
Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i
T›p Bilimleri Dergisi

The Journal of Medical Sciences, Scientists
Solidarity Association

Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i’nin
Yay›n Organ›d›r

Sahibi ve Editör/Owner and Editor-in-Chief
Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i

(B‹DDER) Ad›na Baflkan
On behalf of Scientists Solidarity

Association, President
Prof. Dr. Ahmet KUTLUHAN

Editörler Kurulu/Editorial Board
Doç. Dr. Osman Kürflat ARIKAN

Prof. Dr. Engin BOZKURT
Doç. Dr. Kanat ÖZIfiIK

Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i’nin tüm
üyeleri derginin bilimsel dan›flman›d›r.

All members of the scientists solidarity association
are consulting editors.

Sorumlu Yaz› ‹flleri Müdürü/
Publication Manager

Doç. Dr. Osman Kürflat ARIKAN

Yay›n Türü/Publication Type
Yerel-Süreli-Dört ayda bir

(Local-Periodical-3 issues/year)

Yay›nevi/Publisher
Rotat›p Yay›nc›l›k

Kocamustafapafla Cad. No: 112/A
Cerrahpafla/‹stanbul
Tel: 0212 632 32 39

Faks: 0212 632 31 34
www.rotatip.com

Bask›/Printing
Fersa Ofset

‹letiflim Adresi/Correspondence Address
Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i (B‹DDER)

4. Cadde 67. Sokak No:17/1
Emek/Çankaya/ANKARA

Tel: (312) - 222 38 96 
E-mail:tipder@bidder.org.tr

http://www.bidder.org.tr

"B‹DDER T›p Bilmleri Dergisi'nin gelir ve giderleri
Rotat›p Yay›nc›l›k’a aittir"

ISSN: 1308-8998

Official Publication of Scientists
Solidarity Association

Bilimsel Dan›flma Kurulu/Consulting Editors

(Alfabetik s›raya göre/In alphabetical order)

Doç. Dr. Ayd›n ACAR 

Doç. Dr. Ziya Cibali AÇIKGÖZ 

Prof. Dr. Fatih AKÇAY 

Doç. Dr. Ramazan AKDEM‹R 

Doç. Dr. Murat ALPER 

Doç. Dr. Emin ALTIPARMAK 

Prof. Dr. Ömer ANLAR 

Doç. Dr. Osman Kürflat ARIKAN 

Prof. Dr. Halil ASLAN 

Doç. Dr. Ali ATAN 

Doç. Dr. Ayfle Filiz Yavuz AVfiAR 

Prof. Dr. M. Fatih AVfiAR 

Prof. Dr. Metin AYDIN 

Doç. Dr. At›f AYDINLIO⁄LU 

Prof. Dr. Mehmet B‹LGE 

Prof. Dr. Mevlana Derya BALBAY 

Doç. Dr. Lütfullah BEfi‹RO⁄ULLARI 

Doç. Dr. Etem BEfiKONAKLI 

Doç. Dr. Olcay Kandemir BELENL‹ 

Prof. Dr. Mustafa BERKTAfi

Doç. Dr. Murat BOZKURT 

Prof. Dr. Engin BOZKURT 

Doç. Dr. Bekir ÇAKIR 

Prof. Dr. Hüseyin ÇAKSEN 

Prof. Dr.  Ali ÇAYKÖYLÜ

Prof. Dr. Yaflar CESUR 

Prof. Dr. Abdullah CEYLAN 

Op. Dr. Adnan ÇINAL 

Doç. Dr. Ali COfiKUN 

Doç. Dr. Selçuk ÇOMO⁄LU 

Doç. Dr. Fatma Hüsniye D‹LEK 

Prof. Dr. ‹mdat D‹LEK 

Prof. Dr. Osman Nuri D‹LEK 

Doç. Dr. Muharrem DA⁄LI 

Prof. Dr. Orhan DEN‹Z 

Doç. Dr. Metin DO⁄AN 

Uz. Dr. Murat DURANAY 

Prof. Dr. Reha ERKOÇ 

Uz. Dr. Osman ERSOY 

Uz. Dr. Reyhan ERSOY 

Doç. Dr. Mustafa ERTEK 

Prof. Dr. fiaban fi‹MfiEK 

Uz. Dr. Cebrail fi‹MfiEK 

Doç. Dr. ‹rfan fiENCAN 

Doç. Dr. Celil GÖÇER 

Prof. Dr. Osman GÜLER 

Prof. Dr. Olcay KANDEM‹R

Prof. Dr. Mehmet KARA 

Prof. Dr. R›za Murat KARAfiEN 

Doç. Dr. Mustafa KARAO⁄LANO⁄LU 

Doç. Dr Önder KAYIG‹L 

Doç. Dr. Serdar KEMALO⁄LU 

Doç. Dr. S›dd›k KESK‹N 

Prof. Dr. Mehmet Murat KILO⁄LU 

Doç. Dr. Ercan KIRIM‹ 

Doç. Dr. U¤ursay KIZILTEPE 

Prof. Dr. Süleyman KUTLUHAN 

Prof. Dr. Ahmet KUTLUHAN 

Doç. Dr. Ahmet MET‹N 

Doç. Dr. Öner ODABAfi 

Prof. Dr. Dursun ODABAfi 

Prof. Dr. Ahmet Faik ÖNER 

Prof. Dr. Rahmi ÖRS 

Doç. Dr. Kanat ÖZIfiIK 

Prof. Dr. Behzat ÖZKAN 

Prof. Dr. Orhan ÖZTURAN 

Doç. Dr. Mustafa ÖZTÜRK 

Doç. Dr. Faik ÖZVEREN 

Prof. Dr. Mustafa PAC 

Prof. Dr. Murat Çetin RA⁄BETL‹ 

Prof. Dr. M. Emin SAKARYA 

Prof. Dr. Ramazan fiEKERO⁄LU 

Prof. Dr. Mehmet Ak›n TAfiYARAN 

Doç. Dr. Ali Teoman TELL‹O⁄LU 

Doç. Dr. O¤uz TUNCER 

Prof. Dr. Kürflad TÜRKDO⁄AN 

Prof. Dr. Abdurrahman ÜNER 

Op. Dr. Ali ÜNSAL 

Prof. Dr. Nurullah YÜCEER

B‹DDER
T›p Bilimleri Dergisi

2009 • Y›l: 1 • Say›: 2

"Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i'nin tüm üyeleri derginin bilimsel
dan›flman›d›r.”

All members of the scientists solidarity association are consulting editors."



YAZARLARA B‹LG‹
1. Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i T›p Bilimleri Dergisi Bilim ‹n-

sanlar› Dayan›flma Derne¤i’nin bir yay›n organ›d›r.
2. Bu dergide genel t›p alan›ndaki klinik ve deneysel araflt›rma yaz›-

lar›, olgu sunular›, derleme yaz›lar›, editöryel yorumlar ve editöre
mektuplar yay›nlan›r.

3. Derginin yay›n dili Türkçe ve ‹ngilizcedir.
4. Dergi her dört ayda bir yay›nlan›r ve üç say›da bir cilt tamamlan›r.
5. Editörler reklam amac› ile verilen ticari ürünlerin özellikleri ve

aç›klamalar› konusunda hiçbir garanti vermemekte ve sorumluluk
kabul etmemektedir.

6. Yaz›lar›n bilimsel ve etik sorumlulu¤u yazarlara aittir.
7. Dergide yay›nlanan yaz›lar›n telif hakk› dergiye aittir.
8. Bilimsel yaz›lar›n dergide yer alabilmesi için Yay›n Kurulunun ve

Bilimsel Dan›flma Kurulunun onay›ndan geçmesi gerekmektedir.
Bu iki kurul, yay›n› kabul etme, düzeltme ve yay›nlamama hakk›-
na sahiptir. 

9. Dergiye gönderilen yaz›lar yay›nlans›n ya da yay›nlanmas›n geri
verilmez.

10. Makale yay›nlanmak üzere dergiye gönderildikten sonra yazarlar-
dan hiçbiri, tüm yazarlar›n yaz›l› izni olmadan yazar listesinden si-
linemez, ayr›ca hiçbir isim, yazar olarak eklenemez ve yazar s›ras›
de¤ifltirelemez.

11. Bir yaz›n›n dergide yer alabilmesi için daha önce baflka bir dergide
yay›nlanmam›fl veya yay›nlanmak üzere gönderilmemifl olmas› ge-
rekmektedir. Kongrelerde sunulmufl yaz›lar, bu durumun dip not
olarak belirtilmesi halinde kabul edilebilir. 

12. Yaz›n›n haz›rlanmas›:
n Bu derginin yaz›m kurallar› “ Uniform requirements for ma-

nuscripts submitted to biomedical journals” ( JAMA 1997;
277 (11): 927-34 ) ile uyumludur.

n Yaz› standart A4 ka¤›d›na, ka¤›d›n tek yüzü kullan›lacak flekil-
de ve çift sat›r aral›kl› olarak, kenarlarda en az 2.5 cm boflluk
kalacak flekilde yaz›lmal›d›r.

n Editöre Sunum Sayfas›: Gönderilen makalenin kategorisi, da-
ha önce baflka bir dergiye gönderilmemifl oldu¤u, varsa çal›fl-
may› maddi olarak destekleyen kifli ve kurulufllar ve varsa bu
kurulufllar›n yazarlarla olan iliflkileri, makale ‹ngilizce ise; ‹n-
gilizce yönünden kontrolünün ve araflt›rma makalesi ise biyo-
istatistiksel kontrolünün yap›ld›¤› belirtilmelidir.

n Bafll›k sayfas›ndan bafllamak üzere tüm sayfalar sa¤ üst köfle-
den numaraland›r›lmal›d›r. Yaz›n›n her bölümü yeni bir say-
fadan bafllamal› ve afla¤›daki s›raya uymal›d›r: Bafll›k sayfas›,
özet, metin, teflekkür, kaynaklar, tablo ve bafll›klar›, flekil alt-
yaz›lar›, bafll›klar büyük harflerle yaz›lmal›d›r.

n Bafll›k Sayfas›: a) Metnin özlü ve aç›klay›c› bir bafll›¤›n›, b)
Tüm yazarlar›n tam adlar›n›, akademik ve kurumsal ünvanla-
r›n›, c) Çal›flman›n yap›ld›¤› klinik veya kurumun ad›n›, d)
Sorumlu yazar›n adresini, ifl ve GSM telefonunu, faks numa-
ras› ve e-posta adresini içermelidir. 

13. Yaz› çeflitleri: Dergiye yay›nlanmak üzere gönderilecek yaz› çeflit-
leri flu flekildedir;
n Orijinal Araflt›rma: Kliniklerde yap›lan prospektif-retrospek-

tif ve her türlü deneysel çal›flmalar yay›nlanabilmektedir.
Yap›s›:
• Özet (Ortalama 200-250 kelime; amaç (net ve öz), mater-

yal ve metod/hastalar ve yöntemler (net ve anlafl›l›r), bul-
gular (objektif) ve sonuç (önemi ve literature katk›s›) bö-
lümlerinden oluflan, Türkçe ve ‹ngilizce)

• Girifl bölümü konuyu birkaç cümle ile tan›mlamal› ve ça-
l›flman›n amac› net ve anlafl›l›r bir biçimde belirtilmelidir. 

• Gereç ve Yöntemler/Hastalar ve Yöntemler bölümü, hasta
ve/veya laboratuar hayvanlar› üzerine anlafl›l›r ve detayl›
tan›mlamalar sunmal›; kullan›lan araç, kimyasal malze-
meler ve yöntemleri ve baflvurulan istatistiksel yöntemler
detayl› belirtilmelidir. 

• Bulgular bölümü çal›flman›n sonuçlar›n› vermelidir. Ve-
riler mümkün oldu¤unca net, tercihen de tablo veya fle-
killer içinde sunulmal›d›r. 

• Tart›flma bölümü bulgulardan ç›kar›lan sonuçlar› ele al-
mal›; yaln›zca iliflkili literatür de¤erlendirilmelidir. 

• Teflekkür
• Kaynaklar

n Derleme: Do¤rudan veya davet edilen yazarlar taraf›ndan ha-
z›rlan›r. T›bbi özellik gösteren her türlü konu için son t›p lite-
ratürünü de içine alacak flekilde haz›rlanabilir. Yazar›n o konu
ile ilgili bas›lm›fl yay›nlar›n›n olmas› özellikle tercih nedenidir.
Yap›s›:
• Özet (Ortalama 200-250 kelime, bölümsüz, Türkçe ve ‹n-

gilizce)
• Konu ile ilgili bafll›klar
• Kaynaklar

n Olgu Sunumu: Nadir görülen, tan› ve tedavide farkl›l›k göste-
ren makalelerdir. Yeterli say›da foto¤raflarla ve flemalarla des-
teklenmifl olmal›d›r.
Yap›s›:
• Özet (ortalama 100-150 kelime; bölümsüz; Türkçe ve ‹n-

gilizce)
• Girifl
• Olgu Sunumu
• Tart›flma
• Kaynaklar

n Editöryel Yorum/Tart›flma: Yay›nlanan orijinal araflt›rma
makaleleri ile ilgili, araflt›rman›n yazarlar› d›fl›ndaki, o konu-
nun uzman› taraf›ndan de¤erlendirilmesidir. Konu ile ilgili
makalenin sonunda yay›nlan›r.

n Editöre Mektup: Son bir y›l içinde dergide yay›nlanan maka-
leler ile ilgili okuyucular›n de¤iflik görüfl, tecrübe ve sorular›n›
içeren en fazla 500 kelimelik yaz›lard›r. Bafll›k ve özet bölüm-
leri yoktur. Kaynak say›s› 5 ile s›n›rl›d›r. Hangi makaleye (sa-
y›, tarih verilerek) ithaf olundu¤u belirtilmeli ve sonunda ya-
zar›n ismi, kurumu, adresi bulunmal›d›r. Mektuba cevap, edi-
tör veya makalenin yazar(lar)› taraf›ndan, yine dergide yay›n-
lanarak verilir.

n Anahtar Kelimeler: En az 3 adet, Türkçe ve ‹ngilizce yaz›lma-
l›d›r. ‹ngilizce anahtar kelimeler “Medical Subject Headings
(MESH)”e uygun olarak verilmelidir (Bkz: www.nlm.nih.gov/
mesh/MBrowser.html). Türkçe anahtar kelimeler MESH te-
rimlerinin aynen çevirisi olmal›d›r.

n Kaynaklar: Kaynaklar metin içerisinde geçifl s›ras›na göre pa-
rantez içinde numaraland›r›lmal›d›r. Yaln›zca yay›nlanm›fl ya
da yay›nlanmas› kabul edilmifl çal›flmalar kaynak olarak bildi-
rilebilir. Dergi adlar› ›ndex Medicus’a uygun flekilde k›salt›l-
mal›d›r. Alt› ya da daha az say›da oldu¤unda tüm yazarlar ve-
rilmeli, alt›dan fazla yazar durumunda üçüncü yazar arkas›n-
dan “et al” ya da “ark.” eklenmelidir. Kaynak kontrolü önem
tafl›maktad›r ve yazarlardan herhangi bir kayna¤›n tamam›n›n
temini istenebilir. Kaynaklarda noktalama iflaretlerine dikkat
edilmeli ve afla¤›da gösterilen flekilde yaz›lmal›d›r:

n Makale için; Yazar(lar)›n soyad(lar)› ve isim(ler)inin bafl-
harf(ler)i, makale ismi, dergi ismi, y›l, volüm, sayfa no’su be-
lirtilmelidir. 
Örnek: Kerem E, Reisman J, Corey M, Canny GJ, Levison H.
Prediction of mortality in patients with cystic fibrosis. N Engl
J Med 1992;326:1187-91.

n Kitap için; Yazar(lar)›n soyad(lar)› ve isim(ler)inin bafl-
harf(ler)i, bölüm bafll›¤›, editörün(lerin) ismi, kitap ismi, kaç›n-
c› bask› oldu¤u, flehir, yay›nevi, y›l ve sayfalar belirtilmelidir. 
Örnek:
Yabanc› dilde yay›nlanan kitaplar için; 
Underwood LE, Van Wyk JJ. Normal and aberrant growth. In:
Wilson JD, Foster DW, eds. Wiliams’ Textbook of Endocrino-
logy. 1st ed. Philadelphia: WB Saunders; 1992. p.1079-138.
Türkçe kitaplar için; 
Sözen TH. Bruselloz. Topçu AW, Söyletir G, Do¤anay M, edi-
törler. ‹nfeksiyon Hastal›klar› ve Mikrobiyoloji. Cilt 1. Sistem-
lere Göre ‹nfeksiyonlar. 1. Bask›. ‹stanbul: Nobel T›p Kitabev-
leri; 2002. p.636-42.



Yazar ve editörün ayn› oldu¤u kitaplar için; 
Yazar(lar)›n/editörün soyad(lar)› ve isim(ler)inin baflharf(ler)i,
bölüm bafll›¤›, editörün(lerin) ismi, kitap ismi, kaç›nc› bask› ol-
du¤u, flehir, yay›nevi, y›l ve sayfalar belirtilmelidir. 
Örnek:
Yabanc› dilde yay›nlanan kitaplar için; 
Solcia E, Capella C, Kloppel G. Tumors of the exocrine pan-
creas. In: Solcia E, Capella C, Kloppel G, eds. Tumors of the
Pancreas. 2nd ed. Washington: Armed Forces Institute of Pat-
hology; 1997. p.145-210.
Türkçe kitaplar için; 
Sümbülo¤lu K, Sümbülo¤lu V. Önemlilik testleri. Sümbülo¤-
lu K, Sümbülo¤lu V, editörler. Biyoistatistik. 8. Bask›. Ankara:
Hatipo¤lu Yay›nevi; 1998. p.76-156.

n On-Line makale için: Ticari olmayan ve hükümetler ile ulus-
lararas› bilimsel kurul ve kurulufllar›n resmi internet sayfalar›
eriflim tarihi belirtilerek kaynak olarak gösterilebilir. 
Örnek: Kavuncu V, Evcik D. Physiotherapy in rheumatoid
arthritis. http://www.medscape.com/viewarticle/474880?
src=search. Eriflim: 20.05.2004 

14. Her türlü çizim, grafik, mikrograf ve radiograf flekil olarak adlan-
d›r›l›r. Metin içinde yaz›daki tüm flekil ve tablolara at›fta bulunul-
mal›d›r.
Tablo ve fiekiller (Çizim ve Foto¤raflar) cümle sonunda parantez
içinde numara ile belirtilmelidir. Tablolar›n ve flekillerin alt yaz›la-
r› ayr› bir sayfaya yaz›lmal›d›r. Foto¤raflar yüksek çözünürlükte,
JPEG format›nda kay›tl› olarak gönderilmelidir. 

15. Bilgilendirerek onay alma ve ET‹K: Deneysel çal›flmalar›n sonuç-
lar›n› bildiren yaz›larda, çal›flman›n yap›ld›¤› gönüllü ya da hasta-
lara uygulanacak prosedür(lerin) özelli¤i tümüyle anlat›ld›ktan

sonra, onaylar›n›n al›nd›¤›n› gösterir bir cümle konulmal›d›r. Ya-
zarlar, bu tür bir çal›flma söz konusu oldu¤unda, uluslararas› alan-
da kabul edilen klavuzlara ve T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤› taraf›ndan ge-
tirilen yönetmelik ve yaz›larda belirtilen hükümlere uyuldu¤unu
belitmeli ve kurumdan ald›kalr› etik komitesi onay›n› göndermeli-
dir. Hayvanlar üzerinde yap›lan çal›flmalarda a¤r›, ac› ve rahats›z-
l›k verilmemesi için neler yap›ld›¤› aç›k bir flekilde belirtilmelidir. 

16. Yay›n inceleme sürecini h›zland›rmak amac›yla yaz›lar elektronik
olarak kabul edilmektedir. Yay›n metni IBM uyumlu bilgisayarda,
Microsoft Word program›nda haz›rlanmal›d›r. fiekil ve tablo gibi
eklerin de elektronik ortamda yaz› ile birlikte gönderilmesi gerekir.
fiekiller ve resimler JPEG format›nda ve yüksek çözünürlükte ol-
mal›d›r. Yaz›lar de¤erlendirilmek üzere “tipder@bidder.org.tr”
adresine gönderilmelidir. .

17. Telif hakk› ile ilgili afla¤›daki yaz› tüm yazarlar taraf›ndan okun-
duktan sonra, yine tüm yazarlar taraf›ndan imzalanarak dergimize
gönderilmelidir:

B‹L‹M ‹NSANLARI DAYANIfiMA DERNE⁄‹ TIP B‹L‹MLER‹
DERG‹S‹ YAYIN KURULU BAfiKANLI⁄I’NA

Afla¤›da imzas› olan yazarlar “……………………………...........…….”
bafll›kl› makalenin ve ilgili flekillerin tüm telif haklar›n›, makalenin der-
gide yay›nlanmas› halinde Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i T›p Bi-
limleri Dergisi’ne devrederler. Makalenin orijinal oldu¤unu, baflvuru
an›nda baflka bir dergide de¤erlendirmede olmad›¤›n› ve daha önce ya-
y›nlanmad›¤›n› garanti ederler.

Makalenin son flekli tüm yazarlar taraf›ndan okunmufl ve onaylan-
m›flt›r. 

Gere¤ini bilgilerinize sunar›z.

INFORMATION FOR AUTHORS
1. Journal of Medical Sciences, Scientists Solidarity Association is the

official publication of Scientists Solidarity Association.
2. The journal publishes scientific clinical and experimental research

articles, case reports, reviews, editorial commentaries and letters to
the editor in the field of general medicine. 

3. The official languages of the journal are Turkish and English. 
4. The journal is published in every 4 months and a volume is formed

of three issues.
5. The editors do not guarantee, warrant or endorse any product or

service advertised in the publication.
6. The author(s) take(s) the scientific and ethical responsibility/liabi-

lity of all statements and opinions expressed in the articles.
7. The Publisher reserves copyright on all published material in the

journal.
8. In order to be published, submitted material must be approved by

both the editorial board and the consulting editors. These boards
have the right to accept, revise and reject the manuscript.

9. Manuscripts, whether accepted or rejected, will not normally be
returned to the author(s). 

10. After a manuscript is submitted to the Journal for publication, no
author can be removed from the author list without the written
permission of all authors. Besides, additions to or changes in the
order of the author list are not possible after submisasions. 

11. Manuscripts are considered for publication only if they have not
been published previously in print format and are not under con-
sideration for publication by another journal. Free communicati-
ons and posters presented in the congresses can be considered for
publication if this is explained by a footnote. 

12. Preparation of the manuscript:
n Papers submitted to this journal should be arranged accor-

ding to the rules stated in the “ Uniform requirements for ma-
nuscripts submitted to biomedical journals” ( JAMA 1997;
277 (11): 927-34 ).

n Manuscript must be printed with laser or inkjet printer on
standard A4 paper with wide margins of at least 2.5 cm. The

text should be double-spaced, type-written on one side of the
paper only.

n Cover Letter: Cover letter should include statements about
manuscript category designation, single-journal submission
affirmation, conflict of interest statement, sources of outside
funding, equipments (if so), approval for language for articles
in English and approval for statistical analysis for original re-
search articles.

n The pages should be numbered in the top right-hand corner
consecutively, beginning with the title page. Each part of the
manuscript should begin on a new page in the following sequ-
ence: Title page, abstract, text, acknowledgements, references,
tables with titles, legends for figures. Capitals should be used
for the headings.

n Title Page: The title page should include a) The title of the ar-
ticle which should be concise but informative, b) Complete
name of each author with highest academic degrees and insti-
tutional affiliations, c) Name of the department(s) and insti-
tution(s), d) Name, address, phone numbers, fax number and
e-mail of the corresponding author. 

13. Categories of articles: The Journal publishes the following types of
articles:
n Original Research Articles: Original prospective or retros-

pective studies of basic or clinical investigations in areas rele-
vant to medicine.
Content:
• Abstract (200-250 words; the structured abstract contain

the following sections: aim (clearly and concisely), mate-
rial and methods/patients and methods (clear and un-
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G‹R‹fi

Gebelikte fizyolojik nedenlerin d›fl›nda anemi s›kl›kla demir
eksikli¤ine ba¤l› olmaktad›r. Demir eksikli¤i d›fl›nda gebe-
lerde anemiye yol açan di¤er en s›k neden folat eksikli¤idir.
Gebelikte fetüs, plasenta, uterin hipertrofi ve annenin art-
m›fl eritrosit kitlesinin ihtiyac›n› karfl›lamak üzere folat ihti-
yac› artar. Maternal eksiklik karfl›s›nda plasenta fetüse fola-
t› aktif olarak transport eder. Plazma folat›, gebelik ilerle-

dikçe düfler. Termde normal de¤erin yaklafl›k yar›s›na iner.

Ayr›ca renal klirensteki art›fl, annenin hematinik kaynaklar›

için büyük bir yüktür (1-4).

Diyetle al›nan folat eksikli¤ine ba¤l› megaloblastik ane-

mi gebe kad›nlarda oldukça s›k olarak görülür. Ço¤ul gebe-

liklerde bu oran belirgin olarak artmaktad›r (1-4). Hemato-

lojik bulgular›n yan› s›ra folat eksikli¤i nöral tüp defektleri-

nin ortaya ç›kmas›nda predispozan bir faktördür.  Çal›flma-

ÖZET
AAmmaaçç::  Van yöresinde yaflayan gebelerde folik asit düzeylerini ölçerek
folik asit eksikli¤i oran›n› belirlemek. 

HHaassttaallaarr  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Çal›flmaya 700 gebe al›nd›. Folik asit düzeyinin
3 ng/ml’nin alt›nda olmas› eksiklik olarak kabul edildi. Olgular yafl, ge-
belik say›s›, hematinik ilaç kullan›m› ve trimesterlere göre gruplanarak
folik asit düzeyleri karfl›laflt›r›ld›. 

BBuullgguullaarr::  Olgular›n tümünde folik asit ortalamas› 5.99±4.01 ng/ml
iken, bu de¤er 1, 2 ve 3. trimesterlerde s›ras›yla 6.28±3.62, 6.01±4.10 ve
5.77±4.21 ng/ml idi. Olgular›n tümünde folik asit eksikli¤i oran›
%17.57 iken, bu oran 1, 2 ve 3. trimesterlerde s›ras›yla %11, %20 ve
%20.9 olarak belirlendi. Gebelik say›s› 1-3, 4-6 ve 7 ve daha fazla olan
gruplarda folik asit düzeyleri ve eksiklik oranlar› s›ras›yla  6.61±4.54
ng/ml ev %12.53, 5.2±2.96 ng/ml ve %24.64 ve 5.08±3.1 ng/ml ve
%23.33 olarak bulundu. Ortalama folik asit düzeyi 15-24, 25-34 ve >35
yafl gruplar›nda s›ras›yla, 5.97±3.5, 6.05±4.13 ve 5.07±2.66 ng/ml idi. 

SSoonnuuçç::  Van yöresinde yaflayan gebelerde folik asit eksikli¤i oran›n›n ol-
dukça yüksek oldu¤u; replasman tedavisi almayan, 35 yafl›n üzerinde
gebeli¤i olan, gebelik say›s› üçten fazla olan ve gebeli¤in son iki trimes-
terinde eksiklik oran›n›n daha da yükseldi¤i görüldü. 

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Gebelik, folik asit düzeyi, folik asit eksikli¤i
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GEBELERDE FOL‹K AS‹T DÜZEYLER‹
FOLIC ACID LEVEL IN PREGNANCY

ARAfiTIRMA

ABSTRACT
AAiimm:: Folate deficiency ratio in pregnant women residing in Van region
was investigated by measurement of serum folic acid levels. 

PPaattiieennttss  aanndd  MMeetthhooddss::  The study included 700 pregnant women. Diag-
nosis of folate deficiency was made with folate levels below 3 ng/ml.
Association of ago, number of gestation, use of folate supplementation
were compared with folate deficiency rates. 

RReessuullttss::  Mean folate level was 5.99±4.01 ng/ml (0.5-24 ng/ml) in who-
le study population.  Folate deficiency was diagnosed in 17.57% of the
pregnant women. Folate levels in 1st, 2nd and 3rd trimesters were
6.28±3.62 ng/ml, 6.01±4.1 ng/ml and 5.77±4.21 ng/ml respectively.
Rates of folate deficiency were 11%, 20% and 20.9% in the advancing
trimesters. When folic acid levels of the whole group were compared
according to number of pregnancies, significant differences were ob-
served between these having 1 to 3 pregnancies (6.61±4.54 ng/ml)  and
4 to 6 pregnancies (5.2±2.96 ng/ml) and between 1 to 3 pregnancies
and 7 or more pregnancies (5.08±3.1 ng/ml), (p<0.00l). Rate of folic
acid deficiency was 12.53% in women with 1-3 pregnancies, 24.64% in
these having 4 to 6 pregnancies and 23.33% in these having 7 or more
pregnancies. Mean folic acid level was 5.97±3,5  in 15-24 ages,
6.05±4.13 in 25-34 ages and 5.07±2.66  in older than 35 years; the le-
vels significantly decrease after the age of 35 (p<0.05).

CCoonncclluussiioonn: The folic acid deficiency is quite prevalent in pregnant wo-
men living in Van region. It was even higher in patients not taking fo-
late replacement, older than 35, having more than 3 pregnancies and
last 2 trimester.

KKeeyy  wwoorrddss::  Pregnancy, folic acid level, folic acid deficiency

RESEARCH



lar, annenin konsepsiyondan önce bafllayarak gebeli¤in ilk 3
ay›nda kullanaca¤› günde 0.4 mg folik asit ile nöral tüp de-
fektlerinin %70 oran›nda önlenebilece¤ini göstermektedir
(5,6). Folik asit eksikli¤inde nöral tüp defektleri d›fl›nda, da-
mak yar›¤› gibi orta hat defektleri, Down sendromu, tekrar-
layan düflükler ve preeklampsi görülebilir (7-10). Bu çal›fl-
mada,  Van yöresinde yaflayan de¤iflik yafl gruplar›ndaki ge-
belerde folat düzeylerinin ölçümü amaçland›. 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Bu çal›flmaya, Van’da yatakl› sa¤l›k kurumlar›na müracaat
eden ve merkezde bulunan on sa¤l›k oca¤›nda gebe takip
fiflleri ile belirlenen farkl› trimesterlerde bulunan 700 gebe
kad›n al›nd›. Gebelerin yafl›, kaç›nc› gebeli¤i oldu¤u, hema-
tinik ilaç kullan›m› (folik asit, demir, vitamin preparat› gi-
bi) ve kaç›nc› trimesterde oldu¤u kaydedildi. Gebeler gebe-
lik say›s›na göre grupland›. Gebelik say›s› 1-3 olanlar grup I,
gebelik say›s› 4-6 olanlar grup II ve gebelik say›s› 7 veya da-
ha fazla olanlar grup II-I olarak kabul edildi. Yafla göre, 15-
24,  25-34 ve  >35 olmak üzere üç gruba, gebelik ay›na göre
1-3. ayda olanlar 1. trimester;  4-6. ayda olanlar 2. trimester;
7-9. ayda olanlar 3. trimester olmak üzere üç gruba ayr›ld›-
lar. Ayr›ca, folik asit tedavisi alan ve almayan olmak üzere
de iki gruba ayr›ld›.

Gebe kad›nlardan aç karn›na al›nan kan örnekleri 5000
devirde 10 dakika santrifüj edilerek serumlar› ayr›ld›. Al›-
nan serumlar çal›flma yap›lana kadar -20 °C’de derin don-
durucuda etiketlenerek sakland›. Folik asit ölçümleri Kemi-
lüminessens yöntemi ile (B‹O DPC firmas›n›n ‹mmunite
2000 cihaz›, USA ve ‹mmunite marka ticari kiti, USA) ya-
p›ld›. Folik asit düzeyi  <3 ng/ml olanlar folik asit eksikli¤i
olarak kabul edildi. 

Gruplara One-Sample Kolmogorov-Smirnov testi uy-
guland›;  p<0.05 bulundu¤u için gruplar›n normal da¤›l›m
göstermedi¤i sonucuna var›ld›. Bu nedenle grup say›lar› iki-

den fazla, denek örneklemeleri birbirinden ba¤›ms›z oldu¤u
için Kruskal-Wallis varyans analizi ile karfl›laflt›rma yap›ld›.
p<0.05 bulunan de¤iflkenler için gruplar aras›ndaki farkl›l›-
¤›n kayna¤›n› araflt›rmak amac›yla Mann-Whitney U ista-
tistik analizi yap›ld›. p<0.05 anlaml› kabul edildi. Veriler or-
talama ±standart sapma fleklinde ifade edildi.

BULGULAR

Çal›flmaya al›nan 700 gebenin yafl ortalamas› 27.1 (yafl ara-
l›¤› 15-50) idi. Gebelerin 207’si (%29.5) 1. trimesterde,
197’si (%28.1) 2. trimesterde ve 296’s› (%42.2) 3. trimester-
de idi. Gebelerin yafl ortalamas› 1. trimesterde 27.6±6.3, 2.
trimesterde 26.7±5.9 ve 3. trimesterde 27.09±5.91 idi. Tüm
gebelerin ortalama folik asit düzeyi 5.99 ± 4.01 ng/ml ve fo-
lik asit eksikli¤i oran› %17.57 idi. Ortalama folik asit düze-
yi 1. trimesterde 6.28±3.62 ng/ml, 2. trimesterde 6.01±4.1
ng/ml ve 3. trimesterde ise 5.77±4.21 ng/ml bulundu. 1.tri-
mesterde  %11 (23/207),  2. trimesterde  %20 (40/197) ve 3.
trimesterde %20.9 (62/296) oran›nda folik asit eksikli¤i bu-
lundu. Gebelerin folik asit düzeylerinin trimester ilerledik-
çe anlaml› olarak düfltü¤ü görüldü (p<0.01,Tablo 1). Tüm
grubun yafl, gebelik say›s›, gebelik ay› ve folik asit ortalama-
lar› ile ilgili veriler (Tablo 2) de verilmifltir..

Yafllar›na göre; 1. Grupta 254 (%36.28), 2. Grupta 347
(%49.57) ve 3.Grupta 99 (%14.14) gebe olgu bulunmaktay-
d›. Bu gruplar›n ortalama folik asit düzeyleri s›ras›yla:
5.97±3.5, 6.05±4.13 ve 5.07±2.66 ng/ml idi. Gruplar birbir-
leriyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda Grup 1 ve 2’de folik asit düzeyle-
ri birbirine yak›nken (p>0.05),  grup 3’de folik asit düzeyi
grup 1 ve 2’den anlaml› olarak düflüktü (p<0.05,Tablo 3). 

Tüm olgularda ortalama gebelik say›s› 3.61±2.39 idi.
Gebelik say›s›na göre 1. grupta 399 (%57) olgu,  2. grupta
211 (%30.1) olgu ve 3.grupta ise 90 (%12.8) olgu vard›. Bu
gruplar›n folik asit ortalamalar› s›ras› ile 6.61±4.54,
5.2±2.96 ve 5.08±3.1 ng/ml idi. Gruplar folik asit düzeyleri

2 Bidder T›p Bilimleri Dergisi

Tablo 1. Gebelerin Yafl ve Trimesterlerine Göre Ortalama Folik Asit ve Folik Asit Eksikli¤i Oranlar›

Grup Yafl Ortalamas› Gebe Say›s›-(%) Folik Asit Folik Asit
Düzeyi (ng/ml) Eksikli¤i oran› n (%)

1. Trimester 27,6±6,3 207-(29,5) 6,28±3,62 23 (11)
2. Trimester 26,7±5,9 197-(28,1) 6,01±4,1 40 (20)
3. Trimester 27±5,9 296-(42,2) 5,77±4,21 62 (20,9)
Tüm Grup 27,1±6,03 700- (100) 5,99±4,01 125 (17,3)

Tablo 2. Tüm Grubun Yafl, Gebelik Say›s›, Gebelik Ay› ve Folik Asit Ortalamalar›

De¤iflkenler Yafl Gebelik say›s› Gebelik Ay› Folik asit(ng/ml)

Ortalama 27,15 3,61 5,5 5,99
Standart Hata 0,22 0,09 0,10 0,15
Standart Sapma 6,03 2,39 2,69 4,01
Minimum 15 1 1 0,5
Maximum 50 12 9 24,00



aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda grup 2 ve 3’deki gebelerde fo-
lik asit düzeyleri grup 1’deki gebelerden anlaml› olarak dü-
flüktü (p<0.001). Gebelik say›s› dörtten fazla olanlarda folik
asit düzeylerinin anlaml› olarak düfltü¤ü görüldü
(p<0.05,Tablo 4).

Gebelerin 90’› (%12.8) hematinik replasman tedavisi al-
makta, 610’u ise (%87.2) tedavi almamaktayd›. Ortalama
folik asit düzeyi hematinik replasman tedavisi almayanlarda
alanlara göre (5.27±3.11 vs 7.92±5.32 ng/ml) anlaml› olarak
düflük bulundu (p<0.001). 

TARTIfiMA

Folat iki önemli biyolojik role sahiptir. ‹lk olarak vitamin
B12 ile beraber DNA ve RNA’n›n biosentezinde rol oynar.
Folik asit vücutta bir koenzim olan tetrahidrofolata meta-
bolize olur ve pürin-primidinlerin sentezinde kullan›l›r.
‹kinci olarak folik asit epitelyal hücre bütünlü¤ünün sürdü-
rülmesi ve normal eritropoezde rol al›r (11). Çal›flmalar ge-
belerdeki demir eksikli¤i anemisinin tedavisine folat eklen-
mesinin aneminin düzelmesine olumlu katk› yapt›¤›n› gös-
termifltir (12,13). Özelikle derin anemi durumunda bu dü-
zelmenin daha belirgin oldu¤u vurgulanm›flt›r. 

Gebelikte fetüs, plasenta, uterin hipertrofi ve annenin
eritrosit ihtiyac›n› karfl›lamak üzere folat ihtiyac› artar ve
günlük gereksinim 400 mg’a yükselir. Depo edilmifl folik
asid miktar› organizman›n ihtiyac›n› yaklafl›k 4-5 ay süre ile
sa¤layabilmektedir. Bu nedenle folik asid eksikli¤ine ba¤l›
megaloblastik anemi, daha çok son trimesterde görülür
(14). Çal›flmam›zda gebelik sürecinin ilerlemesiyle birlikte
serum folat de¤erlerinin düfltü¤ü ve birinci trimester ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda son iki trimesterde olan gebelerde folat
eksikli¤i oran›n›n daha yüksek oldu¤u görüldü.

FDA taraf›ndan yiyecek maddelerine folik asit eklenme-
sini tavsiye edilmekle birlikte bir çok ülkede oldu¤u gibi ül-
kemizde de bu katk›lar yoktur. Günlük tavsiye edilen folat
de¤erine ulaflmak için vitamin ilavesine gereksinim vard›r
(5,6). Çal›flmam›zda da daha önce folik asit deste¤i alan

grupta folat düzeyleri anlaml› düzeyde yüksekti. Bu da tüm
gebelik sürecindeki kad›nlara folik asit deste¤inin sa¤lan-
mas› gerekti¤i görüflünü desteklemektedir.  

Do¤urganl›k ça¤›ndaki kad›nlar›n folik asitle ilgili bilgi
sahibi olma oranlar›n›n %46 ile %85 aras›nda de¤iflti¤i ve
bu popülasyondaki kad›nlarda folik asit kullan›m oranlar›-
n›n %20 ile %68 aras›nda oldu¤u bildirilmektedir (15-17).
Yetersiz diyet alan veya vitamin deste¤i yap›lmayan kad›n-
lar›n yar›s›ndan ço¤unda folat eksikli¤i görülebilece¤i bildi-
rilmektedir (18). Amerika’da do¤urganl›k ça¤›ndaki kad›n-
lar›n %30’unun düzenli bir flekilde folik asit takviyesi ald›¤›
bildirilmektedir (19). ÇÇal›flmam›zdaki 700 gebede folik asit
ya da di¤er hematiniklerden birini alma oran› %12.8 bulun-
makla birlikte bunun düzenli olmad›¤› anlafl›ld›. 

Çal›flmam›zda da görüldü¤ü üzere gebelik say›s› artt›k-
ça folat eksikli¤i oranlar› da artmaktad›r (1). ‹ngiltere’de ge-
belerde folik asit eksikli¤i insidans›n›n %0.2-5 aras›nda ol-
du¤u bildirilmektedir (1). Çal›flmam›zda ise tüm gebelerde
folik asit eksikli¤i oran› %17.57 olarak tespit edildi. Bölge-
mizdeki gebelerde folik asit eksikli¤i oran›n›n yüksek ç›k-
mas› diyetle yetersiz al›m ve do¤um s›kl›¤› ile aç›klanabilir.
Vanden Broek ve arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada ise 150
anemik gebe kad›n›n folat eksikli¤i prevalans› %34 olarak
bulunmufltur (20). Bu çal›flma spesifik bir grupta folik asit
de¤erlerini ele alm›flt›r. Çal›flmam›zda ele ald›¤›m›z gebeler
bu flekilde özel alt gruplara ayr›lmam›flt›r. 

Çal›flmam›zda ortalama serum folat düzeyi 5.9 ng/ml
olarak belirlendi. Çal›flmalara bak›ld›¤›nda gebelerde orta-
lama serum folat düzeylerinin farkl› aral›klarda bildirildi¤i
görülmektedir. Çal›flmam›za yak›n olan de¤erler (5.6
ng/ml) bildirildi¤i gibi, daha yüksek de¤erler de (17 ng/ml)
bildiren çal›flmalar da bulunmaktad›r (21,22). 

Sonuç olarak, bu çal›flma Van yöresinde yaflayan gebe-
lerde folat eksiklik oran›n›n yüksek oldu¤unu göstermifltir.
Replasman tedavisi almayan, gebelik yafl› 35 üzerinde olan,
gebelik say›s› üçten fazla olan ve gebeli¤in ilerleyen dönem-
lerinde folik asit eksikli¤i oran› daha da artmaktad›r.
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Tablo 3. Gebelik Yafl›na Göre Ortalama Folik Asit Düzeyleri

Grup Yafl Aral›¤› n (%) Folik asit düzeyi (ng/ml) Folik asit eksikli¤i oran› n(%)

Grup 1 15-24 254 (36,28) 5,97±3,5 34 (13,38)
Grup 2 25-34 347 (49,5) 6,05±4,13 63 (18,15)
Grup 3 >35 99 (14,1) 5,07±2,66 26 (26,26)

TTaabblloo  44--  Gebelik Say›s›na Göre Gruplar ve Ortalama Folik Asit Düzeyleri

Grup Gebelik Say›s› n-(%) Folik asit düzeyi (ng/ml) Folik asit eksikli¤i oran›  n(%)

GGrruupp  11 1-3 399-(57) 6,61±4,54 50(12,53)
GGrruupp  22 4-6 211-(30,1) 5,2±2,96 52(24,64)
GGrruupp  33 7 ve ↑ 90-(12,8) 5,08±3,1 21(23,33)
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ÖZET
AAmmaaçç::  Bu prospektif çal›flma, Cefditoren pivoxil (Spectracef®) veya
Moksifloksasin (Avelox®) ile tedavi edilen akut rinosinüzitli (ARS) has-
talarda , kontrol grubu ile karfl›laflt›rmal› olarak, SF-36 sa¤l›k anketi ile
çok-bafll›kl› sa¤l›k konular›n› araflt›rmaktad›r.

HHaassttaallaarr  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Çal›flma grubu, ARS olan 20 eriflkin hastadan
oluflmufltur ve bu hastalar randomize olarak iki gruba bölünmüfltür.
Grup 1’deki hastalara, 10 gün süre ile Sefditoren pivoksil (Spectracef
tablet®,200 mg, günde iki kez); ve grup 2’deki hastalara, 7 gün süre ile
Moksifloksasin (Avelox®, 400 mg, günde tek doz) verilmifltir. Kontrol
grubu, 10 sa¤l›kl› kifliden oluflmufltur. SF-36 anketi ile, sekiz sa¤l›k kon-
septi, bafllang›ç (In) ve sonras› (Ar) dönemlerinde de¤erlendirilmifl; ve
kazanç (g) de¤erleri bulunmufltur. Bu bafll›klar, fiziksel fonksiyon (PF),
fiziksel problemler nedeni ile olan k›s›tl›l›klar (RP), sosyal fonksiyon
(SF), vücutta a¤r› (BP), genel mental sa¤l›k (MH), emosyonel prob-
lemler nedeni ile olan k›s›tl›l›klar (RE), vitalite (VT) ve genel sa¤l›k du-
rumudur (GH).

BBuullgguullaarr::  Sefditoren pivoksil grubunda, RE, VT ve GH bafll›klar›nda,
hayat kalitesi (QOL) sonuçlar› Ar döneminde anlaml› olarak artm›flt›r;
ve RP-g, BP-g ve VT-g de¤erleri, kontrol grubundan daha yüksektir.
Moksifloksasin grubunda, BP-Ar de¤eri, kontrol grubuna göre anlam-
l› flekilde daha düflüktür. Yafll› hastalar, son y›lda daha fazla say›da ARS
ata¤› geçirenler ve septal deviasyonu olanlarda, SF-36 kazanç skorlar›,
her iki grupta da azalm›flt›r.

SSoonnuuçç::  Sefditoren pivoksil ve Moksifloksasin’in herikisi de ARS’in te-
davisinde etkilidir. ARS olan hastalarda, ileri yafl, daha fazla ARS ata¤›
ve septal deviasyon, QOL’i düflürebilir. Bu risk faktörleri olan hastalar-
da, komplikasyonlar› mümkün olan en k›sa sürede tespit etmek için,
hastalar›n kontrolleri s›k aralarla yap›lmal›d›r.

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Akut rinosinüzit (ARS), sefditoren pivoksil, mok-
sifloksasin, SF-36 sa¤l›k anketi, hayat kalitesi (QOL).
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QUALITY OF LIFE IN TREATMENT OF ACUTE
RHINOSINUSITIS: CEFDITOREN PIVOXIL 
VERSUS MOXIFLOXACINE 
AKUT R‹NOS‹NÜZ‹T TEDAV‹S‹NDE HAYAT KAL‹TES‹: 
SEFD‹TOREN P‹VOKS‹L’E KARfiI MOKS‹FLOKSAS‹N

ARAfiTIRMA

ABSTRACT
AAiimm::  This prospective study investigated multi-item health concepts by
SF-36 Health Survey in patients with acute rhinosinusitis (ARS) trea-
ted by Cefditoren pivoxil (Spectracef®) or Moxifloxacine (Avelox®)
comparing with the control group.

PPaattiieennttss  aanndd  MMeetthhooddss::  The study group consisted of 20 adult patients
with ARS which was randomizedly divided into two groups. Group 1
patients were given Cefditoren pivoxil (Spectracef tablet®, 200 mg, twi-
ce a day) for  10 days and group 2 patients were given Moxifloxacine
(Avelox®, 400 mg, once a day) for 7 days. Control group consisted 10
healthy subjects. Using SF-36 questionnaire, eight health concepts we-
re evaluated at initial (In), after (Ar) periods; and gain (g) values were
found. These domains are physical functioning (PF), role limitations
due to physical problems (RP), social functioning (SF), bodily pain
(BP), general mental health (MH), role limitations de to emotional
problems (RE), vitality (VT) and general health perceptions (GH). 

RReessuullttss::  In Cefditoren pivoxil group, at RE, VT and GH domains, qua-
lity of life (QOL)  results significantly increased at the Ar period; and
RP-g, BP-g and VT-g values were higher than the control group. In
moxifloxacine group, BP-Ar value were significantly lower than the
control group. In patients with older age, higher number of ARS at-
tacks for last per year and presence of septal deviation, SF-36-gain sco-
res were impaired in both groups.

CCoonncclluussiioonn:: Cefditoren pivoxil and Moxifloxacine are both effective in
treating ARS. In patients with ARS, older age, higher ARS attacks and
septal deviation may impair QOL. Control visits of the patients must
be very closely in patients with these risk factors in order to detect any
complications as soon as possible.

KKeeyy  wwoorrddss:: Acute rhinosinusitis (ARS), cefditoren pivoxil, moxifloxa-
cine, SF-36 health survey, quality of life (QOL).

RESEARCH

1 Professor, K›r›kkale University, Faculty of Medicine, ENT Department
2 Assistant doctor in K›r›kkale University, Faculty of Medicine, ENT Department
3 Associate Professor, K›r›kkale University, Faculty of Medicine, ENT Department



INTRODUCTION

Acute sinusitis, defined as disease lasting less than 1 month,
is the fifth most common diagnosis prompting antibiotic
administration and accounts for 0.4% of ambulatory diag-
nosis (1,2). It is treated medically and upward of 45% of ca-
ses would resolve spontaneously if left untreated (1,3). Des-
pite the high incidence of spontaneous resolution, most pa-
tients are treated empirically with antibiotics because it is
nearly impossible to determine who would resolve without
antibiotics (4). Initial selection of the appropriate antibiotic
therapy should be based on the likely causative organisms
given the clinical scenario and the probability of resistant
strains within a community (2). 

There are a large number of antibiotics used for the tre-
atment of ARS in adults; and Cefditoren5 and moxifloxaci-
ne are two groups of these antibiotics (4). Cefditoren pivo-
xil (Spectracef®) is a third-generation oral cephalosporin
with a broad spectrum of activity against pathogens, inclu-
ding both Gram-positive and -negative bacteria, and is
stable to hydrolysis by many common beta-lactamases
(6,7). Moxifloxacine (Avelox®) is a fourth-generation flu-
oroquinolone that has been shown to be effective against
respiratory pathogens, including Gram-positive (Strepto-
coccus pneumoniae), Gram-negative (Haemophilus influ-
enzae, Moraxella catarrhalis), and atypical strains (Chlamy-
dia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae), as well as
multi-drug resistant S. pneumoniae, including strains resis-
tant to penicillin, macrolides, tetracyclines, trimethop-
rim/sulfamethoxazole and some fluoroquinolones (8).

The SF-36 Health Survey is a multi-item global assess-
ment of patient functions (9). The SF-36 measures eight
concepts, called domains. Each domain represented by a se-
ries of questions (or items) (10). It assesses eight health
concepts including physical functioning (10 items), role li-
mitations due to physical problems (four items), bodily pa-
in (two items), general mental health (five items), role limi-
tations due to emotional problems (three items), vitality
(four items), and general health perceptions (six items).
Each scale yields a score of 0-100, with lower scores reflec-
ting greater limitations in function (11).

In the present study, we investigated multi-item patient
functions of health concepts by SF-36 Health Survey in pa-
tients with acute rhinosinusitis treated by cefditoren pivoxil
(Spectracef®) or moxifloxacine (Avelox®) comparing with
the control group. In the literature survey, we could not
find any similar quality of life (QOL) study with the same
antibiotics.

PATIENTS AND METHODS

The study was assessed in the Ear Nose Throat (ENT) De-
partment of Kirikkale University Faculty of Medicine. 

Subjects 

The acute rhinosinusitis (ARS) patients were selected from
the patients examined in the Otolaryngology Department
of Kirikkale University Faculty of Medicine. The diagnosis
of ARS was made according to the criteria which were out-
lined in the clinical practice guidelines developed by the Si-
nus and Allergy Health Partnership 12. The study group
consisted of 20 adult patients which were randomizedly di-
vided into two groups. Group 1 consisted of 10 patients (10
female). Their ages were between 24 and 51; and the mean
age was 35.7 ± 9.91. Group 2 consisted of 10 patients (3 ma-
le, 7 female). Their ages were between 21 and 59; and the
mean age was 36.4 ± 12.02.

All patients in the study group were examined with qu-
estionnaire; ENT examination; endoscopic examination
with 0º and 30º endoscopes; Waters’ graphy; routine he-
mograms; and if necessary, axial and coronal CT of parana-
sal sinuses. Using SF-36 questionnaire, quality of the life of
patients in both groups.

Even though, treatment duration of acute rhinosinusitis
was reported as between 10-14 days with different antibio-
tics (4); group 1 patients were given cefditoren pivoxil
(Spectracef tablet®, 200 mg, twice a day) for  10 days (13,14)
and group 2 patients were given moxifloxacine (Avelox®,
400 mg, once a day) for seven days (15,16). For acute sinu-
sitis, dosage regimen and the treatment duration were ar-
ranged according to the prospectuses of both antibiotics
which were approved by Turkish Ministry of Health. The
recommended doses of cefditoren pivoxil and moxifloxaci-
ne in their prospectuses for acute sinusitis were given to the
patients without any changes. 

After the treatment, the patients were evaluated by ENT
examination, Waters’ graphy and SF-36 Health Survey aga-
in. 

Control group

The control group consisted of 10 healthy subjects (3 male,
7 female) without ARS. Their ages were between 26 and 46;
and the mean age was 34.5 ± 7.27. They were evaluated by
SF-36 Survey twice, at the initial stage (In) and 10 day after
that time (Ar).

All patients in the study and control groups accepted to
enter the study with written and signed approval of them.
Patients with chronic diseases were excluded from the
study. 

Instrumentation

1. Questionnaire: In questionnaire form, anterior and pos-
terior nasal discharge, nasal congestion, cough, facial and
dental pain, halitosis, paroxysmal nocturnal coughing
spells, sore throat, fever, olfactory loss, headache and ear
pain (17); and ARS attacks in last per year were asked.
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2. Endoscopic examination: Endoscopic examination
with 0º and 30º endoscopes were performed in Endoscopy
Unit of ENT Department of Kirikkale University Faculty of
Medicine. Discharge (none, clear and thin, thick, purulent);
mucosal status (normoplasia, light hyperplasia with no ery-
thema, hyperplasia) (18); anatomic anomalies (septal devi-
ation, lateral rotation of the uncinate process, turbinate
hypertrophy and other anatomic anomalies) (17) were exa-
mined.

3. The SF-36 Health Survey: The SF-36 Health Survey
(9) is a multi-item global assessment of patient function
that assesses eight health concepts including:

1. Physical functioning (10 items) (PF), 
2. Role limitations due to physical problems (four

items) (RP), 
3. Social functioning (two items) (SF),
4. Bodily pain (two items) (BP), 
5. General mental health (five items) (MH), 
6. Role limitations de to emotional problems (three

items) (RE), 
7. Vitality (four items) (VT) 
8. General health perceptions (six items) (GH). 

Each scale yields a score of 0-100, with lower scores ref-
lecting greater limitations in function. If the patient indica-
ted to participate the study, questionnaire form given to
his/or her and the same doctor gave information for filling
the form. Scoring of the questionnaire was completed by
hand (23). For all eight items, initial stage before treatment
(In), after treatment (Ar) and gain (g) (g= Ar value _ In va-
lue) values were found.

Method

1. All patients included in the study group (Group 1
and 2) were evaluated with history, ENT examinati-
on, endoscopic examination. 

2. Using SF-36 questionnaire, eight health concepts of
patients’ health were evaluated in the study and
control groups and Initial (In) values were obtained.

3. In the study group, group 1 patients were given Cef-
ditoren pivoxil (Spectracef®) and group 2 patients
were given Moxifloxacine (Avelox®) therapy.

4. All patients in group 1 and 2 examined again and
Waters’ graphy was taken. 

5. By SF-36 health survey, for all eight domains, Ar va-
lues were obtained in the study (Group 1 and 2) and
control groups.

6. In Cefditoren pivoxil and moxifloxacine; and con-
trol groups separately, gain (g) values for eight items
(PF, RP, SF, BP, MH, RE, VT, GH) were found.
Therefore, if the gain for that item was positive, the
patient were improved for that item; and if the gain
was negative, the patient were not improved for that

item.
All steps of the study were planned and continued with

approval of Kirikkale University Faculty of Medicine Local
Ethique Committee and according to the principles outli-
ned in the Declaration of Helsinki (19).

Statistical analysis: Statistical packet for SPSS (Version
10.0) was used for statistical evaluation. In cefditoren pivo-
xil; and moxifloxacine; and control groups separately; the
difference between Initial and After values of SF-36 Health
Survey domains (PF, RP, SF, BP, MH, RE, VT, GH) were
analyzed by “Wilcoxon Signed Ranks Test”.

The difference between ages; and each of the SF-36 He-
alth Survey results (PF, RP, SF, BP, MH, RE, VT, GH) at In,
Ar and gain of group 1, group 2 and control group were
analyzed by Kruskal-Wallis Variance Analysis. When statis-
tically significant result was present, to detect the value of
group which had caused difference, pairwise comparisons
were done by ‘’Mann Whitney U Test’’ with Bonferroni
correction.

For cefditoren pivoxil; and moxifloxacine groups sepa-
rately; effects of age, number of the attacks in last per year
and presence of septal deviation (SD) on SF-36 Domains
were analyzed by “Linear Regression Analysis”. p value <
0.05 was considered as statistically significant.

RESULTS

SF-36 Health Survey results of the study and control gro-
ups-›nitial, after and gain- were shown as mean±standard
deviation on Table 1. In group 1, number of ARS attacks in
last year was 2.00±2.16 (0.00-6.00); in group 2, it was
1.90±1.19 (0.00-4.00). Septal deviation was present in 5
(50%) patients in group 1; and in 8 (%80) patients in gro-
up 2.

The difference between ages of group 1, group 2 and
control groups was analyzed by “Kruskal-Wallis Variance
Analysis”. No statistically significant difference was found
(p=0.962). 

In cefditoren pivoxil; and moxifloxacine; and control
groups separately; the difference between Initial (In) and af-
ter (Ar) values of SF-36 Health Survey domains (PF, RP, SF,
BP, MH, RE, VT, GH) were analyzed by “Wilcoxon Signed
Ranks Test”. In cefditoren pivoxil group, at RE
(In=39.99±34.42, Ar=73.33±30.63) (p=0.041), VT
In=29.50±23.02, Ar=50.00±25.81) (p=0.021) and GH
(In=45.82±22.73, Ar=58.74±18.05) (p=0.043) domains,
statistically significant difference was found (see on Table
1). In control group, no statistically significant difference
was found (p>0.05).

The difference between each of the SF-36 Health Survey
results (PF, RP, SF, BP, MH, RE, VT, GH) at initial, after
and gain of group 1, group 2 and control were analyzed
analyzed by Kruskal-Wallis Variance Analysis (see on Tab-
le 1). When statistically significant result was present, to de-
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tect the value of group which had caused difference, pairwi-
se comparisons were done by ‘’Mann Whitney U Test’’ with
Bonferroni correction (see on Table 2).

In cefditoren pivoxil group, PF-In (p=0.001), PF-Ar
(p=0.017), SF-In (p=0.006), BP-In (p=0.00), MH-In
(p=0.015), VT-In (p=0.007), GH-In (p=0.004) values were
significantly lower; and   RP-g (p=0.010), BP-g (p=0.002),
VT-g (p=0.008) values were significantly higher than the
control group. In moxifloxacine group, BP-Ar (p=0.011)
values were significantly lower than the control group (see
on Table 2). At these domains, there was no significant dif-
ference between cefditoren pivoxil and moxifloxacine gro-
ups (p>0.017).

For cefditoren pivoxil; and moxifloxacine groups sepa-
rately; effects of age, number of the attacks in last per year
and presence of SD on gain by the treatment values of SF-
36 Domains were analyzed by “Linear Regression Analysis”
(Table 3).

DISCUSSION

There are several goals in the treatment of ARS (3,20) which
are to return the sinuses to a normal state of health and to
prevent the complications of sinusitis. To provide adequate
systemic treatment of the likely bacterial pathogens (i.e., S
pneumoniae, H influenzae and M catarrhalis) and sympto-
matic relief may be the most important concerns (4). The
physician should be aware of the probability of bacterial re-
sistance within their community (2).

Cultures are not routinely obtained in the evaluation of
acute sinusitis but should be obtained in a patient in inten-
sive care or with immunocompromise, in children not res-
ponding to appropriate medical management, and in pati-
ents with complications of sinusitis. Because the nose is co-
lonized with multiple nonpathogenic species of bacteria, ca-
re must be taken when evaluating culture results 2. Because
of this, we did not take culture from the nose in our study.

CT scanning has poor specificity for the diagnosis of
acute sinusitis and is the modality of choice, however, in
specific circumstances such as in the evaluation of a patient
in intensive care, when complications are suspected. CT
scanning can give valuable information regarding the ana-
tomical and mechanical contributions in the development
of acute sinusitis. Magnetic resonance imaging (MRI) is ex-
cellent for evaluating soft tissue disease within the sinuses,
but it is of little value in the diagnostic workup for acute si-
nusitis (2).

In clinical trials in adults and adolescents, cefditoren pi-
voxil demonstrated good clinical and bacteriological effi-
cacy in acute maxillary sinusitis, acute pharyngitis/tonsilli-
tis (6,7); and may be preferable for the treatment of acute
otitis media and acute sinusitis in children (5). Moxifloxa-
cine, a new quinolone antibiotic (21), is used for the outpa-
tient treatment of bacterial respiratory infections-acute exa-
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cerbation of chronic obstructive pulmonary disease (AE-
COPD), pneumonia and acute sinusitis (10,22). 

Women have more episodes of infective sinusitis than
men because they tend to have more close contact with yo-
ung children. The rate in women is 20.3% compared with
11.5% in men (1). In our study, women patients were mo-
re than men in both groups and this was compatible with
the literature.

QOL is a recognized important health measure and qu-
antifies health status as perceived by a patient (11,15). QOL
has been studied in clinical research and applied as a me-
asure over the last 15 years (11,16). In the present study, in
patients with ARS treated by cefditoren pivoxil (Spectra-
cef®) or moxifloxacine (Avelox®), we investigated multi-
item patient functions of health concepts by SF-36 Health
Survey comparing with the control group. The SF-36 used
as a measure of general health status, is a useful as a tool in
QOL in ARS patients (4). 

In our study, in group 1 and 2, symptoms, examination
findings and Waters’ graphy findings were improved at the
end of antibiotic theraphy; and none of the patients needed
additional antibiotic treatment. There was no significant
difference between numbers of ARS attacks in last per year
of the patients in both groups. Septal deviation was present
in 50% and 80% of the patients in group 1 and 2 respecti-
vely. In cefditoren pivoxil; and moxifloxacine groups sepa-
rately; the difference between In and Ar values of SF-36 He-
alth Survey domains were analyzed. In cefditoren pivoxil
group, at RE, VT and GH domains, QOL results were signi-
ficantly higher at the Ar period.

The difference between each of the SF-36 Health Survey
results at In, Ar; and gain of group 1, group 2 and control
were analyzed. In cefditoren pivoxil group,   RP-g, BP-g and
VT-g values were significantly higher than the control gro-
up. In moxifloxacine group, BP-Ar value were significantly
lower than the control group. At these domains, there was
no significant difference between cefditoren pivoxil and
moxifloxacine groups.

For cefditoren pivoxil; and moxifloxacine groups sepa-
rately; effects of age, number of the attacks per year and pre-
sence of septal deviation on gain (g) values of SF-36 Doma-
ins were analyzed by “Linear Regression Analysis”. It seems
that, in older patients, SF-36-gain scores are impaired in
both groups. In cefditoren pivoxil group, RE-g, SF-g, BP-g
and MH-g subscores were lower than younger adults. In
Moxifloxacine group, GH-g (p=0.033, Beta: _0.746), RP-g
and RE-g scores were also lower than younger adults. Older
patients’ additional health problems and some degree of
immunological deficiencies may affect the gain by the treat-
ment and benefit from the antibiotic usage may be lower
than the young adults. We must be very careful in the treat-
ment of the older patients and follow-up visits of them sho-
uld be better to be more closely.

In the patients with higher number of ARS attacks per
last year, QOL and general health status perceived by the

patients may be affected too much (11). In cefditoren pivo-
xil group, GH-g, PF-g, RE-g, SF-g, BP-g, VT-g and MH-g
subscores; and in Moxifloxacine group, PF-g, RE-g, SF-g
(p=0.043, Beta: _0.738 ), BP-g (p=0.014, Beta: _0.863), VT-
g and MH-g subscores were lower than the patients with
less attacks. In patients with more ARS attacks, it seems that
SF-36 gain by the treatment lower; and because of worse
QOL, patients feel more disturbances (11). In these pati-
ents, duration of the treatment may be longer and also fre-
quent control visits may be planned. And also, the patient
and his/her family may be noticed that their therapy may be
more difficult than the patients with less ARS attacks.

In patients with septal deviation, SF-36 gain scores seem
more impaired. In cefditoren pivoxil group, RE-g, SF-g,
BP-g and MH-g subscores; and in Moxifloxacine group,
PF-g and RP-g, subscores were lower than the patients wit-
hout septal deviation. A deviated nasal septum or a septal
spur may cause compression of the middle turbinate and
resultant narrowing of the middle meatus 1. Therefore, in
these patients antibiotics’ effectiveness may be lower; QOL
may be worse and the patients feel more disturbances. 

Rechtweg JS,, et al. (4) investigated the efficacy of clarit-
hromycin and amoxicillin/clavulanate (A/C) for the treat-
ment of ARS relative to the patient’s quality of life (QOL)
by the Short Form 36 survey (SF-36). They concluded that
Clarithromycin and A/C were equally effective in treating
ARS. The clarithromycin patients felt better more rapidly
(at 14 days), but both groups of patients had long-term im-
provement in symptoms at 28 days. In our study, treatment
duration was decided according to the clinical improve-
ment of the patients. Since patients’ symptoms, purulent
drainage and other clinical findings and pathologies on the
Waters’ graphies were improved on the first control visit-on
the 10th day in Cefditoren pivoxil group and on the 7th day
in Moxifloxacine group-we did not give any longer therapi-
es in both groups.

In Moxifloxacine group, the number of patients with
septal deviation was higher than the Cefditoren pivoxil gro-
up. This may help to explain the difference between two
groups’ gain in the SF-36 Health Survey. Even though the
recommended dose of Moxifloxacine for acute sinusitis is
“400 mg, once a day, for 7 days” in its prospectus; the diffe-
rence between the gains of the SF-36 survey shows that drug
usage time may be at least 10 days with a dose of 400 mg,
once a day. 

In our study, even though RP-g, BP-g and VT-g values
were significantly higher in cefditoren pivoxil group than
the control group; we concluded that Cefditoren pivoxil
and Moxifloxacine are both effective in treating ARS. Older
age, higher number of ARS attacks for last per year and pre-
sence of septal deviation may affect SF-36 survey results and
impair QOL. In ARS patients with these risk factors, doc-
tors must be very careful and closely follow-up the patients
in order to detect any complications as soon as possible.
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G‹R‹fi

Popliteal arter anevrizmalar› (PAA) genel olarak %0.01
‘den az insidans ile seyrek görülmelerine ra¤men tüm peri-
ferik arter anevrizmalar› içinde %70 insidans ile en s›k gö-
rülen anevrizmalard›r (1). Hastalarda genellikle akut eks-
tremite iskemisi bafllamadan önce herhangi bir semptom
ortaya ç›kmaz. ‹lk tercih edilen tedavi stratejisi akut cerrahi

tedavidir fakat bu durumda elektif cerrahi tedaviye göre

greft patensinde azalma ve ekstremite amputasyon oran›n-

da artma riski vard›r (2-5). Baz› cerrahi serilerde amputas-

yon oran›n›n %30’a kadar ç›kt›¤› bildirilmifltir (6-9). Hasta-

l›k, ço¤unlukla erkek cinsiyette görülmekle beraber vakala-

r›n yaklafl›k yar›s›nda bilateraldir ve yine benzer oranda ab-

dominal aort anevrizmas›yla (AAA) birlikte görülebilir.

ÖZET
AAmmaaçç::  Popliteal arter anevrizmalar› nadir olmakla beraber tromboem-
bolik komplikasyonlar› ekstremite kayb›na yol açabilir. Bu çal›flmada
amac›m›z hastanemizde opere edilmifl olan hastalar›n sonuçlar›n›
de¤erlendirmektir.

HHaassttaallaarr  vvee  YYöönntteemmlleerr::  1990-2006 y›llar› aras›nda hastanemizde
popliteal arter anevrizmas› sebebiyle opere edilmifl olup dosyas›na
ulafl›labilinen 24 hasta çal›flmaya al›nm›flt›r. Tüm hastalara arteryel
Doppler USG ve DSA (digital subtraction angiography) yap›lm›fl ve
Doppler USG’de ölçülen popliteal arter çap›n›n fokal olarak normalin
(0.9 ± 0.2 cm) %50’den daha büyük olmas› popliteal arter anevrizmas›
olarak kabul edilmifltir.

BBuullgguullaarr::  Çal›flmaya al›nm›fl olan 24 hastan›n ortalama yafl› 63.9±16.3
y›l ve 6 hasta kad›n (% 25) cinsiyette idi. Anevrizmektomiyi takiben
hastalar›n 9’da popliteal artere sentetik greft interpozisyonu, 9 hastada
safen ven greft interpozisyonu, 6’s›nda ligasyonu takiben arteriyel
bypass greft konmufltur. Bunlar›n 3’ünde popliteal arterden anterior
tibial artere safen ven greft ile, 3’ünde PTFE greft ile femoro-popliteal
bypass yap›lm›fl. Bu 6 hastan›n 2’sinde ayn› zamanda embolektomi de
yap›lm›flt›r. ‹ki hastada takipte dizalt› amputasyon uygulanmak zorun-
da kal›nm›flt›r. Bu hastalardan biri ameliyattan 4 y›l sonra di¤er sebe-
plerden kaybedilmifltir. Di¤er hastalarda postoperatif olarak herhangi
bir komplikasyon ve iskemik yak›nma görülmemifl olan fizik
muayaneleri ola¤an saptanm›flt›r. 

SSoonnuuçç::  Sonuç olarak popliteal arter anevrizmas›, Doppler USG gibi
uygulanmas› kolay bir yöntemle ve iyi bir fizik muayene ile kolayl›kla
tan› konabilen bir hastal›kt›r ve ektremite kurtarma oranlar› yüksek
olmas› sebebiyle cerrahi tedavi tercih edilen yöntem olmal›d›r. 

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Popliteal arter, anevrizma, cerrahi, 
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POPL‹TEAL ARTER ANEVR‹ZMALARI
POPLITEAL ARTERY ANEURYSMS

ARAfiTIRMA

ABSTRACT
AAiimm::  Popliteal artery aneurysms are rare but tromboembolic compli-
cations may result in limb loss. The aim of this study is to evaluate the
results of the patients operated for popliteal artery aneurysm in our
clinic. 

PPaattiieennttss  aanndd  MMeetthhooddss::  A total of 24 patients who were operated for
popliteal artery aneurysm in our clinic between 1990-2006 were
included in this study. All patients were scanned with Doppler ultra-
sonography (USG) and digital subtraction angiography (DSA) and the
popliteal artery diameters measured greater than %50 of the normal
size (0.9 ± 0.2 cm) were defined as popliteal artery aneurysm.

RReessuullttss::  The median age of the 24 patients that were included in our
study was 63.9±16.3 years and 6 patients (25%) were women.
Following aneurysmectomy greft interpositioning (synthetic greft in 9
patients, saphenous vein greft in 9 patients) to popliteal artery was per-
formed. In 6 patients, ligation followed by arteriel bypass grefting was
performed. In 3 of these 6 patients, saphenous vein greft was interpo-
sitioned between popliteal artery and anterior tibial artery and in other
3 of them, femoro-popliteal artery bypass was made with polytetraflu-
oroethylene greft. Also 2 of these patients underwent embolectomy.
Two of the patients had lower limb amputation and 1 of these 2
patients died because of other reasons during follow up. No other post-
operative complications or ischemic complaints was seen in other
patients. 

CCoonncclluussiioonn:: Popliteal artery aneurysm is easy to diagnose with
Doppler USG that is non-invazive and easy to perform. Because of high
limb salvage rates surgical approach should be considered before the
other treatment measures. 

KKeeyy  wwoorrddss:: Popliteal artery,aneurysm, surgery

RESEARCH



Di¤er bir tedavi yöntemi trombolitik tedavidir ve ilk
olarak 1962’de cerrahi trombo-embolektomiye ek tedavi
olarak uygulanm›flt›r (10). Son y›llarda bu teknikte de gelifl-
meler olmas›na ra¤men randomize çal›flmalarda bu yönte-
min cerrahi tedaviye göre bir üstünlü¤ü gösterilememifltir
(11,12). 

Aç›k cerrahi tedavi olarak, anevrizmatik bölgenin bir
otolog veya prostetik greft ile in situ replasman› veya bypass
tekni¤i uygulanmaktad›r. Geç dönemde rekürrensi önle-
mek amac›yla endoanevrizmorafi de uygulanabilir (13). Bu
çal›flmam›zda hastanemizde popliteal anevrizma nedeniyle
opere edilen 24 hastan›n sonuçlar› de¤erlendirilmifltir.

HASTALAR VE YÖNTEMLER 

1990-2006 y›llar› aras›nda hastanemizde PAA sebebiyle
opere edilmifl olup dosyas›na ulafl›labilinen 24 hasta çal›fl-
maya al›nm›flt›r. Tüm hastalara arteryel Doppler USG ve
DSA (digital subtraction angiography) yap›lm›fl ve Doppler
USG’de ölçülen popliteal arter çap›n›n fokal olarak norma-
lin (0.9 ± 0.2 cm) %50’sinden daha büyük olmas› popliteal
arter anevrizmas› olarak kabul edilmifltir. Hastalar›n ortala-
ma yafl› 63.9±16.3 y›l ve 6 hasta kad›n (% 25) cinsiyette idi
(Tablo 1). Hastalar kontrole ça¤›r›lm›fl ve klinik flartlar›nda
yandafl hastal›k (ASKH, DM ,vb), çeflitli komorbid özellik-
ler (sigara, hiperlipidemi, hipertansiyon, vb) ve postopera-
tif devam eden yak›nmalar olup olmad›¤› sorgulanm›fl ve
postoperatif enfeksiyon, ektremite kayb›, motor kay›p ve

duyu kayb›, periferik arteriyel nab›zlar aç›s›ndan muayene
edilmifllerdir. Hastalar›n demografik özellikleri ve risk fak-
törleri Tablo 1’de özetlenmifltir.

‹ki hasta (% 8.3) Behçet Hastal›¤› tan›s› alm›flt›. Alt› has-
tada (% 25) ASKH, 7 hastada (% 29.2) hipertansiyon, 6 has-
tada (% 25) sigara kullan›m›, 1 hastada (% 4.2) diyabet ve 9
hastada (% 37.5) hiperlipidemi mevcuttu (Tablo 1). ‹ki has-
tada (% 8.3) bilateral PAA öyküsü oldu¤u ve yine 2 hasta-
n›n (% 8.3) rüptüre popliteal arter anevrizmas› ile klini¤i-
mize baflvurmufl oldu¤u ö¤renildi. 

Cerrahi teknik

Cerrahi giriflimlerin hepsi median yaklafl›mla yap›lm›flt›r.
Anevrizma kesesi aç›l›p trombüs temizlendikten sonra re-
vaskülerizasyon flekline karar verilmifltir. Dokuz hastada
popliteal artere safen ven greft interpozisyonu, uygun safen
ven greft bulunamayan 9 hastada sentetik greft interpozis-
yonu uygulanm›flt›r. Sentetik greft olarak ço¤unlukla çapla-
r› 6-8 mm aras›nda de¤iflen polytetrafluoroethylene (PTFE)
greft tercih edilmekle beraber 1 hastada 8 mm Dacron greft
kullan›lm›flt›r. 

BULGULAR

Çal›flmaya al›nm›fl olan 24 hastan›n  18’i erkek, 6’s› kad›n
idi. Hastalara cerrahi ifllem olarak anevrizmektomiyi taki-
ben, 9 hastada popliteal artere sentetik greft interpozisyonu,

14 Bidder T›p Bilimleri Dergisi

Tablo 1— Demografik Özellikler ve Risk Faktörleri

ASKH(a) Sigara Obezite HT(b) DM(c) HL(d) Yafl

Cinsiyet E 1 + - - - - + 83
2 - + - + - - 80
3 - - - - - + 77
4 - - - + - + 57
5 - + - - - - 74
6 - - - + - - 82
7 - - - - - + 57
8 - - - - - - 46
9 - - - - - - 31
10 - + - + - - 65
11 + + - - - - 77
12 - + - + - + 59
13 - - - - - + 54
14 - - - - - - 60
15 - - - - - - 57
16 - + - - - - 74
17 - - - - - - 54
18 - - - + - + 95

K 1 - - - - - - 25
2 - - + + - - 76
3 - - + - + + 66
4 - - - - - - 63
5 - - + - - + 51
6 - - + - - - 71

a  Aterosklerotik koroner arter hastal›¤›
b  Hipertansiyon
c  Diabetes mellitus
d  Hiperlipidemi



9 hastada safen ven greft interpozisyonu yap›lm›flt›r. Hasta-
lar›n 6’s›nda ligasyonu takiben arteriyel bypass greft kon-
mufltur. Bunlar›n 3’ünde popliteal arterden anterior tibial
artere safen ven greft ile, 3’ünde PTFE greft ile (1 hastada
ringli PTFE greft) femoro-popliteal bypass yap›lm›fl (fiekil
2). Bu 6 hastan›n 2’sinde ayn› zamanda embolektomi de ya-
p›lm›flt›r. Ek olarak 1 hastada da popliteal vene safen ven
greft interpozisyonu yap›lm›flt›r. 

‹ki hastada takipte dizalt› amputasyon uygulanmak zo-
runda kal›nm›flt›r. Di¤er hastalar›n takibinde baflka herhan-
gi bir komplikasyon (yara enfeksiyonu, vb) ortaya ç›kma-
m›fl ve hastalar›n fizik muayeneleri normal olmakla birlikte
hastalarda iskemiye ba¤l› herhangi bir yak›nma saptanma-
m›flt›r. Alt ektremite diz alt› amputasyon yap›lm›fl olan has-
talardan biri ameliyattan 4 y›l sonra di¤er sebeplerden dola-
y› kaybedilmifltir.

TARTIfiMA

Popliteal arter anevrizmas›n›n bir erkek cinsiyet hastal›¤›
oldu¤u söylenebilir. S›kl›kla bilateraldir ve abdominal aort
anevrizmas› ile birlikte görülebilir. PAA olan 1673 hastay›
kapsayan bir literatür araflt›rmas›nda hastalar›n %97’sinin
erkek oldu¤u görülmüfl (14). Dawson ve ark, hastalar›n
%50’sinde bilateral PAA, %26’s›nda ayn› zamanda AAA ol-
du¤unu bildirmifllerdir (14). Bir baflka çal›flmada ise AAA
olan hastalar›n %65’inde bilateral, %42’sinde unilateral PA-
A oldu¤u görülmüfl (15).

En s›k görülen komplikasyon tromboembolidir. Rüptür
daha seyrek görülür. Anevrizman›n kitle etkisine ba¤l› ola-
rak meydana gelen lokal kompresyon etkisiyle popliteal ve-
nöz tromboz da oluflabilir. Akut iskemiyle gelen hastalarda
ve kronik iskemiyle gelen hastalar›nda bir ço¤unda cerrahi
giriflim endikasyonu vard›r. Ciddi kladikasyo, istirahat a¤r›-
s› ve doku atrofisi olan hastalar ve lokal kompresyon semp-
tomlar› olan hastalarda elektif cerrahi giriflim endikasyonu
vard›r. 

Asemptomatik hastalarda ve hafif-orta düzeyde semp-
tomu olan hastalarda cerrahi giriflim endikasyonu tart›flma-
l›d›r. Semptomlar›n ortaya ç›k›fl h›z›, anevrizma büyüklü¤ü,

mural trombüs varl›¤›, geçirilmifl tromboemboli öyküsü gi-
bi faktörler cerrahi giriflim karar›n› vermekte önemlidir.
Lowell ve ark (16), bir çal›flmada konservatif tedavi ile izle-
nen PAA’l› 67 hastan›n %18’inde yaklafl›k 17 ayl›k takip sü-
resi içinde semptomlar›n ortaya ç›kt›¤›n› bildirmifllerdir.
Semptomlar›n ortaya ç›k›fl›n› belirleyen faktörler içerisinde
anevrizman›n büyüklü¤ü (>2 cm), mural trombüs ve zay›f
kan ak›m› say›labilir (16).

Anevrizman›n büyüklü¤ü ile tromboemboli riski ara-
s›nda korelasyon sa¤layabilecek veriler azd›r. Bir çal›flmada
asemptomatik olan ve sadece kladikasyonsu olan hastalar-
da, akut iskemi veya lokal kompresyon bulgusu olan hasta-
lara göre anevrizma boyutlar›n›n daha küçük oldu¤u görül-
müfl (8). Ancak 34 hastay› kapsayan baflka bir çal›flmada ise
küçük anevrizmal› hastalarda trombotik komplikasyonlar›n
daha s›k oldu¤u görülmüfl (17). Ayr›ca mural trombüs ora-
n›n›n küçük anevrizmalarda (<2 cm )  %64, büyük anevriz-
malarda %70 oldu¤u belirtilmifl (17).

Mortalite ve ekstremite kayb›n›n de¤erlendirildi¤i bir
çal›flmada asemptomatik hastalarda mortalite %0.4, erken
ekstremite kayb› %0.8, semptomatik hastalarda ise s›ras›yla
bu oranlar %4.7 ve %18.2 olarak bulunmufl (18). Cerrahi
mortalitesi yüksek (%2-3) hastalardan anatomisi uygun
olanlara endovasküler tedavi önerilmektedir (19-22). Kü-
çük ve tromboze olmufl anevrizmalar d›fl›nda di¤er tüm
anevrizmalarda geç dönem rekürrensi önlemek amac›yla
endoanevrizmorafi önerilmektedir (13). Beseth ve Moore
taraf›ndan daha çok savunulan posterior yaklafl›mda rekür-
rens oran› daha azd›r çünkü anevrizma kesesi tamamen aç›-
labilmekte ve tüm yan dallar kolayl›kla görülerek ba¤lana-
bilmektedir (23). Ancak bu yaklafl›mla distal superfisiyal fe-
moral artere veya tibial artere yaklafl›m biraz k›s›tl› olmak-
tad›r. 

Sentetik greft interpoziyonu için genellikle PTFE greft-
ler kullan›lmaktad›r. Sentetik greftler, genifllemifl popliteal
artere genifllik olarak daha uygun olmakta ve hastalar›n bü-
yük ço¤unlu¤unda greftten ak›m miktar› ve uzun dönem
aç›kl›k oranlar› oldukça iyidir. 60 ayl›k bir takip süresini
kapsayan bir çal›flmada PTFE ve ven greftleri aras›nda greft
aç›kl›¤› aç›s›ndan anlaml› bir fark bulunmam›fl (24). Ancak
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fiekil 1— Cinsiyet da¤›l›m›

fiekil 2— Cerrahi giriflimler



Dawson ve ark.’n›n yapt›¤› 2445 hastay› kapsayan bir çal›fl-
mada ise 5 y›ll›k izlem sonunda ven greft aç›l›k oranlar›
%77-100 aras›nda,

sentetik greft aç›kl›k oranlar› %29-74 aras›nda bulun-
mufl (14). 

Yüksek ampütasyon riskini azaltabilmek için preopera-
tif intra-arteriyel trombolizis, akut tromboembolisi olan
hastalarda baflar›yla kullan›lm›fl bir yöntemdir (25-27). Car-
penter ve ark.’n›n yapt›¤› bir çal›flmada preoperatif trombo-
lizis ile beraber bypass greft operasyonu yap›lm›fl hastalarda
ekstremite korunma oran› %100, sadece cerrahi giriflim ya-
p›lanlarda ise bu oran›n %54 oldu¤u bulunmufl ancak bafl-
ka çal›flmalarda preoperatif trombolizisin her zaman fayda-
l› olmad›¤› gösterilmifl (28-31). 

Sonuç olarak PAA’da, popülerize olan Doppler USG ve
iyi bir fizik muayene ile tan› konulmas› önemlidir. Cerrahi
yaklafl›m, greft aç›kl›¤› ve ekstremite kurtarma oranlar›n›n
yüksek olmas› nedeniyle tercih edilen yöntemdir.
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ÖZET
AAmmaaçç: Acilden baflvuran toraks travmal› hastalar›n s›n›flamas› ve uy-
gun tedavi seçiminin önemini vurgulamak amaçlanm›flt›r.

HHaassttaallaarr  vvee  YYöönntteemmlleerr: Ocak 2002–2006 y›llar› aras›nda baflvuran 567
hasta retrospektif olarak incelendi. Çal›flma, künt (KT) ve penetran
travma (PT) gruplar›na ayr›larak yap›ld›.

BBuullgguullaarr: KT olgular› 303 (%53,4) ve PT olgular› 264 vakadan (%46,6)
oluflmaktayd›. KT’n›n 242’si erkek (%79,9), 61’i kad›n (%20,1) ve
PT’n›n 245’i erkek (%92,8), 19’u kad›nd› (%7,2). Yafl ortalamas›, KT
grubunda 44,2 (aral›k, 8–84), PT grubunda 29,5 (aral›k, 8–73) ve tüm
grubun yafl ortalamas› 37,4 bulundu. KT etiyolojisinde en s›k araç-içi-
trafik kazas› yer al›rken (138 vaka; %45,5), PT olgular›nda delici-kesi-
ci-alet yaralanmas› (223 vaka; %84,5) ilk s›radayd›. Tüm vakalar için-
de en s›k rastlanan patoloji pnömotorakst› (KT ve PT için s›ras›yla 144
vaka (%47,5) ve 132 vaka (%50)). Efllik eden yaralanmalar ço¤unlukla
KT grubunda kraniyal, PT grubunda abdominal bölgedeydi. En s›k uy-
gulanan tedavi prosedürü tüp torakostomiydi (PT, %79,9; KT, %65,3).
Drenin kal›fl süresi KT grubunda 3,4 gün ve PT grubunda 3,0 gün bu-
lundu. PT grubunda (30 vaka,  %11,4), KT grubundan (11 vaka, %3,6)
daha yüksek oranda aç›k torakotomi uygulanm›flken bu fark istatistik-
sel olarak anlaml› idi (p=001). PT grubunda mortalite oran› 1,9%, KT
grubunda 4,3% iken bu fark istatistiksel olarak anlaml› bulunmad›
(p=166). 

SSoonnuuçç: Erkek cinsiyet travmaya daha çok maruz kalm›flt›. PT grubunun
yafl ortalamas› daha düflüktü. Her iki grupta da ço¤unlukla tespit edi-
len ilk patoloji pnömotorakst›. Tüp torakostomi ve destek tedavisi ba-
flar›l› bir sa¤alt›m sa¤lad›. Ancak, di¤er sistem yaralanmalar› da gözden
kaç›r›lmamal›d›r. Erken tan› ve do¤ru tedavi ile sonuçlar›n daha bafla-
r›l› olaca¤› aç›kt›r.

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr: Toraks travmas›, künt travma, penetran travma
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TORAS‹K TRAVMA: KL‹N‹K BULGULAR,
TEDAV‹ SONUÇLAR 
THORAC‹C TRAUMA: CLINICAL MANIFESTATIONS,
TREATMENT AND OUTCOME

ARAfiTIRMA

ABSTRACT
AAiimm: The classification of trauma patients admitted in the emergency
department and appropriate treatment selection were figured out.

PPaattiieennttss  aanndd  MMeetthhooddss:: Between January 2002–2006, 567 patients were
retrospectively analysed. Study group was divided into blunt trauma
(BT) and penetrating trauma (PT) groups.

RReessuullttss: In BT group, there were 303 (%53,4) cases, whereas in PT, 264
cases (%46,6). BT had 242 males (79,9%) and 61 females (20,1%), sin-
ce PT had 245 males (92,8%) and 19 females (7,2%). Mean age was
44,2 years (range, 8–84) in BT group, and 29,5 (range, 8–73) in PT. The
most frequent etiology was traffic accidents-in-vehicle (138, 45,5%) in
BT and stab injuries in PT (223, 84,5%). The most common pathology
was the pneumothorax (144 cases (47,5%) and 132 (50,0%) in BT and
PT, respectively). The associated injuries were located mostly in crani-
um in BT group, whereas in PT the abdomen. Tube thoracostomy was
the primary procedure performed  (PT, %79,9; BT, %65,3). Drainage
time was 3,4 days in BT group and 3,0 days in PT group. Open thora-
cotomy was performed in 30 cases (11,4%) in PT group, and 11 cases
(3,6%) in BT. Both surgical approaches were performed frequently in
PT group  (p=0,001). Mortality rate was 1,9 % in PT group, although
4,3 % in BT (p=0,166).

CCoonncclluussiioonn: Male gender mostly sufferred trauma. The mean age was
lower in PT group. Tube thoracostomy and supportive measurements
supplied the successful treatment. Additionally, other organ system in-
juries should be kept in mind. It is clear that timely diagnosis and cor-
rect treatment would cause excellent results.

KKeeyy  wwoorrddss::  Thoracic trauma, blunt trauma, penetrating trauma

RESEARCH

Not: Bu makale Türk Toraks Derne¤inin 9. y›ll›k kongresinde sunulmufltur. 

1 Ardahan Devlet Hastanesi, Gö¤üs Cerrahi Klini¤i
2 Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Gö¤üs Cerrahi Klini¤i



G‹R‹fi

Günümüzde travma, tüm ölüm nedenleri aras›nda üçüncü
s›rada gelmektedir (1). Tüm yafllar› etkilemesine ra¤men,
genç eriflkin nüfusun en önemli ölüm nedenini olup (2), 40
yafl alt›ndaki en s›k ölüm nedenidir (1,3). Bu ölümlerin yak-
lafl›k % 20-25’i toraks travmas›na ba¤l›d›r (3,4). Toraks trav-
malar›n›n % 70’ini künt, % 30’unu ise penetran yaralanma-
lar oluflturmaktad›r (5). Günümüzde majör torasik yaralan-
malar›n en s›k nedeni trafik kazalar›d›r (6). Bu çal›flma to-
raks travmas›n›n s›kl›¤› ve ciddiyeti göz önünde tutularak
acilden baflvuran toraks travmal› hastalara uygun tedavi yak-
lafl›m›n›n seçiminin önemini vurgulamay› esas almaktad›r.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Ocak 2002–2006 y›llar› aras›nda künt veya penetran travma
sonras› baflvuran ve yat›fllar› klini¤imizce verilen 567 hasta
retrospektif olarak incelendi. Hastalar hakk›ndaki tüm bil-
giler arflivde bulunan hasta dosyalar›, ameliyat notlar› ve
epikriz kay›tlar›ndan sa¤land›. Efllik eden baflka patolojileri
nedeniyle di¤er kliniklerce yat›r›lan hastalar, çal›flman›n
kapsam› d›fl›nda tutuldu. Hastalar, künt ve penetran yara-
lanma olmak üzere 2 ana gruba ayr›ld›ktan sonra, yaralan-
ma flekline göre ayr›ca grupland›r›larak uygulanan tedavi
yaklafl›m› araflt›r›ld›.

BULGULAR

Beflyüzaltm›flyedi hasta içinde KT olgular› 303 (%53,4) ve
PT olgular› 264 vakadan (%46,6) oluflmaktayd›. KT’n›n
242’si erkek (%79,9), 61’i kad›n (%20,1) ve PT’n›n 245’i er-
kek (%92,8), 19’u kad›n(%7,2) idi (Tablo 1). 

Yafl ortalamas›, KT grubunda 44,2 (aral›k, 8–84), PT
grubunda 29,5 (aral›k, 8–73) ve tüm grubun yafl ortalamas›
37,4 bulundu. KT etiyolojisinde en s›k araç içi trafik kazas›
yer al›rken (138 vaka; %45,5), PT olgular›nda delici-kesici-
alet yaralanmas› (223 vaka; %84,5) ilk s›radayd› (Tablo 2).

KT grubundaki hastalar›n tamam›nda kot fraktürü
mevcuttu. PT grubunda ise tespit edilen en s›k patoloji pnö-
motoraks (Px) idi (Tablo 3). 

KT grubunda vakalar›n tümünde kot fraktürü mevcut-
tu. S›kl›kla efllik eden di¤er torasik yaralanma ise 23 vaka ile
(%7,6) klaviküla fraktürü idi (Tablo 4).

KT grubundaki vakalarda efllik eden en s›k majör eks-
tratorasik patoloji 16 vaka (%15,2) ile kafa travmas› idi
(Tablo 5). 

Tüm vakalar içinde intratorasik komplikasyon saptan-
mayan hastalara konservatif tedavi yöntemleri uyguland›.
Ayn› flekilde Light yöntemine göre %20’nin alt›ndaki düflük
yüzdeli Px olgular› da konservatif takip edildi. Bunlar d›fl›n-
da kalan ve komplikasyon izlenen hastalara TT ve di¤er cer-
rahi prosedürler uyguland› (Tablo 6). 

Düflük yüzdeli Px tespit edilen 79 vaka, ayn› flekilde me-
dikal tedavi ile izlendi. Bunlar›n 41’i (%51,9) penetran, 38’i
(%48,1) ise künt travma vakalar› olup sadece 4 hastaya
(%5,1) Px yüzdelerinde ilerleme olmas› üzerine cerrahi
prosedür uyguland›. 

PT grubunda (30 vaka,  %11,4), KT grubundan (11 va-
ka, %3,6) daha yüksek oranda aç›k torakotomi uygulanm›fl-
ken bu fark istatistiksel olarak anlaml› idi (p=001). Acil to-
rakotomi uygulanan vakalarda tespit edilen en s›k yaralan-
ma PT grubu için 12 vaka ile (%40,0) ‹CA yaralanmas›, KT
grubu için ise 5 vaka ile (%45,4) diyafram rüptürü idi (Tab-
lo 7).

Tüp torakostomi uygulanan hastalarda drenlerin kal›fl
süresi PT grubunda ortalama 3,0 gün, KT grubunda 3,4 gün
bulundu. Ortalama hastanede kal›fl süresi ise PT grubunda
4,7 gün iken, KT grubunda 5,0 gün olarak hesapland›. PT
grubunda mortalite oran› %1,9, KT grubunda %4,3 iken bu
fark istatistiksel olarak anlaml› bulunmad› (p=166)
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Tablo 3. Vakalar›n patolojilere göre da¤›l›m›

ET‹YOLOJ‹ Vaka Say›s› Oran 
(n) (%)

Künt Travma 303 100
1 Pnömotoraks 144 47,5
2 Hemotoraks 32 10,6
3 Hemopnömotoraks 50 16,5
4 Di¤er 77 25,4
Penetran Travma 264 100
1 Pnömotoraks 132 50,0
2 Hemotoraks 60 22,7
3 Hemopnömotoraks 69 26,1
4 Di¤er 3 1,2

Tablo 2. Vakalar›n etiyolojiye göre da¤›l›m›

ET‹YOLOJ‹ Vaka Say›s› Oran 
(n) (%)

Künt Travma 303 100
1 A‹TK 138 45,6
2 ADTK 66 21,8
3 Darp 28 9,2
4 Düflme, spor yaralanmalar› 71 23,4
Penetran Travma 264 100
1 DKAY 223 84,5
2 ASY 41 15,5

Tablo 1. Vakalar›n cinsiyete göre da¤›l›m›

Etiyoloji Vaka Say›s› Oran

Künt Travma 303 %53,4
Erkek 242 %79,9
Kad›n 61 %20,1
Penetran Travma 264 %46,6
Erkek 245 %92,8
Kad›n 19 %7,2



TARTIfiMA

Toraks travmalar› günümüzün h›zlanan yaflam koflullar›
nedeniyle giderek artmakta, s›kl›k aç›s›ndan kafa ve ekstre-
mite travmalar›ndan sonra üçüncü s›rada yer almaktad›r
(7).  Çal›flmalar›n yap›ld›¤› sosyokültürel farkl›l›klara göre
de¤ifliklik göstermekle beraber, toraks travmalar›n›n
%70’inin künt, %30’unun ise penetran yaralanmalar sonra-
s› ortaya ç›kt›¤› bildirilmektedir (5,8). Çal›flmam›zda toraks
travmas› nedeniyle yat›fl› klini¤imizce verilen hastalar›n
%53,4’ü künt , %46,6’› penetran yaralanmayd›. Klini¤imiz-
de acil servise baflvuran, 2 adet ve alt›nda kot fraktürü olan
minör toraks yaralanmal› vakalar gözlemde takip edilmek-
tedir. Yat›fl verilmeyen hastalar çal›flman›n kapsam› d›fl›nda
tutuldu¤undan, künt toraks travmal› vakalar›n oran› düflük
bulunmufltur. 

Künt toraks travmalar›nda en s›k saptanan patoloji kot
fraktürleridir (5). Künt travmal› olgular›n %75’de kot frak-
türü tespit edilebilir (5,9). Çal›flmam›zda künt toraks trav-
mas› nedeniyle yat›r›lan hastalar›n tamam›nda kot fraktürü
mevcuttu.  

Toraks travmalar›nda en s›k görülen komplikasyonlar
Px, hemotoraks ve hemopnömotorakst›r (10).  Tekinbafl ve
arkadafllar›n›n yapt›¤› genifl serili bir çal›flmada (5), künt
travma sonras› pnömotoraks, hemotoraks ve hemopnömo-
toraks oranlar› s›ras›yla %20, %12.3 ve %13 iken, penetran
travma sonras› oranlar s›ras›yla %6.5, %7.7 ve %5’tir. Çal›fl-
mam›zda ise künt travma sonras› oranlar  %47,5, %10,6 ve
%16,5 iken penetran travma sonras› oranlar %50, %22,7 ve
%26,1’dir. Oranlar aras›ndaki fark, travma nedeniyle bafl-
vuran hastalar›n bir ço¤unun gözlemde takip edilmesi ve
komplikasyon geliflmeyen vakalara ise yat›fl verilmemesi ne-
deniyle çal›flmam›z›n kapsam› içine girmemelerinden kay-
naklanmaktad›r.

Toraks travmal› hastalar›n ço¤u, bilinen konservatif
yöntemler ve tüp torakostomi ile tedavi edilebilir (11–14).
Ancak kardiyopulmoner instabilite gösteren, toraks tüpüne
akut 1500cc, takip eden saatte 200cc üzerinde drenaj› olan,
travmatik torakotomi ile gelen, trakeobronfliyal yaralanma-
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Tablo 4. KT grubundaki vakalarda efllik eden torasik yaralan-
malar

Vaka Say›s› Oran 
Efllik eden torasik yaralanma (n) (%)

Kot fraktürü 303 100
Klaviküla fraktürü 23 7,6
Multiple kot fraktürü 22 7,3
Kontüzyon 17 5,6
1. ve/veya 2. kot fraktürü 14 4,6
Skapula fraktürü 8 2,6
Flail chest 6 2,0
Diyafram rüptürü 5 1,6
Sternum fraktürü 4 1,3
Torasik vertebra fraktürü 4 1,3

Tablo 5. KT grubundaki vakalar›n efllik eden ekstra-torasik pa-
tolojilere göre da¤›l›m›

Efllik eden ekstra- Vaka Say›s› Oran
torasik yaralanma (n) (%)

Kafa Travmas› 16 15,2
Pelvis Fraktürü 7 2,3
Üst ekstremite 7 2,3
Alt ekstremite 6 2,0
Abdominal Yaralanma 4 1,3
Vertebra fraktürü 3 1,0

Tablo 6. Uygulanan tedavi prosedürleri

Vaka Say›s› Oran 
ET‹YOLOJ‹ (n) (%)

Künt Travma 303 100
1 Tüp Torakostomi 198 65,3
2 Konservatif 105 34,7
Penetran Travma 264 100
1 Tüp Torakostomi 211 79,9
2 Konservatif 53 20,1

Tablo 7.Opere edilen vakalarda tespit edilen ve önde gelen yaralanmalar

ET‹YOLOJ‹ Vaka Say›s› (n) Oran (%)

Künt Travma 30 100
1 ‹nterkostal Arter Yaralanmas› 12 40
2 Parankim Laserasyonu 8 26,6
3 Kardiyak Yaralanma 6 20
4 Ana Vasküler Yaralanma 2 6,7
5 ‹nternal Mamariyan Arter Y. 2 6,7
Penetran Travma 11 100
1 Diyafram Rüptürü 5 45,4
2 Parankim Laserasyonu 4 36,4
3 Ana Vasküler Yaralanma 2 18,2



s›, masif hava kaça¤› ve hava embolisi flüphesi olan hastalar-
da acil torakotomi endikasyonu vard›r (3). Toraks travmas›
nedeniyle baflvuran hastalar›n %15’inin acil torakotomi ge-
rektirdi¤i ve endikasyon olan hastalarda acil torakotominin
mortalite ve morbiditeyi azaltt›¤› bildirilmektedir (3,7). Ül-
kemizde yap›lan bir çal›flmada, intratorasik komplikasyon-
lar %94,7 oran›nda tüp torakostomi ve kapal› su alt› drena-
j› ile tedavi edilirken vakalar›n %4,2’sine torakotomi uygu-
lanm›flt›r (15). Benzer flekilde çal›flmam›zda da, PT grubun-
da 30 (%11,4),  KT grubunda ise 11 (%3,6) vakaya TT uy-
gulamas› sonras› endikasyon olmas› üzerine acil torakotomi
uygulanm›flken, di¤er vakalar›n medikal tedavi, tüp tora-
kostomi ve di¤er konservatif yöntemlerle takip ve tedavi
edildi¤ini saptad›k.

Pek çok yazar, künt ve penetran toraks travmas› sonras›
ortaya ç›kan düflük yüzdeli pnömotoraks sonras› tüp tora-
kostomi uygulanmaks›z›n gözlem önermektedir (16,17).
Klini¤imizde yap›lan bir çal›flmada travma sonras› %10 ve
alt›nda yüzdede pnömotoraks saptanan ve tüp torakostomi
uygulanmaks›z›n konservatif tedavi ile izlenen hastalar›n
%75’de, spontan rezorpsiyon geliflmifltir (18). Çal›flmam›z-
da, toraks travmas› sonras› düflük yüzdeli Px geliflen hasta-
lar›n %94,9’u TT uygulanmaks›z›n, konservatif tedavi ile
sorunsuz taburcu edilmifltir. 

Tüm toraks travmal› hastalarda ölüm oran› %2,3-%5
iken, künt travmalarda bu oran daha yüksektir. Bunun ne-
deni künt toraks travmalar›nda yandafl organ yaralanmala-
r›n›n da olmas›d›r (19,20). Özellikle yandafl yaralanmalar›n
efllik etti¤i künt toraks travmalar›nda mortalite %30-35’lere
ç›kmaktad›r (14). Çal›flmam›zda mortalite, KT grubunda 13
vaka ile %4,3, PT grubunda ise 5 vaka ile %1,9 olarak bu-
lunmufltur. Yüksek h›zl› ateflli silahlar›n kullan›m›n›n yay-
g›nlaflmas›n›n getirece¤i olas› sonuç, penetran yaralanmaya
ba¤l› mortalite oranlar›nda art›flt›r (21). 

SONUÇ

Toraks travmas› nedeniyle acil servise baflvuran hastalara
travman›n ciddiyetine ve komplikasyon geliflip geliflmemesi
ile komplikasyonun fliddetine ba¤l› olarak tedavi yaklafl›m›
farkl›l›k göstermektedir.

Radyolojik bulgular ile birlikte hastan›n klini¤i de ön
planda tutularak, tüp torakostomi ve ileri cerrahi giriflimin
yan›nda konservatif izlemin de tedavi modalitesi içinde
önemli bir yer tuttu¤u, baz› durumlarda gereksiz invaziv gi-
riflimlerden hastay› korudu¤u düflünülmektedir
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INTRODUCTION

Neurophysiologic monitoring during surgery aims to pre-

vent permanent neurological injury resulting from surgical

manipulation. To improve the accuracy and sensitivity of

intraoperative neuromonitoring (IOM), combined moni-

toring of transcranial electrical stimulation motor evoked

potentials (TES-MEPs), somatosensory evoked potentials

(SSEPs) and brainstem auditory evoked potentials (BAEPs)

was attempted in different cranial and spinal diseases inclu-

ÖZET

‹ntraoperatif nöromonitorizasyon, EMG’nin cerrahi s›ras›nda kullan›l-
mas› amac›yla gelifltirilmifl bir metoddur. Alt› ayl›kken s›rt›nda kese ne-
deniyle opere edilen 26 yafl›ndaki bayan hasta son 3-4 y›ld›r bacaklar›n-
da incelme ve kuvvetsizlik nedeniyle birçok merkeze baflvurmufl ve re-
tethering ve gergin omurilik sendromu tan›s› ile izlenmifl. Son 1 ayd›r
yürümesinin iyice bozulmas›, karanl›kta yürüyememe ve idrar kaç›rma
yak›nmalar›n›n bafllamas› üzerine klini¤imizde de¤erlendirilerek, in-
traoperatif nöromonitorizasyon (MEP, SEP) eflli¤inde opere edilmifltir.
Baz› kas motor ve duyu potansiyellerinde bozulma saptanmas› üzerine,
radyolojik olarak görülen tethering k›sm›ndan daha kranialde yerlefl-
mifl, MR’da görülmeyen dermal sünüs kal›nt›s›, T10 laminektomi yap›-
larak aç›lm›fl ve dura içinde kordu asan sinus kal›nt›s› kesilmifltir. Ame-
liyat süresince cerrahi prosedüre ba¤l› olarak MEP ve SEP parametre-
lerinde geçici ve önemli düzeyde olmayan de¤ifliklikler de izlenmifltir.
Ameliyat sonunda, MEP ve SEP parametrelerinde belirgin düzelme
kaydedilmifltir. Hastan›n post-op dönemde izleminde, bacak ve ayak
kuvvetleri, posterior kolon disfonksiyonu ve idrar inkontinans› düzel-
mifltir. Cerrahi ifllemler ile MEP ve SEP’te olan de¤iflikliklerin efl za-
manl› olarak izlenebilmesi güvenli, etkili ve invazif bir metoddur. Ope-
rasyon ilerledikçe kas potansiyellerinde meydana gelen düzelmeler;
ameliyat› sonland›rma, hastan›n daha uyanmadan önce nörolojik mu-
ayenesini tahmin etme gibi konularda yol gösterici olmaktad›r. 
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IINNTTRRAAOOPPEERRAATTIIVVEE  EEVVOOKKEEDD  PPOOTTEENNTTIIAALL  MMOONNIITTOORRIINNGG::
CCOOMMBBIINNEEDD  UUSSAAGGEE  OOFF  EEVVOOKKEEDD  PPOOTTEENNTTIIAALLSS  FFOORR  AA
TTEETTHHEERREEDD  CCOORRDD  SSYYNNDDRROOMMEE
‹‹NNTTRRAAOOPPEERRAATT‹‹FF  UUYYAARRIILLMMIIfifi  PPOOTTAANNSS‹‹YYEELLLLEERR‹‹NN  

MMOONN‹‹TTÖÖRR‹‹ZZAASSYYOONNUU::  BB‹‹RR  GGEERRGG‹‹NN  OOMMUURR‹‹LL‹‹KK  SSEENNDDRROOMMUUNNDDAA

UUYYAARRIILLMMIIfifi  PPOOTTAANNSSIIYYEELLLLEERR‹‹NN‹‹NN  KKOOMMBB‹‹NNEE  KKUULLLLAANNIIMMII

OLGU SUNUMU

ABSTRACT

Intraoperative neuromonitorisation (IOM) is a method that aims to
use electroneuromyography (EMG) during neurosurgical procedures.
26 year-old woman who underwent a myelomeningocele operation at
6th month-old, had been applied with the complaints of thinning of her
legs and difficulty in walking for the last 4 years. She was diagnosed as
tethered cord syndrome. In admission, she had paraparesis, she could
not have walked in the darkness, and had urinary incontinence for one
month. The patient was operated for untethering of spinal cord with
four extremities MEP and SEP monitorisation. During the operation,
the data of electrophysiological monitoring and important events were
both recorded. According to the decrease of MEP and SEP, the
laminectomy area was extended cranially. A dermal sinus remnant
tethering the cord which was not seen on MRI and on the skin due to
prior operation scar was observed. Along the operation, reversible, and
unsignificant changes of electrophysiological values had been
observed. As the operation progressed and the spinal cord was unteth-
ered, improvement of MEPs and SEPs were also recorded. After the
operation, the strength of the leg and foot muscles was increased, and
the posterior colon dysfunction and urinary incontinance were recov-
ered. Intraoperative monitoring of EPs serves as a safe, effective and
invasive method for monitoring of the function of the nervous system
and can detect the potential risk of operative procedures and improve
the safety of subsequent procedures. 

Key words: Intraoperative neurophysiology, spinal surgery, neu-
romonitorisation
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ding intracranial aneurysm, posterior fossa tumor, intrame-
dullary spinal cord tumor, spinal deformity, brain surgeries
around motor and somatosensory cortex, and aortic ane-
urysm (1,2). SSEPs are an established modality for monito-
ring of the function of the somatosensory pathways during
surgery, but this method is not suitable for monitoring mo-
tor function (3,4). Moreover, BAEPs reflect functional sta-
te of the brainstem indirectly by evaluation of the brainstem
auditory sensory pathways. These methods could not pre-
sent a complete, accurate status of the motor pathway sys-
tem. The compound muscle action potentials (CMAPs)
evoked by transcranial electrical stimulation (TES) to the
motor cortex, i.e. myogenic motor evoked potentials (myo-
genic MEPs), are regarded as pure motor evoked potentials
(5,6) for intraoperative monitoring of motor function. 

Amidst controversy about methodology and safety, in-
traoperative neurophysiology has entered a new era of in-
creasingly routine transcranial and direct electrical brain
stimulation for motor evoked potential (MEP) monitoring.
Based on literature review and the illustrative case presen-
ted, this article aims to remind the topic for experienced
practitioners, surgeons, and anesthesiologists and to pre-
sent an overview those new to the field as well. 

CASE REPORT

26 year-old woman had been applied to a number of clinics
with the complaints of thinning of her legs, decreasing of
her right-side shoe number for the last 4 years. The patient’s
history was notable for an operation due to myelomeningo-
cele when she was 6 month-old. A series of MRI of the who-
le spine was obtained and she was diagnosed as tethered
cord syndrome. She was explained that the operation was
difficult and had a great risk of paraplegia. Though she was
recommended to have physiotherapy. She had physiothe-
rapy periodically, but her walking has been changing slow-

ly, getting difficult. When she was admitted to our clinic,
she could not have walked in the darkness, and had urinary
incontinence for one month. The patient was able to ambu-
late, although her neurologic examination revealed parapa-
resis more on the right side, posterior colon dysfunction
and perianal hypoesthesia. Her MRI showed that increasing
of lumbar lordosis, fusion of T11, T12, and L1 vertebras and
scoliotic deformity. At the level of L1 vertebrae, posterior
fusion defect, enlargement of postero-anterior diameter of
spinal canal, posterior displacement of spinal cord and at-
tachment to the subcutaneous tissue (tethering) are obser-
ved. Diplomyelic appearance was between T11 and L2 level
and intradural lipom was on the posterior of the cord at the
T11 and T12 level (Fig-1 and  Fig-2). 

The patient was operated for untethering of spinal cord
with four extremities MEP and SEP monitorisation (Fig-3).
Anesthesia was induced propofol 3 mg/kg, fentanyl 2
mcg/kg, and vecuronium 0.07 mg/kg. Then the patient was
entubated. Anesthesia was maintained with propofol 2
mg/kg/hr, remifentanil 7 mcg/kg/hr and, 50-50% O2-air
without any neuromuscular blocking agent. 

Epoch XP Neurological Workstation (Axon system, Ha-
uppage, USA) was used to monitor evoked potentials intra-
operatively. The corkscrew electrodes were used as stimula-
ting electrodes (CS electrode, Viasys Healthcare WI, MA,
USA), and for MEP recording the twisted pair of   needle
electrodes were used (TP, Viasys Healthcare WI, MA).  Ac-
cording to the international 10 to 20 system instituted by the
International Electroencephalographic Society, the stimula-
ting electrodes were placed C3§C4 and C1§C2 points over
the scalp. The stimulation parameters were short train con-
sisting of 3 to 5 stimuli with 0.5 ms duration each. These sti-
muli were separated by 4 ms interstimulus interval, with a
train repetition rate of 2 Hz and an intensity of up to 200
mA.. Meanwhile, MEPs  were  recorded from the bilateral
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Figure 1— T2-weighted sagittal lumbal MRI showing increased lumbar lordosis, fusion of T11, T12, and L1 vertebras and
scoliotic deformity.



Abductor pollicis brevis, tibialis anterior, Abductor hallucis
brevis  muscles. Very low dose muscle relaxant agent was gi-
ven during induction of intubation. After positioning and

preparation for IOM (almost takes 30 minutes), the value of
MEPs after induction of anesthesia was regarded as baseline,
and the warning criteria for amplitude reduction of MEPs
over 50% or significantly increased stimulation threshold
compared with baseline and MEP loss was considered to be
significant neurologic deterioration (7). 

Monitoring of Cortical somatosensory
eveoked potential) CCsSEPs

Cork screw electrodes were used as recording. To record
CCsSEPs from the upper limbs, the reference electrodes we-
re placed at the Fz point and the recording electrodes were
placed at the C3’, C4’ points(2cm posterior of C3 and C4).
The stimulating electrodes were placed on the bilateral me-
dian nerves at both wrists, with a stimulating intensity ran-
ging from 15 to 25 mA, a frequency of  3.1 Hz, a wave band
ranging from 50 to 300 Hz, and an analysis time for 50 ms.
To record CCsSEPs from the lower limbs, the recording
electrodes were placed at the Cz’(2 cm posterior of Cz) po-
int. The stimulating electrodes were placed on the bilateral
posteror tibial nerve at the medial malleolus, with a stimu-
lating intensity ranging from 20 to 30 mA, an analysis time
for 100 ms, and the other parameters as same as those of
CCsSEPs monitoring in the upper limbs. The warning cri-
teria as the amplitude reduction over 50% in contrast to ba-
seline or as the prolonged latency for more than 10%  (8).  
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Figure 2— T2- weighted  aksiyal lomber MRI showing posterior fusion defect at the level of L1 vertebrae, enlargement of postero-
anterior diameter of spinal canal, posterior displacement of spinal cord and attachment to the subcutaneous tissue (tethering).
Diplomyelic appearance between T11 and L2 level and intradural lipom on the posterior of the cord at the T11 and T12 level.

Figure 3— Placement of the electrodes for SEP and MEP, con-
nections and the Epoch XP Neurological Workstation (Axon
system, USA)



Train of  four twitch test (TOF)

Four consecutive electrical stimuli of 2 Hz (interval 0.5 s)
were given to the left median nerve, while the recording
electrodes were placed at the left abductor pollicis brevis. 

During the operation, the data of electrophysiological
monitoring and important events were both recorded. Du-
ring the paravertebral muscle dissection, there was a tissue
coming out through the posterior laminar fusion defect of
T10 vertebra. The manipulation of this tissue caused dec-
rease of  MEP and SEP. That’s why the laminectomy area
was extended cranially, the T10 laminectomy was perfor-
med and dura was opened. A dermal sinus remnant which
was not seen on MRI and on the skin due to prior operati-
on scar was observed. It was dissected and cut. Along the
operation, reversible, and unsignificant changes of  elec-
trophysiological values had been observed. The surgeon was
informed simultaneously about those changes. As the ope-
ration progressed and the spinal cord was untethered, im-
provement of MEPs and SEPs were also recorded. At the
beginning of the operation there was no MEP at the right
quadriceps muscle, but at the end of the operation there
was a significant MEP of this muscle (Fig-4A and 4B). 

At the follow-up, the strength of the leg and foot musc-
les were increased, and the posterior colon dysfunction and
urinary incontinance were recovered. The patient¢s pre-op
and post-op neurological findings were shown in Table-1
comperatively. Abdominopelvic ultrasonography of the pa-
tient at the early post-operative period showed no post-voi-
ding residue. 

DISCUSSION

We believe that a short overview of the physiologic basis of
current monitoring techniques might help to evaluate their
safety, understand interpretive controversies and outline
some applications and results. 

Patton and Amassian discovered that a single electric
pulse applies to monkey motor cortex evokes several des-
cending corticospinal tract volleys in 1954 (9). An imme-
diate non-synaptic discharge of corticospinal axons was
shown to produce the first and largest volley that was na-
med the D wave, being directly generated by electric pulse.
The following 1-5 volleys were shown to be due to the exci-
tation of cortical synaptic circuits that discharge corticomo-
tor neurons with 1.3-2.0 ms periodicity. These were called I
waves, being indirectly generated by electric pulse. 

Then in 1980, Merton and Morton found that single
pulse TES produces a muscle MEP in conscious humans
(10). The mechanism is believed to vary with the momen-
tary excitability of alpha motor neurons, determined by
their levels of background depolarization from facilitatory
synaptic bombardment (11). Those close to action potenti-
al threshold fire in response to the initial D wave excitatory
post-synaptic potential (EPSP), others fire after D and I wa-
ve EPSP summation and must to not fire. Thus each succes-
sive response represents a varying subpopulation of the re-
corded muscle’s motor units.

In the mid-1980’s, Barker et al. developed transcranial
magnetic stimulation (TMS) introducing diagnostic MEP
testing without the scalp discomfort of TES (12). This tech-
nique generates muscle responses predominantly through I
wave volleys, although D waves can be evoked with coil ori-
entations that induce lateral to medial current flow in the
brain (13). 

Intraoperatively, the synaptic interference of surgical
anesthesia normally eradicates single-pulse muscle respon-
ses by reducing or abolishing I waves and reducing alpha
motor neuron excitability. However, the remaining non-
synaptic D wave recorded in the spinal epidural space follo-
wing TES came into clinical use as a valuable corticospinal
tract monitoring technique beginning in the 1980s (14-17). 
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Figure 4— Intraoperative neuromonitorisation recordings. A-
beginning of the operation, baseline, B-end of the operation.
Increased amplitudes of all muscle potentials are obviously
seen. Arrow showed the significant increase of MEP amplitude
at the right quadriceps muscle.

Tablo 1— The neurological examination (muscle strength) of
the patient before operation and  post-operative 4th month

Pre-op Post-op

Right lower extremity/ distal 2/5 4/5
Right lower extremity / proximal 3/5 5/5
Left toe extension and flexion 1-2/5 5/5
Left lower extremity / distal 3/5 5/5
Left lower extremity / proximal 4/5 5/5
Romberg sign + —



Efforts to include alpha motor neurons in intraoperati-
ve MEP testing turned to invasive spinal cord electrical sti-
mulation with recording from muscle (18-20) or peripheral
nerve (21). However, cord stimulation is non-selective.
Consequently, while leg muscle responses evoked by rostral
cord stimulation are mediated through alpha motor neu-
rons, these might be activated through any of several spinal
cord pathways connecting to them. Theoretically, this could
include antidromic volleys in dorsal column 1a afferent
axons, whose collateral branches form monosynaptic exci-
tatory synapses with alpha motor neurons. Thus, while lo-
wer motor neuron compromise should be reliably detected,
the possibility of undetected motor tract damage exists.
Even worse, peripheral nerve responses (formerly “neuro-
genic MEPs”) were eventually shown to mostly be antidro-
mic sensory potentials containing no reliable motor infor-
mation (22). 

Taniguchi et al. made a major breakthrough in 1993 by
showing that a short train of 3-5 electric pulses with an in-
ter-pulse interval of 2-4 ms applied directly to human motor
neuron cortex evokes a muscle MEP under anesthesia (23).
This is thought to be due to summation of EPSPs from 1. the
evoked burst of D waves and  2. any I waves that may be fa-
cilitated by the second or third pulse even when absent to a
single pulse (24). Finally, in 1996 three independent groups
showed that pulse-train TES is also effective (25-27). Pulse-
train TMS might work, but TES is more practical and its
scalp discomfort is irrevelant under anesthesia. Thus, com-
prehensive tools for selective corticospinal motor system
monitoring were finally in place 42 years after the discovery
of MEPs. Today, pulse-train TES with muscle MEP monito-
ring is now widely applied and is indicated for any surgery
threatening the motor system except open peri-rolandic
brain surgery that removes the skull overlying motor cortex.
It allows rapid assessment of motor system integrity from
brain to muscle and is available from induction to closure. 

This monitoring technique appears to be facilitated by
intravenous anesthesia such as propofol and remifentanil or
other opioids that have proven to be safe, effective and well-
tolerated (28-31). Sometimes low-concentration nitrous
oxide is added (32), but whether or not this practice det-
racts from MEP monitoring is unclear. Other examples of
reportedly favorable anesthetics include ketamine/sufenta-
nil (33), diazepam/ propofol/ fentanyl/nitrous oxide (34)
and benzodiazepine/fentanyl (35). 

The apparent benefits of intravenous agents for muscle
MEP monitoring may be due to less interference with alpha
motor neuron excitability than from inhalational anesthe-
tics including nitrous oxide (36-39). Chen recently compa-
red propofol and isoflurane in neurologically intact patients
at similar anesthetic depths as judged by bispectral index
(BIS) measurement (28). Muscle MEP monitorability was
better with propofol at any given BIS level. 

For obvious reasons, neuromuscular blockade is often
omitted after intubation and this does not appear to interfe-
re with monitoring or surgery (35,40-42). Otherwise, musc-

le relaxation must be incomplete and somehow tightly con-
trolled according to the amplitude of muscle responses to
peripheral nerve stimulation (33,34,43,44). This approach
increases technical and interpretive complexity ans runs the
risk of inadvertently disabling muscle MEP monitoring at a
critical moment. Note that blockade potentiation occurs
with the administration of magnesium and that some blood
pressure lowering agents such as alpha2-receptor antago-
nists and ketanserin can depress MEP amplitudes (45). 

A close relationship exists between postoperative motor
function and the results of TES-MEPs monitoring. TES-
MEPs are superior to SSEPs and BAEPs in detecting motor
dysfunction, but combined MEPs and SSEPs could make
monitoring of the integrity of nervous function more comp-
letely and accurately. The negative changes of the muscle po-
tentials compared to the baseline recorded potentials are im-
portant to protect neurologic functions and, the surgeons
must be informed simultaneously. As the operation progres-
sed,  increase in the MEPs and SSEPs can be useful to esti-
mate the neurologic state of the patient before awakening. 

Eventhough, intraoperative monitoring of EPs could
detect the potential risk of operative procedures and impro-
ve the safety of subsequent procedures, its effectiveness in
decreasing the overall morbidity awaits further investigati-
on because of some irreversible intraoperative injuries and
unpredictable postoperative injuries of nervous function.
IOM also needs some well trained staff and special equip-
ment. Additionally, the surgeon must be willing to act ac-
cording to the findings of IOM for the technique to be help-
ful for the outcome. However, the insignificant and/or in-
termittant amplitude reduction or changes of potentials
may also restrict the surgical manipulations. These limitati-
ons can be overcomed with a stable team who started the
IOM with low-risk cases and, has been working for a long
time together. 
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G‹R‹fi

Bu yay›nda nadir görülen ve genelde tesadüfen bulunan soli-
ter pulmoner amiloid nodüllü bir vakay› sunmay› amaçlad›k.

Amiloidoz,  ekstraselüler matrikste  fibriler yap›da pro-
tein birikimi ve bunun sonucunda ortaya ç›kan organ dis-
fonksiyonuyla karakterli heterojen bir hastal›k grubudur.
Amiloidoz s›n›flamas›; amiloid birikimine neden olan pro-
tein fibrillerinin de¤iflen protein alt ünitelerine göre yap›l-
maktad›r. 

Sistemik amiloidoz için esas olarak 4 kategori bulun-
maktad›r:

1. Primer / immünglobulin hafif-zincir (AL) hastal›¤›, 
2. Sekonder / amiloid protein A (AA) hastal›¤›, 
3. Herediter / mutant transtiretin (ATTR) hastal›¤›, 
4. Diyalize ba¤l› / b2- mikroglogülin (b2M) hastal›¤› (1). 

Pulmoner amiloidoz, sistemik amiloidozun bir parças›
olabilir veya organla s›n›rl› form olarak olarak görülebilir
(2). Lokalize primer amiloidozda üç farkl› pulmoner hasta-
l›k formu saptan›r; 

1. nodüler opasiteler, 
2. diffüz opasiteler  
3. trakeobronflial tutulum. 

ÖZET
Bu yay›nda nadir görülen ve genelde tesadüfen bulunan soliter pulmo-
ner amiloid nodüllü bir vakay› sunmay› amaçlad›k. Amiloidoz,  ekstra-
selüler matrikste  fibriler yap›da protein birikimi ve bunun sonucunda
ortaya ç›kan organ disfonksiyonuyla karakterli heterojen bir hastal›k
grubudur.  Pulmoner amiloidoz, sistemik amiloidozun bir parças› ola-
bilir veya organla s›n›rl› form olarak olarak görülebilir Nefes darl›¤›,
gö¤üs a¤r›s› flikayetleri ile hastanemize baflvuran altm›fl dört yafl›nda
kad›n hasta subakut anteroseptal myokard iskemisi ve Kronik Obsrük-
tif Akci¤er Hastal›¤›nda alevlenme tan›lar›yla acil servisimize al›nd›.
Akci¤er filminde kardiyotorasik oranda art›fl, bilateral havalanma faz-
lal›¤› mevcuttu Antiagregan, antiiskemik ve bronkodilatatör tedavi
bafllanan hastaya ilerleyen günlerde koroner bypass uyguland›. Operas-
yon esnas›nda sol akci¤erde alt lobda 4x3 cm boyular›nda sert ve fikse
kitle eksize edildi.   Patolojik doku tan›s› nodüler amiloidoz olarak ra-
porland› Bu vakayla pulmoner nodüllerde ay›r›c› tan›da amiloid no-
düllerinde düflünülmesi gerekti¤ini vurgulamay› amaçlad›k.

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr: Akci¤er, nodül, amiloidoz
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SSOOLL‹‹TTEERR  PPUULLMMOONNEERR  AAMM‹‹LLOO‹‹DD  NNOODDÜÜLLÜÜ
((AAMM‹‹LLOO‹‹DDOOMMAA))::  OOLLGGUU  SSUUNNUUMMUU

SSOOLLIITTAARRYY  PPUULLMMOONNAARRYY  AAMMYYLLOOIIDDOOSSIISS  NNOODDUULLEE  
((AAMMYYLLOOIIDDOOMMAA))::  CCAASSEE  RREEPPOORRTT

OLGU SUNUMU

ABSTRACT
In this case we purpose to present solitary pulmonary amyloidosis 
nodule that is seen rare and found accidentally in general. 
Amyloidosis, is a heterojenic disease group that is characterised by 
fibrillary protein accumulation in tissues and organ disfunction becau-
se of this protein accumulation. Pulmonary amyloidosis may be a part
of systemic amyloidosis or may be determinated in a specific organs as
a local forms. 64 years old female patient with the complaints of 
dispnea and chest pain applied to our hospital. Subacute anteroseptal
myocardial ischemia and chronic obstructive pulmonary disease with
acute exacerbation was diagnosed and she was hospitalized. In chest
graphy bilateral increased aeration and increased cardiothorasic 
ratio was determinated. Antiaggregan, antiischemic and bronchodila-
tation therapy was begun. In a few days later coronary by pass is 
applicated. In operation 4x3 cm in size and fixated mass in lower lobe
of left lung was taken off. Patholojic tissue diagnosis of this mass was
included in a report as a nodulary amiloidosis. In this case we purpose
that amyloidosis should be thought in differantial diagnosis of 
pulmonary nodules. 

KKeeyy  wwoorrddss: Lung, nodule, amyloidosis

CASE REPORT



Sistemik AL hastal›¤›nda ise 5 farkl› pulmoner hastal›k
formu bildirilmifltir: 1. diffüz interstisyel (alveoler-septal),
2. nodüler, 3. intratorasik ve ekstratorasik adenopati, 4.
plevral ve 5. diafragmada amiloid birikimi. Sistemik AL
hastal›¤›nda plazma hücrelerinden sal›nan afl›r› miktardaki
monoklonal immünglobülin hafif-zincirlerinin (lambda
veya kappa) yayg›n bir flekilde dokularda birikimi söz konu-
sudur, ancak klinik olarak baz› organlar›n tutulumu sapta-
nabilir. Primer amiloidozda klinik olarak akci¤er tutulumu
hastalar›n %10-20’sinde bulunmaktad›r (3). Lokalize AL
amiloidozda ise bölgesel olarak lezyon etraf›ndaki plazma
hücrelerinden sal›nan monoklonal proteinlerin amiloid bi-
rikimine yol açt›¤› düflünülmektedir. Monoklonal hafif zin-
cirler dolafl›mda saptanmaz veya hedef organ d›fl›nda baflka
bir yerde birikim göstermezler (4,5).

OLGU SUNUMU

Nefes darl›¤›, gö¤üs a¤r›s› flikayetleri ile hastanemize baflvu-
ran altm›fl dört yafl›nda kad›n hasta subakut anteroseptal
myokard iskemisi ve Kronik Obsrüktif Akci¤er Hastal›¤›n-
da (KOAH) alevlenme tan›lar›yla acil servisimize al›nd›.
Daha önce bilinen bir koroner arter hastal›¤› olmayan has-
tada 30 paket/y›l sigara içme öyküsü mevcuttu. Yaklafl›k 5
y›ld›r bronkodilatatör ilaçlar kullan›yordu.

Fizik muayenesinde  TA:110/70 mm Hg, Nb:98 dk/rit-
mik, dispneik ve  taflipneik, bilateral yüksek frekansl› ekspi-
ratuar ronkusleri mevcuttu. Laboratuvar incelemeleri: Tam
kan say›m› normal, sedimentasyon h›z›: 12 mm/saat, kan
gaz›nda respiratuar asidoz mevcuttu. Serum troponin düze-
yinde yükseklik (sTnI: 14 ng/ml) tespit edildi. 

Akci¤er filminde kardiyotorasik oranda art›fl, bilateral
havalanma fazlal›¤› mevcuttu (Resim 1). 

Antiagregan, antiiskemik ve bronkodilatatör tedavi bafl-
lanan hastaya ilerleyen günlerde koroner bypass uyguland›.

Operasyon esnas›nda sol akci¤erde alt lobda 4x3 cm boyu-
lar›nda sert ve fikse kitle eksize edildi.   Patolojik doku tan›-
s› nodüler amiloidoz olarak raporland› (Resim 2,3). 

Hastada   bu tür nodüler lezyon yapabilecek kollojen
doku hastal›klar›n› ay›r›c› tan›da d›fllamak için bak›lan mar-
k›rlar negatif bulundu :RF (-), ANA (-), Anti-ds DNA (-), ,
p-ANCA (-), c- ANCA (-), SS-A (-), SS-B(-).

TARTIfiMA

Bu vakayla pulmoner nodüllerde ay›r›c› tan›da amiloid no-
düllerinde düflünülmesi gerekti¤ini vurgulamay› amaçlad›k.
Sonuç olarak; pulmoner amiloidoz nadir görülmekte ve s›k-
l›kla primer amiloidozun bir organ tutulumu olarak karfl›-
m›za ç›kmaktad›r. Akci¤er tutulumu ile kalp tutulum bir-
likteli¤i aras›nda olgu serilerinde anlaml› iliflki oldu¤u bildi-
rilmifltir. Bu nedenle sistemik amiloidoz olgular›nda akci¤er
tutulumu aç›s›ndan akci¤er grafisi, toraks BT ile yap›lan de-
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Resim 2— Anormal PA Akci¤er grafisi.

Resim 2— Akci¤er parankiminin yerini eozinofilik, aselüler,
amorf materyalin ( ok ) ald›¤› izlenmektedir (Hematoksilen-eo-
zin x200). 

Resim 2— Amiloid benzeri materyale karfl› geliflmifl dev hücre
reaksiyonu görülüyor (Hematoksilen-eozin x200)



¤erlendirmeden sonra bronkoskopi yap›lmas› hem trakeob-
ronflial hastal›k varl›¤›n›n de¤erlendirilmesi hem de tan› ko-
nulmas› için örnekleme yap›lmas›na olanak sa¤lamaktad›r.
Kalp tutulumu hastal›¤›n prognozunu belirleyici olmakta-
d›r ve sistemik tedavilere yan›t yüz güldürücü olmamakla
birlikte gelecek için yeni tedaviler gelifltirilmeye çal›fl›lmak-
tad›r.
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G‹R‹fi

Malign peritoneal mezotelyoma, peritonun di¤er epitelyal
neoplazmalardan ayr›m› güç, nadir görülen bir malignitesi-
dir. Periton, plevradan sonra mezotelyoman›n en s›k gelifl-
ti¤i ikinci yerdir. Geliflmifl ülkelerde malign mezotelyoma,
peritonun en s›k görülen malignitesidir. Asbest inhalasyo-
nu, mezotelyoma gelifliminde en önemli faktör olarak bilin-
mektedir. Geçmiflte çeflitli bina malzemelerinde ve ticari
üründe asbest kullan›lm›flt›r. Bunun sonucunda milyonlar-
ca insan asbeste maruz kalm›fl ve bunlar›n büyük oran› flim-
di asbest iliflkili hastal›klara sahiptir (1-3). Hastalar genellik-
le atipik semptomlarla baflvurur. Vakalar›n %90 ‘n›nda ka-
r›n a¤r›s› ve asit bulunur. Kilo kayb› ve abdominal kitle di-

¤er önemli semptomlar›d›r (3-5). Günümüzde malign peri-
toneal mezotelyoma için hâlâ optimal tedavi yoktur. Ancak
sitoredüktif cerrahi, sistemik ve/veya intra peritoneal kemo-
terapi önerilmektedir (4,5). 

Görüntüleme yöntemleri ve asit s›v›s›n›n sitolojik ince-
lemelerinin teflhis koymada yard›mc› olamad›¤›, ancak aç›k
periton biyopsisiyle tan› konabilen bir periton mezotelyo-
mas› vakas› sunduk.

OLGU SUNUMU

Kaflektik 62 yyafl›nda bir erkek hasta olup yaklafl›k bir y›ld›r
artan kar›n fliflli¤i, nefes darl›¤› ve h›zl› kilo kayb› flikâyetle-
riyle yat›r›ld›. Hikâyesinde kronik bir hastal›k ve asbest ma-

ÖZET
Malign peritoneal mezotelyoma, peritonun seyrek görülen neoplazm-
lar›ndand›r. S›kl›kla asbest maruziyetine ba¤l› olarak geliflir. Oldukça
fatal seyreder. Semptomlar› nonspesifik oldu¤undan s›kl›kla hastal›¤›n
ileri safhalar›nda teflhis konur. Geç teflhis,  tedavi seçeneklerini daha da
k›s›tlar. Vakam›z asit, kilo kayb› ve nefes darl›¤› ile baflvuran 62 yafl›n-
da bir erkek hastad›r. Anamnezinde asbest maruziyeti yoktu. Rutin kan
tetkikleri, abdominal ultrasonogragi ve bilgisayarl› tomografi ve asit s›-
v›s›n›n sitolojik incelemelerinin tan›da katk›s› olmad›. Cerrahi olarak
al›nan omentum biyopsi örne¤inin histopatolojik incelemesiyle malign
epitelyal mezotelyoma teflhis edildi. Teflhisin kondu¤unda hasta, son
dönemlerinde oldu¤undan sadece destekleyici tedavi bafllanabildi.
Yaklafl›k 30 gün civar›nda da hasta kaybedildi..  Sonuç olarak, asitli bir
hastan›n ay›r›c› teflhisinde peritonun bu nadir hastal›¤› da düflünülme-
lidir.

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Malign mezotelyoma, periton, asit.
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ASBEST MARUZ‹YET‹ OLMAYAN  MAL‹GN 
PER‹TONEAL MEZOTELYOMA VAKASI
A CASE OF MALIGNANT PERITONEAL MESOTHELIOMA
WITHOUT EXPOSURE ASBESTOS

OLGU SUNUMU

ABSTRACT
Malignant mesothelioma of the peritoneum is a very rare neoplasm,
commonly associated with asbestos exposure and often rapidly fatal.
Since the symptomatology of the tumor is usually not specific, the di-
agnosis is made in the advanced stages of the disease, which is the limi-
ting factor for therapy. We report a case of a primary malignant mesot-
helioma of the peritoneum in a 62-year old male, who presented with
ascites, weight loss and shortness of breath. The exposure of asbestos
was absent in the history of patient. Routine blood analyses, abdomi-
nal imaging studies with ultrasound and computed tomography, cyto-
logical evaluation of ascitic fluid did not prove any benefit for diagno-
sing peritoneal mesothelioma. Malignant mesothelioma could be diag-
nosed by histopathological assessment of surgically obtained omentum
biopsy. Because of the end stage disease, supportive therapy could be
started. The patient died about 30 days after the diagnosis. In conclu-
sion, this very rare disease of peritoneum should be considered in the
differential diagnosis of a patient presented with ascites.

KKeeyy  wwoorrddss::  Malignant mesothelioma, peritoneum, ascites.

CASE REPORT
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ruziyeti yoktu. Aile hikâyesinde de asbestle iliflkili hastal›k
tariflenmedi. Fizik muayenede afl›r› asit nedeniyle kar›n ger-
gin ve ileri derecede bombeydi, umblikal herni mevcuttu.
Biyokimyasal kan de¤erlerinde anormallik yoktu. Görüntü-
leme yöntemlerinden abdominal ultrasonografi ve bilgisa-
yarl› tomografiyle yayg›n asit d›fl›nda patolojik bir bulgu
tespit edilemedi. Asit s›v›s› visköz oldu¤undan ancak perkü-
tan nefrostomi kateteriyle al›nabildi. Asit s›v›s›nda total
protein, cihaza s›v› dilüe edilerek okutulabildi; 79 gr/L bu-
lundu. Hücre sitolojisinde malign hücre saptanmad›. Disp-
nesini rahatlatmak ve asit miktar›n› azaltmak amac›yla ara-
l›kl› olarak toplam 15 lt asit s›v›s› boflalt›ld›.

Genel cerrahi klini¤i ile iflbirli¤i içinde s›n›rl› uyuflturma
alt›nda omental örnekleme yap›ld›. Histopatolojik olarak
epitelyal malign mezotelyoma tan›s› konuldu. Tedavi için
medikal onkoloji ile konsülte edildi, performans yetersizli¤i
sebebiyle sadece destek tedavisi önerildi. Sürvi ancak ancak
1 ay kadar sürdü.

TARTIfiMA

Mezotelyoma, serozan›n mezotelyal hücrelerinden köken
alan bir tümördür. Plevra ve periton tutulumlar›ndan bafl-
ka nadir olarak perikard ve skrotum (tunica vaginalis) tutu-
lumlar› da görülmektedir (6,7). Malign periton mezotelyo-
mas› tüm malign mezotelyomalar›n yaklafl›k %30’unu teflkil
eder. Malign mezotelyomalar genellikle 4.-6. dekatlarda tefl-
his edilir ve erkek cinsiyet a¤›rl›kl›d›r (5). Literatürde seyrek
olarak çocukluk ça¤› periton ve plevra mezotelyoma vakala-
r›na da rastlanmaktad›r (8,9). Plevral mezotelyoman›n as-
bestle iliflkisi iyi dökümante edilmifl olmas›na karfl›n perito-
neal mezotelyomada bu iliflki net olarak ortaya konamam›fl-
t›r. ‹nhale edilen asbestin akci¤erlerden temizlenmesi esna-
s›nda solunum yollar› sekresyonunun yutulmas›yla sindi-
rim kanal›na geçen asbest fiberlerinin barsak duvar›n› geçe-
rek peritona ulaflt›¤› ileri sürülmüfltür (10). Peritoneal me-
zotelyomal› bir hastan›n y›llarca asbest kapl› çat›s›ndan
akan sularla sebze yemeklerini haz›rlad›¤› ö¤renilmifltir
(11). Bizim vakam›zda oldu¤u gibi yaklafl›k  %40-50 hasta-
da asbest maruziyeti yoktur. Asbestoz d›fl›nda genetik, viral
(Smian virus 40), iyonize radyasyon gibi faktörlerin de et-
yopatogenezde rol oynad›¤› düflünülmektedir (12,13).

Malign peritoneal mezotelyoma tan›s›n› koymak s›kl›k-
la zordur. Fizik muayenede nonspesifik bulgular vard›r. Lo-
kalize edilemeyen kar›n a¤r›s›, ifltahs›zl›k, kilo kayb›, asit,
nedeni bilinmeyen atefl, tam veya parsiyel barsak obstrüksi-
yonu, kusma gibi semptomlar olabilir. Labaratuvar testleri
olgumuzda oldu¤u gibi genellikle normaldir. Peritoneal
mezotelyoma teflhis ve takibinde en kullan›fll› tümör belir-
teçlerinden CA125, “serum mesothelin-related protein” ve
osteopontin kullan›labilir. ‹lk iki belirteç, over kanserlerin-
de de yüksek ölçülmektedir (5). 

Bilgisayarl› tomografi de nonspesifik bulgular verir. Me-
zenterik ya da omental kal›nlaflma, kas içine kanama, asit

görülebilir. Vakam›zda bilgisayarl› tomografi, asit d›fl›nda
pozitif bulgu tespit edemedi.

Peritoneal mezotelyoma, nadir görülen tümör oldu¤un-
dan bu hastalar yanl›fll›kla adenokarsinom tan›s› alabilir.
Tekrarlayan asit mayi sitolojisinde aktif tümöre ra¤men bi-
zim vakam›zda oldu¤u gibi malign hücre görülmeyebilir
(5). Vakam›zda teflhise ancak omentum biyopsisiyle ulafl›la-
bildi. 

Peritoneal malign mezotelyomada survi tedavisiz 12-18
ay olurken tedaviyle ortalama 30 ay› bulmaktad›r. Peritone-
al mezotelyoma tedavisi multidisipliner yaklafl›m gerektirir.
Tedavide kemoterapi, radyoterapi, cerrahiden faydalan›l›r.
Tedavi seçimi bulgulara, hastal›¤›n presentasyonuna ve iç
organlara invazyon olup olmamas›na göre belirlenir. Teda-
vinin faydal› olmas› için hasta seçiminde dikkatli olunmal›
ve tedavi iyi performans durumu olan, peritoneal hastal›k
hacmi düflük, ekstra abdominal metastaz› olmayan hastala-
ra önerilmelidir (4,5,14). Olgumuza performans düflüklü¤ü
nedeniyle sadece destek tedavisi verebildik, yaklafl›k 1 ay gi-
bi k›sa bir sürede kaybedildi. 

Sonuç olarak, asit etiyolojisi araflt›r›rken asbest maruzi-
yeti olmasa bile primer periton kaynakl› malign mezotelyo-
ma olabilece¤i ak›lda tutulmal›d›r.
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G‹R‹fi

Diferansiye tiroid kanserlerinin (DTK) tedavisinde cerrahi
yöntemler halen tart›flmal›d›r. Günümüzde totale yak›n ve
total tiroidektomi fleklindeki cerrahi teknikler daha çok ter-
cih edilmektedir. ‹ngiliz tiroid birli¤inin tan›mlamalar›nda,
subtotal tiroidektomiye yer verilmemekte ve k›lavuzda bu
terimin kullan›lmas›ndan kaç›n›lmas› gerekti¤i vurgulan-
maktad›r (1). ABD kaynaklar›n›n hemen hepsinde ise sub-
total tiroidektomiyi tan›mlamalar aras›na koymaktad›rlar.
DTK’de tedavide temel amaç, komplikasyon riskini en dü-
flük düzeyde tutarak, tiroid yata¤›ndaki kanserli dokunun
tümünün ortadan kald›r›lmas› ve hastaya yüksek hayat ka-
litesi sunmakt›r. 

Bu nedenle total tiroidektomi mi? daha konservatif yak-
lafl›mlar m›? sorular›n›n cevab›n›n bulunmas› gerekmekte-

dir. Bu amaçla Amerikan Cerrahi Onkoloji Birli¤inin 2005

y›l›nda 58. y›ll›k sempozyumu yap›ld›.  Bu topant›da Shaha,

s›n›rl› cerrahi ile %80 iyi klinik yan›t al›nabildi¤ini, düflük

risk grubunda sa¤kal›m›n % 99 oldu¤unu ve mikroskopik

multisentrisitenin prognoza etkisinin olmad›¤›n› belirterek

total tiroidektominin gereksiz oldu¤unu vurgulad›. Udels-

man ise s›n›rl› cerrahi ile nüks riskinin, reoperasyon ile

komplikasyonlar›n artt›¤›n›, radyoaktif iyot (RA‹) ablasyo-

nun daha düflük dozlarda gerçekleflti¤ini ve postoperatif

monitorizasyon daha sa¤l›kl› oldu¤unu belirterek total tiro-

idektomiyi savundu (2).

Yap›lan çal›flmalarda total tiroidektomi sonras› I131 RA‹

kullanarak rezidüel tiroid dokusunun ortadan kalkmas›, lo-

kal ve uzak metastaz tan› ve tedavisi, rekküren hastal›k için

tiroglobulin (Tg) bak›larak erken tan› kolaylafl›r. Papiller
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D‹FERANS‹YE T‹RO‹D KANSERLER‹NDE 
TAMAMLAYICI T‹RO‹DEKTOM‹N‹N 
END‹KASYONLARI 
INDICATIONS FOR COMPLETION THYROIDECTOMY IN
DIFFERENTIATED THYROID CARCINOMAS

DERLEME

ABSTRACT
The surgical approach to differentiated thyroid carcinoma (DTC) is
still controversial, as many authors consider it necessary to remove the
whole gland. Therefore, when histological diagnosis is made following
limited resection, reoperations and completion thyroidectomy is so-
metimes recommended. Several authors, however, draw attention to
the high rate of complications following completion thyroidectomy
and advocate its use in more limited circumstances. The purpose of
this study is to overview the incidence of residual tumor tissue, indica-
tions, and surgical complication rates of completion thyroidectomy for
DTC in the literature.

Key words: Differentiated thyroid carcinoma, completion thyroidec-
tomy
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kanser için karfl› lobda %80’e varabilen mikroskopik kanser
oda¤› riski ortadan kalkar. Karfl› lobda nüks %7 oran›nda
geliflir, %50’ye varan mortaliteye neden olur. Total tiro-
idektomi sonras› anlaml› flekilde daha düflük nüks oranlar›
vard›r. Anaplastik transformasyon riskinde azalma söz ko-
nusudur. Minimal invaziv olmayan papiller ve folliküler
kanserler için sa¤ kal›m oranlar› artar. Deneyimli merkez-
lerde kal›c› komplikasyon oran› %1’in alt›ndad›r. Tamam-
lama cerrahisinde komplikasyon oranlar› daha yüksektir
(3–10) (Tablo 1).

Konservatif yaklafl›m› savunan yazarlar, daha s›n›rl› cer-
rahi ile komplikasyon oranlar›n›n daha düflük oldu¤unu be-
lirtmifllerdir. Ayn› zamanda anaplastik transformasyon ris-
ki %1’in alt›ndad›r. Tiroid yata¤›nda nüks oran› %5’den az-
d›r. Multisentrik tümör klinik gidifli anlaml› flekilde etkile-
memektedir. Daha s›n›rl› cerrahi sonras›nda düflük morbi-
dite ile RA-‹ tedavi mümkündür. Daha s›n›rl› cerrahide
prognoz de¤iflmemektedir (11,12). Tiroidektomi geniflli¤i,
düflük ve yüksek riskli papiller tiroid kanserinde sa¤kal›m
aç›s›ndan belirleyici de¤ildir (13). ‹ngiliz Tiroid Birli¤i ise
2005 y›l›nda k›lavuzu yenileyerek risk grubu ne olursa olsun
iyi diferansiye tiroid kanserlerinin cerrahi tedavisinde total
veya totale yak›n tiroidektomi önermektedir (14).

Japon ekolü, tiroid kanserli hastalarda tiroid bezine da-
ha s›n›rl› bir rezeksiyon önerirken lenf bezi diseksiyonunu
önermektedir. Total tiroidektomi, ancak radyasyon öyküsü
olan, yafl› 15’den küçük veya 45’den büyük olan, tümörü
çap› 4 cm’den büyük olan ve aile öyküsü olan hastalara öne-
rilmektedir. Japon Tiroid Birli¤inin 37. oturumunda yap›-
lan ankette çap› 2 cm’ye kadar olan iyi diferansiye tiroid
kanserlerinde total tiroidektomiyi tercih eden cerrah oran›-
n›n %5’i geçmemesi çarp›c›d›r. Ancak ayn› çapl› tümörler-
de lenf bezi diseksiyon oran› ise % 95’tir (15).

Sonuç olarak,  iyi diferansiye tiroid kanserlerinde opti-
mum RA-‹ taramas›, etkin metastaz tedavisi ve Tg ile sa¤l›k-
l› bir takip için ‘’total tiroidektomi’’ uygulanmal›d›r. Dene-
yimli cerrah›n prati¤inde kal›c› hipoparatroidi ve kal›c› re-
küren sinir hasar› deneyimli merkezlerce bildirilen % 0,5–1
oranlar›n› aflm›yor olmal›d›r.

TARTIfiMA

‹lk ameliyattan sonra ç›kar›lan tiroid dokusunda malignite
saptanmas› üzerine geride kalan tiroid dokusunun ç›kar›l-
mas› esas olarak tamamlay›c› tiroidektomi olarak adland›-
r›lmaktad›r.  Tiroid nodülü için yap›lan cerrahi giriflimin
boyutu; preoperatif fizik muayene, ince i¤ne aspirasyon bi-
yopsisi (‹‹AB), peroperatif  frozen section ve makroskopik
bulgular ile konabilir. Ancak ‹‹AB ve frozen section’›n
(%83–95) sa¤lad›¤› yararlara ra¤men kanser tan›s› her za-
man ameliyat s›ras›nda konamayabilir ve benign patoloji
oldu¤u düflünülerek konservatif bir ifllem yap›labilir. Kesin
patolojik incelemenin yap›lmas› ile DTK saptanan hastalar-
da geride b›rak›lan dokunun ç›kar›lmas› hastan›n izlemi ve
tedavisi aç›s›ndan avantajlar› vard›r. Rezidüel hastal›k riski
ortadan kalkar ve anaplastik kansere transformasyon riski
azal›r. Uzak metastazlar RA-I ile saptan›r ve tedavi edilir.
Takipte ise Tg ile hastal›k monitörize edilir (16–21).

Bu çal›flmalar ifl›¤› alt›nda tamamlay›c› tiroidektomi en-
dikasyonlar›; primer cerrahi sonras› DTK tan›s›, tümör ça-
p›n›n 1.5 cm’den büyük, multisentrisite, kapsül, vasküler ve
ekstratiroidal invazyon, tümörün tam ç›kar›lmam›fl olmas›,
uzun yaflam beklentisi ve operasyon riskinin düflük olmas›-
d›r. Tümörün boyutu önemli prognostik faktördür. 1.5
cm’den büyük tümörlerde endikasyon do¤ar. Risk faktörle-
rine dayal› cerrahi yaklafl›m sistemlerinde (AGES-Grant ve
ark) Skor 4’den küçük (düflük risk grubu) ise mortalite
%1’dir. Skor 4’den büyük ise (yüksek risk grubu) ise mor-
talite %45’dir (22). AGES skorundan ba¤›ms›z tek tarafl› ti-
roidektomilerde, 10, 20, 30 y›ll›k izlemde lokal rekkürens s›-
ras›yla (%7,14,14) .Total tirodektomiye göre (%1.5, 2,4) bu
oran oldukça yüksektir (23).

Total tiroidektomi yap›lan hastalar›n %38’inde karfl›
lobda okült (<1,5 cm) papiller karsinom saptan›rken, tek
tarafl› lobektomide karfl› lobda klinik rekkürens % 5’tir
(24). Papiller tiroid kanseri nedeniyle ameliyat edilen hasta-
larda geride b›rak›lan lobda % 44 oran›nda tümör saptan-
m›fl, bilateralite oran›nda düflük –yüksek risk grubu aras›n-
da anlaml› fark bulunmam›flt›r (25).
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Tablo1- Tamamlay›c› tiroidektomi sonras› komplikasyonlar

Rekküren sinir hasar› (%) Hipoparatroidizm (%)
Hasta Geçici Kal›c› Geçici Kal›c›

Beahrs17,1963 548 17 - - -
Pasieka18,1992 60 1,5 0 8 1.7
De Jong19,1992 100 2 0 3 0
Ero¤lu6, 1995 165 3 4.4 6 0.6
Chao20,1998 40 2 2 7 2
Mishra29,2002 48 4 0 17 0
Kupferman21,2002 36 0 0 13.9 0
Erdem8, 2003 141 5.5 3.5 6.3 4.2
Makay7, 2006 62 1.6 0 4.8 1.5



Multisentrisite tamamlay›c› tiroidektomi için en önem-
li endikasyonlardan birisidir. Papiller tiroid kanserinde
multisentrik ve bilateral hastal›k olma olas›l›¤› yüksek iken
folliküler tiroid kanserinde bu olas›l›k düflük fakat seyir da-
ha agresiftir. Papiller tiroid kanserinde multisentrisite %30,
karfl› lobda tümör %22,5, follküler tiroid kanserinde multi-
sentrisite%30,7, karfl› lobda tümör %19,2’dir. Karfl› lobda
rezidü malignite aç›s›ndan tek anlaml› faktör multisentrisi-
te bulunmufltur (26). Tek tarafl› tiroidektomi sonucu DTK
saptanan hastalar›n tamamlay›c› tiroidektomi sonras› ince-
lemelerinde multisentrisite oran› %42, karfl› lobda rezidü
malignite oran› %35,8’dir. Yafl, cinsiyet, patolojik tip an-
laml› de¤il iken multisentrisite anlaml› bulunmufltur (27).

Folliküler tiroid kanserinde multisentrisite ve multifo-
kalite oran› düflüktür. Fakat patoloji sonucu minimal inva-
ziv folliküler kanser geldi¤inde, kapsül ya da vasküler invaz-
yon olup olmad›¤› önemlidir. Vasküler invazyonda nüks ve
metastaz riski yüksektir. Tamamlay›c› tiroidektomi uygun
tedavi fleklidir (28).

DTK’de multisentrik tümör insidans› %25–88, total ti-
roidektomi yap›lmad›¤›nda rezidüel malignite oran› %22-
64’dür. Tamamlay›c› tiroidektomi yap›lmayan hastalar›n
önemli k›sm›nda geride tümör b›rak›lm›fl olacakt›r (25,29).

Primer ameliyatta ne kadar tiroid dokusunun geride b›-
rak›ld›¤› bilinmelidir. Geride kalan dokunun volümü I113311

taramas› ile saptanmal› ve uptake’in 24 saatteki oran› belir-
lenmelidir. Primer cerrahi giriflim sonras› DTK tan›s› kon-
mufl olgularda, b›rak›lan dokunun 24 saatte %5’den fazla
I113311 tutmas›, klinik olarak önemli ölçüde doku b›rak›ld›¤› ve
bu olgularda RA-I ile yeterli düzeyde ablasyonun çok zor ol-
du¤u anlam›na gelmektedir (30).

DTK nedeniyle opere edilen olgular›n klinik ve patolo-
jik de¤erlendirmesi sonucunda, %39 olguda geride kalan ti-
roid dokusunda tümör oldu¤u, modifiye radikal boyun di-
seksiyonu yap›lan olgular›n %40’›nda lenf nodlar›nda,
%25,5’inde tiroid+lenf nodlar›nda tümör oldu¤u bulun-
mufltur.  Tümörün multifokal olmas›n›n ve postoperatif Tg
düzeylerinin 20ng/ml olmas›n›n geride kalan tiroid doku-
sunda tümör olma olas›l›¤›n› güçlendirmifltir (31) (Tablo
2).

Tamamlay›c› tiroidektomide kritik nokta ikinci ameli-
yat›n zamanlamas›d›r. ‹nflamasyon, hemoraji, ödem ve skar
oluflumu ikincil cerrahiyi zorlaflt›rmaktad›r. Postoperatif ilk
1 hafta içinde inflamasyon ve fibrozis en az düzeydedir.

Teknik zorluk ve komplikasyon riskini azaltmak için, ta-
mamlay›c› tiroidektomi ameliyat› takip eden günlerde ayn›
hospitalizasyon s›ras›nda veya 3–4 ay sonra uygulanmal›d›r
(32–34). Yap›lan çal›flmalarda, ilk 10 gün içinde ya da 90
günden sonra tamamlay›c› tiroidektomi yap›lan grup ile
10–90 gün aras›nda yap›lan grup kal›c› komplikasyonlar
aras›nda istatistiksel fark saptanmam›flt›r. Ancak burada 2
faktör önemlidir. Birincisi önceki ameliyatta tek tarafl› lo-
bektomi yap›lm›fl, di¤er loba dokunulmam›flsa, di¤eri ise
kapsüler diseksiyon yap›lm›fl olmas›d›r (35).

Preoperatif haz›rl›kta, ikinci ameliyat öncesi ilk ameli-
yata ait ameliyat notu ve patoloji raporu temin edilmelidir.
Boyun USG, tiroid sintigrafisi, tiroid fonksiyon testlerinin
ve vokal kordlar›n de¤erlendirilmesi yap›lmal›d›r. Kalsi-
yum, fosfor ve parathormon de¤erleri bilinmelidir. Hastalar
tamamlay›c› tiroidektominin riskleri ve komplikasyonlar›
aç›s›ndan bilgilendirilmelidir.

Tiroidektomi sonras› büyük miktarda rezidü tiroid do-
kusu varl›¤›nda RA-‹ ablasyonu ile ilgili tart›flmalar vard›r.
Radyasyon dozunun büyük bölümü _ partiküleri ile tafl›n›r
ve dokuda derin penetrasyon göstermez (en fazla 2 mm).
RA-I heterojen da¤›l›m gösterir. Bunun nedeni NIS (Na-I
simporter) heterojen ekspresyonudur. Normal tiroid doku-
su DTK’li dokuya göre 100 kat fazla RAI’u tutar. Bu neden-
le etkin tedavi için minimal tiroid dokusu kalmal›d›r. Sa¤-
lam doku varl›¤›nda RA-I tutulumu için gerekli yüksek
TSH düzeylerine ulafl›lmas› engellenir. A¤r›, flifllik ve tiro-
toksikoz ile karakterize fliddetli radyasyon tiroiditi geliflebi-
lir. DTK % 25’i daha bafllang›çta, rekkürenslerin ise %50’si
RAI’a karfl› rezistansd›r  %5’den fazla iyot tutan tiroid ka-
l›nt›lar›n›n RA-I ile yeterli düzeyde ablasyonu zordur. Para-
tiroid adenom geliflme riski artar. Yüksek doz RAI, parati-
roid gland hasar›, pulmoner fibrozis, kemik ili¤i supresyo-
nu, gonadal hasar ve lösemiye yol açar (30, 36–38). Yap›lan
çal›flmalarda, RA-I ile büyük miktarlarda tiroid dokusunun
ablasyonu sa¤lanm›fl, tiroglobulin düzeyleri total tiroidek-
tomi sonras› seviyelere inmifltir. Komplikasyon oran› %10
olarak bildirilmifltir. En s›k komplikasyon radyasyon tiro-
iditidir.  Fakat bu iki çal›flman›n karfl›laflt›rmal› uzun dö-
nem takip sonuçlar› yoktur. Onkolojik tedavi prensipleri
aç›s›ndan bu tedavi yaklafl›mlar›n›n etkinli¤i tart›flmal›d›r
(39, 40)

Gama prob eflli¤inde cerrahi tamamlay›c› tiroidektomi-
de son y›llarda kullan›ma giren bir uygulamad›r. Primer hi-
perparatroidizmin tedavisinde yayg›n kullan›lan bir teknik-
tir. Ayr›ca malign melanom ve meme kanserli hastalarda
sentinal lenf nodu tan›mlanmas›nda kullan›lm›flt›r (41- 44).
Servikal insizyondan 10 dakika önce Tc99m (5 mci) injekte
edilir. Her iki tiroid yatag› üst-orta-alt olmak üzere prob
kullanarak 10 sn süresince kontrol edilir. Preoperatif sintig-
rafi ve tiroid yata¤› say›m› ile remnant tiroid dokusu karfl›-
laflt›r›l›r. Bu yöntemle eski ameliyata ait skar dokusu içinde
kalan tiroid dokusu ortaya konabilir. Rezidü doku ç›kar›l-
d›ktan sonra lojdaki aktivitenin düflüp düflmedi¤i kontrol
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Tablo 2. Rezidüel tümör oranlar›

Yazar Olgu say›s› Rezidüel tümör

Mishra29 48 19 (%40)
Kupferman21 36 20 (%56)
Alzahrani31 100 39 (%39)
Ero¤lu5 165 77 (%47)
Erdem8 141 66 (%47)



edilerek ifllemin yeterlili¤i do¤rulanabilir (45, 46). 
DTK nedeniyle uygun tedavi görmüfl hastalar›n ömür

boyu izlenmesi gerekir. Teorik olarak lokorejyonel rekür-
rens ve uzak organ metastaz› hasta hayat›n›n herhangi bir
döneminde ortaya ç›kabilir.  ‹zlem cerrahi tedaviyi uygula-
yan cerrah taraf›ndan yap›lmal›d›r. TSH yüksek iken yap›-
lan sintigrafide tiroid oldu¤undan büyük görülebilir. Yeter-
li tecrübesi olmayan radyologda ultrasonografide(USG)
postoperatif de¤ifliklikleri yanl›fl yorumlayarak remnant tü-
mör dokusu olarak yorumlayabilir. ‹deal koflullarda izlem
multidisipliner yaklafl›m gerektirir. Her hasta için bireysel
risk faktörleri belirlenmelidir. Kötü prognostik faktörlere
sahip ve yüksek riskli hastalarda takip daha s›k, daha inva-
ziv yöntemlerle olmal›d›r. Fizik muayene, USG ve tiroglo-
bulin önemlidir. Tiroglobulin total tiroidektomi geçirenler-
de 5ng/ml alt›ndad›r. TSH bask›l› iken metastaz olsa bile Tg
çok yükselmeyebilir. TSH yüksek iken artan Tg metastaz
aç›s›ndan anlaml›d›r. Otoimmün tiroiditlerde anti-Tg ve
anti-TPO antikorlar›n›n yüksek olmas› nedeniyle Tg düflük
olmas› rezidüel ve metastatik tiroid kanseri olmad›¤›n› gös-
termez (47). 

TSH yüksek iken hem Tg hem Anti-Tg yüksekli¤i me-
tastaz aç›s›nda uyar›c› olmal›, di¤er izlem yöntemleri kulla-
n›lmal›d›r. Tc9999mm ve I113311 taramalar› yüksek riskli hastalarda
önemlidir. Postoperatif 4–6 hafta sonra yap›l›r. Bu tarama-
lar›n TSH yüksek iken yap›lma zorunlulu¤u vard›r. Hipoti-
roidiye sokmadan rekombinant TSH ile tarama yapmak
mümkündür. fiüpheli lezyonlarda USG eflli¤ine ‹‹AB yap›l-
mal›d›r. Mediastinum içindeki olas› metastatik lezyonlar
için bilgisayarl› tomografi (BT), manyetik rezonans görün-
tüleme (MRG) yap›lmal›d›r. Radyoaktif sintigrafinin nega-
tif, Tg yüksek oldu¤u durumlarda USG ve CT’de metastaz-
lar bulunamazsa pozitron emüsyon tomografisi (PET) kul-
lan›labilir.

‹zlem süresi, ilk 2 y›l 6 ayda bir, 2–5 y›l aras›nda y›lda
bir, 5 y›ldan sonra ise 2 y›lda bir olmal›d›r.

SONUÇ

‹lk ameliyatta konservatif yaklafl›m tercih edilen, fakat pato-
lojik de¤erlendirme sonunda DTK saptanan hastalarda ge-
ride tiroid dokusu b›rak›lmamas› amac›yla tamamlay›c› ti-
roidektomi uygun bir yaklafl›md›r. Tamamlay›c› tiroidekto-
mi özellikle multisentrisite varl›¤›nda, tümör çap›n›n 1,5
cm’den büyük oldu¤u, uzun yaflam beklentisi olan, ameliyat
riskinin fazla olmad›¤› hastalarda önerilmektedir. Kritik
nokta ameliyat›n zamanlamas›d›r. ‹lk 5 gün içinde ya da
3–4 ayl›k bir dönem beklendikten sonra yap›lmal›d›r. Ame-
liyatta paratrakeal lenf nodu diseksiyonu yap›lmal› ve alt ju-
guler lenf nodlar› örneklenmelidir (>1.5cm, makrosko-
pik/klinik lenf nodu metastaz›). Juguler lenf nodlar› pozitif
ise ameliyata modifiye radikal boyun diseksiyonu eklenme-
lidir. Ameliyat sonras› dönemde I113311 ile boyun taramas› ya-
p›lmal›, tiroid yata¤›nda uptake %1,5’den fazla ise RA-

I ablasyonu yap›lmal›d›r. Tüm hastalarda tiroid supresyon
tedavisi uygulanmal›d›r.
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