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Konjenital Ýnsan Ýmmunyetmezlik Virusu (HIV) Enfeksiyonu

Nazan Dalgýç

In the developed world, antiretroviral therapy (ART) administered to the mother during
pregnancy and intrapartum and to the infant in the neonatal period has resulted in a re-
duction of the overall risk of vertical transmission of HIV to approximately 8%. In some set-
tings, ART combined with cesarean section and a reduction in duration of ruptured mem-
branes has resulted in a further lessening of risk to levels ≤ 2%. The pediatrician has a key
role in prevention of mother-to-child transmission of HIV by identifying HIV-exposed infants
whose mothers' HIV infection was not diagnosed before delivery, prescribing antiretroviral
prophylaxis for these infants to decrease the risk of acquiring HIV infection, and promoting
avoidance of HIV transmission through human milk. In addition, the pediatrician can pro-
vide care for HIV-exposed infants by monitoring them for early determination of HIV infec-
tion status and for possible short and long-term toxicities of antiretroviral exposure, provi-
ding chemoprophylaxis for Pneumocystis pneumonia, and supporting families living with
HIV infection by providing counseling to parents or caregivers. 

Key Words: Human immunodeficiency virus, mother-to-child transmission, diagnosis, tre-
atment, follow-up

Geliþen dünyada, antiretroviral terapi'nin (ART) anneye hamilelik süresince ve intrapartum
dönemde; yenidoðan bebeðe ise neonatal dönemde uygulanmasý anneden bebeðe HIV
geçiþ riskinin yaklaþýk % 8' lere kadar düþmesine neden olmuþtur. ART ile birlikte sezeryan
doðumun tercih edilmesi ve doðumda membran rüptür süresinin kýsaltýlmasý gibi bazý uy-
gulamalarla bu risk % 2'lerin altýna kadar gerilemiþtir. Çocuk hekimleri doðumdan önce HIV
enfeksiyonu teþhisi konulmamýþ annelerin HIV' ne maruz kalmýþ bebeklerini teþhis ederek,
bu bebeklere HIV enfeksiyonu riskini azaltmak için ART profilaksisi uygulayarak ve  anne
sütü ile HIV geçiþinin önlenmesi için anne sütü ile beslenmemelerini saðlamak yolu ile an-
neden bebeðe HIV virusu geçiþinin önlenmesinde anahtar bir rolü üstlenirler. Ek olarak,
çocuk hekimleri HIV'ne maruz kalmýþ bu bebeklerin ilerde oluþabilecek HIV enfeksiyonu
açýsýndan erken tanýmaya yönelik yakýn takiplerini yaparak, ART tedavisi uygulanan çocuk-
larýn uzun ve kýsa dönemde oluþabilecek yan etkiler açýsýndan izlenmesini saglayarak, ge-
reken durumlarda Pneumocystis pnömonisi için profilaksi uygulayarak ve çocugun ailesi-
ne veya bakýmýný üstlenen kiþilere onlarýn HIV enfeksiyonu ile yaþamalarý için danýþým te-
min ederek HIV' ne maruz kalmýþ bu infantlarýn bakýmýný saðlayabilirler.        

Anahtar Sözcükler: Ýnsan immunyetmezlik virusu, konjenital enfeksiyon, taný, tedavi, iz-
lem 

VIROLOGY

HIV infection is caused by the hu-
man retrovirus HIV type I (HIV-1)
and type II (HIV-2).  HIV prima-
rily attacks T-lymphocytes and
macrophages, and its genomic

structure is more complex than
that of many other viruses (1).
HIV gains entry to cells when its
envelope glycoproteins gp 120
and gp 41 bind with the CD4 re-
ceptor and a chemokine co-factor
on the target cell surface.  M-tro-
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pic strains of HIV-1 require the
CC chemokine receptor CCR5,
while T-tropic strains require
CXCR4, which is a member of the
CXC chemokine family (2).

PATHOGENESIS

After they gain entry into the target
cell, HIV virions are uncoated.
Retroviral reverse transcriptase
transcribes single-stranded viral
RNA into linear double-stranded
DNA (3). The viral DNA is then
transported into the nucleus,
where viral integrase splices the
viral DNA into random sites in
the host cell genome.  Once in-
tegrated, the provirus hijacks the
host cell's machinery to force the
production of its own viral prote-
ins.  Unintegrated viral DNA may
also accumulate in the cell; inac-
tive provirus has been found in
0.1% to 13.5% of peripheral blo-
od mononuclear cells, compared
with viral messenger RNA, which
is found in 0.002% to 0.25% of
these cells (4). Latent provirus
can be activated by the host cell's
response to various antigens, mi-
togens, and cytokines, such as tu-
mor necrosis factor (TNF), and
the gene products of other viru-
ses (5). 

Both cell-mediated and humoral
immunity are devastated by HIV
infection.  The dysfunction is
slow but progressive, resulting in
the depletion of CD4+ T-
lymphocytes (2). Age- related
changes in the number of  the dif-
ferent subgroups have been reve-
aled by flow cytometric analysis
of lymphocyte subpopulations in
healthy children (6). In another
study, CD8+ counts did not dif-
fer significantly between HIV-in-
fected and noninfected children
younger than two years, but HIV-
infected infants had depressed le-

vels of CD4+ cells (7).  Other im-
mune abnormalities include dec-
reased lymphocyte proliferation
in response to an antigen, poly-
clonal B cell activation resulting
in hypergammaglobulinemia,
and altered function of monocy-
tes and neutrophils (8). 

EPIDEMIOLOGY

Approximately 92% of Acquired Im-
munodeficiency Syndrome
(AIDS) cases in children under 13
years of age in the United States
in 2005 were attributed to peri-
natal transmission (9), but the ac-
tual rate of transmission from
mother to child is low, under two
percent, both in the United States
and in other economically-deve-
loped countries.  Fewer than 400
infants acquire HIV-1 annually
from their mothers in the U.S.
(10, 11). The reason for this is be-
lieved to be the implementation
of widespread prenatal testing in
wealthy countries.  If the mother
proves to be infected, measures
are recommended to protect the
fetus, including antiretroviral
prophylaxis, elective cesarean
section, and the avoidance of bre-
astfeeding.   

In contrast, more than 2000 HIV-in-
fected infants are born annually
in the rest of the world.  It was es-
timated that there were approxi-
mately 2.3 million children (yo-
unger than 14 years) living with
HIV-1 by the end of 2005 (12).
More than 90 percent of children
with HIV/AIDS live outside the
U.S., Europe, and other highly
developed nations.  Clearly, the
prevention of mother-child trans-
mission represents a significant
public health issue in the develo-
ping world (13). There isn't any
data about children with
HIV/AIDS live in Turkey. 

TRANSMISSION

Mother-to-child transmission
(MTCT) of HIV has been linked to
the high levels of HIV RNA found
in the mother; however, in rare
instances, transmission can occur
at very low viral loads (14-16). The
risk of transmission is increased if
the clinical stage of the mother's
disease is advanced, if she has low
CD4 levels, or if her membranes
rupture more than 4 hours before
delivery.  Other risk factors inclu-
de vaginal delivery, invasive proce-
dures during delivery, and prema-
ture birth (9).

In a case-control sub-study evalu-
ating the association between pe-
rinatal transmission and genital
tract shedding of HIV-1 virus, a
significantly higher risk of trans-
mission was found in women re-
ceiving antiretroviral therapy
(67%  Zidovudine [ZDV] alone)
for each one-log increase in me-
an titer of cervicovaginal lavage
(CVL) HIV-1 DNA (17).

BREASTFEEDING AND  HIV-I TRANSMISSION

In an attempt to quantify the risks of
breastfeeding, the data from nine
international trials of mother to
child transmission were recently
evaluated (18).  The risks of trans-
mission associated with breast-
feeding seen in this meta-analysis
were estimated at 8.9 transmissi-
ons per 100 child-years of breast-
feeding. Unfortunately, HIV trans-
mission via breastfeeding is not
well understood.  Risk factors inc-
lude maternal seroconversion du-
ring the lactation period, cracked
or bleeding nipples, mastitis, and
breast abscesses (9).   There are
also data suggesting that the risks
of transmission increase when de-
tectable levels of HIV-1 virus are
found in maternal milk (19).
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CLINICAL MANIFESTATIONS

When an infant presents with
HIV/AIDS, it is vital to review the
mother's medical history to de-
termine whether the child has al-
so been exposed to tuberculosis,
syphilis, toxoplasmosis, hepatitis
B or C, cytomegalovirus, or her-
pes simplex virus (20).  Immuno-
compromised pregnant women
may be susceptible to co-infecti-
ons with such agents, or to the
reactivation of latent infections
(21).  There is a need for compa-
rative studies to determine trans-
mission rates for these pathogens
in infants whose mothers who
are HIV-infected versus infants
with mothers who are not HIV-in-
fected.

DIAGNOSIS

Infants who may have been infec-
ted with HIV should be screened
as early as possible to allow early
initiation of antiretroviral therapy
and adjunctive therapies (2).
There are several methods of de-
tecting the virus: 

• HIV-1 DNA polymerase chain re-
action (PCR):  These assays de-
tect HIV-1 DNA in peripheral blo-
od mononuclear cells.  A single
DNA PCR assay has a sensitivity of
95% and specificity of 97% on
samples collected from infants 1
to 36 months of age (1). For HIV-
1 subtype B, which is the most
common subtype in North Ameri-
ca, the sensitivity of DNA PCR at
28 days of age is 96% and the spe-
cificity is approximately 99%
(22). False negative DNA PCR as-
say results have been reported
for infants infected with non-B
subtype virus (23-25). 

• HIV-1 RNA assays (viral load):
There are several methods of de-

tecting viral RNA in the plasma.
These include PCR, in vitro signal
amplification nucleic probes
(branched DNA, known as
bDNA), and nucleic acid sequen-
ce-based amplification (NASBA).
RNA assays tend to be at least as
sensitive, or even more sensitive,
than HIV-1 DNA PCR assays.
They are also as specific (26, 27).
The use of single-drug therapy
with ZDV has not been shown to
affect the sensitivity of HIV-1 RNA
(27), but it is not known whether
the use of other antiretroviral
agents would alter the sensitivity
of these tests. This assay may be
used to diagnose HIV infection if
the result is positive (10,000 co-
pies/mL or greater) (1).

• HIV-1 peripheral blood cell cultu-
re: Virus isolation by culture is
expensive, is available only in a
few laboratories, requires up to
28 days for positive results. This
test essentially has been replaced
by DNA PCR assay (1).

• HIV-1 immune complex-dissoci-
ated p24 antigen: Because of its
low sensitivity, HIV-1 p24 antigen
is not recommended for diagno-
sis in infants  (21).

After 12 months of age, serologic
testing should be done to deter-
mine whether the child still reta-
ins the maternal HIV-1 antibodies
that were transferred in utero.
Children who remain antibody
positive at 12 months of age sho-
uld be tested again at 18 months.
Loss of HIV-1 antibodies in a
child whose HIV-1 DNA PCR test
was previously negative confirms
that the child is HIV-1 free. On
the other hand, if the child has
positive HIV-1 antibodies at 18
months of age or above, this indi-
cates HIV-1 infection (28, 29). 

TREATMENT

Once infection has been confirmed,
a specialist in HIV/AIDS should
be consulted to determine opti-
ons for antiretroviral therapy (30,
31). The current recommendati-
on is that infected children youn-
ger than 12 months who have im-
munologic abnormalities should
be treated even if their HIV-1 RNA
levels are low.  Indeed, because
of the risk of rapid disease prog-
ression, treatment with antiretro-
virals should be considered even
for infants who are asymptomatic
and have no immunological ab-
normalities (32).  It is currently
impossible to predict which chil-
dren will progress and which
ones will not (30, 31). 

Current recommendations for tre-
atment of HIV infection are conti-
nuously updated by the Panel on
Clinical Practices for Treatment
of HIV Infection and reflect the
opinions of the Panel. For infor-
mation on a diversity of recom-
mendations from other experts
and for the most up-to-date re-
commendations, the Panel sum-
mary statements can be viewed at
http://aidsinfo.nih.gov/guideli-
nest.

PREVENTION

Despite dramatic declines, MTCT of
HIV-1 continues to occur in the
U.S. The Centers for Disease
Control and Prevention estima-
ted that 145 infected babies were
born in 2004 (33). The reason for
the continued infections is beli-
eved to be the lack of HIV testing
due to inadequate pre-natal care
in certain populations (9). Both
the American College of Obstetri-
cians and Gynecologists and CDC
recommend that a second HIV
test be repeated in the third tri-
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mester for women who are
known to have elevated risk for
HIV infection (e.g., illicit drug
use or a history of sexually trans-
mitted disease).  This recommen-
dation also applies to women li-
ving in populations that have an
elevated HIV prevalence among
females of childbearing age (29,
34).

Three efficacious interventions to
prevent MTCT of HIV exist: anti-
retroviral prophylaxis, cesarean
section before labor and before
ruptured membranes, and comp-
lete avoidance of breastfeeding
(1).  

Antiretroviral prophylaxis has been
shown in multiple studies to be
effective at preventing perinatal
mother to child transmission of
HIV-1, including those with low
viral loads (i.e., less than 1,000
copies/mL) (14). ZDV alone ad-
ministered to HIV-infected wo-
men with viral loads of fewer
than 1,000 copies/mL has been
shown to reduce perinatal HIV
transmission to 1% (35). Therefo-
re, it is recommended that all
HIV-infected women receive
prophylaxis during pregnancy
with the Pediatric AIDS Clinical
Trials Group (PACTG) 076 Study
ZDV regimen alone, or, if mater-
nal viral load is 1,000 copies/mL
or greater, with combination the-
rapy, followed by oral ZDV for 6
weeks to the infant. In addition,
elective cesarean delivery is re-
commended if the maternal viral
load is 1,000 copies/mL or gre-
ater near delivery. No long-term
effects on women's health have
been noted among U.S. women
enrolled in the PACTG 076 trial in
terms of disease progression,
mortality, viral load, or ZDV resis-
tance between randomized treat-
ment and placebo groups (36).
In some cases, a woman's HIV in-
fection status will not be known

until labor and delivery.  In that
event, there are several measures
that may be initiated to prevent
perinatal transmission. Recent
clinical trials suggest several effi-
cacious intrapartum/postpartum
regimens that are include ZDV, la-
mivudine, and nevirapine alone
or combination in short courses
for the children of women who
received no antiretroviral therapy
during pregnancy (Table 2) (35,
37-39). In addition, ZDV should
be prescribed to the neonate as
soon as possible after delivery
and then continued for 6 weeks.
In such instances, other antiret-
roviral agents could be added to
the postnatal ZDV regimen (10). 

It should be noted that the mecha-
nism of ZDV action is not fully
understood.   In the PACTG O76
study, transmission was reduced
at all levels of maternal HIV-1
RNA, but only 17% of the repor-
ted effectiveness of the drug co-
uld be attributed to a ZDV-associ-
ated drop in viral load (40). Since
ZDV was effective at reducing
transmission even in mothers
whose viral loads were low, these
results suggest that both pre- and
post-exposure prophylaxis of the
infant during labor and delivery
may confer protection (10). Seve-
ral studies from the U.S. and Eu-
rope have shown that ZDV
prophylaxis helps prevent peri-
natal transmission of HIV-1, re-
gardless of the woman's viral lo-
ad.  A meta-analysis of the mot-
her-to-child transmission risk fac-
tor data from seven of these fo-
und that transmission was signifi-
cantly lower among 1,202 HIV-in-
fected mothers with RNA viral lo-
ads of less than 1000 copies/mL
at delivery among subjects who
had been treated with ZDV (1%
vs. 9.8% among untreated wo-
men) (14). Multivariate analysis
also showed that transmission
was lower with ZDV, independent

of cesarean delivery, birth weight,
and CD4+ count. Therefore,
ZDV prophylaxis should be given
even to women with very low or
undetectable viral load levels. 

The goal should be to diagnose HIV
infection early in pregnancy to al-
low interventions to prevent
transmission. In the United Sta-
tes, antiretroviral drugs should
be administered to HIV-infected
women during pregnancy, labor,
and delivery. Zidovudine should
be given to all newborn infants as
soon as possible after birth to
decrease the likelihood of mot-
her-to-child transmission of HIV,
even if their mothers did not re-
ceive ZDV. The first-line regimen
recommended in resource-limi-
ted settings is to administer ZDV
as early as possible in the third
trimester, plus one dose of NVP
to the mother and to the infant
(1).

Maternal Highly Active Antiret-
roviral Therapy (HAART)
During the Antenatal Period

Because the level of HIV-1 RNA in
the mother is strongly associated
with the risk of perinatal HIV-1
transmission (15), the effects of
maternal HAART have been inves-
tigated in several studies. For
example, in a study performed in
the United States, HIV-1 transmis-
sion was 20.0% (95% CI, 16.1% to
23.9%) for 396 women out of
1542 infected mothers who rece-
ived no prenatal antiretroviral
treatment (16). For those sub-
jects who received ZDV alone,
transmission was 10.4% (95% CI,
8.2% to 12.6%) for 710 women
and 3.8% (95% CI, 1.1% to 6.5%)
for 186 women who were given
combination antiretroviral the-
rapy without protease inhibitors.
The transmission rate dropped to
1.2% (95% CI, 0 to 2.5%) for the
250 women who received combi-
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nation antiretroviral therapy with
protease inhibitors. Another vari-
able investigated in this study
was HIV-1 RNA level at delivery:
the data showed that the trans-
mission rate was 1.0% for less
than 400 copies/mL; 5.3% for 400
to 3,499 copies/mL; 9.3% for
3,500 to 9,999 copies/mL; 14.7%
for 10,000 to 29,999 copies/mL;
and 23.4% for more than 30,000
copies/mL.  The odds of transmis-
sion increased 2.4-fold (95% CI,
1.7 to 3.5) for every log10 incre-
ase in viral load at the time of de-
livery.  In multivariate analyses
adjusting for maternal viral load,
duration of therapy, and other
factors, the OR for transmission
for women who received combi-
nation therapy with or without
protease inhibitors was 0.30
(95% CI, 0.09 to 1.02), and the
OR for transmission for women
who received monotherapy with
ZDV was  0.27 (95% CI, 0.08 to
0.94). The levels of HIV-1 RNA at
delivery and prenatal antiretrovi-
ral therapy were independently
associated with transmission. The
protective effect of therapy incre-
ased with the complexity and du-
ration of the regimen, and mater-
nal HAART was associated with
the lowest rates of transmission. 

Resistance Due to
Antiretroviral Prophylaxis

An important area of concern is
that the widespread use of anti-
retroviral prophylaxis to prevent
perinatal HIV-1 could cause the
spread of antiretroviral drug re-
sistance, especially in the develo-
ping world. It only takes a single
gene mutation to cause viral re-
sistance to commonly used anti-
retroviral agents such as 3TC and
NVP (41).

In a French study, 39% of women
receiving ZDV/3TC for more than
4 weeks had genetic mutations

associated with 3TC resistance
(the M184V mutation) at the time
of labor and delivery (42). In the
HIVNET 012 study, 19% of wo-
men receiving the single-dose
NVP therapy at beginning of la-
bor were found to have NVP-re-
sistant mutations (the K103N
mutation), but these mutations
were no longer detectable 12 to
24 months after delivery (43).
NVP resistance was seen in 46%
of NVP-treated infants who later
became infected, but the mutati-
ons disappeared by the age of 12
months. Since the mutations
identified in the mother were dif-
ferent from those identified in
the infant, no resistant strains
were actually transmitted from
mother to child.  These data sug-
gest that mutations may fade as
drug pressure lessens, which wo-
uld make the widespread trans-
mission of NVP-resistant virus
less likely.  In a later study, muta-
tions indicating resistance were
detected 10 days after delivery in
32% of women who had received
intrapartum NVP, and women
who continued on NVP regimens
after delivery were less likely to
show evidence of suppression of
the virus six months postpartum
(44).

Non-antiretroviral
interventions

Some investigations have been do-
ne of possible HIV/AIDS therapi-
es that do not include antiretrovi-
ral regimens.   The results have
not been encouraging.  For
example, several trials conducted
in sub-Saharan Africa established
that washing of cervicovaginal
mucosa with chlorhexidine and
the use of 1% benzalkonium
chloride vaginal suppositories
does not result in a reduction of
perinatal HIV-1 transmission (45-
47). Because severe maternal vi-
tamin A deficiency has been iden-

tified as a contributory factor to
perinatal transmission in Africa
(48), three randomized, control-
led trials of vitamin A or other
multivitamin administration were
conducted in South Africa, Mala-
wi, and Tanzania (49-51).  Howe-
ver, they failed to show any re-
duction in perinatal HIV-1 trans-
mission. 

The prevention of new HIV infecti-
ons in women of childbearing
age remains a challenge in many
areas of the world.   The difficulty
is often increased among adoles-
cent girls who are members of
minority races and/or ethnic gro-
ups. Prevention of unplanned
pregnancy in adolescent women
is a vital component of any plan
to reduce perinatal HIV-1 trans-
mission (52).

Prevention of Human Milk HIV-I
Transmission

Ever since 1985, when HIV was iso-
lated from breast milk (53) and
breastfeeding was associated
with mother-to-child transmissi-
on of HIV (54), the CDC has re-
commended that women infec-
ted with the virus refrain from
breastfeeding their infants (55).
In the United States and other
highly developed countries whe-
re safe alternatives to breast-fee-
ding exist, this policy is easily
implemented and economically
feasible (1).  In other parts of the
world, however, studies have es-
timated that one third to one half
of mother to child transmission
of HIV is due to breastfeeding
(56).

Antiretroviral prophylaxis with NVP
for the breast-feeding infant of-
fers protection against postnatal
transmission.  NVP has several
properties that make it a power-
ful preventative measure during
breastfeeding.  It is highly lipop-
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hilic, rapidly crosses the placen-
ta, and easily enters human milk.
It has a relatively long half-life,
excellent bioavailability, and is
generally well-tolerated (21). In a
phase I/II trial (HIVNET 023) in
South Africa and Zimbabwe, data
have demonstrated that extended
therapy with NVP is safe and ef-
fective. High plasma concentrati-
ons were obtained in children
who received the drug daily or
twice-weekly for the first 6
months after birth (57). 

Scheduled cesarean delivery

Mother to child transmission can al-
so be reduced by planned cesare-
an delivery.  Several studies have
shown that cesarean delivery be-
fore the onset of labor reduces
HIV transmission to infants who-
se mothers received no ARV the-
rapy during pregnancy or rece-
ived only ZDV (58, 59). After the-
se results were presented in
1998, rates of cesarean delivery
among HIV-infected pregnant
women in one large cohort study
increased from 20 percent to 44
percent (60). However, it is not
known whether cesarean delivery
is associated with a significant re-
duction in transmission rates
among women who have low
HIV RNA levels (<1,000 copi-
es/mL).  The potential risks of
surgery for such women may be
greater than the uncertain bene-
fit to their infants, particularly
since the risk for HIV transmissi-
on during routine labor and deli-
very is less than two percent.
The U.S. Public Health Service
Task Force (USPHSTF) recom-
mends that scheduled cesarean
delivery be offered to women
whose HIV RNA levels are greater
than 1,000 copies/mL near the ti-
me of delivery (61).

FOLLOW-UP

Monitoring for Toxicity from Ex-
posure to Antiretroviral Drugs
in Utero and During Infancy

There I s not a great deal of infor-
mation available regarding adver-
se effects for infants exposed in
utero to antiretroviral agents,
and the data that do exist are
conflicting (62, 63). Some studies
suggest that combination antiret-
roviral therapy increases the risk
of preterm birth problems during
pregnancy (64). On the other
hand, a review of pregnancy out-
comes in seven studies of a total
of 3266 HIV-1-infected women
suggests that combination the-
rapy is not associated with incre-
ased rates of preterm birth, low
birth weight, low Apgar scores, or
stillbirth (65).

Since anemia is the most common
short-term adverse consequence
associated with ZDV (62, 63), in-
fants on ZDV regimens should re-
ceive a complete blood cell count
at birth, at one month of age, and
again at two months of age.  Tran-
sient lactatemia also has been ob-
served, but its significance is not
well understood (66, 67). Mitoc-
hondrial dysfunction was descri-
bed in 8 of 1754 (0.46%) uninfec-
ted infants in a French cohort
who had been exposed in utero
to ZDV with 3TC or to ZDV alone
(68). Two of the children who
were exposed to ZDV with 3TC
developed severe neurological
disease and died; 3 had mild-to-
moderate symptoms (including a
transient cardiomyopathy); and 3
were asymptomatic with transi-
ent abnormal laboratory findings,
including high lactate concentra-
tion. 

Because drug exposure can cause
long-term adverse effects, infants
should be examined at birth for

congenital anomalies and care-
fully assessed both at 6 months of
age and at annual visits (69).  In
particular, follow-up assessments
should include evaluation for the
symptoms of mitochondrial toxi-
city. These indications tend to be
varied and/or nonspecific, but se-
rious signs of mitochondrial toxi-
city include encephalopathy,
afebrile seizures or developmen-
tal delay, cardiac irregularities
consistent with cardiomyopathy,
and gastrointestinal symptoms at-
tributable to hepatitis. Physicians
should also perform a develop-
mental assessment of infants who
have been exposed to these
drugs.  If abnormalities suggesti-
ve of mitochondrial toxicity are
observed, consultation with a
specialist in this field should im-
mediately be sought (21).

Immunizations

Infants who have been exposed to
HIV-1 should receive all routine
immunizations. If HIV-1 infection
is confirmed, immunization gu-
idelines for the HIV-1-infected
child should be observed (1).
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Amaç: Çalýþmada Ankara Üniversitesi Týp Fakültesi 5. sýnýf öðrencilerinin aðýz-diþ saðlýðý
(ADS) durumlarý, günlük aðýz bakým alýþkanlýklarý ve etkili olan faktörlerin belirlenmesi
amaçlanmýþtýr.

Gereç ve Yöntem: Kesitsel tipte planlanan çalýþmada 2002-2003 eðitim yýlýnda beþ gün-
lük halk saðlýðý stajý yapan 224 öðrenciden 197'sine (%87.9) bir anket formu uygulanmýþ,
aðýz ve diþ muayeneleri yapýlmýþ, DMFT indeksleri hesap edilmiþtir. Ýstatistiksel deðerlen-
dirmede X² ve ortalamalar arasý fark analizi kullanýlmýþtýr.

Bulgular: Araþtýrma kapsamýnda ele alýnan týp öðrencilerinde çürük, dolgulu, eksik diþ ve
DMFT puan ortalamasý sýrasýyla, 2.72, 2.20, 0.69 ve 5.6'dýr. En sýk kullanýlan günlük aðýz
bakým yöntemi diþ fýrçalamasýdýr. Öðrencilerin %69.6'sý günde 2 ve üzeri sayýda diþ fýrçala-
maktadýr. Ýstatistik analizde günde iki ve üzeri sayýda diþ fýrçalama alýþkanlýðýnýn yaþ, cinsi-
yet, anne eðitimi, ilk diþ fýrçalamaya baþlama yaþý ve öðün aralarýnda þekerli gýda tüketme
alýþkanlýðý ile iliþkili olduðu belirlenmiþtir. Düzenli diþ fýrçalama alýþkanlýðý ile çürük, dolgu-
lu, eksik diþ varlýðý ve DMFT skoru arasýnda istatistiksel olarak anlamlý iliþki bulunmamýþtýr. 

Sonuç ve Öneriler: Çalýþmada týp öðrencilerinin ADS düzeyleri beklenenden daha kötü
olarak deðerlendirilmiþtir. Üniversitelerde ADS ile ilgili müfredata yapýlacak katkýlarýn yaný
sýra ADS ile ilgili özel koruma-kontrol programlarýnýn baþlatýlmasýnýn uygun olacaðý sonu-
cuna varýlmýþtýr.

Anahtar Sözcükler: Aðýz Diþ Saðlýðý, Týp öðrencileri, Diþ Fýrçalama, DMFT indeks

Objective: The aim of this study is to determine the oral-dental health status and oral self-
care behaviour of the 9-10th semester students of the University of Ankara, Faculty of Me-
dicine. 

Materials and Methods: This cross-sectional study was conducted during 2003 acade-
mic year in a public health clerkship program. In this five-day's program, the oral examina-
tions of 197 of 224 students were performed by a clinical dentist using a questionnaire
form and the DMFT index was calculated. Chi-square test was performed for the statistical
evaluation. 

Results: The means of decayed, filled, missing teeth and DMFT values were 2.72, 2.20,
0.69 and 5.6, respectively. Tooth brushing was the first way of the daily oral self-care met-
hod. Most of the students (%69.6) brushed their teeth two or more times daily. The statis-
tic analyses showed that, this habit was associated with the age groups, gender, mother's
education level, age at first tooth brushing and intake of sweets between main meals. The-
re was no statistically significant association between tooth brushing habits and the deca-
yed, filled, missed teeth and DMFT value. 

Conclusion: Oral-dental health status and tooth brushing habits of the medical students
were found to be lower than the expected level. Therefore, a specific oral health program
must be introduced in the university.

Key Words: Oral-Dental health, medical students, tooth brushing, DMFT index
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Aðýz ve diþ saðlýðý (ADS) sorunlarý
çok yaygýn olmasýnýn yaný sýra he-
men hemen tamamý önlenebilen,
davranýþsal risk faktörleri ile iliþki-
li saðlýk sorunlarýdýr (1,2). Dünya
genelinde ADS'ný geliþtirmeye
yükseltmeye yönelik programla-
rýn, politikalarýn geliþtirilmesi yö-
nünde büyük çabalar söz konusu-
dur (1,2). ADS'nýn korunmasýnda
saðlýk profesyonelleri özellikle
ADS hizmet sunucularý, diþ hekim-
leri, birinci basamak hekimleri ve
halk saðlýðý uzmanlarý önemli rol
almaktadýr. Diþ hekimleri ve diðer
hekimler genel ADS konularýnda
danýþmanlýk vermede usta olmalý,
günlük aðýz ve diþ bakýmý, temizli-
ðinin yapýlmasý, ADS'nýn geliþtiril-
mesinde bireye ve topluma yol
göstermeli, bireysel korunma ön-
lemlerinin yaþam boyu devamlýlý-
ðýný saðlamada uzun dönemde
destekleyici-motive edici olmalý-
dýrlar. Ayrýca bu gruplar erken taný
hizmeti de sunmalýdýr (1, 2). Ko-
ruyucu amaçlý bu izlem ve muaye-
nelerde temel bireysel koruyucu
davranýþlarýn kazandýrýlmasý ko-
nusu göz önünde bulundurulma-
lýdýr (3, 4). Saðlýk profesyonelleri-
nin ADS ile ilgili teorik bilgi düzey-
lerine yönelik çok sayýda çalýþma
olmasýna karþýn, özellikle týp dok-
torlarýnýn ve týp fakültesi öðrenci-
lerinin bireysel davranýþlarý, ADS
düzeyleri konusunda çalýþmalarýn
sýnýrlý olduðu görülmektedir (3-
15).

Türkiye'de temel ADS müdahaleleri-
ni diþ hekimleri uygulamaktadýr.
Ülkemizde 20,000 diþ hekimi ol-
duðu bunlarýn %70'inin özel sek-
törde çalýþtýðý bilinmektedir (16).
Týp fakültesi müfredatýnda ADS'na
çok sýnýrlý yer veriliyor olmasýna
karþýlýk (17), ADS hizmetleri birin-
ci basamak saðlýk hizmeti sunan
ekibin görevleri içinde yer almak-
ta, hekime ve ekibine tedavi hiz-
metleri dýþýnda diðer ADS hizmet-
lerini yürütme görevi verilmekte-
dir (18). Hekim adayý týp öðrenci-

lerinin ADS konusunda bireysel
bilgi düzeyleri ve davranýþlarýnýn
gelecekte hastalarýnda ADS'ný ko-
ruma ve geliþtirme yönündeki uy-
gulamalarýný etkileyeceði düþünül-
mektedir. Bu nedenle çalýþmada
týp öðrencilerinin ADS ile ilgili bi-
reysel korunma davranýþlarýnýn ve
ADS düzeylerinin saptanmasý
amaçlanmýþtýr. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Kesitsel tipte planlanan çalýþma
2002-2003 eðitim döneminde
AÜTF'nde yürütülmüþtür.

Çalýþma Grubu ve Süreci: Araþtýr-
ma evreni olarak Halk Saðlýðý
AD'nda 5 iþgünlük staj programýna
katýlan 5. sýnýf týp öðrencileri
(n=224) alýnmýþtýr. Staj progra-
mýnda ADS ile ilgili Halk Saðlýðý
AD diþ hekimi tarafýndan 1 saatlik
bir teorik, 1 saatlik uygulamalý bir
program yürütülmüþtür. Bu prog-
ramdan önce öðrencilere 3 bö-
lümden oluþan bir anket formu
uygulanmýþtýr. Anketin ilk bölü-
münde öðrencilerin tanýmlayýcý
özellikleri (yaþ, cinsiyet, anne-ba-
ba eðitim durumu, evde ya da
yurtta kalma durumu, günlük
öðün sayýsý ve öðünler arasýnda þe-
ker/çikolata/karbonatlý içecek tü-
ketme sýklýðý), ikinci bölümünde
ADS ile ilgili bireysel korunma
davranýþlarý (günlük aðýz bakým
yöntemi, diþ fýrçalama sýklýðý, ilk
diþ fýrçalamaya baþlama yaþý, diþ
fýrçalamayý öðreten kiþi, diþ fýrçasý-
ný deðiþtirme sýklýðý, ilk aðýz ve diþ
muayenesine gitme yaþý), üçüncü
bölümde ise öðrencilerin kendi
deðerlendirmeleri ile ADS durum-
larý (çürük, dolgulu, çekilmiþ diþ
sayýlarý, ADS sorunu varlýðý) yer al-
mýþtýr. Anket uygulamasýný takiben
öðrenciler AÜTF Halk Saðlýðý AD
Diþ Saðlýðý Ünitesinde bir diþ heki-
mi tarafýndan muayene edilmiþtir.
Bu ilk tarama muayenesinde çö-

zümlenmesi mümkün olan prob-
lemler çözümlenirken daha ileri
taný ve tedavi olanaðý gerektiren
hallerde öðrenciler AÜ Saðlýk Kül-
tür Spor Dairesi Baþkanlýðý Diþ
Ünitesine ve Diþ Hekimliði Fakül-
tesine yönlendirilmiþtir. Çalýþma-
nýn yürütüldüðü dönemde 27 de-
vamsýz öðrenci nedeniyle 224 kiþi-
den 197'sine (%87.9) ulaþýlmýþtýr.
DMFT (D "Decayed=Çürük", M
"Missing=Çürük" nedeniyle çekil-
miþ, F "Filled=Dolgulu" T " To-
oth=Diþ) indeksi, kiþi baþýna dü-
þen çürük ve sonuçlarýný göster-
mektedir. Araþtýrmada katýlýmcýla-
rýn radyolojik olarak gömülü 3.
molar (20 yaþ) diþlerinin tespiti ya-
pýlamamasý sözel bildirim ile çekil-
miþ 20 yaþ diþlerinin tespitinin gü-
venilir olmamasý nedeniyle 20 yaþ
diþleri dýþlanmýþtýr (19).

Çalýþma öncesinde AD Baþkanlýðýn-
dan gerekli izinler alýnmýþtýr. Ayný
þekilde çalýþma öncesinde öðrenci-
lere çalýþma konusunda bilgi veri-
lerek katýlýmlarý için sözlü onamla-
rý alýnmýþtýr. Anket ön denemesi
çalýþma bir önceki eðitim yýlýnda
Halk Saðlýðý AD'ýnda staj yapan 5.
sýnýf öðrencisi 16 kiþi üzerinde ya-
pýlmýþtýr. Veriler gözlem altýnda an-
ket yöntemini takiben yapýlan mu-
ayene sonrasýnda elde edilerek, ve-
ri giriþi EPI-Info, veri analizi SPSS
paket programýnda yapýlmýþtýr.

Ýstatistik deðerlendirme: 

Tek yönlü deðerlendirmede X² anali-
zi kullanýlmýþtýr. Ýstatistiksel an-
lamlýlýk düzeyini deðerlendirme-
de p<0.05 sýnýr olarak kabul edil-
miþtir.

BULGULAR

Çalýþma kapsamýnda ele alýnan 197
öðrencinin yaþ ortalamasý
22.71±1.28 olup (aralýk 21-29),
%51.8'i erkektir. Erkek öðrencile-

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Mecmuası 2007; 60(1)



rin yaþ ortalamasý (22.97±1.32)
kýz öðrencilerden daha yüksektir
(22.42±1.17) (F=9.46 p<0.01).

Yapýlan muayene sonucunda öðren-
cilerin %72.6'sýnýnýn en az bir çü-
rük diþi olduðu, %65.5'inin dolgu-
lu, %65.0'ýnýn ise en az bir eksik
diþi olduðu saptanmýþtýr. Ortala-
ma çürük, dolgulu, eksik diþ sayý-
larý ve DMFT indeksinden elde et-
tikleri puanlarý sýrasýyla 2.72, 2.20,
0.69, 5.6'dýr. 

Öðrencilerin kendi deðerlendirme-
leri ile çürük, dolgulu, eksik diþ
sayýlarý ve DMFT puan ortalamala-
rý ile muayene sonrasýnda elde
edilen ortalamalar Tablo 1'de veril-
miþtir. Öðrencilerin çürük diþ sayý-
larýný doðru olarak deðerlendire-
mediði görülmüþtür (p<0.0001).
Çürük diþ saptama açýsýndan tara-
manýn yararý %68.6 olarak hesap
edilmiþtir. Bir diðer deyiþle, çalýþ-
mada 86 öðrenci yeni/eski çürük
diþi bulunmadýðýný belirtmiþtir, bu

öðrencilerden sadece 27'sinde
gerçekten çürük diþ olmadýðý mu-
ayene ile gösterilirken, 59 öðrenci-
nin farkýnda olmadýðý/yeni sapta-
nan çürüðü olduðu tespit edilmiþ-
tir.

DMFT puaný öðrencilerin %21.3'ün-
de 0, %38.1'inde 1 ile 5 arasýnda,
%25.4'ünde 6 ile 10 arasýnda,
%8.6'sýnda 11 ile 15 arasýnda ve
%6.6'sýnda ise 15'in üzerindedir.

Çalýþma grubunda yalnýzca 1 kiþi
günlük aðýz bakýmý yapmadýðýný, 3
kiþi de su ile çalkalama yaptýðýný
belirtmiþtir. Öðrencilerin büyük
çoðunluðu (%69.6) günde iki ve
daha fazla kez diþlerini floridli diþ
macunlarý ile fýrçaladýðýný belirt-
miþtir (Tablo 2). 

Diþ fýrçalamaya ilk baþlama yaþý ortala-
masý 7.82±3.39 (aralýk: 2-18, tepe
deðeri: 6) olup, diþ fýrçalamayý öð-
reten kiþi %45.1 ile ebeveynlerdir.

Tablo 3'de diþ fýrçalama alýþkanlýðý
ile bazý faktörlerin karþýlaþtýrmasý
yapýlmýþtýr. Yaþ azaldýkça, kýzlarda,
anne eðitim düzeyi yükseldikçe,
ilk diþ fýrçalama yaþý küçüldükçe,
diþ fýrçalamayý öðreten kiþinin
ebeveyni olmasý durumunda ve
öðünler arasýnda þekerli gýda tü-
ketme alýþkanlýðý olanlarda diðer
gruplara göre daha yüksek oran-
larda günde iki ve üzeri sayýda diþ
fýrçalama alýþkanlýðý olduðu ve bu
farklarýn da istatistiksel olarak an-
lamlý olduðu tespit edilmiþtir. 

TARTIÞMA

Çalýþmada ele alýnan týp fakültesi öð-
rencilerinin %72.6'sýnda çürük,
%65.5'inde dolgulu, %65.0'ýnda
eksik diþ varlýðý tespit edilmiþtir.
Ayný sýra ile ortalama sayýlar 2.72,
2.20, 0.69'dur. DMFT indeksinden
elde edilen puan ortalamasý ise
5.6 olarak bulunmuþtur. Türki-
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TTaabblloo  22..  Araþtýrmaya Katýlan Týp Fakültesi 5. Sýnýf Öðrencilerinin Kendi Bildirimleri ile Günlük Aðýz Bakým Davranýþlarý (Ankara, 2003)

Günlük Aðýz Bakým Davranýþlarý n %

Günlük Aðýz Bakým Yöntemleri
Aðýz Bakýmý Yapmadýðýný belirten 1 0.5
Sadece su ile çalkalama 3 1.5
Sadece diþ fýrçalama 179 90.9
Diþ Fýrçalama+yardýmcý aðýz bakým ürünleri ile çalkalama, gargara yapma 14 7.1
Diþ Fýrçalama Sýklýðý
Diþ Fýrçalamadýðýný belirten 4 2.0
Günde 1 kez 56 28.4
Günde 2 kez 117 59.4
Günde 2den fazla 20 10.2
TOPLAM 197 100.0

TTaabblloo  11..  Araþtýrmaya Katýlan Týp Fakültesi 5. Sýnýf Öðrencilerinin Kendi Bildirimleri ile Muayene Sonucu Belirlenen Aðýz ve Diþ Saðlýðý

Durumlarýnýn Karþýlaþtýrýlmasý (Ankara, 2003)

Ele Alýnan Faktör Kendi Bildirimleri Ýle Muayene ile p  deðeri
Ortalama±St.Sapma Ortalama±St.Sapma

Çürük Diþ Sayýsý 0.93±1.33 2.72±2.89 <0.0001
Dolgulu Diþ Sayýsý 2.14±2.15 2.20±0.19 >0.05
Eksik Diþ Sayýsý 0.67±1.06 0.69±1.13 >0.05
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TTaabblloo  33..  Araþtýrmaya Katýlan Týp Fakültesi 5. Sýnýf Öðrencilerinin Düzenli Diþ Fýrçalama Sýklýklarý ve Bazý Faktörlerle Ýliþkisi (Ankara,

2003)

Diþ Fýrçalama Sýklýðý
Deðiþkenler Günde bir kez Günde iki ve üzeri Toplam X2 ve p 

n (%) n (%) n (%)** deðeri
Yaþ Grubu
21-22 20(20.6) 77(79.4) 97(50.3) X2=11.04
23-24 27(33.3) 54(66.7) 81(42.0) p<0.0001
25 + 9(60.0) 6(40.0) 15(7.7)
Cinsiyet
Erkek 43(43.4) 56(56.6) 99(51.3) X2=11.04
Kýz 13(13.8) 81(86.2) 94(48.7) p<0.0001
Annenin Eðitim Durumu
5 yýl ve altýnda 26(40.0) 39(60.0) 65(33.7) X2=5.74
5 yýlýn üzerinde 30(23.4) 98(76.6) 128(66.3) p<0.01
Babanýn Eðitim Durumu
5 yýl ve altýnda 8(47.1) 9(52.9) 17(8.8) X2=2.97
5 yýlýn üzerinde 48(27.3) 128(72.7) 176(91.2) p>0.05
Kaldýðý Yer
Ailesi ile birlikte 17(20.5) 66(79.5) 83(43.0)
Arkadaþlarý ile birlikte 23(35.9) 41(64.1) 64(33.2) X2=5.58
Yurtta 9(39.1) 14(69.5) 23(11.9) p>0.05
Diðer*** 7(30.4) 16(69.6) 23(11.9)
Günlük Öðün Sayýsý
2 ve altýnda 30(29.7) 71(70.3) 101(52.3) X2=0.04
3 ve üstünde 26(28.3) 66(71.7) 92(47.7) p>0.05
Öðünler Arasý Þekerli Gýda/Çukulata/Karbonatlý Ýçecek Tüketimi
Hiç 12(50.0) 12(50.0) 24(12.4) X2=5.85
Bazen veya sýk 44(26.0) 125(74.0) 169(87.6) p<0.01
Diþ Fýrçalamaya Baþlama Yaþý
6 yaþ ve öncesi 8(13.1) 53(86.9) 61(31.6) X2=9.33
6 yaþtan sonra 30(35.7) 54(64.3) 54(68.4) p<0.01
Diþ Fýrçalamayý Öðreten Kiþi
Ebeveyn 12(13.8) 75(86.2) 87(45.1) X2=10.30
Öðretmen 15(39.5) 23(60.5) 38(54.9) p<0.01
Kendi Deðerlendirmesi ile Günlük Dýþ Fýrçalama Alýþkanlýðý
Düzensiz 27(61.4) 17(38.6) 44(22.8) X2=28.95
Düzenli 29(19.5) 120(80.5) 149(77.2) p>0.0001
Diþ Fýrçasý Yenileme Sýklýðý
6 ay veya daha sýk 47(30.5) 107(69.5) 154(79.8) X2=1.15
6 aydan seyrek 8(21.6) 29(78.4) 37(20.2) p>0.05
Ýlk Aðýz ve Diþ Muayenesine Gitme Yaþý
12 yaþ ve öncesinde 28(25.9) 80(74.1) 108(56.0) X2=1.92
12 yaþtan sonra 12(38.7) 19(61.3) 31(44.0) p>0.05
DMFT-puaný
0 12(29.3) 29(70.7) 41(21.2) X2=0.59
≤5 23(31.9) 49(68.1) 72(37.3) p>0.05
≥6 21(29.0) 59(73.8) 80(41.5)

TOPLAM 56(28.4) 137(71.6) 193*(100.0)

*Diþ fýrçalama alýþkanlýðý olmadýðýný belirten 4 kiþi analize dahil edilmemiþtir.
**Verilen yanýtlar üzerinden sütun yüzdesi, diðerleri satýr yüzdesidir.
***Diðer akrabalarýnýn yanýnda kalanlar.
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ye'de genel popülasyonda ADS
düzeyi oldukça düþüktür. Türk
Diþ Hekimleri Birliði'nin 2004 yýlý
verilerine göre diþ çürüðü preva-
lansý tüm yaþ gruplarýnda oldukça
yüksek düzeydedir. Diþ çürüðü
prevalansý süt diþleri için 6 yaþ
grubunda %88, kalýcý diþlenmenin
tamamlandýðý 12 yaþ grubunda
%84, 30-35 yaþ grubunda %97 ola-
rak bildirilmektedir (16). Genel
popülasyon ile karþýlaþtýrma yapýl-
dýðýnda beklendiði gibi týp öðren-
cilerinin ADS düzeyleri daha iyi
kabul edilebilir. Ancak diðer ülke-
lerde benzer gruplar ile yapýlan
çalýþmalarda yüksek eðitim alan,
týp ya da diþ hekimliði öðrencisi
akranlarý ile karþýlaþtýrma yapýldý-
ðýnda ADS sorun sýklýðýnýn daha
yüksek olduðu söylenebilir (5-7,
12). Çalýþma sonuçlarý diðer çalýþ-
malarla karþýlaþtýrýldýðýnda, araþtýr-
maya katýlan Türk týp öðrencileri-
nin 5.6 olarak bulunan DMFT or-
talamasý Ýngiltere'de birinci yýl diþ
hekimliði öðrenci grubunda 2.8
(10), Ýspanyol týp öðrencilerinde
4.33 (15), Moðolistan diþ hekimli-
ði öðrencilerinde 5,0 (4), Norveçli
yetiþkinlerde 5,1 (20) Ýspanyol 5,9
(15) ve Meksikalý diþ hekimliði öð-
rencilerinde 8,9 (9) olarak bildiril-
mektedir. Diþ hekimliði öðrencile-
rinin dolgulu diþ sayýlarýnýn týp öð-
rencilerinden de ve diðer gruplar-
dan da daha yüksek olduðu bildi-
rilmekte ve bu durum taný-tedavi
olanaklarýna ulaþma kolaylýðýndan
kaynaklandýðý belirtilmektedir (4,
6, 7, 15).

Öðrencilerin kendi bildirimleri ile
çürük diþ sayýlarýný tam-doðru ola-
rak bilmedikleri görülmüþtür. Bu
bulgu, kendi bildirimlerine dayalý
olarak yapýlan bazý tarama yön-
temlerinin týp öðrenci grubunda
bile doðru sonuçlar vermeyeceði
þeklinde yorumlanmýþtýr. Litera-
türde özellikle üniversite öðrenci-
lerine ve saðlýk profesyonellerine
yönelik bu tür kendi bildirimleri-
ne dayalý taramalarýn yapýlabilece-

ði ya da ADS durumunu belirle-
mede bir yöntem olarak kullanýla-
bileceði yönünde geliþtirilen bir
ölçek de söz konusudur(21).

Öðrencilerin %98.0'ý günde en az bir
kez, %69.6'sý günde en az iki kez
diþ fýrçaladýðýný belirtmiþtir(16).
Ülkemizde genel popülasyonda
iki ve üzeri sayýda diþ fýrçalayanla-
rýn yüzdesi %26.0 olarak bildiril-
mektedir. Çalýþma kapsamýnda ele
alýnan týp fakültesi öðrencilerinin
diþ fýrçalama yüzdesi, sevindirici
bir bulgu olarak, genel popülasyo-
nun üzerindedir. On sekiz ülkeyi
kapsayan bir çalýþmada üniversite
öðrencilerinin çoðunun (%97.7)
bu çalýþmaya benzer yüzdede,
günde en az bir kez diþ fýrçaladýðý
tespit edilmiþtir (22). Týp ve diþ
hekimliði öðrencileri üzerinde yü-
rütülen diðer çalýþmalar ile karþý-
laþtýrýldýðýnda, bu çalýþmada elde
edilen günde iki ve üzeri sayýda
diþ fýrçalama yüzdesinin aslýnda
oldukça düþük olduðu görülmüþ-
tür (3, 4, 6, 12, 14). Diþ sorunlarý-
ný azaltmak için günde en az iki
kez düzenli fýrçalama önerilmek-
tedir (13, 14). Çalýþma grubunda
etkin diþ fýrçalama yüzdesi
%69,6'dýr. Tek baþýna diþ fýrçala-
ma, diþ sorunlarýný azaltmada ye-
terli deðildir; beraberinde þe-
ker/çikolata/karbonatlý içecek tü-
ketimi de azaltýlmalýdýr (13, 14,
22-25).

Günde iki ve üzeri sayýda diþ fýrçala-
ma yüzdesinin 20-21 yaþ grubun-
da, kýzlarda, anne eðitim düzeyi 5
yýlýn üzerinde olanlarda, ilk diþ fýr-
çalama yaþý 6 yaþ ve altýnda olgu-
larda, diþ fýrçalamayý öðreten kiþi-
nin ebeveyni olmasý durumunda
ve öðünler arasýnda þekerli gýda
tüketenlerde diðer gruplara göre
yüksek olduðu görülmüþtür (Tab-
lo 3). Literatürde genel olarak kýz
öðrencilerin erkeklere göre daha
yüksek oranlarda olumlu saðlýk
davranýþlarý olduðu (6, 11, 14, 26-
28), þekerli gýdalarýn ve karbonatlý

içecek tüketiminin diþ sorunlarýný
artýrdýðý (13, 14, 22-25) bildiril-
mektedir. Bizim çalýþmamýzda þe-
ker tüketiminin öðünler arasýnda
tüketimi ile fýrçalama arasýnda po-
zitif bir iliþki tespit edilmiþtir. Bu
durum grubun týp öðrencisi olma-
sý, dolayýsý ile þekerli gýda tüketi-
mini takiben diþ fýrçalama konu-
sunda daha duyarlý olmasýna bað-
lanmýþtýr. Anne eðitiminin aslýnda
sosyoekonomik düzey göstergele-
rinden biri olarak pek çok faktörü
etkileyebileceði düþünülmektedir.
Ama özellikle eðitimli annelerin
çocuklarýna daha iyi bir ADS eðiti-
mi yapacaðý erken dönemde diþ
fýrçalamaya baþlatacaklarý ve daha
sonrasýnda da çocuklarýnýn ADS
konusunda daha duyarlý davrana-
caklarý þeklinde yorumlanmýþtýr.

Týp öðrencilerinin ADS bilgi düzey-
leri ve ADS sorunlarýnýn farkýnda
olmalarý hiç þüphesiz aldýklarý týp
eðitimi ile de iliþkilidir. Bu çalýþ-
madan önce yaptýðýmýz bir diðer
çalýþma ile ülkemizde týp eðitimi
müfredatý içerisinde ADS konusu
üzerine eðilmiþ ve okullar arasýn-
da farklýlýklar olmakla birlikte ADS
konusuna genel olarak oldukça sý-
nýrlý düzeyde yer verildiði görül-
müþtür (17). Bu nedenle týp öð-
rencilerinin ADS durum ve davra-
nýþlarýnýn temel belirleyicilerinin
aile olduðu yani çocukluk döne-
minde atýldýðý görülmüþtür. Bu
durum temel bireysel temizlik ku-
rallarýnýn çok küçük yaþlarda aile-
de baþlatýlmasýnýn kalýcýlýðý artýrdý-
ðýnýn bir göstergesidir. Ancak týp
eðitiminin de özellikle çocukluk
döneminde bu doðru davranýþlarý
yeterli düzeyde elde edememiþ ya
da önemini kavramamýþ olan
gençlere bir olumlu katkýsýnýn ol-
masý gerekmektedir. Eðer 5 yýlda
aldýklarý saðlýk eðitimi týp öðrenci-
sinin kendi saðlýðýný koruma ve
geliþtirme davranýþlarýný kazandý-
ramaz ise onlar nasýl topluma doð-
ru saðlýk davranýþlarýný kazandýra-
caklar? Bu soru üzerinde önemle
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durulmalýdýr. Týp fakültesi müfre-
datý týp öðrencisinin saðlýkla ilgili
doðru davranýþlar edinme ve doð-
ru davranýþlarý sürdürme konu-
sunda geliþtirilmelidir. Bu bulgu-
lar ýþýðýnda; týp fakültesinde aðýz
saðlýðý ve saðlýklý davranýþ kazan-
ma vb. konularýnda yoðun çaba
sarf edilmesi gerekmektedir. Gele-
ceðin saðlýk profesyonelleri olacak
hekim adaylarýn ADS konusunda-
ki bilgi ve davranýþlarý onlara baþ-
vuran bireylere ve topluma örnek
olmaktadýr (29).

SONUÇ ve ÖNERÝLER

Çalýþma kapsamýnda ele alýnan týp öð-
rencilerinin çürük diþ sayýlarýný tam

doðru þekilde bilmedikleri, etkin
(günde iki ve üzeri sayýda) diþ fýrça-
lamanýn yaygýn olduðu (%69.6) tes-
pit edilmiþtir. Cinsiyet, anne eðitim
düzeyi ve öðünler arasý þekerli gýda
tüketimi diþ fýrçalama alýþkanlýðýn-
da önemli belirleyici olduðu görül-
müþtür. Çalýþma grubumuz tüm týp
fakültesi öðrencilerini temsil etme-
mekle birlikte, seçilmiþ bu grubun
ADS ile ilgili davranýþlarýný deðer-
lendirmede önemli olduðu düþü-
nülmektedir. Saðlýkla ilgili bireysel
korunma önlemleri alma durumu-
nu; yaþ, cinsiyet, eðitim seviyesi,
kentleþme ve sosyoekonomik dü-
zey gibi faktörler etkilemektedir. Bu
çalýþma da göstermiþtir ki, üniversi-
te eðitimi almakta olan çoðu orta ve
yüksek sosyoekonomik düzeye sa-
hip olan bir grupta ADS ile ilgili

davranýþlar beklenen düzeyin altýn-
da kalmýþtýr. Ülkemizde ADS ile ilgi-
li koruyucu davranýþlarýn geliþtiril-
mesi konusunda üniversite düze-
yinde bile hala yapýlmasý gerekenler
olduðu görülmektedir. Üniversite-
lerin öðrencilerine sunduklarý sað-
lýk hizmetinin bir parçasý olarak
ADS hizmetleri yürütülmektedir.
Ancak bu hizmetler daha çok resto-
ratif tedaviler düzeyindedir. Üniver-
siteler öðrencilerinin saðlýðýný koru-
yucu ve geliþtirici bir içerikte okul
saðlýðý hizmeti sunmalýdýr. Bu çer-
çevede üniversitelerde ADS korun-
ma-kontrol programlarý baþlatýla-
rak, birincil, ikincil, üçüncül korun-
ma önlemleri alýnarak ADS yükselti-
lebilir. ADS'nýn genel saðlýðýn en
önemli parçalarýndan birisi olduðu
unutulmamalýdýr.
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Early Diagnosis Of Peritoneal Fibrosis In Children Treated By Continuous Ambulatory Peritoneal

Dialysis

Talia Ýleri, Oðuz Söylemezoðlu, Ozan Özkaya, Sevim Gönen, Necla Buyan 

Amaç: Sürekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) uygulanan hastalarda zamanla mezotelyal hücre kaybý ve bunun
sonucunda geliþebilecek peritoneal fibrozis nedeni ile tedavi devam ettirilememektedir. Periton zarý deðiþikliklerini
deðerlendirmek için pratik yöntemlerin geliþtirilmesine ihtiyaç duyulmaktadýr. 

Hastalar ve Yöntem: Bu çalýþmada SAPD hastalarýnda serum ve diyalizatta CA125 ve prokollajen III düzeyleri
ölçülerek mezotel hücrelerindeki deðiþimi deðerlendirmek amaç edinildi. Klinik yönden stabil ve yaþ ortalamasý
8,6 ± 6,2 yýl olan onaltý hasta çalýþmaya dahil edildi. Serum ile diyalizatta tedavi baþlangýcýnda ve 12 ay sonra-
sýnda CA125 ve prokollajen III düzeyleri ölçüldü. Hastalarýn periton geçirgenliðini deðerlendirmek amacýyla ayný
dönemlerde peritoneal eþitlenme testi (PET) yapýldý. 

Bulgular: Diyaliz baþlangýcý ve 12. ayýnda serum prokollajen III düzeyleri sýrasýyla 15,45 ± 2,95 mg/L ve 15,52
± 2,28 mg/L, diyalizatta ise 36,18±7,84 mg/L ve 39,4±18,0 mg/L bulundu (p>0.05). Serum CA125 düzeyleri
diyaliz baþlangýcýnda 13,91±3,26 U/ml iken bir yýl sonrasýnda 9,25±3,21 U/ml ölçüldü (p>0.05). Diyalizat
CA125 düzeyleri ise birinci dönemde 15,86±4,13 U/ml olarak ölçülürken ikinci dönemde 6,43±2,69 U/ml dü-
zeyine düþtü ve aradaki farkýn anlamlý olduðu saptandý (p<0.05). 

Sonuç: Ortalama izlem süresinin 1.2 yýl olduðu çalýþmada hiçbir hastada ultrafiltrasyon yetersizliði gözlenmedi.
Periton fizyolojisinde önemli rol alan mezotel hücrelerinin miktarýný deðerlendirmek amacýyla ölçülen CA125 dü-
zeyinin tedavinin 12. ayýnda diyalizatta anlamlý olarak azalmasý hastalarýmýzda henüz ultrafiltrasyon miktarýna
yansýmamakla birlikte zamana baðlý olarak mezotel hücrelerinin etkilendiðine dikkat çekmektedir. Uzun süreli
izlem ile yapýlacak çalýþmalarla CA125 ve prokollajen III düzeylerinin rollerinin daha net aydýnlatýlacaðý ve  erken
taný sonucunda alýnacak önlemlerle tedavi etkinliðinin korunmasýna katkýda bulunacaðý düþünülmektedir. 

Anahtar kelimeler: Sürekli ayaktan periton diyalizi, kanser antijen 125, prokollajen III, peritoneal fibrozis, mezo-
tel hücreleri

Aim: The present study is aimed to give an insight to mesothelial changes occur during continuous  ambula-
tory peritoneal dialysis (CAPD) in children. 

Materials and Methods: Cancer antigen 125 (CA125) and procollagen III provide a way to study the mesothe-
lial cells and peritoneal fibrotic process. For this purpose we measured CA125 and procollagen III prospecti-
vely  in serum and dialysate of children who were under the  CAPD treatment. Sixteen clinically stable CAPD
patients with a mean age of 8,6±6,2 year were included in this study. CA125, and procollagen III  were measu-
red in serum and dialysates of patients  in the initiation of CAPD and then  12 months after the treatment.  In all
patients  a peritoneal equilibrion test (PET) was performed to determine the peritoneal permeability. Median fol-
low-up time was 1.2 year and during this time no patient developed ultrafiltration failure. 

Results: Serum procollagen III levels were  15,45±2,95 mg/L and 15,52± 2,28 mg/L, where dialysate levels
were 36,18±7,84 mg/L and 39,4±18,0 mg/L respectively (p>0.05) in patients before and 12 months after tre-
atment. At the beginning CA125 serum levels were 13,91±3,26 U/ml and 12 months after CAPD levels were
9,25±3,21 U/ (p>0.05). However dialysate CA125 levels decreased from 15,86±4,13 U/ml to 6,43±2,69 U/ml
12 months after treatment (p<0.05). 

Conclusion: A decrease in CA125 considered as an alarming sign for the changes of mesothelial cells. Altho-
ugh there was slight increase in the procollagen III levels in dialysate as predictors of fibrosis, CA125 decrease
may be the earliest sign for peritoneal fibrosis in our time limited study.

Key words: Continuous ambulatory peritoneal dialysis, cancer antigen 125, procollagen III, peritoneal fibrosis,
mesothelial cells

Running title: SAPD uygulanan hastalarda peritoneal fibrozis
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Sürekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD), ilk uygulandýðý 1978 yý-
lýndan bu yana giderek artan sýk-
lýkta kullanýlan bir tedavi yönte-
midir. Periton boþluðunu oluþtu-
ran periton zarý, mezotel adý ve-
rilen tek katlý, visseral yüzeyi vil-
luslarla kaplý mezengiyal kaynak-
lý skuamöz epitel tabakasý ile ör-
tülüdür. Periton diyalizinde, ka-
rýn boþluðuna yerleþtirilen kate-
ter aracýlýðýyla steril diyaliz so-
lüsyonunun periton boþluðuna
verilmesi sonrasýnda konsantras-
yon farký ile toksinlerin plazma-
dan diyaliz sývýsýna geçmesi sað-
lanýr. Uygulama kolaylýðý, hemo-
diyaliz kadar yoðun alet ve ekip
gerektirmemesi ve çocuk yaþ
grubuna rahat uygulanabilmesi
tercih edilme nedenlerinin ba-
þýnda gelmektedir (1-3). Gluko-
zun ozmotik ajan olarak kullanýl-
masýyla hidrostatik basýnca baðlý
olarak suyun periton zarýnýn di-
ðer tarafýna (kapillerlerden peri-
ton boþluðuna) sýzmasýna ultra-
filtrasyon (UF) denir. Kronik pe-
riton diyalizinin önemli sorunla-
rýndan biri, zaman içinde ultra-
filtrasyon yetersizliðinin geliþme-
sidir. Ultrafiltrasyon miktarý, pe-
riton zarý geçirgenliðinin bir gös-
tergesidir. SAPD süresince diya-
liz amaçlý kullanýlan periton zarý,
iþlem sýrasýnda kullanýlan hipe-
rozmotik, hiperglisemik ve asi-
dik solusyonlarýn olumsuz etki-
lerine maruz kalýr (4-6). SAPD
uygulanýmýnda zamanla geliþen
peritoneal fibrozis diyaliz etkin-
liðinin progresif olarak azalmasý
ile sonuçlanýr. Kullanýlan diyaliz
sývýlarý ozmotik amaçlý farklý
konsantrasyonlarda elektrolit ve
glukoz içermekte olup laktat ve-
ya bikarbonat bazlý olabilmekte-
dir (7). Diyaliz sývýsýna sürekli
maruz kalma sonucunda zaman-
la  peritoneal mezotelyumda ha-
sar meydana gelir ve periton zarý
fonksiyonu bozulabilir (5,8).
Yüksek ozmolariteye ek olarak,
ýsý regülasyonu sýrasýnda açýða

çýkan glukoz yýkým ürünleri, dü-
þük pH, geçirilen peritonit atak-
larý, karýn operasyonlarý, intra-
peritoneal ilaç uygulamalarý za-
manla periton zarýnýn fonksiyon-
larýný olumsuz yönde etkiler
(9,10,11). Bütün bu etkenlerin
sonucunda tedavinin etkinliði-
nin azalmasý, solid transportu-
nun saðlanamamasý, ultrafiltras-
yon yetersizliðinin geliþmesi ile
hastalarýn hemodiyaliz tedavisi-
ne geçmesi gerekebilir (4,6,12). 

Kanser Antijen 125 (CA125) 220
kDa aðýrlýðýnda olan bir glikop-
roteindir. Çölemik epitelden
kaynaklanan hücrelerden sen-
tezlenebilmektedir. Dolayýsýyla
çölemik epitelden kaynaklanan
mezotelyal hücreler de CA125
sentezlerler (13). Sitokin salgýla-
ma yetenekleriyle lokal savunma
mekanizmasýnda rol alan, adez-
yonun geliþimini engelleyen ak-
tivatörleri salgýlayan mezotel
hücreleri, ayný zamanda periton
transportunda da görev alýrlar.
Diyalizat CA125 düzeyinin ölçü-
mü periton fonksiyonunu deðer-
lendirmede yararlý olmaktadýr.
Yapýlan çalýþmalar tek sentez
kaynaðý olan  mezotel hücre sa-
yýsýyla periton sývýsýndaki CA125
konsantrasyonu arasýnda  pozitif
korelasyon olduðunu göster-
mektedir (8,14). 

Uzun dönem diyaliz hastalarýnda
periton zarýnýn mezotel tabaka-
sýnda kollajen birikimi nedeniyle
fibrozis gözlenir ve mikro da-
marlarýn sayýsýnda artýþ, vasküler
media tabakasýnda fibrozis ve
ekstrasellüler matrikste hyalini-
zasyon ile ortaya çýkan bu du-
rum ultrafiltrasyon yetersizliði-
nin en önemli nedenidir. Yapýlan
deneysel çalýþmalarda peritonit
süresince ve sonrasýndaki iyileþ-
me döneminde granülasyon do-
kusunun oluþumunda matriks
makromolekülleri, hyaluronik
asit, proteoglikan ve kollajen

sentezinde artýþýn önemli rol oy-
nadýðý gösterilmiþtir (15,16).
SAPD hastalarýnda dolaþýmda ve
diyalizatta prokollajen III seviye-
sindeki deðiþiklikler ile ilgili az
sayýda çalýþma bulunmaktadýr
(16-18). 

Bu çalýþma, SAPD hastalarýnda te-
davinin etkinliðinde önemli rolü
olan mezotelyal hücre kaybý ve
bunun sonucunda geliþebilecek
peritoneal fibrozise erken taný
konulabilmesi amacýyla yapýl-
mýþtýr. Hastalarda diyaliz baþlan-
gýcý ve birinci yýlda serum ve pe-
riton diyaliz sývýsýnda CA125 ve
prokollajen III  düzeylerinin öl-
çümü, eþ zamanlý peritoneal
eþitlenme testi (PET) yapýlarak
periton fonksiyonu hakkýnda bil-
gi edinilmesi amaçlanmýþtýr. 

HASTALAR VE YÖNTEM

SAPD uygulanmakta olan ve yaþ or-
talamasý of 8.6 ± 6.2 yýl olan 16
çocuk hasta çalýþmaya alýndý. Ça-
lýþma yapýlmasý için etik kurul
onayýnýn alýnmasýný takiben has-
talardan diyaliz baþlangýcýnda ve
bir yýl sonrasýnda serum ve diya-
lizat örnekleri alýndý. Bu süre
içerisinde iki hasta yaþamýný yi-
tirmesi, bir hasta da böbrek
transplantasyonu uygulanmasý
nedeni ile çalýþmadan çýkarýldý. 

Hastalarýn  %62'si % 1.36'lýk diyaliz
sývýsý kullanmaktaydý. Diðer has-
talar ise günde 4 kere yapýlan di-
yaliz deðiþimini 3 kez %1.36, bir
kez %2.27'lik diyaliz sývýsý ile
yapmaktaydý. Bütün hastalara
peritoneal geçirgenliði deðerlen-
dirmek amacý ile ayný dönemler-
de peritoneal eþitlenme testi
(PET) uygulandý (19). 

Çalýþma grubunda, serum ve diya-
lizatta SAPD baþlangýcýnda ve te-
davinin 12. ayýnda CA125 ve pro-
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kollajen III düzeyleri ölçüldü.
SAPD hastalarýndan alýnan kan
örnekleri 3000 devirde 5 dakika
santrifüj edildikten sonra elde
edilen serum örneði -800C' de
saklanarak toplu halde çalýþýldý.
Periton boþluðunda 6 saatlik
bekleme sonrasýnda boþaltýlan
periton diyaliz sývýsýndan alýnan
örnekler -800C' de saklandý ve ça-
lýþma toplu olarak yapýldý.

CA 125 ölçümünde solid faz kemi-
luminesan enzim immunometrik
assay yöntemiyle çalýþan 'Immu-
lite automated analizer' (IMMU-
LITE 2000 OM-MA, Diagnostic
Products Corporation, ABD) kul-
lanýldý. Prokollajen III ölçümü
ise Radioimmünoassay tekniðine
dayanan PIIINP kiti (The Orion
Diagnostica Procollagen PIIINP
I125, Finlandiya) ile yapýldý.

Ýstatiksel Deðerlendirme

Çalýþmada deðerlendirilen serum
ve diyalizat CA125 ve prokolla-
jen III düzeylerinin diyaliz baþ-
langýcý ve birinci yýl sonunda el-
de edilen deðerleri arasýndaki
farklýlýk "eþ yapma t testi" (Pai-
red Comparation t test) ile kar-
þýlaþtýrýldý. CA125 ve prokolla-
jen III düzeyleri ile peritoneal

eþitlenme testi arasýndaki iliþkiyi
deðerlendirmek amacý ile kore-
lasyon katsayýlarý hesaplandý.
Araþtýrma sonuçlarý ''Statictical
Package for Social Sciences
(SPSS / PC 11.0”   paket prog-
ram kullanýlarak analiz edildi.
Sonuçlar ortalama ± standart
sapma (SD) olarak verildi ve
p<0.05 anlamlý olarak kabul
edildi. 

BULGULAR

Ca 125

Diyaliz baþlangýcýnda serum CA125
ortalamasý 13.91 ± 3.26 U/ml,
birinci yýlda serum ise 9.25 ±
3.21 U/ml olup  iki dönem ara-
sýnda anlamlý fark bulunmadý
(p>0.05). Periton diyaliz sývýsý
CA125 ortalamasý baþlangýçta
15.86 ± 4.13 U/ml, diyalizin bi-
rinci yýlýnda 6.43 ± 2.69 U/ml
bulundu ve bu iki dönem arasýn-
da yapýlan karþýlaþtýrmada an-
lamlý farklýlýk saptandý (p<0.05)
(Þekil 1).

Prokollajen III

Diyaliz baþlangýcýnda serum pro-

kollajen III  ortalamasý 15.45 ±
2.95 mg/L, birinci yýlda 15.52 ±
2.28 mg/L bulundu ve  iki dö-
nem arasýnda anlamlý fark sap-
tanmadý (p>0.05). Periton diya-
liz sývýsý prokollajen III ortalama-
sý diyaliz baþlangýcýnda 36.18 ±
7.84 mg/L, diyalizin birinci yýlýn-
da 39.4 ± 18.0 mg/L bulundu.
Birinci yýlda prokollajen III sevi-
yesinde artýþ olmakla birlikte  iki
dönem arasýnda yapýlan karþýlaþ-
týrmada anlamlý farklýlýk saptan-
madý (p>0.05) (Þekil 2).  

PET

PET sonuçlarý deðerlendirildiðin-
de diyaliz baþlangýcýnda, periton
zarýnýn hastalarýn %75' inde yük-
sek normal geçirgen, %25'inde
ise düþük normal geçirgen oldu-
ðu görüldü ve bir yýl sonrasýnda
test tekrarlandýðýnda farklýlýk ol-
madýðý gözlendi. Hastalardan di-
yaliz baþlangýcý ve birinci yýlýnda
elde edilen serum ve periton di-
yaliz sývýsý örneklerinden çalýþý-
lan CA125 ve prokollajen III dü-
zeylerinin PET bulgularý ile an-
lamlý korelasyon göstermediði
saptandý. 

ÞÞeekkiill  22:: Diyaliz baþlangýcý ve 1 yýl sonrasýnda serum ve periton diyaliz
sývýsýnda prokollajen III düzeyleri

ÞÞeekkiill11:: Diyaliz baþlangýcý ve 1 yýl sonrasýnda serum ve periton diyaliz
sývýsýnda CA 125 düzeyleri
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Periton zarý biyolojik özellikleri
nedeni ile iç ve dýþ birçok fak-
törden olumsuz yönde etkilen-
mektedir (5). Diyaliz sýrasýnda
karýn boþluðuna verilen sývý ile
boþaltýlan sývý miktarý arasýnda-
ki fark olarak belirlenen ultra-
filtrasyonun yetersizliði, uzun
dönem SAPD tedavisi almakta
olan hastalarýn karþýlaþtýklarý
en sýk fonksiyonel transport
anomalisidir. Yetersiz ultrafil-
trasyon ve diyaliz etkinliðin
azalmasý nedeni ile hastalarýn
bir bölümünün hemodiyaliz te-
davisine aktarýldýðý bildiril-
mektedir (20). 

Periton diyalizi süresince periton
yüzeyindeki aktif fosfolipidle-
rin diyaliz solüsyonlarý ile etki-
lenmeleri sonucunda periton
dokusunda önemli deðiþiklik-
ler meydana gelir (5.21). Hon-
da ve arkadaþlarý (1) tarafýn-
dan yapýlan bir çalýþmada orta-
lama diyaliz süresi 82.7 ay olan
3 hastadan alýnan periton bi-
yopsilerinde ekstrasellüler ta-
bakada kollajen depolanmasý,
venüllerin media tabakasýnda
ciddi fibrozis ve hyalinizasyon
gözlendiði bildirilmiþtir. Çalýþ-
mamýzda izlem süresinin 1.2
yýl olmasý nedeniyle periton
zarýnda meydana gelebilecek
morfolojik deðiþiklikler açýsýn-
dan hastalarýmýzýn tedavi süre-
sinin kýsa olduðu göz önünde
tutulmalýdýr. Ýzlem süresince
hiçbir hastamýzda ultrafiltras-
yon yetersizliði gözlenmemiþ-
tir. Hastalarýmýzda yüksek glu-
koz içerikli diyaliz sývýsý kulla-
nýlmadýðýndan glukoz parça-
lanma ürünlerinin periton zarý
üzerindeki yan etkilerinin da-
ha az olmasýnýn bu duruma
katkýsýnýn olduðu düþünülebi-
lir. 

SAPD hastalarýndaki periton zarý

deðiþikliklerini tam olarak de-
ðerlendirmek için longitudinal
olarak periton biyopsisi yapýl-
masý gerekmektedir. Bu iþle-
min pratik olmamasý ve hasta-
larýn tümüne uygulanamamasý
nedeniyle daha pratik yöntem-
lerin geliþtirilmesine ihtiyaç
duyulmaktadýr. Hastalarda za-
manla periton zarý hasarý sonu-
cunda oluþan mezotel tabaka-
sýndaki azalma peritonun ge-
çirgen özelliðini etkilemekte-
dir. Bu nedenle periton diyali-
zi hastalarýnda mezotel hücre
kitlesini deðerlendirmede kul-
lanýlabilecek belirleyicilere ge-
reksinim duyulmuþtur. 

Mezotel hücrelerinin bütünlüðü-
nü deðerlendirmede fonksiyo-
nel ve anatomik hücre belirle-
yicilerinin kullanýmý yol göste-
rici olmaktadýr (5,8). Ho-dac-
Pannekeet ve ark. (8) 31 SAPD
hastasýnda 3-7 yýl süresince di-
yaliz sývýsýndaki CA125 deðiþik-
liklerini deðerlendirmiþ ve bu
bulgunun tedavi süresi ilerle-
dikçe mezotel hücrelerinin
azalmasýna baðlý olduðunu
göstermiþlerdir. Lai ve ark. ta-
rafýndan yapýlan bir baþka ça-
lýþmada ise CA125 düzeyi ile
mezotel hücre miktarý arasýnda
anlamlý iliþki bulunmamýþtýr
(14). Çalýþmamýzda periton di-
yaliz sývýsý örneklerinde Panne-
keet ve arkadaþlarýnýn bulgula-
rý ile uyumlu olarak, iki dönem
arasýnda belirgin farklýlýk oldu-
ðu saptanmýþtýr. Diyaliz tedavi-
sinin birinci yýlýnda CA125
konsantrasyonunun %59.4
azalmasý, hastalarýmýzda zama-
na baðlý olarak ultrafiltrasyon
kapasitesine yansýmamakla bir-
likte mezotel hücre kitlesinde
azalmanýn baþladýðýnýn bir gös-
tergesi olarak kabul edilmiþtir.

Fibroblast büyüme faktörü fibro-
zis geliþiminde önemli yer tut-
makta ve bu etkisini kollajen

III ile etkileþimi ile gerçekleþ-
tirmektedir (22-26).  Prokolla-
jen III düzeyine hepatik ve re-
nal fibrozisin tanýsýnda bir be-
lirleyici olarak daha önce ba-
kýlmýþtýr (27-29). Normal ko-
þullarda periton sývýsýnda çok
az miktarda kollajen  bulunur.
Renvall ve ark. periton zarýnda
granülasyon dokusu geliþirken
tip III kollajenin periton zarý
yüzeyine baðlandýðýný göster-
miþlerdir (16). Diðer taraftan,
diyaliz sývýlarýndaki yüksek
glukoz içeriði kronik peritone-
al inflamasyona neden olmak-
ta, bu durum interstisiyel fib-
roblastlarýn aktive olmasýna
yol açmakta ve kollajen biriki-
mi ile sonuçlanmaktadýr. Kolla-
jen birikimi periton zarýnda
kalýnlaþmaya yol açarak geçir-
genliði etkilemektedir. Hasta-
larýmýzda peritoneal fibrozisi
deðerlendirebilmek amacý ile
submezotel tabakanýn yapýsýn-
da bulunan prokollajen III dü-
zeyleri deðerlendirilmiþ ve
farklýlýk bulunmamýþtýr. Artmýþ
prokollajen III düzeyinin peri-
tonit sonrasý iyileþme sürecin-
de daha belirgin olabileceði
düþünülmektedir. Bu bilgi göz
önüne alýndýðýnda hastalarýmý-
zýn tümünde çalýþma süresince
toplam olarak 5 peritonit ata-
ðýnýn olmasý ve hýzla kontrol
altýna alýnmasý böyle bir etki-
nin söz konusu olmayacaðýný
düþündürmektedir. Artmýþ kol-
lajeninin yüksek oranda hücre
içinde kaldýðý bildirilmektedir
(16). Hastalarýmýzda hücre içi
kollajen miktarýnýn gösterile-
meyip sadece diyalizatta bakýl-
mýþ olmasý prokollajen III dü-
zeyinde artýþ saptamamamýzýn
bir nedeni olabilir. 

Sonuç olarak, bu çalýþma, sürek-
li ayaktan periton diyalizi uy-
gulanan hastalarda geliþebile-
cek peritoneal fibrozis ve teda-
vinin etkinliðinde önemli rolü

TTaalliiaa  ÝÝlleerrii,,  OOððuuzz  SSööyylleemmeezzooððlluu,,  OOzzaann  ÖÖzzkkaayyaa,,  SSeevviimm  GGöönneenn,,  NNeeccllaa  BBuuyyaann  23

Journal of Ankara University Faculty of Medicine 2007; 60(1)



24

olan mezotel hücrelerinin kay-
býna erken taný konulabilme-
sinde kullanýlabilecek yeni
yöntemleri araþtýrmak amacýy-
la yapýlmýþtýr. Diyalizin birinci
yýlýnda CA125 düzeyindeki
azalma zamana baðlý olarak ge-
liþen mezotel hücre kaybýna
dikkat çekmektedir. Ultrafil-
trasyon yetersizliðinin gözlen-

mediði hasta grubumuzda di-
yalizatta prokollajen III düzey-
lerinde artýþýn anlamlý olma-
masý hastalarýn izlem süresinin
kýsa olmasýna ve sýnýrlý sayýda
geçirilen peritonit ataklarý ne-
deni ile doku hasarýnýn az ol-
masýna baðlý olabilir.  Uzun sü-
reli izlemle yapýlacak çalýþma-
lar ile CA 125 ve prokollajen

III' ün periton zarý fonksiyonu
ve fibrozis geliþimindeki rolle-
rinin daha net aydýnlatýlabile-
ceði ve bunun sonucunda er-
ken dönemde alýnabilecek ön-
lemlerle tedavi etkinliðinin ko-
runmasýna katkýda bulunulaca-
ðý düþünülmüþtür.

KAYNAKLAR
1. Honda K, Nita K, Horita S et al.

Morphological changes in the perito-

neal vasculature of patients on CAPD

with ultrafiltration failure. Nephron

1996; 72:171-176. 

2. Nagy JA. Peritoneal morphology and

function. Kidney Int 1996; 50:S2-11

3. Ronco C, Brendolan A, La Greca G.

The peritoneal dialysis system. Nep-

hrol Dial Transplant 1998; 12:94-99. 

4. McGregor SJ, Topley N, Jörres A et al.

Longitudinal evaluation of peritone-

al macrophage function and activati-

on during CAPD: maturity, cytokine

synthesis and arachidonic acid meta-

bolism. Kidney Int 1996; 49:525-539.

5. Yanez-Mo M, Lara-Pezzi E, Selgas R,

et al. Peritoneal dialysis and epitheli-

al to mesenchymal transition of me-

sothelial cells. N Eng J Med 2003;

348:403-413.

6. Saxena R. Peritoneal dialysis: A viab-

le renal replacement therapy option.

Am J Med Sci 2005; 330:36-47. 

7. Feriani M. Use of different buffers in

peritoneal dialysis. Semin Dial 2000;

13:256-260.

8. Pannekeet MM, Hiralall JK, Struijk

DG et al. Markers of Peritoneal me-

sothelial Cells During treatment

With Peritoneal Dialysis. Adv Perit Di-

al 1997; 13:17-22.

9. De Vriese ASD, Mortier S, Mameire

NH. What happens to the peritoneal

membrane in long-term peritoneal

dialysis? Perit Dial Int 2001; 21:S9-

18.

10. Weltwn AGA, le Pool K, Itersum FJV

et al. Biocompatibility of high versus

low glucose regimen on peritoneal

cells of CAPD patients in a multi-cen-

tered study. J Am Soc Nephrol 2002;

13:202A.

11. Devuyst O, Topley N, Williams JD.

Morphological and functional chan-

ges in the dialysed peritoneal cavity:

impact of more biocompatible soluti-

ons. Nephrol Dial Transplant 2002;

17:12-15.

12. Krediet RT, Imholz AT, Struijk DG et

al. Ultrafiltration failure in continu-

ous ambulatory peritoneal dialysis.

Perit Dial Int 1992; 13: S59-S66.

13. Kabawat SE, Bast RC, Bhan AK et al.

Tissue distribution of a coelomic-

epithelium related antigen recogni-

zed by the monoclonal antibody

CA125. Int J Gynecol Pathol 1983;

2:275-285.

14. Lai KN, Lai KB, Szeto CC et al. Dialy-

sate cell population and Cancer Anti-

gen 125 in stable continuous ambu-

latory peritoneal dialysis patients:

the relationship with transport para-

meters. Am J Kidney Dis 1997;

29:699-705.

15. Aalto M, Kulonen E, Pettinen R et al.

Collagen synthesis in cultured me-

sothelial cells. Response to silica. Ac-

ta Chir Scand 1981; 147:1-6.

16. Renvall S, Lehto M, Penttinen R. De-

velopment of peritoneal fibrosis oc-

curs under mesothelial cell layer. J

Surg Research 1987; 43: 407-412.

17. Ha H, Cha MK, Choi HN et al. Effects

of peritoneal dialysis solutions on

the secretion of growth factors and

extracellular matrix proteins by hu-

man peritoneal mesothelial cells. Pe-

rit Dial Int 2002; 22:171-7.

18. Pannekeet MM, Zemel D, Koomen

GC et al. Dialysate markers of perito-

neal tissue during peritonitis and in

stable CAPD. Perit Dial Int. 1995;

15:217-25.

19. Twardowxki ZJ. Peritoneal equilibri-

um test. Perit Dial Bull 1987; 7:138-

147.

20. Davies SJ, Bryan J, Phillips L et al.

Longitudinal changes in peritoneal

kinetics: the effects of peritoneal di-

alysis and peritonitis. Nephrol Dial

Transplant 1996; 11:498-506.

21. Williams JD, Craig KJ, Ruhland CV et

al. The natural course of peritoneal

membrane biology during peritoneal

dialysis. Kidney Int 2003; 64: S43-49.

22. Floege J, Eng E, Lindner V et al. Rat

glomerular mesengial cells synthesi-

ze basic fibroblast growth factor. J

Clin Invest 1992; 90:2362-2369.

23. Oh KH, Margetts PJ. Cytokines and

growth factors involved in peritoneal

fibrosis of peritoneal dialysis pati-

ents. Int J Artif Organs 2005; 28:129-

134.

24. Strutz F, Zeisberg M, Hemmerlein B

et al. Basic fibroblast growth factor

expression is increased in human re-

nal fibrogenesis and may mediate au-

tocrine fibroblast proliferation. Kid-

ney Int 2000; 57:1521-1538.

25. Jin-no K, Tanimizu M, Hyodo I et al.

Serum level of basic fibroblast

growth factor increases with progres-

sion of chronic liver disease. J Gas-

troenterol 1997; 32:119-121.

26. Ogata S, Yorioka N, Kohno N. Gluco-

se and prednisolone alter basic fib-

roblast growth factor expression in

peritoneal mesothelial cells and fib-

roblats. J Am Soc Nephrol 2001;

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Mecmuası 2007; 60(1)



12:2787-2796.

27.Söylemezoðlu O, Wild G, Dalley AJ et

al. Urinary and serum type III colla-

gen: Markers of renal fibrosis. Nep-

hrol Dial Transplant 1997; 12:1883-

1889.

28. Frei A, Zýmmermann A, Weigand K.

The N-terminal propeptide of colla-

gen type III in serum reflects activity

and degree of fibrosis in patients

with chronic liver disease. Hepato-

logy 1984; 4:830-834.

29. El Nahas AM, Muchaneta Kubara EC,

Essawy M et al. Renal fibrosis: In-

sights into pathogenesis and treat-

ment. Int. J Biochem. Cell Biol 1997;

29:55-62.

TTaalliiaa  ÝÝlleerrii,,  OOððuuzz  SSööyylleemmeezzooððlluu,,  OOzzaann  ÖÖzzkkaayyaa,,  SSeevviimm  GGöönneenn,,  NNeeccllaa  BBuuyyaann  25

Journal of Ankara University Faculty of Medicine 2007; 60(1)



26

IInnccrreeaasseedd  OOxxiiddaattiivvee  SSttrreessss  IInn  OObbeessee  CChhiillddrreenn

Obez Çocuklarda Artmýþ Oksidatif Stres

Þenay Savaþ Erdeve1, Yýldýz Dallar1, Fatma Meriç Yýlmaz2, Çiðdem Topkaya2

1S. B. Ankara Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi Çocuk Saðlýðý ve
Hastalýklarý Kliniði, Ankara
2S. B. Ankara Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi Biyokimya
Kliniði, Ankara 

Received: 27.11.2006   •  Accepted: 07.02.2007

Corresponding author

Þenay Savaþ Erdeve
S. B. Ankara Eðitim ve Araþtýrma Hastanesi Çocuk Saðlýðý ve
Hastalýklarý Kliniði Uzmaný
Tel : (312) 595 32 78
GSM : (532) 684 40 68 
E-mail address: senaysavas@yahoo.com

Aim: Obesity is associated with enhanced lipid peroxidation. Malondialdehyde (MDA), one of
several by-products of lipid peroxidation process, is a biomarker that provides an indication
of lipid peroxidation level. It was aimed to determine the oxidant damage in obese children.

Materials and Methods: Thirty two children with obesity and 20 age-matched non-obese
children were evaluated. None of the subjects were receiving any medication that could af-
fect insulin levels, insulin sensitivity, or oxidative stress. After overnight fasting, blood was
drawn from an antecubital vein for determination of biochemical parameters and MDA le-
vels. Insulin resistance was assessed at baseline by using the homeostasis model assess-
ment (HOMA).

Results: Obese group had significantly higher fasting plasma insulin, fasting plasma gluco-
se, plasma cholesterol, LDL-cholesterol and increased blood pressure values as compared
to controls (p<0.05). Serum MDA levels were significantly increased in obese children
(9.856±3.705 µmol/L) when compared with non-obese children (5.43±1.096 µmol/L)
(p=0.001). Significant positive correlations were observed between HOMA-IR values and
body mass index (BMI) (p=0.0001) and between HOMA-IR values and MDA levels
(p=0.003) in all subjects.

Conclusion: These findings suggest that obesity is an important factor for enhanced oxi-
dative stress in children.

Key words: childhood obesity, insulin resistance, malondialdehyde, oxidative stress

Amaç: Obezite artan lipid peroksidasyonu ile iliþkilidir. Lipid peroksidasyon sürecinin birkaç
yan ürününden biri olan malondialdehid (MDA), lipid peroksidasyon düzeyini yansýtan biyo-
lojik bir belirteçtir. Bu çalýþmada obez çocuklarda oksidan hasarýn belirlenmesi amaçladý.

Gereç ve Yöntem: Otuz iki çocuk ve ayný yaþ grubunda yirmi obez olmayan çocuk deðer-
lendirildi. Olgularýn hiçbiri insülin düzeyini, insülin duyarlýlýðýný veya oksidatif stresi etkileye-
cek ilaç almýyordu. Gece açlýðý sonrasý biyokimyasal parametreleri ve MDA düzeyini belirle-
mek için kan alýndý. Ýnsülin direnci HOMA-IR kullanýlarak deðerlendirildi.

Bulgular: Obez grup kontrol grubuyla karþýlaþtýrýldýðýnda anlamlý olarak yüksek açlýk plaz-
ma insülin, açlýk plazma glukozu, plazma kolesterolü, LDL-kolesterol ve yüksek kan basýn-
cý deðerlerine sahipti (p<0.05). Serum MDA düzeyi kontrol grubuyla (5.43±1.096 µmol/L)
karþýlaþtýrýldýðýnda, obez grupta (9.856±3.705 µmol/L) anlamlý olarak yüksekti  (p=0.001).
Tüm olgularda HOMA-IR deðerleri ile vücut kitle indeksi (p=0.0001) ve HOMA-IR deðerleri
ile MDA düzeyleri arasýnda (p=0.003) anlamlý pozitif korelasyon gözlendi.

Sonuç: Bu bulgular çocuklarda obezitenin, oksidatif stres artýþýnda önemli bir faktör oldu-
ðunu göstermektedir.

Anahtar Sözcükler: çocukluk çaðý obezitesi, insülin direnci, malondialdehid, oksidatif stres
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The cellular defense mechanisms
and their influences against many
diseases were thought to be rela-
ted to obesity complications seen
in adults. The knowledge about
the response to oxidant damage
caused by obesity in childhood is
limited, compared to adult studi-
es (1). Obesity is associated with
enhanced lipid peroxidation. One
of the most frequently used bio-
markers providing an indication
of lipid peroxidation level is the
plasma concentration of malondi-
aldehyde (MDA), one of several
by-products of lipid peroxidation
processes (2). In the present
study, we measured the plasma le-
vels of malondialdehyde in obese
and nonobese children to investi-
gate the relationship of oxidative
stress and insulin resistace. We ai-
med to determine the oxidant da-
mage in obese children.

MATERIALS and METHODS

The study comprised 32 children
with obesity and 20 age-matched
non-obese children. Obesity was
defined as a body mass index
(BMI) greater than the 95th per-
centile of body mass index BMI
for age and sex reported on the
BMI tables (3). Signs of diabetes
mellitus, thyroid disease, renal fa-
ilure and liver disease were not
present in any of the children.
The children were not on a diet
and were not participating in
physical training programs. some
special. None of the subjects were
receiving any medication that co-
uld affect insulin levels, insulin
sensitivity, or oxidative stress. 

Anthropometric measurement was
carried out by the same investiga-
tor. Body weight was determined
to the nearest 0.1 cm by standard
beam scale. Blood pressure was
measured in the supine position

after a rest of 5 minutes. Hyper-
tension was defined as systolic
and diastolic blood pressure gre-
ater than the 95th percentile for
age and sex. Written parental con-
sent and child assent were obta-
ined before study.

After an overnight fast, blood was
drawn from an antecubital vein
for determination of biochemical
parameters and MDA levels. Plas-
ma glucose concentrations were
determined by the glucose oxida-
se method.  Plasma insulin, cho-
lesterol and triglyceride concen-
trations were measured with Roc-
he modular systems analyser. Fri-
edwald formula for LDL and
VLDL were used in calculations.
MDA levels were determined by
fluorometric method by using
thiobarbituric acid (4)

All of the children were given an
oral glucose tolerance test. The
test results were evaluated accor-
ding to the recommendation of
the American Diabetes Associati-
on (5). Insulin resistance was as-
sessed at baseline by using the
homeostasis model assessment
(HOMA). The HOMA-IR was deri-
ved as estimates of insulin sensi-
tivity. HOMA-IR was calculated
using the formula fasting insulin
(U/mL) X fasting glucose
(mmol/L)/22.5 . Insulin resistan-
ce is defined as the levels of the
HOMA-IR greater than 3.16 (6).

Metabolic syndrome was defined
following according to WHO cri-
teria adapted for children. Meta-
bolic syndrome was defined as
having three or more compo-
nents (7).

Analysis was performed using SPSS
version 11.0 software for Win-
dows. Data are reported  as me-
ans ± SD (range). Unpaired t-test
were used for comparisons of the
variables between the obese and

nonobese subjects. Statistical
analysis was performed by Mann-
Whitney U test. Due to the ske-
wed nature of the indexes, vali-
dity was evaluated using Spear-
man correlation coefficients.
p<0.05 was considered signifi-
cant for all the data analyses. 

RESULTS 

The mean ± SD age was 11±1.7
(year), BMI 26.8±3.5 (kg/m2) for
obese children. The mean ± SD
age (year) was 10.3±1.5, BMI
16.06±1.95 (kg/m2) for non-obe-
se children. None of the partici-
pants had diabetes. One child in
obese group had impaired fas-
ting glycemia, and another one
had impaired glucose tolerance.
Metabolic syndrome was absent
in obese children.

Body weight, BMI were signifi-
cantly higher in obese children
as compared to the controls. As it
was expected, the obese group
had significantly higher fasting
plasma insulin, fasting plasma
glucose, plasma cholesterol,
LDL-cholesterol and increased
blood pressure values as compa-
red to controls. The fasting HDL-
cholesterol and triglyceride level
were not significantly different
between obese patients and the
controls. Table-1 shows the bioc-
hemical values, MDA level and
anthropometric indices in obese
and normal control subjects. Se-
rum MDA levels were signifi-
cantly increased in obese chil-
dren compared with non-obese
children (Table-1). The plasma
levels of MDA were significantly
positive correlated with BMI in
all (obese and nonobese) sub-
jects (r=0.506; p<0.05) (Figure
1).

In obese children and non-obese
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children, MDA level didn't corre-
lated with serum cholesterol,
LDL-cholesterol, triglyceride le-
vels (Table 2). 

We observed strong correlations
between insulin concentrations
and HOMA-IR values. Significant
positive correlations were obser-
ved between HOMA-IR values

and BMI in all subjects (r=0.592,
p=0.0001). Significant positive
correlations were observed bet-
ween the plasma levels of MDA
and the serum levels of insulin in
all subjects (r=0.484,
p=0.0001). Significant positive
correlations were observed bet-
ween HOMA-IR values and MDA
level in all subjects (r=0.407,
p=0.003) (Figure 2). 

Significant negative correlations
were observed between HOMA-
IR values and HDL cholesterol le-
vel (r=-0,323, p=0.0019). Signi-
ficant positive correlations were
observed between HOMA-IR va-
lues and VLDL level (r=0.363,
p=0.02). 
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FFiigguurree  11:: Correlation between the plasma lev-
els of MDA and BMI in all (obese and
nonobese) children.

FFiigguurree  22..::  Correlation between the plasma
levels of MDA and HOMA-IR in all (obese and
nonobese) children.

TTaabbllee  11..  Characteristics of obese and non-obese children (BMI body mass index, BP blood pressure, LDL low-density lipoprotein, HDL

high-density lipoprotein MDA malondialdehyde)

Obese children                           Non-obese children

32                                20
Age (months)                          132.44±21.74                            124.05±19.43                           
BMI (kg/m2)                          26.85±3.51*                             16.06±1.95
Systolic BP (mmHg)              104.69±12.95                            95.0±13.95
Diastolic BP (mmHg)             70.94±11.74                              61.0±7.18
Fasting glucose (mmol/L)         5.06±0.42*                                4.65±0.49
Fasting insulin (U/mL)             15,95±11.01*                            5.26±1.59
Cholesterol (mg/dL)                 160.09±35.47*                          138.05±17.80
LDL-cholesterol (mg/dL)         97.97±27.77*                            75.15±17.13
HDL-cholesterol (mg/dL)         43.34±7.8                                 50.15±15.59
Triglycerides (mg/dL)               89.19±47.47                      70.20±24.7
HOMA-IR                                3.96±2.72*                                1.21±0.55
MDA (Mmol/L)                         9.85±3.7* 5.43±1.09  

Values are mean s±d. *p<0.05

TTaabbllee  22  Correlation coefficients (r) among MDA, BMI, and lipid fractions in obese children

((nn==3322))      ((AA))  

BMI                 Cholesterol             LDL-Cholesterol        Triglyceride

MDA                        0.506 *            -0.013                     -0.15                        0.041

*p<0.05
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DISCUSSION

The differences between the mean
age distribution of the obese and
control groups were not statisti-
cally significant (p>0.05). The si-
milar mean age of groups has eli-
minated the influence of age on
oxidative stress in the study. 

Obese subjects are at high risk for
atherosclerosis. Some disturban-
ces have been detected in lipid
metabolism and pro-oxidant-an-
tioxidant balance in obese sub-
jects (8,9). High serum choleste-
rol, LDL-cholesterol, and trigl-
yceride and HDL-cholesterol le-
vels have been detected in obese
subjects (9-11). When lipid profi-
les of both groups in our study
were compared, although there
were significant increases in cho-
lesterol and  LDL levels in the
obese group, these levels were in
normal ranges (p<0.05). Lipid
peroxidation play an important
role in atherosclerosis pathoge-
nesis. Cholesterol is believed to
be the main risk factor in athe-
rosclerosis pathogenesis and its
pro-oxidant effect has been pro-
ved. Plasma lipid peroxide con-
centrations are high in hyperlipi-
demic patients (12). Although
there were significant increases
in lipid levels in obese group,
these levels were in normal ran-
ges and this may be the reason
for the absence of corelation bet-
ween MDA level and cholesterol,

LDL-cholesterol and triglyceride
levels in our study. 

The relationship between insulin
resistance and fasting lipids can
be explained through the effect
of insulin on lipoprotein meta-
bolism. Insulin plays a central ro-
le in determining triglyceride cle-
arance from the blood via activa-
tion of lipoprotein lipase and
triglyceride output through ef-
fects on the synthesis and secre-
tion of VLDL by the liver. It is
thought that in the insulin-resis-
tant state, triglyceride-rich lipop-
roteins accumulate in the circu-
lation due to decreased activity
of lipoprotein lipase, increased
lipolysis in adipose tissue, and
increased output of VLDL partic-
les from the liver (13-14). The
delay in plasma lipoprotein trigl-
yceride clearance allows for cho-
lesterol esters to be passed on
from HDL to triglyceride-rich
particles, wich results in potenti-
ally atherogenic lipoprotein par-
ticles (15). Although VLDL and
HDL levels were in normal ran-
ges in obese group, we speculate
that increased VLDL and decre-
ased HDL with increased HOMA-
IR may show the atherogenic ac-
tivity of insulin resistance in our
study. 

MDA assay of serum is the most
frequently used method in clini-
cal practice because of its sensi-
tivity and simplicity, although se-

veral substances interfere with
this assay (16). In this study, se-
rum lipid peroxidation was eva-
luated by measuring MDA level
in obese children. Previous stu-
dies have shown that the mean
MDA levels are higher in obese
individuals compared to nono-
bese healthy controls (17-19). It
is also shown that obesity is as-
sociated with increases in endo-
genous lipid peroxides (20) . Re-
cently, Dandona et al. (21) re-
ported that the ratio of oxidative
damage to lipids, proteins, and
amino acids is increased in obe-
se subjects. Significant decrease
in oxidative stress after dietary
restriction and weight loss has
also been reported in obese sub-
jects (21,22). In our study we al-
so found high MDA levels in obe-
se subjects than in nonobese
ones like the general conclusion
in these studies which is; obesity
caused an oxidative stress by
amplifying the lipid peroxidati-
on products.

These findings suggest that obesity
is an important factor for enhan-
ced oxidative stress. When the
interaction of oxidative stress
with obesity complication, hype-
rinsulinemia and insulin resist-
nace, is obtained, the risk of life-
threating results should be ex-
pected. Serious interventions in
the childhood period may pre-
vent future obesity-related oxida-
tive damages. 
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Yenidoðan Sarýlýðýnda Yüksek Yoðunlukta Iþýk Yayan Diyot Fototerapilerinin Konvansiyonel

Fototerapiye Göre Etkinliði

Belma Saygýlý Karagöl, Ömer Erdeve, Begüm Atasay, Saadet Arsan

Objective: Phototherapy is the standard treatment for the control of neonatal hyperbilirubinemia. The
purpose of this study was to compare the efficacy of light emitting diode (LED) device with respect to
bilirubin photodegradation with commercially used conventional fluorescent tubes phototherapy devi-
ce in hyperbilirubinemic neonates by measuring serum bilirubin levels. 

Methods: Twenty hyperbilirubinemic neonates treated with conventional phototherapy (Group I) and
15 neonates treated with LED phototherapy (Group II) were retrospectively compared. Birth weight,
gender, family history, etiology of jaundice, initiation time of phototherapy, total serum bilirubin (TSB)
level at the initiation of the therapy and at 4,24 hours and the last TSB level before cessation of pho-
totherapy, rebound serum bilirubin level obtained 24 hours of termination of phototherapy and durati-
on of phototherapy were recorded. 'Absolute' change and 'relative' percantage change in serum biliru-
bin levels were also calculated. 

Results: There were significant differences in the absolute change in serum bilirubin level per hour and
relative change in serum bilirubin level at 24 hour between group I and group II (p<0.05). Rebound ja-
undice was observed in 4 (20%) of the neonates who received conventional phototherapy while it had
not been seen in LED phototherapy group (p= 0.006). Duration of phototherapy was shorter in the LED
phototherapy group but this was not statistically significant (43.1 vs 32.1hrs). 

Conclusion: LED phototherapy was found to be more efficient as they can provide more rapid biliru-
bin photodegradation in terms of change in serum bilirubin level per hour of phototherapy and percen-
tage change in serum bilirubin level per hour after 24 hours of treatment. The incidence of rebound
hyperbilirubinemia with LED phototherapy seems to be less than conventional phototherapy and this
may prevent unnecassary rebound bilirubin measurements in non-hemolytic jaundice 

Key Words: hyperbilirubinemia, jaundice, light emitting diode, phototherapy,

Amaç: Fototerapi, yenidoðan hiperbilirubinemi kontrolünde standart tedavi yöntemidir. Bu çalýþmanýn
amacý, hiperbilirubinemik yenidoðanlarda serum bilirubin düzeyi ölçülerek yüksek yoðunlukta ýþýk ya-
yan diyot (LED) fototerapi ile geleneksel fototerapi etkinliðini karþýlaþtýrmaktýr. 

Yöntem: Konvansiyonel fototerapi ile tedavi edilmiþ 20 hiperbilirubinemik olgu (grup I) ile LED fotote-
rapi uygulanan 15 hiperbilirubinemik olgu (grup II) doðum aðýrlýðý, cinsiyet, aile öyküsü, sarýlýk baþla-
ma zamaný ve etiyolojisi, fototerapi öncesi ve baþlandýktan sonraki 4. ve 24. saatlerdeki serum total bi-
lirubin düzeyi, fototerapi kesilmeden önceki son serum total bilirubin düzeyi, fototerapi kesildikten son-
taki 24. saatinde bakýlan rebound hiperbilirubinemi ve fototerapi süresi deðerlendirildi. Olgular 'mutlak'
bilirubin deðiþim oraný ve 'rölatif' bilirubin deðiþim yüzdeleri açýsýndan da karþýlaþtýrýldý. 

Sonuç: Ýki grup arasýnda saatlik mutlak bilirubin deðiþim oraný ve 24. saatteki rölatif bilirubin deðiþim
yüzdesinde anlamlý farklýlýk saptandý (p<0.05). LED fototerapi grubunda rebound sarýlýk görülmezken,
konvansiyonel fototerapi uygulanan 4 olguda rebound sarýlýk geliþti (p=0.006). Fototerapi süresinin
LED grubunda daha kýsa olduðu gözlenmiþ olmasýna karþýn, bu durum istatiksel olarak anlamlý bulun-
madý (43.1 vs 32.1 saat). 

Yorum: LED fototerapi hýzlý bilirubin fotodegradasyonu nedeni ile saatlik bilirubin deðiþim oraný ve te-
davinin 24. saatindeki bilirubin deðiþim yüzdesi bakýmýndan daha etkili bulundu. Rebound hiperbiliru-
binemi insidansýnýn LED fototerapide konvansiyonel fototerapiye göre daha az oranda olduðu ve bu
durumun hemolitik olmayan sarýlýklarda gereksiz rebound bilirubin ölçümünü önleyeceði düþünülmek-
tedir. 

Anahtar Sözcükler: hiperbilirubinemi, sarýlýk, yüksek yoðunlukta ýþýk yayan diyot, fototerapi,
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Phototherapy is the standard treat-
ment for the control of neonatal
hyperbilirubinemia. Its efficacy is
dependent on the color (wave-
length) and intensity (irradiance)
of the light emitted during photot-
herapy, the exposed body surface
area and the duration of exposure
(1). In the current guidelines of
American Academy of Pediatrics
(AAP), intensive phototherapy is
defined as the use of blue light (in
the 430-490 nm band) delivered at
30 microwatts/ cm²/nm or higher
to the greatest body surface area as
possible (2). The most commonly
used light sources are; fluorescent
tubes, halogen spotlights and fibe-
roptic blankets. However; these
conventionally used phototherapy
devices are less effective and each
of these devices has a number of
disadvantages that include high
heat production and only limited
surface area exposure (3).

Recently, high intensity gallium nitri-
de light emitting diodes (LEDs)
have been developed and genera-
ted significantly higher light irradi-
ance levels compared to all cur-
rently available conventional pho-
totherapy units (4,5). Blue LEDs
emit a high intensity narrow band
of blue light overlapping the peak
spectrum of bilirubin breakdown,
resulting in potentially shorter tre-
atment times (6,7). In the present
study, we compared the efficacy of
LED device (35 micro-
watts/cm²/nm) with respect to bili-
rubin photodegradation with
commercially used conventional
fluorescent tubes phototherapy
device (10-15 microwatts/cm²/nm)
by measuring serum bilirubin le-
vels in hyperbilirubinemic neona-
tes. 

MATERIALS AND METHODS 

We retrospectively classified two
non-hemolytic hyperbilirubine-
mic neonate groups: 20 neona-
tes who had been treated by
conventional phototherapy
(Group I) and 15 neonates who
were treated by LED photothe-
rapy. Term newborns who were
older than 3 days were included
to the study. Criteria defined by
AAP were used to initiate and
terminate the treatment (2). The
infants were placed in open
cribs, unclothed except for a
diaper and had their eyes cove-
red.  Conventional fluorescent
phototherapy was utilized in the
control group with standart
phototherapy units (Air-Shields
Fluoro-Lite® Phototherapy
System, Dräger Medical AG &
Co. KG Aa Lübeck, Germany). At
a standart distance of 40 cm, the
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Conventional LED
Group I Group II p
(n: 20) (n:15)

Birth weight (g) 3290± 464 3179±497 0.504
Cesarean section / vaginal 11 / 9 9 / 6 0.767
Gestational age 37.9±1.8 37.5±1.7 0.558
Gender (F/M) 13/7 9/6 0.552
Admission age (hour) 100.2±40 94.4±54 0.719
Baseline TSB (mg/dl) 17.6±4.5 19.6±3.3 0.155
TSB at 4 hour (mg/dl) 16.2±3.9 17.1±2.7 0.471
TSB at 24 hour (mg/dl) 14.8±3.4 14.4±2.1 0.668
Last TSB level (mg/dl) 12.8±2.8 12.4±1.9 0.687
Duration of phototherapy (hour) 43.1±21.4 32.1±14.6 0.097
*Absolute change in TSB per hour (mg/dl/hour) 0.13±0.1 0.30±0.2 0.003
•Relative change in TSB at 4 hour (%) 2.22±2.4 3.09±3.2 0.367
• Relative change in TSB at 24 hour (%) 0.54±0.6 1.06±0.3 0.008
Rebound jaundice 4 - 0.006

TSB: Total serum bilirubin
*Absolute change in TSB: Change in serum bilirubin level before and after phototherapy divided to photother-
apy duration (mg/dl/hour).
• Relative change in TSB at 4 and 24 hour:Percentage change in serum bilirubin level per hour after  4 and 24
hours of treatment.

TTaabbllee  II.. Patient characteristics and comparison of group I and group II 
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devices with a 1:1 ratio of tubes
could deliver up to 8 micro-
watts/cm²/nm, while a unit con-
taining only special blue tubes
which could deliver up to 12
microwatts/cm²/nm. LED pho-
totherapy device (neoBLUE®
LED Phototherapy system, Na-
tus Medical Inc. San Carlos, CA
USA) was utilized in the study
group.  Mean irradiance of blue
LED unit at 20 cm distance was
35 microwatts/cm²/nm.   

Total serum bilirubin (TSB) level
was determined in capillary blo-
od samples obtained by heels-
tick and the test was repeated at
every 4 hours.  Birth weight,
gender,  family history, ethi-
ology of jaundice, initiation ti-
me of phototherapy, TSB level at
the initiation of therapy and at
4, 24 hours and the last TSB le-
vel before cessation of photot-
herapy, rebound serum biliru-
bin level obtained 24 hours af-
ter termination of phototherapy
and duration of phototherapy
were  recorded. 'Absolute'
(change in serum bilirubin level
per hour of photothetrapy treat-
ment period) and 'relative'
terms (percentage change in se-
rum bilirubin level per hour af-
ter 4 and 24 hours of treatment)
were calculated. Rebound jaun-
dice was defined as the reincre-
ase of serum bilirubin level to
phototherapy treatment limit af-
ter 24 hours of phototherapy
termination. Statistical analysis
was performed by  Student t test
and X² test. Qualitative variables
were compared with a X² test
while an independent-samples t
test was used for quantitative va-
riables of patient characteristics.
Statistical significance was defi-
ned as p < 0.05.

RESULTS

There were significant differences
in the  absolute change in serum
bilirubin level per hour and rela-
tive change in serum bilirubin
level at 24 hour between group I
and group II (p< 0.05, for
both).  Rebound jaundice was
observed in 4 of the neonates
that received conventional pho-
totherapy. Duration of photothe-
rapy was shorter in the LED pho-
totherapy group  but this was
not  statistically significant (43.1
vs 32.1hrs) (Table 1).

There were no statistical differen-
ce in terms of birth weight, ges-
tational age, gender, route of de-
livery, age at admission to the
neonatal unit, serum bilirubin
level at the initiation of therapy
and at 4 and 24 hours and the
last serum bilirubin level before
the cessation of phototherapy
(Table 1).

Blood extravasation (n:8, 23%),
dehydration (n:9, 26%), hypoth-
yroidism (n:2, 6%), focal infecti-
on (n:5, 14%), polycytemia (n:4,
11%) were among the demons-
trable ethiologies of jaundice.
Etiology could not be demons-
trated in the rest of the patients.
Family history, definable as sib-
lings hospitalisation because of
hyperbilirubinemia, was positive
in 8 of 35 neonates (4 in each
group). 

DISCUSSION 

In the present study, high intensity
gallium nitride blue LED photot-
herapy was found to be more ef-
fective  than conventional flu-
orescent phototherapy with res-
pect to  bilirubin photodegrada-
tion. LED phototherapy reduced
TSB level in the first 24 hour of

phototherapy significantly. Alt-
hough, the duration of photot-
herapy in the patients who rece-
ived LEDs seemed shorter, the
difference between the groups
was not statistically significant. 

The incidence of significant rebo-
und bilirubin was reported as
5.1% -13.3% in large number of
neonates' series (8,9). According
to AAP recommendations, neona-
tes even in the high risk groups
(direct Coombs' positive, border-
line prematurity and those in
whom phototherapy had been
instituted <72 hours), should
not be followed for the develop-
ment of potentially dangerous
post-phototherapy  rebound
hyperbilirubinemia (2).  On the
other hand, as conventional pho-
totharepy devices instead of LEDs
are still being used in developing
countries, post-phototherapy bi-
lirubin follow-up is usually used
in practice. In our study, rebound
hyperbilirubinemia was observed
in 20% of conventional   photot-
herapy group (n:4). Because the
newborns in conventional group
received much more time for
phototherapy than the neonates
in LED phototherapy group and
their postnatal age's were older
and they were slightly more ma-
ture at the time of rebound bili-
rubin determination. Lower se-
rum bilirubin levels should be ex-
pected. On the contrary, their re-
bound hyperbilirubinemia rate
was significantly higher.  We did-
n't observe rebound hyperbiliru-
binemia in any of the patients
that received LED phototherapy
and accepted this observation as
another clue for the efficacy of
LED phototherapy. 

Despite many  potential benefits of
LEDs recently reported (6,10),
two clinical trials of LEDs did not
report a higher efficacy when
applied using relatively low irradi-
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ance levels. These results suggest
that effectiveness of phototherapy
does not only depend on the co-
lor but also the irradiance of light
(11,12).  Chang et al (13) repor-
ted that LEDs showed a signifi-
cant higher efficacy of bilirubin
photodegradation than the con-
ventional phototherapy both in
vitro and in vivo. Contraversial re-
ports concerning efficacy of LED
phototherapy show that data rela-
ted to LED phototherapy is still
insufficient for its routine recom-
mendation. Seidman et al compa-
red the efficacy of LED photothe-
rapy with an irradiance of >100
microwatts/cm²/nm to conventi-
onal phototherapy with 5-8 mic-
rowatts/cm²/nm irradiance. They
found that the mean TSB concen-

trations at initiation and termina-
tion of phototherapy treatment
did not differ between newborns
receiving LED phototherapy and
those receiving conventional pho-
totherapy. They also reported that
the duration of phototherapy and
the rate of decrease in TSB con-
centration were not statistically
different in the two groups. In
contrast, LEDs with irradiance le-
vels of 35 microwatts/cm²/nm re-
duced TSB level in the first 24 ho-
ur of phototherapy significantly
in our study. Furthermore, Seid-
man et al have not reported the
incidence of rebound hyperbiliru-
binemia. In our study, rebound
hyperbilirubinemia was observed
in none of the neonates that rece-
ived LED phototherapy. 

We conclude that  the LED photot-
herapy was found to be more ef-
ficient than conventional photot-
herapy devices as they can provi-
de rapid reduction in bilirubin
photodegradation. The incidence
of rebound hyperbilirubinemia
with LED phototherapy  seems to
be less than conventional photot-
herapy and this may prevent un-
necessary rebound bilirubin me-
asurements in non-hemolytic ja-
undice.             
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The Importance of Pyelography Phase Computed Tomography in The Diagnosis of Ectopic Vaginal

Ureter

Uður Toprak, Aysun Erdoðan, Eþref Paþaoðlu, M. Alp Karademir

On yaþýnda hasta, yýllardýr süren, günde 1 ped kadar vajinal ýslanma yakýnmasý ile hasta-
nemize baþvurdu. Bunun dýþýnda herhangi bir yakýnmasý yoktu. Ýþeme deseni, fizik muaye-
ne bulgularý ve laboratuar testleri normaldi. Daha önce intravenöz ürografi ve bilgisayarlý
tomografi ile incelenen ancak yalnýzca bilgisayarlý tomografik ürografi ile tanýsý konulan bu
olgu sunulmaktadýr. 

Anahtar Sözcükler: bilgisayarlý tomografi, ultrasonografi, vajinal ektopik üreter

A ten-year-old female patient was admitted to the hospital with vaginal wetting of one pad
a day for seviral years. The patient had no other complaints. Her mietwatien pattern and
the findings of physical examination and laboratory studies were normal. A case, previ-
ously evaluated with intravenous urography and computer tomography but whose diag-
nosis was established only through computer tomographic urography has been presen-
ted. 

Key Words:computed tomography, ultrasonography, vaginal ectopic ureter

Ektopik üreter, özellikle çift toplayý-
cý sistemi bulunan kýz çocuklarýn-
da, inkontinansýn spesifik bir ne-
denidir. Devamlý idrar damlamasý
bu malformasyon için  karakteris-
tiktir. Ancak ektopik üreter tanýsý-
nýn konulmasý, tuvalet eðitimi ta-
mamlanmamýþ çocuklarda gecik-
mektedir. Bu olgular, enürezis sa-
nýlarak gereksiz birçok invaziv ta-
nýsal ve tedavi edici yönteme  ma-
ruz kalmaktadýr. 

Daha önce intravenöz ürografi
(IVU) ve bilgisayarlý tomografi
(BT) ile incelenen ancak yalnýzca
BT ürografi ile taný alan olguyu
sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

On yaþýnda hasta, yýllardýr süren,
günde 1 ped kadar vajinal ýslan-
ma yakýnmasý ile hastanemize

baþvurdu. Bunun dýþýnda herhan-
gi bir yakýnmasý yoktu. Fizik mu-
ayenesi ve üroflowmetride idrar
akým hýzý ve þekli normaldi. Labo-
ratuar testleri normal sýnýrlarday-
dý. Hastaya daha önce dört kez in-
travenöz ürografi (Þekil 1a ve b),
ultrasonografi (US) ile bir kez de
nefrogram fazýnda bilgisayarlý to-
mografi  (BT) çekilmiþ ve herhan-
gi bir tanýsal bulgu elde edileme-
diði öðrenildi. Bu nedenle hasta-
ya  30 dakika gecikme zamaný BT
ürografi çekildi. BT'de sol böb-
rekte çift toplayýcý sistem ve
komplet çift üreter ile üst pol
böbrek parankiminde atrofi, top-
layýcý sisteminde dilatasyon izlen-
di. Üst polü drene eden üreter
pelvik fossada dilatasyon göste-
rip; mesane posteriorundan ge-
çerek vajen sol anterior duvarýna
ektopik olarak açýlýyordu (Þekil
2,3 ve 4a-b).
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Hasta bu bulgular ýþýðýnda opere
edildi. Sol böbrek üst polü parsi-
yel nefrektomi yapýlarak çýkarýldý.
Ektopik üreter de eksize edildi.
Komplikasyon geliþmeyen hasta-
da, postoperatif vajinal ýslanma
yakýnmasý kesildi. 

TARTIÞMA

Normalde üreteral orifisler mesane
trigonu üzerinde yer almalýdýr.
Üreter orifisinin mesane boynuna
veya trigon dýþýnda bir noktaya
açýlmýþ olmasýna ektopik üreter
denir. Üreteral orifis normale gö-

re daha lateralden açýlýyorsa buna
lateral ektopi, daha medialde ve-
ya mesane boynunun alt kýsýmla-
rýnda üretraya yakýn bir pozisyon-
da açýlýyorsa buna da medial veya
kaudal ektopi denir (1,2). 

Üreter tomurcuðu, mezonefrik ka-
naldan normalde ayrýlmasý gere-
ken yerin daha yukarýsýndan ay-
rýldýðý takdirde, mesaneye ulaþ-
madan önce mezonefrik kanalýn
yolunu izleyerek daha uzun sü-
ren bir göç yapmak zorunda kal-
maktadýr. Bu durumda üreter
mezonefrik kanaldan tamamen
ayrýldýðýnda mesaneye daha me-
dial ve aþaðýdan giriþ yapmak zo-

runda kalacaktýr. Üreter mezonef-
rik kanaldan ayrýlamadýðý takdir-
de bu kez de mezonefrik kanal-
dan geliþen bir baþka yapýnýn
içinde sonlanacaktýr. Duplikasyo-
nun olmadýðý sistemlerde üreter
ektopisinin nasýl geliþtiðini açýk-
layan bu embriyopatogenez, dup-
like sistemlerdeki üst kutup üre-
teri için de geçerlidir. Bu nedenle
ektopik bir üreter her iki cinste
de trigona olmasý gereken yerin
dýþýnda bir noktaya, mesane boy-
nuna veya üretraya açýlmýþ olabi-
lir. Ektopik üreter, populasyonda
% 0.025 sýklýkta görülür. Yaklaþýk
% 10'u bilateraldir. Kýzlarda, er-
keklerden 6 kat fazla rastlanmak-

ÞÞeekkiill  33::  Ýliak fossa düzeyinden geçen kesitte, solda çift üreter
izlenmekte (kývrýk oklar).

ÞÞeekkiill  44aa  vvee  bb:: Solda, ektopik üreterin mesane posteriorun-
dan geçip vajen anterior duvarýnda sonlandýðý görülüyor (be-
yaz oklar).

ÞÞeekkiill  22:: Nefrogram ve pyelogram fazýndaki BT'de sol böbrek üst pol-
de  çift toplayýcý sistem,üst pol parankiminde atrofi, kalikslerinde di-
latasyon izlenmekte (siyah oklar).

ÞÞeekkiill11aa  vvee  bb:: Intravenöz ürogramýn sýrasýyla 15. ve 30. dakika-
larýndaki alýnan grafilerde ektopik üreterin izlenemediði dikkati
çekmektedir.
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ta; çoðunlukla, kýzlarda duplike
sistemi, erkeklerde tek sistemi
drene etmektedir. Duplike sis-
temde, ektopik üreter yaklaþýk %
80 oranýnda üst polü drene et-
mektedir. Ektopik üreter, erkek-
lerde mesane boynu/prostatik
üretrada (% 48), seminal vezikül-
de (% 40), ejakulatör duktusta (%
8), vaza deferenste (% 3), veya
epididimde  (% 0.5); kýzlarda
mesane boynu/üretrada (%35),
vestibülde (% 30), vajende (%25)
veya uterusta (% 5) sonlanmakta-
dýr (1,2).

Ektopik açýlýmlý üreterlerin üst uç-
larýnda da genellikle bir sorun
vardýr. Ektopik üreter mezonefrik
kanaldan anormal bir düzeyde
ayrýldýðýndan metanefrik blaste-
mi yeterince uyaramamakta ve
bunun sonucu ektopik üreterle-
rin drene ettiði böbrekler de ge-
nellikle displazik olmaktadýr. Üre-
terosel de ektopik üretere eþlik
edebilmektedir (1,2).

Ektopik üreterde erkekler ile kýzlar
arasýndaki temel farklýlýk, kýzlar-
da üreterin, inkontinans ile iliþki-
li olarak, kontinans mekanizma-
sýndan sorumlu  mesane boynu
ve eksternal sfinkterinin daha dis-
talindeki bir seviyede sonlanma-

sýdýr. Bu da, kýz olgularýn yarýsýn-
da karþýlaþýlan normal iþeme de-
senine raðmen devamlý damlama
þeklindeki inkontinansýn klasik
öyküsünü oluþturur (1,3). 

Ýlk inceleme yöntemi US olmalýdýr.
US'de duplikasyon ve üreterosel-
den kaynaklanan obstruksiyon
görülebilir. Geniþ üreter trasesi
boyunca takip edilebilir. Bazen,
üst poldeki anormal böbrek kýs-
mý US'de saptanamayacak kadar
küçük olabilir, taný üst pol kalik-
sinin yokluðu veya üst polün me-
dial yüzündeki artmýþ böbrek do-
kusu ile konulabilir. Bazen ekto-
pik üreterin giriþ noktasý IVU'da
gösterilebilirken, dilate üst polün
azalmýþ fonsiyonu nedeni ile ço-
ðu kez opaklaþmaz. Ektopik üre-
ter üriner sistem dýþýna drene
oluyorsa, ektopik insersiyon voi-
ding sistoüretrografi ile görüle-
meyebilir. Bu nedenle bu olgular-
da son yýllarda MR ürografi yapý-
labilmekte ve dilate toplayýcý sis-
tem, ektopik üreter ve üreterosel,
ektopik üreterin ektravezikal in-
sersiyon noktasý demonstre edi-
lebilmekte ve malformasyon bü-
tünüyle ortaya konulabilmekte-
dir(4,5). Olgumuzda, IVU'da taný-
sal bulgu elde edilememiþtir. MR
incelemesi, hastanýn klostrofobisi

nedeni ile yapýlamamýþtýr. Büyük
olasýlýkla, küçük olmasýndan do-
layý atrofik böbrek dokusu US'de
de gözden kaçmýþtýr. Ancak nef-
rogram fazýnda çekilmiþ BT'de at-
rofik böbrek  dokusu görüntüle-
nebilirken bu alandaki toplayýcý
sistem dilatasyonu, ektopik üre-
ter ve vajinal insersiyonun görün-
tülenmesi mümkün olmamýþtýr.
Renal lezyonlarýn deðerlendiril-
mesinde, lezyonun kontrastlan-
ma deseni, erken fazda parankim-
den ayýrt edilemeyen lezyonun
görüntülenmesi ve toplayýcý sis-
tem ile iliþkisinin gösterilmesinde
parankimal-pyelogram fazlarýnýn
incelemeye dahil edilmesi öneril-
mektedir (6). Bunun ýþýðýnda ol-
gumuzda da,  anomalinin global
olarak demonstrasyonu incele-
meye BT ürografinin dahil edil-
mesiyle mümkün olmuþtur.

Tedavisinde güncel yaklaþým, ano-
malili böbrek kýsmýnýn nefron ko-
rucu cerrahiyle ve vajene drene
olan üreterin çýkarýlmasýdýr (7,8).

Benzer olgularda pyelogram fazýn-
da da BT'nin incelemeye dahil
edilmesini eðer mümkünse MR
ürografi incelemesini önermekte-
yiz.
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SSttaagghhoorrnn  ÖÖzzeelllliikkttee  DDeevv  ÜÜrreetteerr  TTaaþþýý

Staghorn Like Giant Uretral Stone

Ümit Yaþar Ayaz1, Alper Dilli1, Mustafa Aldemir2

Geyik boynuzu (staghorn) þeklindeki taþlar, böbrek içinde görülebilen taþlardýr. Böbrek
fonksiyonlarýný, oluþum ve büyüme süreleri boyunca kendilerinin oluþumunu engelleyecek
dereceye kadar bozmayan ve zaman içinde toplayýcý sistemin þeklini alarak büyüyen taþ-
lar bu gruptandýr.Sol üreterinde 54 x 24 mm dev boyutlara ulaþmýþ staghorn þeklinde bir
taþ bulunan olgumuzu, direkt üriner sistem (DÜS) radyografisi, intravenöz pyelografi (ÝVP),
retrograd pyelografi ve ultrasonografi (US) bulgularýyla sunmayý amaçladýk.

Anahtar Sözcükler: Staghorn taþ, Üriner sistem, Üreter taþý, ÝVP ,US

Staghorn stones are urinary stones that have the possibility to disturb the normal kidney
physiology, though they do not reduce the renal functions to such a level that will prevent
their formation, at least during the course of their progression. During the formation pro-
cess, staghorn stones take the shape of renal pelvicaliceal system. Staghorn stones may
develop in kidney in pathologic conditions, but it is unusual to find a staghorn shaped sto-
ne in the other parts of the urinary system.  In literature, a urinary staghorn stone in extra-
renal location was reported in a bifid ureter and called as giant ureteral staghorn stone.We
report a case of a huge, staghorn like, left ureteral stone measuring 54 x 24 mm, with ab-
dominal radiography, intravenous pyelography, retrograd pyelography and ultrasonog-
raphy findings.     

Key  Words: Staghorn stone, Urinary system, Ureteral stone, IVP, US

Geyik boynuzu (staghorn) þeklinde-
ki taþlar, böbrek içinde görülebilen
taþlardýr. Böbrek fonksiyonlarýný,
oluþum ve büyüme süreleri boyun-
ca kendilerinin oluþumunu engelle-
yecek dereceye kadar bozmayan ve
zaman içinde toplayýcý sistemin þek-
lini alarak büyüyen taþlar bu grup-
tandýr. Dev boyutlarda olduðu için
rapor edilen üreter taþlarý genellik-
le elonge þekilli olmakla beraber, li-
teratürde bifid bir üreterde büyü-
müþ, çatal þeklinde dev bir üreter
taþý bildirilmiþ ve bunun için ''dev
staghorn üreter taþý'' ifadesi kulla-
nýlmýþtýr. 

OLGU SUNUMU

Altý aydýr sol böðür aðrýsý ve idrar
yaparken yanma yakýnmasý ile
hastanemize baþvuran 65 yaþýn-
daki erkek hastanýn direk üriner
sistem (DÜS) radyogramýnda, sol-
da L5 vertebra transvers prosesi
lateral komþuluðunda, boyutlarý
54 x 24 mm olarak ölçülen; lobu-
le konturlu, yer yer lamellar görü-
nüme sahip staghorn þeklinde
opasite görüldü. Öncelikle inferi-
or yerleþimli bir böbreðin toplayý-
cý sisteminin þeklini almýþ olabile-
cek “staghorn taþý” düþünüldü.
Ýntravenöz pyelografi (ÝVP) tetki-
kinde sol böbrekte atrofik görü-
nüm, parankim kalýnlýðýnda azal-
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ma, toplayýcý sistem dilatasyonu
ve mesane sol lateral kesiminde
divertiküle ait görünüm izlendi
(Þekil 1,2). Opasitenin sol üreter
trasesine uygun yerleþimli olduðu
izlenmekle beraber, üreterle iliþki-
si ÝVP ile net olarak gösterilemedi.
Ultrasonografi (US) incelemesin-
de “staghorn” þeklindeki oluþu-

mun, kraniokaudal
uzaným gösteren di-
late tübüler bir yapý
içerisindeki konumu
ve þekli ortaya kon-
du. Burada, lobüle
þekilli olduðu ve
posteriorunda yo-
ðun akustik gölge
oluþtuðu görüldü
(Þekil 3). US ile ayrý-
ca, mesane ile dar
bir boyunla birleþen
ve daha önce ÝVP'de
izlenen, 73 x 60 mm
boyutlarýndaki di-
vertikül de izlendi
(Þekil 4). Daha son-
ra hastaya retrograd

pyelografi tetkiki yapýldý. Bu ince-
lemeyle, bahsedilen oluþumun
dilate sol üreter içinde yerleþmiþ
ve üreterin kývrýmlý þeklini almýþ
olan “staghorn” þeklindeki olasý
bir taþa ait olduðu görüldü (Þekil
5).

Bundan sonra baþka bir görüntüle-

me yöntemine gerek duyulmadý
ve hasta operasyona alýndý. Sol
nefrektomi ve sol üreter 2/3 üst
kesimi rezeksiyonu yapýldý. Tarif
edilen staghorn þeklindeki opasi-
tenin bir üreter taþýna ait olduðu
görüldü.

TARTIÞMA 

Üreter taþlarýnýn çoðunluðu böbrek
toplayýcý sisteminden köken al-
makta ve sonra üreterlere inmek-
tedirler. Çaplarý 4 mm'den daha
küçük taþlarýn üreterden geçme-
leri kolaydýr ama çaplarý 1 cm'den
büyük veya 0,1g.'dan daha aðýr
taþlarýn geçme olasýlýðý daha za-
yýftýr. Pietrow ve ark. (7), primer
üriner taþ patolojisi bulunan pe-
diatrik yaþ grubundaki 129 hasta-
yý retrospektif olarak incelemiþler
ve 4 ila 5 mm'den daha büyük
üreter taþlarýnýnýn çocuklarda na-
diren üreterden spontan geçiþ
gösterebildiðini bildirmiþlerdir.  

Böbrekten yakýn zamanda üretere
geçmiþ bir taþ genellikle yuvarlak
veya oval þekillidir. Bununla bera-
ber, taþ üreterde belli bir süre kal-
dýktan sonra, uzun çapý transvers
çapýndan daha büyük hale gelir
ve böylece taþ elonge bir görü-
nüm alýr. Çoðu üreter taþlarý 2
cm'den küçüktür ve bir üreter ta-
þýnýn boyutlarýnýn 1 x 2 cm'den
daha büyük olmasý  nadir bir du-
rumdur. Bazen üreter taþlarý bir-
den fazla olabilir ve 5 cm büyük-
lüðe ulaþabilir. Fakat dev üreter
taþlarý (uzunluðu 10 cm'den fazla
ve aðýrlýðý 50 g.'dan çok olan taþ-
lar) çok nadirdir ve genellikle yýl-
larca tedavi olmayan hastalarda
geliþim gösterirler (1).

Dev üreter taþlarýnýn bazý olgularda
üriner sistem tüberkülozu, üreter
striktürü, üreterosele baðlý obs-
trüksiyon, primer megaüreter ve
bifid üreter gibi üriner sistem
anomalileri ve patolojileri  ile bir-
likte görülebildiði de bildirilmiþ-

ÞÞeekkiill  22:: ÝVP'de, üriner sistem radyogramýnda
izlenen staghorn görünümündeki opasiteye
ilave olarak, sol böbrek boyut ve parankim ka-
lýnlýðýnda azalma (atrofi) ile toplayýcý sistemde
dilatasyon görülüyor. Ayrýca mesane sol lateral
kesiminde divertiküle ait görünüm dikkati çeki-
yor (ok).

ÞÞeekkiill  11:: Üriner sistem radyogramýnda, L5 ver-
tebra sol transvers prosesinin lateral komþulu-
ðunda 54 x 24 mm boyutlarýnda, lobüle kon-
turlu, yer yer lamellar görünüme sahip stag-
horn þeklinde opasite (ok) izleniyor. Üriner sis-
tem grafisi ÝVP tetkikinden 5 saat sonra elde
edilen grafi olduðundan, mesane lokalizasyo-
nunda kontrastlý rezidü idrara ait opasite görü-
lüyor.

ÞÞeekkiill  33:: Batýn sol yan kesiminden elde edilen US görüntülerinde,
üreter trasesine uyan lokalizasyonda tübüler bir yapý içinde, poste-
riora doðru yoðun akustik gölge veren lobüle þekilli ekojen oluþum
izlenmektedir.  
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tir (3-6). Bizim olgumuzda ise bü-
yük boyutlarda bir mesane diver-
tikülü patolojiye eþlik etmektey-
di.

Bu olguda, üriner sisteme yönelik
elde edilen radyogramdaki “stag-
horn” þekilli opasitenin üreter
içinde olup olmadýðý, ÝVP ve US
ile kesin olarak tayin edilemedi.
Taný koymada ve  üreter taþýnýn
lokalizasyonunu kesin olarak gös-
termede retrograd pyelografi in-
celemesi baþarýlý sonuç vermiþ ve
cerrahi operasyon kararýnýn alýn-
masýnda önemli ve kritik bir rol
üstlenmiþtir. ÝVP'nin kontrendike

ol-

duðu ender durumlarda ve ultra-
sonografi bulgularýnýn normal
olduðu üreter taþýna baðlý dilate
olmayan obstrüktif üropati gibi
durumlarda da, retrograd ve an-
tegrad pyelografi önerilmiþtir (8). 

Olgumuzdaki üreter taþý, böbrek
toplayýcý sisteminde yerleþmiþ
“staghorn” þeklindeki taþlarla
görünüm olarak benzerlik gös-
termektedir. Bu taþýn, böbrek
kökenli bir üreter taþýnýn üreter
içinde büyümesi ve bu arada id-
rar pasajýna izin vererek akut
obstrüksiyon yapmadan ve sol
böbrek fonksiyonlarýný tamamen

bozmadan kendi geliþimi için ge-
rekli koþullarý saðlamasý sonucu
oluþtuðunu düþündük. Bunun
yanýnda, sol böbrekteki atrofi sü-
recinden de yine bu taþýn sorum-
lu olduðunu düþündük. Sonuç
olarak, bu olgudaki “staghorn”
görünümündeki taþýn üreter
içindeki lokalizasyonunu göster-
mede konvansiyonel radyolojik
yöntemlerin ve US'nin, uygun al-
goritmle  ve kombine olarak kul-
lanýldýðýnda yeterli ve etkin ol-
duðunu gördük.
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ÞÞeekkiill  44:: Mesane düzeyinden elde edilen US görüntüsünde, mesane sol
posterolateralinde, mesane ile dar bir boyunla birleþen, 73 x 60 mm
boyutlarýnda divertiküle ait görünüm izleniyor (ok). 

ÞÞeekkiill  55:: Retrograd pyelografide, önceki incelemelerde saptanan radyo-
opasitenin dilate sol üreterin orta kesiminde yerleþmiþ ve üreterin kýv-
rýmlý þeklini almýþ bulunan staghorn görünümündeki taþa ait olduðu iz-
lenmektedir (ok). Bu bulgu cerrahi operasyonla doðrulanmýþtýr. 
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Left ventricular (LV) pseudoaneurysms form when cardiac rupture is contained by adhe-
rent pericardium or thrombus. Myocardial infarction (particularly inferior wall myocardial
infarction) is the leading cause of left ventricular pseudoaneurysms followed by cardiac
surgery, trauma, and infection. Although LV pseudoaneurysms are not common, the diag-
nosis is difficult and they are prone to rupture. In this report we present a case who susta-
ined inferior myocardial infarction, which was complicated by both an pseudoaneurysm
on the inferior wall of the left ventricle and a ventricular septal rupture diagnosed by two
and four dimensional transthoracic echocardiography.

Key Words: Pseudoaneurysm, myocardial infarction, ventricular septal rupture, 4D-echo-
cardiography.

Sol ventrikül psödoanevrizmalarý kardiyak rüptürün komþu perikard  ya da trombüs ile sý-
nýrlanmasý ile oluþur. Sol ventrikül psödoanevrizmalarýnýn en sýk sebebi miyokard infarktü-
sü (MÝ)  (özellikle de inferiyor MÝ) olup, bunu kardiyak cerrahi, travma ve enfeksiyonlar ta-
kip etmektedir. Sol ventrikül psödoanevrizmalarý sýk görülmemekle birlikte, taný güçtür ve
rüptüre eðilimlidir. Bu makalede inferiyor MÝ ile baþvuran ve transtorasik 2D ve 4D ekokar-
diyografi ile tanýsý konulmuþ olan, psödoanevrizma ile interventriküler septum rüptürü
komplikasyonlarýnýn birlikte geliþtiði bir hasta inceldi. 

Anahtar Sözcükler: Psödoanevrizma, miyokard infarktüsü,  ventriküler septal rüptür, 4 bo-
yutlu ekokardiyografi

Myocardial infarction accounted for
most of left ventricular (LV) pse-
udoaneurysms followed by cardi-
ac surgery, trauma, and infection.
Ventricular free wall rupture oc-
curs in most cases of pseudoane-
urysm and is usually associated
with sudden cardiac death beca-
use of hemopericardium and
subsequent cardiac tamponade.
This catastrophic complication
occurs usually within a week after
acute myocardial infarction. Sin-
ce they are prone to rupture, im-
mediate diagnosis is very impor-
tant in these patients. 

CASE REPORT

A 74 year old  male patient with the
complaint of angina for 15 days
was hospitalized with the diagno-
sis of subacute inferior myocardi-
al infarction (MI). He had hyper-
tension for 5 years and no other
cardiovascular risk factors. Since
he was admitted with subacute
MI he was not given any throm-
bolytic treatment.  His blood
pressure was 130/80 mmHg, he-
art rate was 89 beats/min. Cardiac
auscultation revealed a 3/6 deg-
ree pansystolic murmur at meso-
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cardium.  Electrocardiography re-
vealed pathologic Q waves on in-
ferior leads. Serum hemoglobin,
hematocrit, urea, creatinin levels,
CK-MB, LDH  were 10.1 g/dL,
30.1%, 30 mg/dL, 1.21 mg/ dL, 30
mg/dL, 862 U/L respectively. A
two and four dimensional trans-
thoracic echocardiography (GE,
Vivid 7 Dimension, Horten, Nor-
way) was done. There was dis-
continuity on basal region of in-
ferior wall at 2D echocardiog-
raphy, apical 2 chamber view. But
there was a suspicion for inter-
ventricular septal rupture on ba-
sal region of interventricular sep-
tum which was not precisely dif-
ferentiated from pseudoane-
urysm at parasternal short axis vi-
ew by color Doppler echocardi-
ography (Figure 1, Figure 2).  Left
ventricular ejection fraction was
45%. By 4D echocardiography we
achieved views simultaneously
from different angles at the same
cardiac cycle and tomographic
slices have been developed from
the same views. This new metho-
dology, which allows us to take
tomographic views of different
slice thickness and different ang-
les, clearly demonstrated basal
muscular ventricular septal rup-

ture and pseudoaneurysm on the
left ventricular inferior wall.  (Fi-
gure 3, Figure 4, Figure 5). He
underwent a coronary angiog-
raphy that revealed 50% stenosis
of mid of left anterior descending
artery (LAD) and total occlusion
of proximal of right coronary ar-
tery (RCA). Left circumflex (Cx)
artery was giving grade 3 collate-
ral flow to RCA. An intraaortic
balloon pump was inserted im-
mediately bridge to surgery. He-
modialysis was needed before
surgery due to sudden increase
in the urea and creatinine levels.
Both of these complications were
repaired successfully.

DISCUSSION 

Most cases of LV pseudoaneurysms
were related to myocardial infarc-
tion (particularly inferior MI). In-
ferior infarcts are approximately
twice as common as anterior in-
farcts as the cause of this compli-
cation. Acute myocardial infarcti-
on is complicated by rupture of
the myocardial free wall in about
6% of cases which occurs in the
first 5 days in 50% of patients and

within 2 weeks in 90% of patients
(1, 3) and usually is associated
with sudden demise but may ra-
rely result in pseudoaneurysm
formation with unknown preva-
lence (2).  Ventricular septal rup-
ture occurs in 1-2 % of patients af-
ter acute MI in the prethromboly-
tic era but incidence has dramati-
cally decreased in the post throm-
bolytic era (1). Ventricular septal
rupture occurs with equal frequ-
ency in anterior and non-anterior
sites (1). It may develop as early
as 24 hours after MI but is usually
seen 2 to 5 days after MI (1). Di-
agnosis is difficult because the
most frequently reported symp-
toms are heart failure, chest pain
and dyspnea, all of which are
common in patients with coro-
nary artery disease. In addition,
patients also have nonspecific
complaints such as cough, altered
mental status, and dizziness that
rarely elicit a concern for a LV pse-
udoaneurysm. Electrocardiograp-
hic and chest X-ray abnormalities
are usually nonspecific. Left ven-
tricular angiography is the most
definitive test and can be useful in
planning surgery since concomi-
tant coronary angiography can be
performed. 

FFiigguurree  11: Discontinuity of myocardium (arrow)  in pseudoaneurysm on
the inferior wall of the left ventricle demonstrated by color flow Dopp-
ler transthoracic echocardiography in apical two chamber view.

FFiigguurree  22: Color flow through ventricular septal rupture (arrow) demons-
trated by color Doppler transthoracic echocardiography in parasternal
short axis view at mitral valve level. LV; left ventricle, RV; right ventricle.
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Transthoracic 2D echocardiography
is the only alternative imaging
modality that was  usually not di-
agnostic. A definitive diagnosis
was made in 26% of patients by
2D echocardiography. Because of
this, for accurate diagnosis, this

test should be reinforced with ot-
her imaging modalities. Transe-
sophageal echocardiography and
MRI are alternative methods
which appear to have diagnostic
accuracies of   75% compared
with angiography. Four-dimensi-

onal echocardiography is a new
method that can be useful in
identification of these complicati-
ons because it is less time consu-
ming and non invasive method
that can be done easily by an ex-
perienced echocardiographer. It

permits appreci-
ation of different
cardiac regions at
the same time by
using tomograp-
hic views from va-
rious windows
which could be
difficult to evalu-
ate by 2D echo-
cardiography.

In order to achi-
eve the same data
at 2D echocardi-
ography, diffe-
rent cross secti-
ons should be ob-
taiened by using

multiple different image win-
dows. However, image quality
may not be good enough to ma-
ke diagnosis at every image win-
dow. During 4D echocardiograp-
hic examination, only one best
view at one image window and

only one cardiac cycle time may
be sufficient. Despite, ventricu-
lography makes help for diagno-
sis, it may increase cardiac comp-
lication risk and also renal comp-
lication risk, already present due
to use of  opaque material. Com-
puted tomography may also be
used for diagnosis but it's time
consuming and it also needs
opaque material. 

As a consequence, both 2D and 4D
echocardiographic methods can
make diagnosis for this case. This
case was presented because this
was an infrequent complication
of MI and at the same time it has
got high mortality rate and long
term survival after surgery was
not common. This case was im-
portant because 4D echocardiog-
raphy, which was newly started to
be used in our country may offer
an alternative practical way of di-
agnosis. 

We could not find any case report
published yet in the literature in
which complication of post-MI
ventricular septal rupture and
pseudoaneurysm occurred con-
comitantly in the same patient.

FFiigguurree  33: Apical to basal transversely acquired  slices in apical four
chamber view demonstrating interventricular septal rupture (black ar-
rows) and pseudoaneurysm (white arrow) on the inferior wall by trans-
thoracic 4D echocardiography. MV; mitral valve.

FFiigguurree  55::  Schematic diagram of figure 3. lv; left ventricle, MV; mitral
valve, rv; right ventricle, PAn; pseudoaneurysm.

FFiigguurree  44:: Apical to basal transversely acquired 9 slices in apical four
chamber view of a normal left ventricle demonstrated by 4D echocar-
diography.
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Survival of left ventricular pse-
udoaneurysm following acute
myocardial infarction is rare. A
few patients were reported to be
alive with left ventricular pseudo-
aneurysm following myocardial
infarction after surgery (4, 5).
Surgical mortality is high among
patients with basal septal rupture
associated with inferior MI (70%
compared with 30 % in patients
with anterior infarcts) because of
greater technical difficulty (1).
There are limited experience of
long term survivors following re-

pair of ventricular rupture and
coronary revascularization (4).
In this report we present a case
in which both of these two comp-
lications occurred concomitantly.
Both of these complications were
repaired successfully and he has
been living for 6 months with no
symptoms but mild effort dysp-
nea.
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Hearing Aid Selection By Insertion Gain Measurements

Ozan Baðýþ Özgürsoy, Babür Küçük

Amaç: Bu çalýþmada ilk kez iþitme cihazý önerilen sensörinöral iþitme kayýplý hastalarda in-
vitro kazanç ölçümleri yapýlarak  optimum kazanç saðlayan iþitme cihazlarýnýn belirlenme-
si amaçlandý.

Gereç ve Yöntem: Ellisekiz hastada iþitme cihazý invitro kazanç analizleri yapýldý.

Bulgular: Hem subjektif hem de objektif yöntemlerle seçilen iþitme cihazlarýyla yüksek
performans elde edildi. Takip dönemi boyunca cihazýndan þikayet eden hasta olmadý.  

Sonuç: Ýþitme cihazý invitro kazanç ölçümü pratik ve objektif bir deðerlendirme yöntemidir.
Bu ölçümler yardýný ile seçilen iþitme cihazlarýndan beklenen performans alýnabilmektedir.  

Anahtar sözcükler: Sensörinöral iþitme kaybý, iþitme cihazý, iþitme cihazý invitro kazanç öl-
çümleri.

Objectives: The purpose of this study was to prescribe the first hearing aids with highest
performance for the patients who have sensoryneural hearing loss. 

Materials and Methods: Insertion gain measurements were performed in 58 patients.

Results: High performance was noted for the hearing aids that were selected by subjecti-
ve and objective methods. There were no patients suffering from hearing aids, during the
follow-up.

Conclusion: Insertion gain measurements are the practical and objective methods of hea-
ring aids' evaluation. The expected performance would be obtained from the hearing aids
that are prescribed by these measurements.  

Key words: Sensoryneural hearing loss, hearing aids, insertion gain measurements.

Sensörinöral iþitme kaybý olan hasta-
larýn rehabilitasyonunda amaç, uy-
gun iþitme cihazýnýn ilk baþvuruda
seçilmesi olmalýdýr (1). Baþtan uy-
gun cihaz seçilmediðinde, hastalara
sonradan verilecek yoðun cihaz
eðitiminin bu hatayý telafi etmediði
ve klinik rehabilitasyonun iþe yara-
madýðý rapor edilmiþtir(2). Ülke-
mizde bu hastalar için iþitme cihaz-
larý çoðu kez subjektif deðerlendir-
meler ve klinik tecrübeye dayanan
geleneksel metodlarla seçilmekte-
dir. Seçilen iþitme cihazýnýn perfor-
mansý da yine benzer metodlarla
deðerlendirilmektedir(3,4). Gele-

neksel yöntemlerle seçilen iþitme
cihazlarýnýn yaklaþýk yarýsýnýn yeter-
siz olduðu bildirilmiþtir (5). Günü-
müzün modern odyoloji ünitele-
rinde ise iþitme cihazlarýnýn invitro
kazanç deðerlerini ölçen ve bu ci-
hazlarýn performanslarýný deðer-
lendiren objektif yöntemler kulla-
nýlmaktadýr (6-15).

Modern odyoloji ünitelerinde kulla-
nýlan analiz cihazlarýyla sensörinö-
ral iþitme kayýplý hastalarýn dýþ ku-
lak yolundan ses basýnç düzeyleri
ölçülerek hedef iþitme kazancý ve
cihazlý iþitme kazancý tespit edile-
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bilmektedir. Hedef kazanç (target
gain), iþitme düzeyini her frekansta
hastanýn ihtiyacý olduðu kadar yük-
seltecek iþitme kazancýdýr. Cihazlý
kazanç (insertion gain) ise cihazlý
ve cihazsýz durumda dýþ kulak yo-
lundaki spesifik bir noktada ölçü-
len ses basýnç düzeyleri arasýndaki
fark olarak tanýmlanmýþtýr (5,16,
17). Bu ölçümlerin sonunda her
hasta için optimum iþitme kazancý
saðlayan cihazlar belirlenerek has-
taya en uygun iþitme cihazý seçile-
bilmektedir. Ýnvitro kazançlarý öl-
çülerek uygulanan iþitme cihazlarý-
nýn performansýnýn geleneksel
yöntemlerle seçilen cihazlarýnkin-
den daha yüksek olduðu bildiril-
miþtir (18).

Bu çalýþmada ilk kez iþitme cihazý
önerilen sensörinöral iþitme kayýp-
lý hastalar için performansý en yük-
sek iþitme cihazlarýnýn belirlenmesi
amaçlandý. Bu amaçla subjektif de-
ðerlendirmelerle birlikte objektif
analiz yöntemleri kullanýldý, temel
olarak iþitme cihazlarýnýn perfor-
mans analizi üzerinde durulurken
iþitme cihazý endikasyonlarý, cihaz
tipleri ve bu cihazlara ait ayrýntýlý
teknik konular tartýþma dýþýnda bý-
rakýldý.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çalýþmaya 2000-2003 yýllarý arasýn-
da polikliniðimize uzun süreli iþit-
me kaybýyla baþvuran ve sensörinö-
ral iþitme kaybý tanýsýyla ilk kez iþit-
me cihazý önerilen 32 erkek ve 26
kadýn hasta dahil edildi. Hastalarýn
yaþlarý 53 ile 79 (ortalama 65.8)
arasýnda deðiþmekteydi. Bütün
hastalar ayrýntýlý anamnezleri alýnýp
rutin kulak burun boðaz muayene-
leri yapýldýktan sonra Ýþitme-Ko-
nuþma-Denge ünitemizde deðer-
lendirildi. Her hastanýn saf ses eþik
odyogramý (ISO 1964) elde edile-
rek frekanslara göre iþitme kaybý
düzeyi belirlendi. Kelime testleri
yapýldý. Daha sonra hastalar MS 25
Analiz Cihazý (Hearing Aid Analyzer

MS 25, Audiometrics Inc.,USA) ile
deðerlendirildi. Çalýþmaya sadece
analog iþitme cihazý verilen hastalar
dahil edildi. 

MS 25 Analiz Cihazý Ýle Deðerlendir-
me: Bu deðerlendirme hep ayný ki-
þi tarafýndan ses izolasyonu yapýl-
mýþ özel bir odada gerçekleþtirildi.
Ýþleme mikrofonun kalibrasyonuyla
baþlandý. Sonra silikon tüp mikro-
fon hastanýn dýþ kulak yoluna yer-
leþtirildi ve ses basýnç düzeyleri öl-
çüldü. Ardýndan hastalarýnýn saf ses
eþik odyogramlarý girilerek cihazýn
hafýzasýna kaydedildi ve her hasta
için bir hedef kazanç eðrisi elde
edildi. Bu iþlem esnasýnda National
Acoustic Laboratories' "NAL" pres-
kripsiyon formülü19 kullanýldý. Da-
ha sonra odyograma ve hedef ka-
zanç eðrisine göre iþitmenin düþük
olduðu frekanslarda iþitme düzeyi-
ni hastanýn ihtiyacý olduðu kadar
yükseltecek bir kulak arkasý iþitme
cihazý belirlendi. Bu iþitme cihazý,
tüp mikrofon dýþ kulak yolunda
iken, dýþ kulak yolunu tamamen tý-
kayan ve hasta için özel olarak ha-
zýrlanmýþ yumuþak kulak kalýbý ile
yerleþtirildi. Ardýndan 250, 500,
1000, 2000, 4000 Hertz (Hz) fre-
kanslarda olmak üzere cihazlý ka-
zançlar ölçülerek her hasta için bir
cihazlý kazanç eðrisi elde edildi. Ci-
hazlý kazanç eðrisinin hedef kazanç
eðrisiyle çakýþmasý amaçlandý. Bu
arada cihaz kulaðýndayken hastala-
ra cihazlý konuþma testleri uygula-
narak cihazdan memnuniyet sub-
jektif olarak deðerlendirildi. Bu
subjektif deðerlendirmede Isveç
Göteborg Üniversitesi Odyoloji De-
partmanýnda kullanýlan hasta anke-
ti9 Türkçe'ye çevirilerek kullanýldý.
Cihazlý kazanç deðerleri yeterince
yüksek olmadýðýnda veya subjektif
deðerlendirmede cihaz memnuni-
yeti konusunda kararsýz kalýndýðýn-
da hastaya benzer özellikte baþka
bir cihaz ayný yöntemle denendi.
Yeni bir cihazlý kazanç eðrisi elde
edilip önceki cihazýnkiyle karþýlaþtý-
rýldý. Gerekli görüldüðü taktirde

üçüncü bir cihaz denenerek benzer
þekilde karþýlaþtýrma yapýldý. Özel-
likle yüksek frekanslarda yeterli ci-
hazlý kazanç saðlanmasý hedeflendi.
Tüm objektif ve subjektif deðerlen-
dirmeler sonunda hastanýn iþitme-
sinde optimum kazanç saðlayan ve
hastanýn kullanýmýna en uygun
olan kulak arkasý analog iþitme ci-
hazý seçildi ve hastaya cihaz kullaný-
mý hakkýnda bilgi verildi.

Tüm hastalar, kendileri için belirle-
nen iþitme cihazý ve kulak kalýbý ile
geçirdikleri 3 haftalýk deneme ve
adaptasyon periodu sonunda tek-
rar deðerlendirildi. Kulak  kalýbýna
ve iþitme cihazýna baðlý þikayetlere
göre gereken modifikasyonlar ya-
pýldý. Cihaz konusunda ileri dere-
cede memnuniyetsiz olan hastalara
ayný yöntemlerle baþka bir cihaz al-
ternatifi sunuldu ve yeni bir dene-
me süresi verildi. Deneme ve adap-
tasyon periyodu tamamlandýktan
sonra hastalar 6 ay arayla kontrole
çaðrýldý. 

BULGULAR

Elde edilen saf ses eþik odyogram-
larýnda hastalarýn iþitme düzeyleri
geniþ bir decibell (dB) deðer aralý-
ðýnda deðiþmekteydi. Gerek od-
yogramlar gerekse subjektif deðer-
lendirmeler sonunda hastalar sos-
yal açýdan da deðerlendirildiklerin-
de tüm hastalarýn iþitme düzeyleri
bir iþitme cihazý desteði gerektire-
cek kadar düþük bulundu. Frekans-
lara göre hesaplandýðýnda bütün
hastalarýn 250, 500, 1000, 2000 ve
4000 Hz'deki iþitme düzeylerinin
ortalamasý sýrasýyla 30, 24 34,58 ve
68 dB olarak bulundu (Tablo 1). 

MS 25 analiz cihazýyla belirlenen he-
def kazanç ve cihazlý kazanç deðer-
lerinin paralellik gösterdiði ve he-
def kazançlara benzer cihazlý ka-
zançlar elde edildiði görüldü. Özel-
likle yüksek frekanslarda (2000-
4000 Hz) yeterli kazanç elde edil-
miþti (Tablo 2).
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Yeterince yüksek cihazlý kazanç elde
edilen ve cihazlý iþitmesinden þika-
yeti olmayan hastalarda baþka bir
cihazýn denenmesine gerek duyul-
madý. Ancak subjektif deðerlendir-
me esnasýnda cihaz memnuniyeti
konusunda kararsýz kalýndýðýnda
hastaya ikinci hatta üçüncü bir ci-
haz denendi. Sonuçta seçilen iþit-
me cihazlarýyla bütün hastalarda
hedef kazanç deðerleriyle yaklaþýk
ayný düzeyde cihazlý kazanç deðer-
leri elde edildi.

Hastalar, deneme periodlarýný ta-
mamlayýp iþitme cihazý seçimi ke-
sinleþtikten sonra 12-27 ay (ortala-
ma 19.8 ay) takip edildi. Son kon-
trolünde cihazýndan memnun ol-
mayýp kullanmayý býrakmýþ hasta
yoktu.

TARTIÞMA

Sensörinöral iþitme kayýplý hastalar
için ideal iþitme cihazýnýn seçilme-
si, iþitme rehabilitasyonunun en
önemli basamaðýdýr (1,15). Ýdeal
iþitme cihazý, iþitme düzeyinin dü-
þük olduðu frekanslarda hastaya ih-
tiyacý olan iþitme kazancýný saðlaya-

bilmelidir. Sensörinöral iþitme kay-
bý olan hastalarýn iþitme cihazlarý
uzun yýllar boyunca subjektif de-
ðerlendirmeler ve klinik tecrübeye
dayanan geleneksel metodlarla se-
çilmiþtir (3-4). Geniþ kitlelerce ka-
bul edilmiþ bir iþitme cihazý seçim
yöntemi olmasa da invitro kazanç-
larý ölçülerek uygulanan iþitme ci-
hazlarýnýn performansýnýn gelenek-
sel yöntemlerle seçilen cihazlarýn-
kinden daha yüksek olduðu bildi-
rilmiþtir (18). Ringdahl ve arkadaþ-
larý iþitme cihazlarý geleneksel me-
todlarla seçilmiþ 166 hastanýn iþit-
me cihazlarýnýn invitro kazançlarýný
deðerlendirmiþ ve bu deðerlendir-
menin sonunda hastalarýn %
40'ýnýn kullandýðý iþitme cihazýnýn
yetersiz olduðunu rapor etmiþtir. 

Ýþitme cihazý invitro kazançlarý dýþ ku-
lak yolu ses basýnç düzeylerinin öl-
çülmesiyle belirlenmektedir. Ses
basýnç düzeylerini ölçmek için iki
farklý metod tarif edilmiþtir (16).
Bu ölçüm metodlarýnýn birinde
eriþkin dýþ kulak yoluna yerleþtirile-
bilecek boyutta bir mikrofon kulla-
nýlmýþtýr. Bu mikrofon  dýþ kulak
yolu cildi ve kulak kalýbý arasýndan

geçen bir kablo ile ölçüm cihazýna
baðlanmýþtýr. Diðer metodda ise in-
ce ve yumuþak silikon-kauçuk tüp
mikrofon kullanýlmýþtýr. Her iki
metodla da iþitme cihazlý kazanç
düzeylerinin doðru ve pratik bir þe-
kilde ölçülebildiði rapor edilmiþtir
(16). Silikon tüp mikrofonlarýn
timpanik membrana çok yakýn bir
noktaya yerleþtirilebildikleri, yu-
muþak olduklarý için dýþ kulak yolu
cildi ya da timpanik membranda
hasar oluþturma riskinin az olduðu
ve ince olduklarý için kulak kalýbýy-
la birlikte sorunsuz kullanýlabile-
cekleri bildirilmiþtir (9, 10, 20).

Birçok iþitme cihazý en yüksek fre-
kans cevabýný 1000 Hz'de vermek-
tedir ve '1000 Hertz'deki bu yüksek
cevap hastanýn cihazýnýn sesini
ayarlamasýnda belirleyici faktördür
(16). Sonuç olarak hasta cihazýnýn
sesini artýrarak 1000 Hz'deki cihaz-
lý kazanç düzeyini de artýrabilir, an-
cak daha yüksek frekanslardaki ci-
hazlý kazanç, hasta tarafýndan kon-
trol edilememektedir. Ýþitme cihaz-
larý ile ilgili bazý çalýþmalarda sensö-
rinöral iþitme kayýplý hastalarda iþit-
menin yüksek frekanslardaki amp-

TTaabblloo  11.. Odyograma göre iþitme düzeyi ortalama deðerleri ve deðer aralýklarý

Frekans (Hz)

250 500 1000 2000 4000

Ortalama Ýþitme Düzeyi (dB)    30 24 34 58 68

Ýþitme Düzeyi Deðer Aralýðý (dB) 15-80 10-80 20-75 40-95 50-99

TTaabblloo  22.. Hastalara ait hedef iþitme kazancý ve cihazlý iþitme kazancý deðerleri

Frekans (Hz)

250 500 1000 2000 4000

Hedef Kazanç

Ortalama Deðer (dB) 10 18 28 32 32

Deðer Aralýðý     (dB) 0-25 5-35 15-45 20-40 20-40

Cihazlý Kazanç

Ortalama Deðer (dB)   14     20      34        36     36

Deðer Aralýðý     (dB) 10-25 10-35 20-50 25-50 25-50
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lifikasyonunun önemi vurgulan-
mýþtýr (16). Bu çalýþmada baþtan en
uygun iþitme cihazýný seçebilmek
ve cihazdan optimum performansý
almak amacýyla subjektif deðerlen-
dirmelerin yaný sýra iþitme cihazý in-
vitro kazanç ölçümleri yapýldý. Bu
ölçümlerin rehberliðinde seçilen
iþitme cihazlarýyla hastalarýn iþitme
düzeylerinde yeterli kazanç elde
edildiði ve cihazlardan istenilen
performansýn alýndýðý tespit edildi.
Çalýþmamýza dahil olan hastalarda-
ki dýþ kulak yolu ses basýnç düzey-

leri, yumuþak; ince; silikon-kauçuk
tüp mikrofonla ölçüldü ve mikro-
fona baðlý travmayla karþýlaþýlmadý.
Ýþitme cihazlarýyla geçirilen ortala-
ma 19.8 aylýk sürenin sonunda iþit-
me cihazýndan memnun olmayan
hasta yoktu. 

Bu çalýþma, sensörinöral iþitme kayýp-
lý hastalar için ilk kez iþitme cihazý
seçilirken subjektif deðerlendirme-
lerin yaný sýra invitro kazanç öl-
çümlerini de kullanarak seçilecek
iþitme cihazlarýndan beklenen per-

formansýn alýndýðýný gösterdi. Ne
yazýk ki invitro kazanç analizleri ül-
kemizdeki odyoloji ünitelerinde
yaygýn olarak uygulanmamaktadýr.
Maliyet-yararlýlýk açýsýndan bakýldý-
ðýnda, uygulanmasý pratik olan,
fazla vakit almayan, iþitme cihazý se-
çiminde ve performansýnýn deðer-
lendirilmesinde objektif yol göste-
rici olan iþitme cihazý invitro ka-
zanç analizlerinin ülkemizde de ru-
tin odyolojik-klinik uygulamalar
arasýndaki yerini almasý gerektiðine
inanýyoruz.    
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YYuummuuþþaakk  DDaammaakkttaa  PPlleeoommoorrffiikk  AAddeennoomm  ZZeemmiinniinnddee  GGeelliiþþeenn  
““MMaalliiggnn  MMyyooeeppiitteellyyoommaa””

Malignant Myoepithelioma Arising From Pleomorphic Adenoma of the Soft Palate

Selma Kurukahvecioðlu1, Sumru Yardýmcý2, Ömer Tarýk Selçuk2, Emine Öztürk3

Malign Myoepitelyomalar tüm tükrük bezi malignitelerinin  %1'inden azýný oluþtururlar.  Ma-
lign Myoepitelyoma genellikle parotis bezinden kaynaklanýr ancak minör tükrük bezlerinin
bulunduðu bölgelerde de görülebilir. Pleomorfik adenomdan geliþen ve yumuþak damak
kökenli Malign Myoepitelyoma çok nadir görülür. Bu makalede yumuþak damakta ple-
omorfik adenom zemininde geliþen bir Malign Myoepitelyoma olgusu sunulmuþtur.

Anahtar Sözcükler: Malign Myoepitelyoma, Pleomorfik adenom, Cerrahi 

Malignant Myoepitheliomas are low-grade malignant salivary gland tumors with an inci-
dence of less than 1% of all salivary gland tumors. The tumor occurrs predominantly in the
parotid gland but can also be seen in the where minor salivary glands are present. Very
rarely malign myoepitheliomas can arise from pleomorphic adenomas. We present a ca-
se report with plasmacytoid malignant myoepithelioma arising from pleomorphic adeno-
ma of the soft palate. 

Key Words: Malignant Myoepithelioma, Pleomorphic adenoma, Surgery

Malign Myoepitelyomalar (MM)  na-
dir görülen, düþük dereceli ma-
lign tükrük bezi  tümörleridir.
Tüm tükrük bezi malignitelerinin
%1'inden azýný oluþtururlar (1-3).
Ýlk MM vakasý 1975'de Stromeyer
ve arkadaþlarý tarafýndan sunul-
muþtur. MM genellikle parotis be-
zinden kaynaklanýr, ancak oral
kavite, çene, damak, larenks ve
retromolar alan gibi minör tük-
rük bezlerinin bulunduðu bölge-
lerde de görülebilir (1,3). MM
epitelyal kökenlidir ve pleomor-
fik adenom zemininden geliþebil-
diði gibi kendiliðinden de geliþe-
bilir (1,3,4). Pleomorfik adenom-
dan (PA) geliþen ve yumuþak da-
mak orjinli MM ise çok daha  na-
dir görülür. Nadir görülen bu tü-
mör  her ne kadar düþük derece-
li bir tümör olsa da bazen  saldýr-

gan davranýþ ve cerrahi sonrasý
lokal rekürrens gösterebilmekte-
dir. Bu makalede yumuþak da-
makta pleomorfik adenom zemi-
ninde geliþen bir Malign Myoepi-
telyoma olgusu sunulmuþtur. 

OLGU SUNUMU

71 yaþýnda kadýn hasta damakta þiþ-
lik þikayeti ile baþvurdu. Hastanýn
yakýnmasýi yaklaþýk 7 ay önce baþ-
lamýþ ve son 4 aydýr da þiþlikte bü-
yüme olduðunu belirtiyordu. Ayrý-
ca hasta katý gýdalarý yutma ve ko-
nuþma zorluðu çekiyordu ve son
dört ayda 6 kg aðýrlýk kaybý vardý.
Özgeçmiþinde herhangi bir özel-
lik olmayan hastanýn fizik
incelemesinde yumuþak damak
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sol yarýsýnda lokalize ve oral kavi-
teye uzaným gösteren yaklaþýk
3×2.5  cm boyutlarýnda kitlesi
mevcuttu (Þekil 1). Bilgisayarlý to-
mografi bulgularý: ''Sol maksiller
sinusun tamamýný doldurarak si-
nüste ekspansiyona neden olan
ve inferior sinus duvarýný destrük-
siyona uðratan, oral kaviteye ve alt
konka düzeyinde nasal kaviteye
uzaným gösteren yumuþak doku
dansitesinde  kitle, sol maksiller
sinus superior ve lateral duvarýn-
da yer yer incelme dikkati çek-
mekle birlikte bu lokalizasyonlar-
da ekstrakaviter uzaným izlenme-
mektedir'' (Þekil 2) olarak rapor
edildi. Boyun muayenesinde pal-
pable lenfadenopati saptanmadý.
Kitleden ince iðne aspirasyon bi-
yopsisi (ÝÝAB) alýndý. ÝÝAB sonucu
benign gelmesi üzerine hastaya
kitle eksizyonu operasyonu plan-
landý. Genel anestezi altýnda kitle-
ye intraoral insizyonla girilerek bi-
yopsi alýndý ve “frozen” gönderil-
di. “Frozen” sonucunun malign
gelmesi üzerine hastaya maksil-
lektomi planlandý. Ancak operas-
yon öncesi hastaya bilgi verilme-
diði için ameliyat sonlandýrýldý.
Postoperatif  biyopsi sonucu ''ple-
omorfik adenom zemininde geliþ-
miþ malign myoepitelyoma'' ola-
rak deðerlendirildi. Bunun üzeri-

ne hastaya gerekli bilgi verilerek
parsiyel maksillektomi yapýldý.
Cerrahi alan primer sütüre edile-
rek açýk kalan bölge için postope-
ratif diþ hekimliðine gönderilerek
damak protezi uygulandý. Eksiz-
yon materyalinin patolojik deðer-
lendirmesi sonucunda; mikrosko-
pik incelemede tümör hücreleri-
nin çoðu plazmositoid ve bazý
alanlarda berrak hücre görünü-
münde ve mitotik aktivite düþük
olarak rapor edildi. Ýmmünohis-
tokimyasal incelemede Glial Fibri-
ler Asidik Protein (G-FAB) +,
CK14 +, CerbB2 -, SMA fokal +,
Pan ck +, S-100 +, EMA- bulun-
du. Bu bulgular eþliðinde ple-
omorfik adenom zemininde dü-
þük dereceli myoepitelyal karsi-
nom tanýsý kondu ve cerrahi sýnýr-
larda tümör olmadýðý rapor edil-
di. Postoperatif hastanýn ek bir
problemi ve metastaz saptanmadý. 

TARTIÞMA

Malign Myoepitelyoma (MM) ol-
dukça nadir görülen tükrük bezi
malignitelerindendir. MM kadýn-
larda erkeklere göre iki kat daha
fazla görülmekte ve yedinci de-
katta sýklýðý artmaktadýr (1,5). Ge-

nellikle parotisde yavaþ büyüyen
aðrýsýz kitle olarak görülür. Myo-
epitelyal hücreler majör, minör
tükrük bezleri, lakrimal bezler,
ter bezleri, meme ve prostat gibi
sekresyon fonksiyonu olan doku-
larda bulunur (6). Bu nedenle
MM parotis dýþýnda oral kavite, la-
renks, çene gibi minör tükrük
bezlerinin olduðu bölgelerde ge-
liþebilirler (3,4). MM'lar düþük
dereceli tümörlerdir ancak bazen
saldýrgan davranýþ da gösterebi-
lirler (3). Lenf nodu ve uzak me-
tastaz insidansý düþük olmakla
beraber rölatif olarak lokal rekür-
rens eðilimi yüksektir. Genellikle
servikal metastaz, yumuþak ve ke-
mik dokularda  destrüksiyon ya-
pabilir. MM nadir olarak ple-
omorfik adenom (PA) zeminin-
den de geliþebilir (1,3,7).  Bu tü-
mörler ve PA benzer sitomorfolo-
jik ve biyolojik özelliklere sahip-
tirler. Bu yüzden MM ile PA ayrý-
mý oldukça zordur. Ancak MM'da
PA'dan farklý olarak duktal ve
kondroid/miksoid stroma yoktur.
PA'un malign transformasyonu da
çok yaygýn deðildir. Yumuþak da-
mak kökenli MM'da az görülmek-
tedir. MM'da tümör hücreleri yay-
gýn morfolojik varyasyon gösterir-
ler. Morfolojik olarak iðsi (spind-
le), plazmositoid, epiteloid ve

ÞÞeekkiill  22::  Bilgisayarlý Tomoðrafi Görüntüsü: Sol maksiller sinusun tama-
mýný doldurarak sinüste ekspansiyona neden olan ve inferior sinus du-
varýný destrüksiyona uðratan, oral kaviteye ve alt konka düzeyinde na-
sal kaviteye uzaným gösteren yumuþak doku dansitesinde  kitle izlen-
mekte dir. 

ÞÞeekkiill  11:: Kitlenin aðýz içinden görünümü
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berrak (clear) hücreler görülür
(8,9). Sýklýkla bir hücre tipi pre-
dominanttýr (8). Literatüre bakýl-
dýðýnda vakalarýn %65'i iðsi hüc-
reli, %20'si plazmositoid ve %13'ü
iðsi ve plazmositoid hücrelerden
oluþan MM'dýr (9). Plazmositoid
hücre tipi oral kavitede özellikle
damakta daha çok görülür (4).
Bizim vakamýzda da plazmositoid
hücreler çoðunluktaydý.

MM yaygýn histolojik deðiþiklik
spekturumu gösterdiðinden
morfolojik teþhisi çok zordur. Ta-
nýda bir çok immunohistokimya-
sal markerlar kullanýlmaktadýr
ancak hiçbiri spesifik ve güvenilir
deðildir (6). Ýmmünohistokimya-
sal incelemede MM sitokeratin ve
S-100 proteini primer antikorlar
ile yüksek oranda (+) reaksiyon
verirken, vimentin, aktin ve miyo-
sin antikorlarý ile deðiþken dere-
celerde reaksiyon verirler (6). Ne-

oplastik myoepitelyal hücreler vi-
mentin ile reaksiyon verirler. An-
cak bunlarýn hiçbiri spesifik de-
ðildir ve malignite ayýrýmý için
nükleer atipi, anormal mitotik ak-
tivite ve infiltratif büyüme özelliði
olup olmadýðýna  bakýlýr. Bizim
vakamýzda  histolojik ve immunu-
histokimyasal inceleme sonucu
mitotik aktivite düþük  saptandýðý
için düþük gradeli MM olarak de-
ðerlendirildi. Ancak MM'nýn kli-
nik davranýþý histolojik bulgularla
uyumlu olmayabilir. MM'nýn kli-
nik ve histolojik özellikleriyle re-
kürrens arasýnda da korelasyon
saptanmamýþtýr. Biyolojik davra-
nýþý geliþtiði bölgeye baðlý olarak
deðiþkenlik gösterebilir. Uzak
metastazý olmayan, düþük dere-
celi bir MM vakasý bir anda çok
daha saldýrgan davranýþ göstere-
bilmektedir. Ayrýca literatüre bak-
týðýmýzda PA'dan geliþen MM'larýn
malignansi oraný düþük, kendili-

ðinden geliþen tümörlerin daha
saldýrgan ve uzak metastaz açýsýn-
dan tehlike taþýdýðýný savunanlar
kadar, tümörün kökeni ve kliniði
arasýnda iliþki olmadýðýný savu-
nanlar da vardýr (4,5). 

MM tedavisi cerrahi rezeksiyondur.
Lenf nodu metastazý yoksa boyun
diseksiyonuna gerek yoktur. Va-
kaya göre cerrahi ile birlikte veya
tek baþýna radyoterapi de diðer
bir tedavi yöntemidir.

Bu makalede PA zemininde yumu-
þak damakta geliþen MM olgusu-
nu sunduk. Oldukça nadir görü-
len bu tümör  hernekadar düþük
dereceli bir tümör olsada bazen
saldýrgan davranýþ ve cerrahi son-
rasý lokal rekürrens gösterebil-
mektedir. Bu yüzden cerrahi sý-
nýrda tümör olmamasýna ve hasta
takibine çok dikkat etmek gerek-
mektedir.  
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