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GENEL BİLGİLER
Ege Klinikleri Tıp Dergisi, İzmir Hastanelerine Yardım 
ve Bilimsel Araştırmaları Teşvik Derneği’nin süreli ya-
yın organıdır. Yılda üç sayı olarak yayımlanır. Dergide,  
tıbbın her dalı ile ilgili prospektif, retrospektif ve de-
neysel araştırmalar, olgu sunumu, editöre mektup-
lar ve derlemeler yayınlanır. Yayınlanan makalelerde 
konu ile ilgili en yüksek etik ve bilimsel standartlarda 
olması ve ticari kaygılarda olmaması şartı gözetilir. Ya-
yın için gönderilen çalışmalar; orijinal, başka bir der-
gide değerlendirme sürecinde olmayan ve daha önce 
basılmamış olması koşullarıyla kabul edilir.
Dergiye gönderilen makale biçimsel esaslara uygun 
ise, editör ve en az yurt içi-yurt dışı iki danışman ince-
lemesinden geçip gerek görüldüğü takdirde istenen 
değişiklikler yazarlar tarafından yapılıp hakemlerce 
kabul edildikten sonra yayımlanır.

BİLİMSEL SORUMLULUK
Tüm yazarlar çalışmaya direkt olarak katkıda bulun-
malıdır. Yazar olarak tanımlanmış tüm kişiler çalış-
mayı planlamalı veya gerçekleştirmeli, çalışmanın 
yazılmasında, gözden geçirilmesinde ve son halin 
onaylanmasında rol almalıdır. Bilimsel kriterleri kar-
şılayan bir metnin ortaya çıkması tüm yazarların so-
rumluluğudur.

ETİKSEL SORUMLULUK
İnsan çalışmaları ile ilgili tüm makalelerde ‘ya-
zılı onamım’ alındığını, çalışmanın Helsinki 
Deklarasyonu’na (World Medical Association Dec-
laration of Helsinki http://www.wma.net/en/30/
publications/10policies/b3/index.html)  göre yapıl-
dığı ve lokal etik komite tarafından onayın alındığını 
bildiren cümleler mutlaka yer almalıdır.
Hayvanlar üzerinde yapılan deneyleri bildirirken ya-
zarlar; labaratuvar hayvanlarının bakım ve kullanımı 
konusunda kurumsal veya ulusal yönergelerin takip 
edilip edilmediğini mutlaka bildirmelidiler.
Ege Klinikleri Tıp Dergisi yazarların cümlelerinden so-
rumlu değildir. Makale bir kez kabul edildikten sonra 
derginin malı olur ve dergiden izinsiz olarak başka bir 
yerde yayınlanamaz.

İSTATİKSEL DEĞERLENDİRME
Tüm retrospektif, prospektif ve deneysel çalışma ma-
kaleleri bioistatiksel olarak değerlendirilmeli ve uy-
gun plan, analiz ve bildirimde bulunmalıdır. p değeri 
yazı içinde net olarak belirtilmelidir (örn, p=0.014).

YAZIM DİLİ
Derginin resmi dilleri Türkçe ve İngilizce’dir. Türkçe 
metinlerde Türk Dil Kurumu’nca (www.tdk.gov.tr)
www.tdk.gov.tr yayınlanan Türkçe sözlük temel alın-
malıdır. Gönderilmiş makalelerdeki tüm yazım ve gra-
mer hataları sunulan verileri değiştirmeksizin editör 
tarafından düzeltilir. Yazım ve gramer kurallarına me-
tin yazımı yazarların sorumluluğundadır.

TELİF HAKKI BİLDİRİMİ
Telif hakkı devrini bildirmek için kapak mektubunda 
‘Bu makalenin telif hakkı; çalışma, basım için kabul 
edilmesi koşuluyla Ege Klinikleri Tıp Dergisi’ne devre-
dilir’ şeklinde belirtilmelidir. Makaleler için yazarlara 
herhangi bir ücret ödenmez.

YAZI TİPLERİ
Derleme: Derlemeler yeni veya tartışmalı alanla-
ra ışık tutar. Dergi editörü derleme yazımı için yazar 
veya yazarlardan istekte bulunur.

Orijinal makaleler: Orijinal makaleler temel veya kli-
nik çalışmalar veya klinik denemelerin sonuçlarını bil-
dirir”. Orijinal makaleler 2500 kelime ve 25 kaynaktan 
fazla olmamalıdır.

Olgu Sunumları: Dergi, tıbbın her alanındaki belirgin 
öneme haiz olgu sunumlarını yayınlar. Yazar sayısı 
3’ü, kaynak sayısı ise %’i geçmemelidir.

Editör’e Mektup: Metin 400 kelimeyi geçmemeli ve 
kaynak sayısı ise en fazla 3 olmalıdır (kaynaklardan 
biri hakkında değerlendirme yapılan yayın olmalıdır)

YAZI GÖNDERİMİ
Tüm yazılar elektronik ortamda www.idhdergi@ya-
hoo.comwww.idhdergi@yahoo.com adresine gön-
derilmelidir.

Kapak mektubu: Kapak mektubu gönderilen makale-
nin kategorisini, daha önce başka bir dergiye gönde-
rilmemiş olduğunu, çıkar ilişkisi bildirimini, yayın hak-
kı devri bildirimini ve varsa çalışmayı maddi olarak 
destekleyen kişi ve kurumların adlarını içermelidir.

Başlık sayfası: Bu sayfada çalışmanın tam ismi ve kısa 
başlığı (karakter sayısı ve boşluklar toplamı 55’i geçme-
melidir) olmalıdır. Katkıda bulunanların adlarını ve çalış-
tıkları kurumları listeleyin. Yazışmaların yapılacağı yazar 
(yazışma yazarı) belirtilmelidir. Bu yazar yayının basım 
sürecinde dergi editörü ile iletişimde bulunacaktır.

YAZARLARA YÖNERGELER
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Özet ve Anahtar Kelimeler: Özet 250 kelimeyi geç-
memelidir. Çalışmanın amacını, yöntemi, bulgu ve so-
nuçları özetlemelidir. İlaveten 3 adet anahtar kelime 
alfabetik sırayla verilmelidir.

Giriş: Giriş bölümü kısa ve açık olarak çalışmanın 
amaçlarını tartışmalı, çalışmanın neden yapıldığına 
yönelik temel bilgileri içermeli ve hangi hipotezlerin 
sınandığını bildirmelidir.

Gereç ve yöntemler: Okuyucunun sonuçları yeniden 
elde edebilmesi için açık ve net olarak yöntem ve ge-
reçleri açıklayın. İlk vurgulamada kullanılan araç ve 
cihazların model numaralarını, firma ismini ve adre-
sini (şehir, ülke) belirtin. Tüm ölçümleri metrik birim 
olarak verin. İlaçların jenerik adlarını kullanın.

Sonuçlar: Sonuçlar mantıklı bir sırayla metin, tablo ve 
görüntüler kullanılarak sunulmalıdır. Çok önemli göz-
lemlerin altını çizin veya özetleyin. Tablo ve metinleri 
tekrarlamayın.

Tartışma: Çalışmanın yeni ve çok önemli yönlerine, 
sonuçlarına vurgu yapın. Tartışma bölümü çalışmanın 
en önemli bulgusunu kısa ve net bir şekilde içermeli, 
gözlemlerin geçerliliği tartışılmalı, aynı veya benzer 
konulardaki yayınların ışığında bulgular yorumlan-
malı ve yapılan çalışmanın olası önemi belirtilmelidir. 
Yazarlara, çalışmanın esas bulgularını kısa ve özlü bir 
paragrafla vurgu yapmaları önerilir.

Teşekkür: Yazarlar araştırmaya katkıda bulunan ancak 
yazar olarak atanmayan kişilere teşekkür etmelidir.

Kısaltmalar: Kelime veya söz dizinini ilk geçtiği yerde 
parantez içinde verilir. Tüm metin boyunca o kısaltma 
kullanılır.

Tablolar:  Metin içinde tablolar ardışık olarak numa-
ralandırılmalıdır. Her bir tabloya bir numara ve baş-
lık yazın. Tablolar fotoğraf veya grafik dosyası olarak 
gönderilmemelidir.

Kaynaklar: Kaynaklar metin içinde alıntılanma sıra-
sına uygun olarak doğal sayılar kullanılarak numa-
ralandırımalı ve cümlenin sonunda parantez içinde 
verilmelidir. “ Uniform Requirements for Manuscript 
Submitted to Biomedical Journals” formatını kul-
lanın. Yazar sayısı altı veya daha az ise hepsini, yedi 
veya daha fazla ise sadece ilk üç ismi yazın ve ‘ve ark.’ı 
ilave edin. Dergi isimleri tam olarak verilmelidir. Kay-
nak ve kısaltılmış dergi adları yazımları Cumulated In-
dex Medicus’a veya aşağıda verilen örneklere uygun 
olmalıdır.

Dergi makaleleri için örnek
Sigel B, Machi J, Beitler JC, Justin JR. Red cell aggrega-
tion as a cause of blood-flow echogenicity. Radiology 
1983;148(2):799-802.

Komite veya yazar grupları için örnek
The Standard Task Force, American Society of Colon 
and Rectal Surgeons: Practice parameters for the tre-
atment of haemorrhoids. Dis Colon Rectum 1993; 36: 
1118-20.

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

Kitap için  örnek
Bateson M, Bouchier I. Clinical Investigation and 
Function, 2nd edn. Oxford: Blackwell Scientific Pub-
lications Ltd, 1981.
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Doç.Dr. A.Akın SİVASLIOĞLU
Editör
İzmir Hastanelerine Yardım ve Bilimsel 
Araştırmaları Teşvik Derneği
Yeşilyurt/ İZMİR
Tel: 0232 244 34 38
e-mail. idhdergi@yahoo.com 
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GENERAL INFORMATION
The Medical Journal of Aegean Clinics is a periodical 
of the Society of Aid to Hospitals of İzmir and Foste-
rage of Scientific İnvestigations. The journal is publis-
hed quadmonthly. The articles which could be pros-
pective or retrospective  on investigaional studies, 
case reports, letter to the editor and reviews of every 
aspect of medicine are published. The studies should 
have paramount ethical and scientific standards as 
well as no commercial concerns
Articles are accepted for publication on the condition 
that they are original, are not under consideration by 
another journal, or have not been previously publis-
hed. The studies that are sent to the journal provided 
that the study is appropriate for formal principles are 
evaluated by the editor and two peer reviewers. The 
study is published once the approval of the reviewers 
have been taken. Hence, the authors should make 
the necessary changes in accordance with the revi-
ewers comments.

SCIENTIFIC RESPONSIBILITY
All authors should have contributed to the article di-
rectly either academically or scientifically. All persons 
designated as authors should plan or perform the 
study, write  the paper or review the versions, appro-
ve the final version.  It is the authors’ responsibility to 
prepare a manuscript that meets scientific criterias.

ETHICAL RESPONSIBILITY
Manuscripts concerned with human studies must 
contain statements indicating that informed, written 
consent has been obtained, that studies have been 
performed according to the World Medical Associ-
ation Declaration of Helsinki  http://www.wma.net/
en/30/publications/10policies/b3/index.html) and 
that the procedures have been approved by a local 
ethics committee. When reporting experiments on 
animals, authors should indicate whether the institu-
tional and national guide for the care and use of labo-
ratory animals was followed. All Authors are respon-
sible for the quality, accuracy, and ethics of the work. 
The Medical Journal of Aegean Clinics  takes no res-
ponsibility for the Authors’ statements. The manusc-
ripts, once accepted, become property of the journal 
and cannot be published elsewhere without the writ-
ten permission of the Journal.

STATISTICALLY EVALUATION
All retrospective, prospective and experimental rese-
arch articles must be evaluated in terms of biostatics 

and it must be stated together with appropriate plan, 
analysis and report. p values must be given clearly in 
the manuscripts (e.g. p=0.014).

LANGUAGE
The official languages of the Journal are Turkish and 
English. 
Turkish dictionary published by Turkish Language Ins-
titution (www.tdk.gov.tr ) should be predicated on 
Turkish manuscripts. 
All spelling and grammar mistakes in the submitted 
articles, are corrected by the editor without changing 
the data presented.
It is the authors’ responsibility to prepare a manusc-
ript that meets spelling and grammar rules.

COPYRIGHT STATEMENT
A copyright transfer statement indicating that the ‘ 
The copyright to this article is transferred to The Me-
dical Journal of Aegean Clinics and will be effective if 
and when the article is accepted for publication’ sho-
uld be sent in the content of cover letter. No payment 
is done to authors for their articles.

ARTICLE TYPES
Reviews: The reviews highlight or update new and/
or controversial areas. The  editor of the Journal invi-
tes author/authors for reviews.
Original articles: Original articles describe the results 
of basic or clinical studies or clinical trials. Original 
articles should not exceed 2500 words and 25 refe-
rences.
Case Reports: The Journal  publishes significant case 
reports related to the every aspect of medicine. The-
re would only be 3 author names and the reference 
number should not exceed 5.
Letter to the Editor: Text should not exceed 400 
words, and include no more than 3 references (one 
of them should be the commenting article). Letters 
are selected for their importance, relevance, and ori-
ginality; not all letters submitted can be published.

MANUSCRIPT SUBMISSION
All manuscripts must be submitted electronically to 
the www.idhdergi @yahoo.com.
Cover letter: Cover letter should include statements 
about manuscript category designation, single-jour-
nal submission affirmation, conflict of interest state-
ment, copyright transfer statement, sources of outsi-
de funding, equipments (if so).
Title Page: On the title page provide the complete 

INSTRUCTIONS  FOR AUTHORS
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title and a running title (not to exceed 55 characters 
and spaces). List each contributor’s name and institu-
tional affiliation. Corresponding Author is  the cont-
ributor responsible for the manuscript and proofs. 
This is the person to whom all correspondence and 
reprints will be sent. The corresponding author is res-
ponsible for keeping the Editorial office updated with 
any change in details until the paper is published.
Abstract and Key Words: The abstract must not ex-
ceed 250 words. It should summarize the aim of the 
study and describe the work undertaken, results and 
conclusions. In addition, you should list up to three 
key words in alphabetical order.
Introduction: The Introduction should briefly discuss 
the objectives of the study and provide the backgro-
und information to explain why the study was under-
taken, and what hypotheses were tested.
Materials and methods: Clearly explain the methods 
and the materials in detail to allow the reader to rep-
roduce the results. Equipment and apparatus should 
cite the make and model number and the company 
name and address (town, county, country) at first 
mention. Give all measurements in metric units. Use 
generic names of drugs. 
Results: Results must be presented in a logic sequ-
ence with text, tables and illustrations. Underline 
or summarize only the most important observati-
on. Tables and text should not duplicate each other.
Discussion: This section should be concise. Empha-
size only the new and most important aspects of the 
study and their conclusions.  The Discussion should 
include a brief statement of the principal findings, a 
discussion of the validity of the observations, a dis-
cussion of the findings in light of other published 
work dealing with the same or closely related sub-
jects, and a statement of the possible significance of 
the work. Authors are encouraged to conclude with 
a brief paragraph that highlights the main findings of 
the study.
Acknowledgements: Authors must acknowledge 
individuals who do not qualify as Authors but who 
contributed to the research.
Abbreviations: The abbrevation of a word or word 
sequence is given in the first appearance within a 
bracket after the word or word sequence. The abbre-
vation is used through the main text
Tables: Tables should be numbered consecutively 
within the text. Provide a number and title for each 
table.. Tables should not be submitted as photog-

raphs or graphics files.

Figure and table legends: Cite all tables and figures 
in the text, numbering them sequentially as they are 
cited. Each figure must have a corresponding legend. 
The legend must be numbered with a natural num-
ber.

References: References in the text must be numbe-
red in the order of citation and must be given with 
natural numbers within a bracket at the end of the 
sentence. Use of the form of the “Uniform require-
ments for manuscript submitted to biomedical jour-
nals” List all Authors when six or fewer; when seven 
or more, list only the first three and add ‘et al’. Journal 
titles should be cited in full. The style of references 
and abbreviated titles of journals must follow that of 
cumulated Index Medicus or one of the examples il-
lustrated below:
Format for journal articles: 
Sigel B, Machi J, Beitler JC, Justin JR. Red cell aggrega-
tion as a cause of blood-flow echogenicity. Radiology 
1983;148(2):799-802.

Format for Committees and Groups of Authors:
The Standard Task Force, American Society of Colon 
and Rectal Surgeons: Practice parameters for the tre-
atment of haemorrhoids. Dis Colon Rectum 1993; 36: 
1118-20.

Format for Chapter from a book:
Milson JW. Haemorrhoidal disease. In: Beck DE, Wex-
ner S, eds. Fundamentals of Anorectal Surgery. 1 
1992; 192-214. 1a ed. New York: McGraw-Hill

Format for Books and Monographs:
Bateson M, Bouchier I. Clinical Investigation and 
Function, 2nd edn. Oxford: Blackwell Scientific Pub-
lications Ltd, 1981.
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Editor
Izmir Hastanelerine Yardım ve Bilimsel
Araştırmaları Teşvik Derneği
Yeşilyurt, Izmir/TURKEY
Tel: 0 232 244 34 38
e-mail: idhdergi@yahoo.com



6

İÇİNDEKİLER / CONTENTS
KLİNİK ÇALIŞMA / CLINICAL TRIAL

OLGU SUNUMU / CASE REPORT

• A randomized controlled trial comparing transobturator tape with
extracorporeal magnetic innervation in the treatment of stress urinary incontinence
Stres üriner inkontinans tedavisinde transobturator bant ile ekstrakorporal manyetik inervasyon’un 
randomize kontrollü karşılaştırılması
Nilufer AKGÜN, Ahmet Akın SİVASLIOĞLU, Emine CELEN, Hüseyin Levent KESKİN, Ayse Filiz AVSA

• Gebeliğin son üç ayında iş hayatına devam etmenin doğum sonu depresyona etkisi
The effect of continuation to occupatinal activity in the last trimester of pregnancy on postpartum 
depression
Esra Bahar GÜR, Gülüzar Arzu TURAN, Sultan BUĞDAY, Esin KASAP,  Esma Burçak ZENGİN,  Sümeyra 
TATAR, İrem HEPYILMAZ,  Serkan GÜÇLÜ

•A quite rare cause of Rhabdomyolysis: Parkinson’s Disease
Rabdomiyolizin çok nadir bir nedeni: Parkinson Hastalığı
Eylem KUDAY KAYKISIZ, Erden Erol ÜNLÜER, Pınar Yeşim AKYOL, Fatih Esad TOPAL, Güzin İLHAN
 
• Emergency diagnosis of sialolithiasis by bedside ultrasound in ED
Acil serviste yatak başı ultrason ile tükrük bezi taşının acil tanısı
Pınar Yeşim AKYOL, Erden Erol ÜNLÜER, Fatih Esad TOPAL, Umut PAYZA 

• Staghorn taşlı böbrekte renal pelvisin skuamöz hücreli karsinomu: Olgu Sunumu
Squamous cell carcinoma of the renal pelvis associated with staghorn stone: A case report
Ozan HORSANALI, Sacit Nuri GÖRGEL, Osman KÖSE, Ahmet Selçuk DİNDAR, Uğur BALCI, Kutan 
ÖZER

• Testis kanserini taklit eden idiopatik granulomatöz orşit: Olgu Sunumu
Idiopathic granulomatous orchitis mimicking testicular cancer: A case report
Sacit Nuri GÖRGEL, Osman KÖSE, Ersoy UYSAL, Ozan HORSANALI, Uğur BALCI, Kutan ÖZER

• Hematüri nedeniyle başvuran hastada renal hücreli kanser ve eş zamanlı karşı taraf adrenal 
metastazı: Olgu sunumu
Renal cell carcinoma with synchronous contralateral adrenal metastasis in patients with macrosco-
pic hematuria: A case report
Sacit Nuri GÖRGEL, Osman KÖSE, Alper Cihat ERDAL, Ozan HORSANALI, Uğur BALCI, Kutan ÖZER

• Boy kısalığı şikâyeti ile başvuran Hashimato tiroiditi: Bir olgu sunumu
Admitted with complaints of short stature Hashimoto’s thyroiditis: a case report
Sefer ÜSTEBAY, Döndü Ülker ÜSTEBAY, Yunus YILMAZ, Halil BEKLEN, Mustafa GÖK

................................................. 8

...................... 13
 

........................................................ 19

  ...............................................22

........................  26

....................................... 30

..... 33

.......................................  36



7

• A rare case subperiosteal orbital abscess due to pansinusitis
Pansinüzite bağlı nadir bir subperiostal orbital abse vakası
Eylem KUDAY KAYKISIZ, Pınar Yeşim AKYOL, Erden Erol ÜNLÜER, Fatih Esad TOPAL, Orhan OYAR

• Secondary hypertension due to the use of oral contraceptive caused by renal fibromuscular 
dysplasia 
Oral kontraseptif kullanımının neden olduğu renal fibromuskuler displaziye bağlı sekonder hiper-
tansiyon
Ayse Gul KEBAPÇILAR, Tolgay Tuyan İLHAN, Türkan İLHAN

• Primer ince barsak adenokarsinomu: Bir olgu sunumu
Primary adenocarcinoma of the small intestine: Case report 
Ahmet ER, Atilla ÖRSEL, Erdinç KAMER, Serkan KARAİSLİ, Fevzi CENGİZ, Sinan AKAY, Mustafa PEŞ-
KERSOY

• Gerçek umblikal düğümde doppler ultrasonografi’de velosite değişkenliği: Olgu Sunumu
Diversity of flow velocity in doppler ultrasonography on true umbilical cord: Case report
Servet GENÇDAL, Emre EKMEKÇİ, Seçil Karaca KURTULMUŞ, Erden Erol ÜNLÜER, Sefa KELEKÇİ

• Ciddi hipokalsemi gelişen yaygın osteoblastik kemik metastazlı prostat kanserli bir hasta
A prostate cancer patient, who had severe hypocalcemia, due to the widespread osteoblastic bone 
metastases
Murat YALÇIN, Ali SAKLAMAZ, Faruk DOĞAN, Hatice YILMAZ, Hakan ÖZTÜRK, Halil AYKIR

DERLEME/ REVIEW
• Helicobacter pylori infection and pharyngitis: Review of the literature
Helikobakter pilori enfeksiyonu ve farenjit: Literatür derlemesi
Enver ALTAS

....................................................... 40

....... 44

 

................................................................ 49

............... 53

............... 57

.......................................... 62



8

Nilufer AKGÜN*
Ahmet Akın SİVASLIOĞLU**
Emine CELEN*
Hüseyin Levent KESKİN*
Ayse Filiz AVSA**

Atatürk Training and Research Hospital, Urogyneco-
logy Centre, Ankara, Turkey*  
Kâtip Çelebi University, Atatürk Training and Rese-
arch Hospital, Obstetrics and Gynecology Clinics, İz-
mir, Turkey**

Corresponding Author: Assoc. Prof. Dr. Ahmet Akin 
Sivaslioglu,
Kâtip Çelebi University, Atatürk Training and Rese-
arch Hospital, Obstetrics and Gynecology Clinics, İz-
mir, Turkey
E-mail: akinsivaslioglu@gmail.com

Geliş Tarihi 30.03.2015
Kabul Tarihi 14.04.2015

Abstract
Aim: The purpose of this study is to compare the 
efficiency of transobturator tape with extracorpo-
real magnetic innervation in thetreatment of stres 
urinary incontinence with a randomised controlled 
single blind study.
Materials and methods: Fifty six women were inclu-
ded in the study for analysis. After the randomization 
25 women have had TOT operation and 29 women 
have had ExMI therapy. Tot operation was performed 
with in-out technique and ExMI application proto-
col was as follows: pelvic floor muscle stimulation in 
each session was started with 10 Hz frequency and 
thereafter  the frequency was increased by 10 Hz 
with 3 minutes intervals reaching to  100 Hz (maxi-
mum) frequency and the stimulation duration was 30 
minutes. A total of 15 sessions were given at alterna-
te days within 5 weeks.
Results: The cure rates in TOT group and ExMI group 
were 85.2% (n=23) and 58.6% (n=17) at the end of 
3rd month (p=0.028), 70.4% (n=19), 41.4% (n=12) at 
the end of 6th month, (p=0.029) and 66.7% (n=18) 
and 34.5% (n=10) at the end of 1st year (p=0.016), 
respectively.
Conclusion: Our study showed that the TOT operati-
on is significantly superior to ExMI in the treatment 
of SUI. Nevertheless, it should also be stressed that 
ExMI shows high efficiency shortly after the index 
application but this efficiency dramatically decreased 
after 3 months. Therefore ExMI applications with 3 
months intervals would increase the success rate.
Keywords: TOT, ExMI, urinary incontinence, pelvic 
floor training

Öz
Amaç: Bu çalışmanın amacı stres üriner inkonti-
nans (SUİ) tedavisinde ekstrakorporal manyetik 
inervasyon’u (ExMİ) transobtuırator askı (TOT) ope-
rasyonu ile randomize kontrollü tek kör çalışma ile 
karşılaştırmaktır.
Gereç ve yöntem:  Analiz için çalışmaya 56 kadın 
dahil edildi. Randomizasyondan sonra 25 kadına 
TOT operasyonu 29 kadına ise ExMİ uygulanıldı. TOT 
operasyonunda dış-iç teknik kullanıldı. ExMI tedavi 

KLİNİK ÇALIŞMA / CLINICAL TRIAL

A randomized controlled trial comparing transob-
turator tape with extracorporeal magnetic innerva-
tion in the treatment of stress urinary incontinence

Stres üriner inkontinans tedavisinde transobtura-
tor bant ile ekstrakorporal manyetik inervasyon’un 
randomize kontrollü karşılaştırılması
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protokolü ise pelvik taban kaslarının  uyarısı her bir 
seansa 10 Hz frekansında başlanıldı ve daha sonra 
frekans 3’er dakika aralarla arttırılarak 100 Hz (mak-
simum) ulaştırıldı. Toplam uyarı süresi 30 dakika idi. 
5 hafta içinde günaşırı olmak üzere toplam 15 seans 
uygulama yapıldı.
Bulgular: TOT ve ExMİ gruplarındaki kür oranları 
3.ay, 6.ay ve 1.yıl sonunda sırası ile %85.2 (n=23) ve 
%58.6 (n=17) (p=0.028), %70.4 (n=19), %41.4 (n=12) 
(p=0.029) ve %66.7 (n=18) %34.5 (n=10) (p=0.016) 
idi.
Sonuç: Sonuçlarımız SUİ tedavisinde TOT operas-
yonunun bariz şekilde ExMİ karşı üstün olduğunu 
göstermektedir. Bununla birlikte, ExMİ’nin ilk uygu-
lamadan sonra yüksek etkinik gösterdiği ancak bu 
etkinliğin 3 ay sonra dramatik bir şekilde azaldığı vur-
gulanılmaldır. Dolayısıyla, ExMI uygulamalarının 3’er 
ay aralarla yapılması başarı oranını arttırabilecektir.
Anahtar Kelimeler: TOT, ExMI, uriner inkontinans, 
pelvik taban kas eğitimi

İntroduction
SUI is a severe health disorder leading to social, emo-
tional and sexual problems. Surgical interventions, 
particularly suburethral sling techniques have beco-
me the ‘gold standard’ treatment modality. However, 
technologic advencements have also led the conser-
vatife modalities to be helpful in the treatment of 
SUI. As a matter of fact, the Cochrane incontinence 
group has suggested the pelvic floor muscle exerci-
ses (PFME) as a first line    treatment modality for 
SUI [1]. PFME is the sequential contraction of pelvic 
floor muscles voluntarily. When the PFM are contrac-
ted the urethra pressurised against to the pubic bone 
and the downward movement is restricted. The se-
condary muscle hypertrophy in respect to PFME inc-
reases intraurehtral pressure and the structural sup-
port of pelvic organs so that incontinence is hindered 
[2]. It has been shown that ExMI could be helpful in 
the treatment of SUI[3].
 
In this study we aimed to compare the efficieny of 
ExMI with TOT by a prospective, randomized, single 
blind study in the treatment of SUI.

Materials and methods:
The study was carried out in the Ankara Atatürk Re-
search and Training Hospital between the dates of 1 
June 2009 – 1 July 2011. The study was  accepted by 
the local ethics committee of the hospital and all par-
ticipants signed an informed consent form. The pati-
ents were evaluated with a full clinical history, pelvic 
and urogynecologic examination, pelvic ultrasound 

and urodynamics.
Ninety-eight consecutive women whose urinary in-
continence were shown objectively (urodynamics 
and stress test) were enrolled in this study. Nevert-
heless, 20 cases were excluded. The exclusion criteria 
were having any kind of pelvic organ prolapse, recur-
rent urinary incontinence, intrauterine device, usage 
of heart pacemaker, metallic prosthesis, history of 
cardiac arrhythmia and pelvic floor surgery. The rest 
of the patients (n=78) were randomly allocated for 
TOT (group I) or ExMI therapy (group II) according 
to a computer programme. TOT operation (out-in 
technique) was performed on 39 patients, however, 
6 patients lost follow up, 4 patients moved to other 
location and 2 patients had pregnancy during follow 
ups, therefore 25 patients were analysed regarding 
the TOT group.
ExMI therapy was given to 39 patients, however, 8 
patients lost follow up and 2 patients did not want to 
have ExMI therapy; therefore 29 patients were analy-
sed regarding the ExMI group. The study flow chart is 
given in Figure 1.
The patients who were allocated to the TOT group 
were operated with the out-in transobturator techni-
que for the surgical treatment of SUI. The mesh used 
was a precut mesh (I-STOP ®). The patients of this 
group were scrutinized regarding intraoperative and 
postoperative complications and complaints. On the 
other hand, the patients who were allocated to the 
ExMI group has had their treatment as follows: The 
patient was positioned in a chair which had a magne-
tic field generator that was powered and controlled 
by an external power unit (EMD Medical-Ankara). 
The patients were seated to the centre of the chair 
with their dress on aiming that the magnetic waves 
would extend through the perineal tissues with their 
dresses on. Our application protocol of ExMI to pati-
ents was as follows: The pelvic floor muscle stimula-
tion in each session was started with 10 Hz frequency 
and thereafter  the frequency was increased by 10 Hz 
with 3 minutes intervals reaching to  100 Hz (maxi-
mum) frequency and the stimulation duration was 30 
minutes. A total of 15 sessions were given at alterna-
te days within 5 weeks. The metallic equipments (e.g 
ear rings, wrist watch, bracelets, etc) were taken out 
from patients during the sessions.
The postoperative and postinterventional follow ups 
of the patients were done by the clinic doctors who 
did not take part either in the TOT operation or in the 
ExMI therapy at 3rd, 6th and 12th months. The pati-
ents were evaluated in terms of quality of life scores, 
stres test and postoperational/postinterventional 
complaints during the follow ups.  The patients who 
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had stres urinary incontinence were examined and 
if a leakage was seen during straining then the pati-
ent regarded as failure. These patients also have had 
cystometric evaluation. 
The declared cure rates after TOT operation and 
ExMI therapy for SUI after 1 year follow up  are 84% 
and 38%, respectively (62, 49).  In order to identify 
this difference with 80%  confidence and to limit the 
chance of type I error to 5%, the minimum number of 
patients for each group was calculated to be 23.  We 
decided to add approximately 15% to this concerning 
loss to follow up. Therefore, the total sample size was 
calculated to be 52 patients (26 in each arm) (α=0.1). 
Nevertheless, the addition of sequential cases who 
meet the inclusion criteria to the groups was appro-
ved.
The data were analysed with the Statistical Package 
for Social Sciences ver.17.0 (SPSS Inc, Chicago,Illinois, 
USA). Before analysing the data, the distribution of 
the data were controlled with the Shapiro-Wilk nor-
mality test. Pearson chi-square, Mann-Whitney U 
and independent sample test were used where app-
ropriate. The p value was set at ≤0.05 for statistical 
significance.

Results
Twenty five women have had TOT operation and 29 
women have had ExMI therapy in the study popula-
tion. The mean of age, parity, body mass index and 
the duration of SUI complaint in group 1 were 50.9± 
6.9 years, 3.8± 2.5, 31± 4.8 kg/m2, and 4.4± 2.4 ye-
ars, respectively. The mean of age, parity, body mass 
index and the duration of SUI complaint in group 2 
were 50.7±8.4 years, 3.5± 2.1, 30.2±6.2 kg/m2 and 
3.8±2.1 years, respectively.
There were no statistically significant difference bet-
ween groups in terms of age, parity, BMI and the 
duration of SUI complaint (p values in order 0.951; 
0.631; 0.603; 0.308) (Table 1). The demographic cha-
racteristics of the groups has been given in table 1.
Table 1. Demographic characteristics

The comparison of cure rates
The cure rates in TOT group and ExMI group were 
85.2%  and 58.6% at the end of 3rd month, respec-
tively. The difference was statistically significant bet-
ween the groups (p=0.028). The cure rates in TOT 
group and ExMI group were 70.4%, 41.4% at the end 

of 6th month, respectively. The difference was statis-
tically significant between groups (p=0.029). At the 
end of 1st year, the cure rates in TOT group and ExMI 
group were 66.7% and 34.5%, respectively.  The diffe-
rence was statistically significant between the groups 
(p=0.016). During the follow up period it was obser-
ved that TOT was superior to ExMI therapy (Graph 1).

Fig.1  Study flow chart

Discussion
Different treatment modalities have been availab-
le for SUI and ExMI has been placed in the therapy 
spectrum of non surgical treatment modalities of 
SUI. However, the literature regarding the efficiency 
of ExMI is controversial.  Galloway and et al. infor-
med that ExMI was an efficient treatment modality 
for pelvic floor muscle stimulation [3]. Contrary to 
this, some authors noted that ExMI had no benefit 
concerning pelvic floor muscle function [4,5]. Ne-
vertheless, our study showed that ExMI was efficient 
in the early phases of SUI treatment but the effect 
decreased in due course. The cure rates at the end of 
3rd month, 6th month and 1st year were 58.6 %, 41.4 
and 34.5%, respectively.
Bakar and etal, stressed that ExMI therapy had led to 
a decrease in the complaints of urgency, enuresis and 
urinary incontinence [6]. This study is in accordance 
with our findings.
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On the other hand; there is no consensus  regarding 
the application of ExMI to a patient [3,7]. Moreover, 
the sufficient pulse levels  are not clear. A study sho-
wed that stimulation with  20-50 Hz frequency was 
not only efficient in the treatment of SUI but also 
the maximal intraurethtral pressure had increased as 
well [8]. Another study informed that the most con-
venient frequency was 5-20 Hz in order to inhibit the 
detrussor contraction [7]. Moreover Yamanishi and 
et al. applied ExMI with 10-20 Hz frequency for 15 
minutes, 2 times a week for 5 weeks and they repor-
ted the success rate for SUI and urge urinary incon-
tinence to be 86% and 75%, respectively [8]. After a 
two-year follow up, Hosşcan and et al. designated 
the success rate to be 77.8% at the end of 3rd month 
[9]. Our results are not in accordance with their re-
sults, however, the study by Doğanay and et al. has 
shown that 6 months after the ExMI treatment the 
recurrence rate was 53% and this rate is in accordan-
ce with our findings at 6th month follow-up [10]. In-
terestingly Almedia and et al. informed that all pati-
ents had recurrence at the end of 1 year follow up. In 
our study, we found the recurrence to be 66.5% [11]. 
Moreover, we did not observe any complication due 
to ExMI therapy.

Delorme announced that the cure rate after TOT 
operation was 90.6% [12]. Some other authors also 
reported more or less same succes rates [13,14]. Ho-
wever our study showed an inferior cure rate when 
compared to those studies. The reasons for this suc-
cess rates difference could be due to small number of 
our study population and the heterogenity of surge-
ons who performed TOT operation (even some sur-
geons were in the learning phase of TOT operation 
when the study was carried out). We did not see any 
mesh erosion, life threatining haemorrhage or hae-
motoma.
In conclusion, this prospective, randomized, sing-
le blind study compared the efficiency of TOT with 
ExMI  in the treatment of SUI. To our knowledge, this 
is the first study in this respect. Our study showed 
that the TOT operation is significantly successful in 
SUI treatment compared to ExMI therapy. Nevert-
heless, it should also be stressed that ExMI shows 
high efficiency shortly after the index application but 
this efficieny dramatically decreased after 3 months. 
Therefore ExMI application with 3 months intervals 
would increase the success rate. Moreover, even the 
success rate for ExMI is low, this equipment should 
be in the armamentorium of an urogynecology clinic.

Akgün ve ark. Akgün et al.
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Öz
Amaç: Doğum sonu depresyon, anneyi, bebeği ve 
çevresini etkiyen önemli bir sağlık sorunudur. Doğum 
sonu depresyon üzerine etkili faktörler daha önceki 
çalışmalarda araştırılmıştır. Ancak gebeliğin üçün-
cü üç aylık bölümünde uzatılmış iş hayatının doğum 
sonu depresyon üzerine etkisini gösteren veri mevcut 
değildir. Çalışmamızın amacı, gebeliğin son üç ayında 
uzatılmış iş yaşantısının doğum sonu depresyon üze-
rine etkisini araştırmaktır.
Yöntem ve gereçler: Kliniğimizde Ekim 2013-Ekim 
2014 tarihleri arasında takip edilen çalışan gebeler, 
ana kaynağımızı oluşturdu. Çalışma süresinin doğum 
sonu depresyona etkisini daha net ortaya koyabilmek 
için, doğum sonu depresyon üzerine etki etmesi olası 
durumlara sahip gebeler çalışmadan çıkarıldı. Doğum 
gerçekleştikten sonra, doğum ve yeni doğan kompli-
kasyonu yaşayan katılımcılar, ayrıca çalışmadan çıka-
rıldı. Katılımcılar doğum sonrası 4. haftada telefon ile 
aranarak Edinburgh Doğum sonu Depresyon Ölçeği 
(EDDÖ) ile değerlendirildi. Doğum sonu depresyona 
etki eden faktörler regresyon analizi ile değerlendi-
rildi. Çalışma süresi ile EDDÖ puanı arasındaki ilişkiyi 
değerlendirmek için Pearson Korelasyon analizi yapıl-
dı.
Bulgular: Katılımcıların  %21.7’i ( n=48) 12 ve üze-
rinde puan alması nedeniyle doğum sonu depres-
yon olarak değerlendirildi. Sosyo-demografik veriler 
gruplara ayrılarak, her bir alt grup için doğum sonu 
depresyon sıklığı araştırıldığında, eğitim düzeyi, yıllık 
gelir, sosyal çevre desteği ve gebelikteki çalışma süre-
si alt grupları arasında doğum sonu depresyon sıklığı 
anlamlı olarak farklı bulundu. EDDÖ puanı ile çalışılan 
hafta sayısı arasındaki ilişki araştırıldığında, iki değer 
arasında güçlü ve pozitif bir ilişki olduğu görüldü (Pe-
arson korelasyon katsayısı (r)= 0.4, p= 0.03)
Tartışma: Gebeliğin son üç aylık döneminde uzatılmış 
iş yaşamı doğum sonu depresyonu etkiyen bir faktör 
olabilir.
Anahtar Kelimeler: Doğum sonu depresyon, etkile-
yen faktörler, çalışma süresi

Abstract
Background: Postpartum depression is an important 
health issue for women, newborn and their families. 
Previous studies have examined the effecting factors 
on postpartum depression, however none have stu-
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Gebeliğin son üç ayında iş hayatına devam etmenin doğum sonu depresyona 
etkisi

The effect of continuation to occupatinal activity in the last trimester of preg-
nancy on postpartum deprission

died the association between postpartum depression 
and prolonged working activity in the last trimester 
of pregnancy. The aim of our study is to investigate 
the the effect of prolonged ocupational activity on 
postpartum depression.
Methods: The source population consisted of all 
working pregnant  women  followed in our clinic bet-
ween October 2013 -October 2014. The individuals 
having other risk factors for postpartum depression 
were excluded from the study in order to  evaluate 
the possible effect of working duration on postpar-
tum depression, the subjects with peripartum and 
newborn complications  were also excluded from the 
study. The participants were reached by phone and 
“The Edinburgh Postnatal Depression Scale “(EPDS) 
was used to assess maternal postpartum depression 
4 weeks after delivery. A regression analysis was used 
to determine the effecting factors on postpartum 
depression.   A Pearson correlation was used to me-
asure the strength of the associations between the 
EPDS scores and the occupational duration in preg-
nancy.
Results: The overall prevalence of postpartum dep-
ression was 21.7% (n=48) with 12 points or more. Af-
ter socio-demographic data was divided into groups, 
the prevalence of postpartum depression in each 
sub-group were investigated and education, annual 
income, social environment support and occupatio-
nal duration in pregnancy were founded significantly 
related to postpartum depression. Moreover, there 
was a significant and positive relationship betwe-
en third-trimester occupational duration and EPDS 
(Pearson’s correlation coefficient, r= 0.4, p= 0.03).
Conclusions: Prolonged third-trimester occupational 
activity may be a risk factor for postpartum depres-
sion.
Keywords: Postpartum depression, effecting factors, 
occupatinal duration

Giriş
Kadınların yaklaşık %20’si yaşam boyu major depre-
sif bozukluklara yakalanma riskiyle karşı karşıyadır ve 
doğum sonu süreç bu riskin daha da arttığı özel bir 
dönemdir. Doğum sonu depresyon, DSM-V (Diagnos-
tic and Statistical Manual of Mental Disorders, Beşinci 
Basım) tarafından “doğum sonrası 4. haftadan sonra 
başlayan ılımlı veya şiddetli depresyon” olarak tanım-
lanmıştır (1,2). Doğum sonu depresyonun görülme 
sıklığı %15.2-25 arasında olup toplumdan topluma 
değişiklik gösterirken, Türkiye’de yapılan çalışma-
larda %21.2-28 arasında değişen prevalans oranları 
bildirilmiştir (3-5). Doğum sonu depresyon, yalnız 
anneyi ve çevresini değil aynı zamanda yeni doğanın 
kısa ve uzun dönem sağlığını etkileyen önemli bir du-
rumdur ve bazen öz kıyım vakalarına ya da bebeğin 

reddedilmesine kadar varan ciddi sorunlara yol aça-
bilir (6).Doğum sonu depresyonun etiyolojisi karma-
şıktır ve biyolojik, psiko-sosyal ve sosyal faktörlerden 
etkilenir. Doğum sonu meydana gelen hızlı fizyolojik 
değişikliklerin rolü olabileceği düşünülmektedir (7). 
Ayrıca doğum sonu depresyonun temellerinin ante-
natal dönemde atıldığını gösteren veriler mevcuttur. 
Önceki çalışmalarda antenatal dönemdeki uyku kali-
tesinin, anksiyetenin ve D vitamini, çinko, selenyum, 
omega-3 yağ asitleri gibi bazı mikronutrientlerin 
eksikliğinin doğum sonu depresyon ile ilişkisi göste-
rilmiştir (8-11). Son üç aylık gebelik dönemi, doğum 
sonu depresyona eğilim oluşması için özellikle kritik 
bir süreçtir. Bu dönemde uzamış iş yaşantısının hem 
uyku düzeni ve kalitesi, hem maternal stres düzeyi, 
hem de beslenme üzerine olumsuz etki göstererek 
doğum sonu depresyona etki edebileceği ileri sürü-
lebilir. Ayrıca fetüsün büyümesine bağlı lomber lor-
dozun artması ve buna bağlı bel ağrısında artış, önde 
gelen fetal kısmın pelvise angaje olması nedeniyle 
üriner sıklığın artması, kan şeker düzeyindeki dalga-
lanmalar gibi bu döneme ait fizyolojik değişiklikler, 
aktif iş yaşantısı devam eden gebeler için biyolojik 
stresi ve maternal anksiyeteyi arttırmaktadır (12).
Ülkemizde 25/2/2011 tarihli ve 27857 (Mükerrer) sa-
yılı Resmî Gazete’de yayımlanan 657 sayılı Kanunun 
104 üncü maddesinin birinci fıkrasının (A) bendine 
göre, çalışan gebeler 32. gebelik haftasında doğum 
öncesi izne ayrılabilir, ya da dilerlerse, hekim raporu 
ile sağlık engeli olmadığını belgeleyerek 37. gebelik 
haftasına kadar çalışabilir ve bu 5 haftalık süreyi, 8 
hafta olan doğum sonrası izine ekleyebilmektedirler 
(13). Doğum sonrası ücretli izin süresinin kısa olma-
sı nedeniyle, birçok çalışan gebe, çalışma süresini 
uzatmak için hekime başvurmakta ve rapor talebinde 
bulunmaktadır. Oysa, gebeliğin 32. haftasından sonra 
çalışmaya devam etmenin antenatal sonuçları hak-
kında literatürde az sayıda veri mevcuttur. Postnatal 
sonuçları ile ilgili ise, veriye rastlanmamaktadır. Çalış-
mamızın amacı gebelikte 37. haftaya kadar çalışma-
nın doğum sonu depresyon üzerine etkili olabileceği 
hipotezini araştırmaktır.

Gereç ve yöntemler

Çalışmanın dizaynı ve çalışma grubu
Çalışmamız, toplum tabanlı prospektif kohort çalışma 
olarak tasarlanmış olup, lokal etik kurul onayı alına-
rak yapılmıştır. Çalıma sırasında 1975 yılında yayım-
lanan (2008’de revize edilmiş) Helsinki Deklerasyonu 
kriterleri gözetilmiştir. Ekim 2013-Ekim 2014 tarihleri 
arasında Şifa Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi gebe 
polikliniğinde takip edilip doğumu hastanemizde ger-
çekleşen ve resmi kayıtlı olarak (SGK veya Emekli 
Sandığı üyesi) çalışan gebeler kök popülasyonumuzu 
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oluşturdu. Belirlenen tarih aralığında hastanemizde 
1978 doğum gerçekleşti.
Çoğul gebelik, fetusta saptanmış anomali yada has-
talık olması, annenin bilinen medikal veya psikiyatrik 
hastalığının olması, annede saptanmış troid fonksi-
yon bozukluğu olması, herhangi bir nedenle medikal 
tedavi alması, alkol ve madde kullanımı, adölesan 
(<18 yaş) gebelik, evlilik dışı gebelik olması ve ana-
dilin Türkçe olmaması çalışma için dışlama kriterleri 
olarak kabul edildi. Çalışma kriterlerine uyan gebeler-
den 32. gebelik haftasında doğum öncesi izine ayrılan 
gebeler ile 37. gebelik haftasında doğum öncesi izine 
ayrılan gebeler çalışma hakkında bilgilendirildi ve ka-
yıt edildi. Çalışmaya alınan gebelerin doğum tarihleri 
ve doğum şekilleri kayıt edildi. Doğum verilerine göre 
ölü doğum yada anomalili bebek doğuranlar, prema-
türe ( 37. gebelik haftasından önce) doğum yapan-
lar, bebeği yeni doğan yoğun bakım ünitesine kabul 
edilen katılımcılar, doğum sonrası transfüzyon gerek-
tirecek düzeyde kanaması olan yada doğumla ilgili 
herhangi bir komplikasyon gelişen katılımcılar çalış-
madan çıkarıldı. Katılımcılar, doğumdan 4 hafta sonra 
telefon ile aranarak bireysel özellikleri irdeleyen bir 
anket formu ve EDDÖ uygulandı (Şekil 1).

Şekil 1. Çalışmanın akış şeması. n1= 32. Gebelik haftasında izne ayrılan-
lar, n2= 37. Gebelik haftasında izne ayrılanlar. 

Veri toplama araçları
Araştırmanın verileri iki bölümden oluşan anket for-
mu ile toplandı. Birinci bölümde; hastaların sosyo-de-
mografik özelliklerini belirlemeye yönelik sorular yer 
aldı: Hastaların yaşları, yıllık ortalama gelir düzeyleri, 
eğitim düzeyleri, evlilik memnuniyeti, sosyal çevre 
desteğini ve laktasyon durumları. Katılımcılara, 37. 
gebelik haftasına kadar çalışma nedenleri soruldu. 
İkinci bölüm, Edinburg Doğum sonu Depresyon Ölçe-
ğinden oluştu.

Edinburgh Doğum Sonu Depresyon Ölçeği (EDDÖ)
EDDÖ doğum sonu depresyonu değerlendirmek 
üzere yaygın olarak kullanılan bir tarama ölçeğidir. 
Normalde, doğum sonrası depresyonun tanısı klinik 
görüşme gerektirmektedir. Ancak, doğum yapan ka-

dınların tümünü profesyonel bir psikiyatrik değer-
lendirmeye tabi tutmak maliyet-etkinlik hesapları 
açısından uygun görülmemektedir. Bu nedenle, bi-
rinci basamak sağlık hizmetlerinde çalışan ebeler ve 
hemşirelerin doğum sonu depresyon açısından riskli 
bireyleri saptayabilmesine olanak veren tarama öl-
çekleri geliştirilmiştir. Tarama sonucu doğum sonrası 
depresyon belirtilerinin olduğu belirlenen kadınlar 
ileri tetkik ve tedavi için sevk edilebilirler. EDDÖ, bu 
amaçla yaygın kullanılan bir ölçektir. Ruh hali, zevk 
alma, suçluluk hissi, anksiyete, korku, uykusuzluk, 
sorunlarla baş edebilme yeteneği, üzüntü, ağlama 
ve kendine zarar verme eğilimini sorgulayan 10 so-
rudan oluşur. Sorgulanan semptomun şiddetine göre 
her soru 0-3 puan ile değerlendirilir ve toplam puan 
0-30 arasındadır. Ölçekte 12 ve üzerinde alınan puan 
doğum sonu depresyon açısından risk grubunda ola-
rak değerlendirilmektedir.  Çalışmamızda EDDÖ’nin 
Türkçe versiyonu kullanıldı. EDDÖ sonucu 12 ve üzeri 
puan alanlar, doğum sonu depresyon için riskli kabul 
edilerek, profesyonel destek almaları yönünde bil-
gilendirildi. EDDÖ’nin Türkçe formunun validasyonu 
Engindeniz ve ark. Tarafından yapılmış olup testin 
Türkçe’de Cronbach Alfa iç tutarlık katsayısı 0.79 bu-
lunmuştur (14). Aynı çalışmada iki yarım güvenilirliği 
0.80; kesme noktası 12/13 alındığında duyarlılık 0.84, 
özgüllüğü 0.88, pozitif yordama değeri 0.69, nega-
tif yordama değeri 0.94 olarak bulunmuştur. EDDS 
ile Genel Sağlık Anketi arasındaki korelasyon r:0.7 
(p<0.0001) bulunarak test için geçerlilik kabul edil-
miştir.

İstatistik Analiz
Çalışmanın istatistik analizi Windows SPSS (15.0) 
programı yardımıyla yapıldı. Sosyo-demografik özel-
likler arasındaki farklılıklar, ki-kare testi ile değerlen-
dirildi. Değişkenlerin PPD üzerine olan etkisi, koşullu 
lojistik regresyon modeli testi ile hesaplandı. Çalışılan 
gebelik haftası ile EDDÖ arasındaki bağlantı Pearson 
korelasyon testi ile ölçüldü. P<0.05 değeri istatistiksel 
anlamlılık olarak kabul edildi.

Bulgular 
Katılımcıların  %21.7’si (n=48) 12 ve üzerinde puan 
alması nedeniyle doğum sonu depresyon olarak de-
ğerlendirildi. Katılımcılar arasında ortalama yaş 26±3 
olarak hesaplandı. Sosyo-demografik veriler gruplara 
ayrılarak, her bir alt grup için doğum sonu depresyon 
sıklığı araştırıldığında, yaş, doğum şekli, süt verme ve 
evlilik tatmini alt grupları arasında doğum sonu dep-
resyon sıklığı benzer bulunurken, eğitim düzeyi, yıllık 
gelir, sosyal çevre desteği ve gebelikteki çalışma süre-
si alt grupları arasında doğum sonu depresyon sıklığı 
anlamlı olarak farklı bulundu (Tablo 1).

Gür ve ark. Gür et al.
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Table 1:Sosyo-demografik özellikler ve doğum sonu depresyon sıklığı. 
P<0.05 değeri istatistiksel anlamlılık olarak kabul edildi. 

37. gebelik haftasına kadar çalışmaya devam eden 
98 katılımcıya, çalışmaya devam etme nedenleri 
sorulduğunda, katılımcıların %83.6’sı (82 katılım-
cı), izin süresini doğum sonu izne aktarmak için, 
% 8.1’i (8 katılımcı) iş verenin isteği nedeniyle, 
%6,1 (6 katılımcı) özel nedenlerden çalıştığını söy-
lerken 2 katılımcı soruya cevap vermek istemedi.  
Doğum sonu depresyona etki eden faktörler araştırıl-
dığında, eğitim düzeyi, yıllık gelir, sosyal çevre desteği 
ve çalışma süresi anlamlı olarak etkili faktör olarak 
saptanırken, evlilik tatmini ile doğum sonu depres-
yon arasındaki ilişki için p değeri 0.05 olarak bulundu 
(Tablo 2).      
Tablo 2. Doğum sonu depresyona etki eden faktörler. Çoklu regresyon 
analizi yapıldı. P<0.05 değeri istatistiksel anlamlılık olarak kabul edildi.

EDDÖ puanı ile çalışılan hafta sayısı arasındaki ilişki 
araştırıldığında, iki değer arasında güçlü ve pozitif bir 
ilişki olduğu görüldü (Pearson korelasyon katsayısı (r= 
0.4, p= 0.03) (Tablo 3).
Tablo3. Çalışma süresi ile EDDÖ puanı arasındaki ilişki. Pearson korelas-
yon analizi yapıldı. 

Tartışma
Çalışmamızın bulgularına göre, doğum sonu 4. hafta-
da; Edinburgh Doğumsonu Depresyon Ölçeğine göre 
katılımcıların 21.7’sinde EDDÖ puanının 12 ve üzerin-
de olduğu saptanmıştır. Ülkemizde daha önce yapı-
lan çalışmalarda kadınlarda doğum sonu depresyon 
görülme sıklığı %21.2 ile %28 arsında değiştiği bildi-
rilmiştir (3-5). Çalışmamız sadece çalışan gebeler üze-
rinde yapılmış olsa da, verilerimiz ulusal çalışmaların 
verileri ile benzerlik göstermektedir.
Doğum sonu depresyon, biyolojik, psikolojik ve sosyal 
faktörlerin iç içe geçtiği ve kesin etkenin ayırt edilme-
sinin zor olduğu bir hastalıktır. Bu nedenle çalışma 
tasarlanırken, daha homojen bir grup oluşturmak 
amacıyla, doğum sonu depresyon için risk oluşturma 
olasılığı olan medikal hastalık, ilaç kullanımı, adöle-
san yaş gibi birçok biyolojik faktör ile doğum komp-
likasyonları iki aşamalı olarak çalışmadan çıkarıldı. 
Geriye kalan risk faktörlerinin doğum sonu depresyo-
na etkisine bakıldığında ise, eğitim düzeyi, yıllık gelir, 
sosyal çevre desteği ve çalışma süresi doğum sonu 
depresyon üzerine etkili faktörler olarak bulunmuş-
tur. Çalışmamıza katılan gebelerin %40.2’i, 8 yıl ve 
daha az eğitim aldığını ve %44.3’ü yıllık gelirinin 10 
000 $’dan daha az olduğunu ifade etmiştir ve her iki 
alt grupta da doğum sonu depresyon daha sık olarak 
bulunmuştur. Ulusal ve uluslararası çalışmalarda da, 
benzer şekilde düşük eğitim ve gelir düzeyinin doğum 
sonu depresyon ile ilişkisi gösterilmiştir (15,16). Çalış-
mamız katılımcı sayısının az olduğu bir pilot çalışma 
olması nedeniyle, verilerimizi iş kollarına göre ayrı 
ayrı analiz edemedik. Buna rağmen, çalışan gebele-
rin önemli bir bölümünün düşük gelirli ve ileri eğitim 
gerektirmeyen ağır koşullarda çalıştığı ileri sürülebilir. 
Bu koşullar altında, çalışma süresinin 32. gebelik haf-
tasının ötesine geçmesi, doğum sonu depresyon için 
riski daha da arttırıyor olabilir. Sosyal çevre desteği 
doğum sonu depresyon için önemli bir koruyucu fak-
tördür (17). Çalışmamızın sonuçlarına göre de, diğer 
çalışmalar ile uyumlu olarak düşük sosyal çevre des-
teği aldığını ifade eden kadınlarda EDPÖ puanı daha 
yüksek çıkmıştır.
Çalışmamızda temel olarak değerlendirmek istedi-
ğimiz, gebeliğin üçüncü üç aylık dilimindeki uzamış 
iş yaşantısının ise, doğum sonu depresyonu anlamlı 
olarak arttırdığı ortaya koymuştur (p<0.01). Dahası, 
gebelikte çalışma haftası ile EDDÖ puanları arasında 
güçlü ve pozitif bir ilişki olduğu saptanmıştır(r=0.4, 
p=0.03). Çalışmamız, bildiğiminiz kadarıyla, son üç 
aylık gebelik döneminde uzatılmış çalışma süresinin 
doğum sonu depresyona etkisini gösteren ilk çalış-
madır. Hastane bazlı yapılmış bir çalışmanın, toplu-
mun genelini yansıtamayacağı açıktır. Dolayısıyla, bu 
konuda yapılacak geniş katılımlı epidemiyolojik çalış-
malara ihtiyaç vardır.
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Çalışan gebelerde, özellikle gebeliğin son üç aylık dö-
neminde uzun günlük çalışma süresi, gece vardiyası, 
ağır kaldırma, uzun süreli ayakta kalma ve ağır fiziksel 
koşulların başta erken doğum ve düşük doğum ağır-
lığı olmak üzere perinatal sonuçları olumsuz yönde 
etkilediği gösterilmiştir (12,16,17). Gebelikle ilgili 
kanıta dayalı iki rehberde, gebelikte gece vardiyası 
şeklinde ve haftada 40 saatten fazla çalışmak, öneril-
memektedir (18,19). Bununla beraber, bu konudaki 
prospektif kontrollü çalışmaların az olması nedeniy-
le, yayımlanmış rehberlerde kaçıncı gebelik haftasına 
kadar çalışmanın güvenli olduğuna dair net veriye 
rastlanmamaktadır.
37. gebelik haftasına kadar çalışan gebelere, çalışma 
sürelerini uzatma nedenleri sorulduğunda, katılımcı-
ların %83.6’sının, doğum sonu izin süresini uzatmak 
için fazladan çalıştığı ortaya kondu. Ülkemizdeki do-
ğum sonrası yasal ücretli izin süresinin kısa olması ne-

deniyle, bu süreyi uzatmak isteyen gebeler, 32. gebe-
lik haftasından sonra çalışmaya devam etmektedirler. 
Gebelikteki uzamış iş yaşantısının anne ve bebek üze-
rindeki, kısa ve uzun dönemdeki etkileri ise net bilin-
memektedir. Doğumdan sonra işe erken geri dönen 
annelerde iş stresinin, uzamış çalışma saatlerinin, yo-
ğun iş yükünün ve iş ortamı desteğinin yetersizliğinin 
annenin fiziksel ve ruhsal sağlığını olumsuz etkilediği 
ve doğum sonu depresyon riskini arttırdığı çeşitli ça-
lışmalarda ortaya konmuştur (20-22). Benzer şekilde, 
doğum öncesi iş koşullarının da, anne üzerindeki etki-
leri daha kapsamlı çalışmalarda araştırılmalıdır.
Sonuç olarak, çalışmamızın verileri, gebeliğin üçün-
cü üç aylık döneminde uzamış iş yaşantısının doğum 
sonu depresyonu arttıran bir faktör olabileceğini dü-
şündürmektedir. Bu konuda yapılacak daha kapsamlı 
ve geniş katılımlı çalışmalara ihtiyaç vardır.

Gür ve ark. Gür et al.
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Abstract                                                                                                                             
Rhabdomyolysis is a potentially life-threatening con-
dition caused by muscle necrosis and extravasation of 
intracellular muscle contents into the circulation. The 
severity can range from an asymptomatic elevation in 
skeletal muscle enzymes to life threatening conditions 
such as acute renal failure secondary to myoglobinu-
ria or cardiac arrest resulting from hyperkalemia. We 
report a 77-year-old woman with parkinson’s disease 
who developed severe choreoathetosis with rhab-
domyolysis after lack of medication. With the diagnosis 
of rhabdomyolysis, it was decided to admit her to the 
hospital and initiate intravenous treatment with gluco-
se-saline solution. Abnormal movements responded 
to haloperidol. This is a rare subject that choreoathe-
tosis of parkinson’s disease induced rhabdomyolysis. 
Keywords: Rhabdomyolysis, hyperkalemia, choreoat-
hetosis.

Öz
Rabdomiyoliz, kas nekrozu ve hücre içi kas içeriğinin 
dolaşıma katılmasından kaynaklanan potansiyel haya-
tı tehdit eden bir durumdur. Ciddiyeti kas enzimlerinin 
asemptomatik yükselmesinden hiperkalemiye bağlı 
kardiak arrest veya miyoglobinüriye sekonder akut 
böbrek yetmezliği gibi hayatı tehdit eden durumlara 
kadar değişkenlik gösterebilir. Biz, 77 yaş parkinsonlu 
bir bayan hastada ilaçlarını almaması sonrası gelişen 
ciddi koreatetoza bağlı bir rabdomiyoliz vakası rapor 
ettik. Rabdomiyoliz tanısı ile birlikte hospitalize edilip 
intravenöz glukoz-salin solusyonu tedavisine başlandı. 
Anormal hareketler haloperidole cevap verdi. Bu Par-
kinson hastalığı koreatetozunun rabdomiyolizi indük-
lediği nadir bir vakadır.
Anahtar Kelimeler: Rabdomiyoliz, hiperkalemi, kore-
oatetozis.

Introduction 
Rhabdomyolysis is a potentially life-threatening con-
dition caused by muscle necrosis and extravasation of 
intracellular muscle contents into the circulation(1). 
The release of creatine kinase, potassium, uric acid, 
myoglobin, calcium and phosphate can result in a 
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spectrum of conditions(1,2). The severity can range 
from an asymptomatic elevation in skeletal muscle 
enzymes to life threatening  conditions such as acute 
renal failure secondary to myoglobinuria or cardiac 
arrest resulting from hyperkalemia(1,2). CPK values 
should be more than 3000 unit to diagnose rhab-
domyolysis(3). We report a 77-year-old woman with 
parkinson’s disease who developed severe choreoat-
hetosis with rhabdomyolysis after lack of medication. 

Case Report
IA 77-year-old female patient with severe choreo-
athetosis, oromandibular dystonia , and hypoten-
sion was admitted to the emergency department 
of our hospital. Her bladder was catheterised and 
dark urine was examined. The medical history reve-
aled that she had Parkinson’s disease and was under 
levodopa+carbidopa+entacapone combination and 
levodopa+benserazide combination therapy. On the 
other hand she has not taken her stable medication 
since ten days. Vital findings in the emergency ser-
vice were as fever: 36 C, pulse : 74/min, Blood Pres-
sure : 80/50 mmHg. In the neurological examination 
patient was conscious, cooperating and orientated. 
She was hypophonic. She had trouble looking up in 
the primary position. She had no facial asymmetry. 
Uvula was on the middle line. Gag reflex was normal 
bilaterally. She had bilateral rigidity especially on the 
left extremities, voluntary neck stiffness and was 
bradimimic also glabellar reflex was positive. No ot-
her pathology was examined. Laboratory findings at 
presentation were as follows: Complete blood count: 
12.100 leukocytes, with normal formula; hemoglo-
bin 13.1 g/dL, platelets 174000/mm3; Biochemistry: 
glucose 93 mg/dL, creatinine 1.6 mg/dL; blood urea 
nitrogen: 65 mg/dl(Normal: 8-23) AST 72 IU/L; ALT 
7 IU/L; CK 3614 mg/dL(Normal range of the labora-
tory until 200), mass CK-MB 24.8 IU/L(Normal until 
7.2), Troponin-I: 0,329, Sodium 142 mEq/L, Potas-
sium 6.2 mEq/L and Calcium 9.6 mg/dl. No alterati-
ons were observed in the ürine. In blood gas analyze 
base excess was -6,4 other parameters were normal 
and electrocardiogram had normal sinus rhythm at 
74 beats per minutes. No other abnormal laboratory 
findings were found. A complete ultrasound of the 
abdomen was normal.
We considered rhabdomyolysis as we detected a 
high creatinine phosphokinase(CPK) level in the labo-
ratory examination and we learned that the patient 
had a history of lack of stable medical treatment.
With the diagnosis of rhabdomyolysis, it was decided 

to admit her to the hospital and initiate  intraveno-
us treatment with glucose-saline solution, observing 
progressive decrease of the CK in the following cont-
rols. Serological tests for hepatitis B, C and HIV were 
made(all with negative result). Due to the absence 
of any infection, laboratory test abnormality, alcohol 
or drug abuse, traumatisms or seizures, it was con-
sidered that the high CPK was very probably due to 
choreoathetosis induced rhabdomyolysis.

Discussion
Precipitant factor of rhabdomyolysis are advanced 
age(> 65), female gender, alcohol abuse, infecti-
ons, connective tissue diseases, metabolic dysfunc-
tions, diabetes mellitus, hypothyroidism, trauma, 
co-medications of fibrates(especially gemfibrozil), 
statins, verapamil, amiodarone, siklosporin, kolşisin 
and lithium(6,7). In our case precipitant factors are 
age and gender. It is expected to increase serum po-
tassium values because 70% of all of the body po-
tassium present in the muscles(4) alike to our case. 
Rhabdomyolysis may result from a wide variety of 
disorders including trauma, infections, intoxications, 
malignant neuroleptic syndrome, and hereditary me-
tabolic and connective tissue disorders(5). Interes-
tingly none of them were present in our case; becau-
se of this reason we considered that rhabdomyolysis 
was induced with choreoathetosis of rapid progres-
sively parkinson’s disease due to lack of stable medi-
cation. Management of rhabdomyolysis begins with 
removing the cause, if possible. In our case, identi-
fied cause of rhabdomyolysis is choreoathetosis so 
that we interfere with haloperidol ampul. Patient’s 
movements was stopped because of her sleep. 
All of the reasons of rhabdomyolysis are not trauma-
tic. In increasing age, female sex, patient with infec-
tion, alcohol and/or drug abuse, renal and hepatic 
insufficiency, diabetes mellitus, hypothyroidism and 
multiple drug using we consider that may develop 
rhabdomyolysis without trauma. We want to empha-
size the importance of the anamnesis for diagnosis 
and treatment for suspected rhabdomyolysis.
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Abstract
                                                                                                                            
Since it’s introduction bedside ultrasonography has 
been widely used by clinicians for many years.  Deve-
lopment in ultrasonography technology has made it 
even more functional in clinics and it has become one 
of the major diagnostic tools, especially in emergency 
departments, since it has no adverse effects and can 
enable to make a swift diagnosis, without having to 
send/direct the patient to another department. This 
case report describes the diagnosis of a patient with 
sialolithiasis through the use of bedside ultrasonog-
raphy.
Keywords: Ultrasonography, Sialolithiasis, Emergency 
Department

Öz
Yatak başı ultrasonografinin üretimi ile birlikte uzun 
yıllardır klinisyenler tarafından geniş bir yelpazede 
kullanılmaktadır. Ultrasonografi teknolojisindeki ge-
lişmeler, ultrasonografinin kliniklerde daha fonksiyo-
nel olmasını sağladı ve yan etkisi olmaması, hızlı tanı 
koymaya olanak sağlaması, başka bir bölüme hastayı 
göndermeye ihtiyaç olmaması nedenleriyle özellikle 
de acil servisde en büyük tanı araçlarından biri haline 
geldi. Bu vaka yatakbaşı ultrasonografi kullanımı ile 
tükrük bezi taşı tanısı konan bir hastayı açıklamakta-
dır.
Anahtar Kelimeler: Ultrasonografi, Tükrük Bezi Taşı, 
Acil Servis

Introduction
Bedside ultrasonography(US) is a highly valuable and 
readily learned tool whose use has expanded rapidly 
since its introduction more than 20 years ago [1]. 
Improvements in ultrasound technology and increa-
sing clinical experience with US have led to its com-
mon use in situations such as thoracoabdominal tra-
uma, ectopic pregnancy, abdominal aortic aneurysm, 
pericardial effusion, cardiac arrest, biliary disease, 
renal tract disease, small bowel obstruction, and pro-
cedures such as lumbar puncture, arthrocentesis, and 
central venous access. US can be performed quickly at 
the patient’s bedside in the emergency department 
(ED). It has been widely used by emergency physici-

Emergency diagnosis of sialolithiasis by bedside ultra-
sound in ED

Acil serviste yatak başı ultrason ile tükrük bezi taşının 
acil tanısı 
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ans to diagnose many disease processes accurately at 
the bedside with high sensitivity and specificity [2].
US is a useful technique for the assessment of super-
ficial masses of the parotid and submandibular glands 
[3,4]. The technique should be the first-line imaging 
modality for differentiating obstructive vs. nonobs-
tructive causes  [5].
The present report describes a case of acute subman-
dibular sialolithiasis in a 23-year-old female.

Case
A 23-year-old man with no significant medical history 
presented to the emergency department (ED) with 
four days of progressive unilateral facial pain and 
swelling. The patient stated that the pain was exacer-
bated by eating.
On physical examination, the patient had normal vital 
signs. There was left facial swelling and tenderness to 
palpation from the submandibular gland to the body 
of the mandible (Figure 1).

Figure Legend 1: Unilateral facial swelling from the submandibular gland 
to the body of the mandible. 

Intraoral examination was normal. Jaw opening was 
intact. 
A bedside ultrasound (US) of the parotid, mandibular, 
and submandibular area was performed by the emer-
gency physician using an M7R® model ultrasound 
machine with a 7.5-MHz linear transducer (Mindray 
Bio-Medical Electronics Co., Shenzhen, China) and 
ultrasonographic views were recorded. Sonography 
showed a hypoechoic submandibular glands with a 
hyperechoic oval structure with significant posterior 
shadowing. (Figure 2).

 
Figure Legend 2: A hypoechoic submandibular glands with a hyperechoic 

oval structure with significant posterior shadowing.  

An ED diagnosis of symptomatic sialolithiasis was 
made.
The patient was given medication. He was sent to an 
ear, nose, and throat specialist for additional evalua-
tion.

Discussion
Sialolithiasis has an incidence of about 1% in the ge-
neral population [6]. US is increasingly becoming the 
method of choice for initial evaluation of the salivary 
glands [7].
High-resolution US is used as a noninvasive first-line 
examination to assess the presence of ductal dilata-
tion and calculi. The other imaging techniques in the 
salivary glands include conventional radiography, US, 
computed tomography (CT), magnetic resonance(MR) 
imaging, and conventional sialography [8]. US is a 
noninvasive, radiation free, and painless method for 
detecting salivary stones, with high sensitivity (up to 
94%), specificity (100%), and accuracy (96%) [9].
The normal echotexture of the major salivary glands 
is relatively homogeneous and varies from very bright 
and hyperechoic to only slightly hyperechoic in com-
parison with adjacent muscles. The echogenicity of 
the parenchyma depends on the amount of intraglan-
dular fat [9].  Stones reflect more soundwaves than 
fluid and produce “white” bright images. Since ultra-
sound waves cannot transmit through stones, a black 
acoustic shadow will be present behind them[10].
Although stones smaller than 2 to 3 mm may be ea-
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sily overlooked because of the absence of acoustic 
shadow, if meticulous US technique is applied, intrag-
landular and even intraductal stones can usually be 
identified [9].
Salivary calculi located in the gland or duct system can 
be easily differentiated from cellulitis and abscess ba-
sed on sonographic appearance. Additional informa-
tion obtained, such as number, size, and location of 
stones, helps determine the prognosis of passage and 

can guide initial management [5]. It can also correctly 
differentiate malignant lesions from benign ones in 
90% of cases, distinguish glandular from extraglandu-
lar masses with an accuracy of 98%, and confirm the 
clinical suspicion of a mass [7].
Point of bedside US performed by emergency physici-
ans, has developed into an invaluable tool providing 
important clinical information with a major impact on 
patient  diagnosis.
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Öz
Renal pelvisin skuamöz hücreli kanseri nadir görülen 
bir malignite olup genellikle böbrek taşı ve kronik 
inlamasyonla birlikte görülmektedir. Renal pelvisin 
skuamöz hücreli kanseri agresif seyir gösterir ve kötü 
prognoza sahiptir. Renal pelvisin skuamöz hücreli kan-
serinde tedavi cerrahi olup düşük evre hastalıkta kür 
sağlayabilir. Burada 48 yaşındaki erkek hastada sol re-
nal pelvisin skuamöz hücreli kanseri olgusunu sunduk.
Anahtar Kelimeler: Skuamöz hücreli kanser, böbrek 
taşı, nefrektomi

Abstract
Squamous cell carcinoma of the renal pelvis is a rare 
cancer and is usually associated with renal stone and 
chronic inflammation. Squamous cell carcinoma of 
the renal pelvis is aggressive disease and usually has a 
poor prognosis. Treatment of the squamous cell car-
cinoma of the renal pelvis is surgery that can result 
in cure in low stage disease. We present a case of 48 
year old male with squamous cell carcinoma of the 
left renal pelvis.
Keywords: Squamous cell carcinoma, renal stone, 
nephrectomy 

Giriş
Renal pelvisin skuamöz hücreli karsinomu nadir gö-
rülen bir durumdur ve tüm renal malignitelerin % 
1.4’ünü oluşturmaktadır(1). Böbrek taşı, enfeksiyon, 
endojen ve eksojen kimyasallar, vitamin A eksikliği ve 
hormonal dengesizlik gibi etiyolojide rol oynayan çe-
şitli faktörler vardır. Kadınlarda erkeklerden daha sık 
görülmekte olup, genellikle 50-70 yaşları arasında gö-
rülmektedir(2). Biz burada böbrek taşı zemininde ge-
lişen renal pelvisin skuamöz hücreli kanseri olgusunu 
sunduk.

Olgu Sunumu
Kırk sekiz yaşında erkek hasta, yaklaşık 3 aydır olan sol 
yan ağrısı şikayeti ile kliniğimize başvurdu. Fizik mua-
yenesi normaldi. Hemogram, kan biyokimyası ve idrar 
incelemesi olağandı. Yapılan üriner sistem ultrasonog-
rafisinde sağ böbrek olağan, sol böbrek kalikslerinde 
en büyüğü 16 mm olan multiple taşlar izlendi. Sol 
böbrek üst polde 25 ve 26 mm 2 adet basit kist izlen-

OLGU SUNUMU / CASE REPORT
Staghorn taşlı böbrekte renal pelvisin skuamöz hüc-
reli karsinomu: Olgu Sunumu

Squamous cell carcinoma of the renal pelvis associa-
ted with staghorn stone: A case report
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di.  İntravenöz ürografide sol non fonksiyone böbrek 
ve sol böbrekte staghorn taş olduğu izlendi. (Resim 1) 

Resim 1. İntravenöz pyelografide sol non-fonksiyone böbrekte staghorn 
taş

Opaksız batın tomografisinde sol böbrekte staghorn 
taş, böbreğin parankim konturları özellikle üst polde 
olmak üzere ileri derecede düzensiz, parankim dansi-
tesi de heterojen olarak raporlandı. (Resim 2)

Resim 2. Opaksız batın tomografisinde staghorn taş ve parankimal dü-
zensizlik

Yapılan renal sintigrafide sol böbrekte %13.4, sağ böb-
rekte %86.6 fonksiyon izlendi. Hastaya sol flank insiz-
yonla açık basit nefrektomi operasyonu uygulandı. 
Peroperatif ve postoperatif komplikasyon gelişmeyen 
hasta postoperatif 4.günde taburcu edildi. Patoloji so-
nucu iyi diferansiye skuamöz hücreli karsinom olarak 
raporlandı. (Resim 3).

Resim 3. Pelvikaliksiyel epitelde yaygın keratinize tipte skuamöz metap-
lazi. Böbrek parankimindeki yoğun fibroblastik proliferasyon arasında 
izlenen rezidü glomerül yapıları (HEX40)

Bir ay sonra hastaya sol üreterorenoskopi yapıldı ve 
üreterden idrar sitolojisi alındı. Üreterorenoskopik 
bakıda mukozal patoloji gözlenmedi ve sitoloji benign 
olarak raporlandı.

Tartışma
Ürotelyumun kronik inflamasyonu sonrası skuamöz 
metaplazi gelişmektedir. Bu metaplazi bölgesinde di-
ferensiyasyon gelişmesi sonrası displazi ve en son ola-
rak ta skuamöz hücreli karsinom geliştiği düşünülmek-
tedir (3,4).  Literatürde renal pelvisin skuamöz hücreli 
kanseri gelişiminde belirtilen diğer olası nedenler ara-
sında tüberküloz, azatioprine ile yapılan immünsüp-
resyon, fenasetin gibi analjeziklerin kullanımına bağlı, 
radyoterapi, transplante böbrekte kronik rejeksiyon 
ve perkütan nefrolitotomi operasyonu gibi nedenler-
de yer almaktadır (3,5,6).
Ağrı ve hematüri en sık görülen semptomlardır. Ağrı 
üreteropelvik bileşkenin obstrüksiyonundan ve/veya 
lokal yayılımdan kaynaklanmaktadır (7). Bizim olgu-
muz da yan ağrısı şikayeti ile başvurdu ancak idrar in-
celemesinde mikroskopik veya makroskopik hematüri 
saptanmadı.
Solid kitle, hidronefroz ve böbrek taşı yaygın görülen 
bir durumdur ancak radyolojik bulgular non spesifik 
olup cerrahi spesmenin histopatolojik inceleme önce-
si tahmin edilmeyebilir (3). Bizim olgumuzda staghorn 
taş ve hidronefroz bulgusu vardı ancak net bir kitle 
imajı izlenmedi. Hastaların çoğu tanı anında lokal ile-
ri veya metastatik  durumdadır (8). Bizim olgumuzda 
metastaz yoktu ve tümör böbreğe sınırlı idi.
Böbreğin skuamöz hücreli kanserinde tek tedavi seçe-
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neği cerrahidir. Cerrahi erken evrede kür sağlayabilir 
(9). Radyoterapi veya sistemik kemoterapinin faydası 
azdır (10).
Sisplatin bazlı kemoterapi ve palyatif radyoterapi, me-
tastazik hastalıkta lokal semptomların kontrolünde 
önerilmektedir fakat sağkalıma faydası yoktur (3).

Sonuç
Genellikle taş ve kronik inflamasyon zemininde geli-
şen böbreğin skumöz hücreli karsinomu, nadir görü-
len ve prognozu kötü olan bir hastalıktır. Böbrek taşı 
olan olgularda skuamöz hücreli kanser gelişebileceği 
akılda tutulmalı ve tedavinin planlanmasında geç ka-
lınmamalıdır.
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Öz
İdiyopatik granulomatöz orşit testisin etiyolojisi bi-
linmeyen nadir bir hastalığıdır. Genellikle malignite 
kuşkusu yüksek kitlelerdir. Testis tümörü ile granülo-
matöz orşit arasında ayırıcı tanı yapmak oldukça zor-
dur. Skrotal ultrasonografide multipl hipoekoik alan-
lar görülebilir. Klinik ve ultrasografik olarak idiyopatik 
granulomatöz orşiti tümörlerinden ayırt edebilmek 
zordur, tanı genellikle orşiektomi sonrası konur. Ol-
dukça nadir görülen idiopatik granülomatöz olgusu-
nu sunduk. 
Anahtar Kelimeler: Granulomatöz orşit, orşiektomi, 
testis kanseri

Abstract
Idiopathic granulomatous orchitis is a rare disease 
of the testis of unknown etiology. It usually presents 
as a testicular mass which is highly suspicious of ma-
lignancy. Differential diagnosi sbetween testicular 
tumor and granulomatous orchitis is verydifficult. 
Multiple hypoecoic areas can be seen on scrotal ult-
rasonography. Distinguishment of granulomatous 
orchitis from testicular neoplasias is very difficult eit-
her clinically or ultrasonographically. The definitive 
diagnosis is made after orchiectomy.
Keywords: Granulomatous orchitis, orchiectomy, tes-
ticular cancer

Giriş
İdiyopatik granulomatöz orşit testiste nadir görülen 
inflamatuar durumdur. Testiküler interstisyumda ve 
tubullerlerde kronik infalmasyon ile karekterize olan 
idiyopatik granulomatöz orşit 1926 da Grunberg tara-
fından tanımlanmıştır (1,2).

Olgu Sunumu
75 yaşında erkek hasta, sağ testiste ağrısız kitle nede-
niyle kliniğimize başvurdu. Fizik muayene sağ testis 
boyutunun diffüz olarak arttığı izlendi. Sol testis ve 
bilateal vas deferensler olağandı. Scrotal ultrasonog-
rafinde sağ testiste tüm parankimde heterojen hipo-
ekoik alanlar (infiltratif tümör) izlendi (Resim 1). 
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Resim 1. Sağ testis boyutunda artış ve parankiminde heterojen hipoe-
koik alanlar

Kan tetkiklerinde bHCG: < 2 mU/ml ve AFP: 1.7 ng/
ml değeri normaldi. Hastaya sağ inguinal orşiektomi 
operasyonu uygulandı. Cerrahi spesmenin histopato-
lojik değerlendirmesi granulomatöz orşit olarak ra-
porlandı (Resim 2).

Resim 2. Sağda korunmuş tubullere komşu alanda, intratubuler ağırlık-
lı gelişim gösteren granülomatöz inflamasyon (Hematoksilen&Eosin X 
100)

Tartışma 
Granülomatöz orşit; mycobacterium tuberculosis, 
mycobacterium avium, brucellosis and actinomyco-
sis enfeksiyonu sonucu oluşabilir ancak etiyolojisi 
tam olarak bilinmemektedir. Posttavmatik reaksiyon 
veya otoimmunite, üriner sistem enfeksiyonları, epi-
didimit, testiküler travma ve cerrahi öyküsü etiyoloji 
de rol oynayabilir (2,3). Litetarürde intravezikal BCG 
uygulamasını takiben komplikasyon olarak da granü-
lomatöz orşit rapor edilmiştir (4). 
İdiyopatik granülomatöz orşit genellikle 50 ile 70 yaş 
aralığında görülmektedir (2). En yaygın semptom tek 
taraflı ağrılı ve/veya ağrısız testiste büyümedir. Scro-
tal cilt değişiklikleri, fistüller ve sık idrara çıkma, nok-
turi ve dizüri gibi üriner sistem semptomları da görü-
lebilir(3,5). Nadir olarakta ateş, hematüri, hidrosel ve 
bilateral testiküler tutulum da görülebilir (6). Antibi-
yotik, steroid ve anti-inlamatuar ajanlarla konservatif 
tedavi etkili değildir. 
Ultrasonografik incelemede genellikle artmış testis 
boyutu ve diffüz hipoekojenite saptanır. Literatürde 
fokal tutulum da rapor edilmiştir. Daha nadir olarak 
skrotum duvarında ve tunica albugineada kalınlaşma, 
ipsilateral veya kontralateral hidrosel görülebilir (3).
İdiyopatik granülomatöz orşit; klinik ve ultrasonogra-
fik olarak seminom, lenfoma gibi testiküler maligni-
telerden ayırt etmenin zor olduğu nadir görülen be-
nign infamatuar hastalıktır. Tanı genellikle orşiektomi 
sonrası konulmaktadır. Nadir görülmesine rağmen 
testiküler kitlenin ayırıcı tanısında idiyopatik granülo-
matöz orşit de akla gelmelidir.
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Öz
Renal hücreli kanserler, hemen hemen her organa 
metastaz yapabilirler. Renal hücreli kanserlerin fark-
lı bölgelere metastazı yaygın olarak görülmesine 
rağmen karşı taraf adrenal metastazı oldukça nadir 
görülür. Bu olgu sunumunda renal hücreli kanser ve 
eş zamanlı karşı taraf surrenal metastazı olan vakayı 
sunduk. 
Anahtar kelimeler: Hematüri, renal hücreli karsinom, 
adrenal metastaz  

Abstract
Renal cell carcinoma can metastasize to almost every 
organ. Although metastasis of renal cell carcinoma to 
different sites is common, contralateral adrenal me-
tastasis is remarkably rare. We report a case who has 
renal cell carcinoma with synchronous contralateral 
adrenal metastasis in this article.
Keywords: Haematuria, renal  cell carsinoma, adre-
nal metastasis

Giriş
Renal hücreli kanserler (RHK) tüm kanserlerin % 
2-3’ünü oluşturmaktadır (1). Primer malign renal pa-
rankimal tümörlerin %85-90’ı renal hücreli kanserler-
dir (2). RHK, kadınlarda erkeklere göre 1.5 kat daha 
fazla görülmekte olup en sık 60-70 yaşlarında ortaya 
çıkmaktadır. Etiyolosinde sigara, obezite ve hipertan-
siyon gibi faktörler rol oynamaktadır (3,4). RHK has-
talarında tanı sırasında yaklaşık 1/3 oranında diğer 
organlara metastaz saptanır (5).  Sürrenal metastaz 
ise RHK’li olguların %1.1-10’unda görülürken otopsi 
serilerinde %6-29 sıklığında gözlenir (6).

Olgu Sunumu
Seksen beş yaşında kadın hasta 2 aydır ara ara olan 
makroskopik hematüri şikayeti ile kliniğimize baş-
vurdu. Yapılan fizik muayenede daha önce geçirmiş 
olduğu gastrektomi, apendektomi ve histerektomi 
operasyonlarına ait insizyon skarları mevcuttu. He-
mogram ve kan biyokimyası olağandı. Ultrasonog-
rafide sağ böbrek üst polde 6X5 cm boyutlarında 
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metastazı: Olgu sunumu

Renal cell carcinoma with synchronous 
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with macroscopic hematuria: A case report
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Hematüri nedeniyle başvuran hastada renal hücreli kanser ve eş zamanlı karşı 
taraf adrenal metastazı: Olgu Sunumu

Renal cell carcinoma with synchronous contralateral adrenal metastasis in 
patients with macroscopic hematuria : A case report

solid kitle, sol surrenalde 2x1 cm boyutlarında kitle 
gözlendi. Bilgisayarlı tomografi ve magnetik rezonans 
görüntüleme ile sağ böbrek üst polde 6X5 cm boyut-
larında kitle, sol surrenalde 2x1 cm boyutlarında kitle 
varlığı teyid edildi. Akciğer grafisi normal olarak ra-
porlandı. Sol surrenaldeki kitle dışında metastaz bul-
gusu saptanmadı. (Resim1 ve Resim 2).

Resim 1. Sağ böbrek üst polde 6X5 cm boyutlarında kitle

Resim 2. Sol surrenalde 2x1 cm boyutlarında kitle

Surrenal beze yönelik olarak yapılan hormon tet-
kikleri ve endokrinoloji konsültasyonu neticesinde, 
hastaya subklinik Cushing sendromu tanısı kondu ve 
endokrinoloji kliniğinin önerleri alınarak aynı seans-
ta sağ radikal nefrektomi ve sol surrenalektomi ope-
rasyonu uygulandı. Radikal nefrektomi materyalinin 
patolojisi; klasik tipte renal hücreli karsinom olarak 
gelirken, sürrenelaktomi patolojisi renal hücreli karsi-
nom metastazı olarak raporlandı.

Tartışma
RHK’nin klasik triadı; yan ağrısı, makroskopik hematü-
ri ve palpabl renal kitle olmasına rağmen bu bulgular 

olguların sadece %4-9’unda tanı esnasında bulunur 
(7). Bizim olgumuz da makroskopik hematüri şikayeti 
ile kliniğimize başvurmuştu.
Renal hücreli kanser başlıca akciğer, karaciğer, karşı 
böbrek, kemik ve beyin olmak üzere hemen hemen 
her organa metastaz yapabilir. Parotis bezi veya saçlı 
deri gibi atipik metastazlar da literatürde rapor edil-
miştir (8,9).  Renal hücreli kanserlerin karşı taraf sur-
renale metastazı da oldukça nadir görülen bir durum-
dur (10). Böbreklerin üst polünden köken almış ya da 
böbreğin büyük kısmını işgal eden böbrek tümörle-
rinde sürrenal metastaz riskinin daha yüksek olduğu 
bildirilmiştir (11). Literatürde eş zamanlı soliter karşı 
tarafa metastaz yapan az sayıda olgu vardır (12). Bi-
zim olgumuzda da eş zamanlı soliter karşı tarafa me-
tastaz yapan renal hücreli kanser mevcuttu. Ishida ve 
ark. eş zamanlı kontralateral adrenalde bez iki adet 
metastaz olgusu sunmuşlardır (13).
Sürrenal beze metastazlar en sık akciğer kanseri, 
meme kanseri ve malign melanomda görülmektedir 
(14). Sürrenal metastaz sıklığı yüksek volümlü kan 
akımı ve sürrenal bezin sinüzoidal vasküler yapısı ile 
açıklanmıştır. Surrenal bezin ağırlığı başına olan me-
tastaz insidansı tiroid, akciğer, dalak, karaciğer ve 
böbrek gibi diğer organlara göre daha fazladır (5). 
Kanserli olgulardaki sürrenal kitlelerin %70 kadarı be-
nign sürrenal adenomlardır (15).Sürrenal metastaz 
sıklıkla klinik ve fonksiyonel olarak sessiz seyreder. 
Adrenal bezin %10’u fonksiyonları idame ettirmek 
için yeterli olduğundan her iki sürrenale metastatik 
yayılım nadiren adrenal yetmezlik oluşturur (5,11).
Surrenal bezin radrolojik değerlendirilmesinde to-
mografi ve magnetik rezonans kullanılmaktadır. Bil-
gisayarlı tomografi ve magnetik rezonansın, RHK’nin 
lokal evrelemesinde ve surrenal patolojilerinin de-
ğerlendirilmesinde sensitivitesi benzerdir (16).
Surrenal kitlelerin tedavisinde altın standart cerrahi-
dir. Tek metastazların olduğu renal hücreli kanserde 
cerrahi rezeksiyon küratif tedavi seçeneğidir. Eş za-
manlı metastazın olduğu renal hücreli kanserlerde 
tümör rezektabl ve hastanın genel durumu iyi ise me-
tastazektomi yapılmalıdır (17).

Sonuç
Renal hücreli kanserlerde eş zamanlı karşı taraf sur-
renal metastazı nadir görülen bir durumdur. Tek 
metastazın olduğu renal hücreli kanser olgularında 
metastazektominin prognozu iyileştirdiği bilinen bir 
durumdur. Eş zamanlı soliter karşı tarafa metastaz 
yapan renal hücreli kanser olgusu literatürde az sa-
yıda olduğundan prognoz hakkında net bir fikir birliği 
yoktur.
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Öz
Hashimato tiroiditi tiroid bezinin otoimmün inflamas-
yonu sonucu oluşan bir hastalıktır. Çocuk ve ergen-
lerde görülen hipotiroidinin en sık edinsel sebebidir. 
Boy kısalığı şikâyeti olan hastanın haşimato hipotiroi-
disi tanısı alması nedeniyle sunulmuştur.
Anahtar Kelimeler: Hashimato tiroiditi, hipotiroidi, 
boy kısalığı

Abstract
Hashimoto’s thyroiditis is a dissease caused by the 
autoimmune inflammation of the thyroid gland. 
Hypothyroidism is the most common acquired cause 
observed with children and adolescents. Diagnosis 
of Hashimoto’s thyroiditis is presented to a cause for 
the patients with short stature complaint.
Keywords: Hashimoto’s thyroiditis, hypothyroidism, 
short stature

Giriş
Çocuklarda fizik inceleme sırasında ölçülen boy, yaşa 
ve cinsiyete göre 3. Persantil ve -2SDS’nin altında ise 
boy kısalığı söz konusudur. Boy kısalıklarının büyük 
çoğunluğu (%80) normalin varyantı olarak kabul edi-
len genetik ve yapısal (konstitusyonel) boy kısalıkla-
rıdır. Geriye kalan %20 hastada patolojik boy kısalığı 
kapsamında olan kronik hastalıklar, malnütrisyon, is-
kelet displazileri, intrauterin büyüme gerilikleri, kro-
mozom anomalileri, psikososyal nedenler ve endok-
rin bozukluklar yer almaktadır. Endokrin kökenli boy 
kısalıkları arasında en önemlileri; büyüme hormonu 
eksikliği, hipotiroidi, Cushing sendromu, kötü kont-
rollü tip 1 diyabet ve erken pubertedir (1).

Olgu
Takvim yaşı (TY) 13 olan erkek hasta, boy kısalığı 
şikâyetiyle polikliniğimize başvurdu. Hastanın öykü-
sünde son 3 yıl içinde boy uzamasının duraksadığı, 
kilo alımının arttığı öğrenildi. Hastada ayrıca son 6 
aydır kabızlık, cilt kuruluğu, saçlarında kaba ve kı-
rılgan görünüm, okul başarısında azalma, üşüme 
şikâyetleri de mevcuttu. Bu şikâyetlerle çeşitli sağlık 
kuruluşlarına başvurduğu fakat verilen tedavilerden 
yarar görmediği öğrenildi. Fizik incelemesinde; vücut 
ağırlığı:54 kg (50-75 P), boy:140 cm (< 3P), TA:100/60 
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mmHg, Nabız:80 Atm/dk idi. Boy yaşı (BY) 10 yaş 3 ay, 
kemik yaşı (KY) 6 yaş ile uyumluydu. (Resim-1) 

Resim-1. Hastanın el bilek grafisi. Kemik yaşı 6 yaş ile uyumlu

Anne boyu 161 cm (25-50P), baba boyu 175 (25-50 P) 
olarak ölçüldü. Donuk bakışlı, obez görünümde, cilt 
kuru, tiroid nonpalpabl, puberte tanner evre 1, pre-
tibial +1 gode bırakan ödemi mevcuttu. Diğer sistem 
muayenelerinde özellik yoktu.(Resim-2)

 Resim-2. 13 yaşındaki Hashimato Hipotiroidili olgu

Hastanın laboratuar incelemesinde tiroid fonk-
siyon testleri: TSH:100 uIU/ml (N: 0,53-3,5 uIU/
ml), sT4:0,11 ng/dl (N:0,93-1,6 ng/dl), sT3:0,44 
pg/ml (N:2,3-5 pg/ml), antitiroid peroksidaz (Anti 
TPO):410,4 IU/ml (N:< 34IU/ml), anti-tiroglobulin 
(A-TG):1042 IU/ml (N:<115 IU/ml), IGF1:55 ng/ml, 
IGFBP3:2450 ng/ml olarak ölçüldü. Bakılan gliadin 
antikoru IgA/IgG, anti-doku transglutaminaz IgA/IgG 
ve endomisyum antikor IgA negatifti. Biyokimyasal 
incelemede total kolesterol 242 mg/dl (N:<200 mg/
dl), trigliserit:193 mg/dl (N:50-150 mg/dl), LDL koles-
terol:164 mg/dl (N:60-130 mg/dl), HDL kolesterol:58 

mg/dl (N:40-60 mg/dl), kreatin kinaz (CK) :2224 IU/L 
(N:0-170IU/L), LDH:782 U/L (N: 0-248U/L), AST:73 
U/L (0-35 U/L), ALT:56 U/L (0-45 U/L) olarak ölçül-
dü. Hastanın diğer biyokimyasal değerlerinde özellik 
yoktu. Tam kan, idrar ve dışkı incelemelerinde özel-
lik saptanmadı. Bakılan sedimantasyon, fibrinojen 
ve CRP akut faz reaktanları negatif olan hastanın D 
vitamini ve PTH düzeyleri de normaldi. Tiroid ultra-
sonografisinde tiroidin normal lojunda, her iki lob ve 
istmus parankim ekosunun belirgin olarak azaldığı, 
heterojen olarak izlendiği, bez konturlarının düzensiz 
olduğu tespit edildi. Bakılan batın USG incelemesin-
de grade 1 hepatosteatoz ile uyumlu olduğu görülen 
hastanın trans torasik ekokardiografisinde 8 mm pe-
rikardiyal efüzyonu olduğu görüldü. Hastanın mevcut 
kliniği, muayene, laboratuar ve görüntüleme sonuç-
ları ile hastaya hashimato hipotiroidisi tanısı konarak 
50 mcg/g (1mcg/kg/g) levatiroksin tedavisi başlandı.
4-6 haftalık takiplerinde TSH, sT4 düzeylerine göre 
ilaç dozu ayarlandı. Hastanın tedavisinin 4. ayındaki 
poliklinik izleminde; şikâyetlerinin düzeldiği, okul ba-
şarısının arttığı, boy uzaması ile birlikte kilo kaybının 
olduğu ve muayenesinde pubertesinin tanner evre -2 
olduğu görüldü. Bakılan kontrol tetkiklerinde CK:89 
IU/L, LDH:270 U/L, total kolesterol:179 mg/dl, LDL 
kolesterol:108 mg/dl Trigliserit:139 mg/dl idi. Kontrol 
yapılan EKO’sunda perikardiyal efüzyonunun düzeldi-
ği görüldü.

Tartışma
Yapısal ve ailesel boy kısalıkları patolojik olarak de-
ğerlendirilmemektedir (2). Ailesel boy kısalıklarında 
TY= KY >BY iken yapısal boy kısalıklarında ise TY> KY 
=BY dır. Hastamızın TY (13 yaş) > BY (10 yaş 3 ay) > 
KY(6 yaş ) ile uyumlu olmasından dolayı hastamızda 
boy kısalığı patolojik olarak değerlendirildi. Hastamı-
zın ilk fizik incelemesinde boyunun yaşıtlarına göre 
çok geri olması ve boy SDS’sinin -2SDS’nin altında 
bulunması, obezitesinin olması endokrin bir pato-
lojiye bağlı boy kısalığını düşünmemize neden oldu. 
Yapılan incelemelerde kemik matürasyonunda ki be-
lirgin gecikme, tiroid fonksiyon testlerinde tiroid hor-
monlarının düşük, TSH’nın yüksek bulunması primer 
hipotiroidi tanısını koydurdu ve boy kısalığının buna 
bağlı olduğunu düşündürdü. Büyüme hormonunun 
periferik etkinliğini değerlendirmek için baktığımız 
IGF1 ve IGFBP3 düzeylerindeki düşüklük mevcut hi-
potiroidiye bağlandı. Bakılan tiroid oto antikorları 
olan Anti TPO ve A-TG’ nin yüksek bulunması, tiro-
id bezi görüntüleme bulgularının hashimato tiroiditi 
ile uyumlu olarak değerlendirilmesi nedeniyle has-
tamızda mevcut hipotiroidinin etyolojisi hashimato 
hipotiroiditiydi. Hipotirodiye bağlı myopatiler serum 
CK değerinde yükselmeye neden olabilmektedir. Hi-
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potiroidi hastalarında CK yüksekliğinin tam nedeni bi-
linmemekle birlikte bazı toeriler ileri sürülmektedir. 
Bunların başlıcaları CK aktive edici varlığı, CK klirensi-
nin azalması, ATP eksikliğinden dolayı kastan CK salı-
nımının artması, karbonhidrat metabolizmasının bo-
zulması ve hipotermi olarak sayılabilir (3). CK ile tiroid 
hormonları arasında anlamlı ilişki olduğunu gösteren 
çalışmalar mevcuttur (4, 5).
Hastanın bakılan tetkiklerinde ki kolesterol, CK, LDH 
yüksekliğinin ve IGF-1/ IGFBP-3 düşüklüğünün tiroid 
hormon tedavisi verildikten sonra düzelmesi, hipoti-
rioidiye bağlı olduğunu desteklemektedir. Hashimoto 
tiroiditi cocuk ve ergenlerdeki guatrın ve kazanılmış 
hipotiroidinin en sık sebebidir. Değişik derecelerde 
hücresel ve humoral immun yanıtın rol aldığı, tiroid 
bezinin lenfositik infiltrasyonu ile belirgin apopito-
zun aracılık ettiği tiroid hücre ölümü ile sonuçlanan 
organa özgül bir otoimmün hastalıktır (6-8). Klinik 
sinsi gidişli olduğundan geç fark edilebilir (9). Follikü-
ler destrüksiyon sonucu açığa çıkan tiroid peroksidaz 
(TPO) ve tiroglobülin (TG) proteinlerine karşı gelişen 
otoantikorlar sitotoksiktir. Klinik ve biyokimyasal tab-
lo başlangıçta ki ötiroid tablonun zaman içinde subk-
linik ve belirgin hipotiroidiye dönüşmesidir, seyrek 
olarak hipertiroidi de gelişebilir (10). Kızlarda erkek-
lere göre 2-4 kat daha sık izlenmektedir. En sık gö-
rülen klinik bulgusu guatr ve boy kısalığıdır. Ergenlik 
döneminde pik yapmaktadır. Hastalar başvuru anın-
da hipotiroidi ve nadiren hipertiroidi kliniği ile başvu-
rabilirler (8, 11).
Boy kısalığı nedeniyle araştırılan çocuklarda hastanın 
hikayesi derinleştirilmeli, klinik bulgular silik olsa da 
tiroid fonksiyon testleri mutlaka değerlendirilmelidir. 
Hashimato tiroiditinde tiroit dokusunun hormon sal-

gılama kapasitesine göre hipotiroidi tablosunun orta-
ya çıkışı gecikebilir. Hastamızın boy uzamasının son 3 
yıldır duraksaması ve tartı alımının artması; yaklaşık 
olarak son 6 aydan beri kabızlık, cilt kuruluğu, saçla-
rında kaba ve kırılgan görünüm olması, okul başarı-
sında azalma, üşüme şikâyetlerinin belirgin olması ve 
mental retardasyonunun olmaması bununla alaka-
lıdır. Hipotiroidili bir hastada tanının erken konması 
ve tedaviye başlanması hastanın mevcut şikâyetlerini 
ortadan kaldırdığı gibi nöromotor ve puberte gelişi-
mi için de çok önemlidir. Hastamızın okul başarısın-
daki azalma ve tanner pubertal değerlendirmesinin 
yaşıtlarına göre geri olması hipotiroidisine bağlıydı. 
Hastamıza başladığımız levotiroksin tedavisinin dozu, 
takiplerinde bakılan TSH, sT4 düzeylerinin sonucuna 
göre 100 mcg/gün olacak şekilde düzenlendi. TSH, 
sT4 düzeyleri normal olan hastanın takibinde mevcut 
klinik şikâyetlerinin kalmadığı ve tanı anında anormal 
olan tüm laboratuar değerlerinin normal düzeylere 
geldiği görüldü. Hastamızın takiplerinde kontrol ba-
kılan transtorasik ekokardiografisinde perikardiyal 
efüzyonunun ve hepatobilier ultrason görüntüleme-
sinde hepatosteatozunun olmadığı görüldü.
Birçok sağlık kurumuna mevcut şikâyetleri nedeniyle 
başvuran olgumuz, öykü ve fizik muayenesinde hi-
potiroidi düşündürecek çarpıcı bulgularının olması-
na rağmen hipotiroidi tablosu ve hipotiroidiye bağlı 
boy kısalığı gözden kaçmıştır. Boy kısalığı şikâyeti 
ile sağlık kurumlarında değerlendirilen hastaların 
ek şikâyetlerinin sorgulanması, hastaların antropo-
metik ölçümlerinin dikkatlice değerlendirilmesi ve 
hikâyelerinin derinleştirilmesi, patolojik boy kısalık-
larının ve buna neden olabilecek hastalıkların erken 
dönemde yakalanmasında yarar sağlayacaktır. 
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Abstract
Sinusitis is commonly seen in the emergency de-
partment. Lack of response to treatment may cause 
complications such as orbital abscess. We describe 
the case of a previously healthy 17-year-old boy who 
presented with rubor, swelling, and pain of the left 
eyelid followed by a progressive formation of a dif-
fuse orbital edema, corneal hyperemia, diplopia, and 
decreased visual acuity. The patient’s computerized 
tomography revealed ethmoid, maxillary, and fron-
tal sinusitis, as well as subperiosteal orbital abscess. 
The patient was admitted to the hospital and treated 
with intravenous antibiotics. Due to persistence of 
the clinical signs, the subperiosteal abscess was drai-
ned surgically. After the surgery, the clinical features 
resolved completely with prompt improvement in vi-
sual acuity. Orbital abscess may be associated with 
permanent loss of vision; prompt diagnosis and ex-
peditious treatment and, if necessary, early surgical 
drainage, are important.
Keywords: Pansinusitis, orbital abscess, emergency 
department

Öz 
Sinüzit acil serviste yaygın olarak görülmektedir. Te-
daviye yanıttaki eksiklik, orbital abse gibi komplikas-
yonlara sebep olabilir. Biz gözde kızarıklık şişlik ve ağrı 
ile başvuran ve sonrasında diffüz orbital ödem, kor-
neal hiperemi, diplopi ve görme keskinliğinde azal-
ma gelişen 17 yaş daha önce sağlıklı bir erkek hasta 
vakasını tanımladık. Hastanın bilgisayarlı tomogra-
fisinde subperiostal abse yanında etmoid, maksiler 
ve frontal sinüzit tespit edildi. Hasta hospitalize edil-
di ve damardan antibiyotik tedavisine başlandı. Kli-
nik bulguların devam etmesi nedeniyle subperiostal 
abse cerrahi olarak drene edildi. Cerrahi sonrası, kli-
nik bulgular tamamen düzedi ve görme keskinliğinde 
ilerleme oldu orbital abse kalıcı görme kaybı ile ilişkili 
olabilir; erken tanı ve acil tedavi ve eğer gerekliyse, 
erken cerrahi drenaj önemlidir.
Keywords: Pansinüzit, orbital abse, acil servis
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Introduction
Sinusitis is a frequent and often under-diagnosed 
condition. Despite the constantly increasing range 
of antibiotics with improved efficacy, prevention of 
its complications remains difficult. The prevalence of 
these complications is estimated at 3.7%.[1] Orbital 
inflammation secondary to acute sinusitis encompas-
ses preseptal cellulitis (stage I), orbital cellulitis (sta-
ge II), subperiosteal abscess (SPA) (stage III), orbital 
abscess (stage IV), and cavernous sinus thrombosis 
(stage V) as described by Chandler et al. in 1970.[2] 
We report the case of 17-year-old boy affected by 
SPA secondary to acute sinusitis and successfully tre-
ated with surgical drainage in addition to intravenous 
antibiotics.      
       
Case 
A 17-year-old boy was admitted to the emergency 
department for stuffiness, headache, blurred vision 
and swelling, hyperemia, and pain on his left eyelid. 
Two days before, he had started to complain of stuf-
finess and headache. Symptoms were followed by 
progressive pain at the medial left orbital canthus. 
His past medical history was unremarkable and no 
previous visual compromise was reported. He had no 
history of trauma. At admission, his body tempera-
ture was 36.1 C. Clinical ophthalmologic examinati-
on demonstrated a severe edema and erythema of 
the eyelids with a severe proptosis associated with a 
conjunctival chemosis and hyperemia. Left eye mo-
vements were painful and limited in all directions. 
The left bulbus oculi was deviated outward. Visual 
acuity was 20/20 in the right eye and 20/40 in the left 
eye. Pupils were equally round and reactive to light 
and accommodation. Examination of the bilateral ex-
ternal auditory canal and the right eye was normal. 
Laboratory findings showed a high white blood cell 
count (10.3 * 103/ mm3) with moderate neutrophilia 
(73%). S-C-reactive protein (CRP) was increased with 
values of 11.2 mg/L. To evaluate the extent of the in-
fection, computed tomography (CT)  scans were ob-
tained and the findings were consistent with an SPA 
along the medial wall of the left orbit and also pansi-
nusitis (Figure 1).

Figure 1. Axial CT scan in bone window shows left maxillary sinus obli-
teration and left side concha hypertrophy in nasal cavity. There is also 
deviation in the nasal septum. Left bulbus oculi is moderately propito-
tic and the left palpebrae is swollen. There is soft tissue swelling and 
internal low densities of air or gas in the medial side of the left orbital 
cavity. These findings in patients with sinusitis suggest inflammation 
and abscess formation in the medial part of the orbital cavity. 

The patient was admitted to hospital and given an-
tibiotics and the SPA was surgically drained. The CT 
scans were repeated to investigate whether the SPA 
had disappeared or persisted and moderate regres-
sion was observed compared to the earlier images 
(Figure 2).

Figure 2. It can be observed that the left maxillary sinus obliteration 
and soft tissue swelling are partially decreased and internally air disap-
pears completely in the medial side of the left orbital cavity on control 

CT examination. 

Kaykısız ve ark. Kaykısız et al.



42

Pansinüzite bağlı nadir bir subperiosal orbital abse vakası A rare case subperiosteal orbital abscess due to pansinusitis

After two weeks’ post-hospital admission, the clinical 
follow-up of our patient was completely favorable. 

Discussion:
The etiology of orbital infections includes a wide 
array of factors: sinusitis, skin infection, dental abs-
cess, trauma, bacterial septicemia, panophthalmia, 
dacryocystitis, orbital/paranasal surgery, and im-
munosuppression.[2,3,4] For those patients with 
concurrent sinusitis, aggressive nasal hygiene is an 
important element of treatment. A course of nasal 
decongestant and saline nasal irrigation can promote 
drainage of the sinuses and may have a favorable im-
pact on SPA.[5] An important element in the evalua-
tion of SPA is radiographic imaging. CT scans provide 
imaging of the orbital contents and paranasal sinu-
ses, allowing for confirmation of extension of disease 
into the orbit, identification of concurrent sinus di-
sease, and detection of the presence of orbital SPA. 
Common locations for abscess formation are areas 
adjacent to opacified paranasal sinuses. Specifically, 
frequent locations for the development of SPA inclu-
de the medial orbital wall and the orbital floor, given 
the thin medial wall adjacent to the ethmoid sinus 
and the thin orbital floor above the maxillary sinus, 

respectively. Once orbital SPA has developed, rapid 
elevation of orbital pressure may result and can cau-
se visual impairment.[6] Surgical intervention should 
be considered in patients who fail to respond or who 
deteriorate on medical therapy, display worsening 
visual function/pupillary changes, or develop an or-
bital abscess, particularly in those cases that involve 
the orbital apex or intracranial extension. Standard 
surgical procedures for most cases of orbital SPA inc-
lude drainage because of poor antibiotic penetration 
and inability to drain spontaneously.[7]  In our case, 
CT images showed a massive involvement of the pa-
ranasal cavities including the ethmoidal cells and the 
SPA of the left orbit. Impairment of vision, periorbital 
erythema and hyperemia, proptosis, together with 
radiological findings, indicated an immediate surgical 
approach to avoid the potential loss of vision and the 
devastating morbidity associated with SPA.[8]
Consequently, prompt diagnosis and expeditious 
treatment are important inminimising significant 
complications such as permanant loss of vision in pa-
tients with symptoms of sinusitis followed by orbital 
erythema and eyelid swelling admitted to the emer-
gency department. Do not forget that sinusitis is not 
always as innocent as you might think.
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Abstract
Female patient aged 24 years presented with se-
condary hypertension and were subsequently found 
to have renal artery stenosis due to fibromuscular 
dysplasia during contraseption with oral contrasep-
tive.
Keywords: Oral contraceptive, Renal Fibromuscular 
dysplasia, Secondary Hypertansion

Öz
24 yaşındaki olgu hastanemize sekonder hipertansi-
yon tanısı ile başvurdu ve sonuçta oral kontraseptif 
kullanımına sekonder olarak gelişen fibromuskular 
dispalzinin neden olduğu saptandı. 
Anahtar Kelimeler: Oral kontarseptif, Renal fibro-
muskuler displazi, Sekonder Hipertansiyon

Introduction  
Renal artery stenosis (RAS) may be due to atheroma-
tous disease or  renal fibromuscular dysplasia (FMD). 
Renal arteries are the most frequent localizations of 
FMD, but extra renal arteries may also be involved 
(usually carotid arteries). Risk factors of hypertensi-
on-induced renal FMD include estrogen treatment 
and smoking. Renal FMD are mostly found in young 
women and in children who present with recent se-
vere and/or refractory symptomatic hypertension. 
Diagnosis is usually easy (Doppler, CT-scan), and tre-
atment of renal FMD is angioplasty in some cases. 
We describe a patient with secondary hypertension 
due to the use of oral contraceptive caused by renal 
fibromuscular dysplasia.

Case
A 24-year-old patient was admitted to the outpatient 
clinic in our hospital  complaining of a 18-month his-
tory of headache and hypertension with no known 
pathological conditions in her medical history or fa-
mily hypertension background. She has 18-month 
history of on amlodipine 5 mg/day (morning dosage) 
and blood pressure was 186/110 mm Hg. Physical 
examination revealed heart rate 97/min, pulsating 
peripheral arteries and no neurologic abnormalities, 
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chest pain, papilledema, dyspnea and the rest of the 
examination was unremarkable. Blood cell counts, 
blood chemistries and urinalysis were normal. Plas-
ma values for sodium and potassium were 138 meq/L 
and 4.7 meq/L respectively. The blood urea nitrogen 
and serum creatinine were 21 mg/dL and 0.8 mg/dL 
respectively. Ambulatory blood pressure monitoring 
was used to rule out white coat hypertension, emo-
tional stress and reactivity. Daytime blood pressure 
was 183/104 mm Hg and nighttime blood pressu-
re was 180/105 mm Hg by ambulatory monitoring. 
With the addition of 5 mg/day amlodipine (evening 
dosage), there was better overall control. However, 
there were still transient high readings by hospital 
recordings. She arranged a ECG, which were unre-
markable. The chest X-ray also revealed no additional 
information,  and within normal signs. In her history, 
she had no excessive consumption of sodium, caffe-
ine or tea, NSAID, alcohol or any medication which 
induced hypertension, except  oestrogen and proges-
togen pills in past 18 months for contraception with 
amlodipine 5 mg/day. 
An evaluation for secondary hypertension was done. 
During the echocardiography investigation, normal 
heart function and no hemodynamically significant 
valvulopathy. A supine plasma renin and serum al-
dosterone were 1.24 ng/mL/hr (normal 0.15 - 2.33) 
and 11.4 ng/dL (normal 1.0- 16) respectively. Aldos-
terone to renin ratio was 9.2 (normal less than 25).

Thyroid functions were also normal. Plasma me-
tanephrines and 24-h urine collection was obtai-
ned and revealed a normal level.  Low dose (1mg) 
dexamethasone(DXM) suppression test was done 
and was found a suppressed cortisol level (<1.8μg/
dl). We evaluated 17 hydroxyprogesterone, testos-
terone, luteinizing hormone (LH), follicle-stimulating 
hormone (FSH), in order to eliminate the possibility 
of an 11-hydroxylase deficiency (known to associa-
te elevated BP). The results of the above mentioned 
tests were not relevant for any endocrine possible 
cause of hypertension in this particular case. The cli-
nical findings suggested, she has a secondary hyper-
tension due to the use of oral contraceptive caused 
by renal fibromuscular dysplasia. (Table-1)

Table-1 : Patient Laboratory Values

Consequently, a renal duplex ultrasonography was 
performed, which diagnosed a bilateral  renal artery 
stenosis (figure1-2).
Figure 1.Right renal arter duplex ultrasonography

Figure 2. Left renal arter duplex ultrasonography

In her hypertension medication, we added ramipril 5 
mg/day to amlodipine 5 mg twice a day. The evoluti-
on of the patient improved dramatically after ceased 
oral contraseptive pills.  

Kebapçılar ve ark. Kebapçılar et al.



46

Oral kontraseptif kullanımının neden olduğu renal fibromuskuler displaziye bağlı 
sekonder hipertansiyontal abse vakası 

Secondary hypertension due to the use of oral contraceptive caused by renal 
fibromuscular dysplasia

After one week later, her symptoms responded well 
to this therapy. Both from the clinical point of view 
absent headaches and controlled BP, below 140/90 
mmHg, and 24-h Holter. She was discharged at the 
14th day of hospitalization with amlodipine 5 mg 
mg/day. 

Discussion
Ambulatory BP monitoring is the best method to do-
cument BP and to guide treatment (1). Ambulatory 
blood pressure monitoring was used to rule out whi-
te coat hypertension, reactivity and emotional stress 
(2,3). Then, the BP was still elevated after conside-
ration of the these preceding steps, we began other 
investigations to rule out secondary causes of hyper-
tension, such as, primary aldosteronism, pheochro-
mocytoma, thyroid dysfunction, cushing’s syndrome 
and renal artery stenosis (4).
This patient was normokalemic before adding 5 mg 
amlodipine.  She did not complain of muscle aches, 
cramps or excessive fatigue. She did not eat licorice. 
The best screening test is a plasma renin activity and 
serum aldosterone levels for primary aldosteronism. 
Renin activity and serum aldosterone level was obta-
ined and ratio revealed a normal level (5).
The commonly reported clues of episodic hyperten-
sion (associated symptoms of headaches, sweating, 
flushing or pallor, gut upset or weight loss) were not 
presented but persistently elevated BP can be pre-
sent for pheochromocytoma in our patient (6). We 
obtained a 24-hour urine for volume, metanephri-
nes, and total catecholamines. Plasma metaneph-
rines and 24-h urine collection was obtained and 
revealed a normal level. The findings from physical 
examination pointed towards no thyroid dysfunction 
and laboratory tests confirmed a diagnosis of euth-
yroidism.
Less commonly, hypertension presents in patients 
with Cushing’s syndrome (glucocorticoid excess). (7) 
Cushing’s syndrome can cause hypertension via the 
mineralocorticoid effects of excess glucocorticoids 
and is best screened for with a dexamethasone-supp-
ression test (8). A low dose dexamethasone suppres-
sed cortisol level in our patient with no pathology in 
endogenous cortisol production.
Fibromuscular dysplasia is one of the two main ca-
uses of RAS, accounting for less than 10% of these 
cases (9). Fibromuscular dysplasia, or fibromuscular 
dysplasia of arteries, often abbreviated as FMD, is a 
disease that can cause narrowing (stenosis) of arte-
ries in the kidneys. Patient suspected of having FMD, 
we selected to first undergo a noninvasive imaging 
test. The diagnosis is confirmed by duplex ultraso-

nography (10).
FMD mostly affects women below the age of 40 and 
more specifically, renal arteries in the distal two 
thirds or even segmental segments; bilateral occur-
rence is quite frequent (60% of cases (11). Despite 
various hypotheses linking it to genetic, mechanic or 
hormonal factors that are being suggested, the pat-
hogenesis of this disease remains unknown.
A recent and sudden onset of severe arterial hyper-
tension in a young female patient with negative pat-
hological personal and family history may raise the 
possibility of renal artery stenosis. Likewise, refrac-
tory hypertension to aggressive antihypertensive tre-
atment is most likely to indicate RAS, and this pat-
hology needs to be investigated (12). In the present 
case report, subsequent to the RAS diagnosis, the 
fibro-muscular dysplasia was suggested by female 
gender ,age and the use of oral contraceptive.
Oral contraceptives have been associated with a rise 
in blood pressure in normotensive women and an 
accentuation of pre-existing hypertension (13). In 
addition an association between the development of 
malignant hypertension and oral contraceptive the-
rapy in the absence of renovascular disease has been 
described (14).
Oral contraceptives represent an another class of 
drugs that are widely used and are capable of indu-
cing hypertension (15,16). The larger study evaluating 
the effects of oral contraceptives on blood pressure 
was the Nurses’ Health Study, in which more than 
60,000 normotensive women were prospectively fol-
lowed for 4 years (17). Women using oral contracep-
tives had an 80% higher risk of developing hyperten-
sion compared to women that were not using such 
drugs. However, withdrawal of oral contraceptives 
abolished this increased risk, underlining the need 
for close monitoring in women taking oral contra-
ceptives. Another important aspect of “pill”-induced 
hypertension regards the contribution of oral cont-
raceptives in uncontrolled hypertension. A study in 
hypertensive women revealed that those taking oral 
contraceptives had more severe hypertension and lo-
wer blood-pressure control rates than women using 
other contraceptive methods (18).
The dual actions of estrogen on cellular proliferation 
and apoptosis have been found in various cell types. 
In vascular smooth muscle cell (VSMC), estrogen 
promoted the subcultured VSMC growth through 
up-regulation of mitogen activated protein kinase 
(MAPK) pathways (19). The finding that estrogen 
could simultaneously affect proliferation of vascu-
lar smooth muscle cell (20). Estrogen has also been 
shown to have numerous effects on the RAAS. Oral 
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estrogen increases hepatic production of angioten-
sinogen levels (21). The increase in angiotensinogen 
level associated with oral estrogen is accompanied 
by a parallel increase in plasma angiotensin II levels 
(21-24), despite reduction (21) or no change (21,23) 
in plasma direct renin levels and serum angiotensin 
converting enzyme activity.
Several drugs may induce blood pressure elevati-

ons, with NSAIDs and oral contraceptives being the 
most common. Therefore, physicians need to be very 
meticulous during medical history taking, in order 
to uncover the use of drugs inducing hypertension.
The withdrawal of offended drugs usually results to 
the return of blood pressure at previous levels.In the 
case, oral contraseptives  considered  cause of secon-
dary hypertension.

Kebapçılar ve ark. Kebapçılar et al.
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Öz
İnce barsak malign tümörleri seyrek rastlanan ve 
nonspesifik semptomlarla seyreden bir hastalıktır. 
Primer ince barsak kanserleri gastrointestinal sistem 
(GİS) tümörlerinin sadece  % 2 kadarını oluşturur. 
İnce barsak kanserine ait spesifik bulgu yoktur. Ayrıca 
konvansiyonel yöntemle yapılan endoskopi ile jeju-
num ve ileuma ulaşmak güçtür. Bu nedenle Treitz’ın 
distalindeki ince barsak segmentinde yerleşmiş ma-
lign tümörlerin tanısı zor olup genellikle hastalığın 
ileri evresinde kanama, ileus veya perforasyon gibi 
komplikasyonlar nedeniyle acil olarak opere edilen 
böyle hastalarda ameliyat sırasında konur. Bu ne-
denle prognoz  kötüdür.Sadece cerrahi girişimle kür 
sağlanabilir. Kemoterapinin sağkalım üzerine etkisi 
kanıtlanamamıştır. Bu yazıda proksimal jejunumda  
adenokanser gelişmiş  bir  hasta nedeniyle  ince bar-
sak adenokarsinomlarını gözden geçirdik.
Anahtar Kelimeler: İnce barsak kanserleri , Jejunum 
adenokarsinomu, Gastrointestinal maligniteler

Abstract
Malign lesions of small bowel are a rare clinical entity 
with a non-spesific presentation. Primary malignant 
tumors of small bowel account for almost % 2 of all 
gastrointestinal tumors. The diagnosis of adenocarci-
nomas cited among these lesions is also difficult and 
diagnosis is generally made at laparotomy. These 
patients mostly are admitted with signs of acute ab-
domen and urgent laparotomy reveals perforations, 
bleeding or bowel obstruction due to tumoral lesion 
located on small bowell. Therefore, the prognosis is 
poor. Surgical intervention provides the only hope of 
cure for patients with this disease. The effect of che-
motherapy on survival has not been verified. In this 
article, we aimed to present a case of jejunal ade-
nocarcinoma and review the literatüre about small 
bowel malignancy.
Keywords: Small bowel cancers, Jejunaladenocarci-
noma, Gastrointestinal malignancy

OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Primer ince barsak adenokarsinomu: Olgu su-
numu
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Pdimer ince barsak adenokarsinomu: Olgu Sunumu Primary adenocarcinoma of the small intestine: Case Report

Giriş
Gastrointestinal traktus’un %70-80’ini oluşturmasına 
karşın bu bölgede gelişmiş malign tümörlerin sadece 
%2’si  ince barsaklardan köken alır (1). Risk faktörle-
ri arasında Crohn hastalığı ilk sırada yer alır. Crohn 
hastalığında malignite gelişme insidansının  normal 
popülasyona oranla  4-20 kat arttığı bildirilmiştir (2). 
En sık görülen malign tümörler adenokarsinomlardır. 
Duodenumun papilla Vateri  lokalizasyonunda ortaya 
çıkmış adenokarsinomlar, mekanik iktere yol açma  
ve endoskopi ile kolay ulaşılma gibi nedenlerle  er-
ken evrede saptanabilir (3). Duodenumun distalinde 
gelişmiş adenokarsinomların  tanısı  ise güç olup has-
talık genellikle ileri evrede saptanır. Erken tanı için en 
önemli husus, klinisyenin  nonspesifik semptomlarla 
polikliniğe başvuran hastalarda böyle bir patolojinin 
de olabileceğini göz önünde bulundurmasıdır (1). Kü-
ratif tedavi ancak cerrahi girişimle sağlanabilir. Sağ-
kalımı etkileyen faktörler yaş, tümör lokalizasyonu, 
hastalığın evresi ve rezektabilitedir (2,3). Biz bu çalış-
mamızda proksimal jejunumda adenokarsinom geliş-
miş primer ince barsak adenokarsinomlu olgumuzu 
sunmayı amaçladık.

Olgu 
58 yaşında kadın hasta bulantı, kusma ve kilo kaybı 
nedeniyle başvurduğu gastroenteroloji polikliniğinde 
istenen  bilgisayarlı tomografide (BT); proksimal jeju-
numda 2 cm lik bir segmentte lümeni belirgin biçim-
de daraltan konsantrik  duvar kalınlaşması, proksima-
lindeki  jejunum ve midede dilatasyon saptanmıştı. 
Bu bulgu eşliğinde hastaya ince barsak endoskopisi 
uygulandı. Endoskopisinde proksimal  jejunumda 
lümeni kısmen tıkayan ülserovejetan bir kitle tespit 
edilip biyopsi alınmış ve hemen sonrasında hasta po-
likliniğimize yönlendirildi. Hastanın yapılan muayene-
sinde kaşektik görünüm , dehidratasyona bağlı olarak 
ciltte turgor-tonusun azalmış olduğu gözlendi.Karın 
muayenesi  ve vital bulgular olağandı. Laboratuar 
tetkiklerinde üremi, hiponatremi, hipoproteinemi ve 
anemi saptandı.Patoloji sonucu adenokarsinom  ola-
rak bildirilen  hastaya  laparatomi planlandı. Ameli-
yatta tümöral kitlenin Treitz’ın  20-25 cm distalindeki 
jejunum ansında  yerleşip  serozaya ulaştığı ve  çevre 
invazyonu yapmamış olduğu  görüldü (Resim).

Resim 1: İnce Barsakta Adenokarsinom

Karın içindeki organlarda  uzak metastaz tespit edil-
medi. Geniş ince barsak rezeksiyonu yapıldı. Ame-
liyat materyalinin patolojik tetkikinde incebarsak 
adenokarsinomu+mezanterde attake olmuş lenf no-
dülü saptandı. Hastalık TNM sınıflamasına göre T3, 
N1, M0 ve Evre- 3 olarak değerlendirildi. Post opera-
tif dönemi olaysız seyreden hasta adjuvan tedavi için 
tıbbi onkoloji polikliniğine yönlendirildi.
Tartışma
İnce barsak tümörleri, tüm gastrointestinal sistem tü-
mörleri arasında oldukça nadir olup yaşlaşık %1-2’sini 
oluşturmaktadır. İnce barsak tümörünün nadir görül-
mesinde; sıvı içerik, hızlı transport,alkali ortam, ince 
barsak duvarında  lgA sentezi  ve ince barsak mukoza 
hücrelerinin hızlı rejenerasyonu  gibi  nedenler yer 
almaktadır. İnce barsakta rastlanan adenokarsinom-
ların yarıdan fazlası ise duodenumdadır. Bu durum  
duodenumda  yüksek safra ve safra metaboliti kon-
santrasyonu ile açıklanabilir. Ayrıca Crohn hastalığı 
ve Familyal Adenomatozis Polipozis , Non-polipozis 
Kolorektal Kanser, Çöliyak sprue , Kistik fibrozis gibi 
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genetik hastalıklar da predispozan faktörler  arasın-
dadır( 3).
İnce barsağın primer kanserleri  histolojik olarak 4 alt 
gruba ayrılır. Geniş serilerde kanser tipi sıklık sırasına 
göre:  adenokanser, karsinoid tümörler, gastrointesti-
nal stromal tümörler ve lenfoma  olarak sıralanmıştır. 
Adenokarsinomlar  bu serilerdeki  olguların yaklaşık 
yarısını oluşturmaktadır. Adenokarsinomların  çoğu 
duodenum ve proksimal  jejunumda  görülürken 
,distale doğru gittikçe lenfoma ve karsinoid tümör 
insidansi artar (4). Bizim olgumuzda tümör jejenum 
yerleşimli idi.
Klinik semptomlar adenokarsinomun yerine ,büyüme 
patterni  ve metastaz yapma  potansiyeline göre orta-
ya çıkar.Papilla Vateri  yakınında yerleşmiş  adenokar-
sinomlar  intermittan sarılık ,kolanjit ve peptik ülseri 
andıran semptomlar nedeniyle yapılan  endoskopi 
ile erken dönemde  saptanabilir. Ancak jejunum ve 
ileum adenokarsinomlu olguların  çoğunda başlangıç 
asemptomatiktir. Bu hastalar daha sonra karın ağrısı, 
bulantı-kusma ve anemi gibi nonspesifik yakınmalar 
ile hekime başvurur  ve genellikle psikosomatik bar-
sak hastalığı veya irritabl kolon tanısı alırlar. Böyle 
hastalarda  adenokarsinom  tanısı  ise genellikle has-
talığın ileri evresinde mekanik  ileus , kanama ve per-
forasyon gibi komplikasyonlar nedeniyle yapılan acil 
laparatomiler de  elde edilen ince barsak rezeksiyon 
materyallerinin patolojik tetkiki  esnasında konur. Bi-
zim olgumuzda ince barsak tümörü bulantı, kusma ve 
kilo kaybı şikayetleri ile tetkik aşamasında saptanmış-
tır.
İnce barsak tümörlerinin evrelemesinde sıklıkla  
American Joint Committee on Cancer’ in  TNM kriter-
leri  kullanılır. Evreleme  tümörün barsak duvarındaki  
invazyon  derinliği, rejyonel  lenf nodları ve uzak me-
tastaz varlığı/yokluğu esas alınarak yapılır. Bizim olgu-
muz Evre III ince barsak adenokarsinomu idi.
Duodenumun distalindeki  kanserlere endoskopik 

olarak ulaşmak zordur. Push-type  jejunal endoskopi  
jejunumdaki tümörlerin saptanmasında önemlidir. 
Enteroklizis yöntemiyle gereğinde çift kontraslı olarak 
ve klasik röntgen cihazı, BT veya manyetik rezonans  
gibi görüntüleme yöntemleri ile yapılan baryumlu 
tetkikler de tanıya yardımcı olabilir. Halen pratikte  BT  
ince barsak kanserlerinin  saptanmasında  en önem-
li yardımcı tanı aracıdır (5). Bu yöntemle olguların % 
80’inde tümör saptanabilmektedir.  Karakteristik BT 
bulguları parsiyel  obstrüksiyon ve daralmadır. Bu 
görüntü 3 cm ve daha büyük  tümörlerde ortaya çık-
maktadır (6). Bizim olgumuzda ön tanı BT ile konduk-
tan sonra tanı endoskopi ile konmuştur. CEA, Ca 19-9 
ve Ca-125 gibi tümör marker’larının tanıya katkısı be-
lirlenememiştir.
Hastalığın tedavisinde cerrahi girişim sağkalımı uza-
tan  tek  seçenek  olarak karşımıza çıkmaktadır. Jeju-
nal ve ileal adenokarsinom’lu hastaların % 40-65’inde 
küratif  rezeksiyonlar yapılabilmektedir (3 ). Geniş 
ince barsak rezeksiyonu, seçkin  cerrahi  tedavi yönte-
midir. Duodenumda  yerleşmiş adenokarsinomlarda 
ise  lokal transduodenal  rezeksiyon, Whipple  ameli-
yatı  veya  pankreas  koruyucu  duodenektomi  geçerli 
cerrahi  tedavi  teknikleridir. Bizim olgumuz jejunum 
yerleşimli olduğu için segmental jejunal rezeksiyonu 
yapılmıştır.
Kemoterapinin etkinliği ve sağkalıma katkısı  kanıt-
lanamamıştır. Bu amaçla 5-florourasil tek başına ya 
da doxorubicin, cisplatin, levamisole, mitomycin ile 
kombine olarak denenebilir. Ayrıca ince barsak  ade-
nokarsinomları  radyorezistan olarak kabul edilir ve 
radyoterapi  sadece palyatif amaçla denenebilir.
Sonuç  olarak, ince barsak adenokarsinomunun ta-
nısını koymak zordur. Bulantı, kusma, kilo kaybı gibi 
nonspesifik  gastrointestinal  semptomları olan ve 
kesin tanı konulamayan hastalarda ince barsak ade-
nokarsinomu ihtimali de düşünülmeli , jejunum ve 
ileum görüntülenmeye çalışılmalıdır.

Er ve ark. Er et al.
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Öz
Gerçek umblikal düğüm, ender görülen umblikal kord 
anomalilerinden biridir. Ancak intrapartum fetal stres 
ve perinatal komplikasyonlarla ilişkili olabilir. Bu ça-
lışmamızda 34. gebelik haftasında tanısı konulan ve 
pulse dopplerde düğüm öncesi ve sonrası velosite 
değişikliği görülen gerçek umblikal düğümünü sun-
mayı amaçladık.
Anahtar Kelimeler: Gerçek umbilikal kord, velosite, 
Doppler ultrasonografi

Abstract
True umbilical cord knot is one of the abnormaliti-
es of the umbilical cord which is a rare occurrence. 
but may be associated with intrapartum fetal distress 
and perinatal complications. We aimed to present a 
true umblical cord case pregnancy that is diagnosed 
at 34 weeks, which had diversty Doppler flow velo-
sity at pre and post knot parts of the  umbilical cord.
Keywords: True umbilical cord, velocity, Doppler ult-
rasonography

Giriş
Gerçek umblikal düğüm, tüm doğumların yaklaşık 
%1,2’sinde görülür(1).  Risk faktörleri arasında umb-
likal kordun uzun olması, polihidroamniyos, erkek fe-
tus, gestasyonel diyabet,  monoamniyotik ikiz gebelik 
ve multiparite yer almaktadır(2).Çoğu olguda, her-
hangi bir klinik soruna neden olmasada, nadir olarak 
fetal kayıplarla ilişkili olabilmektedir. Bu sebeple int-
rauterin dönemde tanınmasında fayda vardır. Prena-
tal dönemde tanı oldukça zordur. Ramon y Cajal ve 
Martinez, 5 vakada  transvers umblikal kordun, umb-
likal kord düğümü tarafında sarıldığı gerçek umblikal 
düğüme karakteristik asılmış kement/ilmik bulgusu-
nu tariflemişlerdir(3). Bu çalışmamızda 34. gebelik 
haftasında tanısı konulan ve pulse dopplerde düğüm 
öncesi ve sonrası velosite değişikliği görülen gerçek 
umblikal düğümünü sunmayı amaçladık.

OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Gerçek umblikal düğümde doppler ultrasonog-
ragi’ de velosite değişkenliği: Olgu sunumu
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Gerçek umblikal düğümde doppler ultrasonografi’ de velosite değişkenliği: Olgu 
sunumu

Diversity of flow velocity in doppler ultrasonography on true umbilical cord:
Case report

Olgu
26 yaşında G2P1Y1, son adetine göre 34 haftalık ge-
beliği olan hasta,  kliniğimizde rutin gebelik takibi 
sırasında görüldü. Hastanın hikayesinde, Rh-Rh uy-
gunsuzluğu ve geçirilmiş sezaryen operasyonu dışın-
da özellik yoktu. Sistem muayenesi doğaldı. Gebelik 
takiplerinde herhangi bir anormallik tariflemeyen 
hastaya gebeliğinin 28. haftasında 300mcg anti-D 
immunglobulin (Rho-gam) uygulandığı öğrenildi. 
Obstetrik ultrasonografide (Obs-Usg);  BPD: 83mm 
(33w3d) HC: 303mm (33w5d) AC: 295mm (33w4d) 
FL:61mm (31w6d) ile uyumlu plasenta anteriorda,  
dört kadran amniyon sıvı indeksi (ASİ):92mm, tahmi-
ni fetal ağırlık 2246 gr, fetal kalp atımı 144/dk olan 
baş geliş ile prezente tekil gebelik saptandı. Gri sca-
lada umbilikal arterde knot ile uyumlu yonca yaprağı 
ve asılmış kement/ilmik görünümü izlendi. Umblikal 
arter pulse  doppler incelemesinde knot öncesi  peak 
sistolik velosite (PSV) 30cm/sn, knot sonrası PSV 
55cm/sn olarak izlendi (Resim 1).

Resim 1: Umblikal düğüm  pulse Doppler görüntüsü. 

Non Stress Testi (NST) reaktif, uterin kontraksiyon 
yoktu. Hastaya fetal akciğer matürasyonu için iki doz 
betametazon 12 mg IM uygulandı ve danışmanlık ve-
rilerek iki hafta sonra poliklinik kontrolü için çağırıldı. 
Gebeliğin 36.haftasında sancı ve su gelmesi şikayeti 
ile kliniğimize tekrar başvuran hastanın steril speku-
lum muayenesinde berrak aktif amniyon akışı ve 3 cm 
servikal açıklığı mevcuttu. NST’si reaktif idi. Ultraso-
nografide knot görünümü tekrar doğrulandı. Önceki 
uterin skar öyküsü nedeniyle sezaryen kararı verilen 
hastanın rejyonel anestezi eşliğinde sezeryan operas-
yonu ile doğumu gerçekleştirildi. 1.dk APGAR’ı 7, 5.dk 

APGAR’ı 9 olan, 2600 gr ağırlığında kız çocuğu baş ge-
liş ile doğurtuldu. Umblikal kord  uzunluğu 77cm ola-
rak ölçüldü ve bir adet gerçek knot izlendi(Resim 2). 

Resim 2: Sezeryan sırasında umbilikal kordda gerçek düğüm 

Bebek kan grubu Arh + olan hastaya Rh immünglo-
bulin yapıldı. Takiplerinde sıkıntı olmayan hasta, post 
operatif 2.gün taburcu edildi.

Tartışma
Umblikal korda fetusun kaderi yada hayat çizgisi de 
denir.(4) Ortalama umblikal kord uzunluğu 55 cm 
dir. Umblikal kord 70 cm den fazla olduğunda uzun 
umblikal kord olarak tariflenir (5). Bizim olgumuz-
da tek risk faktörü olan umblikal kord, 77 cm olarak 
ölçüldü. Gerçek umblikal düğümün prenatal tanısı 
oldukça zordur ancak imkansız değildir. Collins ilk 
defa 32.gebelik haftasında gerçek düğümün prenatal 
tanısı raporlamış ve Obs-Usg de karakteristik yonca 
yaprağı görünümünü olduğunu söylemiştir (6). Ancak 
diğer araştırmacılar bunu doğrulamamıştır. Ramon y 
Cajal ve Martinez, 5 vakada transvers umblikal kor-
dun, umblikal kord düğümü tarafında sarıldığı ger-
çek umblikal düğüme karakteristik asılmış kement/
ilmik bulgusunu tariflemişlerdir(3). Bizim olgumuzda 
tanı 34. gebelik haftasında konuldu; ayrıca hem yon-
ca yaprağı hemde asılmış kement/ilmik görümünü 
mevcuttu. Sherer, retrospektif kayıtlara dayanarak; 
umblikal arter Doppler dalga akım formlarında artmış 
velosite oranı ve sistolik notchu olan, prenatal dö-
nemde tanısı konulmamış gerçek umblikal düğümü 
raporladığı vakada, gerçek düğümün arteriyal lümeni 
daraltarak, hızlı direnç artışına ve yüksek velosite ora-
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nına neden olabileceğini varsaymıştır(7). Eğer gerçek 
umblikal düğüm uteroplasental kan akımını bozuyor 
teorisi doğrulanırsa, doppler akım anormalliklerinin 
tespiti ile prenatal dönemde gerçek umblikal düğüm 
tanısı konulabilinir. Bizim olgumuzda pulse doppler 
yardımıyla umblikal arterde doppler düğüm öncesi 
ve sonrası farklı velosite oranları ve aynı zamanda sis-
tolik notch izlenmiştir. Gerçek düğüm öncesi doppler 
velosite oranı 30 cm/sn iken düğüm sonrası 55 cm/
sn bulunmuştur. Olgumuzda gerçek düğümde tespit 
edilen bu velosite farkının Sherer’in tariflediği şekil-
de düğümün umblikal arterde daralma neticesinde 
buna neden olabileceği kanaatindeyiz. Bazı yazarlar 
üç boyutlu (3D) power Doppler sonografinin, özellikle 
üçüncü trimesterde gerçek umblikal kord düğümünün 
tanısında faydalı olabileceğine inanmaktadırlar(3). 
Gerçek umblikal düğümde fetal ölüm riski yaklaşık 
dört kat artmıştır(1). Hershkovitz gerçek umblikal 
düğümde güven vermeyen fetal kalp atım traseleri, 

mekonyum boyalı amniyon sıvısı, sezeryan operasyo-
nu ve antepartum fetal ölüm oranlarını daha yüksek 
olarak bildirmiştir(1). Bazı çalışmalar gerçek düğüm 
ile intrauterin gelişme geriliği arasında ilişki olduğunu 
söylemektedir.(8) Bizim olgumuzda fetal gelişim geri-
liği izlenmedi. 36.gebelik haftasında erken membran 
rüptürü gelişti ancak bu durum  umblikal düğümle 
ilişkilendirilmedi.  Amniyon sıvısı mekonyumlu değil-
di. Fetal kalp atım traselerinde herhangi bir anormal-
lik saptanmadı. Sezaryen operasyonu, daha önceden 
geçirilmiş sezeryan operasyonuna bağlı uterin skar 
nedeniyle yapıldı.
Sonuç olarak;  Gerçek umblikal düğüm genelde klinik 
bir sorun oluşturmasa da, nadir de olsa fetal kayıp-
lara neden olabilmektedir. Prenatal dönemde tanısı 
oldukça zor olan bu durumun  erken tanınması için 
renkli ve pulse Doppler ultrasonografinin  kullanılma-
sının tanıda oldukça fayda sağlayacağı kanaatindeyiz.

Gençdal ve ark. Gençdal et al.
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Öz
Prostat kanseri en sık osteoblastik kemik metastazı 
yapan kanserdir. Prostat kanseri sıklığı ileri yaşlarda 
artmaktadır. Nadiren osteoblastik metastaza bağlı 
ciddi hipokalsemi izlenmektedir. Ancak her osteob-
lastik metastazlı hastada hipokalsemi tesbip edileme-
mekte ve bu çelişki ile ilgili en önemli faktör metas-
tazın yaygınlığı gibi görünmektir. Biz bu çalışmada 92 
yaşında yaygın osteoblastik kemik metastazına bağlı 
ciddi hipokalsemi gelişen prostat kanserli bir hastayı 
sunmayı amaçladık. Bu vakada hipokalseminin teda-
viye oldukça dirençli olduğunu saptadık. Serum kal-
siyumu 4.8- 5 mg/dl gibi oldukça düşük düzeylerde 
olmasına rağmen klasik hipokalsemi bulguları hasta-
da yoktu. Yaklaşık 5 aylık tedavi ile kan kalsiyum düze-
yi 8.8 mg/dl olabildi. Ciddi hipokalsemi seviyelerine 
rağmen semptom vermeyen bu nadir vakayı sunmak 
istedik.
Anahtar Kelimeler: Hipokalsemi, Prostat Kanseri, Os-
teoblastik Metastaz

Abstract
Osteoblastic bone metastasis is frequently seen in 
prostate cancer. The incidence of prostat cancer is 
increasing with age. Severe hypocalcemia due to os-
teoblastic metastasis is very rare. However, hypocal-
cemia is not seen in every patient with osteoblastic 
metastasis and the most important factor regarding 
this dilemma seems to be due to the extension of me-
tastasis. We found severe hypocalcemia in a 92 years 
old patient with diffuse osteoblastic bone metastasis 
due to prostate cancer and hypocalcemia was rea-
sonably resistant to treatment. In spite of very low 
blood calcium levels, he did not have the classic signs 
of hypocalcemia. The blood calcium levels have inc-
reased to a level of 7.6 mg/dl after 3 months of tre-
atment. There fore we wanted to present this rare 
case.
Keywords: Hypocalcemia, Prostate Cancer, Osteob-
lastic Metastasis 

OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Ciddi hipokalsemi gelişen yaygın osteoblastik 
kemik metastazlı prostat kanserli bir hasta

A prostate cancer patient, who had severe 
hypocalcemia, due to the widespread 
osteoblastic bone metastases
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Giriş
Özellikle ileri evre kanserli hastalarda hiperkalsemi 
nispeten daha yaygın bir komplikasyondur. Bu hasta-
larda ciddi hipokalsemi nadir görülür. Kanserli hasta-
larda hipokalsemi nedenleri arasında albumin azlığı, 
vitamin D eksikliği, tümör lizis sendromu, bifosfonat 
kullanımı, magnezyum eksikliği, malabsorbsiyon, hi-
poparatroidi ve yaygın osteoblastik kemik metastazı 
gelmektedir [1]. Yaygın kemik metastazı olan prostat 
kanserli hastalarda ciddi hipokalsemi olguları vaka 
sunumları şeklinde literatürde bildirilmiştir. Sunu-
lan bazı vakaların hipokalsemik bulgular açısından 
asemptomatik olduğu, bazı vakaların da belirgin hi-
pokalsemi bulguları gösterdiği anlaşılmaktadır. Os-
teoblastik kemik metastazının yaygınlığı hipokalsemi 
açısından önemli bir etken olarak düşünülmektedir 
[2,7]. 

Vaka Sunumu
92 yaşında olan bu hastanın 5 yıl önce prostat şika-
yetleri nedeniyle yapılan tetkiklerde prostat spesifik 
antijen (PSA) değeri 32.2 ng/ml saptanmış ve pros-
tat biyopsisi önerilmiş. Ancak hasta bu işlemi kabul 
etmemiş. Alfa blokajı ile prostat yakınmaları azalmış. 
Hasta başka bir tedavi almamış. Son 2 yıldır yaygın 
kemik ağrıları olmaya başlamış. Hastaya sadece anal-
jezik tedavi uygulanmış. Takiplerde PSA değerinin 
2220 ng/ml gibi çok yükseldiği görülmüş. Prostat ile 
ilgili ileri tetkikleri yine kabul etmeyen hastada derin 
anemi etiyolojisi açısından dış merkezde kemik iliği 
aspirasyon biyopsisi yapılmış. Biyopsi sonucu kemik 
iliğinde adenokarsinom metastazı saptanmış. Histo-
patolojik bulgular prostat karsinomunun kemik iliği 
metastazı ile uyumlu bulunmuş. Anemi yönünden 
semptomatik olması nedeniyle hastaya kan transfüz-
yonu yapılmış. Prostat kanseri için inop olan hastaya 
anti-androjen hormon tedavisi uygulanmış (leuprore-
lin Asetat 22.5 mg). Yaklaşık 3 ay sonra hastanemiz 
acil servisine nefes darlığı, genel durum bozukluğu, 
yüksek ateş, bilinç bulanıklığı, ajitasyon, bacakların-
da şişlik, yaygın ağrılar nedeniyle başvurdu. Hasta 
oldukça soluktu, tansiyonu 80/40 mm Hg, ateş 37.5 
Co, nabız taşikardik saptandı. Solunum sesleri kaba, 
yaygın ronküs, bazallerde ral ve her iki bacakta pre-
tibial ödem mevcuttu. Çekilen akciğer grafisinde kar-
diyomegali, bilateral plevral effüzyon, akciğer ödemi 

bulguları ve kemiklerde yaygın osteoblastik metastaz-
saptandı (Resim 1).

Resim 1:Akciğer grafisinde kardiyomegali, bilateral plevral efüzyon, ke-
miklerde osteoblastik metastaz görülmekte.

Hastanın tüm vücut kemik sintigrafisinde de kemik-
lerde yaygın metastaz görüldü (Resim 2).

Resim 2: Yaygın kemik metastazını gösteren tüm vücut kemik sintigrafisi

Hastanın acil serviste başvurduğu sırada yapılan la-
boratuvar tetkiklerinde Hb: 6.6 gr/dl, Üre: 79 mg/dl, 
kreatinin: 0.95mg/dl, albümin: 3.1gr/dl, alkalen fos-
fataz (ALP) :1112U/L, Ca: 4.8 mg/dl, iyonize Ca: 0.22 
mmol/L, total PSA: >92ng/ml, serbest PSA: >50ng/
ml, parathormon (PTH) : 148 pg/ml, 25-OH vitamin 
D3: <8.3ng/ml, fosfor: 4.9 mg/dl, magnezyum (Mg): 
1.61mg/dl olarak saptandı (Tablo-1).

Ciddi hipokalsemii gelişen yaygın osteoblastik kemik metastazlı prostat kanserli 
bir hasta

A  prostate cancer patient, who had severe hypocalcemia, due to the widespre-
ad osteoblastic bone metastases
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Tablo-1: Hastanın serum kalsiyum, albumin, parathormon ve PSA de-
ğerlerinin zaman içindeki değişimi 

Anemi yönünden semptomatik olan hastaya 3 ünite 
eritrosit süspansiyonu verildi. Hastanın yaygın ağrı-
ları nonsteroid anti-inflamatuar (NSAİ) ilaçlar dışın-
da ilaçlarla; metamizol ve fentanyl ile tedavi edildi. 
Hastaya önce parenteral beslenme tedavisi yapıldı. 
Daha sonra oral beslenme solüsyonları ile beslen-
mesi desteklendi. Verilen eritrosit süspansiyonları 
sonrası hemoglobin değeri 9.6 gr/dl’a kadar yükseldi. 
Yakınmaları azalan hastaya kalp yetmezliği tedavisi, 
ağrı tedavisi, oral beslenme destek ürünleri, kalsidiol 
0.25 2x1 ve kalsiyum tedavisi verilerek taburcu edil-
di. 1 ay evde tedavisine devam eden hastanın genel 
durumu daha iyi oldu. İştahı açıldı, nefes darlığı geç-
ti. Yaygın vücut ağrıları verilen tedaviyle azaldı. Be-
lirgin diz ağrıları daha çok osteoartroza bağlıydı. Bir 
ay sonra hastanın yapılan kan tetkik sonuçları: ALP: 
799U/L, albümin: 3.95gr/dl, Ca: 5.5mg/dl, iyonize 
Ca: 0.68mmol/L, fosfor: 4.5mg/dl, Mg: 1.71mg/dl, 
PTH:194.3pg/ml, PSA:26.34ng/ml, 25-OH vitamin 
D3: 13.9 ng/ml bulundu (Tablo-1). Hastanın yüksek 
ALP düzeyinin düştüğü, PSA değerinin daha da düştü-
ğü ancak kan kalsiyum değerinin artmadığı görüldü.
Hastanın aldığı kalsiyum miktarı (3x1000mg) artırıldı. 
Ayrıca 0.5 mikrogram 3x1 kalsidiol kullanması öneril-
di. Ayrıca ürolojik muayenesi ve yapılabilecek tedavi 
açısından önerileri için konsültasyon istendi. Rektal 
muayenede grade-2 büyüklüğünde sert ve endure 
prostat tespit edildi. Anti-androjen hormon (leup-
rorelin Asetat 22.5 mg) tedavisine devamının uygun 
olacağına karar verildi. 25 gün sonra kontrole gelen 
hastanın genel durumunun daha iyi olduğu görüldü. 
İştahı iyi idi, beslenme destek ürünleri kullanıyordu. 
Yaygın ağrıları ve diz ağrıları için hasta fentanil trans-
dermal ve NSAİ ilaçlar kullanmaktaydı. Efor kapasitesi 
az idi. Laboratuvar sonuçları: PSA: 18.35 ng/ml, ALP: 
689 U/L, albumin:3.8 gr/dl, Ca: 5.8 mg/dl, fosfor: 5.2 
mg/dl, Mg: 1.86 mg/dl, PTH: 215 pg/ml, 1.25-OH Vi-

tamin D3: 66.4 pg/ml (Tablo-1) saptandı.
Hala kan kalsiyum düzeyi düşüktü; ancak aktif D vi-
tamin düzeyinin arttığı görüldü. Hastanın kalsidiol 
tedavisi kesildi ve yerine kalsitriol 0.5 mcg 3x1 alma-
sı önerildi. Takipte hastanın genel durumu daha iyi 
oldu. Kalça bölgesinde ağrıları azaldı. Yaklaşık 40 gün 
sonra kontrole gelen hastanın laboratuvar verileri: 
ALP: 449U/L, Magnezyum:1.94 mg/dl, Fosfor: 5 mg/
dl, Ca: 7.6 mg/dl, Albumin: 3.9 gr/dl, 25-OH Vitamin 
D3: 23.3 ng/ml, PTH: 229pg/ml, PSA (total): 8.36 ng/
ml (Tablo-1) saptandı. Hastanın kan kalsiyum değeri-
nin yükseldiği, alkalen fosfataz düzeyi, PSA düzeyinin 
düşmekte olduğu görüldü. Albumin düzeyinin düşük 
olmadığı görüldü. 25-OH Vitamin D3 düzeyi de daha 
önceki değere göre artmıştı. 3 ayda bir yapılan hor-
mon tedavisinden sadece 2 kez almıştı. 2220’lerde 
olan PSA değeri bu tedaviyle 8.36 değerine kadar 
düştü. Hasta yaklaşık 1 ay sonra hormon tedavisi al-
mak üzere geldiğinde tekrar tetkikleri yapıldı. Ca: 8.8 
mg/dl, fosfor: 4.8 mg/dl, ALP: 265 U/L, total PSA:7.41 
ng/ml,  PTH: 169 ng/ml, 25-hidroksi vitamin D3: 26 
ng/ml saptandı. Alkalen fosfataz, PTH düzeyi, total 
PSA değerlerinin düştüğü, serum albümin değerinin 
normal olduğu, 25-OH vitamin D3 değerinin arttığı 
ve kan kalsiyum değerinin normale geldiği görüldü. 
Hastanın aldığı aktif vitamin D3 dozu, kalsiyum dozu 
azaltıldı. Hormon tedavisi yapıldı. 
Hastanın en son kontrolünde Ca: 8.5 mg/dl, fosfor: 
3.7 mg/dl, albümin: 3.9 mg/dl, ALP: 198 U/L, total 
PSA:4.41 ng/ml,  PTH: 125 ng/ml saptandı. Hastanın 
laboratuvar değerlerinin normal değerlere yaklaştı-
ğı ve özellikle PSA da düşüş olması tümör yükünün 
azaldığını göstermekteydi. Mevcut tedavisine devam 
etmesi önerildi.

Tartışma
Prostat kanseri ileri yaşta yaygın bir hastalıktır. Bu 
kanserde osteoblastik kemik metastazı sık görülmek-
tedir. Yaygın kemik metastazlı prostat kanserli hasta-
da ciddi hipokalsemi yaygın bir bulgu değildir. Yapılan 
bir çalışmada tüm prostat kanserli hastalar dikkate 
alındığında yaklaşık %14 hipokalsemi saptanmıştır. 
Bu hastaların %23-32’nde kemik metastazı gösteril-
miştir. Hipokalseminin genellikle hipoalbuminemiye 
bağlı geliştiği bildirilmiş. Gerçek hipokalsemi iyonize 
kalsiyumun düşük olması olarak tanımlanmakta ve 
bütün prostat kanserli vakaların aşağı yukarı %2’sinde 
görüldüğü belirtilmektedir. Prostat kanserinin sıklığı 
dikkate alındığında bu hastalarla daha çok karşıla-
şılması beklenebilir; ancak hem literatürde, hem de 
günlük pratikte sık değildir [2,7]. 7000 den daha fazla 
kanser hastası üzerinde yapılan araştırmada hipokal-
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semi %1.6 oranında saptanmış [6]. Prostat kanserli 
hastalar genellikle ileri yaşlı hastalardır. Bu hastalarda 
hipokalsemi yapabilecek başka patolojilerde olabilir. 
Renal yetmezlik, hipomagnezemi, malabsorbsiyon, 
vitamin D eksikliği, tümör lizis sendromu, hipopa-
ratroidi hipokalsemi nedeni olabilecek patolojilerdir 
[2,7]. Hafif böbrek yetmezliği, vitamin D eksikliği has-
tamızda vardı. Ancak bu patolojilerde kan kalsiyum 
değerinin 4.8-5 mg/dl gibi oldukça düşük değerlere 
düşmesi beklenmez. Hastamıza kalsiyum desteği, vi-
tamin D tedavisi vermemize rağmen ilk 2 aylık sürede 
kan kalsiyum değerleri çok az artmıştır. Yüksek doz 
kalsitriol tedavisine başlandıktan yaklaşık 2.5 ay sonra 
kan kalsiyum değeri 8.8 mg/dl değerine ulaşabilmiş-
tir. Bu hastada serum kalsiyum değerinin yükselme-
sine rağmen PTH seviyesinin düşmemesi, hatta biraz 
daha yükselmesinin nedeni olarak PTH’a karşı olan 
dirençle izah edilebileceğini düşündük. Sekonder hi-
perparatroidi olarak değerlendirdik. Bu arada hasta 
üroloji ile konsülte edildi ve 3 ayda bir antiandrojen 
hormon tedavisine başlandı. Daha önceki yayınlarda 
osteoblastik metastazlı prostat kanseri olan hastalar-
da; aç kemik sendromu gibi kandan kemiklere yoğun 
kalsiyum akışı olduğu ileri sürülmüştür. Dirençli hipo-
kalseminin nedeni kemik dokunun artmış kalsiyum 
isteğidir. Prostat kanserinin kemik metastazı ne kadar 
yaygın olursa hipokalsemi de o denli inatçı olabilmek-
tedir [2]. Bizim hastamızda da hipokalseminin ne ka-

dar ciddi olduğu, kolay kolay kan kalsiyum düzeyinin 
yükselmediğini gördük. Hastanın hastanede yattığı 
dönemde kalsiyum infüzyonu yapmıştık.  Bu tedavi 
ile bile kan kalsiyum seviyesi yükseltilemedi. Taburcu 
olduktan sonra aktif D vitamini, kalsiyum desteği ile 
yaklaşık 3 ayda kan kalsiyum düzeyi 7.6 mg/dl olabil-
di. Yoğun tedavinin devamı ile 5. Ayda kan kalsiyum 
düzeyi 8.5 mg/dl oldu. Bizim hastamızda kemik doku-
ya ciddi kalsiyum akışının sonucu olarak hipokalsemi 
geliştiğini düşündük. Hormonal tedavi ile PSA değeri-
nin giderek düşmekte olduğu, bununla beraber ALP 
seviyesinin de düştüğü görüldü.
PSA’nın düşmesi tümör yükünün azalması olarak 
yorumlandı. Tümör yükü azalınca kan kalsiyum se-
viyesi yükselebildi. Böyle hastalara sadece kalsiyum 
seviyesini baz alarak tedavi etmenin istenen sonucu 
oluşturmayacağı; esas hastalık olan prostat kanseri 
tedavisinin de beraber olması gerektiğini bulgular 
göstermektedir. Hasta ne kadar yaşlı olsa da prostat 
kanseri tedavi edilmeye çalışılmalıdır. Özellikle os-
teoblastik prostat kanserinin ciddi hipokalsemi ya-
pabileceği ve bu hipokalseminin metastazın yaygın-
lığına bağlı olarak kolayca düzelmeyeceği, tedavide 
kalsiyum ve aktif vitamin D’nin verilmesi gerektiği 
unutulmamalıdır. Hastanın laboratuvar verilerindeki 
düzelmeyle beraber kliniği de daha iyi oldu. Ağrıları 
azaldı. İştahı arttı. Kas, iskelet sistemi hareketlerinde 
iyilik oldu.

Ciddi hipokalsemii gelişen yaygın osteoblastik kemik metastazlı prostat kanserli 
bir hasta

A  prostate cancer patient, who had severe hypocalcemia, due to the widespre-
ad osteoblastic bone metastases
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Abstract
In this study, literature review was carried out to de-
termine if there is any association between the Heli-
cobacter pylori and pharyngitis. Nine full-text articles 
investigating Helicobacter pylori seroprevalence in 
patients with recurrent pharyngotonsillitis, chronic 
pharyngitis and chronic nonspecific pharyngitis wit-
hout other possible causative factors were included. 
Results of this review showed that there is significant 
increase in Helicobacter pylori seropositivity and pre-
valence in patients with pharyngotonsillitis or chro-
nic chronic nonspecific pharyngitis.
Keywords: Helicobacter pylori, Pharyngitis

Öz
Bu çalışmada Helikobakter pilori ve farenjit arasında 
herhangi bir bağlantı olup olmadığını ortaya koymak 
için literatür derlemesi yapılmıştır. Belirgin bir nede-
ne bağlı olduğu düşünülmeyen rekürrenfarengoton-
sillit, kronik farenjit veya kronik nonspesifik farenjit 
tanısı alan hastalarda Helikobakter pilori seropreva-
lansını araştıran dokuz çalışma dahil edilmiştir. Bu 
derlemenin sonuçları farengotonsillit veya kronik 
farenjitli hastalarda Helikobakter pilori seropozitivite 
ve prevalansının anlamlı olarak yüksek olduğunu or-
taya koymuştur.
Anahtar Kelimeler: Helikobakter pilori, farenjit

Introduction
It has been well known that retrograde flow of gast-
ric contents into the esophagus called as gastroe-
sophageal reflux disease (GERD), frequently leads 
to disorders in organs other than the esophagus (1, 
2). In contrast to the typical presentation of classic 
GERD including heartburn and distal esophageal acid 
regurgitation, extraesophageal reflux disease, ter-
med laryngopharyngealreflux(LPR), often results in 
atypical manifestations particularly with with phary-
ngeal and laryngeal disorders (3, 5). In addition, pa-
tients with GERD attend to otolaryngologists with 
symptoms for example dry or sore throat, globus sen-
sation, hoarseness, chronic cough or dysphagia (6). 
Pharyngitis is an inflammation of the mucosal and 
submucosal structures of the throat, where infecti-
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on may or may not be a component of the disease 
(7). The clinician usually can determine most cau-
ses of pharyngitis with proper histories and care-
ful physical examination. However, some people 
referred to clinician with pharyngeal pain without 
an obvious explanation which is named as chronic 
nonspecific pharyngitis. In all otorhinolaryngology 
outpatient clinics the most common complaint 
among patients is sore throat, and the most fre-
quent diagnosis is chronic nonspecific pharyngitis. 
As Helicobacter pylori transmitted by either the 
oral-oral, fecal-oral and gastrointestinal-oral routes, 
infection with Helicobacter pylori occurs via oral in-
gestion of the bacterium (8, 9). The organism must 
gain entry to the stomach via mouth. The palatine 
tonsils, saliva and dental plaque have been shown 
to be highly positive for Helicobacter pylori (10, 11). 
The aim of this study was to review the recent lite-
rature investigating Helicobacter pylori presence and 
prevalence in patients with pharyngitis.

Materials and Methods
The PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pub-
med/) was searched for his review as an electronic 
database. Helicobacter pylori and pharyngitis are the 
key words used for search. All articles published be-
fore December 2014 was considered for eligibility. 
Articles published other than the English language, 
unpublished abstracts, case reports, letter to the edi-
tors were excluded from the review. 
 
Results
The search yielded a total of 37 citations. However, only 
nine full-text articles investigating Helicobacter pylori 
seroprevalence in patients with recurrent pharyngo-
tonsillitis, chronic pharyngitis and chronic nonspecific 
pharyngitis without other possible causative factors 
were included in this review (12-20). Surprisingly, five 
of these nine studies are from Turkey

Discussion
In this study, literature review was carried out 
to determine if there is any association betwe-
en the Helicobacter pylori and pharyngitis. Results 
of this review showed that there is significant inc-
rease in Helicobacter pylori seropositivity in pati-
ents with pharyngotonsillitis or chronic pharyngitis.  
In 2002, Tauber at al. (12) investigated the prevalen-
ce of GERD in 30 patients complaining of nonspecific 
laryngopharyngeal symptoms, where laryngologi-
cal examinations and gastroenterological evaluation 
with esophagogastroduodenoscopy were performed. 
Authors reported that medical treatment and eradi-
cation of Helicobacter pylori resulted in a 90% reso-

lution of laryngopharyngeal symptoms and laryngeal 
findings in 20 of 22 patients with gastroenterological 
diseases for the mean follow-up period of 8 months. 
Similarly, in another study evaluating laryngophary-
ngeal reflux in chronic nonspecific pharyngitis pa-
tients based on the patient’s history and clinical 
examination,reflux symptoms index of the 50 pati-
ents with nonspecific pharyngitis group wasfound 
significantly higher than the 30 control patients (18). 
Later, another group found out that 19 out of 50 pa-
tients with chronic pharyngitis (38%) had Helico-
bacter pylori in the pharynx whereas none of the 
control subjects had (13). Authors concluded that 
Helicobacter pylori might not be detected in the 
pharynx of healthy people while chronic pharyngi-
tis might be related to Helicobacter pylori infection. 
In another study from Turkey by Eyigor et al (14), ra-
pid urease test was positive only in three out of 55 
specimens of 47 patients (5.5%) with the diagno-
sis of chronic tonsillitits and adenoid hypertrophy. 
However, thirty-two of the 41 patients (78%) with 
chronic nonspecific pharyngitis were foundto have 
a significantly higher rate of Helicobacter pylori se-
ropositivitythan the 14 of the 30 control subjects 
(46.7%) in another study from the same country (15). 
Moreover, Kaptan et al reported that the chronic 
nonspecific pharyngitiswithout gastric Helicobac-
ter pylori infection is significantlyrelated to Helico-
bacter pylori colonization in the pharynx, andgastric 
involvement increases the rate of this spread (17). 
Dagtekin-Ergur et al (16) investigated the Helico-
bacter pylori colonization in pharyngeal and pa-
latine tonsils with rapid urease test and immu-
nohistochemical analysis in children underwent 
tonsillectomy. Finally, they concluded that the presen-
ce of Helicobacter pylori in both palatine and phary-
ngeal tonsil tissues of children suggests that these 
tissues can be a reservoir for Helicobacter pylori. 
In another study by Kusano et al,Helicobacter pylori 
in the palatine tonsils of 32 patients with IgA nephro-
pathy were reported to be significantly higher when 
compared with 141 patients with recurrent pharyngo-
tonsillitis (19). Moreover, same group also reported 
in their latter study that of 55 patients with recurrent 
pharyngotonsillitis or IgA nephropathy underwent a 
tonsillectomy, 43 (78.2%) had tonsillar Helicobacter 
pylori, and 15 (27.3%) were infected with gastric He-
licobacter pylori. All patients with gastric Helicobac-
ter pylori also had tonsillar Helicobacter pylori (20). 
In conclusion, in the light of findings of these limited 
studies of the literature, chronic pharyngitis might be 
related to Helicobacter pylori infection. Further studies 
are needed to clarify exact role Helicobacter pylori on
chronic pharyngitis or pharyngotonsillitis. 
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