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GENEL B LG LER 

1. Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Mec-
muas , temel, dahili, cerrahi t p bilimleri
ve t p e itimi alan nda yap lm  özgün
çal ma, davetli derleme, olgu sunumu,
k sa bildiri, editöre mektup, tarihsel ke-
sit kategorilerinde yay n kabul etmek-
tedir. Çal malar özgün, bilimsel aç dan 
yüksek nitelikli ve kaynak gösterilebilir
özellikte olmal d r. 

2. Mecmuam z, y lda üç say  olarak yay nla-
n r. 

3. Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Bünye-
sinde düzenlenen veya yay n kurulunun
kabul etti i bilimsel organizasyonlara
ait sözlü/poster sunumlar na ait özetler,
say  eki olarak yay nlanabilir.

4. Yay nlanmak üzere gönderilen yaz lar n 
daha önce ba ka bir yerde yay nlan-
mam  veya yay nlanmak üzere gönde-
rilmemi  olmas  gerekir. Yaz larda bildi-
rilen görü ler ve sonuçlar yazarlara ait-
tir. Daha önce kongrede sunulmu  ve
özeti yay nlanm  çal malar, bu husus
belirtilmek üzere kabul edilebilir. Yay n 
için gönderilmi  çal malar n  herhangi
bir nedenle dergiden çekmek isteyenle-
rin bir yaz  ile ba vurmalar  gerekir. Ya-
y n komisyonu Ankara Üniversitesi T p 
Fakültesi Mecmuas  için gönderilmi  ya-
z larda makale sahiplerinin bu maddeye
uymay  kabul ettiklerini varsayar. 

5. Yay nlanmak üzere kabul edilen yaz la-
r n telif haklar  Ankara Üniversitesi T p 
Fakültesi Mecmuas ’na aittir. Dergiye
gönderilen yaz lara telif hakk  ödenmez. 

6. Derginin yay n dili Türkçe ve ngiliz-
ce'dir. Yaz lar n Türk Dil Kurumu'nun
Türkçe Sözlü ü'ne ve Yeni Yaz m K la-
vuzu'na uygun olmas  gerekir. 
(www.tdk.gov.tr) ngilizce gönderilen
yay nlar ngilizce dil ve yaz m kurallar  
aç s ndan ngilizce dil dan man  tara-
f ndan de erlendirildikten sonra ha-
kemlere gönderilir. Dan man n dil aç -
s ndan yetersiz buldu u ngilizce yay n-
lar yay n sahiplerine düzenleme veya
Türkçeye çevrilmesi için geri gönderilir. 

YAZIM KURALLARI 

1. Gönderilen makalelerin içeri i Uluslar
aras  T p Dergileri Editörleri Komitesince 
yay nlanan ve Aral k 2014 tarihinde
güncellenen “Biyomedikal Dergilerde
Yay nlanacak Makalelerde Uyulmas  s-
tenen Standart Kurallar” ba l kl  maka-
lede belirtilen özellikleri ta mal d r. Bu
makalenin orijinaline www.icmje.org
adresinden ula labilir. 

2. Yay n n ara t rma ve yay n eti ine uygun
olarak haz rlanmas  yazarlar n sorum-
lulu undad r. Ara t rman n gerektirdi i 

insan/hayvan deneyleri etik kurul ona-
y n n makalenin Materyal ve Metod Bö-
lümünde belirtilmesi gereklidir. 

3. .E er makalede daha önce yay mlanm ; 
al nt  yaz , tablo, resim vs. mevcut ise
makale yazar , yay n hakk  sahibi ve ya-
zarlar ndan yaz l  izin almak ve bunu
makalede belirtmek zorundad r. 

4. Farmösötik ürünler jenerik veya ticari
isimleri ile belirtilebilir. Ticari isimler bü-
yük harf ile yaz lmal , ismin arkas ndan 
üretici firma ad  ve ehir/ülke bilgisi pa-
rantez içerisinde yaz lmal d r.

5. Tüm yazarlar n bilimsel makalenin
haz rlanmas nda katk  sahibi olmas  ge-
reklidir. Sorumlu yazar, ara t rmac lar 
aras nda ç kar çat mas  bulunmad n  
beyan etmekle yükümlüdür. Ara t rma-
lara yap lan her türlü destek, bu deste i 
sa layan ki i/ Kurum/ Kurulu / Ticari
Firmalar n isimleri aç k olarak yaz lmak 
suretiyle “Te ekkür” Bölümünde belir-
tilmelidir. 

 KKaynak Yaz m Kurallar : 

Yay nlanm  veya yay nlanmak üzere kabul 
edilmi  eserler (DO  numaras  belirtil-
mek ko uluyla) kaynak olarak gösterile-
bilir.  

Kaynaklar, metin içerisinde geçi  s ras na 
göre Vancouver Sistemi (Dizisel say sal 
sistem) kullan larak  s ralanmal ; kaynak 
numaralar  metin içerisinde ilgili cümle 
sonunda noktalama i aretinden önce ve 
parantez içerisinde yaz lmal d r. Yazar 
ad  verilen cümlelerde kaynak numara-
s , yazar ad ndan sonra parantez içeri-
sinde yaz lmal d r:  

Yap lan bir çal man n sonucunda … bu-
lunmu tur (1). 

Karahan ve ark. (1) yapt klar  çal mada… 
bulmu lard r. 

Be e kadar yazar  olan makaleler için tüm 
yazarlar n adlar  yaz lmal ; be ten fazla 
yazar  olan makaleler için ilk üç yazar n 
ismini takiben Türkçe kaynaklarda “ve 
ark.”, yabanc  kaynaklarda “et al.” ifadesi 
kullan lmal d r. Kaynak yaz m nda a a-

daki kurallar ve örnekler dikkate al n-
mal d r. 

Makale: Yazar(lar) n soyad , ad n n ba  harfi. 
Makale ba l . Dergi ad n n Index Me-
dicus’a göre k salt lm  ekli y l; cilt nu-
maras : ilk sayfa-son sayfa. 

Koeleman JG, Stoof J, Van der Bijl MW, 
Vandenbroucke-Grauls CM, Savelkoul 
PH. Identification of epidemic strains of 
Acinetobacter baumannii by integrase 
gene PCR. J Clin Microbiol 2001; 39: 8-13. 

Tenover FC, Arbeit RD, Goering RV, et al. 
Interpreting chromosomal DNA restric-
tion patterns produced by pulsed field 
gel electrophoresis criteria for bacterial 
strain typing. J Clin Microbiol 1995; 33: 
2233-9. 

Kabul edilmi  makale: Yazar(lar) n soyad , 
ad n n ba  harfi. Makale ba l . Dergi 
ad n n Index Medicus’a göre k salt lm  
ekli y l; doi:numara. 

Tüzüner Öncül AM, Uzuno lu E, Karahan 
ZC, et al. Detecting gram-positive anae-
robic cocci directly from the clinical 
samples by multiplex PCR in odotntho-
genic infections. J Oral Maxillofac Surg 
2014; doi:10.1016/j.joms.2014.08.021. 

Yazara ait kitap: Yazar(lar) n soyad  ad n n 
ba  harfi.  Kitab n ad . Kaç nc  bask  ol-
du u. Yay nland  ehir: Yay n evi; Bas-
k  y l . 

Çakmak M. Ortopedik muayene. 2. bask . 
Istanbul: Nobel kitabevi; 1991. 

Editöre ait kitap: Editör(ler)in soyad  ad n n 
ba  harfi, editör.  Kitab n ad . Kaç nc  
bask  oldu u. Yay nland  ehir: Yay n 
evi; Bask  y l : lk sayfa-son sayfa. 

Richardson MD, Warnock DW, eds. Fungal 
infection: Diagnosis and management. 
2nd ed. London: Blackwell Science Ltd; 
1998:20-58. 

Kitapta bölüm: Bölüm yazar(lar) n n soyad  
ad n n ba  harfi. Bölüm ba l . In: Edi-
tör(ler)in soyad  ad n n ba  harfi, editör. 
Kitap ad . Kaç nc  bask  oldu u. Yay n-
land  ehir: Yay n evi; Bask  y l . p: lk 
sayfa-son sayfa.  

Patterson TF. Aspergillus species. In: Man-
dell GL, Bennett JE, Dolin R, eds. Man-
dell, Douglas and Bennett’s Principles 
and Practice of Infectious Diseases. 6th 
ed. Philadelphia: Churchill Livingstone; 
2005. p:2958-73. 

Kongre bildirisi: Yazar(lar) n soyad  ad n n 
ba  harfi. Konu ba l . In: Editör(ler)in 
soyad  ad n n ba  harfi, editör. Kongre 
ba l ; y l  ay  günleri; Yap ld  ehir, 
ülke:y l. Kitab n bas m yeri: Bas mevi; 
Bas m y l . p: lk sayfa-son sayfa. 

Seyhan F. Kalça ekleminde yüzey de i tir-
me artroplastisinin (Wagner protezi) 
geç sonuçlar . In: Ege R, editör. X. Milli 
Türk Ortopedi ve Travmatoloji Kongre 
Kitab ; 1987 May s 17-20; Mersin, Türki-
ye. Ankara: Emel;1989. s:494-496. 

Tez: Tez yazar n n soyad  ad n n ba  harfi. 
Tez ba l  Tez türü . ehir: Tezin yap l-
d  kurum; tezin tamamland  tarih. 
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Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a 
telephone survey of Hispanic Ameri-
cans [thesis]. Mount Pleasant (MI): Cent-
ral Michigan University; 2002. 

Elektronik materyal: Tam ba l k ve ula m 
bilgisi verilmelidir: 

Morse SS. Factors in the emergence of 
infectious diseases. Emerg Infect Dis 
(serial online) 1995 Jan-Mar. Available 
at: http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid. 
htm. Accessed June 12, 2011. 

MAKALE BÖLÜMLER : 

Özgün Makale: 

Ba l k sayfas  

i. Türkçe Ba l k,
ii. ngilizce Ba l k,

iii. Yazar simleri 
iv. Yazar Kurumlar  (Türkçe ve ngilizce) 
v. Sorumlu yazar (Ad -Soyad , Adresi, le-

ti im bilgileri) 
vi. Çal ma daha önce sunulmu  ise ayr  

bir sat r olarak bu durum aç klanmal -
d r. 

Türkçe Özet ve Anahtar Sözcükler 

En fazla 300 kelime olacak ekilde a a-
daki yap land rmaya dikkat edilerek 

yaz lmal d r: 

- Amaç
- Gereç ve Yöntem
- Bulgular
- Sonuç
- Anahtar sözcükler: Kelime say s  3-5

aras nda olmal d r. 

ngilizce Özet (Abstract) ve Anahtar Sözcük-
ler (Key Words) 

Türkçe özetin birebir kar l  olacak ekilde 
yaz lmal d r. ngilizce özet en fazla 500 
kelime olmal  ve a a daki bölümlerden 
olu mal d r: 

- Aim
- Material and Method 
- Results
- Conclusion
- Key Words: Kelime say s  3-5 aras nda 

ve Türkçe anahtar sözcüklerin birebir
kar l  olmal d r. 

Giri  (Introduction)  

Giri  bölümü çal ma konusunun ana hatla-
r n  ve amac n  k saca içermelidir. 

Gereç ve Yöntem (Material and Methods) 

Çal mada kullan lan gereç ve yöntem 
burada detayl  olarak aç klanmal d r. Bi-
linen yöntemlere ait kaynak eklenmeli, 
yeni geli tirilen/modifiye edilen yön-
temler detayl  olarak tan mlanmal d r. 
Ara t rman n gerektirdi i insan/hayvan 
deneyleri etik kurul onay  bu bölümde 
belirtilmeli, kullan lan istatistiksel yön-
temler k sa ve öz bir ekilde aç klanma-
l d r. 

Bulgular (Results) 

Çal madan elde edilen bulgular mant ksal 
bir düzen içerisinde ve ayr nt l  olarak 
yaz lmal , ekil, tablo ve grafiklerle des-
teklenmelidir. Gerekmedi i sürece e-
kil/tablo/grafik ile verilen bulgular me-
tin içerisinde tekrarlanmamal d r. 

Tart ma (Discussion) 

Çal madan elde edilen bulgular, yerli ve 
yabanc  kaynaklarla desteklenerek tart -

lmal d r. Bu bölümün sonuna çal ma-
dan elde edilen sonuç ve ç kar mlar n 
özetlendi i bir sonuç paragraf  eklen-
melidir.  

Te ekkür (Acknowldegement) 

Ara t rmalara yap lan her türlü destek, bu 
deste i sa layan ki i/kurum/kurulu / ti-
cari firmalar n isimleri aç k olarak yaz l-
mak suretiyle bu bölümde belirtilmelidir. 

Kaynaklar 

Kaynak yaz m kurallar na göre ve en fazla 40 
kaynak olacak ekilde yaz lmal d r.  

K sa Bildiri veya Teknik Rapor 

Özgün makalede belirtilen bölümleri içere-
cek ekilde düzenlenmeli ve tamam  
toplam 2000 sözcü ü a mamal d r. 
Kaynak say s  20 ile s n rland r lmal d r. 

Olgu Sunumu 

Ba l k sayfas , Türkçe özet ve Anahtar söz-
cükler, ngilizce özet ve Anahtar sözcük-
ler, Giri , Olgu sunumu, Tart ma, Te-
ekkür ve Kaynaklar bölümlerini içere-

cek ekilde düzenlenmeli ve toplam 
1500 sözcü ü a mamal d r. Kaynak sa-
y s  20 ile s n rlanmal d r. 

Davetli Derleme 

En fazla üç yazarl  olmal d r. Ba l k sayfas , 
Türkçe özet ve Anahtar sözcükler, ngi-
lizce özet ve Anahtar sözcükler, Giri , 
Uygun alt ba l klar  içeren derleme 
metni, Te ekkür ve Kaynaklar bölümle-
rini içerecek ekilde düzenlenmelidir. 
Kaynak say s  yüzden fazla olmamal d r. 

Editöre Mektup 

Daha önce yay nlanm  eserlere katk  ve 
ele tiri sa lamak amac yla yaz ld ndan 
özet içermemeli, k sa ve öz olarak bi-
çimlendirilmeli ve toplam 1000 sözcü ü 
a mamal d r. Kaynak say s  10 ile s n r-
land r lmal d r. 

MAKALE GÖNDERMEK Ç N 

Online Makale Gönderme: 

Makaleler Word döküman  (*.doc) olarak 
haz rlanarak mmecmua.medicine.ankara. 
edu.tr adresindeki sistemi kullanarak 
veya ttipdergi@medicine.ankara.edu.tr 
adresine e-mail yoluyla gönderilmelidir.  

Yaz ma Adresi: 

Prof. Dr. K.Osman MEM KO LU  

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, Yay n 
Komisyonlu u Ba kanl  6100 S hhiye, 
Ankara 

e-posta : tipdergi@medicine.ankara.edu.tr

Tel  : +90 312 595 82 07 

Faks : +90 312 310 69 39 

EK MADDE:  

Ben (Biz),a a da imzas  olan ki i(ler), a a -
da ba l  belirtilen yaz m n, yay na ka-
bul edildi i takdirde, bütün yay n hakla-
r n  Ankara Üniversitesi T p Fakültesi 
Mecmuas ’na devretmeyi kabul ediyo-
rum(z).Yay n haklar  yaz m n bas lmas n , 
ço alt lmas n  ve da t lmas n  ve mik-
roform, elektronik form( offline, online ) 
veya ba ka benzer reprodüksiyonlar n  
kapsamaktad r. Ben (Biz) yaz m (z )n ori-
jinal oldu unu, halen ba ka bir dergide 
de erlendirmedi ini, daha önce ba ka 
bir dergi ortamda (bildiri özeti olarak 
yer almak d nda) yay nlanmad m ta-
ahhüt ederim(z).  
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GENERAL INFORMATION 

1. The Journal of the Faculty of Medicine at 
Ankara University accepts papers in the
following categories: original research,
invited papers, case reports, concise
reports, letters to the editor, and historical
fragments on general, internal, and
surgical medicine and medical education.
The submissions must be original,
scientifically high quality, and of a citable
standard.

2. Our Journal is published quarterly per
annum. 

3. The abstracts for posters or presentations
of scientific organizations recognized by
the Faculty of Medicine at Ankara
University may be published as a
supplement of the journal issue.

4. Contributions sent to the Journal should
not have been published or sent for
consideration elsewhere. The views and
results stated in the submissions belong
to the author. Papers that were previously
presented in a convention, and abstracts
which were published may be accepted
with the author’s acknowledgment.
Authors who would like to withdraw their
submissions should send a letter
regarding their withdrawal request
containing their reasons. The editorial
board assumes that the authors of works
submitted to the Journal of the Faculty of
Medicine at Ankara University have
accepted to abide by this condition.

5. The publishing rights of the accepted
submissions belong to The Journal of the
Faculty of Medicine at Ankara University.
There is no payment for the submissions
to the journal. 

6. The submissions should be in English or
Turkish. The submissions in Turkish should
be written in accordance with the Turkish
Dictionary the New Style Guide of the
Turkish Language Institute
(www.tdk.gov.tr). The submissions in
English are evaluated as to the use of
language and style by the English
language editor before sent out for
review. The submissions that are found
insufficient regarding the use of language
are sent back to the author for revision, or
for a translation into Turkish.

THE STYLE GUIDE 

1. The content of submissions should be
constructed in accordance with the
“Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals”
published by the International Committee
of Medical Journals Editors revised in
December 2014. Please visit www.icmje.org
for these requirements. 

2. It is the authors’ responsibility to prepare
their manuscript in accordance with
research and publications ethics. The
approval of the Ethics Committee for the

(human/animal) experiments required for 
the research should be stated in the 
Material and Method section of the 
submission. 

3. If the article consists of previously
published material cited from other
authors’ work such as quoted passages,
tables, pictures, etc., the author needs to
obtain the copyright for these materials as
well as the author’s permission to
reproduce the original material, and state
these in the article. 

4. Pharmaceutical products may be referred
to by their generic or trade names.  Trade
names should be capitalized and followed
by the name of the producing company,
with the city/country of the company in
brackets.

5. All authors included in the manuscript
should contribute to the preparation of
the research. The corresponding author is
responsible for acknowledging that there
is no conflict of interest between the
researchers.  All the support given to the
research by individuals/institutions/ 
organizations/companies should be
openly stated in the “Acknowledgements”
part. 

Style for references: 

Published manuscripts or manuscripts 
accepted for publication may be referred 
to provided that their DOI numbers are 
stated.  

The References should be compiled according 
to their sequence in the manuscript 
[Vancouver System (Sequential numbering 
system)], and the reference numbers 
should be given in brackets in the relevant 
sentence before the punctuation.  In 
sentences which contain the name of the 
author, the reference number should be 
given in brackets following the author’s 
name:  

The results of this study have found … (1).  

In their study, Karahan et al. (1) have found 
that…  

When referring to articles written by up to five 
authors, it is necessary to write the name 
of all authors, for articles that have more 
than five authors, the name of the first 
three authors should be followed by the 
phrase “ve ark.” for Turkish references, and 
“et al.” for international references. For the 
presentation of the References, the 
following rules and examples should be 
considered. 

Article:  Last name of the author(s) first letter 
of the author’s name(s). Title of the article. 
The abbreviation of the name of the 
journal in accordance with the Index 
Medicus publication year; volume: first 
page-last page.   

Koeleman JG, Stoof J, Van der Bijl MW, 
Vandenbroucke-Grauls CM, Savelkoul PH. 
Identification of epidemic strains of 
Acinetobacterbaumannii by integrase gene 
PCR. J ClinMicrobiol 2001; 39: 8-13. 

Tenover FC, Arbeit RD, Goering RV, et al. 
Interpreting chromosomal  DNA 
restriction patterns produced by pulsed 
field gel electrophoresis criteria for 
bacterial  strain typing. J ClinMicrobiol 
1995; 33: 2233-9. 

Article accepted for publication: Last name of 
the author(s) first letter of the author’s 
name(s). Title of the article. The 
abbreviation of the name of the journal in 
accordance with the Index Medicus 
publication year; doi: number. 

Tüzüner Öncül AM, Uzuno lu E, Karahan ZC, et 
al. Detecting gram-positive anaerobiccocci 
directly from the clinical samples by 
multiplex PCR in odotnthogenic infections. 
J Oral Maxillofac Surg 2014; doi:10.1016/j. 
joms. 2014.08.021. 

Book by author(s): Last name of the author(s) 
first letter of the author’s name(s). Title of 
the book. Edition number. Place of 
publication: Publishing house; Publication 
year. 

Çakmak M. Ortopedik muayene. 2. bask . 
Istanbul: Nobel kitabevi; 1991. 

Edited book: Last name of the editor(s) first 
letter of the editor’s name(s), editor Title 
of the book. Edition number. Place of 
publication: Publishing house; Publication 
year: first page-last page.  

Richardson MD, Warnock DW, eds. Fungal 
infection: Diagnosis and management. 
2nd ed. London: Blackwell Science Ltd; 
1998:20-58. 

Chapter in a book: Last name of the author(s) 
of the chapter first letter of the author’s 
name(s). Title of the book chapter. In: Last 
name of the editor(s), first letter of the 
editor’s name(s), editor. Title of the book. 
Edition number. Place of publication: 
Publishing house; Publication year. p: first 
page-last page.  

Patterson TF. Aspergillusspecies. In: Mandell 
GL, Bennett JE, Dolin R, eds. Mandell, 
Douglas and Bennett’s Principles and 
Practice of Infectious Diseases. 6th ed. 
Philadelphia: Churchill Livingstone; 
2005.p:2958-73. 

Conference proceedings: Last name of the 
author(s) first letter of the author’s 
name(s). Topic title. In: Last name of the 
editor(s) first letter of the editor’s name(s), 
editor. Title of the conference; year month 
date(s); City, country where the Conference 
was held: year. Place of publication: 
Publishing house; Publication year. p: first 
page-last page.  



 

Seyhan F. Kalça ekleminde yüzey de i tirme 
artroplastisinin (Wagner protezi) geç 
sonuçlar . In: Ege R, editör. X. Milli Türk 
Ortopedi ve Travmatoloji Kongre Kitab ; 
1987 May s 17-20; Mersin, Türkiye. Ankara: 
Emel;1989. s:494-496. 

Thesis: Last name of the author of the thesis, 
first letter of the name(s) of the author of 
the thesis. Title of the thesis Type of 
thesis . City: Institution where the thesis 
was carried out; completion date of the 
thesis. 

Borkowski MM. Infantsleepandfeeding: a 
telephonesurvey of HispanicAmericans 
[thesis]. MountPleasant (MI): Central 
Michigan University; 2002. 

Electronic material: Full title and Access 
information should be provided:  

Morse SS. Factors in the emergence of 
infectious diseases. EmergInfectDis (serial 
online) 1995 Jan-Mar. Available at: 
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/ eid.htm. 
Accessed June 12, 2011. 

SECTIONS OF AN ARTICLE: 

Original Research: 

Title page 

i. Title in Turkish,
ii. Title in English,

iii. Name of the authors
iv. Authors’ affiliations (Turkish and

English) 
v. Corresponding author (Name-Last

name, Address, Contact Information) 
vi. If the work has been previously

presented, it should be explained in a
one-line indented statement. 

Abstract in Turkish and Keywords 

The abstract consisting of max. 300 words 
should be written in accordance with the 
following structure:   

- Aim
- Material and Methods 
- Results
- Conclusion
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Sa l k leti iminde Paradigma htiyac : Disiplinleraras  birli ine 
Ça r  

Need for Paradigm in Health Communication: Call for Interdisciplinary Collaboration 

Deniz Sezgin 
 
 
 
 
1  Ankara Üniversitesi leti im Fakültesi Reklamc l k ve Tan t m 

Anabilim Dal  Halkla li kiler ve Tan t m Bölümü 06590 Cebeci, 
Ankara, Türkiye 

 

 Sa l k ileti imi, hem halk sa l  alan nda, hem de kâr amac  güden/gütmeyen kurulu larda h zla geli mekte olan ve 
gittikçe önem kazanan bir aland r. Bu çal mada geli mekte olan bir alan olarak sa l k ileti imini tan mlamak, tarihsel 
arka plan , geli mesini sa layan ko ullar, çerçevesi, akademik geli meler, disiplinleraras  bir alan olarak paradigma 
gereksinimini ortaya koymak ve gelecekteki çal malar için öneriler sunmak amaçlanm t r. Çal mada sa l k ileti imi 
literatürü incelenmi  ve konuya ili kin bir derleme sunulmu tur. Sa l k ileti imi alan  akademik çal malar ve uygu-
lamalarla çok yönlü olarak geli mektedir. Sa l k ileti iminin sa l k sorunlar n  önleme ve kontrol çal malar nda 
destek olma niteli i giderek artmaktad r. Sa l k ileti imi alan  geni lerken alana ili kin paradigman n geni lemesine 
katk  sa lamak üzere yap lacak disiplinleraras  i birli i önemlidir. Ayn  alandan ara t rmac lar n yapaca  çal malar 
alan n paradigmatik ilerleyi ini kolayla t rmaya yeterli olmayacakt r. T bbi bak  aç s , sa l k uzman  olmayanlar n 
ara t rmalar n  zenginle tirecek; beraberinde ileti im uzmanlar  da t bbi bak a katk  sa layacak ve sa l k ileti imi 
çal malar n n çerçevesini geli tirecektir. 

Anahtar Sözcükler: Sa l k leti imi, Disiplinleraras  birli i 

Health communication, both in public health field, as well as in the profit/non-profit organizations, is an area which 
is rapidly developing and increasingly gaining importance. The aim of the study is to define health communication 
as a developing field in Turkey; to display the historical background, conditions that support its development, the 
framework, related studies and the necessity for a paradigm in this interdisciplinary field; and to put forward sugges-
tions for future work. This study examines the literature in health communication and presents a compilation about 
the subject. Health communication is developing multi-dimensionally both by academic work and practice. Health 
communication is playing an increasingly important role in disease prevention and control. While the field of health 
communication expands, an interdisciplinary collaboration is crucial in order to contribute to the expansion of 
paradigm. The work conducted by the researchers from the same field is not sufficient to facilitate the progress of 
paradigm. A medical point of view will enrich the research of non-health professionals, whereas communication 
experts will contribute to the medical point of view in enlarging the framework of health communication studies. 

Key  Words: Health Communication, Interdisciplinary Collaboration 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Yirminci yüzy l kamu sa l  ve sa l k 
hizmetlerinde büyük geli melerin ol-
du u bir yüzy ld r. Ancak, konu ile 
ili kili yap lmas  gereken pek çok 
ara t rma ve tart mas  sonlanmam  
pek çok ba l k vard r. Hastal klar  ön-
leme, insanlar  hastal a kar  koruma 
ve hastal klar  önlemenin sürekli de-
netlenmesi çabalar na kar n bugün 
geli mi  ülkelerde dahi, sa l k konu-
sunda çe itli problemler ya anmaya 
devam etmektedir. Sa l k ileti imi 
hem halk sa l  alan nda, hem de kâr 
amac  güden/gütmeyen kurulu larda 
h zla geli mekte olan ve gittikçe 
önem kazanan bir aland r. Ancak sa -
l k ileti iminin eskiden beri uygulan -
yor olmas  do ru kavramla t rman n 
yap ld  ve buna dair planlamalar n 
gerçekle ti i anlam na gelmez. Sa l k 
sorunlar n n ele al nmas nda hizmetin 
koruyucu ve kollay c  olmas nda sa -
l k ileti imi ba ta gelen gereklilikler-

dendir. Derleme nitelikli bu çal mada 
sa l k ileti iminin tarihsel arka plan , 
geli mesini sa layan ko ullar, çerçe-
vesi, akademik geli meler, disiplinle-
raras  bir çal ma alan  olarak i levsel 
bir paradigma gerekirli i ele al nm  
ard ndan gelecekte alandaki çal mala-
ra k tutabilecek kimi öneriler veril-
mi tir.  

Sa l k leti imini Tarihsel         
Ba lamda S n rland rmak 

Sa l k ileti iminin kavramsal olarak ta-
n mlanmas  ve uygulamalar n hayata 
geçmeye ba lamas  tarihsel olarak ilk 
olarak Amerika Birle ik Devletle-
ri'nde (ABD) gerçekle ti inden, 
ABD'ndeki öncü giri imler döneme 
ait ko ullar ve geli meler göz önünde 
bulundurulmal d r. Kapsaml  bir geri 
plan bilgisi için ABD'de bu dönem 
olup biten k saca ele al nacakt r. Sa -
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l n önemli bir ki isel endi e olarak 
ortaya ç kmas  ve sa l k hizmetlerinin 
20. yüzy l n ortalar nda ABD'nde gi-
derek büyüyen bir kurum haline gel-
mesi, sa l k ileti imi alan n n geli i-
minde önemli bir faktör olarak kabul 
edilmektedir. Bu alanda ABD'nde 
1970'li y llarda ba layan geli me Av-
rupa'ya da s çram t r ve o günden bu 
yana yayg nla mas n  sürdürmektedir. 
Ülkemize gelince, sa l k ileti imi çok 
yeni bir çal ma alan d r. 

Lupton, 35 y l öncesine kadar sa l k 
ileti imi alan nda bilimsel çal ma   
veya uygulamalar n n çok s k olmad -

n ; ancak 1980'ler ve 1990'lar n ba-
nda ara t rma ve uygulamalar n art-

maya ba lad n  ifade etmektedir (1). 
Sa l n Amerikan toplumunda 
önemli bir de er olarak kavranmas  
sa l k hizmetleri kurumunun ortaya 
ç kmas nda büyük bir geli meyi temsil 
etmektedir. Thomas'a göre (2), II. 
Dünya Sava  öncesi Amerikal lar 
sa l  bir de er olarak anlamak yeri-
ne refah kavram  ile birlikte dü ünü-
yorlard . Sava tan sonraki y llarda ne 
refah ne de kayg  Amerikal lar için 
sa l k kayg  oda nda ele al n r olmu -
tur. 20. yüzy l n ikinci yar s ndan  
sonra sa l k belli bir tak nt n n ad  
olmu tur. Amerikal lar n gençlik,   
güzellik ve kendini gerçekle tirme 
üzerine yükledikleri de er bu tak nt -
n n sonucudur. Beklenmeyen sonuç 
ise sa l k hizmetlerinin rol ve i levsel-
li inin yükselmesidir.  

Modern t bb n ortaya ç kmas ndan önce 
sa l k ileti imi ilk olarak, Thomas' n 
"halk t bb n n pratisyenleri" olarak 
tan mlad  bireyler taraf ndan gayr  
resmi olarak uygulanm t r (2). Birey-
lerin, yaln zca bedensel s n rlarda ele 
al nmas , bireyin i lemekte olan      
sistemlere, organlara, hatta hücresel   
yap lara indirgenmesi, hastalar n birey 
olarak de il hasta organ olarak gö-
rülmeye ba lanmas  gibi ya anan    
süreçler ile hasta ve doktor aras ndaki 
ileti im iyice s n rl  hale gelmi tir. Baz  
hekimler hasta ile ileti ime önem    
verirken kurumsalla m  t p bunu   
gereksiz bir tutum olarak görmeye 
ba lam t r.  

1960'lar ve 1970'lerde sa l a ili kin ileti-
im daha da arka plana itilmi tir.   

Hekimler, ki isel duygular n t bba  
engel olaca  dü üncesi ile kendilerini 
hastalardan uzak tutmaya ve ileti im 
kurmamaya çal m t r (2). Ancak, 
te his ve tedavi s ras nda hastalar ve 
onlar n aileleri ile etkile imden tama-
men kaç nmak imkâns z oldu undan, 
hekimler konu malar n  t bbi jargon 
ile doldurmaya ba lam t r. Hekim 
hastas yla ileti im ve etkile imini en 
az düzeyde tutmay  zaman art rmak 
için gerekli görmekte, ileti im ve etki-
le imi vakit kayb  olarak dü ünmek-
tedir. Bu nedenle mesleki terimlerin 
kullan lmas  i e yarayan bir araç hali-
ne gelmi tir. Hastalar ise, doktor-
hasta ileti iminin asimetrik do as    
gere i hekimin ifadelerini sorguluyor 
gibi görünmemek için soru sormama-
y , konu mamay  tercih etmi tir.    
Sonuç itibariyle, doktor ve hasta ara-
s ndaki ileti im iyice zay flam t r. 
Hasta hekim ili kisindeki bu aksama 
sa l k ileti iminin önem ve i levselli-
ini, sa l k ileti imine yönelik gerek-

sinimi sergilemektedir. Bir ba ka ifade 
ile sa l k ileti iminin 1970'lerin sonu-
na do ru, hekim-hasta ili kileri yakla-

m na bir tepki olarak ortaya ç km  
oldu u söylenebilir. Hekim ve hasta 
aras ndaki ileti im asimetrik yap s  ile 
21. yüzy lda da devam etmekte ve 
sa l k ileti iminin önemli konular  
aras nda yer almaktad r.  

Alan n geli mesine neden olan di er 
k r lma noktas  ise, bireylerin sa l k 
konusunda fark ndal k, bilinç olu -
turma ve hastal ktan korunma konu-
suna giderek artan ilgileridir. Bir   
ba ka ifade ile kamu sa l n n prob-
lemleri ve ihtiyaçlar d r. Ba lang çtaki 
geli meler, geli igüzel olmas na    
ra men, 1971'deki A.B.D'de Stanford 
Kalp Hastal klar ndan Korunma Progra-
m 'n n (SHDPP- Stanford Heart Diease 
Prevention Programme)yay nlanmas  sa -
l k ileti iminin ba lang c nda bir    
dönüm noktas  olarak kabul edilmek-
tedir. SHDPP, kardiyoloji uzmanlar  
ve ileti imcilerin kalp hastal ndan 
korunma amaçl  ve kamu merkezli bir 
çaba olarak i birli i yapmalar  sonu-
cunda ba lam t r. Bu program ile 
halk  düzenli egzersiz al kanl  
edinme, sigaray  b rakma, beslenme 
de i iklikleri ve stresin azalt lmas  
konular nda ikna etmek amaçlanm -

t r. Rogers, korunma kampanyas na ait 
verilerin kalp hastal klar nda azalma 
ba ar s n  göstermesi sonucu progra-
m n 1980'lerde daha da geni letilme-
sine neden oldu unu ifade etmektedir 
(3). Kalp hastal ndan korunmak için 
ba ka giri imler olmu tur; Minnesota, 
Rhode Island, Finlandiya gibi. Ayr ca 
kampanyalar ba ka alanlara (sigara, 
madde kullan m  ve ba ml l  vb.) 
kayd r larak uygulanm t r. Yak n  
zamanda AIDS hastal  ve bu hasta-
l ktan korunman n ancak sa l k ileti-
iminin do ru kullan lmas  ile olanakl  

oldu u saptamas  ve bu saptaman n 
kampanyalar arac l  uygulanmas  bir 
di er örnektir. 

1980'lerde hastaneler, t bbi bak m ve 
sa l k hizmetlerinin pazarlamas  için 
ürün ya da hizmet bak  aç s yla     
dü ünmeye ba lam t r. K sacas  tüke-
ticilerle do rudan ileti im kurdukla-
r nda ortaya ç kan faydalar n fark na 
varm lard r. Sa l k hizmetleri 
1990'larda piyasaya dayal  bir hale 
gelmi tir. Böylece sa l k hizmetleri 
sunan kurumlarda ileti im daha 
önemli bir hale gelmi tir. Karar   
vermeyi uzun süredir belirleyen      
kurumsal perspektif yerini piyasaya 
dayal  karar vermeye b rakm t r.    
Piyasa ko ullar n n belirleyici oldu u 
düzen pek çok sa l k hizmeti sa layan 
ve sunan kurumun politika ve prose-
dürlerini hastan n yarar na olmasa da  
yeniden gözden geçirmesine ve     
düzenlemesine neden olmu tur (2;4). 

1990'l  y llarda, hastalar n "mü terilere" 
dönü mesi, sa l k hizmetlerinde    
pazarlama perspektifinin geli mesinde 
bir dönüm noktas  olmu tur. Bu     
süreç içinde mü teri tan mlamas  ade-
ta yeniden ke fedilmi tir. 1990'lar n 
mü terileri, bir önceki neslin tüketici-
lerine göre daha iyi e itimli ve kendi 
sa l k hizmetleri ihtiyaçlar  hakk nda 
bilgi ve karar sahibi ki iler haline 
gelmi tir. nternetin bir sa l k bilgisi 
kayna  olarak ortaya ç kmas , tüketi-
cili in yükseli ini daha ileriye götür-
mü tür. nternet arac l  ile sa l k 
bilgilerine eri im, tüketicilerin kendi-
lerine sunulan sa l k hizmetini sorgu-
lamalar na ve kontrol etmelerine yol 
açm t r.  
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Sa l k leti iminin Tan mlanmas  

Sa l k ileti imi birden fazla konuyu   
bünyesinde bar nd rmakta ve farkl  
alanlardan destek almaktad r. Her ge-
çen gün geli mesi ve önem kazanmas  
nedeniyle, sa l k ileti imi kavram   
tekrar tekrar tan mlanmaya ve çerçe-
vesi belirlenmeye çal lmaktad r. 
Hem farkl  alanlardan destek almas  
hem de yeniden tan mlanmas  nede-
niyle çok say da sa l k ileti imi tan m  
bulunmakta ve yap lan tan mlar birbi-
rinden farkl  gibi görünebilmektedir 
(5). Tan mlar incelendi inde sa l k 
ileti iminin,  

 Bireyleri, toplumlar , sa l k uzmanlar n  
ve politika yap c lar  etkileme ve      
desteklemede,  

 Belirli gruplar n uyum sa lamas n  
temin etme ve davran lar n  geli tir-
mede,  

 Sa l kla ilgili sonuçlar  geli tirmeye 
yol açacak sosyal ya da idari 
de i ikliklerde oynad  rolün büyük 
oldu u görülmektedir.  

Hastal k Kontrol ve Önleme Merkezleri 
(CDC-Centers for Disease Control and 
Prevention) sa l k ileti imini, sa l   
düzeltme amac yla, bireysel ve       
toplumsal kararlar  etkileyen ileti im 
stratejilerinin ara t r lmas  ve kulla-
n lmas  olarak tan mlamaktad r (6). 
Sa l k ileti iminin ba l ca amaçlar n-
dan biri, bireyin sa l k konular nda 
bilgilendirilerek bilinçlendirilmesi ve 
do ru davran lara yöneltilmesidir. Bu 
sayede, sa l kla ilgili bilgileri payla a-
rak, bireyin ve dolay s yla toplumun 
sa l n  geli tirmek hedeflenmektedir. 

1979'da, ulusal bir korunma program  
sa lamak amac yla haz rlan p kabul 
edilen Healthy People 2010'nun amaç-
lar nda, ilk kez sa l k ileti imi ile ilgili 
bir bölüme yer verilmi tir. Yer verilen 
bu bölümde sa l k ileti imi u ekilde 
tan mlanm t r (7): 

Birey, kurum ve topluluklar  önemli 
sa l k konular  hakk nda bilgilendir-
me, etkileme ve motive etme teknik 
ve sanat . Sa l k ileti imi kapsam   
hastal ktan korunma, sa l n geli ti-
rilmesi, sa l k hizmet politikas  ve 
sa l k hizmeti faaliyetleri kadar, hayat 
kalitesini ve toplum içerisindeki birey-

lerin sa l n  geli tirme faaliyetini 
içermektedir (6). 

Böyle kapsay c  bir tan m özünde ileti im 
oda na sahiptir. Bu odak, sa l k ileti-
imi ara t rma ve uygulamalar nda  

ileti imin öncelikli olmas  gerekti ini 
göstermektedir (8). 

Sa l k ileti iminin en belirgin uygulamas  
sa l n geli tirilmesi ve hastal ktan 
korunma alanlar ndad r. Sa l k        
ileti iminin oynayabilece i birçok rol, 
Hastal k Kontrol ve Önleme Merkezleri 
(CDC) taraf ndan da vurgulanmaktad r: 

 Bir sa l k konusu, sorunu ve çözümü 
hakk nda bilgiyi ve fark ndal        
artt rma;  

 Alg lamalar , inançlar , tutumlar  ve 
sosyal normlar  etkileme;  

 Harekete geçirme;  
 Becerileri ö retme ve geli tirme;  
 Davran  de i ikliklerinin yararlar n  

gösterme;  
 Sa l k hizmetlerine olan talebi artt r-

ma; 
 Bilgi birikimini, tutumlar  ve davran  

ekillerini güçlendirme; 
 Mitleri ve yanl  anla lmalar  çürüt-

me;  
 Kurumsal ili kilerin birle mesine 

yard m etme;  
 Bir sa l k sorunu veya bir nüfus  grubu 

için savunuculuk sa l k ileti iminin 
oynayabilece i rollerden baz lar d r. 

Özetle sa l k ileti imi yeniden tan mlana-
cak olursa: sa l k ve sa l  ilgilendi-
ren konularda bireylerin, kurumlar n, 
toplumlar n bilinçlendirilmesi, fark n-
dal k yarat lmas , bilgi ihtiyac n n    
giderilmesi, do ru bilgilerin verilmesi, 
sa l k bilincinin olu turulmas , sa l k 
okuryazarl n n olu turulmas / yüksel-
tilmesi, hasta ya da birey olarak sa l k 
hakk n n tan nmas  ve bu     konuda 
bilinç olu turulmas  ve sa l kl  çevre-
de ya ama hakk n n korunmas  için 
ileti im strateji ve yöntemlerinin    
kullan lmas  olarak ifade edilebilir (9). 

Sa l k leti iminin Özellikleri 

yi tasarlanm , planlanm  sa l k ileti imi 
aktiviteleri, bireylerin kendilerinin ve 
içinde ya ad klar  toplumun ihtiyaçla-
r n  daha iyi anlamalar na, ayn       

zamanda sa l klar  için dikkat etmeleri 
gereken konular hakk nda bilgi sahibi 
olmalar na yard mc  olmaktad r. Bu 
sebeple sa l k ileti iminin, kamu    
sa l n  te vikte kabul edilmi  bir 
araç haline geldi i söylenebilir. 

Sa l k ileti iminin -kendine özgü olarak 
tan mlanamayacak- baz  temel özellik-
leri vard r (8; 9): Hedef kitle merkezli 
olan sa l k ileti iminde amaç sadece 
hedef kitleye yönelik planlar,      
kampanyalar yap lmas  de ildir. Yan  
s ra sa l k konular n n incelenmesi, 
kültüre uygun ve uygun maliyetli    
çözümler bulunmas d r. Sa l k ileti-
iminde hedef kitle sa l k konulu    

eylemlere dâhil edilmeye çal lmakta, 
davran  de i imi hem bireylerin için-
de ya ad  çevre, hem de onu etkile-
yenler taraf ndan belirlenmektedir. 
Hedef kitlenin belirlenen sa l k konu-
sunu tart abilece i ve aile fertleri ve 
sa l k uzmanlar  gibi önemli ki iler  
taraf ndan desteklenerek de i tirilebi-
lece i bir çevre yaratmak, sa l k ileti-
imi programlar n n amaçlar ndan biri 

olarak kabul edilmektedir. Bunun için 
öncelikle geleneksel ara t rma teknikle-
rine dayal , kapsaml  bir ara t rma    
gerekmektedir. Bu yakla m, durum 
analizi ve hedef kitlenin belirlenmesi-
dir. Sa l k ileti imi programlar nda, iyi 
bir strateji geli tirilmesi ve eylem plan  
haz rlanmas  gerekmektedir. Geli tiri-
lecek stratejinin ara t rmaya dayal  
olmas , hedef kitlenin ihtiyaçlar na 
cevap verebilmesi ve planlanan tüm 
eylemlerin bu stratejiye hizmet edecek 
ekilde ve iyi bir planlama ile haz r-

lanmas  gerekmektedir. Sa l k ileti i-
mi ayn  zamanda süreç yönelimlidir.   
Bireyleri ikna etmeye, onlar  dâhil et-
meye ve aralar nda fikir birli i olu -
turmaya da çal maktad r. Yarat c l k, 
ileti imcilerin, hedef kitleye ula mala-
r nda birçok seçene i, biçimi ve kana-
l  de erlendirmelerine olanak verdi i 
için, ileti imciler için çok önemli bir 
nitelik olarak de erlendirilir. Ayn  
zamanda süreklili i ve belirli sa l k 
ileti imi müdahalelerinin uygun mali-
yetli olmas n  sa layan çözümler  
bulmas na yard m eder. Hedef kitleye 
yönelik, stratejiye dayal  bir program 
haz rlanmas  gereklili i önemli bir 
özellik olarak ifade edilebilir. Birçok 
sa l k ileti im çal mas  stratejiden 
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yoksun olmas ndan ötürü sonuca ula-
amamaktad r (10). Mesajlar n hedef 

kitleye yönelik olmas  ve hedef kitleye 
en etkili biçimde ula acak kanallar  
kullanmas , her hedef kitle için ayn  
yakla m n kullan lmamas  gerekir. 
"Hedef kitlenizin ne yapmas n         
istiyorsunuz?" sorusu, sa l k ileti im 
programlar  planlan rken sorulmas  ve 
mutlak yan tlanmas  gereken ilk soru-
dur (11). 

Sa l k ileti iminin rolü ve halk sa l n n 
farkl  aç lar na ve genel olarak sa l a 
olan potansiyel etkisi dü ünüldü ün-
de, bunun yükselmekte olan alan n 
sa l k sonuçlar na sa layaca  katk -
lardan tam olarak faydalan lmas  ve 
çal anlar n, program ortaklar n n, 
hedef kitlenin ve di er payda lar n 
ula abilecekleri gerçekçi hedefler 
konmas  gerekmektedir.  

Sa l k leti iminde Kurumsalla -
ma ve Ara t rma Alanlar  

leti imin sa l k hizmetleri ve sa l n 
geli tirilmesindeki rolü ile ilgili litera-
türün çe itlenip ço almas  sonucun-
da, ileti imin sa l ktaki rolünü incele-
yen akademisyenler 1972 y l nda Ulus-
lararas  leti im Derne i'nin (International 
Communication Association-ICA) Tedavi 
Edici leti im (Therapeutic Communica-
tion) grubunu kurmu lard r (12).    
Sa l n ileti im ara t rmalar  için 
me ru bir konu olmas  ve sa l k ile  
ilgili uygulamalar n dikkate al nmas n  
te vik etmesi aç s ndan, bu profesyo-
nel grubun kurulu u sa l k ileti imi-
nin modern alan n n ba lang c ndaki 
en etkili olaylardan biri olarak kabul 
edilmektedir.  

1975 y l nda gerçekle tirilen y ll k ICA 
toplant s nda, sa l k ileti iminin geli-
iminde bir di er önemli dönüm nok-

tas  bulunmaktad r. Bu toplant da  
Tedavi Edici leti im Bölümü üyeleri bu 
gruba daha geni  bir kavram olan 
"Sa l k leti imi" isminin verilmesini 
oylam ; ileti imin, sa l k ve sa l k 
hizmetlerini etkiledi i birçok yönü 
tan m t r. Bu önemli bir de i iklik 
olarak kabul edilmektedir. "Tedavi 
Edici leti im" daha çok ki ileraras  
alan  içine almaktad r. "Sa l k ileti i-
mi" ki ileraras  ileti imin yan  s ra,  

ikna, kitle ileti imi, ileti im kampan-
yalar  ve sa l k hizmetleri servisi     
organizasyonlar  konular n  da içerdi-
inden daha geni  bir ara t rmac  

grubuna hitap etmesinden ötürü 
önemli bulunmaktad r (12).  

Sa l k ileti iminin bireyden gruba,    
kurumdan topluma uzanan geni  bir 
çal ma alan  bulunmaktad r. Pek çok 
aç dan, pek çok farkl  ara t rma alan  
üzerine in a edilen ve bunlar  birbiri-
ne ba layan yak nla t r c  bir disiplin 
olarak geni  bir ara t rma alan d r. 
Kreps ve di erleri, sa l k ileti imi  
düzey ve ara t rmalar n , ki inin kendi 
zihninde olu an, ki ileraras , grup, kurum-
sal ve toplumsal ileti im olarak kesin    
biçimde tan mlamaktad r (12): Ki inin 
kendi zihninde olu an sa l k ileti imi ara -
t rmalar , sa l k hizmetlerini etkileyen 
içsel süreçleri inceler. Bireylerin      
tutumlar , inançlar , de erleri ve    
sa l kla ilgili mesajlar hakk ndaki    
dü ünceleri üzerine odaklan r. Ki ile-
raras  sa l k ileti imi ara t rmalar , temel 
olarak sa l k sonuçlar  üzerinde ili ki-
lerin etkilerini inceler. Bununla bera-
ber tedarikçi/tüketici ili kisi, sa l k 
e itimi ve tedavi edici etkile imin ikili 
ekilde sa lanmas  ve sa l k hizmetle-

ri görü melerinde ilgili bilginin de i  
toku una odaklan r. Günlük hayattaki 
ili kilerin (örne in aile üyeleri,      
meslekta lar ve arkada lar) sa l k  
üzerindeki etkilerini inceler. Hekim-
hasta ileti imi konusu sa l k ileti imi 
ara t rmalar nda büyük bir yere sahip-
tir ve hekimlerin sözsüz ileti imleri de 
ara t rma konular  aras nda yer al r. 
Grup sa l k ileti imi ara t rmalar , ileti-
imin, sa l k hizmeti çal anlar ,    

destek gruplar , etik komiteler ve aile-
ler gibi gruplar  ele al r. Bu gruplar n 
üyelerinin, önemli sa l k hizmetleri 
kararlar  almak için ilgili sa l k bilgile-
rini payla rken birbirleriyle koordi-
nasyonlar nda oynad  rolü konu 
edinir. Kurumsal sa l k ileti im ara t rma-
lar , kurumlardaki bilgi ak  ve çal -
an-yönetim ili kileri gibi sa l k      

kurumlar n n özelliklerine odaklan r. 
Birbirine ba l  gruplar  koordine   
etmeyi, farkl  uzmanlar  gerekli yerle-
re göndermeyi ve sa l k hizmetlerinin 
verimli ekilde gerçekle mesini      
sa lamay  esas al r. lgili sa l k riskle-
rini önlemek amac yla, sa l k hizmet-

leri sunum sistemlerinde ilgili sa l k 
bilgisini payla mak için ileti imin   
kullan m n  hedefler. Toplumsal sa l k 
ileti imi ara t rmalar , sa l k e itimi, 
sa l n geli tirilmesi ve sa l k hizmet-
leri uygulamalar n  te vik için, bireyle-
re medya arac l yla iletilen sa l k  
bilgisinin üretimi, yay l m  ve uygula-
mas n  inceler. Bunlar n yan  s ra,  
sa l n kültürleraras  boyutu üzerine 
ara t rmalar yapan ara t rmac lar   
kültürün, bireylerin sa l k ve hastal  
alg lamas nda oynad  rolü ve       
bununla birlikte, kültürleraras  farkl -
l klar n sa l k hizmetleri ili kilerine 
etkisi konular nda oynad  rol üzeri-
ne odaklan r. Medyan n, sa l kla ilgili 
sorunlar  anlay  ekilleri ile sa l k ve 
hastal , daha genel olarak sa l a 
ili kin alg lamay  ekillendirmedeki 
rolünün incelenmesi de bir ba ka 
ara t rma alan  olarak ifade edilebilir. 
Son olarak, yeni teknolojilerin sa l k  
bilgisinin yay m nda, benzer sa l k 
ko ullar n  payla an bireyler aras nda-
ki ili kileri kolayla t rmada, tedarikçi-
ler ve hastalar aras nda ve sa l k ku-
rumlar  içerisinde ileti imi geli tirme-
de oynad  rol de ara t rma konular  
aras nda s ralanabilir. 

Sa l k leti imi E itimi Alan nda 
Geli meler 

Sa l k ileti imi üzerine yap lmakta olan, 
say lar  her geçen artan çal malarda, 
ileti imin, sa l k üzerinde güçlü etkisi 
oldu u sonucuna var ld  dü ünül-
mektedir. Sa l k ileti im ara t rmala-
r n n gitgide de er kazanmakta ve 
önemli sosyal sorunlar  ele almaya 
do ru yönelmekte oldu u söylenebi-
lir. Schiavo'nun (6) belirtti ine göre, 
1990'l  y llar n ortas nda, sa l k ileti-
imi uzmanlar na ili kin artan talep 

kar s nda ABD'nde ve Avrupa'da 
birçok üniversite sa l k ileti imi     
konusunda programlar açmaya ve 
sa l k ileti imi çal malar  üzerine   
yo unla maya, lisans ve yüksek lisans 
düzeyinde sa l k ileti imi dersleri 
vermeye ba lam t r. Bu dersler sade-
ce ileti im e itimi verilen fakültelerin 
de il t p fakültelerinin programlar na 
da girmi tir (12). 

lk sa l k ileti imi dersleri ABD’de Mine-
sota Üniversitesi, Pensilvanya Devlet 
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Üniversitesi, Güney Kaliforniya Üni-
versitesi gibi büyük ara t rma üniver-
sitelerinde, Sözel leti im Bölümleri’nde 
(Departments of Speech Communication) 
verilmi tir. Birçok t p fakültesi de, Il-
linois Üniversitesi, Güney Illinois 
Üniversitesi, Kuzey Carolina Üniver-
sitesi, Calgary Üniversitesi’ndeki he-
kimler için görü me becerilerine 
odaklanan sa l k ileti im dersleri 
programlar nda yer alm t r. Bu ders-
ler hem ulusal hem de uluslararas  
daha birçok lisans ve lisansüstü sa l k 
ileti im derslerinin geli iminin haber-
cisi olarak kabul edilmektedir (12). 
Sa l k ileti imi alan na akademik ilgi 
artt kça, ara t rmac lar devlet ve özel 
ara t rma fonlar na ba vurmu , 
önemli ara t rma merkezleri kurum-
salla m , bunun yan  s ra, üniversite-
ler ve ara t rma merkezlerinde sa l k 
ileti imi konusunda uzmanla m  
e itmen ve bilim adamlar na artan bir 
ihtiyaç duyulmaya ba lanm t r. Kreps 
ve di erlerine göre, sa l k ileti im ala-
n  sa l k hizmetleri da t m  ve kamu 
sa l  te vikinin kalitesini geli tirme-
ye yard mc  olaca na inan lan uygu-
lamal  ara t rmalar için karma k ve 
çok boyutlu bir gündeme do ru iler-
lemektedir (13). 

Türkiye’de henüz çok az say da üniversi-
tede lisans ve yüksek lisans düzeyinde 
sa l k ileti imi dersleri verilmektedir. 
Sa l k ileti imi derslerinin sadece ileti-
im fakültelerinde de il, t p fakülteleri 

ba ta olmak üzere sa l k e itimi veren 
e itim kurumlar n programlar nda yer 
almas n n öncelikle ki ileraras  düzey-
de sa l k ileti iminin geli tirilmesi  
konusunda önemli katk s  olaca   
söylenebilir. 

Sa l k leti imi ile lgili Yay nlar 

Sa l k ileti imi alan ndaki geli melerin 
birçok ba lang ç noktas  bulunmakta-
d r. Ba lang ç noktalar ndan biri de, 
ileti im bilim dal n n di er bilimlere -
örne in sa l k hizmetleri sistemini  
aktif olarak inceleyen psikoloji ve 
sosyoloji gibi- öykünmesinden     
kaynaklanmaktad r. leti im bilim dal , 
bu iki sosyal bilim dallar ndan kuram-
lar  ve metotlar  adapte etme konu-
sunda uzun bir geçmi e sahiptir. Ba -
lang çta "ileti im ve psikoloji", "ileti-

im ve sa l k" gibi kal plarla at lan 
temeller, ilerleyen y llarda "sa l k ileti-
imi"  ba l  alt nda birle tirilmi tir.  

Kreps ve di erleri, psikoloji ve sosyoloji-
nin, sa l k ileti imi alan n n zeminini 
haz rlayan geni  bir literatür sundu-
unu belirtmektedir. Carl Rogers 

(1951, 1957, 1961, 1962, 1967),    
Jurgen Ruesch (1957, 1959, 1961, 
1963) ve Gregory Bateson' n (Ruesch 
& Bateson, 1951) liderli indeki hu-
manistik psikoloji hareketi, psikolojik 
sa l  te vikte tedavi edici ileti imin 
önemini vurgulam  ve sa l k ileti im 
ara t rmas  için sa l k hizmetleri da -
t m  bak  aç s n n geli iminde olduk-
ça etkili olmu tur.  

Sa l ktaki ileti im sorunlar na yap lan 
sosyal yap sal yakla mlara önceki  
birçok bak  bilim dal n n d ndan 
gelmi tir. leti im ara t rmac lar n n, 
sa l k ileti imini bu bilim dal n n bir 
alt alan  olarak kabul etmelerinden 
önce, Michel Foucault, Klini in Do u u 
(1963) ve Ivan Illich, Sa l n Gasp  
(1975) kitaplar yla sa l k, hastal k ve 
bilimin sosyopolitik ve tarihsel      
söylemini ara t rm t r. Foucault ve 
Illich, bireyleri böylelikle toplumu   
disiplin alt na almada t bbi kurulu la-
r n güçlü etkilerini ele tirmi tir. Yine 
ayn  tarihlerde Susan Sontag (1978), 
Metafor Olarak Hastal k ile hastal k 
için var olan kültürel metaforlar n  
ahlaki yönden de erlendirilmelerini 
betimlemi tir. Bu öncü yay nlar ve  
di erleri ileti im ve sa l k aras ndaki 
ili kiler içine yap lacak ek ara t rmalar 
için yollar açm t r.  

Sa l k ileti imi yeni bir çal ma alan  
oldu u için, bu konuda yaz lm  eser-
ler de yakla k 30-35 y ll k bir geçmi e 
sahiptir. Sa l k ileti imi kitaplar ,    
düzenlenmi  ciltler ve y ll klar ve   
hakemli dergilerle literatür geli ip, 
zenginle mektedir. Sa l k ileti imi 
konulu eserleri yer verdikleri konulara 
göre kuram, kuram ve uygulamalar, örnek 
olaylar olarak s n fland rmak müm-
kündür. Sa l k ileti imi alan nda en 
çok hekim-hasta ileti imi konusunda 
çal ma yer almaktad r.  

Sa l k ileti imi yay nlar ndaki geli meler 
bilimsel dergilerde de kendini       
göstermi tir. ICA Sa l k leti imi Bölü-

mü, 1973 y l nda ICA Haber Bülteni'ni 
yay nlamaya ba lam , sa l k ileti imi 
ara t rmalar , e itimi, i  ve sosyal 
hizmetler ile ilgili f rsatlar sunmu tur. 
1977'de ICA, sa l k ileti imi alan nda 
da önemli bölümlere sahip leti im  
Y ll 'n  (Communication Yearbook)    
yay nlamaya ba lam t r (5;13; 14). 

Güncel ara t rmalar 1989 y l nda ilk öncü 
dergi olan Health Communication'dan 
itibaren sa l k ileti im ara t rmalar n-
da büyük bir art  oldu unu ve alan n 
geni lemekte oldu unu kaydetmekte-
dir (14). Ara t rma say lar nda art a 
kar n disiplinleraras  ara t rma çe itli-
li inin tutarl  bir bütüne dönü mesini 
sa layabilecek birle tirici bir çerçeve-
nin hakim olmad  söylenebilir.  

Sa l k ileti imi alan  geni lemeye ba la-
d kça, kitaplar ve dergiler gibi, düzen-
lenen konferanslar da artmaya ve ilgi 
çekmeye ba lam t r. Sa l k ileti imi 
konulu konferanslar, günümüzde   
say lar  her geçen gün artarak ulusal 
ve uluslararas  nitelikte konferanslarla 
devam etmektedir. 

Alan n bilimsel olarak alg lan  2000'li 
y llarda ciddi ölçüde geli im göster-
mi tir. Bu y llar ele tirel dü ünce    
gelene inden önemli ölçüde etkilen-
mi  olan ileti im disiplininden      
epistemolojik olarak eklini alm t r. 
Son geli meler sa l k ileti imi ara t r-
malar nda güncel bir odak noktas  
olarak sa l k bilgisi trendinin artt n       
göstermektedir. The Healthy People 
2020 hedefleri do rultusunca özellikle 
sa l k bilgisi, sa l k bilgi teknolojisi ve 
sa l k diplomasisinde yeni çal ma 
alanlar  belirleyerek imdi "politika 
yap c lar , i , sa l k ve kamu sa l  
uzmanlar n  ve kamuyu sa l k ileti im 
stratejilerini ve sa l k bilgi teknolojile-
rini kullanmak, nüfusu, sa l k sonuç-
lar n  ve sa l k hizmet kalitesini geli -
tirmek, sa l k e itli ini gerçekle tir-
mek üzere" ça rmaktad r.  

Özetle, 1984-1998 y llar  aras ndaki  
yay nlar  alan n s n rland r lmaya,    
kuram ve uygulamalar n farkl  pers-
pektiflerle anlat lmaya çal ld  bir 
dönem olmas ndan ötürü sa l k ileti-
iminin geli me dönemi olarak       

yorumlamak mümkündür. 2000'li y l-
lar ise yeni teknolojilerin kullan ld , 
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örnek olaylar n daha fazla yer ald , 
küresel çal malar n yap ld , alan n 
21.yüzy ldaki gelece i ile ilgili analiz-
lerin yap ld  dönem olmas  nedeni 
ile olgunluk dönemi olarak tan mla-
nabilir.  

Disiplinleraras  birli i htiyac  

Sa l k ileti iminin ileti im alt disiplini 
içinde oldu una dair ileti im uzman-
lar n n varsay mlar  bulunmaktad r. 
Ancak sa l k ileti imi ile ilgili pek çok 
öncü çal ma psikologlar, hekimler ve 
t bbi sosyologlar taraf ndan yürütül-
mü tür. leti im uzmanlar n n sa l k 
hizmetlerini bir ara t rma alan  olarak 
benimsemeleri ise bu süreçten sonra 
gerçekle mi tir. 

Sa l k ileti imi ara t rmalar n n kökeni 
ba ka ifadelerle, "aile disiplini" veya 
"soy a ac ", belirsizli ini sürdürmek-
tedir (15). Di er bir deyi le alan n    
ortaya ç k na katk  sa layan ara t r-
mac lar ço unlukla t p ve ileti im  
alan ndan gelmektedir. Alan n ortaya 
ç k nda büyük role sahip t p ve ileti-
im alanlar n n disiplinleraras  bir    

i birli i içinde olmas  ihtiyac  aç kt r. 
Bu konuda i birli i içinde yap lacak 
çal malar alana önemli bir katk     
sa layacakt r. 

Her iki alandan sa l k ileti imi ile ilgili 
mevcut çal malara bak ld nda      
çal malar n "sa l k bilgisine" ve "sa -
l k uzman  olmayan ki ilere" özel bir 
ilgi göstererek sa l k ileti iminin mak-
ro düzeyde olmas na önem vermekte 
oldu u görülmektedir. Yine alan n 
temel araçlar  ve faaliyetleri deneysel 
ve giderek teorik bir do aya sahip 
olmaktad r. Özellikle, sa l k ileti im 
ara t rmalar  alan ara t rmalar n n yan  
s ra kesitsel anket planlamas n  ve   
niteliksel veri analizini temel almakta-
d r.  Bununla beraber her iki disiplin 
alan ndan gelen uzmanlar sa l k ileti-
iminin ayn  konular na, analizlerine 

ortak bir ilgi gösteriyor gibi gözük-
mektedir. Ayr ca yine her iki disiplin-
deki uzmanlar pek çok dergide      
yaln zca kendileriyle ayn  disiplin 
geçmi ine sahip meslekta lar yla i  
birli i içerisinde yay nlar n  yapmaya  
e ilimlidir; genel olarak iki disiplin 
aras nda payla m yap lmamaktad r.  

Bilimsel devrimler üzerine yapt  çal -
mas nda Kuhn her bir disiplinin     
paradigmaya ihtiyac  oldu unu ifade 
eder (16). Paradigma; "söz konusu bir 
toplulu un üyeleri taraf ndan payla -
lan inançlar n, de erlerin, tekniklerin 
ve benzeri hallerin tamamen grup-
la mas " anlam n  ta r ve günlük    
sorunlar  çözmek veya ele almak için 
kullan lan araçlar, malzemeler ve  
yöntemlerin tasar m n n bir parças -
d r. Dü ünsellik ta yan bir çevrede 
paradigma varsa e er ortak bir anla-
ma, uygulama örüntüsü var demektir. 
Söz konusu örüntü o alana bilimsellik 
niteli i katarak gerek ara t rmalara  
gerekse uygulamalara yol gösterir. 
Sa l k ileti im alan n n parçalanm  ve 
çok disiplinli hali sa l k ileti imin 
ara t rmalar n n mevcut hali itibariyle 
paradigma öncesi bir dönemde oldu-
unu söylemek mümkündür (15). 

Sa l k ileti imi için böyle bir çerçeve-
lendirme yapmakla birlikte alana   
katk da bulunan pek çok disiplinin 
etkisiyle yeni bir paradigman n olgun-
la mas  bu disiplinin geli mesi aç s n-
dan bir f rsat yaratmaktad r. 

De erlendirme 

Sa l k gelir, e itim, sosyo-ekonomik 
durum, okuryazarl k, co rafi ko ullar 
veya kültürel farkl l klardan etkilen-
mektedir. Sa l k ko ullar  ve sa l kla 
ilgili çabalar ülkeden ülkeye farkl l k 
gösterdi i gibi, ayn  ülke içinde bölge-
sel farkl l klar da gösterebilmektedir. 
Sa l k ileti imi, ya an lan toplumdaki 
çe itlilik ya da farkl l klar  anlayarak 
bunlara yönelik çabalar  olu turmay  
içermektedir. Bu durum, belirli bir 
hedefin ihtiyaç duydu u sa l kla ilgili 
bilgilerin, kendi gerçekleri ve kendi 
ko ullar  içinde verilmesini gerektirir. 
Sa l k ileti imi, bireylerin, dolay s yla 
toplumlar n sa l n n geli tirilmesine 
odaklanmal ; ticari kayg lar toplum 
sa l n n önüne geçmemelidir.    
Toplumlar n sa l n n geli tirilmesi 
amac yla yap lan faaliyetler, topluma 
sa l k hizmeti sunan kurumlar n da 
geli mesine imkân sa layacakt r.     
Bireyden kuruma do ru bir i leyi   
gibi ifade edilen sa l k konusunun, 
temelde ülkelerin geli tirdikleri sa l k 
politikalar yla, aradaki tüm kademeleri 
kullanarak bireye ula mas  beklen-

mektedir. Sa l k ileti imi, bireylerin 
içinde bulundu u ko ullar göz önün-
de bulundurularak sa l k politikalar -
n n geli tirilmesine olanak sa layabi-
lir. Baz  sa l k konular nda gündemin 
sa l k politikas  geli tirilmesi yönünde 
belirlenmesi tüm toplumun yarar na 
olacakt r. Aksi takdirde, sa l k ile ilgili 
sorunlar n bireyin sorumlulu unu öne 
ç karan bir çerçeve içinde sunulmas , 
halk n ilgisini sosyal ko ullar ve    
çevreden uzakla t racak; sunulan   
bilgiler ve haberler "biyofantezilere" 
yer verilen medya hikâyelerine dönü-
ebilecektir Bireylerin mucizelere 

inanmalar , s ra d  tedavi yollar na 
ba vurmalar  çok eski zamanlara    
dayan r. Bireylerin inan na kar n, 
medyada bu tarz sa l k sunumlar na 
s k yer verilmesi ile bireylerin sa l a 
ili kin hayal k r kl klar  ve umutsuz-
luktan kaç lar  desteklenmektedir. 
Ayn  zamanda mucize ve s ra d    
tedavilere inan , durumu kendi lehi-
ne kullanacak ki ilerin ortaya ç kma-
s na, bu ki ilerin "süper kahraman"a 
dönü türülmesine, dolay s yla mucize 
beklentisine neden olabilir. Do ru 
sa l k bilgilerinden daha çok izlenme 
oran  olan, bahsedilen türde ki i ve 
programlar n, ticari olarak da getirisi 
de yüksek olacakt r. Bu tür önerilere 
bireylerin yüksek oranda ilgi göster-
mesi ola an kar lanabilir. Ancak her 
geçen gün daha abart l  önerilerin yer 
almas  sonucu, basit bir ak l yürütme 
yoluyla gerçek olmad n n anla labi-
lece i bir durumda bile, her söylene-
nin mucize konumuna ta nmas na 
neden olmaktad r. Mucize iksirler, 
mucize tedaviler her gün farkl     
formülasyonlarla medyada özellikle 
televizyonda yerlerini almaktad r (10). 

Sa l k ileti imi alan nda geçti imiz 10 y l 
içerisinde sa l n geli tirilmesi,      
korunmas  ve sa l k kampanyalar na 
devaml  bir ilgi ortaya ç karm t r. 
Alan n bilimsel olarak alg lan  
2000'li y llarda ciddi ölçüde geli im 
göstermi tir. Bu yeni yüzy lda, ele ti-
rel dü ünce gelene inden önemli    
ölçüde etkilenmi  olan ileti im disip-
lininden epistemolojik olarak kendi 
eklini çizmi tir. The Healthy People 

2020 hedefleri do rultusunca özellikle 
sa l k bilgisi, sa l k bilgi teknolojisi ve 
sa l k diplomasisinde yeni çal ma 



Journal Of Ankara University Faculty of Medicine 2015, 68 (3) 

Deniz Sezgin 101 

alanlar  belirleyerek imdi "politika 
yap c lar , i , sa l k ve kamu sa l  
uzmanlar n  ve kamuyu sa l k ileti im 
stratejilerini ve sa l k bilgi teknolojile-
rini kullanmak, nüfusu, sa l k sonuç-
lar n  ve sa l k hizmet kalitesini geli -
tirmek, sa l k e itli ini gerçekle tir-
mek üzere" ça rmaktad r (15). 

Sa l k ileti iminin sa l k sorunlar n   
önleme ve kontrol çal malar nda des-

tek olma niteli i giderek artmaktad r. 
Bu geli mede paradigman n olgun-
la mas na katk  sa lamak üzere disip-
linleraras  diyalogun önemli oldu u 
belirtilmelidir. Ayn  alandan ara t r-
mac lar n yapaca  çal malar para-
digmatik ilerleyi i kolayla t rmaya ye-
terli de ildir. Örne in, t bbi bak  aç -
s n n   sa l k uzman  olmayan ki ilerin 
ara t rmalar n  zenginle tirmesi gibi, 

ileti im uzmanlar n n t bbi bak a kat-
k  sa lamas  çal malar  çe itlendire-
cektir. Kuhn'un da belirtti i gibi, "ça-
l malar n  ortaya ç kan paradigmaya 
uyarlayamayan veya uyarlamaya istek-
siz bulunanlar tek ba na kalmaya  
devam etmek veya kendilerini ba ka 
bir gruba dahil etmek zorundad rlar". 

 
KAYNAKLAR 

1. Lupton, D. Toward the development of 
critical health communication praxis. He-
alth Comm. 1994; 6: 55-67. 

2. Thomas, R.K. Health Communication. 
USA: Spr.Sci.+Bus.Media Inc.;  2006: 39-46. 

3. Rogers, E.M. The field of health commu-
nication today. American Behav. Scien. 
1994. 38(2), November: 208-214. 

4. Wright, K.B., Sparks L., O'Hair H.D. 
Health Communication in the 21st Cen-
tury. USA: Blackwell Pub.; 2008: 6-9. 

5. Okay, A. Sa l k leti imi. stanbul: Far-
maskop/MediaCat; 2009: 21-25. 

6. Schiavo, R. Health Communication: 
From Theory to Practice. USA:  J.Bass.;  
2007: 12-21. 

7. Parvanta, C. The strategic health com-
munication plan. in Parvanta C., Nelson 
D.,  Parvanta S., Harner R. editors Essen-
tials of Health Communication. USA: 
Jones&Bartlett; 2011:181-204. 

 

8. Ç narl , . Sa l k leti imi ve Medya. 
Ankara: Nobel; 2008: 39-59. 

9. Parrott, R. Emphasizing communication 
in health communication. J. Comm., 
2004. December: 751-787. 

10. Sezgin, D. T bbile tirilen Ya am Bireysel-
le tirilen Sa l k. stanbul: Ayr nt ; 2011. 

11. Corcoran N. Working on Health Com-
munication. UK: Sage; 2011: 7-23. 

12. Kreps, G.L., Bonaguro E.W., Query, J.L., 
The history and development of the field 
of health communication.  in Jackson 
L.D. ve Duffy B.K.  editors Health 
Communication Research: A Guide to 
Developments and Directions. USA: 
Greenwood Press. 1998: 1-15. 

13. Ratzan, S. C. Health communication 
grows in signi cance – The 100th issue. 
Journal of Health Comm.; 2012; 17: 1–3. 

 

 

 

14. Kreps, G.L. ve Thornton, B.C. Health 
Communication Theory and Practice. 
USA: Waveland Press Inc.; 1992: 42-44. 

15. Hannawa, A.F., Garcia-Jimenez, L., 
Rossmann, C., Candrian, C., Schulz P.J., 
Identifying the Field of Health Commu-
nication. J.Health Com.; 2015: 20: 521-
530. 

16. Kuhn T.S. Bilimsel Devrimlerin Yap s . 
çev. N. Kuya . stanbul: K rm z ; 2006: 
185-206. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 





 

 
Risk Factors, Biomarkers, Etiologic Subtypes, Outcome and 
Prognosis of Posterior Circulation Ischemic Strokes 

Posterior Dola m skemik nmelerinin Risk Faktörleri, Biyobelirteçleri, Etyolojik Alt Tipleri, Sonlan mlar  ve Prognozlar  

Mine Hayriye Sorgun, Seyda Erdo an, Müge Kuzu, nci ule Gül, Hafize Çotur, Ça r  Ulukan, 
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  Department of Neurology, Ankara University School of Medicine, 

bni Sina Hospital, Samanpazar , Ankara Turkey.  Introduction: Acute infarcts in posterior circulation (AIPC) have been reported 16-39.8% of ischemic stroke patients 
in previous studies. The most frequent cause of AIPC was embolism from cardio-aortic, vertebra-basilar 
atherosclerosis or dissection, followed by large-artery atherosclerosis (LAA), small vessel disease and other causes. 
The aim of this study was to determine the etiologic subtypes of AIPC in our stroke registry. 

Methods: We reviewed the charts of 554 patients who were admitted with acute ischemic stroke between the dates 
January 2011 and August 2014. The demographic data, the National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) scores 
at admission and detailed investigations to determine etiologic focus of stroke were recorded. We determined 
etiologic stroke subtypes using the automated Causative Classification System (CCS). The modified Rankin Scale 
(mRS) scores were recorded in follow-up period.  

Results: A total of 184 (40.6%) patients with AIPC (89 females [48.4%] and 95 males [51.6%]; mean age, 70.6±12.5 
[25-92] years) and 268 (59.3%) patients with acute infarcts in anterior circulation (AIAC) (133 females [49.6%] and 135 
males [50.4%]; mean age, 69.3±13.7 [28-103] years) were included in the study. History of diabetes and previous 
stroke were significantly more common in patients with AIPC compared to the patients with AIAC (p=0.04, p=0.009). 
The mean admission NIHSS score was 6.4± 4.6 (0-26) in patients with AIPC (Group 1) and 6.7±4.3 (0-23) in patients 
with AIAC (Group 2) (p=0.96). cardio-aortic embolism was more common in Group 2 compared to Group 1, but not 
significant (p = 0.12). There was no significant difference in the mean C-reactive protein (CRP) level between two 
groups (p=0.23). Mortality in hospital was 14.7% (n=27) in Group 1 and 8.6% (n=23) in group 2 (p = 0.04). The median 
mRS was 3 (0-6) in patients with AIPC and 2 (0-6) in patients with AIAC during follow up period (p=0.79). Recurrent 
stroke occurred in 1 (0.5%) patient with AIPC and 8 (3%) patients with AIAC (p=0.07). 

Conclusion: AIPC was found in 40.6% of patients with acute ischemic stroke in this registry. Cardio-aortic embolism 
was the most common cause of AIPC group. Diabetes and previous stroke history appear to be the major risk factors 
for AIPC. Mortality in hospital was significantly higher in AIPC group. 

Key Words: Acute Infarcts in Posterior Circulation, Risk Factors, Etiologic Subtypes, Outcome, Prognosis 

Giri : Önceki çal malarda posterior dola mda akut infarktlar n (PDA ) iskemik inmeli hastalar n %16-39.8’inde 
görüldü ü bildirilmi tir. PDA ’ n en s k sebepleri kardiyo-aortik sistemden embolism, vertebrobaziler ateroskleroz ve 
diseksiyondur. Bunlar  büyük arter aterosklerozu (BAA), küçük damar hastal  ve di er nedenler takip etmektedir. Bu 
çal man n amac , inme ünitemizde görülen PDA ’lar n etyolojik alt tiplerinin belirlenmesidir.  

Yöntem: Bu çal mada Ocak 2011 ve A ustos 2014 tarihleri aras nda akut iskemik inme nedeni ile hastanemize 
ba vurmu  554 hastan n dosyas  incelenmi tir. Hastalar n demografik özellikleri, ba vuru s ras ndaki Ulusal nme 
Sa l k Ölçe i (NIHSS) skorlar , inme etyolojisine yönelik yap lm  olan ayr nt l  tetkikleri kaydedilmi tir. nme alt tipleri, 
otomatize Causative Classification System (CCS) kullan larak belirlenmi tir. zlem sürecindeki modifiye Rankin Ölçe i 
(mRS) skorlar  kaydedilmi tir.  

Sonuçlar: Çal maya 184 (%40.6) PDA ’  olan hasta (89 kad n [%48.4] ve 95 erkek [%51.6]; ortalama ya , 70.6±12.5 [25-
92] y l) ve 268 (%59.3) anterior dola mda akut infarkt  (ADA ) olan hasta (133 kad n [%49.6] ve 135 erkek [%50.4]; 
ortalama ya , 69.3±13.7 [28-103] y l) çal maya dahil edildi. Diyabet ve geçirilmi  inme öyküsü PDA ’  olan hastalarda, 
ADA ’  olan hastalarla kar la t r ld nda anlaml  olarak daha s k idi (p=0.04, p=0.009). Ba vuru s ras ndaki ortalama 
NIHSS skoru PDA ’I  olan hastalarda (Grup 1) 6.4± 4.6 (0-26), ADA ’  olan hastalarda (Grup 2) 6.7±4.3 (0-23) olarak 
saptand  (p=0.96). Kardiyo-aortik embolizm Grup 2’de Grup 1’e k yasla daha s k idi ama anlaml  de ildi (p = 0.12). 
Ortalama C-reaktif protein (CRP) düzeyi aç s ndan iki grup aras nda istatiksel olarak fark bulunmamaktayd  (p=0.23). 
Hastanede mortalite Grup 1’de % 14.7 (n=27), Grup 2’de ise % 8.6 (n=23) idi (p = 0.04). zlem sürecinde PDA ’  olan 
hastalarda ortalama mRS skoru 3 (0-6) iken ADA ’  olan hastalarda 2 (0-6) idi (p=0.79). Rekürren inme PDA ’  olan 
hastalar n 1’inde (%0.5), ADA ’  olan hastalar n 8’inde (%3) saptand  (p=0.07). 

Sonuç: nme ünitemizde takip edilen akut iskemik inmeli hastalar n %40.6’s nda PDA  saptanm t r. PDA ’  olan 
hastalarda en s k neden kardiyo-aortik embolizm idi. Diyabet ve geçirilmi  inme öyküsü PDA  için majör risk faktörleri 
olarak saptand . Hastanede mortalite PDA  grubunda anlaml  olarak daha yüksek idi. 

Anahtar sözcükler: Posterior Dola mda Akut Infarct, Risk Faktörleri, Etyolojik Alt Tipleri, Sonlan m, Prognoz 
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Acute infarcts in posterior circulation 
(AIPC) have been reported 16-39.8% 
in previous studies (1,3,5-7,9,10). The 
most frequent cause of AIPC was 
embolism from cardio-aortic, 
vertebra-basilar atherosclerosis or 
dissection, followed by large-artery 
atherosclerosis (LAA), small vessel 
disease and other causes.  

The aim of this study was to determine 
the prevalence, etiologic subtypes, 
stroke severity and prognosis of 
patients with AIPC compared to 
acute infarcts in anterior circulation 
(AIAC) in our stroke registry. 

Methods 

The medical records of 554 consecutive 
patients who were admitted with 
acute ischemic stroke from January 
2011 to November 2014 were 
retrospectively evaluated. Approval 
was obtained from the research ethic 
committee in advance of the study. 
Posterior circulation ischemic stroke 
(PCS) was defined as acute infarcts in 
isolated posterior circulations (Figure 
1). The patients with PCS were 
selected based on diffusion weighted 
imaging (DWI). The patients were 
divided into two groups; group 1 
included patients with AIPC and 
group 2 included patients with AIAC. 
The patients with acute multiple 
ischemic lesions located in anterior 
and posterior circulations and 
without performed DWI were 
excluded. 

Patient demographics and medical risk 
factors, including history of 
hypertension, diabetes, 
hyperlipidemia, atrial fibrillation, 
congestive heart failure, coronary 
artery disease, previous transient 
ischemic attack, previous stroke, the 
National Institutes of Health Stroke 
Scale (NIHSS) scores at admission 
and C-reactive protein (CRP) level at 
admission were collected using a 
standard data collection form and 
entered into an institutional database. 
Hypertension was defined as blood 
pressure >=140/90 mmHg on 

repeated measurements or prior use 
of antihypertensive medication, 
diabetes mellitus (DM) as fasting 
blood glucose level >=126 mg/dL 
on repeated measurements or the use 
of medications to lower blood 
glucose, atrial fibrillation by previous 
history or if detected on ECG or 
Holter. Coronary artery disease 
included any history of angina, 
myocardial infarction or coronary 
revascularization.  

A single rater (MHS) determined 
etiologic stroke subtypes using the 
automated Causative Classification 
System (CCS, available at 
https://ccs.mgh.harvard.edu) (11). 
The CCS subtypes included supra 
aortic large artery atherosclerosis, 
cardio-aortic embolism, small artery 
occlusion, other causes and 
undetermined causes. Etiologic work-
up included vascular imaging studies, 
such as carotid Doppler 
ultrasonography, computerized 
tomography angiography, magnetic 
resonance angiography or digital 
subtraction angiography, 
transthoracic or transesophageal 
echocardiogram, 24-hour cardiac 
rhythm monitoring, and laboratory 
tests for hypercoagulability and 
vasculitis. The modified Rankin Scale 
(mRS) scores were recorded 
according to follow-up visits of the 
patients.  

Statistical analysis was performed using 
the Statistical Package for the Social 
Sciences (SPSS) 16.0 version (SPSS 
Inc. Chicago, Illinois, USA). 
Descriptive statistics were expressed 
as means/standard deviations for 
normally-distributed continuous 
variables and median/interquartile 
range for non-normally distributed 
variables. Statistical analysis was 
performed to determine the 
prevalence and prognosis of the 
patients with AIPC and AIAS. The 
group rates were compared using a 
chi-squared test, and the means were 
compared using Student’s t test; 
p<0.05 was considered to be 
statistically significant. 

Results 

A total of 184 (40.6%) patients with 
AIPC (89 females [48.4%] and 95 
males [51.6%]; mean age, 70.6±12.5 
[25-92] years) and 268 (59.3%) 
patients with AIAC (133 females 
[49.6%] and 135 males [50.4%]; mean 
age, 69.3±13.7 [28-103] years) were 
included in the study. Patient 
demographics and vascular risk 
factors, including history of 
hypertension (n=311, 68.8%), 
diabetes (n=129, 28.5%), 
hyperlipidemia (n=104, 23%), atrial 
fibrillation (n=97, 21.5%), congestive 
heart failure (n=56, 12.4%), coronary 
artery disease (n=111, 24.6%), 
previous transient ischemic attack 
(n=24, 5.3%) and previous stroke 
(n=78, 17.3%) are shown in Table 1.  

History of hypertension, hyperlipidemia, 
AF, congestive heart failure, coronary 
artery disease or previous transient 
ischemic attack was not different 
between Group 1 and Group 2 
(p>0.05). However, history of 
diabetes and previous stroke were 
significantly more common in the 
patients with AIPC compared to the 
patients with AIAC (p=0.04, 
p=0.009) (Table 1). 

The mean admission NIHSS score was 
6.4± 4.6 (0-26) in the patients with 
AIPC and 6.7±4.3 (0-23) in the 
patients with AIAC (p=0.96) (Table 
1). The mean CRP level was 
21.15±36.4 mg/dl in Group 1 and 
24.71±39.6 mg/dl in Group 2 at 
admission (p=0.23). 

The etiologic stroke subtypes in Group 1 
were large-artery atherosclerosis 
(LAA) in 52 (28.3%) patients, cardio-
aortic embolism in 73 (39.7%) 
patients, small artery occlusion in 12 
(6.5%) patients, other causes in nine 
(4.9%) patients and undetermined 
causes in 38 (20.7%) patients. The 
etiologic stroke subtypes in Group 2 
were large-artery atherosclerosis 
(LAA) in 62 (23.1%) patients, cardio-
aortic embolism in 124 (46.3%) 
patients, small artery occlusion in 12 
(4.5%) patients, other causes in 15 
(5.6%) patients and undetermined 
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causes in 55 (20.5%) patients. Cardio-
aortic embolism was more common 
in Group 2 compared to Group 1, 
but not significant (p = 0.12) (Table 2).  

Mortality in hospital was 14.7% (n=27) 
in Group 1 and 8.6% (n=23) in 
group 2. It was significantly higher in 
Group 1 compared to Group 2 (p = 

0.04). The follow-up information was 
accessible for 308 patients. The 
median follow-up time was nine (1-
32) months. The median mRS score 
was 3 (0-6) in patients with AIPC and 
2 (0-6) in patients with AIAC during 
this period (p=0.79). Recurrent 
stroke occurred in one (0.5%) patient 

with AIPC and in eight (3%) patients 
with AIAC. There was no significant 
difference between the groups 
(p=0.07) (Table 1).  

On logistic regression analysis, DM, 
previous stroke history and mortality 
in hospital were significantly 
associated with AIPC, see Table 3.

Table 1: Epidemiologic and clinical characteristics of patients with AIPC and AIAC 

 AIPC  
n=184 

AIAC 
n=268 

P  

Age, year, Mean±SD  
     

70.6±12.5 69.3±13.7 0.34 

Sex, n(%)    
 Female 89 (48.4) 133 (49.6) 0.79 
 Male 95 (51.6) 135 (50.4)  
Medical history    

- Hypertension, n(%) 135 (73.4) 176 (65.7) 0.08 
- Diabetes mellitus, n(%) 62 (33.7) 67 (25) 0.04 
- Atrial fibrillation, n(%) 35 (19) 62 (23.1) 0.29 
- Hyperlipidemia, n(%) 36 (19.6) 68 (25.4) 0.15 
- CAD, n(%) 26 (14.1) 30 (11.2) 0.35 
- CHF, n(%) 51 (27.7) 60 (22.4) 0.19 
- Previous TIA history, n(%) 10 (5.4) 14 (5.2) 0.92 
- Previous stroke history, n(%) 42 (22.8) 36 (13.4) 0.009 

CRP,mg/l 17.9±30.9 23.1±38.5 0.23 
Admission NIHSS, Mean±SD 6.4±4.6  6.7±4.3  0. 96 
Mortality in hospital, n(%)  27 (14.7) 23 (8.6) 0.04 
Follow up mRS, Mean±SD  2.7±2.4 2.4±2.3 0.79 
Recurrent stroke, n(%) 1 (0.5) 8 (3) 0.07 

AIPC; acute infarcts in posterior circulation, AIAC; acute infarcts in posterior circulation, SD; Standard Deviation, CAD; Coronary Artery Disease, CHF; Congestive heart failure, 
TIA; transient ischemic attack, CRP; C-reactive protein, NIHSS; National Institutes of Health Stroke Scale, mRS; modified Rankin Scale 
 
Table 2: Etiologic stroke subtypes of AIPC and AIAC 

 AIPC  AIAC p 
CCS classification, (%)    

- Large-artery atherosclerosis 52 (28.3)  62 (23.1) 0.22 
- Cardio-aortic embolism 73 (39.7) 124 (46.3) 0.12 
- Small artery occlusion 12 (6.5) 12 (4.5) 0.34 
- Other rare causes  9 (4.9) 15 (5.6) 0.74 
- Undetermined causes 38 (20.7) 55 (20.5) 0.97 

AIPC; acute infarcts in posterior circulation, AIAC; acute infarcts in posterior circulation, CCS; Causative Classification System 
 
Table 3: Logistic regression analysis of AIPC 
 OR 95%, CI p 
DM, n(%) 1.46 1.013 - 2.987 0.037 
Previous stroke history, n(%) 1.81 1.003 – 2.997 0.022 
Mortality in hospital, n(%) 1.66 1.012 – 2.989 0.044 

DM; diabetes mellitus 
 
Discussion  

AIPC were reported 16-39.8% of 
ischemic stroke patients in previous 
studies (1, 3, 5, 6, 7, 9, 10). In our 
registry, AIPC was found in 184 
(40.6%) patients. It was higher than 
the other studies (1, 3, 5, 6, 7, 9, 10).  

In some of previous studies, the most 
common vascular risk factor was 

hypertension followed by smoking, 
DM, hyperlipidemia, cardiac disease 
and previous stroke history in 
patients with AIPC, but they did not 
compare with AIAC group (7, 8).  

Miyamoto et al. found that younger age 
and hyperlipidemia were significantly 
associated with AIPC group (5). In 
another study by Tao et al., male 

gender and DM was significantly 
associated with AIPC (3). Otherwise, 
most of studies showed that AF was 
higher in patients with AIAC (1, 3, 
5). Conversely, Sato et al. did not find 
any significant difference between 
patients with AIPC and AIAC (6). In 
our study, DM and previous stroke 
history were significantly associated 
with AIPC.  
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In previous studies, the most frequent 
stroke subtype was LAA in AIPC 
group (5, 6, 7, 8, 9, 10). Otherwise, 
we found that cardio-aortic embolism 
was the most frequent stroke subtype 
in patients with AIPC.  

Miyamoto et al. reported that LAA was 
higher in AIPC group and cardio-
aortic embolism (CE) was higher in 
AIAC group (5). De Marchis et al. 
showed that small artery disease was 
significantly more frequent in 
patients with PCS than patients with 
anterior circulation ischemic stroke 
(1). On the other hand, Sato et al. did 
not find any significant difference 
between AIPC and AIAC group (6). 
There was no significant difference 
between two groups in our study. 

Most of previous studies reported that 
lower NIHSS score at admission was 
significantly associated with AIAC 
group (1, 3, 6, 7). In our study, the 
mean admission NIHSS score was 
lower in patients with AIPC than 
patients with AIAC, but the 

difference was not statistically 
significant.  

Sato et al. reported that the mRS scores 
at 3th month were lower in patients 
with AIPC than in patients with 
AIAC (6). But, De Marchis et al. 
found no statistically relevant 
difference in outcome or mortality 
between patients with AIPC and 
AIAC (1). Lee et al. did not find any 
significant difference with regard to 
the proportion of patients with 
clinical improvement or clinical 
worsening during hospitalization and 
in-hospital mortality between AIPC 
and AIAC groups, too (7).  

Mortality in hospital was significantly 
higher in AIPC group compared to 
AIAC group in our study. Otherwise, 
there was no significant difference in 
follow up mRS scores and recurrent 
stroke prevalence between two 
groups.  

There are several limitations of our 
study, including its retrospective 
design, unavailable data of clinical 

findings and hemodynamic 
parameters on admission, and a 
relatively short follow up duration. In 
addition, this is a restriction of the 
cohort to a single medical center. 
However, all of our patients 
underwent a detailed work-up for 
determining causative mechanism of 
ischemic stroke. Acute ischemic 
lesions were identified with diffusion 
weighted imaging in all patients. In 
contrast to the previous studies, 
etiologic subtypes of AIPC have been 
determined systematically according 
to the CCS in our patients.  

In conclusion, AIPC was found in 40.6% 
of patients with acute ischemic stroke 
in this registry. Cardio-aortic 
embolism was the most common 
cause of AIPC group opposite to 
previous studies. DM and previous 
stroke history appear to be the major 
risk factor for AIPC. Mortality in 
hospital was significantly higher in 
AIPC group. 
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Serebral Sinus Venöz Trombozlu Hastalar n De erlendirilmesi 

Evaluation of Patients with Cerebral Venous Sinus Thrombosis 

Hesna Bekta 1, Gönül Vural2, adiye Temel2, Orhan Deniz2 
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2  Y ld r m Beyaz t Üniversitesi T p Fakültesi, Nöroloji Ana Bilim Dal  
 

 Amaç: Sinüsler ve/veya serebral venlerin trombozu genç hastalar  etkileyen, bütün inmelerin % 0.5- 1’inden sorumlu olan 
inmenin yayg n olmayan formudur. Etiyolojide çok say da neden saptanm t r. Çal mam z n amac  sinus ven trombozu nede-
niyle klini imizde takip edilmi  hastalar  retrospektif olarak incelemek ve altta yatan etiyolojileri, ya  ve cinsiyet da l m n , 
klinik ve görüntüleme bulgular n  tart makt r. 

Gereç ve Yöntem: Ocak 2005-Ocak 2015 tarihleri aras nda Nöroloji servisinde yatarak etiyolojik ara t r lmas  yap lan 68 hasta-
n n retrospektif olarak hastane kay tlar  ve dosyalar  incelendi. Geli  ikayetleri, muayene bulgular  ve altta yatan etiyolojiye 
göre bulgular s n fland r ld . 

Bulgular: Çal maya al nan hastalar n 20 'si erkek, 48 ’si kad nd . Ya  ortalamalar  41.88±18.68’di. Hastalar en s k ba a r s , 
bulant , kusma, görmede bulan kl k, nöbet geçirme ikayeti ile ba vurmu lard r. Nörolojik muayenede en s k görülen bulgu 
papil ödemdir. Manyetik rezonans venografide tromboz, en s k transvers sinus ve sigmoid sinüste görülmü tür. Etiyolojide 
protein C eksikli i, protein S eksikli i, protein C rezistans , gebelik, puerperium, oral kontraseptif kullan m , mastoidit, sinüzit, 
Behçet hastal , akci er kanseri, beyin tümörü, meme kanseri, kafa travmas , beyin cerrahide tümör operasyonu ve hiperho-
mosistinemi saptanm  olup 17 hastan n sinus ven trombozu etiyolojisi idiopatik olarak de erlendirilmi tir. 

Sonuç: Özellikle ba a r s  ikayeti ile gelen genç kad n hastalarda sinüs ven trombozu tan s  akla gelmeli, protrombotik du-
rumlar d ndaki etiyolojiler de ara t r lmal d r.  

Anahtar Sözcükler: Sinus Ven Trombozu, Ba a r s , Papil Ödem 

Aim: Thrombosis of the dural sinus and/or cerebral veins (CVT) is an uncommon form of stroke, usually affecting young indi-
viduals and represents 0.5% to 1% of all strokes. Predisposing causes of CVT are multiple. The aim of our study was to evaluate 
the patients who were diagnosed sinus vein thrombosis at our clinic and discuss the underlying etiology, age and sex distribu-
tion , clinical and imaging findings. 

Material and Methods: Between January 2005 and January 2015, the records of 68 patients who were hospitalized at Neuro-
logy clinic for etiological assesment were collected from hospital records and files. Complaints, examination findings and 
underlying etiologies were classified. 

Results: A total of 68 patients ( 20 male, 48 female) were enrolled to the study. Mean age was 41.88±18.68. Patients’ most 
commonly complaints were headache, nausea, vomiting , blurred vision and seizures. Papilledema was the most common 
finding on neurologic examination. Thrombosis was observed most frequently in the transverse sinus and sigmoid sinus on 
magnetic resonance venography. For the etiology, protein C deficiency, protein S deficiency, protein C resistance, pregnancy, 
puerperium, oral contraceptive usage, mastoiditis, sinusitis, Behcet's disease, lung cancer, brain tumors, breast cancer, head 
trauma, brain surgery, tumor surgery and hyperhomocysteinemia were identified. Seventeen patients with sinus venous 
thrombosis were considered with idiopathic etiology. 

Conclusion: Especially for the young female patients with headache sinus venous thrombosis should be considered. Beside the 
protrombotic conditions other etiologies should be investigated. 

Key Words: Sinus Vein Thrombosis, Headache, Papilledema 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sinüsler ve/veya serebral venlerin trom-
bozu genç hastalar  etkileyen, inme-
nin yayg n olmayan formudur (1). Bü-
tün inmelerin % 0.5- 1’inden sorumlu-
dur (2).  Serebral ven ve sinüs trom-
bozu, arteriyel inmeye göre daha nadir-
dir ve genellikle gençlerde görülür(3).  

Etiyolojide çok say da neden saptanm -
t r. Nedenler aras nda gebelik, puer-
perium, oral kontraseptif kullan m  
(OKS), koagulopatiler, intrakranial 
enfeksiyonlar, kranial tümörler, pe-
netran kafa travmalar , lomber ponk-
siyon i lemi, malignite, dehidratasyon, 
inflamatuvar ba rsak hastal , ba  
dokusu hastal klar , Behçet Hastal , 
sarkoidoz, nefrotik sendrom, paren-

teral infüzyonlar ve çe itli ilaçlar var-
d r. Tüm ara t rmalara ra men % 20–
25 hastada neden saptanamamaktad r 
(4- 6).  

En yayg n semptom ba a r s d r (%74- 
90) (7). Di er bulgular; nöbet, fokal 
nörolojik defisit F ( hemiparezi/ he-
mihipoestezi), papil ödem, görme 
kayb , bulant , ba  dönmesi, sersemlik 
hali, afazi ve hemianopsidir (5). Bu 
çal mada, klini imizde Ocak 2005- 
Ocak 2015 tarihleri aras nda sinus 
ven trombozu (SVT) nedeniyle takip 
edilmi  hastalar sunulmakta, ya  ve 
cinsiyet da l m , etiyoloji, klinik ve 
görüntüleme bulgular  tart lmaktad r. 
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Tablo 1: Sinüs Ven trombozu hastalar n n semptomlar  ve nörolojik muayene bulgular  
  

Hasta say s  
n: 68 

Hasta yüzdesi 
(%) 

Ba vuru nedeni         
(semptom) 

 Ba  a r s  62 91.2 
 Bulant  12 17.6 
 Kusma 10 14.7 
 Görmede bulan kl k 14 20.6 
 Çift görme 11 16.2 
 Nöbet 8 11.8 
 Kol-bacakta kuvvetsizlik 3 4.4 

Nörolojik muayene  

 Papil ödem 16 30.9 
 Kraniyel sinir felci 3 4.4 
 Hemiparezi 3 8.8 
 Görme alan  defekti 1 1.5 

 

Tablo 2: Sinüs Ven Trombozu Olgular n n Nöroradyolojik Bulgular  
MR Venografi bulgular  

Hasta say s   
( n: 68) 

Hasta yüzdesi 
(%) 

Superior sagittal sinus tutulumu 14 20.6 
Sinus rektus tutulumu  1 1.5 
Sigmoid sinus tutulumu 34 50.0 

 Sa  sigmoid sinus tutulumu  
 Sol sigmoid sinus tutulumu  
 Sa  ve sol sigmoid sinus tutulumu  

14 
17 
3 

20.6 
25.0 
4.4 

Transvers sinus tutulumu  55 80.9 
 Sa  transvers sinus tutulumu 
 Sol transvers sinus tutulumu  
 Sa  ve sol transvers sinus tutulumu  

17 
34 
4 

25.0 
50.0 
5.9 

Vena Jugularis interna tutulumu 18 26.5 
 Sa  Vena Jugularis nterna tutulumu 
 Sol Vena Jugularis interna tutulumu 
 Sa  ve sol Vena Jugularis interna tutulumu  

7 
10 
1 

10.3 
14.7 
1.5 

 

Tablo 3: Sinüs Ven Trombozu Olgular n n Etiyolojiye Göre Da l m   

Etiyoloji 
Hasta Say s  

( n: 68) 
Hasta yüzdesi 

(%) 
Protein C eksikli i 2 2.9 
Protein S eksikli i 4 5.9 
Protein C rezistans  7 10.4 
Gebelik 9 13.2 
Puerperium 6 8.8 
OKS kullan m  7 10.3 
Sinüzit/mastoidit/otitis 8 11.7 
Behçet hastal  4 5.9 
Kanser varl   4 5.9 
Kafa travmas  1 1.5 
Hiperhomosistinemi 17 25.0 
diopatik 17 25.0 

 
 

 
ekil 1: Beyin MRG Venografi’de    

superior sagittal sinus trombozu 

 
ekil 2: Beyin MRG Venografi’de 

solda transvers sinus trombozu 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Ocak 2005-Ocak 2015 tarihleri aras nda 
Ankara Atatürk E itim ve Ara t rma 
Hastanesi Nöroloji servisinde SVT ta-
n s yla etiyolojik ara t r lmas  yap lan 
68 hastan n kay tlar  retrospektif olarak 
hastane kay tlar  ve dosyalar ndan ince-
lendi. Demografik özellikleri, ba lang ç 
semptom ve bulgular , etiyolojik fak-
törleri, nöroradyolojik bulgular  s n f-
land r ld . Serebral venöz trombozun 
risk faktörleri, SVT olay  öncesine ait 
etiyolojik kan tlar, inflamatuvar veya 
otoimmun ko ullar n laboratuvar bul-
gular  ara t r ld . Tüm hastalar n ilk 24- 
48 saatte yap lan kan biyokimyas , tam 
kan say m , serolojik incelemeleri, vas-
külit tetkikleri, genetik yatk nl k için 
yap lan Protein C ve S, antitrombin III 
düzeyleri, Faktör 5 Leiden mutasyonu, 
aktive protein C rezistans , homosis-
tein düzeyleri ve beyin Manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG) - MR ve-
nografi sonuçlar  incelendi. 

STAT ST KSEL ANAL Z 

Verilerin analizinde SPSS 15.0 istatistik 
paket program  kullan ld . Sürekli   
de i kenler ortalama ± standart sap-
ma, nominal de i kenler say  ve yüz-
delerle verildi. 

BULGULAR  

Ocak 2005-Ocak 2015 tarihleri aras nda 
klini imizde SVT tan s  alan 68 olgu-
nun 20’si erkek ( %29.4), 48’i kad nd  
(% 70.6). Ya  ortalamas  41.88±18.68 
idi (18-80). Olgular n 62’sinde 
(%91.2) ba a r s , 12’sinde (%17.6) 
bulant , 10’unda (%14.7) kusma, 
14’ünde (% 20.6) görmede bulan kl k, 
11’inde (%16.2) çift görme, 8’inde 
(%11.8) nöbet, 3’ünde (%4.4) kol ve 
bacakta kuvvetsizlik yak nmas  vard .  

Nörolojik muayenede 68 olgunun 
16’s nda ( %30.9) papil ödem, 3’ünde 
(%4.4) kranial sinir felci, 3’ünde ( % 
8.8) hemiparezi ve 1’inde ( %1.5) 
görme alan  defekti saptand . Geli  
ikayetleri ve nörolojik muayene bul-

gular  Tablo 1’de özetlenmi tir 

Manyetik rezonans venografide tromboz, 
superior sagittal sinuste 14’ünde              
(%20.6) ( ekil 1); sinus rektusta 1’inde 
(%1.5), sigmoid sinuste 34’ünde 
(%50), transvers sinuste 55’inde 
(%80.9), ( ekil 2), jugularis internada 
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18’inde (%26.5) saptand . Nöroradyo-
lojik bulgular Tablo 2’de özetlenmi tir. 

Oral kontraseptif kullan m  bildiren 7 
hasta (%10.3) varken, 9 hasta (%10.4) 
gebe oldu u dönemde, 6 hastada (% 
8.8) postpartum dönemde SVT ge-
çirmi ti. SVT nedeni olarak 8 hastada 
(% 11.7) enfeksiyon (sinizit/ mastoidit/ 
otitis) saptand . Özgeçmi inde Behçet 
hastal  olan 4 hastaya (%5.9) rastla-
n ld . 4 hastada (%5.9) kanser varl , 
1 hastada (%1.5) kafa travmas  öyküsü 
mevcuttu. 68 hastan n 17’sinde 
(%25.0) homosistein düzeyi 15 
mgr/dl’nin üstünde saptand . Akut 
dönemde tromboza genetik yatk nl k 
için yap lan tetkiklerde 68 hastan n 
hiçbirinde Faktör V Leiden mutasyo-
nuna rastlanmad . Ancak 2 hastada 
(%2.9) protein C eksikli i, 4 hastada 
(%5.9) protein S eksikli i, 7 hastada 
(%10.4) protein C rezistans  tesbit 
edildi. Hastalar n %25.0’inde (n= 17) 
olas  SVT etiyolojisi saptanamad . 
Etiyolojik nedenler Tablo 3’de özet-
lenmi tir. 

TARTI MA 

Sinus ven trombozu, y lda milyonda 5 
ki iyi etkileyen, tüm inmelerin % 0.5-
1’ini içeren nadir görülen bir inme ti-
pidir (1). S kl kla genç bireyleri etkiler. 
Uluslararas  çal ma grubunun sereb-
ral venöz ve dural sinus trombozlar  
ile ilgili çal mas nda hastalar n %78’i 
50 ya n alt nda saptanm t r (1,8). Bi-
zim çal mam zda da ya  ortalamas  
41.88±18.68 idi ve kad nlar tüm hasta 
grubunun 2/3’ünden fazlas n  olu -
turmaktayd .  

SVT’de klinik bulgular, bozulmu  venöz 
drenaja ba l  geli en intrakranial ba-
s nç art  ya da venöz enfarkt veya 
hemorajiye ba l  olu an fokal beyin 
hasar na ba l  geli ir. SVT’nin en s k 
ba vuru nedeni ba a r s  olup intrak-
ranial bas nç art n  gösterir. Ba a r -
s  diffuzdur ve günler ve haftalar 
içinde iddeti artar (3). Fokal nörolo-
jik bulgu olmadan ba a r s  veya papil 
ödem SVT’li hastalarda % 25 oran n-
da bulunmaktad r (9). Bir çal mada 
ba a r s  %75 oran nda, papil ödemi 
ise %27–89 aras nda bildirilmi tir 
(4,10). Türkiye’den Kocatürk ve 
ark.lar n n(11) yapt  çal mada da 
ba a r s  en s k ba vuru nedeni olarak 

bulunmu tur. Çal mam zdaki hasta-
lar n %91.2’si ba a r s  ikayetiyle kli-
ni imize ba vurmu , nörolojik mua-
yenede ise papil ödemi %30.9 sap-
tanm t r. SVT’de nöbet s kl  % 40 
olarak bildirilmi tir (12). Çal mam z-
da nöbet öyküsü hastalar n sadece 
%11.8’inde saptand .  

SVT’de klinik bulgular trombozun lokali-
zasyonuna göre de de i ebilir. Supe-
rior sagittal sinus tutulumu s kl kla 
ba a r s , intrakranial bas nç art  
bulgular  ve papil ödemine yol açar-
ken bazen de motor defisit ve nöbet-
ler gözlenebilir (13,14). Lateral sinus 
trombozlar nda altta yatan neden orta 
kulak iltihab  ise kulak veya mastoid 
kemikte a r , ate  ve ba a r s  gözle-
nir. Hemianopsi, kontralateral güç-
süzlük ve afazi kortikal tutulumla ili -
kili olarak saptanabilir (15). SVT’li 
hastalar n %16’s nda internal serebral 
ven, Galen veni ve sinus rektus tutu-
lumuna ba l  talamik ve bazal gang-
lion düzeyinde enfarkt görülebilir 
(16). 

SVT’de s ras yla en s k etkilenen dural 
sinüsler s kl k s ras na göre süperior 
sagittal sinüs, transvers ve sigmoid si-
nüs, kavernöz sinüs ve sinüs rek-
tustur (17). Manyetik rezonans ve-
nografide bizim olgular m zda trom-
boz lokalizasyonuna göre s kl k s ra-
s yla transvers sinus, sigmoid sinus ve 
jugularis interna eklindeydi.  

SVT’de genetik yatk nl  ortaya koymak 
için s kl kla yap lan testler Protein C 
ve S, antitrombin III düzeyleri, Fak-
tör 5 Leiden mutasyonu, aktive pro-
tein C rezistans  ve homosistein dü-
zeyidir. Çok merkezli, prospektif, 624 
hastay  içeren bir çal mada %34 ora-
n nda genetik veya kazan lm  prot-
rombotik durumlar saptanm t r (3). 
Çal mam zda genetik yatk nl  ara -
t rmak için testler akut dönemde is-
tenmi tir. Ancak genetik koagülopati-
ler yakla k %20 oran nda saptanm -
t r. Hiperhomosistinemi, derin ven 
trombozlar  ve inme için risk faktö-
rüdür. Fakat SVT riskini artt rd yla 
ili kisi net de ildir. Milan ve ark. (18) 
121 SVT’ li hastada hiperhomosisti-
nemiyi %27 oran nda bulmu tur. Ça-
l mam zda olgular n %25’inde ho-
mosistein yüksekli i mevcuttu.  

Gebelik ve puerperal dönem geçici prot-
rombotik durum yaratarak %21 ora-
n nda SVT’ye neden olabilir (19). Ça-
l mam zda %13 hastada gebelik ve 
%8.8 hastada puerperal dönemde 
SVT saptand . Uluslararas  çal ma 
grubunun verilerine göre OKS kulla-
n m  SVT etiyolojisinde %50’den faz-
la olarak rapor edilmi tir (3). Bizim 
grubumuzda öyküde OKS kullanma 
oran  olgular n sadece %10.3’ünde 
mevcuttu. Bu da fertil dönemdeki ka-
d nlarda dü ük do um kontrol yön-
temlerinin uygulanmas  ile aç klanabilir. 

SVT etiyolojisinde rol oynayan bir ba ka 
durum ki ide malignite varl d r. 
Kanserler tromboza e ilimi artt rarak 
SVT’ye neden olabilir. Özellikle he-
matolojik malignitelerle birlikteli i 
s kt r. Yap lan bir çal mada SVT has-
talar n n % 7.4’ünde kanserle ili ki 
bildirilmi tir (3). Çal mam zda litera-
türün aksine akci er ve meme kanse-
ri, beyin tümörü gibi solid organ tü-
mörlerle birliktelik mevcuttu. Hema-
tolojik malignite hiçbir hastada sap-
tanmad .  

Behçet hastal  hem arter hem de venleri 
etkileyen vaskülittir. SVT, Behçet 
hastal n n komplikasyonu olarak 
kar m za ç kabilir (20). Çal mam zda 
hastalar n %5.9’unda etiyolojide Beh-
çet hastal  saptanm t r. Etiyolojide-
ki bu çe itlili e ra men olgular n %5-
20‘sinde yap lan incelemelerde etiyo-
lojik bir faktör saptanamamaktad r 
(21). Benzer ekilde bizim vakalar m -
z n %25’inde etiyolojik bir neden bu-
lunamam t r. 

SVT’lu hastalara erken tan  konup uygun 
tedavi ba lanmazsa mortalitesi ve 
morbiditesi olabilmektedir. Son ça-
l malarda mortalite oran  % 6-10 bil-
dirilmi tir (22). Y lgör ve ark.’lar n n 
(23) yapt  retrospektif çal mada 
mortalite oran  % 4 saptanm t r. Ça-
l mam zdaki 68 hastan n takibinde 
mortalite izlenmedi. 

Sonuç olarak SVT nadir görülen ancak 
tan  konulamad nda mortaliteye ne-
den olabilen önemli bir durumdur. 
Bazen hiçbir özelli i olmayan ba a r -
s  bu hastal n habercisi olabilir. Fo-
kal nörolojik muayene bulgular  ol-
mayan ba a r s  ikayeti ile ba vuran 
hastalarda e lik eden papil ödem de 
varsa bu tan  da akla gelmelidir.  
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Microbiology 

 Amaç: Bu çal mada alkole ba l  olmayan steatohepatit (NASH) tan s  olan hastalarda H63D mutasyonunun demir 
yüklenmesi ve karaci er hasar  üzerindeki etkisi; insülin direnci ve metabolik sendrom ile ili kisi ara t r ld .  

Yöntem ve Gereçler: Hacettepe Üniversitesi, Gastroenteroloji poliklini inde klinik ve laboratuar olarak NASH tan s  
alan 32 hasta çal maya al nd . Hastalar metabolik sendrom aç s ndan sorguland . Bel kalça oran  ve vücut kitle 
indeksleri hesapland . H63D gen mutasyonu, serum ve karaci er dokusunda demir parametreleri ve boyanmas ; 
karaci er histopatolojik özellikleri incelendi. nsülin direnci ve metabolik sendrom ile ili kili olarak açl k ve tokluk kan 
ekeri, lipid profili, 75-gr oral glukoz tolerans testi ve HOMA insulin direnci hesaplamas  yap ld .  

Sonuç: Ortalama vücut-kitle indeksi (VK ) 28,1 33 kg/m2 olan 32 hasta çal maya al nd . Hipertansiyon (%25), obezite 
(%37), hiperkolesterolemi (%56), hipertrigliseridemi (%28) ve insülin direnci (%39) oldukça s kt . ki hasta hariç tüm 
hastalar n ferritin ve transferrin saturasyonu normaldi. Hastalar n %41’inde HIC 1600 g/g’ n üzerinde saptand . 
H63D mutasyonu 12 (%40) hastada heterezigot, 1 (%3) hastada ise homozigot saptand . NASH hastalar nda H63D 
alel frekans  %23,4 idi (%3,3 homozigot, %20 heterozigot). H63D mutasyonu olan hastalarda serum ve doku demir 
belirteçleri normal idi. H63D mutasyonu ile histopatolojik bulgular aras nda ili ki saptanmad . 2. saat kan ekeri 
ölçümü evre 2 fibrozisi olan hastalarda evre 1 olan hastalara göre, s n f 4 hastalar nda s n f 3 olan hastalara göre 
istatistiksel olarak yüksek saptand .  

Sonuç: H63D mutasyonunun serum demir belirteçlerine veya histopatolojiye etkisi saptanmad . Bununla birlikte 
non-alkolik steatohepatit hastalar nda insülin direnci fibrosis ile ili kili bulundu.  

Anahtar Sözcükler: HFE, H63D Mutasyonu, Non-Alkolik Steatohepatit, Demir Yüklenmesi, nsülin Direnci 

Aim: We investigated the role of the H63D mutation on the development of hepatic iron overload and hepatic injury 
in non-alcoholic steatohepatitis patients and its association with insulin resistance and metabolic alterations.  

Material and Methods: Thirty-two patients with NASH, who were diagnosed at Hacettepe University 
Gastroenterology Outpatient Clinic depending on clinic and laboratory findings, were included into study. 
Metabolic syndrome was sought. Waist hip ratio and body mass index were calculated. H63D gene mutation, iron 
level at serum and liver biopsy specimens and histopathologic exam on liver biopsy specimens were studied in 
study group. Fasting and post-prandial blood sugar, lipid profile, 75-gr-glucose tolerance test and HOMA insulin 
resistance were measured to document the insulin resistance and metabolic syndrome. 

Results: Thirty-two patients with mean body mass index was 28.1 kg/m2 3,3 were included in study. Hypertension, 
obesity, hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, insulin resistance were found at 25 %, 37 %, 56 %, 28 % and 39 
%, respectively. Serum ferritin and transferrin saturation values were within normal limits in all but except 2 patients. 
Hepatic iron concentration was  1600 g in 12 (41%) of patients. H63D mutation was homozygote in 1 (3%) and 
heterozygote 12 (40%) patients. Therefore the H63D allele frequencies were 3.3% for homozygous, 20% for 
heterozygous and as total 23.4%. The patients with H63D mutation had normal serum and tissue iron parameters. 
There was no statistically significant relationship between H63D mutation and histopathological findings. Two hour 
blood sugar levels were higher in Stage  2 patients than in Stage 1 patients (p=0.05), and also higher in Class 4 
patients than in Class 3 patients (p=0.05). 

Conclusion: The H63D mutation did not affected either serum iron parameters or histopathology. However, the 
insulin resistance was related with fibrosis in non-alcoholic steatohepatitis patients.  

Key Words: HFE; H63D Mutation, Non-Alcoholic Steatohepatitis, Iron Overload, Insulin Resistance 
 

 

 

 

 

 

Non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) is a necroinflammatory 
disease of the liver characterized by 
fat infiltration in the hepatocytes of 
subjects without excessive alcohol 
consumption, and may present a 
wide spectrum reaching from simple 
steatosis to steatohepatitis, fibrosis, 
and cirrhosis. Non-alcoholic 

steatohepatitis (NASH) is 
characterized by macrovesicular 
steatosis, and lobular inflammation 
and/or Mallory bodies, fibrosis and 
cirrhosis. Although NASH was 
initially described as a benign clinical 
presentation, it is now acknowledged 
to potentially progress to fibrosis, 
cirrhosis and terminal liver disease. 
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The prevalence of NAFLD is 
uncertain due to the silent 
progression, the unspecified natural 
course and the lack of consensus 
regarding the histological diagnosis. 
NAFLD is a common disease 
worldwide, and ethnic prevalence is 
unclear (1). However, the prevalence 
of NAFLD, 10-15% in non-obese 
individuals, may escalate up to 70-
80% in obese subjects. The frequency 
of NASH, on the other hand is 2.7-
3% in non-obese and 15-20% in 
morbidly obese individuals (2). 
NAFLD is observed in all age 
groups, including children (3). Its 
prevalence increases between the 
ages 40-49 (in the 4th decade) (4,5). 
Initially, NASH was believed to be 
more prevalent in women (53-85%) 
(4,,6); the current conviction is that 
prevalence in men and women are 
similar, or even higher in men (7). 
NASH may co-exist with diabetes 
mellitus (DM), hyperlipidemia, 
hypertension and obesity. NAFLD 
may be considered the hepatic 
component of metabolic syndrome 
(8,9). The pathogenesis of NASH is 
considered to be a 2-step process: 
While there is excessive fat 
accumulation in the liver in the first 
step, oxidative stress, hepatocyte 
necrosis, stellate cell activation 
dependent fibrosis and cirrhosis 
develop in the second stage. Insulin 
resistance and hyperinsulinemia 
constitute the primary anomaly in 
NAFLD. Hepatic fibrosis is 
progressive in some NASH patients, 
leading to liver failure. In these 
patients, iron accumulation in the 
liver and HFE mutations and iron 
accumulation in the liver are 
independent risk factors for hepatic 
fibrosis. Current knowledge about 
the prevalence of HFE mutation and 
its effects on hepatic iron 
accumulation and fibrosis in NASH 
patients is controversial. In hereditary 
hemochromatosis (HH) patients, 
besides studies that demonstrate a 
higher prevalence of C282Y and 
H63D mutations that lead to iron 
overload, tissue destruction and 
organ failure in NASH patients 
compared with the normal 
population, there also exist studies 
that report no association between 

iron overload, HFE mutation and 
fibrosis (10-12). This study aimed to 
investigate the prevalence of H63D 
mutation and iron load of liver in 
association with insulin resistance 
and metabolic alterations in NASH 
patients. Since, we have previously 
shown that C282Y mutations are 
sparse in Turkish population, 
therefore, patients with a diagnosis of 
NASH were tested for H63D 
mutations, but not C282Y mutations 
n this study (13-15). 

MATERIAL AND METHODS 

Clinical Characteristics  

The informed consent form was 
approved by the Hacettepe 
University Ethics Committee and 
signed by all the patients prior to 
study entry. Patients with elevated 
liver enzymes and presenting to our 
gastroenterology department were 
screened. The exclusion criteria were 
age under 17 years or over 70 years, 
Diabetes Mellitus, drugs or alcohol 
consumption, viral hepatitis, 
autoimmune hepatitis, Wilson 
disease, alfa1-antitrypsin deficiency, 
hereditary hemochromatosis, 
cryptogenic cirrhosis, malignancy, 
collagen tissue disease, previous 
gastrointestinal system surgery, 
obstructive type jaundice. The 
physical examination included waist 
and hip circumferences, body height 
and weight, and blood pressure 
measurement. The waist to hip ratio 
(WHR) and body mass index (BMI) 
were calculated. Cutoff value for 
WHR was taken as 0.9 (16). 

The patients with clinical and laboratory 
signs of NASH had a diet and 
exercise program for 3 months. 
Those patients with normal or less 
than 1.3 fold increased alanine 
transaminase (ALT) level following 
the diet and exercise program, and 
those unable to attend follow-up 
visits were also excluded.  

Laboratory tests included ALT, aspartate 
aminotransferase (AST), alkaline 
phosphatase (ALP), gamma-
glutamyltransferase (GGT), total 
bilirubin, albumin, cholesterol, 
triglycerides (TG), high-density 

lipoprotein (HDL), low-density 
lipoprotein (LDL), C reactive protein 
(CRP), fasting blood glucose, serum 
iron, iron-binding capacity, ferritin, 
apolipoprotein A1 (apoA1), 
apolipoprotein B (apoB), lipoprotein 
a [lp(a)], ceruloplasmin, 1 
antitrypsin ( 1AT), and copper (Cu) 
excreation in 24-hour urine. The 
AST/ALT ratio and transferrin 
saturation (TS) (serum iron/total 
iron-binding capacity) were 
calculated. A standard 75-gr oral 
glucose tolerance test (OGTT) was 
performed on patients during whom 
the measurement of blood glucose 
was done at hour 0, 2. Patients with a 
2-hour blood sugar of 140 were 
considered to have impaired glucose 
tolerance (IGT). The fasting insulin 
and C peptide levels were also 
measured. The homeostatic model 
assessment (HOMA) index (fasting 
insulin ( U/ml)  fasting blood sugar 
(mmol/l) / 22.5  was calculated (17). 
Different cut off values for HOMA 
(range 2-3) are defined in various 
studies. We set the HOMA cut off 
value as “HOMA> 3” for 
investigating insulin resistance; as 
higher cut off value provides higher 
level of specificity for insulin 
resistance (18). 

Histopatological Evaluations 

Thirty-two patients meeting these criteria 
underwent liver biopsy for definite 
diagnosis of NASH and quantitative 
analysis of liver iron load. The 
classification system defined by Brunt 
et al. (19) was used for 
histopathological staging and grading. 
Liver biopsies were graded between 1 
and 3 according to the degree of 
portal inflammation (none, mild, 
mild-moderate), type of steatosis 
(macrovesicular, microvesicular or 
mixed type), degree of steatosis 
(<33%, 33-66%, >66%), ballooning 
(present, absent), and lobular 
inflammation (present, absent). The 
liver fibrosis was categorized from 
Stage 1 to 4. The method of Mac 
Sween et al. (20) was used for iron 
staining of the liver tissue. Iron 
concentration was measured in the 
dry liver tissue (HIC g/g) and 
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hepatic iron index (HII) was 
calculated ( mol/g/age) (21). Patient 
with HIC levels of >1600 g/g or 
HII 1.1-1.9 was accepted to have iron 
overload (22). Patient with HIC 
levels of >3000 g/g or HII >1.9 
was defined as HH and excluded 
from the study. 

Mutation Analysis  

In a previous study we searched the 
frequency of HFE mutations on HH 
patients and healthy blood bank 
donors and we did not find any 
C282Y mutations, but found a 
21,05% allele frequency for H63D 
mutation in healthy blood bank 
donors. Therefore only H63D 
mutation was tested in this study, as 
C282Y mutation was not shown in 
Turkish population. The previously 
calculated H63D allele frequency 
(21.05%) from 57 healthy blood bank 
donors was taken as the expected 
allele frequency for the current study 
(%21.05) (13). 

DNA samples analysis were isolated 
from the 10-ml peripheral blood 
obtained from 32 NASH patients by 
the salt settling method and stored at 
-20°C until use. Sau 3AI restriction 
endonuclease enzyme was used for 
H63D mutation analysis. This 
enzyme procures DNA cleavage via 
recognition of the GATC sequence. 
For the analysis 15 ul DNA, 
reproduced by PCR, was incubated 
with 10 units of the enzyme at 25°C 
for 16-18 hours, and analyzed/ 
runned in 3% agarose gel. 

Statistical Analysis 

The null hypothesis in this study was: 
“The allele frequency of H63D 
mutation in HFE gene is no different 
in NASH patients than controls in 
Turkish population”. Additionally 
relation of H63D mutation with iron 
parameters and histopathological 
findings were sought. Following 
statistical tests and calculations were 
carried out: 

In the comparison of two groups of 
numeric variables, the t-test was used 
for independent groups showing 

normal distribution, and the Mann-
Whitney U test for those not 
showing normal distribution. When 
comparing more than two groups, 
the Kruskal-Wallis analysis of 
variance was used. In case of 
significant difference, the multiple 
comparison test was used to 
determine the group(s) that created 
the difference. For qualitative 
variables, the Fisher’s exact chi-
square test was used in 2 2 
polytomic tables when the anticipated 
frequency was less than 5, or 
otherwise, the continuity correction 
chi-square test was used. For multi-
celled tables, when the number of 
cells with anticipated frequency of <5 
exceeded 20% of the total number of 
cells, the Fisher-Freeman-Holton test 
was used. The significance of the 
difference in H63D mutation 
between NASH patients and the 
control group was analyzed by the 
universe ratio significance test; the 
association between two numeric 
variables was examined by correlation 
analysis. 

Statistical analyses were performed by 
the SPSS (ver. 11.5) and StatExact 
(ver. 3) software packages. The level 
of significance was set at p<0.05. All 
the values shown on the tables are 
means and medians for numeric 
variables with or without normal 
distribution, respectively. 

RESULTS 

Demographics and Laboratory 
Characteristics 

Of 32 patients with a clinical, laboratory 
and pathological diagnosis of NASH, 
25 (78%) were asymptomatic. The 
median age of patients was 45 years 
(ranged between 18-69 years) and 18 
(56%) were male (Table 1). The 
median BMI was 28.1kg/m2 (ranged 
between 20.3-35.3 kg/m2). Thirty 
seven percent of the patients had 
BMI 30 kg/m2 and 66% had WHR 

0.9. Those patients with BMI 30 
kg/m2 had larger waist and hip 
circumferences and higher 2-hour 
blood glucose level (p=0.003, 
p=0.000, and p=0.048, respectively).  

Median ALT level was 80 U/L. When 
patients were grouped according 
median ALT level, patients with 
ALT>80U/L had greater BMI 
(p=0.036), weight (p=0.01), waist 
circumference (p=0.02) and hip 
circumference (p=0.008). 

The rate of having hypertension, 
hypercholesterolemia (>200mg/dL), 
hypertriglyceridemia ( 200mg/dL), 
low HDL levels (<35 mg/dL), LDL 
elevation ( 130mg/dL) were 
respectively 25%, 56%, 28%, 3% and 
47%.  

Patients with IGT had greater waist 
(p=0.03) and hip circumference 
(p=0.03), BMI (p=0.01) and fasting 
glucose (p=0.007). HOMA resistance 
was investigated in 28 of the 32 
patients and median HOMA value 
was 2.7 (ranged between 0.3-5.1). 
HOMA>3 defining insulin resistance 
was 39%; 50% in males and 25% in 
females. TS, tissue iron parameters 
(HIC, HII) and H63D mutation were 
not correlated with fasting glucose, 2-
hour blood glucose or HOMA. 

Ferritin, HIC, HII levels were statistically 
higher in males than in females 
(p=0.001, p=0.02, and p=0.01, 
respectively). All the patients had 
ferritin levels within normal limits 
and the median was 102 ng/mL. The 
median TS was 28.4% (ranged 
between7-68%). Two patients had TS 
45% and 68%. These patients 
respectively had ferritin 143 and 112 
ng/dL, HIC 1566 and 165 g/g, HII 
0.6 and 0.05. The median HIC was 
1535 g/g (ranged between 109- 7005 

g/g). When HIC 1600 g/g were 
used for diagnos is of iron overload it 
was present in 41% (12/29) of 
patients. Although the mean ferritin 
levels were higher in iron-overloaded 
patients (132.1 ± 69.8 ng/ml vs. 81.1 
± 65.9 ng/ml, p=0.043), there was 
no statistically significant difference 
for ALT, TS between the group with 
or without iron overload (p>0.05). 
Two patients out of 29 had HII >1.9. 
These patients had HII of 2.46 and 
3.79, HIC of 2484 and 7005 g/g, TS 
of 33% and 31%, ferritin levels of 
203 and 180 ng/ml, respectively. 
Their grade iron staining disputed a 
diagnosis of HH. 



Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Mecmuas  2015, 68 (3) 

Iron Overload and Insulin Resistance in a Sample of Turkish Patients with Non-Alcoholic Steatohepatitis 114 

Histopathological Findings 

Patients’ pathological findings were as 
summarized in Table 2. Most of the 
patients have mild portal 
inflammation (81%), macrovesiculer 
steatosis (66%), ballooning 
degeneration (92%) and grade 1 
necroinflamation (44%) and fibrosis 
(69%). Overall 30 (94%) patients 
were Class 3 or 4 NAFLD on liver 
biopsy. 

Patients with steatosis of 33%, mild to 
moderate portal inflammation and 

Grade 3 necroinflammatory score 
had higher ALT levels (p=0.017, 
p=0.04 and p=0.05, respectively). 
TG levels were higher in patients 
with macrovesicular steatosis 
compared to those with 
microvesicular steatosis (164 ± 83.1 
mg/Dl vs. 84.5 ± 23.3 mg/dL; 
p=0.005). Baseline C-peptide values 
was higher in patients with steatosis 

33% compared to those with 
steatosis <33% (p=0.047). Patients 
with mixed type steatosis had higher 
HOMA resistance compared to those 

with macrovesicular steatosis (3.35 
vs. 2.4, p=0.035).  

2-hour blood sugar levels were higher 
(128-105 mg/dl) in Stage  2 patients 
than in Stage 1 patients (p=0.05), and 
also higher in Class 4 patients than in 
Class 3 patients (p=0.05). Stage  2 
patients showed higher levels/values 
of ALT (73-68IU/L), AST (55-
47U/L), triglyceride (172-146mg/dl), 
height (166-163 cm), weight (75,5-
74,5kg), fasting blood glucose (94-92 
mg/dl), 2nd hour glucose (118-103 
mg/dl), fasting C peptide (3,3-

Table 1: Characteristics of Patients According to Sex. 

 
All patients 
(n=32) 

Men 
(n=18) 

Women 
(n=14) 

p† 
 

Age (yr) 45 (18-69) 42 (18-69) 51 (40-64) 0.02 

Height (cm) 164 (145-185) 170 (163-185) 155 (145-165) 0.001 

Weight (kg) 76 (56-112) 81 (56-112) 69 (58-86) 0.003 

Body mass indeks (kg/m2) 
<25   n(%) 
25-29 
30-34 

35 

28.1 (20.3-35.3) 
5 (16%) 

15(47%) 

11(34%) 

1(3%) 

27.9 (20.3-33.8) 
 

 

 

 

28.4 (25.1-35.3) 
 

 

 

 

>0.05 

Waist hip ratio 
 WHR 0.9 

0.91 (0.81-1.05) 
 

0.93 (0.85-1.05) 
15 (83%) 

0.88 (0.8-1.0) 
6(42%) 

0.01 

CRP 0.55(0.2-3) 0.31 (0.2-3.0) 0.36 (0.2-1.5) >0.05 

ALT (U/L) 80 (42-207) 74 (53-207) 66 (42-102) >0.05 

AST (U/L) 50 (26-112) 41 (31-112) 44 (26-98) >0.05 

AST/ALT 0.65 (0.33-1.29) 0.53 (0.33-1.1) 0.67 (0.4-1.2) >0.05 

Alkaline phosphatase (IU/L) 269 (70-616) 264 (70-433) 270 (167-616) >0.05 

-GT (IU/L) 97 (21-345) 55 (25-294) 85 (21-345) >0.05 

Bilirubin (mg/dl) 0.64 (0.1-1.6) 0.68 (0.1-1.6) 0.59 (0.2-1.2) >0.05 

Albumin 4.4 (3.7-5) 4.5 (4.2-5) 4.3 (3.7-4.8) 0.03 

Fasting glucose (mg/dL) 
IFG n(%) 

93 (46-124) 
5 (16%) 

94 (45-120) 
 

92 (46-124) 
 

>0.05 
 

Fasting insulin (IU/ml) 11.8 (2.8-23.0) 12.6 (2.8-20.8) 10.7 (3.4-23.0) >0.05 

Fasting C peptide (ng/ml) 3.1 (1.1-6.5) 3.3 (1.2-6.5) 2.8 (1.1-4.6) >0.05 

HOMA score>3 2.7 (0.3-5.1) 3.0(0.7-5.1) 2.3(0.4-5.0) >0.05 

Triglyceride (mg/dL) 155 (64-439) 119 (64-439) 137 (64-284) >0.05 

HDL(mg/dL) 55 (30-126) 47 (30-126) 57 (42-84) >0.05 

LDL(mg/dL) 124 (43-208) 113 (43-166) 138( 52-208) >0.05 

Cholesterol (mg/dL) 205 (119-310) 192 (119-256) 222 (134-310) 0.04 

Transferrin saturation (%) TS 45 n% 
Serum ferritin (30-300 ng/ml) 
HIC ( g /g dry) 

1600 g /g n(%) 
HII 
<1.1 
1.1-1.9 
>1.9 

28 (7-68) 
2(6%) 
102 (3-243) 
1535 (109-7005) 
12(%41) 
0.7 (0.05-3.79) 
23 (79%)* 

4 (14%)* 

2 (7%)* 

27(9-39) 
- 

137 (26-243) 
1794 (320-7005) 

9 (50%) 
0.69 (0.15-3.8) 

10* 

4* 

2* 

29 (7-68) 
- 
58 (3-143) 
841 (110-1896) 

3 (21%) 
0.30 (0.05-0.6) 
13* 

0* 

0* 

>0.05 
- 
0.001 
0.02 
 
0.01 

†men vs.women. Abbreviations used: ALT, alanine aminotransferase; AST, aspartate aminotransferase; -GT, gama glutamyl transpeptidase; TS, transferin saturation; 
HIC, hepatic iron concentration; HII, hepatic iron indeks; IFG, impaired fasting glycemia; IGT, impaired glucose tolerance; HOMA, homeostasis model assessment; HDL, 
high-density lipoprotein; LDL, low-density lipoprotein. (All the values shown on the tables are means and medians for numeric variables with or without normal distribution, 
respectively) 
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3,0ng/ml), HIC (1854-1240 g/g), 
HII (0,55-0,43) when compared to 
Stage 1 patients; that did not reach 
statistical significance. No significant 
difference was found in sex, age, TS 
and ferritin values between Stage 1 
and Stage  2 patients (p> 0.05). 

There was no correlation between 
patients’ histopathological findings 
(fibrosis stage, grade, portal 
inflammation, steatosis grade and 
class) and serum and tissue iron 
parameters (ferritin, TS, HIC, and 
HII) although, a 41.7% of patients 
with HIC 1600 g/g were Stage 2 
(Figure 1). There was Stage 1 and 2 
iron staining in 23 (72%) and 9 (28%) 
patients whereas Stage 3 or Stage 4 
staining were not detected.  

H63D Mutation  

H63D mutation was tested in 30 
patients. Thirteen of 30 (43%) 
patients had H63D mutation; 12 
(40%) heterozygote and 1 (3%) 
homozygote (Table 3).  

In patients with NASH, H63D 
heterozygous allele frequency was 
20% (12/60), H63D homozygous 
allele frequency was 3.3% (2/60), and 
total H63D allele frequency was 
23.4% (14/60) (Table 3).  

Twenty-four were found to be 
heterozygote for H63D mutation in 
the control group (20). No significant 
difference was found in the age of 
the control and study groups 
(p>0.05). The allele frequency of 
H63D mutation for the control 
group was 21.05% (24/114) (20). 
There was no statistically significant 
difference between H63D allele 
frequencies of patients with NASH 
(23.4%) and of the control group 
(21.05%), consisting of blood bank 
donors representing the healthy 
Turkish population (p=0.29) (Table 4).  

When we look to BMI> 25kg/m2 status, 
there was no significant difference 
between H63D mutation positive 
(homozygote and heterozygote) 
and negative (normal) patients 
(H63D positive vs. negative: 92 % vs. 
82%; p>0.05). Waist circumference > 

110cm, hip circumference > 100 cm, 
waist-hip ratio > 0.9 ratios were 23%, 
90% and 62% for H63D mutation 
positive patients and 29%, 80% and 
70% for H63D mutation negative 

patients; respectively (p> 0.05). 
Among H63D mutation positive 
patients, 8% had fasting blood 
glucose > 110mg/dl, 20% had 2nd 
hour blood glucose> 140mg/dl. 

Table 2: Histopathological Findings in Liver Biopsies. 
 (n,%) 
Portal inflamation 

 Absent 
 Mild 
 Mild-moderate 

Steatosis type 
 Macrovesiculer 
 Microvesiculer 
 Mixed 

Steatosis grade 
 <%33 
 %33-%66 
 >%66 

Balloning dejeneration 
 present 
 absent 

Lobuler inflamation 
 present 
 absent 

Necroinflammatory grade 
 1 
 2 
 3 

 
 
Fibrosis stage 

 1 
 2 
 3 
 4 

Class 
 2 
 3 
 4 

 
5      (%16) 
26    (%81) 
1      (%3) 
 
21    (%66) 
4      (%12) 
7      (%22) 
 
17    (%53) 
4      (%12) 
11    (%35) 

 
30    (%94) 
2      (%6) 

 
32    (%100) 
0      (%0) 
 
14    (%44) 
7      (%22) 
11    (%34) 
 
(n,%) 

 
22    ( %69) 
9      (%28) 
1      (%3) 
0      (%0) 
 
2     (%6) 
20   (%62) 
10   (%32) 

 

 
Figure 1: Distribution of Stage of NASH According to Hepatic Iron Concentrations 
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These rates were 17.6% and 20% for 
fasting blood glucose and 2nd hour 
blood glucose for mutation negative 
patients, and there were no 
significant difference between two 
groups.  Similarly there was no 
significant difference for fasting 
insulin, fasting C peptide, HOMA 
values between two groups.  

The patients with H63D mutation had 
TS, ferritin, HIC and HII values 
within normal limits. Only one of the 
13 patients (7%) in the group with 
mutations, and likewise, only one of 
the 17 patients without mutations 
(6%) had TS 45% (p>0.05). There 
was no statistically significant 
relationship between H63D mutation 

and histopathological findings 
(fibrosis stage, grade, portal 
inflammation, steatosis grade and 
class). Although 1 patient with H63D 
mutation had Stage 3 NAFLD, there 
was no statistical significance (p=0.7) 
(Figure 2). 

 

DISCUSSION 

The present study had revealed that 
H63D mutation allele frequency in 
patients with NASH is similar to the 
general population. Although there 
was a slight degree of iron 
accumulation in NASH, there was no 
statistical correlation with either 
H63D mutation or liver fibrosis. 
Furthermore insulin resistance was 
related with histopathologic and 
antropometric parameters, but not 
with iron parameters in NASH 
patients. 

The obesity prevalence among NASH 
patients can be as high as 40-100%, 
but NASH also has been reported in 
individuals with normal BMI (23,24). 
The central obesity and insulin 
resistance are established risk factors 
for fatty liver (25). In our study, 37% 
of patients had BMI 30 kg/m2, thus 
accepted as obese. 

Insulin resistance also has an important 
role in the pathogenesis of NASH. 
DM or glucose intolerance is 
observed in 30-50% of patients with 
NASH. Although diabetic patients 

were excluded from present study, 
16%, 22% and 39% of our patients 
had IFG, IGT and insulin resistance 
(HOMA>3), respectively. 
Furthermore the rates of HT, obese, 
central obesity, hypercholesterolemia 
and hypertriglyceridemia were 
respectively 25%, 37%, 66%, 56% 
and 28%. These findings support the 
close correlation between NASH and 
metabolic syndrome. Since 
histopathological severity of steatosis 
and the degree of inflammation were 
positively correlated with weight, but 

Table 3: Distribution of H63D Mutations 
H63D mutation Men (n,%) Women (n,%) All patients (n,%) 

H63D-/-(normal) 

H63D-/+(heterozygote) 

H63D+/+(homozygote) 

11 (%65) 

4 (%33) 

1 (%100) 

6 (%35) 

8 (%67) 

0 (%0) 

17 (%100) 

12 (%100) 

1 (%100) 

 

Table 4: The Distribution of H63D Mutations in NASH and Control Group 
 H63D /  H63D+/  H63D+/+ Total p 
NASH (n %) 17 (56.6) 12 (40) 1 (3,4) 30 0.29 
Control group (n %)  33 (57.9) 24 (42.1) 0 57 

 

 
Figure 2: Stage of NASH According to H63D Mutation 
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not with obesity, we suggested that 
the insulin resistance is related to 
obesity, whereas steatosis and 
inflammation are more corelated with 
increased total body weight. The 
higher prevalence of IGT in patients 
with Stage 2 fibrosis suggest a 
correlation between fibrosis and 
insulin resistance. 

The literature shows that not only ALT 
levels are not correlated with steatosis 
and stage, but also elevated ALT 
levels and AST/ALT ratio of >1 are 
correlated with higher histological 
stage and fibrosis in NASH  (26). In 
our study, the patients with elevated 
ALT had statistical increase in portal 
inflammation, steatosis and 
inflammation, but no enhancement in 
liver fibrosis. There was a statistically 
significant increase in BMI, central 
obesity, waist circumference and hip 
circumference in patients with 
ALT 80IU/mL. 

The previous studies revealed that the 
allele frequencies of C282Y and 
H63D mutations are 0% and 21.05% 
among Turkish healthy blood bank 
donors (13,27). On the other hand, a 
subsequent study carried out in 
Turkey detected C282Y mutataions 
in Turkish patients. (28). Because of 
absence of C282Y mutation in our 
population while we were conducting 
this study, we analyzed here only 
H63D mutation and its allele 
frequency was 23.4% in patients with 
NASH. The allele frequency was 
statistically similar with healthy blood 
donors (p=0.29). In the literature on 
HFE mutations in NASH patients, 
George et al.(29) reported an increase 
in the frequency of C282Y mutation 
(31%) but a similar rate of H63D 
mutation with the general population, 
while Bonkovsky et al.(30) reported 
higher frequency of C282Y and 
H63D heterozygous mutations 
(61.1% and 38%, respectively). 
Duseja et al.(31) showed absence of 

C282Y mutation and 25% H63D 
heterozygosity rate in Asian Indians 
with NASH.  Chitturi et al. (32) 
reported increased frequency of 
C282Y mutation. Zamin et al. (33)  
observed 55.2% rate of C282Y and 
H63D mutations in their patients 
Neri et al. (34)  showed that there was 
no increase in C282Y and H63D 
heterozygosyties. In a study from 
Korea, neither C282Y nor S65C gene 
mutations were detected, however 
prevalence of H63D mutation was 
significantly higher in NASH group 
than controls (34). However the 
recent metaanalysis by Hernaez et al. 
(35) including 2542 studies (2287 
cases, 4275 controls from Caucasian 
race) revealed no significant 
association between HFE genetic 
variants and NASH . 

In patients with NASH, ferritin levels are 
increased in 21-60% of patients, and 
TS values are increased in 5-22% 
(6,11,36). Ferritin is a component of 
IRS. The iron overload is a 
component of IRS or of insulin 
resistance-associated hepatic iron 
overload (IRHIO) as defined by 
Mendler et al. (37). The insulin 
resistance is held responsible for 
persistent hyperferritinemia in NASH 
patients with normal TS and elevated 
ferritin levels. The abnormalities of 
iron parameters in NASH are 
secondary phenomena to the insulin 
resistance syndrome similar to 
patients with nonhereditary 
hemochromatosis. In our study, 2 
patients (6%) had increased serum TS 
values of over 45%, but all ferritin 
levels were within normal limits. 
Although there were insulin 
resistance and mild iron overload, we 
could not establish a relationship 
between iron them. Furthermore the 
serum ferritin, TS, HIC and HII 
values were similar in NASH patients 
with or without H63D mutations. 

The publications regarding hepatic iron 
load in NASH are conflicting.  
George et al.(29) determined iron 
overload in 23% of patients with 
NASH . Contrary to that Younossi et 
al.(12), Bonkovsky et al.(30), and 
Duseja et al.(31) did not demonstrate 
marked iron overload in patients with 
NASH. Also Neri et al.(10), 
Bugianesia et al.(11), Chitturi et al 
(32)and Valenti et al. (38) did not 
demonstrate an association between 
HFE mutation, iron overload and 
fibrosis . 

In our study, all patients had Grade 1-2 
normal iron staining levels in 
consistence with previous literature 
(19,38). The presence of H63D 
mutation was not associated with 
iron overload neither in serum nor in 
liver of NASH patients. Although the 
histopathological findings (Grade, 
Stage and Class) of patients with 
H63D mutations were more 
enhanced than the patients without 
mutations, the differences were not 
statistically significant. 

The allele frequency of minor mutation 
of HFE gene; namely H63D in 
patients with NASH was similar to 
Turkish population. In spite of mild 
iron accumulation in patients with 
NASH, there was no correlation 
between H63D mutation and fibrosis 
(15). The insulin resistance was 
related with fibrosis, but not with 
iron load or H63D mutation. The 
data of this study confirmed the 
previous literature showing that 
H63D mutation plays a minor role in 
pathogenesis of NASH through the 
insulin resistance caused by mild iron 
loading in the liver. 
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 Amaç: Ülkemizde ya l  popülasyonun giderek artmas  ile ya lanmaya ba l  deri de i iklikleri 
ve hastal klar  artm t r. Bu çal mada bölgemizdeki ya l  hastalarda görülen deri hastal klar  ve 
bunlar n s kl n  tespit etmek amaçlanm t r. 

Gereç ve Yöntem: Yozgat Üniversitesi T p Fakültesi Dermatoloji Poliklini i'ne Ekim 2010 - 
May s 2014 tarihleri aras nda ba vuran ve ya lar  65 ve daha yukar  olan 1110 hastan n dosya-
lar  ya , cinsiyet, dermatolojik muayene ve tan  bilgileri retrospektif olarak incelenmi tir. 

Bulgular: Çal maya al nan hastalar n 530'u (%47.7) kad n, 580'i (%52.3) erkekti. Ya  ortalamas  
72.3±6.2 olarak saptand . Tespit edilen deri hastal klar  11 grupta incelenmi tir. Bunlar s kl k 
s ras na göre; %31.9 enfeksiyöz dermatozlar, %14.1 enflamatuvar deri hastal klar , %12.7 pruri-
tus, %9.4 deri tümörleri, %9.3 di er deri hastal klar , %9 kserozis, %6.8 immunolojik deri hasta-
l klar , %3.2 epidermal kal nla malar, %1.4 vasküler de i iklikler, %1.3 deri eki hastal klar  ve 
%1.1 UV ba l  dermatozlard . 

Sonuç: Bölgemizde daha önce benzer bir çal ma yap lmam  olmas  nedeni ile çal mam z 
Yozgat ilinde geriatrik ya  grubunda görülen deri hastal klar  hakk nda bilgi vermektedir. Geri-
atrik hastalarda görülen dermatolojik problemler ve s kl k oranlar , Türkiye’nin çe itli illerindeki 
merkezler aras nda yap lan çal malarda de i kenlik göstermektedir. Ülkemizde geriatrik ya  
grubunda görülen dermatolojik hastal klar  tam olarak tespit etmek ve gerekli önlemleri almak 
için ayn  zaman diliminde yap lacak, prospektif, çok merkezli yeni çal malara ihtiyaç oldu unu 
dü ünmekteyiz. 

Anahtar Sözcükler: Ya l , Deri Ya lanmas , Deri Hastal klar  

Aim: With the increasing growth of the elderly population in Turkey, there has also been an 
increase in age-related skin changes and diseases. The purpose of this study was to identify 
skin diseases in the elderly population in our region and to determine their prevalence. 

Materials and Methods: The records of 1110 patients aged over 65 and presenting to the 
Yozgat University Faculty of Medicine Dermatology Clinic between October 2010 and May 
2014 were examined retrospectively in terms of age, gender, dermatological examination and 
diagnostic data. 

Results: Five hundred thirty (47.7%) of the patients included in the study were women and 
580 (52.3%) were men. Mean age was 72.3±6.2. Skin diseases identified were examined under 
11 groups. In order of prevalence, these were 31.9% infectious dermatoses, 14.1% inflammato-
ry skin diseases, 12.7% pruritus, 9.4% skin tumors. 9.3% other skin diseases, 9% xerosis, 6.8% 
immunological skin diseases, 3.2% epidermal thickening, 1.4% vascular changes, 1.3% cutane-
ous adnexal diseases and 1.1% UV-related dermatoses. 

Conclusion: Our study, performed due to the absence of any previous similar research in the 
region, provides information about skin diseases seen in the geriatric age group in the prov-
ince of Yozgat. Dermatological problems and the prevalences thereof in geriatric patients vary 
in studies from different provinces of Turkey. We think that further prospective, multi-center 
studies performed in the same time period are needed in order to accurately identify dermato-
logical problems seen in the geriatric age group in Turkey, and for appropriate measures to be 
taken. 

Key Words: Aged, Skin Aging, Skin Diseases 
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Tablo 1: Hastalar n ya  gruplar  ve cinsiyetlere göre da l m  
 Cinsiyet Toplam 
Ya  gruplar  Kad n % Erkek % Say  %* 

65-75 386 48.1 417 51.9 803 72.3 
>75 144 46.9 163 53.1 307 27.7 
Toplam 530 47.7 580 52.3 1110 100.0 

 *Sütun yüzdesidir, di erleri sat r yüzdesidir. 

Tablo 2: Hastal k gruplar  
 Say  % 
1. Enfeksiyöz dermatozlar  354 31.9 
2. Enflamatuvar deri hastal klar  156 14.1 
3. Pruritus 141 12.7 
4. Deri tümörleri  104 9.4 
5. Kserozis 100 9 
6. mmunolojik deri hastal klar  75 6.8 
7. Epidermal kal nla malar 36 3.2 
8. Vasküler de i iklikler 15 1.4 
9. Deri eki hastal klar  14 1.3 
10. UV ba l  dermatozlar 12 1.1 
11. Di er deri hastal klar  103 9.3 

Geli mi  ülkelerin yan  s ra geli mekte 
olan ülkelerde de giderek ya l  nüfus 
artmaktad r. Bunun sonucu ileri 
ya lara ba l  deri de i iklikleri ve has-
tal klar  art  göstermektedir. Ya lan-
ma ile beraber derinin epidermis ta-
bakas nda hücre say s  azal r. Dermi-
sin yüzeyel ya  tabakas nda, hidras-
yonunda, elastisitesinde ve kal nl n-
da azalma olur. Böylece ya l  hasta-
larda deri incelerek travmalara daha 
aç k hale gelir, ya  ve ter bezlerinde, 
dermal kollajen ve elastik liflerde 
meydana gelen de i ikliklerle daha 
sark k ve k r k bir görünüm al r     
(1-3). Melanosit ve Langerhans 
hücrelerinin say s  azal r. Deride 
kahverengi lekeler, saçlarda seyrek-
le me ve grile me olur. T rnaklar in-
celir ve uzamas  yava lar (4,5). 

Ya l larda deri hastal klar  s k görülmekte 
ve toplumun bu hastal klar n önemi 
konusunda duyarl l  da gittikçe art-
maktad r. Ya l l kta görülen deri has-
tal klar n n büyük bir k sm , ki inin 
ya am n  tehdit etmese de ya am ka-
litesini olumsuz yönde etkilemektedir 
(1,6). Ülkemizde ya l  nüfusta görülen 
deri hastal klar  ile ilgili az say da epi-
demiyolojik çal ma vard r ve bölge-
mizde daha önce bu konuda yap lm  
bir çal ma bulunmamaktad r. Bu 
çal mada Yozgat yöresindeki ya l  
hastalarda görülen deri hastal klar n  
ve bunlar n görülme s kl n  tespit 
etmek amaçlanm t r. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Ekim 2010 - May s 2014 tarihleri aras n-
da Yozgat Üniversitesi T p Fakültesi 
Dermatoloji Poliklini ine ba vuran 
65 ya  ve üzeri hastalar poliklinik ka-
y tlar ndan taranm t r. Dosyalar na 
ula labilen ve dosyas nda yeterli bilgi 
bulunan 1110 hasta çal ma kapsam -
na al nm t r. Çal ma retrospektif 
olarak planlanm t r. Hastalar n ya la-
r , cinsiyeti, dermatolojik bulgular  ve 
tan lar  kaydedilmi tir. Hastalar erken 
ya  grubu (65-75 y) ve ileri ya  grubu 
(75 ya  üzeri) olarak s n fland r lm t r.  

Çal maya al nan hastalarda saptanan deri 
hastal klar ; enfeksiyöz dermatozlar, 
enflamatuvar deri hastal klar , deri 
tümörleri, kserozis, pruritus, vasküler 

de i iklikler, epidermal kal nla malar, 
immunolojik deri hastal klar , ultravi-
yole (UV)'ye ba l  dermatozlar, deri 
eki hastal klar  ve çe itli hastal klardan 
olu an di erleri olarak 11 ana ba l k 
alt nda grupland r lm t r. 

statistiksel analizde ya  gruplar , cinsiyet-
ler ve hastal klar aras ndaki ili kilerin 
de erlendirilmesinde ''ki-kare'' testi 
uyguland  ve de erlendirme yap l rken 
p<0.05 ise anlaml  kabul edildi.  

BULGULAR 

Ya lar  65 ile 95 aras nda de i en toplam 
1110 hastan n ya  ortalamas  
72.3±6.2 olarak tespit edildi. Hastala-
r n 530'u (%47.7) kad n, 580'i (%52.3) 
erkekti. Erken ya  grubunda 803 has-
ta (%72.3), ileri ya  grubunda ise 307 
hasta (%27.7) saptand . Her iki ya  
grubundaki cinsiyet da l mlar  ara-
s nda anlaml  bir fark yoktu (p>0.05) 
(Tablo 1). 

Hastalarda tan  koyulmu  sistemik hasta-
l k olarak en s k diabetes mellitus 
(%23) ve hipertansiyon (%57) oldu u 
gözlendi. Ayr ca %53 oran nda en az 
bir sistemik hastal k ve bu nedenle 
ilaç kullan m  mevcuttu. 

On bir ana ba l k alt nda s n fland r lan 
dermatolojik hastal klar s kl k s ras na 
göre de erlendirildi inde; 354 (%31.9) 

hastada enfeksiyöz dermatozlar, 156 
(%14.1) hastada enflamatuvar deri 
hastal klar , 141 (%12.7) hastada pru-
ritus, 104 (%9.4) hastada deri tümör-
leri, 100 (%9) hastada kserozis, 75 
(%6.8) hastada immunolojik deri has-
tal klar , 36 (%3.2) hastada epidermal 
kal nla malar, 15 (%1.4) hastada vas-
küler de i iklikler, 14 (%1.3) hastada 
deri eki hastal klar , 12 (%1.1) hastada 
UV'ye ba l  dermatozlar ve 103 
(%9.3) hastada di er deri hastal klar  
saptand  (Tablo 2). 

Çal mam zda 65 ya  üstü hastalarda en 
s k görülen hastal k grubu enfeksiyöz 
dermatozlar olarak belirlendi. En s k 
saptanan hastal k grubu olan enfeksi-
yöz dermatozlar; yüzeyel mantar has-
tal klar , viral enfeksiyonlar, bakteriyel 
enfeksiyonlar ve paraziter hastal klar 
olarak dört gruba ayr ld . Bu grup 
içinde yüzeyel mantar hastal klar  ilk 
s rada yer al rken, mantar hastal klar  
aras nda ise hastalar n %36.8'inde gö-
rülen tinea pedis ve onikomikoz bir-
likteli i ilk s radayd . Tinea pedis ve 
onikomikoz s kl  diabetik hastalar 
ile diabeti olmayan hastalar aras nda 
kar la t r ld nda anlaml  bir ili ki 
bulunmad  gözlendi (p>0.05). Cin-
siyetlere göre da l mda da anlaml  
fark yoktu. Di er enfeksiyöz derma-
tozlardan viral enfeksiyonlar %19.5,  
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Tablo 3: Enfeksiyöz dermatozlar 
Mantar hastal klar  Say  % 

Tinea pedis+Onikomikoz 88 24.9 
Tinea pedis 66 18.6 
Tinea inguinalis 36 10.2 
Onikomikoz 28 7.9 
Tinea corporis 10 2.8 
Tinea versicolor 6 1.7 
Tinea manum 5 1.4 
Viral enfeksiyonlar Say  % 
Zona zoster 50 14.1 
Verruka vulgaris 13 3.7 
Anogenital verrü 3 0.8 
Herpes simplex 3 0.8 
Bakteriyel enfeksiyonlar Say  % 
Follikülit 17 4.8 
Selülit 14 3.9 
Fronkül 11 3.1 
Paraziter hastal klar Say  % 
Uyuz 5 1.4 

Tablo 4: Enflamatuvar deri hastal klar  
Ekzemalar Say  % 
Kontakt dermatit 31 19.9 
Seboreik dermatit 27 17.3 
Kserotik ekzema 26 16.7 
Nörodermatit 16 10.3 
Atopik dermatit 6 3.8 
Numuler dermatit 3 1.9 
Staz dermatiti 1 0.6 
Papüloskuamöz hastal klar Say  % 
Psöriazis 28 17.9 
Liken planus 10 6.4 
Pitriazis rozea 4 2.6 
Parapsöriazis 2 1.3 
Pitriyazis likenoides kronika 2 1.3 

Tablo 5: Deri tümörleri 

Malign deri tümörleri Say  % 

Bazal hücreli karsinom 9 8.7 
Skuamöz hücreli karsinom 3 2.9 
Mikozis fungoides 2 1.9 
Kaposi sarkomu 1 0.9 
Premalign deri tümörleri Say  % 
Aktinik keratoz 42 40.4 
Benign deri tümörleri Say  % 
Seboreik keratoz 24 23.1 
Fibrom 12 11.5 
Piyojenik granülom 4 3.8 
Lipom 2 1.9 
Epidermal kist 1 0.9 
Ksantom 1 0.9 
Venöz göllenme 1 0.9 
Benign sebase hiperplazi 1 0.9 
Dermatofibrom 1 0.9 

 

 

 bakteriyel enfeksiyonlar %11.9 ve 
paraziter hastal klardan uyuz %1.4 
oran nda görüldü (Tablo 3). 

kinci s k rastlanan grubu ise 156 (%14.1) 
hasta ile enflamatuvar deri hastal klar  
olu turdu. Bu grupta ekzemalar %10 
ve papüloskuamöz hastal klar da 
%4.1 s kl kta saptanm t r (Tablo 4).  

Hastalarda en s k rastlanan üçüncü hasta-
l k grubu pruritus (%12.7) idi. Dör-
düncü s ray  alan deri tümörleri 
(%9.4); malign, premalign ve benign 
deri tümörleri olarak üç gruba ayr ld . 
Malign tümörlerin aras nda en s k gö-
rülen tümörler 9 (%8.7) hasta ile ba-
zal hücreli karsinomdu. kinci s rada 
3 (%2.9) hasta ile skuamöz hücreli 
karsinom yer almaktayd . Premalign 
hastal k alt grubunda 42 (%40.4) has-
tada aktinik keratoz tespit edildi. Be-
nign tümörler içinde en s k görülenler 
seboreik keratoz (%23.1), fibrom 
(%11.5) ve piyojenik granülom 
(%3.8) idi (Tablo 5). 

Kserozis 100 (%9) hastada gözlendi. 
Kserozis ya  gruplar  ve cinsiyete gö-
re anlaml  farkl l k gösteriyordu. leri 
ya  grubunda ve kad n cinsiyette ista-
tistiksel olarak daha fazla oranda kse-
rozis saptand  (p<0.05).  

mmünolojik deri hastal klar  75 (%6.8) 
hastada tespit edildi. Bunlar; 57 
(%5.1) hastada ürtiker, 8 (%0.7) has-
tada büllü hastal klar, 8 (%0.7) hasta-
da ilaç reaksiyonlar  ve 2 (%0.2) has-
tada kollajen doku hastal klar  eklin-
de da l m göstermekteydi.  

Epidermal kal nla malar (korn, kallus, 
plantar hiperkeratoz) 36 (%3.2) has-
tada, vasküler de i iklikler (senil eki-
moz, pigmente purpurik dermatoz) 
15 (%1.4) hastada saptand .  

Deri eki hastal klar  14 (%1.3) hastada 
tespit edildi. Bunlar da; 8 (%0.7) has-
tada alopesi areata, 2 (%0.2) hastada 
onikogrifoz, 2 (%0.2) hastada mili-
arya rubra, 1 (%0.1) hastada jeneralize 
hiperhidroz ve 1 (%0.1) hastada da 
t rnak batmas  eklinde da l m gös-
termekteydi. 

On iki (%1.1) hastada UV nedeniyle 
olu an dermatozlar gözlendi. Alt  
(%0.5) hastada elastoz ve derin k r -
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kl klar görülürken, 3 (%0.3) hastada 
polimorf k erüpsiyonu, 2 (%0.2) 
hastada fotokontakt dermatit   ve 1 
(%0.1) hastada da aktinik retiküloid 
mevcuttu.  

Yüz üç (%9.3) hastada di er hastal klar 
tespit edildi. Bunlar s kl k s ras na gö-
re; 46 (%4.1) hastada rozase, 14 
(%1.3) hastada insecbite, 13 (%1.2) 
hastada co rafik dil, 12 (%1.1) hasta-
da vitiligo, 10 (%0.9) hastada rekür-
ren aftöz stomatit, 4 (%0.4) hastada 
ikinci derece yan k, 3 (%0.3) hastada 
diyabetik ayak ve 1 (%0.1) hastada 
pellegra saptand . 

Hastalar n 320'si (%28.8) sonbahar, 299'u 
(%26.9) yaz, 291'i (%26.2) ilkbahar, 
200'ü (%18) ise k  mevsiminde klini-
imize ba vurdu.  

TARTI MA 

Dünya nüfusunun giderek ya lanmas , 
tedavi olanaklar n n artmas , ki inin 
ya am n  tehdit etmemesine ra men 
ya am kalitesini olumsuz yönde etki-
leyen deri hastal klar  gibi çe itli sa l k 
problemlerini ön plana ç karm t r.  

Geriatrik hastalarda s k görülen nörolojik 
bozukluklar, immün sistemde yeter-
sizlik, i manl k, beslenme bozukluk-
lar , epidermiste hücre yenilenmesin-
de azalma ve ki isel bak mdaki yeter-
sizliklerden dolay  infeksiyon hastal k-
lar n n görülme s kl  artm t r. Bu 
çal mada ülkemizde yap lan baz  ça-
l malarda oldu u gibi hastal k grupla-
r  içinde en s k enfeksiyöz dermatoz-
lar (%31.9) görüldü (1,7-9). Bu grup 
içinde yüzeyel mantar hastal klar  ilk 
s rada yer al rken, mantar hastal klar  
aras nda ise hastalar n %36.8'inde gö-
rülen tinea pedis ve onikomikoz bir-
likteli i ilk s radayd . Viral hastal k 
grubunda ise en s k bulunan zona 
zoster (%72.5) akut dönemde a r s y-
la yerle ti i bölgeye göre çe itli hasta-
l klarla kar abilir. Kronik dönemde 
postherpetik nevralji geli irse bireyin 
ya am kalitesini olumsuz yönde etki-
leyebilir. Bu nedenle ya l  hastalarda 

ilk 72. saat içinde antiviral tedavi ba -
lanmas  önerilmektedir (7). 

Çal mam zda enflamatuvar deri hastal k-
lar  içerisinde yer alan ekzemalar %10 
s kl nda saptand . Ekzemalar içinde 
en s k kontakt dermatit, ikinci s kl kta 
seboreik dermatit gözlemlendi. Ya l -
l kta kontakt dermatitin s k görülme-
sinde epidermal bariyer fonksiyonu-
nun bozulmas na ba l  olarak irritan 
ve alerjen maddelere kar  hassasiye-
tin artmas  önemli bir rol oynamakta-
d r. Seboreik dermatitin görülme s k-
l n n bu ya  döneminde ikinci bir 
pik yapt  bilinmektedir (6). Ülke-
mizde yap lan ço u çal mada ekze-
malar ya l  hastalarda s k görülen has-
tal k gruplar  içinde bulunmu tur 
(1,3,7-11). 

Pruritus, ya l larda s k görülen problem-
lerden birisidir. Çok fazla say da sis-
temik ve dermatolojik hastal k ka n-
t ya neden olur. Deri ya land kça kuru 
ve ka nt l  olmaktad r. Epidermisin 
su tutma kapasitesinin azalmas , s k 
yap lan s cak banyolar, dü ük çevre 
s s , ortam neminin az olmas  derinin 
daha çok kurumas na yol açar. Geri-
atrik hastalar n %75'inde kserozisin 
bulundu u dü ünülmektedir (6,12). 
Türkiye'de yap lan baz  çal malarda 
pruritus %2.6-23.5 (1,2,7-10), ksero-
zis ise %3.1-%45.1 (2,3,7-10,13) ara-
s nda de i en s kl klarda bulunmu -
tur. Hastalar m z n %12.7'sinde pruri-
tus, %9'unda da kserozis tespit ettik. 
Kserozis görülme s kl n  banyo 
yapma al kanl  ve co rafi ko ullar 
etkileyebilir. Ayr ca retrospektif yap -
lan çal malar n ço unda gözden 
kaçma olas l  nedeniyle kserozis dü-
ük bulunmu  olabilir. Türkiye'de ya-

p lan iki prospektif çal mada kserozis 
görülme s kl n n %41 ve %45.1 bu-
lunmas  bu durumu desteklemektedir 
(2,13).  

Deri tümörleri, di er ya  gruplar na göre 
ya l larda daha s k görülür. Bunlardan 
bazal hücreli karsinom, aktinik kera-
toz ve yass  hücreli karsinomun olu-
umunda UV nlar n n etkili oldu u 

bilinmektedir. Ülkemizde yap lan ça-

l malarda deri tümörü s kl  %4,1 ile 
%81.5 aras nda de i mektedir (1-3,7-
11). Aradaki büyük farkl l n nedeni, 
Türkiye'de UV'ye maruziyet aç s ndan 
bölgesel farkl l klar olmas  ve çal ma 
yöntemi ile ili kili olabilir. Bu çal -
mada deri tümörü s kl n  %9.4 ola-
rak bulduk. Deri tümörleri içinde de 
en s k aktinik keratozu gözlemledik. 

mmünolojik deri hastal klar n  %6.8 
hastada saptad k. Bu grup içinde ürti-
ker ilk s rada yer al rken büllü hasta-
l klar ve ilaç reaksiyonlar  ikinci s rada 
yer almaktayd . nsanlar n %15-
20'sinin ya am  boyunca en az bir kez 
ürtiker ata  geçirdi i bilinmektedir. 
Büllü hastal klardan özellikle büllöz 
pemfigoid daha çok ya l  ki ilerde gö-
rülür (1,6,14). Ya l  hastalarda çok sa-
y da hastal n varl  ve çoklu ilaç 
kullan lmas , ilaç reaksiyonlar n n da-
ha çok ortaya ç kmas na neden olur. 
Akut ürtiker, büllü hastal klar ve ilaç 
reaksiyonlar  ya am  tehdit edebile-
cek, dermatolojik acil hastal klardan-
d r (4,6). Ankara'da ve Elaz 'da yap -
lan üç ayr  çal mada ilaç reaksiyonla-
r n n ya l larda %1.4-4.8 s kl nda 
görüldü ü bildirilmi tir (1,8,10). Ça-
l mam zda ilaç reaksiyonlar n  %0.7 
s kl nda tespit ettik. Bu oran n di er 
çal malardan daha dü ük bulunma-
s nda hastalar n daha s k acil servise 
ba vurmalar  rol oynam  olabilir.  

Sonuç olarak, bölgemizde daha önce 
benzer bir çal ma yap lmam  olmas  
nedeni ile çal mam z Yozgat ilinde 
geriatrik ya  grubunda görülen deri 
hastal klar  hakk nda bilgi vermekte-
dir. Geriatrik hastalarda görülen der-
matolojik problemler ve s kl k oranla-
r , Türkiye’nin çe itli illerindeki mer-
kezler aras nda yap lan çal malarda 
de i kenlik göstermektedir. Ülkemiz-
de geriatrik ya  grubunda görülen 
dermatolojik hastal klar  tam olarak 
tespit etmek ve gerekli önlemleri al-
mak için ayn  zaman diliminde yap la-
cak, prospektif, çok merkezli yeni ça-
l malara ihtiyaç oldu unu dü ünmek-
teyiz. 

 
 

 



Journal Of Ankara University Faculty of Medicine 2015, 68 (3) 

Emine Çölgeçen, Elif Börekçi, Çi dem Kader, Tekin Y ld r m, Kemal Özyurt 123 

KAYNAKLAR 

1- Kokcam I, Dilek N. Ya l  hastalarda 
görülen deri hastal klar . Turkish Jo-
urnal of Geriatrics 2007;10:113-116. 

2- Demirseren DD, Emre S, Ateskan U, 
ve ark. Geriatri poliklinik hastalar nda 
saptanan deri bulgular n n prospektif 
analizi. Turkish Journal of Geriatrics 
2010;13:87-91. 

3- Bilgili SG, Karadag AS, Ozkol HU, et 
al. The Prevalence of Skin Diseases 
among the Geriatric Patients in Eas-
tern Turkey. J Pak Med Assoc 
2012;62:535-539. 

4- Laube S. Skin infections and ageing. 
Ageing Res Rev 2004;3:69-89. 

5- Norman RA. Geriatric dermatology. 
Dermatol Ther 2003;16:260-268. 

6- Yaar M, Gilchrest BA. Aging of skin. 
In: Wolff K, Goldsmith LA, Katz SI, 
et al., editors. Fitzpatrick’s Dermatol-
ogy in General Medicine. 7th ed. New 
York: Mc Graw Hill; 2008. p. 963-
973. 

 

7- Ba  Y, Kalkan G, Seçkin HY, ve ark. 
Geriatrik hastalarda dermatolojik so-
runlar n analizi. Turk J Dermatol 
2014;2:95-100. 

8- Baykal Y, Karaduman A, Bükülmez 
G. Ya l  hastalarda deri sorunlar . 
Turkish Journal of Geriatrics 
1999;2:156-159. 

9- K l nç I, Ünal , Ceylan C, ve ark. 
Geriatrik hastalarda deri bulgular . 
Turkish Journal of Geriatrics 
2002;5:103-106. 

10- Yalc n B, Tamer E, Toy GG, et al. 
The prevalence of skin diseases in the 
elderly: analysis of 4099 geriatric pa-
tients. Int J Dermatol 2006;45:672-
676.  

11- a maz S, Çelik M, Kerbiçer HÇ, ve 
ark. Ya l larda deri hastal klar . Turk-
ish Journal of Geriatrics 2003;6:51-
54. 

 

 

12- Davis G, Luggen A. Geriatric nurse 
practitioner care guidelines: pruritus 
and xerosis in the elderly person. Ge-
riatr Nurs 2003;24:247-248. 

13- Kiliç A, Gül U, Aslan E, et al. Der-
matological findings in the senior 
population of nursing homes in Tur-
key. Arch Gerontol Geriatr 
2008;47:93-98. 

14- Akyol A. Büllöz hastal klar. Turkiye 
Klinikleri J Dermatol-Special Topics 
2009;2:30-40. 
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A Nemaline Myopathy Presenting with Perinatal Asphyxia 
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 Nemalin miyopatisi de i ik derecelerde ve genellikle ilerleyici olmayan veya yava  ilerleyici kas güç-
süzlü ü ile karakterize, nadir görülen herediter bir nöromusküler hastal kt r. Klinik bulgular esas ola-
rak yayg n kas güçsüzlü ü ve hipotoni ile ili kilidir. Hastalar a r hipotoni nedeniyle asfiktik do abilir. 
Hemen tamam nda zamanla solunum ve beslenme yetersizli i geli ir. Uzun ince yüz görünümü, 
yüksek damak, pektus ekskavatum, skolyoz, ayak deformiteleri ve eklem kontraktürleri gibi bulgular 
tabloya e lik edebilir. Kesin tan  kas biyopsisinde Gomori trikrom boyas yla kas liflerinde k rm z -mor 
“çubuk” benzeri nemalin cisimciklerinin saptanmas yla konulur. Bu yaz da perinatal asfiksi ile prezen-
te olan ve kas biyopsisi ile nemalin miyopatisi tan s  alan bir yenido an olgu literatür bilgileri nda 
sunuldu.  

Anahtar Sözcükler: Asfiksi, Hipotoni, Nemalin Miyopatisi, Yenido an. 

Nemaline myopathy is a rare hereditary neuromuscular disease characterized by variable degree of 
non-progressive or slowly progressive generalized muscle weakness. Clinical features are mostly 
related with muscle weakness and hypotonia. Patients may present with birth asphyxia as a result of 
severe hypotonia. Respiratory insufficiency and feeding difficulty develop eventually in the majority 
of cases. Narrow and elongated face, high arched palate, pectus excavatum, scoliosis, foot deformi-
ties, and joint contractures may also be present. Definite diagnosis of Nemaline myopathy is possible 
by a muscle biopsy in which modified Gomori-trichrome stain indicates the presence of purple-red 
colored rod-like structures called “nemaline bodies” in the muscle fibers. Here a newborn who pre-
sented with birth asphyxia and diagnosed as nemaline myopathy with muscle biopsy is reported and 
discussed in the light of literature.  

Key Words: Asphyxia, Hypotonia, Nemaline Myopathy, Newborn. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nemalin miyopatisi (di er ad yla nemalin 
rod miyopatisi) de i ik derecelerde ve 
genellikle ilerleyici olmayan kas güç-
süzlü ü ile karakterize nadir görülen 
bir konjenital, herediter ve nöromus-
küler hastal kt r. lk kez 1963 y l nda 
Shy ve Conen taraf ndan tan mlanm -
t r (1). Hastal n s kl n n 1/50.000 
oldu u tahmin edilmektedir (2).  

Konjenital miyopatiler heterojen bir grup 
nöromusküler hastal k olup sarkome-
rik proteinleri kodlayan çe itli genler-
deki mutasyonlardan kaynaklanmak-
tad r (3). Nemalin miyopatisi konjeni-
tal miyopatilerin s k görülen tiplerin-
den biridir (4). Bugün hastal k iyi ta-
n mlanan bir antite olup hastal n pa-
togenezinden sorumlu çok say da gen 
defekti bildirilmi tir.  

Klinik bulgular esas olarak yayg n kas 
güçsüzlü ü ve hipotoni ile ili kilidir. 
Hastalar a r hipotoni nedeniyle as-
fiktik do abilir (5). Zamanla solunum 

ve beslenme yetersizli i geli ir. Uzun 
ince yüz görünümü, yüksek damak, 
pektus ekskavatum, skolyoz, ayak de-
formiteleri ve eklem kontraktürleri 
gibi bulgular e lik edebilir (6). Kas bi-
yopsisinde gomori-trikrom boyas yla 
kas liflerinde k rm z -mor cisimcikle-
rin saptanmas  tan sald r (2). Bu yaz -
da perinatal asfiksi ile prezente olan 
ve kas biyopsisi ile nemalin miyopatisi 
tan s  alan bir yenido an olgu sunuldu.  

OLGU SUNUMU 

Olgunun d  merkezde, 23 ya ndaki 
gravida 3, parite 2, abortus 1, ya ayan 
2 anneden 39. gebelik haftas nda va-
jinal yolla 2500 gr a rl nda mekon-
yumlu do du u ö renildi. Bebe in 1. 
ve 5. dk APGAR skorlar n n s ras yla 
1 ve 5 oldu u bildirildi. Spontan so-
lunumu olmamas  nedeniyle do um 
salonunda derin trakeal aspirasyon, 
pozitif bas nçl  ventilasyon ve entü-
basyon uyguland  ö renilen hasta, 
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ekil-1: Olgunun fiziksel görünümü. Uzun ince yüz, a zda ters “V” görünümü, 

kurba a pozisyonu, ekstremite kontraktürleri görülmekte. 

 
ekil-2: Kas biyopsisi. Gomori trikrom boyas  ile çok say da k rm z -mor renkli

birikimler (nemalin rodlar).  

postnatal 2. gününde, yenido an yo-
un bak m ünitemize mekonyum as-

pirasyon sendromu (MAS) ve perina-
tal asfiksi ön tan lar yla entübe halde 
kabul edildi. Düzenli gebelik takibi 
yap lan annenin; rutin ultrasonografi-
de azalm  fetal hareketler, polihid-
ramniyoz ve eklem kontraktürü gö-
rülmemi ti. Do uma kadar fetal kalp 
h z  monitorizasyonunda fetal bradi-
kardi tesbit edilmemi ti. Do um es-
nas nda perinatal asfiksiye yol açabi-
lecek uterin rüptür, plasental dekol-
man veya umbilikal kord prolapsusu 
gibi bir komplikasyon bildirilmemi ti. 
Anne do um sonras nda sorguland -

nda gebeli in son iki gününde be-
bek hareketlerinin azald n  fark etti-
ini belirtti. Anne-baba aras nda 

üçüncü derece akrabal k oldu u ve ai-
lede bilinen kas hastal  öyküsü ol-
mad  ö renildi. 

lk muayenede yayg n hipotoni, derin 
tendon reflekslerinde belirgin azalma, 
her iki elde ulnar deviasyon, gö üs 
deformitesi ve yüksek damak dikkati 
çekti. Dilde fasikülasyon izlenmedi. 

Hastan n do du u merkezde umbilikal 
kord pH ile ya am n ilk saatlerinde 
arter kan gaz  ve kas enzimi ölçümle-
rinin yap lmad  ö renildi. Postnatal 
ikinci günde klini imizde yap lan la-
boratuvar incelemelerinde kas enzim-
lerinde anlaml  yükseklik saptanmad . 
Kreatin kinaz [(CK:550 U/L (N: 87-
725 U/L), ya am n ilk 72-
100.saatinde)] , laktat dehidrogenaz 
[(LDH:604 IU/L (N:170-580 U/L)] 
idi ve de erler günler içerisinde gide-
rek geriledi (postnatal 4. gün CK:221 
U/L, LDH: 401 IU/L). Hastan n hi-
potonisitesinin yan  s ra e lik eden di-
er bulgular  nedeniyle yap lan tetkik-

lerinde; metabolik tarama testleri ve 
tiroid fonksiyonlar  normal olarak so-
nuçland . Oftalmolojik muayenede 
özellik yoktu. Ekokardiyografide 
dekstrokardi d nda patoloji saptan-
mad . Kromozom analizi normal 
olup, tip 1 spinal musküler atrofi yö-
nünden SMN1 geninde mutasyon 
saptanmad .  

Hipotonisitesi devam eden ve ventilatör-
den ayr lamayan hastan n a z nda ters 
V görünümü ve ekstremitelerinde 
yayg n kontraktürler geli ti ( ekil-1). 
Postnatal yirminci günde sa  bacakta 

kontraktüre ikincil femur k r  olu tu 
ve atele al nd . 

Hipotoni nedeninin ayd nlat lmas na 
yönelik olarak yap lan kas biyopsisin-
de; kas lifleri aras nda çap fark  ve 
gomori-trikrom boyas nda nemalin 
cisimcikleri ile uyumlu birçok lifte 

k rm z -mor renkli birikimler saptand  
(Resim-2). Kas biyopsisiyle nemalin 
miyopatisi tan s  alan hastadan gene-
tik inceleme için kan örne i al nd  an-
cak teknik nedenlerle test yap lamad . 

Solunum, enfeksiyon kontrolü ve bes-
lenme yönünden destek tedavileri ve-
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rilen hastan n takibinde trakeostomi 
ve gastrostomi aç ld . Ventilatör ba-

ml l  devam eden hasta postnatal 
yedinci ayda pnömoni ve solunum 
yetmezli i nedeniyle kaybedildi.  

TARTI MA 

Nemalin miyopatisi; özellikle yüz, boyun 
ve gövde fleksör kaslar , ayak dorsif-
leksör kaslar  ve parmak ekstensör 
kaslar n  tutan; yayg n hipotoni ve kas 
güçsüzlü ü ile karakterize bir konjeni-
tal miyopatidir (1,6). Kas güçsüzlü ü 
her ne kadar yayg n olsa da solunum 
kaslar  gibi baz  kaslardaki güçsüzlük 
daha belirgin olabilmektedir (7). Has-
talar hipotoniye ba l  ciddi solunum 
ve beslenme yetersizli i bulgular  gös-
terirler. Ayn  zamanda bizim olgu-
muzda oldu u gibi uzun ince yüz, 
yüksek damak, pektus ekskavatum, 
skolyoz, ayak deformitesi ve eklem 
kontraktürleri görülebilir (6).  

Hastal n tan s nda öncelikle detayl  bir 
öykü al nmal d r. Tüm konjenital 
miyopatilerde oldu u gibi gebelikte 
azalm  fetal hareketler; fetal 
ultrasonografide polihidramniyoz, 
eklem kontraktürleri, fetal bradikardi; 
prematür do um, do um asfiksisi, 
malprezentasyon, soygeçmi te aile 
öyküsü ve anne-baba aras nda 
akrabal k sorgulanmal d r. Fizik 
incelemede özellikle proksimal 
kaslarda daha belirgin olan yayg n 
hipotoni, derin tendon reflekslerinde 
azalma ve hastal a ili kin önceden 
bahsedilen klinik bulgulara dikkat 
edilmelidir. Laboratuvar 
incelemelerinde serum CK düzeyi 
normal veya hafif yükselmi tir (2,7,8). 
Ancak, konjenital miyopatili 
hastalarda perinatal asfiksi riskinin 
artm  oldu u ve asfiktik 
yenido anlarda yüksek CK düzeyleri 
ile kar la labilece i unutulmamal d r. 
Olgumuzda, perinatal asfiksi öyküsü 
mevcut olmas na ra men, 
hipotonisinde düzelme görülmemesi 
ve ek fizik muayene bulgular n n 
saptanmas  nedeniyle konjenital 
miyopati ön tan s  dü ünüldü.  

Nemalin miyopatili hastalarda 
elektromiyografi (EMG) bulgular  üç 
ya  öncesinde hafif miyopatik patern 
göstermekte olup özellikle ilk aylarda 
uygulanmas  teknik olarak ço u kez 
mümkün de ildir (2). Olgumuzda da 
bu nedenle EMG yap lmad . 

Hipotonik bir yenido an bebekte konje-
nital miyopati tan s ; klinik bulgular 
ile birlikte; normal ya da hafif yüksek 
CK düzeyleri ve kas biyopsisindeki 
karakteristik histopatolojik özellikler 
ile konulur (9,10). Yunanca “iplik” 
anlam na gelen “nema” kelimesinden 
türeyen nemalin miyopatisi, konjeni-
tal miyopatiler içinde patogenezi en 
iyi anla lm  olan d r. Nemalin miyo-
pati, kas liflerindeki sarkomerik ince 
filamanlar n bile enlerini kodlayan 
genlerin (alfa ve beta tropomiyozin, 
troponin T, nebulin ve alfa aktinin) 
veya sarkomerik ince filamanlar n ya-
p m ve y k m ndan sorumlu olan pro-
teinlerin defektleri sonucunda ortaya 
ç kar (4). Hastal kla ili kili genler ince 
filaman n kontraktil aparat n  kodla-
makta oldu u için bir ince filaman 
hastal  olarak kabul edilmektedir 
(10). Çok a r etkilenen kaslar n bi-
yopsisinden kaç n lmas  ve birden 
fazla örnekleme yap lmas  önerilmek-
tedir. I k mikroskobunda gomori-
trikrom boyamas nda “nemalin rod 
(çubuk)” cisimcikler görülür (1). Bu 
boyama ile çubuklar mavi-ye il olan 
miyofibriler alanda k rm z  renkte bo-
yan rlar. Bu çubuklar n miyofibriller 
aras ndaki da l m  rastgele olmakla 
birlikte s kl kla sitoplazma içinde sub-
sarkolemmal alanda ve nükleus etra-
f nda; nadiren de nükleus içinde yer 
al rlar. Klasik hematoksilen-eozin bo-
yas yla görülmezler. Biyopside sapta-
nan çubuk say s  ile klinik iddet ara-
s nda bir korelasyon bulunmamakta-
d r (11). Bazen, yenido anlarda oldu-
u gibi, liflerin çok küçük oldu u du-

rumlarda k mikroskobisinde nema-
lin rod cisimcikleri fark edilemeyebi-
lirler. Bu gibi durumlarda elektron 
mikroskobide elektron dens çubuklar 
eklinde izlenirler (12). Bu çubuklar 

Z-diskler ile yap sal devaml l k gös-
termekte olup disklerin kal nl nda 
art a neden olurlar. Ayn  zamanda 
tip 1 lif hakimiyeti ve asit fosfataz ak-
tivitesinde art  görülebilir. Asit fosfa-
taz aktivitesindeki art , lizozomal en-
zim aktivasyonu ve hücresel y k m  
tetikleyen bir dejeneratif süreci dü-
ündürür (6). Olgumuzda da hipotoni 

nedeninin ayd nlat lmas na yönelik 
olarak yap lan kas biyopsisinde kas 
lifleri aras nda çap fark  mevcut olup, 
gomori-trikrom boyas nda birçok lifte 
nemalin rodla uyumlu k rm z -mor 
renkli birikimler saptand . 

Hastal k, ENMC (European 
Neuromuscular Center) Uluslararas  
Nemalin Miyopatisi Konsorsiyum’u 
taraf ndan alt  klinik kategoriye 
ayr lm t r (13). Alt gruplar klinik 
bulgular n ba lang ç zaman  ve klinik 
tutulumun derecesi dikkate al narak 
tan mlanm t r: 1) A r konjenital 
form 2) Orta iddetli konjenital form 
3) Tipik form 4) Çocukluk ça nda 
ba layan hafif form (Juvenil Form) 5) 
Eri kin form (s kl kla HIV veya 
monoklonal gammapati ile ili kili) 6) 
Di er formlar (ör: oftalmopileji, 
kardiyomiyopati). 

A r konjenital form olgular n %16’s n  
olu turur ve en a r tiptir (2). 
Do umda spontan hareketler ve 
solunum yoktur. Kontraktürler ve 
konjenital k r klar olabilir. Bu formun 
di er önemli özellikleri yüksek 
damak, kardiyomiyopati ve 
oftalmopilejidir. Ara konjenital 
formda (%20) ise do umda spontan 
solunum ve hareket mevcuttur. 
Hastalar erken çocukluk ça nda 
solunum cihaz na ihtiyaç duyar, 
oturamaz, yürüyemezler ve 
kontraktürler hastal n erken 
evresinde olu maya ba lar. Solunum 
yetmezli i veya pnömonilere ba l  
olarak ya am n ilk hafta veya 
aylar nda ölüm s kt r (10). Tipik form 
(%46) en s k görülen formdur. Erken 
çocukluk ça nda boyun 
fleksörlerinde, bulbar, fasiyal ve 
solunum kaslar nda güçsüzlük ile 
karakterizedir. Distal kas tutulumu da 
hastal n geç döneminde tabloya 
eklenir ve motor geli im basamaklar  
gecikir. Juvenil formda ise fasiyal 
tutulum görülmez, di er bulgular 
tipik form ile örtü ür. Hastal n 
eri kin dönemde tan mlanm  
formunun yan  s ra kardiyomiyopati, 
oftalmopileji ile seyreden formu da 
mevcuttur. Bizim olgumuz perinatal 
asfiksiden etkilenmi ti ve do umdan 
itibaren belirgin hipotonisi mevcuttu. 
Takibinde kontraktüre ikincil femur 
k r  geli mesi nedeniyle a r 
konjenital form olarak kabul edildi. 
Bu hastalarda ileri ya larda 
kardiyomiyopati gözlenebilir. 
Olgumuzda kardiyomiyopati bulgusu 
yoktu ve saptanan dekstrokardinin 
koinsidental oldu u dü ünüldü.  

Nemalin miyopatinin moleküler olarak 
tan mlanm  tüm formlar  
otozomaldir; ço u kez otozomal 
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resesif, nadiren de otozomal 
dominant geçi  göstermektedir. De 
novo dominant mutasyonlar da 
bildirilmi tir (4,7). Hastal k ile ilgili 
olarak u ana kadar tan mlanm  on 
adet gen defekti ve bu genler ile ilgili 
çok say da mutasyon bulunmaktad r 
(14). Gen defektlerinin hepsi 
sarkomerin ince filamanlar ndaki 
proteinlerde yer almaktad r. Bu genler 
TPM3 (alfa-tropomiyozin) (NEM 1), 
NEB (nebulin) (NEM2), ACTA-1 
(alfa-aktinin) (NEM3), TPM2 (beta-
tropomiyozin) (NEM4), TNNT1 
(troponin T) (NEM5), KBTBD13 
(BTB domain-protein 13) (NEM6), 
CFL2 (kofilin 2) (NEM7), KLHL40 
(Kelch-benzeri-40) (NEM8); 
KLHL41 (Kelch benzeri-41) (NEM9) 
ve LMOD3 (Leiomodin 3) (NEM10)’ 
dur. Genetik olarak test edilen 
olgular n yar s n  NEB gen 
mutasyonlar , %20’sini ACTA -1 gen 
mutasyonlar  olu turmaktad r (5). 
Hastal n genetik heterojenitesi ve 

özellikle NEB geninin büyük 
olmas ndan dolay  olgular n tümüyle 
genetik incelemesi mümkün 
olmam t r. Ancak, yeni ku ak 
teknolojiler ile daha detayl  inceleme 
imkan  sa lanmaktad r. Literatürde 
TPM3 geninde normalde görülen 
otozomal dominant kal t m haricinde 
resesif kal t lan Türk olgular 
bildirilmi tir (15). Mutasyon saptanan 
olgular n ailelerinde de genetik tarama 
ve annenin sonraki gebeliklerinde 
prenatal tan  testinin yap lmas  
önerilmektedir. Olgumuzun genetik 
analizi yurtd na gönderildi ancak 
teknik nedenler ile yap lamad . 

Hastal n kesin tedavisi mevcut olmay p, 
di er konjenital miyopatilerde oldu u 
gibi destek tedavileri söz konusudur 
(16). Multidisipliner bir yakla m ile 
ya am kalitesinin iyile tirilmesi ve 
ya am süresinin uzat lmas  amaçlan r. 
Bu amaçla solunum deste inin 
sürdürülmesi, alt solunum yolu 

enfeksiyonlar n n agresif tedavisi, 
a zdan beslenme mümkün de ilse 
nazogastrik sonda ile veya 
gastrostomi yoluyla yeterli kalori 
deste inin verilmesi, skolyoz veya 
eklem kontraktürü varl nda 
ortopedi dan m  ve fizik tedavi 
deste i önerilmektedir. Tüm 
hastalarda kardiyak de erlendirme 
yap lmas  gerekmektedir, çünkü 
takipte kardiyomiyopati ve kor 
pulmonale geli en az say da olgu 
mevcuttur (17). Hastam zda da bu 
basamaklar n hepsi uyguland .  

Sunulan olguda ba lang çta MAS ve 
perinatal asfiksi dü ünülmekle birlikte 
öykü, klinik bulgular ve kas dokusu-
nun histopatolojik olarak incelenmesi 
ile nemalin miyopatisi tan s  konuldu. 
Bu olgu vesilesiyle perinatal asfiksi ön 
tan s yla izlenen hastalarda sebat eden 
yayg n hipotoni varl nda konjenital 
miyopatilerin de ak lda tutulmas  ge-
rekti i vurgulanmak istendi. 
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Vezikoüreteral Reflüde Antibiyotik Profilaksisi 

Antibiotic Prophylaxis in Vesicoureteral Reflux 
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Ürolojisi Bilim Dal   Primer vezikoüreteral reflü (VUR) mesane disfonksiyonu ve üriner sistem enfeksiyonu riskinde 
art la yak ndan ili kili olan çocukluk ça na ait s k ve  önemli bir patolojidir. VUR tan s  alan 
çocuklar n ço unda kendili inden geçse de, bir k sm nda reflü nefropatisi, hipertansiyon, idrar 
yolu enfeksiyonu ve mesane disfonksiyonu gibi olumsuz sonuçlar do urabilmektedir. Antibi-
yotik profilaksisi VUR’lu hastalarda ilk tedavi seçene i olarak kabul edilirken son çal malara 
bak ld nda kesin bir görü  birli i olmad  izlenmektedir. Bu derlemede primer VUR’de anti-
biyotik profilaksisine güncel yakla mlar güncel k lavuzlar e li inde de erlendirilmi tir. 

Anahtar Sözcükler: Vezikoureteral Reflu, Pprofilaksi, Antibiyotik 

Vesicoureteral reflux (VUR) which is associated with bladder dysfunction and increased risk of 
urinary tract infection (UTI), is a common and important urinary system abnormality seen in 
children. Although VUR spontaneously resolves in most of the cases, it might lead to severe 
complications including reflux nephropathy, hypertension, UTI and bladder dysfunction. The 
continuous antibiotic prophylaxis (CAP) in the management of VUR is first choice of therapy. 
However, controversy exists on CAP in the current studies and some questions have not been 
properly answered yet. In this paper the recent trends of CAP in VUR is reviewed under current 
guidelines. 

Key Words: Vesicoureteral Reflux, Prophylaxis, Antibiotic 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Primer vezikoüreteral reflü (VUR), idra-
r n mesaneden üretere retrograd ak -
m  olarak tan mlanmaktad r (1). Sa -
l kl  hasta popülasyonunda VUR insi-
dans  <%1 iken,  ate li idrar yolu en-
feksiyonu geçiren hastalarda bu insi-
dans çok daha yüksektir. Bu durum, 
VUR’un rekürren idrar yolu enfeksi-
yonlar na ( YE), pyeloneritlere ve 
buna ba l  olarak renal skar olu u-
muna neden oldu unu dü ündürmü -
tür (2). 

VUR tedavisinde temel amaç pyelonefrit 
riskini azaltarak renal fonksiyonu 
mümkün oldu unca korumakt r. Ref-
lunun spontan duzelmeye dogal bir 
yatk nl g  vard r. Buyumeyle birlikte 
submukozal ureterin boyu uzar, üre-
terovezikal bileske yeniden sekillenip 
antireflu mekanizma saglamlas r ve 
mesane dinamikleri duzelir. VUR te-
davisinde günümüzdeki tedavi seçe-
nekleri; cerrahi tedaviler ya da antibi-
yotik profilaksi verilmesidir. Konser-
vatif yaklas m gozlem (yaln zca IYE 

gecirdiginde IYE tedavisi), intermit-
tan ya da devaml  antibiyotik profi-
laksisini (DAP) ve alt uriner sistem 
disfonksiyonu olanlarda mesane re-
habilitasyonunu iceririr. Konstipas-
yon diyeti, hidrasyon, zamanl  defe-
kasyon ve duzenli iseme ile IYE s k-
l g  azal r; reflunun duzelmesine yar-
d mc  olur. VUR’de antibiyotik profi-
laksi verilmesinin amac ; idrar  steril 
tutarak pyelonefrit riskini azaltmak ve 
pyelonefrite sekonder yeni renal skar 
olu umunun önüne geçmektir.  Lite-
ratürde antibiyotik profilaksisinin ko-
ruyucu etkisi üzerine farkl  hasta po-
pülasyonlar nda yap lm  ve birbirin-
den farkl  sonuçlar bulunmu  rando-
mize kontrollü çal malar bulunmak-
tad r. Bu derlemede,  antibiyotik pro-
filaksisi verilmesinin VUR’da rekür-
ren YE geli imi ve yeni renal skar 
olu umu üzerine koruyucu etkisi üze-
rine son 10 y l içerisinde yap lm  
randomize kontrollü çal malar sis-
tematik bir ekilde derlenmi tir. 
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Tablo 1: VUR’ da antibiyotik tedavisinin etkinli ini sorgulayan ve farkl  sonuçlar bulan çe itli çok merkezli çal malar 
 Antibiyotik profilaksisini ba ar s z bulan yay nlar Antibiyotik profilaksisini ba ar l  bulan yay nlar 

Çal malar Garin  
et al (11) 

Montini  
et al (7) 

Pennesi  
et al (12) 

Hari  
et al (13) 

Roussey-Kessler  
et al (4) 

Swedish Reflux Trial  
(Branström et al (5) 

PR VENT 
Craig et al (6) 

RIVUR 
(Hoberman et al) (8) 

Y l 2006 2008 2008 2014 2008 2010 2009 2014 

Hasta ya  3 ay- 
18 y l 2 ay-< 7 ya  < 30 ay 1 – 12 ya  1 ay- 

3 y l 12-24 ay <18 ya  2 ay-6 y l 

K z/Erkek hasta say s  128/75 234/104 52/48 31/62 156/69 128/75 369/207 558/49 
Takip süresi 1 y l 1 y l 2 y l Ab, 4 y l takip 5 y l 1.5 y l 2 y l 1 y l 2 y l 
VUR derecesi 0-III 0-III II-IV I-IV I-III III-IV 0-V I-IV 

Bazal renal skar varl  % 
DAP(-) 
DAP(+) 

 
3.4 
9 

 
27.5 
33.1 

 
18 
22 

 
13 
23.4 

 
Bilgi yok 
Bilgi yok 

 
57(k z) 
69(erkek) 
 
51(k z) 
81(erkek) 

 
25 
25 

 
3.1 
4.1 

Yeni Skar olu umu % 
DAP(-) 
DAP(+) 

 
3.4 
9 

 
1.9 
1.1 

 
36 
40 

 
7 
10.8 

 
Bilgi yok 
Bilgi yok 

 
19(k z) 
4(erkek) 
 
0(k z) 
0(erkek) 

 
8 
7 

 
8.4 
8.2 

Rekürren ate li YE % 
DAP(-) 
DAP(+) 

 
1.7 
12.9 

 
19.6 
12.1 

 
30 
36 

 
3 
10 

 
26 
13 

 
57(k z) 
4(erkek) 
 
19 (k z) 
8 (erkek) 

 
12.2 
20.6 

 
37.4* 
25.4** 
 
25.5* 
12.8** 

Odds Ratio 7.38 
(0.88-61.97) 

1.62 
(0.24-1.64) 

1.20 
(0.54-2.64) 3.33 0.81 

(0.38-1.72) 
0.39 
(0.18-0.88) 

0.58 
(0.26-1.32) 

0.54 
(0.35-0.82) 

DAP, Devaml  antibiyotik Profilaksisi; VUR, Vezikoüreteral Reflü;  
* 2 y ll k takipte kay p verisi olup YE geçirmi  Kabul edilenler 
**  2 y ll k takiplerinde kay p verisi olup YE geçirmemi  kabul edilenler 

YAKIN ZAMANDA DEVAMLI   
ANT B YOT K TEDAV S        
ÜZER NE YAPILAN               
ÇALI MALAR:  

DAP ana problemler; etkinli ini gösteren 
kan tlar n olmad na dair kayg lar, 
hastan n ilaç kullan m na uyumunun 
k s tl  oldu una dair yap lan baz  ça-
l malar, ve bu tedavinin antibiyotik 
dirençli organizmalar n ortaya ç kma-
s na neden olabilece ine dair kayg lar 
öne ç kmaktad r (3). 

Son 10 y l içerisinde VUR’ da antibiyotik 
tedavisinin etkinli ini sorgulayan ve 
farkl  sonuçlar bulan çe itli çok mer-
kezli çal malar yap lm t r. Tablo 1 
bu çal malar  özetlemekte ve bu ça-
l malarda al nan hasta popülasyonun 
özellikleri ve her kriterde bulduklar  
sonuçlardaki farkl l klar vurgulanmak-
tad r. 

VUR’ da antibiyotik profilaksisini ba ar -
s z bulan çal malara bak ld nda gö-
rece daha dü ük riskli; dü ük dereceli 
reflüsü olan, daha önce sadece 1 kez 
idrar yolu enfeksiyonu geçirmi , ve 
e er ara t r lm sa  dü ük renal hasar  
olan hastalar n çal maya dahil edildi-

i görülmektedir. YE tan s  konul-
mas nda kullan lan “po et“ spesmen-
ler kullan lmas  ve erkek çocuklar n 
sünnetsiz olmas  ya da sünnet duru-
munun bilinmiyor olmas , artan yük-
sek YE oranlar na katk da bulunmu  
olabilir. 

Roussey-Kesler ve ark.(4) taraf nca yap -
lan bir çal mada, antibiyotik profilak-
sisini ba ar s z bulan çal malar n so-
nuçlar n  da sorgulamak amac yla dü-
ük dereceli reflüsü olan (Grade I-III) 

1 ay-3 ya  aras  ilk ate li idrar yolu en-
feksiyonu sonras  voiding sistoüret-
rografi (VCUG) ile tan  konan hasta-
lar çal maya dahil edilmi tir. Bu ça-
l mada antibiyotik profilaksisi sadece 
grade III VUR olan erkek hastalarda 
enfeksiyon riskinde istatistiki olarak 
anlaml  bir azalmay  sa lad  göste-
rilmi tir. Bunun yan nda Isvec reflu 
çal mas nda, yüksek reflülü (Grade 
III-V) olan, rekurren IYE ve renal 
skar gelisim riski ac s ndan k z ve er-
kek cinsiyetler aras ndaki farka dikkat 
cekilmistir. Bir iki yas aras  II- IV de-
rece reflulu 203 cocugun kat ld g  bu 
çal mada DAP, endoskopik enjeksi-
yon ve yaln zca gozlemin etkinligi 

kars last r lm st r. DAP grubundaki 43 
k z hastan n 8’inde (% 19), enjeksiyon 
yap lan 43 k z hastan n 10’unda (% 
23) ve gozlem grubundaki 42 k z has-
tan n 24’unde (% 57) atesli IYE 
gozlenmistir. DAP grubundaki k z-
larda hic yeni skar olusumu 
gorulmezken, endoskopi grubundaki 
5 hastada ve gozlem grubundaki 8 
hastada yeni skar tespit edilmistir. 
Erkeklerde ise IYE tekrar  veya renal 
hasar aç s ndan bir farkl l k bulun-
mam t r (5). Daha önce en az bir  
kez ate li YE geçiren 576 hastan n 
al nd  (Prevention of Recurrent 
Urinary Tract Infection in Children 
with Vesicoureteric Reflux and Nor-
mal Renal Tracts) PRIVENT çal -
mas nda en az bir kez YE geçiren 
576 çocuk 12 ay boyunca günlük tri-
metoprim-sulfamethoksazol veya pla-
sebo almak üzere iki gruba ayr lm  
ve hastalar n %42’inde VUR izlen-
mi tir. Plasebo grubunda hastalar n 
%19’unda ve trimetoprim-
sulfamethoksazol grubunda ise hasta-
lar n %13’ünde YE geli ti i gözlen-
mi tir. Fakat antibiyotiklerin ate li 
YE geli mesini önleyen bu etkisinin 

ya , cinsiyet, reflü durumu ve reflü 
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derecesi gibi de i kenlerden etkilen-
medi i ve yeni renal skar olu umunda 
2 grup aras  bir fark olmad  görül-
mü tür (6). Ba ka bir kontrollü ran-
domize çal mada ilk ate li YE son-
ras  profilaksi uygulanmayan ve 12 ay 
boyunca profilaksi uygulanan iki grup 
kar la t r lm  ve profilaksi almayan 
46 hastan n 9’unda ve profilaksi alan 
82 hastan n 10’unda tekrar eden YE 
izlenmi tir (7). 

NIH (National Institute of Health) tara-
f nca yap lan çok merkezli, prospek-
tif, randomize bir kontrollü bir çal -
ma olan RIVUR çal mas  (Randomi-
zed Intervention for Children with 
Vesico-Ureteral Reflux) ile grade I-IV 
reflüsü olan hastalarda 2 ay- 6 ya  ara-
l ndaki 607 hastada antibiyotik pro-
filaksisinin etkinl ini ara t r lm t r. 
ki y l takip süresi olan bu çal mada 

ate li idrar yolu enfeksiyonu birincil 
sonuç olarak de erlendirilirken, anti-
biyotik tedavisini b rakma ve renal 
skar olu umu ise ikincil sonuçlar ola-
rak de erlendirilmi tir. Profilaksi gru-
bunda 302 hasta dü ük doz trimetop-
rim-sulfametaksozal (TMP-SMX) 
al rken, 305 hasta plasebo ilaç kulla-
n lm t r.  ki  y l sonunda profilaksi 
grubunda rekürren ate li enfeksiyon 
yüzde 50 daha az bulunurken, renal 
skar olu umu oranlar  aras  herhangi 
bir fark görülmemi tir. Antibiyotik 
profilaksisinin yarar  özellikle mesane 
disfonksiyonu olanlarda daha belirgin 
oldu u görülmü  ve %63 oran nda 
antibiyotik direnci ile kars las lm st r. 
Bu çal ma de erlendirilmesinin grade 
IV VUR olan hasta say s n n az oldu-
u, daha çok dü ük grade reflüsü olan 

hastalar n al nd , ve de hastalar n 
ço unlu unun k z oldu u (558/607) 
göz önünde tutulmas  gerekir (8). 
RIVUR ve diger cal smalar n sonu-
cunda IYE riski yuksek oldugu icin 
k z cocuklar nda, spontan rezolusyon 
oran  dusuk olan yuksek dereceli ve 
buyuk cocuklardaki reflulerde renal 

hasar ilerleyebilecegi icin renal skar  
olan VUR’lu cocuklarda DAP tercih 
edilebilir. 

Yap lan randomize kontrollü çal malar 
da göstermektedir ki; hasta özellikleri, 
reflü derecesi ve e lik eden alt üriner 
sistem disfonksiyonu gibi durumlar, 
profilaksi tedavisi ile enfeksiyon re-
kürrensi aras ndaki sonuçlar n çok 
farkl  ç kmas na neden olmaktad r.  
Bu da hekimin tedavi planlamas nda 
hastan n bireysel özelliklerini ve kendi 
deneyimlerini olas  sonuçlar  aile ile 
tart arak vermesinin önemini daha 
da artt rmaktad r. 

K lavuzlar 

Literatürdeki verilerin genelde retrospek-
tif ve dü ük kan t düzeyine sahip veri-
ler olmas  ve birbiri ile çeli en sonuç-
lar ortaya koymas  nedeni ile kesin 
hükümler ortaya koyan k lavuzlar or-
taya koymak vezikoüreteral reflü aç -
s ndan zordur. Ancak hekimlere pra-
tik bir yakla m geli tirmeleri aç s n-
dan Amerikan Üroloji k lavuzlar  
(AUA) ve Avrupa Üroloji k lavuzlar -
n n (EAU) vezikoüreteral reflüde an-
tibiyotik profilaksisi üzerine önerile-
rinden k sa bahsetmek yararl  olacak-
t r; 

EAU: 

EAU k lavuzlar  antibiyotik profilaksisi-
nin dü ük reflü evreli hastalarda et-
kinli inin olmad  ya da çok k s tl  
etkinli i oldu unu söylemekle birlikte, 
grade III-IV reflüde profilaksinin re-
kürren enfeksiyonu engelledi ini ça-
l malar n gösterdi i söyler ancak ileri 
renal hasar olu umunu engelledi i 
kan tlanmad n  belirtir.  

Antibiyotik profilaksisi gerekmeyen has-
talar  seçmek risklidir. Karar vermede 
genç ya , alt üriner sistem disfonksi-
yonu varl , k z cinsiyet ve sünnet 
durumu gibi YE için risk faktörleri 

varl  etkili olabilir. Tuvalet e itimi 
tamamlan p alt üriner sistem disfonk-
siyonu olmad  gösterilinceye kadar 
tüm reflülü çocuklara antibiyotik pro-
filaksisi verilmesini hekimler aç s n-
dan pratik bir yakla m olarak önerir. 
Ayr ca alt üriner sistem disfonksiyonu 
olan tüm çocuklara mutlaka verilme-
sini önerir (9).  

AUA: 

AUA k lavuzlar  <1 ya , grade I-II reflü-
sü olan, geçirilmi  ate li YE olmayan 
ve renal kortikal anomalisi olmayan 
hastalarda antibiyotik profilaksisini 
uygun bir seçenek olarak vermekte-
dir. Bir ya  üstü çocuklarda ise ate li 
YE öyküsü olmayan, mesane-

ba rsak disfonksiyonu olmayan ve 
renal kortikal anomalisi olmayan has-
talar için profilaksi verilmeden takip 
edilmesi uygun bir seçenek olarak ve-
rilmektedir (10). 

SONUÇ 

Literatürde yap lm  olan randomize 
kontrollü çal malar farkl  hasta     
popülasyonlar  al narak yap lmas  ne-
deniyle antibiyotik profilaksisinde ke-
sin hükümler vermeye yetecek kan t 
ortaya koyamamaktad r. K lavuzlarda 
da belirtti i üzere; özellikle alt üriner 
sistem disfonksiyonu olan ve yüksek 
dereceli reflüsü olan hastalarda anti-
biyotik profilaksisinin rekürren idrar 
yolu enfeksiyonu riski azald  çal -
malarda görülmesine ra men dü ük 
dereceli reflüsü olan hastalarda rekür-
ren YE üzerine ortaya konan çal -
malar tart mal d r. Antibiyotik profi-
laksisinin etkinli i üzerine daha yük-
sek kan t düzeyli bilgiler ortaya kona-
bilmesi için daha geni  ve homojen 
hasta popülasyonlar n n al nd  ek 
prospektif randomize çal malara    
ihtiyaç vard r. 
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Ovarian Sertoliform Endometrioid Adenocarcinoma:                        
A Rare Variant Which Causes Diagnostic Pitfalls 

Over Sertoliform Endometrioid Adenokarsinomu: Tanisal Tuzak Olu turan Nadir Bir Varyant 
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 Sertoliform endometrioid carcinoma (SEC) is a rare variant of endometrioid adenocarcinoma, which 
causes diagnostic pitfalls due to its morphologic resemblance of sex cord stromal tumors. Herein, we 
report a case of SEC in the ovary almost all of which consisted of sex-cord like areas and was 
presumed to be a sertoli cell tumour initially. Immunohistochemical features incompatible with 
sertoli cell tumour were alerting and extensive sampling revealed a focal component of classical 
endometrioid carcinoma with anastomosing cribriform areas of more columnar cells. The final 
diagnosis was sertoliform endometrioid adenocarcinoma. This entity should be kept in mind for all 
the pathologists and gynaecologic oncologists. Sampling such tumours extensively and confirming 
the diagnosis by immunohistochemistry using a large antibody panel is requisite for the correct 
diagnosis and preventing the patient from inappropriate therapies. 

Key Words: Endometrioid Adenocarcinoma, Ovary, Sertoli Cell Tumour, Differential Diagnosis 

Sertoliform endometrioid karsinoma (SEK), endometrioid adenokarsinoman n nadir görülen bir 
varyant  olup, seks kord stromal tümöre morfolojik benzerlikleri nedeniyle tan sal tuzak olu turur. 
Burada, neredeyse tamam  seks kord benzeri alanlardan olu an ve ba lang çta sertoli hücreli tümör 
olarak dü ünülen over SEK’s na ait bir olgu sunulmu tur. Sertoli hücreli tümör ile uyumlu olmayan 
immunohistokimyasal özellikler uyar c  olmu  ve makroskopik olarak çok geni  örnekleme 
yap lm t r, Fokal bir komponent olarak anastomozla an kribriform alanlar meydana getiren daha 
kolumnar özellikte hücrelerle karakterli klasik endometrioid karsinoma alanlar n n saptanmas  
üzerine olgu sertoliform endometrioid adenokarsinoma olarak raporlanm t r. Bu antitenin tüm 
patologlar ve jinekolojik onkologlar taraf ndan ak lda tutulmas  gerekir. Bu tümörlerde do ru tan ya 
ula labilmesi ve dolay s yla hastalar n yanl  tedavilerden korunabilmesi aç s ndan, geni  
makroskopik örneklemeyle inceleme yap lmas  ve geni  bir antikor paneliyle immunohistokimyasal 
do rulama çok önemlidir. 

Anahtar Sözcükler: Endometrioid Adenokarsinoma, Over, Sertoli Hücreli Tümör, Ay r c  Tan  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sertoliform endometrioid carcinoma 
(SEC) is a rare variant of 
endometrioid carcinoma, which was 
first described in the ovary by Young 
et al and Roth et al, separately, in 
1982 (1, 2). Then Fox et al defined 
the first case of endometrium (3) and 
to date, nearly 80 cases of the ovary 
(1, 2, 4- 9) and nearly 20 cases of the 
endometrium (3,10, 11-14) were 
reported in the literature. Its 
morphologic similarity to sex cord 
stromal tumors such as sertoli cell 
tumor, sertoli- leydig cell tumor or 
rarely granulosa cell tumor causes 
diagnostic pitfall for the pathologist. 
Despite the clinical differences of sex 
cord stromal tumors with younger 
age and virilizing signs, patients with 

SEC may, however, present with 
virilizing signs that may also lead to 
an incorrect clinical diagnosis (4). 

Most of the immunohistochemical 
studies support the epithelial nature 
of these sex cord-like cells with 
epithelial membrane antigen (EMA), 
cytokeratin (CK) positivity and 
inhibin alpha negativity , however in 
a case of SEC localized in the 
endometrium, true sex cord 
differentiation with inhibin  
positivity has been reported and it 
has been suggested that endometrial 
carcinoma, similar to other mullerian 
tumors, has multipotentiality and can 
undergo true sex cord differentiation 
(4-6, 15, 16). 
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Figure 1: Anastomosing cords and trabeculae of tumour cells (A) with vesicular,
oval or rounded nuclei and prominent nucleoli (B) (H E x10, x40). 

Figure 2: Tumour cells show strong and diffuse positivity with pancytokeratin (A),
epithelial membrane antigen (B), cytokeratin 7 (C) and estrogene receptor (D) (x10,
x10, x10, x20).  

Figure 3: Anastomosing cribriform areas (A) and glands of more columnar cells (B)
in compatible with typical endometrioid adenocarcinoma which were focally
detected after extensive sampling (H E x10, x40).  

Herein, we report a case of SEC in the 
ovary almost all of which consisted 
of sex-cord like areas and was 
presumed to be a sertoli cell tumour 
initially. Then the final diagnosis of 
SEC was reached by the help of 
immunohistochemical findings and 
detection of minor typical 
endometrioid carcinoma foci by 
extensive sampling.  

Case Report 

A 62-year-old multiparous woman 
presented with an unilateral adnexal 
mass and elevated serum CA-125 
level. Surgical staging procedure for 
ovarian malignancy was performed 
without an intraoperative frozen 
section analysis. Macroscopic 
examination revealed a tumor on the 
left ovary, 8cm in long diameter. It 
had an heterogenous appearance with 
solid and cystic components and foci 
of necrosis and hemorrhage. There 
was infiltration of the ovarian capsule 
extensively. Microscopically, the main 
architecture of the tumor was 
anastomosing cords and trabeculae, 
tightly packed nests and rare solid or 
hollow tubules of cells with vesicular, 
oval or rounded nuclei, prominent 
nucleoli (Fig.1). They showed 
moderate pleomorphism and high 
mitotic activity. Extensive necrosis 
and hemorrhage were detected. 
Considering morphological 
properties, it was initially evaluated as 
a sertoli cell tumor. As some other 
gynaecologic neoplasms may also 
show sex cord-like areas, further 
examination was required for 
confirmation. An immunohistochemical 
study including pan-cytokeratin 
(PANCK) (Novocastra, clone 5D3 
and LP34, 1:50), cytokeratin 7 (CK7) 
(CellMarque, clone OV-TL 12/30, 
1:200), cytokeratin 20 (CK20) 
(CellMarque, clone Ks20.8, 1:200), 
inhibin  (Neomarkers, clone R1, 
1:10), calretinin (Neomarkers, clone 
5A5, 1:75), epithelial membrane 
antigen (EMA) (Neomarkers, clone 
GP1.4, 1:1000), estrogene receptor 
(ER) (Neomarkers, clone SP1, 1:150) 
and progesterone receptor (PR) 
(Neomarkers, clone SP2, 1:25) 
antibodies was performed by using 
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Streptavidin-biotin complex 
immunodetection system on an 
automatic immunostainer 
(Benchmark XT Staining Module, 
Ventana Medical Systems). Though 
repeated studies, there was no 
staining with sex cord stromal 
markers of inhibin or calretinin. WT-
1 antibody could not be involved in 
the panel, which has been known as 
another marker of sex cord lineage. 
In contrast with the initial diagnosis, 
tumor cells showed diffuse and 
strong positivity with PANCK, CK7, 
EMA, ER and PR (Fig. 2). Then, 
extensive sampling was performed 
and all sections were re-evaluated. 
Component of typical endometrioid 
carcinoma with anastomosing 
cribriform areas of more columnar 
cells was detected focally (Fig. 3) and 
the final diagnosis was sertoliform 
endometrioid adenocarcinoma. 
Tumor was graded as FIGO grade II 
depending on the area of typical 
endometrioid carcinoma and tumor 
stage was determined as FIGO stage 
3A with microscopic peritoneal 
involvement. There was no lymph 
node involvement and right ovary, 
uterus, bilateral tuba uterinas and 
parametrial soft tissues were free of 
tumor. She received adjuvant 
chemotherapy consisting three cycles 
of paclitaxel and carboplatin at three-
week intervals. Currently, at the 
seventh postoperative month, the 
patient was well and disease-free. 

Discussion 

SEC is a rare variant of endometrioid 
adenocarcinoma, most of which were 
reported in the ovary and rare cases 
in the endometrium (1- 14). It causes 
important diagnostic difficulties for 
the pathologist due to its 
morphologic resemblance to sex cord 
stromal tumors, especially sertoli cell 
tumor and sertoli leydig cell tumor. It 
may present with virilising signs 
occasionally, which may result also in 
clinical misdiagnosis (4). 

Immunohistochemical studies showed 
the epithelial nature of these sex 
cord-like cells with EMA, CK 
positivity and inhibin  negativity, 
and indicated that this is just a 
morphologic resemblance in keeping 
with the present case (4). However 
dual immunophenotype of these cells 
with positivity of both epithelial and 
sex cord markers has been detected 
in a case of SEC in the endometrium 
that suggest true sex cord 
differentiation (16). It has been 
explained that endometrioid 
carcinomas, similar to other mullerian 
tumors, have multipotentiality and 
can undergo true sex cord 
differentiation. This dual 
immunophenotype has not been seen 
yet in any of the ovarian cases 
involving the present case (16). 

Immunohistochemistry has an important 
role on the differentiation of these 
tumors from sex cord stromal 
tumors, especially when they consist 
of predominantly sex cord like areas, 
like the present case. 
Immunohistochemical markers used 
for this purpose involve PANCK, 
LMWCK (CK8/18), CK7, ER, PR, 
EMA of which positivity were in 
favour of endometrioid carcinoma 
and inhibin , calretinin, WT-1 to 
show sex cord lineage (4, 5, 15, 17-
19). Inhibin  and calretinin are 
highly sensitive and specific markers 
to show sex cord lineage, being 
expressed in 82% to 98% and 50% to 
60% of ovarian pure Sertoli cell 
tumors (15, 20). WT-1 has also been 
suggested for indicating sex cord 
lineage with high expression rates 
(96%) of pure sertoli cell tumors 
despite of limited experience for 
other sex cord stromal tumor types 
(15). In addition, there have been 
reports on the utility of CD10 and 
CD99 for indicating sex cord lineage, 
however they have been found to 
have a limited value due to low rates 
of specifity and sensitivity (15).  

In the present case, negativity of Inhibin 
and calretinin, diffuse and strong 

positivity of epithelial markers and 
hormone receptors were the findings 
which were not keeping with our 
provisional diagnosis of a sex cord 
stromal tumour. And the detection of 
typical endometrioid carcinoma areas 
with anastomosing cribriform areas 
of more columnar cells in extensive 
sampling led to the diagnosis of 
endometrioid carcinoma. 

According to current FIGO grading 
criteria, SEC may be supposed as a 
high grade tumor due to the solid 
appearance of cords and lack of 
gland formation. However 
histological grade of the classical 
endometrioid carcinoma component 
determinates the behavior of these 
tumors and it does not differ from 
that of usual type endometrioid 
carcinomas of similar grade.The main 
architecture of the present case also 
may give rise to an appearance of 
high grade tumor with solid 
appearance of cords, anastomosing 
trabeculae and lack of gland 
formation, however considering only 
the very limited area of classical 
endometrioid carcinoma, it has been 
evaluated as FIGO grade II.  

In conclusion, SEC is a rare variant of 
endometrioid adenocarcinoma, which 
causes diagnostic pitfalls due to its 
resemblance of sex cord stromal 
tumors. This entity should be kept in 
mind for all the pathologists dealing 
with gynecopathology. To reach the 
right diagnosis, we suggest to sample 
such tumors extensively and to 
confirm the diagnosis by 
immunohistochemistry using an 
antibody panel involving epithelial 
markers (PANCK, CK7, EMA), sex 
cord markers (inhibin , calretinin, 
WT-1) and hormone receptors (ER, 
PR) rather than a limited panel. In 
addition, FIGO grading should be 
made carefully considering only areas 
of the classical endometrioid 
carcinoma, even if very limited and 
sex-cord like areas should be 
excluded on the evaluation of 
histological grade.  
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 Nekrotizan fasiit (NF) deri, deri alt  doku, fasya ve kas tabakas n  tutan, h zla invazyon ve yay l m 
göstererek ya am  tehdit eden nadir bir yumu ak doku enfeksiyonudur. Tedavi, klinik olarak 
erken üphe ile uygun antibiyoterapi deste inin sa lanmas  ve cerrahi müdahalenin h zl  ve 
agresif olarak yap lmas yla mümkün olabilmektedir. Ancak bilinmelidir ki, NF tüm müdahalele-
re, etkili tedavi protokolleri ve hasta bak m na ra men yönetimi zor olan bir hastal kt r. Olguda, 
yüksekten dü me ile gluteal bölgeden künt travmaya maruz kalm  ve klini imize ba vurana 
kadar bir hafta süre ile perianal ve sa  alt ekstremite a r s  için sadece semptomatik tedavi 
verilmi  bir nekrotizan fasiit olgusu sunulmu tur. 

Anahtar Sözcükler: Nekrotizan Fasiit, Künt Travma 

Necrotizing fasciitis is a rare, rapidly progressive, and potentially fatal soft tissue infection of 
the skin, subcutaneous tissue, fascia, or muscles. Only early clinical suspicion, appropriate an-
timicrobials, rapid and aggressive surgical debridement can reduce mortality and morbidity. 
Even with effective treatment and all care interventions, necrotizing fasciitis is a disease that is 
difficult to manage. In this report, we present a necrotizing fasciitis case of a 48-year-old male 
with blunt gluteal trauma after falling on stairs. 

Key Words: Necrutizing Fasciitis, Blunt Travma 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nekrotizan fasiit (NF), nadir görülen 
fakat ilerleyici ve ölümcül bir yu-
mu ak doku infeksiyonudur. lk kez 
1764 y l nda Baurienne taraf ndan ta-
n mlanm  ancak “nekrotizan fasiit” 
terimi ilk olarak 1952’de Wilson tara-
f ndan kullan lm t r (1). Bu ismin ya-
n  s ra Phagadena gangrenosum, Me-
leney gangreni, hemolitik streptokok 
gangren, hastane gangreni ve sinerjis-
tik nekrotizan selülit bu tabloyu 
tan mlamak için kullan lm  di er ter-
imlerdir (2). 

Amerika Birle ik Devletleri’nde her y l 
yakla k 1000 yeni NF olgusunun 
saptand  bildirilmektedir (2). Nek-
rotizan fasiit yaln zca ekstremitelerde 
de il; ayn  zamanda ba -boyun, göv-
de, perine ve skrotumda da ortaya 
ç kmaktad r. Predispozan faktörler 
aras nda ise diabetes mellitus, alko-
lizm, karaci er sirozu, hipertansiyon, 
kronik böbrek yetmezli i ve malignite 
yer almaktad r. Erken tan  ve tedaviye 
ra men yüksek mortalite ile seyretti i 
asla unutulmamal d r (1). 

Olgu Sunumu 

K rk sekiz ya nda erkek hasta iddetli 
perianal a r , sa  alt ekstremite prok-
simalinde i lik, k zar kl k, güçsüzlük 
ve yürüme zorlu u ile acil servise 
ba vurdu. Hastan n anamnezinde acil 
servise ba vurusundan bir hafta önce 
sa  gluteal ve sakral bölge üzerine 12 
saat ara ile iki defa merdiven basa-
maklar ndan dü me öyküsü vard . 
Hastan n bu dönemde daha hafif olan 
ikâyetleri için ba vurdu u iki farkl  

merkezin önerisi ile analjezik ve mi-
yorelaksan ilaçlar kulland  ö renildi. 
Muayene bulgular nda sa  kalça ve 
dizde eklem hareketleri a r l yken, diz 
ekleminde efüzyon, uyluk ve kalça la-
teralinde yayg n hassasiyet, ödem, s  
art  ve krepitasyon mevcuttu. Ayr ca 
perianal bölge hassas, i  ve k zar kt . 
nspeksiyonda herhangi bir penetran 

yaralanma, kesi veya yan k bulgusu 
mevcut de ildi ( ekil 1). Özgeçmi in-
de 20 paket-y l sigara kullan m , 4 y l 
önce geçirilmi  lomber disk hernisi 
ameliyat  ve iki y l önce perianal fissür 
nedeni ile medikal tedavi d nda 
özellik yoktu. 
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Hastan n acil servise geli inde genel 
durumu orta, kan bas nc : 90/60 
mmHg, nab z: 130/dk ve ritmik, ate : 
37,8 C°, solunum say s : 20/dk idi. 
Kan tablosunda lökosit: 8,2x109/L, 
hemoglobin: 14,9 g/dL, C-reaktif 
protein (CRP): 355 mg/L, sedimen-
tasyon h z : 52 mm/sa, prokalsitonin: 
32 ng/mL, kreatinin: 1,46 mg/dL, 
Na: 132 mEq/L, K: 4 mEq/L, albu-
min: 1,9 g/dL, kan ekeri: 183 
mg/dL idi. Direkt grafide kemi e ait 
patoloji yoktu; ancak üpheli deri alt  
hava de erleri görülmekteydi ( ekil 
2). Nekrotizan fasiit ön tan s  ile pel-
vis ve lumbosakral bölgeye yap lan 
bilgisayarl  tomografi görüntüleme-
sinde rektum sa  posterolateral kom-
ulu unda yakla k 4,5x3 cm boyutla-

r nda hava içeren koleksiyon, pararek-
tal ve presakral dansite art mlar , pe-
rineal alanda, sa  uylukta kas planlar  
aras nda hava de erleri görüldü ( ekil 
3). Hasta, mevcut bulgular ile siste-
mik inflamatuar yan t sendromu 
(SIRS) kabul edilerek; nekrotizan fasi-
it tan s  ile yo un bak m ünitesine ka-
bul edildi ve oral enteral beslenmesi 
kesilerek intravenöz hidrasyon ve 
ampirik antibiyotik tedavisi (seftriak-
son ve metronidazol) ba land . Has-
tan n genel cerrahi ünitesine kabu-
lünde LRINEC (Laboratory Risk In-
dicator for Necrotizing Fasciitis) risk 
skoru 7 (orta risk) idi (Tablo 1). 

Yo un bak ma al nan hastaya zaman 
kaybetmeden ve gerekli haz rl klar  
takiben ameliyathane ko ullar nda sa  
alt ekstremite proksimalinin lateral, 
medial ve posterioruna fasyatomi ya-
p larak nekrotize kas ve fasyaya ait 
dokular n debridman  yap ld . Ayr ca 
perianal bölgede, saat 4-5 yönünde, 
levator kaslar  aras ndaki apse loju 
bulunarak bo alt ld . Kültür için ör-
nekler al nd ktan sonra lojlar 10 L se-
rum fizyolojik ile y kanarak ameliyata 
son verildi ( ekil 4). Al nan kültürler-
de Escherichia coli üremesi üzerine 
duyarl l k aç s ndan antibiyoterapisi 
piperasilin-tazobaktam ve metronida-
zol olacak ekilde düzenlendi. Posto-
peratif takiplerde ate i dü mesine 
ra men takipneik (35/dk) ve hipotan-
sif olmas  (90/50 mmHg), daha ön-
ceden olmayan lökositozun 
(17,3x109/L) tabloya eklenmesi ve ay-
r ca diz alt  seviyesinde krepitasyonlar 
bulunmas  üzerine hasta, ilk i lemden 

yakla k 36 saat sonra debridman ge-
ni letilecek ekilde yeniden ameliyata 
al nd . Bald r seviyesinde medial ve la-
teral taraflara fasyatomi yap l p kas 
planlar  aras ndaki pürülan saha bo-
alt larak y kand . Sekonder yara iyi-

le mesi ile takip edilen hastan n pan-
suman  kavite ve po lar n bol miktar-
da oksijenli su ve takiben serum fiz-
yolojik ile y kanmas  eklinde günde 
iki defa yap ld . Takip eden yara ba-
k mlar nda aral kl  olarak al nan doku 
kültüründe Klebsiella pneumoniae 
(ESBL pozitif) üremesi üzerine pipe-
rasilin-tazobaktam kesilerek tedaviye 
meropenem eklendi. Yo un enfeksi-
yon, ödem ve cerrahi i lemlere ikincil 
immobilizasyon ve nörolojik defisit 
riski nedeniyle Nöroloji ve Fiziksel 
T p ve Rehabilitasyon bölümlerine 
dan ld . Motor sinir hasar  saptan-
mad . Fiziksel T p ve Rehabilitasyon 
klini inin takibi ile egzersizler uygu-
land . Eklem hareket k s tl l  giderek 
azalan hasta, postoperatif 20. günün-
de yatak d nda da mobilize edildi. 
Septik tablosu, klinik ve laboratuvar 
olarak gerileyen ve yara alanlar nda 
granülasyon sa lanan hastaya günlük 
yara bak m tedavisi yap ld  ve doku 
kültür sonucunun negatif olarak sap-
tanmas  üzerine VAK (vakum yar-
d ml  kapama) tedavisine geçildi. Bu 
dönemde hastan n kan tablosu löko-
sit: 6,8x109/L, hemoglobin: 10,5 
g/dL, CRP: 58 mg/L, sedimentas-
yon: 19 mm/sa, prokalsitonin: 0,25 
ng/mL, kreatinin: 0,64 mg/dL, Na: 
133 mEq/L, K: 4,1 mEq/L ve albu-
min: 2,9 g/dL eklindeydi (Tablo 2). 
Hasta postoperatif 46. gününde ifa 
ile taburcu edildi ( ekil 5 ve 6). 

 

 
ekil 1. Hastan n preoperatif görünümü. 

 
ekil 2. Direkt grafide subfasyal hava 

dansitesi ile uyumlu görünüm. 

 
ekil 3. Bilgisayarl  tomografide sa  

posterolateral rektum kom ulu unda 
hava de erleri 

 
ekil 4. Perianal apse drenaj  ve fasya-

tomi sonras  görünüm. 
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Tablo 1: LRINEC skor sistemi. 

De i kenler Skor 

C-reaktif protein (mg/L)  

< 150 0 
 150 4 

Lökosit (109/L)  
< 15 0 
15-25 
> 25 

1 
2 

Hemoglobin (g/dL)  
> 13,5 0 
11-13,5 
< 11 

1 
2 

Sodyum (mEq/L) 
 135 

< 135 
Kreatinin (mg/dL) 

 1,6 
> 1,6 

Kan glukoz (mg/dL) 
 180 

> 180 

 
0 
2 

 
0 
2 

 
0 
1 

Toplam (max) 13 
 

ekil 5. Taburculuk öncesi, doku kültürü negatif, granülas-
yon ve epitelizasyonun izlendi i ekstremite görünümü. 

ekil 6. Taburculuktan 14 gün sonra, skatrizasyon ile tam 
iyile mi  ekstremite görüntüsü. 

 
Tablo 2: Hastan n takipleri s ras ndaki vital parametreleri ve laboratuvar de erleri 

 
Ba vuru an  

Postoperatif 
10. gün 

Postoperatif 
45. gün 

Kan bas nc  (mmHg) 90/60 110/70 120/70 
Nab z (dk) 130 90-100 75 
Ate  (C°) 37,8 38,1 36,4 
Solunum say s  (dk) 20 16 14 
Lökosit (109/L) 8,2 11,2 6,8 
Hemoglobin (g/dL) 14,9 11,6 10,5 
CRP (mg/dL) 355 102 58 
Sedimentasyon h z  (mm/sa) 52 32 19 
Prokalsitonin (ng/mL) 32 0,8 0,25 
Kreatinin (mg/dL) 1,46 1,6 0,64 
Sodyum (Na) (mEq/L) 132 131 133 
Potasyum (K) (mEq/L) 4 3,9 4,1 
Albumin (g/dL) 1,9 1,7 2,9 
Kan ekeri (mg/dL) 183 190 127 

 

Tart ma 
Nekrotizan fasiit (NF), deri, deri alt  

doku, fasya ve kas tabakas n  tutan, 
h zla invazyon ve progresif yay l m 
sonucu sistemik toksisite belirti ve 
bulgular yla seyreden, mortalitesi yük-
sek (% 6-76) bir nekrotizan yumu ak 
doku enfeksiyonudur (3). Yap lan ça-
l malarda 5-6. dekatta ve erkek cinsi-
yette daha fazla görüldü ü ortaya ko-
nulan NF’in görülme s kl  nadir 
olup 100 binde 0,4 kadard r (4, 5). 

NF’te patoloji primer olarak yüzeyel 
fasya tabakas ndad r. Etken mikroor 

ganizma yüzeyel fasyaya ula p burada 
proliferasyon gösterdikten sonra sal -
nan toksin ve endojen sitokinler en-
feksiyonun yay lmas na neden olur. 
Daha sonra bakteriyel anjiyotrombo-
tik invazyon ile olu an trombüsler hi-
poksiye ve yüzeyel fasyan n likefaksi-
yon nekrozuna yol açar. Patolojinin 
daha da ilerlemesi ile cildi besleyen 
penetran vasküler yap lar da etkilenir 
ve cilt iskemisine ba l  olarak bül 
formasyonu olu maya ba lar (6). 

Hastal a neden olarak öncelikle kesi, 
penetran yaralanmalar, ülsere cilt lez 

 

yonlar , yan k, abrazyon gibi cilt bü-
tünlü ünün bozuldu u durumlar gö-
rülmekle beraber nadir de olsa inkar-
sere f t k, böcek s rmalar  ve künt 
travmalar da hastal a sebep olabil-
mektedir. Hastalar n % 20-30’unda 
ise herhangi bir deri lezyonu veya e -
lik eden yaralanma bulunmamaktad r 
(7-9). Hastal k tüm vücutta görüle-
bilmesine ra men en s k görüldü ü 
yerler alt ekstremiteler, anogenital 
bölge ve kar n duvar d r. Olguda daha 
az s kl kta görülen bir durum olan 
künt travmaya ikincil bir nekrotizan 
fasiit hastas  sunulmu tur. Lokalizas-
yon olarak anogenital bölge ve alt 
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ekstremitesinde yayg n tutulumu olan 
hastada bilinen anal fissür öyküsünün 
olmas  bunun etken mikroorganizma 
için bir tetikleyici faktör olabilece ini 
akla getirmektedir. 

mmün sistemin bask land  durumlar 
NF ortaya ç kma riskini artt r r. Dia-
betes mellitus en s k birlikte görülen 
hastal klardan olmakla beraber NF 
geli imini kolayla t ran di er faktör-
ler, alkol, sigara ba ml l , obezite, 
ileri ya , kortikosteroid ve parenteral 
ilaç kullan m  gibi durumlard r (10-
11). Altta yatan hastal n olmad  
olgular ise az msanmayacak biçimde 
tüm olgular n % 50’sini olu turur (8).  

Nekrotizan fasiitte ciltte meydana gelen 
de i iklikler hastal n tan nmas na ve 
hangi a amada oldu u hakk nda bilgi 
sahibi olunmas na imkan tan r. Erken 
evrede erizipel ve selülit gibi bir ba -
lang ç gösteren lezyon kendini a r , 
hassasiyet ve lokal s  art  ile göste-
rirken; ileri safhada ortaya ç kan bül-
löz lezyonlar meydana gelen iskemiye 
ba l  olarak cilt nekrozuna kadar iler-
ler (12). NF, neden olan mikroorga-
nizma türleri göz önüne al nd nda 
iki ayr  grup olarak tan mlanm t r. 
Tip 1, daha s k görülen (% 70-80), ae-
rop ve anaerop mikroorganizmalar n 
birlikte bulundu u polimikrobiyal 
formdur. En az bir anaerop bakteri 
(B. fragilis, Clostridium spp) yan nda 
aerobik mikroorganizmalardan (S. 
pyogenes, S. aureus, K. pneumoniae, E. coli, 

P. aeruginosa) bir ya da birden fazlas  
bulunur. Tip 2 ise monomikrobiyal 
form olup etken ço unlukla S. pyoge-
nes ve S. Aureus’tur (13). Hastada ise s -
ras yla gram negatif ve fakültatif anae-
robik mikroorganizmalar olan E. coli 
ve K. pneumoniae üremi tir. Tedavi 
sürecinde hastalardan s k aral klarla 
kültürler al nmas  ve kültüre uygun 
olarak antibiyoterapinin düzenlenme-
si çok önemlidir. Ayr ca kültür nega-
tifli i sa lan ncaya kadar yara bak m -
na devam edilmesi ve gerekirse agre-
sif debridmanlar bu hastal k için ol-
mazsa olmazlardand r.   

Klinik olarak NF, yüksek ate , halsizlik, 
genel durum bozuklu u, hipotansiyon 
ve multiorgan yetmezli inin tüm sis-
temik belirti ve bulgular  ile kar m za 
ç kabilmektedir. Laboratuvar bulgula-
r  nonspesifik olmakla birlikte Wall ve 
ark. (14) lökositoz (> 15,4x109/L) ve 
serum sodyum dü üklü ünün (< 135 
mEq/L) nekrotizan fasiit ile nekroti-
zan olmayan yumu ak doku enfeksi-
yonlar n  ay rmada önemli parametre-
ler olabilece ini öne sürmü tür. Ba ka 
bir çal mada ise Wong ve ark. (15) 
tan sal amaçl  laboratuvar risk belirte-
ci skoru (Laboratory Risk Indicator 
for NECrotizing fasciitis = LRINEC) 
ortaya atm lar ve NF ile ili kili alt  
ba ms z laboratuvar parametresi ola-
rak CRP, lökosit, kan ekeri, sodyum 
düzeyi, kreatinin düzeyi ve hemoglo-
bin düzeyini saptam lard r. Maksi-
mum puan n 13 oldu u bu skor sis-

teminde 5 puan ve alt : dü ük risk, 6-
7 puan: orta risk ve 8 puan ve üstü: 
yüksek risk olarak tan mlanm t r. 
Hastan n ba vuru s ras ndaki LRI-
NEC risk skoru 7 olarak hesaplanm  
ve orta risk olarak kabul edilmi tir. 

Ancak tüm bu bilgilere, skorlama sistem-
lerine ve klinik tabloya ra men NF 
tan s n  koydurabilecek noninvaziv 
bir yöntem bulunmamaktad r. Gö-
rüntüleme yöntemleri ise tan da sade-
ce destekleyici olarak kullan labilmek-
tedir. Direkt grafilerde cilt alt  dokuda 
hava de erleri, bilgisayarl  tomografi-
de ya  doku incelmesi ve fasya kal n-
la mas , manyetik rezonans inceleme-
sinde ise likefaksiyon nekrozu ve fas-
yal s v  toplanmas  görülebilmektedir 
(16-18). 

Nekrotizan fasit, nadir görülen, fulminan 
ilerleyebilen, erken tan  kondu unda 
tedavisi çok olumlu sonuçlanan bir 
hastal kt r. Geni  spektrumlu antibi-
yoterapi, agresif cerrahi debridman ve 
yo un bak m ünite deste i tedavide 
esast r. Hastan n s v  aç n  kar la-
mak için ço u zaman agresif s v  rep-
lasman  da yapmak gerekir. Debrid-
mana tüm deri, deri alt  doku ve kasta 
enfekte doku kalmad ndan emin 
olunana kadar aral klarla devam edil-
melidir. Ayr ca tüm tedavi sürecinde 
hastan n nutrisyonel deste i de ihmal 
edilmemelidir.
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Surgical Approach for Duodenocaval Fistula Secondary to 
Inferior Vena Caval Graft Penetration 

Vena Kava İnferior Greft Penetrasyonuna Sekonder Duodenokaval Fistullerde Cerrahi Yaklașım 

Mehmet Akif Türkoğlu1, Veli Vural1, Mehmet İlker Turan1, Mete Akın2, Yașar Tuna2,     
Halil Erbiș1 
 
 
 
 
1  Department of General Surgery, Akdeniz University School of 

Medicine, Antalya, Turkey 
1  Department of Gastroenterology, Akdeniz University School of 

Medicine, Antalya, Turkey 

 Fistula formation between the duodenum and inferior vena cava (IVC) is a rare entity. It may be diagnosed 
after upper gastrointestinal bleeding. Here in, we present a case of IVC graft- duodenal fistula manifesting 
with hematemesis and melena which was diagnosed by upper gastrointestinal (GI) endoscopy. Abdominal 
computed tomography (CT) was reported as normal. At laparotomy, an IVC dacron graf with erosion into 
the adherent duodenum was explored. The graft was removed and the duodenum was repaired by double-
layer continuous suture with omental patch application. Surgery is the best therapeutic approach for 
treatment of dudodenocaval fistula. Double-layer continuous suture of duodenum supported by the 
application of an omental patch can be an option for surgical approach. 

Keywords: Inferior Vena Cava, Graft Penetration, Enteric Fistula 

Duodenum ve inferior vena kava (İVK) arasında fistül olușumu nadir bir durumdur. Üst gastrointestinal 
kanamalardan sonra tanı konulabilir. Burada, hematemez ve melena ile belirti gösteren, üst gastrointestinal 
(Gİ) endoskopi ile tanı konulan İVK greft – duodenal fistül vakasını sunmaktayız. Abdominal bilgisayarlı 
tomografisi normal olarak rapor edildi. Laparotomide, İVK Dakron greft ile bitișiğindeki duodenumun 
erozyonu gözlendi. Greft çıkarıldı ve duodenum iki kat kontinü sütürle omental yama uygulanarak onarıldı. 
Cerrahi, duodenokaval fistülde en iyi tedavi yaklașımıdır. Duodenumun iki kat kontinü sütür ile omental 
yama desteği cerrahi yaklașımda bir seçenek olabilir. 

Anahtar Sözcükler: İnferior Vena Kava, Greft Penetrasyonu, Enterik Fistül 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A fistula is a pathological connection 
between two epithelial surfaces. 
Fistula formation may happen 
between the gastrointestinal tract and 
many organs such as skin, aorta, 
biliary system, inferior vena cava 
(IVC) and pancreas. 

There are previously published cases of 
fistula formation between the 
duodenum and IVC. Nontraumatic 
duodenocaval fistula happens rarely 
and it may result in massive 
gastrointestinal bleeding which may 
be associated with fever and sepsis. 
Foreign body ingestion, peptic ulcer 
disease, penetrating abdominal injury, 
migrated IVC filters, liver 
transplantation and radiation therapy 
are some of the risk factors for fistula 
formation (1-15). 

In this paper we described a female 
patient with a IVC graft penetrating 
into the duodenal lumen.  

Report Of Case 

A sixty-four year old female patient was 
admitted to the emergency room 
with hematemesis and melena. She 
has not had fever, nausea or 
hematochezia on admission. She was 
hemodynamically stable with a blood 
pressure of 118/78 mmHg. The 
clinical examination of abdomen was 
unremarkable and nontender. She 
was hospitalized with the 
prediagnosis of upper gastrointestinal 
bleeding. At her medical history, she 
had a right nephrectomy for renal 
abscess which was performed 12 
years ago. At this operation inferior 
vena cava was injured. The vessel was 
repaired with a graft application. 
Upper GI (gastrointestinal) 
endoscopy confirmed a foreign body 
penetrating to duodenal lumen 
without causes bleeding. (Figure 1). 
The foreign body was thought to be 
the graft of IVC vein protruding 
through the duodenal lumen. After 
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Figure 1. Upper gastrointestinal endoscopy revealed the migrated graft to second 
portion of duodenum. 

 

 
Figure 2. IVC graft removed from the duodenal penetration site (a). Graft resected
from IVC (b). 

 

 
Figure 3. Duodenal wall was repaired with double-layer continuous sutures 

 

endoscopy procedure, the patient was 
referred to our clinic. Radiologic 
investigations were performed and 
computed tomography (CT) 

angiography findings were normal. 
We performed a laparotomy 
procedure. On inspection there was 
dense retroperitoneal fibrosis due to 
previous right nephrectomy 
operation. After lysis of dense 
fibrotic adhesions we performed a 
wide Kocher maneuver and 
visualized IVC and we were able to 
sharply dissect the duodenum from 
the anterior wall of the IVC. We 
observed that Dacron graft had 
migrated through posterior medial 
wall of the second portion of the 
duodenum and penetrated into the 
lumen (Figure 2). There was no 
bleeding from IVC due to the dense 
fibrotic changes around the vessel. 
The graft was removed and the 
duodenal wall was repaired with 
double-layer continuous sutures 
(Figure 3). Between the IVC and 
duodenal wall an omental flap was 
placed and the surgery was 
completed without any 
complications. She did well 
postoperatively and she was 
discharged from the hospital after 12 
days. 

Discussion 

Duodenocaval fıstula (DCF) is a rare 
entity and usually it is observed in 
male gender between ages 40 to 50 
(1, 5). Inferior vena cava (IVC) filters, 
peptic ulcer disease, penetrating 
abdominal injury, transmural 
migration of ingested foreign bodies 
(including toothpicks, chicken bones 
etc.) and radiation therapy are the 
etiologies which can result in 
duodenocaval fistula formation. In 
the present case, the etiology of the 
duodenocaval fistula formation was 
the IVC graft penetrating to the 
duodenal lumen which was the first 
case to be reported in the English 
medical literature. 

DCF formation is a long process. The 
average time from prior surgery to 
fistula formation in case with fibrosis 
was 26 months (range, 6-120 
months) (5). The time between caval 
filter placement and the occurrence 
of the fistula was 6 years on average 



Journal Of Ankara University Faculty of Medicine 2015, 68 (3) 

Mehmet Akif Türkoğlu, Veli Vural, Mehmet İlker Turan, Mete Akın, Yașar Tuna, Halil Erbiș 145 

(range 7 days to 11 years) (7). In our 
case, the migration of IVC graft into 
the duodenal lumen has taken place 
during a period of 12 years. 

If a DCF is a suspected diagnosis, it is 
recommended that CT or Magnetic 
Resonance Imaging (MRI) should be 
the first line diagnostic modality (3). 
However, in a review of 38 cases 
with DCF, 10 patients had CT 
analysis but in only 5 of these 
patients (50%) CT revealed accurate 
diagnosis (7). CT analysis of DCF 
patients reported in literature 
revealed gas or an incarcerated 
foreign body within the IVC, 
migrated caval filter or a 
periduodenal abscess. But these 
findings are not usually present 
(1,7,15). In our case, the CT and CT 
angiography were reported as normal. 
In the previous review it was also 
reported that other diagnostic 
modalities including contrast swallow 
radiography (38%), cavagraphy 
(33%), endoscopy (30%) were often 
nondiagnostic (7). 

A duodenal ulcer with an active bleeding 
in DCF on upper endoscopy may be 
helpful in the diagnosis but the depth 
of penetration of the ulcer may not 
be estimated (7). A case report of air 
embolism has been reported after 
upper endoscopy in a patient with 
DCF (8). If an upper endoscopy is 
planned in patients with a suspected 
DCF, air embolism should be kept in 
mind. 

The reported mortality rate for DCF is 
about 40% (1,7). The postoperative 
mortality is very high (60%). The skill 
and experience of the surgeon is 
important in the prognosis. Although 
patients may die after surgery due to 
sepsis or bleeding (16), most of the 
deaths occur in patients before they 
could have an operation (12,17). 

An emergency laparotomy is usually 
performed in clinically unstable cases 
and various surgical techniques are 
described depending on the 
mechanism of fistula formation and 
the presence of IVC thrombosis (18). 
Most of these techniques involve 
simple suturing of the duodenum and 

IVC. An epiploic or jejunal patch is 
applied to prevent recurrence as well 
(1,7). Double-layer continuous 
suturing with an omental patch 
application as in our case is proven to 
be a successful solution. 
Pancreaticoduodenectomy with 
gastrojejunostomy and 
choledochojejunostomy and division 
or excision of the IVC with graft 
interposition have also been 
described (1,7). 

Conclusion 

Fistula between IVC and duodenum are 
rare. Patients usually diagnosed after 
investigations for upper 
gastrointestinal bleeding. However, 
IVC graft migration to duodenum is 
the first case described in literature. 
Surgical repair is the best choice of 
treatment. Results of double-layer 
continuous suturing with omental 
patch appliance are satisfactory and 
safe when performed by surgeons 
experienced in both vascular and 
gastrointestinal surgery 
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