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ÖÖZZEETT

Bu çalışmada, Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması 1993
ve 1998 sonuçlarına dayanarak bebek ve çocuk ölüm-
lerinin zaman içinde gösterdiği değişim ve ilgili faktörler
değerlendirilmiştir.

Son beş yıl içinde bebek ölüm hızı, neonatal ve postne-
onatal ölüm hızı azalmış, çocuk ölüm hızı artmıştır. Bebek
ve çocuk ölüm hızları cinsiyet, bölge, yerleşim yeri, anne-
nin öğrenim düzeyi, doğumdaki anne yaşı, doğum öncesi
bakım hizmeti alma durumu, gebelik sayısı, doğum aralı-
ğına göre değerlendirilmiş fakat istatistiksel olarak anlam-
lı farklılık bulunmamıştır.

Bebek ve çocuk sağlığı düzeyinin 1993-1998 yılları ara-
sında gelişme gösterdiği, fakat bu gelişmenin yeterli olma-
dığı görülmüştür. Bebek ve çocuk sağlığına yönelik koru-
yucu hizmetlerin yanı sıra çevre koşullarının iyileştirilme-
si, ana ve çocuk sağlığının geliştirilmesi, sosyoekonomik
koşulların düzeltilmesi ve bu alanda çalışanların yeni bil-
gilerle donatılması gibi çabaların da katkısıyla bebek ve
çocuk sağlığı ile ilgili göstergelerin düzelmesi beklenebi-
lir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Bebek Ölüm Hızı, Çocuk Ölüm Hızı,
İlgili Faktörler

SSUUMMMMAARRYY

EEvvaalluuaattiioonn  ooff  IInnffaanntt  aanndd  CChhiilldd  MMoorrttaalliittyy::  TTuurrkkeeyy
DDeemmooggrraapphhiicc  aanndd  HHeeaalltthh  SSuurrvveeyy,,  11999933  aanndd  11999988

In this study, the changes of infant and child mortality,
which were observed in time and related factors were eva-
luated regarding to the results of Turkey Demographic and
Health Survey, 1993 and 1998.

In the five years’ time, infant, neonatal and postneonatal
mortality decreased; child mortality increased. Infant and
child mortality rates were evaluated according to gender
of the child, region of residence, urban/ rural residence,
level of mother’s education, age of mother at birth, medi-
cal maternity care, birth order, birth interval. But no statis-
tically significant differences were found.

It can be hoped that, the indices of infant and child health
will develop by improving preventive care, mother and
child health, environmental and socio-economic conditi-
ons and supplying the needs of health personnel working
in this field.

KKeeyy  WWoorrddss::  Infant Mortality, Child Mortality, Related Fac-
tors

Türkiye’deki sağlık sorunlarının başında bebek
ve çocuk sağlığının yeterli düzeyde olmaması gel-
mektedir. Ülkemiz nüfusunun %10.5’ini sıfır-dört
yaş grubu çocukların oluşturduğu göz önüne alır-
sa bebek ve çocuk sağlığının ne kadar önemli ol-
duğu anlaşılmaktadır (1). Bebek ve çocuk sağlığı-
nın durumunu değerlendirmek için çeşitli ölçütler
geliştirilmiştir. Bu ölçütler içinde en önemlileri be-

bek ve çocuk ölüm hızlarıdır (2). Bu hızlar, birçok
sağlık hizmetinin planlanması ve değerlendirilme-
sinde kullanılmaktadır. Bebek ve çocuk ölümleri,
ana ve çocuk sağlığı hizmetlerinin niteliği gibi ne-
denlere bağlı olmakla beraber, sosyoekonomik ve
çevresel koşullardan da etkilenmektedir. Bu ne-
denle, ülkelerin sağlık düzeylerinin belirlenmesi,
önceliklerin saptanması, sağlık hizmetlerinin plan-



lanması, nüfus politikaları ve programlarının bi-
linçli bir şekilde oluşturulması, sunulan hizmetle-
rin değerlendirilmesinde önemli yer tutmaktadır
(3,4).

Bebek ölümlerinin %25.8’ini neonatal ölümler
oluşturmakta ve nedenleri arasında doğuma bağlı
nedenler ilk sırada gelmektedir. Doğum öncesi
bakım, doğumun sağlıklı ve uygun koşullarda ya-
pılması, bebek ölümlerini azaltmaktadır (5,6).

Neonatal ölümler, antenatal ve natal dönemde
annenin sağlık durumu, doğumsal anomaliler,
metabolik hastalıklar ve prematürelik gibi biyolo-
jik nedenlere bağlı ölümleri; postneonatal ölüm-
ler, beslenme düzeyi, sağlık hizmetlerinin niteliği,
çevre koşulları gibi daha çok sosyoekonomik ne-
denlere bağlı ölümleri kapsamaktadır (4).

Birinci ve beşinci doğum yılları arasında mey-
dana gelen ölümler, çocuk ölümü olarak tanım-
lanmaktadır. Kazalar, enfeksiyon hastalıkları ve
beslenme bozuklukları ölüm nedenleri arasında
ilk sıralarda gelmektedir (7). Çocuğun sağlıklı ola-
rak doğması ve yaşamını sürdürmesi için, annenin
doğum öncesi, doğum ve doğum sonrası bakım
hizmetleri ile ilgili yeterli bilgiye sahip olması; bu
hizmetlerin yeterli sayı ve kalitede verilmesi ge-
reklidir. Ayrıca, annenin, kendisi ve bebeğin bakı-
mı ile ilgili bilgilere sahip olması da önem taşı-
maktadır (5).

“Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması” Türki-
ye’deki 15-49 yaş grubu kadınları temsil eden bir
örneklemde gerçekleştirilmekte olup, 1983 yılın-
dan itibaren her beş yılda bir düzenli olarak yapıl-
maktadır (8). Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması
1993 ve 1998’de, bebek ve çocuk ölüm hızları
cinsiyet, yerleşim yeri, annenin öğrenim düzeyi,
annenin doğum öncesi bakım hizmetlerinden ya-
rarlanma durumu, doğumdaki anne yaşı, gebelik
sayısı ve doğum aralığı gibi faktörlere göre değer-
lendirilmiştir.

Çalışmamız, Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştır-
ması 1993 ve 1998’de bildirilen bebek ve çocuk
ölüm hızlarının belirtilen faktörlere göre, bu yıllar

içinde gösterdiği değişimi değerlendirmek ama-
cıyla yapılmıştır.

GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm

Bu çalışmada, Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştır-
ması 1993 ve 1998 araştırmalarında belirtilen be-
bek ve çocuk ölüm hızları ile, bu hızların yine bu
araştırmalarda belirtilen bağımsız değişkenlere gö-
re dağılımı değerlendirilmiştir. Bağımlı değişken-
ler bebek ve çocuk ölüm hızları; bağımsız değiş-
kenler cinsiyet, yerleşim yeri (kent/kır), annenin
öğrenim düzeyi, doğum öncesi bakım hizmetle-
rinden yararlanma durumu, doğumdaki anne yaşı,
gebelik sayısı ve doğum aralığıdır.

Veriler, Hacettepe Üniversitesi Nüfus Etütleri
Enstitüsü’nden elde edilmiştir. İstatistiksel analiz
için, Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması 1993 ve
1998’de belirtilen doğum oranları, gözlenen de-
ğerler olarak ele alınmış ve MATLAB (Matrix La-
boratory) istatistik programı aracılığıyla beklenen
değerler tahmin edilmiştir. Tahmini (beklenen) de-
ğerler, z testi formülüne konarak ilgili z değeri el-
de edilmiştir. Elde edilen z değeri tablo z değeri
ile karşılaştırılmıştır. Yanılma olasılığı 0,05 olarak
kabul edilmiştir.

BBuullgguullaarr

Bebek ve çocuk ölüm hızlarının 1993 ve 1998
yılları için bildirilen değerleri Tablo 1’de verilmiş-
tir. Bebek ölüm hızları binde 9,9 oranında azal-
mış; çocuk ölüm hızında binde 1 oranında artmış-
tır. Bebek ve çocuk ölüm hızlarının 1993 ve 1998
yılları için bildirilen değerleri arasında istatistiksel
olarak anlamlı fark bulunmamıştır.

Neonatal ve postneonatal ölüm hızlarının
1993 ve 1998 yılları için bildirilen değerleri Tablo
2’de verilmiştir. Neonatal ve postneonatal ölüm
hızlarında azalma olduğu görülmektedir. Neona-
tal bebek ölüm hızı binde 3.4 oranında azalması-
na karşın, 1993 yılındaki neonatal ölümlerin, be-
bek ölümleri içindeki payı %55.5’ten 1998’de,
%60.4’e çıkmıştır. Başka bir deyişle, neonatal dö-
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TTaabblloo  11..  Bebek ve Çocuk Ölüm Hızları

YYııllllaarr BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı İİssttaattiissttiikksseell  AAnnaalliizz ÇÇooccuukk  ÖÖllüümm  HHıızzıı İİssttaattiissttiikksseell  AAnnaalliizz

11999933 52.6
z=0.0017, p>0.05

8.8
z=0.0019, p>0.05

11999988 42.7 9.8



nemdeki ölümlerin tüm bebek ölümleri içindeki
payı %4.9 oranında artmıştır. Postneonatal ölüm
hızı binde 6.5 oranında azalmıştır. Postneonatal
ölümlerin, bebek ölümleri içindeki payı 1993 yı-
lında %44.5; 1998 yılında %39.6’dır. Buna göre
postneonatal ölümlerin, tüm bebek ölümleri için-
deki payı %4.9 oranında azalmıştır. Postneonatal
ölüm hızındaki düşüş, beklendiği gibi, neonatal
ölüm hızındaki düşüşten fazladır. Neonatal ve
postneonatal ölüm hızlarının 1993 ve 1998 yılları
için bildirilen değerleri arasında istatistiksel olarak
anlamlı fark bulunmamıştır.

Cinsiyete göre bebek ölüm hızları değerlendi-
rildiğinde, gerek erkek, gerek kızlardaki bebek
ölüm hızları azalmıştır. Bu yıllar arasında erkek-
lerdeki bebek ölüm hızı binde 19.5; kızlardaki be-
bek ölüm hızı binde 20.5 oranında azalmıştır. Kız-
lardaki bebek ölüm hızları, erkeklerdekinden dü-
şüktür. Ancak, 1993 ve 1998 yılları için cinsiyete
göre bildirilen bebek ölüm hızları arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.

Erkek çocuklardaki ölüm hızı binde 2.0; kız
çocuklardaki ölüm hızı binde 0.2 oranında azal-
mıştır. Erkek ve kız çocukların 1993 ve 1998 yılı
için bildirilen bebek ve çocuk ölüm hızları arasın-
da istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.
Tablo 3.

Cinsiyete göre erkek ve kızlardaki neonatal ve
postneonatal ölüm hızları Tablo 4’te verilmiştir.
Erkek ve kızlardaki neonatal ve postneonatal ölüm
hızları azalmıştır. Erkeklerdeki neonatal ölüm hızı
binde 8.7; kızlardaki neonatal ölüm hızı binde
10.4 oranında azalmıştır. Bu azalmaya rağmen,
neonatal ölüm hızları, postneonatal ölüm hızların-
dan yüksektir. Neonatal ölüm hızları erkeklerde,

postneonatal ölüm hızları kızlarda yüksektir. Er-
kekler için 1993 yılında bildirilen neonatal ölüm-
ler, erkek bebek ölümlerinin %57.7’sini; 1998 yı-
lında %62.7’sini oluşturmaktadır. Kızlar için 1993
yılında bildirilen neonatal ölümler, kız bebek
ölümlerinin %51.5’ni; 1998 yılında %51.9’nu
oluşturmaktadır. Erkek ve kız neonatal ölüm hızla-
rının 1993 ve 1998 yılında bildirilen değerleri ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamış-
tır.

Erkeklerdeki postneonatal ölümler binde 10.6;
kızlardaki postneonatal ölümler binde 10.1 ora-
nında azalmasına rağmen, kızlardaki postneonatal
ölümler, erkeklerden fazladır. Erkek postneonatal
ölümlerinin, 1993 yılındaki bebek ölümleri için-
deki payı %42.1; 1998 yılında %37.5’tir. Erkek
postneonatal ölümlerinin bebek ölümleri içindeki
payı %4.6 oranında azalmıştır. Kızlar için 1993 yı-
lında bildirilen postneonatal ölümlerin, kız bebek
ölümleri içindeki payı %48.9; 1998 yılında
%48.1’dir. Cinsiyete göre postneonatal bebek
ölüm hızlarının 1993 ve 1998 yılında bildirilen
değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark
bulunmamıştır.

Bebek ölüm hızlarının bölgelere dağılımı ince-
lendiğinde, bebek ölüm hızının en yüksek olduğu
bölge Doğu Anadolu; en düşük olduğu bölge
1993 yılında, Batı Anadolu; 1998 yılında Güney
Anadolu’dur. Batı Anadolu, Güney Anadolu, İç
Anadolu ve Kuzey Anadolu bölgelerindeki bebek
ölüm hızlarının düştüğü görülmektedir. Buna kar-
şın, Doğu Anadolu Bölgesi’nde bebek ölüm hızı
binde 1.5 oranında artmıştır. Bebek ölüm hızının
Doğu Anadolu Bölgesi dışında tüm bölgelerde
Türkiye ortalamasından düşük olduğu görülmekte-
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TTaabblloo  33..  Cinsiyete Göre Bebek ve Çocuk Ölüm Hızları

BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı İİssttaattiissttiikksseell  ÇÇooccuukk  ÖÖllüümm  HHıızzıı İİssttaattiissttiikksseell  

CCiinnssiiyyeett 11999933 11999988 AAnnaalliizz 11999933 11999988 AAnnaalliizz

EErrkkeekk 70.5 51.0 z=0.02, p>0.05 12.4 10.4 z=0.0009, p>0.05
KKıızz 66.0 45.5 z=0.008, p>0.05 13.6 13.4 z=0.001,  p>0.05

TTaabblloo  22..  Neonatal ve Postneonatal Ölüm Hızları

BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı
YYııllllaarr İİssttaattiissttiikksseell  

11999933 11999988 AAnnaalliizz

NNeeoonnaattaall  ÖÖllüümm  HHıızzıı 29.2 25.8 z=0.006, p>0.05

PPoossttnneeoonnaattaall  ÖÖllüümm  HHıızzıı 23.4 16.9 z=0.01,  p>0.05



dir. Batı ve Güney Anadolu Bölgesinde 1998 yılı
için bildirilen bebek ölüm hızı, ülke ortalamasın-
dan düşük; İç Anadolu ve Kuzey Anadolu Bölge-
si’nde ülke ortalamasına yakın; Doğu Anadolu
Bölgesi’nde ülke ortalamasından yüksektir. Bebek
ölüm hızlarının bölgelere göre 1993 ve 1998 yıl-
ları için bildirilen değerleri arasında istatistiksel
olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 1998 yılında
Güney Anadolu, Kuzey Anadolu ve Doğu Anado-
lu Bölgesi için bildirilen çocuk ölüm hızları art-
mıştır. Bu artış, sırasıyla binde 2.9, binde 3.3 ve
binde 4.4’tür. Çocuk ölüm hızının 1993 yılında en
yüksek olduğu bölge, İç Anadolu; 1998 yılında en
yüksek olduğu bölge, Doğu Anadolu’dur. Bölgele-
re göre çocuk ölüm hızlarının 1993 ve 1998 yılla-
rı için bildirilen değerleri arasında istatistiksel ola-
rak anlamlı fark bulunmamıştır. Tablo 5.

Bebek ve çocuk ölüm hızlarının yerleşim yeri
için bildirilen değerleri Tablo 6’da verilmiştir. Kır-
sal bölgelerdeki bebek ölüm hızı, kentsel bölgeler-
deki bebek ölüm hızından yüksektir. Kırsal bölge-
lerdeki bebek ölüm hızı sırasıyla binde 65.4 ve
binde 55.0; kentsel bölgelerdeki bebek ölüm hızı

binde 44.0 ve binde 35.2’dir. Kentsel bölgeler için
bildirilen bebek ölüm hızı binde 8.8; kırsal bölge-
ler için bildirilen bebek ölüm hızı binde 10.4 ora-
nında azalmıştır. Yerleşim yerine göre bildirilen
bebek ölüm hızları arasında istatistiksel olarak an-
lamlı fark bulunmamıştır. Yerleşim yerine göre ço-
cuk ölüm hızlarının arttığı görülmektedir. Kırsal
bölgelerdeki çocuk ölüm hızı, kentsel bölgelerde-
ki çocuk ölüm hızından yüksektir. Kentsel bölge-
lerdeki çocuk ölüm hızı binde 0.7; kırsal bölgeler-
deki çocuk ölüm hızı binde 1.9 oranında artmıştır.
Yerleşim yerine göre bildirilen çocuk ölüm hızları
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunma-
mıştır.

Annenin öğrenim düzeyine göre bebek ve ço-
cuk ölüm hızlarının 1993 ve 1998 yılı için bildiri-
len değerleri Tablo 7’de verilmiştir. Annenin öğre-
nim düzeyi arttıkça, bebek ölüm hızının düştüğü
görülmektedir. Ancak, eğitimi olmayan ve ilkoku-
lu bitirmemiş annelerdeki bebek ölüm hızları yük-
sekliğini korumaktadır. Annenin öğrenim düzeyi-
ne göre bildirilen bebek ölümleri arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Annenin
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TTaabblloo  44..  Neonatal ve Postneonatal Ölüm Hızlarının Cinsiyete Dağılımı

CCiinnssiiyyeett
NNeeoonnaattaall  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
PPoossttnneeoonnaattaall  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
11999933 11999988 11999933 11999988

EErrkkeekk 40.7 32.0 z=0.006, p>0.05 29.7 19.1 z=0.005, p>0.05

KKıızz 34.0 23.6 z=0.005, p>0.05 32.0 21.9 z=0.0049, p>0.05

TTaabblloo  66..  Yerleşim Yerine Göre Bebek ve Çocuk Ölüm Hızları

YYeerrlleeşşiimm  YYeerrii
BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
ÇÇooccuukk  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
11999933 11999988 11999933 11999988

KKeenntt 44.0 35.2 z=0.0009, p>0.05 6.8 7.5 z=0.001, p>0.05

KKıırr 65.4 55.0 z=0.001, p>0.05 11.8 13.7 z=0.0006, p>0.05

TTaabblloo  55..  Bölgelere Göre Bebek ve Çocuk Ölüm Hızları

BBööllggeelleerr
BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
ÇÇooccuukk  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
11999933 11999988 11999933 11999988

BBaattıı  AAnnaaddoolluu 42.7 32.8 z=0.0006, p>0.05 5.6 5.6 z=0.0007, p>0.05

GGüünneeyy  AAnnaaddoolluu 55.4 32.7 z=0.0007, p>0.005 7.8 10.7 z=0.0006, p>0.05

İİçç  AAnnaaddoolluu 57.9 41.3 z=0.0009, p>0.05 12,0 8.7 z=0.0002, p>0.05

KKuuzzeeyy  AAnnaaddoolluu 44.2 42.0 z=0.0002, p>0.05 5.6 8.9 z=0.0007, p>0.05

DDooğğuu  AAnnaaddoolluu 60.0 61.5 z=0.001, p>0.05 11.0 15.4 z=0.0006, p>0.05



öğrenim düzeyine göre bildirilen çocuk ölüm hız-
larının arttığı görülmektedir. Bu artış, eğitimi ol-
mayan ve ilkokulu bitirmemiş annelerde binde
1.1; en az ilkokul mezunu olan annelerde binde
2.0’dır. Annenin öğrenim düzeyi arttıkça, çocuk
ölüm hızlarının azalmasına rağmen, 1998 yılında-
ki çocuk ölüm hızları artmıştır. Annenin öğrenim
düzeyine göre çocuk ölüm hızları arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.

Doğumdaki anne yaşına göre bebek ve çocuk
ölüm hızlarının 1993 ve 1998 yılı için bildirilen
değerleri Tablo 8’de verilmiştir. Bebek ölüm hızı-
nın en yüksek olduğu doğumdaki anne yaşı 40-49
yaştır; 20-29 yaşındaki annelerde 1993 yılındaki
bebek ölüm hızı en düşüktür. Bebek ölüm hızının
1998 yılında en yüksek olduğu yaş grubu değiş-
mezken (40-49), en düşük olduğu yaş grubu 30-39
yaş grubudur. 1993 yılından 1998 yılına kadar,
bebek ölüm hızının doğumdaki anne yaşına göre
en fazla azaldığı yaş grubu, binde 43.3 oranıyla
30-39 yaş grubudur. Yirmi yaş altındaki grupta
azalma, binde 39.3; 20-29 yaş grubunda binde

8.0’dır. Ancak, doğumda 40-49 yaşında olan an-
nelerdeki bebek ölüm hızı binde 9.5 oranında art-
mıştır. Çocuk ölüm hızları değerlendirildiğinde,
1993 yılında, 20-29 yaş arasındaki annelerde en
yüksek; 1998 yılında 20 yaşın altında olan anne-
lerde en yüksek, 40-49 yaş arasındaki annelerde
en düşüktür. Doğumda 30-39 yaşında olan anne-
lerdeki çocuk ölüm hızı pek değişmemiştir. Türki-
ye Nüfus ve Sağlık Araştırması 1993 sonuçlarında
40-49 yaşındaki annelerdeki çocuk ölüm hızına
ait herhangi bir veri bulunmamaktadır. Doğumda-
ki anne yaşına göre çocuk ölüm hızları, 20 yaşın
altındaki annelerde binde 2.7 oranında artmış; 20-
29 ve 30-39 yaşındaki annelerde binde 2.4 ve bin-
de 0.7 oranında azalmıştır. Doğumdaki anne yaşı-
na göre bildirilen çocuk ölüm hızları arasında is-
tatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.

Annenin doğum öncesi bakım hizmeti alma
durumuna göre bebek ve çocuk ölüm hızlarının
1993 ve 1998 yılları için bildirilen değerleri
Tablo 9’da verilmiştir. Doğum öncesi bakım hiz-
meti almış kadınlardaki bebek ölüm hızı azalmış;
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TTaabblloo  88..  Doğumdaki Anne Yaşına Göre Bebek ve Çocuk Ölüm Hızları

DDooğğuummddaakkii  BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı
İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz

ÇÇooccuukk  ÖÖllüümm  HHıızzıı
İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz

AAnnnnee  YYaaşşıı 11999933 11999988 11999933 11999988

<<2200 92.8 53.5 z=0.0004, p>0.05 11.9 14.6 z=0.0006, p>0.05

2200--2299 55.0 47.0 z=0.0008, p>0.05 13.5 11.1 z=0.0007, p>0.05

3300--3399 87.9 44.6 z=0.001, p>0.05 12.7 12.0 z=0.0009, p>0.05

4400--4499 101.9 111.4 z=0.0007, p>0.05 – 9.7 –

TTaabblloo  77..  Annenin Öğrenim Düzeyine Göre Bebek ve Çocuk Ölüm Hızları

AAnnnneenniinn  BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı
İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz

ÇÇooccuukk  ÖÖllüümm  HHıızzıı
İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz

ÖÖğğrreenniimm  DDüüzzeeyyii 11999933 11999988 11999933 11999988

EEğğiittiimmii  YYookk  //  
İİllkkookkuulluu  BBiittiirrmmeemmiişş 68.0 60.5 z=0.0004, p>0.05 12.6 13.7 z=0.001, p>0.05

İİllkkookkuull++  MMeezzuunnuu 43.6 36.1 z=0.0007, p>0.05 6.1 8.1 z=0.0006, p>0.05

TTaabblloo  99..  Annenin Doğum Öncesi Bakım Hizmeti Alma Durumuna Göre Bebek ve Çocuk Ölüm Hızları

AAnnnneenniinn  DDooğğuumm  ÖÖnncceessii  BBaakkıımm BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı İİssttaattiissttiikksseell  ÇÇooccuukk  ÖÖllüümm  HHıızzıı

HHiizzmmeettii  AAllmmaa  DDuurruummuu 11999933 11999988 AAnnaalliizz 11999933

AAllmmıışş 43.9 28.6 z=0.0008, p>0.05 6.1

AAllmmaammıışş 66.8 95.2 z=0.0004, p>0.05 10.7



almayanlarda artmıştır. 1993 ve 1998 yıllarında
doğum öncesi bakım hizmeti almış kadınlardaki
bebek ölüm hızı binde 15.3 oranında azalmış; do-
ğum öncesi bakım hizmeti almamış kadınlardaki
bebek ölüm hızı binde 28.4 oranında artmıştır. Bu
durum, yeterli sayı ve nitelikte doğum öncesi ba-
kım hizmeti almanın, bebek ölümleri üzerindeki
etkisini göstermesi açısından önemlidir. Ancak,
annenin doğum öncesi bakım hizmeti alma duru-
muna göre bildirilen bebek ölüm hızları arasında
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Do-
ğum öncesi bakım hizmeti almış annelerde, 1993
yılı için bildirilen çocuk ölüm hızı, almamış anne-
ler için bildirilen çocuk ölüm hızından düşüktür.
Ancak 1998 yılı için, çocuk ölüm hızları ile ilgili
herhangi bir değer bildirilmemiştir.

Gebelik sayısına göre bebek ve çocuk ölüm
hızlarının 1993 ve 1998 yılları için bildirilen de-
ğerleri Tablo 10’da verilmiştir. Gebelik sayısı art-
tıkça, bebek ölüm hızları da artmıştır. Gebelik sa-
yısına göre bildirilen bebek ölüm hızı, 1993 yılın-
da, ilk gebeliklerde Türkiye ortalamasından (binde
52.6) yüksek; 1998 yılında Türkiye ortalamasın-
dan (binde 42.7) düşüktür. Gebelik sayısına göre
bildirilen bebek ölüm hızları arasında istatistiksel
olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Gebelik sayısı
arttıkça çocuk ölüm hızı artmış; ancak 1993 yılın-
da altı ve üzerindeki gebeliklerde azalmış; 1998
yılında binde 9.9 oranında artmıştır. Gebelik sayı-

sına göre 1993 ve 1998 yılları için bildirilen çocuk
ölüm hızları arasında istatistiksel olarak anlamlı
fark bulunmamıştır.

Doğum aralığına göre bebek ve çocuk ölüm
hızlarının 1993 ve 1998 yılları için bildirilen de-
ğerleri Tablo 11’de verilmiştir. Doğum aralıkları
bebek ölümleri üzerinde önemli bir etkiye sahip-
tir. Doğum aralığı arttıkça, bebek ölüm hızları
azalmaktadır. Doğum aralığına göre 1998 yılı için
bildirilen bebek ölüm hızları, 1993 yılı için
bildirilen bebek ölüm hızlarından düşüktür. Do-
ğum aralığı iki yıldan az olan bebeklerdeki bebek
ölüm hızı, binde 22.1; iki ve üç yıl olanlarda bin-
de 16.3; dört yıl ve daha fazla olan grupta binde
2.3 oranında azalmıştır. Bebek ölüm hızlarının en
yüksek olduğu grup, doğum aralığının iki yıldan
az olduğu riskli gebeliklerdir. Doğum aralığına gö-
re bebek ölüm hızlarının 1993 ve 1998 yılları için
bildirilen değerleri arasında istatistiksel olarak an-
lamlı fark bulunmamıştır. Doğum aralığı arttıkça,
çocuk ölüm hızları da azalmaktadır. Çocuk ölüm
hızının en yüksek olduğu grup, doğum aralığının
iki yıldan az olduğu gruptur. Doğum aralığının iki
yıldan az olduğu grupta çocuk ölüm hızı binde
0.4; dört yıldan fazla olduğu grupta binde 1.0 ora-
nında azalmıştır. İki ve üç yıllık bir aradan sonra
doğan çocuklardaki çocuk ölüm hızı, binde 1.2
oranında artmıştır. Doğum aralığına göre 1993 ve
1998 yılı için bildirilen çocuk ölüm hızları arasın-
da istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.

6 ————————— BEBEK ve ÇOCUK ÖLÜMLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ: TÜRKİYE NÜFUS ve SAĞLIK ARAŞTIRMASI,1993 ve 1998

TTaabblloo  1100..  Gebelik Sayısına Göre Bebek ve Çocuk Ölüm Hızları

GGeebbeelliikk  SSaayyııssıı
BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
ÇÇooccuukk  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
11999933 11999988 11999933 11999988

11 64.0 39.1 z=0.0009, p>0.05 8.8 8.2 z=0.0006, p>0.05

22--33 50.6 45.8 z=0.0004, p>0.05 11.0 8.7 z=0.0004, p>0.05

44--55 80.3 69.7 z=0.001, p>0.05 20.0 18.7 z=0.0009, p>0.05

66++ 125.1 54.3 z=0.0007, p>0.05 16.5 26.4 z=0.0006, p>0.05

TTaabblloo  1111..  Doğum Aralığına Göre Bebek ve Çocuk Ölüm Hızları
DDooğğuumm  BBeebbeekk  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
ÇÇooccuukk  ÖÖllüümm  HHıızzıı

İİssttaattiissttiikksseell    AAnnaalliizz
AArraallıığğıı  ((yyııll)) 11999933 11999988 11999933 11999988

<<22 113.4 91.3 z=0.0004, p>0.05 24.5 24.1 z=0.001, p>0.05

22--33 50.4 34.1 z=0.0007, p>0.05 11.5 12.7 z=0.0005, p>0.05

44++ 35.4 33.1 z=0.0006, p>0.05 3.9 2.9 z=0.0005, p>0.05



TTaarrttıışşmmaa

Bebek ölümleri azalma eğilimindedir. Türkiye
Nüfus ve Sağlık Araştırması 1998 sonuçlarına gö-
re bebek ölüm hızı binde 9 oranında azalmıştır
ancak, gelişmiş ülkelerdeki bebek ölüm hızların-
dan oldukça yüksektir. Örneğin Amerika Birleşik
Devletleri’nde bebek ölüm hızı binde 7, İsviçre’de
binde 5’tir. Gelişmekte olan ülkelerden Pakis-
tan’da binde 84, Suriye’de binde 23’tür (9). Ülke-
mizdeki bebek ölüm hızı, 1960’lı yıllarda binde
208 iken 1978-1983 yıllarında binde 92; 1983-
1988 yıllarında binde 81.5; 1988-1993 yıllarında
binde 52.6; 1998 yılında binde 42.7’dir (6,10).
Bebek ölümleri son on yılda %35 oranında azal-
mıştır (11). Sağlık Bakanlığı Ana Çocuk Sağlığı ve
Aile Planlaması Genel Müdürlüğü’nün hedefi,
2020 yılına kadar bütün yenidoğan ve bebeklerin
yaşama sağlıklı başlamalarını ve sağlıklı yaşamala-
rını sağlamaktır. Bu amaçla, 2020 yılına kadar, be-
bek ölüm hızının, binde 20; beş yaş altı ölüm hı-
zının binde 30; neonatal ölüm hızının %30 ora-
nında azaltılması hedeflenmiştir (12).

Neonatal ve postneonatal ölüm hızları da azal-
ma eğilimindedir. Neonatal ölüm hızını etkileyen
faktörlerden doğum travması, güç doğum, anoksi
ve diğer nedenlere bağlı perinatal ölüm sıklığı,
1991 yılında %48.4; 1996 yılında %36.6’dır
(3,13). Neonatal ölümleri etkileyen diğer bir fak-
tör, annenin doğum öncesi bakım hizmeti alması-
dır. Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması 1988 so-
nuçlarına göre annelerin %42.6’sının doğum ön-
cesi bakım hizmeti alırken, 1993 yılında %62’si;
1998 yılında %68’i doğum öncesi bakım hizmeti
almıştır (6,14,15). Bu artışın, neonatal ölüm hızı-
nın azalmasında etkili olabileceği düşünülmekte-
dir. Bir diğer faktör de gebelik sırasında anneye te-
tanos aşısı yapılmasıdır. Tetanos aşısı olan kadın-
ların oranı, 1993 yılında %26.2; 1998 yılında
%29.3’tür (6,15). Gebeliği sırasında tetanos aşısı
yapılan kadınların oranının artmasının, neonatal
ölüm hızının azalmasında etkili olabileceği düşü-
nülmektedir. Diğer bir faktör de doğumun yapıldı-
ğı yerdir. Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması veri-
lerine göre, 1993 yılında doğumların %59.6’sı;
1998 yılında %72.5’i sağlık kuruluşunda yapılmış-
tır (13).

Postneonatal ölüm hızını etkileyen faktörler-
den biri olan akut solunum yolu enfeksiyonlarının
sıklığı, 1988 yılında %35; 1991 yılında %12.2’dir.

İshalli hastalıkların sıklığı 1993 yılında %24.8;
1998 yılında %29.7’dir (3,6,15,16). İshalli hasta-
lıkların sıklığı artmışsa da, akut solunum yolu en-
feksiyonlarındaki azalma, postneonatal ölüm hızı-
nın azalmasında etkili olabilir.

Beş yaş altı çocuklar, sağlık yönünden riskli bir
gruptur. Çocukların sağlık düzeyi, toplumun ve ai-
lenin sosyokültürel durumu, çevre koşulları ve
sağlık hizmetlerinin niteliği ile ilişkilidir. Bu ne-
denle, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerdeki ço-
cuk ölüm hızı ve çocukluk çağı hastalıkları, önem-
li farklılıklar göstermektedir (17,18). Çocuk ölüm
hızı 1988 yılında binde 16.7; 1993 yılında binde
8.8; 1998 yılında binde 9.8’dir. Devlet İstatistik
Enstitüsü 1991 yılı verilerine göre çocuk ölümü
nedenleri arasında doğum travması, güç doğum,
anoksi ve perinatal mortalitenin diğer nedenleri 1.
sırada, akut solunum yolu enfeksiyonları 2. sırada,
kalp hastalıkları 3. sırada yer almaktadır. Sağlık
Bakanlığı 1996 yılı verilerine göre perinatal mor-
talitenin diğer nedenleri yine ilk sırada, meningo-
kok enfeksiyonları 2. sırada, kalp hastalıkları 3. sı-
rada yer almaktadır (19). Ayrıca Sağlık Bakanlığı
1998 yılı verilerine göre 1-4 yaş ölüm nedenleri
arasında pnömoni 1. sırada, akut solunum yolu
enfeksiyonları 2. sırada ve ishalli hastalıklar 3. sı-
rada yer almaktadır (20). Çocuk ölüm hızını etki-
leyen faktörler arasında doğum travması, güç do-
ğum, anoksi ve perinatal mortalitenin diğer ne-
denleri ile pnömoni, akut solunum yolu enfeksi-
yonları, ishalli hastalıklar ve meningokok enfeksi-
yonları önemini korumaktadır (3,13). Ülkemizde
beş yaş altındaki tüm çocukların yaklaşık %10’u
düşük kilolu; %2’si ciddi şekilde zayıftır (21). Bu
oranlar 1998 yılı için sırasıyla %8 ve %1’dir (6).
Ayrıca Diyarbakır’ın kırsal bölgelerinde yapılan
bir araştırmaya göre 0-6 yaşındaki her dört çocuk-
tan birinde malnütrisyon olduğu saptanmıştır (16).

Cinsiyete göre bebek ölüm hızlarında bir azal-
ma olmasına rağmen, erkekler için bildirilen be-
bek ölüm hızları, kızlar için bildirilen bebek ölüm
hızlarından yüksektir. Devlet İstatistik Enstitü-
sü’nün 1993 ve 1998 yılları için yaşa ve cinsiyete
göre bildirdiği ölümler içinde de erkek bebek
ölümleri, kız bebek ölümlerinden yüksektir (19).

Cinsiyete göre çocuk ölüm hızları değerlendi-
rildiğinde, erkek ve kız çocuklardaki ölüm hızları-
nın azaldığı görülmektedir. Ancak, kız çocukların
ölüm hızındaki düşüş, erkek çocuklardaki düşüş-
ten azdır.
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Bebek ölüm hızının en yüksek olduğu bölge
Doğu Anadolu, en düşük olduğu bölge Batı Ana-
dolu Bölgesi’dir. Bütün bölgelerdeki bebek ölüm
hızları azalmış olmasına rağmen, Doğu Anadolu
Bölgesi’nde artmıştır. Bu durumun önde gelen ne-
denleri arasında Doğu Anadolu Bölgesi’nde akra-
ba evliliği oranı (%34.4) ve toplam doğurganlık hı-
zının (dört) diğer bölgelerden yüksek olması gele-
bilir (6,22). Birinci derece akraba evliliği sıklığının
Batı Anadolu Bölgesi’nde %9.6; Güney Anadolu
Bölgesi’nde %21.1; İç Anadolu Bölgesi’nde
%14.4; Kuzey Anadolu Bölgesi’nde %10.4 ve Do-
ğu Anadolu Bölgesi’nde %25.7 olduğu görülmek-
tedir. Akraba evliliklerinin bölgelere dağılımı ile
bebek ölüm hızlarının bölgelere dağılımı benzer-
lik göstermektedir (8). Ayrıca doğum öncesi bakım
hizmeti alınmasının da etkili olabileceği düşünül-
mektedir. Batı Anadolu Bölgesi’ndeki kadınların
%13.9’u, Güney Anadolu Bölgesi’ndeki kadınla-
rın %25.4’ü, İç Anadolu Bölgesi’ndeki kadınların
%25.8’i, Kuzey Anadolu Bölgesi’ndeki kadınla-
rın%32.6’sı ve Doğu Anadolu Bölgesi’ndeki ka-
dınların %60.6’sı doğum öncesi bakım hizmeti al-
mamıştır (6). Batı ve Kuzey Anadolu Bölgesi’nde
doğum öncesi bakım hizmetleri için daha çok he-
kimlerden; İç Anadolu ve Doğu Anadolu Bölge-
si’nde ise ebe ve hemşirelerden yararlanılmakta-
dır. Doğum öncesi bakım hizmetlerinden yararla-
nan kadınların oranı ile bu hizmeti hekimlerden
alan kadınların oranının Doğu Anadolu Bölge-
si’nde çok düşük olması, sorunun sağlık hizmetle-
rine ulaşma güçlüğü olduğunu düşündürmektedir
(8). Ayrıca, Batı Anadolu’da doğumların %86.6’sı,
Güney Anadolu’da %69.2’si, İç Anadolu’da
%83.3’ü, Kuzey Anadolu’da %83.7’si ve Doğu
Anadolu’da ancak %44.4’ü sağlık kuruluşunda
yapılmaktadır (13). Doğum öncesi bakım hizmeti
alınması, hizmetin hekim veya ebe-hemşireden
alınması ve doğumun sağlık kuruluşunda yapılma-
sı, bebek ölüm hızını etkileyebilir.

Çocuk ölüm hızlarının bölgelere dağılımı ince-
lendiğinde, Batı Anadolu Bölgesi’nde değişmedi-
ği; Güney, Kuzey ve Doğu Anadolu Bölgelerinde
arttığı; İç Anadolu Bölgesi’nde azaldığı görülmek-
tedir. Güney Doğu Anadolu Projesi, bir bölgesel
kalkınma planı olup, kentsel ve kırsal altyapı, ta-
rım, ulaştırma, konut, sanayi, eğitim, sağlık, tu-
rizm ve diğer sektörleri de kapsayan entegre bir

projedir. Güney Doğu Anadolu Projesi, Güney
Doğu ve Doğu Anadolu Bölgesi’nde meydana ge-
tireceği değişimlerle tüm Türkiye’yi etkileyecek
çok yönlü bir kalkınma projesidir. Bu proje ile ge-
lir düzeyinin beş kat artması, yaklaşık 3.5 milyon
kişiye iş imkanı bulunması beklenmektedir (23).
Bütün bunlara rağmen, bu bölgede bebek ve ço-
cuk ölüm hızları yüksekliğini korumaktadır.

Kentsel bölgelerdeki bebek ve çocuk ölüm hız-
ları, kırsal bölgelerdeki bebek ve çocuk ölüm hız-
larından düşüktür. Kentsel ve kırsal bölgelerdeki
bebek ölüm hızları azalmış; kentsel ve kırsal böl-
gelerdeki çocuk ölüm hızı artmıştır. Akraba evli-
liklerinin kırsal bölgelerde %26 oranında görül-
mesi, bebek ve çocuk ölümlerinin yüksek olması-
nın nedenlerinden biri olabilir (22). Ayrıca, yerle-
şim yerine göre doğum öncesi bakım hizmeti alan
kadınların oranı da değişmektedir. Kentsel bölge-
lerde yaşayan kadınların %38’i doğum öncesi ba-
kım hizmeti alırken, kırsal bölgelerde yaşayanların
ancak %17’si doğum öncesi bakım hizmeti al-
maktadır (8). Kentsel bölgelerde doğumların
%80.2’si sağlık kuruluşunda yapılırken; kırsal böl-
gelerde %59.7’si sağlık kuruluşunda yapılmakta-
dır (13). Şehirleşme; çağdaş yaşamın doğal bir ya-
nı olsa da işsizlik, kırsal bölgelerdeki kamu hiz-
metlerinin yetersizliği gibi nedenlerle kırdan ken-
te göçe neden olmaktadır. Ayrıca göçe zorlayan
hizmet yetersizliklerinin başında, sağlık alt yapısı-
nın yetersiz olması gelmektedir.

Öğrenim düzeyi arttıkça, bebek ve çocuk ölüm
hızlarının azaldığı görülmektedir. İlkokul mezunu
olmayan kadınların bebeklerinin birinci yıldaki
ölüm olasılığı, en az ilkokul mezunu olan kadınla-
rın bebeklerinden yüksektir. Anne ve babanın
okuryazar olmadığı durumda bebek ölüm hızı
binde 131; yalnız birinin okur yazar olduğu du-
rumda binde 121.2’dir (14). Annenin öğrenim dü-
zeyi arttıkça, doğumdaki anne yaşı da yükselmek-
tedir. En az ortaokul mezunu olan kadınlarda,
riskli gebeliklerin oranı (%11) oldukça düşüktür.
Annenin öğrenim düzeyi arttıkça, doğum öncesi
bakım hizmeti alma oranı da artmaktadır. Özellik-
le, eşin en az lise mezunu olduğu durumlarda, do-
ğum öncesi bakım hizmetlerinde hekimden yarar-
lanan kadınların oranı %99.2’ye çıkmaktadır (8).
Ancak, 1998 yılında, eğitimi olmayan ve ilkokulu
bitirmemiş anneler ile, en az ilkokul mezunu olan
annelerin çocuklarındaki ölüm hızı artmıştır.
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Ülkemizde, çocuk doğurma yaşının yükseldiği
görülmektedir. Ortanca çocuk doğurma yaşı,
21.8’den 22.2’ye çıkmıştır (6,15). Doğumdaki
anne yaşına göre bebek ölüm hızlarının, 1993
yılından 1998 yılına kadar, bütün yaş gruplarında
azaldığı, 40-49 yaş grubundaki kadınlarda arttığı
görülmüştür. Ayrıca, doğurganlığın en yüksek
olduğu 20-29 yaş grubundaki azalma, en düşük
düzeydedir. Annenin otuz beş yaşından büyük
olması, hem anne, hem de bebek sağlığı açısından
risk oluşturmaktadır. Doğurganlığın son dönemin-
de olan kadınlardaki bebek ölüm hızı yüksekliğini
korumaktadır (7). Doğumların %22’si, yirmi yaş
altında ve otuz beş yaş üzerinde gerçekleşmekte-
dir. Bu doğumların %14.6’sı yirmi yaş ve altında,
%7.4’ü otuz beş yaş ve üzerinde gerçekleşmekte-
dir (8). 40-44 yaş arasındaki annelerin %36.6’sı;
45-49 yaş arasındakilerin %17.6’sı modern bir
aile planlaması yöntemi kullanırken, 15-19 yaşta
bu oran %15.7’ye düşmektedir. Doğurganlığın
başında ve sonlarında, modern bir aile planlaması
yöntemi kullanan kadınların oranı azalmaktadır.
Ayrıca, 15-19 yaş arasındaki kadınların %5.5’i;
40-44 yaş arasındaki kadınların %37.9’u; 45-49
yaş arasındaki kadınların %42.4’ü isteyerek
düşük yapmıştır. Yaş ilerledikçe isteyerek düşükle-
rin ve istenmeyen gebeliklerin oranı da artmakta-
dır (6).

Doğumdaki anne yaşı, yirmiden küçük olan
kadınlardaki çocuk ölüm hızı binde 11.9’dan,
1998 yılında binde 14.6’ya yükselmiştir. 1993 yı-
lında 20-24 yaşındaki kadınların %25’i yirmi ya-
şından önce anne olurken, 1998 yılında %26’sı
yirmi yaşından önce anne olmuştur. Artışın buna
bağlı olabileceği düşünülmektedir Doğum sırasın-
da 20-29 ve 30-39 yaşında olan kadınlardaki ço-
cuk ölüm hızları azalmıştır. Ancak doğumda yirmi
yaşından küçük olan kadınlardaki çocuk ölüm hı-
zı artmıştır (6,15).

Doğum öncesi bakım hizmeti alan kadınlarda-
ki bebek ölüm hızı azalmış; almayanlarda artmış-
tır. Doğum öncesi bakım hizmeti alan kadınlarda-
ki çocuk ölüm hızı, doğum öncesi bakım hizmeti
almayan kadınlardakinden düşüktür. Doğum ya-
pan kadınların %57.4’ünün doğum öncesi bakım
hizmeti almadığı belirlenmiştir. Bu oranlar yerle-
şim yeri ve annenin öğrenim düzeyine göre değiş-
mektedir. Kentsel bölgelerdeki kadınların
%55.7’si; kırsal bölgelerdeki kadınların ancak

%26.9’u doğum öncesi bakım hizmeti almıştır
(14). Doğum öncesi bakım hizmeti alanların oranı
%62’den %68’e yükselmiştir (6,15). Genç annele-
rin eğitilmiş sağlık personelinden doğum öncesi
bakım hizmeti alma konusunda, otuz beş yaş üze-
rindeki annelerden daha istekli olduğu görülmek-
tedir. Üç veya daha az çocuğu olan kadınlar, da-
ha çok çocuğu olan kadınlardan daha fazla oran-
da doğum öncesi bakım hizmeti almaktadır. Kent-
sel bölgelerde yaşayan kadınların %71.1’i hekim-
den; %6.6’sı ebe-hemşireden doğum öncesi ba-
kım hizmeti alırken, kırsal bölgede yaşayan kadın-
ların %42.1’i hekimden, %8.5’i ebe-hemşireden
doğum öncesi bakım hizmeti almaktadır (6).

Doğum öncesi bakım hizmetinden yararlanma
durumu ile annenin öğrenim düzeyi arasında güç-
lü bir ilişki bulunmaktadır. En az ortaokul mezunu
kadınların hemen hemen hepsi, doğum öncesi ba-
kım hizmeti aldığı halde, ilkokulu bitirmemiş ka-
dınların yalnızca üçte biri doğum öncesi bakım
hizmeti almaktadır (8).

Gebelik sayısına göre bebek ve çocuk ölüm hı-
zında önemli bir azalma görülmüştür. Gebelik sa-
yısına göre, 1993 yılında bildirilen en düşük be-
bek ölüm hızı ikinci ve üçüncü gebeliklerde görül-
mekte, dört ve üzerindeki gebeliklerde giderek art-
maktadır. Altıncı ve daha sonraki gebeliklerdeki
bebek ölüm hızı, ilk gebeliklerdekinden 2; ikinci
ve üçüncü gebeliklerdekinden 2.5, dördüncü ve
beşinci gebeliklerdekinden 1.5 kat fazladır. En dü-
şük bebek ölüm hızının ilk gebeliklerde (binde
39.1); en yüksek bebek ölüm hızının ise dördüncü
ve beşinci gebeliklerde olduğu (binde 69.7) göz-
lenmektedir. Bu bulgulardan hareketle, anne ve
bebek açısından riskli olan ilk gebeliklerin top-
lumda daha çok önemsendiği ve bu nedenle ilk
gebeliklerde doğum öncesi bakım hizmetinden
yararlanan kadınların oranının daha yüksek oldu-
ğu düşünülmektedir. Kadınların %72’si ilk gebe-
liklerinde, %62’si ikinci ve üçüncü gebeliklerinde,
%43’ü dördüncü ve beşinci gebeliklerinde, %33’ü
altı ve üzerindeki gebeliklerinde doğum öncesi
bakım hizmeti almıştır (6). Annelerin %20’si ilk
gebeliklerinde doğum öncesi bakım hizmeti al-
mazken, gebelik sayısı arttıkça, doğum öncesi ba-
kım hizmeti alanların oranı azalmaktadır. Kadınla-
rın %70’i ikinci ve üçüncü gebeliklerinde, %50’si
dördüncü ve beşinci gebeliklerinde doğum öncesi
bakım hizmeti alırken, anne ve bebeğin sağlığı
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açısından risk taşıyan altı ve üzerindeki gebelikler-
de bu oran %37’ye düşmektedir (8).

Doğum aralığı arttıkça, bebek ve çocuk ölüm
hızları azalmaktadır. Doğumların 1/3’inin, iki yıl-
dan az aralıklarla yapıldığı belirlenmiştir. Kısa ara-
lıklarla doğan bebeklerde ölüm hızı binde 125.2;
iki yıldan uzun aralıklarla doğan bebeklerde ölüm
hızı binde 80.9’dur (14). 1993 yılında doğumların
%40’ı iki yıldan az bir arayla yapılırken, 1998 yı-
lında %29’u iki yıldan az bir ara ile yapılmıştır.
Kadının öğrenim düzeyi arttıkça, sık doğumların
oranı da azalmaktadır. Eğitimsiz kadınlarda sık
doğumların oranı %32.9; ilkokul mezunu kadın-
larda %28.8; en az ortaokul mezunu olanlarda
%17.4’tür. İki yıldan az bir arayla gebe kalan ka-
dınların %49.9’u, iki yıldan uzun bir ara ile gebe
kalan kadınların %33.4’ü doğum öncesi bakım
hizmeti almazken, doğum öncesi bakım hizmeti
alan kadınlarda bu oran sırasıyla %17.4 ve
%27.4’tür. Sık doğum aralığına sahip olan kadın-
lar, iki yıldan uzun gebelik aralığına sahip kadın-
lara göre daha az oranda doğum öncesi bakım
hizmeti almaktadır (8).

SSoonnuuçç  vvee  ÖÖnneerriilleerr

Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması 1993 ve
1998 verileri değerlendirildiğinde, bebek ve ço-
cuk sağlığı düzeyinin gelişmekte olduğu, fakat bu
gelişmenin yeterli olmadığı görülmektedir. Bebek
ölüm hızı azalmış (neonatal ve post neonatal hız-
lar da dahil olmak üzere); çocuk ölüm hızı artmış-
tır.

Erkeklerdeki bebek ölüm hızı, kızlardan yük-
sektir. Erkeklerdeki neonatal ölüm hızı, kızlarda-
kinden yüksek; kızlardaki postneonatal ölüm hızı
erkeklerden yüksektir. Bölgelere göre bebek ve
çocuk ölüm hızları azalmış olmasına rağmen, Do-
ğu Anadolu Bölgesi’nde artmıştır.

Yerleşim yerine göre bebek ölüm hızı azalmış
olmasına rağmen, kırsal bölgedeki bebek ölüm hı-
zı, kentsel bölgedeki bebek ölüm hızından yük-
sektir. Ancak, çocuk ölüm hızı gerek kentsel, ge-
rek kırsal bölgede artmıştır.

Doğumdaki anne yaşına göre bebek ve çocuk
ölümleri azalmış, ancak 40-49 yaş grubundaki ka-
dınlarda bebek ölüm hızı artmıştır. Yirmi yaşın al-
tındaki doğumlarda da çocuk ölüm hızı artmıştır.

Doğum öncesi bakım hizmeti alan kadınlarda
bebek ve çocuk ölüm hızları azalmış, almayanlar-
da artmıştır.

Gebelik sayısına göre bebek ve çocuk ölüm
hızları azalmış ancak, 6+ gebeliklerde çocuk
ölüm hızı artmıştır.

Doğum aralığına göre bebek ölüm hızı azal-
mış, doğum aralığının 2-3 yıl olduğu doğumlarda
çocuk ölüm hızı artmış, doğum aralığının iki yıl-
dan az ve dört yıldan fazla olduğu durumlarda
azalmıştır.

Bu doğrultuda;

• Birinci basamak sağlık kuruluşlarını güçlendi-
rerek, bütün gebeliklerin erken dönemde sap-
tanması, kaliteli doğum öncesi, doğum ve do-
ğum sonrası bakım hizmetlerinin verilmesi ve
sağlık personelinin bu konuda eğitiminin sağ-
lanması,

• Eşlere, yirmi yaşından önce ve otuz beş yaşın-
dan sonraki gebeliklerin risklerinin anlatılması,

• Doğurganlık döneminin başında ve sonunda
olan kadınların, modern aile planlaması yön-
temlerinden yeterince yararlanmalarının sağ-
lanması,

• Anne adaylarına, doğum aralığı ile ilgili risk
faktörlerinin anlatılması,

• Gebelik sayısı ve doğum aralığın arttıkça, do-
ğum öncesi bakım hizmetinin alınması ve mo-
dern aile planlaması yöntemlerinin kullanımı-
nın özendirilmesi ve bu doğrultuda kentsel/kır-
sal ve bölgesel farklılıkların en az düzeye indi-
rilmesi uygun olacaktır.

Sonuç olarak bebek ve çocuk ölüm hızları
azalmasına rağmen, gözlenir düzeyde bir fark ol-
ması için, değişimin yüksek düzeyde gerçekleş-
mesi gerekmektedir. Herhangi bir müdahale yapıl-
madan, gözlenen değerlerde fark oluşmasını bek-
lemek gerçekçi olmayacaktır. Bu süreç, aynı za-
manda toplumun sosyal dönüşümü ve değişimi ile
ilgilidir. Bu değişim ve gelişim uzun zaman alaca-
ğı için, ağırlık ve öncelik, sağlık hizmetlerinin ni-
teliğinin ve ulaşılabilirliğinin arttırılmasına, toplu-
mun eğitim düzeyinin yükseltilmesine, toplumsal
ve bireysel düzeyde ana çocuk sağlığı ve aile
planlaması ile ilgili ihtiyaçların talebe dönüştürül-
mesi için gerekli girişimlerin yapılmasına verilme-
lidir.
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TURNİKE UYGULANMASININ HEMODİNAMİK VE

METABOLİK ETKİLERİ(*)
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Ekstremite cerrahisi sırasında kansız bir alan
oluşturmak için turnike uygulaması yaygın olarak
kullanılmaktadır. Turnike uygulanması ile turnike
altındaki dokuya direkt basınç ile turnike distalin-
deki dokuda oluşan iskemi ve merkezi (core) ısı
artışı komplikasyonlara neden olabilmektedir.
Turnike altındaki dokuya direkt basınç uygulama-

sı kas ve sinir dokusunda oluşan komplikasyonlar
iyi tanımlanmıştır(1-3). Turnike uygulanmasında
turnike distalindeki dokuda oluşan iskemi ve mer-
kezi (core) ısı artışının neden olduğu komplikas-
yonlar ile oluşan akut veya zamana bağlı hemodi-
namik ve metabolik değişiklikler üzerinde az sayı-
da çalışma vardır.

ÖÖZZEETT

Bu çalışmada; spinal anestezi altında, tek taraflı diz artros-
kopisi uygulanacak olgularda, alt ekstremitede uyluk üze-
rinden turnike uygulanmasının oluşturduğu hemodinamik
ve metabolik değişiklikler ile doku hasarı araştırıldı. Late-
ral pozisyonda 22 G spinal iğne ile L3-4 aralığından 3 ml
% 0.5 bupivakain heavy verilerek spinal anestezi sağlanan
15 hastada sistolik, diyastolik arter basıncında ve kalp
atım hızında turnike uygulanması ve açılmasından sonra
istatistiksel olarak anlamlı düşüş saptandı. Turnike açılma-
sı ile 5.dk’da arteryel pH, PaCO2 ve HCO3

- düştü ve Pa-
O2 ve K+ düzeyi yükseldi. Spinal anestezi ile, alt ekstre-
mite cerrahisi sırasında tek taraflı turnike uygulanan olgu-
larda klinik olarak önemli hemodinamik ve metabolik de-
ğişiklikler ile ciddi doku hasarı saptanmamıştır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Artroskopik Cerrahi, Spinal Anestezi,
Turnike

SSUUMMMMAARRYY

HHeemmooddyynnaammiicc  AAnndd  MMeettaabboolliicc  EEffffeeccttss  ooff  TToouurrnniiqquueett  
AApppplliiccaattiioonn  IInn  KKnneeee  AArrtthhrroossccooppyy  UUnnddeerr  SSppiinnaall  

AAnnaaeesstthheessiiaa

In this study, we investigated the hemodynamic, and me-
tabolic changes and tissue damages occured after the app-
liment of tourniquet on thight in patients who have under-
gone lower extremity knee arthroscopy under spinal ana-
esthesia. Spinal anesthesia was performed to 15 patients
in lateral position giving 3 ml 0.5% bupivacaine heavy by
the use of 22G spinal needle from L3-4 interspace. Systo-
lic and diastolic blood pressure and heart rate were dec-
reased during and after tourniquet application. With tour-
niquet deflation in 5. minutes arterial pH, PaCO2 and
HCO3

- were decreased and PaO2 and K+ level were inc-
reased. We conclude that with using spinal anaesthesia,
significant hemodynamic and metabolic changes and tis-
sue damage were not observed during unilateral tourniqu-
et application in arthroscopic surgery

KKeeyy  WWoorrddss::  Arthroscopic Surgery, Spinal Anaesthesia,
Tourniquet,



Bu çalışmanın amacı; spinal anestezi altında
alt ekstremiteye ortopedik cerrahi için uyluk üze-
riden turnike uygulanan olgularda hemodinamik
ve metabolik değişiklikler (asit baz dengesi, serum
K+ ve laktat düzeyleri) ve doku hasarını gösteren
kreatinin fosfokinaz düzeyini incelemektir.

MMAATTEERRYYAALL vvee MMEETTOODD

Etik kurul onayı alınarak ASA I-II grubu, alt
ekstremiteye elektif artroskopik cerrahi için turni-
ke uygulanacak 15 hasta çalışmaya dahil edildi.
Olgulara 0.5 mg atropin ve 10 mg diazepam ile
intramüsküler premedikasyon yapıldı.

15 olguya lateral pozisyonda 22 G spinal iğne
ile L3–4 aralığından 3 ml %0.5 bupivakain heavy
verilerek spinal anestezi sağlandı. Spinal anestezi-
nin ilk 20 dk’sı boyunca 8 ml/kg %0.9 NaCl infüz-
yonu yapıldı ve 5–8 ml/kg/sa infüzyona devam
edildi.

Tüm olgulara operasyon başlamadan önce bir
pnömatik turnike 350 mmHg basınç uygulanarak
uyluk üzerine yerleştirildi. Turnike uygulama süre-
si, anestezi ve operasyon süreleri kaydedildi.

Hemodinamik değerlendirme için turnike ön-
cesi, turnike uygulandıktan sonra 5., 15., 30.
dk’larda ve turnike açıldıktan sonra 5, 15 ve 30.
dakikalarda sistolik arter basıncı (SAB), diyastolik
arter basıncı (DAB) ve kalp atım hızı (KAH) kayde-
dildi.

Metabolik değerlendirme için turnike uygulan-
madan önce, turnike uygulandıktan 30.dk sonra
ve turnike açıldıktan 5., 15.ve 30.dk ve 6.saat son-
rasında arter kan örneği alınarak pH, PaO2, Pa-
CO2, HCO3

–, K + ve laktat düzeyleri ölçüldü.

Doku hasarının değerlendirimi için Preoperatif
ve postoperatif 30.dk ve 6.saatte kreatinin fosfoki-
naz (CPK) için kan örnekleri alındı.

İstatistiksel işlemler için paired t test kullanıldı.
Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verildi.
p<0.05 anlamlı kabul edildi.

BBUULLGGUULLAARR

Bu çalışmada yaş 37.5±12.4, ağırlık 82.5±11.0
kg, anestezi süresi 75.0±17.2 dk, operasyon süre-

si 54.0±16.0 dk ve turnike süresi 64.1±19.0 dk
olarak bulunmuştur.

Tablo 1’de gösterilmiştir.

HHeemmooddiinnaammiikk  bbuullgguullaarr:

a) Sistolik arter basıncı turnike uygulama öncesi
138±24 mmHg iken turnike uygulandıktan 5
dk sonra 121±11 mmHg’ye düştü (p<0.05). 30.
dakikada 127±11 mm Hg’ ye yükseldi. SAB
turnike açılmasının 15. dakikasında 115±12
mm Hg’ ye düştü.

b) Diyastolik arter basıncı turnike uygulama ön-
cesi 86±15 mmHg olup turnike uygulanması
ile 5. dakikada 75±10mm Hg’ ye düştü
(p<0.05). 30. dakikada 80±11 mm Hg’ ye yük-
seldi. Turnike açıldıktan sonra 5.dk’da 76±9.0
mmHg’ye düştü ve düşüş 30.dk’ya kadar sürdü
(p<0.05).

c) Kalp atım hızı turnike uygulaması öncesi
91±13 atım/dk iken turnike uygulanmasının
5.dk’sında 79±12 mmHg’ye düştü ve turnike
uygulanması süresince ve sonrasında devam
etti (p<0.05). (Şekil 1,2,3)

MMeettaabboolliikk  bbuullgguullaarr;

a) Turnike uygulanması ile arteriyel pH 30.dk
sonra istatistiksel olarak azaldı (p<0.05) ancak
klinik olarak normal sınırlar içerisindeydi
(7.43±0.016 – 7.39±0.027). Bu azalma turnike
açıldıktan 5.dk sonrasına kadar devam etti
(p<0.05)15.dk’dan sonra farklılık saptanma-
mıştır (p>0.05).

b) Parsiyel oksijen basıncı (PaO2) turnike uygu-
lanması ile 30.dk’da anlamlı olarak azaldı
(92.1±6.3–85±10.1 mmHg) (p<0.05). Turnike
açıldıktan 5dk sonra artmıştır (92.1±6.3–
98±10.2 mmHg)(p<0.05).

c) Parsiyel karbondioksit basıncı (PaCO2), turnike
uygulanımının 30.dk’sında ve turnike açıldık-
tan 5 dk sonra istatistiksel olarak artış saptandı
(38±3.2–40.6±2.9 mmHg) (p<0.05).

d) HCO3
– düzeyleri turnike uygulanımı ile birlik-

te istatistiksel olarak düştü ve bu 6 saat devam
etti (26±1.9–25.7±1.7 mmol/L) (p<0.05).
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TTaabblloo  11::  Olguların yaş, ağırlık, anestezi, operasyon ve turnike süreleri

Yaş (yıl) Ağırlık (kg) Anestezi Süresi (dk) Operasyon Süresi (dk) Turnike Süresi (dk)

37.5 ±12.4 82.5 ± 11.0 75.0± 17.2 54.0 ± 16.6 64.1 ± 19.0
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ŞŞeekkiill  11::  Olguların Sistolik Arter Basıncı Değerleri

ŞŞeekkiill  22::  Olguların Diyastolik Arter Basıncı Değerleri

ŞŞeekkiill  33::  Olguların Kalp Atım Hızı Değerleri



e) K+ değerlerinde turnike açıldıktan sonra 5.,15.
ve 30. dk’lardaki artış istatistiksel olarak an-
lamlı idi (3.5±0.2–3.6±0.3 mmol/L) (p<0.05).

f) Laktat; turnike uygulanımı ile anlamlı olarak
azaldı(1.5±0.6–1.1±0.5 mmol/L) (p<0.05).
Turnike açılması ile birlikte artış gösterdi ancak
bu artış istatistiksel olarak anlamlı değildi
(2.1±0.7 mmol/L) (p>0.05).

Kan gazı değerleri Tablo 2’de gösterilmiştir.

DDookkuu  hhaassaarrıı;; Preoperatif CPK değerleri ile pos-
toperatif 30 dk.ve 6.saat değerleri arasında istastis-
tiksel olarak farklılık saptanmadı (101.0±
67–80.3± 53–103.3 ± 46 U/L) (p>0.05).

TTAARRTTIIŞŞMMAA

Ekstremite cerrahisinde turnike uygulaması sık
olarak kullanılan bir yöntemdir. Kardiyovasküler
yönden sağlıklı ortopedik hastalarda yapılan bu
çalışmada tek taraflı turnike uygulanımının oluş-
turduğu hemodinamik ve metabolik değişikliklerin
ve iskemik doku hasarının minimal düzeyde oluş-
tuğu belirlenmiştir.

aa))  HHeemmooddiinnaammiikk  ddeeğğeerrlleennddiirrmmee:: Turnike uy-
gulanması ve süresiyle ilişkili olarak hipertansi-
yon, turnike açıldıktan sonra da hipotansiyon göz-
lenmektedir(4). Sağlıklı ortopedik hastalarda tek
taraflı turnike uygulanmasının hemodinamik deği-
şiklikler üzerine etkisinin minimal olduğu bildiril-
miştir(5). Genel anestezi (GA) alan olgularda lokal
anestezi uygulananlara göre progresif hipertansi-
yon gelişimi daha fazla saptanmıştır(2,5). Progresif

hipertansiyonun nedeni, inhalasyon ajanlarının
standart klinik konsantrasyonları ile bloke edile-
meyen C liflerinin aracı olduğu ağrı duyusudur.
Bu nedenle hipertansiyonun önlenmesinde lokal
anestezi uygulanması önerilmektedir(2). Ağrıyı
bloke etmek için en az 12. torakal segmentini de
kapsayan duyu analjezisinin gerekli olduğu gözö-
nünde bulundurulmalıdır(5).

Yapılan bir çalışmada genel anestezi verilen
hastalarda turnike uygulanmasına bağlı arter ba-
sıncı artışı %30 oranında bildirilmiştir(2). Retros-
pektif yapılan başka bir çalışmada arter basıncın-
daki artış GA’de % 64 olguda, SA de ise % 2 olgu-
da saptanmıştır. Farklı diğer bir çalışmada arter
basıncının artışının sıklığı anestezi tekniğinden
bağımsız olarak % 11 oranında bildirilmiştir(5).
Çalışmamızda sistolik arter basıncı turnike uygula-
ma öncesi 138±24 mmHg iken turnike uygulan-
masının 5.dk’sında 121±11 mmHg’ye düştü
(p<0.05). SAB daha sonra bu değerlere yakın sey-
retmiştir. SAB turnike açılmasının 15. dakikasında
115±12 mm Hg’ ye düştü. SAB’ da ilk düşmenin
spinal anestezi etkilerine ikinci düşmenin ise tur-
nike açılması ile oluşan hemdinamik değişmelere
bağlı olduğunu düşünmekteyiz. Turnike açıldıktan
sonra ekstremiteye olan kan akımının artışı, perife-
ral vasküler rezistanstaki azalma ve post iskemik
reaktif hiperemi sistemik arter basıncının azalma-
sına neden olduğu bildirilmiştir.(5,6). Diyastolik
arter basıncı turnike uygulama öncesi 86±15
mmHg olup turnike uygulanması ile 75±10mm
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TTaabblloo  22:: Olguların Kan Gazı Değerleri

Turnike Turnike Turnike Turnike Turnike Turnike
uygulanması uygulanması açılması açılması açılması açılması

öncesi 30. dk 5. dk 15. dk 30. dk 6. sa

PH 7.43±0.01 7.39±0.02* 7.39 ±0.02* 7.40 ± 0.04 7.40 ± 0.03 7.42 ±0.05

PaCO2 mmHg 38 ±3.2 40.6±2.9* 39.2 ±2.9* 38 ± 3.5 37.5 ± 3.6 36 ± 5.6

PaO2 mmHg 92. ± 6.3 85 ±10.1* 98 ± 10.2* 97.7 ± 14 94.2±9.3 96.4±1.8

HCO3
– mmol/L 26±1.9 25.7 ±1.7* 24 ± 1.9* 24 ± 2.2* 24 ± 2.3* 24 ± 3.3*

Laktat mmol/L 1.5±0.6 1.1± 0.5* 2.1 ± 0.7 1.5 ± 0.7 1.3 ± 0.5 1.5 ± 0.8

K+ mmol/L 3.5±0.2 3.5 ± 0.3 3.6 ± 0.3* 3.7 ± 0.4* 3.5 ± 0.2* 3.0 ± 0.3

Bulgular, ortalama değer ±standart sapma olarak gösterilmiştir. Grup içi karşılaştırmada (* p<0.05) istatistiksel olarak anlam-
lı kabul edilmiştir.



Hg’ ye düştü (p<0.05). Turnike açıldıktan sonra
15.dk’da 76±9.0 mmHg’ye düştü ve 30.dk’ya ka-
dar sürdü (p<0.05). DAB’ daki ilk düşüşün spinal
anestezi etkisine ikinci düşüşün ise turnike açıl-
masının oluşturduğu hemodinamik etkilere bağlı
olduğu düşünülmüştür.

Çalışmamızda sistolik arter basıncında artışın
saptanmayışı, spinal anestezi ile inhalasyon ajan-
larının standart klinik konsantrasyonları ile bloke
edilemeyen C liflerinin aracı olduğu ağrı duyusu-
nun daha iyi bloke edildiğini düşündürmektedir.

bb))  MMeettaabboolliikk  ddeeğğeerrlleennddiirrmmee::  Metabolik asidoz
turnike uygulanmasından kısa bir süre sonra orta-
ya çıkar. Turnike açıldıktan sonra ilk 30 dk’da me-
tabolik asidoza eğilim vardır. İskemik şartlar altın-
da, aerobik metabolizmadan anaerobik metabo-
lizmaya geçiş ile laktik asit oluşur(6). Yapılan ça-
lışmalarda turnike açılmasından hemen sonra ar-
teryel pH ve PaO2’de düşme, PaCO2’de artma ol-
duğu(1,4,6) ve oluşan metabolik asidoza eğilimin
turnike açılmasından sonra 30 dk devam ederek
tamamen düzeldiği bildirilmiştir(7). Çalışmamızda
turnike açıldıktan 5 dk sonra arteriyel pH ve
HCO3

– düzeylerinde azalma, PaO2 ve PaCO2’de
artış saptanmıştır. Hastalarımıza metabolik asido-
zu önlemek için turnike açılmadan hemen önce
nazal oksijen verilmiş, bu şekilde PaO2’ deki düş-
me önlenmiştir. Arteriyel pH ve HCO3

– düzeyle-
rinde azalma ile PaCO2’de artış hastanın vital bul-
gularını etkileyecek düzeye ulaşmamıştır. Ayrıca
laktat düzeyindeki artış anlamlı bulunmamıştır. Bu
durum lokalize oluşan laktat düzeyi artışının siste-
mik laktat düzeyini etkileyecek düzeyde olmadığı-
nı düşündürmektedir. Arteriyal asid –baz dengesi
ve kan gazlarındaki oluşan değişikliklerin vital
fonksiyonları etkilememesi, sistemik laktat düzeyi-
nin değişmemesi turnike uygulanması ile oluşan
metabolik değişikliklerin hafif düzeyde olduğunu
düşündürmektedir.

Turnike uygulanması ile iskelet kas hücreleri
ve membranların metabolizmasında hipoksinin

neden olduğu değişiklikler sonucu ve asidozla iliş-
kili olarak oluşan ekstraselüler K+’da artış orta de-
recede ve geçicidir(6). Brustowicz ve ark(8) ço-
cuklarda yaptıkları çalışmada serum K+düzeyinde
turnike açıldıktan sonra 1. ve 5.dk’da normal sınır-
lar içinde olmakla birlikte anlamlı artış saptanmış-
tır. Çalışmamızda, serum K+ düzeyinde turnike
açıldıktan sonra 5.,15. ve 30.dk’daki artış saptan-
mış olmakla birlikte klinik hiperpotasemi oluştura-
cak düzeye ulaşmamıştır.

cc))DDookkuu  hhaassaarrıınnıınn  ddeeğğeerrlleennddiirriimmii:: 70 – 135 dk
süren turnike uygulanmaları genellikle iskelet ka-
sında hasara yol açmaz. Uygulanma süresi ve ba-
sıncı arttıkça doku hasarı artmaktadır. Kas doku-
sundaki hasar genel olarak CPK artışı ile değerlen-
dirilmekle birlikte CPK değerinde progresif artış
her zaman turnikeye bağımlı değildir, direkt cerra-
hi travma ve depo kanının transfüzyonuyla da or-
taya çıkabilir(9). Pedowitz ve ark(10) doku hasarı-
nın azalması için pnömatik turnikenin en düşük
basınçta ve sürede kullanılmasını, eğer iki saat ve-
ya daha fazla sürede hemostaz isteniyorsa, saatte
10 dk turnike kafının indirilerek reperfüzyon sağ-
lanmasını önermişlerdir. Jacobson ve ark (11) tav-
şanlarda yaptıkları bir çalışmada 2 ve 4 saatlik is-
kemi süresinin turnike distalinde nöromüsküler
hasar oluşturmadığını bildirmişlerdir. Bizim çalış-
mamızda da olguların CPK değerlerinde anlamlı
bir değişiklik saptanmamıştır. Bu durum bu iskemi
süresince önemli bir kas hasarının oluşmadığını
düşündürmektedir.

Sonuç olarak bu çalışma ile kardiyovasküler
sistem hastalığı bulunmayan olgularda alt ekstre-
mite cerrahisi sırasında spinal anestezi kullanı-
mında tek taraflı turnike uygulanan olgularda olu-
şan hemodinamik ve metabolik değişiklikler ile
doku hasarı hafif düzeyde oluşmaktadır. Bu ne-
denle kardiyovasküler hastalığı olmayan olgularda
spinal anestezi altında turnike uygulamasının art-
roskopik cerrahide güvenli ve etkili bir yöntem ol-
duğunu düşünmekteyiz.
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ÖÖZZEETT

GGiirriişş::  Bu çalışmada diz içi patolojileri ile birlikte baker
kisti (BK) olan 40 hastanın artroskopik cerrahi ve konser-
vatif tedavi sonrasında baker kistlerinin akıbetleri araştırıl-
dı.

HHaassttaallaarr  vvee  YYöönntteemm::  Çalışmaya dahil edilen hastaların tü-
münde eklem içi patolojilerine eşlik eden BK mevcuttu.
Hastaların 20‘si kadın, 20’si erkek idi. Hastalardan 20’si
artroskopik cerrahi ile tedavi edildi. Cerrahi uygulanan
hasta grubunda ortalama yaş 45 (dağılımları; 23–61) idi.
Hastalar son kontrollerinde MRG ile değerlendirilerek te-
davi öncesi ile sonrası BK boyutlarındaki değişiklikler tes-
pit edildi. Yirmi hasta konservatif tedavi ile takip edildi.
Tedavi esnasında diz çevresini kuvvetlendirici egzersizler
ve antinflamatuvar ilaçlar kullanıldı. Her iki tedavi gru-
bundaki hastalar tedavi öncesi ve sonrasında Lysholm diz
skoru ile değerlendirildi.

BBuullgguullaarr::  Artroskopik cerrahi olarak tedavi edilen hastalar-
dan 6 hastada kistlerine ait yakınmaları yoktu. Yapılan
MRG kontrollerinde 4 hastada BK kaybolmuştu. Kistlerine
ait yakınmaları süren 14 hastanın 8’inin MRG’lerinde, kis-
tin boyutları incelendiğinde BK’leri aynı büyüklükteydi. 6
hastada ise bir miktar azalma mevcuttu. Bu hastalarda art-
roskopik tedavi öncesi Lysholm skoru ortalama 64 (dağı-
lımları 54-74) idi. Son takiplerinde bu skor ortalama 78
(dağılımları 68–100) bulundu. Konservatif tedavi ile takip
edilen hastalarda tedavi öncesi ortalama Lysholm diz sko-
ru 62 iken (dağılımları 57–85), tedavi sonrasında bu skor
ortalama 68 (dağılımları 52–100) oldu. Hastalardan 6’sın-
da kiste ait yakınmaları yoktu. 3 hastada ise kist boyut ola-
rak küçülmüştü.

TTaarrttıışşmmaa:: Literatürde de vurgulandığı üzere, BK’li eklem
içi lezyonları olan hastaların uygun tedavi seçeneği artros-
kopik cerrahidir. Özellikle eklem içi lezyonların artrosko-
pi ile kesin tedavi edildiği durumlarda sonuçlar daha ba-
şarılıdır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Baker Kisti, Menisküs Yırtıkları

SSUUMMMMAARRYY

TTrreeaattmmeenntt  RReessuullttss  ooff  IInnttrraaaarrttııccuullaarr  KKnneeee  PPaattoollooggııeess  AAssssoo--
ccııaatteedd  WWiitthh  BBaakkeerr’’ss  CCyysstt

IInnttrroodduuccttiioonn::  The aim of the study was to investigate the
natural histories of Baker’s cysts (BC) in 40 patients who-
se associated intraarticular knee pathologies were treated
by arthroscopic surgery or conservative methods.

PPaattiieennttss  aanndd  MMeetthhooddss::  BC was present in all patients toget-
her with associated intraarticular pathologies. The half of
the patients were male and half female. The arthroscopic
surgery was performed in 20 patients. The mean age in
this group was 45 (range; 23–61). With the help of MRI,
the changes in the size of BC was determined preoperati-
vely and postoperatively. Twenty patients received con-
servative treatment, knee muscles strenghtening exercises
and antiinflammatory agents. The patients in both groups
were evaluated pre and post treatment by using Lysholm
knee scores.

RReessuullttss::  Six patients in the arthroscopically treated group
had no compliants related with their cysts. MRI showed
the dissapperance of BC in 4 patients. The remaining 14
patients were stil complaining related with the BC and
their MRI showed no change in the size of the cysts. The
Lysholm knee scores in these patients were meanly 64
(range; 54-74) preoperatively and 78 (range; 68–100) pos-
toperatively. The lysholm knee scores in conservatively
treated patients were 62 (range; 57–85) before and 68
(range; 52–100) after treatment.

DDiissccuussssiioonn:: As in the literature, the treatment results of Ba-
ker cyst associated with intraarticular knee pathologies by
performing arthroscopic surgery are better than those tre-
ated with conservative treatment. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Baker’s Cyst, Meniscal Tears.



Dizde popliteal fossanın etrafında altı adet bur-
sa vardır (1). Tüm bu bursalar genişleyebilir ol-
makla beraber en sık genişleyen bursa, gastrokne-
mius-semimembranöz bursasıdır. Bursaların ge-
nişlemesi ile meydana gelen yapılara popliteal kist
(PK) veya Baker kisti (BK) adı verilir (2). Erişkin
hastaların dizlerinde BK’i genelde; menisküs yır-
tıkları, ön çapraz bağ kopuklukları, dejeneratif ve
inflamatuvar artritler gibi diz ekleminde efüzyona
yol açan eklem içi patolojilerle birlikte oluşur. Bir
çok yazara göre eklem içi patolojilere BK’nin eşlik
etme oranı, % 41 ile % 83 arasında değişmektedir
(3,4,5). Stone çalışmasında 238 BK’li hastayı de-
ğerlendirdiği serisinde BK’ne eşlik eden en sık ek-
lem içi patolojinin medial menisküs arka boynuz
yırtığı olduğunu tespit etmiştir (6).

Kistin cerrahi olarak çıkarılması ile yapılan te-
davi sonrası tekrarlama oranı oldukça yüksektir
(7). Bu nedenle, BK ile beraber olan ve kiste yol
açtığı düşünülen patolojiyi tedavi etmenin kisti za-
manla ortadan kaldıracağını düşünerek yapılan te-
davi yaklaşımı esas olmuştur.

Bu retrospektif çalışmanın amacı, BK’nin ek-
lem içi patolojilerle birlikte görülme oranını belir-
lemek ve kisti çıkartmadan yapılan artroskopik
cerrahi ve konservatif tedavinin sonuçlarını ortaya
çıkartmaktır.

HHaassttaallaarr  vvee  YYöönntteemm

2002-2003 yılları arasında dizlerindeki BK’i
teşhis ve tedavi edilen hastaların klinik sonuçları-
nı retrospektif olarak inceledik. Diz ağrısı şikayeti
ile polikliniğimize başvuran hastalardan istenen
magnetik rezonans görüntülemede (MRG) eklem
içi patoloji ile birlikte BK saptanan hastalar çalış-
maya dahil edildi. BK nedeni olduğunu düşündü-
ğümüz menisküs yırtığı, orta yaş osteoartriti ve kı-
kırdak hasarları nedeniyle artroskopik cerrahi uy-
gulanan hasta grubu ile, konservatif takip edilen
hastaların klinik sonuçlarını karşılaştırdık. Çalış-
maya dahil edilen 40 hastanın ortalama yaşları 47
(dağılımları 17-69) idi. Hastaların 20 tanesi erkek,
20’si kadındı. Tüm hastalardan eklem içi patoloji-
yi ortaya koymak için MRG istendi. Hastaların ek-
lem içi patolojilerine ait şikayetleri ve muayene
bulguları kayıt edildi. Kistlerine ait şişlik, ağrı, ha-
reket ile artan hareketlerde sertlik varlığı araştırıl-
dı. BK saptanan; artroskopik cerrahi endikasyonu

olmayan ve başka nedenlerle cerrahi uygulanma-
yan 20 hasta konservatif takip edildi. 20 hastaya
ise BK’ne eşlik eden eklem içi patolojisine yönelik
artroskopik cerrahi uygulandı. Cerrahi uygulanan
hasta grubunda ortalama yaş 45 (dağılımları 23–
61) idi. BK ile birlikte kıkırdak hasarları olan has-
taların lezyonları artroskopileri sırasında Outerb-
ridge (8) sınıflandırılması ile derecelendirildiler.
Menisküs yırtığı olan hastalardan semptomatik
olanlar ve yırtığın instabil olduğu durumlarda art-
roskopik parsiyel menisektomi uygulandı. Kısa,
stabil ve inkomplet menisküs yırtıklarına müdahe-
le edilmedi. İnfrapatellar plikası olan hastalarda
plika eksize edildi. Ortalama takip süresi 12 ay
(dağılımları 5–20) idi. Konservatif takip edilen has-
taların ortalama yaşları 54 (dağılımları 17–69) idi.
Bu gruptaki hastalara antinflamatuvar tedavi ile
birlikte diz çevresini kuvvetlendirici egzersiz
programı uygulandı. Ortalama takip süresi bu
grupta ortalama 14 ay (dağılımları 4–36) idi. Teda-
vilerin sonrasında hastalar poliklinik kontrollerin-
de, BK varlığı, kiste ait semptomları ve Lysholm
diz skorları ile değerlendirildiler. Hastalar kendile-
rini; öznel olarak, çok iyi- mükemmel 10, çok kö-
tü 0 bir derecelendirme ile, tedavilerinden önce
ve sonra olmak üzere değerlendirmeleri istendi.
Son kontrollerinde hastaların tekrar MRG yapıldı
ve kistlerinin boyutları ölçüldü.

SSoonnuuççllaarr

Çalışmaya dahil edilen hastaların tümünde BK
ile birlikte eklem içi patolojileri mevcuttu. Bu ne-
denle hastalardaki popliteal kistlerin sekonder
kistler olduğu düşünüldü. Menisküs yırtıkları ins-
tabil olan ve semptomatik olan hastalarda artros-
kopik parsiyel menisektomi uygulandı. Hastalar-
dan infrapatellar plika tespit edilen 3 hastada (%
15) plika eksize edildi. 1 hastaya villonodüler si-
noviti nedeniyle; başka bir hastaya ise kronik sino-
viti nedeniyle parsiyel sinovyektomi yapıldı. Has-
taların 9’unda (% 45) osteokondral defekt görüldü.
Bu defektler, 6 hastada femurda; 1 hastada tibiada
ve 2 hastada da hem femurda hem de tibiada idi.
1 hastada ise diskoid menisküs tespit edildi. Has-
taların artroskopileri sırasında saptanan eklem içi
patolojileri Tablo I ‘de gösterilmiştir. 20 hastadan
18’inde (% 90) instabil menisküs yırtığı nedeniyle
parsiyel menisektomi gerekti. Parsiyel menisekto-
mi uygulanan hastaların 14’ünde (% 77) medial
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menisküs arka boynuzunda yırtık vardı. Konserva-
tif tedavi edilen 16 hastada orta yaş osteoartriti, 5
hastada MRG’ lerinde derece I - II menisküs yırtı-
ğı mevcuttu.

Cerrahi olarak tedavi edilen hastalardan 6 has-
tada kistlerine ait şikayetleri yoktu. Yapılan MRG
kontrollerinde 4 hastada BK kaybolmuştu. Kisleri-
ne ait yakınmaları süren 14 hastanın 8’inde MRG’
lerinde boyutları incelendiğinde BK’ları aynı bü-
yüklükteydi. 6 hastada ise bir miktar azalma mev-
cuttu. Hastaların 4’ü memnuniyetlerini çok iyi ol-
duğunu söylediler. On hasta; orta dercede mem-
nun olduklarını (6-5 puan); 6 hasta da sonuçtan
memnun olmadıklarını söylediler. Bu hastalarda
artroskopik tedavi öncesi Lysholm skoru ortalama
64 (dağılımları 54- 74) idi. Postoperatif son takip-
lerinde bu skor ortalama 78 (dağılımları 68 – 100)
bulunmuştur.

Konservatif tedavi ile takip edilen hastalar da
tedavi öncesi ortalama Lysholm diz skoru 62 iken
(dağılımları 57 – 85), tedavi sonrasında bu skor or-
talama 68 (dağılımları 52 – 100) oldu. Hastalardan
6’sında kiste ait şikayetler yoktu. 3 hastada ise kist
boyut olarak küçülmüştü. Hastalardan 4’ü mem-
nuniyetlerini çok iyi; 11’ü orta olarak belirtti. 5
hasta tedavilerinin sonucundan memnun değildi.

TTaarrttıışşmmaa

Rauschning ve Lindgren popliteal bölgedeki
kistleri iki tip olarak sınıflandırmışlardır (9, 10).
Primer ya da idiopatik olan BK’lerde, kist eklem
boşluğu ile valvüler bağlantıya sahiptir. Bu tip kist-
ler, çocuk ve genç erişkinlerde sıktır ve eklem
semptomlarına neden olmaz. Sekonder veya
semptomatik kistler ise eklemle direkt ilişkilidir ve
sıklıkla semptomatik seyrederler. Sekonder kisti

olan hastaların çoğunda artiküler semptomlar
mevcuttur. Çeşitli diz problemleri olan hastalarda
yapılan bir MRG çalışmasında BK’nin görülme
oranının %19 olduğu saptanmıştır (11). Yaşı ileri
olan hastalarda BK ile birlikte geçirilmiş bir trav-
manın varlığı %34, birlikte eklem içi bir patoloji-
nin bulunması ise %70 oranlarındadır (4). Çoğun-
luğu genç olan, dizlerinde menisküs yırtığı olan
200 hastanın 31’inde BK saptanmıştır (12). Bir di-
ğer çalışmada MRG ile teşhis edilen BK olan has-
taların %71’inde medial menisküs yırtığı görül-
müştür (13). Bizim hastalarımızın %77’sinde
BK’ine medial menisküs arka boynuz yırtığı eşlik
etmekteydi. Diğer bir çalışmada, Fielding ve bera-
berindekiler dizlerinde menisküslerinin arka boy-
nuzlarında yırtık olan hastaların %82’sinde BK ol-
duğunu ortaya çıkarmışlardır (13). MRG ile BK’nin
varlığı teşhis edilen 198 hastanın yaklaşık olarak
yarısında eşlik eden eklem içi patolojiler mevcut-
tu. Bunların 40 tanesinde osteoartrit, 27 tanesinde
romatoid artrit vardı (3). Cerrahi olarak tedavi edi-
len 67 hastanın 47‘sinde eşlik eden patolojiler
saptandı.

Dizlerinde BK olan erişkin hastalar, dizin arka-
sında lokalize belli belirsiz ağrı ve kitlenin olduğu-
nu söylerler. Dizlerinde özellikle aktivite ile artan
hareket kısıtlılığı ve daha çok beraberinde olan ek-
lem içi patolojilere bağlı yakınmaları vardır. Mu-
ayenelerinde, popliteal bölgenin iç kısmında, da-
ha çok ekstansiyonda ortaya çıkan yuvarlak, düz-
gün yüzeyli, fluktasyon veren bir kitle olarak pal-
pe edilir. Bu kitle ekstansiyonda belirginleşir, flek-
siyonda kaybolur (Foucher belirtisi) (14). Bu, po-
zisyona bağlı değişikliklerin varlığı BK’yı diğer kit-
lelerden ayırmaktadır.

Ultrasonografi (USG) ve magnetik rezonans
görüntüleme (MRG) ile popliteal bölgedeki kitle-
nin solit mi yoksa kistik mi olduğu saptanır. Teş-
hisdeki USG bulgularının artrografi bulguları ile
korele olduğu yapılan çalışmalarda kanıtlanmıştır
(15). USG popliteal arter anevrizması, venöz yet-
mezlikler ve solit kitleler ile ayırıcı tanıda yardım-
cıdır. MRG pahalı olmakla beraber invaziv olma-
yan ve beraberindeki patolojilerin de tanısını orta-
ya çıkaran bir yöntemdir. MRG’de kistin en iyi gö-
rüntüsü yağ baskılı yüksek ekolu aksiyel kesitlerde
alınır. Artroskopik cerrahi gereken eklem içi pato-
lojileri olduğunu düşündüğümüz hastalarda MRG
istedik.
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TTaabblloo  11::  Baker kistine eşlik eden artroskopik bul-
gular.

AArrttrroosskkooppii  bbuullgguussuu:: HHaassttaa  ssaayyııssıı  ((%%))

Medial menisküs arka boynuz yırtığı 14 (% 77)

Sinovitis 2 (% 10)

İnfrapatellar plika 3 (% 15)

Osteokondral defekt 9 (% 45)

Diskoid menisküs 1 (% 20)



Artroskopik cerrahi ile tedavi edilen BK’li 82
hastanın 68’inde belli başlı yakınmaları kitleydi,
46 hastada lokalize ağrı, 13’ünde dizlerinde özel-
likle aktivite ile artan hareket kısıtlığı yakınmaları
mevcuttu (3). Bu hastalarda önemli bir sorun, ya-
kınmaların kitleden mi yoksa eşlik eden patoloji-
den mi olduğunun ayırımının zaman zaman güç
olmasıdır. Artroskopik cerrahi ile tedavi edilen 41
hastanın 34’ü şikayetlerinin kistin kendisinden
kaynaklandığını, ancak 7 hasta şikayetlerinin diz
ekleminden olduğunu düşünmüşlerdi (16).

Semptomatik kisti olan hastalar, steroid olma-
yan antiinflamatuvar ilaçlar, kiste baskı uygula-
mak ve fizik tedavi yöntemleri ile tedavi edilir.
Eğer semptomlar sürerse ve hastada maluliyete yol
açarsa, diz artroskopisi ile eşlik eden patolojilerin
tedavisi düşünülmelidir. Kistin aspire edilmesi ve
içine steroidli ilaç enjekte edilmesi kesin çözüm
olmadıklarından önerilmezler. Bazı yazarlar ek-
lem içine steroid enjekte edilmesi ile, dizde şişlik
ve baldırda birtakım şikayetler oluşturmadan, kis-
tin tedavi edilebildiğini rapor etmişlerdir (1).

Açık eksizyon nadiren gerekli olmaktadır. Art-
roskopik tedaviye rağmen kist varlığını sürdürü-
yorsa düşünülebilir. Tamamen çıkarılmalı ve kap-
sül muntazam olarak dikilerek kapatılmalıdır. Ba-
zı yazarlar medial gastroknemius kasını, bu dikile-
rek onarılan yerin üzerine kaydırılarak yapılan te-
davinin tekrarlama oranını azaldığını savunmakta-
dırlar (16). 198 baker kistli hastanın 83’ü, kistin ve
eğer varsa eklemle ilişkisini, eksizyonu ile tedavi
edilmişlerdir. Bu hastaların 5’inde kist tekrarlamış-
tır; 27 hastanın, ki bunların 21’inde eşlik eden ek-
lem içi patolojiler vardı, dizdeki şikayetleri geç-
memiştir (3). Bir diğer yazarın cerrahi eksizyon ile
tedavi ettiği 41 hastanın 15’inde yara iyileşmesi
komplikasyonları ya da baldırlarında DVT’yi taklit
eden şişlik ortaya çıkmıştır (7).

Ayırıcı tanıda; popliteal boşlukta şişliğe neden
olan tümörler (lipom, ksantoma, pigmente villo-

nodüler sinovit ve fibrosarkom), damarsal anoma-
liler (hemanjiom, anevrizma, varisler), lenfadeno-
pati ve Charcot eklemi yer almalıdır. Yırtılan Ba-
ker kisti baldırda bir takım şikayetler meydana ge-
tirdiğinden, tromboflebitten ayırıcı tanısı da yapıl-
malıdır. Akut tromboflebit ve BK rüptürü eş za-
manlı gelişebilir (17). Malleoler bölgedeki “Cres-
cent sign” ya da ekimozun varlığı, rüptüre kisti
tromboflebitten ve selülitten ayırır (18).

Literatürde erişkin hastalardaki BK’nin çoğun-
lukla eklem içi patolojiye sekonder olarak ortaya
çıktığını belirtilmişdir (6, 19, 20). Sekonder BK’le-
rinin nedeni olarak sıklıkla medial menisküs arka
boynuz yırtıkları gösterilmiştir (21). Kessler ve Sil-
bermann menisküs yırtığının uzaklaştırılması ile
hastalardaki kistlerin asemptomatik hale geldiğini
göstermişlerdir (22). Öte yandan bazı çalışmalarda
medial menisküs yırtıklarından daha sıklıkla kıkır-
dak lezyonlarının BK nedeni olduğu belirtilmiştir.
Aynı çalışmada kondral lezyonları hiç olmayan ya
da evre 1-2 lezyonu olan hastalarda artroskopi
sonrası kistlerin kaybolduğu gösterilmiştir. Bizim
çalışmamızda da kondral lezyonların varlığı art-
roskopi sonuçlarımızı olumsuz yönde etkilemiştir.
Düşük evreli kondral lezyonları olan hastaların
artroskopik menisektomi sonrası kiste ait semp-
tomlarında gerileme görülmüştür. Yüksek evreli
kondral lezyonu olan hastalarda artroskopik meni-
sektomi eklem içi efüzyonu kalıcı olarak ortadan
kaldıramadığı için kist varlığını sürdürmektedir.

Baker kisti ile beraber eklem içi lezyonları olan
dizlerin tedavilerinde artroskopik cerrahi uygulan-
dığı zaman konservatif tedavi ile izlenen olgular
ile karşılaştırıldığında, Lysholm skorları arasınsa
belirgin bir fark olmamasına rağmen bu gruptaki
hastaların kist boyutlarının küçüldüğü, hatta kay-
bolduğu, ve hasta memnuniyetinin daha fazla ol-
duğu gözlenerek artroskopik cerrahinin uygun te-
davi olduğu kanısındayız.
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ÖÖZZEETT

Monopolar diatermi uygulamasında oluşabilecek bazı ak-
saklıklar, hastada “Diatermi Yanığı” denilen tablonun
oluşmasına neden olur. Bu çalışmada, diatermi yanığı olu-
şum mekanizmaları, elektrokoter kullanımında dikkat
edilmesi gereken noktalar anlatılmakta ve diatermi yanığı
tanısı ile son 3 sene içerisinde A.Ü.T.F Plastik, Rekonst-
rüktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dalı’na başvurmuş 16
olgunun tedavisi sunulmaktadır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Diatermi, Koter,Yanık

SSUUMMMMAARRYY

DDiiaatthheerrmmyy  BBuurrnnss

The false steps in monopolar diathermy application ca-
uses a situation called the “Diathermy Burns”. This paper
analyses and discusses the formation of the diathermy
burns, the tip points of electrocautery application and the
treatment of the 16 patient that consulted to Ankara Uni-
versity Medicine Faculty Plastic, Reconstructive and Aest-
hetic Clinic for the diathermy burns in the last 3 years.

KKeeyy  WWoorrddss::  Burns,Diathermy,Electrocautery

Diatermi, vücut dokularının, yüksek frekanslı
elektromanyetik radyasyonun, elektrik akımlarının
veya ultrasonik dalgaların geçişine gösterdikleri
direnç nedeniyle ısınmasıdır. Dokular ya medikal
diatermide kullanıldığı şekilde ısınır ya da cerrahi
diatermide uygulandığı gibi koagüle olur ve zarar
görür (1).

Cerrahi diatermi, 400 kHz ile 10 MHz arasın-
daki yüksek frekansları kapsar. Böylece 500 mA’e
kadar olan akımlar hasta üzerinden güvenle geçe-
bilir(1,2). Monopolar diatermi yönteminde, diater-
mi jeneratöründen üretilen yüksek frekanslı akım
cerrahın elinde tuttuğu aktif elektrota doğru yöne-
lir. Elektrot, dokuya değdirildiğinde lokal ısı üreti-
mine neden olarak vücutta dağılır ve sonuçta has-

taya bağlanmış olan plak vasıtası ile jeneratöre ge-
ri döner. Bu plak, hasta ile tam temasta olmalıdır.
Böylece plakta akım yoğunluğunun çok düşük ol-
ması, açığa çıkan ısının da en düşük düzeyde kal-
ması sağlanır. Plağın yanlış yerleştirilmiş olması
“Diatermi Yanığı”nın başlıca nedenidir(1).

Diatermi jeneratörleri 2 grupta incelenebilir;

TToopprraakk  hhaattllıı  jjeenneerraattöörrlleerr:: Kullanılmakta olan
eski diatermi jeneratörlerinin frekans aralıkları, 1
MHz’in üzerinde olacak şekilde geniştir(2). Bu je-
neratörlerde hasta plakları, kapasitör aracılığı ile
topraklanmaktadır. Bu kapasitörler, yüksek fre-
kanslı diatermi akımlarına kolay geçiş sağlarken,
düşük frekanslı elektrik akımlarına yüksek direnç
göstermektedir(1,3).



Plak hastaya tam ve doğru uygulandığı zaman
hasta diğer elektrotlara göre sıfır potansiyelinde
bulunur. Doğru uygulanmadığında ise akım diğer
elektrotlara yönelir ve akımın devamlılığı sağlanır.
Bu elektrotlar, cilt ile 1- 5 cm2‘lik bir temas bölge-
si sağlar ve yanık oluşma olasılığı artar.

AAyyrrıımmllaaşşttıırrııllmmıışş  ((İİzzoollee  eeddiillmmiişş))  jjeenneerraattöörrlleerr::
Modern jeneratörlerin frekans aralıkları, toprak
hatlı jenaratörlere göre daha yüksek olup yüksek
akım üretimi için transistörleri kullanırlar. “İzole
edilmiş” terimi ile diatermi devresinde topraklama
olmadığı kastedilmektedir. Bu durumda daha faz-
la korunma sağlanmış olur. Diatermi akımı, jene-
ratöre hasta plağı vasıtasıyla dönmekte, toprak
üzerinden döngü olmamaktadır. Plak yanlış yer-
leştirilirse, akım durmaktadır(1,2).

Diatermi yanıklarının en sık nedeni, yanlış uy-
gulamalardır. EKG ve diğer monitörize edici elekt-
rotlardan akım geçebileceği düşünülerek, plak
operasyon alanına yakın bölgelere yerleştirilmeli-
dir(4). Hastayı izlemek için kullanılan monitörler,
görüntüleme cihazları ve stimülatörler batarya ile
çalışsalar veya 50 Hz’de izole edilmiş olsa bile bu
cihazların elektrotları, probları yüksek frekansta
kaçak oluşturabilirler. Bu cihazların elektrotlarının
hasta plağından uzak noktalara yerleştirilmesi, is-
tenmeyen yanıkların oluşumunu azaltabilir ancak
tamamen yok edemez(1).

Plak altındaki bölgenin, oluşacak ısıyı dağıtma-
sı için iyi kan akımına sahip olması gerekmektedir.
Örneğin skar dokusu ve kemik dokular uygun ol-
mayan bölgelerdir.

Plak, deri ile tam temasta olmalıdır. Vücut te-
mizleme sıvılarının, plağı yapıştığı bölgeden kal-
dırabilmesi nedeniyle, bu gibi sıvıların plak altına
geçişine izin verilmemelidir(3-5).

Hastanın ameliyat masasının bazı açık bölgele-
ri ve yalıtılmamış monitörler gibi bazı metal obje-
ler ile temas etmesi, diatermi akımının ikincil dö-
nüş yolu oluşturmasına ve yanığa neden olur(4,5).

Dikkatsiz teknik sık yanık sebeplerinden biri-
dir. Güvenliğin tam olması için bağlantılara dikkat
edilmelidir(4).

MMAATTEERRYYAALL  MMEETTOODD

Anabilim Dalı’mıza 2000-2003 yılları arasın-
da, 3’ü Sosyal Sigortalar Kurumu hastanelerinden,
13’ü fakültemizin çeşitli anabilim dallarından, 16

adet hasta kabul edildi. Hastaların yaşı, cinsi, di-
atermi yanığının anatomik yerleşimi, uygulanan
cerrahi girişim yöntemleri, erken ve geç dönemde
ortaya çıkan komplikasyonlar ve takip boyunca
ortaya çıkan değişikliklere ait veriler kayıt edildi
(Tablo 1).

Hastaların ortalama yaşı 56 olup, 6’sı kadın
(%37.5), 10’u erkek (%62.5) idi. Olguların hepsin-
de, sakral bölgede koroner bypass operasyonu sı-
rasında oluşmuş diatermi yanığı mevcuttu.

Bütün olgular yaranın derinliği göz önünde tu-
tularak 4 gruba ayrıldı:

Evre I: Deride herhangi bir ülserasyon olmaksı-
zın basmakla soluklaşmayan eritem,

Evre II: Epidermis ve dermisi tutan, abrazyon,
sığ krater şeklinde yüzeyel ülserasyon,

Evre III: Derin fasyayı aşmayacak şekilde cilt ve
ciltaltı dokuyu tutan derin ülserasyon,

Evre IV: Cilt, ciltaltı doku, fasya, kas, kemik do-
kusunu tutan, komşu eklem ve kavitelere uzanan
ve destrüksiyona yol açan kompleks ülserasyon ile
karakterizedir.

Hastalar kliniğe kabul edildikten sonra sistemik
tedavi (anemi, hipoproteinemi ve hipoalbumine-
minin düzeltilmesi) ve lokal yara bakımı uygulan-
dı. Nekrotik deri, eskar dokusu, kas, fasya, tendon-
lar ve gerekiyorsa kemik fragmanları debride edi-
lerek, günlük yıkama ve pansumanlarla cerrahi
olarak temiz bir yara bakımı amaçlandı. Enfekte
olduğunu düşündüğümüz defektlerden alınan kül-
tür ve antibiyogram sonucu dikkate alınarak tercih
edilen antibiyotikler, ortalama 8-10 gün süreyle
parenteral yoldan uygulandı. Evre II olan hastalar,
bölgesel debridman sonrası lokal yara bakımı ile
tedavi edildi.

Cerrahi teknik olarak; evre III olanlar debrid-
man sonrası, tek taraflı gluteal V-Y fasiyokütan
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TTaabblloo  11..  Hastaların evrelere göre sayısı

HHaassttaa  GGrruubbuu HHaassttaa  SSaayyııssıı

Evre I -

Evre II 6

Evre III 4

Evre IV 6



ilerletme flebiyle (Şekil 1A, 1B), evre IV olanlar,
ise bilateral gluteal V-Y fasiyokütan ilerletme flebi
(Şekil 2A, 2B) ve inferior pediküllü gluteus maksi-
mus kas-deri rotasyon flebi (Şekil 3A, 3B) ile re-
konstrükte edildi (Tablo 2).
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TTaabblloo  22..  Uygulanan rekonstrüktif girişimler

CCeerrrraahhii  TTeekknniikk HHaassttaa  SSaayyııssıı

Unilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi 4

Bilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi 4

Gluteus maksimus kas-deri rotasyon flebi 2

ŞŞeekkiill  11AA::  Preoperatif sakral bölgede diatermi yanığı 
olgusu.

ŞŞeekkiill  11BB::  Unilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi
ile rekonstrükte edilmiş olgunun postoperatif 3 ay sonra

görünümü.

ŞŞeekkiill  22CC:: Bilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi
ile rekonstrükte edilmiş olan hastanın geç postoperatif 

görünümü.

ŞŞeekkiill  22AA::  Preoperatif sakral bölgede diatermi yanığı 
olgusu.

ŞŞeekkiill  22BB::  Bilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi
ile rekonstrükte edilmiş olan hastanın erken postoperatif

görünümü.



SSOONNUUÇÇLLAARR

Operasyon sonrası hastalar 7-10 gün kapalı sis-
tem “suction drenaj” ve immobilizasyon ile izlen-
di. Drenler biriken sıvı 30 cc hacmin altına düştü-
ğü zaman çekildi.

Hastaların hiçbirinde erken komplikasyonlar
olarak bilinen flep nekrozu, hematom, seromaya
rastlanmadı. V-Y ilerletme tekniği uygulanmış
olan bir hastada, Y’nin bileşke bölgesinde sütür
hattında ayrılma gözlendi (Tablo 3). Hastaya lokal
anestezi altında sütürasyon işlemi uygulandı. Pos-
toperatif dönemde enfeksiyon gelişen hastaya an-
tibiyotik tedavisi uygulandı ve flep altındaki enfek-
te bölge antibiyotikli yıkama solüsyonlarıyla te-
mizlendi. Geç dönem takiplerde olguların hiçbi-
rinde komplikasyon gelişmedi.

TTAARRTTIIŞŞMMAA

Diatermi yanığı gelişen hastaların bilgilendiril-
mesi ve eğitimi, ameliyat öncesi ve ameliyat son-
rası girişimleri içeren multidisipliner bir yaklaşım
gerektirir. Her türlü önleme karşın diatermi yanık-
ları ortaya çıkabilmektedir. Konservatif tedaviye
her zaman cevap vermeyen bu yaralar, günümüz-
de bile halen ciddi tıbbi ve cerrahi problem oluş-
turmaktadır. Olgularımızda diatermi yanıklarının
sakral bölgede oluşmasının başlıca nedeni; hasta-
nın vücudunun ameliyat masası ile en fazla bu
bölgede temas halinde olmasıdır.

Monopolar diatermi yönteminde güvenlik açı-
sından hasta plağı çok önemlidir. Plak yerine tam
uygulanmadığı zaman uyaracak olan alarm siste-
mi geliştirilmiştir(1,4). Yöntemde, plak hastaya
bağlanır, geri dönüş kabloları plağa dikkatlice
monte edilir. Diatermi aleti açılır ve alarm çalış-
maya başlar. Geri dönüş kabloları makineye bağ-
landığı zaman alarmın durduğu görülür. Düze-
nekte problem olduğu zaman ilk olarak plağa ve
kablolara bakılmalı, makine ikincil olarak kontrol
edilmelidir. Diğer deri lezyonları, örneğin sıvılara
bağlı kimyasal yanıklar veya basınç yaraları, di-
atermi yanıklarını maskeleyebilir. Plaklar ve moni-
törize edici elektrotlar çıkarıldığı zaman alttaki
dokunun gözlenmesi gereklidir(4,5).

Diaterminin intestinal bölgede kullanılmasına
bu bölgenin hidrojen ve metan gibi patlayıcı gaz-
lar ihtiva etmesinden dolayı ayrıca dikkat edilme-
lidir. Elektrokoter cihazı dokuyu kesmek veya ko-
agüle etmek için yüksek enerjili radyo frekansını
kullanır. Kesme veya koagüle etme sırasında olu-
şacak bir ark, ortamda bulunan uçucu, yanıcı
maddelerin ateşlenmesine neden olabilir. Bu ne-
denle koter cihazının yanmaya elverişli sıvı ve
maddelerin yanında veya yakınında kullanılması
sakıncalıdır(6,7).
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ŞŞeekkiill  33AA::  Preoperatif inferior pediküllü gluteus maksimus
kas-dğeri rotasyon flebi planlanması

ŞŞeekkiill  33BB::  İnferior pediküllü gluteus maksimus kas-deri
rotasyon flebi ile onarım yapılmış olan hastanın erken

postoperatif görünümü.

TTaabblloo  33..  Postoperatif komplikasyonlar

KKoommpplliikkaassyyoonnllaarr HHaassttaa  SSaayyııssıı

Sütür hattında ayrılma 1

Enfeksiyon 1

Hematom -

Flep nekrozu -

Seroma -



Yüksek frekanslı diatermi akımının bir diğer
tehlikesi “pacemaker” ile olan etkileşimidir. Ciddi
aritmilere ve kardiak arreste neden olabilir. “Pace-
maker” bölgesine yakın diatermi, bu bölgede
myokardial yanığa da sebep olabilir. Bu ihtimalle-
rin oluşumunu engellemek için operasyon öncesi
kardiyolog ile iletişim kurulmalı ve monopolar di-
atermiden mümkün oldukça uzak durulmalı, kul-
lanılacak ise bipolar diatermi seçilmelidir(1,8).

Bütün hastaların her zaman cerrahi girişim için
birer aday olamayacağını da vurgulamak gerekir.
Elektif bir rekonstrüktif cerrahi girişim için hasta
seçimi ve zamanlama oldukça önemlidir. Mevcut
şartlar başarılı cerrahi girişim için optimal olana
kadar cerrahi girişim ertelenmeli, tedavisi günlük
lokal yara bakımı ile sürdürülmelidir(1). Hastanın
durumunun stabilize olması, yaranın bütün nekro-
tik dokulardan ve enfeksiyondan temizlenmesi,
sağlıklı granülasyonun ortaya çıkması, yaranın
kontrakte olmaya başlaması ile cerrahi girişim uy-
gulanabilir. Diatermi yanıkları, genelde tam kat
yanıklardır ve eksizyon gerektirir(5). Diatermi ya-
nıklarının cerrahi tedavisinde temel prensipler;

nekrotik dokuların tam kat eksizyonu, iyi kanla-
nan flepler ile ölü boşluk bırakılmadan yaranın ka-
patılması, sütür hattının bası gören bölgelerden
uzak olması ve en önemlisi ileride gereksinim du-
yulacak potansiyel fleplerin pediküllerinin korun-
ması olmalıdır.

Sonuç olarak, ülkemizde bu konuya verilen
önemin ve bu konudaki ilgili kişilerin eğitiminin
yetersiz olduğu görülmektedir. Bu çalışma sonu-
cunda diatermi yanığına neden olan durumlar
araştırılmış ve asıl nedenin hatalı uygulama oldu-
ğu görülmüştür. Temel sorumululuk cerrahta ol-
masına karşın hemşirelerin ve yardımcı personelin
eğitimi ve yakın işbirliği zorunludur. Güvenli ve
etkin elektrokoter kullanımı sadece cihazın dizay-
nına bağlı değildir. Cihazın güvenli ve etkin kulla-
nılmasını belirleyen kişi operatördür. Cerrah ken-
di sorumluluğunun bilincinde olmalı ve bağlantı-
ları, hasta plağını kendi kontrol etmelidir. Cerrahi
tedavi dışında olayın sosyoekonomik boyutunun
da iyi irdelenmesi Plastik Cerrahi dışındaki diğer
bölümlerin de üzerlerine düşen sorumlukları ve
önlemleri alması gerekmektedir.
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ÖÖZZEETT

Kızamık, özellikle sağlık koşullarının iyi olmadığı toplum-
larda çocukluk çağında temel ölüm nedeni olan hastalık-
lar arasında ilk sırayı alır, 5 yaş altı ölümlerin %7-10’unu
oluşturur. Kızamığın dünyada her yıl yaklaşık 30 milyon
dolayında vakaya ve 800.000 ölüme neden olduğu tah-
min edilmektedir. Kızamıktan korunmanın en etkin yolu
aşılamadır. Bulaşıcılığı oldukça yüksek bir hastalık olması
nedeni ile, kızamık hastalığının salgın yapmaması ve virüs
dolaşımının durdurulması için gerekli toplum bağışıklık
düzeyi % 95’dir. Türkiye’de şu anda 2 doz kızamık aşısı
uygulanmaktadır. Dünyada pek çok ülkede kızamık elimi-
nasyon programları yürütülmüş ya da yürütülmektedir.
DSÖ’nün Avrupa Bölgesinde yer alan Türkiye de, kızamı-
ğı elimine etmek ve bu düzeyi sürdürmek amacı ile, 2010
yılı sonuna kadar Türkiye’de yerli virüs geçişini durdurma,
2010 yılından sonra dışarıdan gelecek yeni kızamık virüs-
lerinin Türkiye’de yerleşmesini önleme ve kızamığa bağlı
ölümleri engelleme hedeflerini benimsemiştir. Buna göre,
Sağlık Bakanlığı tarafından “Kızamık Eliminasyonu Prog-
ramı” hazırlanmıştır. Bu çalışmada, Türkiye ve dünyada
kızamık epidemiyolojisi, bağışıklamada gelinen durum ir-
delendikten sonra, çeşitli ülkelerde yürütülen kızamık eli-
minasyon çalışmaları ve Türkiye’nin eliminasyon planları
değerlendirilecektir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Kızamık Epidemiyolojisi, Bağışıklama,
Kızamık Eliminasyon Programları

SSUUMMMMAARRYY

TThhee  NNeeww  EElliimmiinnaattiioonn  TTaarrggeett:: MMeeaasslleess  AAnndd  IIttss
EEppiiddeemmiioollooggyy

Measles is a disease which is the first disease can cause
death in childhood and, reported deaths based on meas-
les is about %7-10 in lower than 5 years of age, especially
in developing countries. About 30 million cases and
800000 deaths of measles have been reported per year. It
can be prevented with vaccine. For the herd immunity, it
must be done that the measles vaccination coverage is
95%. A routine two-dose measles vaccination schedule
now is applicated. Measles elimination programmes are
implemented or implementing now in the world. Turkey
has established the goals of measles elimination for achi-
eving them. The following goals are included: to achieve
and maintain interruption of indigenous measles transmis-
sion up to 2010 and to reduce the number of measles de-
aths. To accomplish these golas, Turkey Ministry of Health
developed a “measles elimination programme”. In this
study, the epidemiology of the measles disease, descripti-
on of the vaccination rates, the studies about measles eli-
mination programmes in the world and Turkey’s measles
elimination programme were reviewed.

KKeeyy  WWoorrddss::  Epidemiology of Measles, Vaccination, Meas-
les Elimination Programmes

Kızamık, çocukluk çağında görülen ve aşıyla
büyük ölçüde korunulabilen ağır bir bulaşıcı has-
talık olup, özellikle sağlık koşullarının iyi olmadı-
ğı toplumlarda çocukluk çağında temel ölüm ne-
deni olan hastalıklar arasında %50 oranı ile ilk sı-
rayı alır, 5 yaş altı ölümlerin %7-10’unu oluşturur

(1-8). Kızamığın dünyada her yıl yaklaşık 30 mil-
yon dolayında vakaya ve 800.000 ölüme neden
olduğu tahmin edilmektedir.

Kızamık Türkiye’de bildirimi zorunlu bir hasta-
lıktır; ancak, vakalar klinik belirtilere dayalı olarak
tanı almakta, laboratuar destekli tanı hemen he-



men hiç yapılmamaktadır. 1990’lardan bu yana,
her yıl bildirilen vaka sayısı 8-30 bin arasında sey-
retmekte ve vakaların çoğu 15 yaşından küçükler
arasında görülmektedir.

Kızamık, bulaşıcılık yeteneği çok yüksek olan
bir enfeksiyon hastalığıdır. Solunum yolu ile bula-
şır, enfekte kişi öksürdüğünde, konuştuğunda hat-
ta aynı odada olmakla bile bulaşabilir; bir tek kı-
zamık olgusu, duyarlı populasyonda 12-18 kişide
hastalık yapabilmektedir (4,7). Hastalık yüksek
ateş, kızarıklık, kırmızı burun, yaşlı göz ve öksü-
rükle seyreder, virüse maruziyetle semptomların
başlangıcı arasındaki süre yaklaşık 10-14 gündür.
Kırmızılıkların ortaya çıkmasından 4 gün önce ve
4 gün sonrasına kadar bulaşıcıdır. İshal, yaşamı
tehdit eden pnömoni, orta kulak iltihabı, beyin inf-
lamasyonu gibi komplikasyonları vardır (4). Her
bin vakadan birinde, kalıcı beyin hasarı ve mental
retardasyona kadar ilerleyebilen ensefalit gelişir.
Çok küçük, beslenme yetersizliği olan çocuklarda
ve bağışıklık sistemi baskılanmış olan erişkinlerde
ağır seyreder. Ölüm, solunum ve nörolojik neden-
lidir, bildirilen her 1000 kızamık vakasının birinde
görülür. Çocuk ve adölesanlara göre, infant ve
adultlarda ölüm riski daha fazladır (4,5). Kızamık
hastalığı için özgün bir tedavi metodu yoktur. Te-
davide, hastalığın klinik tablosunun ağırlığına gö-
re semptomatik tedavi veya komplikasyon varlı-
ğında komplikasyona özgü tedavi protokolü uygu-
lanır (4,5,9,10).

KKıızzaammııkk  AAşşııssıı

Kızamıktan korunmanın en etkin yolu aşılama-
dır. Kızamık aşısı, etkisi zayıflatılmış canlı virüs
aşısıdır. Bulaşıcılığı oldukça yüksek bir hastalık ol-
ması nedeni ile, kızamık hastalığının salgın yap-
maması ve virüs dolaşımının durdurulması için
gerekli toplum bağışıklık düzeyi (herd bağışıklık)
% 95’dir(2).

Kızamık aşısı dünyada 1963, Türkiye’de, 1970
yılından beri uygulanmaktadır, kullanılan tipi ise
Edmonston suşundan üretilen Schwartz aşısıdır
(7,10). MMR aşısı ile, tek olarak uygulanan kıza-
mık, kızamıkçık ve kabakulak aşılarının oluştur-
dukları bağışıklık oranları arasında farklılık yoktur.
MMR olarak uygulandığında aşıların yan etkilerin-
de bir artış olmadığı, aşı virüsleri arasında interfe-
rans gelişmediği ve bu uygulamanın tek aşı uygu-
lamalarına göre daha ekonomik olduğu da göste-

rilmiştir. MMR aşısı ile kızamığa karşı %96-100
arasında serokonversiyon sağlanabilmektedir (11).
Aşı ile epidemiyolojik korunma ise (aşı etkinliği),
hastalık insidansının aşılamaya bağlı olarak azal-
masıdır (aşılanmayanlarda insidans – aşılananlar-
da insidans / aşılanmayanlarda insidans x 100).
Buna göre, 9. ayda aşı etkinliği gelişmiş ülkelerde
%95-98, gelişmekte olan ülkelerde ise %80-90
olarak bildirilmektedir (12). Aşının dozu 0.5 ml.dir
ve sc veya im uygulanmaktadır. +2 0C ile +8 0C
arasında saklanmalı, dondurulmamalıdır. Aşı, ışı-
ğa duyarlı olduğu için direkt ışığa maruz bırakıl-
mamalı ve dışarıda buz aküsü üzerinde tutulma-
malıdır. Taşıma sırasında, kapağı her zaman sıkıca
kapalı tutulması gereken “aşı nakil kapları” kulla-
nılmalıdır, ayrıca sulandırılmış aşı eğer hemen
kullanılmıyorsa buzdolabında veya aşı nakil ka-
bında (kapağı kapalı olarak) en fazla 4 saat saklan-
malıdır. Sulandırma sıvıları ve sulandırılmış aşılar,
buz aküleri ile direkt temas etmeyecek şekilde yer-
leştirilmeli ve bu şekilde sıvıların donması önlen-
melidir (13).

Endikasyonları: 15. aydaki tüm çocuklar ile en-
demik bölgelerde 6-15. ay arasında tek kızamık
aşısı uygulanan kişilere 15. ayda 2. doz olarak

Kontrendikasyonları: Gebeler, jelatine, yumur-
ta proteinine ve neomisine anaflaktik tipte alerjisi
olanlar, trombositopenisi olanlar, daha önceki bir
kızamık aşısına anaflaktik reaksiyon gösterenler, 3
ay içinde immunglobulin uygulanmış olanlar ve
kan ürünü almış olanlar, immun yetmezliği olan-
lar, immunsupresif tedavi alanlar ve tedavi altında
olmayan aktif tüberkülozu olanlar

38 0C’nin altında ateşi olanlara, antibiyotik
kullananlara, ishali olanlara, anne sütü ile besle-
nenlere, astımı olanlara, yakınında immün yet-
mezliği olan hasta veya gebe olanlara ve penisilin
alerjisi olanlara ise rahatlıkla uygulanabilir.

Yan etkileri: 7-12. günlerde ortaya çıkan ve 38
0C’nin üzerinde olabilen ateş, 5-10. günlerde or-
taya çıkan ve 2-5 gün süren döküntü, konjonktivit,
respiratuvar semptomlar, bulantı ve kusma,
1/1000-1/10000 dozda görülen ve 6-14. günlerde
ortaya çıkan febril konvülsiyon, 1/1 milyon dozda
görülen ve 15. günde gelişen ensefalopati, ilk 24
saatte gelişebilen anaflaksi, 1/50000-1/1 milyon
dozda görülen, kabakulak aşısına bağlı olarak ge-
lişen 14-30. günlerde ortaya çıkan hafif seyredip,
sekelsiz iyileşen menenjit ve kızamıkçık aşısına
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bağlı olarak büyük çocuklar ve yetişkinlerde sık
görülen geçici artralji (11,13).

Kızamık geçiren kişiler bir daha kızamık geçir-
mezler, benzer şekilde, canlı kızamık aşısı ile
oluşturulmuş bağışıklık da, aşılananların büyük
çoğunluğunda ömür boyu sürer. Ancak, aşılama
sonrası takip edilen çocuklar arasında bir çok kı-
zamıklı hastanın görülmesi aşının öngörülen et-
kinliği (%95) konusunda tartışmalara yol açmıştır.
Kızamık salgınlarının nedeni, kişilerin aşı sonrası
gelişen bağışıklıklarını zaman içinde kaybetmeleri
(sekonder aşı yetmezliği) değil, ya hiç aşılanma-
maları ya da aldıkları aşıya yanıt vermemeleridir
(primer aşı yetmezliği) (4,7,12).

Gelişmekte olan ülkelerde sosyal ve demogra-
fik etkenler nedeni ile kızamık bulaşma riski çok
yüksektir, bir yaş altı çocuklarda kızamık morbidi-
te ve mortalite hızlarının yüksekliği kızamık aşısı-
nın 9. ayda uygulanmasını gerektirmektedir. An-
cak etkenle sık karşılaşan bebeklerde maternal an-
tikorlar hızla tükenmektedir. Salgından, ülkelerde
kızamık morbidite ve mortalitesini düşürmek için
serokonversiyonun düşük olduğu bilindiği halde
6. ayda kızamık aşısı yapılması önerilmektedir ve
ikinci bir doz daha yapılması gerekmektedir. Yapı-
lan çalışmalar kızamık etkeni ile karşılaşmanın
çok yüksek olduğu bölgelerde, maksimum yararın
8-10 aylık çocuklara kızamık aşısı yapılması ile el-
de edildiğini göstermiştir. Ancak bazı durumlarda
kızamık aşısının 2 doz yapılması gerekliliği vardır.
Bunlardan birincisi göçmen kampları ve salgınlar
gibi serokonversiyonu ideal olmayan yaş grupları-
na ilk doz kızamık aşısı yapılmak zorunda kalındı-
ğı durumlar, diğer ise herd immuniteyi %98’e
ulaştırarak kızamık eliminasyonu hedefinin ger-
çekleştirilmesi gereken ülkelerdeki durumdur
(7,14).

Hedef grup eğer MMR aşısı ile %100 aşılana-
maz ise toplum riske sokulmuş, aşı yapılmayan ve
hastalığı geçirmemiş duyarlı bir grup oluşturulmuş
olur. Toplumun bir kısmı aşı ile bağışık kılındığı
için, toplumda hastalığa sık rastlanmayacak ve du-
yarlı grubun etkenle karşılaşma olasılığı erişkin
yaş grubuna ertelenmiş olacaktır (14). Salgınların
Türkiye’de de olduğu gibi yaklaşık üç-dört yılda
bir yinelemesi, bilindiği gibi, yaşam boyu bağışık-
lık sağlayan bu hastalığın her bir salgınından an-
cak 3-4 yıl sonra kızamığa duyarlı yeni bir nüfu-
sun oluşmasına bağlıdır. Aşı yoğun olarak 0-6 yaş

grubuna yapıldığı için, olgular daha ileri yaşlara,
7-14 yaşa doğru bir kayma göstermektedir (6).
ABD’de 2000 yılında görülen 86 kızamık vakası-
nın %34’ünün 20 yaş üzerinde olduğu bildirilmiş-
tir (4). İleri yaşlardaki salgınları engellemek için,
okula başlama yaşında tarama ve aşılama, ileri
yaşlara yönelik tek bir aşılama kampanyası veya
rutin 2 doz uygulamaları yapılmaktadır (12).

Türkiye’de Enfeksiyon Hastalıklarının Kontrolü
Projesi çerçevesinde Şubat-2000’de Samsun’da
yapılan I. Seroepidemiyolojik Saha Araştırması ve-
rilerine göre, bölgede büyük çocuklarda ve eriş-
kinlerde (+) antikor hızlarının %100 olduğu ve
yüksek seviyeleri koruduğu; ayrıca bir doz aşılama
sonrası kızamık antikoru gelişmemiş bazı çocuklar
olduğu, 2 doz aşı sonrası ise bağışık olmayan hiç-
bir çocuk bulunmadığı izlenmiştir. Ayrıca, 6 yaş
altında birinci ve ikinci aşılama zamanları arasın-
da bağışık olmayan bir grubun varlığı da bildiril-
miştir (15)

Gerçekte, ileri yaşlardaki çocuklarda görülen
kızamık hastalığı, küçük yaştaki çocuklara göre
daha hafif seyreder. Bu nedenle kızamık mortalite-
si açısından ileri yaşlara kayış istenilen bir durum-
dur. Yine de, kızamığın ileri yaşlarda görülmesi
ile, aşılama programına güvensizlik oluşturur. Se-
konder atak hızı daha yüksektir ve sekonder vaka
sayısının fazla olması nedeniyle fatalite hızı arta-
bilir, rutin aşılama hizmetlerine ayrılan kaynaklar
dağılabilir (2).

KKıızzaammııkk  EEppiiddeemmiiyyoolloojjiissiinnddee  GGöözzlleenneenn  DDeeğğii--
şşiimmlleerr

İlk kez 1963 yılında başlayan canlı virüs kıza-
mık aşısının kullanımını takiben, kızamık olguları-
nın sayısında ve kızamık epidemilerinin şeklinde
belirgin değişiklikler olmuştur (1,2,7,12). ABD’de
10 yaş üzerindeki vakaların oranının artmasına
rağmen bu yaştaki kızamık insidansı aşılama ön-
cesine göre %97 oranında azalmıştır. Gelişmekte
olan ülkelerde ise demografik ve davranışsal özel-
likler yüksek bulaşma hızına ve çocukların mater-
nal antikorlarını kaybettiklerinde enfekte olmaları-
na yol açmaktadır (2).

Türkiye’de kızamık aşılama çalışmalarının baş-
ladığı 1970 yılından bir yıl önce, 66.111 vaka ve
532 kızamığa bağlı ölüm bildirilmiştir. 1985 aşı
kampanyasını takip eden iki yılda ise, bildirilen
vaka sayıları 2267 ve 2194’e düşmüş ve kızamık
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ölümü bildirilmemiştir. Ancak, daha sonraki yıl-
larda vaka sayıları ve ölümlerde, aşılama oranları-
nın düşmesi ile birlikte artma gözlenmiştir.

Kızamık Türkiye’de endemiktir. Aşılama önce-
si dönemde olduğu gibi, her 3-4 yılda bir epide-
mik piklere yol açmaya devam etmektedir. 2001
yılı bu pik yıllarından biridir. 2001’de toplam
30509 kızamık vakası ve yüz binde 32’lik bir va-
ka ölüm oranı ile 9 kızamığa bağlı ölüm; 2002’de
ise 7823 vaka ve 2 ölüm bildirilmiştir. Gerçekte,
Türkiye’de kızamığa bağlı ölümlerin çok azının
bildirildiği tahmin edilmektedir.

15 yaş altındaki kızamık vakaları değerlendiril-
diğinde, 1997 salgınında vakaların %85’ini;
1989’dan beri ise bildirilen tüm vakaların %90-
95’ini oluşturdukları görülmektedir. 1989-2002
arasında 0-4 yaş grubu çocuklar tüm vakaların
%28-52’sini, 5-14 yaş grubu çocuklar ise %48-
60’ını oluşturmaktadır. Yaşa göre insidansa bakıl-
dığında, özellikle salgın yıllarında (1993, 1996,
1998 ve 2001) 5-9 yaş grubu vaka insidansı art-
maktadır. Okul çağı çocukların tüm vakalar ara-
sındaki oranı özellikle epidemik yıllarda artış gös-
termekte ve okullardaki kızamık salgınlarına işaret
etmektedir (13,16,17).

Kızamığın Türkiye’de bu denli yüksek insidans
ile seyretmesinin nedeni, yeterli derecede aşılama
düzeyine ulaşılamaması ve 9. ayda yapılan tek
doz aşının yeterli immuniteyi sağlayamamasıdır.
1998’den beri 2. doz aşı 1. sınıflara uygulanmak-
ta olmasına rağmen, bu uygulama Türkiye’de ge-
reken toplum bağışıklığını sağlamaya ve kızamığı
kontrol altına almaya yeterli değildir.

Çocuklara 2. bir aşılama fırsatı verilmesi iki ne-
denle çok önemlidir; birincisi, daha önce hiç aşı-
lanmamış olanların aşılanması sağlanır ve ikincisi,
aşılanıp da aşıya yanıt oluşturamamış olanların
bağışıklanması sağlanmış olur. Her iki uygulama-
da da yüksek aşılama oranlarına ulaşan ülkeler kı-
zamığın insidansını sadece düşürmekle kalmamış-
lar, aynı zamanda elimine etmişlerdir. Rutinde 2
doz uygulayan ülkeler bu aşamaya uzun sürede
gelmişlerdir. Kısa sürede kızamığı kontrol altına
almayı hedefleyen ülkeler duyarlı kitleleri belirle-
yerek, bunlar arasında ek aşılama kampanyaları
yolu ile 2. aşılama fırsatını sunmuşlardır. Türkiye
gibi gelişmekte olan ülkelerde, çocukların aşı kart-
larının olmaması ve kızamık hastalığı hikayesinin
güvenilir olmaması nedeni ile duyarlı çocukların

belirlenmesi oldukça zordur. Bunun bir alternatifi,
okula giren tüm çocukları taramadan aşılamaktır.
Ancak bu uygulamanın olumsuz yönleri de vardır,
hem bir çok çocuk bağışık olduğundan aşıların
çoğu zayi olacaktır, hem de yeni hizmetlerin oluş-
turulması ile 2 yaş altındaki çocukların aşılanması
için kullanılacak kaynakları azaltıcı etkisi olacak-
tır (2,12).

Dünyada bu uygulamanın örnekleri de mev-
cuttur. Örneğin Latin Amerika ülkeleri ve Güney
Afrika ülkeleri, kızamık epidemiyolojisi ve aşı
oranları değerlendirilerek, 15 yaş altı grupta kıza-
mık duyarlılığının yüksek olduğu saptanmış ve ül-
ke düzeyinde bu çocukların tümüne aşı yapılmış-
tır (catch-up). Kampanya sonrasında kızamık insi-
dansı bir anda düşmekle kalmayıp elimine edil-
miştir. Ancak rutinde tek doz uygulayan ülkelerde
tekrar salgın riski oluşmaktadır. Çünkü, kızamık
virüsü aşı yapılmayan bölgelerde veya kohortlarda
dolaşmaya devam etmiş ve aşı yapılan yerlere ge-
ri dönerek orada yeniden salgınlara neden olmaya
devam etmiştir(12).

DDüünnyyaaddaa  vvee  TTüürrkkiiyyee’’ddee  AAşşııllaammaa  OOrraannllaarrıı

Dünyada genel ortalama olarak çocukların
%80’i kızamığa karşı bağışıklanmıştır, ama aşıla-
ma oranları değişkenlik göstermektedir. Aşılama
öncesi dönemle karşılaştırıldığında, 1996 yılında
dünyadaki tahmini kızamık morbiditesinde %78,
mortalitesinde ise %88 azalma olmuştur. Çoğu Af-
rika’da olmak üzere bazı ülkelerde kızamıkta aşı-
lama oranı %50’nin altındadır. 1990’lı yıllarda ye-
ni geliştirilen kızamık kontrol stratejilerinin Ameri-
ka kıtasında ve Moğolistan, Güney Afrika ve Birle-
şik Krallık gibi farklı ülkelerde yaygın biçimde kul-
lanılması, yüksek düzeyde kızamığın etkili biçim-
de kontrolünün ve hatta transmisyonunun durdu-
rulmasının, geniş coğrafi alanlarda bile mümkün
olduğunu göstermiştir. Rutin hizmetlerle yapılan
bir doz kızamık aşısının küresel oranı, 1977’den
1990’a yaklaşık %5’ten %80’e çıkmış, ardından
1996’ya kadar sabit kalmıştır (1).

Aşı oranlarını yükseltme amacıyla 1985’te tüm
Türkiye’de 5 yaş altı çocuklar arasında difteri,
boğmaca ve tetanoz (DBT), oral polio (OPV) ve kı-
zamık aşılarını içeren bir kampanya yapılmıştır.
Bu kampanyada, aşısız çocuklar ya da aşı kayıdı
olmayan çocuklar hedeflenmiş, soğuk zincir soru-
nu olduğu bilinen bölgelerde ise tüm çocuklara
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aşılama yapılmıştır. Ulusal düzeyde kızamık aşı
oranları; 1 yaş altında %94, 5 yaş altında %83 ola-
rak bildirilmiştir. Bu kampanyada çok yüksek aşı
oranlarına ulaşılmasına rağmen, 1986’da 5 yaş al-
tında kızamık oranı %34’e düşmüştür. Bu oranlar
sonraki 5 yılda artmış, 1991’de %73’e ulaşmıştır.
1996’da “hızlandırma” adı altında, 5 yaş altı ço-
cukların eksik aşılarının tamamlanmasının hedef
alındığı bir aşılama çalışması yapılmış, 1996-1999
yılları arasında aşı oranları %85 ve %76 arasında
seyretmiştir. 2000, 2001 ve 2002’de kızamık aşı
oranları sırasıyla %81, %84 ve %82 olmuştur.

2002’de aşı oranı %60’ın altında olan il sayısı
5 (nüfusun %7’si) ve %60-79 arasında olan il sayı-
sı 10’dur (nüfusun %11). Elliiki il (nüfusun %61’i)
%80-89 arası, 14 il ise (nüfusun %21’i) %90 ve
üzerinde aşı oranı bildirmiştir. Aşılama oranları
düşük illerimiz Güneydoğu Anadolu’da yoğunluk-
tadır. Okul aşılama verilerine göre, 2002 yılında
ikinci doz kızamık aşı oranı ise %83’tür(13).

KKıızzaammııkk  EElliimmiinnaassyyoonn  ÇÇaallıışşmmaallaarrıı

Kızamık bulaşını engellemek için gerekli olan
toplumdaki bağışıklama düzeyi, nüfus yoğunluğu,
yaşam koşulları, sıcaklık ve nem durumu gibi, kı-
zamık virüsünün bulaşmasını etkileyen nedenlere
bağlı olarak değişmektedir. Sonuçta, bulaşıcılık
oldukça yüksektir ve toplumda %3-7 oranında du-
yarlı kişinin bulunması halinde salgınlar görülebil-
mektedir. Bu nedenle, bulaşmanın engellenebil-
mesi için, çiçek veya polionun eradikasyonu için
gerektiğinden daha yüksek bağışıklama düzeyleri-
ne ulaşılması gerekmektedir (3). Kızamık bağışık-
lama ve sürveyans stratejilerinin kombinasyonu-
nun uygulanması açısından ülkeler aşağıdaki üç
aşamadan birinde yer almaktadır:

Kızamık mortalitesi ve morbiditesinin azaltıla-
bilmesi için, bebeklerin bir dozluk rutin aşı ile
yüksek oranda aşılanmaları yoluyla, insidansı
ve/veya prevalansı sürekli kontrol önlemleri gerek-
tiren bilinçli çabalarla kabul edilebilir düzeye in-
direbilmiş ülkeler, “kontrol” aşamasındadırlar.

Etkili bağışıklama stratejileri ile, beklenen kıza-
mık salgınlarının fiilen ortaya çıkmasını önlemiş
olan ülkeler “salgın önlenmesi” aşamasındadırlar.

Sürekli kontrol önlemleri gerektiren bilinçli ça-
balarla, kızamık insidansını sıfıra indirmiş olan ül-
keler ise “eliminasyon” aşamasındadırlar (1).

Kızamık transmisyonunun durdurulmasında ilk
başarı, Afrika’nın batı kıyısında bulunan ve 1 mil-
yon nüfusa sahip Gambia’da elde edilmiştir. Gam-
bia’da yıllık ulusal kızamık aşılama kampanyaları
1967 yılında başlatılmış, köy köy dolaşan mobil
ekiplerce yürütülmüştür. Başlangıçta 6 ay- 6 yaş
arasındaki çocuklar aşılanmış, daha sonraki kam-
panyalarda daha önce aşılanmayan çocuklar he-
deflenmiştir. Kızamık virusunun transmisyonu
kampanyanın başlamasından bir sene sonra dur-
muştur ve 1968-1970 yılları arasında, ülkede kıza-
mık vakası görülmemiştir. Daha sonra, yeterli ma-
li desteğin olmaması nedeni ile kampanyalara de-
vam edememiş, kızamık virusu komşu ülkelerden
tekrar ülkeye girmiş ve transmisyon tekrar başla-
mıştır. Buna rağmen Gambia, kızamık transmisyo-
nunu durduran ve kızamığın eliminasyonunun
teknik olarak mümkün olabileceğini gösteren ilk
gelişmekte olan ülke olmuştur.

Gambia’daki deneyimlerden yararlanılarak Kü-
ba’da da 1986’da bir kızamık aşılama stratejisi
başlatılmıştır. Buna göre, 1-14 yaş arasındaki tüm
çocuklar, daha önceki aşılama durumları veya
hastalık hikayelerine bakılmaksızın, bir aşılama
kampanyası kapsamında, altı aylık bir sürede,
%98’lik bir aşılama oranı ile yaklaşık 2.5 milyon
çocuk aşılanmıştır. Kampanya sonrası, bildirilen
vakaların sayısı hızla son 20 yılın en düşük düzey-
lerine düşmüştür. 1989-1992 arasında, yılda
20’den daha az sayıda vaka bildirimi olmuş ve Kü-
ba’da son kesin kızamık vakası 1993 yılının Hazi-
ran ayında gözlenmiştir. Bir önceki kampanyadan
itibaren, okul öncesi çağdaki duyarlı çocukların
birikmesi nedeni ile 1993 yılının Kasım ayında,
daha önceki aşılanma durumları ve hastalık hika-
yeleri göz önüne alınmaksızın 2-6 yaş grubuna
yönelik ikinci bir aşı kampanyası, %98’lik bir aşı-
lama oranı ile gerçekleştirilmiştir.

Bir çok ülkenin deneyimleri gözden geçirildik-
ten sonra, Pan Amerikan Sağlık Örgütü (PAHO),
elde edilen deneyimlere göre yeni stratejiler öner-
miştir. 1991 yılından beri ABD ve Kanada dışında-
ki PAHO’ya üye tüm ülkeler, yakalama aşılama
kampanyaları (catch-up) yürütmüşlerdir. Bu kap-
samda, 1991’de Karayipler’de 9 ay-14 yaş arsı
çocukların %91’i kampanya ile aşılanmış, 1992
yılında hiç vaka bildirilmemiştir. 1992’de Şili’de,
%99’luk bir aşılama oranı ile, 9 ay-15 yaş arasın-
daki 3.9 milyonun aşılandığı bir kampanya sonu-
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cu olarak, 1993’ten beri vaka bildirilmemiştir (3).

Tek doz 9. Ayda kızamık aşılama rutini olan
Güney Afrika’da, 1996 yılında ulusal bir catch-up
aşılama kampanyası ile 9 ay-14 yaş arası çocukla-
ra aşılama yapıldıktan sonra, her 3-4 yılda bir 9-59
aylık çocuklara takip (follow-up) kampanyaları ya-
pıldı ve laboratuvar destekli sürveyans sistemleri
geliştirildi. 1996’da bildirilmiş olan 60.000 kıza-
mık vaka sayısı 2000 yılında laboratuvar desteği
ile tanı alınmış olarak 117’ye düşmüştü. Aynı dü-
şüş trendi kızamığa bağlı mortalitede de yakalana-
rak, 1996’da 166 olarak bildirilen kızamığa bağlı
ölüm sayısı 2000’de sıfır olarak bildirildi (18).

Hastalık yükünün küresel olarak azaltılması
amacı ile, 1989’da Dünya Sağlık Asamblesinde ve
1990’da Dünya Çocuk Zirvesinde bazı hedefler
belirlenmiştir. DSÖ, Amerika kıtasında, kızamık
hastalığının 2000 yılına kadar elimine etmek için,
bulaşı durdurmaya yönelik surveyansın güçlendi-
rilmesiyle periyodik kitlesel bağışıklama çalışma-
larını kaynaştıran bir strateji uygulamıştır. Diğer
bölgeler ve ülkeler ise, kızamık virüsü bulaşması-
nı önlemeye yönelik stratejiler uygulamıştır ya da
uygulamayı düşünmektedirler. Yakın dönemde
DSÖ’nün Doğu Akdeniz Bölgesi, kızamığı 2010
yılına kadar ortadan kaldırmaya karar vermiştir ve
Avrupa Bölgesi de aynı hedef için 2007 yılını be-
nimsemiştir.

Kızamık ölümlerinin yarı yarıya azaltılması
amacıyla, UNICEF ve DSÖ tarafından 2001-2005
yıllarını kapsayan bazı stratejiler önerilmiştir. Bun-
lar; tüm yeni katılan bebek kohortuna ilk doz kıza-
mık aşısını yapmak, tüm çocuklara ikinci bir kıza-
mık aşılama fırsatı verilmesini sağlamak, epidemi-
yolojik ve laboratuar bilginin entegrasyonu ile kı-
zamık sürveyansını güçlendirmek ve her kızamık
vakasının bakımını iyileştirmektir (1,13,19).

Avrupa Aşı Danışma Grubu, duyarlı kitlelerin
saptanarak aşılanmasına dayalı eliminasyon stra-
tejilerinin (catch-up) Avrupa Bölgesi için en uygun

stratejiler olduğunu kabul etmiş ve 2007 yılını eli-
minasyon hedefi olarak benimsemiştir. Avrupa’da
kızamık eliminasyonu, 21. yüzyılda Herkese Sağ-
lık hedeflerinden birisi olarak kabul edilmiş ve Av-
rupa Bölge Komitesi tarafından 1998’de onaylan-
mıştır (1,13).

DSÖ’nün Avrupa Bölgesinde yer alan Türkiye
de, kızamığı elimine etmek ve bu düzeyi sürdür-
mek amacı ile, 2010 yılı sonuna kadar Türkiye’de
yerli virüs geçişini durdurma, 2010 yılından sonra
dışarıdan gelecek yeni kızamık virüslerinin Türki-
ye’de yerleşmesini önleme ve kızamığa bağlı
ölümleri engelleme hedeflerini benimsemiştir. Bu-
na göre, Sağlık Bakanlığı tarafından “Kızamık Eli-
minasyonu Programı” hazırlanmış ve “rutin aşı
programında yüksek oranlara ulaşma, destek aşıla-
ma aktiviteleri düzenleme ve sürveyansı güçlen-
dirme” olmak üzere üç temel strateji belirlenmiş-
tir.

Türkiye’de kızamığa duyarlı yaş grubu 15 yaş
altı olduğu için, bu yaş grubunda kızamığa duyar-
lı çocuk bırakmamak amacıyla ek olarak bir doz
kızamık aşısı uygulanması gerekliliğinden hareket-
le, 2003-2004 öğretim yılında; ülke genelindeki
resmi ve özel bütün ilköğretim okullarında okuyan
tüm çocukların, daha önceki kızamık aşılama du-
rumlarına ve hastalık öykülerine bakılmaksızın
okullarında bir doz kızamık aşısı ile aşılanmaları-
nı öngören “Okul Aşı Günleri” yapılması planlan-
mıştır. Bu uygulama, Türkiye’de “Kızamık Elimi-
nasyonu Programı”nın üç temel stratejisinden biri
olan destek aşılama aktivitesidir (13).

Gelecekte, eliminasyona yönelik bölgesel ça-
baların hepsi, kızamığın daha başka kontrol ön-
lemlerine gerek duyulmayacak biçimde küresel
eradikasyonunu sağlayacaktır. Kızamık eradikas-
yonu teknik açıdan gerçekleştirilebilir olmakla bir-
likte, yine de eradikasyon hedefine ulaşılabilmesi
için programatik, politik ve mali engellerin aşılma-
sının gerekliliği göz önünde bulundurulmalıdır
(1).
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ÖÖZZEETT

Kawasaki hastalığı, koroner arter anomalisi gelişme riski
taşıyan önemli bir multisistemik hastalıktır. Sıklıkla 5 yaş
altındaki çocuklarda gelişir. Ateşin ortaya çıktığı birkaç
gün içinde hastalığın diğer klinik bulguları da genellikle
ortaya çıkar. Diğer klinik bulgular: Eksüdatif olmayan bul-
ber konjunktivit, eritemli ağız ve farinks, çilek dili ve kır-
mızı, çatlamış görünümde dudaklar, bazen morbiliform,
makülopapüler, kızıl benzeri döküntüyü veya eritema
multiformeyi andıran generalize, polimorfik ve eritematöz
bir döküntü, eritemli el ayası ve ayak tabanı ile birlikte
olan el ve ayaklarda endürasyonla karakterize ekstremite
uçlarında değişiklikler; en az 1.5 cm boyutundaki tek ta-
raflı servikal lenf nodu. Tanı için hastaların 5 günden uzun
süredir varolan ateşe ek olarak diğer 5 klinik bulgudan 4
tanesine sahip olmaları veya ateşe ilave olarak dörtten da-
ha az diğer klinik bulgusu olanların ise koroner arter ano-
malisinin tespit edilmiş olması gereklidir. Epidemiyolojik
ve klinik bulgular etyolojik olarak enfeksiyöz bir nedeni
kuvvetle desteklese de, hastalığın etyolojisi tam olarak bi-
linmemektedir. Tedavi edilmeyen hastaların %15-25’inde
koroner arter anomalisi gelişmekte, fakat intravenöz im-
münglobulin (IVIG) ve aspirinle insidans %2-7’lere düş-
mektedir. Günümüzde hastalığın mortalite oranı
%0.1’den azdır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Kawasaki Hastalığı, Koroner Arter Has-
talığı, Ateş, Lenfadenopati

SSUUMMMMAARRYY

KKaawwaassaakkii  DDiisseeaassee

Kawasaki disease is a febrile, multisystem illness of impor-
tance because of the risk of development of coronary ar-
tery abnormalities. Kawasaki syndrome occurs predomi-
nantly in children younger than 5 years of age. Within se-
veral days of the onset of fever, other characteristic featu-
res of the illness usually appear, including the following:
Discrete bulbar conjunctival injection without exudate;
erythematous mouth and pharynx, strawberry tongue, and
red, cracked lips; a polymorphous, generalized, erythema-
tous rash that can be morbilliform, maculopapular, or
scarlatiniform or may resemble erythema multiforme;
changes in the peripheral extremities consisting of indura-
tion of the hands and feet with erythematous palms and
soles; a unilateral cervical lymph node enlarged to at least
1.5 cm in diameter. For the diagnosis of classic Kawasaki
syndrome, patients should have fever for at least 5 days
and at least 4 of these 5 features or fever with fewer than
4 features and evidence of coronary artery abnormalities.
The cause is unknown. However, the epidemiologic and
clinical features strongly suggest an infectious cause. Co-
ronary artery abnormalities develop in about 15% to 25%
of untreated patients, but the incidence decreases to abo-
ut 2% to 7% when patients are appropriately treated with
intravenous gamma globulin and aspirin. The mortality ra-
te is now less than %0.1.

KKeeyy  WWoorrddss::  Kawasaki Disease, Coronary Artery Disease,
Fever, Lymphadenopathy.

Kawasaki hastalığı (KH), ilk defa 1967 yılında
mukokutanöz değişiklikler ve lenf nodu büyüme-
sinin olduğu ateşli hastalık geçiren 50 çocuk has-
tada Tomisaku Kawasaki tarafından tanımlanmıştır
(1). İlk tanımlandığı yıllarda ‘akut ateşli mukokuta-

nöz lenf nodu sendromu’ ile anılan hastalık, etyo-
lojisi bilinmeyen bir vaskülittir (2-4). Tedavi edil-
meyen hastalarda %15-25 oranında koroner trom-
boz ve miyokard infarktüsü ile ölüme neden olan
ve koroner arter anomalisi gelişme riski nedeniyle



önemli bir sağlık sorunudur. Gelişmiş ülkelerde
çocuklarda kazanılmış kalp hastalıklarının sebep-
leri arasında en ön sırada gelmektedir (2,5).

EEppiiddeemmiiyyoolloojjii

İlk defa Japonya’da tanımlanmasına karşın,
sendrom tüm dünyada geniş bir dağılıma sahiptir.
Her kıtadan olgular bildirilmesine rağmen, epide-
miyolojik çalışmaların çoğunluğu Japonya ve Ku-
zey Amerika’da yapılmaktadır (1).

KH, her yaşta görülebilmesine karşın bir ço-
cukluk çağı hastalığıdır. Japonya’da hastalığın pik
insidansı bir yaş altındayken, Amerika ve Avru-
pa’da ise hastalığın pik insidansı 1-2 yaş arasında-
dır (1,2). Olguların yarısında KH’nın başlangıç ya-
şı 2 yaşın altı iken, olguların %80’de 5 yaşın altın-
dadır. Hastalık 1.5:1 oranında erkeklerde daha
çok görülmektedir. Beş yaş altındaki çocuklarda
KH’nın insidansı yüzbinde 9.2 ile 90 arasındadır
(1,5-7).

Yapılan birçok çalışmada KH’nın Asyalılarda
daha çok görüldüğü bildirilmekte ve toplumun or-
ta ve üst sosyoekonomik tabakalarında daha sık
olduğuna dikkat çekilmektedir (1,2).

KH, görülme sıklığı açısından mevsimsel özel-
likler göstermektedir. Japonya ve Hawaii’de mev-
simsel bir farklılık saptanmamasına karşın, Avrupa
ve Amerika’da kış ve ilkbahar aylarında hastalığın
insidansında artış olduğu dikkati çekmekte ve bu
özellik KH’nın etyolojisinde enfeksiyöz bir nede-
nin rol oynayabileceğini düşündürmektedir (1,6).

Hem Amerika hem de Japonya’da hastalığın
rekürrens gösterdiği belirlenmiş ve rekürrens oran-
ları Amerika’da %1’den az görülürken Japonya’da
ortalama %3 olarak saptanmıştır (1).

Aile öyküsü pozitif olan çocuklarda KH’nın gö-
rülme riski artmaktadır. Japonya’da normal popü-
lasyonda KH insidansı %0.19 iken, kardeşinde KH
olanlarda insidans %0.7 ile %2.1 arasındadır
(1,2,6).

Bazı endemik KH salgınlarının olduğu dönem-
lerde hastalığın başlangıcından önceki 30 günlük
süreçte görülen solunum yolu hastalıklarının,
kontrol gruplarına kıyasla KH’lı olgularda belirgin
biçimde fazla olduğunun saptanması, sendrom ile
enfeksiyöz nedenler arasında bir bağlantı olabile-
ceğini düşündürmüştür (1-3,5).

KH, infant ve çocukların primer hastalığı olma-
sına karşın erişkinlerde de görülebilmektedir. Ya-

yınlarda şu ana kadar bildirilmiş 28 erişkin olgu
vardır ve bunların %7’sinde koroner arter anoma-
lisi saptanmıştır. KH’nın klinik olarak toksik şok
sendromu, kızıl ve ilaç reaksiyonlarına benzerliği
nedeniyle erişkinlerde, hastalığın tanısında çok
dikkatli olunması gereklidir (8).

EEttyyoolloojjii

KH’nın birçok klinik ve epidemiyolojik özellik-
leri hastalığa enfeksiyöz bir ajanın neden olduğu-
nu düşündürmekle birlikte, şimdiye kadar mikro-
biyolojik bir patojenin KH ile ilişkili olduğu göste-
rilemediği için hala etyolojisi açık değildir (1-4).
KH’da ekzantemlerin olması, hastalığın kendini sı-
nırlaması ve küçük yaş gruplarında görülmesi ne-
deniyle, etyolojide human herpes virus (HHV)-6,
HHV-7, Epstein Barr Virus (EBV), Human parvovi-
rus B-19 gibi viruslar ile P. acnes, S. mitis ve tok-
sik şok sendrom toksin-1 (TSST-1) üreten S. aureus
gibi bakteriler suçlanmaktadır. Bu konudaki bir
başka hipotez ise, ilaç veya toksin (cıva ve ev to-
zu akarları) gibi birtakım çevresel faktörlerin yay-
gın olan enfeksiyonlar sırasında beklenmedik ya-
nıta yol açarak, genetik olarak yatkın kişilerde has-
talığın ortaya çıkışının kolaylaşmasıdır (1,2,6).

PPaattooggeenneezz  vvee  PPaattoolloojjii

KH’daki vasküler değişikliklerin patogenezi
henüz tam olarak anlaşılamamakla birlikte, yapı-
lan çalışmalarda B hücre aktivasyonu ile immüng-
lobulin (Ig) sekresyonuna yol açan T4/T8 oranında
artış olduğu gösterilmiştir. Akut dönemde sirkülas-
yona interlökin (IL)-1, IL-6, IL-8, gama interferon
(IFN) ve tümör nekrozis faktör (TNF) gibi sitokinler
salınarak, vasküler duvardaki antijenlere karşı oto-
antikorların oluşması uyarılmaktadır (1,2,6).

Özetle, KH’nın patogenezi immün sistemde
akut aktivasyona neden olan bir enfeksiyöz orga-
nizma, toksin veya antijen ile başlamakta ve ar-
dından sitokinlerin üretimi ile hastalığın klinik
özelliklerinin oluşmasını sağlayan monosit, mak-
rofaj ve T lenfosit aktivasyonu ile karakterize im-
mün yanıt gelişir. Bütün bunlara ek olarak, KH’nın
karakteristik özelliği olan panvaskülite yol açan
endotelial antijenlere spesifik sitotoksik antikor
üreten B hücre proliferasyonu olur (1-3,6).

Patolojik olarak KH, esas olarak orta büyüklük-
teki arterleri temsil eden koroner arterleri tutan
multisistemik bir vaskülite neden olur (1-5). Hasta-
lığın ilk 10 gününde koroner arterlerde intimada
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inflamasyon ve hipertrofi gelişir. Bu evrede atriyo-
ventriküler ileti sistemini de içine alan bir pankar-
dit tablosu vardır. KH’lı hastaların çoğunda ölüm
nedeni konjestif kalp yetmezliği veya miyokard
disfonksiyonu olmasına karşın bu evredeki hasta-
ların ölüm nedeni aritmilerdir. Ateş ortaya çıktık-
tan sonraki 10-40. günler arasında ise inflamas-
yondaki polimorfonükleer hücre hakimiyeti mo-
nonükleer hücrelere kayar. Endokard, miyokard
ve perikarddaki inflamasyon azalırken, koroner ar-
terlerin de internal elastik laminadaki parçalanma
ve media tabakasındaki hasar, koroner arterlerde
anevrizmaya sebep olur. Bu evredeki hastaların
ölüm nedeni ise koroner arter trombozuna sekon-
der gelişen akut miyokard infarktüsü olmaktadır.
Geç evrede ise inflamasyon kaybolurken, koroner
arter ve miyokardda fibrozis gelişir; anevrizmanın
ardındaki bölgede tromboz, stenoz ve kalsifikas-
yon olur. Bu evredeki hastaların ölüm nedeni ise
akut miyokard infartüsü veya kronik miyokardiyal
iskemidir (1,2,6).

KKlliinniikk  TTaabblloo  vvee  TTaannıı

KH’nın etyolojisi belli değildir ve patognomo-
nik klinik ve laboratuvar bulguları bulunmamakta-
dır. Hastalığın tanısı, belirli kriterler kullanılarak
konulmaktadır (Tablo-1) (1-7).

Ateş, hastalığın genellikle ilk semptomudur ve
aniden ortaya çıkar. Remitten karakterde olup, ge-
nellikle 39 ºC’den yüksektir, antipiretik ve antibi-
yotiklere yanıt vermez. Tedavi edilmeyen olgular-
da ateş yaklaşık 2 hafta sürmekte, bazen 3-4 haf-
taya kadar uzamaktadır. Yüksek doz aspirin ve int-

ravenöz immünglobulin (IVIG) verilen hastalarda
ateş 1-2 günde düşer (1-4).

Ateşle beraber veya ateş ortaya çıktıktan sonra-
ki saatler içerisinde bilateral noneksüdatif konjuk-
tivit ortaya çıkar. Sıklıkla olaya sadece bulbar kon-
junktiva katılır ve eksüdasyon veya membran olu-
şumu yoktur. Ateşin ilk bir-iki günü içinde bukkal
mukozada değişiklikler ortaya çıkar. Dudaklar kır-
mızı bir renk alır, çatlaklar oluşur ve sıklıkla kana-
malar görülür. Orofarinks mukozası eritematöz
hale gelir, ancak eksüdatif veya ülseratif lezyonlar
görülmez. Kızıldaki gibi dil, çilek dili görünümün-
dedir (1-4,6,7).

Ateşli periyodun erken dönemlerinde ekstremi-
telerin periferik kısımlarında değişiklikler meyda-
na gelir. El ve ayak tabanlarında bileklere kadar
bıçakla kesilmiş gibi yaygın eritem vardır. El ve
ayak sırtında şişlik ve endürasyon gelişir. Hastalı-
ğa yakalanan çocukların çoğu el ve ayaklarındaki
bu değişiklikler nedeniyle ellerini kullanmak iste-
mezler ve sıklıkla da ayakları üzerine basmazlar.
Hastalığın ikinci veya üçüncü haftasında el ve
ayak parmaklarında perungual soyulmalar başlar.
Soyulma sıklıkla perine bölgesinde de görülmek-
tedir. Hastalığın geç döneminde (4-6 hafta sonra)
ise tırnaklarda ‘Beau çizgileri’ olarak adlandırılan
transvers çizgiler oluşabilir.

Hastalarda ateşin başlamasından 3-5 gün son-
ra döküntü görülür. Genellikle döküntüler poli-
morfik karakterde olmakla birlikte morbiliform, or-
tası beyaz, eritemli plak veya kızıl benzeri dökün-
tü biçimindedir. Vezikül veya büller görülmezken
nadir olarak peteşiler görülebilir (1-4,6).

Hastaların %90’dan fazlasında mukokutanöz
değişiklikler görülmesine rağmen hastalığın temel
özelliklerinden olan lenfadenit hastaların %50-
75’de görülür. Lenfadenopati, genellikle tek taraf-
lı, 1.5 cm’den büyük, ağrısız, nonsüpüratif özellik-
tedir. Histopatolojik incelemelerde yoğun mono-
nükleer hücrelerin infiltrasyonu görülür ve ateşle
beraber spontan olarak kaybolur (1-3).

Tanı, ateşle beraber diğer 5 temel kriterden en
az 4’ünün bulunması, anamnez, fizik inceleme ve
laboratuvar bulguları ile benzer bulguları olan
hastalıkların ekarte edilmesi ile konur (1-7). Ayrı-
ca, ateşli çocukların diğer kriterlerin 4 tanesinden
daha azını gösterenlerde ekokardiyografi ile koro-
ner arter anomalilerinin gösterilmesi ile de tanı ko-
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TTaabblloo  11.. Kawasaki hastalığında kullanılan tanı
kriterleri.

1. En az beş gündür devam eden ateş

2. Ekstremite değişiklikleri (el ayası ve ayak tabanında eri-
tem, endürasyon)

3. Döküntü

4. Orofaringiyal mukoza ve dudaklarda değişiklikler

5. Bilateral noneksüdatif bulber konjunktivit

6. Servikal lenfadenopati

TTaannıı::1 no’lu kriter + diğer kriterlerden en az 4 tanesi

veya

1 no’lu kriter + diğer kriterlerden 3 veya daha azı + EKO
ile gösterilmiş koroner arter hastalığı



nulabilir. Bu hastalar inkomplet veya atipik KH
olarak adlandırılmaktadır (1,2,6).

Atipik KH’lı hastalarda ateş dışındaki mukoku-
tanöz bulgular ile lenfadenopati daha az görülme-
sine rağmen, hastalığın prognozunda çok önemli
olan koroner arter anomalilerinin prevelansı tipik
KH’lı hastalardan daha yüksektir. Yapılan çalışma-
larda atipik formdaki hastalığın daha çok süt ço-
cuklarında görüldüğü, koroner arter anevrizmala-
rının ise 1 yaşından küçük çocuklarda daha sık gö-
rüldüğü gösterilmiştir. Bu nedenle, uzamış ateşi
olan ve tanısal kriterlerden herhangibirini gösteren
çocuklarda KH mutlaka akılda tutulmalıdır (1,6).

Hastalığın daha nadir görülen bulguları ise di-
are, kusma, hepatit, safra kesesi hidropsu, üretrit,
orşit, irritabilite, aseptik menenjit, inme, koma,
işitme kaybı, üveit, artralji ve artrittir (1,2,6).

Hastalığın prognozunu belirleyen bulgusu kar-
diyak tutulumdur (1-7). Tedavi edilmeyen hastala-
rın ortalama 1/3’ünde genellikle orta şiddette, da-
ha az oranda ise akut konjestif yetmezliğe neden
olabilecek şekilde akut miyokardit görülür. Bu
hastalarda sinüs taşikardisi, galo ritmi, ekstremite-
lerde soğukluk ve siyanoz ile kapiller dolum za-
manında yavaşlama olur. Telekardiyografide pul-
moner ödemin de eşlik edebileceği kardiyomega-
li; EKG’de PR ve QT aralıklarında uzama, ST-T de-
ğişiklikleri, QRS amplitüdünde azalma ve nadir
olarak aritmi, ekokardiyografide (EKO) ise sol
ventrikül çapında artış ve ventrikül fonksiyonların-
da azalma görülür. Eş zamanlı olarak hafif-orta
düzeyde perikardiyal efüzyon ve mitral yetmezlik
saptanabilir (1-4,6). IVIG alan hastaların %5’inde,
IVIG almayan hastaların ise %20-25’inde hastalı-
ğın 10-14. günleri arasında koroner arter anevriz-
maları EKO ile gösterilebilir. Çapı 8 mm’den bü-
yük anevrizmalar, yırtılma, tromboz, stenoz ve
miyokard infarktüsü gelişimi açısından büyük risk
oluştururlar (9-11).

KH, genellikle trifazik bir hastalıktır:

1. Akut febril dönem: Bir-iki hafta süren ateş,
mukokutanöz değişiklikler ve lenfadenopati ile
karakterize dönemdir.

2. Subakut dönem: Yaklaşık dördüncü haftaya
kadar devam eden, ateş ve diğer akut bulguların
azaldığı, bulbar konjuktivitin devam edip cilt so-
yulmaları, trombositoz, koroner arter anevrizması
gelişimi ve ani ölüm riskinin yüksek olduğu dö-
nemdir.

3. Konvelesan dönem: Hastalığın dördüncü
haftasında başlayıp sekizinci haftaya kadar uzaya-
bilen ve klinik ve laboratuvar bulguların kaybol-
duğu dönemdir (1,2,6,7).

LLaabboorraattuuvvaarr  BBuullgguullaarrıı

KH’nın patognomonik laboratuvar testi olma-
masına rağmen bazı laboratuvar bulguları karakte-
ristiktir. Hastalığın akut döneminde nötrofili ve so-
la kaymanın olduğu lökositoz, eritrosit sediman-
tasyon hızında (ESR), C-reaktif protein (CRP) ve di-
ğer akut faz reaktanlarında yükseklik saptanır ve
bu tablo 4-6 hafta sürer. Normokromik normositer
bir anemi vardır. Hastalığın ikinci haftasında trom-
bositoz görülür ve yaklaşık 3. haftanın sonuna ka-
dar devam eder (2-4,6,13). Sıklıkla serum transa-
minaz düzeylerinde artış olur ve safra kesesi hid-
ropsu gelişen durumlarda alkalen fosfataz (ALP)
düzeyi artar. Üretrite bağlı olarak pyüri ve prote-
inüri görülebilirken, akut dönemde plazma total
kolesterol ve HDL kolesterol düzeylerinde azalma
saptanır. Total kolesterol ve trigliserit haftalar veya
aylar içerisinde normale dönerken HDL kolesterol
düzeyindeki anormallik yıllar boyu devam edebi-
lir (1,11).

AAyyıırrııccıı  TTaannıı

Hastalığın tanısında kullanılan kriterlerin tam
olarak spesifik ve sensitif olmaması ve hastalığı ta-
nımlayıcı laboratuvar bulguların olmaması nede-
niyle birçok enfeksiyöz, allerjik/romatolojik ve
toksik hastalık KH ile rahatlıkla karışmaktadır
(Tablo-2) (1,2,6).
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TTaabblloo  22..  Kawasaki hastalığında ayırıcı tanı.

Enfeksiyöz hastalıklar
• Kızamık
• Kızıl
• Epstein-Barr virus
• Adenovirus enfeksiyonları
• Enterovirus enfeksiyonları
• HPV B19 enfeksiyonları
• Stafilokokkal toksin ilişkili hastalıklar
• Leptospirozis

Allerjik/romatolojik hastalıklar
• İlaç reaksiyonları
• Stevens-Johnson sendromu
• Juvenil romatoid artrit
• Poliarteritis nodosa
• Reiter sendromu

Toksik durumlar
• Cıva entoksikasyonu



TTeeddaavvii

Akut KH’lı hastaların tedavisi temel olarak inf-
lamasyonun azaltılması ve antikoagülasyonun
sağlanması prensibine dayanır. Bu amaçla günü-
müzde tedavide aspirin ve IVIG kullanılmaktadır.
Bazı özel durumlarda ek veya alternatif tedaviler
de uygulanmaktadır (1).

Hastalığın akut döneminde aspirin, antiinfla-
matuvar ve antitrombotik etkileri ile yaygın olarak
kullanılmaktadır. Aspirinin tek başına kullanımı
ile tromboza sekonder fatal miyokard infarktüsü
insidansında azalma olduğu gösterilse de koroner
arter dilatasyonu insidansının azaltılmasında bir
başarı sağlanamamıştır. Bu nedenle günümüzde
aspirinin tek başına kullanılması önerilmemekte-
dir (1,2,6,14,15).

Günümüzde IVIG’nin hastalığın semptomları-
nın kontrolünde ve koroner arter hastalığından ko-
runmada etkili olduğu gösterilmiştir. İlk 10 günde
aspirin ve IVIG’nin birlikte kullanılması ile koro-
ner arter hastalığı prevalansı %20-25’ten %2-4’e
düşmüştür. IVIG’nin nasıl etki gösterdiği tam ola-
rak bilinmemekle beraber, enfeksiyöz organizma
veya mikrobiyal toksinin nötrolizasyonu, sirkülas-
yondaki immün komplekslerin temizlenmesi, sito-
kin sekresyonlarının inhibe edilmesi ile immün
cevabın azaltılması ve damar duvarındaki endo-
telyal hücrelere karşı oluşmuş antikorların blokajı
gibi etkilerinin olabileceği düşünülmektedir
(1,2,15).

Hastalığın akut döneminde, aspirin ve IVIG’nin
beraber verilmesi önerilmektedir. Aspirin 80-100
mg/kg/gün 4 eşit dozda başlanmalı ve 14 gün bo-
yunca bu dozda alındıktan sonra 3-5 mg/kg/gün
(tek doz) olacak şekilde devam edilmelidir. ESR
normal bulunursa ve EKO ile koroner anormallik
saptanmazsa 6-8 hafta devam edildikten sonra te-
davi kesilmelidir (1-4,14,15). Aspirin ile birlikte
IVIG verilen hastalarda aspirin dozunun yüksek
veya düşük dozda kullanımı arasında bir farklılık
saptanmadığı bildirilmektedir (15). Kombine teda-
vinin diğer bölümünü oluşturan IVIG tedavisi ise
başlangıçta 400 mg/kg/gün dozunda 4 gün verilir-
ken, günümüzde tek doz 2 g/kg (10-12 saatte) ve-
rilmesi tercih edilmekte ve daha etkili olduğuna
dair veriler artmaktadır (14). İlk on günden sonra
IVIG kullanımının koroner anevrizma gelişimi
üzerine etkisi bilinmemektedir ancak antiinflama-
tuvar etkisi nedeniyle kullanılması önerilmektedir.

Bazı küçük hasta grupları ilk tedaviye yanıt verme-
mekte ve ikinci kez yüksek doz IVIG tedavisine ih-
tiyaç duymaktadırlar (1,14,15).

Tedavide aspirinin gastrit, gastrointestinal ka-
nama, kronik salisilizm ve Reye sendromu gibi,
yüksek doz IVIG’nin ise infüzyon sırasında oluşa-
bilecek anafilaksi, immün hemoliz, aseptik me-
nenjit ve HCV bulaşı gibi yan etkileri gözönünde
tutulmalıdır. Ayrıca, yüksek doz IVIG verildikten
sonra hastalara en az 11 ay süre ile aşıya karşı im-
münolojik yanıtın baskılanmasını önlemek ama-
cıyla canlı aşılar yapılmamalıdır (1,2).

Koroner arter anomalisi olanlarda ise uzun sü-
reli aspirin 3-5 mg/kg/gün veya dipiridamol 4-6
mg/kg/gün uygulanır. Büyük veya multipl anevriz-
malı hastalarda aspirine ilave olarak dipiridamol
ve oral antikoagülan tedavi önerilmektedir. Anev-
rizmalı bölgede trombüs oluştuğunda ise acil
trombolitik tedavinin uygulanması hayati önem
göstermektedir (1-4,6).

KKoommpplliikkaassyyoonnllaarr  vvee  PPrrooggnnoozz

Hastalığın prognozunu belirleyen en önemli
faktör koroner arter tutulumudur. Koroner arter
hastalığı gelişmeyenlerde uzun dönemde kompli-
kasyon genellikle beklenmez ve düzelme tama ya-
kındır (1-4). Koroner arter hastalığı olanlarda ise
prognozun derecesi anomalinin şiddeti ile ilişkili-
dir. Akut dönemde IVIG tedavisi verilenlerde ko-
roner arter anomali riski %20-25’lerden %3’lere
düşmesine rağmen, bir yaşından küçük infantlarda
tedaviye karşın koroner anevrizmanın 8 haftada
gelişme riski hala %15 civarındadır (1,2,5,9). Ko-
roner arter anomalisi olanlar takip eden 5 yıllık sü-
re için miyokard infarktüsü, ani ölüm ve miyokar-
diyal iskemi açısından risk taşımaktadır. Koroner
arter anevrizmalarının 2/3’ü bir yıl içerisinde eko-
kardiyografik olarak düzelmektedir. Dev anevriz-
malar (>8mm) genellikle tromboz ve stenoza yol
açarak fatal komplikasyonlara neden olmaktadır
(1,6,10,11). Ağır miyokardiyal fonksiyon bozuklu-
ğuna sebep olan durumlarda koroner arter bypass
greftlemesi, hatta kalp transplantasyonu yapılması
gerekli olmaktadır (10). Günümüzde etkili tedavi-
lerin yapılması, hastaların yakından takip edilme-
si ve yoğun bakım üniteleri ile destek tedavilerinin
daha iyi koşullarda yapılabilmesi nedeniyle KH’da
mortalite oranı %0.1’den daha azdır (12).
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ÖÖZZEETT

Hipopituitarizm ön hipofiz bezinde üretilen bir veya bir-
den fazla hormonun, ya da tüm hormonların yetersizliği
sonucu gelişen klinik sendromlara verilen isimdir. Hipopi-
tuitarizm şu nedenlere bağlı oluşabilir: intrinsik veya pri-
mer hipofiz hastalığı, intrinsik hipotalamik veya sekonder
hipofiz hastalığı, ve ekstrinsik ekstrasellar veya parasellar
hastalık. Hipotalamo-hipofizer bölgenin rahatsızlıkları ya-
pısal bir sorunun saptanabildiği ‘yapısal veya organik’ bo-
zukluklar ve yapısal bir sorunun saptanamadığı, potansi-
yel olarak geri dönüşümlü olabilen ‘fonksiyonel’ bozuk-
luklar olarak sınıflanabilir. Yapısal bozukluklar şu durum-
ları içerir: gelişimsel bozukluklar, travmatik bozukluklar,
vasküler bozukluklar, inflamatuvar bozukluklar, ve neop-
lastik bozukluklar. Fonksiyonel sebepler her ne kadar hi-
popituitarizmin en sık nedenini oluştururlarsa da, erişkin-
lerde hipopituitarizm genellikle hipofiz adenomlarına
bağlı olarak veya hipofiz adenomlarının tedavisi sırasında
ortaya çıkmaktadır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Hipopituitarizm, Organik hipofiz has-
talığı, Fonksiyonel hipofiz hastalığı

SSUUMMMMAARRYY

HHyyppooppiittuuiittaarriissmm

Hypopituitarism is the clinical syndrome which results
from failure of the anterior pituitary gland to produce one,
more than one, or all of its hormones. Hypopituitarism
can result from: intrinsic or primary pituitary disease, int-
rinsic hypothalamic or secondary pituitary disease, and
extrinsic extrasellar or parasellar disease. Disorders of the
hypothalamic-pituitary unit can be classified into ‘structu-
ral or organic’ disorders where a stuctural disorder is iden-
tifiable, and ‘functional’ disorders where a potentially re-
versible dysfunction occurs in the absence of an identifi-
able stuctural abnormality. Stuctural disorders includes:
developmental disorders, traumatic disorders, vascular di-
sorders, inflammatory disorders, and neoplastic disorders.
Although the functional disorders are the most frequent re-
ason of hypopituitarism, in adult population, hypopituita-
rism is generally due to the pituitary adenomas or may be
developed during the treatment of the pituitary adenomas.

KKeeyy  WWoorrddss::  Hypopituitarism, Organic pituitary disease,
Functional pituitary disease.

Ön hipofiz bezi, diğer adıyla adenohipofiz, en-
dokrin sistemin orkestra şefi olarak kabul edilmek-
tedir. Ön hipofiz bezi yetersizliği, yani ‘hipopitu-
itarizm’, bu bezde üretilen bir veya birden fazla
hormonun, ya da tüm hormonların yetersizliği so-
nucu gelişen klinik sendromlara verilen isimdir.
Yalnız bir adenohipofiz hormonunun eksikliğine
‘selektif veya izole hipopituitarizm’, tüm adenohi-
pofiz hormonlarının eksikliği sonucu gelişen kli-
nik tabloya ise ‘panhipopituitarizm’ adı verilmek-

tedir(1). Hipopituitarizmin erişkin toplumdaki insi-
dansı yıllık milyonda 8-10 yeni vakadır(2, 3). Bu-
gün artık bilinmektedir ki sağlıklı bireylere göre hi-
popituiter olan kişilerin mortalite riskleri belirgin
olarak artmıştır. Bir çalışmaya göre bu risk normal
sağlıklı bireylerden 1.8 kat fazladır(2). Başta gelen
ölüm nedeni ise vasküler hastalıklardır. Asempto-
matik hipopituiter bireylerde dahi ateroskleroz
sıklığında artış tespit edilmiştir(4, 5).



Ön hipofiz bezinde başlıca ‘growth hormon’
(GH), prolaktin, adrenakortikotrop hormon
(ACTH), follikül stimulan hormon (FSH), luteini-
zan hormon (LH) ve tiroid stimulan hormon (TSH)
üretilip salgılanmaktadır. Tüm bu hormonların
üretimi ve salgılanması hipotalamusdan, hipotala-
mo-hipofizer portal sistem aracılıyla ön hipofize
ulaşan salgılatıcı ve/veya baskılayıcı diğer hor-
monların kontrolu altında olmaktadır. Genel ola-
rak hipofiz hormon düzeyleri gün içinde dalgalan-
malar gösterir ve salgılanmaları hedef organlardan
salgılanan hormonların ‘feedback’ inhibisyonuna
bağlı olmaktadır. Bunun tek istisnasını prolaktinin
salgılanması oluşturur. Normal prolaktin düzeyle-
ri dopaminin devamlı tonik inhibisyonu aracılığıy-
la sağlanır(6, 7). Prolaktin dışındaki ön hipofiz
hormonlarının, hedef organlardan salgılattıkları
hormonlara bakılmaksızın tek başlarına ölçülme-
leri hipofizer yetersizlik tanısını koymada yeterli
olmaz. Eğer bir hedef endokrin bezin salgıladığı
hormon kesin olarak düşük ise ve bu hedef bezi
uyaran hipofiz hormonu da subnormal düzeyler-
deyse, bu durum hipofizer veya hipotalamik sevi-
yede bir yetersizliği gösterir. Hafif hedef bez yeter-
sizliğinin olduğu durumlarda normal hipofiz hor-
mon konsantrasyonunun tespiti biyolojik olarak
hipoaktif bir hipofiz hormon salınımı olduğunu
gösterir(8). Bazı durumlar hormon düzeylerinde
düşüş yaparak yanlışlıkla hipopituitarizm tanısına
yol açarken bazı durumlar da hormon düzeylerini
yükselterek hipopituitarizm tanısının atlanmasına
neden olabilirler. Bu durumlar:

1. Tiroid, adrenal ve gonadlardan salgılanan
periferik hormonlar dolaşımda kısmen taşıyıcı pro-
teinlerine bağlı olarak bulunurlar. Bu taşıyıcı pro-
teinlerin düzeylerini etkileyen herhangi bir hasta-
lıkta veya ilacın kullanılmasında total hormon
konsantrasyonu değişir, ancak bu durumdan ser-
best hormon düzeyleri etkilenmez. Bu nedenle
serbest hormon düzeylerinin ölçülmesi daha uy-
gundur.

2. Hipofiz hormonlarından birinin aşırı ya da
az salgılanması diğer hipofiz hormon düzeylerini
etkileyebilir.

3. Hormonların idrarla atılmasını etkileyen du-
rumlar (üremi, nefrotik sendrom) veya karaciğerde
yıkımını bozan durumlar (çeşitli karaciğer hasta-
lıkları, hipotiroidizm), ayrıca ağır hastalık durum-
ları hormon konsantrasyonlarını değiştirebilir; ör-

neğin ötiroid hasta sendromu sekonder hipotiro-
idinin laboratuvar bulgularını gösterebilir(9).

4. Bazı ilaçlar da hormon düzeylerinde deği-
şikliğe yol açabilirler. Örneğin fenitoin ve yüksek
dozlarda salisilatlar tiroksin bağlayıcı proteinin
hormon bağlanma yerine bağlanabilirler ve bu şe-
kilde total T4 düzeyi düşer, fakat serbest fraksiyon-
da değişiklik olmaz.

Hipopituitarizmi olduğu saptanan hastalarda
yılda bir veya hastanın klinik durumuna göre daha
sık aralıklarla laboratuvar testlerini tekrarlamak
gereklidir(1). Hipopituitarizme bağlı olmayan
semptomları tanımak önemlidir zira hipopituiter
hastalarda başka endokrin hastalıklara bağlı öz-
gün olmayan şikayetler sık görülebilmektedir. Do-
layısıyla her semptom replasman dozu yetersizli-
ğini veya fazlalığını göstermez. Eğer endojen se-
rum hormon düzeyleri normalse ve hasta kullan-
makta olduğu hormonu önerilen dozun üst hudu-
tunda alıyorsa ya da hasta daha önce aynı dozday-
ken aylarca stabil kalmışsa, hastanın semptomları
replasman tedavisiyle ilgili değildir, başka bir has-
talık durumunu sorgulamak gerekir.

ÖÖnn  hhiippooffiizz  bbeezzii  yyeetteerrssiizzlliiğğiinniinn  eettyyoolloojjiissii..

Hipopituitarizm şu nedenlerden oluşmaktadır:

1- İntrinsik veya primer hipofiz hastalığı- Ön hi-
pofiz bezindeki hormon salgılayan hücrelerin
yokluğu, destrüksiyonu veya disfonksiyonu so-
nucu oluşur.

2- İntrinsik hipotalamus veya sekonder hipofiz
hastalığı- Hipotalamusdaki düzenleyici hor-
monların yetersizliği veya yokluğu sonucu ön
hipofiz bezindeki hormonların üretim ve salgı-
lanmasının bozulması sonucu oluşur.

3- Ekstrinsik ekstrasellüler veya parasellar hasta-
lık- Hipotalamo-hipofizer endokrin sistemi ba-
sı altına alan, infiltre eden ya da tamamen or-
tadan kaldıran sebeplerce oluşmaktadır. Hipo-
talamo-hipofizer sistemin bozukluğu ‘yapısal
ya da organik’ olabileceği gibi, geri dönüşüm-
lü de olabilen ‘fonksiyonel’ disfonksiyon şek-
linde de görülebilir.

YYaappııssaall  BBoozzuukklluukkllaarr

AA--GGeelliişşiimmsseell  BBoozzuukklluukkllaarr..

- Hipofiz bezinin konjenital yokluğu: Aplazi ve-
ya hipoplazi şeklinde olabilir. Sıklıkla anense-
fali ve holoprosensefali gibi orta hat ön beyin
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gelişim kusurlarıyla birliktelik gösterir. Genel-
likle letal malformasyonlar olmakla beraber
hafif formlarında yenidoğan çeşitli derecelerde
hipofiz bezi yetersizliğiyle doğar(10, 11).

- Ektopik hipofiz: Hipofiz bezinin ‘sella turcica’
dışında gelişmesinden oluşur. Hipotalamo-hi-
pofizer sistemin vasküler bağlantısı oluşamaya-
cağı için hipopituitarizmle sonuçlanır.

- Gelişimsel kistler: Kistik kitleler hipofiz bezi
içinde veya çevresinde yerleşebilirler. Hipofiz
bezine direk bası yaparak, ya da hipotalamus
ve hipofiz sapına bası oluşturarak hipopituita-
rizme yol açarlar(12).

- Rathke kleft kisti: Rathke kesesinden kaynakla-
nan, sıklıkla sella içinde yerleşen, nadiren sup-
rasellar olabilen kistlerdir(13).

- Araknoid kistler: Oldukça nadir, genellikle ço-
cukluk çağında görülen suprasellar subarakno-
id boşluk yerleşimli kistlerdir(14).

- Epidermoid kistler: Daha çok ikinci dekadda
görülen, parasellar bölgeye yerleşme meylinde
olan, yavaş büyüyen kistlerdir(15). Çok nadir
olarak malign transformasyona uğrayabilirler.

- Dermoid kistler: Sellar bölge yerleşimli olması
alışılmış bir durum değildir. Periferal kalsifikas-
yon gösterebilir(15).

- Konjenital empty sella: Sellada genişleme ya-
pan, sık görülen sebeplerden biridir(16). Sellar
diafragmanın hasarlanması sonucu sellar böl-
geye araknoidin fıtıklaşması ile gelişir. İnkomp-
let hipofiz izolasyonu sendromuna neden ola-
bilir(17). Primer empty sella sendromu olanla-
rın %50’sinde benign intrakranial hipertansi-
yon görülür(18). Hipofiz bezinin %90’ından
fazlasının bası altında kalması veya atrofiye git-
mesi sonucu hipopituitarizm oluşur. Ancak pri-
mer empty sella hastalarının büyük kısmında
hipofiz fonksiyonları normaldir, fakat %15 ka-
darında hafif hiperprolaktinemi görülebilir(18).

BB--TTrraavvmmaattiikk  BBoozzuukklluukkllaarr..

- Kazalara bağlı kafa travması: Sellar bölgenin
direk kırılması sonucu oluşan hipofiz hasarlan-
masıyla sonuçlanabilir(19). Bez içine kanama,
hipotalamus hasarı, hipofiz sapı kesisiyle, ya
da yetersiz kanlanma, vazospazm ve şok sonu-
cu iskemik hipofiz infarktı gelişerek hipopitu-
itarizm oluşabilmektedir(20). Oluşan hipofiz

bezi yetersizliği selektif veya multihormo-
nal(21), geçici veya kalıcı tarzda olabilir(22).

- Nöroşirurjikal travma: En sık görülen hipofizer
travma sebebidir. Hipofizdeki veya yakın kom-
şuluğunda bulunan intrakranial tümörlerin
transsfenoidal veya transkranyal yaklaşımla çı-
karılması sırasında hipofiz bezi, sapı ya da hi-
potalamus zarar görebilmektedir. Geçici veya
kalıcı olabilen hipopituitarizm gelişebilir. Hi-
pofiz cerrahisi sonrası hastanın nöroşirurjikal
ve endokrinolojik açıdan sıkı bir değerlendiril-
mesi yapılmalıdır. Erken postoperatif dönemde
çoğu kez geçici olabilen ve 2 hafta kadar süre-
bilen diabetes insipidus veya uygunsuz antidi-
üretik hormon salınımı gelişebileceği için se-
rum sodyumunun ve idrar yoğunluğunun belir-
li aralıklarla ölçülmesi gereklidir(23). Preope-
ratif başlanan stres dozundaki glukokortikoid
tedavisine hasta düzelene dek ve hipotalamo-
hipofizer-adrenal aks çalışana dek devam edil-
melidir. Yine operasyondan evvel saptanan
hormon eksikliklerinin replasmanı da postope-
ratif olarak sürdürülmelidir. Hasta cerrahiden
sonra mümkün olduğunca erken dönemde
kontrola çağrılmalıdır ki genelde ideal değer-
lendirme zamanı hastaneden çıktıktan bir ay
sonradır.

- Radyoterapi: Hipofiz bezi hipofizer adenomla-
rın veya bu bölgeye yakın tümörlerin tedavisi
için uygulanan radyoterapiden etkilenebilmek-
tedir. Radyoterapi adenohipofizde ilerleyici
koagülasyon nekrozuna yol açmakta, nörohi-
pofiz ise genelde radyoterapiden fazla etkilen-
memektedir. Atrofi ve fibrozis radyoterapinin
sonucu olarak gelişir ve ‘sekonder empty sella’
görülebilir. Radyoterapiden sonraki ilk yıl için-
de 3 ayda bir ve daha sonra da yılda bir hipo-
fiz hormon akslarının değerlendirilmesi gerek-
lidir(18). Etkilenmeye başladığı tespit edilen
aksların daha sık kontrolu gerekir. Bazen de
aks tamamen bozulmadan klinik duruma bakı-
larak hormon replasman tedavisi başlanabilir.
Kafa kaidesi, nazofarinks veya kranyuma uygu-
lanan ortalama 5000 radlık radyoterapi sonrası
10 yıl içinde hastaların %75 kadarında hipofiz
yetersizliği gelişmektedir(24). Kranyal radyote-
rapi almış 32 çocuğun izlendiği bir kohort ça-
lışmada, radyoterapiden 2-13 yıl sonra hastala-
rın %91’inde bir veya birden fazla hipotalamo-
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hipofizer hormon yetersizliğinin geliştiği göste-
rilmiştir(25). Büyüme hormonu ön hipofiz hor-
monları içinde radyoterapiye en duyarlı olan
hormondur ve radyoterapiden 1-4 yıl sonra ek-
sikliği gelişebilmektedir(26); TSH ise radyote-
rapiye en dirençli ön hipofiz hormonudur.
Hastaların üçte ikisinde ACTH yetersizliğinden
önce gonadotropin yetersizliği görülür. Geri
kalan üçte birinde ise ACTH yetersizliği daha
önce gelişmektedir(27). Düşük doz radyoterapi
sonrası izole GH eksikliği gelişirken daha yük-
sek dozlar genellikle panhipopituitarizmle so-
nuçlanır(27).

CC--VVaasskküülleerr  BBoozzuukklluukkllaarr..

- Hipofiz bezi infarktı: Hipotalamo-hipofizer
portal sistemin kesintiye uğraması sonucu geli-
şen hipofiz bezinin noninflamatuvar koagulas-
yon nekrozudur.

- Postpartum hipofiz nekrozu (Sheehan sendro-
mu): Doğum sırasında ciddi kanama veya hi-
povolemik şok yaşamış kadınlarda görülür.
Sıklıkla neden ‘placenta previa’ veya plasenta-
nın ayrılmamasıdır. Gebelikte hipofiz bezi, ar-
tan östrojenin etkisiyle başlıca laktotrop hücre-
lerin hiperplazi ve hipertrofisi nedeniyle belir-
gin şekilde büyür. Bu nedenle de doğum sıra-
sında oluşan ağır kanama ve hipotansiyona da-
ha hassas hale gelir(28). Kanamanın ciddiyeti-
ne bağlı olarak nekrozun derecesi de değişir.
Klinik hipopituitarizm ön hipofiz bezinin %70-
75’i nekroz olana dek gelişmez. Komplet hipo-
pituitarizmin gelişmesi içinse bez dokusunun
%90’ının tahrip olması gerekir.

- Adenohipofiz nekrozu: Hipofiz bezi infarktları
çeşitli derecelerde olmakla birlikte diabetes
mellitusda(29), travmatik kafa travmasında(19),
serebrovasküler olaylar sonucunda, obstrüktif
hidrosefalide, epidemik hemorajik ateşte, vas-
külitlerde ve mekanik ventilatöre bağlı termi-
nal hastalarda da gelişebilmektedir. Kortikotro-
pik ve tirotropik hücreler hipotalamik veya hi-
pofizer hasarlanmaya en dirençli olan hücre-
lerdir ve genellikle en son bunların fonksiyon
kaybı görülür.

- Hipofiz hemorajileri: Nadirdir. Genelde hipo-
fiz adenomlarının kendi içlerine kanamaları
sonucu oluşur. Ani gelişirse ‘hipofizer apoplek-
si sendromu’ adı verilen ciddi ve fatal seyirli

olabilen bir tablo meydana gelir(30). Bazen tü-
mör içine kanamalar, tümörün otonekrozuna
ve dolayısıyla hormon salgılayan tümörlere
bağlı gelişen tablonun ortadan kalkmasına yol
açabilir. Ancak genellikle de hipofiz yetersizli-
ği tabloya eklenmektedir.

- Anevrizmalar: İnternal karotid arterin kavernöz
sinus segmentinin veya Willis çemberinin
anevrizmaları sella içine yayılabilirler ve hipo-
fiz adenomu gibi bulgu verebilirler(31). Ayrıca
sellar bölgeyi basıya uğratarak hipopituitariz-
me yol açabilirler.

DD--İİnnffllaammaattuuvvaarr  BBoozzuukklluukkllaarr..

- Akut infeksiyonlar: Hipofiz bölgesinde akut in-
feksiyonlar nadirdir. Sfenoid kemik osteomye-
liti, pürülan sfenoid sinuzit, bakteriyel menen-
jit, pürülan otitis media veya kavernöz sinus
süpüratif tromboflebiti gibi durumlarda komşu-
luk yoluyla infeksiyonun direk yayılımı sonucu
gelişen tablolardır. Septisemilerde de görülebi-
lir. Pürülan hipofizit ve hipofiz abseleri, hipo-
fiz tümörleri veya kistlerine bağlı, bazen de bu
bölgeye yönelik cerrahi girişimler sonrası geli-
şebilmektedir(15, 32).

- Granülomatöz infeksiyonlar: Nadir durumlar
olup hipofiz bölgesine yerleşen tüberkiloz, sifi-
liz ve mantar infeksiyonları (histoplazmoz,
koksidioz), parazitik infeksiyonlar (toksoplaz-
moz) ve viral infeksiyonlar (herpes, influenza,
kızamık, kabakulak, polio, AIDS, sitomegalovi-
rus) sonucu gelişirler(15, 33).

- Lemfositik hipofizit: Genel olarak kadınlarda
görülen, gebelik veya postpartum dönemde or-
taya çıkan, otoimmun etyolojili, dolayısıyla di-
ğer otoimmun endokrinopatilerle ya da diğer
otoimmun hastalıklarla birliktelik gösterebilen,
kimi vakalarda ‘antipituiter antikor’ tespiti ile
tanınabilen bir hastalıktır(34). Hipofiz bezinde
lemfosit infiltrasyonu karakteristik bulgusudur.
Fokal infiltrasyon olabileceği gibi bazen lez-
yon genişleyip hipofiz bezini büyütür. Ancak
parankim lemfosit ve plazma hücrelerince isti-
la edildiği için adenohipofiz hücreleri sayıca
azalır. Genellikle hipofiz kitlesi ve eşlik eden
hipopituitarizm şeklinde tanı alır. Bu nedenle
bazen yanlışlıkla hastalar hipofiz cerrahisine
verilebilmektedir. Hastalık ilerledikçe bez atro-
fiye uğrar ve ‘sekonder empty sella’ gelişir.
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- Sarkoidoz: Santral sarkoidoz nadirdir. Sıklıkla
adezif araknoidit ve hipotalamo-hipofizer ala-
nın granülomatöz tutulumuyla birliktedir. İn-
filtratif nodüller suprasellar veya sellar kitleler
gibi görülebilir(35). Hipopituitarizm genellikle
hipotalamusun tutulmasına bağlıdır. Lezyonlar
sınırlı olabileceği gibi bazen ilerleyici hal ala-
bilirler. Genelde santral sinir sistemi sarkoido-
zu, sistemik sarkoidozun bir komponenti ola-
rak ortaya çıkar.

- Dev hücreli granülom: Genelde erişkinlerde
görülen, öncelikle adenohipofizi etkileyen na-
dir granülomatöz bir hastalıktır(36). Hipofiz
bezi dev hücreli granülomlarca istila edilir ve
fibrozise gider. Diğer organları genel olarak
tutmazsa da nadiren adrenaller de etkilenebi-
lir.

- Histiositoz: Hand-Schuller-Christian hastalığı
daha çok hipotalamus, hipofiz sapı ve arka hi-
pofizi tutarsa da ön hipofiz de tutulabilir. Tutu-
lan alanlar makrofaj, histiosit, eozinofil ve lem-
fositlerin istilasına uğrar(37). Hipopituitarizm
sıklıkla hipotalamusun tutulmasına bağlıdır.

- Hemokromatozis ve hemosiderozis: Demir
adenohipofiz hücrelerinin sitoplazmalarında,
öncelikle de gonadotrop hücrelerde birikir ve
fibrozis gelişerek hipopituitarizme yol
açar(38).

EE--NNeeooppllaassttiikk  HHaassttaallııkkllaarr..

- Hipofiz adenomları: Sıkça görülen tümörler-
dir(15, 39). Mikro veya makroadenom şeklinde
ortaya çıkabilirler. Geneli benigndir ve yavaş
büyürler. Nadiren ergenlikten önce tanı alırlar
ve genelde görülme yaşları orta yaşlar civarı-
dır. Her iki cinsiyette eşit ağırlıkta rastlanılır.
Çoğunluğu hormonal aktif olup salgıladıkları
hormonlara bağlı klinik bulgu verirler. Ancak
%20 kadarı klinik ve endokrinolojik olarak ses-
sizdir. Nadiren multipl endokrin neoplazi tip
1’in bir komponenti olarak da gelişebilirler.
Erişkinlerde hipopituitarizmin en sık nedenini
hipofiz adenomları oluşturur. Hipofiz bezinde
mekanik bası ve buna bağlı destrüksiyon yapa-
rak, daha nadir olarak da tümörün suprasellar
yayılımı sonucu hipotalamus veya hipofiz sapı-
na hasar vererek hipopituitarizme neden olur-
lar. Makroadenomlarda hipopituitarizm geliş-
mesi daha olası iken mikroadenomlarda bu na-

dir bir olaydır. Makroadenomluların en az
%30’unda bir veya birden fazla hipofizer hor-
mon yetersizliği görülür ki en sık rastlanan bü-
yüme hormonu eksikliğidir(18). Hipofiz ade-
nomunun saptanması durumunda, tedavi ön-
cesi hipotalamo-hipofizer adrenal aks ve hipo-
talamo-hipofizer-tiroid aksı değerlendirilmeli
ve prolaktin seviyesi ölçülmelidir. Hipofiz ade-
nomlarının tedavisi için uygulanan cerrahi ve
radyoterapi de hipopituitarizme neden olabil-
mektedir. Hipofiz adenomuna bağlı oluşan hi-
popituitarizm adenomun medikal veya cerrahi
tedavisi sonrası düzelebilir. Özellikle fonksi-
yonsuz hipofiz adenomlarının büyük bir kıs-
mında cerrahi tedavi sonrası hipofiz fonksiyon-
larında düzelme tespit edilebilir. Bir çalışmada
cerrahi sonrası düzelme oranları TSH için
%57, ACTH için %38, gonadotropinler için
%32 ve büyüme hormonu için %15 olarak
saptanmıştır(40).

- Hipofiz karsinomu: Çok nadir tümörlerdir(41,
42). Fonksiyonlu veya fonksiyonsuz tümörler
olabilirler. Histolojik olarak malign görünüp
metastaz yapabilirler veya metastaz olmadan
seyredebilirler. Benign histolojik görünüme sa-
hip olup da metastaz yapanları da vardır. Ge-
nelde hızla büyüyüp çevre dokuyu infiltre
ederler. Klinik olarak ancak metastaz yaptıkla-
rında malign oldukları anlaşılır. Metastaz yok-
sa, bu agresif tümörler ‘invazif’ olarak isimlen-
dirilirler.

- Sarkomlar: Fibrosarkom, osteosarkom ve indi-
feransiye sarkomlar adenohipofize yerleşebilir-
ler(43). Bu çok nadir tümörler genelde yıllar
önce hipofiz bölgesi ışınlanmış hastalarda gö-
rülür. Hızlı büyüyen pleomorfik, kanama alan-
ları ve nekroz odakları içeren tümörlerdir.

- Diğer hipofiz neoplazileri: Fibroma, glioma,
meningioma, granüler hücreli tümör, koleste-
atoma, paraganglioma, kordoma ve teratoma
bu grup içindedir.

- Kranyofaringioma: Rathke kesesi artığından
köken alan, skuamöz hücreli, enkapsüle, yavaş
büyüyen tümördür(44). Çocuklarda hipotala-
mo-hipofizer bölgeye en sık yerleşen tümör-
dür. En sık ikinci dekadda görülür, fakat hasta-
ların %50’si 20 yaş üstündedir. Üçte ikisi sup-
rasellar veya parasellar yerleşimlidir. Yalnız
üçte biri sella içindedir veya sellaya doğru iler-
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ler. Çoğu kistikse de solid veya miks tipleri var-
dır. Kalsifikasyon gösterebilir. Hipopituitarizm
yapması genelde hipotalamusu tutmasına bağ-
lıdır ancak hipofiz bezini direk olarak basıya
ve destrüksiyona uğratarak da etkileyebilir.

- Metastatik neoplaziler: Kanser hastalarının %1-
5’inde görülebilir. Hipofize en sık metastaz ya-
pan kanser meme kanseridir; bunu bronş, ko-
lon, prostat, böbrek kanserleri, malign mela-
nom ve hematolojik maligniteler izler(45). Hi-
pofiz bezine metastazlara bağlı hipopituita-
rizm nadir bir durumdur zira hastalar genellik-
le hipopituitarizm bulguları verecek kadar ya-
şamazlar.

FFoonnkkssiiyyoonneell  BBoozzuukklluukkllaarr

Hipopituitarizmin sık sebeplerinden olup ka-
rakteristik olarak tanımlanabilen yapısal anormal-
liğin görülmediği, hipotalamo-hipofizer sistemin

etkilendiği rahatsızlıklar sonucu gelişebilen, po-
tansiyel olarak geri dönüşümlü bozukluklardır.
Başlıca nedenleri:

A- Stres-psikojenik

B- Nütrisyonel:
- Starvasyon
- Obezite

C- Anoreksia nervoza

D- Sistemik hastalıklar:
- Böbrek ve karaciğer yetersizliği
- Kontrolsuz diabetes mellitus

E- İlaçlar: Vinkristin gibi

F- Hormonlar:
- Glukokortikoidler
- Gonadal steroidler
- Tiroid hormonları
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ÖÖZZEETT

Faktör 13 eksikliği olan 15 yaşında erkek çocuk, iki gün-
dür devam eden karın, sol omuz ağrısı ve kusma şikayet-
leri ile başvurdu.Herhangi bir travma öyküsü yoktu. Kan
basıncı 65/25 mmHg, kalp tepe atımı:140/dk idi. Karında
belirgin distansiyon ve hassasiyet vardı. Hemoglobin:6.3
g/dL, hematokrit:%21.8 idi. Hastanın Ultrasonografisinde
dalakta 4x2 cm boyutlarında subkapsüler hematom ve ka-
rın içinde yaygın serbest sıvı bulundu. Hastaya 15 mL/ Kg
eritrosit süspansiyonu, 20 mL/ Kg taze donmuş plazma te-
davisi başlandı.Yaşamsal bulgular, idrar çıkışı ve hema-
tokrit stabil olduğunda yapılan abdominal tomografide da-
lakta 7x6 cm boyutlarında hematom tespit edildi.Hastanın
takibinde sorunla karşılaşılmadı.

Solid organ yaralanması saptanan ve akut karın bulgula-
rıyla gelen hastalarda nadir görülen bir kanama diyatezi
olan Faktör XIII eksikliğinin de daima akılda tutulması ge-
rekliliği nedeniyle olgunun sunulması uygun bulunmuş-
tur.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Faktör XIII Eksikliği, Dalak Hematomu

SSUUMMMMAARRYY

FFaaccttoorr  XXIIIIII  DDeeffiicciieennccyy

A fifteen year-old boy with Factor XIII deficiency had ad-
mitted to hospital for abdominal, left shoulder pain and
vomiting for two days. There was no trauma history. His
blood pressure was 65/25 mmHg and heart rate:140 be-
at/minute. He had abdominal distention and ten-
dency.Hemoglobin and hematocrit levels were 6.3 g/dL
and 21.8% respectively. Ultrasonography revealed a 4x2
cm subcapsular splenic hematoma and massive intraperi-
toneal fluid collection.15 mL/day erythrocyte suspension
and 20 mL/day fresh frozen plasma replacemant therapy
was started. After stabilization of vital signs, urine output
and hematocrit measures he had an abdominal CT scan.It
revealed a 7x6 cm splenic hematoma.The follow-up peri-
od was uneventful.

Factor XIII deficiency is a rare coagulation defect as a ca-
use of nontraumatic solid organ injury and acute abdo-
men.For to remind and emphasize this uncommon patho-
logy as a source of acute abdomen and solid organ in-
jury,the present case here in was reported.

KKeeyy  WWoorrddss::  Factor XIII Deficiency, Splenic Hematoma

Faktör XIII, koagülasyon kaskatının son basa-
mağında fibrin stabilizasyonundan sorumlu bir
transglutaminaz enzimidir. Faktör XIII eksikliği,
yaklaşık 1 / 2.000.000 görülen, ender kanama bo-
zukluklarından biridir ve plazmadaki fibrin mono-

merlerinin çapraz bağlanmasında yetersizlikle so-
nuçlanmaktadır(1).

İlk vaka 1960’da tanımlanmış ve günümüze
kadar 200’ün üzerinde olgu ve 36’dan fazla gene-
tik değişiklik rapor edilmiştir(1-3).



Genellikle travmadan 12-36 saat sonra kana-
ma, zayıf yara iyileşmesi ve %25-30 oranlarında
intrakraniyal kanamaya sebep olabilir.Ayrıca Fak-
tör XIII eksikliği, doğumdan hemen sonra umbili-
kal kord kanaması, gecikmiş kord ayrılması, sün-
netten sonra ciddi kanamalara neden olabilir(1,
2).

Faktör XIII eksikliğine bağlı olarak, travma öy-
küsü olmadan splenik subkapsüler hematom geli-
şen 15 yaşındaki erkek çocuk sunulmaktadır.

OOllgguu  SSuunnuummuu

İki günden beri devam eden karın, sol omuz
ağrısı, kusma yakınmaları olan 15 yaşındaki erkek
çocuğun yapılan fizik incelemesinde, kan basıncı:
65/25 mmHg, kalp tepe atımı: 140/dk olduğu için
ileri tetkik ve tedavi amacıyla kliniğimize sevk
edildi.Öyküsünde Faktör XIII eksikliği nedeniyle
üniversitemiz çocuk hematoloji bilim dalında ta-
kip edildiği öğrenildi.

Travma öyküsünün olmadığı bildirilen hasta-
nın, Faktör XIII eksikliği tanısını 5 yaşında aldığı ve
sık sık kanama diyatezi ile çeşitli hastanelere baş-
vurarak tam kan, plazma transfüzyonlarıyla tedavi
edildiği öğrenildi. Yenidoğan döneminde göbek
kordonundan kanadığı, birbuçuk yaşında kafa
travması sonrası uzunca bir süre rezorbe olmayan
hematomun oluştuğu, ayrıca 8 aylıkken, 2 ve 4
yaşlarında meningoensefalit atakları geçirdiği öğ-
renildi. Fizik incelemesinde, karında belirgin dis-
tansiyon, hassasiyet, sol bacağında 15x5x1cm bo-
yutlarında skar saptandı. Kan basıncı 65/25
mmHg, kalp tepe atımı 140/dk idi.Takibinde kan
basıncı 110-140/ 70-90 mmHg ve kalp tepe atımı
80-120/dk arasında seyretti. Hemoglobin: 6.3
g/dL, hematokrit: %21.8 olarak bulundu. Ultraso-
nografisinde dalakta 4X2 cm boyutlarında subkap-
süler hematom, Spiral abdominal bilgisayarlı to-
mografisinde ise 7X6 cm boyutlarında hematom
ve lateral yüzde kapsül bütünlüğünün bozulduğu
bildirildi. (Şekil-1)

Hastaya 4 gün boyunca 15 mL/ Kg eritrosit süs-
pansiyonu, 20 mL/ Kg taze donmuş plazma 2 gün,
sonra gün aşırı 10 gün, takiben haftada 2 gün ol-
mak üzere toplam 18 ünite plazma verildi.Taki-
binde problem olmayan hasta 20 gün sonra tabur-
cu edildi. 18. günde çekilen kontrol tomografisin-
de hematomun rezorbe olmaya başlayarak çapı-
nın küçüldüğü saptandı.(Şekil-2)

TTaarrttıışşmmaa

FXIII ilk defa Robbins tarafından 1944’te keşfe-
dilmiş ve ‘fibrin stabilize edici faktör’ ya da ‘FSF’
olarak adlandırılmıştır(1).

FSF yokluğunda oluşan fibrin unstabildir, zayıf
asit, zayıf baz ve 5 M ürede çözünür.Faktör XIII
aktivitesi olmayan hastanın pıhtısı, sadece iyonik
bağlarla kuşatılmış basit bir fibrin polimerinden
ibarettir. Kalıtılmış Faktör XIII eksikliğinde pıhtının
%1 monokloroasetik asitteki ya da 5 M üredeki
çözünürlüğü hala standart laboratuar tarama testi-
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ŞŞeekkiill--11:: Hasta yatırıldığında yapılan Abdominal Tomografi;
Dalakta 7x6 cm lik hematom ve Karaciğer, Dalak çevresinde

serbest sıvı görülmektedir.

ŞŞeekkiill--22:: Hastanın 18 gün sonraki abdominal tomografisi; 
Dalaktaki hematomda minimal küçülme, Dalak ve Karaciğer

çevresindeki sıvının rezorbe olduğu görülmektedir.



nin temelini oluşturmaktadır.Bu faktör standart ko-
agülasyon testleri olan protrombin zamanı(PT) ve
parsiyel tromboplastin zamanı(PTT) ile tayin edil-
mez ve eksikliği sadece direkt Faktör XIII konsant-
rasyonunun saptanmasıyla açıklanabilir(1-3)

Faktör XIII’ün serumdaki normal değerileri
(%5) kadardır. %3-4 seviyeleri düşük değerler ol-
masına rağmen kanama komplikasyonlarını oluş-
turmaz. (1). In vitro ve in vivo çalışmalar B alt-gru-
bu sentezinin çoğunlukla hepatositte, A alt-grubu-
nun ise kemik iliğindeki trombosit ve monosit pre-
kürsör hücrelerinden sentezlendiği bildirilmiş-
tir(1, 2).

Tam kan, taze donmuş plazma, depolanmış
plazma ve kriyopresipitat Faktör XIII eksikliği olan
hastaların tedavisinde başarıyla kullanılmakta-
dır.Taze donmuş plazma, trombositten zengin
plazma veya Faktör XIII’ün infüzyonlarından son-
ra hastalarda FXIII’ün yarılanma ömrünün (11-14
gün) gibi uzun olduğu saptanmıştır (2, 4-6).

Gastrointestinal sistem tümörü olan 60 hastada
yapılan prospektif bir araştırmada FXIII ‘ün %70
‘in altında olduğu 7 olgudan 6’sı kaybedilmiş-
tir.FXIII’ün ilerlemiş tümörü olan hastalarda prog-
nozu belirleyen önemli bir marker olduğu bildiril-
miştir(5).

Faktör XIII eksikliği otozomal resesif bir hasta-
lıktır. Kazanılmış Faktör XIII eksikliği ise, çeşitli
hastalıklarda meydana gelebilir.Bu hastalıklar:
Karaciğer (akut ve kronik hepatit, akut hepatik yet-
mezlik), İnflamatuar gastrointestinal (Henoch
Schönlein purpurası, ülseratif kolit, Crohn hastalı-
ğı, hemorajik gastrit) Sistemik hematolojik (akut
ve kronik lösemi, myeloproliferatif ve myelodisp-
lastik sendrom) hastalıklardır.Ayrıca, dissemine
intravaskuler koagülasyon(DIC), sepsis, major cer-
rahi ve masif hemorajilerde de meydana gelebi-
lir(5, 6).

Hafif bir kafa travması geçiren 8 yaşındaki er-
kek hastada gözü de kapsayan çok geniş bir sefal-
hematom oluşmuş ve tüm koagülasyon faktörleri
normal iken yalnızca FXIII seviyesinin düşük oldu-
ğu bildirilmiştir (6). Beyin ameliyatı geçiren 1264
hastanın 34 ‘ünde masif kanama saptanmış ve FXI-
II testi yapılmıştır.Sekiz hastada FXIII’ün eksik ol-
duğu bulunmuştur.FXIII aktivitesi azlığının beyin
ameliyatlarında masif kanamalara sebep olabile-
ceğı rapor edilmiştir(7)

Olgumuz 15 yaşında olup, 7 kez kanama ne-
deniyle hastaneye yatmış olmasına rağmen ancak
5 yaşlarında FXIII eksikliği tanısı konabilmiştir.Bu-
rada dikkati çeken, akut kan kaybıyla gelen hasta-
larda Faktör XIII eksikliğinin hiç de seyrek olmadı-
ğıdır.

Normal Faktör XIII seviyesinin, üre çözünebi-
lirliği testinde yaklaşık %1 civarında olduğu bildi-
rilmiştir. FXIII miktarı ilk defa Berichrom tarafın-
dan yapılmış olan fotometrik testle ölçülüp, nor-
mal değerleri %70-%130 arasında rapor edilmiş-
tir.

Sunulan olguda tanı yaklaşık 10 seneden beri
bilinmekte olduğundan, hastanın hemodinamiğini
düzeltmeye yönelik eritrosit ve plazma transfüz-
yonları öncelik kazanmıştır. Hastamızın zeka
özürlü olması, dalaktaki 7x6 cm. lik hematomun
fark edilmemiş ufak bir travmayla oluştuğunu dü-
şündürmektedir. Minör travma sonrası major ka-
nama ya da solid organ yaralanması oluşan olgu-
larda, bir faktör eksikliği akla getirilmeli ve gerek-
li testler yapılmalıdır.Tanısal testlerin hemodina-
minin stabil hale getirilmesi için yapılan kan ve ta-
ze donmuş plazma transfüzyonlarından önce ya-
pılması zorunludur.Çünkü testler ardışık plazma
transfüzyonlarından sonra yapıldığında faktör XI-
II’ün yarılanma ömrünün 9-14 gün gibi uzun oldu-
ğu bildirilmektedir.Bir başka deyişle, transfüzyon-
lardan sonra yapılan tanısal testlerin anlam ve ka-
bul edilebilirliği söz konusu değildir(4-6)

Hastamızın laboratuar tetkikinde Faktör XIII
aktivitesinin normal olduğu saptanmıştır.

Fakültemiz merkez laboratuarında yapılan bu
test;

1-0,4 ml. Plazma +0,4 ml CaCl2, 30 dakika 37
derecede enkübasyon, 3 ml. %1 monoklorasetika-
sit de 4 saat bekletilerek yapıldı.Bir diğer yöntem-
le, aynı karışım, 5 M ürede 24 saat bekletildi. Pıh-
tı eriyor ise FXIII = %1 (Normal) den küçük, pıhtı
erimiyor ise FXIII= %1’den büyük olarak kabul
edildi.Pıhtının eriyip erimediği, Faktör XIII düzeyi
yeterli olup olmadığını göstermektedir(2, 7).

Kanama nedeniyle sık sık hastaneye yatırılan
ve solid organ yaralanması olan hastalarda FXIII
eksikliğinin akla getirilmesi ve iyi bir anamnez ile,
tüm tanısal testlerinin transfüzyondan önce yapıl-
ması önem kazanmaktadır.
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