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YAZARLARA Y¥NERGELER 

 

GENEL BĶLGĶLER: Muĵla Sētkē Ko­man ¦niversitesi Tēp Dergisi Muĵla Sētkē Ko­man 

¦niversitesi Tēp Fak¿ltesinin s¿reli yayēn organēdēr. Yēlda ¿­ sayē olarak yayēmlanēr. Dergide, 

tēbbēn her dalē ile ilgili prospektif, retrospektif ve deneysel araĸtērmalar, olgu sunumu, editºre 

mektuplar ve derlemeler yayēnlanēr. Yayēnlanan makalelerde konu ile ilgili en y¿ksek etik ve 

bilimsel standartlarda olmasē ve ticari kaygēlarda olmamasē ĸartē gºzetilir. Yayēn i­in 

gºnderilen ­alēĸmalar; orijinal, baĸka bir dergide deĵerlendirme s¿recinde olmayan ve daha 

ºnce basēlmamēĸ olmasē koĸullarēyla kabul edilir. Dergiye gºnderilen makale bi­imsel 

esaslara uygun ise, editºr ve en az yurt i­i-yurt dēĸē iki danēĸman incelemesinden ge­ip gerek 

gºr¿ld¿ĵ¿ takdirde istenen deĵiĸiklikler yazarlar tarafēndan yapēlēp hakemlerce kabul 

edildikten sonra yayēmlanēr. 

BĶLĶMSEL SORUMLULUK: T¿m yazarlar ­alēĸmaya direkt olarak katkēda bulunmalēdēr. 

Yazar olarak tanēmlanmēĸ t¿m kiĸiler ­alēĸmayē planlamalē veya ger­ekleĸtirmeli, ­alēĸmanēn 

yazēlmasēnda, gºzden ge­irilmesinde ve son halinin onaylanmasēnda rol almalēdēr. Bilimsel 

kriterleri karĸēlayan bir metnin ortaya ­ēkmasē t¿m yazarlarēn sorumluluĵudur. 

ETĶKSEL SORUMLULUK: Ķnsan ­alēĸmalarē ile ilgili t¿m makalelerde óyazēlē onamôēn 

alēndēĵēnē, ­alēĸmanēn Helsinki Deklarasyonuôna (World Medical A s s o c i a t i o n D e c l a r a t i 

o n o f H e l s i n k i http://www.wma.net/en/30/publications/10policies/b3/index.html) gºre yapēldēĵē 

ve lokal etik komite tarafēndan onayēn alēndēĵēnē bildiren c¿mleler mutlaka yer almalēdēr. Hayvanlar 

¿zerinde yapēlan deneyleri bildirirken yazarlar; labaratuvar hayvanlarēnēn bakēm ve kullanēmē 

konusunda kurumsal veya ulusal yºnergelerin takip edilip edilmediĵini mutlaka 

bildirmelidiler. Muĵla Sētkē Ko­man ¦niversitesi Tēp Dergisi yazarlarēn c¿mlelerinden 

sorumlu deĵildir. Makale bir kez kabul edildikten sonra derginin malē olur ve dergiden izinsiz 

olarak baĸka bir yerde yayēnlanamaz. 

ĶSTATĶSTĶKSEL DEĴERLENDĶRME: T¿m retrospektif, prospektif ve deneysel ­alēĸma 

makaleleri biyoistatiksel olarak deĵerlendirilmeli ve uygun plan, analiz ve bildirimde 

bulunmalēdēr. p deĵeri yazē i­inde net olarak belirtilmelidir (ºrn, p=0.014). 

YAZIM DĶLĶ: Derginin resmi dilleri T¿rk­e ve Ķngilizceôdir. T¿rk­e metinlerde T¿rk Dil 

Kurumuônca (www.tdk.gov.tr) yayēnlanan T¿rk­e sºzl¿k temel alēnmalēdēr. Gºnderilmiĸ 

makalelerdeki t¿m yazēm ve gramer hatalarē sunulan verileri deĵiĸtirmeksizin editºr 

tarafēndan d¿zeltilir. Yazēm ve gramer kurallarēna uygun metin yazēmē yazarlarēn 

sorumluluĵundadēr. 

TELĶF HAKKI BĶLDĶRĶMĶ: Telif hakkē devrini bildirmek i­in kapak mektubunda óBu 

makalenin telif hakkē; ­alēĸma, basēm i­in kabul edilmesi koĸuluyla Muĵla Sētkē Ko­man 

¦niversitesi Tēp Dergisiône devredilirô ĸeklinde belirtilmelidir. Makaleler i­in yazarlara 

herhangi bir ¿cret ºdenmez. 

YAZI TĶPLERĶ:  

Derleme: Derlemeler yeni veya tartēĸmalē alanlara ēĸēk tutar. Dergi editºr¿ derleme yazēmē 

i­in yazar veya yazarlardan istekte bulunur. 

Orijinal makaleler: Orijinal makaleler temel veya klinik ­alēĸmalar veya klinik denemelerin 

sonu­larēnē bildirir.  T¿m makale 2 satēr aralēklē ve Times New Roman yazē stili ile 12 puntoda 

yazēlmalēdēr. Orijinal makaleler 25 kaynaktan fazla olmamalēdēr. 

Olgu Sunumlarē: Dergi, tēbbēn her alanēndaki belirgin ºneme haiz olgu sunumlarēnē yayēnlar.  

Editºrôe Mektup: Metin 400 kelimeyi ge­memeli ve kaynak sayēsē ise en fazla 3 olmalēdēr 

(kaynaklardan biri hakkēnda deĵerlendirme yapēlan yayēn olmalēdēr). 

 

 

http://www.wma.net/en/30/publications/10policies/b3/index.html
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YAZI G¥NDERĶMĶ: T¿m yazēlar elektronik ortamda www.edergi.mu.edu.tr adresi ¿zerinden 

gºnderilmelidir. 

Kapak Mektubu: Kapak mektubu gºnderilen makalenin kategorisini, daha ºnce baĸka bir 

dergiye gºnderilmemiĸ olduĵunu, ­ēkar iliĸkisi bildirimini, yayēn hakkē devri bildirimini ve 

varsa ­alēĸmayē maddi olarak destekleyen kiĸi ve kurumlarēn adlarēnē i­ermelidir. 

Baĸlēk sayfasē: Bu sayfada ­alēĸmanēn tam ismi ve kēsa baĸlēĵē olmalēdēr. Katkēda 

bulunanlarēn adlarēnē ve ­alēĸtēklarē kurumlarē listeleyin. Yazēĸmalarēn yapēlacaĵē yazar 

(yazēĸma yazarē) belirtilmelidir. Bu yazar yayēnēn basēm s¿recinde dergi editºr¿ ile iletiĸimde 

bulunacaktēr. 

¥zet ve Anahtar Kelimeler: ¥zet 250 kelimeyi ge­memelidir. ¢alēĸmanēn amacēnē, yºntemi, 

bulgu ve sonu­larē ºzetlemelidir. Ayrēca 5 adet anahtar kelime alfabetik sērayla verilmelidir. 

Giriĸ: Giriĸ bºl¿m¿ kēsa ve a­ēk olarak ­alēĸmanēn ama­larēnē tartēĸmalē, ­alēĸmanēn neden 

yapēldēĵēna yºnelik temel bilgileri i­ermeli ve hangi hipotezlerin sēnandēĵēnē bildirmelidir. 

Gere­ ve Yºntemler: Okuyucunun sonu­larē yeniden elde edebilmesi i­in a­ēk ve net olarak 

yºntem ve gere­leri a­ēklanmalēdēr. Ķlk vurgulamada kullanēlan ara­ ve cihazlarēn model 

numaralarē, firma ismi ve adresi (ĸehir, ¿lke) belirtilmelidir. T¿m ºl­¿mler metrik birim 

olarak verilmelidir. Ķla­larēn jenerik adlarēnē kullanēlmalēdēr. 

Sonu­lar: Sonu­lar mantēklē bir sērayla metin, tablo ve gºr¿nt¿ler kullanēlarak sunulmalēdēr. 

¢ok ºnemli gºzlemlerin altēnē ­izilmeli veya ºzetlenmelidir. Tablo ve metinler 

tekrarlanmamalēdēr. 

Tartēĸma: ¢alēĸmanēn yeni ve ­ok ºnemli yºnlerine, sonu­larēna vurgu yapēn. Tartēĸma 

bºl¿m¿ ­alēĸmanēn en ºnemli bulgusunu kēsa ve net bir ĸekilde i­ermeli, gºzlemlerin 

ge­erliliĵi tartēĸēlmalē, aynē veya benzer konulardaki yayēnlarēn ēĸēĵēnda bulgular 

yorumlanmalē ve yapēlan ­alēĸmanēn olasē ºnemi belirtilmelidir. Yazarlara, ­alēĸmanēn esas 

bulgularēnē kēsa ve ºzl¿ bir paragrafla vurgu yapmalarē ºnerilir. 

Teĸekk¿r: Yazarlar araĸtērmaya katkēda bulunan ancak yazar olarak atanmayan kiĸilere 

teĸekk¿r etmelidir. 

Kēsaltmalar: Kelime veya sºz dizinini ilk ge­tiĵi yerde parantez i­inde verilmelidir. T¿m 

metin boyunca o kēsaltma kullanēlmalēdēr. 

Tablolar: Metin i­inde tablolar ardēĸēk olarak numaralandērēlmalēdēr. Her bir tabloya bir 

numara ve baĸlēk yazēlmalēdēr. Tablolar fotoĵraf veya grafik dosyasē olarak 

gºnderilmemelidir. 

Kaynaklar: Kaynaklar metin i­inde alēntēlanma sērasēna uygun olarak doĵal sayēlar 

kullanēlarak numaralandērēlmalē ve c¿mlenin sonunda parantez i­inde verilmelidir. Yazar 

sayēsē altē veya daha az ise hepsini, yedi veya daha fazla ise sadece ilk ¿­ ismi yazēlmalē ve 

óve ark.ôē ilave edilmelidir. Kaynak ve kēsaltēlmēĸ dergi adlarē yazēmlarē Index Medicusôa veya 

aĸaĵēda verilen ºrneklere uygun olmalēdēr. 

Dergi makaleleri i­in ºrnek 

Sigel B, Machi J, Beitler JC, Justin JR. Red cell aggregation as a cause of blood-flow 

echogenicity. Radiology 1983;148(2):799-802. 

Komite veya yazar gruplarē i­in ºrnek 

The Standard Task Force, American Society of Colon and Rectal Surgeons: Practice 

parameters for the treatment of haemorrhoids. Dis Colon Rectum 1993; 36: 1118-20. 

Kitaptan konu i­in ºrnek 

Milson JW. Haemorrhoidal disease. In: Beck DE, Wexner S, eds. Fundamentals of Anorectal 

Surgery. 1 1992; 192-214. 1a ed. New York: McGraw-Hill  

Kitap i­in ºrnek 

Bateson M, Bouchier I. Clinical Investigation and Function, 2nd edn. Oxford: Blackwell 

Scientific Publications Ltd, 1981.  

http://www.edergi.mu.edu.tr/
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INSTRUCTIONS FOR AUTHORS 

 

GENERAL INFORMATION : Medical Journal of Mugla Sitki Kocman University is a periodical of 

Medical School of Mugla Sitki Kocman University. The journal is published quadmonthly. The 
articles which could be prospective or retrospective on investigaional studies, case reports, letter to the 

editor and reviews of every aspect of medicine are published. The studies should have paramount 

ethical and scientific standards as well as no commercial concerns Articles are accepted for 
publication on the condition that they are original, are not under consideration by another journal, or 

have not been previously published. The studies that are sent to the journal provided that the study is 

appropriate for formal principles are evaluated by the editor and two peer reviewers. The study is 
published once the approval of the reviewers have been taken. Hence, the authors should make the 

necessary changes in accordance with the reviewers comments. 

SCIENTIFIC RESPONSIBILITY : All authors should have contributed to the article directly either 

academically or scientifically. All persons designated as authors should plan or perform the study, 
write the paper or review the versions, approve the final version. It is the authorsô responsibility to 

prepare a manuscript that meets scientific criterias. 

ETHICAL RESPONSIBILITY : Manuscripts concerned with human studies must contain statements 
indicating that informed, written consent has been obtained, that studies have been performed 

according to the World Medical Association Declaration of Helsinki 

http://www.wma.net/en/30/publications/10policies/b3/index.html) and that the procedures have been 
approved by a local ethics committee. When reporting experiments on animals, authors should 

indicate whether the institutional and national guide for the care and use of laboratory animals was 

followed. All Authors are responsible for the quality, accuracy, and ethics of the work. Medical 

Journal of Mugla Sitki Kocman University takes no responsibility for the Authorsô statements. The 
manuscripts, once accepted, become property of the journal and cannot be published elsewhere 

without the written permission of the Journal. 

STATISTICALLY EVALUATION : All r etrospective, prospective and experimental research 
articles must be evaluated in terms of biostatics and it must be stated together with appropriate plan, 

analysis and report. p values must be given clearly in the manuscripts (e.g. p=0.014). 

LANGUAGE : The official languages of the Journal are Turkish and English. Turkish dictionary 

published by Turkish Language Institution (www.tdk.gov.tr ) should be predicated on Turkish 
manuscripts. All spelling and grammar mistakes in the submitted articles, are corrected by the editor 

without changing the data presented. It is the authorsô responsibility to prepare a manuscript that meets 

spelling and grammar rules. 
COPYRIGHT STATEMENT : A copyright transfer statement indicating that the ó The copyright to 

this article is transferred to Medical Journal of Mugla Sitki Kocman University and will be effective if 

and when the article is accepted for publicationô should be sent in the content of cover letter. No 
payment is done to authors for their articles. 

ARTICLE TYPES :  

Reviews: The reviews highlight or update new and/or controversial areas. The editor of the Journal 

invites author/authors for reviews. 
Original articles:  Original articles describe the results of basic or clinical studies or clinical trials. All 

manuscripts should be double-spaced, 12 point Times Roman font with pages numbered. Original 

articles should not exceed 25 references. 
Case Reports: The Journal publishes significant case reports related to the every aspect of medicine. 

Letter to the Editor:  Text should not exceed 400 words, and include no more than 3 references (one 

of them should be the commenting article). Letters are selected for their importance, relevance, and 
originality; not all letters submitted can be published. 

MANUSCRIPT SUBMISSION : All manuscripts must be submitted electronically on the 

www.edergi.mu.edu.tr 
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Cover letter: Cover letter should include statements about manuscript category designation, single-

journal submission affirmation, conflict of interest statement, copyright transfer statement, sources of 

outside funding, equipments (if so). 
Title Page: On the title page provide the complete title and a running. List each contributor's name 

and institutional affiliation. Corresponding Author is the contributor responsible for the manuscript 

and proofs. This is the person to whom all correspondence and reprints will be sent. The 
corresponding author is responsible for keeping the Editorial Office updated with any change in details 

until the paper is published. 

Abstract and Keywords: The abstract must not exceed 250 words. It should summarize the aim of 

the study and describe the work undertaken, results and conclusions. In addition, you should list up to 
five keywords in alphabetical order. 

Introduction: The Introduction should briefly discuss the objectives of the study and provide the 

background information to explain why the study was undertaken, and what hypotheses were tested. 
Materials and Methods: Clearly explain the methods and the materials in detail to allow the reader to 

reproduce the results. Equipment and apparatus should cite the make and model number and the 

company name and address (town, county, country) at first mention. Give all measurements in metric 
units. Use generic names of drugs. 

Results: Results must be presented in a logic sequence with text, tables and illustrations. Underline or 

summarize only the most important observation. Tables and text should not duplicate each other. 

Discussion: This section should be concise. Emphasize only the new and most important aspects of 
the study and their conclusions. The Discussion should include a brief statement of the principal 

findings, a discussion of the validity of the observations, a discussion of the 

findings in light of other published work dealing with the same or closely related subjects, and a 
statement of the possible significance of the work. Authors are encouraged to conclude with a brief 

paragraph that highlights the main findings of the study. 

Acknowledgements: Authors must acknowledge individuals who do not qualify as Authors but who 

contributed to the research. Abbreviations: The abbrevation of a word or word sequence is given in the 
first appearance within a bracket after the word or word sequence. 

The abbrevation is used through the main text 

Tables: Tables should be numbered consecutively within the text. Provide a number and title for each 
table. Tables should not be submitted as photographs or graphics files. 

Figure and table legends: Cite all tables and figures in the text, numbering them sequentially as they 

are cited. Each figure must have a corresponding legend. The legend must be numbered with a natural 
number 

References: References in the text must be numbered in the order of citation and must be given with 

natural numbers within a bracket at the end of the sentence. List all Authors when six or fewer; when 

seven or more, list only the first three and add óet alô. Journal titles should be cited in full. The style of 
references and abbreviated titles of journals must follow that of Index Medicus or one of the examples 

illustrated below: 

Format for Journal Articles:  
Sigel B, Machi J, Beitler JC, Justin JR. Red cell aggregation as a cause of blood-flow echogenicity. 

Radiology 1983;148(2):799-802. 

Format for Committees and Groups of Authors: 
The Standard Task Force, American Society of Colon and Rectal Surgeons: Practice parameters for 

the treatment of haemorrhoids. Dis Colon Rectum 1993; 36: 1118-20. 

Format for Chapter From a Book: 

Milson JW. Haemorrhoidal disease. In: Beck DE, Wexner S, eds. Fundamentals of Anorectal Surgery. 
1 1992; 192-214. 1a ed. New York: McGraw-Hill  

Format for Books and Monographs: 

Bateson M, Bouchier I. Clinical Investigation and Function, 2nd edn. Oxford: Blackwell Scientific 
Publications Ltd, 1981. 
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THE COMPARISON OF INFECTION RATES ACCORDING TO THE 

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC USED FOR PROSTATE BIOPSY  

PROSTAT BĶYOPSĶSĶ YAPILAN HASTALARDA PROFLAKSĶDE KULLANILAN 

ANTĶBĶYOTĶĴE G¥RE ENFEKSĶYON ORANLARININ KARķILAķTIRILMASI 

¦nal ¥ztekin
1
, Mehmet ¢etinkaya

2
, Mehmet Canikli

3
, Hayrettin ķahin

2
, Mustafa Sofikerim

1 

1 Kayseri Acēbadem Hastanesi, ¦roloji Bºl¿m¿,  

2 Muĵla Sētkē Ko­man ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¦roloji Anabilim Dalē,  

3 Sinop Atat¿rk Devlet Hastanesi, ¦roloji Bºl¿m¿ 

Abstract 

This clinical study was conducted to compare the complication rates of fluoroquinolone antibiotics such as ciprofloxacin and 
levofloxacin which are used to prevent infective complications that may occur after the transrectal ultrasound-guided 
transrectal prostate biopsy. This study was conducted between February 2009 and February 2010 at the Department of 

Urology, University Faculty of Medicine. One hundred sixty six patients who have abnormal digital rectal examination 
findings and high PSA level were included in this study. In the first group, 83 patients were given ciprofloxacin 750 mg, 
orally 12 and 2 hours before biopsy and 5 days (twice a day) after the biopsy. In the second group, 83 patients were given 
levofloxacin 500 mg, orally 12 and 2 hours before biopsy and 5 days (once a day) after the biopsy. Two groups were 
compared in terms of minor and major complications occured after the biopsy and the factors affecting these complications. 
There was no statistically significant difference between the two groups in terms of infective complications. Fourteen (8.4%) 
of 166 patients developed acute prostatitis and these patients were hospitalized for parenteral antibiotic treatment.  
Leucocyturia was seen in 10.8% of patients after the biopsy and 72.2% of these patients developed acute prostatis. 
Escherichia coli was isolated in all of the positive urine cultures and all of them were resistant to ciprofloxacine. Five 

(35.7%) of 14 patients had ESBL-positive E. Coli isolated in urine culture. Both Ciprofloxacine and levofloxacin regimens 
seem to be equally effective in the antibiotic prophylaxis for transrectal prostate biopsy. However, ciprofloxacin may be 
preferable because of lower costs. 

Keywords: Prostate biopsy, Antibiotic prophylaxis, Infectious complication 

¥zet 

Bu klinik ­alēĸma, transrektal ultrasonografi (TRUS) eĸliĵinde yapēlan, transrektal prostat biyopsisi (TRĶB) sonrasēnda 
oluĸabilecek enfektif komplikasyonlarē ºnlemek amacēyla kullanēlan, florokinolon grubu antibiyotiklerden Siprofloksasin ve 
Levofloksasinin, biyopsi sonrasēndaki komplikasyon oranlarēnēn karĸēlaĸtērēlmasē amacēyla yapēlmēĸtēr. ¦niversite 
hastanesinin ¦roloji Anabilim Dalēônda ķubat 2009 ile ķubat 2010 tarihleri arasēnda yapēlmēĸtēr. ¢alēĸmaya, parmakla rektal 
inceleme sonucu anormal muayene bulgularē olan ve/veya y¿ksek PSA seviyesi olan 166 hasta alēnmēĸtēr. Birinci grupta 83 
hastaya Siprofloksasin 750 mg oral olarak, biyopsiden 12 ve 2 saat ºnce, biyopsi sonrasē 2*750 mg 5 g¿n verildi. Ķkinci 

gruptaki 83 hastayada Levofloksasin 500 mg oral olarak, biyopsiden 12 ve 2 saat ºnce, biyopsi sonrasē 500 mg 5 g¿n verildi. 
Gruplar, TRĶB sonrasēnda meydana gelebilecek minºr ve majºr komplikasyonlar ve bu komplikasyonlara etki eden faktºrler 
a­ēsēndan karĸēlaĸtērēldē. Ķki grup arasēnda enfektif komplikasyonlar a­ēsēndan istatistiksel anlamlē fark yoktu. 166 hastanēn 14 
( %8.4)ô¿nde akut prostatit geliĸti ve bu hastalar hastaneye yatērēlarak uygun paranteral antibiyotiklerle tedavi edildi. Biyopsi 
sonrasē idrarda lºkosit¿ri %10.8 oranēnda gºr¿ld¿ ve bu hastalarēn%72.2ôsinde akut prostatit geliĸti. B¿t¿n hastalarēn idrar 
k¿lt¿rlerinde Escherichia Coli ¿redi ve hepsi siprofloksasine karĸē diren­li idi. 14 hastanēn 5 (%35.7)ôinde ESBL pozitif E. 
Coli ¿redi. Gruplar arasēnda ESBL pozitiflikleri a­ēsēndan fark yoktu. Hem Siprofloksasin hem de Levofloksasin rejimleri 
prostat biyopsi proflaksisinde etkili yºntemlerdir. Ancak maliyetin daha d¿ĸ¿k olmasē ve olasē diren­ geliĸimi a­ēsēndan 
Siprofloksasin tercih edilebilir. 

Anahtar kelimeler : Prostat Biyopsi, Antibiyotik proflaksi, Enfektif komplikasyon 

  

Yazēĸma Adresi: ¦nal ¥ztekin, Acēbadem Hastanesi, Kayseri 

 

Orjinal Makale / Original Article 
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Giriĸ 

Transrektal ultrasonografi (TRUS) ve 

parmakla rektal inceleme (PRĶ)ôde anormal 

prostat bulgularēnēn olmasē ve/veya PSA 

y¿ksekliklerinde, transrektal iĵne biyopsisi 

(TRĶB) prostat kanseri tanēsēnda altēn 

standarttēr. ¥zellikle PSA gibi deĵerli bir 

t¿mºr belirleyicisinin keĸfinden sonra, 

prostat kanseri ĸ¿phesi taĸēyan hasta 

sayēsēnda ºnemli artēĸ olmuĸtur. Buna 

paralel olarak TRĶB, prostat kanserinde 

standart tanē yºntemi olarak yerini almēĸtēr 

ve g¿n¿m¿zde prostat kanseri teĸhisinde en 

yaygēn kullanēlan ve en g¿venilir 

yºntemdir. 

 Transrektal prostat biyopsisi ºncesi 

antibiyotik profilaksisinin enfeksiyºz 

komplikasyonlarē azalttēĵē bilinmektedir 

(1). Bug¿ne kadar hem oral hem de 

intravenºz ­eĸitli profilaktik antibiyotik 

rejimleri araĸtērēlmēĸ ve antibiyotik 

kullanēmē ve kullanēlacak ajanēn se­imi ile 

ilgili deĵiĸik gºr¿ĸler ileri s¿r¿lm¿ĸt¿r (2). 

Semptomatik enfeksiyonlara ­oĵunlukla 

Escherichia coli (E. coli) ve enterokoklar 

neden olduĵu i­in, profilakside 

florokinolon ve metranidazol kullanēmē 

ºnerilmiĸtir (3). 

 TRĶB g¿n¿m¿zde g¿venli kabul 

edilen ve genellikle ayaktan hasta 

koĸullarēnda uygulanan bir iĸlem olmasē 

yanēnda gºz ardē edilemeyecek sēklēkta 

travmatik ve enfektif komplikasyon 

potansiyeli taĸēmaktadēr. Enfektif 

komplikasyonlar; asemptomatik bakteri¿ri, 

¿riner sistem enfeksiyonu, ateĸ ve fatal 

seyredebilen septisemi ĸeklinde 

sēralanabilir. Literat¿rdeki bir­ok kontroll¿ 

­alēĸma TRĶB ºncesi uygulanan antibiyotik 

profilaksisi ile febril atak, ¿riner 

enfeksiyon ve bakteriyemi sēklēĵēnda 

ºnemli d¿ĸ¿ĸ olduĵunu ortaya koymuĸtur 

(4-6). Antibiyotik profilaksisi 

uygulanmadēĵē zaman TRĶB sonrasēnda 

bakteriyemi %16ï76, ¿riner enfeksiyon 

%32 ve febril atak oranē %33 oranēnda 

rapor edilmektedir (5ï8). 

 Bu ­alēĸma, prostat biyopsisinde 

kullanēlan kinolon grubu antibiyotiklerden 

Siprofloksasin ve Levofloksasinin, prostat 

biyopsisi yapēlan hastalarda enfektif 

komplikasyonlar a­ēsēndan 

karĸēlaĸtērēlmasēnē hedefleyen bir 

­alēĸmadēr. 

Gere­ ve yºntemler 

Bu ­alēĸma bir ¿niversite 

hastanesinde ķubat 2009 ile ķubat 2010 

tarihleri arasēnda prospektif randomize bir 

­alēĸma olarak dizayn edilerek ¿roloji 

kliniĵinde ger­ekleĸtirilmiĸtir.  

Hasta Se­imi 

 Prostat biyopsi endikasyonlarē 

sērasēyla, anormal parmakla rektal 
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muayene bulgularē olanlar ve/veya PSA 

deĵeri 2.5 ng/mlôden y¿ksek hastalar 

olarak belirlenmiĸtir. T¿m hastalar; biyopsi 

ºncesinde, yapēlacak iĸlem hakkēnda 

bilgilendirildi ve onamlarē alēndē. Olgularēn 

tamamēnda iĸlem ºncesi idrarēn 

mikroskopik analizi yapēldē ve idrar 

k¿lt¿r¿ ­alēĸēldē. Ķĸlem ºncesinde idrar 

k¿lt¿r¿nde ¿reme olan hastalar ­alēĸmaya 

d©hil edilmedi ve bu hastalara uygun 

antibiyotik tedavisi sonrasē biyopsi 

yapēlmasē ama­landē. Antikoag¿lan tedavi 

alan hastalarēn tedavileri, ilgili kliniklerle 

kons¿lte edilerek biyopsi iĸleminden 7 g¿n 

ºnce kesildi. TRĶB sonrasē enfektif 

komplikasyon geliĸme riskini 

arttērabilecek; Diren­li mikroorganizmaya 

baĵlē ¿riner enfeksiyonu olanlar, ¿retral 

katateri olan, kalp kapak protezi bulunan, 

rektal stenozu olan, diyabetus mellitus olan 

hastalar ­alēĸma dēĸē bērakēlmēĸtēr. 

Randomizasyon 

 Hasta ayrēmē yapēlmadan poliklinik 

hekimi tarafēndan Hastalara verilen 

antibiyotik, re­ete eden doktor tarafēndan 

sērayla belirlendi. Hastalar Siprofloksasin 

verilen (grup 1) ve Levofloksasin verilen 

(grup 2) olmak ¿zere iki gruba randomize 

edildi. Hastalara, iĸlem ºncesinde se­ilen 

antibiyotik, profilaktik olarak verildi ve 

iĸlem sonrasē aynē antibiyotiĵe devam 

etmeleri ºnerildi. Ķĸlem ºncesi barsak 

temizliĵi yapēlmadē.  Her grupta 83 hasta 

olmak ¿zere ­alēĸmaya toplam 166 hasta 

dahil edildi.  

Antibiyotik Protokol¿ 

 Siprofloksasin 750 mg tablet 

iĸlemden bir g¿n ºnce akĸam ve iĸlem 

g¿n¿ sabah bir tablet verildi. Biyopsi 

sonrasē 2x1 tablet/g¿n olacak ĸekilde 5 g¿n 

boyunca tedavi uygulandē. Levofloksasin 

500 mg tablet iĸlemden bir g¿n ºnce akĸam 

ve iĸlem g¿n¿ sabah bir tablet verildi. 

Biyopsi sonrasē 1x1 tablet/g¿n olacak 

ĸekilde 5 g¿n boyunca tedavi uygulandē. 

Biyopsi Protokol¿ 

 Biyopsi iĸleminde Chison 8500 

sistem ultrasonografi cihazē, rektal prob 

olarak da Chison C12 7.5 MHz transrektal 

prob kullanēldē. Hastalara sol yan 

pozisyonda diz ve kal­a fleksiyonu 

verilerek iĸlem ger­ekleĸtirildi. Biyopsi 

iĸleminden ºnce; lokal anestezi amacēyla, 

22 gauge 22 cm Chiba iĵnesi yardēmēyla, 

sagittal planda, 10 cc %2 prilokain 

(citanestÈ) kullanēlarak her iki seminal 

vezik¿l bileĸkelerine sinir blokajē yapēldē. 

Prostat bezinin boyut ve hacmi, 

transizyonel zon hacmi ºl­¿lerek 

kaydedildi. Biyopsi i­in18 gauge, 22 cm 

uzunlukta biyopsi iĵnesi ve biyopsi 

tabancasē kullanēldē. Her hastaya ilk 

biyopsilerinde 10 kor (klasik altēlē + 4 odak 

periferal) biyopsi ĸemasē kullanēldē. Alēnan 

her bir biyopsi materyali, i­inde fiksatif 
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olarak %10ôluk formalin kullanēldē. 

Patolojik incelemeye gºnderildi ve 

haritalama i­in alēnan her bir biyopsinin 

lokalizasyonu belirtildi.  

 Hastalara iĸlem sonrasē g¿nl¿k ateĸ 

takip ­izelgeleri verildi. Olgularēn hepsine 

iĸlem sonrasē 5. g¿nde idrarēn mikroskopik 

analizi yapēldē ve idrar k¿lt¿r¿ ­alēĸēldē. 

Ķdrar mikroskopisinde 5 den fazla eritrosit 

gºr¿lmesi mikroskopik eritrosit¿ri, 3 den 

fazla lºkosit gºr¿lmesi lºkosit¿ri olarak 

kabul edildi. Hastalar iĸlem sonrasē 

meydana gelebilecek minºr 

komplikasyonlar a­ēsēndan (hemat¿ri, 

hematospermi, dis¿ri, rektal kanama, orĸit, 

idrar retansiyonu, aĵrē ve rahatsēzlēk hissi) 

bilgilendirildi ve kontrollerinde 

sorgulamalarē yapēldē. 

Ķstatistik 

 ¢alēĸmada elde edilen verilerin 

istatistiksel analizi i­in SPSS (Statistical 

package for social sciences  for Windows 

15.0) istatistik paket programē kullanēldē. 

¢alēĸma verileri deĵerlendirilirken 

tanēmlayēcē istatistiksel yºntemlerin yanē 

sēra, rakamsal verilerin karĸēlaĸtērēlmasēnda 

normal daĵēlēm gºsteren parametrelerin 

gruplar arasē karĸēlaĸtērmalarēnda Oneway 

Anova testi ve Student t testi kullanēldē. 

Normal daĵēlēm gºstermeyen 

parametrelerin gruplar arasē 

karĸēlaĸtērmalarēnda ise Kruskal Wallis 

testi ve Mann Whitney U test kullanēldē. 

Niteliksel verilerin karĸēlaĸtērēlmasēnda ise 

Ki-Kare testi ve Fisherôs Exact Ki-Kare 

testi kullanēldē. ¢oklu karĸēlaĸtērmalarda 

Varyans analiz kullanēldē. Sonu­lar %95 

g¿ven aralēĵēnda, istatistiksel anlamlēlēk 

p<0.05 d¿zeyinde deĵerlendirildi. 

Bulgular  

¢alēĸmaya alēnan ve PRĶ bulgusuna 

ve/veya PSA y¿ksekliĵine baĵlē olarak 

prostat biyopsisi yapēlan toplam hasta 

sayēsē 166ôdēr. Biyopsi yapēlan 83 hastaya 

siprofloksasin (grup 1), 83ô¿nede 

levofloksasin (grup 2) verildi. Hastalarēn 

genel karekteristikleri Tablo 1ôde 

ºzetlenmiĸtir. 

 Biyopsi sonrasē beĸinci g¿nde 

yapēlan idrar mikroskopileri incelendiĵinde 

lºkosit¿ri 18 (%10.8), eritrosit¿ri 37 

(%22.3) hastada tespit edildi. Biyopsi 

sonrasēnda 1 (%0.6) hastada makroskopik 

hemat¿ri, 5ôinde (%3) rektal kanama, 

28ôinde (%16.9) hematospermi, 28ôinde 

(%16.9) biyopsi sonrasēnda idrar 

retansiyonu geliĸti. Hastaneye yatēĸ 

gerektiren akut prostatit geliĸen hasta 

sayēsē 14 (%8.4) idi. Bir (%0.7) hastada 

asemptomatik bakteri¿ri gºr¿ld¿. Prostatit 

geliĸenlerden 13 (%92.9) hastanēn idrar 

k¿lt¿r¿nde Escherichia Coli ¿redi. Prostatit 

geliĸen hastalardan yalnēzca 1ôinin (%7.1) 

idrar k¿lt¿r¿nde ¿reme gºsterilemedi.  
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Tablo 1. Hastalarēn genel karakteristikleri 

 Yaĸ Biyopsi sayēsē tPSA (ng/ml) sPSA (ng/ml) s/t PSA Vol¿m (cc) 
TZ Vol¿m 

(cc) 

Ortalama 66.5 1.05 12 2.4 0.18 64 33.5 

Minumum  43 1 2.65 0.1 0.01 17.5 7 

Maksimum 87 3 790 569 0.85 151.5 93.5 

 

Bu 13 hastanēn 5ôinde (%35.7) 

ESBL (extended spectrum b-lactamase) 

pozitif E. Coli, 8ôinde (%57.1) ESBL 

negatif E. Coli ¿redi. Yatērēlarak tedavi 

edilen hastalarēn tamamēndan kan k¿lt¿r¿ 

­alēĸēldē ve 2 (%14) hastada E. Coli 

¿remesi izlendi ve bu hastalarēn biri grup 1 

de, diĵeri grup 2 de idi. Enfeksiyon 

hastalēklarē bºl¿m¿ ile kons¿lte edilerek 14 

hastanēn 11ôi tazobaktam, 1ôi imipenem, 

2ôside ertapenem ile tedavi edildi. Ķdrar 

k¿lt¿rlerinde ¿reme olan hastalarēn 

hepsinde kinolon direnci mevcuttu. Hi­bir 

hastada septik ĸok ve/veya ºl¿m meydana 

gelmedi. 

 Gruplar; yaĸ, biyopsi sayēsē, tPSA, 

sPSA, s/tPSA, prostat hacimleri 

transizyonel zon hacimleri, kor sayēlarē 

a­ēsēndan karĸēlaĸtērēldēklarēnda istatistiksel 

a­ēdan gruplar arasē anlamlē fark 

saptanmadē (Tablo 2). Grup 1 deki 

hastalarēn 36ôsēnda (%43.4), Grup 2ôdeki 

hastalarēn 32ôsinde (%38.6) patoloji raporu 

adenokarsinom olarak rapor edildi. Gruplar 

arasēnda rektal muayene bulgularē ve 

patoloji sonu­larē a­ēsēndan istatistiksel 

olarak anlamlē fark yoktu (Tablo 3). 

Tablo 2. Gruplara gºre hasta verilerinin ve 

biyopsi sayēlarēnēn karĸēlaĸtērēlmasē 

 
Grup 1 

(Siprofloksasin) 

Grup 2 

(Levofloksasin) 

p 

deĵeri 

Yaĸ 66.5 (43ï83) 66.5 (49ï87) 0.823 

Biyopsi 

sayēsē 
1.05 (1ï3) 1.05 (1ï2) 0.852 

tPSA(ng/ml) 12.5 (2.65ï790) 11.8 (2.85ï444) 0.450 

sPSA(ng/ml) 2.5 (0.15ï569) 2.3 (0.1ï45) 0.667 

s/tPSA 0.17 (0.02ï0.85) 0.18 (0.01ï0,6) 0.693 

Vol¿m(cc) 63.5 (18ï152) 64.5 (17.5ï131) 0.524 

TZ vol¿m 30 (7ï92.5) 37 (7.11ï91) 0.563 

Kor sayēsē 11 (6ï27) 12 (9ï26) 0.172 
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Tablo 3. Gruplara gºre Parmakla rektal 

inceleme (PRĶ) bulgularēnēn ve patoloji 

sonu­larēnēn karĸēlaĸtērēlmasē. 

 
Grup 1 

(Siprofl

oksasin) 

Grup 2 

(Levoflo

ksasin) 

P 

deĵer

i 

PRĶ 

bulg

usu 

Normal 
57 

(%68.7) 

57 

(%68.7) 
1 

Patolojik 
26 

(%31.3) 

26 

(%31.3) 

Pato

loji  

sonu

cu 

BPH 
47 

(%56.6) 

51 

(%61.4) 

0.636 
Adenokar

sinom 

36 

(%43.4) 

32 

(%38.6) 

 

 Ķki grup minºr komplikasyonlar ve 

biyopsi sonrasē yapēlan idrar mikroskopi 

sonu­larē yºn¿nden karĸēlaĸtērēldēklarēnda; 

lºkosit¿ri, mikroskopik hemat¿ri, 

makroskopik hemat¿ri, rektal kanama 

a­ēsēndan istatistiksel a­ēdan anlamlē fark 

yoktu. Grup 1 de retansiyon geliĸen hasta 

sayēsē 5 (%6) iken,  grup 2 de bu sayē 23ôe 

(%27.7) ­ēkmaktaydē. Grup 1 deki 

hastalarēn 26ôsēnda (%31.3) hematospermi 

gºr¿l¿rken, grup 2 deki hastalarēn 2ôsinde 

(%2.4) hematospermi mevcuttu. 

Hematospermi ve retansiyon a­ēsēndan iki 

grup arasēnda istatiksel a­ēdan anlamlē fark 

bulundu (p<0.05) (Tablo 4).  

Tablo 4. Gruplara gºre minºr 

komplikasyon verilerinin karĸēlaĸtērēlmasē 

 
Grup 1 

(Siproflok

sasin) 

Grup 2 

(Levofloksa

sin) 

p 

deĵer

i 

Lºkosit¿ri 12 (%14.5) 6 (%7.2) 0.211 

Eritrosit¿ri 24 (%28.9) 13 (%15.7) 0.061 

Hemat¿ri 0 (%0) 1 (%1.2) 1 

Rektal 

kanama 
4 (%4.8) 1 (%1.2) 0.367 

Retansiyon 5 (%6) 23 (%27.7) 0.001 

Hematospe

rmi  
26 (%31.3) 2 (%2.4) 0.001 

 

Bu komplikasyonlarēn, gruplar arasēndaki 

farklēlēĵēna, hasta verilerinin etkilerinin 

olup olmadēĵēnē incelediĵimizde, 

istatistiksel olarak anlamlē bir etken 

bulunamadē (Tablo 5). 

 

 

Tablo 5. Hematospermi ve Retansiyon ¿zerine, hasta verilerinin etkisinin deĵerlendirilmesi 

 
Hematospermi 

p deĵeri 
Retansiyon 

p deĵeri 
Var  Yok Var  Yok 

Yaĸ 66.5 (47ï83) 66 (43ï87) 0.898 67 (48ï81) 66 (43ï87) 0.560 

tPSA (ng/ml) 15.5 (4.5ï790) 11.5 (2.5ï669) 0.211 14 (5ï444) 11 (2.5ï790) 0.646 

sPSA (ng/ml) 3.5 (0.2ï477) 2.2 (0.1ï569) 0.110 2.5 (0.2ï45) 2.3 (0.1ï569) 0.420 

Vol¿m (cc) 67.5 (18ï151) 63 (17.5ï132) 0.938 64 (23ï130) 64 (17ï151) 0.861 

TZ Vol¿m 33.5 (7.5ï74) 33.5 (7ï92.5) 0.605 37 (7ï82) 32 (7ï92) 0.199 

Kor sayēsē 12 (8ï16) 14 (6ï27) 0.273 13 (10ï23) 14 (6ï27) 0.703 
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Tablo 6. Gruplara gºre prostatit gºr¿lme oranlarē 

 
Prostatit 

p deĵeri 
Var Yok 

Grup 1 8  (%9.6) 75  (%90.4) 

0.781 Grup 2 6  (%7.2) 77  (%92.8) 

Toplam 14 (%8.4) 152 (%91.6) 

 

 Grup 1 de 8 (%9.6), grup 2 de 6  

(%7.2) hastada akut prostatit geliĸti. Bu 

sonu­lara gºre, iki grup arasēnda akut 

prostatit geliĸimi a­ēsēndan istatistiksel 

olarak anlamlē fark yoktu (Tablo 6). Hasta 

yaĸlarēnēn, PSA deĵelerinin, s/t PSA 

deĵerlerinin, prostat transizyonel zon 

hacimlerinin, kor sayēlarēnēn prostatit 

¿zerine etkilerinin olmadēĵēnē gºrd¿k 

(Tablo 7).  

Tablo 7. Hasta verilerinin prostatit ¿zerine 

etkilerinin deĵerlendirilmesi. 

 Prostatit p dŜƐŜǊƛ 

¸ŀǒ 65   (48ς87) 0.693 

tPSA(ng/ml) 9.5   (3ς99) 0.453 

sPSA(ng/ml) 2.8  (1.5ς34) 0.275 

s/tPSA 0.3  (0.1ς0.4) 0.084 

±ƻƭǸƳ(cc) 64  (24ς118) 0.921 

TZ vƻƭǸƳ 38  (7ς92) 0.661 

YƻǊ ǎŀȅƤǎƤ 12 (9ς19) 0.885 

 

 Biyopsi sonrasē idrarēn mikroskopik 

analizinde lºkosit¿ri dēĸēndaki verilerin ve 

hastalarda meydana gelen minºr 

komplikasyonlarēn prostatit geliĸmesine 

herhangi bir etkileri yoktu (Tablo 8). 

Lºkosit¿ri gºr¿len 18 hastanēn 13ô¿nde 

(%72.2) akut prostatit geliĸti. Beĸ (%27.8) 

hastada lºkosit¿ri gºr¿lmesine raĵmen, 

idrar k¿lt¿r¿nde ¿reme olmadē. Lºkosit¿ri 

gºr¿lmeyen hastalarēn 1ôinde (%0.7) akut 

prostatit geliĸti. Bu sonu­lara gºre, idrar 

mikroskopisinde lºkosit¿ri gºr¿lmesinin, 

akut prostatit geliĸiminde etkili bir faktºr 

olabileceĵi, istatistiksel olarak anlamlē 

bulundu (Tablo 8). 

Tablo 8. Rektal tuĸe bulgularēnēn ve 

biyopsi sonrasēnda meydana gelen minºr 

komplikasyonlarēn prostatit ¿zerine 

etkilerinin deĵerlendirilmesi 
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Prostatit  

Toplam p deĵeri 

Var  Yok 

Patoloji 

sonucu 

Adenokarsinom 6 (%8.8) 62 (%91.2) 68 (%41) 

1 

BPH 8 (%8.2) 90 (%91.8) 98 (%59) 

PRĶ bulgusu 

Normal 12 (%10.5) 102 (%89.5) 114 (%68.7) 

0.229 

Patolojik  2 (%3.8) 50 (%96.2) 52 (%31.3) 

Lºkosit¿ri 

Var  13 (%72.2) 5 (%27.8) 18 (%10.8) 

0.001* 

Yok 1 (%0.7) 147 (%99.3) 148 (%89.2) 

Eritrosit¿ri 

Var  5 (%13.5) 32 (%86.5) 37 (%22.3) 

0.310 

Yok 9 (%7) 120 (%93) 129 (%77.7) 

Hemat¿ri 

Var  0 (%0) 1 (%0.7) 1 (%0.6) 

0.674 

Yok 14 (%8.5) 151 (%91.5) 165 (%99.4) 

Rektal kanama 

Var  0 (%0) 5 (%3.3) 5 (%3) 

1 

Yok 14 (%8.4) 152 (%91.6) 161 (%97) 

Retansiyon 

Var  4 (%14.3) 24 (%85.7) 28 (%16.9) 

0.259 

Yok 10 (%7.2) 128 (%92.8) 138 (%83.1) 

Hematospermi 

Var  3 (%10.7) 25 (%89.3) 28 (%16.9) 

0.708 

Yok 11 (%8) 127 (%92) 138 (%83.1) 

 

 Biyopsi sonrasēnda akut prostatit 

geliĸen hastalarēn idrar k¿lt¿r¿nde ¿reyen 

E. Coliônin b-laktamaz salgēlamasē 

yºn¿nden incelediĵimizde; 5 (%35.7) 

hastada ESBL pozitif E. Coli, 8 (%57.1) 

hastada ESBL negatif E. Coli ¿remesi 

gºr¿ld¿. Bir (%7.1) hastada ¿reme 

gºr¿lmeksizin prostatit geliĸti. 

Asemptomatik bakteri¿risi olan 1 (% 0.7) 

hastanēn idrar k¿lt¿r¿nde ESBL negatif E. 

Coli ¿remesi gºr¿ld¿.  

 Grup 1 de idrar k¿lt¿rlerinde ¿reme 

olan hastalardan 3ô¿nde  (%37.5) ESBL 

pozitif E. Coli, 5ôinde (%62.5) ESBL 

negatif E. Coli ¿remesi gºr¿ld¿. ESBL 

negatif E. Coli ¿reyen hastalardan biri 

asemptomatik bakteri¿ri olarak kabul 

edildi. Grup 1 de toplamda 8 (%57.1) 

hastanēn idrar k¿lt¿r¿nde ¿reme mevcuttu. 

Grup 2 de idrar k¿lt¿rlerinde ¿reme olan 

hastalarēn 2ôsinde (%33.3) ESBL pozitif E. 

Coli, 4ô¿nde (%66.7) ESBL negatif E. Coli 

¿remesi gºr¿ld¿. Grup 2 de toplamda 6 

(%42.9) hastanēn idrar k¿lt¿r¿nde ¿reme 

mevcuttu. Ķki grup arasēnda idrar 

k¿lt¿r¿nde ESBL pozitif veya negatif E. 

Coli ¿remeleri a­ēsēndan istatistiksel olarak 

fark saptanmadē (p>0.05) (Tablo 9).  

Tablo 9. Gruplara gºre ESBL pozitif ve 

negatif k¿lt¿r ¿remelerinin 

iliĸkilendirilmesi. 
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Grup TŘǊŀǊ ƪǸƭǘǸǊǸ Toplam 

ESBL + ESBL - 

Grup 1 
(Siprofloksasin) 

3 
(%37.5) 

5 
(%62.5) 

8 
(%57.1) 

Grup 2 
(Levofloksasin) 

2 
(%33.3) 

4 
(%66.7) 

6 
(%42.9) 

Toplam 5 
(%35.7) 

9 
(%64.3) 

14 

 

Prostat biyopsisi yapēlan hasta yaĸlarēnēn, 

serum PSA deĵerlerinin, s/tPSA 

oranlarēnēn, prostat ve transizyonel zon 

hacimlerinin, kor sayēlarēnēn, idrar 

k¿lt¿rlerinde ESBL pozitif veya negatif E. 

Coli ¿remeleri ¿zerine etkileri istatistiksel 

olarak anlamlē bulunamadē (Tablo 10). 

Tablo 10. Hasta verilerinin, ESBL pozitif 

ve negatif E. Coli ¿remesi ¿zerine 

etkilerinin karĸēlaĸtērēlmasē 

 ESBL + ESBL - Ǉ ŘŜƐŜǊƛ 

¸ŀǒ 62.5 (48ς87) 67.5 (62ς77) 0.35 

tPSA(ng/ml) 10.5 (6.5ς99.5) 9 (3ς37) 0.205 

sPSA(ng/ml) 4 (2ς34.5) 2.5 (1.5ς6.5) 0.256 

s/tPSA 0.3 (0.1ς0.4) 0.25(0.1ς0.3) 0.074 

±ƻƭǸƳ(cc) 73.5 (39.5ς118) 65 (24ς109) 0.631 

¢½ ±ƻƭǸƳ 46 (14ς92.5) 36 (7ς62.5) 0.499 

YƻǊ ǎŀȅƤǎƤ 12 (9ς19) 10 (10ς15) 0.652 

 

¢alēĸma periyodu boyunca 14 hastanēn 

5ôinde ESBL pozitif E. Coli ¿remesi olan 

akut prostatit izlendi. Bu 5 hastanēn 4ô¿ 

piperasilin-tazobaktam ile 1ôi de imipenem 

ile tedavi edildi. ESBL pozitif bakterilerin 

hepsi siprofloksasine, seftriaksona, 

ampisilin sulbaktama ve sefazoline diren­li 

idi. Ķmipenem ve piperasilin-tazobaktam, 

ESBL pozitif E. Coliôye karĸē en etkili 

antibiyotikler idi. 

Tartēĸma 

Prostat kanseri tanēsē koyabilmek 

i­in ise elimizdeki en etkili yºntem TRUS 

yardēmē ile transrektal iĵne biyopsisidir. 

Prostat iĵne biyopsisinde elde edilen teknik 

ilerlemeler, lokal anestezi teknikleri ve 

biyopsi tabancalarēnēn kullanēlmasēyla 

hastalarēn duyduklarē rahatsēzlēk ve 

komplikasyonlarēn gºr¿lme oranē olduk­a 

azalmēĸtēr. Prostat biyopsisi g¿venli bir 

iĸlem olarak kabul edilmektedir. Ancak 

biyopsi sērasēnda ve ºncesinde alēnan 

ºnlemlere raĵmen, biyopsi sonrasēnda 

istenmeyen minºr ve/veya majºr 

komplikasyonlar meydana gelebilmektedir.  

Diĵer yandan hastalarēn %64-78ôinde en az 

bir minºr komplikasyon geliĸir. (9, 10) 

Biyopsi sonrasēnda en sēk gºr¿len 

komplikasyon hemat¿ri (%60) ve 

hematospermidir (%30) (11). Bunlarēn 

yanēnda hematokezya, idrar retansiyonu, 

orĸit, vazovagal ataklar, hematom, aĵrē ve 

rahatsēzlēk hissi gibi minºr 

komplikasyonlar da gºr¿lebilir. TRĶBôe 

baĵlē en ºnemli majºr komplikasyon 

bakteriyel sepsisdir ve acil m¿dahale 

gerektirir. En yoĵun proflaksi rejimleriyle 

bile, hastalarēn k¿­¿k bir kēsmēnda enfektif 
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komplikasyonlar geliĸir. Sepsise baĵlē 

nadir de olsa ºl¿m olgularē bildirilmiĸtir 

(12).  

 Literat¿rde prostat biyopsisi ºncesi 

proflakside ve sonrasēndaki hasta takibi ve 

yºnetiminde ­ok ­eĸitli rejimler 

yayēnlanmēĸtēr. Kullanēlan antibiyotiĵin 

cinsi, dozu, hangi yolla uygulanacaĵē, 

kullanēm s¿resi halen tartēĸmalē konulardēr. 

Bunlardan hi­biri y¿zde y¿z etkin deĵildir. 

¢¿nk¿ biyopsi sonrasēnda ­ok sayēda farklē 

mikroorganizma enfeksiyonlara yol 

a­abilmektedir. Biyopsi sonrasē pozitif 

idrar k¿lt¿rlerinde en sēk izole edilen 

bakteri E. Coliôdir (13,14). Florokinolonlar 

prostat biyopsi profilaksisinde halen etkin 

olmakla birlikte, florokinolon direncinde 

artēĸ sºz konusudur. Antibiyotik 

profilaksisine raĵmen, prostat biyopsisi 

sonrasē hastalarēn %20 kadarēnēn bir hafta 

i­inde hekime baĸvurduĵu ve bu hastalara 

ek antibiyotik verildiĵi bildirilmiĸtir (15). 

Bizim ­alēĸmamēzda idrar k¿lt¿r¿nde 

¿reme olan hastalarēn t¿m¿nde E. Coli 

¿redi ve tamamēnda kinolon direnci 

mevcuttu. 

Net olmayan diĵer bir konu 

profilaksi s¿residir. Ancak literat¿re 

bakēldēĵēnda daha uzun s¿reli antibiyotik 

k¿rlerinin TRĶB sonrasē enfeksiyon riskini 

d¿ĸ¿rd¿ĵ¿ gºr¿lmektedir. Profilaksinin en 

az 4 g¿n s¿rd¿r¿ld¿ĵ¿ serilerde enfeksiyon 

riski %0-0,8 arasēnda bildirilmektedir (16-

18).  

¢alēĸmamēzda iki grubun 

karĸēlaĸtērēlmasēnda m¿dahale gerektiren 

enfektif komplikasyonlar a­ēsēndan 

istatistiksel olarak anlamlē fark yoktu. 

Hastaneye yatērēlēp parenteral antibiyotik 

tedavisi uyguladēĵēmēz hasta sayēsē 14 

(%8,4) idi. Bu oran literat¿rde bildirilen 

enfeksiyon oranlarē ile benzerlik 

gºstermektedir. 

 Literat¿rde prostat biyopsisi 

sonrasēnda enfeksiyona baĵlē istenmeyen 

yan etkilerin geliĸimi i­in ĸeker hastalēĵē, 

kalp kapak hastalēklarē, kateterizasyon, 

aktif idrar yolu enfeksiyonu, prostata 

yºnelik daha ºnce yapēlmēĸ invaziv 

giriĸimler, yaĸ, prostat hacmi, akut 

prostatit, prostattan alēnan par­a sayēsē, 

steroid ya da baĵēĸēklēk sistemini 

baskēlayēcē ila­ kullanēmē ve miksiyon 

sonrasē y¿ksek artēk idrar hacmi ºnemli 

risk faktºrleri olarak tanēmlanmēĸtēr (19-

21). Bu durum TRĶB sonrasēndaki 

dºnemde enfeksiyon oranlarēna etki 

edebilir. Mevcut ­alēĸmamēzda enfektif 

komplikasyon geliĸimini arttērabilecek, 

risk faktºrl¿ hastalar ­alēĸmaya dahil 

edilmedi. 

 G¿n¿m¿zde koruyucu ama­lē 

antibiyotik kullanēmē ile TRĶB sonrasēnda 

gºr¿len enfektif istenmeyen yan etkilerin 
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azaldēĵēna dair yaygēn bir gºr¿ĸ mevcuttur 

(22). Kapoor ve arkadaĸlarē, oral 

siprofloksasin verilen grubun plaseboya 

¿st¿nl¿ĵ¿n¿ vurgulamēĸ ve proflaktik 

antibiyotik kullanēmē ºnerilmiĸlerdir (14). 

Antibiyotik kullanēmēna raĵmen literat¿rde 

biyopsi sonrasē dºnemde %5-9 arasēnda 

deĵiĸen bakteri¿ri, %0.5-2.1 arasēnda 

deĵiĸen ciddi septisemi oranlarē 

bildirilmiĸtir (23-25). ¢alēĸmamēzda, 

hastalarēn t¿m¿ne antibiyotik proflaksisi 

uygulandē ve %8.4ôl¿k bakteri¿ri oranē, 

literat¿rde belirtilen bakteri¿ri oranlarē ile 

benzerlik gºstermekteydi.  

 Atmaca ve arkadaĸlarē 

­alēĸmasēnda, biyopsi ºncesi tek doz 500 

mg oral levofloksasin ile iĸlemden bir g¿n 

ºnce baĸlamak ¿zere 500 mg 

Siprofloksasin beĸ g¿n s¿reyle verilen 

grublarēn karĸēlaĸtērēlmasēnda idrar k¿lt¿r 

pozitifliĵi ve ateĸ geliĸimi a­ēsēndan 

anlamlē fark bulunamamēĸtēr (26). Biz de 

­alēĸmamēzda siprofloksasin 750 mg ve 

levofloksasin 500 mg verilen gruplar 

arasēnda enfektif komplikasyonlar 

a­ēsēndan anlamlē fark bulamadēk. 

 18 (%10.8) hastada, iĸlem 

sonrasēnda yapēlan idrar analizinde anlamlē 

lºkosit¿ri gºr¿ld¿. Bu hastalarēn 13ô¿nde 

(%72.2) akut prostatit geliĸirken, lºkosit¿ri 

gºr¿len 5 (%27.8) hastada enfektif 

komplikasyon geliĸmedi. Lºkosit¿ri 

gºr¿lmeksizin sadece 1 (%0.7) hastada 

akut prostatit geliĸti. Lºkosit¿ri gºr¿lmesi 

yºn¿nden gruplar arasē fark yoktu. Bu 

sonu­lara gºre prostat biyopsisi sonrasēnda 

idrarēn mikroskopik analizinde anlamlē 

lºkosit¿ri gºr¿lmesi, proflaktik kullanēlan 

antibiyotikden baĵēmsēz olarak, enfektif 

komplikasyonlar geliĸme olasēlēĵēnē 

arttērmaktadēr. 

 Prostatit geliĸen hastalara etki eden 

faktºrleri incelediĵimizde, biyopsi 

ºncesinde elde ettiĵimiz hasta verilerin 

akut prostatit geliĸimi ¿zerinde anlamlē bir 

etkisinin olmadēĵēnē tespit ettik (Tablo 7). 

Biyopsi sonrasēnda t¿m hastalardan 

­alēĸēlan idrar mikroskopisinde, lºkosit¿ri 

gºr¿lmesini, prostatit geliĸimi ¿zerinde 

etkili olduĵunu ancak eritosit¿rinin 

herhangi bir etkisinin olmadēĵēnē saptadēk. 

Yine benzer ĸekilde hematospermi, idrar 

retansiyonu geliĸmesi, hemat¿ri, rektal 

kanama, biyopsi sonucunun adenonokanser 

veya BPH olarak rapor edilmesinin 

prostatit geliĸimine etkisi yoktu.  

Ķki grup arasēndaki verileri ve sonu­larē 

karĸēlaĸtērdēĵēmēzda, hematospermi ve 

idrar retansiyonlarē arasēnda fark vardē 

(p<0,05). Ķdrar retansiyonu Grup 1ôdeki 

hastalarēn %6ôsēnda Grup 2 deki hastalarēn 

%27ôsinde retansiyon geliĸti. 

Hematospermi Grup 1ôdeki hastalarēn 

%31.3 ¿nde gºr¿l¿rken, Grup 2ôdeki 

hastalarēn %2.4 ¿nde mevcuttu. Bu iki 

komplikasyona etki edebilecek faktºrleri 
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araĸtērdēĵēmēzda,  istatistiksel a­ēdan 

anlamlē olabilecek bir etken bulamadēk. 

Antibiyotiĵe karĸē diren­ geliĸmesinde 

etkili olan B-laktamaz enzimi 

salgēlamalarēna gºre antibiyogramlarē 

incelediĵimizde, 5 (%35.7) hastamēzda 

ESBL (extended spectrum b-lactamase) 

pozitif E.Coli, 8 (%57.1) hastamēzda da 

ESBL negatif E. Coli ¿remesi mevcuttu. 

Gruplar arasē ESBL pozitif ve negatif E. 

Coli ¿remeleri a­ēsēndan istatistiksel olarak 

anlamlē fark yoktu. ESBL enzimi salan 

bakteriler, ¿­¿nc¿ kuĸak sefalosporinlere 

ve monobaktamlara karĸē diren­lidir ancak 

karbapenemlere karĸē diren­li deĵildir. E. 

Coli ve Klebsiella pnºmonia ESBL 

salgēlayabilen bakterilerdir (27). 

¢alēĸmamēzda, E. Coli ile enfekte olan 

hastalarēn % 35,7 si ESBL pozitif idi. Bu 

oranēn y¿ksek olmasēnē, hastanemizde 

geniĸ spektrumlu antibiyotiklerin sēk 

kullanēmēna baĵlē olabileceĵini 

d¿ĸ¿n¿yoruz. Lautenbach ve arkadaĸlarē 

(88), ºnceden florokinolon kullanēmēna 

baĵlē, ESBL pozitif E. Coli ve K. 

Pnºmonia riskinin arttēĵēnē gºstermiĸlerdir. 

Yine benzer bir ­alēĸmada, geniĸ 

spektrumlu antibiyotiklerin sēk kullanēmēna 

baĵlē ESBL pozitif E. Coli gºr¿lme oranē 

% 43 olarak gºsterilmiĸtir (28). ESBL 

pozitif E. Coli ile meydana gelen 

bakteriyemilerin mortalite oranē, ESBL 

negatif E. Coli ile meydana gelenden daha 

fazladēr (28). ¢alēĸmamēzda ESBL pozitif 

E. Coli ile enfekte olan hastalarda septik 

ĸok ve/veya mortalite gºr¿lmedi. ESBL 

pozitif bakteriler, karbapenemlere karĸē 

diren­ gºstermezler. Beĸ hastamēzēn ayrē 

ayrē antibiyogram sonu­larēnē 

incelediĵimizde, hepsinin piperasilin-

tazobaktam ve imipeneme hassas olduĵunu 

gºrd¿k (Tablo 4.12). Literat¿rde ESBL 

pozitif E. Coliônin karbapenemlere karĸē 

duyarlēlēĵē gºsterilmiĸ ve tedavide 

kullanēlmasē ºnerilmiĸtir (28). 

Yaptēĵēmēz ­alēĸmada ESBLôye etki eden 

faktºrleri incelediĵimizde, deĵiĸkenlerin 

ESBL pozitiflik veya negatifliĵinin ¿zerine 

etkisinin olmadēĵēnē tespit ettik. Hasta 

verileriyle, muayene bulgularēyla, patoloji 

sonu­larēyla, biyopsi sonrasēnda gºr¿len 

komplikasyonlarla, ESBL pozitifliĵi 

arasēndaki iliĸkiyi deĵerlendirdiĵimizde, 

istatistiksel olarak anlamlē bir etken 

gºremedik. Mevcut ­alēĸmamēz ve 

literat¿rdeki ­alēĸmalarēn sonu­larēna gºre, 

ESBL pozitif bakteriyemi geliĸmesindeki 

en ºnemli nedenin, geniĸ spektrumlu 

antibiyotiklerin sēk kullanēlmasēnēn 

olabileceĵini d¿ĸ¿n¿yoruz. 

Sonu­ olarak prostat biyopsisinde 

antibiyotik kullanēlmadan yapēlan 

­alēĸmalarda, enfektif komplikasyon 

oranēnēn y¿ksek olmasē nedeniyle, TRĶB 

ºncesinde ve sonrasēnda mutlaka 

antibiyotik proflaksisi verilmelidir. 
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¢alēĸmamēzda kullanēlan iki 

antibiyotiĵinde (siprofloksasin ve 

levofloksasin) enfektif komplikasyonlar 

a­ēsēndan aralarēnda anlamlē fark yoktur. 

Siprofloksasin ve levofloksasin TRĶB 

ºncesi ve sonrasēnda proflaksi amacēyla 

kullanēlabilinir. Ancak maliyetin daha 

d¿ĸ¿k olmasē nedeniyle siprofloksasin 750 

mg kullanēlmasē daha uygun gibi 

gºr¿nmektedir. 
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ASSESSMENT OF COMORBĶD PSYCHĶATRĶC DĶSORDERS ĶN CHĶLDREN AND 

ADOLESCENTS WĶTH ALOPECĶA AREATA 

ALOPESĶ AREATA TANILI ¢OCUK VE ERGENLERDE KOMORBĶD 

PSĶKĶYATRĶK HASTALIKLARIN DEĴERLENDĶRĶLMESĶ  
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Abstract 

It is known that hair loss has a negative impact on body image and mental health in children and adolescents. Major 
etiological factors for alopecia areata (AA) which is characterized by hair loss are autoimmune mechanisms and stress. 
Psychiatric problems are frequently observed in individuals with AA. Our aim is to assess the comorbid psychiatric disorders 
in children and adolescents with AA. Children and adolescents (n=30) referred to dermatology unit with complaints of hair 
loss, and diagnosed with AA were assessed upon psychiatric consultation. Psychiatric examination of individuals included in 

the study were conducted by Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School-Aged Children, Lifetime 
Version. Additional psychiatric disorders were present in 71% (n=10) of all individuals. The most common diagnosis was 
any anxiety disorder (36%). Major depression is the second most common diagnosis (n=3). Seperation anxiety disorder, 
attention deficit hyperactivity disorder, tic, enuresis nocturna, posttraumatic stress disorder, specific phobia and dysthymic 
disorder were also noticed. Depressive disorders were seen especially in adolescent age group and in cases with chronic AA 
course. Psychiatric disorders especially major depression are common comorbid conditions observed in patients with AA. 
The relationship between psychological problems and stress and AA is bidirectional. Chronic AA and early disease onset 
leads to poor prognosis. Therefore early assessment by a child psychiatrist, and collaboration between psychiatrist and 

dermatologists in follow-up have a clinical importance for children with AA.  
 

Key Words: Alopecia areata, child and adolescent, major depression, psychopathology. 

¥zet 

¢ocuk ve ergenlerde sa­ kaybēnēn beden imgesi ve ruh saĵlēĵē ¿zerinde olumsuz etkilerinin olduĵu bilinmektedir. Sa­ kaybē 
ile karakterize alopesi areatanēn (AA) etiyolojisinde baĸlēca otoimm¿n nedenler ve stresin rol¿ olduĵu ileri s¿r¿lmektedir. 
Psikiyatrik sorunlara AA olgularēnda daha sēk rastlanmaktadēr. Bu ­alēĸmada AA tanēlē ­ocuk ve ergenlerdeki psikiyatrik ek 
tanēlarēn deĵerlendirilmesi ama­lanmēĸtēr. Dermatoloji polikliniĵine sa­ dºk¿lmesi ile baĸvurup AA tanēsē alan, ek sistemik 
hastalēĵē olmayan ve psikiyatri kons¿ltasyonu istenen ­ocuk ve ergenler (n=30) deĵerlendirilmiĸtir. Araĸtērmaya dahil edilen 
olgularēn (n=14) ruhsal durum muayenesi Okul ¢aĵē ¢ocuklarē i­in Duygulanēm Bozukluklarē ve ķizofreni Gºr¿ĸme 
¢izelgesi-ķimdi ve Yaĸam Boyu ķekli  ile yapēldē. Olgularēn %71ôine (n=10) ek psikiyatrik bozukluk eĸlik etmekteydi. En 

sēk alēnan tanē %36 oranē ile anksiyete bozukluĵu idi. Majºr depresyon ikinci en sēk tanē idi (%21). Olgularda ayrēlēk 
anksiyetesi bozukluĵu, dikkat eksikliĵi hiperaktivite bozukluĵu, tik, en¿rezis nokt¿rna, travma sonrasē stres bozukluĵu, karĸē 
olma karĸē gelme bozukluĵu, sosyal fobi, ºzg¿l fobi ve distimik bozukluk tanēlarē mevcuttu. Ergen yaĸ grubunda ve AA 
s¿resi uzun olanlarda depresif bozukluklara daha sēk rastlandē. Majºr depresyon baĸta olmak ¿zere psikiyatrik tanēlar AA 
olgularēnda sēk gºr¿lmektedir. Psikolojik belirtiler ve stres ile AA arasēndaki iliĸki iki u­ludur. Kronik AA ve erken baĸlangē­ 
ise kºt¿ prognoza sahiptir. Bu nedenle ­ocukluk ­aĵēnda AA tanēsē alan olgularēn ­ocuk psikiyatrisi tarafēndan 
deĵerlendirilmesi ve dermatoloji ile ortak takip edilmesi klinik ºneme sahiptir.  

 

Anahtar  Kelimeler:  Alopesi areata, ­ocuk ve ergen, majºr depresyon, psikopatoloji 
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Giriĸ 

Alopesi areata (AA), sa­lē deri veya 

bedenin herhangi bir yerindeki kēllarēn (kaĸ 

ve kirpik gibi) belirgin sēnērlē yama tarzē 

dºk¿lmesidir. Hastalēk alevlenme ve 

remisyonlarla seyredebilir, yerine gelen 

sa­lar ise ºnceki renk ve kalēnlēkta 

olmayabilir. Hastalarēn bir kēsmē medikal 

tedaviye yanēt verir. Toplumda gºr¿lme 

sēklēĵē yaĸam boyu %1 olarak 

bildirilmiĸtir. Her yaĸ grubunda gºr¿lebilir 

ancak olgularēn ­oĵu (%60) 20 yaĸ altēnda 

tanē almaktadēr (1).  (liakopololu)  Kadēn 

ve erkeklerde eĸit gºr¿l¿r, bazē yayēnlarda 

erkeklerde biraz daha sēk olduĵu 

bildirilmiĸtir. Etiyolojisinde enfeksiyon, 

genetik, otoimm¿n etmenler ve psikolojik 

etmenlerin rol oynadēĵē ileri s¿r¿lmektedir. 

Ancak kesin nedeni bulunamamēĸtēr (2). 

(Arca ve Kurumlu 2003). Daha ­ok 

otoimm¿n nedenler ¿zerinde 

durulmaktadēr, genetik temel a­ēklanmamēĸ 

olup AA olgularēnēn %10 ï20ôsinin ailesel 

tutulum gºr¿lmektedir.  (Randall 2001). 

Stres ile tetiklenen T lenfositlerden 

kaynaklandēĵē ileri s¿r¿lmektedir (3). 

Yapēlan ­alēĸmalarda anksiyete 

bozukluklarē ve depresyonun sēklēkla eĸlik 

ettiĵi ve stresli yaĸam olaylarēnēn AAônēn 

ortaya ­ēkmasēna yol a­tēĵē ileri 

s¿r¿l¿rken, baĸka ­alēĸmalar bunu 

destekleyici sonu­lar gºsterememiĸtir 

(1,2,3,4). 

 Olumsuz yaĸam olaylarē ile AA 

arasēndaki iliĸki pek ­ok ­alēĸmada 

araĸtērēlmēĸtēr. Nadir olmayarak ebeveynler 

­ocuklarē i­in AA ºncesi belirli bir stres 

veya olay tariflemektedirler, ancak yaĸam 

olaylarē ile AA arasēndaki iliĸki belirsizdir. 

Bazē yazarlar 7.1-12% gibi d¿ĸ¿k oranlar 

saptarken, bazē yazarlar %75-81,8 gibi 

y¿ksek oranlar bildirmiĸlerdir. Ancak kesin 

baĸlatēcē mekanizma veya duyarlēlēk ile 

ilgili veriler mevcut olmadēĵē i­in bu 

b¿y¿k farklēlēklar a­ēklanamamaktadēr 

(1,5,6). G¿rkan ve arkadaĸlarē da AA tanēlē 

16 olgunun 4ô¿nde olumsuz yaĸam olayē 

bildirmiĸlerdir (7). 

 Sa­, dēĸ gºr¿n¿ĸ¿n ºnemli bir 

par­asē olup, ºzellikle ergenlik dºneminde 

ve kadēnlarda gºr¿len alopesinin kimlik ve 

kendilik algēsēnda bozulmalara yol 

a­abileceĵi bildirilmiĸtir (8).  

Hunt ve McHale, gºzden ge­irme 

yazēlarēnda AA tanēlē olgularēn psikolojik 

durumlarēnē inceleyen 1980-2005 yēllarē 

arasēnda yapēlmēĸ 34 ­alēĸmayē ele 

almēĸlardēr. Yazarlar AA ile psikiyatrik 

belirtileri inceleyen sistematik ­alēĸmalarēn 

azlēĵēna ve psikolojik tedavinin AA 

¿zerine etkisini randomize kontroll¿ olarak 

inceleyen ­alēĸma yokluĵuna vurgu 

yapmēĸlardēr (6).   

  Bilgili ve arkadaĸlarē 3 yēl 

i­erisinde dermatoloji polikliniĵinde 71 

AA tanēlē ­ocuĵu takip etmiĸler. 
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¥rneklemleri 3-16 yaĸ arasē olup, 

­ocuklarēn yaĸ ortalamalarē 10,4 imiĸ. 

Hastalarēn 25ôinde (%35,2) lezyonlarēn 

stres sonrasē ortaya ­ēktēĵē ºĵrenilmiĸ ve 

bu olgulardan psikiyatri kons¿ltasyonu 

istenmiĸ. Bu olgularēn 10 tanesinde de 

anksiyete bozukluĵu tespit edildiĵini 

bildirmiĸler (9).  

 Gupta ve arkadaĸlarē ise AA 

hastalarēnda y¿ksek stres skorlarē ve 

depresyon arasēnda belirgin birliktelik 

bildirmiĸler ve depresif klinik durumla 

olan stresin AAôyē tetikleyebileceĵini ileri 

s¿rm¿ĸlerdir (10). Ancak baĸka bir 

­alēĸmada ise eriĸkin yaĸ grubu 12 AA 

tanēlē hastada,  Beck Depresyon, Durumluk 

ve Surekli Kaygē Envanterlerinin 

sonu­larēnē kontrol grubuyla 

karĸēlaĸtērdēklarē ­alēĸmalarēnda arada 

anlamlē bir fark bulamamēĸlardēr (11).  

 ¢ocuklarda y¿r¿t¿len ayrēntēlē 

­alēĸmayē Liakopolou ve ark. 

ger­ekleĸtirmiĸlerdir. ¢ocuklardaki zorlu 

yaĸam olaylarēnē inceledikleri 

araĸtērmalarēnda; okul ºncesi ve okul ­aĵē 

­ocuklarēnē i­eren toplam 49 AA tanēlē 

­ocuĵu, 47 saĵlēklē kontrolle 

karĸēlaĸtērmēĸlar; ¢ocuk Depresyon ¥l­eĵi 

ve ¢ocuk Davranēĸ Deĵerlendirme ¥l­eĵi 

(¢DD¥) ve ¢ocuk Yaĸam Olaylarē ¥l­eĵi 

uygulamēĸlardēr. AA tanēlē ­ocuklarda 

toplam ¢DD¥ puanlarē daha y¿ksek 

bulunmuĸ daha ­ok depresif ve anksiyete 

belirtilerine rastlamēĸlar, alopesi ºncesi 

stresli yaĸam olaylarē ise sēk 

bulunmamēĸtēr. 9-11 yaĸ grubu AA tanēlē 

­ocuklarēn tamamēnda psikiyatrik belirtiler 

bulunurken, bu oran saĵlēklē kontrollerde 

%30 olarak bulunmuĸ. Olumsuz yaĸam 

olaylarē a­ēsēndan ise kontrollerden fark 

olmadēĵēnē vurgulamēĸlar. Okulºncesi 

­ocuklarēn ebeveynleri daha ­ok pozitif 

yaĸam olayē tanēmlarlarken negatif yaĸam 

olayē tanēmlayanlar kontrollerden farklē 

olmadēĵēnē, okul ­aĵē ­ocuklarēnda daha 

­ok agresyon ve sosyalizasyon ile ilgili 

sorunlarēn olduĵunu bildirmiĸlerdir (1).  

  Reeve ve arkadaĸlarē 12 AA tanēlē 

­ocuĵun psikiyatrik deĵerlendirmesini 

yapmēĸlar, 7 ­ocukta anksiyete bozukluĵu 

(ayrēlēk anksiyetesi bozukluĵu ve/veya 

ºzg¿l fobi) ve 1 olguda distimi tespit 

etmiĸler ayrēca yaĸam olaylarē a­ēsēndan 

normatif gruptan fark bulunmazken, benlik 

algēsē ºl­eĵinden y¿ksek puanlar 

gºsterdiklerini bildirmiĸlerdir (12).  

  Ghanizadeh, AA tanēlē 14 olgunun 

5 tanesinde OKB eĸtanēsēnēn varlēĵēnē 

iĸaret etmiĸ okb ve aa arasēnda 

etiyopatogenez anlamēnda benzerlik 

olabileceĵini ileri s¿rm¿ĸt¿r (13). 

¦lkemizde ise AA tanēlē ­ocuklarēn 

psikiyatrik deĵerlendirmesini G¿rkan ve 

arkadaĸlarē yapmēĸlardēr. rkan ve 

arkadaĸlarē kons¿ltasyon istenen 16 AA 

tanēlē ­ocuĵu deĵerlendirdikleri 

­alēĸmalarēnda en sēk konulan psikiyatrik 

tanēlar kaygē bozukluklarē (% 43,8, n=7) ve 
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major depresyon (% 37,5, n=6) olarak 

saptanmēĸtēr. Olgularēn ºnemli bir 

kēsmēnda (% 68,8, n=11) i­e dºn¿k kiĸilik 

ºzellikleri bulunmaktadēr. ¢ocuklarēn 

ailelerinin %37,5'inde (n=6) psikososyal 

stres etkenleri saptanmēĸtēr. Olgularēn 

yalnēzca ikisinde sa­ kaybē ºncesi stresli 

bir yaĸam olayē bulunduĵu gºr¿lm¿ĸt¿r. 

¢alēĸmalarēnda stresli yaĸam olaylarē ile 

akut sa­ kaybē arasēndaki iliĸkinin zayēf 

olduĵu; kiĸilik ºzelliklerinin, aile 

tutumlarēnēn, stresli yaĸam olaylarēnēn 

birlikte oluĸturduĵu bir zeminin sa­ 

kaybēnda etkili olabileceĵini ileri 

s¿rm¿ĸlerdir (7).  

Alopesi areata kºt¿ prognoz 

belirtileri; erken baĸlangē­, uzun s¿reli 

hastalēk, aile ºyk¿s¿, tērnak tutulumu, 

totalis ve universalis olmasē, diĵer 

otoimm¿n hastalēklarēn varlēĵē 

sayēlmaktadēr. ¢ocukluk ­aĵē AA iyileĸme 

1/3 olguda ilk 6 ayda olur, bu nedenle 

erken tedavi kronikleĸmesini engeller. 

Stres hastalēĵēn nedeni olabileceĵi gibi, 

tedavisiz kalma ve kronikleĸme de stresi 

arttērēr (1,14).  

Dermatoloji polikliniklerine sēk­a 

sa­ kaybē ile baĸvuran hastalar olmasēna 

raĵmen AA tanēlē ­ocuklarēn ruhsal 

deĵerlendirmesini inceleyen ­alēĸmalar 

olduk­a kēsētlēdēr ve ­oĵu eski 

araĸtērmalardēr. Bu nedenle biz de ­ocuk 

psikiyatrisi polikliniĵimize kons¿lte edilen 

AA tanēlē ­ocuk ve ergenlerde eĸlik eden 

psikiyatrik tanēlarēn sēklēĵēnē belirlemeyi 

ama­ladēk. 

Gere­ ve yºntem 

¥rneklem: 

Bu ­alēĸmada Nisan 2011- Eyl¿l 

2012 tarihleri arasēnda 17 aylēk s¿re­te 

dermatoloji polikliniĵinden AA tanēsē alan 

ve ek sistemik hastalēk hastalēĵē 

olmayanlar arasēndan ek psikiyatrik 

deĵerlendirme istenen 18 yaĸ altē 30 olgu 

incelenmiĸtir. Psikiyatrik ºndeĵerlendirme 

sonucunda; aynē zamanda trikotillomani 

tanē ºl­¿tlerini karĸēlayanlar (n=8), 

psikiyatrik tedavi alanlar (n=3), 

gºr¿ĸmelere anadil nedeniyle uyum 

saĵlayamayacak olanlar (n=2), yaygēn 

geliĸimsel bozukluk (n=1) ve mental 

retardasyon tanēsē (n=2) olan olgular 

dēĸlanmēĸtēr.  Gºr¿ĸmeye gºn¿ll¿ olarak 

katēlmayē kabul eden ve ailesinden onam 

alēnan dermatolojik a­ēdan sadece alopesi 

areata tanēlē ­ocuklar ºrneklemi 

oluĸturmuĸtur (n=14). 

Deĵerlendirme Ara­larē: 

Psikiyatrik deĵerlendirmede; Okul 

¢aĵē ¢ocuklarē i­in Duygulanēm 

Bozukluklarē ve ķizofreni Gºr¿ĸme 

¢izelgesi-ķimdi ve Yaĸam Boyu ķekli 

(¢DķG-ķY) yarē yapēlandērēlmēĸ gºr¿ĸme 

ile hastalar DSM-IVôe dayanarak 32 

psikiyatrik hastalēk a­ēsēndan 

deĵerlendirilmiĸtir (15).  Gºkler ve 

arkadaĸlarē tarafēndan T¿rk­e 

versiyonunun ge­erlilik ve g¿venirliĵi iyi 
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olarak gºsterilmiĸtir (16). Bu gºr¿ĸmeler 

deneyimli ­ocuk ve ergen psikiyatristi 

tarafēndan hem ebeveyn, hem de ­ocuk ve 

ergenler ile ayrē ayrē yapēlmēĸtēr. 

Okulºncesi yaĸ dºneminde olan 2 olgu i­in 

yaĸ d¿zeyine uygun sorular sorulmuĸtur. 

Etik: 

¢alēĸma Helsinki Deklerastonuna 

uygun olarak y¿r¿t¿lm¿ĸ, hastane etik 

komitesinden izin alēnmēĸ ve ­alēĸmaya 

katēlan ­ocuklar ve ebevyenlerinden yazēlē 

onam alēnmēĸtēr. 

Ķstatistiksel deĵerlendirme: 

Elde edilen sonu­lar SPSS 16.0 ile 

tanēmlayēcē istatistik yºntemi kullanēlarak 

deĵerlendirilmiĸtir. Bulgular ortalama 

deĵer, standart sapma ve y¿zde (%) ile 

ifade edilmiĸtir. 

Bulgular  

Alopesi olgularēmēzēn 8ôi (%57) 

erkek, 6ôsē (%43) kēzdē. Yaĸ ortalamasē 9,2 

yēldē (4-16,5 yēl). Kēzlarēn yaĸ ortalamasē 

10,17 iken, erkeklerin yaĸ ortalamasē 8,75 

idi. Alopesi s¿resi ortalama erkeklerde 

14,6 (2-38); kēzlarda 11,2 (4-37) ve t¿m 

grupta 15,9 (2-38) aydē. Olgularēn 6 

tanesinde hastalēk ºncesi stresºr etmen 

sayēlabilecek ºnemli yaĸam olayē yoktu. 

Olgularēn 4 tanesinde ek psikiyatrik tanēya 

rastlanmazken, % 71ôinde psikiyatrik 

hastalēk mevcuttu. Anne yaĸ ortalamasē 

34Ñ6,4; baba yaĸ ortalamasē 37Ñ8,1 idi. 

Anneler en sēk (n= 7, %50) ilkokul, babalar 

ise en sēk (n=6, % 42,9) lise mezunu idi. 

Okulºncesi dºnemde olan 4 ve 5 

yaĸlarēnda iki ­ocuk vardē. ¢alēĸma 

grubundaki olgularēn ºzellikleri ayrēntēlē 

olarak Tablo 1ôde gºsterilmektedir.  

 

Tablo 1. Alopesi Areata Tanēlē 

¢ocuk ve Ergenlerin Sosyodemografik ve 

Klinik ¥zellikleri 
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1 K 4 3 Kardeĸ 

doĵumu 

Ek tanē yok 

2 K 15 3

7 

Okullara 

giriĸ 

sēnavē 

Distimik 

bozukluk 

3 K 8 1

3 

Okula 

baĸlama 

Ayrēlēk 

anksiyetesi 

bozukluĵu + 

En¿rezis 

nokt¿rna 

4 K 8,5 1

0 

Yok Sosyal fobi 

5 E 10 2

6 

Tik, 

ekonomik 

sorunlar 

Tik bozukluĵu+ 

majºr depresyon 

6 E 5 2 Yok Dikkat eksikliĵi 

hiperaktivite 

bozukluĵu 

7 E 11 2

8 

Yok Ek tanē yok 

8 E 6,5 4 Okula 

baĸlama 

Ayrēlēk 

anksiyetesi 

bozukluĵu+ºzg¿l 

fobi (hayvan tipi) 

9 E 10 3

3 

Annesini

n ºl¿m¿ 

Majºr 

depresyon+travm

a sonrasē stres 

bozukluĵu 

10 K 9 4 Yok Ek tanē yok 

11 K 16,5 1

3 

Arkadaĸ 

sorunlarē 

Majºr depresyon 

12 E 12 3

8 

Aile i­i 

ge­imsizl

ik 

Dikkat eksikliĵi 

hiperaktivite 

bozukluĵu+ karĸē 

olma karĸē gelme 

bozukluĵu 

13 E 9,5 7 Yok Yaygēn anksiyete 

bozukluĵu+En¿re

zis nokt¿rna 

14 E 6 5 Yok Ek tanē yok 
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Tartēĸma 

Bu ­alēĸmada AA tanēsēyla dermatolojiden 

takip edilen ve psikiyatri kons¿ltasyonu 

istenen 14 ­ocuk ve ergen yarē 

yapēlandērēlmēĸ psikiyatrik gºr¿ĸme ile 

deĵerlendirildi ve sosyodemografik 

ºzellikleri, hastalēk s¿resi, eĸlik eden stresli 

yaĸam olaylarē ve ek psikiyatrik tanēlar 

belirlendi. 

Yapēlan ­alēĸmalarda alopesinin hem kēz, 

hem de erkeklerde benzer oranlarda 

gºr¿ld¿ĵ¿ bildirilmiĸtir (1,2,7). Bizim 

­alēĸmamēzda da, erkekler ve kēz oranlarē 

birbirine yakēn olup, erkek baĸvurularē 

daha fazladēr. Bunun nedeni sa­ kaybē olan 

yama ĸeklindeki alanē kēzlar diĵer 

bºlgelerdeki uzun sa­larē ile 

saklayabilecekken, erkeklerde kayēp daha 

gºr¿n¿r kalmasēndan olabilir. 

Bu ­alēĸmada kēz ­ocuklarēnēn yaĸ 

ortalamasē erkek ­ocuklardan daha fazla 

olduĵu, bulunmuĸtur. Ergenlik dºnemi gibi 

dēĸ gºr¿n¿ĸ¿n ve kendilik algēsēnēn ºnemli 

olduĵu bir dºnemde sa­ kaybē estetik 

kaygēlar oluĸturmaktadēr (1). Bu nedenle 

kēzlarda ergenlik dºnemi baĸvurularē daha 

­ok olabilir. 

Daha ºnceki araĸtērmalara benzer ĸekilde 

AA olgularēnda altta yatan ya da hastalēĵē 

tetikleyebilecek stresºr etmen hepsinde 

mevcut deĵildi (1,7,9,10). Bu da psikolojik 

nedenlerle hastalēk baĸlamaktadēr 

hipotezini desteklememektedir. 

Araĸtērmamēz sonucunda hastalēĵēn s¿resi 

uzadēk­a hastalarda daha ­ok depresif 

belirtiler gºr¿lmektedir. Tanē sonrasē 

tedavi s¿resi 2 yēlē ge­miĸ olgularēn 

­oĵunluĵunda eĸlik eden psikiyatrik tanē 

depresyondu. Bu da zamanla iyileĸmeme 

sonucunda geliĸen ­aresizlik ve ¿mitsizlik 

gibi depresif temalardan kaynaklanēyor 

olabilir. Araĸtērma bulgularēmēza gºre; 

hastalēk s¿resi 6 aydan kēsa olan olgularēn 

­oĵunluĵunda ise ek psikiyatrik hastalēk 

geliĸmemiĸtir. Bu sonu­, yazēnda ge­en 

AA tanēlē olgularda psikiyatrik 

problemlerin sēk olmasēnēn neden-sonu­ 

iliĸkisini a­ēklēyor olabilir. Araĸtērmamēz 

sonucuna gºre AAônēn psikopatoloji ile 

tetiklenmekten ­ok, AA tanēsē sonrasē 

ruhsal belirtilerin geliĸtiĵi ileri s¿r¿lebilir.  

 

Liakopolou ve ark. AA tanēlē ­ocuklarēn 

hepsinde psikiyatrik belirtilere 

rastlamēĸlardēr. Bizim ­alēĸmamēzda ek 

psikopatoloji oranē %71 idi. Bu farklēlēk 

belirtiden ­ok DSM-IV ºl­¿tlerine dayalē 

tanēsal deĵerlendirmeden 

kaynaklanmaktadēr. Benzer ĸekilde tanēsal 

gºr¿ĸme yapan Ghanizadeh de AA 

olgularēnda en az bir psikiyatrik eĸtanēyē 

%78 olarak bildirmiĸtir (13). 

¢alēĸmalarda depresyon ve anksiyete 

bozukluklarē en sēk gºr¿len hastalēklar 
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olmuĸtur. Bizim ­alēĸmamēzda benzer 

olarak en sēk anksiyete bozukluklarē ve 

ikinci sēk depresif bozukluklar 

gºzlenmiĸtir (1,7,13). 

Yēkēcē davranēĸ bozukluĵu Dugas ve Le 

Heuzeyôin 13 ay-16 yaĸ arasē 60 AAôlē 

olgusunda %10, G¿rkan ve arkadaĸlarēnēn 

16 olgusu i­inde %6, bizim ­alēĸmamēzda 

ise %14 olarak 2 erkek olgumuzda 

mevcuttu (7,17). Bu erkeklerde DEHBônin 

sēk gºr¿ĵlmesi ile a­ēklanabileceĵi gibi, 

i­sel sēkēntēnēn dēĸavuran davranēĸlarla 

ifadesinden de kaynaklanabilir. 

 Araĸtērmadaki katēlēmcē sayēsēnēn az 

olmasē sonu­larēn genelleĸtirilebilmesini 

zorlaĸtērmaktadēr. Psikiyatri kons¿ltasyonu 

istenen olgularēn deĵerlendirilmiĸ olmasē 

da eĸ tanēlarēn y¿ksek oranda bulunmuĸ 

olmasēna neden olmuĸ olabilir. Geniĸ 

ºrneklemli kapsamlē ­alēĸmalar ve 

psikiyatrik tedavi ile AA ĸiddeti arasēndaki 

iliĸkinin incelenmesi gelecek araĸtērmalarēn 

konusu olabilir. 

Sonu­ta, sa­ kaybē yakēnmasē dermatoloji 

polikliniklerinde sēk gºr¿lmektedir. Bu 

hastalarēn ayrēca psikiyatrik a­ēdan 

deĵerlendirilmesi de gerekmektedir. ¢¿nk¿ 

sa­ hastalēklarē ya primer olarak psikiyatrik 

bozukluklara baĵlē olarak geliĸirler yada 

depresyon, anksiyete, sosyal izolasyon gibi 

ciddi ruhsal ve sosyal sorunlara neden 

olurlar (6). Sa­ dºk¿lmesi olan ­ocuklarēn 

ileriye dºn¿k psikopatolojilerinin 

engellenmesi i­in erken dºnemde 

psikiaytrik deĵerlendirilmesi ve 

dermatoloji ve psikiyatri ile ortak takip 

edilmesi ºnemlidir. 
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THE OXIDATIVE IMBALANCE IN ADOLESCENT PATIENTS WITH ACNE 

VULGARI S 
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Abstract 

Acne vulgaris (AV) is a common dermatological problem in adolescence. Several etiological factors such as genetics, 
hormonal, ultraviolet radiation, microorganisms, cosmetics and stress are believed to be responsible for AV. In our study, we 
aimed to assess the oxidative/ antioxidative status in adolescents with AV. Nine five patients who were clinically diagnosed 
with AV were included in the study. Forty seven healthy controls of the same age, gender and socioeconomic status were 
included in the study. Acne severity was assessed by global acne grading system(GAGS). Serum total oxidant status (TOS) 
and total antioxidant status (TAS) and oxidative stress index (OSI) in patients and control subjects were measured by the Erel 

method. TAS, TOS and OSI levels of patients compared with control group. TOS and OSI levels of patients found 
statistically higher than controls (p=0.04 and p=0.05 respectively), but there was not statistically significant difference 
between TAS levels (p>0.05). Severity of the disease and oxidative status levels did not show a statistical correlation 
(p>0.05). Oxidative mechanisms may play an important role in etiogenesis and progression of the AV.  Besides conventional 
acne drugs, novel drugs modulating oxidative balance may be useful in treatment. 

Key words: Acne Vulgaris, Oxidative Stress, Oxidant Level. 

¥zet 

Akne vulgaris (AV) ergenlerde ve gen­ eriĸkinlerde en sēk gºr¿len cilt bozukluĵudur. Genetik, hormonal, ultraviyole, 
mikroorganizmalar, stres, kozmetikler ve temas eden diĵer kimyasal maddeler akne etyopatogenezinde rol oynayan faktºrler 
olduĵuna inanēlmaktadēr. ¢alēĸmamēzda ergen AVôli olgularda oksidatif stres (OS) durumu ve OS ile hastalēk ĸiddeti 
arasēndaki iliĸkinin belirlenmesi ama­lanmēĸtēr. Kinik olarak AV tanēsē konan 95 ergen ­alēĸmaya alēnmēĸtēr. Kontrol grubu 
yaĸ, cinsiyet ve sosyoekonomik d¿zey (SED) a­ēsēndan klinik grup ile eĸleĸtirilen 47 ergenden oluĸmuĸtur. Global akne 

derecelendirme sistemi (GADS) ile akne ĸiddeti belirlenmiĸtir.  Hasta ve kontrol grubundan alēnan kanlardan elde edilen 
serumlardan Total Antioksidan Seviye (TAS), Total Oksidan Seviye (TOS) ve Oksidatif Stres Ķndeksi(OSĶ) deĵerleri Erel 
yºntemi ile ­alēĸēlmēĸtēr. ¢alēĸmaya alēnan AV hastalarēn ortalama TAS, TOS ve OSĶ deĵerleri saĵlēklē kontrol grubu ile 
karĸēlaĸtērēldē. Hastalarēn TOS ve OSĶ deĵerleri istatistiksel olarak anlamlē y¿ksek bulunurken (p=0.04 ve p=0.05 sērasēyla), 
TAS i­in iki grup ortalamalarē arasēnda fark bulunmadē (p>0.05). TAS, TOS ve OSĶ deĵerleri ile hastalēk ĸiddeti (GADS) 
arasēnda istatistiksel olarak herhangi bir korelasyon saptanmadē (p>0.05). OSôin, AV etyopatogenezinde ºnemli bir role sahip 
olabileceĵini gºstermektedir. Bu nedenle AVôin tedavisinde antioksidan ºzelliĵi taĸēyan en az bir ilacēnda kombine 
tedavilerde kullanēlmasēnēn yararlē olabileceĵi d¿ĸ¿n¿lm¿ĸt¿r. 

Anaktar Kelimeler:  Akne vulgaris, oksidatif stres, oksidan seviye  

 

Yazēĸma Adresi: Suzan Demir Pektaĸ, S.B. Aydēn Devlet Hastanesi, Dermatoloji Kliniĵi, Aydēn. 
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Giriĸ 

Akne vulgaris (AV) ºzellikle ergenlik yaĸ 

grubundaki bireyleri etkileyen, etiyolojisi 

multifaktºriyel olan, deride pap¿l, p¿st¿l, 

komedon ve kistlerle seyreden kronik, 

sosyal ve psikolojik etkileri olan bir deri 

hastalēĵēdēr (1).  Aknenin patogenezinde; 

artmēĸ sebum salgēsē, propionibakterium 

aknes kolonizasyonu, anormal folik¿ler 

keratinizasyon ve inflamasyon gibi 

faktºrlerin olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir (2).   

Follik¿ller duvardaki nºtrofillerin 

propionibakterium aknes bakterisini 

ºld¿rmek i­in ¿rettiĵi reaktif oksijen 

t¿revleri (ROT) inflamasyon bºlgesinde 

h¿cre hasarēna neden olmaktadēr (4). 

ROT insan yaĸamēnēn ºnemli bileĸeni olan 

sudaki oksijenin indigenmesinden 

oluĸmaktadēr. Bu ROTônin ¿retimi yavaĸ 

olmakta ve bunlar s¿peroksit dismutaz 

(SOD), katalaz (CAT), glukoz 6 fosfat 

dehidrogenaz (G6PDH) ve 

myeloperoksidaz gibi h¿cre i­i 

antioksidanlar tarafēndan 

uzaklaĸtērēlmaktadērlar. Eĵer antioksidanlar 

yetersiz kalērsa ROT lipid 

peroksidasyonuna neden olmaktadēr (3). 

Sonu­ olarak, yoĵun olarak ¿retilen ROT 

h¿cre hasarēna ya da ºl¿m¿ne neden 

olmaktadēr.  

Son yēllardaki ­alēĸmalarda AVôin 

etyopatogenezinde rol¿ olan ROT ve 

antioksidan enzimler ¿zerine 

odaklanēlmēĸtēr (3,5,6). 

Ancak, yapēlan ­alēĸmalarda ergen ve 

eriĸkin olan AVôli olgular birlikte ele 

alēnmēĸtēr. Bildiĵimiz kadarēyla sadece 

ergen AVôli olgularda oksidatif stres (OS) 

durumu ile ilgili bir yapēlmēĸ bir ­alēĸma 

bulunmamaktadēr.  Bu ­alēĸmada ergen 

AVôli olgularda OS durumu ve OS ile 

hastalēk ĸiddeti arasēndaki iliĸkinin 

belirlenmesi ama­lanmēĸtēr. 

Gere­ler ve yºntemler 

Bu ­alēĸmaya, Ocak 2012- Ocak 2013 

tarihleri arasēnda Aydēn Devlet Hastanesi 

dermatoloji polikliniĵine AV yakēnmasē ile 

baĸvuran ve baĸka bir rahatsēzlēĵē 

bulunmayan 11-17 yaĸ arasēndaki 95 ergen 

dahil edilerek hasta grubu oluĸturulmuĸtur.  

Kontrol grubu Aydēn Devlet Hastanesi 

personeli yakēnlarēndan yaĸ, cinsiyet ve 

eĵitim d¿zeyi a­ēsēndan hasta grubuna benzer 

47 saĵlēklē bireyden oluĸmuĸtur. ¢alēĸmaya 

alēnan ergenlere ve onlarēn ailelerine ­alēĸma 

hakkēnda bilgi verildikten sonra gºn¿ll¿ onay 

formu imzalatēlmēĸtēr.  

Ergenlerin yaĸ, cinsiyet ve eĵitim durumunu 

i­eren sosyodemografik ºzellikleri 

kaydedilmiĸtir. Olgu grubunda Global Akne 

Derecelendirme Sistemine (GADS) gºre 

akne ĸiddeti belirlenmiĸtir. Akneli ergenlere 

Sosyodemografik Veri Formu, GADS 

dermatoloji polikliniĵinde uygulanmēĸ ve 
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deĵerlendirilmiĸtir. Kontrol grubuna 

Sosyodemografik Veri Formu 

doldurtulmuĸtur. 

Hasta ve kontrol grubundaki olgulardan 12 

saatlik a­lēk dºnemini takiben venºz kan 

ºrnekleri alēnmēĸtēr. Alēnan kanlar 

biyokimya t¿plerine aktarēlarak buzlu 

ortamda en ge­ altē saat i­inde iĸleme tabi 

tutulmak ¿zere 3000 rpmôde beĸ dakika 

santif¿j edilerek serumlarē ayrēlmēĸ ve 

ayrēlan serumlar toplam antioksidan 

seviyesi (TAS) ve toplam oksidan seviyesi 

(TOS) ­alēĸēlmak ¿zere -80ÁCôde 

saklanmēĸtēr. Atat¿rk Eĵitim ve Araĸtērma 

Hastanesi Biyokimya Laboratuvarēnda 

serumlardaki TAS ile TOS ºl­¿l¿p; 

oksidatif stres indeksi (OSĶ) 

hesaplanmēĸtēr.  

Dēĸlama kriterleri:  

Herhangi bir nºrolojik, psikiyatrik, genetik 

ve sistemik rahatsēzlēklarē olanlar, 

ºzge­miĸinde cilt ya da her hangi bir 

kronik bir rahatsēzlēĵē i­in ila­ almēĸ/alan 

ve sigara, alkol ve madde kullanēmē 

olmuĸ/olan olgular ­alēĸmaya dahil 

edilmemiĸtir.   

Veri toplama ara­larē: 

Sosyodemografik Veri Formu: 

Araĸtērmacēlar tarafēndan oluĸturulan 

sosyo-demografik bilgi formunda gencin 

yaĸē, cinsiyeti, doĵum tarihi, ºĵrenim 

d¿zeyi ve yaĸadēĵē yer sorgulanmēĸtēr. AV 

tanēlē olgularēn bilgi formunda ek olarak 

hastalēĵēn baĸladēĵē yaĸ, s¿resi ve daĵēlēm 

ĸekli sorgulanmēĸtēr. 

Global Akne Derecelendirme Sistemi 

(GADS): GADS, Doshi ve arkadaĸlarē 

tarafēndan geliĸtirilmiĸtir. Akne ĸiddetini, 

aknenin v¿cuttaki daĵēlēmēna ve lezyon 

tipine gºre puanlayan bir ºl­me sistemidir. 

Dermatologlar tarafēndan akne ĸiddeti 

hesaplamasēnda kullanēlēr. Bu sisteme gºre 

y¿z (alēn, sol ve saĵ yanak, burun, ­ene), 

gºĵ¿s ve sērtēn ¿st bºl¿m¿ olmak ¿zere 

toplam altē bºlgenin her birinden saptanan 

en ĸiddetli lezyona ait puanēn ( lezyon yok-

0, komedon-1, pap¿l-2, p¿st¿l-3, nod¿l-4) 

her bºlge i­in belirlenen sabit bir faktºrle 

­arpēlmasē sonucunda akne ĸiddeti 

belirlenmektedir. Hastalarēn global akne 

puanē 0-44 arasēndadēr (7). 

Total antioksidan seviye (TAS): 

¥rneklerin total antioksidan seviye (TAS) 

d¿zeyi, Rel Assay marka ticari kitler 

kullanēlarak ºl­¿lm¿ĸt¿r. ¥l­¿m yºntemi 

ºrnekteki t¿m antioksidan molek¿llerin 

renkli ABTS* katyonik radikalini red¿k-

lemesi sonucu renkli radikalin antioksidan 

molek¿llerin toplam konsantrasyonlarēyla 

orantēlē olarak dekolorize olmasē esasēna 

dayanēr. Kalibratºr olarak E vitamininin 

suda ­ºz¿n¿r bir analoĵu olan Trolox 

kullanēlēr. Sonu­lar mmol Trolox 

Equivalent/L olarak ifade edildi (8). 
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Total oksidant seviye (TOS): ¥rneklerin 

toplam oksidan seviye (TOS) d¿zeyi, Rel 

Assay marka ticari kitler kullanēlarak 

ºl­¿lm¿ĸt¿r. ¥l­¿m testin ­alēĸma 

prensibinde ifade edildiĵi ¿zere ºrneklerin 

i­erdiĵi oksidan molek¿llerin ferroz iyonu 

ferrik iyona k¿m¿latif olarak oksitlemesine 

dayanan, kalorimetrik yºntem kullanēldē. 

Sonu­lar ³mol H2O2 Equivalent/L olarak 

ifade edildi (9). 

Oksidatif stres indeksi (OSĶ): Total 

Oksidan Seviyesi (TOS)/Total Antioksidan 

Seviyesi (TAS) ĸeklinde bºl¿nerek 

Oksidatif Stres Ķndeksi (OSĶ) 

hesaplanmēĸtēr (10). 

Ķstatistiksel deĵerlendirme: 

¢alēĸmanēn bulgularē i­in SPSS 18.0 

programē kullanēlmēĸtēr.  One-sample 

KolmogorovïSmirnov test ile 

parametrelerin daĵēlēmlarēna bakēlmēĸ ve 

daĵēlēmēn normal olmadēĵē gºr¿lm¿ĸt¿r. 

Parametrelerin karĸēlaĸtērēlmasēnda Mann 

Whitney U ile Chi-Square testleri 

kullanēlmēĸtēr. GADS puanlarē ile TOS, 

TAS ve OSĶ seviyeleri arasēndaki iliĸkiye 

Spearman korelasyon testi ile bakēlmēĸtēr. 

P < 0.05 istatistiksel olarak anlamlē kabul 

edilmiĸtir.  

Sonu­lar 

 Hasta grubunun %53.6ôsi (n:51) 

kēz, %46.7ôsi (n:44) erkek; kontrol 

grubunun %57.5ôu (n:27) kēz, %42.5ôu 

(n:20) erkektir. Gruplar yaĸ (z:-0.27, 

p>0.05) ve cinsiyet (X
2
=0.18, p>0.05) 

a­ēsēndan benzerdir. (Tablo 1)  Hasta 

grubunun GADS ortalamasē 26+9.7 iken 

max-min deĵerleri 8-42ôdir.     

Hasta grubunun kontrol grubuna gºre TOS 

ve OSĶ seviyelerinin ºnemli derecede 

y¿ksek olduĵu saptanērken (p=0.04 ve 

p=0.05 sērasēyla), TAS seviyesinde ise 

ºnemli bir fark bulunmamēĸtēr (p > 0.05). 

(Tablo 2)   

TAS, TOS ve OSĶ seviyesi ile hastalēk 

ĸiddeti (GADS) arasēnda istatistiksel bir 

korelasyon bulunmamēĸtēr. (p > 0.05).  

(Tablo 3) 
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Tablo 1. Hasta ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik ¥zellikleri 

 

 

 

 

 

Tablo 2. Hasta ve Kontrol Grubunun Oksidatif Stres Parametreleri 

                                    Hasta (n:95)                 Kontrol (n:47)                X
2
/z                p 

TAS 

Median (min-max)          1.6 (1.2-1.9)               1.5 (1.2-2)                     -0.9               0.8 

TOS 

Median (min-max)          3.1 (0-10)                    25 (0.1-8.4)                 -2                  0.04 

OSĶ 

Median (min-max)          1.93 (0-8.33)               1.65 (0.06-6)                -1.9               0.05 

 

Tablo 3. Oksidatif Stres Parametreleri ile Hastalēk ķiddeti (GADS) Arasēndaki 

Korelasyon 

                                                        TAS                       TOS                       OSĶ 

GADS 

r                                                        0.078                       0.04                        0.1 

p                                                        0.45                         0.7                         0.3 

 

                                        Hasta (n:95)             Kontrol (n:47)              X/z                p   

Cinsiyet 

Kēz (n/%)                       51 (53.6)                      27 (57.5)                   0.18             0.72   

Erkek  (n/%)              44 ( 46.4)                  20 (42.5) 

Yaĸ (yēl)  

Median (min-max)          15 (11-17)                      15 (11-17)               -0.27            0,8 
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Tartēĸma 

Oksidatif stres (OS), oksijen radikallerinin 

aĸērē ¿retimi ve antioksidan 

savunmasēndaki yetersizlik sonucunda 

ortaya ­ēkmaktadēr (11). Literat¿rde OSôin 

bir­ok inflamatuar cilt hastalēĵēnēn 

patogenezinde rol¿ olduĵu belirtilmiĸtir 

(12).  

Akne lezyonlarēnēn preklinik 

baĸlangēcēndan klinik gºr¿n¿m¿ne kadar 

ge­en t¿m aĸamalarda h¿cresel inflamatuar 

olaylarēn ­ok ºnemli role sahip olduĵu 

belirtilmiĸtir (13).  

Aknenin patogenezinde yer alan 

Propionibakterium aknes bazē kemotaktik 

faktºrler salgēlayarak nºtrofillerin 

toplanmasēna neden olmaktadēr. Aktif olan 

nºtrofiller bakteriyi ºld¿rmek ve 

fagositozunu saĵlamak i­in hidrolitik 

enzimler gibi bazē inflamatuar faktºrler 

salgēlamakta ve buna baĵlē olarak follik¿ler 

epitelde hasara neden olmaktadēr. Hasarlē 

dokudaki nºtrofillerden ROT 

salgēlanmaktadēr (14). ROT biyolojik 

s¿re­teki ikinci habercileri aktive 

edebilmekte ve derideki inflamasyonun ve 

allerjik reaksiyonun patogenezinde ºnemli 

rol oynamaktadēr (15).  

TOS vuc¿tta ¿retilen oksidanlarē 

gºstermektedir. ROT, reaktif nitrojen 

t¿revleri hidroklorik asit, malonilaldehit ve 

lipid peroksitleri gibi oksidanlar TOSôu 

oluĸturmaktadēr (9,16).  

¢alēĸmamēzda ergen AVôli hastalarēn TOS 

seviyesi kontrol grubuna gºre y¿ksek 

bulunmuĸtur. Yapēlan bir­ok ­alēĸmada 

AVôli olgularda MDA seviyesinin y¿ksek 

olduĵu belirtilmiĸtir (18,19).  Benzer 

olarak, diĵer ­alēĸmalarda AVôli olgularda 

NO seviyesinin y¿ksek olduĵu rapor 

edilmiĸtir (20,21). ¥nceki ­alēĸmalara 

uygun olarak ­alēĸmamēzda da ergen AVôli 

olgularda oksidan seviyesinde artēĸ olduĵu 

saptanmēĸtēr.   

¢alēĸmalarda daha ­ok antioksidan olarak 

SOD, CAT ve G6PD markērlarē 

­alēĸēlmēĸtēr.  Plazmada bu antioksidan 

molek¿lleri ayrē ayrē hesaplanabilmektedir 

ancak bu ­ok zor ve zaman alēcēdēr (11). 

¢alēĸmamēzda serumda total antioksidan 

seviyesi (TAS) ºl­¿m¿ yapēlmēĸ ve hasta 

grubu ile kontrol grubu arasēnda ºnemli bir 

fark saptanmamēĸtēr. Bir ­alēĸmada AVôli 

olgularda SOD seviyesinde fark 

bulunmazken (22) diĵer ­alēĸmalarda SOD, 

CAT ve G6PD  seviyeleri y¿ksek/d¿ĸ¿k 

olarak bulunmuĸtur (5,6,17). 

¢alēĸmamēzda AVôli olgularda elde edilen 

normal antioksidan seviyesi OSôe karĸē 

verilen bir yanētēn gºstergesi olabileceĵini 

d¿ĸ¿nd¿rm¿ĸt¿r.   

TOS ve TAS seviyeleri birbirlerine zēt 

­alēĸmakla birlikte her zaman bºyle bir 
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negatif korelasyonun gºr¿lmeyebilir. Bu 

nedenle ºrneklemde TAS sadece total 

antioksidan kapasiteyi gºsterirken,  TOS 

ise sadece oksidan durumu gºstermektedir. 

Ancak bu her iki veri OS durumunu net bir 

ĸekilde gºstermekte yetersiz kalmaktadēr. 

OSĶ seviyesi ise v¿cutta 

oksidan/antioksidan oranēnēn dengede 

olup-olmadēĵēnē en iyi ĸekilde 

gºstermektedir. Bu sonu­ OSĶ seviyesinin 

OS varlēĵēnē gºstermesi a­ēsēndan iyi bir 

parametre olabileceĵi belirtilmiĸtir (23).  

¢alēĸmamēzda hasta grubunun kontrol 

grubuna gºre OSĶ seviyesi daha y¿ksek 

bulunmuĸtur.  Bu sonu­, bize serbest 

oksijen radikal seviyesinde bir artēĸēn 

olduĵunu ve buna baĵlē olarak 

oksidan/antioksidan oranēnda bir 

dengesizlik oluĸtuĵunu gºstermektedir.  

¢alēĸmamēzda akne ĸiddeti ile TAS, TOS 

ve OSĶ seviyesi arasēnda herhangi bir iliĸki 

saptanmamēĸtēr.  ¥nceki yapēlan 

­alēĸmalarla benzer bir sonu­ elde 

edilmiĸtir (6,18).  

¢alēĸmamēzēn ve ºnceki ­alēĸmalarēn 

sonu­larēna baktēĵēmēzda OSôin aknenin 

etyopatogenezinde ve hastalēĵēn 

ilerlemesinde ºnemli bir rol 

oynayabileceĵini d¿ĸ¿nd¿rmektedir.  Son 

yēllarda AVôin tedavisinde antioksidan 

etkili ila­lar kullanēlmaktadēr. Bir­ok 

araĸtērmacē antioksidanlarēn aknenin 

etyopatogenezinde ve tedavisinde ºnemli 

bir rol¿n¿n olduĵunu ispat etmiĸtir (24,25).  

Sonu­ olarak; OSôin akne vulgarisôin 

etyopatogenezinde ºnemli bir rol 

oynayabileceĵi d¿ĸ¿n¿lm¿ĸt¿r. Bu sebeple 

akne tedavisini planlarken, akne 

patogenezinde farklē etki mekanizmalarēna 

ve hedeflere sahip sinerjistik etkileri olan 

se­ici ajanlar dikkate alēnmalēdēr. Ayrēca, 

akne vulgarisôin tedavisinde antioksidan 

ºzelliĵi taĸēyan ilacēnda akēlcē ve g¿venli 

olan kombine tedavilerde kullanēlmasēnēn 

gerektiĵi d¿ĸ¿n¿lm¿ĸt¿r.  

¢alēĸmamēzēn sēnērlē yanlarē; ­alēĸmamēzēn 

kesitsel olmasē ve AVôli olgularēn 

tedavisinden sonraki oksidatif stresin 

seviyesi ve akne ĸiddeti ile ilgili 

­alēĸmanēn yapēlmamasē bilgilerimizin 

yetersiz kalmasēna neden olmuĸtur. 
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Abstract 
The Complaints Management System is a tool that communicates experiences, expectations, and needs of patients to 
healthcare facility. Effective use of the this system provides healthcare facility an opportunity to recognize patients and their 
expectations and to identify their shortfalls. Thus, more realistic and goal-directed quality development plans can be 
established. In this study, complaints, criticism and acknowledgements about adult emergency department which were 
reported to SABIM (Communication Center of Health Ministry) and Patients' Rights Department of our hospital were 

considered and the person subjected to complaint/criticism/acknowledgement, reason for application, date and time of the 
event, triage status of the patient and final status of application were reviewed. Data obtained were recorded to SSPS version 
17 software. Chi-square and Mann Whitney U tests were used for statistical analyses. p<0.05 was considered to statistically 
significant. It was seen that all applications other than one acknowledgement were complaints or criticisms. It was found that 
the complaints were most frequent on Friday (18.2%) and at time period of 14:00-24:00 (87.9%). It was seen that applicants 
were most commonly reported complaints about patients with yellow triage code (53.0%); followed by patients with green 
triage code (43.9%). It was seen that the complaints were most commonly about emergency clinicians (44.0%) and the most 
common reasons for complaint were lack of interest (24.2%), telling off (19.7%) and problems about tests and laboratory 

evaluations (16.7%). It was seen that complaints were mainly associated with time periods of intensive workload in ED and 
lack of communication between clinicians and patients. We think that it will easier to address problems by structuring work 
environment of healthcare professionals and comity.  

Key words: Emergency department, patient complaints, satisfaction  

 

¥zet 
Hasta ĸik©yet yºnetim sistemi, hasta deneyimlerini, beklentilerini ve ihtiya­larēnēsaĵlēk kurumuna aktaran stratejik bir 
yºnetim aracēdēr. ķik©yet yºnetim sisteminin etkili olarak kullanēlmasē kuruma hastalarēnēn beklentilerini ve hastasēnē tanēma 
fērsatē saĵlarken ayrēca kurumun eksikliklerini gºrmesini de saĵlar. Bu sayededaha ger­ek­i ve amaca uygun kalite 
iyileĸtirme programlarē belirlenebilir. 1 Ocak 2010-31 Mart 2012 tarihleri arasēnda Saĵlēk Bakanlēĵē iletiĸim merkezine 
(SABĶM) ve hastanemiz hasta haklarē birimine baĸvurarak hastanemiz eriĸkin acil servisiyle ilgili ĸik©yet, eleĸtiri ve 
teĸekk¿rlerini bildiren baĸvurular dikkate alēnmēĸ ve bu baĸvurularda ĸik©yet/eleĸtiri/teĸekk¿r edilen kiĸi, ĸik©yet nedeni, 
ĸik©yete sebep olan olayēn saat dilimi, g¿n¿, hastanēn acil servis triaj durumu ve ĸik©yetin son durumu incelenmiĸtir. Elde 

edilen veriler SPSS 17 bilgisayar programēna kaydedilip, Ķstatistik analizlerde; ki-kare testi ve Mann Whitney U testleri 
kullanēlmēĸ ve p<0.05 anlamlē fark olarak kabul edilmiĸtir. Baĸvurularēn sadece bir tanesi teĸekk¿r baĸvurusu olduĵu 
diĵerlerinin eleĸtiri ve ĸik©yet baĸvurularē olduĵu gºr¿ld¿. En sēk ĸikayet g¿n¿n¿n Cuma (%18.2), en sēk ĸik©yet saatinin de 
acil servisin yoĵun olduĵu saat dilimi olan 14-24 arasē saat dilimin (%87.9) olduĵu tespit edildi. Baĸvuru yapanlarēn 
%53ô¿n¿n sarē triaj kodlu hastalar i­in baĸvurmuĸ olduĵu bunu %43.9 ile yeĸil triaj kodlu hastalarla ilgili baĸvurularēn takip 
ettiĵi gºr¿ld¿. En sēk ĸik©yet edilen kiĸinin de Acil serviste nºbet­i hekimlerin (%44), en sēk ĸik©yet nedenin hekimin 
ilgisizliĵi (%24.2), azarlanma (%19.7) ve tetkik ve laboratuarla ilgili eksiklikler (%16.7) olduĵu gºr¿ld¿. ķik©yetlerin 
­oĵunlukla acil servisin yoĵun olduĵu saatlerde, hekim-hasta iletiĸimsizliĵiyle alakalē olduĵu gºr¿ld¿. Saĵlēk ­alēĸanlarēnēn 
­alēĸma ortamlarēnēn d¿zenlenmesi ve karĸēlēklē saygē ile sorunlarēn aĸēlmasēnēn daha kolay olabileceĵini d¿ĸ¿nmekteyiz.   

Anahtar kelimeler: Acil servis, hasta ĸikayetleri, memnuniyet 
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Giriĸ 

Hasta haklarē, saĵlēk hizmetlerinden 

faydalanma ihtiyacē bulunan fertlerin, sērf 

insan olmalarē sebebiyle sahip 

bulunduklarē ve T¿rkiye Cumhuriyeti 

Anayasasē, milletlerarasē antlaĸmalar, 

kanunlar ve diĵer mevzuat ile teminat 

altēna alēnmēĸ bulunan haklarēnē ifade eder 

(1). 

Hasta ĸik©yet yºnetim sistemi, hasta 

deneyimlerini, beklentilerini ve 

ihtiya­larēnēsaĵlēk kurumuna aktaran 

stratejik bir yºnetim aracēdēr (2,3). ķik©yet 

yºnetim sisteminin etkili olarak 

kullanēlmasē kuruma hastalarēnēn 

beklentilerini ve hastasēnē tanēma fērsatē 

saĵlarken ayrēca kurumun eksikliklerini 

gºrmesini de saĵlar. Bu sayededaha 

ger­ek­i ve amaca uygun kalite iyileĸtirme 

programlarē belirlenebilir (2). 

Saĵlēk hizmetleri konusunda memnuniyet 

ºzellikle son yēllarda ºnem kazanan bir 

kavramdēr. Eskiden memnuniyet denilince 

sadece hasta memnuniyeti anlaĸēlērken g¿n 

ge­tik­e hasta memnuniyeti kadar saĵlēk 

­alēĸanlarēnēn da memnuniyeti de ºnem 

kazanmaktadēr. ¢¿nk¿ hizmet alanēn 

memnuniyetini belirleyen en ºnemli 

konulardan biriside hizmet ¿reten hasta ile 

saĵlēk ­alēĸanlarē ile iliĸkileridir. Hasta 

memnuniyeti ile ­alēĸan memnuniyeti bir 

zincirin iki halkasē gibidir, birinde kopma 

olursa diĵerini memnun etme imk©nēmēz 

kalmaz (4).  

G¿n¿m¿zde oluĸan bu d¿zenlemeler 

neticesinde hasta haklarē ihlallerine baĵlē 

sorunlarēn ºnlenmesi saĵlēk ­alēĸanlarēnēn 

bu sorumluluklarē iyi bilmesi ve gereĵini 

yerine getirmesini gerektirmektedir. Biz bu 

­alēĸmada iki bu­uk yēllēk s¿rede hasta 

haklarē konusunda acil servisimizin 

durumunu ortaya koyarak bu konu ile ilgili 

literat¿re katkēda bulunmayē ama­ladēk. 

Gere­ler ve yºntemler 

1 Ocak 2010-31 Mart 2012 tarihleri 

arasēnda Saĵlēk Bakanlēĵē iletiĸim 

merkezine (SABĶM) ve ­alēĸmanēn 

yapēldēĵē 3. basamak Eĵitim ve Araĸtērma 

Hastanesi hasta haklarē birimine 

baĸvurarak eriĸkin acil servisimizle ilgili 

ĸik©yet, eleĸtiri ve teĸekk¿rlerini bildiren 

baĸvurular dikkate alēnmēĸ ve bu 

baĸvurularda ĸik©yet/eleĸtiri/teĸekk¿r 

edilen kiĸi, ĸik©yet nedeni, ĸik©yete sebep 

olan olayēn saat dilimi, g¿n¿, hastanēn acil 

servis triaj durumu ve ĸik©yetin son 

durumu incelenmiĸtir. ķik©yet edilen kiĸi 

olarak acil servisteki nºbet­i acil hekimi, 

hemĸire, g¿venlik gºrevlisi, bilgi iĸlem, 

kons¿ltan hekim, hasta bakēcē, hastane ile 

ilgili genel durumlar (hastane de hafta sonu 

ve gece 23.00ôten sonra Ultrasonografi 

(USG) yapēlmamasē, tetkik sonu­larēnēn 

ge­ ­ēkmasē, temizlik) gibi konular 

araĸtērēlmēĸtēr. ķikayet nedeni olarak 

hekimin ilgisizliĵi, saĵlēk ­alēĸanē 

tarafēndan azarlanma, muayene i­in 
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bekleme s¿resi, kons¿ltan hekimin ge­ 

gelmesi, hekimin tanē atlamasē, personel 

eksikliĵi, temizlik ve hijyen problemleri 

deĵerlendirilmiĸtir. ķik©yetin sonucu 

olarak olayēn adli mercilere taĸēnēp 

taĸēnmadēĵē, konu ile ilgili bir eksiklik olup 

olmadēĵē eĵer varsa kurum i­i soruĸturma 

baĸlatēlēp baĸlatēlmadēĵēna bakēlmēĸtēr.  Bu 

veriler SPSS17 bilgisayar programēna 

kaydedilmiĸtir. ¥ncelikle frekans daĵēlēmē 

yapēlmēĸtēr. Verilerin daĵēlēmēna bakēlmēĸ, 

normal olmayan daĵēlēmlarda logaritmik 

dºn¿ĸ¿mler uygulanmēĸtēr. Daĵēlēmē 

normal olan verilerde parametrik testler 

daĵēlēmē normal olmayan verilerden non-

parametrik testler uygulanmēĸtēr ve p<0.05 

anlamlē fark olarak kabul edilmiĸtir.   

Bulgular  

1 Ocak 2010-31 Mart 2012 tarihleri 

arasēnda SABĶM ve Hasta haklarēna 

hastanemizle ilgili toplam 855 adet 

baĸvuru oldu, bunun 66 (% 7,71) tanesi 

eriĸkin acil servisimizle ilgiliydi. 

Baĸvurularēn sadece bir tanesi teĸekk¿r 

baĸvurusu olduĵu, diĵerlerinin eleĸtiri ve 

ĸik©yet baĸvurularē olduĵu gºr¿ld¿. 

Baĸvurularēn 40 (%60.6)ôē SABĶMôe, 26 

(%39.4)ô¿ hastanemiz hasta haklarē 

birimine yapēldē. En sēk ĸikayet g¿n¿n¿n 

Cuma (%18.2), en sēk ĸik©yet saatinin de 

acil servisin yoĵun olduĵu saat dilimi olan 

14-24 arasē saat dilimin (%87.9) olduĵu 

tespit edildi. Baĸvuru yapanlarēn %53ô¿n¿n 

sarē triaj kodlu hastalar i­in baĸvurmuĸ 

olduĵu, bunu %43.9 ile yeĸil triaj kodlu 

hastalarla ilgili baĸvurularēn takip ettiĵi 

gºr¿ld¿. En sēk ĸik©yet edilen kiĸinin de 

acil serviste nºbet­i hekimlerin (%44), en 

sēk ĸik©yet nedenin hekimin ilgisizliĵi 

(%24.2), azarlanma (%19.7) ve tetkik ve 

laboratuarla ilgili eksiklikler (%16.7) 

olduĵu gºr¿ld¿. Baĸvurularēn sonu­larēna 

bakēldēĵēnda 51 (%81.8) baĸvuru da 

herhangi bir eksiklik tespit edilmediĵi, 9 

(%13.6) baĸvuru i­in ise eksiklikler tespit 

edildiĵi gºr¿lm¿ĸt¿r (Tablo 1).  

Baĸvurular da ĸik©yet nedeni ile sonu­lar 

karĸēlaĸtērēldēĵēnda istatistiksel olarak 

anlamlē bir fark olmadēĵē, ĸik©yet edilen 

kiĸi ile ĸik©yet nedenine bakēldēĵēnda 

istatistiksel olarak anlamlē sonu­ 

bulunduĵu (p<0.05), ĸik©yet nedeni ile 

tirajē karĸēlaĸtērdēĵēmēzda p=0.059 olduĵu 

ve istatistiksel olarak anlamlē olmadēĵē 

gºr¿lm¿ĸt¿r. ķik©yet edilen kiĸi ile tirajē 

karĸēlaĸtērdēĵēmēzda ise p=0.055 olduĵu, 

bunun da istatistiksel olarak anlamlē 

olmadēĵē,  ĸik©yet nedeni ile ĸikayet 

saatleri karĸēlaĸtērēldēĵēnda istatistiksel 

olarak anlamlē bir farkēn olmadēĵē, yine 

ĸikayet edilen kiĸi ve ĸikayet saati arasēnda 

da anlamlē bir fark olmadēĵē tespit 

edilmiĸtir.  

 

 

 



 

41 
 

Tartēĸma 

Saĵlēk hizmetleri konusunda memnuniyet 

ºzellikle son yēllarda ºnem kazanan bir 

kavramdēr. Eskiden memnuniyet denilince 

sadece hasta memnuniyeti anlaĸēlērken g¿n 

ge­tik­e hasta memnuniyeti kadar saĵlēk 

­alēĸanlarēnēn da memnuniyeti de ºnem 

kazanmaktadēr. ¢¿nk¿ hizmet alanēn 

memnuniyetini belirleyen en ºnemli 

konulardan biriside hizmet ¿reten hasta ile 

saĵlēk ­alēĸanlarē ile iliĸkileridir. Saĵlēk 

­alēĸanēnēn hizmet alan hastalara gºsterdiĵi 

ĸefkat, ilgi, hastayē tedavinin bir par­asē 

yapabilme becerisi, hastaya verdiĵi g¿ven 

hem hastalarēn memnuniyetini hem de 

tedaviye uyumlarēnē etkilemektedir (4).  

Devebakan ve ark. (5)  Ķzmirôde yaptēklarē 

bir ­alēĸmada hastalarēn hekimin 

g¿venilirliĵini en ºnemli memnuniyet 

kriteri olarak gºrd¿klerini bildirmiĸlerdir. 

Aytar ve ark. (6) D¿zceôde yatan hastalarēn 

memnuniyetini ­alēĸtēklarē araĸtērmalarēnda 

genel memnuniyetin % 91 civarēnda 

olduĵunu, memnuniyet kriteri olarak ta en 

­ok saĵlēk ­alēĸanēnēn davranēĸē ve verilen 

tēbbi bakēmēn kalitesi olduĵunu 

belirtmiĸlerdir. T¿rk­¿lerôin Acil serviste 

hasta memnuniyetini iĸlediĵi yazēsēnda, 

yine en ºnemli konunun saĵlēk 

­alēĸanlarēnēn hasta ve yakēnlarēna 

gºsterdiĵi davranēĸ bi­iminin ve hastanēn 

bilgilendirilmesinin olduĵunu ifade 

etmiĸtir (7). Bizim ­alēĸmamēzēn 

sonucunda da memnuniyeti belirleyen en 

ºnemli faktºr¿n iletiĸim olduĵu, 

ĸik©yetlerin en ­ok hekim ilgisizliĵi ve 

azarlanma gibi durumlardan kaynaklandēĵē 

gºr¿lmektedir. Bunun acil servisin 

yoĵunluĵu ve hekim yetersizliĵi gibi 

sebeplerden kaynaklanma ihtimali y¿ksek 

olsa da kurumlarēn hatta bakanlēĵēn buna 

alacaĵē en ºnemli ­ºz¿m¿n ­alēĸanēn da 

memnuniyetine ºnem vermesi, onlarēn 

­alēĸma saatini, ­alēĸma koĸullarēnē 

d¿zenlemesi ve memnun olan saĵlēk 

­alēĸanē oluĸturmasēnēn sorunun 

giderilmesinde ºnemli bir adēm olacaĵē 

d¿ĸ¿ncesindeyiz.  

Hekim i­in, acil vakalar, poliklinik 

hizmetlerinin verildiĵi hastalardan daha 

fazla malpraktis riski i­inde 

bulunmaktadēr. Acil servisteki hekimden, 

kēsētlē bir zaman i­inde, bir­ok disipline ait 

bilgileri sentezleyip yorumlayarak, hayat 

kurtaracak ĸekilde hareket etmesi ve aynē 

zamanda hukuk kurallarēnē da eksiksiz 

yerine getirmesi beklenmektedir. Hekimler 

mesleklerini icra ederken, sadece hastaya 

ve yakēnlarēna deĵil aynē zamanda adli ve 

idari birimlere karĸē da sorumludurlar (8). 

Yasalar ­er­evesinde hekimlere ve saĵlēk 

personellerine ciddi sorumluluklar 

y¿klenmektedir. Bu sorumluluklar dºnem 

dºnem adli sorunlara da neden olmaktadēr 

(9). ¢alēĸmamēz sonu­larēna bakacak 

olursak en ­ok ĸikayet edilen kiĸinin acil 

serviste nºbet­i hekimin olduĵu, 

istatistiksel olarak anlamlē olmasa da en 
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­ok 14.00-24.00 saat diliminde ĸikayet 

edildiĵi, yine istatistiksel olarak anlamlē 

olmamakla beraber en ­ok yeĸil tiraj kodu 

ile muayene edilen hastalarla ilgili ĸikayet 

edildikleri tespit edilmiĸtir. Hekimler en 

­ok ilgisizlik, hasta/yakēnlarē ile tartēĸma 

ve azarlanma nedeniyle ĸik©yet 

edilmiĸlerdir. Acil serviste bekleme s¿resi 

ile ilgili ĸik©yet sayēsēnēn az olmasē dikkat 

­ekici gºr¿lmektedir. Bunun sebebini acil 

servise baĸvuran her hastanēn hemen 

muayene edilmesi ile a­ēklanacaĵē gibi, 

hasta ve yakēnlarēnēn bekleme s¿resini 

ilgisizlik olarak deĵerlendirmiĸ 

olabileceĵini ya da bekledikleri i­in 

hekimle tartēĸma yaĸadēklarē ve 

azarlandēklarē gibi deĵerlendirmiĸ 

olabileceklerini de d¿ĸ¿nmekteyiz.  

Acil servisimize mevsimsel deĵiĸiklik 

olmakla birlikte g¿nl¿k kēĸ aylarēnda 300, 

yaz aylarēnda 650-700 civarēnda hasta 

baĸvurmaktadēr. Aylēk hasta ortalamasē 

10000-15000 arasēnda deĵiĸmektedir. 

Hastalar akĸam 20.00-24.00 saat diliminde 

hastanemize daha ­ok baĸvurmakla beraber 

genel olarak 14.00-24.00 saat dilimi acil 

servisimizde yoĵun hasta bakēmē ile 

ge­irilmektedir. Bu saatlerde hasta 

ĸik©yetlerinin daha fazla olmasē 

beklenebilir bir durum olduĵunu 

d¿ĸ¿nmekteyiz. 

Acil serviste ­alēĸan hekim sayēsēnda 

yetersizlikler yēl boyunca sēklēkla devam 

etmekte ve acil servis hekimleri genellikle 

mesai fazlasē ile ­alēĸmaktadēr. Gelecekle 

ilgili kaygēlar-uzmanlēk gibi- ve aynē 

zamanda fazla mesai ile ­alēĸma 

hekimlerde belirgin t¿kenmiĸliĵi de 

beraberinde getirmektedir. Bu konuda 

gerekli ºnlemlerin alēnmasē kurum ve 

bakanlēklarēn gºrevi olmakla birlikte hasta 

ve yakēnē iliĸkisini de pozitif yºnde 

etkileyeceĵi bir ger­ektir.  

Sonu­ olarak hasta memnuniyetinin 

bir­ok sebebi olmakla birlikte saĵlēk 

­alēĸanlarē ile ilgili olanlarē; saĵlēk 

­alēĸanlarēnēn hasta ve yakēnēna gºsterdiĵi 

davranēĸlardēr. Bu davranēĸlar 

memnuniyeti etkilediĵi gibi hastanēn 

tedaviye uyumunu da etkilemektedir. Bu 

noktada saĵlēk ­alēĸanlarēna d¿ĸen gºrev 

hastayla iletiĸime dikkat etmeleri, hastaya 

s¿re­le ile ilgili bilgi vermeleri, panik 

i­inde acil servise baĸvuran hastalarla 

gereksiz polemiĵe girmemeleridir. 

Hastalara ve kurumlara d¿ĸen gºrevlerde 

vardēr. Kurumlara d¿ĸen gºrevler bu 

ĸik©yetleri dikkatlice incelemeleri, 

kurumun eksikliklerini tespit etmeleri ve 

­alēĸanlarē ile beraber bunun ¿zerinden 

nasēl gelinebileceĵinin araĸtērmasēdēr. 

Bunu yaparken ­alēĸanēnēn memnuniyetini 

de saĵlamayē ama­lamalēdēr. Hastalarēn 

acil servise acil durumlar haricinde 

gereksiz gelmemelerini saĵlayēcē genel 

ºnlemlerin alēnmasē-reklamlarla, 

afiĸlerlerle, eĵitimle acil servise ihtiyacē 

olan hastaya bakēm yapēlmasē da gereksiz 
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kalabalēĵē ve hastayla hekimin daha fazla 

zaman ge­irmesini, daha fazla iletiĸim 

i­inde olmasēnē saĵlayacaktēr. 
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Abstract 

The purpose of this study is researching the relation between different patellofemoral morphologic parameters and patellar 
chondromalacia in MRI. The MR images of 220 patients were evaluated with regards to patella type, patellofemoral angles 
and the vertical position of patella retrospectively between the dates of January 2014 and April 2014. The cases were 
separated into 2 groups according to whether they were chondromalacia or not. The patella type was analyzed in 3 groups. 
The mean age of the cases included in the study was 48.67 (18-75) years. 21 patients (14.7%) had type 1 patella, 36 (31.3%) 
had type 2 patella and 62 (54%) had type 3 patella in the normal group. And 21 patients (20%) had type 1 patella, 29 (27.6%) 

had type 2 patella and 55 (52.4%) had type 3 patella in the chondromalacia group. A statistically significant relation was not 
determined between the patella type and chondromalacia. The mean lateral patellar tilt angle was measured as 14.57ÁÑ5.59Á, 
patellar tilt angle as 10.55ÁÑ5.74Á, sulcus angle as 128.74ÁÑ5.41Á, and patella angle as 130.10ÁÑ7.20Á in the chondromalacia 
group. And these angles were measured respectively as 14.91ÁÑ4.83Á; 10.19ÁÑ4.29Á; 127.16ÁÑ6.09Á; 130.58ÁÑ6.98Á and 
6.59Ñ110 mm in the normal group. Insall-Salvati index was 0.96Ñ0.09 in the normal group and 0.94Ñ0.12 in the 
chondromalacia group. A statistically significant difference was not found between the normal and chondromalacia groups 
with regards to LPTA, PTA, PA and ISI (P>0.627, P>0.602, P>0.618, P>0.180). There were statistically significant 
differences between two groups in sulcus angle and trochlear depth values (P<0.043; P<0.037). Increase in the sulcus angle 

and decrease in the trochlear depth were evaluated in relation to patellar chondromalacia. 
Key words: Chondromalacia, MRI, Patella 

¥zet 

Bu ­alēĸmanēn amacē, MRGôde farklē patellofemoral morfolojik parametreler ile patellar kondromalazi arasēndaki iliĸkiyi 
araĸtērmaktēr. Ocak-2014 ile Nisan-2014 tarihleri arasēnda 220 hastanēn MR gºr¿nt¿leri patella tipi, petellofemoral a­ēlar ve 
patellanēn vertikal konumu a­ēsēndan retrospektif olarak deĵerlendirildi. Olgular, kondromalazi olup olmamasēna gºre 2 
gruba ayrēldē. Patella tipi 3 grupta incelendi. ¢alēĸmaya dahil edilen olgularēn ortalama yaĸē 48.67 (18-75) yēldē. Normal 
grupta 21 (%14.7) olguda tip 1 patella, 36 (31.3) olguda tip 2 patella ve 62 (54) olguda tip 3 patella mevcuttu. Kondromalazi 
grubunda 21 (%20) olguda tip 1 patella, 29 (%27.6) olguda tip 2 patella ve 55 (%52.4) olguda tip 3 patella mevcuttu. 
Ķstatistiksel olarak patella tipi ile kondromalazi arasēnda anlamlē bir iliĸki saptanmadē. Kondromalazi grubunda, ortalama 
lateral patellar tilt a­ēsē 14.57ÁÑ5.59Á, patellar tilt a­ēsē 10.55ÁÑ5.74Á, sulkus a­ēsē 128.74ÁÑ5.41Á, patella a­ēsē 130.10ÁÑ7.20Á 

ºl­¿ld¿. Normal grupta bu a­ēlar sērasēyla 14.91ÁÑ4.83Á; 10.19ÁÑ4.29Á; 127.16ÁÑ6.09Á; 130.58ÁÑ6.98Á ve 6.59Ñ110 mm 
ºl­¿ld¿. Insall-Salvati indeksi normal grupta 0.96Ñ0.09 ve kondromalazi grubunda 0.94Ñ0.12 idi. LPTA, PTA, PA ve ISI 
a­ēsēndan normal ve kondromalazi grubu karĸēlaĸtērēldēĵēnda istatistiksel a­ēdan anlamlē fark bulunmadē (p>0.627, p>0.602, 
p>0.618, p>0.180). Sulkus a­ēsē ve troklear derinlik deĵerlerinde her iki grup arasēnda istatistiksel anlamlē fark mevcuttu 
(p<0.043; p<0.037). Sulkus a­ēsēnēn artmasē ve troklear derinliĵin azalmasē patellar kondromalazi ile iliĸkili olarak 
deĵerlendirildi. 
Anahtar Kelimeler:  Kondromalazi, MRG, Patella 
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Giriĸ 

 Diz eklemi, hem tibiofemoral hem 

de patellofemoral eklem i­ermesi nedeni 

ile kompleks bir eklemdir. Patellofemoral 

eklem kuadriseps kasēnēn kaldēra­ kolunu 

uzatarak ekstansiyona yardēm eder ve 

sēkēĸtērēcē kuvvetlerin femura daha uygun 

yayēlmasēnē saĵlar. Bu kuvvetler 

patellofemoral eklemde b¿y¿k y¿klere 

neden olabilir. Patellofemoral eklemdeki 

morfolojik varyasyonlar ve anatomik 

uyumsuzluklar bu kuvvetlerin yºn¿n¿ 

deĵiĸtirerek patellar kēkērdakta bozulmaya 

neden olabilirler (1, 2). 

 Patellofemoral eklem sorunlarēnē 

deĵerlendirmede hikaye ve fizik 

muayeneye eklenen gºr¿nt¿leme tanēya 

b¿y¿k katkēlar saĵlar. Direkt grafiler, 

bilgisayarlē tomografi (BT) ve manyetik 

rezonans gºr¿nt¿leme (MRG) 

patellofemoral patolojilerin varlēĵēnē 

araĸtērmada kullanēlabilir (3).  

Patellofemoral morfoloji ve uyum en 

yaygēn olarak direkt grafiler ile 

­alēĸēlmēĸtēr (2, 4-6). Kemik ve eklem 

morfolojisini tanēmlamada b¿y¿k katkēlar 

saĵlamasēna karĸēn kēkērdak lezyonlarēnē 

tanēmlamada konvansiyonel yºntemler 

yetersizdir (7).  MRG multiplanar 

gºr¿nt¿leme yeteneĵi, y¿ksek yumuĸak 

doku kontrast ºzelliĵi ve noninvaziv bir 

yºntem olmasē nedeni ile kēkērdak 

lezyonlarēnē deĵerlendirmede baĸvurulan 

bir yºntemdir (8-10). MRG ile kēkērdak 

lezyonlarē yanē sēra troklear ve patellar 

morfoloji, patellofemoral alignment 

g¿venilir ĸekilde deĵerlendirilebilmektedir 

(11, 12). 

 Literat¿rde patellofemoral 

morfoloji ile kondromalazi arasēndaki 

iliĸkiyi MRG ile deĵerlendiren az sayēda 

­alēĸma mevcuttur. Bu ­alēĸmalarda 

patellar kēkērdak defektleri ile radyolojik 

morfolojik ºl­¿mler arasēndaki iliĸki 

araĸtērēlmēĸtēr (1, 2). ¢alēĸma sayēsēnēn az 

olmasē nedeni ile kēkērdak defektleri ile 

troklear morfoloji ve patellar tilt a­ē 

ºl­¿mleri arasēndaki uyuma ait verilerde 

yetersizlikler ve tutarsēzlēklar mevcuttur.  

Bu ­alēĸmanēn amacē, MRGôde 

farklē patellofemoral morfolojik 

parametreler ile patellar kondromalazi 

arasēndaki iliĸkiyi araĸtērmaktēr. 

Materyal ve Method 

¢alēĸma Pop¿lasyonu: Bu retrospektif 

­alēĸma i­in Muĵla Sētkē Ko­man 

¦niversitesi Etik Kuruluôndan onay 

alēnmēĸtēr. Ocak-2014 ile Nisan-2014 

tarihleri arasēnda ¥zel Y¿celen Hastanesi 

radyoloji bºl¿m¿ne deĵiĸik klinik kuĸkular 

ile gºnderilen 220 hastanēn MR gºr¿nt¿leri 

retrospektif olarak deĵerlendirildi (Tablo 

1). ¢alēĸmaya 18-75 yaĸ arasē olgular dahil 

edildi. Daha ºnce diz cerrahisi ge­irenler, 

tanēsal veya giriĸimsel artroskopik iĸlem 

uygulanan ve ciddi travma anamnezi olan 

olgular ­alēĸma kapsamē dēĸēnda bērakēldē. 

¢alēĸmaya alēnan olgular, kondromalazi 
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olup olmamasēna gºre 2 gruba ayrēldē. 

Kondromalazi derecelendirmesi i­in 

International Cartilage Repair Society 

Classification System sēnēflamasē kullanēldē 

(Tablo 2) (13).  

MRG Parametreleri: MRG 1.5 Tesla 

magnet ile ekstremite koili kullanēlarak 

yapēldē (Siemens Essanza, Tim-Dot, 

Germany). T¿m olgulara, aksiyel fat sat T2 

(TR 3100 ms, TE 42 ms, matriks 320x320, 

FOV 16 cm, kesit kalēnlēĵē 3,5mm), 

sagittal fat sat proton dansite (TR 3000 ms, 

TE 22 ms, matriks 320x320, FOV 16 cm, 

kesit kalēnlēĵē 4 mm) ve sagittal TSE T1 

(TR 470 ms, TE 11 ms, matriks 384x384, 

FOV 16 cm, kesit kalēnlēĵē 4 mm) MRG 

gºr¿nt¿leri alēndē.  

Patellofemoral ¥l­¿mler: MRG gºr¿nt¿leri 

ve a­ē ºl­¿mleri Interpacs softwareôi 

(Interpacs, Ankara, T¿rkiye) kullanēlarak 

medikal monitºrlerde deĵerlendirildi. 

Patella tipi, medial ve lateral faset 

uzunluklarē temel alēnarak 3 grupta 

incelendi (14). Tip 1ôde medial ve lateral 

faset uzunluĵu eĸittir. Tip 2 ve tip 3ôte 

lateral faset mediale gºre asimetrik 

uzundur, tip 2 medial faset d¿z/konkav 

iken tip 3ôte konvekstir (Resim 1).  

Lateral patello tilt a­ē (LPTA, 

posteriorda femoral kondilleri birleĸtiren 

­izgi ile lateral fasetten uzatēlan ­izgi 

arasēndaki a­ē), patellar tilt a­ēsē (PTA, 

posteriorda femoral kondilleri birleĸtiren 

­izgi ile patella medial ve lateral kºĸelerini 

birleĸtiren ­izgi arasēndaki a­ē), sulkus 

a­ēsē (SA, medial ve lateral troklear 

fasetlere paralel ­izgiler arasēndaki a­ē), 

patella a­ēsē (PA, medial ve lateral patellar 

fasetlere paralel ­izgiler arasēndaki a­ē), 

trochlea derinliĵi (TD, medial ve lateral 

trokleanēn en anterior kēsēmlarēnē 

birleĸtiren ­izgi ile troklear oluĵun en derin 

yeri arasēndaki mesafe) aksiyel gºr¿nt¿ler 

kullanēlarak ºl­¿ld¿ (Resim 2) (7,15). 

Patellanēn vertikal konumu Insall-

Salvati yºntemi ile sagital fat sat T2 ve 

TSE T1 gºr¿nt¿ler ¿zerinden 

deĵerlendirildi (16). Burada patellanēn en 

kranial noktasē ile en kaudal noktasē 

arasēndaki mesafe, patellar ligament 

boyuna oranlandē.  

Ķstatistiksel Analiz: Ķstatistiksel analiz 

SPSS 18.0 programē (SPSS, Chicago, IL) 

ile yapēldē. Hastalarēn MRG endikasyonlarē 

ve demografik bulgularē verildi. 

Parametrelerin ortalama deĵerleri 

meanÑstandart deviasyon olarak verildi. 

Verileri karĸēlaĸtērmada Studentôs t testi 

kullanēldē. Patella tipi ile kondromalazi 

arasēndaki iliĸki Mann-Whitney U testi ile 

deĵerlendirildi.  Ķstatistiksel anlamlēlēk 

p<0.05 kabul edildi.  

Resim 1. Patella tipleri: A) Tip 1 B) Tip ve 

C) Tip 3 
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Resim 2. A­ēlarēn ve Insall-Salvati 

indeksinin ºl­¿lmesi. A) Lateral patellar 

tilt a­ēsē B) Patellar tilt a­ēsē C) Sulkus 

a­ēsē D) Patella a­ēsē E) Troklear derinlik 

ve F) Insall-Salvati indeksi 

 

 

 

Bulgular  

 ¢alēĸmaya dahil edilen olgularēn 

ortalama yaĸē 48.67 (18-75) yēldē. 

Olgularēn 136ôsē kadēn ve 84ô¿ erkekti. 

Kondromalazi patella 105 olguda (%47.7) 

mevcuttu, 115 (%52.3) olguda ise MRGôde 

patellar kēkērdak normal olarak tanēmlandē. 

Kondromalazi 59 (%56,2) olguda hafif 

(grade 1 veya 2)  ve 46 (43.8) olguda 

ĸiddetliydi (grade 3 veya 4).  

Tablo 1. MRG ­ekim endikasyonlarē 

Endikasyon           Hasta Sayēsē                 % Oran 

Meniskopati                   197                              89 

MCL sprain                     2                                 1  

ACL sprain                      4                                 2  

Patellar kondromalazi     10                               5           

Diĵer                               7                                 3 

Toplam                           220                             100  

 

 Kondromalazi olmayan grupta 21 

(%14.7) tip 1 patella, 36 (31.3) tip 2 patella 

ve 62 (54) tip 3 patella mevcuttu. 

Kondromalazi grubunda 21 (%20) tip 1 

patella, 29 (%27.6) tip 2 patella ve 55 

(%52.4) tip 3 patella mevcuttu (Tablo 3). 

Ķstatistiksel olarak patella tipi ile 

kondromalazi arasēnda anlamlē bir iliĸki 

saptanmadē. 

Tablo 2. International Cartilage Repair 

Society Classification System sēnēflamasē 

Kēkērdak Defekti                  MRG Bulgusu 

Normal 

Grade 0                     Normal gºr¿n¿ml¿ kēkērdak 

Hafif defekt 

Grade 1                       Kontur normal fakat 

                                    kēkērdakta anormal sinyal  

Grade 2                       Kēkērdak kalēnlēĵēnēn 

                                   %50ôsinden az defekt 

ķiddetli Defekt 

Grade 3                        Kēkērdak kalēnlēĵēnēn  

                                    %50ôsinden ­ok defekt 

Grade 4                       Subkondral kemiĵe veya  

                                   i­erisine ulaĸan defekt 
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Tablo 3. Patella tiplerinin daĵēlēmē 

                Normal       Kondromalazi      P deĵeri                                                                                                                                                                                                                               

Tip 1          17                21                          0.299 

Tip 2          36                29                          0.378 

Tip 3          62                55                          0.757 

Toplam     115               105                           

 

Ortalama LPTA normal grupta 

14.91ÁÑ4.83Á iken kondromalazili grupta 

14.57ÁÑ5.59Á idi. PTA normal grupta 

ortalama 10.19ÁÑ4.29Á iken kondromalazili 

grupta 10.55ÁÑ5.74Á idi. Sulkus a­ēsē 

normal ve kondromalazi grubunda sērasēyla 

127.16ÁÑ6.09Á ve 128.74ÁÑ5.41Á olarak 

ºl­¿ld¿. Patella a­ēsē da sērasēyla 

130.58ÁÑ6.98Á ve 130.10ÁÑ7.20Á olarak 

ºl­¿ld¿. Troklear derinlik normal olgularda 

6.59Ñ1.10 mm ve kondromalazik grupta 

6.29Ñ1.04 mm ºl­¿ld¿. Insall-Salvati oranē 

normal grupta 0.96Ñ0.09 ve kondromalazi 

grubunda 0.94Ñ0.12 idi. LPTA, PTA, PA 

ve Insall-Salvati oranē a­ēsēndan normal ve 

kondromalazi grubu karĸēlaĸtērēldēĵēnda 

istatistiksel a­ēdan anlamlē fark bulunmadē 

(p>0.627, p>0.602, p>0.618, p>0.180). 

Sulkus a­ēsē ve troklear derinlik arasēnda 

ise ise her iki grup arasēnda istatistiksel 

anlamlē fark mevcuttu (p<0.043, p<0.037). 

¥l­¿mlere ait sonu­lar Tablo 4ôte 

ºzetlendi. 

 

 

 

 

Tablo 4. Normal ve kondromalazi patella 

grubundaki parametreler 

                                       ¢alēĸma Grubu 

                         Normal                   Kondromalazi                                      

Parametre       OrtÑS.D.                    OrtÑS.D.           P deĵeri 

LPTA               14.91Ñ4.83          14.57Ñ5.59                    0.627 

PTA                  10.19Ñ4.29          10.55Ñ5.74                    0.602 

SA                    127.16Ñ6.09         128.74Ñ5.41                  0.043 

PA                    130.58Ñ6.98         130.10Ñ7.20                  0.618 

TD                    6.59Ñ1.10             6.29Ñ1.04                      0.037 

ISI                    0.96Ñ0.09            0.94Ñ0.12                       0.180 

 

 

 

Tartēĸma 

 Patella, Wiberg tarafēndan medial 

ve lateral uzunluĵuna gºre 3 tipe 

ayrēlmēĸtēr (13). Bu sēnēflama klasik olarak 

radyografi ile patellar morfoloji ve 

kondromalazi arasēndaki iliĸkiyi araĸtērmak 

i­in kullanēldē (15, 17). Bizim 

­alēĸmamēzda patella tipleri ile 

kondromalazi arasēnda istatistiksel anlamlē 

iliĸki saptanmadē. 

 Troklear oluĵun sēĵ olmasē 

(troklear displazi) patellar instabilite ile 

iliĸkilidir ve patellofemoral eklemde 

kēkērdak kayēplarēna neden olabilir (18). 

Sulkus a­ēsē ve troklear derinlik, troklear 

displazisinin derecesini gºstermede 

kullanēlēr. Troklear displazi ile patellar 

kondromalazi arasēndaki iliĸkiyi 

deĵerlendiren ­alēĸmalarēn sayēsē azdēr ve 

bulgularda tutarsēzlēklar mevcuttur. Tuna 

ve ark.ônēn MRG ile yaptēklarē ­alēĸmada, 

kondromalazi saptanan olgularda normal 

populasyona gºre sulkus a­ēsēnda artma ve 
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troklear derinlikte azalma mevcuttu (7). 

Bizim ­alēĸmamēzda, sulkus a­ēsē 

kondromalazili olgularda normal olgulara 

gºre hafif­e y¿ksek ve troklear derinliĵi 

d¿ĸ¿kt¿.  Bu ­alēĸmada, sulkus a­ēsēnēn 

artmasē ve troklear derinliĵin azalmasē 

kondromalazi ile iliĸkilendirildi. 

 Patellar tilti deĵerlendirmede, 

lateral patellar tilt a­ē ve patellar tilt a­ēsē 

gibi birka­ ºl­¿m mevcuttur (2, 19). 

Literat¿rde patellanēn anormal 

pozisyonunun da kondromalazi 

geliĸiminde rol¿ olabileceĵini bildiren 

yayēnlar yer almaktadēr (1, 20). Bu 

­alēĸmalarda azalmēĸ lateral patellar tilt 

a­ēnēn (ki bu durumda patellar tilt a­ēsē 

genellikle artmaktadēr) kondromalazi 

geliĸimine yatkēnlēk oluĸturduĵu 

bildirilmiĸtir. Bizim ­alēĸmamēzda, patellar 

tilt ve patella a­ēsē ile kondromalazi 

arasēnda anlamlē istatistiksel bir iliĸki 

bulunamamēĸtēr. 

 Lateral diz grafisinde, patella 

vertikal uzunluĵunun, patellar tendona 

oranē Insall-Salvati oranē olarak 

isimlendirilir (16). Bu oranēn 1,2ôden 

b¿y¿k olmasē patella alta olarak 

tanēmlanmēĸtēr ve ­alēĸmalarda 

kondromalazi ile iliĸkili olabileceĵi 

bildirilmiĸtir (4, 21). Ama diĵer bir­ok 

­alēĸmada patella alta ile kondromalazi 

arasēnda anlamlē iliĸki kurulamamēĸtēr (4, 

22).  Bizim ­alēĸmamēzda, normal ve 

kondromalazili olgular arasēnda Insall-

Salvati oranēnda anlamlē fark 

saptanmamēĸtēr. 

 ¢alēĸmamēzda bazē kēsētlēlēklar 

bulunmaktadēr. ¥ncelikle, aksiyel 

gºr¿nt¿lemede patellar fasetlerin bi­imi 

seviyeden seviyeye kēsmen deĵiĸiklik 

gºsterdiĵinden patella a­ēsē ºl­¿mlerinin 

g¿venilirliĵi sorgulanabilir. Ķkincisi, evre 1 

patellar kondromalazinin MRG ile tespiti 

optimal koĸullarda bile bazen zor 

olabilmektedir. Bu nedenle erken evre bazē 

kondromalazi olgularē artroskopik 

doĵrulama olmadēĵēndan atlanmēĸ olabilir. 

¦­¿nc¿s¿ ºzellikle yaĸlē hastalarda patella 

kenarlarēndaki osteofitik ­ēkēntēlar a­ē 

ºl­¿mlerinde kēsmen de olsa farklēlēklara 

neden olmuĸ olabilir. Yaĸ aralēĵēnēn geniĸ 

olmasē, normal olarak tanēmlanan grubun 

da aslēnda bir diz problemi nedeniyle MRG 

­ekiliyor olmasē (saĵlēklē bireyler kontrol 

grubu olarak kullanēlmamēĸtēr) ­alēĸmanēn 

diĵer kēsētlēlēklarēdēr. 

 Sonu­ olarak patellofemoral 

eklemin yapēsal bazē ºzellikleri kēkērdak 

sorunlarē ile iliĸkili gºr¿nmektedir. Sulkus 

a­ēsēnēn artmasē ve troklear derinliĵin 

azalmasē patellar kondromalazi ile iliĸkili 

olarak deĵerlendirildi.  
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STEVEN-JOHNSON SYNDROME ACCORDING TO DRUG INTOXICATION  

ĶLA¢ ĶNTOKSĶKASYONUNA BAĴLI STEVEN-JOHNSON SENDROMU 
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1
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2
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3 S.B. Ankara Atat¿rk Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, Patoloji Kliniĵi, Ankara 

Abstract 

We report a case with the diagnosis of Steven-Johnson Syndrome according to the drug usage in a patient with chronic renal 
failure in order to emphasize the side effects of drugs and the most proper drug and dosage of drug in the medical treatment 
of patients with renal failure. 65 years-old patient with hypertansion and chronic renal failure (CRF) was admitted to the 
Emergency Department with the complaint of eruptions and itching. The patient, followed with the daignosis of  CRF and 

hypertansion in three years, has been used ¦rikoliz (allopurinol, 300 mg 2x1), Anti-asidoz  (sodyum hidrojen karbonat, 3x1), 
Karvezide (kandesartan/ hidroklorotiazid, 16/12,5 mg 1x1).  Piyeloseptyl (nitrofurantoin, 50 mg 2x1) was used during last 11 
days according to urinary infection 20 days ago. After being eruptions, skin biopsy was taken and it was SJS. When 
glomerular filtration rate was 13.2 ml/sc, the patient was accepted as SJS according to drug intoxication due to CRF. 
Although treatment was begun, the clinical progress was failed and patient died in 15th day. Therefore, we have to be attent 
to begin drug in the patients with CRF.  

Key words: Allopurinol; Nitrofurantoin; Steven-Johnson Syndrome. 

¥zet 

Bºbrek yetmezliĵi tanēsē bulunan hastalarēn tēbbi tedavisi planlanērken en uygun ilacēn ve dozunun se­ilmesinin yanē sēra 
ila­lar arasēnda oluĸabilecek etkileĸimlere dikkat edilmesi gerektiĵini vurgulamak amacēyla kronik bºbrek yetmezliĵi (KBY) 
olan bir hastada ila­ kullanēmēna baĵlē olarak geliĸen Steven-Johnson Sendrom (SJS) tanēlē olgu sunulmuĸtur. 65 yaĸēnda 

hipertansiyon ve KBY tanēlarēyla izlenen hasta, acil servise dºk¿nt¿ ve kaĸēntē yakēnmalarēyla baĸvurdu. ¦­ yēldēr 
hipertansiyon ve KBY tanēlarēyla izlenen hastanēn ¦rikoliz (allopurinol, 300 mg 2x1), Anti-asidoz  (sodyum hidrojen 
karbonat, 3x1), Karvezide (kandesartan/ hidroklorotiazid, 16/12,5 mg 1x1) kullanmaktadēr. Yirmi g¿n ºnce idrar yolu 
enfeksiyonu sebebiyle Piyeloseptyl (nitrofurantoin, 50 mg 2x1) re­ete edilen hastanēn 11 g¿n boyunca bu ilacē aldēĵē 
belirlendi. V¿cudunda lezyonlar geliĸmesi ¿zerine deri biyopsisi alēnan hastanēn patoloji sonucu, SJS ile uyumluydu. 
Glomer¿ler filtrasyon hēzē (GFH) 13,2 ml/dk olarak bulunan hasta, kronik bºbrek yetmezliĵine baĵlē geliĸen ila­ 
intoksikasyonundan kaynaklanan SJS olgusu olarak kabul edildi. Destek tedavisine raĵmen klinik seyri hēzla kºt¿leĸen olgu, 
hastaneye yatēĸēnēn 15. g¿n¿nde exitus oldu. Bundan dolayē KBY bulunan hastalarda ila­ baĸlarken ­ok dikkat edilmelidir.   

Anahtar Kelimeler:  Allopurinol; Nitrofurantoin; Steven-Johnson Sendromu 
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Giriĸ 

Yaĸamē tehdit eden Steven-Johnson 

sendromu (SJS),  hem cildi hem mukºz 

y¿zeyleri etkileyen bir hipersensitivite 

reaksiyonudur. Nadir gºr¿len bir hastalēktēr 

ve d¿nya ¿zerinde her yēl 2.6 milyon insanē 

etkilemektedir (1).  

Genellikle toksik epidermal 

nekrolizin hafif bir formu olarak kabul 

edilen ve ­oĵu zaman eritema multiforme 

lezyonlarēyla karēĸan SJSôu, h¿cre ºl¿m¿ne 

yol a­arak cildin epidermis tabakasēnēn 

dermis tabakasēndan ayrēlmasēna neden 

olmaktadēr. Enfeksiyºz sebeplere, sēklēkla 

Herpes simplex vir¿s¿ne baĵlē olarak 

geliĸen eritema multiforme ile 

karĸēlaĸtērēldēĵēnda, SJSôunun klinik seyri 

­ok daha ĸiddetlidir ve genellikle altta 

yatan sebep uygunsuz ila­ kullanēmēdēr (2). 

¢oĵu olguda ateĸ, boĵaz aĵrēsē ve 

yorgunluk gibi yakēnmalarla kendini 

gºsteren SJSôuna erken dºnemde tanē 

konulmasē olduk­a g¿­t¿r. Genellikle 

ampirik antibiyotik tedavisine baĸlanan 

olgularēn aĵzēnda ve dudaklarēnda 

¿lserlerin ve diĵer cilt lezyonlarēnēn ortaya 

­ēkmasēyla SJSôu kendini belli etmektedir. 

Bu dºnemde olgularēn genital ve anal 

bºlgelerinde de ­eĸitli cilt lezyonlarē 

meydana gelmektedir. ¥zellikle aĵēz 

­evresinde geliĸen lezyonlar olduk­a aĵrēlē 

olmakta ve olgunun beslenme 

alēĸkanlēklarēnē olumsuz etkilemektedir (3). 

¢ocuk hastalarēn yaklaĸēk %30ôunda 

konjunktivit ortaya ­ēkmaktadēr. Bundan 

baĸka, y¿zde, gºvdede, kol, bacak ve 

topuklarda yaklaĸēk 2.5 cm ­apēnda 

yuvarlak dºk¿nt¿l¿ lezyonlar meydana 

gelmektedir. Buna karĸēlēk, genellikle sa­lē 

deri tutulumu olmamaktadēr (4). 

Burada KBY tanēsē bulunan hastalarēn tēbbi 

tedavisi planlanērken uygun ilacēn 

se­ilmesi ve ila­ dozunun d¿zenlenmesinin 

yanē sēra ila­lar arasēnda oluĸabilecek 

etkileĸimlere dikkat edilmesi gerektiĵini 

vurgulamak amacēyla KBY tanēsē olan bir 

hastada ila­ kullanēmēna baĵlē olarak 

geliĸen SJS tanēlē olgu sunulmuĸtur. 

Olgu Sunumu 

Acil servise dokuz g¿nd¿r t¿m v¿cutta 

devam eden dºk¿nt¿ ve kaĸēntē 

yakēnmalarēyla baĸvuran 65 yaĸēndaki 

kadēn hastanēn karaciĵer ve bºbrek 

fonksiyon testlerinde y¿kseklik saptandē. 

¦­ yēldēr hipertansiyon ve kronik bºbrek 

yetmezliĵi tanēlarēyla izlenen hastanēn 

¦rikoliz (allopurinol, 300 mg 2x1), Anti-

asidoz  (sodyum hidrojen karbonat, 3x1), 

Karvezide (kandesartan/ hidroklorotiazid, 

16/12,5 mg 1x1) kullandēĵē ºĵrenildi. 

Bundan baĸka, 20 g¿n ºnce idrar yolu 

enfeksiyonu sebebiyle hastaya Piyeloseptyl 

(nitrofurantoin, 50 mg 2x1) re­ete edildiĵi 

ve hastanēn 11 g¿n boyunca bu ilacē aldēĵē 



 

53 
 

belirlendi. Dºk¿nt¿leri baĸlayēnca tēbbi 

tedavisini kendi kendine durdurduĵu 

ºĵrenilen hasta, Ķ­ Hastalēklarē servisine 

kabul edildi. Oral mukozada lezyonlar 

geliĸmesi ¿zerine deri biyopsisi alēnan 

hastanēn patoloji sonucu, SJS ile 

uyumluydu. Glomer¿ler filtrasyon hēzē 

(GFH) 13,2 ml/dk olarak bulunan hasta, 

kronik bºbrek yetmezliĵine baĵlē geliĸen 

ila­ intoksikasyonundan kaynaklanan bir 

SJS olgusu olarak kabul edildi. Uygulanan 

destek tedavisine raĵmen klinik seyri hēzla 

kºt¿leĸen olgu, hastaneye yatēĸēnēn 15. 

g¿n¿nde exitus oldu. 

 

Tartēĸma 

Steven Johnson sendromu tanēsē 

alan olgularēn ­oĵunda altta yatan sebep 

belli olmasa da baĵēĸēklēk sisteminin 

bozulmasē sonucu ortaya ­ēktēĵē 

d¿ĸ¿n¿lmektedir. Kullanēlan ila­lar, 

ge­irilen enfeksiyonlar ve hēzla b¿y¿yen 

t¿mºrler, baĵēĸēklēk iĸlevlerini bozmakta 

ve SJSôunun ortaya ­ēkmasēnē 

kolaylaĸtērmaktadēr. Viral enfeksiyonlar, 

kanserler ve ila­lara karĸē geliĸen ciddi 

alerjik reaksiyonlar, bu tehlikeli cilt 

hastalēĵēnē tetikleyen etkenler arasēnda 

sayēlabilir. Buna karĸēlēk, etkilenmiĸ 

olgularēn yarēya yakēnēnda herhangi bir 

tetikleyici etken bulunamamēĸtēr (1ï4). 

Herpes simplex vir¿s¿ ve Epstein-

Barr vir¿s¿n¿n yanē sēra influenza ve 

kabakulak vir¿slerinin de SJSôuna yol 

a­tēĵē literat¿rde bildirilmektedir. Bunun 

yanē sēra, kedi tērmēĵē hastalēĵēyla birlikte 

histoplazmozisin de bu hipersensitivite 

reaksiyonuyla iliĸkili olabileceĵi 

belirtilmiĸtir (5). T¿mºr¿n kendisine baĵlē 

olarak SJSôunun geliĸtiĵi az sayēda 

lenfoma olgularē  sunulmuĸtur (6). 

Olgularēn ­oĵunda antibiyotiklerin 

ve ºzellikle sulfonamid grubu ila­larēn 

kullanēmē en belirgin risk etkeni olarak 

karĸēmēza ­ēkmaktadēr. Geleneksel olarak 

SJSôuna yol a­tēĵē bilinen ila­lar arasēnda 

analeptikler (modafinil), antibiyotikler 

(azitromisin, penisilinler, s¿lfonamidler), 

anti-diabetik ila­lar (sitagliptin), antifungal 

ajanlar (flukonazol), anti-epileptik ila­lar 

(dilantin, fenitoin, karbamazepin, 

lamotrijin), anti-hiper¿risemik ila­lar 

(allopurinol), anti-viral ila­lar (etravirin, 

oseltamivir), barbit¿ratlar ve non-steroid 

anti-inflamatuar ila­lar (diklofenak, 

etos¿ksimid, ibuprofen, valdecoksib) yer 

almaktadēr (7). ¥zellikle diren­li epilepsi 

olgularēnē tedavi etmek amacēyla birlikte 

verilen lamotrijinin ve sodyum valproatēn 

SJS geliĸme riskini anlamlē ºl­¿de 

arttērdēĵē iyi bilinmektedir. Ayrēca ĸifa 

amacēyla t¿ketilen bitkisel karēĸēmlarēn 

i­inde bulunan ginseng de nadiren SJSôuna 

yol a­abilmektedir. Benzer ĸekilde, bazē 
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kokain kullanēcēlarēnda da bu tehlikeli cilt 

hastalēĵē gºr¿lebilmektedir (1, 3, 7). 

Ķlaca baĵlē Steven-Johnson 

sendromu a­ēsēndan y¿ksek risk teĸkil eden 

diĵer olgu gruplarē arasēnda non-steroid 

anti inflamatuar ila­ kullanan, sistemik 

lupus eritematozus tanēsē konulan ve HIV 

enfeksiyonu olan hastalar sayēlabilir (1, 3, 

7). 

Plazma ¿rik asit d¿zeylerini 

normale dºnd¿rmek amacēyla uygulanan 

bir ila­ olan allopurinol aĵēz yoluyla 

alēndēktan iki saat sonra etkin metaboliti 

olan oksipurinole yēkēlmakta ve biriken 

oksipurinol, 18 ila 30 saat i­inde bºbrekler 

yoluyla atēlmaktadēr. Bu nedenle, 

allopurinol tedavisi sērasēnda nadiren 

gºr¿len ancak ortaya ­ēktēĵēnda ciddi 

klinik belirtilere sebep olabilen yan 

etkilerden oksipurinol¿n sorumlu olduĵu 

d¿ĸ¿n¿lmektedir. Allopurinol tedavisinin 

en ºnemli yan etkisi olan hipersensitivite 

sendromu, y¿ksek ateĸ, cilt dºk¿nt¿s¿, 

eozinofili ve hepatit ile tanēmlanmaktadēr.  

Benzer ĸekilde seyreden SJS ve toksik 

epidermal nekroliz de allopurinol 

kullanēmēna baĵlē yan etkiler arasēndadēr 

(8, 9, 10).  

Ķdrar yolu enfeksiyonlarēnēn 

tedavisinde yaygēn olarak kullanēlan bir 

antibiyotik olan nitrofurantoin, ºzellikle 

yaĸlēlarda daha belirgin olmak ¿zere 

bulantē, kusma, y¿ksek ateĸ, dºk¿nt¿ ve 

hipersensitivite pnºmoniti gibi yan etkilere 

neden olmaktadēr. ¦riner sistem yerine 

sistemik dolaĸēmda birikip yan etkilere yol 

a­abileceĵi i­in GFHôēnēn <60 ml/dk 

olduĵu olgularda nitrofurantoin tedavisi 

kontrendikedir (11). Bu ve bunun gibi 

literat¿rde 100ô¿ aĸkēn ilaca baĵlē SJS 

vakasē yayēnlanmēĸtēr (12). 

Sunulan olguda SJS tanēsē, alēnan 

deri biyopsisinin histopatolojik olarak 

incelenmesiyle teyit edilmiĸtir. Bu ciddi 

hipersensitivite reaksiyonundan allopurinol 

tedavisinin sorumlu olduĵu a­ēktēr. Ancak 

KBY nedeniyle yeterince itrah edilemeyen 

ve sistemik dolaĸēmda biriken 

nitrofurantoin de klinik tablonun giderek 

kºt¿leĸmesine ve destek tedavisine yanēt 

vermemesine yol a­mēĸ olabileceĵi 

ĸeklinde deĵerlendirilmiĸtir. Dolayēsēyla 

KBY olgularēnēn tēbbi tedavisi 

planlanērken en uygun ila­ se­ilmesi ve 

hazērlanan ºzel kēlavuzlar yardēmēyla bu 

ilacēn optimal dozunun belirlenmesi 

ama­lanmalēdēr (13). Ayrēca ila­ 

etkileĸimleri de dikkate alēnmalē, her bir 

etken madde i­in ºnceden bildirilen yan 

etkilerin ¿st¿ste binerek klinik durumu 

ĸiddetlendirebileceĵi unutulmamalēdēr. 
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Abstract 

Kikuchi-Fujimoto disease (histiocytic necrotizing lymphadenitis) is a disease of unknown ethiology that most commonly 
affects young women. Symptoms most commonly consist of painless cervical lymphadenopathy that is often accompanied by 
fever, weight loss, and night sweats. The disease is thought to have an autoimmune origin. Clinically, differential diagnosis 

must be made from lymphadenopathies of malign origin for the disease ethiology. Treatment is symptomatic, and 
manifestations usually resolve within weeks or months. Our case was a twenty-two years old woman presented with regional 
multiple enlarged cervical lymph nodes, fever and weight loss.  She has been examined for infectious diseases and 
malignancy for a time before admission to our clinic. Here, we present the case to indicate that Kikuchi-Fujimoto disease has 
to be reminded in the differential diagnosis of patients with lymphadenopathy. 

 Key words: Kikuchi-Fujimoto disease, lymphadenopathy, lymphadenitis, malignity.  

 

¥zet 

Kikuchi-Fujimoto hastalēĵē, (histiyositik nekrotizan lenfadenit), nedeni bilinmeyen ve ºzellikle gen­ kadēnlarda gºr¿len bir 
hastalēktēr. Servikal bºlgede ortaya ­ēkan aĵrēsēz, benign karakterli lenfadenopatilere eĸlik eden ateĸ y¿ksekliĵi, kilo kaybē, 
gece terlemesi gibi semptomlar gºr¿l¿r. Hastalēĵēn otoimmun kºkenli olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir. Malign kºkenli 
lenfadenopatilerle karēĸabilmesi sebebiyle de klinikte ayērēcē tanēlar arasēnda yer almalēdēr. Tedavisi semptomatik olup, 
belirtiler genellikle haftalar veya aylar i­erisinde kaybolur. Olgumuz boyun bºlgesinde bir alanda birden fazla lenfadenopati, 
ateĸ y¿ksekliĵi ve kilo kaybē nedeniyle baĸvuran 22 yaĸēnda bir kadēndē. Kliniĵimize baĸvurmadan ºnce uzun s¿re enfeksiyon 
ve malignite yºn¿nden araĸtērēlmēĸ olmasē nedeniyle klinikte ayērēcē tanēlar arasēnda Kikuchi Fujimoto hastalēĵēna da yer 
verilmesini irdelemek amacēyla sunulmuĸtur. 

Anahtar kelimeler:  Kikuchi-Fujimoto hastalēĵē, lenfadenopati, lenfadenit, malignite.  
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Giriĸ 

Kikuchi-Fujimoto hastalēĵē nadir gºr¿len, 

genellikle gen­ kadēnlarda iyi huylu 

servikal lenfadenopatilerle karakterize bir 

hastalēktēr. Hastalēk 1 yaĸēndan 75 yaĸēna 

kadar geniĸ bir yaĸ grubunda 

gºr¿lebilmekle birlikte, 40 yaĸēndan gen­ 

kadēnlarda daha fazla rastlanēr. Kendini 

sēnērlayan ve yaklaĸēk 6 hafta i­erisinde 

kendiliĵinden d¿zelen bir seyir 

izlemektedir. Servikal lenfadenopatiler 

daha ­ok posterior servikal ¿­gende 

gºr¿lmektedir. Kendini sēnērlayan bu 

hastalēk, klinik ve patolojik olarak 

yumuĸak doku hastalēklarē ve 

malignitelerle karēĸmasē sebebiyle tanē 

a­ēsēndan dikkatli olunmasē gereken bir 

hastalēktēr. Patofizyolojisi tam olarak 

belirlenememiĸ ancak yapēlan ­alēĸmalarda 

otoimmun apoptotik s¿re­ler ve 

belirlenemeyen antijenik uyarēlarēn neden 

olabileceĵi belirtilmiĸtir. Daha ­ok Japon 

ērkē ve diĵer doĵu Asya ¿lkelerinde 

gºr¿lmekle birlikte nadir vakalar Avrupa 

ve diĵer kētalardan da bildirilmiĸtir (1-6).   

Olgu Sunumu 

22 yaĸēnda kadēn hasta, yaklaĸēk 1 

aydēr devam eden ve ara ara 38 dereceyi 

bulan ateĸ y¿ksekliĵi, 4-5 kiloya varan kilo 

kaybē ve boynun saĵ tarafēnda ele gelen 

aĵrēlē ĸiĸlik ĸikayeti ile baĸvurdu. Fizik 

bakēsēnda saĵ servikal bºlgede yumuĸak, 

hareketli, en b¿y¿ĵ¿ 2 cm, sēnērlarē net 

anlaĸēlamayan birka­ adet lenfadenopati 

saptandē. Hastanēn ºyk¿s¿nden 

antibiyoterapi almasēna raĵmen ateĸ 

y¿ksekliĵi ve lenf bezinin b¿y¿kl¿ĵ¿nde 

deĵiĸiklik olmadēĵē ºĵrenildi. Boyunun 

ultrasonografik incelemesinde; saĵ 

posterior servikal ¿­gende konglomere 

tarzda 5 ile 20 mm  arasēnda deĵiĸen 

boyutlarda en az 14-15 adet patolojik 

gºr¿n¿mde lenfadenopati izlendi. Bakēda, 

diĵer bºlgelerde ele gelen lenf nodu 

saptanmadē. Hepatosplenomegali 

saptanmadē. Laboratuvar tetkiklerinde; 

beyaz k¿re sayēsē: 2,63 K/uL, nºtrofil 

sayēsē: 1,53 K/uL, hemoglobin: 11,6 g/dl, 

ortalama eritrosit hacmi (OEH): 83,4 fl, 

trombosit sayēsē: 218 K/uL, eritrosit 

sedimentasyon hēzē: 24mm/h, CRP: 0.86 

mg/dl,  prokalsitonin: 0.02 ng/ml, anti-

n¿kleer antikor (ANA), anti-dsDNA 

negatif saptandē. Hemostaz paneli normal 

sēnērlarda geldi; INR: 0.9, PT: 11sn ve 

aPTT: 29sn bulundu. Enfeksiyonu 

dēĸlamak a­ēsēndan serolojik bakēda HIV-1, 

HIV-2, Hepatit A, B, C ve Hepatit E, 

toksoplazma, sitomegalovir¿s (CMV), 

rubella ve Ebstein-Barr Virus (EBV) 

deĵerlendirildi ve negatif bulundu. 

T¿berk¿loz lenfadenit tanēsē ile ºn kolun 

cilt altēna PPD konuldu. Yetmiĸ iki saat 

sonra yapēlan deĵerlendirmede PPD 

negatif bulundu. Periferik yaymasēnda 

atipik h¿cre saptanmadē. Radyolojik 
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tetkiklerden kontrast verilerek yapēlan 

boyun, toraks ve t¿m batēnē i­eren 

bilgisayarlē tomografileri deĵerlendirildi ve 

servikal bºlgedeki lenfadenomegalilerin 

dēĸēnda kayda deĵer bir bulgu rapor 

edilmedi. Hastamēzēn yaklaĸēk 3 hafta 

s¿reyle kullanēlan geniĸ spektrumlu 

antibiyotik tedavisine yanēt vermeyen ateĸ 

y¿ksekliĵinin olmasē, bu s¿re­te servikal 

lenfadenopatisinin k¿­¿lmemesi, 

enfeksiyon belirte­lerinin negatif gelmesi 

ve nºtropenisinin devam etmesi ¿zerine 

kemik iliĵi aspirasyonu ve biyopsisi 

yapēldē. Kemik iliĵi biyopsi sonucu 

hipersell¿ler bulundu ve patolojik bir 

bulguya rastlanmadē.   Hastamēzēn servikal 

lenf bezinden alēnan ince iĵne aspirasyon 

biyopsisinin sonucu nekrotik materyal 

varlēĵēnda atipik lenfoproliferatif s¿re­ 

olarak raporlandē. Lenfoid malignite 

ekartasyonu a­ēsēndan eksizyonel lenf 

nodu biyopsisi yapēlmasē uygun gºr¿ld¿. 

Biyopsinin histopatolojik ve 

immunohistokimyasal incelemesi 

sonucunda histiyositik nekrotizan 

lenfadenit (Kikuchi-Fujimoto Hastalēĵē) 

tanēsē konuldu (ķekil 1-3). Bu patoloji 

sonucu ile hastamēzēn almakta olduĵu 

antibiyotikleri kesildi ve takibe alēndē. 

Ķzleminde tedavisiz 4 hafta, toplamda 8 

hafta sonunda lenf bezi boyutlarēnēn ve 

hemogram deĵerlerinin normale dºnd¿ĵ¿, 

ateĸ y¿ksekliĵinin olmadēĵē gºr¿ld¿. 

Yaklaĸēk bir yēlēn sonunda hastamēzēn 

sorunsuz olarak takiplerine devam 

edilmektedir. 

ķekil 1: Apopitoz ve n¿kleer debriler 

i­eren nekrotik-nekrobiyotik alanlar 

­evresinde histiyositler (H&Ex10) 

 

 

ķekil 2: Ķmmunohistokimyasal olarak bazē 

monositoid h¿creler ve histiyositlerde 

myeloperoksidaz (MPO) pozitifliĵi 

(MPOx20) 
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ķekil 3: Nekrotik alanlarda 

immunohistokimyasal olarak CD20 

negatifliĵi (CD20x10) 

 

 

Tartēĸma   

Kikuchi-Fujimoto hastalēĵē 1972 yēlēnda 

Japonya da Dr M. Kikuchi ve Y. Fujimoto 

tarafēndan tanēmlanmēĸtēr. Histiyositik 

nekrotizan lenfadenit olarak da bilinen bu 

hastalēk nadir gºr¿len, genellikle gen­ 

kadēnlarda iyi huylu servikal 

lenfadenopatilerle karakterize bir 

hastalēktēr (1). ¥zellikle Japonyaôdan 

bildirilen olgularēn yanēsēra Amerika, Asya 

ve Avrupa kētasēndan da izole olgular 

bildirilmiĸtir. Hastalēĵēn etyopatogenezi 

tam anlaĸēlamamēĸ olmakla birlikte 

infeksiyºz ve otoimmun olaylarēn ºnemli 

rol oynadēĵē d¿ĸ¿n¿lmektedir. Yapēlan 

­alēĸmalarda ºzellikle otoimmun apoptotik 

s¿re­ler ve belirlenemeyen antijenik 

uyarēlarēn hastalēĵa neden olabileceĵi 

belirtilmiĸtir (2). Bizim olgumuzun lenf 

bezi biyopsisinden elde edilen patoloji 

ºrneklerinde apopitoz ve n¿kleer debriler 

i­eren nekrotik-nekrobiyotik alanlar 

­evresinde histiyositlerin saptanmēĸ olmasē 

ve bazē monositoid h¿creler ve 

histiyositlerde tespit edilen 

myeloperoksidaz pozitifliĵi histiyositik 

nekrotizan lenfadeniti (Kikuchi-Fujimoto 

hastalēĵēnē) desteklerken, 

immunohistokimyasal incelemede nekrotik 

alanlarda saptanan CD 20 negatifliĵi de 

olguyu lenfoma tanēsēndan uzaklaĸtērmēĸtēr.  

          Epstein-Barr vir¿s, HHV-6, HHV-8, 

Parvovirus B19, HIV ve HTLV-1 gibi 

vir¿slerin hastalēĵēn oluĸmasēnda rol¿ 

olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir, fakat yapēlan 

serolojik testlerde vir¿se karĸē oluĸan 

antikorlar negatif gelmekte ve hastalarda 

vir¿s partik¿lleri saptanamamaktadēr (3). 

Hastamēzda deĵerlendirebildiĵimiz viral 

serolojik markerlar da negatif bulunmuĸtur. 

Kikuchi-Fujimoto hastalēĵē klinik 

ve histolojik olarak lenfomalar, metastatik 

adenokanserler, tuberk¿loz, Kawasaki 

hastalēĵē, enfeksiyºz monon¿kleozis ve 

herpes vir¿s enfeksiyonlarē ile karēĸabilir 

ve tanē konulmasēnē zorlaĸtērabilir (4-6).  

Hastalēk i­in spesifik tanē 

koydurucu klinik ve laboratuar testi yoktur. 

Tanē i­in hastalēktan ĸ¿phelenmek 

gerekmektedir. ¥yk¿s¿nde ºzellikle boyun 

posterior bºlgesinde servikal 

lenfadenomegalisi olan ve kilo kaybē, 

bulantē, kusma, baĸ aĵrēsē, artralji, myalji, 
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ciltte kēzarēklēk gibi semptomlardan 

herhangi biri veya birden fazlasē olan 

hastada ayērēcē tanēlar dēĸlandēktan sonra 

Kikuchi-Fujimoto hastalēĵē d¿ĸ¿n¿lebilir. 

Bizim hastamēzda da olduĵu gibi hastalēĵēn 

tanēsē etkilenen lenf bezinin eksizyonel 

biyopsi ile ­ēkarēlarak incelenmesi 

sonucunda hastalēk i­in patognomik 

histopatolojik bulgularēn varlēĵē 

durumunda konulabilir (7). 

Hastalēk ­oĵu zaman herhangi bir 

tedavi gerekmeden kendi kendini 

sēnērlayarak 6 hafta i­inde d¿zelmektedir. 

Bizim olgumuzda bu s¿re­ 8 haftaya kadar 

uzamēĸtēr. 

Hastalēĵēn tekrarlama olasēlēĵē % 

10ôun altēnda olduĵu tahmin edilmektedir 

(8). Hastalēĵēn tekrarlama zamanē 8 yēla 

kadar uzayabilmekte ve bu sebeple 

hastalara uzun dºnem izlem ºnerilmektedir 

(8,9).  Olgumuz takiplerinde bir yēlē 

tamamlamēĸ olup, bu s¿re­te hastalēĵēn 

tekrarēnē d¿ĸ¿nd¿recek klinik veya 

laboratuar bulgularēna rastlanmamēĸtēr ve 

halen takipleri ¿­er aylēk aralēklarla devam 

etmektedir. 

Hastalēk nadir de olsa ºl¿mle 

sonu­lanabilmektedir. Literat¿rde 

kardiyak, hepatik ve pulmoner sebepli 

ºl¿mler bildirilmiĸtir (10). Hastalēĵēn uzun 

dºnem izlemi sērasēnda sistemik lupus 

eritematoz (SLE) geliĸimi a­ēsēndan 

dikkatli olunmalēdēr. SLEônin yanēsēra 

sistemik juvenil idiopatik artrit, 

antifosfolipid antikor sendromu, bilateral 

¿veit ve polimyozit gibi diĵer otoimmun 

durumlar Kikuchi-Fujimoto hastalēĵēna 

eĸlik edebilir (7).  

Sonu­ 

  Lenf nodu b¿y¿mesi ile gelen 

hastalarēn klinik yºnetimi olduk­a zordur. 

Kikuchi-Fujimoto hastalēĵē olduk­a nadir 

gºr¿len ve ayērēcē tanēlar arasēnda 

d¿ĸ¿n¿lmedik­e tanē konulmasē zor bir 

hastalēktēr. Bu vakayē sunmamēzēn nedeni, 

g¿nl¿k klinik ­alēĸma hayatēmēzda nadir 

gºr¿len Kikuchi-Fujimoto hastalēĵē 

hakkēnda farkēndalēk yaratmak ve lenf 

nodu b¿y¿mesi olan hastalarda Kikuchi-

Fujimoto hastalēĵēnēn da ayērēcē tanēlar 

arasēnda olmasē gerektiĵini hatērlatmaktēr. 
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Abstract 

Fatal injuries caused by stab occur usually in large arteries of chest and abdomen or extremities as well as in the internal 
organs in the body. The wounds in the skull wherefore stabbing are often in the characteristics of cutting rather than 

perforating. Cases in which the bones of the skull and the brain are penetrated by stab are rare while stab penetrating brain 
injury cases through orbital space are more often presented in the literature. The case is a 58-year-old male with 23 of 29 fatal 
stab wounds on his body. 3 of these wounds were fatal penetrating skull bones injuries and 2 of them constituted an incision 
in the brain.The instrument in penetrating nature needs to be fulfilled with a high kinetic energy in order to penetrate to the 
brain and the skull. In the literature, such injuries are reported to be rare (1, 2). Our case is found worthy to be presented so. 

Keywords: Forensic traumatology, penetrating the skull, stab wound 

 

¥zet 

Kesici-delici alet ile oluĸan ºl¿mc¿l yaralanmalar, genellikle batēn ve gºĵ¿s bºlgesindeki i­ organlarda veya ekstremiteler de 
d©hil v¿cuttaki b¿y¿k damarlarda meydana gelmektedir. Kesici-delici alet ile kafatasēnda oluĸan yaralar ise genellikle delici 
nitelik gºstermeyip, kesici nitelikte olmaktadēr. Literat¿rde orbital boĸluktan ge­erek beyne penetre kesici-delici alet 
yaralanmalē olgular daha sēk sunulmakla birlikte, kesici-delici aletin, kafatasē kemiklerini kat ederek beyne penetre olduĵu 

olgular nadirdir. Sunulan olgu; v¿cudunda 23ô¿ ºl¿mc¿l toplam 29 adet kesici-delici alet yaralanmasē olan 58 yaĸēndaki 
erkek olgudur. Bu ºl¿mc¿l yaralanmalardan 3ô¿ kafatasē kemiklerini katetmiĸ, bunlardan 2ôsi beyinde kesi oluĸturmuĸtur. 
Kesici- delici nitelikteki aletin, kafatasēnē kat edip beyne penetre olmasē i­in y¿ksek bir kinetik enerjiye ihtiya­ olup 
literat¿rde bu t¿r yaralanmalarēn nadir gºr¿ld¿ĵ¿ bildirilmektedir (1, 2). Olgumuz bu nedenle sunulmaya deĵer bulunmuĸtur. 

Anahtar Kelimeler: Adli travmatoloji, kafatasēna penetre yara, kesici-delici alet 
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GĶRĶķ: 

Kesici-delici alet ile yaralanma 

sonucu ºl¿m olgularē, adli otopsi grubunda 

kaydadeĵer bir yere sahiptir. Orijin sēklēkla 

cinayet olmakla birlikte, intihar etmek i­in 

de kullanēlan yºntemdir. Kalvaryumda, 

ºzellikle kafai­i yapēlara penetrasyonla 

sonu­lanan kesici-delici alet yaralarē, sēk 

rastlanēlmayan yaralardēr. Kalvaryumun 

anlamlē ºl­¿de kalēnlēk gºsteren mineralize 

kemik dokuyla korunaklē olmasē, kafai­i 

yapēlara penetrasyonla sonu­lanan kesici-

delici alet yaralarēnēn oluĸumunu olduk­a 

azaltmaktadēr. Ancak bu korunaklē bºlgeler 

kalvaryumun, orbita veya temporal kemik 

gibi bazē bºlgelerinde zayēflēk 

gºstermektedir. Kalvaryumda bu zayēf 

bºlgelerin dēĸēnda, kafatasēnē direkt kat 

ederek kafai­i yapēlara penetre olan kesici-

delici alet yaralarē nadir de olsa 

oluĸabilmektedir. Bu t¿r yaralarēn 

biyomekaniĵinde, y¿ksek bir uygulama 

enerjisi, kafatasēnda bu enerjiyi en az 

kayēpla uygulama noktasēna yoĵunlaĸtēran 

alet ve bu alete yeterli direnci 

gºsteremeyen kalvaryum bºlgesi vardēr.

  

Bu ­alēĸmada v¿cudundaki kesici-

delici alet yaralarēndan ¿­¿n¿n kafa i­ine 

penetre olduĵu olgu, nadir gºr¿lmesi 

nedeniyle sunulmaya deĵer bulunmuĸtur. 

OLGU:  

Bir kēraathanede sabah erken 

saatlerde kesici-delici alet yaralanmasē 

nedeniyle ºld¿ĵ¿ bildirilen, 58 yaĸēnda, 

165 cm boyunda, 55-60 kg aĵērlēĵēnda 

(BMI: 20-22) bir erkektir. Kēraathanede 

hem barēnan hem de ­alēĸan olgu, bor­ 

para nedeniyle ­ēktēĵē iddia olunan 

tartēĸmada bē­aklē saldērēya uĵramēĸ, olay 

yerinde ºlm¿ĸt¿r. V¿cudunda 29 adet 

kesici-delici alet yaralanmasē saptanan 

olgumuzun yara topografisi 

incelendiĵinde; 3 adet kafa, 1 adet boyun, 

21 adet toraks, 3 adet ¿st ekstremite ve 1 

adet alt ekstremite bºlgelerine uygulanan 

kesici-delici alet yaralarē gºr¿lmektedir. 

Genel olarak kesici-delici alet 

yaralarēnēn bir a­ēlarēnēn dar, bir a­ēlarēnēn 

geniĸ olduĵu, yaralarēn bir kēsmēnda dar 

a­ēlē tarafta aletin ­ēkēĸ manevrasēna baĵlē 

­entiklenme olduĵu, bir kēsmēnda yine dar 

a­ēlē tarafta yara kuyruĵu bulunduĵu 

gºzlenmiĸtir.  

Dēĸ muayenede yaralanmalar 

sistematik olarak kafa bºlgesinden 

ekstremitelere doĵru 

numaralandērēldēĵēnda, 28 adet yara tespit 

edilmiĸ olup, i­ muayenede kafa 

bºlgesinde 1 adet yara daha tespit edilerek 

29 numara olarak iĸaretlenmiĸtir (Tablo 1).   

 

Tablo 1: Olguda tespit edilen yaralarēn 

daĵēlēmē 

SAGITTAL 

V¦CUT 

EKSENĶNE 

G¥RE 

 SAĴ SOL TOPLAM 

¥l¿mc¿l 

Olan  

13 10 23 

¥l¿mc¿l 

Olmayan 

1 5 6 

TOPLAM 14 15 29 

 

¥l¿mc¿l yaralanmalardan 3ô¿ 

kafatasē kemiklerini kat eden,bunlardan 

2ôsi beyinde kesi oluĸturan yaralardēr 

(Fotoĵraf 1 ve 2).  

1) Kafa saĵ temporal bºlgede transvers 

seyirli 2 cm uzunluĵunda kenarlarē d¿zg¿n, 

kesici-delici alet yarasē, (Yara no: 1) 

2) Saĵ ĸakak bºlgesinde yukarēdan aĸaĵēya 

seyirli 1,5 cm uzunluĵunda kenarlarē 

d¿zg¿n kesici delici alet yarasē, (Yara no: 

2) 

3) Saĵ temporal arka kēsēmda 1 cm 

uzunluĵunda kesici-delici alet yarasē (Yara 

no: 29) (Fotoĵraf 3)  
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Fotoĵraf 1: Saĵ temporal ve saĵ ĸakak 

bºlgesinde dēĸ muayenede gºr¿len kesici ï

delici alet yaralarē 

 

 

Fotoĵraf 2: Saĵ temporal (1), saĵ ĸakak (2) 

ve saĵ temporal arka kēsēmda (29) 

kafatasēna penetre kesici ïdelici alet 

yaralarē 

 

 

Fotoĵraf 3: Saĵ temporal (1), saĵ ĸakak (2) 

bºlgesindeki kesici ïdelici alet yaralarēnēn 

beyinde oluĸturduklarē kesiler 

¥l¿den alēnan ºrneklerin 

toksikolojik incelemesinde; kanda;  116 

mg/dl etil alkol tespit edilmiĸtir.  

 

Yapēlan tetkikler ve otopsi 

bulgularē dikkate alēndēĵēnda ºl¿m¿n 

kesici-delici alet yaralanmasēna baĵlē 

kaburga kesiklerinin eĸlik ettiĵi b¿y¿k 

damar ve i­ organ yaralanmasē sonucu 

meydana geldiĵi raporlanmēĸtēr.  

 

TARTIķMA 

Kesici- delici nitelikteki aletin, 

kafatasēnē kat edip beyne penetre olmasē 

i­in y¿ksek bir kinetik enerjiye ihtiya­ 

olup bu ĸekildeki yaralanmalarēn ­ok nadir 

olduĵu bilinmektedir. Bu y¿ksek kinetik 

enerjiye ihtiyacēn nedeni, kemik 

dokusunun yanē sēra, kafatasēnēn kavisli-

a­ēlanmalē yapēsē nedeniyle, d¿z bir zemine 

gºre daha fazla diren­ gºstermesidir (Fig¿r 

1). 

 

 

 

Fig¿r 1: Kafatasēnēn kavisli-a­ēlanmalē 

yapēsē nedeni ile batēn, gºĵ¿s duvarē gibi 

d¿z yapēlara gºre daha fazla diren­ 

gºstermesi 

Bu zorluĵun diĵer ºnemli 

nedenleri, uygulanan kinetik enerjinin 

uygulama noktasēndan kafatasē a­ēlanmasē 

nedeniyle yayēlmasē ve penetrasyonun dik 

a­ēlanma ile daha kolay olacaĵē 

d¿ĸ¿n¿ld¿ĵ¿nde dik a­ē d¿zleminin birden 
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fazla olmasēdēr. Her uygulama noktasēna 

ºzg¿ d¿zlem olmasē kesi frekansēnēn 

penetrasyon frekansēndan olduk­a fazla 

olmasēnē da a­ēklamaktadēr (Fig¿r 2). 

Literat¿rde kesici-delici alet ile 

yaralama/yaralanmanēn biyomekaniĵini 

simulasyon ile araĸtēran, kullanēlan alet, 

yaralama/yaralanma bºlgesi, uygulanan 

enerji miktarē gibi hususlarda, 

deĵiĸkenlerin deĵerlendirildiĵi yayēnlar da 

bulunmaktadēr (3, 4). 

 

 

 

 

Fig¿r 2: Birbirine paralel doĵrultularda 

olmak ĸartē ile yalnēzca d¿zleme dik 

uygulandēĵēnda penetrasyona neden olan 

eĸit kuvvetler, kafatasē gibi dairesel bir 

yapēya uygulandēĵēnda, bu paralel 

kuvvetlerden yalnēzca birinin penetre 

olacaĵē (kafatasēna uygulandēĵēnda kesi 

frekansēnēn, penetrasyon frekansēndan 

y¿ksek gºr¿lmesi), batēn ve gºĵ¿s gibi 

yapēlarda aynē ºzellikteki paralel 

kuvvetlerin hepsinin penetre olacaĵē  

Biyomekanik yasalarēndan baĸka, 

cinayet sayēsēnēn fazla olduĵu, cinayet 

aracē olarak sēklēkla kesici-delici aletlerin 

kullanēldēĵē geliĸmemiĸ ¿lkelerde 

kafatasēna penetre yaralanmalar, kesici-

delici aletle yaralanma frekansēna paralel 

olarak artmaktadēr. ¥rneĵin, G¿ney 

Afrikaôda 597 vakada yapēlan ­alēĸmada, 

transkranyal kesici-delici alet yaralanmasē 

olgularēnēn, acil nºrocerrahi gerektiren 

durumlarēn b¿y¿k ­oĵunluĵunu 

oluĸturduĵu gºsterilmiĸtir (5, 6). 

¦lkemizde kesici-delici alet ile 

transkranyal yaralanmalē vaka sayēsē, batē 

¿lkelerindeki gibi d¿ĸ¿kt¿r. Her ne kadar 

nadir olsa da, kriminal aktivitenin y¿ksek 

olduĵu, toplumun sosyoekonomik ve 

sosyok¿lt¿rel seviyesinin d¿ĸ¿k olduĵu 

kesimlerinde, bu t¿r yaralanmalar daha sēk 

gºr¿lmektedir. Olgumuzun, ºl¿m¿n¿n 

ger­ekleĸtiĵi kēraathanede barēnmasē, ­ok 

d¿ĸ¿k bir miktar para borcu nedeniyle 

­ēktēĵē iddia olunan tartēĸma sonucu 

ºld¿r¿lmesi de bu durumu destekler 

niteliktedir. 

Beyne penetrasyon; gºz ­ukuru, 

kafatasē, etmoidal kemik, fontanel a­ēklēĵē 

gibi bºlgelerden ger­ekleĸebilmektedir. 

Literat¿re gºre kafatasēna penetre yaralar, 

en fazla sēklēkta kemiĵin inceldiĵi 

bºlgelerden olan orbita veya temporal 

kemik bºlgesinden ger­ekleĸmektedir (7). 

Olduk­a kalēn bºlgelerden de penetrasyon 

ger­ekleĸebilmekle birlikte, t¿m 

penetrasyon yaralanmalarēnda genellikle 

beyin dokusu zarar gºrmemekte, 

penetrasyon yara traktēna sēnērlē kalmakta, 

ºl¿m ger­ekleĸmeden hastaneye sevkleri 

saĵlanabilmektedir. Dolayēsēyla post-

mortem muayenenin yanē sēra hayatta 

kalan maĵdurlarēn muayenesi de adli 

soruĸturmalar i­in ºnemli yere sahiptir.  

Orijin spektrumu olduk­a geniĸ 

olup suisit, homisit, kaza gibi nedenler 

sēk­a gºr¿lmektedir. Kaza orijiniyle 

ger­ekleĸen vakalar dēĸlandēĵēnda en sēk 

orijinin homisidal olduĵu bilinmektedir 

(8). Olgumuz bu yºn¿yle en sēklēĵē 

desteklemektedir.  

Multipl penetre lezyonlar 

gºr¿ld¿ĵ¿nde suisitten uzaklaĸēlmalēdēr. 

Suisidal kafatasēna penetre olgularda 

psikopatolojik yapēya sēk­a 

rastlanmaktadēr. ¥rneĵin Glaskow Koma 

Skoru 15 olarak acil servise baĸvuran, 

kafatasēna birden fazla ­ivi ­akan 

ĸizofrenili hastalar, kafatasēna penetre 

bē­ak yaralanmalē psikozlu hastalar 

sunulmuĸtur (9, 10, 11). Alet 
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d¿ĸ¿n¿ld¿ĵ¿nde ezici, delici, kesici-delici 

alet ile kafatasēna penetrasyon 

ger­ekleĸebilmektedir. Bu t¿r olgularēn 

irdelenmesi, kesici-delici alet yaralarēnēn 

aydēnlatēlmasē, ĸ¿pheli saldērganlar 

arasēndan katilin belirlenmesi, saĵ 

kalēmlarda tēbbi m¿dahalenin geliĸtirilmesi 

gibi bir­ok konuda yardēmcē 

olabilmektedir. Cinayetin psikodinamisi 

ayrēca araĸtērēlmaya deĵerdir. 
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PROSTATE SPECIFIC ANTIGENE (PSA)  

PROSTAT SPESĶFĶK ANTĶJEN (PSA) 

Mehmet ¢etinkaya, ¥mer Erdoĵan, Hasan Deliktaĸ, Hayrettin ķahin 

 

Muĵla Sētkē Ko­man ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¦roloji Anabilim Dalē 

 

Abstract 

Prostate cancer is the most common cancer seen in men after skin cancer all over the world. Prostate cancer is rare before the 
age of fifties but then the incidence increases. Tumor marker studies for early diagnose of this common cancer started in 
1960ôs. In 1980ôs prostate specific antigen (PSA) was defined and has been used extensively since it was approved by Food 

and Drug Administration in 1986. From this date there has been a dramatic rise at the number of cases with prostate cancer. It 
is shown in studies that PSA rises not only in cancer also benign situations like in benign prostatic hypertrophy, prostatitis. 
Therefore, it is accepted that PSA is a protein which is specific to prostate tissue, not to cancer. Some modalities are asserted 
about PSA to distinguish prostate cancer from benign prostate diseases and PSA derivatives or isoforms are started to use. 
These modalities are PSA density, PSA rise rate, age-specific PSA, free/total PSA ratio, prostate volume-specific PSA and 
transitional zone PSA density. In clinical practice free/total PSA rate, age-specific PSA and PSA rise rate are the most 
common used derivatives because of some disadvantages of the others. Thus, specificity of PSA is increased but still not 
enough for desired results. So, we still need more specific indicators to diagnose prostate cancer. 

 

Key words: Prostate cancer, PSA, PSA derivates, PSA isoforms 

¥zet 

Prostat kanseri cilt kanserlerinden sonra t¿m d¿nyada erkekler arasēnda gºr¿len en sēk kanserdir. Prostat kanseri 50 yaĸēn 

altēnda nadir gºr¿l¿rken 50 yaĸēndan sonra gºr¿lme sēklēĵē yaĸla birlikte artmaktadēr. Bu kadar sēk gºr¿len bir kanser i­in 
erken tanē ama­lē t¿mºr belirteci tarama ­alēĸmalarē ilk olarak 1960ôlē yēllarda baĸlanmēĸtēr. 1980ôli yēllarda prostat spesifik 
antijen (PSA) tanēmlanmēĸ ve 1986 tarihinde Food and Drug Administration (FDA) dan onay aldēktan sonra yaygēn olarak 
kullanēlmaya baĸlanmēĸtēr. Bu tarihten itibaren prostat kanseri tanēsē alan hasta sayēnda dramatik bir artēĸ yaĸanmēĸtēr. Fakat 
­alēĸmalar gºstermiĸtir ki, PSAônēn sadece kanserde deĵil aynē zamanda benign prostat hiperplezisi (BPH), prostatit gibi 
benign durumlarda da arttēĵē gºsterilmiĸtir. Bundan dolayē PSAônēn aslēnda kansere ºzg¿ bir protein olmayēp, organa yani 
prostat dokusuna ºzg¿ bir protein olduĵu kabul gºrm¿ĸt¿r. Bu nedenden dolayē prostat kanserini prostatēn diĵer selim 
hastalēklarēndan ayērt etmek i­in PSA ile ilgili ­eĸitli modaliteler ileri s¿r¿lm¿ĸt¿r ve PSA deriveleri ya da izoformlarē 
kullanēlmaya baĸlanmēĸtēr.  Bu modaliteler; PSA dansitesi, PSA artēĸ hēzē, yaĸa ºzg¿ PSA, serbest/total PSA oranē, prostat 

vol¿m¿ne ºzg¿ PSA ve transizyonel zon PSA dansitesinden oluĸmaktadēr. Fakat bazē dezavantajlara sahip olmalarēndan 
dolayē pratik uygulamada en sēk serbest/total PSA oranē, yaĸa ºzg¿ PSA, PSA artēĸ hēzē kullanēlmaktadēr. Bºylelikle PSAônēn 
ºzg¿ll¿ĵ¿ artērēlmēĸtēr fakat istenen sonu­larē verememiĸtir. Bu nedenle prostat kanseri tanēsēnda daha spesifik belirte­lere 
ihtiya­ vardēr. 
  

Anahtar Kelimeler: Prostat kanseri, PSA, PSA deriveleri, PSA izoformlarē 
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Prostat mesanenin hemen altēnda 

yer alēr ve erkek ¿reme sistemine ait bir 

salgē bezidir. Menide vesik¿la seminalis 

salgēlarēndan sonra en ­ok prostat salgēsē 

bulunur ve salgēlarē spermlerin dºlleme 

kapasitesini artērēr. Prostatik dokuda 

y¿ksek konsantrasyonda ­inko vardēr.  Bu 

erkeklerin idrar yolu enfeksiyonuna karĸē 

kadēnlardan daha diren­li olmasēnē 

saĵlayan faktºrlerden  biridir. Prostat 

ergenlik yaĸēna kadar faal deĵildir. 

Ergenlikle birlikte testosteronun etkisi ile 

faaliyet  gºstermeye baĸlar. Eriĸkinde  bir 

kestane b¿y¿kl¿ĵ¿nde ve yaklaĸēk 18ï20 

gram aĵērlēĵēndadēr.  

      Bu yazēda g¿n¿m¿zde prostat 

kanseri tanēsēnda yaygēn olarak kullanēlan 

prostat spesifik antijen (PSA) hakkēnda 

ayrēntēlē bir derleme yapēlmasē 

ama­lanmēĸtēr.  

        Prostat Spesifik Antijen 

g¿n¿m¿zde en sēk kullanēlan t¿mºr 

belirtecidir. Prostat kanserine erken tanē 

koymak i­in t¿mºr belirteci arayēĸē 1960ôlē 

yēllarda baĸlamēĸtēr. Daha ºnceki yēllarda 

prostat kanseri tanēsē konan hastalarēnēn 

%50-85ôinin erken evre prostat kanseri 

olmadēklarē tespit edilmiĸtir. Yapēlan 

­alēĸmalar sonucunda 1980ôde hastalarēn 

serumunda PSAôyē izole etmek m¿mk¿n 

olmuĸtur (1) ve daha sonra yapēlan 

­alēĸmalar ile PSAônēn prostat kanseri ile 

yakēn iliĸkisi ortaya konmuĸ ayrēca radikal 

prostatektomi ge­irenler hastalarda 

ºl­¿lemeyecek d¿zeye d¿ĸt¿ĵ¿ 

gºsterilmiĸtir (2). 

1986 da Food and Drug 

Administration (FDA) tarafēndan onay alan 

PSA 1990 yēlēndan itibaren ¿roloji 

pratiĵinde uygulamaya girmiĸtir ve 

parmakla rektal muayene ile kombine 

edilerek prostat kanseri tanēsēnda 

kullanēlmaya baĸlanmēĸtēr.  Bºylece prostat 

kanserine daha erken evrelerde tanē 

koymak m¿mk¿n olmuĸtur. PSA, kansere 

ºzg¿ olmayēp prostat organēna ºzg¿ bir 

protein olduĵu i­in her PSA y¿ksekliĵi 

kanser olduĵu anlamēna gelmemektedir.  

Bu nedenle yapēlan ­alēĸmalar sonucunda; 

yaĸa ºzg¿ PSA, PSA artēĸ hēzē, serbest 

/total PSA oranē, vol¿me ºzg¿n PSA ve 

PSA dansitesi gibi tanēmlamalar yapēlarak 

m¿mk¿n olduĵunca gereksiz biyopsilerden 

ka­ēnēlmaya ­alēĸēlmēĸtēr.  

        Prostat Spesifik Antijen sadece 

kanser tanēsē koymada kullanēlan bir 

belirte­ olmayēp aynē zamanda kanser 

nedeniyle tedavi gºren (cerrahi, 

radyoterapi, hormonaterapi, kemoterapi) 

hastalarēn takibinde ve izlem yapēlan 

hastalarda da kullanēlmaktadēr. Prostat 

Spesifik Antijen g¿n¿m¿zde halen tanē ve 

takipte en sēk kullanēlan belirte­tir. PSA-

bazlē taramalar, hastalēĵa ºzg¿ mortaliteyi 

azaltmēĸ, ancak neden olduĵu gereksiz 

incelemeler ve gereksiz tanē riski, daha 
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spesifik belirte­ arayēĸlarēna yºnelim 

oluĸturmuĸtur. Ancak halen daha agresif 

kanser grubunu ayērt edebilecek bir belirte­ 

bulunamamēĸtēr. 

Tarih­e: 

Parmakla rektal muayene (PRM), 

prostatik asit fosfataz (PAP) ve transrektal 

ultrasonografi (TRUS); PSA bir belirte­ 

olarak kullanēlmadan ºnce klinisyenlerin 

prostat kanseri tanēsēnē koymak i­in 

baĸvurduklarē temel yºntemlerdi. Fakat bu 

dºnemde, primer olarak rektal muayene ile 

tanē konmuĸ olan prostat kanserlerinin 

%50-85ôinin tanē anēnda organa sēnērlē 

olmadēĵē saptanmēĸtēr (3). Bºylece, prostat 

kanseri organa sēnērlē iken tanē konmasēna 

olanak saĵlayacak bir t¿mºr belirteci 

arayēĸē 1960ôlē yēllarda baĸlamēĸtēr. 

Benzer zaman diliminde (1960ï

1970 yēllar arasē) imm¿noloji biliminde 

­ok hēzlē bir ilerleme kaydedilmiĸtir. 

Biyokimyasal tekniklerin de g¿ncellenmesi 

sayesinde ­eĸitli dokularda ve v¿cut 

sēvēlarēnda antijenler saptanmaya 

baĸlamēĸtēr. Prostat dokusunun antijenik 

ºzelliĵi ise, ­ok iyi karakterize edilememiĸ 

prostatik antijenlere karĸē ¿retilmiĸ 

antikorlarēn serumda saptanmasē ile dikkati 

­ekmiĸtir (4-7). Flocks ve arkadaĸlarē, 

1960 senesinde, prostat dokusuna karĸē 

¿retilmiĸ olan antikorlarēn dokuya ve t¿re 

ºzg¿l olduĵunu bildirmiĸtir (8). Ayrēca, 

benign ve malign prostat dokularēnēn 

antijenik yapēlarēnēn benzer olduklarēnē ve 

kanserli dokuya ºzel bir antijenin ortaya 

konamadēĵēnē vurgulamēĸtēr. 1962 

senesinde, prostat antikorlarēnēn semen ile 

agglutinasyon gºsterdiĵi yine aynē 

araĸtērmacē tarafēndan saptanmēĸtēr (9). 

Hara ve arkadaĸlarē, 1966 senesinde, 

seminal plazmada gamma-seminoprotein 

adēnē verdikleri bir protein izole etmiĸlerdir 

(10). Bu proteinin ilerleyen yēllarda 

yapēlan ­alēĸmalarda PSA ile benzer yapēda 

olduĵu gºsterilmiĸtir.  

Richard J. Ablin 1970ôli yēllarda 

normal, benign ve malign prostat 

dokusunun antijenik yapēsē ile ilgili 

­alēĸmalar y¿r¿tm¿ĸt¿r. ¢alēĸmalarēn 

sonucunda prostat dokusuna ºzg¿l iki 

antijen saptamēĸlarēdēr. Bunlardan birisinin 

prostatik asit fosfataz olduĵunu, diĵerinin 

ise daha detaylē bir ĸekilde karakterize 

edilmesi gerektiĵini bildirmiĸlerdir. 

Prostatik asit fosfatazôdan farklē ºzellikteki 

bu antijeni tanēmlarken ñprostat spesifik 

antijenò tanēmēnē kullanmēĸlardēr (11). 

1970 senesinde, insan seminal 

plazmasēna karĸē ¿retilmiĸ olan tavĸan 

antikorlarēnēn insan spermini immobilize 

ettiĵini gºsterilmiĸtir. 1973 senesinde, E1 

ve E2 adē verilen antijenik yapēdaki 

proteinlerin, seminal plazmaya ºzg¿l 

olduĵunu ve prostat kºkenli olmadēklarē 

belirtilmiĸtir (12). Fakat bulgularēnē 
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yorumlarken, antijenlerin kaynaĵēnē 

araĸtērērken kullandēklarē yºntemin kusurlu 

olabileceĵinden bahsetmiĸlerdir. E1 

antijenôin daha sonra yapēlan ­alēĸmalarda 

PSA ile benzer yapēda olduĵu 

gºsterilmiĸtir. 

Biyomedikal ve adli tēp uzmanē 

olan George Sensabaugh, 1978 senesinde, 

insan semeninde iki protein izole etmiĸtir. 

Jel elektroforezi yºntemi ile saptadēĵē bu 

proteinlere, molek¿l aĵērlēklarē sērasēyla 41 

ve 30 kDa olduĵu i­in, p41 ve p30 adēnē 

vermiĸ ve bunlarēn 1970 yēlēnda bulunan 

antikorlar ile, p30 ve E1ôin aynē yapēda 

olduklarēnē tespit etmiĸtir. Fakat 1970 

yēlēnda bulunan antikorun aksine p30ôun 

kaynaĵēnēn prostat dokusu olduĵunu 

belirtmiĸtir. Sensabaugh v¿cut sēvēlarēnda 

p30ôu izole etmeyi baĸaramamēĸtēr. Fakat 

daha duyarlē ºl­¿m yºntemleri ile p30ôun 

serumda ºl­¿lebileceĵini savunmuĸtur 

(13). 

Wang ve arkadaĸlarē, 1979 

senesinde, prostat kanseri h¿crelerine karĸē 

¿retilmiĸ olan ve p8 adēnē verdikleri 

antiserum ile sadece prostat dokusunda 

(normal, benign ve malign) bulunan, 

protein yapēsēnda olan ve prostatik asit 

fosfatazôdan farklē ºzelliklere sahip olan 

bir antijen saptamēĸlardēr. Bu antijene 

ºncelikle ñprostat antijeniò adēnē 

vermiĸlerdir. Prostat antijeni, daha sonra 

yapēlan ­alēĸmalarda prostat dokusuna 

ºzg¿ll¿ĵ¿ kanētlanēnca, ñprostat spesifik 

antijenò olarak adlandērēlmēĸtēr. Wang ve 

arkadaĸlarē, elde ettikleri bulgularē 

tartēĸērken Ablinôin ­alēĸmasēna 

deĵinmiĸler ve araĸtērmalarēnda yeni bir 

antijen bulmaktansa benzer yapēda 

olduĵunu d¿ĸ¿nd¿kleri antijeni 

saflaĸtērmayē ama­ladēklarēnē 

belirtmiĸlerdir (14). 1990ôlē yēllarda, 

prostat spesifik antijen ile gamma-

seminoprotein, p30 ve E1 gibi proteinler 

arasēndaki benzerlikler ortaya konmuĸtur 

(15). 

Papsidero ve arkadaĸlarē, 1980 

senesinde, prostat dokusundaki PSAôya 

karĸē ¿retilmiĸ olan antikoru kullanarak, 

metastatik prostat kanserli hastalarēn 

serumlarēnda PSAôyē izole etmeyi 

baĸarmēĸtēr (16). Bºylelikle prostat 

kanserinin tanēsēnda bir serum testinin 

kullanēlabileceĵi anlaĸēlmēĸtēr. Prostat 

dokusundaki PSAônēn molek¿l aĵērlēĵē 34 

kDa iken, serumda tespit edilen PSAônēn 

molek¿l aĵērlēĵē 96 kDa ºl­¿lm¿ĸt¿r. 

Aradaki bu fark daha sonra yapēlan 

­alēĸmalarda, PSAônēn serumda baĵlandēĵē 

proteinler ile a­ēklanmēĸtēr. 

Prostat spesifik antijenin prostat 

kanserinde bir serum belirteci olarak 

kullanēlabileceĵi Stamey ve arkadaĸlarēnēn 

­alēĸmasē ile g¿ndeme gelmiĸtir. 

Yarēsēndan fazlasēnda (n=378) prostat 

kanseri olan toplam 699 hastadan elde 
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edilen 2200 serum ºrneĵinin incelendiĵi 

­alēĸmada, serum PSA d¿zeyinin prostat 

kanserinin evresi ve tahmin edilen t¿mºr 

hacmi ile doĵru orantēlē olduĵu 

saptanmēĸtēr (16). PSAônēn PAPôdan daha 

iyi bir t¿mºr belirteci olduĵu ve radikal 

prostatektomiden sonra serumda PSA 

deĵerinin ºl­¿lemeyecek kadar d¿ĸt¿ĵ¿ bu 

­alēĸmada elde edilen diĵer ºnemli bir 

sonu­tur. Stamey ve arkadaĸlarē PSAônēn 

radyoterapi baĸarēsēnē monitorize etmek ve 

n¿ks hastalēĵē tanēmak i­in de 

kullanēlabileceĵini belirtmiĸlerdir (17). 

FDA tarafēndan 1986 yēlēnda 

PSAôyē hastalēĵēn monitºrize edilmesi i­in 

onaylamēĸ olsa da bir tarama testi olarak 

kullanēlmamēĸtēr. 1990ôlē yēllarēn baĸēnda 

PSA parmakla rektal muayene ile kombine 

edilerek prostat kanseri taramasēnda 

kullanēlmaya baĸlanmēĸtēr. Bu tarihten 

itibaren prostat kanseri tanēsēnda dramatik 

bir artēĸ yaĸanmēĸtēr (Tablo 1). 

Tablo-1: PSAônēn yaygēn olarak kullanēma 

girmesi ile prostat kanseri tanēsēndaki artēĸē 

gºsteren grafik (National Cancer Institute-

2008 verilerine gºre) (29). 

 

Prostat spesifik antijenin PRM ve 

TRUS ile beraber ¿roloji pratiĵine 

entegrasyonu sayesinde prostat kanserine 

daha erken evrelerde tanē koymak m¿mk¿n 

olmuĸtur. Ayrēca hastalēĵēn 

evrelendirilmesini daha doĵru bir ĸekilde 

yapmak ve prostat kanserini tedavi etmek 

amacēyla uygulanan giriĸimlerin baĸarēsēnē 

monitorize etme olanaĵē saĵlanmēĸtēr. 

PSAônēn Biyokimyasal ¥zellikleri 

ve Fizyolojik Fonksiyonlarē 

Prostat spesifik antijen tek 

zincirden oluĸan, glikoprotein yapēsēnda bir 

molek¿ld¿r. Doku kallikrein ailesinin bir 

¿yesi olan PSA (hK3 olarak da 

bilinmektedir), serine proteaz aktivitesine 

sahiptir (18). Yapēsēnda 237 aminoasit 

bulunan PSAônēn molek¿l aĵērlēĵē 34 

kDaôdur. Prostat spesifik antijeni kodlayan 

gen 19. kromozomun uzun kolunda 

bulunmakta olup 4 intron ve 5 exondan 

oluĸmaktadēr. Altē kilobazlēk PSA geninin 

promoter bºlgesinde androjene duyarlē bir 

alan bulunmaktadēr (19). Prostat spesifik 

antijen 261 aminoasitten oluĸan bir prepro-

protein olarak prostat epitel h¿creleri 

tarafēndan sentezlenir. On yedi aminoasit 

i­eren ºnc¿ dizinin ayrēlmasē ile 244 

aminoasitlik inaktif proPSA (pPSA) oluĸur 

(20). ProPSAônēn human kallikrein 2 

(hK2) tarafēndan bºl¿nmesi ile mat¿r, aktif 

PSA (237 aminoasit) oluĸur (21,22). 

Prostat spesifik antijen molek¿l¿n¿n 
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b¿nyesinde 10 sistein ¿nitesi ve dolayēsēyla 

5 dis¿lfid baĵē bulunmaktadēr. Prostat 

spesifik antijen enziminin aktif bºlgesinde 

3 aminoasit (histidine 41, aspartat 96 ve 

serine 189) yer almaktadēr (17). 

Prostatik duktus epitel h¿cresinde 

sentezlenen pPSA egzositoz yoluyla 

seminel l¿mene salēnēr. Seminal l¿men 

i­erisinde pPSA, aktif PSAôya dºn¿ĸ¿r. 

Aktif PSA, enzimatik aktivitesi ile seminal 

pēhtēnēn ana bileĸenleri olan ve vezikula 

seminalis tarafēndan ¿retilen 

semenogelin1, semenogelin2, fibronektinôi 

par­alar. Likefiye olan semen i­erisinde 

spermatazoa daha rahat hareket eder (16). 

Seminal sēvē i­erisinde aktif PSA 

proteolize uĵrayarak inaktif PSAôya 

dºn¿ĸebilir. Normalde aktif ve inaktif 

PSAônēn ­ok az bir kēsmē, epitel h¿cresi, 

bazal h¿cre ve bazal membran tabakalarēnē 

aĸarak dolaĸēma karēĸēr (16). Prostat 

spesifik antijenin serumdaki 

konsantrasyonu, seminal sēvēdaki 

konsantrasyonundan 106 kat daha d¿ĸ¿kt¿r 

(24). Bazal h¿crelerin kaybolduĵu, bazal 

membran b¿t¿nl¿ĵ¿n¿n bozulduĵu ve 

normal l¿minal yapēnēn tahrip olduĵu 

prostat hastalēklarē (prostat kanseri, 

prostatit, benign prostat hiperplazisi) ya da 

prostat manipulasyonu (prostat masajē, 

prostat biyopsisi) varlēĵēnda PSA ­ok daha 

y¿ksek oranlarda kana karēĸēr. Prostat 

kanserinde serum PSA deĵerinin 

normalden daha y¿ksek ºl­¿lmesi, artmēĸ 

PSA ¿retiminin deĵil, dolaĸēma prostat 

yapēsēndaki tahribattan ºt¿r¿ daha ­ok PSA 

salēnmasēnēn sonucudur (16). 

Prostat dokusuna ve erkek cinsiyete 

ºzg¿ olduĵu d¿ĸ¿n¿len PSAônēn 

kadēnlarda ve ekstraprostatik dokularda da 

var olduĵu tespit edilmiĸtir. Skene 

(parauretral) bezi, apokrin ter bezleri, 

meme kanseri, t¿kr¿k bezi t¿mºr¿ ve anne 

s¿t¿ PSAônēn izole edilebildiĵi 

ekstraprostatik dokulara ya da sēvēlara 

verilebilecek ºrneklerdendir (24). 

PSA ve Prostat biyopsisi 

Prostat biyopsisi endikasyonu i­in 

ºzellikle PRM ve serum PSA deĵeri son 

derece ºnemlidir. Bunlar ucuz ve kolay 

uygulanabilen muayene ve tanē 

yºntemleridir. TRUSôun ise prostatēn 

anatomisini, zonal yapēsēnē 

deĵerlendirmede olduk­a iyi bir yºntem 

olmasēna raĵmen prostat kanseri 

tanēsēndaki duyarlēlēĵē ancak % 50 olarak 

bildirilmiĸtir. Ayrēca TRUS yorumlama; 

deneyim gerektiren, nispeten pahalē, 

uygulamasē zor ve uzun s¿re alan bir 

muayene yºntemidir. Bu yºntem prostat 

kanseri tanēsēnda bir tarama yºntemi olarak 

kullanēlmaya ­alēĸēlmēĸ ancak yeterli 

taraftar bulamamēĸtēr. TRUS PRMônin 

anormal olduĵu ya da serum PSA deĵeri 

y¿ksek bulunan hastalar i­in 
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kullanēlmalēdēr. Bug¿n pratikteki uygulama 

50 yaĸēn ¿zerindeki bir erkek hasta 

muayene i­in ¿roloji hekimine 

baĸvurduĵunda alt ¿riner sistem 

yakēnmalarē olsun ya da olmasēn serum 

PSA ºl­¿m¿ ve PRM yapēlmasē 

yºn¿ndedir. Eĵer bu muayene 

yºntemlerinde anormal bulgular saptanērsa 

prostat kanseri olasēlēĵē ortaya ­ēkar ve 

prostat biyopsisi yapēlmasē gerekli hale 

gelir. 

 D¿nyada yaygēn olarak kullanēlan 

PSA eĸik deĵeri (cut-off) 4.0 

nanogram/mililitreôdir (ng/ml) (Tandem-R 

ya da IMx PSA assay). Tarama i­in 

genellikle 4.0 ng/ml PSA eĸik deĵeri 

kullanēlmasēna raĵmen prostat kanseri 

tanēsē konan hastalarēn %20ôsinden fazlasē 

bunun altēnda PSA deĵerine sahiptir. Eĵer 

bir hastanēn PRMôēnda prostat kanserine ait 

bulgu varsa (genellikle sert nod¿ler lezyon) 

serum PSA deĵeri ne olursa olsun prostat 

biyopsisi yapēlmasē gereklidir. Eĵer 

PRMôda prostat kanserine ait bulgu yoksa 

ve PSA deĵeri 4.0 ng/ml ¿zerinde ise yine 

prostat biyopsisi uygulanmalēdēr. Ancak 

normal PRM bulgusu ve normalin ¿zerinde 

(>4.0 ng/ml) PSA deĵerine sahip 

hastalarda yapēlan histopatolojik 

deĵerlendirme sonu­larēna gºre bir­ok 

hastada kanser saptanmamakta ve bir­ok 

hastaya gereksiz biyopsi uygulanmaktadēr. 

PSA ve prostat kanseri ile ilgili olarak 

yapēlan ­alēĸmalarda ºzellikle PSA 

deĵerinin 4.0ï10.0 ng/ml arasēnda olduĵu 

durumlarda benign prostat hiperplazisi 

(BPH) ve prostat kanseri tanēsēnēn ­akēĸtēĵē 

saptanmēĸtēr. Yani PSA deĵeri 4.0ï10.0 

ng/ml olan hastalarda bu PSA artēĸēnēn 

BPHô ye baĵlē olabileceĵi sonucu ortaya 

­ēkmaktadēr. PSA organa ºzg¿ bir 

belirte­tir, kansere ºzg¿ deĵildir ve 

normal, selim ya da habis prostat epiteli 

tarafēndan ¿retilir. Bu nedenle bu aralēkta 

PSA deĵerlerine sahip hastalarda PSA 

artēĸē kansere baĵlē olmayabilir. PSA, 

prostatēn kanser olmayan h¿crelerinde de 

yapēldēĵēndan prostat vol¿m¿ arttēk­a kan 

PSA d¿zeyinin de arttēĵē ve 1 gram BPH 

dokusunun 0.3 ng/ml, 1 gram kanser 

dokusunun ise 3.5 ng/ml serum PSA 

artēĸēna neden olduĵu bildirilmiĸtir. Bu 

nedenle BPH nedeniyle prostat dokusunda 

meydana gelen artēĸ PSA serum 

seviyesinde kanser lehine 

deĵerlendirilebilecek bir artēĸa neden 

olabilir. ¥zellikle serum PSA deĵeri 4.0ï

10.0 ng/ml olan olgularda bu PSA artēĸēnēn 

BPHôden mi yoksa kanserden mi ileri 

geldiĵini saptamak ve PSAônēn kanser 

tanēsēnda etkinliĵini artērmak i­in bir takēm 

araĸtērmalar yapēlmēĸ ve bu konuda olumlu 

sonu­lar alēnmēĸtēr. Bu araĸtērma 

sonu­larēndan elde edilen bulgular aĸaĵēda 

belirtilmiĸtir. 

PSA Deriveleri ya da Ķzoformlarē  
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A-) Yaĸa ¥zg¿ PSA  

Hastanēn yaĸē ilerledik­e PSA 

deĵerlerinde kansere baĵlē olmayan artēĸ 

saptanmasē ¿zerine yoĵunlaĸan ­alēĸmalar 

sonucu normal PSA eĸik deĵerleri bu yaĸ 

gruplarēna gºre belirlenerek yeniden 

d¿zenlenmiĸtir. Buna gºre kabul edilen 

yaĸa ºzg¿ PSA eĸik deĵerleri Tablo 2ôde 

gºsterilmiĸtir (25). 

Tablo-2: Yaĸa ºzg¿ PSA eĸik deĵeri (26). 

 

B-) PSA Artēĸ Hēzē  

Belirli bir zaman aralēĵēnda PSA 

artēĸ oranēnē saptamaya yºnelik form¿lden 

elde edilen deĵerdir. Eĵer 1 yēlda serum 

PSA deĵeri 0.75 ng/mlôden fazla artēĸ 

(Tandem-R assay veya Imx PSA assay) 

gºsterirse bu prostat kanseri lehine 

deĵerlendirilip hastaya biyopsi yapēlmasēnē 

gerektirmektedir. Ancak PSA artēĸ hēzēnēn 

klinik kullanēmē hakkēnda karēĸēklēĵa 

neden olan nokta, hēzēn nasēl 

hesaplanacaĵēdēr. Hangi yaĸta ºl­¿lmeye 

baĸlanacaĵē, hangi yaĸ grubunda 

ºl­¿lmesinin artēk yararlē olmayacaĵē, 

yaĸla meydana gelen hormonal deĵiĸikliĵin 

ne derecede etkili olacaĵē ve hangi 

aralēklarla PSA ºl­¿mlerinin yapēlacaĵē 

hen¿z kesinlik kazanmēĸ deĵildir (26). 

PSA d¿zeyi artēĸ hēzēnē hesaplamak 

hastalarēn uzun s¿re izlenmesini 

gerektirdiĵi i­in nispeten zordur. 

Genellikle saĵlēklē bir PSA artēĸ hēzē tayini 

i­in serum PSA deĵerlerinin 1 yēl i­inde ve 

en az 3 kere ºl­¿lmelidir. ¥rnek verilecek 

olursa serum PSA deĵeri 4,5 ng/ml 

bulunan bir hastanēn bir yēl sonraki PSAôsē 

5,25 ng/ml den fazla ise hastaya biyopsi 

ºnerilmelidir. 

C-) Serbest PSA/Total PSA Oranē   

Bu oran, serum serbest PSA deĵerinin total 

PSA deĵerine bºl¿nmesi ile elde edilen 

deĵerdir. Buradan da anlaĸēlacaĵē ¿zere 

hastalarēn serum PSA (total PSA) d¿zeyi 

tetkiki yapēlērken serbest PSA (free PSA) 

deĵerinin de ºl­¿lmesi gerekmektedir. Tek 

baĸēna serbest PSA y¿ksekliĵi sºz konusu 

deĵildir. Tanēsal deĵeri serbest/ total PSA 

deĵeri ile iliĸkilidir. Prostat kanserlerinde 

kandaki serbest PSA deĵeri d¿ĸ¿k olarak 

saptanmēĸtēr. O nedenle serbest / total PSA 

oranē d¿ĸ¿k oluĸu kanser lehinedir. Bu 

oranēn eĸik deĵeri konusunda net bir rakam 

yoktur. Serbest/total PSA oranē eĸik deĵeri 

i­in literat¿rde farklē rakamlar tavsiye 

edilmiĸtir (0.08ï0.25). ¦lkemizden Akdaĸ 

ve arkadaĸlarē yaptēklarē ­alēĸmada 0.15ôlik 

Hasta Yaĸē 

(yēl) 

PSA nēn Eĸik Deĵeri 

(ng/ml) 

40ï49 2,5 

50ï59 3,5 

60ï69 4,5 

70 ve ¿zeri 6,5 
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serbest/total PSA oranēnē optimal deĵer 

olarak bildirmiĸlerdir (27). Genellikle 

kabul edilen eĸik deĵer 0.18ôdir. Bu 

deĵerin altēndaki oranlarda biyopsi 

d¿ĸ¿n¿lmelidir. Prostat vol¿m¿, 

serbest/total PSAónēn prostat kanseri 

tanēsēndaki deĵerini etkilemektedir. 40 

grôdan daha k¿­¿k prostata sahip kiĸilerde 

bu oranēn tanēsal etkinliĵi daha fazladēr. 

D-) Prostat Spesifik Antijen 

Dansitesi  (PSAD) 

Serum PSA deĵerinin prostat 

vol¿m¿ne bºl¿nmesiyle elde edilen 

deĵerdir. Prostat volum¿ ­eĸitli radyolojik 

muayene yºntemleri ile saptanabilir. Bu 

ºl­¿m i­in genellikle TRUS kullanēlēr, 

bunun dēĸēnda abdominal ultrason, 

bilgisayarlē tomografi ve manyetik 

rezonans da ºl­¿m metodu olarak 

kullanēlabilir. PSADônin genellikle kabul 

gºren eĸik deĵeri (cut-off) 0.150 

ng/ml/ccôdir. Eĵer PSAD eĸik deĵerin 

¿zerinde ise hastada saptanan bu artēĸ 

kanser lehine deĵerlendirilmeli ve hastaya 

prostat biyopsisi yapēlmalēdēr. ¥rneĵin: 

PRMôde prostat kanserine ait bulgusu 

olmayan, serum PSA deĵeri 7.2 ng/ml olan 

hastanēn prostat vol¿m¿ 36.0 cc olarak 

saptanmēĸ ise PSAD deĵeri 7.2/36=0.200 

olacaktēr. Bu deĵer PSAD eĸik deĵerinden 

y¿ksek olduĵu i­in prostat kanseri lehine 

bir bulgu kabul edilip hastaya prostat 

biyopsisi ºnerilmelidir. Eĵer aynē PSA 

deĵerine sahip bir hastanēn prostat vol¿m¿ 

60.0 cc olarak bulunursa o zaman PSAD 

dansitesi 7.2/60.0=0.120 bulunacaktēr. Bu 

hastada prostat biyopsisinden 

vazge­ilebilir, ancak hasta yakēn olarak 

takip edilmelidir. 

E-) Prostat Spesifik Antijen 

Transizyonel Zon Dansitesi  (PSAT) 

PSADôye benzer olarak serum PSA 

deĵerinin prostatēn transizyonel zon (TZ) 

volum¿ne bºl¿nmesi ile elde edilen 

deĵerdir. TZ volum¿ TRUS muayenesi ile 

hesaplanēr. (TZ vol¿m = 0.523 x TZ en x 

TZ boy x TZ y¿kseklik). Bug¿n kabul 

gºren PSAT deĵeri 0.30ôdur. ¥rneĵin PSA 

deĵeri 5.0 ng/ml olan bir hastanēn TZ 

vol¿m¿ 25 cc olarak hesaplanērsa PSA 

=5/25=0.20 olarak bulunur ve bu deĵer 

selim prostat hipertrofisi lehine kabul 

edilir. Eĵer herhangi bir hastada 0.30 

¿zerinde bir deĵer elde edilirse prostat 

kanseri lehine kabul edilip hastaya biyopsi 

ºnerilmelidir. 

T¿m bu PSA deriveleri PRMôde 

normal bulgu saptanan hastalar i­in 

kullanēlmaktadēr. Eĵer PRMôde kanser 

lehine bulgu saptanērsa PSA deĵerine 

bakmaksēzēn hastaya prostat biyopsisi 

yapēlmalēdēr. Literat¿rde bu konularda 

yapēlan sayēsēz ­alēĸmalarēn amacē prostat 

kanseri olmayan hastalara gereksiz yere 

prostat biyopsisi uygulamasēndan ve 
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biyopsisinin getirdiĵi morbiditeden 

hastalarē korumaktēr. Ancak PSA deĵeri 

normalden fazla olup biyopsi yapēlmayan 

hastalar belirli aralēklarla PSA ºl­¿mleri ve 

PRM ile yakēndan izlenmelidir. Ancak 

­eĸitli faktºrlerin prostat kanseri tanē 

deĵerini etkileyerek testin duyarlēlēĵēnē ve 

ºzg¿ll¿ĵ¿n¿ kēsētlayabileceĵi de gºzden 

ka­ērēlmamalēdēr. Bu faktºrleri kēsaca 

ºzetleyecek olursak; TRUS ile prostat 

vol¿m¿ ºl­¿m¿nde karĸēlaĸēlan yaklaĸēk 

%10ôluk hata  (genellikle eksik ºl­¿m), 

prostatēn ĸeklinde bilinen deĵiĸkenlik 

(prostat vol¿m¿ i­in uygulanan elipsoid 

form¿l kullanēmēnē kēsētlar), yaĸlanma ile 

oluĸan prostat vol¿m deĵiĸiklikleri, prostat 

i­inde stroma-epitel oranēnda 10 kata 

varabilen deĵiĸiklikler sayēlabilir. Ayrēca 

PSA ºl­¿mleri zamanla farklēlēklar 

gºsterebilir, laboratuarlar arasēnda 

farklēlēklar olabilir ve daha ºnemlisi 

kanserden baĸka hastalēklar PSA artēĸēna 

sebep olabilir. T¿m bunlara raĵmen PSA 

ve PSA deriveleri g¿n¿m¿zde prostat 

kanseri tanēsēnda kullanēlan en deĵerli tanē 

ara­larēdēr. 

SONU¢ 

Prostat Spesifik Antijen g¿n¿m¿zde 

kanser tanēsē i­in yaygēn kullanēlan bir 

belirte­tir. Ancak PSA prostata ºzg¿ olup 

prostat kanserine ºzg¿ deĵildir. O nedenle 

normalin ¿st sēnērē i­in kesin bir deĵer 

hen¿z belirlenememiĸtir. Y¿ksek kabul 

edilen deĵerlerin ­oĵunda yapēlan 

biyopsilerde kanser tespit 

edilememektedir. Bu sorunu ­ºzmek i­in 

kullanēlan PSA deriveleri ya da izoformlarē 

da istenen sonu­larē hen¿z vermemiĸtir. Bu 

nedenle daha spesifik belirte­ arayēĸlarē 

devam etmektedir. 

 

 

 

 

 

  



 

77 
 

Kaynaklar 

1. Papsidero LD, Wang MC, 

Valenzuela LA, Murphy GP, Chu 

TM. A prostate antigen in sera of 

prostatic cancer patients. Cancer Res 

1980;40:2428-2432. 

2. Stamey TA, Yang N, Hay AR, 

McNeal JE, Freiha FS, Redwine E. 

Prostate-specific antigen as a serum 

marker for adenocarcinoma of the 

prostate. N Engl J Med 
1987;317:909-916 

3. Makarov DV, Carter HB. The 

discovery of prostate specific 

antigen as a biomarker for the early 

detection of adenocarcinoma of the 

prostate. J Urol 2006;176:2383-
2385. 

4. Rao AR, Motiwala HG, Karim 

OM. The discovery of 

prostatespecific antigen. BJU Int 
2008;101:5-10. 

5. Milgrom F, Tuggac ZM, 

Witebsky E: Organ-specific antigens 

of liver, testicle and pituitary. J 
Immunol 1965;94:157-163. 

6. Edgington TS, Glassock RJ, 

Watson JI, Dixon FJ. 

Characterization and isolation of 

specific renal tubular epithelial   

antigens. J Immunol 1967;99:1199-

1210. 

7. Sleeman HK. Studies on soluble 

antigenic substances isolated from 

human liver. Proc Soc Exp Biol Med 

1963;113:451-455. 

8. Flocks RH, Urich VC, Patel CA, 

Opitz JM. Studies on the antigenic 

properties of prostatic tissue. I. J 

Urol 1960;84:134-143. 

9. Flocks RH, Bandhaur K, Patel C, 

Begley BJ. Studies on 

spermagglutinating antibodies in 

antihuman prostate sera. J Urol 
1962;87:475-478 

10. Hara M, Koyanagi Y, Inoue T, 

Fukuyama T. Some physicochemical 

characteristics of ñ -seminoproteinò, 

an antigenic component specific for 

human seminal plasma. Forensic 

immunological study of body fluids 

and secretion. VII. Nihon Hoigaku 

Zasshi 1971;25:322-324. 

11. Ablin RJ. Immunologic studies 

of normal, benign, and malignant 

human prostatic tissue. Cancer 

1972;29:1570-1574. 

12. Acar ¥, ķanlē ¥. PSA: Tarih­e, 

Biyokimyasal ve Klinik ¥zellikler 

ve Ķzoformlarē. Turk Urol Sem 2012; 

3: 49-54 

13. Sensabaugh GF. Isolation and 

characterization of a semenspecific 

protein from human seminal plasma: 

a potential new marker for semen 

identification. J Forensic Sci 
1978;23:106-115. 

14. Wang MC, Valenzuela LA, 

Murphy GP, Chu TM. Purification 

of a human prostate specific antigen. 
1979. J Urol 2002;167:960-965.  

15. Sensabaugh GF, Blake ET. 

Seminal plasma protein p30: 

simplified purification and evidence 

for identity with prostate specific 
antigen. J Urol 1990;144:1523-1526. 

16. Papsidero LD, Wang MC, 

Valenzuela LA, Murphy GP, Chu 

TM. A prostate antigen in sera of 

prostatic cancer patients. Cancer Res 

1980;40:2428-2432. 

17. Stamey TA, Yang N, Hay AR, 

McNeal JE, Freiha FS, Redwine E. 

Prostate-specific antigen as a serum 

marker for adenocarcinoma of the 

prostate. N Engl J Med 
1987;317:909-916.  

18. Balk SP, Ko YJ, Bubley GJ. 

Biology of prostate-specific antigen. 
J Clin Oncol 2003;21:383-391.  

19. Sokoll LJ, Chan DW. Prostate-

specific antigen. Its discovery and 

biochemical characteristics. Urol 
Clin North Am 1997;24:253-259. 

20. Kumar A, Mikolajczyk SD, Goel 

AS, Millar LS, Saedi MS. 

Expression of pro form of prostate-

specific antigen by  malian cells and 

its conversion to mature, active form 

by human kallikrein 2. Cancer Res 
1997;57:3111-3114. 

21. Darson MF, Pacelli A, Roche P, 

et al. Human glandular kallikrein 2 

(hK2) expression in prostatic 

intraepithelial neoplasia and 

adenocarcinoma: a novel prostate 

cancer marker. Urology 
1997;49:857-862.  

22. Mikolajczyk SD, Marker KM, 

Millar LS, et al. A truncated 

precursor form of prostate-specific 

antigen is a more specific serum 

marker of prostate cancer. Cancer 
Res 2001;61:6958-6963. 

23. Mermall H, Sothern RB, 

Kanabrocki EL, et al. Temporal 

(circadian) and functional 

relationship between prostate-

specific antigen and testosterone in 

healthy men. Urology 1995;46:45-

53.  

24.  Diamandis EP, Yu H. 

Nonprostatic sources of prostate-

specific antigen. Urol Clin North 

Am 1997;24:275-282. 

25. Oesterling JE, Jacobsen SJ, 

Chute CG. Et al. Serum prostate-

specific antigen in a community-

base population of healthy men. 

Establishment of age-specific 

referance ranges. JAMA 1993; 270: 

860 

 

26. Partin AW, Oesterling JE. The 

clinical usefulness of prostate 

specific antigen: Update 1994. J 

Urol 1994; 152: 1358-1367. 

 

27. Akdaĸ A, Cevik I, Tarcan T ve 

ark. The role of free prostate-specific 

antigen in diagnosis of prostate 

cancer. Br J Urol 1997; 920-923. 

 

28. National Cancer Institute, US 

National Institutes of 

Health. Surveillance, Epidemiology, 

and End Results (SEER) Program 

(http://www.seer.cancer.gov) 

SEER*Stat Database: Incidenceð

SEER 9 Regs Public-Use, Nov 2006 

Sub (1973ï2004), Linked to County 

Attributes, Total US, 1969ï2004 

Counties, National Cancer Institute, 

DCCPS, Surveillance Research 

Program, Cancer Statistics Branch, 

released April 2007, based on the 

November 2006 submission. 

  



 

78 
 

 

MORPHOLOGICAL OVERVIEW OF INFERTILITY: SPERM HEAD DEFECTS 

AND FERTILIZATI ON 

ĶNFERTĶLĶTEYE MORFOLOJĶK BAKIķ: SPERM BAķ DEFEKTLERĶ VE 

FERTĶLĶZASYON  

  

Oĵuzhan Bulduk, Nureddin Cengiz  

Sakarya ¦niversitesi, Saĵlēk Bilimleri Enstit¿s¿, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalē, 

Sakarya 

Abstract 

Infertility is the status of the couples who cannot achieve the pregnancy that can be due to the insufficiency of the 
reproductive functions, urogenital diseases as well as unexplained reasons.  The increment occurred in the infertility rate has 
led to the questioning of infertility with also the emergence of treatment options. Sperm analysis is the most important 
technique that is used for the diagnosis related to the man and it shows clearly the motility, amount and the morphology of 
the sperm that is important in fertilization. WHO (World Health Organization) and Kruger criteria are the most common ones 
in order to evaluate the morphology of the sperm. There can be the head, neck, middle piece, tail defects that can occur with 
respect to the sperm morphology. The abnormalities related to the head of the sperm can lead to the infertility due to the 
inadequacies and imperfections of its motility, acrosome reaction and fertilization ability. Normal sperm morphology is a 
perfect indicator of the fertilization rate. It has been thought that the pregnancies that are created by using techniques such as 
ICSI can lead to the abortion and birth of an abnormal infant due to the chromosomal abnormalities of sperms with head 

defects. Therefore, morphological defects of the sperm cells should be well determined, and they should not be used in IVF 
applications.   
 
Key Words: Head defects, fertilization, sperm 
 

¥zet 

¢iftlerin gebelik elde edememeleri olarak karĸēmēza ­ēkan infertilite; ¿reme fonksiyonlarēnēn yetersizliĵi, ¿rogenital 
hastalēklar ve a­ēklanamayan sebeplerden kaynaklanabilmektedir. Ķnfertilite oranlarēnda meydana gelen artēĸ tedavi 
se­eneklerinin ortaya ­ēkmasēyla birlikte infertilite nedenlerinin de sorgulanmasēna yol a­mēĸtēr. Erkek faktºr¿yle ilgili tanēda 
kullanēlan en ºnemli yºntem olan sperm analizi, fertilizasyonda etkili olan spermin motilite, sayē ve morfolojisini bizlere net 
bir ĸekilde gºstermektedir. Spermin morfoloji deĵerlendirmesi i­in D¿nya Saĵlēk ¥rg¿t¿ (WHO) ile Kruger kriterleri en 
yaygēn kullanēlanlardēr. Spermin morfolojisinde baĸ, boyun, orta par­a, kuyruk defektleri meydana gelebilmektedir. Sperm 
baĸēna ait morfolojik anomaliler motilite, akrozom reaksiyonu ve fertilizasyon kabiliyetlerinde yetersizlikler ve kusurlara 
neden olarak infertiliteye sebebiyet vermektedir. Fertilizasyon oranē i­in normal sperm morfolojisi m¿kemmel bir 
belirleyicidir. Baĸ defektlerine sahip spermlerin sahip olabileceĵi kromozal anomaliler nedeniyle ICSI gibi yºntemlerle elde 

edilebilecek gebeliklerde abortus ve anomalili ­ocuk doĵumlarēn ger­ekleĸebileceĵi d¿ĸ¿n¿lmektedir. Bu nedenle sperm 
h¿crelerindeki morfolojik defektlerin dikkatli bir ĸekilde iyi tayin edilmesi, IVF uygulamalarēnda tercih edilmemeleri 
gerekmektedir. 
 
Anahtar Sºzc¿kler: Baĸ defektleri, fertilizasyon, sperm 
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