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Amaç ve Kapsam

Haseki Tıp Bülteni, S.B. Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nin süreli yayın organı olup, genel tıp  içerikli, yayın dili Türkçe ve İngilizce olan, 
bağımsız ve önyargısız hakemlik ilkelerine dayanan uluslararası periyodik bir dergidir. Haseki Tıp Bülteni Mart, Haziran, Eylül, Aralık aylarında 
olmak üzere yılda dört sayı çıkmaktadır.

Haseki Tıp Bülteni’nin hedefi uluslararası düzeyde nitelikli, sürekli ve genel tıp konusunda özgün, periyodik olarak klinik ve bilimsel açıdan en 
üst düzeyde orijinal araştırmaları yayınlamaktır. Bununla birlikte eğitim ile ilgili temel yenilikleri kapsayan derlemeler, editöre mektuplar, olgu 
sunumları da yayınlar.

Haseki Tıp Bülteni, Gale/Cengage Learning, Index Copernicus, EBSCO Database, Turkish Medline-National Citation Index, Excerpta 
Medica/EMBASE, SCOPUS, Reaxys, Engineering Village, TÜBİTAK/ULAKBİM Türk Tıp Dizini, CINAHL, DOAJ ve Türkiye Atıf Dizini tarafından 
indekslenmektedir.

Açık Erişim Politikası

Dergide açık erişim politikası uygulanmaktadır. Açık erişim 
politikası Budapest Open Access Initiative(BOAI) http://www.
budapestopenaccessinitiative.org/ kuralları esas alınarak 
uygulanmaktadır.
Açık Erişim, “[hakem değerlendirmesinden geçmiş bilimsel literatürün], 
İnternet aracılığıyla; finansal, yasal ve teknik engeller olmaksızın, serbestçe 
erişilebilir, okunabilir, indirilebilir, kopyalanabilir, dağıtılabilir, basılabilir, 
taranabilir, tam metinlere bağlantı verilebilir, dizinlenebilir, yazılıma veri 
olarak aktarılabilir ve her türlü yasal amaç için kullanılabilir olması”dır. 
Çoğaltma ve dağıtım üzerindeki tek kısıtlama yetkisi ve bu alandaki tek 
telif hakkı rolü; kendi çalışmalarının bütünlüğü üzerinde kontrol sahibi 
olabilmeleri, gerektiği gibi tanınmalarının ve alıntılanmalarının sağlanması 
için, yazarlara verilmelidir.

Abone İşlemleri

Haseki Tıp Bülteni, S.B. Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ndeki 
üyelerine ücretsiz gönderilir. Adres değişiklikleri bağlı olduğu şube ve 
yazı işleri sorumlusuna derhal bildirilmelidir. Ait olduğu dönemler içinde 
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Yazarlara Bilgi
Haseki Tıp Bülteni, genel tıp alanlarını ilgilendiren tüm konulardaki yazıları yayınlar. Dergide orijinal 
makalelerin dışında derleme yazıları, orijinal olgu sunumları, editöre mektuplar, ve kongre/toplantı 
duyuruları da yayınlanır. 
Dergide yayınlanacak yazıların seçimine temel teşkil eden hakem heyeti, dergide belirtilen 
danışmanlar ve gerekirse yurt içi/dışı otörler arasından seçilir.
Yazılarda Türk Dil Kurumu’nun Türkçe Sözlüğü ve Yazım Kılavuzu temel alınmalıdır. İngilizce yazılan 
yazılar özellikle desteklenmektedir. 
Editör veya yardımcıları tarafından, etik kurul onayı alınması zorunluluğu olan klinik araştırmalarda 
onay belgesi talep edilecektir. Yazıların içeriğinden ve kaynakların doğruluğundan yazarlar 
sorumludur. 
Yazarlar, gönderdikleri çalışmanın başka bir dergide yayınlanmadığı ve/veya yayınlanmak üzere 
incelemede olmadığı konusunda garanti vermelidir. Daha önceki bilimsel toplantılarda 200 
kelimeyi geçmeyen özet sunumlarının yayınları, durumu belirtilmek koşulu ile kabul edilebilir. Tüm 
otörler bilimsel katkı ve sorumluluklarını bildiren formu doldurarak  yayına katılmalıdırlar.
Tüm yazılar, editör ve ilgili editör yardımcıları ile en az üç danışman hakem tarafından incelenir. 
Yazarlar, yayına kabul edilen yazılarda, metinde temel değişiklik yapmamak kaydı ile editör ve 
yardımcılarının düzeltme yapmalarını kabul etmiş olmalıdırlar.
Makalelerin formatı ‘Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: 
Writing and Editing for Biomedical Publication’ (http://www.icmje.org) kurallarına göre 
düzenlenmelidir.
Anahtar kelimelerin Türkiye Bilim Terimleri (http://www.bilimterimleri.com)’nden seçilmelidir.

Genel Kurallar
Yazılar sadece online olarak kabul edilmektedir. Yazarların makale gönderebilmesi için web 
sayfasına (http://hasekitip.dergisi.org) kayıt olup şifre almaları gereklidir. Bu sistem on-line yazı 
gönderilmesine ve değerlendirilmesine olanak tanımaktadır.
Bu sistem ile toplanan makaleler ICMJE-www.icmje.org, Index Medicus (Medline/PubMed) ve 
Ulakbim-Türk Tıp Dizini kurallarına uygun olarak sisteme alınmakta ve arşivlenmektedir. Yayına 
kabul edilmeyen yazılar, sanatsal resimler// hariç geriye yollanmaz. Dergide yayınlanmak üzere 
editöre gönderilen yazılar A4 sayfasının bir yüzüne 12 punto, çift aralıkla, arial/times new roman 
karakteri ve kenarlarda 2,5 cm boşluk bırakılarak yazılmalıdır. Kullanılan kısaltmalar yazı içerisinde 
ilk geçtikleri yerde, parantez içinde, açık olarak yazılmalı, özel kısaltmalar yapılmamalıdır. Yazı 
içindeki 1-10 arası sayısal veriler yazıyla (Her iki tedavi grubunda, ......... ikinci gün .....), 10 ve 
üstü rakamla belirtilmelidir. Ancak, yanında tanımlayıcı bir takısı olan 1-10 arası sayılar rakamla 
(.... 1 yıl) cümle başındaki rakamlar da (Onbeş yaşında bir kız hasta......) yazıyla yazılmalıdır. 
Yazının tümünün 5000 kelimeden az olması gerekmektedir. İlk sayfa hariç tüm yazıların sağ üst 
köşelerinde sayfa numaraları bulunmalıdır. Yazıda, konunun anlaşılmasında gerekli olan sayıda 
ve içerikte tablo ve şekil bulunmalıdır. 
Başlık sayfası, kaynaklar, şekiller ve tablolar ile ilgili kurallar bu dergide basılan tüm yayın türleri 
için geçerlidir.
Hastalar mahremiyet hakkına sahiptirler. Belirleyici bilgiler, hasta isimleri ve fotoğraflar, bilimsel 
olarak gerekli olmayan durumlarda ve hasta (ebeveyn veya koruyucu) tarafından yayınlanmasına 
yazılı olarak bilgilendirilmiş bir onay verilmediği sürece yayınlanmamalıdır.
Bu amaçla, bilgilendirilmiş onay, hastanın yayınlanacak belirli bir taslağı görmesini gerektirir. 
Eğer gerekli değilse hastanın belirleyici detayları yayınlanmayabilir. Tam bir gizliliği yakalamak 
oldukça zordur ancak eğer bir şüphe varsa, bilgilendirilmiş onay alınmalıdır.  Örneğin, hasta 
fotoğraflarında göz bölgesini maskelemek, yetersiz bir gizlilik sağlanmasıdır.
Haseki Tıp Bülteni’ne yayınlanmak amacıyla gönderilen ve etik kurul onayı alınması zorunluluğu 
olan deneysel, klinik ve ilaç araştırmaları için uluslararası anlaşmalara ve 2008’de gözden 
geçirilmiş Helsinki Bildirisi’ne uygun etik kurul onay raporu gereklidir (www.wma.net/e/policy/
b3.htm). Deneysel hayvan çalışmalarında ise “Guide for the care and use of laboratory animals 
(www.nap.edu/catalog/5140.html) doğrultusunda hayvan haklarını koruduklarını belirtmeli ve 
kurumlarından etik kurul onay raporu almalıdırlar. Etik kurul onayı ve “bilgilendirilmiş gönüllü olur 
formu” alındığı araştırmanın “Yöntemler” bölümünde belirtilmelidir. Yazarlar, makaleleriyle ilgili 
çıkar çatışması ve maddi destekleri bildirmelidirler.

Orijinal Makaleler
1) Başlık Sayfası (Sayfa 1): Yazı başlığının, yazar(lar)ın bilgilerinin, anahtar kelimelerin ve kısa 
başlıkların yer aldığı ilk sayfadır. 
Türkçe yazılarda, yazının İngilizce başlığı da mutlaka yer almalıdır; yabancı dildeki yayınlarda ise 
yazının Türkçe başlığı da bulunmalıdır. Türkçe ve İngilizce anahtar sözcükler ve kısa başlık da başlık 
sayfasında yer almalıdır. 
Yazarların isimleri, hangi kurumda çalıştıkları ve açık adresleri belirtilmelidir. Yazışmaların 
yapılacağı yazarın adresi de ayrıca açık olarak belirtilmelidir. Yazarlarla iletişimde öncelikle 
e-posta adresi ve mobil telefon kullanılacağından, yazışmaların yapılacağı yazara ait e-posta 
adresi ve mobil telefon mutlaka belirtilmelidir. Buna ek olarak sabit telefon ve faks numaraları da 
bildirilmelidir.
Çalışma herhangi bir bilimsel toplantıda önceden bildirilen koşullarda tebliğ edilmiş ya da özeti 
yayınlanmış ise bu sayfada konu ile ilgili açıklama yapılmalıdır. 
Yine bu sayfada, dergiye gönderilen yazı ile ilgili herhangi bir kuruluşun desteği sağlanmışsa 
belirtilmelidir. 

2) Özet (Sayfa 2): İkinci sayfada yazının Türkçe ve İngilizce özetleri (her biri için en fazla 200 sözcük) 
ile anahtar sözcükler belirtilmelidir. 
Özet Bölümü: Amaç, Yöntemler, Bulgular, Sonuç şeklinde alt başlıklarla düzenlenir. Derleme, olgu 
sunumu ve eğitim yazılarında özet bölümü alt başlıklara ayrılmaz. Bunlarda özet bölümü, 200 
kelimeyi geçmeyecek şekilde amaçlar, bulgular ve sonuç cümlelerini içermelidir. 
Özet bölümünde kaynaklar gösterilmemelidir. Özet bölümünde kısaltmalardan mümkün 
olduğunca kaçınılmalıdır. Yapılacak kısaltmalar metindekilerden bağımsız olarak ele alınmalıdır.
3) Metin (Özetin uzunluğuna göre Sayfa 3 veya 4’den başlayarak)
Genel Kurallar bölümüne uyunuz.
Metinde Ana Başlıklar Şunlardır: Giriş, Yöntemler, Bulgular, Tartışma.
Giriş bölümü çalışmanın mantığı ve konunun geçmişi ile ilgili bilgiler içermelidir. Çalışmanın 
sonuçları giriş bölümünde tartışılmamalıdır.
Yöntem bölümü çalışmanın tekrar edilebilmesi için yeterli ayrıntılar içermelidir. Kullanılan istatistik 
yöntemler açık olarak belirtilmelidir.
Bulgular bölümü de çalışmanın tekrar edilebilmesine yetecek ayrıntıları içermelidir.
Tartışma bölümünde, elde edilen bulguların doğru ve ayrıntılı bir yorumu verilmelidir. Bu bölümde 
kullanılacak literatürün, yazarların bulguları ile direkt ilişkili olmasına dikkat edilmelidir. 
Teşekkür mümkün olduğunca kısa tutulmalıdır. Çalışma için bir destek verilmişse bu bölümde söz 
edilmelidir. 
Metinde fazla kısaltma kullanmaktan kaçınılmalıdır. Tüm kısaltılacak terimler metinde ilk geçtiği 
yerde parantez içinde belirtilmelidir. Özette ve metinde yapılan kısaltmalar birbirinden bağımsız 
olarak ele alınmalıdır. Özet bölümünde kısaltması yapılan kelimeler, metinde ilk geçtiği yerde tekrar 
uzun şekilleri ile yazılıp kısaltılmalıdırlar. 
4) Kaynaklar: Kaynakların gerçekliğinden yazarlar sorumludur. 
Kaynaklar metinde geçiş sırasına göre numaralandırılmalıdır. Kullanılan kaynaklar metinde 
parantez içinde belirtilmelidir. 
Kişisel görüşmeler, yayınlanmamış veriler ve henüz yayınlanmamış çalışmalar bu bölümde değil, 
metin içinde şu şekilde verilmelidir: (isim(ler), yayınlanmamış veri, 19..). 
Kaynaklar listesi makale metninin sonunda ayrı bir sayfaya yazılmalıdır. Altıdan fazla yazarın yer 
aldığı kaynaklarda 3. isimden sonraki yazarlar için “et al” (“ve ark”) kısaltması kullanılmalıdır. Dergi 
isimlerinin kısaltmaları Index Medicus’taki stile uygun olarak yapılır. Tüm referanslar Vancouver 
sistemine göre aşağıdaki şekilde yazılmalıdır. 
a) Standart Makale:  Intiso D, Santilli V, Grasso MG, Rossi R, Caruso I. Rehabilitation of walking with 
electromyographic biofeedback in foot-drop after stroke. Stroke 1994;25:1189-92. 
b) Kitap: Getzen TE. Health economics: fundamentals of funds. New York: John Wiley & Sons; 1997.
c) Kitap Bölümü: Porter RJ, Meldrum BS. Antiepileptic drugs. In: Katzung BG, editor. Basic and 
clinical pharmacology. 6th ed. Norwalk, CN: Appleton and Lange; 1995. p. 361-80.
Birden fazla editör varsa: editors.
d) Toplantıda Sunulan Makale: Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data protection, 
privacy and security in medical informatics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme TE, Reinhoff O, editors. 
MEDINFO 92. Proceedings of the 7th World Congress on Medical Informatics; 1992 Sep 6-10; 
Geneva, Switzerland. North-Holland; 1992. p. 1561-5. 
e) Elektronik Formatta Makale: Morse SS. Factors in the emergence of infectious disease. Emerg 
Infect Dis [serial online] 1995 1(1):[24 screens]. Available from:s URL:http://www/cdc/gov/ncidoc/
EID/eid.htm.  Accessed December 25, 1999.
f) Tez: Kaplan SI. Post-hospital home health care: the elderly access and utilization (thesis). St. Louis 
(MO): Washington Univ; 1995. 
5) Tablolar-Grafikler-Şekiller-Resimler: Tüm tablolar, grafikler veya şekiller ayrı bir kağıda 
basılmalıdır. Her birine metinde geçiş sırasına göre numara verilmeli ve kısa birer başlık 
yazılmalıdır. Kullanılan kısaltmalar alt kısımda mutlaka açıklanmalıdır. Özellikle tablolar metni 
açıklayıcı ve kolay anlaşılır hale getirme amacı ile hazırlanmalı ve metnin tekrarı olmamalıdır. 
Başka bir yayından alıntı yapılıyorsa yazılı baskı izni birlikte yollanmalıdır. Fotoğraflar parlak kağıda 
basılmalıdır. Çizimler profesyonellerce yapılmalı ve gri renkler kullanılmamalıdır.

Özel Bölümler
1) Derlemeler:  Derginin ilgi alanına giren tüm derlemeler editörlerce değerlendirilir; editörler 
ayrıca konusunda uzman ve deneyimli otoritelerden dergi için derleme talebinde bulunabilir. 
2) Olgu Sunumları: Nadir görülen ve önemli klinik deneyimler sunulmalıdır. Giriş, olgu ve tartışma 
bölümlerini içerir. 
3) Editöre Mektuplar:  Bu dergide yayınlanmış makaleler hakkında yapılan değerlendirme 
yazılarıdır. Editör gönderilmiş mektuplara yanıt isteyebilir. Metnin bölümleri yoktur.

Yazışma
Tüm yazışmalar dergi editörlüğünün aşağıda bulunan posta veya e-posta adresine yapılabilir.

Haseki Tıp Bülteni Editörlüğü
S.B. Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Nefroloji Kliniği
Adnan Adıvar Caddesi 34906 Haseki-Aksaray-İstanbul-Türkiye
Tel.:  +90 212 529 44 00/1133
Faks: +90 212 530 84 23
İnternet Sayfası: www.hasekidergisi.com
E-posta: hasekidergisi@gmail.com
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Instruction to Authors
The Medical Bulletin of Haseki publishes papers on all aspects of general medicine. In addition 
to original articles, review articles, original case reports, letters to the editor and announcements of 
congress and meetings are also published. The scientific board guiding the selection of the papers to 
be published in the journal consists of elected experts of the journal and if necessary, is selected from 
national and international authorities.
Turkish language Institution dictionary and orthography guide should be taken as a basis for the literary 
language. Papers written in English language are particularly supported and encouraged.
Ethical committee approval may be requested by the Editor or Associate Editors for clinical research 
studies. Authors are responsible for the contents of the manuscripts and for the accuracy of the 
references.
The authors should guarantee that the manuscripts have not been previously published and/or are 
under consideration for publication elsewhere. Only those data presented at scientific meetings in 
form of abstract which do not exceed 200 words may be accepted for consideration, however, the 
date, name and place of the meeting in which the paper was presented should be stated. The signed 
statement of scientific contributions and responsibilities of all authors, and statement on the absence of 
conflict of interests are required. All manuscripts are reviewed by the editor, related associate editor and 
at least three experts/referees. The authors of the accepted for publication manuscripts should agree 
that the editor and the associate editors can make corrections on condition that there are no changes in 
the main text of the paper. Manuscript format should be in accordance with Uniform Requirements for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Writing and Editing for Biomedical Publication (available 
at http://www.icmje.org/)
The Medical Bulletin of Haseki do not charge any article submission or processing charges.

General Guidelines
Manuscripts are accepted only online and can be submitted electronically through web site (http://
hasekitip.dergisi.org) after creating an account. This system allows online submission and review. 
The manuscripts gathered with this system are archived according to ICMJE-www.icmje.org, Index 
Medicus (Medline/PubMed) and Ulakbim-Turkish Medicine Index Rules.  Rejected manuscripts, except 
artworks are not returned.
Articles sent to the editor for publication should be written single-sided on A4 pages, double-spaced 
in 12-point, arial/times, new roman font and with 2.5 cm margins. Abbreviations must be explained 
clearly in parentheses in their first instance within the text and custom abbreviations should not be 
used. Numbers 1 to 10 should be given as text (In the two treatment groups ... the second day...) and 
numbers 11 or bigger given as numbers. However, numbers 1-10 with a descriptive suffix should be 
given with numbers (... 1 year) while numbers that start sentences (Fifteen-year-old female patient ....) 
should be given as text.
The manuscript should not exceed 5000 words in total. All pages of the manuscript should be 
numbered at the top right-hand corner, except for the title page. Papers should include the necessary 
number of tables and figures in order to provide better understanding.
The rules for the title page, references, figures and tables are valid for all types of articles published 
in this journal.
Patients have a right to privacy. When not essential, identifying information, patient names and 
photographs should not be published, unless the written informed consent of the patient (parent or 
guardian) has been given.
The patient should, therefore, be given a draft of the paper in order to obtain written informed consent. 
When not necessary, any identifying details of the patient should not be published.  Complete anonymity 
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Öz

Çocukluk çağı üriner sistem taş hastalığının görülme sıklığı son 

yıllarda önemli ölçüde artmıştır. Üriner sistem taşları metabolik, 

genetik ve anatomik birçok risk faktörü ile ilişkilidir. Kapsamlı bir 

metabolik değerlendirme ürolitiyazisli tüm çocuklar için gereklidir. 

Bu derlemede, çocukluk çağı üriner taşlarının patofizyolojisi, 

nedenleri, klinik bulguları, değerlendirme ve yönetimi anlatılmıştır.

Anahtar Sözcükler: Çocukluk çağı, üriner sistem taş hastalığı, 

ürolitiyazis

Abstract

The prevalence of childhood urinary stone disease has increased 

significantly in recent years. Risk factors for urinary stones include 

metabolic disturbances, genetic and anatomical abnormalities. 

A comprehensive metabolic evaluation is essential in all children 

with urolithiasis. This review describes the pathophysiology, 

causes, clinical findings, evaluation, and management of childhood 

urolithiasis. 

Keywords: Childhood, urinary stone disease, urolithiasis
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Giriş

Üriner sistem taş hastalığı daha çok erişkin hastalığı 
gibi algılanmasına rağmen, bebeklik dönemi dahil tüm 
çocuklarda rastlanan ve görülme sıklığı giderek artan 
bir hastalıktır. Ultrasonografi kullanımının yaygınlaşması, 
taş konusunda farkındalığın artması, hareketsiz yaşam, 
beslenme alışkanlıklarının değişmesi ve uygunsuz D 
vitamini desteği bu hastalığın daha sık görülmesinin ana 
nedenleridir (1). Görüntüleme yöntemlerindeki yenilikler 
asemptomatik olguların daha erken dönemde tanınmasını 
sağladığı gibi yanlış veya yalancı tanılara (overdiagnosis) 
da neden olmaktadır (2). Özellikle süt çocuklarında 
böbreklerin daha hiperekojen görünümde olması, usta 
olmayan ellerde yanlışlıkla taş olarak nitelendirilmesine yol 
açmaktadır (3). 

Tekrarlama oranlarının yüksek olması ve tanı, izlem ve 
tedavideki yetersizlikler böbrek kayıplarına varabilen kötü 
sonuçlar doğurabilmektedir. Çocuk taşlarının önemli bir 
kısmında altta yatan metabolik ve anatomik bozukluk söz 
konusudur. Metabolik nedenli etyolojik risk faktörlerinin 
belirlenmesi, etkili tedavi ve tekrarların önlenmesi 

açısından son derece önemlidir. Bu derlemede, çocuklarda 
son yıllarda gittikçe artan sıklıkla görülen üriner sistem 
taşlarına yaklaşım özetlenmiştir. 

Epimediyoloji

Üriner sistem taşlarının sıklığı, tipi, içeriği ve üriner 
sistemdeki yeri coğrafi değişiklikler gösterir. Az gelişmiş ve 
özellikle sıcak iklim kuşağındaki ülkelerde daha sık görülür. 
Ülkemiz, Balkanlar’dan Hindistan’a uzanan endemik taş 
kuşağında yer almaktadır (2). 

Radyolojik tanı yöntemlerindeki gelişmeler küçük 
yaştaki çocuklarda tanıyı oldukça kolaylaştırmıştır. 
Hatta başka nedenlerle yapılan ultrasonografilerde 
asemptomatik olgular tesadüfen saptanabilir. Bebeklerde 
taş daha çok böbreklerde yer alırken, büyük çocuklarda 
üreter taşları ön plandadır. Üriner sistem taşları, 10 yaşın 
altında erkeklerde, 10 yaşın üzerinde ise kızlarda daha 
sıktır. Ailede taş öyküsünün varlığı önemlidir ve hastaların 
%12-68’inde öykünün pozitif olduğu saptanır. Çocuk 
hastaların yaklaşık üçte biri asemptomatiktir ve başka 
nedenlerle yapılan ultrasonografide tanı alırlar (4,5).
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Etyopatogenez
Üriner sistemde taşlar, basit anlatımla taş oluşumunu 

arttıran ve azaltan faktörlerin dengesinin çeşitli fiziksel ve 
biyokimyasal nedenlerle bozulması sonucu oluşur. Aslında 
bu durum idrar kristallerinin bir araya gelerek çökmesi ile 
oluşan kompleks bir süreçtir. Az sıvı alımı, ishal ve sıcak 
hava nedeniyle günlük çıkarılan idrar miktarının azlığı, 
hareketsizlik, idrar akımını bozan anatomik anormallikler, 
asidik idrar, idrar yolu enfeksiyonu (İYE), idrar sitrat miktarının 
düşüklüğü ve taş oluşturan iyonların (kalsiyum, okzalat, ürik 
asit, sistin) idrarda yüksek oranda bulunması gibi metabolik 
bozukluklar taş oluşumunu arttırmaktadır (6,7). 

Çocuklarda taş oluşumuna zemin hazırlayan bir 
diğer faktör, hidronefroz, üreteropelvik bileşke darlığı 
ve vezikoüreteral reflü gibi anatomik anomalilerdir. Bu 
nedenle, taş saptanan çocuklar anatomik bozukluklar 
açısından incelenmeli ve gerekiyorsa cerrahi düzeltmeler 
yapılmalıdır. Taşlar İYE oluşmasına yol açabildiği gibi üriner 
enfeksiyonlar da  taş gelişiminde de rol oynayabilirler (8,9). 
Üriner taşların metabolik ve metabolik olmayan etyolojik 
risk faktörleri Tablo 1’de verilmiştir.

MetabolikRiskFaktörleri
Çocuklardaki taşların büyük çoğunluğu bir veya daha 

fazla metabolik bozukluk sonucu oluşurlar. Kalsiyum, 
fosfor, okzalat, ürik asit ve sistin gibi solütlerin idrardaki 
konsantrasyonlarının artışı ve/veya sitrat, magnezyum 
ve pirofosfat gibi kristalizasyonun doğal inhibitörlerinin 
idrar konsantrasyonunun düşüklüğü üriner sistemde taş 
oluşumuna yol açar (5-8). 

Erişkinlerde metabolik etyoloji çocuklardaki kadar 
sık değildir. Bu nedenle çocukların tümüne metabolik 
değerlendirme tavsiye edilirken, erişkinlerde sadece 
rekürren taşı olanlara metabolik değerlendirme önerilir. 
Etkili tedavi yönteminin uygulanmasında varsa altta 
yatan metabolik nedenlerin ortaya çıkarılması son 
derece önemlidir. Metabolik araştırmalar kan ve idrar 
analizlerinden oluşur. İdrarda taş oluşumuna zemin 
hazırlayan solütlerin miktarları ölçülür. Büyük çocuklarda 
24 saatlik idrardaki miktarları belirlenirken, küçük çocuk 
ve bebeklerde spot idrarda her bir solütün kreatinine oranı 
ile hesaplanır ve yaşa göre normal değerleri ile karşılaştırılır 
(10). Solüt miktalarının yaşa göre normal değerleri Tablo 
2’de özetlenmiştir. 

Çocuklarda taş oluşumuna yol açan en sık metabolik 
neden hiperkalsiüridir. Hiperkalsiürinin ortaya çıkmasında 
sodyum ve proteinden zengin beslenmenin rolü büyüktür. 
Bu nedenle hiperkalsiürik hastalara tuz kısıtlaması ve 
yaşına uygun normal proteinli beslenme önerilir (11,12). 
Hiperkalsiürik çocukların serum kalsiyum düzeyleri 
genellikle normaldir, az sayıda hastada yüksek saptanabilir. 
Serum kalsiyum düzeyi normal veya yüksek olan tüm 

hiperkalsiürili bebekler D vitamini intoksikasyonu ve 
hiperparatiroidizm açısından incelenmelidir. 

İkinci metabolik neden hiperokzalüridir ve primer veya 
sekonder kaynaklı olabilir. Okzalat bazı aminoasitlerin 
karaciğerde metabolize edilmesi sonucu endojen olarak 
oluşabildiği gibi; birçok yiyecek ile birlikte dışarıdan 
vücuda alınır. Karaciğerde enzim eksikliği sonucu okzalatın 
aşırı artışı ile oluşan tablo primer hiperokzalüri olarak 
tanımlanır ve üç tipi vardır. Tip 1 hiperokzalüri, alanin 
gliyoksilat aminotransferaz enziminin eksikliği sonucu 
okzalatın glisine dönüşemeyerek vücutta birikimi ile 
karakterize bir otozomal resesif genetik bozukluktur. 
İdrarla okzalat ve glikolat atılımı da artar. Hastalığın şiddeti 
ve fenotipi, tekrarlayan taşlardan ölüme kadar değişkenlik 
gösterebilir. Tip 2 primer hiperokzalüri gliyoksilat redüktaz/
hidroksipirüvat redüktaz eksikliği nedeniyle oluşur ve tip 
1’e göre daha hafif bir klinik seyir gösterir (13). Tip 3 ise 
primer hiperokzalüri ise hidroksiprolin metabolik yolağında 
görev alan 4 hidroksi 2-oksoglutarat aldolaz geninde 
defekt sonucu oluşur (14). 

Hiperürikozüri, taş oluşumuna zemin hazırlayan bir 
başka nedendir. Ürik asit pürin metabolizmasının son 
ürünüdür ve böbreklerle atılır. Düşük idrar pH’si (<6,0) 
ürik asit taşının oluşumu için en önemli risk faktörüdür 
(15). İdiyopatik renal hiperürikozüri sıklıkla kalıtsaldır 
ve asemptomatik olabilir. Bu hastalarda serum ürik asit 
düzeyleri normaldir. Sekonder hiperürikozüri nedenleri 
Tablo 1’de yer almaktadır. 

Akraba evliliklerinin yaygın olduğu ülkemizde otozomal 
resesif kalıtılan bir hastalık olan sistinüri de sık görülür. 
Sistinüri; sistin, ornitin, arginin ve lizinin renal tübüler 
transportunda bozukluğa yol açan, SLC3A1 (tip A) veya 
SLC7A9 (tip B) genlerinde bozukluktur. Tanısı idrarda 
karakteristik altıgen yapıda olan sistin kristallerinin 
görülmesi, çıkarılan taş analizinde sistin taşı görülmesi ya 
da idrarda sistin düzeyinin yaşa göre normal düzeylerin 
üzerinde bulunması ile koyulmaktadır (16). 

Taş oluşumunda etkili bir diğer faktör hipositratüridir. 
Sitrat, üriner taş oluşumunu önleyen en önemli doğal 
inhibitördür ve iyonize kalsiyumu bağlayarak idrarda 
kalsiyum satürasyonunu azaltır. Böylece kalsiyum ile 
oksalatın bir araya gelmesini ve kalsiyum fosfat kristallerinin 
büyümesini engeller. Bu nedenle hipositratürinin 
belirlenmesi ve saptanması halinde tedaviye sitrat 
eklenmesi önemlidir (16).

TanısalYaklaşım
Üriner sistem taşı saptanan her çocukta altta yatan 

nedenler titizlikle araştırılmalı ve bulunan hazırlayıcı 
nedenler ortadan kaldırılmalıdır. 

Anamnez: Taşlı bir çocuğun aile öyküsü ve özgeçmişi 
ayrıntılı incelenmelidir. Aile öyküsünde taş hastalığının 
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varlığı ve türü hastanın değerlendirilmesinde yol gösterici 
olabilir. Öyküde prematürite, vitamin D alımı, kalsiyum 
veya fosfordan zengin beslenme, yineleyen kemik 
kırıkları (hiperparatiroidizm), yaşadığı iklim ve coğrafi 
özellikler, hareketsizlik, İYE, ilaç alımı, çeşitli hastalıklar 
(malabsorbsiyon, kistik fibrozis, miyelodisplazi vb.), 
metabolik ve endokrinolojik sorunlar sorgulanmalıdır. 

Günlük aldıkları sıvı miktarı ve çıkardıkları idrar miktarı 
önemlidir.

Belirti ve bulgular: Taşı olan çocuklarda kliniği 
etkileyen en önemli faktör hastanın yaşıdır. Büyük çocuk 
ve ergenlerde erişkinlere benzer şekilde “klasik” flank ağrı 
ve hematüri görülürken, küçük çocuk ve bebeklerde İYE ve 
özgün olmayan karın ağrıları daha ön plandadır (17). Taş 

Çivilibal ve ark., Çocuklarda Ürolitiyazis

Tablo1.Ürinersistemtaşhastalığındametaboliketyolojikriskfaktörleri

Hiperkalsiüri

Normokalsemikhiperkalsiüri

İdiopatik hiperklasiüri 
Diuretik kullanımı
Bartter sendromu
Medüller sünger böbrek
Distal renal tubular asidoz
Dent hastalığı
Ailevi hipomagnezemi ve hiperkalsiüri sendromu

Hiperkalsemikhiperkalsiüri

Primer hiperparatiroidizm 
Hipo/Hipertiroidizm
Immobilizasyon
Metastatik kemik hastalığı
Hipervitaminoz D veya A
Adrenal yetmezlik ve steroid fazlalığı
Cushing sendromu
Çocukluk çağının idiopatik hiperkalsemisi

Hiperokzalüri

Primerhiperokzalüri
Tip 1
Tip 2 
Tip 3

Sekonderhiperokzalüri
Diyetle okzalatın aşırı alınması
Malabsorbsiyonu (İnflamatuvar barsak hastalığı ve kistik fibrozis)
Barsakta okzalat yıkıcı bakterilerin yokluğu (Oxalobacter formigenes)

Hiperürikozüri

Diyetle fazla miktarda pürin alımı (yüksek protein içeren diyet, ketojenik diyet)
Renal tübüler bozukluklar (herediter renal hiperurisemi, glikojen depo hastalığı tip 1)
Purin aşırı üretilmesi ile ilgili bozukluklar (HPRT1 eksikliği, fosforibozil pirofosfat aktivitesinde artış, glikojen depo hastalığı, 
myeloproliferatif bozukluklar, tümör lizis)
Hiperürikozürik ilaçlar

Sistinüri

İnfantlarda renal tubuler immatüriteye bağlı
Herediter sistinüri (tip A, tip B ve tip AB)

Ksantinüri

Allopurinol tedavisi
Herediter ksantinüri

Hipositratüri

Hiperkloremik metabolik asidoz
Potasyum eksikliği
Enfeksiyon

Hipomagnezüri
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Tablo2.Çocuklardaidrardasolütatılımlarınınnormaldeğerleri

Solütler 24saatlikidrar Spotidrar(solüt/croranı)

mol/mol mg/mg

Kalsiyum

Tüm yaşlar <0,1 mmol (4 mg)/kg/gün

0-6 ay <2 <0,8

7-12 ay <1,5 <0,6

1-3 yaş <1.5 <0,53

3-5 yaş <1,1 <0,39

5-7 yaş <0,8 <0,28

>7 yaş <0,6 <0,21

Okzalat

Tüm yaşlar <0,5 mmol (45 mg)/1,73 m2/gün

0-6 ay <0,32-0,36 <0,28-0,26

7-24 ay <0,13-0,17 <0,11-0,14

2-5 yaş <0,09-0,1 <0,08

5-14 yaş <0,07-0,08 <0,06-0,065

>16 yaş <0,04 <0,03

Sitrat

Erkek >1,9 mmol (365 mg)/1,73 m2/gün

Kız >1,6 mmol (310 mg)/1,73 m2/gün

0-5 yaş >0,25 >0,42

>5 yaş >0,15 >0,25

Ürikasit

Tüm yaşlar <486 mmol (815 mg)/1,73 m2/gün

<1 yaş <1,5 <2,2

1-3 yaş <1,3 <1,9

3-5 yaş <1 <1,5

5-10 yaş <0,6 <0,9

>10 yaş <0,4 <0,6

Sistin

<10 yaş <55 µmol (13 mg)/1,73 m2/gün

>10 yaş <200 µmol (48 mg)/1,73 m2/gün

Erişkin <250 µmol (60 mg)/1,73 m2/gün

<1 ay <0,085 <0,18

1-6 ay <0,053 <0,11

>6 ay <0,018 <0,038

Magnezyum

>2 yaş >0,04 mmol (0,8 mg)/kg/gün >0,63 >0,13

Ksantin 30-90 µg (20-60 µmol)/gün

Na/K <2,5
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üretere yerleşip tıkadığında ve hareket ettiğinde belirtiler 
meydana gelir. Tıkayıcı taşlar tipik olarak, renal kolik ve/
veya İYE’ye neden olur. Taş, üreter alt ucuna yerleştiğinde 
çoğunlukla dizüri, ani sıkışma ve sık işeme gibi semptomlar 
oluşur. Mesane boynuna veya üretraya oturduğunda ise 
hasta işeyemez veya damla damla işer (18,19). 

Radyolojik değerlendirme: Taş şüphesi olan 
çocuklarda radyolojik değerlendirmenin amacı, tanıyı 
doğrulamanın yanında taşın yapısını, lokalizasyonunu ve 
üriner obstrüksiyon derecesini belirlemektir. Üriner taşların 
tanısında genellikle ilk seçenek olarak ultrasonografiden 
yararlanılır. Ultrasonografi taşın yerleşim yerini, 
büyüklüğünü, tıkayıcı olup olmadığını, obstrüksiyon 
derecesini, mesane durumunu ve varsa eşlik eden 
anatomik bozuklukları gösterir. Radyasyon içermemesi, 
invaziv olmaması ve kolay erişilebilir olması nedeniyle tercih 
edilir. Uygulayıcılar arasında farklı sonuçlar elde edilmesi ve 
üretere düşen taşların bazen görülememesi bu yöntemin 
olumsuzluklarıdır (17). 

Direkt üriner sistem grafisi de taş tanısı için kullanılabilir. 
Bu yöntemde radyo opak olan kalsiyum ve okzalat taşları 
ile yarı opak olan struvit ve sistin taşları saptanabilir, ancak 
radyolüsent olan ürik asit ve ksantin taşları görülemez. Bir 
diğer olumsuzluğu ise çocuklarda genelde karında yaygın 
gaz nedeniyle iyi değerlendirilememesidir. 

Geçmişte sık kullanılan intravenöz piyelografi, 
günümüzde sadece taş ile birlikte üriner sistemde 
obstrüksiyon veya çift üreter gibi anatomik anomali şüphesi 
varsa veya operasyon planlanıyorsa kullanılmaktadır.

Taşlı çocukların büyük çoğunluğunda ciddi radyasyon 
riski nedeniyle bilgisayarlı tomografi (BT) çekmeye gerek 
yoktur (20). Ender olarak, taş tanısı kesin değilse, anatomik 
bilgi şüpheliyse veya retrorenal kolon şüphesi varsa BT 
yararlı olabilir ve çekilecekse düşük-doz kontrastsız BT 
çekilmelidir. 

Laboratuvar değerlendirme: Üriner taş oluşumuna 
zemin hazırlayan faktörlerin saptanması amacıyla serumda 
üre, kreatinin, elektrolitler, kalsiyum, fosfor, alkalen 
fosfataz, magnezyum, ürik asit ve kan gazı istenmeli, 
ayrıca tam idrar analizi, idrar kültürü, 24 saatlik idrarda 
veya spot idrarda kalsiyum, oksalat, sitrat, ürik asit, sistin, 
magnezyum, kreatinin düzeyleri değerlendirilmelidir 
(2,5,7,10). Cerrahi olarak çıkarılan veya hasta tarafından 
düşürülen taşların içerik açısından mutlaka incelenmelidir. 
Bu amaçla kimyasal analiz yöntemi, X-ray difraksiyon 
yöntemi ve infrared spektroskopi yöntemi kullanılır.

Tedavi
Çocuklardaki üriner sistem taş hastalığında üç temel 

tedavi aşaması mevcuttur. Birincisi akut problemlerde acil 
tedavi, ikincisi girişimsel cerrahi ile taşın uzaklaştırılması, 
üçüncüsü ise izlem ve koruyucu tedavi ile yeni taş 
oluşumunun engellenmesidir (21).

Acil tedavi; ağrının giderilmesi, iyi hidrasyon sağlanması 
ve varsa üriner enfeksiyonun tedavi edilmesi esaslarına 
dayanır. Tıkayıcı taş varlığında gerekirse perkütan 
nefrostomi veya JJ-stent takılarak obstrüksiyonun idrar 
akımının devamlılığı sağlanır (22). 

Taşın uzaklaştırılmasında; taşın büyüklüğü, sayısı, 
yerleşimi ve ek anatomik anomali varlığına göre, taş kırma, 
endoskopik girişimler, perkütan girişimler, laparoskopik 
cerrahi veya açık taş cerrahisi uygulanır. Bu uygulamalar 
çocuk ürolojinin konusu olması nedeniyle ayrıntılarına 
girilmeyecektir.

Yeni tanılı, kendiliğinden düşen veya cerrahi olarak 
uzaklaştırılan tüm çocuk üriner sistem taşları yakından 
izlenmelidir. Taşların tıbbi izlemi üç ana başlık altında toplanabilir; 
genel önlemler ve öneriler, taşın düşürülmesine yardımcı 
tedaviler (medikal ekspülsif tedavi [MET]) ve taş cinsine veya 
metabolik bozukluklara özgün medikal tedavi (kemofilaksi).  

1. Genel Önlemler ve Konservatif İzlem 
Cerrahi girişim uygulamaksızın çocuktaki taşın izleme 

alınmasıdır. Taş, milimetrik boyutta ise ve herhangi bir üriner 
sorun çıkarmadan duruyorsa ultrasonla takip edilmesi 
yeterlidir. Üriner sistem taşı hastalığı olan bir çocuğun 
konservatif olarak izlenebilmesi için ağrı, sık tekrarlayan 
üriner enfeksiyon, obstrüksiyon veya taşa zemin hazırlayan 
anatomik bir üriner anomali olmaması gerekir (22). 

Taşın çeşidi ne olursa olsun, bol sıvı alınması tedavinin 
ilk basamağını oluşturur. Taşın cinsine göre beslenme yeni 
taş oluşumunu engelleyen iyi bir yöntemdir. Hiperkalsiüride 
potasyumdan zengin, sodyum içeriği düşük ve yaşına 
uygun protein diyeti önerilir. Hiperokzalüride okzalat ve 
hiperürikozüride pürin içeriği düşük gıdalar alınmalıdır. 
Limon ve portakal suyu hipositratüride yararlı olabilir 
(21,22). 

2. Medikal Ekspülsif Tedavi 
Alfa bloker ve kalsiyum kanal blokerleri, üreter 

peristaltizmini bozmadan taşa bağlı meydana gelen 
artmış koordinasyonsuz kasılmaları önler. Böylece, hem 
distal üreter taşlarında hem de taş kırma (extracorporeal 
shock wave lithotripsy; ESWL) yöntemiyle kırılan böbrek ve 
proksimal üreter taş parçalarının daha kısa sürede ve daha 
fazla düşmesini sağlar (23). Tamsulosin ve doksazosin gibi 
alfa blokerler daha üstündür (24,25). Ancak, MET’in çocuk 
taşlarında önerilmesi konusunda yeterli veri yoktur ve çok 
seçici davranılmalıdır. Kolik ağrı atakları, ciddi hidronefroz, 
üreter ve/veya mesane cerrahisi öyküsü, anatomik üriner 
anomali, vezikoüreteral reflü nöropatik ve non-nöropatik 
mesane-sfinkter disfonksiyonları, bilateral veya non-opak 
üreter taşları ve diüretik kullanılan çocuklarda MET uygun 
değildir. 

3. Metabolik Bozuklukların Medikal Tedavisi 
(Kemofilaksi)

İdrarın alkalinizasyonunu sağlayarak kalsiyum, 
okzalat, ürik asit ve sistin gibi solütlerin kristalizasyonunu 
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azaltmak amacıyla 1-2 ml/kg/gün dozunda potasyum 
sitrat solüsyonu kullanılır. Distal renal tübüler asidoz gibi 
hiperkalsiüriye neden olan durumlarda da metabolik 
asidozun düzeltilmesine katkıda bulunur.

Distal tübüllerden kalsiyum reabsorbsiyonunu artırırak 
idrarla kalsiyum atılımını azaltmak amacıyla klorotiyazid 
(10-20 mg/kg/gün; 1-2 dozda) kullanılabilir, özellikle 
hiperkalsiüri ve hiperokzalüride etkili olur. Piridoksin 
hiperokzalüride, allopurinol hiperürikozüride, D-penisilamin 
ve tiopronin ise sistinüride etkili ilaçlardır (21,26).

Sonuç
Çocuklarda üriner sistem taşlarının kliniği, başvuru 

şekli, tanı ve tedavileri çocuklara özgü özellikler nedeniyle 
erişkinlerden farklıdır. Doğru tanısal değerlendirme ve 
uygun tedavi ile üriner taşlara bağlı morbidite ve yeni taş 
oluşumu belirgin şekilde azaltılabilir. Çocuklarda yeni taş 
oluşumuna zemin hazırlayan metabolik etyolojik nedenler 
tüm üriner taşı olan çocuklarda araştırılmalı ve taşın tipine 
göre kesinlikle koruyucu metabolik tedavi verilmelidir. Taş 
oluşumunu veya büyümesini önlemede en etkili faktörün 
bol sıvı alımı olduğu unutulmamalıdır.
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Abstract

Aim: In the present study, socio-demographic characteristics of 
routinely followed primary monosymptomatic enuretic cases and 
the success rate of simple behavioral therapy were evaluated. 

Methods: Questionnaires that inquire the characteristics of 
enuresis were conducted on the children and their families. 
The children were motivated and called for regular follow-ups. 
Treatment success was evaluated at the end of the first, the third 
and the sixth months and the first year. Patients were divided into 
two groups as successful or unsuccessful results of treatment. 
Features of unsuccessful group were evaluated. 

Results:The total success rate was 40% at the end of the first 
month, 38% at the end of the third month, 50% at the end of 
the sixth month and 54% at the end of the first year. Nightly 
fluid consumption and deep sleeping problems were significantly 
higher in the group with no treatment success. The number of 
introverted patients was higher in the unsuccessful group with 
respect to the other group. 

Conclusion:Motivation therapy can be offered as a first-step 
treatment for children with primary monosymptomatic nocturnal 
enuresis, who are within the age group between six and eight 
can be motivated for the treatment and do not have an intense 
amount of bed-wetting at night.

Keywords: Enuresis nocturna, motivation therapy, primary 
monosymptomatic

Öz

Giriş: Makelemizde primer monosemptomatik enürezis nedeniyle 
düzenli olarak takip edilen olguların sosyodemografik özellikleri 
ve basit davranış tedavisinin başarı oranı değerlendirilmiştir. 

Yöntemler:Çocuklara aileler ile birlikte enürezisin özelliklerini 
sorgulayan anket formları uygulandı. Çocuk motive edilmeye 
çalışıldı. Birinci, üçüncü, altıncı ay ve birinci yıl sonunda tedavi 
başarıları değerlendirildi.

Bulgular:Birinci ay sonundaki tam başarı oranı %40, üçüncü ay 
sonundaki %38, altıncı ay sonundaki %50, birinci yıl sonundaki 
ise %54 idi. Tedavi başarısının 8,5±2,2 yaş grubunda anlamlı 
olarak daha yüksek olduğu, tedavi başarısı olmayan grupta gece 
sıvı tüketiminin ve derin uyku problemlerinin anlamlı olarak daha 
fazla olduğu görüldü. Başarılı olamayan grupta içine kapanık 
hasta sayısı diğer gruba oranla daha fazla idi.

Sonuç: Motivasyon tedavisi yaş grubu altı ile sekiz arasında 
olan ve geceleri ıslatma miktarı yoğun olmayan, tedavi için 
motive olabilen primer monosemptomatik enürezis noktürnalı 
çocuklarda birinci basamak tedavi olarak önerilebilir.

Anahtar Sözcükler: Enürezis noktürna, motivasyon tedavisi, 
primer monosemptomatik

Original Article / Özgün Araştırma
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Introduction
Primary monosymptomatic nocturnal enuresis refers to 

wetting the bed only at night, without any lower urinary 
tract symptoms (except for nocturia) and previous bladder 
dysfunctions, and unaccompanied by daytime symptoms 
(sudden urges to urinate, urinary incontinence during 
daytime, frequent urination, chronic constipation and fecal 
incontinence) (1). Monosymptomatic nocturnal enuresis is 
a symptom rather than a disease, which seriously affects 
an important part of the general population. Although 
the prevalence of enuresis differs among different 
populations, it occurs by 15% around the age of five and 
it is spontaneously decreased by 15% each year (2). The 
etiology of monosymptomatic nocturnal enuresis and the 
underlying physiological factors are heterogeneous (3). 
Mainly, it is thought to be multifactorial. Low bladder 
capacity and excessive detrusor activity at night, absence 
of vasopressin release during night sleep, not sensing 
bladder fullness during the sleep and not waking up for 
urination at night are the generally accepted common 
views (4). A genetic disorder based on the inability to wake 
up when bladder is full and a defect in the maturation of 
the central nervous system (CNS) are in question (5,6). 
The first approach to treating primary nocturnal enuresis is 
simple behavioral changes and motivational therapy. Drug 
treatment and alarm treatment should be preferred in 
older children who feel greater social pressure and whose 
self-respect is vulnerable (2). Explaining the disorder to the 
family and the child and informing them positively influence 
the success of the treatment. It must be emphasized that 
this situation is based especially on the late development 
of the normal inhibitory control mechanism because of the 
late maturation of the CNS, and each year self-recovery 
might be possible by average 15% (4). In this article, socio-
demographic characteristics of patients regularly followed 
due to primary monosymptomatic enuresis and the success 
rate of the simple behavioral therapy were assessed. 

Methods
Among patients with primary monosymptomatic 

nocturnal enuresis who attended the Pediatric Department 
at Bağcılar Training and Research Hospital between 1 
October 2011 and 31 October 2012, 50 patients, who 
had no organic problems, but normal physical examination 
findings, urinary ultrasonography and urine examinations 
and who had not received treatment previously and who 
accepted to participate motivation therapy, were included 
in the study together with their families. All patients 
underwent a detailed physical examination. 

Questionnaires investigating age, gender, family history 
of enuresis, frequency of bedwetting at night, intensity of 
bedwetting, educational status of the mother, psychological 

status of the child, sleeping problems, presence of an 
accompanying symptom, amount of fluid intake, number 
of times going to toilet per day and the family members’ 
attitude towards bedwetting at night were completed by 
the participants. During the inquiry of the psychological 
status, families described their children as introverted, not 
having a circle of friends and normal. Nutritional habits 
were examined and consequently daily fluid intake was 
regulated, excessive fluid intake was restricted as much 
as possible in the last two hours before going to bed in 
the evening, and suggestions were made about avoiding 
caffeine, tea, coffee, coke, carbonated beverages and salty 
food consumption after dinner and before going to bed, 
necessarily going to toilet before going to bed, taking the 
child for urination by waking him/her up two hours after 
sleeping, avoiding diapers and enabling him/her to reach 
the toilet easily in the night.

The children were asked to note down their wet and 
dry nights as a calendar. Moreover, the families were 
suggested to treat their child positively instead of giving 
punishments, to make the child keep a urination calendar 
for the evaluation of the response to the treatment, to 
reward the child when she/he wakes up to a dry day, 
and enable him/her to actively participate in cleaning the 
clothes and bed sheets after bedwetting. A chart, which 
can be filled out without the help of the families was 
suggested to the children. Small children were asked to 
draw a sun for the dry nights and rain or cloud for the 
wet nights, older children were asked to keep a written 
record. In monthly follow-ups, the families were trained 
and asked to be in cooperation with their children and 
encourage them to overcome the problem. The families 
and the children were referred to a child development 
specialist for detailed long sessions after the practices 
were explained.

Confidence was inspired in the children through 
positive approach during meetings. Fifteen days after the 
first session, the patients were invited for a meeting and 
once per month following. 

The success status at the end of the first, third and 
sixth months and the first year was evaluated during 
examinations. Compliance with the treatment and the 
success of the motivation therapy were assessed at the 
end of 6 months and one year of therapy. A 90-100% 
decrease in the frequency of nighttime bedwetting was 
considered full-response (successful), a 50-90% decrease 
was accepted as partial response and a decrease by less 
than 50% was considered unsuccessful. Unsuccessful 
response is defined as bedwetting for more than two 
nights within two weeks in six months after the treatment.

SPSS 22.0 software was used for statistical analyses. 
Distribution of the variables was controlled with the 



9

Erol et al., Motivation Therapy in Nocturnal Enuresis

Kolmogorov-Smirnov test. The Mann-Whitney U-test was 
used for the analysis of the quantitative data. The chi-
square test was used in the analysis of the qualitative data 
and the Fischer Exact test was used when the requirements 
of the chi-square were not provided. The McNemar test 
was used in the analysis of the repeated measurements. 

Results
The average age of the patients was 9.11±2.4 

(range=5-15) years. Characteristics of the subjects are 
summarized in Table 1. The families and children were 
observed to be quite successful and diligent about compliance 
to the treatment. They attended the follow-up visits at the 
recommended times and participated in the meetings 
regularly. The treatment took one year. At the end of one 
year, the therapy was ended; telephone interviews were 
held again after 6 months with the families from which full 
responses and partial responses were received. Recurrence 

was found in three patients. Recurrence rate was found to 
be 8%. The success rates in follow-ups are given in Table 2. 

A significant relationship was observed between the 
success of treatments and age. The success rate in the group 
with the average age of 8.5±2.2 years was significantly 
higher than that in the older age group (p=0.002). 
Nighttime bedwetting intensity in the group with low 
treatment success was significantly high (p=0.002). The 
number of the introverted subjects in the group with no 
treatment success was significantly higher (p=0.033). Fluid 
consumption in the unsuccessful group was significantly 
higher (p=0.010). Sound sleep problem was obviously 
higher in the group with no treatment success (p=0.035). 
No apparent relationship was determined between the 
success rate and other parameters (Table 3).

Discussion
Monosymptomatic nocturnal enuresis is more of a 

symptom rather than a disease and is seen commonly. In 
studies conducted, its incidence was found to be 11.5-
16.01% (7,8). Enuresis negatively affects the child and 
the family. This creates serious stress in the family and 
causes loss of self confidence in the child (9). Therefore, it 
is a situation which must be treated immediately. Primary 
nocturnal enuresis treatment begins with educating the 
family and the child. The first-step treatment is the simple 
behavioral change and support treatment (2). The family 
must be informed that the incidence decreases by 15% 
per year after the age of five years (2,4,10). It may take 
a long time until the treatment succeeds. Success of the 
treatment is assessed as 14 consecutive dry nights within 
a 16-week period. A decrease of less than 50% in the 
frequency of bedwetting was considered no response, 
between 50-90%-partial response and that of above 
90% was evaluated as full response (1). The key to the 
motivation therapy is to encourage the child, provide 
emotional support, eliminate the feeling of guilt and give 
responsibility to the child during the treatment (11). In 
this treatment, a possible problem is stated about the 
compliance with the treatment, because the family is 
also within and a part of the treatment (10). A successful 
behavioral treatment requires supportive parents, a 
motivated child and a 6-month treatment period on 
average. Our patients complied with the treatment. Being 
organized and compliant during this long treatment 
depended on the sufficient motivation in the children and 
allocation of sufficient time for the family and the child in 
the sessions. A close communication was held with the 
patients, and the sessions were held by a child development 
specialist. In a study by Pennesi et al. (12) it has been 
reported that 60% of 185 children with primary enuresis 
reported full response and 11% reported partial response 

 Table1.Featuresofthepatients  

Age 

Mean±SD: 
9.1±2.4
(Median:9; 
min:5-max:15)

n (%) 

Gender
Girl 29 (58.0%)

Boy 21 (42.0%)

Number 
of bed-
wetting 

I 24 48.0%)

II 26 (52.0%)

Bed-
wetting 
status

Rare 30 (60.0%)

Intense 20 (40.0%)

Educational 
status of 
mother

Primary school 28 (56.0%)

Secon. school 11 (22.0%)

High school 11 (22.0%)

Psychology
Normal 28 (56.0%)

Introverted 22 (44.0%)

Fluid intake
Normal 23 (46.0%)

High 27 (54.0%)

Sleeping 
problem

No problem 20 (40.0%)

Cannot wake up 30 (60.0%)

Family 
history

None 21 (40.0%)

Present 29 (60.0%)

Family 
Attitude

Punitive 11 (22.0%)

Gets angry 22 (44.0%)

Tolerant 17 (34.0%)

SD: Standard deviation
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to motivational and behavioral treatment, in 29%, the 

treatment failed. In our study, we observed a full success 

rate of 50%, partial response rate of 10% at the end of 

the 6th month and a full success rate of 54% at the end 

of the first year. The results of our study were found to be 

similar to the previously reported results. The demographic 

characteristics of the children and its effect on the success 

of the treatment were evaluated during the assessment of 

the treatment success in our study. It was observed that 

the unsuccessful group had intense urinary incontinence 

at night. Under normal conditions, nocturnal antidiuretic 

hormone (ADH) release is higher than the daytime and, 

Table2.Successratesoftreatment

Treatment Succesfuln(%) PartiallySuccesfuln(%) Unsuccesfuln(%) Recurrentn(%)

End of first month 20 (40%)     4 (8%) 26 (52%)

End of third month 19 (38%) 5 (10%) 26 (52%)

End of sixth month   25 (50%)   5 (10%) 20 (40%)

End of first year    27 (54%)  4 (8%) 19 (38%) 3 (8%)

Table3.Factorsinfluencingsuccess  

  Treatmentsuccess-none Treatmentsuccess-present
p

Age Mean±SD:10.7±2.3
(Median:10;min:8-max:15)

Mean±SD:8.5±2.2
(Median:8;SD:2.2;min:5-max:14)

 n(%) n(%) 0.002

Gender
Girl 5 (38.5%) 24 (64.9%)

0.097
Boy 8 (61.5%) 13 (35.1%)

Number of bed-
wetting 

I 6 (46.2%) 18 (48.6%)
0.877

II 7 (53.8%) 19 (51.4%)

Bed-wetting status
Rare 3 (23.1%) 27 (73.0%)

0.002
Intense 10 (76.9%) 10 (27.0%)

Educational status 
of mother

Primary school 9 (69.2%) 19 (51.4%)

0.334Secon school 3 (23.1%) 8 (21.6%)

High School 1 (7.7%) 10 (27.0%)

Psychology
Normal 4 (30.8%) 24 (64.9%)

0.033
Introverted 9 (69.2%) 13 (35.1%)

Fluid intake
Normal 2 (15.4%) 21 (56.8%)

0.010
High 11 (84.6%) 16 (43.2%)

Sleeping problem
No problem 2 (15.4%) 18 (48.6%)

0.035
Cannot wake up 11 (84.6%) 19 (51.4%)

Accompanying 
symptom

None 2 (15.4%) 17 (45.9%)
0.051

Present 11 (84.6%) 20 (54.1%)

Family history
None 4 (30.8%) 17 (45.9%)

0.34
Present 9 (69.2%) 20 (54.1%)

Family attitude

Punitive 5 (38.5%) 6 (16.2%)

0.234Gets angry 5 (38.5%) 17 (45.9%)

Tolerant 3 (23.1%) 14 (37.8%)

Mann-Whitney U-test/chi-square test (Fischer test)
SD: Standard deviation
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therefore, causes less urination at night. Ritting et al. 
(13) indicated in their comparative research that diurnal 
rhythm was changed at an indiscernible level, nocturnal 
urinary excretion was increased and urine osmolality was 
decreased in enuretics. Bladder distention can influence 
the nocturnal release of ADH and an increase occurs in 
its release. Besides, absence of the night-day cyclic rhythm 
is connected to the delay in the development period of 
the child rather than being a pathophysiological disorder 
(13,14). In some enuretic children, insensitivity, which 
resulted from the renal tubules, was asserted against the 
ADH without any disorder in the ADH release rhythm 
(15). It was observed that our patients with severe urinary 
incontinence did not respond to the treatment despite 
fluid restriction.

Although it has been suggested that sound sleep could 
be a factor in children, recent studies have showed that 
there was no difference between them and the normal 
children, Norgaard et al. (14) have reported in their study 
that children with nocturnal enuresis did not sleep more 
soundly than their peers, and that urinary incontinence 
did not occur during sound sleep or during transition from 
one stage of the sleep to another, but occurred randomly 
at any stage of the sleep during the night. It has been 
reported that these children responded to wake up calls 
less than normal children, however, they could wake up 
after wetting the bed and there was a developmental 
delay in perception of bladder fullness and inhibition of 
bladder contractions (16). While sleeping pattern has 
been shown to be normal in recent studies, no answer 
could be given so far for why enuretics could not wake up 
and micturate when their bladders were full like normal 
children (17). In the literature, although the sleep pattern 
has been reported to be normal, it was observed in our 
study that children, who could not wake up, did not 
respond to treatment.

Response to treatment was better in the younger age 
group, especially below the age of eight. Although age 
was not a deterministic factor, there have been studies 
indicating that compliance to treatment in younger age 
group was better and the success rate was higher (12). 
We can explain this situation in our study with the higher 
compliance to treatment in the younger age group.

No treatment response was observed in introverted 
children. Behavioral problems are not commonly seen in 
primary nocturnal enuresis (2). Inferiority complex, feeling 
of embarrassment, nervousness, impatience, detachment 
from society, timidity and discouragement are frequently 
encountered in children with nocturnal enuresis (2). Anxiety 
associated with enuresis in the parents affects the children 
as well. Behavioral problems are not the causes of primary 
monosymptomatic nocturnal enuresis, but problems 

experienced due to enuresis lead children to become 
introverted and cause failure in the treatment. The prevalence 
of enuresis is higher in families with low sociocultural levels 
in Turkey (7,8,18). The sociocultural level in people in this 
study was low; as seen, only 22% of the mothers were high 
school graduates and the educational level of the others was 
low. It was observed that the educational level of the mother 
did not have an effect on the treatment success of enuresis. 
Monosymptomatic nocturnal enuresis is encountered 1.5-
2 times more frequently in boys than in girls (19) and as 
many as 8% of the boys and 4% of girls continue to have 
bedwetting events at 12 years of age, however, only1-3% 
still wet their beds by the time they reach adolescence 
(4,20). Nocturnal enuresis was observed more frequently in 
girls in our study. It was concluded that gender did not have 
a different effect on the treatment success.

Family attitudes about the enuretic problem vary. Most 
of the time, it causes worry and anxiety which leads to 
various social and psychological problems. Behaviors 
that reach the limit of expressing anger, threatening and 
punishing are observed (2,21). Quite many anger and 
punishment approaches were observed in the families of 
our patients. It was observed that the reactions of the 
family had a negative effect on the treatment success. 

Behavioral and motivational therapy has lower 
recurrence rates even though it requires longer treatment 
durations compared to pharmacological treatment. A 
recurrence rate of 5% (more than two nights within two 
weeks) after motivational therapy has been reported (22). 
In our study, recurrence occurred in 8% of patients at 
the end of one year and this is a quite low rate when 
compared to the medical treatments (2,4,10).

Conclusion
Motivation therapy can be suggested as a first-step 

treatment for children age of between six and eight years 
with primary monosymptomatic nocturnal enuresis, who 
do not have an intense amount of nighttime bed-wetting 
and who can be motivated for the treatment. Interest and 
emergent feeling of confidence as well as the compliance 
of the family and the child are important for treatment 
success. The success rate in our study complies with the 
literature in the beginning and in long-term observation, 
and the recurrence rate was found to be low.
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Abstract

Aim: To retrospectively evaluate patients with postpartum 
hemorrhage (PPH) and to report the incidence, indication, and 
complications of PPH-related hysterectomies.

Methods:We evaluated medical records of patients who received 
the diagnosis of in a university-affiliated tertiary care hospital 
between February 2013 and September 2014. 

Results:A total of 1724 deliveries were included in the study. 36 
deliveries (2.08%) were complicated with PPH. PPH was found 
to result from the following conditions; uterine atony (n=19), 
placenta previa (n=8), vaginal lacerations (n=7), and coagulation 
disorders (n=2). A total of 7 patients (19.4%) with PPH, of whom 
two had uterine atony and five had placenta previa, underwent 
hysterectomy (4.06 per 1000 births). Application of B-Lynch 
uterine compression suturing and hypogastric artery ligation did 
not stop PPH in two patients with atony after primary caesarean 
section. Balloon tamponade was successful in 71.4% of patients 
with placenta previa. The most common complication among 
hysterectomy patients was admission to intensive care unit.

Conclusion: Despite the improvements in conservative 
management strategies, our hysterectomy rate was higher than 
the reported literature. We conclude that management options 
should be individualized according to diagnosis, hemodynamic 
stability of patients and also facilities of the medical centre. 

Keywords: Uterine atony, hysterectomy, placenta previa, 
postpartum hemorrhage

Öz

Amaç:Postpartum kanama (PPK) tanısı alan hastaları retrospektif 
olarak değerlendirmek ve PPK’ya bağlı histerektomilerin insidans, 
endikasyon ve komplikasyonlarını bildirmektir. 

Yöntemler: Bu çalışma üçüncü basamak afiliye üniversite 
hastanesinde Şubat 2013 ve Eylül 2014 arasında PPK tanısı 
alan hastaları tanımlayan retrospektif kesitsel çalışma olarak 
planlanmıştır. 

Bulgular:Değerlendirilen 1724 doğum olgusunda 36 (%2,08) 
doğum PPK ile komplike olmuştur. PPK ile komplike olan 
gebeliklerin tanıları; uterin atoni (n=19), plasenta previa (n=8), 
vajinal laserasyonlar (n=7), koagülasyon bozukluklarıdır (n=2). 
PPK ile komplike olan bu 36 gebeliğin yedisinde (%19,4) 
histerektomi yapılmıştır. Bu 1000 doğumda 4,06 oranına denk 
gelmektedir. Histerektomi yapılan gruptaki hastalarda uterin 
atoni (n=2) ve plasenta previa (n=5) tanıları mevcuttu. Primer 
sezaryen sonrası uterin atoni gelişen iki hastada B-lynch sütürü ve 
hipogastrik arter ligasyonu yapılmış ancak PPK durdurulamayarak 
histerektomi yapılmıştır. Plasenta previa nedeni ile PPK geçiren 
hastaların %71,4’ünde sadece balon tamponat uygulaması ile 
PPK durdurulmuş ve histerektomi yapılmamıştır. PPK nedeni ile 
histerektomi yapılan hastalarda görülen en sık komplikasyon 
yoğun bakıma yatış yapılmasıdır. 

Sonuç: Konservatif yönetim stratejilerinin artmasına rağmen 
histerektomi oranımız literatürdeki oranlardan yüksektir. 
Sonuç olarak PPK’nın yönetim şekli hastanın tanısına, 
hemodinamik stabilitesine ve mevcut kurumun olanaklarına göre 
şekillendirilmelidir.

AnahtarSözcükler:Uterin atoni, histerektomi, plasenta previa, 
postpartum hemoraji

Original Article / Özgün Araştırma
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Introduction
Maternal mortality (MM) is defined as the death of a 

woman while pregnant or within 42 days of termination 
of pregnancy. According to the Millennium Development 
Goals adopted at the 2000 Millennium Summit, one of the 
targets was reducing the MM rate (MMR) by three quarters 
between 1990 and 2015 (1). Since then, the annual 
worldwide number of maternal deaths decreased by 34% 
between 1990 and 2008, from 546.000 to 358.000 deaths 
decreasing the MMR from 400 to 260 maternal deaths per 
100.000 live births (2). In Turkey, MMR decreased from 68 
to 23 per 100.000 live births between 1990 and 2008 
(2). Since MMR is still considered as a strong indicator of 
international development, developing countries strongly 
focus on the preventable deaths especially from maternal 
causes (3). Direct maternal causes of MM are hemorrhage, 
hypertension, thromboembolism, dystocia and infections. 
postpartum hemorrhage (PPH) is a potentially preventable 
obstetric emergency which may complicate both vaginal 
and cesarean deliveries. Maternal mortality incidence due 
to PPH ranged between 1% and 5% among all deliveries 
(4). Since PPH is preventable, accurate and early diagnosis 
is very important in order to initiate attempts to save 
maternal lives. PPH is mostly defined as a blood loss of 
≥500 mL in the 24 hours after a vaginal birth or ≥1000 mL 
after a cesarean delivery. PPH is defined as primary (early) 
or secondary (late) depending on the time of hemorrhage. 
If PPH occurs within 24 hours following delivery it is called 
as primary (early). Secondary or late PPH occurs in 24 hours 
to 12 weeks after delivery. Royal College of Obstetricians 
and Gynecologists (RCOG) also classifies PPH as minor 
(500 to 1000 mLs) or major (>1000 mLs) depending on 
the amount of blood loss (5). PPH is diagnosed clinically 
as severe uterine bleeding which makes the patient 
symptomatic (pallor, weakness, palpitations, syncope, 
air hunger) for signs of hypovolemia (hypotension, 
tachycardia, oliguria, and decrease in oxygen saturation). 
Regardless of the route of delivery, management options 
include pharmacological interventions (e.g., oxytocin, 
methergine, misoprostol), non-surgical interventions (e.g., 
uterine massage, iv fluids, balloon tamponade), surgical 
interventions (e.g., curettage, repair of lacerations, 
hypogastric artery ligation (HAL), focal myometrial 
excision, supracervical or total hysterectomy), radiological 
interventions (uterine artery balloon or embolization), and 
transfusion of blood bank products (packed red blood cells, 
platelets, fresh frozen plasma, cryoprecipitate). According 
to the policy of our institution, we meticulously register 
the performed treatment modalities and postpartum 
course of PPH patients in order to generate an ideal first-
line treatment strategy for further cases and to prevent or 
reduce mortality from PPH. In this trial, we report our one-

center experience in management options to stop PPH 
and results of the evaluations of patients with PPH-related 
hysterectomy.

Methods
This is a retrospective descriptive case series study of 

patients diagnosed with PPH who underwent hysterectomy 
due to PPH in Muğla Sıtkı Koçman University Training and 
Research Hospital. Ethical approval to perform the study 
was obtained from the Ethics Committee of Muğla Sıtkı 
Koçman University. We evaluated the medical records 
between February 2013 and September 2014 from hospital 
database. The data retrieved were as follows: maternal age, 
gestational age at admission, parity, median hemoglobin 
level before blood products transfusion, mean hospital 
stay, mean transfused blood volume, maternal outcome, 
potential risk factors for PPH, experienced procedures 
to manage PPH, type of PPH and complications. We 
also evaluated the performed management options that 
were uterine massage and compression, administration 
of uterotonics, balloon tamponade, uterine compression 
sutures, uterine artery ligation, HAL and blood products 
transfusion. Supracervical/total hysterectomy was 
reserved until these conservative managements failed. The 
data were analyzed by descriptive statistics. 

Results
A total of 1724 deliveries were conducted within this 

time period. The total cesarean section (CS) rate was 
62.22% whereas primary CS rate was 32.22%. Out of 
those deliveries, 36 pregnancies (2.08%) were complicated 
with PPH. The diagnosis of the patients complicated with 
PPH was as follows: uterine atony (n=19), placenta previa 
(n=8), vaginal lacerations (n=7), coagulation disorders 
(n=2). The indications for CS in patients with PPH were as 
follows: previous CS, fetal macrosomia, and cephalopelvic 
disproportion. Only two patients were diagnosed with 
late PPH and 34 patients were diagnosed as having early 
PPH. Diagnosis and delivery route of the patients at the 
time PPH and related hysterectomies are shown in Table 1. 
The mean age of the patients with PPH was 27.8±6 years 
(range=19-40 years). 

Medical and conservative surgical procedures were 
successful in 29 PPH patients (80.5%). Immediate repair 
of genital lacerations was performed to stop hemorrhage 
in vaginal laceration group and none of the patients in 
vaginal laceration group (Table 1) underwent laparotomy 
or hysterectomy. PPH in two of the patients with 
thrombocytopenia (Table 1) responded to thrombocyte 
and fresh frozen plasma transfusion. Uterotonics, such 
as oxytocin (iv), methylergonovine (im) and misoprostol 
(rectal), and uterine fundal massage and transfusion of 
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blood products stopped bleeding in 14 atony patients 
(73.6%) (Table 1). Vaginal delivery rate in uterine atony 
group was 9/19 (47.4%) (Table 1) and only two patients 
did not respond to conservative medical interventions and 
underwent laparotomy. These two patients were suspected 
of having placental mass in the uterus. Attempts for the 
removal of these masses under general anesthesia also 
failed and hysterectomy was performed after bleeding 
started.

Hysterectomy was performed in seven (19.4%) out 
of 36 PPH-complicated pregnancies with a rate of 4.06 
per 1000 births. The demographics, performed treatment 
modalities and postpartum complications of patients 
in hysterectomy group are shown in Table 2. The major 
reason for hysterectomy was failed attempts to stop 
bleeding by conservative methods (Table 2). Relaparotomy 
rate in vaginal delivery group was 2/16 (12%) while it 
was 2/20 (10%) in CS group. HAL was performed in one 
patient with placenta previa in order to decrease bleeding 
during hysterectomy and in two patients with uterine 
atony occurred after primary CS in order to strengthen 
the effects of uterine compression sutures. However, 
combination of HAL and B-Lynch uterine compression 
sutures failed in reducing PPH, thus, hysterectomy was 
performed. 

The patients with placenta previa were evaluated 
separately (Table 3). In placenta previa group (n=8), one 
patient was finally diagnosed as having placenta percreta 
during CS and hysterectomy was performed without 
attempts for conservative options (Table 3). Except for the 
patient with placenta percreta, Bakri balloon tamponade 
stopped PPH in five patients (71.4%), HAL alone was able 
to stop bleeding in one patient (14.3%) (Table 3) and, in 
the remaining one patient, combined HAL and Balloon 
tamponade failed in stopping PPH (14.3%). 

Discussion
The management of PPH might differ depending 

on the cause and on the route of delivery. The most 
common cause of PPH is atony which is responsible for 
80% of PPHs. Since the great majority of PPH is due to 

uterine atony, primary interventions should be targeted 
to preserve uterine contractions by uterotonic drugs 
and uterine massage. If these first-line conservative 
treatment modalities fail to stop PPH, uterine tamponade 
either by balloon or packing should be applied. During 
these management options, patients should be carefully 
evaluated for vital signs and replacement modalities 
should not be delayed. If these fail to stop PPH, secondary 
interventions, such as uterine artery embolization must be 
performed. If uterine atony is unresponsive to conservative 
interventions, laparotomy is indicated. During laparotomy, 
conservative surgical interventions, such as uterine 
tourniquets, aortic compression, selective pelvic arterial 
embolization, intra-aortic balloon catheter placement, 
uterine artery and utero-ovarian artery ligation, HAL, and 
uterine compression sutures should be the first-choice. 
Hysterectomy, a non-conservative surgical intervention, 
is the last resort for the treatment of atony. In this trial, 
we evaluated the above mentioned treatment modalities 
that were performed in our patients with PPH and also 
the possible factors contributing to the high hysterectomy 
rates in our obstetrics and gynecology department. In our 
case series, first-line conservative treatment modalities, 
such as uterotonics and fundal massage were successful in 
14 of 19 (73.6%) uterine atony patients. After failed first-
line treatment modalities, only two patients with uterine 
atony, which occurred after vaginal delivery, underwent 
laparotomy. These described management approaches 
do not have to be ordered in steps as shown in detail in 
our case series. If the patient requires prompt control of 
hemorrhage, hysterectomy (total or supracervical) should 
not be delayed in order to prevent death from hemorrhage.

Our calculated incidence of hysterectomy due to PPH 
was 7 in 1724 live births (0.40%) between February 2013 
and September 2014. Bakri (6) balloon was designed to 
tamponade uterus by applying uterine pressure up to 
efficient levels. The balloon can be inflated with a maximum 
of 800 cm3 sterile water or saline in selected cases with 
low-lying placenta or placenta previa. Recommended 
volume of Bakri balloon is between 250 cm3 and 500 cm3. 
Bakri balloon has also the advantage of directly measuring 
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Table2.Hysterectomygroup-demographiccharacteristicsofthepatients

Diagnosis n(%) CS 
n(%)

Hysterectomy 
afterCS 
n(%)

NSPD 
n(%)

Hysterectomy
afterNSPD 
n(%)

Total
hysterectomy
n(%)

Uterine atony 19 (52.8) 10 (52.6) 3 (30) 9 (47.4) 2 (22.2) 5 (26.3)

Placenta praevia 8 (22.2) 8 (100) 2 (25) 0 0 2 (25)

Genital laceration 7 (19.4) 0 0 7 (100) 0 0

Thrombocytopenia 2 (5.6) 2 (100) 0 0 0 0

Total 36 (100) 20 (55.6) 5 (25) 16 (44.4) 2 (12.5) 7 (19.4)

NSPD: Normal spontaneous vaginal delivery, CS: Cesarean section
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the amount of bleeding. Bakri et al. (6) have reported 
effective and non-traumatic use of balloon tamponade 
in six patients with cervical pregnancy, low-lying placenta 
and placenta previa with PPH. In patients in whom the 
Bakri Balloon tamponade was used, the hemorrhage was 
refractory to uterotonics and the balloon was inflated up 
to 300 cm3. In our placenta previa group, Bakri Balloon 
tamponade managed to stop bleeding in five patients. 
After balloon tamponade and HAL ligation, uterine 
and abdominal layers were closed and the patient was 
examined in dorsolithotomy position in order to observe 
the amount of hemorrhage. However, hemorrhage could 
not be stopped and relaparotomy was finalized with 
hysterectomy. Cekmez et al. (7) have reported their 
success rate as 70% in their series on insertion of balloon 
tamponade for uterine atony and placenta previa. Alouini 
et al. (8) have reported 88% success rate of stopping PPH 
by applying balloon tamponade in patients with uterine 
atony, placenta previa, placental retention and cervical 
or vaginal tears. Regarding our preliminary results, more 
cases are needed to demonstrate our success rate of 
balloon tamponade in PPH.

B-Lynch et al. (9) first introduced uterine compression 
sutures, which stopped ongoing hemorrhage, in 1997. 
Since then, many compression sutures, such as Cho et al.  
suture (10), Hayman et al.  (11) suture and Matsubara 
et al. (12) (MY) suture for controlling PPH. An average 
success rate of hemostasis by compression sutures has 
been reported to be 97% in an overview of 11 original 
articles (13) and 66% (14) and 75% (15) in other reported 
case series. We applied uterine compression sutures in two 
patients who underwent hysterectomy. Both patients were 
primiparous and were diagnosed as having uterine atony 
after primary CS. In these two patients, HAL together with 
uterine compression sutures failed to stop hemorrhage. 
We did not perform B-Lynch et al. (9) compression sutures 
in any patients with placenta previa or multiparous women 
with uterine atony. 

HAL decreases uterine artery pulse pressure and 
increases the success rate in other surgical treatment 

approaches like Bakri balloon tamponade and uterine 
compression sutures to treat PPH. However, HAL together 
with balloon tamponade or B-Lynch et al. (9) uterine 
compression suture failed to stop PPH while the use of 
HAL alone in placenta previa managed to reduce bleeding 
and avoid hysterectomy in our case series. 

Danışman et al. (16)  have reported success rates of 40% 
and 25% for Bakri balloon tamponade and B-Lynch uterine 
compression sutures, respectively, and demonstrated that 
the effectiveness of balloon tamponade was facilitated by 
concomitant use of bilateral HAL. Joshi et al. (17) evaluated 
84 patients who underwent therapeutic bilateral HAL to 
control PPH in 33 patients (39.3%), HAL failed and the 
patients underwent hysterectomy. Our conflicting results 
might be due to our limited number of the patients and 
limited facilities, such as intensive care unit and Bakri 
Balloon storage for emergency cases in our hospital. 

Hysterectomy should be reserved for PPH patients 
resistant to conservative medical and surgical 
managements. Danisman et al. (16) evaluated 61 severe 
PPH patients and evaluated the efficacy of treatment 
modalities in these patients. The overall hysterectomy 
rate was 41% (25/61). Kaya et al. (18) evaluated 36 
PPH cases of patients with uterine atony refractory to 
medical managements who were treated with B-Lynch 
compression suture with or without other surgical 
procedures. Two out of 36 women (5.5%) underwent 
hysterectomy after several surgical procedures failed. 
Shamsa et al. (19). evaluated 46.177 births and reported 
56 cases of peripartum hysterectomy, a rate of 1.22 per 
1000 births. In their retrospective study of data of 10864 
women, Cekmez et al. (7) evaluated 32 PPH patients and 
have reported seven peripartum hysterectomy cases with 
a rate of 0.6 per 1000 births. In our case series, the overall 
hysterectomy rate was 19.4% in PPH patients, 4.06 per 
1000 births. The rate of peripartum hysterectomy was 
higher in our case series than the reported literature. This 
might be due to referrals from other hospitals and being 
the only referral centre in the district. 

According to our report of experiences with PPH-
related hysterectomy cases, despite the improvements 
in effective medical and conservative management 
strategies, hysterectomy should be an option for PPH in 
hospitals with limited facilities. 
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Table3.TreatmentModalitiesinPlacentaPraevia
Patients(excludingPlacentaPercreta)atthetimeof
postpartumhemorrhageandrelatedhysterectomies

Treatment
Modality

n Primary
CSn(%)

Previous
CSn(%)

Hysterectomy
n(%)

Balloon 5 3 (60) 2 (40) 0

HAL 1 0 1 0

Balloon+HAL 1 0 1 1

Total 7 3 (42.9) 4 (57.1) 1

HAL: Hypogastric artery ligation,
CS: Cesarean section
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Abstract

Aim: Overactive bladder (OAB) is a common and well-known urologic 
condition. OAB occurs in both women and men. Diabetes mellitus (DM) 
is one of the most common metabolic disorders in the world and the 
prevalence of DM in adults has been increasing. Diabetic neuropathy 
can induce functional disease of multiple organs, including diabetic 
bladder dysfunction (DBD). DBD occurs commonly as a late complication 
and DBD is mainly characterized by poor bladder emptying, urinary 
retention and overflow incontinence. However, storage symptoms, as 
those suggestive for OAB may also affect people with DM. The aim of 
this study was to evaluate the prevalence of OAB in people with DM 
compared to healthy control subjects. 
Methods: We analyzed records of 212 diabetic case and 229 
control subjects using the 8-item symptom bother scale of the OAB 
questionnaire (OAB-q) (OAB-V8). 
Results:Diabetic bladder overactivity was seen in 20.3% of patients 
with DM (n=43) and 10.5% of non-diabetic control group (n=24). The 
OAB prevalence in patients with DM was approximately two-fold higher 
than in control subjects. OAB increased with the duration of diabetes, 
glycosylated hemoglobin level and age. There was no significant 
difference in sex distribution between the groups. There is an increase 
in the prevalence type 2 diabetes in Turkey. DM is a common cause of 
reduced bladder sensation in both men and women. In this study, OAB 
syndrome in diabetic patients was searched. DBD is characterized by 
underactive (flaccid) bladder, voiding difficulty, infrequent voiding and 
reduced bladder sensation during urinary storage; bladder underactivity 
and urinary retention during urination. OAB in diabetic patients is 
characterized by urgency (a compelling and sudden desire to void), with 
or without incontinence, usually with urinary frequency and nocturia. 
Conclusion:OAB symptoms are more prevalent in diabetic people 
than in healthy people. OAB symptoms in DM may be considered as a 
predictor of the development of diabetic neuropathy. Thus, controlling 
the progression of DM might reduce the incidence of diabetic 
neuropathy and other late diabetic complications. 
Keywords: Diabetes mellitus, bladder dysfunction, overactive bladder, 
symptom questionnaire

Öz

Amaç: Bu çalışmanın amacı toplumumuzdaki  diyabetik hastalarda aşırı 
aktif mesane (AAM) prevalansını sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırmalı 
olarak araştırmaktır.  Diyabetik nöropati sonucu mesane işlev bozukluğu 
dahil çoklu organ işlevi ile ilgili rahatsızlıklar gelişir. Diyabetik mesane 
disfonksiyonu (DMD) zayıf akımlı idrar yapma, mesanede artık idrar 
kalması ve taşma şeklinde inkontinans ile karakterizedir. Bunların 
yanısıra, AAM’yi destekleyen depolama fonksiyon semptomlarının da 
diyabetikleri etkilediği düşünülmektedir.

Yöntemler: Çalışmamızda AAM-8 sorgulama formu kullanarak 212  
diyabetik olgu ve 229 kontrol olgusunun bulgularını değerlendirdik.

Bulgular:Diyabetik AAM olguların %20,3’ünde (n=43), sağlıklı kontrol 
grubunda ise olguların %10,5’inde (n=24) AAM saptanmıştır. Bu 
bulgulara göre diyabetiklerde anlamlı derecede yüksek oranda AAM 
bulunmuştur. Yine bulgularımıza göre, AAM oranındaki artma diyabet 
hastalığının süresi, glikozile hemoglobin düzeyi ve yaş ile doğrudan 
ilgilidir. Çalışmada her iki grup arasında cinsiyet dağılımında önemli 
fark bulunmamıştır. Son yıllarda Türkiye’de diabetes mellitus prevalansı 
artmıştır ve diyabet hastalığı, hem kadında hem de erkekte azalmış 
mesane duyusunun sık görülen bir nedenidir. DMD, genellikle yetersiz 
detrusor aktivitesi, işeme zorluğu, sık idrara gitme, depolama ve işemede 
azalmış idrar duyusu ile karakterizedir. Diyabetiklerin yaklaşık %80’inde 
değişen derecelerde işeme işlev bozukluğu vardır. Diyabetik AAM ise, 
idrar kaçırma ile birlikte veya kaçırmasız ani ve engellenemeyen işeme 
gereksinimi, idrara sık gitme, noktüri ile karakterizedir.

Sonuç:Çalışmamızdaki bulgular, diyabetiklerde sağlıklı kişilere oranla 
AAM bulguları görülme sıklığının daha baskın oranda olduğu savını 
desteklemektedir. Bu  diyabetik AAM semptomları  diyabetik nöropati 
gelişeceğinin ön habercisi olabilir. Bu nedenle,  diyabetin ilerlemesinin 
bilinçli kontolü ile diyabetik nöropatinin ve diğer geç diyabetik 
komplikasyonların oranının azaltılması söz konusu olabilir.

Anahtar Sözcükler: Diabetes mellitus, mesane disfonksiyonu, aşırı 
aktif mesane, sorgulama formu
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Introduction
Diabetes mellitus (DM) is a disease of abnormal 

glucose metabolism caused by an absolute or relative 
deficiency of insulin. Chronic nature of DM causes a 
negative impact on the patient’s quality of life (QoL). 
Generally, the injurious effects of hyperglycemia are 
accompanied by characteristic long-term microvascular 
complications (diabetic nephropathy, neuropathy, and 
retinopathy) and macrovascular complications (peripheral 
arterial disease, coronary artery disease, and stroke) and, 
subsequently, numerous urological complications (1,2). 
The most bothersome lower urinary tract symptoms 
(LUTS) are polyuria and urinary frequency associated 
with osmotic diuresis and excess fluid intake due to 
hyperglycemia, and metabolic disturbance. Patients 
with DM of sufficient duration are vulnerable to late 
complications, which cause serious morbidity. The most 
common lower urinary tract complication due to DM is 
classically diabetic bladder dysfunction (DBD) described as 
reduced sensation, increased capacity and poor bladder 
emptying. DBD is established in at least 8-9 years after 
the diagnosis of type 2 DM. DBD is not a life-threatening 
disorder. However, it substantially affects QoL (3). LUTS 
are found in approximately 80% of people diagnosed with 
DM and classified into storage and voiding problems (4). 
Overactive bladder (OAB) syndrome is a condition that 
there is a frequent urge to urinate during the day and 
night and urinary urgency with or without incontinence. 
Urgency is the key symptom. Urgency incontinence is 
the most bothersome symptom of OAB and is reported 
in around 40% of women and 20% of men with OAB 
symptoms. Recent studies have shown the presence of 
OAB syndrome in a significant number of diabetic patients. 
The prevalence of OAB in individuals older than 18 years of 
age is approximately 16.5% (5,6). In the practice of modern 
medicine, disease-specific query forms can be used for 
diagnostic purposes and evaluation of therapeutic results. 
The validity and reliability-proven inquiry form provides 
the opportunity to better understand the perception and 
ratings. It also provides standardization in the scientific 
work. OAB questionnaire and OAB symptom scores had 
been validated as a reliable instrument for assessing OAB 
all over the world. In this study, a claim-based analysis by 
8-item symptom bother scale of the OAB questionnaire 
(OAB-q) (OAB-V8) was used to evaluate comparative 
existence of the prevalence of OAB in a population with 
and without diabetes (7,8). 

Methods
This prevalence case-control study was approved by the 

local ethics committee. Diagnosis of DM was considered 
the inclusion criteria for the first group. From January to 

June 2014, 212 age- and sex-matched subjects (101 female 
and 111 male), who attended our outpatient clinics, were 
eventually diagnosed with type 2 DM according to the 
recommendations of the American Diabetes Association 
(9,10). Two hundred and twenty nine age- and sex-
matched participants (123 female and 106 male), who 
had undergone health checkup in the family medicine 
department, were included in the study as a control group. 
All the subjects were aged 40 years and older and were 
informed about the study protocol. Written informed 
consent was obtained from all participants. OAB can be 
diagnosed on the basis of subjective symptoms instead of 
urodynamic testing (6). The presence of OAB was assessed 
using the Turkish version of the OAB-V8 consisting of eight 
questions each of which can be graded by the patient on 
a 6-point scale ranging from 0 to 5;  0 (never), 1 (few), 2 
(sometimes), 3 (quite a few), 4 (usually), and 5 (always). 
Thus, the lowest total score is 0 and highest total score is 
40 with scores of higher than 11 indicating OAB (8). 

The component symptoms of OAB, urgency and urge 
urinary incontinence were defined as one or more episodes 
per week, nocturia was defined as two or more episodes 
per night, and daytime frequency was defined as eight or 
more episodes per day. Each OAB component symptom 
was referred to the one-month time period before the 
filling date of the questionnaire. The most powerful 
questions were ‘bothersome urgency’ and ‘compelling and 
sudden desire to void’ (11,12). Urinalysis, fasting glucose 
and glycosylated hemoglobin (HbA1c) were also assessed. 
The collected laboratory data were analyzed within the 4 
months before the survey. Incidentally, diabetic patients 
with active urinary tract infection (UTI) were excluded 
from our study because of exacerbation of pre-existing 
LUTS. Furthermore, patients with spinal cord injury, acute 
neurogenic disorders or end-stage renal disease were also 
excluded from the study. The demographic and clinical 
data including age, sex, diabetes duration and HbA1c level 
were assessed through the comprehensive medical data.

StatisticalAnalysis
For all statistical tests, NCSS (Number Cruncher 

Statistical System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample 
Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) was used. All 
data for categorical variables were expressed as means 
with standard deviation (SD) for continuous variables or 
percentages, frequency, ratios, minimum, maximum. In 
the comparisons between two groups, the mean values of 
the continuous variables were compared using Student’s 
t-tests. In the case of abnormally distributed variables, 
the Mann-Whitney U test was used. Pearson’s chi-square 
test and Yates’ continuity correction were used for 
comparison of qualitative data. The relationship between 
the parameters was compared by Spearman’s correlation 
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coefficient. The results were considered statistically 
significant when the p-values were defined as p<0.01 and 
p<0.05, respectively. 

Results
A total of 441 subjects (224 female and 217 male) 

participated in the studies referred from urology, 
endocrinology and family health clinics over the period 
January 2014-July 2014. The demographic and clinical data 
are Table 1.

A total of 212 diabetic patients (101 female and 111 
male) with a mean age of 60.57 (±9.90) years and 229 
control subjects (123 female and 106 male) with a mean 
age of 59.08 (±11.13) years were included the study. The 
mean age of the diabetic group was almost the same with 
that of control group (p=0.01). There was no significant 
difference in gender distribution between the two groups 
(p>0.05). Based on the OAB-V8 scores, 43 (20.3%) diabetic 
cases and 24 (10.5%) control subjects were classified as 
having OAB syndrome (Figure 1, 2). 

DM patients had a significantly higher proportion of 
OAB than the control group (p=0.004; p<0.01). OAB-V8 
scores in diabetics and in controls were 11.77 (±8.4) 
and 7.23 (±6.21), respectively. In addition, OAB-V8 
scores were found to be significantly higher in diabetic 
patients than in control subjects (p=0.001 and p<0.01, 
respectively). Of the 67 diabetic OAB patients, 35 (81.4%) 
had urge incontinence (wet OAB) and 8 (18.6%) had dry 
OAB (without urgency incontinence). Of the 24 control 
subjects with OAB, 12 (50%) had urge incontinence and 
12 (50%) had dry OAB. The number of patients with urge 
incontinence was statistically significantly higher in DM 
group than in control group (p=0.016 and p<0.01). 

There was no significant difference in terms of age 
between subjects with OAB and non-OAB (p>0.05). 
However, OAB syndrome was more common in females 

Table1.Characteristicsanddemographicsofdiabetesmellitusandcontrolgroups  

  Total(n=441) DM(n=212) Control(n=229) p

Age Min-Max 40.00-86.00 40.00-86.00 40.00-86.00 a0.01

Mean ± SD 59.70±11.03 60.57±9.90 59.08±11.13

OAB-V8 score Min-Max 0.00-40.00 1.00-40.00 0.00-37.00 b<0.001**

Mean ± SD 9.41±7.68 11.77±8.40 7.23±6.21

Median 8 9 6

 n(%) n(%) n(%)  

Gender Female 224 (50.8) 101 (47.6) 123 (53.7) c0.203

Male 217 (49.2) 111 (52.4) 106 (46.3)

OAB-positive rate 67 (15.2) 43 (20.3) 24 (10.5) c0.004**

Urge                            Wet 47 (70.1) 35 (81.4) 12 (50.0) d0.016*

Dry 20 (29.9) 8 (18.6) 12 (50.0)
aStudent’s t test, bMann Whitney U test, cPearson chi square test, dYates’ continuity correction test
**p<0.01
 DM: Diabetes mellitus, OAB: Overactive bladder, SD: Standard deviation

Figure1.Distribution of overactive bladder cases 
DM: Diabetes mellitus, OAB: Overactive bladder

Figure2.Rates of overactive bladder in patient and control groups 
DM: Diabetes mellitus
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than in males (p=0.004, p<0.01). OAB syndrome with DM 
was found to be statistically significantly more frequent 
in female diabetic patients (27 subjects, 26.7%) than 
male diabetic patients (16 subjects, 14.4%) (p=0.040, 
p<0.01). The incidence of OAB in healthy females was 
also found to be significantly higher than in healthy males 
(p=0.046, p<0.05). The median duration of DM in OAB 
group and in non-OAB group was 15.70±6.70 years and 
11.00±6.31years, respectively. The duration of DM was 
significantly positively correlated with the OAB syndrome 
in OAB group compared to non-OAB group (p=0.001, 
p<0.01). The mean HbA1c level in diabetics with OAB and 
non-OAB was 8.60±2.05% and 7.74±149%, respectively. 

When compared with non-OAB group, higher HbA1c level 
in OAB group was found to be statistically significantly 
correlated with OAB scores (p=0.011, p<0.05) (Table 2).

Discussion
DM is a chronic and serious health problem worldwide. 

People with diabetes in high-income countries are 
predominantly over the age of 50 while those in low- and 
middle-income countries are mostly under the age of 50. 
DM prevalence is rapidly increasing as a result of aging, 
urbanization and associated lifestyle modifications. DM 
and diabetic complications will continue to be a large 
burden especially in low- and middle-income countries 

Table2.Demographicsandclinicalcharacteristicsofthepatientswithandwithoutoveractivebladdersyndrome

Totalsubjects(n=441) Non-OAB
group(n=374)

OABgroup
(n=67)

p

Age Min-Max 40-86 40-84 a0.289

Mean ± SD 57.97±11.09 59.52±10.64

Gender Female; n (%) 179 (79.9) 45 (20.1) c0.004**

Male; n (%) 195 (89.9) 22 (10.1)

Controlgroup(n=229) Non-OAB(n=205) OABgroup(n=24)  

Age Min-Max 40-86 40-80 a0.891

Mean ± SD 60.12±11.21 59.79±10.58

Gender Female; n (%) 105 (85.4) 18 (14.6) d0.046*

Male; n (%) 100 (94.3) 6 (5.7)

DMgroup(n=212) Non-OAB(n=169) OABgroup(n=43) p

Age Min-Max 40-86 44-84 a0.662

Mean ± SD 61.42±9.94 62.16±9.84

Gender Female; n (%) 74 (73.3) 27 (26.7) d0.040*

Male; n (%) 95 (85.6) 16 (14.4)

Disease duration Min-Max 2 to 31 6 to 35 b<0.001**

Mean ± SD 11.00±6.31 15.70±6.70

Median 10 15

HbA1c Min-Max 5.40-14.00 5.80-14.70 b0.011*

Mean ± SD 7.74±1.49 8.60±2.05

Median 7.5 8.1

 aStudent’s t test bMann Whitney U 
test

dYates’ continuity 
correction 

test

*p<0.05          **p<0.01   

DM: Diabetes mellitus, OAB: Overactive bladder, SD: Standard deviation, HbA1c: Hemoglobin A1c
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and coupled with the comparatively slow development of 
health systems. In 2013, 382 million people had DM in 
the world; this number is expected to rise to 592 million 
by 2035 (13).

With the worldwide rise in the prevalence of obesity 
and type 2 DM, it is important to understand the 
abnormalities in carbohydrate metabolism and insulin 
action. Carbohydrate metabolism in men is regulated 
by insulin secretion from pancreatic β-cells and glucose 
disposal by insulin-sensitive tissues. Insulin facilitates 
glucose utilization. Any defects in insulin action predispose 
an individual to type 2 DM (insulin resistance syndrome. 
Adiposity, both subcutaneous, and visceral, has been 
proposed to contribute to insulin resistance eventually 
leading to type 2 DM. Bladder dysfunction is a common 
complication of diabetic peripheral and autonomic 
neuropathy. Death rates from cardiovascular disease are 
about 1.7 times higher among diabetic adults than among 
non diabetic adults. Multiple cerebral infarction and 
stroke due to diabetic cerebral vasculopathy may be late-
onset complications and can lead to a loss of the brain’s 
inhibitory influence on the spino-bulbo-spinal micturition 
reflex. The anteromedial frontal cortex is thought to be 
the center for micturition, since lesions of this area lead to 
detrusor overactivity (DO) (14). Diabetes was the seventh 
leading cause of death in the United States in 2010. 
North America is the region with the prevalence of DM 
of 7.9% in the adult population (15). Chang et al. (16) 
have reported that the prevalence of type 2 DM among 
adults was 6.8% in Taiwan. A cross-sectional survey, The 
Turkish Epidemiology Survey of diabetes, Hypertension, 
Obesity and Endocrine Disease (TURDEP II) conducted in 
15 January 2010-11 June 2010, comprising a nationally 
representative sample of 26.499 adult Turkish people 
(aged ≥20 years) showed that the prevalence of DM was 
16.5% (new 7.5%) in Turkey. Compared to TURDEP I 
study performed in 1997-1998, the rate of increase for 
diabetes was 90%, impaired glucose tolerance-106%, 
and obesity was 40% 12 years after the first survey and 
the prevalence of DM has by now reached epidemic 
proportions in Turkey (17). Late-onset complications of 
DM are also important health issues in Turkey. Lower 
urinary complications of DM are progressive conditions. 
Microvascular complications associated with DM might 
damage the innervations of the bladder, alter detrusor 
muscle function, or cause urothelial dysfunction, and may 
cause retinopathy and peripheral neuropathy. Diabetic 
patients have frequently increased bladder capacity and 
reduced detrusor contractility as an urodynamic finding. 
Furthermore, more than 25% of diabetic patients will 
develop debilitating and costly urological complications 
such as recurrent UTIs or antibiotic-resistant asymptomatic 

bacteriuria (18,19). The aim of this study was to evaluate 
the prevalence of OAB in the Turkish population with DM 
in comparison with healthy control subjects and to explore 
factors related with the presence of OAB. Traditionally, 
DBD has been described as decreased sensation, 
increased bladder capacity, and poor emptying. DBD might 
be a part of manifestation of diabetic polyneuropathy. 
The presentation of OAB syndrome in diabetic patients 
remains controversial. OAB syndrome is first described by 
Paul Abrams in 1997 and first formulated in early 2001 
by the Standardization Subcommittee of the International 
Continence Society (6). The etiology of diabetic OAB is still 
not well-recognized, but the genesis of OAB in diabetes 
has been thought to develop with the central or/and 
peripheral nerve damage; for example, DO as a result of 
diabetic cerebral vasculopathy or/and increased bladder 
sensation because of peripheral nerve irritation (20,21). 
On the other hand, peripheral nerve damage in diabetic 
cerebral vasculopathy with decreased bladder capacity 
and presence of mimic OAB (22). Metabolic syndrome 
can be an etiologic pathway for the onset of OAB (23,24). 
Fayyad et al. (25) documented bothersome LUTS in 40 
% of the women patients with DM. In this study, OAB 
syndrome associated with DM was estimated to be more 
frequent in women subjects than men (26.7% and 14.4%, 
respectively). McGrother et al. (26) have concluded that 
poor lifestyle factors, such as low physical activity and high 
energy intake causally linked to DM and obesity might 
contribute to the onset of OAB. Gomez et al. (27) stated 
that DO was the most dominant urodynamic finding in 
patients with DM and serious cerebral infarctions due to 
cerebral vasculopathy have been proposed to be the most 
probable cause. Liu et al. (28) have reported that HbA1c 
levels were similar between patients with DM with and 
without OAB. However, Chiu et al. (29) found that HbA1c 
levels increased the risk of OAB in patients with type 2 DM 
like in our study. The onset of geriatric OAB was shown 
in approximately 20-40% of elderly people. The overall 
prevalence of OAB in the United States was reported to 
be similar between men and women (16.0% and 16.9%, 
respectively) in a study published in 2003 (30). In their 
study including 1.359 consecutive diabetic patients, Liu 
et al. (28) found that the prevalence of OAB was 20.1% 
in women and 24.8% in men. Another survey of 3962 
type 2 diabetic women carried out by Lawrence et al. (31) 
showed that OAB affected 21.4% of diabetic patients 
compared to only 12.5% of non-diabetic subjects. In 
another research, recognition of DBD with uroflowmetry 
and Post Void Residual (PVR) screening has revealed 22% 
type 2 diabetic women with DBD (32).

 The appearance and the increased incidence of OAB 
syndrome in DM was found to be positively correlated 
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with the duration of disease. OAB was significantly more 
common in diabetics compared to non-diabetic controls. 
OAB is a highly prevalent disorder with considerable impact 
on health-related QoL. Urinary incontinence is a serious 
health problem with an increasing prevalence in both 
genders in the elderly. OAB is an important issue given its 
high prevalence (33,34). Interestingly, the presence of wet 
OAB increases the risk and severity of erectile dysfunction 
(ED) and ED also influences well-being and QoL of the men 
(35). OAB is an important therapeutic target in patients 
with DM. Diabetic OAB can be managed by behavioral 
modification and drug therapy, both of which have been 
shown to be effective (36). The aim of this study was also 
to demonstrate the prevalence of urge incontinence in 
diabetic patients and to contribute to efforts aiming to 
improve their QoL by treating OAB.

There are some limitations in this study. First, the 
patients were classified only according to the data 
obtained using the questionnaire. OAB diagnosis was 
estimated with only self-administered OABq-8V measures 
without a voiding diary or urodynamic observation tests. 
These patients were recruited from the diabetes unit 
and health care control unit and were not referred to 
urodynamic assessment for ethical reasons. On the other 
hand, since OAB is a symptom-based diagnosis, it would 
be sufficient to use validated OAB questionnaires (8). 
Second, it was only a hospital-based cross-sectional study 
involving a period of short follow-up of diabetic patients. 
Voiding diary, flow assessment, and PVR urine test could 
be applied in selected patients. Third, most of the patients 
in this study had DM for a long period and were elderly. 
These two variables might have affected the results of 
this study. There was a lack of more detailed community-
based information about distal symmetric polyneuropathy. 
Further research are needed to demonstrate risk factors 
for and a causal link between DM and OAB.

Conclusion
We assume that, the data acquired in this study 

confirmed that OAB symptoms are more frequent in 
diabetic individuals than in healthy people. DM disease 
duration, higher HbA1c levels and age showed a statistically 
positive correlation with OABq-V8 scores. In conclusion, 
OAB symptoms in DM may be considered a predictor of 
development of diabetic neuropathy. Thus, controlling the 
progression of DM might reduce the incidence of diabetic 
neuropathy and other late diabetic complications. 
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Öz

Amaç: Bu çalışmada D-dimer’in pnömonili hastalarda hastane 
yatış süreleri, radyolojik bulgular ve laboratuvar tetkikleri ile ilişkisi 
araştırıldı. 

Yöntemler:Pnömoni tanısıyla yatırılarak izlenen yaş ortalaması 
4,2±4,7 yıl (2-16 yıl) olan 31‘i (%66) erkek 16‘sı (%36) kız 
olmak üzere 47 çocuk çalışmaya alındı. Hastalar hastanede 
kalış sürelerine ve akciğer radyografi bulgularına göre gruplara 
ayrıldı. D-dimer ve diğer laboratuvar bulguları gruplar arasında 
karşılaştırıldı.

Bulgular: Serum D-dimer değerleri pnömonili çocuklarda 
1333,5±1364,4 ng/mL bulundu. Yatış süresine göre gruplar 
arasında D-dimer, lökosit sayısı, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 
ve C-reaktif protein (CRP) düzeyleri açısından istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık bulunmadı (p>0,05). Radyolojik bulgulara göre 
gruplar arasında D-dimer açısından anlamlı farklılık yoktu. Lober 
pnömoni olan grupta diğer iki gruba göre yaş, nötrofil oranı, ESH 
ve fibrinojen; yalnız interstisyel pnömoni olan gruba göre de CRP 
istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. D-dimer ve lökosit 
sayısı açısından gruplar arasında farklılık bulunamadı (p>0,05). 
D-dimer düzeyleri yaş ile negatif yönde, ESH, CRP ve fibrinojen ile 
pozitif yönde ilişkili bulundu. 

Sonuç: Çalışmamızda pnömonili olgularda D-dimer düzeyleri 
yüksek bulundu. Ancak D-dimer düzeylerinin pnömonili hastaların 
izlenmesinde kullanılabilmesi için daha fazla sayıda hasta içeren 
kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Sözcükler: D-dimer, fibrinojen, pnömoni, akut faz 
reaktanı

Abstract

Aim: The aim of this study was to investigate the relationship 
of plasma D-dimer levels with duration of hospitalization and 
radiological and laboratory findings in patients with pneumonia.

Methods: Forty-seven patients with pneumonia (31 boys and 
16 girls, mean age: 4.2±4.7 years) were included in the study. 
The patients were divided into two groups according to duration 
of hospitalization and three groups according to radiological 
findings. D-dimer and other laboratory findings were compared 
between the groups. 

Results: The mean serum D-dimer level was 1333.5±1364.4 
ng/L. There was no statistically significant difference in D-dimer, 
leukocyte, erythrocyte sedimentation rate (ESR) and C-reactive 
protein (CRP) between the groups divided according to duration 
of hospitalization. In addition, there was no statistically difference 
in D-dimer levels between the groups divided according to 
radiological findings. Age, percentage of neutrophils, ESR and 
fibrinogen levels were higher in patients with lobar pneumonia 
when compared with the other groups and CRP level was 
higher in lobar pneumonia group when compared to interstitial 
pneumonia group. D-dimer levels were negatively correlated with 
age and positively correlated with ESR, CRP, and fibrinogen. 

Conclusion: In our study, D-dimer levels were high in patient 
with pneumonia. Further studies with a larger number of patients 
are necessary to determine the role of D-dimer levels as an acute-
phase reactant in patients with pneumonia.

Keywords: D-dimer, fibrinogen, pneumonia, acute-phase 
reactant
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Giriş
Pnömoni özellikle gelişmekte olan ülkelerde beş yaş 

altı çocukların en önemli sağlık sorunudur (1). Dünya 
Sağlık Örgütü’nün 2014 yılı raporuna göre 1981 yılında 
dört milyon olan pnömoni nedeni ile ölümler 2013 yılında 
bir milyona düşmüş olmasına rağmen beş yaş altındaki 
çocuk ölümlerinin nedeni olarak ilk sıralarda yer almaya 
devam etmektedir (2). Pnömoni ayırıcı tanısı ve izleminde 
özgül olmayan konak savunma parametreleri (akut faz 
reaktanları) kullanılır. Klinikte en çok kullanılan akut faz 
reaktanları: Kan lökosit sayısı, eritrosit sedimantasyon hızı 
(ESH), serum C-reaktif protein (CRP) ve serum prokalsitonin 
düzeyleridir. (3,4). Pnömonide tanıda ve prognozda değerli 
olabilecek daha spesifik yeni belirteçler araştırılmakta olup 
bunlardan biri de plazma D-dimerleridir.

Plazma D-dimerleri endojen fibrinolitik sistemin fibrini 
yıkması ile oluşur. Fibrinojen ve fibrinden türeyen fibrin 
degradasyon ürünlerinin tersine D-dimerler spesifik 
çapraz bağlı fibrin türevleri olup koagülasyon aktivitesini 
günümüzde en iyi gösteren laboratuvar belirteçleridir (5,6). 
D-dimer seviyeleri fibrinin oluştuğu ve plazmin tarafından 
yıkıldığı her durumda artar. Akut koroner yetmezlik, 
periferik damar hastalıkları, derin ven trombozu, pulmoner 
emboli, akut inme, gebelik, orak hücreli anemi, hemolitik 
krizler, malignite, cerrahi, konjestif kalp yetersizliği, kronik 
böbrek yetersizliği gibi durumlarda D-dimer seviyeleri 
yükselir (6). 

Literatürde erişkin pnömonili hastalarda D-Dimer 
düzeylerini araştıran sınırlı sayıda çalışma olmasına karşın 
çocuklarda yoktur. Bu çalışma ile pnömoni nedeniyle 
kliniğimize yatırılan çocukların izleminde serum D-dimer 
düzeyinin yerini ve standart akut faz reaktanları ile ilişkisini 
belirlemeyi amaçladık.

Yöntemler
Çalışma Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’nde pnömoni tanısıyla yatışı 
yapılan 47 hastada gerçekleştirildi. Pıhtılaşma ve kanama 
bozukluğu, hemolitik anemi, dissemine intravasküler 
koagülasyon, kronik renal yetmezlik, kalp yetmezliği, 
vaskülit, ve malignitesi olan hastalar çalışmaya alınmadı. 
Çalışmaya Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik 
Kurulu’ndan onay alındıktan sonra başlandı.

Her hastanın demografik özellikleri, fizik muayene 
bulguları ve laboratuvar testleri kaydedildi. Başlangıç 
akciğer grafileri değerlendirildi. Hastalar hastanede yatış 
sürelerine göre yedi gün ve altı ile yedi gün üstü olmak 
üzere iki gruba; radyolojik bulgularına göre de lober, 
bronkopnömoni ve interstisyel pnömoni olmak üzere üç 
gruba ayrıldı. 

Hastaların başvuru anında alınan tam kan sayımı, 
ESH, CRP, rutin biyokimyasal ve mikrobiyolojik tetkikleri 

kaydedildi. Biyokimyasal analizler Abott C-16000 kimya 
analizöründe, hemogram tam otomatik Pentra DX 120 
kan sayım cihazı ile, sedimentasyon orijinal Westergren 
metoduna uygun Linear Therma tam otomatik 
sedimentasyon cihazı ile çalışıldı. D-dimer için antekubital 
venden 1,8 ml sitratlı tüpe alınan kan örnekleri 4000 
rpm’de 15 dakika santrifüj edildikten sonra enzim linked 
fluoresan assey (ELFA) metoduyla VİDAS cihazında çalışıldı 
(bioMérieux SA, Marcy l’Etoile, France). D-dimer için pozitif 
cut-off değeri ≥500 ng/mL olarak kabul edildi. 

İstatistiksel analiz için SPSS 15.0 for Windows programı 
kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler; kategorik değişkenler için 
sayı ve yüzde, sayısal değişkenler için ortalama, standart 
sapma olarak verildi. Bağımsız iki grup arası karşılaştırmalar 
sayısal değişkenler normal dağılım koşulunu sağladığı 
koşulda Student-t testi, sağlamadığı koşulda Mann Whitney 
U testi ile yapıldı. Bağımsız sayısal değişkenler ikiden çok grup 
karşılaştırmaları normal dağılım koşulu sağlandığında One 
Way Anova testi ile normal dağılım koşulu sağlanmadığında 
Kruskal Wallis testi ile yapıldı. Alt grup analizleri parametrik 
test Tukey testi ile nonparametrik testte Mann Whitney 
U testi ile yapılıp Bonferroni düzeltmesi ile yorumlandı. 
Sayısal değişkenler arası ilişkiler parametrik test koşulu 
sağlanamadığından Spearman Korelasyon Analizi ile 
incelendi. Kategorik değişkenlerin gruplar arasındaki oranları 
ki-kare analizi ile test edildi. İstatistiksel alfa anlamlılık seviyesi 
p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular
Otuz biri erkek (%66) ve 16’sı kız (%34) olan pnömonili 

hastaların yaş ortalaması 4,2±4,7 yıldı. Çalışmaya alınan 
47 hastanın demografik özellikleri ve laboratuvar değerleri 
Tablo 1’de gösterilmiştir. Hastaların beyaz küre değerleri 
11578,7±8860,7/mm3, serum CRP değerleri 59,7±78,5 
mg/L, ESH değerleri 33,3±19,8 mm/saat ve serum D-dimer 
değerleri 1333,5±1803,63 (112-8839,56) ng/mL olarak 
bulundu. Ortalama serum D-dimer düzeyleri 500 ng/mL 
olarak verilen cut-off değerinin iki buçuk katı kadar yüksek 
bulunmuştur.

Çalışma grubundaki çocukların üçünde (%6,4) yoğun 
bakım ihtiyacı görüldü. Ortalama yoğun bakımda kalma 
süresi 1,3±0,6 olup çocukların ikisi bir gün, biri de iki gün 
yoğun bakımda kalmıştır (Tablo 1). Çocukların üçünde 
(%6,4) kan kültüründe üreme görüldü, bunların ikisi 
Alfa Hemolitik Steroptokok, biri Stafilokok Epidermidis 
üremesiydi (Tablo 1). 

Hastaların ortalama yatış süresi 6,8±2,8 gün olup 
32’si (%68,1) yedi gün ve altı, 15’i (%31,9) yedi 
gün üstü yatırılarak izlenmiştir. Radyolojik bulguları 
değerlendirildiğinde çocukların 14’ünde (%29,8) lober, 
20’sinde (%42,6) bronkopulmoner, 13’ünde (%27,7) 
intersisyel pnömoni saptanmıştır (Tablo 1).

Durmaz ve ark., Pnömoni ve D-dimer
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Tedavi süresine göre oluşturulan gruplar arasında 
yaş, cinsiyet, lökosit sayısı, ESH, CRP, D-dimer, fibrinojen 
değerleri ve radyolojik bulgular istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık göstermedi (p>0,05). Yoğun bakım ihtiyacı yedi 
günden uzun yatan çocuklarda anlamlı olarak yüksekti 
(p=0,028) (Tablo 2). 

Radyolojik bulgulara göre ayrılan gruplar arasında 
D-dimer düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık görülmedi (p>0,05) (Tablo 3). Ancak lober pnömoni 
olan grupta diğer iki gruba göre yaş, nötrofil oranı, ESH 
ve fibrinojen anlamlı olarak yüksekti (p=0,007, p=0,002, 
p=0,006 ve p<0,001 sırası ile). Yine lober pnömoni olan 
grupta interstisyel pnömoni olan gruba göre CRP düzeyleri 
istatistiksel olarak artmış bulundu (p=0,016) (Tablo 3).

Pnömonili olgularda; D-dimer ile hastane yatış 
süresi, nötrofil oranı, lökosit ve trombosit sayısı arasında 
istatistiksel olarak anlamlı ilişki görülmezken (p>0,05) 
yaş ile negatif yönde anlamlı bir ilişki görüldü (p=0,006). 
Ayrıca D-dimer düzeyleri ile ESH, CRP ve fibrinojen arasında 
pozitif yönde anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,001) (Tablo 4).

Tartışma
Pnömoni, akciğer parankiminin mikroorganizmalarla 

invazyonu ve pulmoner dokunun eksüdatif 
konsolidasyonudur (5). Pnömoni olgularında gelişen 
vasküler konjesyon, alveoller içerisinde fibrin birikimine 
neden olabilmektedir. Fibrinolitik sistemin aktivasyonu ile 
alveol boşlukları içerisinde biriken fibrinin yıkıldığı ve fibrin 
yıkım ürünü olan D-dimerin serumda yükseldiği bildirilmiştir 
(5,7). Ayrıca pnömonili olgularda mikroorganizmaların 
bakteri duvarı fragmanlarının ya da gram negatif olanların 
endotoksinlerinin de fibrinolitik sistemin aktivasyonunu 
tetiklediği düşünülmektedir (7). Literatürde erişkin 
pnömonili olgularda D-dimer düzeylerini araştıran sınırlı 
sayıda çalışmaya rastlanırken bizim bilgilerimize göre 
çocuklarda yapılmış hiçbir çalışma yoktur. Çalışmamızda 
pnömonili çocuklarda serum D-dimer düzeyleri hastane 
yatış sürelerine ve radyolojik bulgularına göre karşılaştırılmış 
ek olarak da D-dimer düzeyleri ve standart akut faz 
reaktanları arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Erişkin pnömonili hastalarda yapılan çalışmaların büyük 
kısmında pnömoni ağırlık skorları ya da mortalite hızları 
ile D-dimer düzeyleri arasındaki ilişki çalışılmıştır. Özellikle 
yoğun bakımda tedavi gören pnömonili hastalarda ağırlık 
skorları ve mortalite hızları ile D-dimer düzeyleri arasında 
anlamlı ilişkiler gösterilmiştir. Ribelles ve ark.’nın (8) 
çalışmasında D-dimer düzeyleri ile hastane mortalitesi 
arasında pozitif yönde ilişki olduğu saptanmıştır. Hastane 
içi mortalite oranının yüksek (%12,6) olarak bulunduğu 
çalışmada sağkalım göstermeyenlerde ortalama D-dimer 
düzeyi 3786±2646 ng/ml iken, sağkalım gösterenlerde 
1609±1808 ng/ml olarak bulunmuştur (8). Shorr ve ark. 
(9) pnömoni nedeni ile yoğun bakım ünitesine yatırılan 14 
erişkin hastanın dokuzunda D-dimer düzeylerini yüksek 
olarak saptamışlardır.

Michelin ve ark.’nın (10) çalışmalarında ise D-dimer 
düzeyleri kontrol grubunda 48 µg/L, pnömonili grupta 244 
µg/L , plevral efüzyon ve pnömonili grupta 751, ampiyemli 
grupta 2003 µg/L bulunmuş ve komplikasyonun şiddetine 
göre artma eğiliminde olmuştur. 

Chalmers ve ark. (11) mekanik ventilatör gereken 
pnömonili hastaların bronkoalveolar sıvı örneklerinde non 
komplike pnömonili hastalara göre daha yüksek D-dimer 
düzeyleri saptadıklarını belirtmişlerdir.

Özellikle akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) 
gelişen pnömonili hastalarda D-dimer daha yüksek 
olup hastalığın şiddetiyle orantılı olarak progresif artış 
göstermekteydi. Bazı pnömonili hastalarda ARDS gelişmesi 
bu hastalardaki intraalvoelar fibrin birikiminin diğerlerine 
göre daha yaygın ve kalıcı olmasına bağlanmıştır (11). 
Nastasijevic Borovac ve ark. (12) çalışmalarında pnömonili 
yaşlı hastalarda D-dimer düzeylerinin mortalite riski ve 
hastalığın ağırlık skorları ile anlamlı korelasyon gösterdiğini 

Durmaz ve ark., Pnömoni ve D-dimer

Tablo1.Pnömonilihastalarındemografik,klinikve
laboratuvarverileri

Özellikler Pnömoni

Yaş Ortalama ± SD 
(Median) 4,2±4,7 

Cinsiyet n (%) Erkek 31 (66,0)

Kız 16 (34,0)

PA Akciğer n (%) Lober 14 (29,8)

Bronkopulmoner 20 (42,6)

İnterstisiyel 13 (27,7)

Yatış süresi Ortalama 
± SD (Median) 6,8±2,8 

Yatış süresi n (%) 7 gün ve altı 32 (68,1)

7 gün üstü 15 (31,9)

Yoğun bakım ihtiyacı 
n (%) 3 (6,4)

Yoğun bakım süre 
Ortalama ± SD 
(Median)

1,3±0,6 

Kan kültürü üreme 
n (%) 3 (6,4)

Lökosit 103/mm3 11,5±8,8

Trombosit 103/mm3 367,1±156,1

Nötrofil oranı % 51,9±24,4

Sedimentasyon mm/
saat 33,3±19,8

CRP mg/L 59,7±78,5

Fibrinojen 461,8±196,2

D-dimer 1333,5±1364,4

PA: Posterior anterior, SD: Standart deviasyon, CRP: C-reaktif protein
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bildirmişlerdir. Yine bir başka çalışmada toplumdan 
kazanılmış pnömonili hastalarda D-dimer düzeyleri yüksek 
bulunmuştur. Ayrıca artmış D-dimer düzeylerinin hastalığın 
mortalitesi ve komplikasyonları ile ilişkili olduğu ve 500 
µg/L altındaki değerlerde komplikasyon riskinin önemli 
oranda azaldığı gösterilmiştir (13).

Çalışmamızda pnömonili olgularda ortalama D-dimer 
düzeyleri normal sınırların oldukça üstünde bulundu. 
Hasta grubumuz çoğunlukla hafif ve orta düzeyde ağırlıkta 
hastalardan oluşmaktaydı. Yalnız üç hasta bir ile iki gün 

arasında yoğun bakımda kalmışlardı ve bu sayı istatistiksel 
karşılaştırma yapmak için yeterli değildi. Bu nedenle 
pnömonili hastaları yatış sürelerine göre yedi gün ve altı, 
yedi gün üstü olmak üzere iki grupta değerlendirdik. Ancak 
D-dimer düzeyleri açısından daha uzun yatan hastalar ile 
diğer grup arasında anlamlı farklılık yoktu. Yoğun bakım 
ihtiyacı gösteren hastaların üçü de yedi gün üstünde yatan 
grup içerisindeydi. 

Literatürde bir kaç çalışmada D-dimer düzeyleri ile 
pnömonili hastaların radyolojik bulguları ve akciğer tutulum 

Durmaz ve ark., Pnömoni ve D-dimer

Tablo2.Pnömoniliçocuklarındemografik,klinikvelaboratuvarverilerininhastaneyatışsürelerinegörekarşılaştırılması

Özellikler 7günvealtı 7günüstü p

Yaş (Yıl) Ortalama ± SD 3,6±3,9 5,7±5,9 0,438

Cinsiyet Erkek n (%) 20 (62,5) 11 (73,3) 0,465

Kız n (%) 12 (37,5) 4 (26,7)

Akciğer grafisi Lober 9 (28,1) 5 (33,3) 0,725

n (%) Bronkopnömoni 15 (46,9) 5 (33,3)

İnterstisyel 8 (25,0) 5 (33,3)

Yoğun bakım İhtiyacı n (%) 0 (0,0) 3 (20) 0,028

Hemoglobin g/dL 11,4±1,2 10,8±2,0 0,176

Hematokrit % 33,8±4,0 32,7±4,9 0,415

Lökosit 103/mm3 11,509±9,799 11,726±6,730 0,479

Trombosit 103/mm3 373,8±171,6 352,7±121,0 0,900

Nötrofil oranı % 47,9±24,3 31,8±21,7 0,075

Sedimentasyon mm/saat 31,6±19,5 36,8±20,7 0,343

CRP mg/dL 53,6±76,8 72,7±83,3 0,247

Fibrinojen mg/dL 451,9±207,4 485,5±172,0 0,382

D-dimer ng/L 1094,4±820,4 1843,5±2053,5 0,235

SD: Standart deviasyon, CRP: C-reaktif protein

Tablo3.Pnömoniliçocuklarındemografik,klinikvelaboratuvarverilerininradyolojikbulgularınagörekarşılaştırılması

Özellikler Lober Bronkopnömoni İnterstisyel p

Yaş (yıl) Ortalama ± SD 7,6±5,5 3,3±4,2 2,1±2,1 0,007

Erkek n (%) 11 (78,6) 13 (65,0) 7 (53,8) 0,429

Kız n (%) 3 (21,4) 7 (35,0) 6 (46,2)

Yatış süresi Ortalama ± SD 7,3±1,8 6,3±2,3 7,1±4,2 0,379

Yoğun bakım ihtiyacı n (%) 1 (7,1) 1 (5,0) 1 (7,7) 1,000

Lökosit 103/mm3 15,1±13,3 10,0±6,3 10,0±4,7 0,943

Trombosit 103/mm3 384,6±182,0 345,6±172,5 381,4±95,9 0,795

Nötrofil oranı % 70,5±24,5 49,1±21,0 36,0±15,7 0,002*

ESH mm/saat 47,6±21,0 26,8±17,5 27,8±14,0 0,006*

CRP mg/dL 103,1±84,7 56,7±84,7 17,6±19,1 0,016**

Fibrinojen 643,1±185,5 337,6±112,2 431,0±151,4 <0,001*

D-Dimer 1384,1±832,8 1568,8±1911,5 916,9±562,1 0,336

*Lober pnömoni ve diğer iki grup arasında, **Lober pnömoni ve interstisyel pnömoni arasında
SD: Standart deviasyon, ESH: Eritrosit sedimantasyon hızı, CRP: C-reaktif protein
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tipleri arasındaki ilişki araştırılmıştır. Levi ve ark.’nın (14) 
çalışmasında D-dimer düzeylerinin alveoler veya intersitisyel 
pnömonisi olan hastalarda bronkopnömonisi olanlara göre 
daha yüksek olduğu saptanmıştır. Yine Günther ve ark. (15) 
pnömonili hastaları alveoler, interstisyel ve bronkopnömoni 
olarak üç grupta incelemiş olup bronkoalveolar lavaj 
sıvısında D-dimer düzeyleri alveoler ve interstisyel pnömoni 
grubunda daha yüksek bulunmuştur. 

Çalışmamızda diğer çalışmaların aksine posterior 
anterior akciğer grafisine göre sınıflandırmış olduğumuz 
pnömoni subgrupları arasında (lober, interstisyel, 
bronkopulmoner) D-dimer ölçümlerinde istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0,05). Ancak standart 
akut faz reaktanları (lökosit, ESH ve CRP) lober pnömoni 
grubunda istatistiksel olarak daha yüksekti.

Långström ve ark. (16) pnömonili olgularda D-dimer 
düzeyleri ile CRP arasında, Ribelles ve ark. (8) lökositoz, CRP 
yüksekliği ve bakteriyemi arasında korelasyon olduğunu 
göstermişlerdir Levi ve ark.’nın (14) çalışmasında benzer 
bir ilişki gösterilemedi. Çalışmamızda ilk iki çalışma ile 
uyumlu olarak D-dimer düzeyleri ile ESH, CRP ve fibrinojen 
arasında anlamlı bir ilişki gösterdik ve akut faz reaktanı 
olarak yararlı olacağı kanısına vardık. D-dimer düzeylerinin 
yoğun bakımda izlenen erişkin pnömonili hastalarda 
hastalığın ciddiyetini gösteren bir marker olarak CRP’den 
daha anlamlı olduğu bildirilmiştir (17).

D-dimer düzeyleri ve pnömoni tanısı alan hastaların 
taburcu sonrası prognozları arasındaki ilişki hakkında 
günümüzde fazla bir bilgi yoktur. Bu konudaki ilk 
araştırma Yende ve ark. (18) tarafından yapılmıştır. 
Amerika Birleşik Devletleri’nde yirmi sekiz merkezi içine 
alan bu geniş kapsamlı çalışmada pnömoni nedeni ile 
hastanede yatırılarak izlenen hastalarda taburcu sonrası 
ilk bir yıl içinde kardiovasküler nedenle ölüm oranının 
anlamlı olarak artmış olduğu gösterilmiştir. On sekiz yaş 
üstü erişkin hastalarda yapılan çalışmadaki hastaların 
büyük çoğunluğunda pnömoni ağır değildi ve ortalama 
yatış süreleri yedi gündü. Hastaların hiçbirinde bilinen 

bir kardiyovasküler ya da kronik hastalık yoktu. Sonuçlar 
taburculuk anında ortalama iki kat yüksek olan D-dimer 
düzeylerinin hastada subklinik olarak var olan bir kardiyak 
patolojiyi açığa çıkarmasına bağlandı. 

Sonuç
Çalışmamızda pnömonili olgularda D-dimer düzeyleri 

artmış bulundu. Ancak D-dimer düzeylerinin yalnız 
akut dönemdeki bulgular ile ilişkilendirilmesinin yeterli 
olmadığını taburcu sonrası prognoza etkisini araştıran 
uzun süreli çalışmalara gereksinim olduğu kanısındayız.
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Öz

Amaç: Prostat biyopsi ve radikal prostatektomi örneklerinin 
Gleason skorları (GS) arasındaki uyumu değerlendirmektir.

Yöntemler: Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Üroloji 
Kliniği’nde 2008 ile 2012 yılları arasında prostat kanseri ön 
tanısıyla 1135 hastaya prostat biyopsisi yapıldı. Bu hastalardan 
366’sına prostat kanseri tanısı konuldu. Radikal prostatektomi 
operasyonu 73 hastaya yapıldı ve bu hastaların biyopsi ve 
prostatektomi örneklerinden elde edilen GS’si karşılaştırıldı. 
Hastalar D’amico sınıflamasına göre düşük, orta, yüksek risk 
olmak üzere 3 sınıfa ayrıldı. 

Bulgular:Hastaların yaş ortalaması 64,2±6,1 (aralık: 54-73) idi. 
Hastaların serum prostat spesifik antijen seviyeleri ortalaması 
20,34 ng/mL olarak bulundu. Hastaların core biyopsi sayısı 
ortalaması 12±0,58 idi. Hastaların %65,7’sinde biyopsi sonrası ve 
radikal prostatektomi sonrası GS’nin değerlerinin uyumlu olduğu 
görüldü ve istatiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (p<0,01). 
Biyopsi sonrası yapılan değerlendirmede düşük risk grubunda 
olan 40 hastanın radikal prostatektomi sonrasında gerçekte 
sekizinin (%20) orta risk grubunda, birinin de (%2,5) yüksek risk 
grubunda olduğu görüldü.

Sonuç:Hastalara doğru tedavi yaklaşımını belirlemede biyopsi ve 
prostatektomi sonrasındaki GS arasındaki uyum önemlidir.

Anahtar Sözcükler: Adenokanser, radikal prostatektomi, 
transrektal biyopsi

Abstract

Aim:To evaluate the concordance between the Gleason Scores 
(GS) of prostate biopsy and radical prostatectomy specimens.

Methods: Prostate biopsy was performed in 1135 patients 
with the suspicion of prostate cancer in our clinic between 
2008 and 2012. A total of 366 patients were diagnosed with 
prostate cancer. Radical prostatectomy was performed in 73 of 
these patients and GS of pathology specimens were included in 
this study for comparison. The patients were divided into three 
groups (low intermediate- and high-risk patients) according to 
the D’amico risk classification for prostate cancer.

Results:The median age of the patients was 64.2±6.1 years (54-
73). The mean prostate specific antigen level was 20.34 ng/mL 
and the mean biopsy core number was 12±0.58. A statistically 
significant concordance was detected between the GS of biopsy 
specimens and radical prostatectomy materials in 65.7% of 
patients (p<0.01). There were 40 patients in the low-risk group, 
however, 8 (20%) of them were identified to be intermediate-risk 
patients and one (2.5%) was found to be a high-risk patient after 
radical prostatectomy.

Conclusion:Concordance between the GS of prostate biopsy 
and radical prostatectomy materials are important for selection 
of the appropriate treatment.

Keywords: Adenocancer, radical prostatectomy, transrectal 
biopsy
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Giriş
Prostat kanseri erkeklerde en sık görülen solid organ 

tümörüdür ve erkek popülasyonunda kansere bağlı 
ölümlerde ilk sıralarda yer alır (1). Prostat spesifik antijen 
(PSA) yüksekliği ve şüpheli rektal muayene bulguları 
ile oluşan ön tanı sonrası yapılan doku örneklemesi 
sonucu prostat kanseri tanısı konulur (2). Prostat kanseri 
tedavisinde seçilecek yöntemi belirlemede hastanın yaşı, 
komorbiditeleri, hastanın beklentileri, prostat biyopsisinde 
alınan materyalde tümörün yaygınlığı ve gleason skoru  
(GS) önemli rol oynamaktadır (3,4).

Gleason derecelendirme sistemi prostatın glandüler 
yapılarındaki farklılaşmanın histopatolojik olarak 
değerlendirilmesine dayanır ve ilk kez 1966 yılında Donald 
Gleason tarafından tanımlanmışır (5). Bu değerlendirme, 
biyopsi örneklerinde en sık saptanan birinci ve ikinci 
GS’nin toplanmasıyla yapılır. Kolay ve pratik bir sınıflama 
olmakla beraber prostat biyopsisi ve radikal prostatektomi 
örnekleri arasında GS’nin farklı olarak değerlendirilmesi 
bazı hastalarda küratif tedavilerin gecikmesine yol açarken 
bazı hastaların ise fazladan tedavi alabilmesine yol 
açabilmektedir (6,7).

Bu çalışmada biyopsi ve radikal prostatektomi 
örneklerinin GS’leri arasındaki uyumu değerlendirmeye 
çalıştık. Ayrıca D’Amico sınıflamasını kullanarak hastaların 
risk gruplarını prostat biyopsisi ve radikal prostatektomi 
örneklerine göre sınıflayarak karşılaştırdık. 

Yöntemler
Kliniğimizde 2008 ile 2012 yılları arasında prostat 

kanseri ön tanısıyla prostat biyopsisi yapılan 1135 hastanın 
dosyası geriye dönük olarak incelendi. Bu hastalardan 
366’sının prostat kanseri tanısı aldığı görüldü. Radikal 
prostatektomi operasyonu yapılan 73 hastanın biyopsi 
ve radikal prostatektomi örneklerinden elde edilen GS’ler 
ile hastaların D’Amico sınıflamasına göre düşük, orta, 
yüksek risk olmak üzere 3 sınıfa ayrıldı. Ayrıca hastalar 
prostatektomi sonrası GS’leri karşılaştırıldı.

Hastalardan biyopsi alınma kriterleri PSA yüksekliği 
ve/veya rektal tuşede şüpheli bulgu saptanması olarak 
belirlendi. Hastalara biyopsiden bir gün önce oral 
siprofloksasin (günde iki kez, 500 mg) başlandı. Biyopsi 
sabahı barsak temizliği için lavman yapıldı. Tanısal 
biyopsilerinde iki hastadan 10, 69 hastadan 12, bir 
hastadan 16 kadrandan transrektal ultrason eşliğinde 
örnek alındı ve patolojik değerlendirmeleri yapıldı. Biyopsi 
öncesinde neo adjuvan tedavi alan hastalar ve prostat 
cerrahisi geçiren hastalar çalışma dışı bırakıldı.

İstatistiksel hesaplamalarda SPSS 16.0 bilgisayar 
yazılımından faydalanıldı. Değerler sayı, ortalama, standart 
sapma ve yüzde olarak belirtilirken karşılaştırmalarda ki-
kare testi kullanıldı.

Bulgular
Hastaların yaş ortalaması 64,2±6,1 (aralık: 54-73) ve 

ortalama serum PSA seviyesi 20,34 ng/mL (aralık: 1, 2-100) 
olarak bulundu. Hastalardan alınan biyopsi kor ortalaması 
12±0,58 idi. Biyopsi sonrası GS 3+3 olan 60 hastanın 
41’inde radikal prostatektomi sonrası GS uyumlu iken, 12 
hastada 3+4, 2 hastada 3+5, 2 hastada 4+4, bir hastada 
4+5 bulundu ve bir hastanın patolojisi yüksek dereceli, bir 
hastanın ise patolojisi benign olarak saptandı. Biyopsi sonrası 
GS 3+4 olan 11 hastanın altısında radikal prostatektomi 
sonrası GS uyumlu iken iki hastada 3+3, bir hastada 4+3, 
bir hastada 4+4, bir hastada 4+5 bulundu. Biyopsi sonrası 
GS 4+3 olan bir hastada radikal prostatektomi sonrası GS 
uyumlu bulundu. Biyopsi sonrası GS 4+4 olan bir hastanın 
radikal prostatektomi sonrası GS 4+5 bulundu. Hastaların 
%65,7’sinde biyopsi sonrası ve radikal prostatektomi sonrası 
GS değerlerinin uyumlu olduğu görüldü ve istatiksel olarak 
anlamlı olduğu saptandı (Tablo 1).

Biyopsi sonrası yapılan değerlendirmede düşük risk 
grubunda olan 40 hastanın gerçekte sekizinin (%20) orta 
risk grubunda, birinin de (%2,5) yüksek risk grubunda 
olduğu görüldü (Tablo 2). Biyopsinin risk gruplarını 
belirlemedeki sensitivite ve spesifisitesi Tablo 3’de 
gösterilmiştir. Ayrıca rektal biyopsi patolojileri ile post 

Tablo1.BiyopsiveradikalprostatektomiörneklerindeGleasonskorlarıkarşılaştırılması

Radikalprostatektomi Toplam

Biyopsi  3+3 3+4 3+5 4+3 4+4 4+5 BPH BPH+ 
HPIN

3+3 %68,3 (41) %20 (12) %3,3 (2) %0 (0) %3,3 (2) %1,7 (1) %1,7 (1) %1,7 (1) %100 (60)

3+4 %18,2 (2) %54,5 (6) %0 (0) %9,1(1) %9,1 (1) %9,1 (1) %0 (0) %0 (0) %100 (11)

4+3 %0 (0) %0 (0) %0 (0) %100 (1) %0 (0) %0 (0) %0 (0) %0 (0) %100 (1)

4+4 %0 (0) %0 (0) %0 (0) %0 (0) %0 (0) %100 (1) %0 (0) %0 (0) %100 (1)

Toplam %58,9 (43) %24,7 (18) %2,7 (2) %2,7 (2) %4,1 (3) %4,1 (3) %1,4 (1) %1,4 (1) %100 (73)

HPIN: Yüksek dereceli (high grade) prostat intraepitelyal neoplazi, BPH: Benign prostat hiperplazisi



34

Özgör ve ark., Prostat Kanserinde Gleason Skorlaması

operatif patolojiler arasında uyumluluk ve uyumsuzluk 
saptanan hastalar arasında ortalama yaş, ortalama 
preoperatif PSA değeri, ortalama alınan kor sayısı ve 
ortalama adenokanser saptanan kor sayıları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı.

Tartışma
Gleason değerlendirmesi prostat kanserinin 

prognozunu belirlemede önemli ve pratik bir skorlama 
sistemidir (8). Bununla beraber biyopsi ve prostatektomi 
örnekleri ile Gleason değeri arasında tam bir uyum 
olmadığı çeşitli serilerde belirtilmiştir (9). Biyopsi ve radikal 
prostatektomiden elde edilen uyumsuzluk; örnekleri farklı 
patologların değerlendirmesi, Gleason skorunun 6-8 gibi 
dar bir aralıkta tanımlanabilmesi gibi nedenlere bağlanmıştır 
(10,11). Literatürde uyumun %28-68 arasında değiştiği 
bildirilmiştir (12,13). Bu çalışmada biyopsi örnekleri ve 
radikal prostatektomi örnekleri incelendiğinde uyumun 
%65,7 olduğu bulunmuştur.

Biyopsi ve prostatektomi GS arasındaki farklılığın 
biyopsinin hangi yöntemle alındığına (transperineal, 
transrektal, transüretral) bağlı olabileceği öne sürülmüştür 
(14). Özellikle transüretral yolla elde edilen örneklerde 
bu farklılığın daha fazla olduğu belirtilmiştir (15,16). Bu 
çalışmada ise her olguda transrektal yöntem kullanılarak 
biyopsi alınmıştır. Ayrıca biyopsi sayısının GS’leri arasındaki 
uyuma etkilerini inceleyen Thickman ve ark.’nın (17) 
çalışmasında dört veya beş adet alınmasının uyumu en üst 
düzeye çıkardığı gösterilmiştir. Bu çalışmada hastalardan 
≥10 adet biyopsi örneği alınmıştır.

Literatürde biyopsi ve prostatektomi sonrası GS’ler 
arasında %60-70’e varan uyumsuzluk bildirilmiştir. Bu 
uyumsuzluk, biyopsi sonrası GS değerlerinde daha düşük 
derecelendirme yapılmış olmasından kaynaklanmaktadır 
(5,8,10). Köksal ve ark.’nın  (13) 134 biyopsi ve prostatektomi 
örneklerinin GS’lerini karşılaştırdığı çalışmada %45 
uyumlu, biyopsi örneklerinde %45’inde düşük, %10’unda 
yüksek derecelendirme yapıldığı saptanmıştır. Rajinikanth 
ve ark.’nın (9) ise 1363 olguyu içeren çalışmalarında 
biyopsi ve prostatektomi örneklerindeki GS %59’unda 
uyumlu iken, biyopsi örneklerinde %32’sinde düşük, 
%9’unda yüksek derecelendirme yapılmıştır. Bu çalışmada 
biyopsi ve prostatektomi örneklerinde GS %65,8’inde 
uyumlu iken, biyopsi örneklerinde %28,8’inde düşük, 
%2,7’sinde yüksek derecelendirme yapılmıştır ve %2,7 
olguda ise biyopside GS 3+3 olarak değerlendirilmişken 
prostatektomide benign patoloji bulunmuştur.

Biyopsi ile elde edilen GS hastaya uygulanacak tedavi 
seçiminde ve hastanın prognozunu belirlemede önemli bir 
parametredir. Biyopside yüksek evreleme gereğinden fazla 
tedavi uygulanmasına sebep olabilirken, daha sık görülen 
düşük evreleme ise küratif bir tedavi seçeneklerinin 
tercih edilmesine engel olabilir. Ek olarak GS yüksek 
olup biyopside düşük saptanması durumunda hastaların 
aktif izleme alınması prognozu kötü etkileyebilir (4,17). 
D’Amico ve ark. (18) yaptığı sınıflamada biyopsi GS’ye 
skoruna göre düşük riskli olan hastaların aslında %20’sinin 
orta riskli, %2,5’inin ise yüksek riskli olduğu bu çalışmada 
gösterilmiştir. Bu da hekimin seçeceği tedavi yönteminde 
eksik kalabileceği sonucunu ortaya koymaktadır.

Çalışmanın yetersizlikleri olarak çalışmanın 
retrospektif dizaynı ve dahil edilen hasta sayısı görülebilir. 
Ayrıca biyopsinin farklı hekimlerce yapılması sonuçları 
etkileyebilecek diğer bir parametredir. Son olarak bu 
çalışma sadece prostat biyopsi ve radikal prostatektomi 
sonrasındaki GS ve D’Amico risk sınıflamasına odaklanmış, 
hastalar aldıkları tedaviler ve prognozları açısından 
incelenmemiştir. 

Tablo2.D’Amicosınıflamasınagörebiyopsiveprostatektomisonrasıdeğerlendirmededüşük,ortaveyüksekriskli
hastalarındağılımları

  D’Amicosınıflamasıprostatektomisonrası Toplam

Düşükrisk Ortarisk Yüksekrisk Benign

D’Amico
sınıflaması
prostat
biyopsisi
sonrası

Düşük risk %75 (30) %20 (8) %2,5 (1) %2,5 (1) %100 (40)

Orta risk %9,5 (2) %85,7 (18) %4,8 (1) %0 (0) %100 (21)

Yüksek risk %0 (0) %0 (0) %91,7 (11) %8,3 (1) %100 (12)

Toplam %43,8 (32) %35,6 (26) %17,8 (13) %2,7 (2) %100 (73)

Tablo3.Biyopsininriskgruplarınıbelirlemedeki 
sensitivitevespesifisitesi

 Sensitivite Spesifisite

Düşük risk grubunda %93,8 %75,6

Orta risk grubunda %69,2 %93,6

Yüksek risk grubunda %84,6 %98,3

Genel %83,1 %90,5
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Sonuç
Prostat kanseri tanısı alan hastalarda GS’nin doğru 

olarak hesaplanması hastaya önerilecek ve uygulanacak 
tedavi seçeneğini etkileyecektir. Hekimlerin daha sağlıklı 
kararlar verebilmeleri için, biyopsi sonrasında patoloji 
sonuçlarını değerlendirirken GS’de %40’lara varacak 
oranda hata payı olasılığını göz önünde bulundurmaları 
gerekir.
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Öz

Amaç:Çalışmamız hemoglobin A1c (HbA1c) ile serum 25-hidroksi 
vitamin düzeyleri arasındaki ilişkiyi incelemek ve cinsiyete bağlı 
olası farklılıkları araştırmak için planlandı.

Yöntemler:Bu çalışmada 660 erkek, 3015 kadın olmak üzere 
toplam 3675 kişinin açlık kan glukozu, HbA1c, parathormon 
ve 25-hidroksi vitamin D değerleri retrospektif olarak incelendi. 
Çalışmamıza dahil edilen kişiler cinsiyetlerine göre iki, HbA1c 
düzeylerine göre; prediyabetli, diyabetli ve kontrolsüz diyabetli 
olarak üç gruba ayrıldı (HbA1c düzeyleri sırasıyla, %5,7-6,4, 
%6,5-8,0 ve >%8,1). Diyabet öyküsü olmayan ve HbA1c düzeyleri 
%4,0-5,6 olan bireyler kontrol grubunu oluşturdu.

Bulgular:Kontrolsüz diyabetli kadın hasta grubunda 25-hidroksi 
vitamin D düzeyleri anlamlı düşük saptanırken (p<0,001), 
erkeklerde hiçbir grupta fark gözlenmedi. Kadınlardaki 25-hidroksi 
vitamin D düzeylerindeki düşme eğiliminin prediyabet dönem 
olan HbA1c değeri %5,8’de başladığı gözlendi. Parathormon 
düzeyleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı.

Sonuç:HbA1c’nin yanı sıra 25-hidroksi vitamin D düzeylerinin de 
araştırılması özellikle diyabetli kadın hastaların izleminde dikkate 
alınmalıdır.

Anahtar Sözcükler: Diyabet, Hemoglobin A1c, 25-hidroksi 
vitamin D, parathormon

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate the relationship 
between hemoglobin A1c (HbA1c) and 25-hydroxyvitamin D levels 
and to investigate the difference in this relationship between 
genders.

Methods:In this study, we retrospectively evaluated fasting blood 
glucose, HbA1c, 25-hydroxyvitamin D and parathyroid hormone 
levels in 3675 subjects (660 male, 3015 female). The subjects were 
divided into two groups according to sex and into three groups 
according to HbA1c levels as pre-diabetics (5.7-6.4%), diabetics 
(6.5-8.0%) and uncontrolled diabetics (>8.1%). Individuals with 
an HbA1c  value between 4.0% and 5.6% who had no history of 
diabetes mellitus constituted the control group.

Results: Significantly low levels of 25-hydroxyvitamin D were 
detected in female uncontrolled diabetics (p<0.001). However, no 
difference found in males between the groups A downward trend 
in 25-hydroxyvitamin D levels was observed to start in prediabetes 
period. There was no significant difference in parathyroid hormone 
levels between the groups. 

Conclusion: In addition to HbA1c levels, 25-hydroxyvitamin D 
levels should be investigated and considered especially in follow-up 
of diabetic female patients.

Keywords: Diabetes, hemoglobin A1c 25-hydroxyvitamin D, 
parathyroid hormone
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Giriş
Diyabet, insülin hormonunun eksikliği veya etkisizliği 

sonucu ortaya çıkan endokrin bir hastalıktır. Tüm dünyada 
ve Türkiye’de %10’u aşan sıklıkta görülür ve olguların 
%90-95’ini tip 2 diyabet, %5-10’unu tip 1 diyabet ve %2-
3’ünü ise diğer diyabet formları oluşturur (1). 

Diyabetli hastalarda doku hasarının proteinlerin 
nonenzimatik glikozilasyonundan kaynaklandığı 
düşünülmektedir. Bu hastalıkta bazı proteinler glukoz 
ile bağlanır ve anormal fiziksel özellikler gösterirler (2-
4). Dolaşımda kaldıkları uzun süre boyunca, eritrosit 
içindeki hemoglobinde çeşitli yapısal değişiklikler olabilir. 
Bunlardan en önemlisi nonenzimatik glikozilasyondur (5) ve 
hemoglobin A1c (HbA1c) olarak adlandırılır. HbA1c oluşma 
hızı, eritrositlerin dolaşımda bulunduğu 2-3 ay boyunca 
maruz kalınan kan glukoz düzeyini gösterir (6). Diyabet 
tanısında, izleminde ve komplikasyonlarının öngörüsünde 
Amerikan Klinik Endokrinologları Derneği’nin yayınladığı 
kriterler kullanılmaktadır (7).

Bir ön hormon olan D vitamininin hayvansal kaynaklı 
kolekalsiferol (vitamin D3) ve bitkisel kaynaklı ergokalsiferol 
(vitamin D2) olmak üzere iki öncülü vardır (8). D vitamini 
yağ hücrelerinde depo edilir ve gerektiğinde dolaşıma 
salınır. Dolaşımda D vitamini, vitamin D bağlayıcı protein 
ile karaciğere taşınır. Karaciğerde 25-hidroksilaz enzimi ile 
25-hidroksi vitamin D oluşur. 25-hidroksi vitamin D, D vitamini 
alımı ve endojen yapımını gösterir. Çünkü 25-hidroksi vitamin 
D dolaşımdaki başlıca D vitamini formudur ve yarı ömrü 2-3 
haftadır (9). Oluşan 25-hidroksi vitamin D böbrekte 1-alfa 
hidroksilaz enzimi ile aktif metabolit olan 1,25-dihidroksi 
vitamin D’ye dönüşmektedir. 1,25-dihidroksi vitamin D 
güçlü antiproliferatif, prodiferansiyatif, proapoptotik ve 
immünomodülatör etki gösterir (10). 1,25-dihidroksi vitamin D 
yeterli düzeye ulaştığında böbrekte 24, 25-dihidroksi vitamin 
D oluşmakta ve ardından katabolize edilmektedir (11). 

Kalsiyum metabolizmasının yanında insülin seviyesinin 
düzenlenmesinde 25-hidroksi vitamin D önemli rol oynar 
ve şeker metabolizmasını destekler (10). Popülasyon 
çalışmaları 25-hidroksi vitamin D seviyesi yüksek bireylerde 
diyabet riskinin azaldığını göstermektedir (12). 25-hidroksi 
vitamin D yetersizliğinin insülin direncini arttırdığı, insülin 
üretimini azalttığı görülmüştür (13). Pankreasta insülin 
sekresyonunun normal bir şekilde yapılabilmesi için 
1,25-dihidroksi vitamin D formunun gerekli olduğu ratlarda 
kanıtlanmıştır (14). 1,25-dihidroksi vitamin D formu pankreas 
β hücreleri fonksiyonunu direkt olarak etkilemektedir (14). 
Gebelikte ve erken bebeklik dönemindeki 25-hidroksi 
vitamin D eksikliği iskelet sistemi dışında birçok kronik 
hastalığın ortaya çıkmasına neden olabilir. Finlandiya’da 
yapılan bir çalışmada gebelikte 25-hidroksi vitamin D alan 
ve almayan annelerin çocuklarında tip 1 diyabet insidansı 
araştırılmış ve 25-hidroksi vitamin D alımı sonucu insidans 

çok daha düşük bulunmuştur (15). Tip 2 diyabetli hastalara 
bir ay boyunca günlük 1332 IU kolekalsiferol verilmesi 
ile insülin yanıtında artma ve insülin direncinde düzelme 
saptanmıştır (16). Çalışmamızda diyabet izlem belirteci 
olan HbA1c ile 25-hidroksi vitamin D değerleri arasındaki 
ilişkiyi inceledik. Bu ilişkinin kadın ve erkek cinsiyetleri 
arasında farklı olup olmadığını araştırdık.

Yöntemler
Bu çalışmada toplam 3675 kişinin verileri retrospektif 

olarak değerlendirildi. Açlık kan glukozu, HbA1c, 
parathormon ve 25-hidroksi vitamin D düzeyleri için kan 
örneği en az 8 saatlik açlık sonrasında alındı. Açlık kan 
glukozu fotometrik (Hekzokinaz) yöntem ile (Roche Cobas 
8000 Roche Diagnostics, Mannheim, Germany), HbA1c 
düzeyi yüksek performanslı affinite kromatografisi yöntemi 
ile (Trinity Biotech Premier HB9210, Trinity Biotech Plc, 
İrlanda), 25-hidroksi vitamin D düzeyi yüksek performanslı 
sıvı kromatografi kütle spektrometri yöntemi ile (Zivak 
ONH-100A, Zivak Teknoloji, Kocaeli, Türkiye) ölçüldü. 
25-hidroksi vitamin D için yetmezlik sınırı <25 nmol/L 
(10 ng/mL) olarak alındı. 25-hidroksi vitamin D düzeyini 
etkileyebilecek ilaç kullanımı olan hastalar ve rikets, 
osteomalasi tanısı almış hastalar çalışmaya alınmadı. 
HbA1c düzeylerine göre dört grup oluşturuldu; kontrol 
grubu (1. grup): Diyabet öyküsü olmayan bireyler, 2. grup: 
Prediyabetli bireyler, 3. grup: Diyabetli bireyler, 4.grup: 
Kontrolsüz diyabetli bireyler. Bu grupların HbA1c düzeyleri 
sırasıyla %4,0-5,6; %5,7-6,4; %6,5-8,0 ve >%8,1 idi (17).

İstatistiksel değerlendirmeler SPSS 17.0 istatistik 
paket programı kullanılarak yapıldı. HbA1c düzeyine göre 
ayrılan gruplar ile 25-hidroksi vitamin D ve parathormon 
düzeyleri arasındaki karşılaştırmalar One-Way Anova 
testi kullanılarak değerlendirildi. 25-hidroksi vitamin D 
düzeyleri ile HbA1c düzeyleri arasındaki ilişkiyi ortaya 
koymak için Spearman korelasyon testi kullanıldı. Sonuçlar 
%95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde 
değerlendirildi.

Bulgular
Çalışmaya dosyaları dahil edilen 3675 kişinin 660’ı erkek 

(%18) 3015’i kadındı (%82). Tüm hastaların yaş ortalaması 
53,7±14,6 yıl olup gruplar arası anlamlı bir fark yoktu 
(p>0,05).

Çalışmadaki kişilerin %34’ünü kontrol grubu (1. grup), 
%33’ünü prediyabetli hastalar (2. grup), diyabetli hastalar 
(3. grup) ve %13’ünü kontrolsüz diyabetli hastalar (4. 
grup) oluşturmaktaydı (Tablo 1). Çalışmamıza dahil edilen 
gruplarda 25-hidroksi vitamin D ve parathormon düzey 
değişimleri incelendi. Gruplar arasında parathormon 
düzeyleri açısından bir fark bulunmadı (Şekil 1). 25-hidroksi 
vitamin D düzeylerinde ise prediyabetli hastalarda başlayan 
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ve kontrolsüz diyabette anlamlı olan bir azalma gözlendi 
(Şekil 2). Bu azalma cinsiyete göre ayrılıp incelendiğinde 
anlamlı düşüşün erkeklerden değil (p<0,05) kadınlardan 
kaynaklandığı görüldü (Şekil 3). Kadınlarda HbA1c 
değerlerine göre detaylı bir inceleme yapıldığında ise 
25-hidroksi vitamin D düzeylerindeki düşmenin HbA1c değeri 
%5,8 olan prediyabet evrenin başında başladığı görüldü 
(Şekil 4).

Tartışma
Çalışmamızda kontrol, prediyabet, diyabet ve kontrolsüz 

diyabet hastası olarak ayrılan dört grupta 25-hidroksi vitamin 
D düzeyleri karşılaştırıldığında 3. grupta 25-hidroksi vitamin D 
düzeyinin azalmaya başladığı, kontrolsüz diyabet grubunda 
ise 25-hidroksi vitamin D düzeyi ortalamasının (13,7±10,3 
ng/mL) anlamlı derecede düşük olduğu saptandı (p<0,05). 
Johns Hopkins Tıp Fakültesi’nde yayınlanan bir araştırmaya 

göre tip 2 diyabetli hastaların %91’inde 25-hidroksi vitamin 
D’nin eksik (15 ng/dL altında) veya yetersiz (15-30 ng/mL) 
olduğu tespit edilmiştir (18). Çalışmamızda parathormondan 
bağımsız olarak bu ilişkinin olduğu gözlemlendi. Kadın ve 
erkek hastalarda açlık kan glukoz düzeyleri ile HbA1c düzeyleri 
arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (sırasıyla 0,845 ve 
0,765) ve 25-hidroksi vitamin D’nin glukoz ile korelasyonu 
HbA1c ile korelasyonuna benzerlik gösterdiği bulunmuştur. 
Ancak anlık glukoz düzeyleri değişebildiği için daha stabil 
olması ve HbA1c’nin diyabetlilerde glisemik kontrolü 
göstermesi ile birlikte diyabet komplikasyon gelişme riskini 
ve diyabet bakımının kalitesini yansıttığı kabul edildiğinden 
HbA1c düzeyleri gruplama da değerlendirmeye alınmıştır 
(19). Çalışmamızda parathormondan bağımsız olarak bu 
ilişkinin olduğu gözlemlendi.

Literatürde 25-hidroksi vitamin D yeterli olduğunda 
diyabetli hastalarda glisemik kontrolün daha iyi sağlandığı 
ve 25-hidroksi vitamin D ile HbA1c düzeyleri arasında ters 
orantı olduğu bildirilmiştir (18). Çalışmamızda, bu ilişkinin, 
kontrol grubunda değil glukoz regülasyonunun bozulmaya  
başladığı prediyabetli hasta grupunda ortaya çıktığı 
gözlemlendi (Şekil 2).

25-hidroksi vitamin D’deki bu düşüşün cinsiyete göre farklı 
olup olmadığına yönelik incelememizde ise anlamlı düşüşün 
diyabet tanısı almış kadın hastalarda olduğu görüldü. Bunun 
üzerine diyabetli kadın hastalardaki 25-hidroksi vitamin 
D’deki düşüşün prediyabet mi yoksa diyabet dönemde mi 
başladığını anlamak için Şekil 4‘te görüldüğü gibi ayrıntılı 
olarak HbA1c ile 25-hidroksi vitamin D düzeyleri karşılaştırıldı. 
Diyabetli kadın hastaların HbA1c düzeyi %5,8 ve daha yüksek 
değerlere çıktıkça 25-hidroksi vitamin D düzeyinin düştüğü 
görüldü. Bu düşüşün HbA1c değerleri arttıkça anlamlı hale 
geldiği görüldü (HbA1c >%9, p=0,031). Aynı ilişki erkek 
hastalarda gözlemlenmedi (Şekil 5).

Şekil1.Gruplar arası parathormon (pg/mL) düzeyleri (Gruplar arası: 
p>0,05)

Şekil 2. HbA1c değerlerine göre ayrılan 4 grup arasındaki ilişkiyi 
belirlemek amacıyla uygulanan tek yönlü varyans analizi (ANOVA) 
sonuçları

Şekil3.Cinsiyete göre gruplar arası 25-hidroksi vitamin D düzeyleri. 
Erkeklerin oluşturduğu grupta gruplar arası p>0,05; kadınların 
oluşturduğu grupta 4. grup ile diğer gruplar arası p<0,001

1,00 2,00 3,00 4,00

56,00

54,00

52,00

50,00

48,00

46,00



39

Tekin ve ark., Vitamin D ve Diyabet

Targher ve ark. (20), 25-hidroksi vitamin D eksikliği olan 
diyabetli hastaların HbA1c düzeylerinin yüksek olduğunu 
bildirmişlerdir. Bu ilişkinin mekanizması, diyabette D 
vitamininin beta hücre fonksiyonunun iyileşmesi üzerine olan 
etkisi olarak açıklanmıştır (21). Biz de bu çalışmalarla uyumlu 
olarak diyabetli kadın hastalarda HbA1c değeri arttıkça D 
vitamin düzeyinin düştüğünü saptadık. Hyppönen ve ark. 
(15) yaklaşık 30 yıl süren tip 1 diabetes mellitus tanısı almış 
bebekleri değerlendiren çalışmalarında; bebeklere bir yaşına 
kadar düzenli olarak 25-hidroksi vitamin D verildiği ve bu 
bebeklerde ileride tip 1 diyabet gelişmesinin %80 oranında 
azaldığı bildirilmiştir.

Sonuç
Kadınlarda 25-hidroksi vitamin D ölçümünün, eksikliğin 

aşikar olarak ortaya çıkmasını beklemeden düşüşün 
başladığını gözlemlediğimiz prediyabet döneminde 
önemsenmesi gerektiği, vitamin D seviyelerinin takibinin 
önemli olduğu ve eksikliği belirlenen prediyabetli kadın 
hastalarda Vitamin D replasmanının diyabete gidişi 
yavaşlatabileceği kanaatine varılmıştır.
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Öz

Renal leiomyomalar nadir görülen benign tümörlerdendir. Renal 
leiomyomaları diğer malign tümörlerden görüntüleme yöntemleri 
ile ayırt etmek mümkün değildir ve sadece histopatolojik 
değerlendirme ile tanı konmaktadır. Bu olguda, renal hücreli 
karsinom ön tanısı ile laparoskopik parsiyel nefrektomi yapılan 
renal leyomyom olgusunu sunacağız.

Anahtar Sözcükler: Böbrek leiomyoma, laparoskopi, parsiyel 
nefrektomi

Abstract

Renal leiomyomas mas are rare and benign tumors. It is not possible 
to differentiate between renal leiomyomas and other malignant 
renal tumors with imaging methods; the diagnosis is established 
only with histopathological examination. Herein, we present a case 
of renal leiomyoma which was treated with laparoscopic partial 
nephrectomy with the prediagnosis of renal cell carcinoma. 

Keywords: Renal leiomyoma, laparoscopy, partial nephrecyomy
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Introduction
Renal leiomyomas are rare benign tumors originating 

from smooth muscle cells. They usually originate from 
smooth muscle cells of the renal capsule and, less 
commonly, from the renal pelvis and blood vessels (1). 
Although renal leiomyomas are seen in 4% to 5.5% of 
autopsy specimens, its clinical incidence is very low (2-4). 
They are usually asymptomatic and detected incidentally. 
The most common clinical symptom is a palpable mass 
with or without flank pain, also hematuria can be seen 
at presentation (5). Radiological imaging, especially 
magnetic resonance angiography helps differentiate 
renal leiomyomas from other malignant lesions, but 
definitive diagnosis is established only by histopathological 
examination. Herein, we report a case of leiomyoma in a 
56-year-old woman who presented with flank pain and 
diagnosed with renal cell carcinoma on imaging. 

CaseReport
A 56-year-old woman without a history of previous 

abdominal surgery presented with left flank pain for 
two months. Urine and blood test results were within 
normal limits. On abdominal examination, there was 
no palpable mass, costovertebral angle tenderness or 
signs of peritoneal irritation. An exophytic mass in the 
left kidney was detected by abdominal ultrasound. 
Magnetic resonance imaging revealed an exophytic, 
contrast enhancing, 5x4.5 cm renal mass, which had 
solid components and was located in the posterior upper 
pole of the left kidney. This mass was reported as renal 
cell carcinoma. There was no vascular involvement and 
retroperitoneal or pelvic lymphadenopathies (Figure 1). 
Laparoscopic partial nephrectomy was performed through 
a transperitoneal approach using two 11 mm and two 
5 mm trocars. The tumor was arising from the renal 
capsule and resected with zero ischemia. The parenchymal 
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repair was accomplished with V-loc suture (Covidien, 
Mansfield, Massachusetts, USA) and postoperative course 
was uneventful. Total operation time was 150 minutes and 
intraoperative bleeding was about 100 ml. 

On macroscopic examination of the specimen, the tumor 
was solid, well circumscribed and thinly encapsulated, which 
appeared to arise from the renal capsule, and the size of 
the tumor was 8x5.5x5.5 cm. On microscopic examination, 
the tumor indicated fascicles of long spindle cells. There 
was no hemorrhage, cellular atypia, necrosis or significant 
mitotic activity. The immunohistochemical study was positive 
for actin and desmin, negative for CD117 and CD34 and 
the Ki-67 labelling index was very low (Figure 2). The final 
pathology was renal leiomyoma. There were no metastases 
or local recurrence in her follow-up.

Discussion
Leiomyomas are benign mesenchymal neoplasms 

originating from smooth muscle cells. They were first 
described by Virchow in 1854 (6). Although leiomyomas 
frequently originate from the uterus, they can involve any 
organ of the genitourinary tract, especially kidneys, and 
originate from smooth muscle cells of the renal capsule, 
pelvis, calices and blood vessels (7,8).  

Renal leiomyomas are seen in 4% to 5.5% of autopsy 
specimens, but their clinical incidence is very low due to its 
asymptomatic presentation (2-4). The most common clinical 
symptom is a palpable mass with or without flank pain, also 
hematuria can be seen at presentation (5). Symptomatic 
patients are more commonly seen between second and 
fifth decades. The average size of tumors is 12.3 cm and the 
biggest tumor has been detected was measuring 57.5 cm 
in diameter. On the other hand, incidental lesions without 
any symptoms are usually seen in older age group and the 
average size of those lesions are lower than 5 mm (9,10). In 
our case, the patient had left flank pain and the tumor size 
was 5 cm in longest diameter. 

Although renal leiomyomas are defined as benign 
renal tumors, it is impossible to distinguish leiomyoma 
from leiomyosarcoma, clinically. If the patient presents 
with gross hematuria and rapid weight loss, we should 
first consider leiomyosarcoma instead of leiomyoma. On 
imaging, leiomyomas do not have any specific characteristics 
that could differentiate them from other renal masses. 
There are three main differentials: exophytic renal cell 
carcinoma, oncocytoma and angiomyolipoma (AML). In 
renal cell carcinoma, distortion of the renal parenchyma, 
areas of hemorrhage and necrosis with evidence of vascular 
invasion are usually seen. Oncocytoma is described as being 
homogeneous and hypervascular, with a central stellate 
scar on computed tomography. In AML cases, of fatty the 
presence tissue within the tumor is described (11). Like 
renal cell carcinoma, these masses are enhancing, soft tissue 
density lesions. However, these lesions’ density (45 HU) is 
lower than that of hypernephromas (65-80 HU) due to their 

Akbulut et al., A Rare Renal Leiomyoma Case

Figure1.Magnetic resonance imaging of the left kidney mass

Figure 2. Microscopic features of leiomyoma, A) Histological 
aspect of leiomyoma hematoxylin and eosin stain (x100)  
B) Immunohistochemical staining for desmin in smooth muscle cells 
(x40). C) Tumor cells staining strongly positive for smooth muscle 
actin (x100)
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smooth muscle component. In differential diagnosis, core 
needle biopsy can be considered at preoperative process, 
but the biopsy results usually cannot reveal the accurate 
diagnosis due to inadequate biopsy material (11). In our 
case, magnetic resonance imaging revealed an exophytic, 
contrast-enhancing, 5x4.5 cm solid renal mass. It was located 
in the upper pole of the left kidney and extended posteriorly. 
This mass was reported as renal cell carcinoma. There 
was no vascular involvement and retroperitoneal or pelvic 
lymphadenopathies.

On macroscopic examination, renal leiomyomas are solid, 
red or white in color, well-circumscribed and encapsulated 
tumors with a whorled cut surface. It has elastic consistency 
due to its muscle and collagen components. Hemorrhage 
and calcification areas can be seen on the specimen. On 
microscopic examination, the tumor displays fascicles of long 
spindle cells, cigar-shaped nuclei and eosinophilic cytoplasm. 
Histologically, there is no significant nuclear pleomorphism, 
cellular atypia, tumor necrosis or mitotic activity. In 
immunohistochemical analysis, leiomyomas are positive for 
actin, myosin, desmin, vimentin, laminin and type IV collagen 
and negative for low molecular weight cytokeratins such as 
BDK and AE1 (11). 

The histological differential diagnosis of leiomyoma 
consists of other benign and malignant renal masses (12,13). 
Differentiation of leiomyosarcomas from leiomyomas 
is difficult with imaging. Differentiation is possible only 
with histopathological examination that the presence of 
nuclear pleomorphism, mitoses and necrosis are typical for 
leiomyosarcoma. AMLs of the kidney are composed of a 
variable mixture of mature fat, thick-walled blood vessels 
and smooth muscle, but in many cases only a smooth muscle 
component is the most represented on histology. AMLs 
have a co-expression of melanocytic marker (HMB-45 and 
Melan-A) and smooth muscle markers. Lack of co-expression 
of melanocytic markers and lack of fat tissues is important for 
differentiating leiomyoma from AML (14). 

Laparoscopic partial nephrectomy has become the 
treatment of choice in exophytic small renal masses in 
patients with a normal contralateral kidney. Laparoscopic 
partial nephrectomy offers the advantages of less operative 
time, decreased operative blood loss, better cosmetic results 
and a shorter hospital stay. Oncological results of radical 
nephrectomy are similar to that of partial nephrectomy for 
single and small tumors (<4 cm) of the kidney (15). In this 
presentation, we performed laparoscopic partial nephrectomy 
for an exophytic and 5 cm sized renal mass.          

Renal leiomyomas are rare benign tumors originating 
from smooth muscle cells. On imaging, leiomyomas do not 
present any specific characteristics that could differentiate 
them from other renal masses. For this reason, many patients 
undergo nephrectomy. Their definitive diagnosis is possible 
only by histopathological examination. Laparoscopic partial 
nephrectomy should be considered for smaller or exophytic 
masses.  
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Giriş
Van der Knaap hastalığı, çok nadir görülen, makrosefali 

ile karakterize ilerleyici bir nörodejeneratif hastalıktır. 
Hastalık ilk kez 1995 yılında tanımlanmıştır ve otozomal 
resesif geçişli olması nedeniyle akraba evliliklerinin yaygın 
olduğu doğu toplumlarında daha fazla görülür (1). 
Erken çocukluk döneminde normal ya da normale yakın 
psikomotor gelişme olmasına rağmen, daha sonrasında 
epileptik nöbetler ve ataksik yürüyüş ortaya çıkmaktadır. 

Beyin manyetik rezonans görüntülemede (MRG) yaygın 
beyaz cevher tutulumu ve ön temporal bölgelerde daha 
belirgin olmak üzere subkortikal kistler ve yaygın ödem 
görülür. Tipik klinik ve radyolojik bulguların varlığında 
tanı konulabilmektedir. Ancak, kesin tanı, sıklıkla 
22q13.33 kromozomal bölgede bulunan megalensefalik 
lökoensefalopati ile subkortikal kistler 1 (MLC1) ve daha 
nadiren MLC2 mutasyonlarının gösterilmesi ile konur (2-4). 
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Öz

Van der Knaap Hastalığı, çok ender görülen, otozomal resesif 
geçişli bir megalensefalik lökoensefalopatidir. Hastalık, MLC1 
ve 2 mutasyonları sonucunda gelişir. En sık başvuru nedeni 
makrosefalidir. Tanı, klinik ve radyolojik bulguların varlığında, 
MLC1 ve MLC2A mutasyonlarının gösterilmesi ile kesin olarak 
konur. Üç yaş dokuz aylık erkek hasta, sağ inguinal herni nedeniyle 
opere edildi. Muayenesinde ayrıca makrosefali, ataksi ve motor 
gerilik olduğu belirlendi. Beyin manyetik rezonans görüntülemede 
MLC kistler saptandı. Bu bulgular Van der Knaap Hastalığı ile 
uyumlu idi. Hastanın anne ve babası arasında ikinci derece 
akrabalık mevcuttu. Hastaya ve benzer nörolojik bulguları olan iki 
kardeşine (23 yaş erkek ve 19 yaş kız) genetik inceleme yapıldı ve 
MLC1 gen mutasyonu saptandı. Ender görülen bu hastalığın üç 
kardeşte birden mevcut olması oldukça ilginçtir. Bu olgular, akraba 
evliliklerinin yoğun olduğu ülkemizde genetik danışmanın önemini 
bir kez daha ortaya koymuştur.

Anahtar Sözcükler: Van der Knaap hastalığı, inguinal herni, 
genetik danışma

Abstract

Megalencephalic leukoencephalopathy with subcortical cysts, also 
known as van der Knaap disease, is a rare autosomal recessive 
disease. The disease develops as a consequence of mutations in the 
genes MLC1 and MLC2. A three years and nine months old male 
patient was operated for right inguinal hernia. Physical examination 
revealed macrocephalia, ataxia and mental retardation. Magnetic 
resonance imaging of the brain demonstrated megalencephalic 
leukoencephalopathy and subcortical cysts. These findings were 
consistent with the diagnosis of van der Knaap disease. The patient 
was born to consanguineous parents. Two siblings of the patient 
(brother aged 23 years and sister aged 19 years), who showed 
similar neurological features, underwent genetic investigation 
and MLC1 gene mutation was detected. The presenceof this rare 
disease was quite interesting. These cases point out that genetic 
counseling is of importance in our country where consanguineous 
marriage is common.

Keywords: Van der Knaap disease, inguinal hernia, genetic 
counselling
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Olgu
Üç yaş dokuz aylık erkek hasta sağ kasıkta şişlik şikayeti 

ile getirildi. Anne ve babası amca çocukları olan ailenin, 
altıncı çocuğu olarak 3550 gr ağırlığında ve sezeryan 
doğum ile miadında doğmuş. Özgeçmişinde iki yaşında 
yürümeye başladığı ve halen dengesiz yürüdüğü belirtildi. 
Muayenesinde inguinal herni saptandı ve makrosefalik 
görünümü yanında ataksik yürüyüşü dikkat çekici idi. Tartı 
16980gr (50-75p), boy 104 cm (50-75p) ve baş çevresi 
57cm (>97p) idi. Prenatal ve natal öyküsünde özellik 
yoktu. Anamnezinden konuşma ve yürüme fonksiyonlarını 
kaybetmiş sadece oturabilen ve destekle ayakta durabilen, 
23 yaşında bir erkek kardeşinin ve yardımla yürüyebilen 
ve sadece açlığını ifade edebilecek kadar konuşabilen 
19 yaşında bir kız kardeşinin olduğu belirlendi (Resim 
1, 2). Hastamız ve bu iki kardeşinin kronik tekrarlayıcı 
konvülziyonlar nedeniyle pediatrik nörolojiden izlenmekte 
oldukları ve anti epileptik ilaç kullandıkları öğrenildi. 
Hastaya beyin MRG yapıldı ve beyaz cevherde yaygın 
T2A’da hiperintens ve özellikle frontal lobta belirgin 
kistik dejeneratif alanlar izlendi (Resim 3, 4). Hastamızın 
iki kardeşinin daha önce çekilen MRG’lerinde benzer 
bulguların olduğu öğrenildi. Hastaya yüksek ligasyon ile 
inguinal herni onarımı yapıldı. Hastada ameliyat sırası ve 

sonrasında  komplikasyon gelişmedi. Üç kardeşte Van 
der Knaap hastalığına spesifik MLC1 geninde homozigot 
mutasyon saptandı. Ayrıca 23 yaşındaki erkek kardeş, Tip 
1 diabetes mellitus tanısı ile pediatrik endokrinolojiden 
takipli idi.

Tartışma
Van der Knaap hastalığı, çok ender görülen otozomal 

resesif özellikli bir lökoensefalopatidir. En sık başvuru 
nedeni genellikle infantil dönemde başlayan makrosefali 

Büyükbeşe Sarsu ve ark., Van der Knaap Hastalığı

Resim1.Hastamızın 19 yaşındaki ablası

Resim3.Beyin manyetik rezonans sagittal kesitte, hemisfer beyaz 
cevherde kistik oluşumlar FLAIR görüntülerde periventriküler 
ve lobar beyaz maddede, korpus kallosumu da içerecek şekilde, 
bilateral, simetrik sinyal yoğunluğunda artış görülmekte. U-lifleri 
etkilenmemiş

Resim2.Hastamızın 23 yaşındaki ağabeyi
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olmasına rağmen, erken çocukluk döneminde psikomotor 
gelişim normal ya da normale yakındır. Beyin MRG’lerinde 
erken dönemde tipik bulgulara rastlansa da psikomotor 
gerilik, spastisite, ataksi, koreatetoz, motor gerilik ve nöbet 
gibi nörolojik bulgular ilerleyen dönemde ortaya çıkar ve 
ilerleyici bir seyir gösterir. Diğer lökodistrofilerden farklı 
olarak Van der Knaap hastalığında, beyaz cevher ciddi bir 
şekilde etkilenmesine rağmen psikomotor hasar çok daha 
yavaş olarak ilerlemektedir (3).

Bu hastalığı olan bireylerde tanı, genellikle yaygın 
subkortikal kistlere tipik klinik bulguların eşlik etmesi ile 
konulmaktadır. Olgumuzda da olduğu gibi, subkortikal 
kistler sıklıkla, serebral hemisferlerin ön temporal ve 
frontoparietal bölgelerinde görülmektedir (5). 
Ayırıcı tanıda, beyin MRG’de beyaz cevher tutulumuyla 
beraber megalensefali ve nörolojik bulguların eşlik 
ettiği hastalıklar olan Canavan hastalığı, Alexander 
hastalığı, glutarik asidüri, gangliozidoz  (GM1 ve GM2) 
düşünülmelidir (6). Kesin tanı klinik ve metabolik testlerin 
yanında 22. kromozomdaki spesifik MLC1 ve MLC2 
mutasyonlarının gösterilmesi ile konulur. Bizim hastalarımız 
da spesifik  MLC1 mutasyonunun gösterilmesi ile kesin 
tanıları konulmuştur.

Diğer lizozomal düzensizliklerle beraber 
mukopolisakkaridoz ve Menkes hastalığında da normal 
nüfusa göre daha sık fıtık görüldüğü bildirilmiştir (7,8). 
İnguinal herninin Van der Knaap hastalığında da normale 
göre daha sık görülüp görülmediğine dair net bilgi 
yoktur. Aynı tanılı iki büyük kardeşinin özgeçmişlerinde 
herni olmaması bunun bir koinsidans olabileceğini 
düşündürmektedir.

Hastalarımızın anne babası arasında ikinci derece 
akraba evliliği mevcuttu ve üç çocuklarında akraba evliliği 
ile ilişkili ciddi nörodejeneratif hastalık vardı. Bu olgular, 
akraba evliliklerinin bu derece sık olduğu ülkemizde halen 
genetik danışmanlık hizmetinin yeterince verilemediğini 
veya toplumun akraba evliliklerinin doğuracağı sonuçları 
yeterince önemsemediğini bir kez daha ortaya koymuştur.  

Sonuç
Makrosefali ile birlikte ilerleyici gelişme geriliği bulunan 

ve anne babası akraba olan hastaların ayırıcı tanısında 
Van der Knaap hastalığı düşünülmelidir. Akraba evliliği 
olan bir ailenin çocuğunda bu hastalığın saptanması, 
annenin sonraki gebeliklerinde intrauterin tanı ve 
genetik danışmanın verilmesini zorunlu kılmaktadır. Bu 
olgular, akraba evliliklerinin sık görüldüğü ülkemizde 
genetik danışmanlık hizmetlerinin daha da yaygınlaşması 
gerektiğini vurgulamak amacıyla sunulmuştur.

Etik
Hasta Onayı: Çalışmamıza dahil edilen tüm hastalardan 

bilgilendirilmiş onam formu alınmıştır. 
Hakem Değerlendirmesi: Editörler kurulu tarafından 

değerlendirilmiştir.
YazarlıkKatkıları
Konsept: Sevgi Büyükbeşe Sarsu, Sedat Işıkay. Dizayn: 

Kamil Şahin, Murat Elevli. Veri Toplama veya İşleme: Sevgi 
Büyükbeşe Sarsu, Sedat Işıkay. Analiz veya Yorumlama: 
Sedat Işıkay, Mahmut Çivilibal, Murat Elevli. Literatür 
Arama: Sevgi Büyükbeşe Sarsu, Kamil Şahin. Yazan: Sevgi 
Büyükbeşe Sarsu, Mahmut Çivilibal, H. Nilgün Selçuk Duru.

Çıkar Çatışması: Yazarlar tarafından herhangi bir çıkar 
çatışması belirtilmedi. 

Finansal Destek: Çalışmamız için hiçbir kurum ya da 
kişiden finansal destek alınmamıştır. 

Kaynaklar

1. Lopez-Hernandez T, Ridder MC, Montolio M, et al. Mutant 
Glialcam causes megalencephalicleukoencephalopathy 
with subcortical cysts, benign familialmacrocephaly, and 
macrocephaly with retardation and autism. Am J Hum Genet 
2011;88:422-32.

2. Yiş U, Scheper GC, Uran N, et al. Two cases with 
megalencephalic leukoencephalopathy with subcortical cysts 
and MLC1 mutations in the Turkish population. Turk J Pediatr 
2010;52:179-83.

3. Van der Knaap MS, Lai V, Köhler W, et al. Megalencephalic 
leukoencephalopathy with cysts without MLC1 defect. Ann 
Neurol 2010;67:834-7.

4. Lopez-Hernandez T, Sirisi S, Capdevila-Nortes X, et al. 
Molecular mec-hanisms of MLC1 and Glialcam mutations in 
megalencephalic leukoencephalopathy with subcortical cysts. 
Hum Mol Genet 2011;20:3266-77. 

5. Miles L, DeGrauw TJ, Dinopoulos A, Cecil KM, van der Knaap 
MS, Bove KE. Megalencephalic leukoencephalopathy with 
subcortical cysts: A third confirmed case with literature 
review. Pediatr Dev Pathol 2009;12:180-6.

6. Unalp A, Şahin Uran N. Van Der Knaap Hastalığı: MRG 
ve MRS Bulguları ile Bir Olgu Sunumu. Turkiye Klinikleri J 
Pediatr2007;16:202-5.

7. Sugimoto M, Shindo K, Shingu K, Mori K. Anesthetic 
management of an infant with Menkes disease. Masui 
1993;42:1351-4. 

8. Young ID, Harper PS. The natural history of the severe form 
of Hunter’s syndrome: A study based on 52 cases. Dev Med 
Child Neurol 1983;25:481-9.

Büyükbeşe Sarsu ve ark., Van der Knaap Hastalığı

Resim4.Beyin manyetik rezonans koronal kesitte, hemisfer beyaz 
cevherde  kistik oluşumlar 
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Öz

Dekolman plasenta sonrası uterin atoni nedeniyle bilateral uterin 
arter ligasyonuna ilaveten B-Lynch kompresyon sütürü uygulanan, 
postoperatif dönemde uterus laserasyonuna bağlı hematom 
gelişen olguyu sunarak, özellikle Couveliare uteruslu hastalarda 
B-Lynch sütürünün güvenirliliğini tartışmayı amaçladık.

Anahtar Sözcükler: B-Lynch, kompresyon sütürü, couvelaire 
uterus atoni 

Abstract

In this paper, we aimed to discuss the reliability of B-Lynch suture, 
especially in patients with Couveliare uterus, and to present a 
patient who underwent bilateral uterine artery ligation in addition 
to B-Lynch compression suture for uterine atony resulting from 
abruptio placentae and developed retroperitoneal hematoma due 
to uterine laceration in the postpartum period.

Keywords:B-Lynch, compression suture, couvelaire uterus atony
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Giriş
Uterin atoni, gerek sezaryen gerekse normal doğum 

sonrası görülen anne hayatını tehdit eden bir durumdur. 
En önemli nedenleri multiparite, iri fetus, çoğul gebelik, 
uzamış travay, ileri anne yaşı ve dekolman plasentadır. 
Dekolman plasenta doğumlarda %0,92 oranında 
bildirilmiştir, hemorajik şok (%19,4), Couvelaire uterus 
(%16,5) ve dissemine intravasküler koagülasyonu (%5,8) 
içeren maternal komplikasyonlara katkı sağlar (1). Atoni 
yönetiminde acil histerektomi hem fertilite kaybına hem de 
normal histerektomilere göre 25 kat daha fazla morbiditeye 
neden olmaktadır (2). Uterus koruyucu yöntemlerden 
uterin devaskülarizasyon (uterin arter, hipogastrik arter 
ligasyonları), iyi seçilmiş olgularda ise embolizasyon ile 
uterin kan akımının durdurulması genellikle ilk tercih edilen 
yöntemler olsa da bazen bu yöntemlerin yetersiz kaldığı 
durumlarda, özellikle son dönemde gündeme gelmiş olan 
uterin kompresyon sütürleri ve balon tamponat kombine 

olarak kullanılmaktadır. Uterin kompresyon sütürlerinden 
B-Lynch ilk olarak 1997 yılında aynı adı taşıyan klinisyen 
tarafından tanımlanmış olup, kolay uygulanabilirliliği ve 
güvenilirliği pek çok derleme, olgu taktimi ve olgu serisi 
ile gösterilmiş olsa da özellikle koagülasyon bozukluğu ve 
couvelaire uterus olan olgularda güvenilirliği konusunda 
özelleşmiş veri bulunmamaktadır (3).

Dekolman plasenta sonrası uterin atoni nedeniyle 
bilateral uterin arter ligasyonuna ilaveten B-Lynch 
kompresyon sütürü uygulanan, postoperative dönemde 
uterus laserasyonuna bağlı hematom gelişen 40 yaşında 
sekundipar olguyu sunarak, özellikle Couveliare uteruslu 
hastalarda B-Lynch sütürünün güvenirliliğini tartışmayı 
amaçladık. 

Olgu
Kırk yaşında gravida 2, parite 1, önceki doğumunu 

normal vajinal yolla yapan 36 haftalık gebe, dekolman 
plasenta nedeniyle dış merkezde sezaryen ile 0-3 apgarlı, 

Couvelaire Uterus ve Uterin Atoni Olgusunda B-Lynch 
Kompresyon Sütürü Başarısızlığı
Failure of B-Lynch Compression Suture in a Patient with Couvelaire Uterus 
and Uterine Atony
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2900 gr bebek doğurtulmuştu, %70-80 oranında dekole 
olmuş plasenta ve couvelaire uterus saptanmıştı. Sezaryen 
sırasında uterin atoni saptanması üzerine medikal tedavi 
ve uterin masaj ile yanıt alınamayınca; bilateral uterin arter 
ligasyonu ve B-Lynch sütürasyonu yapılmıştı. Postoperatif 
kan transfüzyonu planlanan hastada 1 ünite eritrosit 
süspansiyonu (ES) sonrası tranfüzyona bağlı akciğer 
hasarı gelişmesi üzerine yoğun bakım endikasyonu 
konularak merkezimize refere edildi. Hastaya yoğun bakım 
ünitesinde transfüzyon için cross match yapıldı. Bu esnada 
30 ünite 0 Rh pozitif ES kroslanmasına rağmen 4 ünite 
kros uyumu saptandı. Hematoloji konsültasyonu sonrası 
hastada subgrub uyuşmazlığı olduğu düşünüldü. İki 
ünite ES ve 2 ünite taze donmuş plazma sonrası hastanın 
vajinal kanamasının artması üzerine postoperatif 10. 
saatte tarafımızdan konsültasyon istendi. Hastanın yoğun 
bakımda yapılan muayenesinde TA: 40/20 mmHg, nabız: 
155/dk, ateş: 36,5 OC, batın içi diren 400 cc hemorajik, 
vajinal toplam 1000 cc, son bir saat içinde 500 cc 
kanama saptandı. Yapılan transvajinal ultrasonografisinde 
rektovajinal alandan paraservikal alana uzanan 10 cm’lik 
hematom izlendi. Batında serbest sıvı saptanmadı. 
Hastanın yoğun bakıma kabulünde; hematokrit (Hct): 
19,5, hemoglobin (Hb): 4,8, platelet (Plt): 130.000, 
beyaz küre (WBC): 17.000, protrombin zamanı (PT): 
19,7 sn (normal aralık: 10,5-13,5), aktive edilmiş parsiyel 
tromboplastin zamanı (APTT): 45 sn (normal aralık: 21-
36), INR: 1,77 (normal aralık: 0,85-1,15), d-dimer: 14300 
ng/ml (normal <500 ng/ml), karaciğer ve böbrek testleri 
ve tam idrar tetkiki normal idi. Kan subgrup uyuşmazlığı 
sebebiyle yoğun bakıma kabulünden itibaren 2 ünite kan 
transfüzyonu yapılabilen hastada sonrasında Hct: 15,2, 
Hb: 4,6, Plt: 33000, WBC: 12300 olması üzerine vajinal 
kanama ve uterin hematom nedeniyle laparotomi kararı 
alındı. Eski insizyon yerinden girilerek yapılan explorasyonda 
batın içinde kan saptanmadı. Uterus orta hatta, Couvelaire 
görünümde, B-Lynch sütürü atılmış olarak izlendi. Sol 
retroperitoneal alanda 10 cm, laterale uzanan ayrıca 
rektovajinal alanda da 5 cm hematom izlendi. Hematom 
boşaltıldığında uterus sol servikovajinal bileşkenin B-Lynch 
sütürü tarafından kesilmiş olduğu ve aktif kanadığı izlendi. 
Aktif kanama nedeniyle bilateral hipogastrik arter bağlandı 
ve histerektomi yapıldı. Operasyon bitiminde TA: 70/40 
mmHg, Nb: 116/dk idi, hastanın batınına, sfak altına ve 
deri altına birer adet diren konuldu. Toplamda 7 ünite ES, 
7 ünite TDP ve 8 ünite trombosit süspansiyonu takılan 
hastanın postoperatif ikinci  saatteki kan değerleri; Hct: 
22,4, Hb: 7,1, Plt: 59.000, WBC: 22.000 olarak bulundu. 
Batın içi diren toplam 600 cc hemorajik geldi. Koagülasyon 
parametreleri normal olarak saptandı. Postoperatif 

takiplerinde 4 ünite ilave ES takılan hasta klinik, kan ve 
koagülasyon parametreleri normale dönerek salah ile 
taburcu edildi.

Tartışma
Uterin kompresyon sütürlerinin 1997’de B-Lynch 

tarafından literatüre girmesi ile birlikte uterin atoninin 
cerrahi yönetimi dünya çapında değişmiş durumdadır ve 
uygulamanın kolaylığı nedeniyle uterin atoni tedavisinde 
birçok klinisyen tarafından tercih edilmektedir (3,4).

B-Lynch sütür tekniğinde ilk sütür hastanın sol tarafından 
sezaryen/histerotomi insizyonunun 3 cm alt kısmına 
girilerek uterus boşluğundan geçirilip, üst insizyonun 3 cm 
üzerinden çıkarılır. Bu uterusun yan sınırından 4 cm’lik bir 
yere karşılık gelir. Sütür uterusun tepesinden arkaya doğru 
devam ettirilir. Fundus seviyesindeyken dik ya da dike yakın 
bir konumda ve tuba çıkış noktasının 4 cm uzaklığından 
geçirilir. Uterusun başı altına alınmasını sağlamak için 
sütür kaydırılarak sıkıştırılır. Uterus arka duvarında uterus 
insizyonuyla aynı yatay plan ve sakrouterin bağın uterusa 
tutunduğu yerden sütür geçilir. Sütür son durumda 
arka duvarda yatay pozisyondadır. Fundusta iğne uterus 
boşluğuna arka duvar tarafından girer ve sütür uterus ön 
yüzüne doğru döner. İğne daha önce sol tarafta yapıldığı 
gibi tekrar uterusa batırılır, yan duvara 4 cm uzaklıktan 
üst insizyonun 3 cm üzerinden uterus boşluğu içinde alt 
insizyonun 3 cm altına yönlendirilerek çıkarılır. Asistan 
kompresyonuyla sütür sürekli çekilerek ameliyatın sonuna 
kadar bası ve gerginliğin kesintiye uğramaması sağlanır. Alt 
segmentteki uterus insizyonu kapatıldıktan sonra sütürün 
iki ucu da gergince tutulur ve etkin gerginlik elde edilince 
kadar sıkılıp çift düğüm atılır. 

 B-Lynch sütürünün uterus koruyucu cerrahi olması 
ve nisbeten hızlı ve kolay uygulanabilmesi nedeniyle 
de günümüze kadar bir çok obstetrisyen tarafından 
uygulanmaktadır. Dünya çapındaki bu yaygın kullanımına 
rağmen başarısının yanında komplikasyon oranlarını 
değerlendiren çok az çalışma vardır. B-Lynch sütürünün 
literatürdeki başarı oranları %61-100 olarak verilmektedir 
(3,5-8). Kayem ve ark. (8) İki yüz on bir hastada yaptıkları 
çalışmalarında kompresyon sütürleri sonrası %25 hastada, 
Riyami ve ark. (9) %8 oranında histerektomi gerekliliği 
bildirmektedir. Uterus kompresyon sütürüne bağlı kısa 
dönem hiçbir komplikasyon gözlenmezken uzun dönemde 
bir hastada bir sonraki gebeliğinde 32 haftada uterin rüptür, 
bir hastada bir sonraki gebeliğinde sezaryen sırasında 
myometrial duvarda defekt saptandığı belirtilmektedir 
(10).

Kaoiean sezaryen sonrası atoni nedeniyle B-Lynch 
sütür uyguladığı 24 olguluk serisinde bir hastada (%4) 
histerektomi gerekliliği bildirmektedir (11).  

Literatürde B-Lynch sütürasyonu sonrası uterin nekroz 
ve pyometri, alt uterin segmentin anterior duvarında 
postoperatif altıncı ayda erozyona bağlı küçük bir 
bozukluk, uterusta iskemik nekroz olgu sunumları şeklinde 
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bildirilmiştir (12-15). Ayrıca literatürde uterin sineşi 
ve pelvik adezyonlar bildirilmiştir (16,17). Günümüze 
kadar literatürde B-Lynch sütürü sonrası erken dönemde 
laserasyona bağlı hematom ve histerektomi gerekliliği 
bildirilmemiştir.

Bu olguda dekolman plasenta sonrası uterin atoniye 
bağlı medikal tedaviye yanıt vermeyen postpartum kanama 
olgusunda uterin arter ligasyonu ve B-Lynch sütürasyonu 
sonrası sütüre bağlı servikovajinal alanda meydana 
gelen laserasyona bağlı paraservikal ve rektovajinal 
hematom nedeniyle bilateral uterin arter ligasyonu ve 
histerektomi gerekmekteydi. Bu laserasyonu hastamızda 
var olan couvelaire uterus varlığının kolaylaştırdığını, 
ayrıca dekolman plasentaya bağlı gelişen koagülasyon 
bozukluğunun hematom gelişimine katkı sağladığını 
düşünmekteyiz. 

Sonuç
Özellikle dekolmana bağlı gelişen curvelliare uterus ve 

koagülasyon bozukluğu varlığında B-Lynch sütürasyonunun 
daha kolay laserasyon ve kanamaya neden olabileceği göz 
önünde bulundurulmalıdır.
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Öz

Atipik kızamık, daha önce ölü kızamık aşısı ile aşılanmış bireylerin 
kızamık virüsü ile karşılaşmasıyla veya nadiren de canlı aşıya bağlı 
olarak ortaya çıkan, tipik kızamıktan farklı bir klinik tablo olarak 
tanımlanmıştır. Bu çalışmada daha önce kızamık aşısı ile aşılanma 
öyküsü olan, yüksek ateş, avuç içi ve ayak tabanından başlayan 
makülopapüler döküntü ve akciğer tutulumu ile başvuran erişkin 
bir atipik kızamık olgusu sunulmuştur. İlk kez 1970’li yıllarda daha 
çok çocuklarda bildirilen atipik kızamık, aşılanma öyküsü olsa bile, 
ateş yüksekliği, atipik döküntü ve pnömoni ile başvuran erişkin 
hastalarda da ayırıcı tanıda düşünülmelidir.

AnahtarSözcükler:Atipik kızamık, pnömoni, döküntü

Abstract

Atypical measles has been described in persons who were exposed 
to wild measles virus several years after they were immunized with 
killed measles vaccine. Occasionally, it can be caused by live measles 
vaccines also. It is a clinical picture different from typical measles. 
In this report, an adult patient with a history of immunization, who 
presented with high fever, maculopapular rash starting at the palms 
and soles, and pneumonia, is presented. Atypical measles that was 
first reported in the 1970s in mostly kids should be considered 
for differential diagnosis in adult cases presenting with high fever, 
atypical rash and pneumonia even if patients have a history of 
immunization.

Keywords:Atypical measles, pneumonia, exanthem
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Giriş

Atipik kızamık, 1970’li yıllarda daha çok çocuklarda 
bildirilmiş ve önceden ölü kızamık aşısı ile aşılanmış 
bireylerin kızamık virüsü ile karşılaşmasıyla ortaya çıkan, 
tipik kızamıktan farklı bir klinik tablo olarak tanımlanmıştır. 
Hastalık ateş, baş ağrısı, miyalji, konjuktivit ve prodrom 
döneminin ardından ortaya çıkan döküntüler ile 
karakterizedir. Tipik kızamıktan farklı olarak döküntüler 
periferden başlar, santrale yayılır. El ayası ve ayak tabanında 
görülebilir. Makülopapüler döküntülere bazen vezikül, 
ürtiker, peteşi ve purpura eşlik edebilir. Atipik kızamık, 
farklı karakterde olabilen döküntü, ateş ve bazen de 
akciğer tutulumunun eşlik etmesiyle erişkin hastada tanıyı 
güçleştirmektedir (1,2). 

Bu çalışmada yetişkin bir hastada görülen atipik kızamık 
olgusu sunulmuş, konuya hekimlerin yeniden dikkatinin 
çekilmesi amaçlanmıştır. 

Olgu
Öyküsünde astım bulunan 36 yaşında kadın hasta, 

halsizlik, ateş yüksekliği, öksürük, vücutta yaygın döküntü 
ve vajinal akıntı şikayetiyle kliniğimize başvurdu. Hastaneye 
başvurusundan on gün önce halsizlik, gözlerde yanma ve 
batma, ateş yüksekliği, bundan bir gün sonra, önce avuç 
içinden başlayan, sonra tüm vücuda yayılan makülopapüler 
tarzda döküntü, kuru öksürük ve nefes darlığı yakınmaları 
başlamıştı. Çevresinde döküntülü hastalık geçirme öyküsü 
yoktu. Çocukluk aşılarının aşı programına uygun yapıldığı 
öğrenildi. Bir haftadır ismini hatırlamadığı bir antibiyotik 
kullanıyordu. Döküntüler öncesinde kullandığı bir ilaç 
yoktu. 

Fizik muayenede; ateş: 38 °C, nabız: 90 atım/dk 
ve ritmik, tansiyon arteryel: 100/60 mmHg, solunum 
sayısı: 40/dakika olan hastanın bilinci açık ve koopere 
idi. Tüm vücudunda basmakla solan, yer yer birleşme 
eğilimi gösteren kırmızı makülopapüler döküntüler, ayak 
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tabanında peteşiyal döküntüler, ağız içinde enantem 
ve beyaz plaklar saptandı (Resim 1, 2). Solunum sistemi 
muayenesinde bilateral yaygın ronküs ve dispne tespit 
edildi. Diğer sistem muayeneleri doğaldı. Laboratuvar 
incelemelerinde; lökosit sayısı: 11.010/mm3 (%86 nötrofil, 
%9,7 lenfosit, %2 bazofil, %2 monosit), trombosit sayısı: 
144.000/mm3, hemoglobin: 11,7 g/dl, AST: 125 IU/ml, 
ALT: 29 IU/ml, LDH: 439 IU/ml, eritrosit sedimentasyon 
hızı: 85 mm/saat, C-reaktif protein: 27,4 mg/dl idi.  
Enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) ile yapılan 
serolojik incelemede anti-HIV antikor pozitif saptandı, 
ancak Western blot anti-HIV doğrulama testi negatif 
idi. Polimeraz zincirleme tepkimesi ile HIV RNA negatif 
bulundu.

Solunum sıkıntısı ve öksürük yakınması olan hastanın 
postero-anterior akciğer grafisinde intertisyel işaretlerde 
belirginleşme izlendi. Toraks bilgisayarlı tomografide; 
mediastende en büyüğünün kısa çapı 6 mm olan artmış 
sayıda lenf nodları ve her iki akciğerde, daha çok üst 
zonları tutan çok sayıda nodüler opasiteler saptandı.

İdrar ve kan kültüründe üreme olmadı. Vajinal akıntı 
yakınması olan hastanın vajinal sürüntü örneği kültüründe 
Candida albicans üredi, flukonazol 150 mg/gün tedavisi 
üç gün süre ile verildi.

Serolojik incelemede kızamık IgM ve IgG antikorları 
pozitif saptandı. Yatışının ikinci gününde ateşi düştü, 
prodüktif olmayan öksürük yakınması devam etti. Solunum 
sıkıntısı, öksürük yakınması ve döküntülerin gerilemesiyle 
klinik durumu düzelen hasta, yatışının sekizinci gününde 
taburcu edildi. Taburculuğundan sonraki altıncı ayda 

yapılan serolojik incelemede kızamık IgG antikor pozitif, 
kızamık IgM antikor negatif saptandı. Hastada herhangi 
bir komplikasyon gözlenmedi. 

Tartışma
Kızamık çoğunlukla çocukluk çağında görülen, 

döküntülü bir enfeksiyon hastalığıdır. Hastalık yüksek ateş, 
öksürük, burun akıntısı ve konjonktivit ile başlar. Prodrom 
döneminin ardından sentrifugal yayılan makülopapüler 
döküntü ortaya çıkar. Koplik lekesi olarak adlandırılan 
hastalığa özgül enantem, döküntülerin başlangıcından bir-
iki gün önce, yanak mukozasında alt molar dişler hizasında 
görülür ve genellikle 12-18 saat içinde hızla kaybolur (1).

Etken Paramyxoviridia ailesinden, Morbilli virüs 
cinsinde yer alan, sadece insanlarda hastalık yapan 
kızamık virüsüdür. Virüs, akut ve çok bulaşıcı bir enfeksiyon 
tablosuna yol açar (1,2).

Kızamığın bu tipik tablosundan farklı olarak kendini 
gösteren atipik kızamık ilk kez 1965 yılında tanımlanmıştır. 
Daha önce ölü kızamık aşısı ile aşılananların virüs ile teması 
sonucu ortaya çıkar. Rauh ve Schmidt (3) iki-dört yıl kadar 
önce ölü kızamık aşısı uygulanmış çocuklarda; yüksek ateş, 
atipik döküntü ve pnömoni ile seyreden alışık olunmayan 
bir kızamık tipi ile karşılaşıldığını bildirmişler, sonrasında 
benzer raporlar literatüre girmiştir (4,5). Olgumuzda 
yüksek ateş, avuç içinden başlayıp tüm vücuda yayılan 
makülopapüler döküntü ve pnömoni atipik kızamık tanısını 
düşündüren bulgulardı.

İnaktif kızamık aşısı Amerika Birleşik Devletleri’nde 
1963 yılında kullanım onayı almış, 1967 yılında bu 
aşının uygulandığı kişilerde atipik kızamık sendromuyla 
karşılaşıldığından kullanımdan kaldırılmıştır (1,2). Her 
ne kadar atipik kızamık sendromu ölü kızamık aşısının 
uygulandığı kişilerde görülmüşse de, canlı kızamık aşısı 
uygulanmış kişilerde de ortaya çıktığı bildirilmiştir (6-8). 
Ülkemizde kızamık aşılaması 1970’li yıllarda başlamıştır. 
Aşı takviminde önceleri tek doz uygulanan kızamık aşısı, 
1998 yılından itibaren dokuz aylık iken yapılan aşıya ek 
olarak ilköğretim birinci sınıfta da rapel doz yapılmaya 
başlanmıştır (9). Çocukluk aşıları tam olan olgumuza da 
tek doz kızamık aşısı uygulandığı düşünülmektedir. Atipik 
kızamık sendromunun patogenezinde; kızamık virüsüne 
karşı kısmi immunize olan hastada, bu virüse karşı gelişen 
bir hipersensitivitenin söz konusu olduğuna inanılmaktadır 
(1). Olgumuzda dokuzuncu ayda uygulanan tek doz canlı 
kızamık aşısı ile sağlanan kısmi immünizasyonun, erişkin 
yaşta vahşi tip virüs ile tekrar karşılaşıldığında atipik 
kızamık tablosuna neden olabileceği düşünülebilir. Klinik 
tablonun oluşmasında hücresel immünitenin mi, humoral 
immünitenin mi yoksa her iki mekanizmanın birlikte mi etkili 
olduğu halen tartışmalıdır (1). Başlangıçta saptanamayacak 
kadar düşük antikor titresi olan bu hastalarda, atipik 
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kızamık tablosu sonrasında aşırı derecede yüksek antikor 
titresi oluşmuştur (örnek: 1/100 000). Atipik kızamığın 
tekrarladığına dair bir bilgi mevcut değildir (1,2). 

İnkübasyon süresi tipik kızamık ile benzerdir. 
Döküntüler tipik kızamıktan farklı olarak periferden başlar, 
makülopapüler, veziküler, ürtikeryal, hemorajik veya 
multiform karakterde olabilir. Bizim olgumuzda olduğu gibi 
ateş ve farklı karakterde döküntü şikayetleri ile başvuran 
hastada, atipik kızamık, suçiçeği, kayalık dağlar humması, 
kızıl, sifiliz, Henoch-schönlein purpurası ve ilaç erüpsiyonu 
ayırıcı tanıda düşünülmelidir (2).

Atipik kızamık genellikle daha ağır seyirlidir ve nadir de 
olsa ölüm bildirilmiştir (1). Çoğunlukla akciğer tutulumuna 
bağlı solunum sıkıntısı görülür. Bazı hastalarda akciğer 
grafisinde nodüler lezyonlar ve plevral efüzyon saptanabilir. 
Nodüler lezyonlar uzun süre hatta yıllarca sebat edebilir 
(10,11). Hastamızdaki radyolojik görüntülemelerde 
de nodüler lezyonlar ve mediastinal lenfadenopati 
saptanmıştır.

Atipik kızamık olgularında kızamık virüsü izole 
edilememiştir. Tanıda serolojik yöntemler tercih 
edilmektedir. Kızamık antikorları döküntüden sonraki bir ile 
üçüncü günde ELISA ile saptanabilir. Tek serum örneğinde 
IgM tipi antikor pozitifliği veya akut ve konvelsan dönemde 
alınan serum örneklerinde dört kat ya da daha fazla titre 
artışı tanı koydurucudur (1,2). Olgumuzda atipik kızamık 
tanısı; klinik bulgular, çocukluk çağında kızamık aşısı ile 
aşılanma öyküsü ve hasta serumunda kızamık IgM antikoru 
pozitifliği ile konulmuştur.

Erişkinde kızamık aşısı ile aşılanma öyküsü olsa bile, 
yüksek ateş, atipik döküntü ve akciğer tutulumu ile 
başvuran her hastada, ayırıcı tanıda atipik kızamık da akla 
getirilmelidir. Olgumuzda canlı aşı ile tek doz aşılanma 
öyküsü olması, atipik kızamığın ortaya çıkmasında kısmi 
immünizasyonun neden olabileceğini düşündürmektedir. 
Bir diğer neden, kızamık aşısının saklanması, transportu 
ve son kullanıcıya ulaşmasına kadar geçen sürede soğuk 
zincir şartlarının sağlanamaması olabilir.
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Öz

Skolyoz, adolesan dönemde ağır özürlülüğe ve kozmetik bozukluğa 

neden olabilen bir durumdur. Bu yazıda fizik tedavi uygulamalarının 

önemini vurgulamak için, adolesan idiyopatik skolyozu olan ve 

dört haftada belirgin iyileşme gösteren bir olgu grafileri ile birlikte 

sunulmuştur. On üç yaşındaki erkek hastamızın duruş bozukluğu ve 

hafif bel ağrısı şikayeti bulunmaktaydı. Hastamız iki yıldır skolyoz 

tanısıyla takip edilmekteydi ve hastaya skolyoza özel egzersizler 

önerilmişti. Fizik muayenede paravertebral kas spazmı ve belirgin 

torakolomber asimetrisi vardı. Nörolojik muayene ve laboratuvar 

testleri normaldi. X-ray grafisinde konveksitesi sola bakan 

torakolomber skolyozu (cobb açısı: 24°) tespit edildi. Hastaya 

haftada beş gün, dört hafta boyunca elektrik stimülasyonu 

(konveks ve konkav tarafa eş zamanlı olarak 30 dakika süre ile) 

ve terapist eşliğinde egzersiz programı uygulandı. Stimülasyonun 

amplitüdü hastanın rahatsızlık duymayacağı maksimum uyarı 

şiddetindeydi. Analjezik ve miyorelaksan ilaç ihtiyacı olmadı ve 

breys kullanılmadı. Tedavi sonunda yapılan değerlendirmede 

hastanın postüründe ve radyografisinde belirgin düzelme elde 

edildi (cobb açısı: 10°). Sonuç olarak, bu olgu iyi planlanmış fizik 

tedavi programının adolesan idiyopatik skolyoz tedavisinde hızlı ve 

etkin bir seçenek olduğunu göstermektedir.

Anahtar Sözcükler: Elektrik stimülasyonu, egzersiz tedavisi, 

skolyoz

Abstract

Scoliosis is a condition that leads to severe disability and an 

impaired cosmetic appearance in adolescence. This article presents 

x-ray images of a patient with adolescent idiopathic scoliosis  

(AIS) in whom the pain and posture improved dramatically over 

four weeks, emphasizing the importance of physical therapy. A 

13-year-old male was admitted because of posture deformity and 

mild back and lower back pain. He was being followed with the 

diagnosis of scoliosis for two years and specific exercises were 

proposed for scoliosis. On physical examination, we observed 

paravertebral muscle spasm and significant asymmetry of the 

thoracolumbar region. Neurological examination and laboratory 

tests were normal. X-ray showed arcuate thoracolumbar scoliosis 

(cobb angle: 24°) with a leftward convexity. Electrical stimulation 

was applied to the convex and concave sides for 30 minutes, 

five times a week for four weeks and an exercise program was 

performed under the supervision of a therapist. The stimulation 

amplitude was the maximum stimulation intensity with which 

the patient was comfortable. Analgesic and myorelaxant drugs 

were not required, and no brace was used. After the treatment, 

significant improvements were observed in the patient’s posture 

and radiography (cobb angle: 10°). This work demonstrates that 

well-planned physical therapy is a rapid and effective option for 

treating AIS.
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Introduction
Scoliosis is a condition that leads to severe disability 

and an impaired cosmetic appearance in adolescence if 
not treated early. Medications, physical therapy, and braces 
have been suggested for the treatment of scoliosis, except 
in those with severe scoliosis, but there is no consensus on 
the optimal treatment. This article presents x-ray images 
of a patient with adolescent idiopathic scoliosis (AIS) in 
whom the pain and posture improved dramatically over 
four weeks, emphasizing the importance of physical 
therapy.

Case
A 13-year-old male was admitted because of 

posture deformity and mild back and lower back pain. 
His deformity had been present for two years and had 
increased progressively in intensity. He was being followed 
with the diagnosis of scoliosis for two years and specific 
exercises were proposed for scoliosis. The pain was non-
inflammatory in nature. He had no history of trauma, 
comorbidities, or drug use. On physical examination, we 
observed paravertebral muscle spasm and significant 
asymmetry of the thoracolumbar region. The Adam’s 
forward bend test was positive. The leg lengths were 
equal. The neurological examination and laboratory tests 
were normal. The standing anteroposterior (AP) x-ray of 
the entire spine showed an arcuate thoracolumbar scoliosis 
with a leftward convexity. The cobb angle was 24° (Figure 
a). Electrical stimulation was applied five times a week 
for four weeks to the convex side using the following 
parameters: warming-up (frequency: 5 Hz, ramp-up 
time: 1.5s, phase duration: 5 min, ramp-down time: 2s), 
contraction (frequency: 40 Hz, ramp-up time: 1.5s, phase 
duration: 5 s, ramp-down time: 0.75s), active resting 
(frequency: 4 Hz, ramp-up: time 0.5s, phase duration: 10 
s, ramp-down time: 0.5s), and cooling-down (frequency: 
3 Hz, ramp-up time: 1.5s, phase duration: 10 min, ramp-
down time: 3s). It was also applied simultaneously to the 
concave side at 1 Hz for 30 min. The stimulation amplitude 
was the maximum stimulation intensity with which the 
patient was comfortable. After the stimulation, an exercise 
program, consisting of myofascial relaxation, derotation of 
the scoliotic spine, and lumbar stabilization exercises, was 
performed under the supervision of a therapist. Analgesic 
and myorelaxant drugs were not required, and no brace 
was used. After the treatment, significant improvements 
were observed in the patient’s posture. The cobb angle was 
10° at the end of the treatment (Figure b). Continuation of 
the exercise program and follow-up were recommended.

Discussion
Scoliosis is defined as lateral deviation of the vertical 

line of the spine to the right or left by more than 10° 
measured using the cobb angle. The most common type is 

AIS, which is frequently seen in 10-16-year-olds and more 
frequently in girls (1). X-ray imaging is the gold standard 
method for the diagnosis of idiopathic scoliosis. Advanced 
imaging is required in the presence of unusual findings 
(e.g. uncommon curvature pattern, pain, trunk stiffness, 
and neurological findings) (2). Early management of 
adolescent scoliosis reduces the possible subsequent 
development of a disability. The main treatment objectives 
are to stop the progression of the spinal curve and 
reverse, if possible, decrease the spinal pain intensity, 
preserve respiratory function, and to improve the cosmetic 
appearance via posture correction. Surgical correction is 
required in cases with a cobb angle of >45°. It is claimed 
that a conservative approach, including exercise, a brace, 
and physical therapy is sufficient in 90% of scoliosis patients 
(3-5). Other than improvement in quality of life, exercises 
provide increased neuromotor control, strength, postural 
recovery, and increased respiratory function (6,7). Various 
types of exercises have been proposed for AIS. During the 
last few years, specific exercises have been investigated 
by researchers. Schroth exercise which was proposed by 
Schroth  et al. is based on three-dimensional sensorimotor 
and kinesthetic principles. These exercises primarily aim to 
reduce the scoliotic curve with the realignment of trunk 
segments, correction of the scoliotic breathing patterns 
and postural perception, and mirror control. Weiss et al. 
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FigureA-B) Anteroposterior scoliosis x-rays before treatment shows 
thoracic scoliosis with a leftward convexity and no anomalies such 
as hemi-vertebrae or vertebral fusion. In b, after the four weeks 
treatment, significant improvement in the vertical spinal line was 
observed
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(8) have suggested that minimum four weeks of Schroth 
exercises with supervised program could reduce incidence 
of progression in curvature with an improvement of 70% 
in treatment group versus 44% in control group (mean age 
13, mean curve 29,5o). “Lyon school exercises” also aims 
to create awareness of scoliosis which based on intrinsic 
self-correction by the auto-elongation exercises. The 
scientific exercises approach to scoliosis, which is another 
three-dimensional auto-correction method, was originated 
from the Lyon approach (6). Other methods, such as 
functional individual therapy of scoliosis, Dobosiewicz 
method physiotherapy for idiopathic scoliosis, control 
spine deformation, extend shortened muscles and support 
the weak segments with the sensorimotor-kinesthetic 
approach and postural reflex activation (3). In the light of 
the current literature, we are yet not able to describe the 
best exercise protocol for scoliosis treatment.

In the scoliotic spine, the muscles located on the 
convex side are more active than those on the concave 
side, which are weaker than the trunk muscles of the 
normal population. The activity of the superficial and 
deep muscles can be increased by stimulating the 
paraspinal region (9,10). There are very few studies in 
the literature on electrical stimulation in patients with 
scoliosis. In biomechanical models, electrical stimulation 
has similar corrective effect on the spine as bracing and 
postural control alone (11). Curtin and Lowery (12) have 
suggested that activation of superficial and deep muscles 
stimulating may be effective in reducing spinal curvature 
in a computerized biomechanical modeling. Eckerson 
and Axelgaard (13) has recommended lateral electrical 
surface stimulation for mild to moderate scoliotic curves 
in patients with progressive idiopathic scoliosis. In a 
meta-analysis of the efficacy of non-operative treatments 
of a total of 1910 patients, it was found that the most 
efficacious treatment was bracing 23 hours daily. In 
this meta-analysis, electrostimulation success rate was 
lower than only observation (14). On the other hand, 
Anciaux et al. (15) treated 28 patients with AIS with 
transcutaneous stimulation of paravertebral muscles. 
They applied a stimulation with a surface stimulator with 
a frequency of 100 Hz, a pulse width of 0.2 msc and a 
duty cycle of 4/6 sec (on/off). At the end of the study, 
arrest in progression of the curvature was achieved in 
56.6% of cases, and curvature regressed in 16.6% of 
cases. There is no consensus and a sufficient number of 
studies on the efficacy of stimulation in scoliosis. However, 
scoliosis-specific exercises are recommended as the first-
step treatment (16). Exercise treatments that should 
be individualized for each patient reduce the need for 

bracing, radiographic curve and normalizes balance and 
coordination in scoliosis patients (17). Therefore, we 
started exercise therapy simultaneously with electrical 
stimulation. 

In our case, the curve angle decreased after physical 
therapy. Generally, paraspinal muscles spasms and pain 
can lead to non-structural scoliosis, however, with the 
treatment of these conditions, scoliosis can be improved. 
Our success in treatment may be associated with recovery 
in pain and spasm. However, patient’s complaints 
continued for two years despite the exercises and it is 
difficult to distinguish between these two situations. With 
this presentation, we aimed to emphasize and remind 
the electrical stimulation applications in scoliosis. We 
assume that this work demonstrates that well-planned 
physical therapy is a rapid and effective option for treating 
adolescent-type scoliosis.
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