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ÖN SÖZ 

 
Yeni yaklaşımlar, analizler ve değerlendirmeler… Tıbbın farklı 

alanlarında değerli katkıları ile bu kitabı bilime armağan etmenin mutluluğu 

doyumsuz… Kitabın büyüsü, içeriğinin zenginliği ve yazarların içtenlikle rol 

almaları. Süreç içerisinde katkı sunanların sabırları, yorumları, kitap oluşum 

kurallarına yönelik uyumları… Hepsi mükemmeldi, herkese teşekkürler… 

Biliyoruz ki bilim yolculuğumuz devam edecek ve aynı heyecanı yeni eserlerde 

buluşturacağız, 
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GİRİŞ 

NON-İNVAZİV BEYİN STİMÜLASYONU 

 

Nöromodülasyon ses, manyetik veya elektrik akımı kullanılarak kısa 

veya uzun süreli nöronal aktivitenin modifikasyonudur (Bashir ve Yoo, 2016). 

Nöromodülasyon tedavileri arasında kullanılan transkranial beyin 

stimülasyonu, manyetik alan veya elektrik akımı ile beyindeki hastalıklı 

bölgelerin uyarılmasına dayanan bir tedavi yöntemidir (Bashir ve Yoo, 2016). 

 

Elektrik akımının tedavide kullanımı yaklaşık bir asırdır (Stagg, Antal, 

ve Nitsche, 2018) Giovanni Aldini insanda ilk kez serebral korteksi uyararak 

kontralateral yüz kaslarının kasılmasını gözlemlemiş ve bu alanda bir ilke 

imza atarak elektriksel uyarının tanı ve tedavide kullanımının ilerlemesine 

öncülük etmiştir (Parent, 2004). 20. yüzyılda teknolojinin gelişmesiyle birlikte 

elektrik stimülasyon yöntemlerinde ve elektrot tasarımında birçok gelişme 

olmuştur. 1937'de Penfield ve Edwin, beyne elektrik stimülasyonu ileterek 

motor homonculus'un sınırlarını çizdiler (Penfield ve Boldrey, 1937). Düşük 

doğru akım uyarımının insan ve hayvan beyni üzerindeki etkilerini araştıran 

çalışmalar 1960'lı yıllarda yapılmıştır (Bindman, Lippold, ve Redfearn, 1964; 

Froc, Chapman, Trepel, ve Racine, 2000). Bindman ve ark. (1964), 

nöroplastisitenin, sıçanlarda elektriksel stimülasyon ile nöronal polarizasyon 

oluşturarak indüklenebileceğini ilk kez gösterdi (Bindman ve ark., 1964). 

Klinikte ilk kez 1980 yılında Merton ve Morton tarafından transkraniyal 

elektrik stimülasyonu yapılmıştır (Merton ve Morton, 1980). Non-İnvaziv 

Beyin Simülasyon (NİBS) olarak klinikte yaygın olarak Transkraniyal Doğru 

Akım Stimülasyonu (tDAS), Transkraniyal Manyetik Stimülasyon (TMS) ve 

Elektrokonvülsif Tedavi (EKT) kullanılmaktadır. Psikiyatriye getirilen erken 

biyolojik tedaviler arasında EKT, 80 yılı aşkın süredir kullanılan en eski 

tedavi yöntemidir. Duygudurum bozuklukları ve şizofreni gibi önemli 

psikiyatrik bozuklukların tedavisinde oldukça etkili bir seçenektir. Ayrıca 

EKT, demans hastalarında Parkinson hastalığı, otizm, nöroleptik malign 

sendrom, deliryum, ajitasyon ve depresyon tedavisinde başarıyla 

kullanılmaktadır. EKT tedavisinin en önemli yan etkisi hafıza bozukluğudur 

(Weiner ve Reti, 2017). TMS, hızla değişen bir manyetik alanın kafatasından 

geçtiği ve beynin yüzeysel korteksinde zayıf bir elektrik akımı oluşturduğu 

zamandır. Kortikalde indüklenen elektriksel aktivite, nöronların aksiyon 

potansiyellerini boşaltmalarına neden olur ve sinir dokusunu en fazla yaklaşık 

iki santimetre mesafede uyarır. TMS'nin önemli avantajları anestezi 
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olmaması, bilinç kaybına yol açmaması veya cerrahi implantasyon 

gerektirmemesidir. TMS tedavisi anatomik yerleşime, uyarı sıklıklarına, seans 

süresine ve seans sayısına göre farklılık gösterdiğinden hastalıklarda 

etkinliğinin belirlenmesi için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. TMS gibi 

diğer NİBS teknikleri bir nöromodülasyon veya nörostimülasyon görevi 

görebilirken, tDAS tamamen nöromodülatör bir yöntemdir. tDAS, beyne 

doğru akım enjekte ederek spontan nöronal aktiviteyi ağrısız bir şekilde 

modüle etmek için kafa derisi elektrotları aracılığıyla uygulanan zayıf bir 

sürekli elektrik akımı kullanan bir NİBS tekniğidir (Nitsche ve ark., 2003). 

Diğer NİBS teknikleriyle karşılaştırıldığında tDAS, cihazın küçük boyutlu ve 

kolay taşınabilir olması, lezyonlu herhangi bir kortekste nöronal aktiviteyi 

artırması ve sağlıklı kortekste aktiviteyi azaltması gibi çok önemli bir avantaj 

sağlar (Nitsche ve ark., 2003; Nitsche ve Paulus, 2001). Son klinik 

çalışmaların çoğu, tDAS ile ilişkili önemli klinik etkiler gösterse de, tDAS 

yeni bir tedavi yöntemi olduğundan ve daha fazla araştırmaya ihtiyaç 

duyulduğundan, bunun etkili bir klinik araç olup olmayacağı hala 

bilinmemektedir. 

 

Özellikle son yıllarda TMS ve tDAS uygulamaları travmatik omurilik 

yaralanması, fibromiyalji, santral ağrı ve migren gibi hastalıklarda ağrının 

azaltılmasında; psikiyatrik hastalıklar, nörolojik hastalıklar ve inme 

rehabilitasyon araştırmalarında; Sağlıklı kişilerde karar verme, öğrenme ve 

hafıza gibi bilişsel işlevlerin etkilerini araştıran çalışmalarda kullanılmaktadır 

(Stagg ve ark., 2018).   

 

Transkraniyal Doğru Akım Stimülasyonu (tDAS) 

2000'li yıllarda bilim adamlarının nöromodülasyonun terapötik 

etkinliğine olan ilgisi artmaya başladı. tDAS yaklaşık 20 yıl önce yeniden 

keşfedildiğinden beri, tedavilerde tDAS stimülasyonunun kullanımı önemli 

ölçüde artmıştır. İlk başta 0,02-0,5 mA gibi çok düşük elektrik akımları 

denendi ancak bu akımların etkinliğindeki büyük değişkenlik nedeniyle daha 

sonra 1-2 mA akım değerleri ile deneyler yapılmaya başlandı ve tDAS 

tekniğinin terapötik etkilerini inceleyen çalışmalar artarak devam ediyor 

(Arul-Anandam, Loo, ve Sachdev, 2009). Bir NİBS tekniği olan tDAS, ucuz 

ve kullanımı kolay olup, olumsuz yan etkisi yoktur (Nitsche ve ark., 2008). 

Bu teknik, kafatasından sabit ve düşük yoğunluklu akım uygulanarak serebral 

kortekse yüzeysel olarak uygulanır ve kafatasına yerleştirilen aktif elektrottan 



7 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

verilen doğru akım, beyin dokusundan geçerek referans elektrota ulaşır 

(Nitsche ve ark., 2008). tDAS, pil bazlı bir uyarıcının iki terminalinin beyine 

yerleştirilmesinden sonra beyinde sabit bir doğru akım geçişinden kaynaklanır 

(Tarlaci ve Turman, 2012). tDAS'de akımın sadece %50 kadarı beyin 

dokusuna verilir, kalan %50'lik akım elektroda minimum direnç yolu ile saçlı 

deride kaybolur. Ancak beyne ulaşan uç kısımdaki %50'lik akım, nöronal 

aktiviteyi değiştirmek için yeterli olabilir (Tarlaci ve Turman, 2012). tDAS 

tarafından iletilen zayıf akım, beyin dokusunda elektrik alanın hızlı bir 

depolarizasyonunu tetikleyemez, kortikal nöronlarda doğrudan aksiyon 

potansiyelleri oluşturamaz (Tarlaci ve Turman, 2012). Bu nedenle, tDAS'nin 

nöromodülatör bir etkiye sahip olduğu düşünülebilir. Akım akış yönü, 

elektriksel uyarımın (Tarlaci ve Turman, 2012) etkilerini belirler. Elektrotların 

konumları ve polariteleri, elektrik alana maruz kalan nöron yoğunlukları ve 

bunların membran potansiyellerindeki değişimleri üzerinde etkilidir. tDAS'nin 

epilepsi (Fregni ve ark., 2006), inme (Fregni ve ark., 2005; Hummel ve ark., 

2005), ve çeşitli ağrı durumları gibi çok çeşitli klinik patolojilerde ve ayrıca 

depresyon ve bağımlılık gibi psikiyatrik durumlarda yararlı etkileri vardır 

(Arul-Anandam ve ark., 2009). tDAS ile yapılan çalışmalarda bazı kişilerde 

tDAS tedavisi sonrası uygulanan bölgede hafif kaşıntı, geçici baş ağrısı, 

halsizlik, mide bulantısı görülmüş ve önemli bir yan etki gözlenmemiş, 

güvenilirlik çalışmalarında nöronal hasar bildirilmemiştir (Arul-Anandam ve 

ark., 2009; Peruzzotti-Jametti ve ark., 2013; Stagg ve Nitsche, 2011). Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda nöronlarda aksiyon potansiyeli oluşturmadan 

membran potansiyelini değiştirerek hücre uyarılabilirliğini ve epileptik 

deşarjları etkilediği gösterilmiştir (Miranda, Lomarev, ve Hallett, 2006; 

Wagner ve ark., 2007). Uygulanan doğru akımın süresi, polaritesi ve yönü 

beyindeki değişimin derecesini belirler (Medeiros ve ark., 2012). Beyin 

dokusundan geçen akım kortikal bölgede artan veya azalan uyarılabilir etkiler 

oluşturur (Stagg ve Nitsche, 2011). Uyarılabilirlik, akımın şiddeti ve anodal 

stimülasyon veya katodal stimülasyon ile polarite ile belirlenir (Stagg ve 

Nitsche, 2011). Anotal ve katodal tDAS olarak iki tip tDAS vardır. Anodal 

stimülasyon, uyarıcı etkiye sahip bir depolarize edici yanıt oluştururken, 

katodal stimülasyon, inhibe edici bir etkiye sahip hiperpolarize bir yanıtı 

indükler (Arul-Anandam ve ark., 2009; Nitsche ve Paulus, 2000; Purpura ve 

McMurtry, 1965). tDAS stimülasyonunun etkinliği ile ilgili çalışmalarda, 

stimülasyonun süresine ve yerine bağlı olarak aktivasyon veya inhibisyon 

etkilerinin 90 dakikaya kadar sürdüğü ve bu etkilerin rejeneratif stimulustan 

sonra daha da uzun süre devam ettiği gösterilmiştir (Alonzo, Brassil, Taylor, 
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Martin, ve Loo, 2012; Galvez, Alonzo, Martin, ve Loo, 2013). A-tDAS 

uygulamasının nöron membranlarında depolarizasyon oluşturduğu ve 

nöronlarda Na+-Ca2+ bağımlı kanalları aktive ederek kortikal nöronların 

uyarılabilirliğini arttırdığı bilinmektedir (Stagg ve Nitsche, 2011). Anodal 

tDAS, etkilerini hem GABAerjik (kısa aralıklı intrakortikal inhibisyon) hem 

de glutaminerjik (intrakortikal fasilitasyon) sinapslarda modülasyonla 

gösterirken, katodal tDAS etkilerini yalnızca glutaminerjik sinaps 

modülasyonu yoluyla gösterir (Medeiros ve ark., 2012; Stagg ve Nitsche, 

2011) (Şekil 1). Literatürde tDAS'nin etkilerinin kısa süreli olmaktan çok 

uzun süreli olduğu gözlemlenmiştir (Nitsche ve ark., 2008; Valle ve ark., 

2009). tDAS'nin uzun vadede NMDA reseptörlerini aktive ettiği ve oluşan 

etkinin uygulandığı alandaki nöronal ağlara yayılabileceği bildirilmiştir (Arul-

Anandam ve ark., 2009; Roizenblatt ve ark., 2007; Stagg ve Nitsche, 2011). 

Nitsche ve Paulus, tDAS'nin presinaptik veya postsinaptik hücre 

stimülasyonundan ziyade membran polarizasyonunda eşik altı stimülasyona 

neden olduğunu bildirmiştir (Nitsche ve Paulus, 2001). TMS etkisini 

doğrudan nöronal depolarizasyon oluşturarak gösterirken, tDAS etkisini Na+-

Ca2+ bağımlı iyon kanallarının aktivasyonu ve N-metil-D-aspartat (NMDA) 

reseptör etkinliği aracılığıyla uzun süreli potansiyasyon ve depresyon benzeri 

değişikliklerle gösterir  (Webster, Lamberton, Donnelly, ve Torrey, 2006). 
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Şekil 1. Transkraniyal doğru akım stimülasyonunun (tDAS) şematik gösterimi. A-

tDAS, nöronal membran potansiyeline etki ederek depolarize ederek 

uyarılabilirliği arttırırken, K-tDAS hiperpolarizasyonu etkileyerek 

uyarılabilirliği azaltır. A-tDAS, presinaptik nöronal membranı ve glutamatı 

depolarize eder ve glutamat, AMPA ve NMDA reseptörlerine bağlanır. 

Postsinaptik nöronda hücre içi Ca2+ artışı ile protein kinazları aktive ederek 

transkripsiyonel değişikliklere yol açan nöronal sinyal yolunu düzenler. 

Ayrıca, tDAS, BDNF sinyal yolunu modüle eder. 

Kısaltmalar: AMPA: a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionik asit; 

A-tDAS: anodal-tDAS, BDNF: beyin kaynaklı nörotrofik faktör; CBP: 

CREB bağlayıcı protein; K-tDAS: katodal-tDAS, CREB: cAMP yanıt 

elemanı bağlayıcı protein; GSK3: glikojen sentaz kinaz 3; LTP: uzun vadeli 

güçlendirme; mTOR: rapamisinin memeli hedefi; NMDA: N-metil-D-

aspartat; TrkB: tropomiyosin reseptör kinaz B.  

Kaynak: Cavaleiro ve arkadaşlarından uyarlanmıştır (Cavaleiro, Martins, 

Gonçalves, ve Castelo-Branco, 2020). 
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Nörolojik Hastalıklarda Uygulamaları 

Sağlıklı gönüllülere dayanan bazı umut verici sonuçlar, transkraniyal 

elektrik stimülasyonunun (TES) nöroplastisite, kortikal uyarılabilirlik ve nöral 

salınımlar gibi nörolojik ve psikiyatrik hastalıkların tedavisinde yeni bir 

yaklaşım olabilecek potansiyelini ortaya çıkardı. Bu bölüm, nörolojik 

hastalıklar, epilepsi, Parkinson hastalığı (PH), Alzheimer hastalığı (AH) ve 

depresyondaki etkinliğini vurgulamak için hastalarda motor, duygusal veya 

bilişsel işlevleri modüle etmede TES'i kullanan bazı çalışmaları içermektedir. 

TES ve Epilepsi 

Çeşitli farmakolojik tedavilerin kullanıma girmesine ve epilepsi için 

çeşitli cerrahi prosedürlerin yüksek başarı oranlarına rağmen, önemli sayıda 

hasta ya nöbetsiz hale gelmez ve/veya ciddi yan etkilere sahiptir. Ayrıca, 

antiepileptik ilaçlar epilepsili bireylerin yaklaşık üçte biri için uygun değildir 

(Kwan ve Brodie, 2000). Bu nedenle, ilaca karşı dirençli epilepsiyi tedavi 

etmek için TES kullanımı daha yaygın hale gelmektedir (Lockman ve Fisher, 

2009). İlaca dirençli bireylerde kortikal elektrik akımı stimülasyonu, anormal 

beyin modellerini azaltmak için faydalı bir tedavi aracı olabilir (Berényi, 

Belluscio, Mao, ve Buzsáki, 2012). Doğrudan nöbet odağına uygulanan 

kortikal elektrik akımı stimülasyonu, nöbet yönetiminin alternatif bir 

yaklaşımı olarak kabul edilir. Elektrik darbelerinin epileptiform aktiviteyi 

baskıladığı (Schrader ve ark., 2006) veya kısa süreli sürekli kortikal elektrik 

akımı stimülasyonundan (Valentín ve ark., 2017) sonra nöbet oranını azalttığı 

kanıtlanmıştır. Elektrik stimülasyonu anormal beyin aktivitesinin 

düzenlenmesinde kullanılabilir.  

TES ve Parkinson Hastalığı 

Sinirbilimciler, denge, yürüme ve yavaş hareket dahil olmak üzere 

motor fonksiyonların AH semptomlarını iyileştirmede tDAS'nin etkinliğini 

incelediler (Tahtis V ve D., 2017). Frontal alanda dorsolateral prefrontal 

korteksin dinamik aktivitesi, yüksek el becerisi gerektiren bir motor görevdeki 

performanstaki iyileşmesiyle ve anodal tDAS'nin bu performansı 

iyileştirdiğiyle ilişkilidir (Isaias ve ark., 2016). PH tedavisinde tDAS'nin 

etkinliğini doğrulamak için bir klinik çalışma yürütülmüş. Çalışma, L-Dopa 

alan ve 10 m'yi 6 saniyede veya daha fazla yürüyebilen, şiddetli PH'si olan 40 

ila 80 yaşları arasındaki 25 erkek ve kadın hasta üzerinde gerçekleştirilmiş. 13 

hastadan oluşan ilk grup, elektrik akımının kafa derisi ve kafatasından geçerek 



11 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

küçük elektrik akımları oluşturduğu kafa derisine ıslak elektrotlar 

yerleştirilerek tDAS ile tedavi edilmiş. On iki hastaya plasebo tDAS 

uygulanmış. tDAS'nin PH tedavisinde önemli bir potansiyele sahip olduğu 

sonucuna varılmış (Benninger ve ark., 2010). 

Deneysel çalışmalar, membran potansiyel aktivitesini, sinaptik 

plastisiteyi ve nörojenezin gelişimini modüle eden bu tür zayıf elektrik 

alanlarına karşı nöronların yüksek hassasiyetini ve ayrıca glial üzerindeki 

etkileri göstermektedir (Braun ve ark., 2016). Elektrotların polaritesine (anot 

ve katot) ve indüklenen elektrik alanındaki aksonların yönüne bağlı olarak, 

tDAS kortikal aksonları dinlenim membran potansiyelini depolarizasyon veya 

hiperpolarizasyon yönünde modüle edebilir. En basit konfigürasyonda, anodal 

tDAS, nöronal depolarizasyonu (uyarılabilirlik) ve katodal tDAS 

hiperpolarizasyonunu (inhibisyon) indükler. Nöronal uyarılabilirliğin bu tür 

stimülasyon sonrası modülasyonu, 90 dakikaya ulaşabilen süreler boyunca 

sürer ve tDAS'yi PH hastalarında umut vadeden bir terapötik yöntem haline 

getirmiştir (Lefaucheur, 2008). 

TES ve Alzheimer Hastalığı 

AH'nin şiddeti ve terapötik ilaçların sınırlılıkları, ilaç dışı tedavilerin 

kullanılmasını gerektirmiştir (Cummings, Lee, Ritter, Sabbagh, ve Zhong, 

2020). Nörolojik hastalıklar alanında, elektriksel stimülasyon ve manyetik 

stimülasyon gibi çeşitli fiziksel modaliteler giderek daha fazla 

uygulanmaktadır (Aldehri, Temel, Alnaami, Jahanshahi, ve Hescham, 2018). 

AH'li hastalarda nöroplastik değişiklikleri indüklemek için non-invaziv 

kortikal elektrik akımı stimülasyonu yaklaşımının kullanımında bir artış 

olmuştur (Bauer ve ark., 2006). Anodal tDAS, tDAS'nin sinaptik iletimi 

değiştirme potansiyeline dayalı olarak ruh halini ve bilişsel işleyişi 

iyileştirmek için bir terapi olarak önerilmiştir (Boggio ve ark., 2006). Öte 

yandan, 2 mA'daki anodal ve katodal tDAS, dinlenim membran potansiyelini 

depolarize ederek nöronal uyarılabilirliği etkiler. 1 mA ile karşılaştırıldığında, 

2 mA'da anodal tDAS nöronal uyarılabilirliği daha uzun süre destekledi 

(Batsikadze, Moliadze, Paulus, Kuo, ve Nitsche, 2013). Ayrıca, tDCS 

tarafından üretilen uzun süreli membran polarizasyonu, NMDA reseptörlerini 

aktive ederek tDAS etkilerinin süresini uzatarak nöroplastisiteyi değiştirir 

(Dedoncker, Brunoni, Baeken, ve Vanderhasselt, 2016). tDAS'nin sağlıklı 

insanlarda bilişsel etkileri olduğu gösterilmiş olsa da, tDAS'nin demans ve 

hafif nörobilişsel bozukluğu olan hastalar için spesifik bilişsel faydaları 
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bilinmemektedir (Liu ve ark., 2017). tDAS, diğer beyin stimülasyon 

yöntemleriyle karşılaştırıldığında genellikle güvenli, basit, taşınabilir ve 

yönetimi ekonomiktir (Poreisz, Boros, Antal, ve Paulus, 2007). 

TES ve Depresyon 

tDAS'nin nöroprotektif özelliği, büyük olasılıkla nöroplastisite 

modülasyonu yoluyla ortaya çıkması muhtemeldir (Habel, Klein, Kellermann, 

Shah, ve Schneider, 2005). TES, Müller hücrelerinde nörotrofin üretimini 

artırarak, mikroglial aktivasyonu baskılayarak ve apoptotik hücre ölümünü 

önleyerek nöronların yaşamlarını uzatır ve fonksiyonlarını korur (Hillhouse ve 

Porter, 2015). Nörostimülasyon teknikleri, bozulmuş nöroplastisitenin aracılık 

ettiği dorsolateral prefrontal korteks ve ventromedial prefrontal korteks gibi 

kortikal alanlardaki fonksiyonel anormalliklerinde depresyon tedavisi olarak 

önerilmiştir (Koenigs ve Grafman, 2009). Depresif semptomlar için alternatif 

bir tedavi olarak transkraniyal elektroterapi stimülasyonunun kullanılması 

sıklıkla tavsiye edilmiştir (Kavirajan, Lueck, ve Chuang, 2014). Psikotik veya 

katatonik semptomları olanlarda ve beslenme bozukluğu veya intihar eğilimi 

olanlarda şiddetli, dirençli depresyon için EKT tercih edilen tedavi olarak 

kabul edilir.  

TES Avantajları ve Dezavantajları 

Kafatasından insan beynine zayıf akımların verilmesi, on yılı aşkın bir 

süredir yaygın olarak kullanılmaktadır ve insan beyin fonksiyonunu invazif 

olmayan bir şekilde değiştirmek için basit ve etkili bir yöntem sağlamaktadır 

(de Berker, Bikson, ve Bestmann, 2013). Kafa derisi ağrısı, baş ağrısı, baş 

dönmesi, duygudurum değişimleri, hiper veya hipomaninin tetiklenmesi gibi 

hafif yan etkileri vardır (Brunoni ve ark., 2011). Çalışmaların sınırlı sayıda 

olması nedeniyle, terapötik etkinliği tam olarak belirlenememektedir. 

Nörolojik hastalıklarında tedavisinde umut vaat eden tDAS'nin etkinliğinin 

belirlenmesi için daha fazla çalışmaya ve meta analiz sonuçlarına ihtiyaç 

vardır. 

Non-invaziv elektriksel beyin stimülasyon araştırmaları, 

araştırmacıların patofizyoloji hakkında daha fazla bilgi edinmelerine yardımcı 

olur. Teknolojik gelişmeler, bireyselleştirilmiş ve kapalı döngü bir sistemde 

çalışan yeni stimülasyon protokollerinin geliştirilmesini sağlayacaktır. 

Giyilebilir ekipman, gerekirse uzatılmış stimülasyon süreleri için implante 
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elektrotlar tarafından sağlanabilecek stimülasyon ihtiyacını belirleyecektir 

(Madrid ve Benninger, 2021). 



TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER| 14 

 

KAYNAKÇA 

Aldehri, M., Temel, Y., Alnaami, I., Jahanshahi, A., ve Hescham, S. (2018). 

Deep brain stimulation for Alzheimer's Disease: An update. Surg 

Neurol Int, 9, 58. doi:10.4103/sni.sni_342_17 

Alonzo, A., Brassil, J., Taylor, J. L., Martin, D., ve Loo, C. K. (2012). Daily 

transcranial direct current stimulation (tDCS) leads to greater 

increases in cortical excitability than second daily transcranial direct 

current stimulation. Brain Stimulation, 5(3), 208-213. 

doi:10.1016/j.brs.2011.04.006 

Arul-Anandam, A. P., Loo, C., ve Sachdev, P. (2009). Transcranial direct 

current stimulation - what is the evidence for its efficacy and safety? 

F1000 Med Rep, 1. doi:10.3410/M1-58 

Bashir, S., ve Yoo, W. K. (2016). Neuromodulation for Addiction by 

Transcranial Direct Current Stimulation: Opportunities and 

Challenges. Ann Neurosci, 23(4), 241-245. doi:10.1159/000449485 

Batsikadze, G., Moliadze, V., Paulus, W., Kuo, M. F., ve Nitsche, M. A. 

(2013). Partially non-linear stimulation intensity-dependent effects of 

direct current stimulation on motor cortex excitability in humans. J 

Physiol, 591(7), 1987-2000. doi:10.1113/jphysiol.2012.249730 

Bauer, M., Langer, O., Dal-Bianco, P., Karch, R., Brunner, M., Abrahim, A., 

Müller, M. (2006). A positron emission tomography microdosing 

study with a potential antiamyloid drug in healthy volunteers and 

patients with Alzheimer's disease. Clin Pharmacol Ther, 80(3), 216-

227. doi:10.1016/j.clpt.2006.05.007 

Benninger, D. H., Lomarev, M., Lopez, G., Wassermann, E. M., Li, X., 

Considine, E., ve Hallett, M. (2010). Transcranial direct current 

stimulation for the treatment of Parkinson's disease. J Neurol 

Neurosurg Psychiatry, 81(10), 1105-1111. 

doi:10.1136/jnnp.2009.202556 

Berényi, A., Belluscio, M., Mao, D., ve Buzsáki, G. (2012). Closed-loop 

control of epilepsy by transcranial electrical stimulation. Science, 

337(6095), 735-737. doi:10.1126/science.1223154 

Bindman, L. J., Lippold, O. C., ve Redfearn, J. W. (1964). The Action of 

Brief Polarizing Currents on the Cerebral Cortex of the Rat (1) during 

Current Flow and (2) in the Production of Long-Lasting after-Effects. 

J Physiol, 172, 369-382. doi:10.1113/jphysiol.1964.sp007425 

Boggio, P. S., Ferrucci, R., Rigonatti, S. P., Covre, P., Nitsche, M., Pascual-

Leone, A., ve Fregni, F. (2006). Effects of transcranial direct current 

stimulation on working memory in patients with Parkinson's disease. 

J Neurol Sci, 249(1), 31-38. doi:10.1016/j.jns.2006.05.062 

Braun, R., Klein, R., Walter, H. L., Ohren, M., Freudenmacher, L., Getachew, 

K., Rueger, M. A. (2016). Transcranial direct current stimulation 



15 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

accelerates recovery of function, induces neurogenesis and recruits 

oligodendrocyte precursors in a rat model of stroke. Experimental 

Neurology, 279, 127-136. doi:10.1016/j.expneurol.2016.02.018 

Brunoni, A. R., Amadera, J., Berbel, B., Volz, M. S., Rizzerio, B. G., ve 

Fregni, F. (2011). A systematic review on reporting and assessment of 

adverse effects associated with transcranial direct current stimulation. 

Int J Neuropsychopharmacol, 14(8), 1133-1145. 

doi:10.1017/s1461145710001690 

Cavaleiro, C., Martins, J., Gonçalves, J., ve Castelo-Branco, M. (2020). 

Memory and Cognition-Related Neuroplasticity Enhancement by 

Transcranial Direct Current Stimulation in Rodents: A Systematic 

Review. Neural Plast, 2020, 4795267. doi:10.1155/2020/4795267 

Cummings, J., Lee, G., Ritter, A., Sabbagh, M., ve Zhong, K. (2020). 

Alzheimer's disease drug development pipeline: 2020. Alzheimers 

Dement (N Y), 6(1), e12050. doi:10.1002/trc2.12050 

de Berker, A. O., Bikson, M., ve Bestmann, S. (2013). Predicting the 

behavioral impact of transcranial direct current stimulation: issues and 

limitations. Front Hum Neurosci, 7, 613. 

doi:10.3389/fnhum.2013.00613 

Dedoncker, J., Brunoni, A. R., Baeken, C., ve Vanderhasselt, M. A. (2016). A 

Systematic Review and Meta-Analysis of the Effects of Transcranial 

Direct Current Stimulation (tDCS) Over the Dorsolateral Prefrontal 

Cortex in Healthy and Neuropsychiatric Samples: Influence of 

Stimulation Parameters. Brain Stimul, 9(4), 501-517. 

doi:10.1016/j.brs.2016.04.006 

Fregni, F., Boggio, P. S., Mansur, C. G., Wagner, T., Ferreira, M. J., Lima, M. 

C., Pascual-Leone, A. (2005). Transcranial direct current stimulation 

of the unaffected hemisphere in stroke patients. Neuroreport, 16(14), 

1551-1555. doi:10.1097/01.wnr.0000177010.44602.5e 

Fregni, F., Thome-Souza, S., Nitsche, M. A., Freedman, S. D., Valente, K. D., 

ve Pascual-Leone, A. (2006). A controlled clinical trial of cathodal 

DC polarization in patients with refractory epilepsy. Epilepsia, 47(2), 

335-342. doi:10.1111/j.1528-1167.2006.00426.x 

Froc, D. J., Chapman, C. A., Trepel, C., ve Racine, R. J. (2000). Long-term 

depression and depotentiation in the sensorimotor cortex of the freely 

moving rat. J Neurosci, 20(1), 438-445.  

Galvez, V., Alonzo, A., Martin, D., ve Loo, C. K. (2013). Transcranial direct 

current stimulation treatment protocols: should stimulus intensity be 

constant or incremental over multiple sessions? Int J 

Neuropsychopharmacol, 16(1), 13-21. 

doi:10.1017/S1461145712000041 

Habel, U., Klein, M., Kellermann, T., Shah, N. J., ve Schneider, F. (2005). 

Same or different? Neural correlates of happy and sad mood in 



TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER| 16 

 

healthy males. Neuroimage, 26(1), 206-214. 

doi:10.1016/j.neuroimage.2005.01.014 

Hillhouse, T. M., ve Porter, J. H. (2015). A brief history of the development 

of antidepressant drugs: from monoamines to glutamate. Exp Clin 

Psychopharmacol, 23(1), 1-21. doi:10.1037/a0038550 

Hummel, F., Celnik, P., Giraux, P., Floel, A., Wu, W. H., Gerloff, C., ve 

Cohen, L. G. (2005). Effects of non-invasive cortical stimulation on 

skilled motor function in chronic stroke. Brain, 128(Pt 3), 490-499. 

doi:10.1093/brain/awh369 

Isaias, I. U., Trujillo, P., Summers, P., Marotta, G., Mainardi, L., Pezzoli, G., . 

. . Costa, A. (2016). Neuromelanin Imaging and Dopaminergic Loss 

in Parkinson's Disease. Front Aging Neurosci, 8, 196. 

doi:10.3389/fnagi.2016.00196 

Kavirajan, H. C., Lueck, K., ve Chuang, K. (2014). Alternating current cranial 

electrotherapy stimulation (CES) for depression. Cochrane Database 

Syst Rev(7), Cd010521. doi:10.1002/14651858.CD010521.pub2 

Koenigs, M., ve Grafman, J. (2009). The functional neuroanatomy of 

depression: distinct roles for ventromedial and dorsolateral prefrontal 

cortex. Behav Brain Res, 201(2), 239-243. 

doi:10.1016/j.bbr.2009.03.004 

Kwan, P., ve Brodie, M. J. (2000). Early identification of refractory epilepsy. 

N Engl J Med, 342(5), 314-319. doi:10.1056/nejm200002033420503 

Lefaucheur, J. P. (2008). Principles of therapeutic use of transcranial and 

epidural cortical stimulation. Clin Neurophysiol, 119(10), 2179-2184. 

doi:10.1016/j.clinph.2008.07.007 

Liu, C. S., Rau, A., Gallagher, D., Rajji, T. K., Lanctôt, K. L., ve Herrmann, 

N. (2017). Using transcranial direct current stimulation to treat 

symptoms in mild cognitive impairment and Alzheimer's disease. 

Neurodegener Dis Manag, 7(5), 317-329. doi:10.2217/nmt-2017-0021 

Lockman, J., ve Fisher, R. S. (2009). Therapeutic brain stimulation for 

epilepsy. Neurol Clin, 27(4), 1031-1040. 

doi:10.1016/j.ncl.2009.06.005 

Madrid, J., ve Benninger, D. H. (2021). Non-invasive brain stimulation for 

Parkinson's disease: Clinical evidence, latest concepts and future 

goals: A systematic review. J Neurosci Methods, 347, 108957. 

doi:10.1016/j.jneumeth.2020.108957 

Medeiros, L. F., de Souza, I. C., Vidor, L. P., de Souza, A., Deitos, A., Volz, 

M. S., Torres, I. L. (2012). Neurobiological effects of transcranial 

direct current stimulation: a review. Front Psychiatry, 3, 110. 

doi:10.3389/fpsyt.2012.00110 

Merton, P. A., ve Morton, H. B. (1980). Stimulation of the cerebral cortex in 

the intact human subject. Nature, 285(5762), 227. 

doi:10.1038/285227a0 



17 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

Miranda, P. C., Lomarev, M., ve Hallett, M. (2006). Modeling the current 

distribution during transcranial direct current stimulation. Clin 

Neurophysiol, 117(7), 1623-1629. doi:10.1016/j.clinph.2006.04.009 

Nitsche, M. A., Cohen, L. G., Wassermann, E. M., Priori, A., Lang, N., Antal, 

A., Pascual-Leone, A. (2008). Transcranial direct current stimulation: 

State of the art 2008. Brain Stimul, 1(3), 206-223. 

doi:10.1016/j.brs.2008.06.004 

Nitsche, M. A., Fricke, K., Henschke, U., Schlitterlau, A., Liebetanz, D., 

Lang, N., Paulus, W. (2003). Pharmacological modulation of cortical 

excitability shifts induced by transcranial direct current stimulation in 

humans. J Physiol, 553(Pt 1), 293-301. 

doi:10.1113/jphysiol.2003.049916 

Nitsche, M. A., ve Paulus, W. (2000). Excitability changes induced in the 

human motor cortex by weak transcranial direct current stimulation. J 

Physiol, 527 Pt 3, 633-639. doi:10.1111/j.1469-7793.2000.t01-1-

00633.x 

Nitsche, M. A., ve Paulus, W. (2001). Sustained excitability elevations 

induced by transcranial DC motor cortex stimulation in humans. 

Neurology, 57(10), 1899-1901. doi:10.1212/wnl.57.10.1899 

Parent, A. (2004). Giovanni Aldini: from animal electricity to human brain 

stimulation. Can J Neurol Sci, 31(4), 576-584. 

doi:10.1017/s0317167100003851 

Penfield, W., ve Boldrey, E. (1937). Somatıc Motor And Sensory 

Representatıon In The Cerebral Cortex Of Man As Studıed By 

Electrıcal Stımulatıon. Brain, 60(4), 389-443. 

doi:10.1093/brain/60.4.389 

Peruzzotti-Jametti, L., Cambiaghi, M., Bacigaluppi, M., Gallizioli, M., Gaude, 

E., Mari, S., Leocani, L. (2013). Safety and efficacy of transcranial 

direct current stimulation in acute experimental ischemic stroke. 

Stroke, 44(11), 3166-3174. doi:10.1161/STROKEAHA.113.001687 

Poreisz, C., Boros, K., Antal, A., ve Paulus, W. (2007). Safety aspects of 

transcranial direct current stimulation concerning healthy subjects and 

patients. Brain Res Bull, 72(4-6), 208-214. 

doi:10.1016/j.brainresbull.2007.01.004 

Purpura, D. P., ve McMurtry, J. G. (1965). Intracellular Activities and Evoked 

Potential Changes during Polarization of Motor Cortex. J 

Neurophysiol, 28, 166-185. doi:10.1152/jn.1965.28.1.166 

Roizenblatt, S., Fregni, F., Gimenez, R., Wetzel, T., Rigonatti, S. P., Tufik, S., 

Valle, A. C. (2007). Site-specific effects of transcranial direct current 

stimulation on sleep and pain in fibromyalgia: a randomized, sham-

controlled study. Pain Pract, 7(4), 297-306. doi:10.1111/j.1533-

2500.2007.00152.x 



TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER| 18 

 

Schrader, L. M., Stern, J. M., Wilson, C. L., Fields, T. A., Salamon, N., 

Nuwer, M. R., Fried, I. (2006). Low frequency electrical stimulation 

through subdural electrodes in a case of refractory status epilepticus. 

Clin Neurophysiol, 117(4), 781-788. 

doi:10.1016/j.clinph.2005.12.010 

Stagg, C. J., Antal, A., ve Nitsche, M. A. (2018). Physiology of Transcranial 

Direct Current Stimulation. J ECT, 34(3), 144-152. 

doi:10.1097/YCT.0000000000000510 

Stagg, C. J., ve Nitsche, M. A. (2011). Physiological basis of transcranial 

direct current stimulation. Neuroscientist, 17(1), 37-53. 

doi:10.1177/1073858410386614 

Tahtis V, ve D., K. (2017). Parkinson's disease treatments: focus on 

transcranial direct current stimulation (tDCS). Research and Reviews 

in Parkinsonism, 7, 55-70.  

Tarlaci, S., ve Turman, B. (2012). Use of Non-Invasive Brain Stimulation in 

Stroke. In J. D. Carrillo-Ruiz (Ed.), Topics in Neuromodulation 

Treatment (First Edt ed.). Janeza Trdine 9, 51000 Rijeka, Croatia. 

Valentín, A., Selway, R. P., Amarouche, M., Mundil, N., Ughratdar, I., 

Ayoubian, L., Alarcón, G. (2017). Intracranial stimulation for 

children with epilepsy. Eur J Paediatr Neurol, 21(1), 223-231. 

doi:10.1016/j.ejpn.2016.10.011 

Valle, A., Roizenblatt, S., Botte, S., Zaghi, S., Riberto, M., Tufik, S., Fregni, 

F. (2009). Efficacy of anodal transcranial direct current stimulation 

(tDCS) for the treatment of fibromyalgia: results of a randomized, 

sham-controlled longitudinal clinical trial. J Pain Manag, 2(3), 353-

361.  

Wagner, T., Fregni, F., Fecteau, S., Grodzinsky, A., Zahn, M., ve Pascual-

Leone, A. (2007). Transcranial direct current stimulation: a computer-

based human model study. Neuroimage, 35(3), 1113-1124. 

doi:10.1016/j.neuroimage.2007.01.027 

Webster, J. P., Lamberton, P. H., Donnelly, C. A., ve Torrey, E. F. (2006). 

Parasites as causative agents of human affective disorders? The 

impact of anti-psychotic, mood-stabilizer and anti-parasite medication 

on Toxoplasma gondii's ability to alter host behaviour. Proc Biol Sci, 

273(1589), 1023-1030. doi:10.1098/rspb.2005.3413 

Weiner, R. D., ve Reti, I. M. (2017). Key updates in the clinical application of 

electroconvulsive therapy. Int Rev Psychiatry, 29(2), 54-62. 

doi:10.1080/09540261.2017.1309362 

 



19| TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

 

 

 

 

 

 

 

BÖLÜM 2 

 

İDRARDA KANAMA (HEMATÜRİ) İLE BAŞVURAN 

HASTANIN DEĞERLENDİRİLMESİ  

 

Doç. Dr. Erdal BENLİ1 

Doç. Dr. Abdullah ÇIRAKOĞLU2 

Uzm. Dr. Ahmet YÜCE3 

Arş. Gör. Dr. İbrahim YAZICI4 

  

 
1 Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Üroloji Ana Bilim Dalı, Ordu, Türkiye, 

drerdalbenli@gmail.com, Orcid ID: 0000-0001-8485-1424 
2 Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Üroloji Ana Bilim Dalı, Ordu, Türkiye, 

dr_cirakoglu@yahoo.com, Orcid ID: 0000-0002-8602-5836 
3 Hulusi Efendi Devlet Hastanesi, Üroloji Ana Bilim Dalı, Malatya, Türkiye, 

ahmetyuce7@gmail.com,  Orcid ID:  0000-0003-2931-3927 
4 Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Üroloji Ana Bilim Dalı, Ordu, Türkiye, 

dribrahimyazici@gmail.com, Orcid ID: 0000-0002-2859-6809  



TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER | 20 

 

  



21| TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

1. GİRİŞ 

Doktora başvuran hastanın, uygun tanı ve ardından gerekli tedaviye 

ulaşması oldukça karmaşık ve zaman alıcı bir süreci içerir. Bu sürecin olumlu 

şekilde sonuçlanmasında, hasta ve doktordan oluşan her iki tarafın dikkatli 

olması ve birlikte çalışması gerekir. Doktor, hastaya yeterli zaman ayırarak tüm 

dikkatini ve tıbbi bilgisini kullanırken hastanın da sorunlarını net olarak 

anlatması ve kendisinden istenenleri, beklenenleri tam olarak yapması gerekir. 

Bu süreçte taraflar gerekli özeni göstermezse, örnek hasta şikâyetini 

abarttığında ya da doktorun bilgisini test etmek için yanlış bilgi verdiğinde, 

istenmeyen sonuçlar doğabilir. Kısacası doğru tanı ve tedavi için hem hasta 

hem de doktorun sorumlulukları vardır. Bu sadece doktor ile aşılabilecek bir 

sorun değildir.  

Bu süreçte yaşanan ya da yaşanabilecek sorunların çoğunun nedeni, çok 

iyi bilinen bazı kuralların ihmal edilmesi ya da gerekli özenin 

gösterilmemesidir. Bu konuda bilgimiz aslında (M.Ö. 370 yıllarında yaşamış 

ve tıbbın kurucusu olarak bilinen) Hipokrat’tan bu yana genel olarak 

belirlenmiş, temel kurallar değişmemiştir. Örnek hasta öyküsü ve fizik 

muayene, tüm tıbbi gelişmelere rağmen önemini korumaya devam etmektedir. 

Bu kuralın ihmal edilmesi ya da gerekli özenin gösterilmemesi önemli 

sorunlara yol açabilir. Birçok hastanın beklentilerinin karşılanmamasında, 

hastaların birden fazla doktor başvurusunda, aşırı tedaviler, tedaviye bağlı 

istenmeyen yan etkilerin ortaya çıkmasında hep bu süreç ile ilgili aksaklıklar 

vardır. Örnek, mesane kanseri sıklıkla sigara ile ilişkilidir ve mesane kanserinin 

en önemli bulgusu idrarda kanamadır. Yapılan bir çalışmada sigara içen 

hematürisi olan 50 yaş üstü hastaların sadece %12’nin endoskopik 

değerlendirme için ürolojiste yönlendirildiği rapor edildi (Elias ve diğerleri, 

2010). Eğer bu hastalar değerlendirilseydi, yaklaşık %2-20’de kanser 

saptanacaktı. Muhtemelen bu hastaların bir kısmı ilerleyen zamanda karşımıza 

ileri evrede, tedavi şansını kaybetmiş olarak gelecektir (Buteau ve diğerleri, 

2012; Peterson ve Reed, 2019). Bu hasta grubunda yaşanan sorunların elbette 

birçok nedeni vardır, bunların bir kısmı bizim de bildiğimiz konulardır, ancak 

bu konu bizim yazının kapsam alanı dışındadır. 

Bu yazıda, tetkik sonucu ya da gözle, idrarda kan saptanan hastanın 

değerlendirmesi, dikkat edilmesi gereken noktalar ve yaşanması muhtemel 
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sorunlar ana hatlarıyla irdelenecektir. Ve kendi yaşadığımız deneyimler bu 

konu ile ilgilenen kişilerle paylaşılacaktır. 

2. TANIMLAR  

İdrar, Arapça kökenli bir kelimedir ve böbreklerden kanın süzülmesi ile 

ortaya çıkan mucizevî sıvıyı tanımlar. İdrarın gerçek anlamını ve önemini 

ancak idrar yapamayan, diyalize giren hastalar anlayabilir. Vücut için zararlı 

birçok maddenin uzaklaştırılması, pH ve sıvı dengesinin sağlanması gibi 

önemli işlerde rol alır. Bunun yanında birçok hastalığın tanısında kullanılan test 

için, çok önemli olan bir metaryel sağlar. Bu tahlil bir taşra hastanesinde ya da 

en basit bir muayene ofisinde bile yapılabilir. Uygun alınan ve yapılan bir idrar 

analizi, bu konuda uzman bir kişi elinde birçok hastalık hakkında önemli 

bilgiler sağlar.  

Normalde idrarda kan hücresi (eritrosit) görülmesi beklenmez. Hematüri, 

kan hücrelerinin idrarda belli bir sayının üzerinde görülmesidir. İki şeklide 

görülebilir. Ya yapılan tetkiklerde mikroskobik olarak ya da hastanın kendisi 

tarafından gözle (makroskobik) görülür. Makroskobik hematüride altta patoloji 

saptanma olasılığı daha yüksektir. Mikroskobik hematüri; mikroskopta büyük 

büyütme altında >3hpf eritrosit hücresi görülmesini tanımlar (Cohen ve Brown 

RS, 2003). Makroskopik hematüri hasta ve yakınları için oldukça katostrofik 

bir durumdur, biz ürologlar için hastayı doktora getirdiği için değerlidir. Aksine 

mikroskobik hematüri hasta tarafından farkına varılan bir durum değildir, bu 

nedenle hasta olayın önemi hakkında yeterli bilgi sahibi olmayabilir. Bu da bazı 

sorunlara yol açabilir. Özellikle üroloji dışı kliniklerde, bu konuda uzman 

olmayan kişilerce tanı konulduğunda ihmal edilebilir, önemi gözden kaçabilir. 

Gerçekte yaşamda birçok mikroskobik hematüri vakasının gerekli ilgiyi 

görmediğini biliyoruz. Bu konuda yapılan çalışmalarda bu görüşümüzü 

desteklemektedir (Buteau ve diğerleri, 2014). Birinci basamakta çalışan 

hekimler arasında yapılan çalışmalarda, hematürili hastaların yalnızca %36-

48’nin ürolojik değerlendirme için hekimine yönlendirildiği saptandı. Bu da 

birçok vakanın atlandığını göstermektedir (Yafi ve diğerleri, 2011). Bu 

sonuçlar bize birçok hayati önemi olan patolojinin ihmal edildiğini, atlandığını 

göstermektedir. Bu nedenle hematüri konusunda, tüm toplum ve sağlık 

çalışanları eğitilmeli ve bilinçlendirilmelidir. Bu hastalar küratif tedavi 
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şanslarını, çeşitli nedenlerle kaybetmemelidir. İlerleyen kısımlarda bu konu 

daha çok detaylandırılacaktır. 

İdrar, Arapça kökenli bir kelimedir ve böbreklerden kanın süzülmesi ile 

ortaya çıkan mucizevî sıvıyı tanımlar. İdrarın gerçek anlamını ve önemini 

ancak idrar yapamayan, diyalize giren hastalar anlayabilir. Vücut için zararlı 

birçok maddenin uzaklaştırılması, pH ve sıvı dengesinin sağlanması gibi 

önemli işlerde rol alır. Bunun yanında birçok hastalığın tanısında kullanılan test 

için, çok önemli olan bir metaryel sağlar. Bu tahlil bir taşra hastanesinde ya da 

en basit bir muayene ofisinde bile yapılabilir. Uygun alınan ve yapılan bir idrar 

analizi, bu konuda uzman bir kişi elinde birçok hastalık hakkında önemli 

bilgiler sağlar.  

Normalde idrarda kan hücresi (eritrosit) görülmesi beklenmez. Hematüri, 

kan hücrelerinin idrarda belli bir sayının üzerinde görülmesidir. İki şeklide 

görülebilir. Ya yapılan tetkiklerde mikroskobik olarak ya da hastanın kendisi 

tarafından gözle (makroskobik) görülür. Makroskobik hematüride altta patoloji 

saptanma olasılığı daha yüksektir. Mikroskobik hematüri; mikroskopta büyük 

büyütme altında >3hpf eritrosit hücresi görülmesini tanımlar (Cohen ve Brown, 

2003). Makroskopik hematüri hasta ve yakınları için oldukça katostrofik bir 

durumdur, biz ürologlar için hastayı doktora getirdiği için değerlidir. Aksine 

mikroskobik hematüri hasta tarafından farkına varılan bir durum değildir, bu 

nedenle hasta olayın önemi hakkında yeterli bilgi sahibi olmayabilir. Bu da bazı 

sorunlara yol açabilir. Özellikle üroloji dışı kliniklerde, bu konuda uzman 

olmayan kişilerce tanı konulduğunda ihmal edilebilir, önemi gözden kaçabilir. 

Gerçekte yaşamda birçok mikroskobik hematüri vakasının gerekli ilgiyi 

görmediğini biliyoruz. Bu konuda yapılan çalışmalarda bu görüşümüzü 

desteklemektedir (Buteau ve diğerleri, 2014). Birinci basamakta çalışan 

hekimler arasında yapılan çalışmalarda, hematürili hastaların yalnızca %36-

48’nin ürolojik değerlendirme için hekimine yönlendirildiği saptandı. Bu da 

birçok vakanın atlandığını göstermektedir (Yafi ve diğerleri, 2011). Bu 

sonuçlar bize birçok hayati önemi olan patolojinin ihmal edildiğini, atlandığını 

göstermektedir. Bu nedenle hematüri konusunda, tüm toplum ve sağlık 

çalışanları eğitilmeli ve bilinçlendirilmelidir. Bu hastalar küratif tedavi 

şanslarını, çeşitli nedenlerle kaybetmemelidir. İlerleyen kısımlarda bu konu 

daha çok detaylandırılacaktır. 
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3. HEMATÜRİ İLE İLGİLİ PATOLOJİLER 

İdrar testleri dipstick testleri ile hasta başı ya da laboratuarda olmak üzere 

iki şekilde yapılabilir. Bizim günlük pratiğimizde spot idrarda bakılan dipstick 

testleri bulunmaz. Çünkü bu test sonuçları ile ilgili sorunlar vardır (Rao ve 

diğerleri, 2009). Örnek, idrar yolu enfeksiyonu gibi birçok benign durumda bile 

yanlış pozitif sonuç verebilir (Prikle ve diğerleri, 2013). Bu testle ilgili 

yaşadığımız birçok olumsuz duruma tanık olmuşumdur. Bu nedenle usulüne 

uygun olarak alınan idrarın laboratuarda incelenmesi önemlidir, bizi gereksiz 

test tekrarlarından ve zaman kaybından korur. İdrarın mikroskobik olarak 

incelenmesi konumuz açısından hematüri ile ilgili değerli bilgiler verir. Burada 

saptanan hematüri için duyarlılığı ve spesifitesi %100’e yakındır. 

Uygun şekilde alınan idrar tahlilinde hematüri saptanırsa bu önemli bir 

birçok patolojinin işareti olarak algılanmalıdır. Bunu başka şeylere 

dayandırmadan önce, atlat yatan patolojinin olmadığı mutlaka kanıtlanmalıdır. 

Önemli olduğu için bir daha altını çizmek istiyorum, idrar tahlilindeki amaç 

mesane içindeki idrarın incelenmesidir. Özellikle kadınlardaki adet dönemi, 

vajinit bulguları, akıntı gibi durumlarda idrar içine başka bir maddenin karışma 

ihtimali akılda olmalı ve bu konuda gerekli önlemler alınmalıdır. Hematüri bir 

kez bile görülse, değerlendirme süreci başlatılır. Yani tekrar testlere ya da 

hematüri varlığını bir daha göstermeye gerek yoktur. İdrarda saptanan kanın 

genel olarak iki kaynağı vardır. Renal pelvis, üreter, mesane gibi üriner 

toplayıcı sistem ya da üriner sistemin dışındaki bir alandan kaynaklanır. Baştan 

bu ayrımın yapılması için gerekli çalışmalar yapılmalıdır. Aksi halde iyi 

yapılmayan ayırım, gereksiz tetkik ve işlemler ile sonuçlanır. Örnek; adet 

döneminde başvuran bayan hasta, gerekli sorgulama yapılmadan idrar analizi 

verirse, idrarında kan saptanabilir. Başlangıçta dikkatli yapılmayan bu ayırım, 

ciddi zaman ve maddi kayıplara yol açılabilir. Önemli olduğu için bir daha altını 

çizersek, hematüri ile anlaşılması gereken üriner sistemden kaynaklı bir 

kanamadır. Bu ayırımda kritik nokta, öncelikle idrar örneğinin sadece mesane 

örneğini yansıtması ve dışarıdan bir bulaşmaya izin vermemesidir. 

Gerektiğinde sonda, perkütan gibi invaziv işlemlerle idrar örneği almaktan 

sakınılmamalıdır. Ürolojik kaynaklı hematüri ile bazen nefrojenik kaynaklı 

hematüri karışabilir, kolaylıkla ayırıcı tanısı yapılabilir.  
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Hematüri de ilk akla gelmesi gereken ürotelyal kanserlerdir (Ramirez ve 

diğerleri, 2016). Genellikle eritrosit sayısı ile altta yatan patolojinin derecesi 

arasında ilişki olmasa da, tüm hematüri vakaları malignite açısından aynı 

derecede risk taşımazlar. Örnek altta yatabilecek önemli bir patoloji için, 18 

yaşında bir bayan hasta ile 50 yaşında sigara içen bir erkeğin taşıdığı risk 

farklıdır. Bu nedenle hematüri ile gelen hastaların risklerini öngörebilmek için 

bazı risk faktörleri tanımlanmıştır. Özellikle bu riski taşıyan kişilerde altta 

yatan patolojinin saptanması için daha fazla dikkat verilmelidir. Bu risk 

faktörleri şunlardır (Bolenz ve diğerler, 2018; Burger ve diğerleri, 2012): 

• Yaş (>35 yaş) 

• Erkek cinsiyeti 

• Sigara kullanımı (Aromatik amin ve polisiklik araomatik 

hidrokarbonlar içerir, böbrekle atılır)   

• Özellikle üriner sistemi içine alan Radyoterapi uygulamaları 

• İrritatif (sıkışma, sık idrara çıkma vb) işeme yakınmaları 

• Kimyasal kanserojen maddelere (aromatik amin, polisiklik aromatik 

hidrokarbonlar, klor içeren hidrokarbonlar en tehlikeli bileşikler) 

mesleki maruziyet, mesane kanserlerinin %10 oluşturur  

• Ailede kanser öyküsü bulunanlar   

• Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları 

• Kronik kateter kullanan hastalar (nörojenik mesane gibi) 

Hematürüli bir hastada ürotelyal kanserler dışında böbrek ve prostat 

kanserleri, üriner sistemin herhangi bir yerinde gelişen enfeksiyon, taş, yabancı 

cisim gibi birçok patoloji altta yatabilir. Kısacası idrar tetkiki sonrası ya da 

hasta öyküsünde hematüri varsa önce benign nedenlerin dışlanması için gerekli 

tüm çaba ve gayret gösterilmelidir. Bu aşama gösterilen titizlik hastayı birçok 

gereksiz tetkik ve işlemden korur ve ekonomik kayıpları azaltır.   

Sonuç olarak hematürinin altında önemli patolojiler olabilir. Genellikle 

hematürinin derecesi ile altta yatabilecek patoloji arasında ilişki zayıftır. Yani 

her ne kadar hematürinin şiddeti ile patoloji arasında bir ilişki olsa da, idrarda 

az sayıda eritrosit görüldüğünde bu vakanın önemsiz olduğunu göstermez. Her 

vaka aksi ispatlanana kadar önemli kabul edilmeli ve araştırılmalıdır. 

Mikroskobik hematüride malignite riski (seçilen risk gruplarına göre) %2-5 
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arasında iken, makroskobik hematüride bu oran %10-20’lere kadar çıkar 

(Buteau ve diğerleri, 2014). 

3.1. Hematüri ile Başvuran Hastanın İlk Değerlendirmesi 

Hematüri ile başvuran hastaların değerlendirilmesi ve yönetimi birçok 

hastalıktan farklıdır. Bu konuda uzman bir kişi tarafından yeterli zaman 

ayrılarak sürecin yönetilmesi önemli faydalar sağlar. Hematüri tanısı alan 

hastalar sıklıkla korku, kaygı ve panik içinde bize başvurular. İlk defa idrar 

yaparken klozette kan gören ya da ilk tanı aldığı sağlık kuruluşunda kendisine 

“kanser olabilirsin” gibi cümleler kullanıldığında hastanın psikolojik hali 

kolaylıkla anlaşılabilir. İlk karşılaşmada öncelikle hastanın rahatlatılması ve 

konu hakkında kısaca bilgilendirilmesine dikkat edilmelidir. Bu noktada 

yapılacak bilgilendirmenin ya da bilgilendirmemenin seviyesi hastanın 

entelektüel ve psikolojik durumu göz önüne alınarak belirlenmelidir. Kognitif 

bozukluğu ya da olup bitenden habersiz olan hastalarda ayrıntılı bilgiye gerek 

olmayabilir. Hasta yakınları ile konuşularak süreç ilerletilir. Ancak kulağı ile 

kanseri duymuş, olup biteni çok yakından takip eden, bu konuda araştırma 

soruşturma yapmış kişiler için durum biraz farklılaşır. Bu durumda biz, hasta 

ile konuyu açıkça konuşuyoruz. Ancak konuşma ve bilgilendirme sadece 

hastayı rahatlatmak, kaygısını gidermek düzeyinde kalıyor. Şu konunun altı 

özellikle çizilmelidir, hematüri kanser olduğunu göstermez, kanser tanısı ancak 

histopatolojik olarak konulabilir. Tanı yokken hasta gereksiz stresten 

korunmalıdır. Hastanın korku ve kaygılarının minimalize edilmesi sonrası 

süreç başlatılır.  

Değerlendirme, sürecin en önemli basamağı olan hasta öyküsü 

(anamnez) ile başlar. Sıklıkla hastaya ne yapılacağı/ yapılmayacağı bu 

dönemde netleşir. Şu sorular mutlaka cevaplanmalıdır:  

• Hematürinin zamanı, 

• Hematüriye eşlik eden şikayetler (semptomlar), 

• Hemtürinin nasıl fark edildi, 

• Kanamanın şekli, pıhtılı olup olmadığı, 

• Ağrı olup olmadığı,  

• Kan, işemenin hangi aşamasında görüldü (başında, ortasında, 

sonunda), 
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• Pıhtı varmı,  

• Aile öyküsü,  

• Sigara öyküsü ve kimyasallara maruziyet,  

• Diğer hastalıklar ve kullanılan ilaçlar… 

Hastanın öyküsü için harcanan zaman ve çaba bize ve hastaya önemli 

katkılar verecektir. Daha sonra öyküyü, ayrıntılı fizik ve genital (skrotal/ 

vajinal) muayene takip eder. Bu hastalıkta bir diğer önemli aşama, tetkiklerin 

istenmesi ve değerlendirilmesidir. Bizim gerçek yaşamda gördüğümüz 

sorunların çoğu bu kısımda yaşanmaktadır. Gerekli bilgi ve dikkat 

gösterilmeden yapılan ya da usulüne uygun yapılmayan, gerekmeyen 

tetkiklerin hastaya ve doktora faydası olmaz. Sadece maddi külfete, iş gücü ve 

zaman kaybına neden olur. Bu kısımda özellikle idrar tahlilinin ayrıntılarına 

girmeden önce, tetkiklerin alınma zamanı ve şekline özen gösterilmesi gerektiği 

belirtmek isteriz. Örnek tok karnına alınan kan tahlili ya da idrar torbasından 

alınan idrarın bir katkı ya da faydası beklenmemelidir. Özel durumlar ayrı 

tutularak, tüm idrar ve kan tetkikleri mutlaka 8-10 saatlik bir açlık sonrası, 

sabah saatlerinde alınmalıdır.   

4. İDRAR TAHLİLİ ALIRKEN DİKKAT EDİLMESİ 

GEREKENLER 

İdrar tahlili günlük tıp uygulamalarında çok önemli bir yer tutar. 

Sistemik hastalıklardan, böbrek ve üriner sistem (böbrek pelvisi, üreter, mesane 

gibi) patolojilerine kadar birçok hastalıkta önemli veriler sağlar. Biz ürologlar 

için, bir dokudan alınan patolojik doku örneği gibi, kıymetli bir doku örneğidir. 

İdrarın doğru alınması ve değerlendirilmesi, bu testin değerini arttırır. Aksi 

halde yalancı pozitif sonuçlara yol açarak gereksiz işlem ve tedavilere neden 

olabilir (Heller ve diğerleri, 2014).  

Kan ve idrar örneklerinin nasıl alınması gerektiği konusunda kesin 

standartlar oluşmuştur. Ancak gerçek yaşamda bu göz ardı edilmektedir, birçok 

tetkik hiçbir işe yaramamaktadır. İdrar tahlilinin doğru sonuçlar vermesi, bu 

testin doğru örnek ile ve dikkatli bir laboratuar değerlendirmesi ile 

yapılabileceği akılda olmalıdır. Hastanın bu konuda bilgilendirilmesi ve 

bilinçlendirilmesi önemli sorunları engeller. Hasta bir gece önce aç kalmalı, 

sabah ilk orta akım idrarını bekletmeden laboratuara iletmelidir. İşlem 
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tamamlanıncaya kadar her aşama dikkat ve özen gerektirir. Aşağıda idrar tahlili 

alırken yapılan yanlışlardan bazıları verilmiştir;  

• Aşırı miktarda sıvı tüketimi ya da tokluk sonrası idrar tahlili verilmesi 

(idrar pH ve yoğunluğu değişir) 

• ÜSYE gibi ateşli dönemlerde gereksiz bakılması   

• Aşırı spor ya da egzersiz sonrası bakılması (hematürü riski) 

• İdrarın başka maddelerle teması/kontaminasyonu (vajinit, akıntı gibi)  

• İdrar torbası gibi idrarın beklediği yerlerden idrar alınması (pH 

değişikliği, bakteri üremesi) 

Bu konuda bir diğer sorun idrar kültürü için idrar örneği verilirken 

genital alanın temizliği konusudur. Bu konuda bir standart olmadığını günlük 

pratiğimizde görüyoruz. Bizim kendi uygulamamızda povidon iyot ya da 

herhangi bir dezenfektan ile üretra/ vajina temizliği bulunmamaktadır. Çünkü 

bu kimyasalların genital alanın ince ve hassas mukozası için zararlı olabilir. 

Bizim gibi, birçok uzman bunun bir katkısı olmadığını düşünmektedir. Kronik 

sondalı hastalarda idrar, sonda değişimi ile yalnızca mesaneden alınmalıdır. 

İleal kondüit gibi rezevuarı olan hastalarda, ileal kondüit içine gönderilen 

kateter ile örnek alınabilir. İdrar veremeyen kişilerde (bebek, yaşlı gibi) üretral 

sonda ya da suprapubik katerer ile sorun çözülebilir. 

Yukarıda bahsedildiği gibi, idrar tahlili için tüm aşamalar dikkatli ve titiz 

bir şekilde yürütüldüğünde önümüze gelen analiz sonucu çok önemli bilgiler 

sağlar. Konumuzla ilişkili olarak, özellikle idrarın mikroskopik analizinde 

eritrosit varlığı aranır. Tahlilde 3 hpf ve üzeri eritrosit sayısı anlamlıdır, hasta 

hematüri tanısı alır ve ileri inceleme gerektirir. Burada eritrosit sayısının önemi 

yoktur. Yani 5 olması ile 100 olması arasında farklılık yoktur. Altta yatan 

patoloji araştırılmalıdır. Hastanın antikoagülan kullanması ya da bir kez 

kanama görülmesi sonucu etkilemez. Daha sonra radyolojik inceleme gerekir. 

Radyolojik incelemelerin işinde uzman bir kişi tarafından, dikkatle ve yeterli 

zaman ayrılarak yapılması çok önemlidir. Birçok patoloji bu sırada saptanabilir. 

Bunlar arasında en sık mesane kanseri olmak üzere  taş ve yabancı cisim 

bulunur. 

Üriner sitoloji, idrar içerisine dökülen tümör hücrelerinin saptanması 

için, idrarın patolojik olarak incelenmesidir (Vap ve diğerleri, 2017). Bu testin 
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sonucu tümörün evresi ve patoloji uzmanın deneyim ve tecrübesinden etkilenir. 

Pozitif üriner sitolojisi üriner sistemin herhangi bir yerinde olan tümör 

hücresini gösterir, yerini göstermez. Ayrıca negatif sonuç tümör olmadığını 

göstermez. Özellikle sistoskopiye eklendiğinde oldukça faydalı sonuçlar verir. 

Bunun dışında hematüri vakalarında çeşitli tümör markılarıda 

kullanılmıştır (Elias ve diğerleri, 2010). Bunun amacı riskli vakalarda, hastanın 

kendisi tarafından bile yapılabilecek basit bir işlem ile tümör varlığının ya da 

yokluğunun ortaya konmasıdır. Burada kullanılan basit bir dipstick (ölçme 

çubuğu) idrar içine daldırılır, test sonucu anında görülür. Bu alanda FGFR3, 

NMP22 ya da UroVysion gibi birçok test ticari olarak piyasada bulunmaktadır. 

Bu testlerin bize tümör varlığını ya da yokluğunu göstererek hastayı 

endoskopiden koruması beklenmişti, ancak bugün bu testlerin performansı 

beklentileri karşılamamıştır. Testin pozitif olması anlamlıdır, negatif olması 

tümör olmadığı anlamına gelmez. 

Endoskopi, hematüri ile başvuran bir hastanın değerlendirilmesindeki 

altın standart yöntemdir (Kirkali ve diğerleri, 2005). Endoskopi yapılmadan 

hematüri vakası sonlandırılamaz.  Bu sıklıkla hastaların daha önce 

deneyimlemediği, korku ve kaygı verici bir işlemdir, ciddi stres yaratır. Bu 

nedenle işlem ayrıntılı olarak hastaya anlatılmalı, işlem için aydınlatılmış onam 

alınmalıdır. Endoskopi lokal anestezi altında, ayaktan yapılabilen bir işlemdir. 

Üretrosistoskopi olarak adlandırılan bu işlemde üretra, mesane ve üreter 

orifisleri çıplak gözle izlenir. Bu sırada olağan dışı bir patoloji saptandığında, 

patolojik inceleme için doku örneği alınabilir. Bu sırada en sık beklediğimiz 

patoloji mesane kanseridir (Babjuk ve diğerleri, 2021). Ancak bazı mesane 

kanserlerinin çıplak gözle bakılırken, gözden kaçabileceği akılda olmalıdır. Bu 

nedenle bazı hematüri vakalarında altta yatan patoloji saptanmadığında, bu 

hastaların takipleri 2-5 yıl devam eder. Bu takip süresinde gözden kaçan bir 

patolojinin saptanması amaçlanır. Çünkü hematüri ile en yakın ilişkili kanser, 

mesane kanseridir. Özellikle bu kanserlerin çoğu (%75) mukoza ya da 

submukozaya sınırlı olduğu evrede ortaya çıkarlar. Bu dönemde tanı konulması 

çok önemlidir, küratif tedavi şansını arttırır. Böylece hastaların yaşam 

beklentisi artar, kansere bağlı mortalite oranları düşer. Değerlendirmeler 

sonucunda altta yatan ürolojik bir patoloji saptanmazsa, hasta renal ve 

renovasküler patolojiler açısından değerlendirilmek üzere nefroloji gibi diğer 
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uzmanlık alanlarına yönlendirilir. Tüm açılardan değerlendirilen ve bir patoloji 

saptanmayan hasta 3-6 ay aralarla belli bir süre takip edilir.   

5. SONUÇ 

İdrar tahlilinde mikroskobik ya da makroskobik olarak gözle görülen bir 

kanama ile gelen bir hasta çok önemli patolojileri barındırıyor olabilir, şikayeti 

önemsenmeli ve ayrıntılı olarak irdelenmelidir. Klasik hasta muayenesi 

kurallarına sıkı sıkıya bağlı kalınmalıdır. Bunlar arasında en önemli yerde 

bulunan öykü ve fizik muayene asla ihmal edilmemeli, bunların yerini 

tetkiklerin alacağı düşünülmemelidir. Usulüne uygun olarak alınmış ve analiz 

edilmiş idrar ve kan tahlilleri önemli katkılar sunabilir. Hematüri titiz ve 

gerekli inceleme yapılmadan asla idrar yolu enfeksiyonu, taş gibi benign bir 

nedene bağlanmamalıdır. Çünkü hematüri oldukça kötü prognoz ile ilişkili 

olabilen ürotelyal kanserlerle ilişkilidir. Bu kanserlerde erken tanı ve tedavi 

sağkalım açısından kritik öneme sahiptir. Altta yatan bir kanser atlanarak, 

hematüri bir başka neden bağlandığında hastalık evresi ilerleyebilir. Geç 

dönemde tanı alındığında, bir mesane kanserinde yaşam beklentisi aylar 

düzeyindedir. Özellikle birinci basamakta sağlık çalışanlarının ve toplumun 

hematüri konusunda gerekli bilgi ve eğitimi almaları sağlanmalı ve bu konuda 

duyarlılıkları arttırılmalıdır.   
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GENEL BİLGİLER 
 

Prostat kanser (PK) erkekler arasında en sık görülen kanserler arasında 

ikinci, kansere bağlı ölümlerin 5. nedenini oluşturur (Carlsson ve diğerleri, 

2020). Tüm dünyada önemli bir halk sağlığı sorunudur.  Otopsi çalışmalarında 

30 yaş altı erkeklerde bile yaklaşık %5 olan kanser, 80’li yaşlara çıkıldıkça 

yaklaşık %60 oranında görülmektedir (Bell ve diğerleri, 2015). Bu çalışmalarda 

görüldüğü gibi oldukça yaygın olan bir kanserle karşı karşıyayız. Bu kadar 

yaygın olarak görülen kanserin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yaş, 

genetik faktörler, beslenme, cinsel yolla bulaşan hastalıklar ve çevresel 

faktörler gibi birçok neden bu konuda suçlanmıştır (Benli ve diğerleri, 2018). 

Bunun yanında bu kanserin coğrafyalar arasında yaygınlığı ve mortalite 

oranları değişebilmektedir (Sekhoacha ve diğerleri, 2022). Az gelişmiş 

ülkelerde prostat kanserine bağlı mortalite oranı gelişmiş ülkelere göre daha 

yüksektir. Az gelişmiş ülkelerde, sağlık hizmetine ulaşımda ve bu konuda 

kılavuzlara uygun tedavilerin elde edilmesindeki sorunlar bunun kaynağı 

olabilir. Ancak bu konuda tek etken gelişmişlik gibi durmuyor. En yüksek 

prostat kanseri ölüm oranları, Karayipler ile Orta ve Güney Afrika'da 

görülürken, buna karşılık en düşük prostat kanseri ölüm oranları Asya'da, 

özellikle Doğu ve Güney-Orta Asya'da görülmektedir (Pernar ve diğerleri, 

2018). Bugüne kadar yapılan çalışmalarda çevresel risk faktörleri ile ilişkili az 

sayıda prostat kanseri vakaları bildirilmiş olmasına rağmen bunun nedeni tam 

olarak anlaşılamamıştır. Çünkü prostat kanseri çok uzun bir zamanda gelişen 

ve gelişiminde birçok faktörün etkili olduğu bir patolojidir. Örnek gençlik 

yıllarında yaşanan cinsel deneyimler ya da kanserojen bir maddeye maruziyet 

yıllar sonra kanser ortaya çıktığında hasta öyküsünde elde edilemeyebilir. Ya 

da kanser tanısı alan hasta yaşadığı suçluluk duygusu nedeniyle risk faktörünü 

inkar edebilir. Sonuç olarak prostat kanseri multifaktöryel olarak ortaya 

çıkmaktadır. Bu arada unutulmaması gereken bir konuda bu hastalığın yüksek 

kalıtım özelliklerine sahip olmasıdır (Rebbeck, 2017). 
 

Bu hastalık tüm coğrafyalarda önemli bir halk sağlığı sorunu olmaya 

devam etmektedir. Bu nedenle bu hastalığın önlenmesine yönelik büyük 

çabalar vardır. Son zamanlarda, kronik inflamatuar olayların hem benign hem 

de malign prostat hastalıklarının gelişimine neden olduğunu düşündüren 

kanıtlar artmaktadır (Benli ve diğerleri, 2017). Örnek olarak prostat kanseriyle 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Carlsson%20SV%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bell%20KJ%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Benli%20E%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sekhoacha%20M%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pernar%20CH%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rebbeck%20TR%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Benli+E&cauthor_id=29050675
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ilgili yapılan patolojik çalışmalarda sıklıkla kanser dokusuna inflamatuar bir 

sürecin eşlik ettiği gösterilmiştir. Aslında bu konuyla ilgili diğer kanserlerle 

ilgili de yeterli bilgi bulunmaktadır. Bunlar arasında kronik gastrit ilişkili mide 

kanseri, üriner taşla ilgili üreteryal kanserler bulunmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda cinsel davranışların da prostat kanseri üzerinde etkili bir faktör 

olduğu ileri sürüldü. Bunun birçok nedeni olabilir, çalışmaların ortak sonucuna 

bakıldığı zaman cinsel yolla geçen bazı mikropların prostat dokusunda 

başlattığı kronik inflamatuar sürecin ya da artmış ejekülasyon sıklığının prostat 

dokusunda bekleyen çeşitli maddelerin atılımını etkileyerek kanserin gelişimini 

ya da progresyonunu etkilediği düşünülmektedir (Cirakoglu ve diğerleri, 2018). 
 

Prostat kanseri için kesin olarak tanımlanmış bir neden şuan elimizde 

bulunmamaktadır. Bu nedenle bu hastalığa karşı elimizde önleyici bir ilaç ya 

da öneri yoktur. Bu hastalığın yönetiminde en önemli araç erken tanı ve 

tedavidir. Bu aşamada gerekli tedaviye ulaşan hastalarda kansere bağlı sağ 

kalım oranları %95’lere yakındır.  
 

ERKEN TANI 
 

Erken dönemde prostat kanserine özgü bir semptom ve belirti bulunmaz. 

Semptom verdiğinde genellikle hastalık ilerlemiş ve küratif tedavi şansını 

kaybetmiştir. Bu nedenle bu hastaların erken dönemde, henüz hastalığın 

prostata sınırlı olduğu evrede tanı almaları hayati öneme sahiptir.  
 

Bu nedenle asemptomatik toplumun taranması için çeşitli programlar 

geliştirilmiştir. Kanser ya da bazı hastalıklar için tarama programları uzun 

zamandır farklı disiplinlerde uygulanmaktadır. Örnek olarak meme kanseri için 

muayene ve mamografi, kolorektal kanserler için gaitada gizli kan ve 

kolonoskopi verilebilir. İdeal bir tarama testi, non invaziv ve kolay 

uygulanabilmeli, ucuz olmalı, kansere spesifite ve sensitivitesi yüksek olmalı 

ve en önemlisi klinik önemsiz kanserleri ayırt edebilmelidir. Bugün prostat 

kanseri taramalarında kullanılabilecek elimizde tüm bu özellikleri taşıyan bir 

tarama testi bulunmamasına rağmen oldukça etkili yöntemler vardır. 
 

Günümüzde bu hastalık için tarama programlarında kullanılan dijital 

rektal muayene (DRM) ve Prostat Spesifik Antijen (PSA) bulunmaktadır. 

Ancak kesin prostat kanseri tanısı histopatolojik inceleme ile konur.  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Cirakoglu%20A%5BAuthor%5D
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Rektal inceleme bu yaş grubunda çok önemli bilgiler sağlar, özellikle 

aynı yaş grubunda sık görülen kolorektal kanserlerin tanısında da önemlidir. 

PSA testinin yaygınlaşması ile DRE’nin, giderek kullanımının azaldığını 

günlük pratiğimizde üzülerek izlemekteyiz. Bu konuda yapılan çalışmalarda 

rektal incelemenin, PSA’dan bağımsız olarak %18-35 arasında kanser saptadığı 

gösterilmiştir. Özellikle rektal incelemede şüpheli nodül saptanması hastalığın 

evresi ile ilgilide önemli bilgiler verir. Sonuç olarak şüpheli DRM saptanan 

hastalara biyopsi yapılması gerekmektedir. Anormal bir DRM, daha yüksek 

dereceli kanser ile ilişkilidir, aktif izlem altındaki erkeklerde klinik anlamlı 

prostat kanserini öngörür (Herrera-Caceres ve diğerleri, 2020). 
 

PSA ilk defa 1980 yıllarda adli tıp çalışmaları sırasında saptandı. Ancak 

daha sonraki çalışmalarda prostat kanserinde de yükseldiği izlenince üroloji 

alanında geniş kullanım alanı buldu.   PSA organa özgüdür, kansere spesifik 

değildir; bu nedenle iyi huylu prostat hipertrofisi (BPH) ve prostatit gibi birçok 

benign durumda da yükselir. Çalışmalarda bağımsız bir değişken olarak 

PSA’nın kanser saptama oranları, DRM veya ultrasonografiye göre daha üstün 

olduğu gösterilmiştir (Catalona ve diğerleri, 1994).  BPH, prostatit gibi benign 

nedenlerin de PSA yüksekliğine neden olması ilk başlarda PSA'nın prostat 

kanseri taramalarında kullanımı ile ilgili soru işaretelerine neden olmuştu. 

1991'de Catalona ve arkadaşları, şüpheli DRM bulguları olmayan erkeklerde 

PSA'nın prostat kanseri için tarama testi olarak kullanılabileceğini gösterdi 

(Catalona, 2018). PSA sadece taramada değil tedavi sonrası izlem ve hastalığın 

evrelendirilmesinde de kullanılmaktadır.  

 

PSA İSTEMİNDE DİKKAT EDİLMESİ GEREKEN        

NOKTALAR 
 

PSA testi uygun kullanıldığında çok önemli bilgiler sağlar. Uygun 

kullanım için bu testin özelliklerinin akılda tutulması gerekir. Bu alanda uzman 

kişilerce bile, bu konuda çok önemli hataların yapıldığını görmekteyiz.  
 

Öncelikle PSA değerinde birçok benign nedene bağlı olarak ya da 

bilinmeyen nedenlerle dalgalanmalar olduğu bilinmelidir. Bu bize tek PSA 

değerine bakılarak karar vermememiz gerektiğini göstermektedir. Yüksek 

saptanan değer mutlaka birkaç hafta sonra aynı şartlarda, aynı laboratuvarda 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Herrera-Caceres+JO&cauthor_id=32223879
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Catalona%20WJ%5BAuthor%5D
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kontrol edilmelidir. Altının çizilmesi gereken bir diğer nokta PSA değerinin 

kansere spesifik olmadığı ve kanser tanısının histopatolojik bir tanı olduğudur. 

Günlük pratiğimizde bu kuralın unutulduğu, tek PSA değerine bakılarak 

hastaya biyopsi önerildiği bazen de prostat kanseri olduğu söylendiğini 

görmekteyiz. Bu vakaların bir kısmında kontrol edilen PSA değeri normalleşir, 

biyopsi yapılan vakaların önemli bir kısmında da prostat kanseri saptanmaz. 

Sonuç olarak birçok hasta gereksiz yere stres ve kaygı yaşar. 
 

Yine bu konuda önemli bir diğer nokta, PSA testinin güvenli aralığının 

olmamasıdır. Çok güvenli gibi gelen değerlerde bile kanser şüphesi devam 

eder. Ancak değer arttıkça prostat kanseri sıklığı artar. Kısacası PSA’nın sahip 

olduğu potansiyel faydalar değerlendirilmelidir. Örneğin kişinin 40 yaşında 

PSA >1 ng/ml veya 60 yaşında >2 ng/ml olan erkeklerde prostat kanseri 

metastazı veya prostat kanserinden ölüm riski yüksektir (Vickers ve diğerleri, 

2013). Bu testin isteminde bazı noktalar göz önünde bulundurulmalıdır. Bu 

testin fayda sağlaması için hastanın 15-20 yıllık sağ kalım beklentisi olmalıdır. 

Ve en önemlisi yapılacak işlemleri ve tedaviyi kabul etmelidir. Örneğin hasta 

PSA yüksekliği ya da DRM sonrası biyopsi yaptırmayacak ya da tedaviyi ret 

edecekse bu testi istemenin bize bir faydası olmaz. Aslında bu konu 

kılavuzlarda net olarak belirlenmiştir. Kılavuzlara göre prostat kanseri taraması 

için PSA testi; 45-50 yaş sonrası erkekler, ailede prostat kanseri olan >45 yaş 

erkekler, >40 yaşından büyük BRCA1/2 taşıyıcılarına önerilebilir. Yaşam 

beklentisi 10-15 yıldan az olan, komorbitidesi yüksek olan kişilerde tarama 

önerilmez. Çünkü hastalık yavaş ilerler ve hasta muhtemelen başka nedenlere 

bağlı hayatını kaybeder. Bu nedenle prostat kanseri taraması yapılırken hastalar 

özenle seçilmeli ve hastalara tarama konusunda gerekli bilgilendirmeler 

yapılmalı eğer kabul ederlerse tarama yapılmalıdır.  
  

Son zamanlarda çeşitli kaygılarla, bazı radyolojik testlerin bu alanda 

tarama için kullanıldığını görüyoruz. Bunlar arasında MR görüntüleme dikkat 

çekicidir. Bu görüntüleme sürecin bazı aşamalarında çok değerli bilgiler 

sağlasa da bugün için ilk tarama ortamında yeri yoktur. 
 

Bu konuda bilinmesi gereken bir diğer önemli nokta tüm prostat 

kanserlerinin aynı şekilde hareket etmemesidir. Yani kanser tanısı almış bazı 

hastaların (düşük risk grubunda bulunan) ölüm nedeni prostat kanseri değildir, 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Vickers+AJ&cauthor_id=23596126
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kanser dışında başka nedenlere bağlı olarak ölürler. Bu görüşün kaynağı otopsi 

çalışmalarıdır. Bilinen bir prostat kanseri öyküsü olmayan kalp, akciğer, 

nörolojik hastalık gibi nedenlere bağlı olarak ölen kişilerde yapılan otopsi 

çalışmalarında prostat kanseri yaygın olarak saptandı. (Bell ve diğerleri, 2015). 

Bu nedenle her hastayı tedavi etmek gerekmeyebilir. Klinik önemi olmayan bir 

hasta grubu vardır, bu hastaların tedavi edilmesi hastanın yaşam süresini 

etkilemez. Mümkün olduğunca bu hasta grubuna tanı koymamaya çalışırız. 

Çünkü gereksiz tanı alan hastalar, fazladan ve önemli yan etkileri olan 

tedavilere maruz kalabilirler. İnkontinans, erektil disfonksiyon bozukluğu gibi 

komplikasyonlar buna örnek verilebilir.  
 

PSA’nın tarama testi olarak yaygın kullanılması prostat kanseri 

sıklığında ciddi bir artışa yol açtı. PSA testi ile taramanın prostat kanseri 

ölümlerini azalttığına dair makul kalitede kanıtlar olmasına rağmen, mortalite 

üzerine yararı ile aşırı teşhis ve aşırı tedaviden kaynaklanan zarar ihtimali 

arasındaki denge hakkında tartışmalar devam etmektedir (Martin ve diğerleri, 

2018). 
 

Sonuç olarak prostat kanseri tüm dünyada erkekler arasında oldukça 

yaygın görülen bir sorundur. Bu nedenle önemli bir halk sağlığı sorunudur. Bu 

hastalığın bilinen kesin bir nedeni olmamasından dolayı bu hastalığa karşı 

elimizde herhangi bir öneri veya ilaç yoktur. Ancak elimizde oldukça etkin tanı 

ve tedavi olanakları bulunmaktadır. Akılda kalması gereken bir nokta prostat 

kanseri vakalarının bazılarının sessiz seyrettiği ve hastanın yaşamını tehdit 

etmediğidir. Yani her hasta tedaviye ihtiyaç duymaz. Bu nedenle tarama 

programlarında kılavuzlarda belirtilen önerilere göre hareket edilmesi son 

derece önemlidir. Aksi halde birçok hasta gereksiz tanı ve tedaviye maruz kalır. 

Bunun yanında kanser tanısının neden olduğu stres, kaygı gibi psikolojik 

sorunlar hasta ve yakınlarının yaşam kalitesini olumsuz yönde etkiler. Bu 

nedenle tarama yapılacak hastaların çok özenli seçilmesi gerekir. Bu konuda 

kılavuzlara uyulması bizi ve hastayı korur. 
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1.GİRİŞ  
 

Alt üriner sistem; mesane, üretra, otonomik sinir sitemi gibi birçok 

anatomik yapının birlikte çalıştığı bir sistemdir. Birçok kişinin yanıldığı gibi 

idrar sorunları sadece prostat ile ilişkili değildir. Örneğin mesane boynu, 

internal/eksternal sfinkter, pelvik taban kasları ya da intestinal sistem üriner 

sistemi etkileyebilir. 
 

Alt üriner sistemin en önemli görevi, kandan filtre edilen ve birçok 

toksik maddeyi içeren idrarı bir süre depolamak ve gerektiği zaman dışarı 

atmaktır. Sürece biraz daha yakından baktığımızda, böbreklerde oluşan idrar 

üreter yoluyla mesaneye iletilir, idrar mesanede birikmeye başlar. Mesanenin 

elastik yapısı, idrar birikirken mesanenin de genişlemesine izin verir. 
 

Balon gibi, genişleme özelliği mesanenin histolojisinde bulunan elastin 

ve kas dokusu özellikleri ile ilgilidir. Normalde 50ml’den daha az hacme 

sahip mesane, 500 ml’ ye kadar bazen çok daha fazla hacimlere kadar 

depolama fonksiyonunu sürdürür. Bu komplians (esneklik) artışı, günlük 

yaşamımızda çok önemli bir rol oynar, bize farkında bile olmadan idrarımızı 

2-3 saat bekletebilmemizi sağlar, aksi halde hayatımız çekilmez olabilirdi. 

İdrar belirli bir hacme, eşik değere ulaştığında mesanedeki ilgili reseptörler 

uyarılır, burada başlayan sinyaller otonom sinir sistemi ile beyine iletilir. 

Beyin durumu değerlendirir işeme için uygun şartlar varsa işeme süreci 

başlatılır. Şartlar uygun değilse, mümkünse belirli bir süre ertelenebilir.  
 

Burada normal koşullarda, kusursuz bir şekilde işleyen sinir ağı vardır. 

Mesaneden beyine iletilen sempatik duyusal sinirler, daha çok depolama 

fazıyla ilişkilidir. İşeme süreci başladığında parasempatik sistem aktif hale 

gelir. Önce mesane çıkışını kontrol eden sfinkterler ve pelvik kas tabakası 

gevşer, daha sonra mesane kasılarak idrar dışarı atılır. Yeniden bir sonraki 

işemeye kadar idrar depolama süreci başlar. 
 

Bu konuda ek olarak bahsedilmesi gereken bir diğer önemli yapı ise 

prostat bezidir. Prostat bezi erkeklerde yer alan yaklaşık 18 gram ağırlığında 

mesanenin altında, üretranın çevresinde yerleşmiş bir bezdir. Sperm 

hücrelerinin hayatta kalmasında ve fertilite üzerinde önemli etkilere sahiptir. 

Kısacası prostat dokusu yoksa doğal yollarla fertilite oluşmayabilir. İlerleyen 
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yaşlarda büyümeye başlar, bu önemli sorunlara neden olabilir. Bunun yanında 

bu dokunun üretra vasıtasıyla dış ortama açık olması, bu dokuyu dışarıdan 

gelebilecek bakteri, virüs gibi birçok mikroorganizmaya karşı korumasız kılar. 

İlerleyen bölümlerde bahsedileceği gibi birçok sorunun gelişmesini ya da 

ilerlemesine katkıda bulunur. 

 

2.ALT ÜRİNER SİSTEM SEMPTOMLARI (AÜSS) 
 

Alt üriner semptomu tanım olarak; mesanenin depolama, boşaltma ve 

işeme sonrası süreci ile ilişkili sorunları tanımlamak için kullanılır. Depolama 

sorunları sık idrara çıkma, sıkışma, idrar kaçırma, ağrı gibi idrarın birikmesi 

sırasında ortaya çıkan semptomlardan oluşur. Boşaltma sorunları ise idrar 

kalibrasyonun azalması, kesik eksik işeme, çatallı işeme, ıkınarak işeme, rahat 

işeyememe gibi işeme sırasında ortaya çıkan sorunları içerir. İşeme sonrası 

ortaya çıkan semptomlar; idrar sonrası damlama, idrar bitmemiş ya da halen 

idrar varmış gibi hissetme, rahatlayamama gibi sorunlardan oluşur. Bu 

semptomlar bazen kompleks halde içi içe geçmiş olarak izlenir, hastanın 

şikayetini anlatması doktorun anlaması zorlaşabilir. Bu sorun genellikle 

eğitim düzeyinden de bağımsızdır (Benli ve diğerleri, 2012).  
 

Alt üriner sistem semptomları sadece mesane, mesane boynu, prostat, 

üretra ile ilgili patolojilerle ilişkili değildir. Üriner sistemden ayrı olarak 

birçok sistem, komşu organ tarafından etkilenir (Benli et. al., 2016). 

Kardiyovasküler hastalıklar başta olmak üzere endokrin, psikolojik, nörolojik 

birçok patoloji tarafından etkilenebilir. Konunun daha iyi anlaşılması için 

irritabl bağırsak sendromu bu konuya örnek olarak verilebilir. İntestinal 

sistem ile üriner sistem birbirinden tamamen farklı anatomi ve fonksiyona 

sahiptir, birbirlerinden ayrıdırlar. Ancak yapılan çalışmalarda irritabl bağırsak 

sendromu olan hastaların yaklaşık üçte birinde depolama ile ilgili üriner 

yakınmalar vardır.  Ya da diabetes mellitus tanılı hasta doktora üriner 

yakınmalarla başvurabilir. 
 

2.1. AÜSS’nin Yaşam Kalitesi Üzerine Etkileri 
 

AÜSS, hastaların günlük yaşamlarını etkileyerek, yaşam kalitelerini 

önemli ölçüde bozar. Ancak her hastanın etkilenim derecesi değişir. Bunun 
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birçok nedeni vardır; bunlar arasında yaş, sosyal durum, meslek, biliş düzeyi, 

evli ya da bekar oluş, zeminde bulunan psikolojik sorunlar gibi birçok faktör 

bulunur. Takıntılı genç bir hasta ile yaşlı bir hastanın idrar kaçırmaya tepkisi 

ya da kabullenmesi farklı olacaktır.  Sık sık idrara çıkan, sıkışması olan 

özellikle idrar kaçırması olan bir kişi bu yakınmalardan çok etkilenebilir.  
 

Günde 10-20 kez ya da daha fazla sayıda idrara çıkan, sıkışması 

ve/veya idrar kaçırması olan bir kişi düşünelim. Hasta sürekli olarak sıkışma 

ve idrar kaçırma korkusu ile yaşar. Aklında sürekli tuvalet vardır, gittiği her 

yerde önce tuvaletin yerini öğrenir, tuvalete yakın oturur, tuvaletten uzakta 

anksiyete yaşar. İdrar kaçırmanın bir başka rahatsız edici formu stres 

inkontinanstır; gülme, öksürme, hapşırma gibi intraabdominal basıncın arttığı 

(valsalva manevrası) durumlarda idrar kaçırır. Hasta gülmekten, öksürmekten, 

ağır bir şey kaldırmaktan korkar, sakınır. Yanında mutlaka ped, yedek iç 

çamaşırı taşımak zorunda kalır. Bu kişinin günlük yaşamı etkilenir; çalışıyorsa 

işine devam etmesi/konsantre olması zorlaşır. Bu işveren ve iş arkadaşları 

açısından sorun yaratır. Yakın çevresi ve arkadaşları ile birlikte vakit 

geçiremez, misafirliğe gidemez, dışarı çıkamaz, sosyal yaşamı derinden 

etkilenir.  
 

Gece sık idrara çıkma olarak da bilinen noktüri de çok önemli 

sorunlarla ilişkilidir. Gece uykudan uyanarak idrara gitme, birçok sorunu 

potansiyel olarak taşır. Uykunun bölünmesi, gece uyku sersemliği ile 

düşmeler, sabah yorgun bir şekilde uyanma, gün içinde sinirlilik, 

konsantrasyon bozuklukları izlenir. Bu kişi ile yaşayan kişilerde hasta gibi bu 

süreçten etkilenirler.  
 

Bu konuda sıklıkla yaşadığımız bir başka sorun ise, idrara gitmemek 

için hasta tarafından sıvı alınmasının kısıtlanmasıdır. Bu genellikle sağlıklı 

kişilerde belli bir aşamaya kadar tolere edilebilir. Sınırda böbrek fonksiyonu 

olan kişilerde sıvı kısıtlanması böbrek fonksiyonlarının bozulması ile 

sonuçlanır. Böbrek fonksiyonlarının bozulması, birçok sorunun gelişmesini 

tetikler. 
 

Bu süreçten cinsel aktif hastaların, cinsel yaşamları da etkilenir. 

Özellikle ağrı, sıkışma gibi irritatif şikayetleri olan kadın hastalar, dizüri gibi 

şikayetleri olan erkek hastalar cinsel ilişkiden kaçmaya, uzak durmaya 
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çalışırlar. Yapılan çalışmalarda AÜSS tanımlayan kadınların yaklaşık %71’de 

cinsel işlev bozukluğu olduğu bildirildi (Rizvi and Aziz, 2022). Bir başka 

çalışmada yaklaşık 30.000 hastanın içinde bulunduğu bir çalışmada, 

erkeklerin %35,9’da kadınların ise %53,3’ te yüksek düzeyde kaygı ve 

depresyon bildirildi (Golabek et al., 2016). 
 

Bu hastalığın tanı, tedavi ve neden oldukları iş kayıpları nedeniyle 

önemli bir ekonomik külfete neden oldukları da bilinmektedir. AÜSS 

nedeniyle başvuran birçok hastada depresyon, anksiyete gibi psikolojik 

sorunlarda izlenir (Al Ateeq et al., 2022). Sonuçta gerek tedavi gerekse ped ve 

hijyen için harcanan paralarda kayıplara eklenir. 
 

Sonuç olarak, üriner yakınmalar günlük yaşamın etkilenmesinden 

başlayarak iş değişikliği ya da işin bırakılması, sosyal ilişkilerin bozulması, 

yakın çevresi ile ilişkilerinin bozulması, psikolojik sorunlar, ekonomik 

kayıplar gibi birçok sorunun ortaya çıkmasına neden olur. Bu hastaların bir 

kısmı bu semptomları yaşlanmaya ya da başka nedenlere bağlayarak, bir 

kısmı utandığı için doktora bile başvurmaz. Hastaneye başvuran bu hastaların 

mutlaka ciddiye alınması, yakından izlenmesi ve tedavi konusunda teşvik 

edilmesi gerekir. 
 

2.2. AÜSS Saptanan Hastalarda Tedavi Yaklaşımı 
 

Üriner sistem yakınması olan hastanı doğru tedaviye ulaşması için, en 

önemli nokta doğru tanı almasıdır. Bu nedenle bu hastaların doğru tanıya 

ulaşmasında üriner yakınmaların altında yatan nedenin çok iyi saptanması 

yani ayrıcı tanının ayrıntılı olarak yapılması gerekir. Doğru tanı almayan bir 

hasta, uygun tedaviye ulaşamaz. Eğer doğru tanı alırsa, bu hastaların 

tedavisinde elimizde oldukça etkin tedaviler bulunmaktadır. Prostat ile ilişkili 

tanı üriner yakınması olan bir hastada yaşam stili değişikliği ya da davranış 

değişikliği, ilaç tedavisi ve cerrahi tedaviler bulunur. Günlük pratiğimizde 

gördüğümüz gibi AÜSS ile gelen bir erkek hastada davranış tedavisi sıklıkla 

ihmal edilir. Birçok hastanın, ilaçsız olarak, yaşam stili değişikliği ile yaşam 

kalitesi korunabilir. Aksi halde bu hastaların çoğunun sorunları daha çok 

artabilir. 
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Bu grupta sıklıkla kullanılan ilaçlar arasında alfa blokörler, 

antikolinerjikler, antidepresanlar, 5-alfa redüktaz inhibitörleri gibi ilaçlar 

bulunur. Alfa blokörler, alfa reseptörlerini bloke ederek etkili olurlar. Böylece 

bu grup ilacın etkisi sadece üriner sistemde görülmez. Örneğin damar sistemi 

üzerindeki etkisi nedeni ile hipotansiyon, baş dönmesi, düşme, düşmelere 

bağlı kalça kırıkları ve kafa travmaları görülebilir. Ya da 5-alfa redüktaz 

enzim inhibitörlerinin kullanılması sonucu testosteronun baskılanması libido 

ya da cinsel sorunlar görülebilir. Bu grupta sıklıkla kullanılan ve çok önemli 

yan etkilere sahip bir başka ilaç grubu antikolinerjiklerdir, bu ilacın yan 

etkileri arasında konstipasyon, ağız ve göz kuruluğu, üriner retansiyon gibi 

sorunlar bulunur. Bunun yanında çok önemli ilaç etkileşimleri de görülebilir. 

Sonuç olarak medikal tedavi konusunda hastaya fayda sağlayabilmek adına 

diğer sistemleri ilgilendiren birçok yan etki ortaya çıkabilir. Bunun bir etkisi 

olarak hastanın kliniği gerilemeyeceği gibi; ortaya çıkabilecek ek sıkıntılar, 

psikolojik istenmeyen durumlar, ek maliyet gibi etkenler nedeniyle faydadan 

çok zarara yol açılır. Cerrahi tedavide tahmin edilebileceği üzere hastaya, 

hekime, hastaneye, hasta yakınlarına diğer tüm tedavilere oranla daha çok 

etkileyebilir, maliyet, inkontinans, anestezi riski önemli sorunlara yol açabilir.  
 

Tüm bunların ışığında elde edilen birikimlerden yola çıkılarak AÜSS 

konusunda yaşam tarzı değişikliğinin faydasından hasta mahrum 

edilmemelidir. Hastalar AÜSS konusunda ve davranış tedavisi konusunda 

gerektiği gibi bilgilendirilirse hastaların çoğu bu tedaviden önemli faydalar 

elde edecektir. Hastalara bu konunun önemi tekrar tekrar anlatılmalıdır. 

Çünkü hastaların çoğu bu konuda sadece ilaç ya da cerrahi tedavi alması 

gerektiğini düşünmektedir. Hastanın bu konuya daha doğrusu doktoruna 

güveni bu tedavinin en önemli ayağını oluşturur. 
 

Üroloji kliniğinde neredeyse her hastaya idrar konusunda bazı 

bilgilendirmeler yaparız. Hastaların yeterli sıvı alımı, böbrek fonksiyonlarının 

normal seyretmesi, oluşabilecek bir idrar yolu enfeksiyonunu engellemek 

adına günlük ortalama 2 – 2,5 litre idrar çıkarabilecek şekilde sıvı alımı 

önerilir. Bu yalnızca ürolojik hastalar için değil, her insan için geçerli bir 

kuraldır. Hasta bazında daha açıklayıcı olması adına hastaya idrar renginin 

berrak olması, idrar rengi sarardığında su içmesi gerektiği hatırlatılır. 

Özellikle idrar kaçırma gibi bir konuyla ilgili polikliniğe başvuran hastalarda 
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mesane egzersizleri veya pelvik taban kasları için egzersiz önerilir. Belki de 

birçoğumuz daha önce duyduğu kegel egzersizleri bunlara bir örnek olarak 

verilebilir. 
 

Kormorbid hastalığı veya ilaç kullanımı öyküsü olan hastalar da çoğu 

kez AÜSS ile üroloji kliniğine başvurur. Özellikle hipertansiyon, diabetes 

mellitus, konjestif kalp yetmezliği gibi hastalığı olan bireylerle sık 

karşılaşmaktayız. Diüretik kullanımına bağlı sık sık idrara gitme şikâyeti olan 

bir hastanın medikal tedavi düzenlenmesi yapıldıktan sonra herhangi bir 

şikayetinin kalmaması örnek verilebilir. Diğer bahsetmemiz gereken bir örnek 

ise farkında olmadığı diabetes mellitusu olan hastaların glikozüriye bağlı sık 

sık idrar yolu enfeksiyonu geçirmesi, sık sık idrara gitmesi kaçınılmaz bir 

kliniktir. Gerekli metabolik tedaviyi aldıktan sonra ürolojik herhangi bir 

yakınması kalmayabilir. Kalp yetmezliği gibi bir hastalıkta hastaların volüm 

yüklenmesine bağlı olarak bilateral pretibial ödemi gelişir. Bu hastalar gün 

boyu bacaklarında biriken kanın gece yattıklarında kalp seviyesine gelmesiyle 

birlikte vücuda pompalanabilmesi ve sonuç olarak böbreklere daha çok kan 

gitmesi sebebiyle uykusundan uyandıran idrara gitme şikayetleri başlar. 

Noktüri olarak adlandırılan bu klinik hastaları üroloji kliniğine getirir fakat 

altta yatan nedenin kardiyovasküler sistem kaynaklı olduğu fark edilir. 
 

Sonuç olarak, AÜSS ile gelen bir hastaya gerekli zaman ayrılarak doğru 

tanının konulması önemlidir. Doğru tanı sonrası hasta mutlak bu konuda 

bilgilendirmeli ve potansiyel olarak birçok yan etkisi olan ilaçlar 

kullanılmadan bu hastalara mutlaka davranış değişikliği önerilmelidir. Daha 

doğrusu hangi tedaviyi alırsa aldı, bu hastalarda yaşam stili değişikliği 

başlanmalıdır. Bu şekilde birçok hasta gereksiz tedaviye bağlı yan etkilerden, 

ülke ekonomisi de mali yükten korunur.    
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GİRİŞ 

Plastik maddeler dünyamızda uzun zamandan beri yaygın olarak 

kullanılan ürünlerdir (Sana, Dogiparthi, Gangadhar, Chakravorty ve 

Abhishek, 2020). Bunun sebebi ise hızla ilerleyen teknolojik gelişmeler, 

plastik maddelerin mükemmel mekanik özellikleri, çok yönlülüğü ve 

düşük maliyeti nedeniyle bu ürünlerin tüketiminin artmasıdır. Plastik 

malzemelerin endüstriyel ölçekte ilk üretiminin gerçekleşmesi 1940’lı 

yıllarda başlamış ve üretimleri istikrarlı bir şekilde büyümüştür (Al-

Salem, Lettieri ve Baeyens, 2010). Plastik malzemelerin üretimleri, 2025 

yılına kadar 600 milyon tona ulaşması beklenmekte ve bu büyümenin 

katlanarak devam edeceği düşünülmektedir (Li ve diğerleri, 2019). 

Üretilen plastiklerin ürünlerin çoğu tek kullanımlık olduğundan, büyük 

miktarlarda plastik madde çöpü çevreye atılmakta ve bu da büyük bir 

çevresel soruna yol açmaktadır (Li, Tse ve Fok, 2016).  Plastik ürünlerin 

tahmini toplam kullanımı, dünya çapında yılda 100.000 ila 200.000 ton 

arasında değişmektedir (Li ve diğerleri, 2022). Artan plastik üretimi ve 

kullanımı, ömrünü tamamlamış plastik atıkların uygunsuz yönetimi ve 

bertarafı ile birleştiğinde hem su hem de karasal ekosistemlerin yaygın 

ve yoğun bir şekilde kirlenmesine neden olmaktadır (Xu, Ma, Ji, Pan ve 

Miao, 2020). Ayrıca plastik partiküllerin ve plastik atıklardan çevreye 

salınan kimyasallar bitki ve hayvanları tehdit edebilir (Campanale, 

Massarelli, Savino, Locaputo ve Uricchio, 2020). 

Plastikler hayatın her alanına nüfuz ettiğinden ve daha sonra daha 

küçük parçacıklara bölündüğünden, mikro ve nanoplastiklerin insan 

vücudu ve çevre üzerindeki olası etkileri küresel endişe kaynağıdır 

(Wagner ve Reemtsma, 2019). 

1. ÇEVREDEKİ PLASTİK KAYNAKLARI 

Karalarda ve okyanuslarda çoğunlukla doğrudan veya dolaylı olarak kara 

kaynaklı üretim faaliyetlerinden türetilen makroplastikler, mikroplastikler ve 

nanoplastiklerden oluşan plastik çöp mevcuttur (Boucher ve Friot, 2017). 

Mikroplastikler kaynaklarına göre birincil veya ikincil olarak sınıflandırılır. 
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Birincil mikroplastikler genellikle çeşitli ürünlerin üretimi sırasında veya mikro 

boncuklar, mikropletler ve mikro elyaflar gibi fabrikasyon partikül 

sistemlerinden üretilir. Birincil partikül kaynakları ilaçlarda, boyalarda, tıbbi ve 

elektronik cihazlarda ve ayrıca kozmetik ürünlerde bulunur (Peng ve diğerleri, 

2020). 

İkincil mikroplastikler, biyolojik, kimyasal ve fiziksel dahil olmak üzere 

dış etkenler nedeniyle daha büyük plastik atıklar hava koşullarına maruz 

kaldığında oluşur. Oksidasyon, UV, mekanik, ısı ve biyolojik bozunma gibi 

bazı kuvvetler, çevrede çoğunlukla plastikleri parçalayarak ikincil 

mikroplasiklerin oluşumuna sebep olur (Peng ve diğerleri, 2020). 

2. PLASTİKLERİN AYRIŞMASI 

Plastikler bozunmaya dirençlidir ve doğal ortamlarda yüzlerce ila 

binlerce yıl dayandığı tahmin edilmektedir. Buna rağmen, büyük plastik artıklar 

biyolojik bozunma, termal oksidasyon, mekanik aşınma, hidroliz, kum veya 

dalga hareketi ve foto bozunma yoluyla mikro, hatta nano boyutlu parçalar 

oluşturmak üzere hava koşullarına maruz kalırlar ve su ortamlarında geniş çapta 

dağılabilirler (Alimi, Farner, Hernandez ve Tufenkji, 2018). 

Mikroplastikler ve nanoplastikler, polietilen tereftalat, polivinil klorür, 

polipropilen, yüksek yoğunluklu polietilen, düşük yoğunluklu polietilen ve 

polistiren gibi çeşitli plastik tiplerinden oluşur (Yong, Valiyaveetill ve Tang, 

2020). 

Polilaktik asit, tereftalat, polietilen, polistiren ve polipropilen gibi plastik 

peletlerin oksidasyonu, toprak ve su ortamında ultraviyole ışığa maruz 

kaldığında gerçekleşir (Cai, Wang, Peng, Wu ve Tan, 2018). Hidroliz, 

poliüretan ve tereftalat gibi heteroatom polimerlerin ilk bozunma süreçlerinden 

biridir. Atmosfer üzerindeki etki, küresel ortamda konsantrasyonlar düştükçe 

kloroflorokarbonlar durumunda veya yükseldikçe soğutma ve yalıtımda 

kloroflorokarbonlar yerine kullanılan hidroflorokarbonlar durumunda 

artmaktadır. Belirli hidroflorokarbonların atmosferik ayrışmasının ve 

floropolimerlerin pirolizinin küçük bir ürünü olan trifloroasetik asit, 4000 m'nin 

üzerindeki deniz suyunda düzgün bir şekilde dağılır (Suquet, Berchel ve 

Paulpont, 2018). 
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Parçalanma süreci, malzemenin fiziko-kimyasal özelliklerini 

etkileyebilecek plastik katkı maddelerinin yanı sıra çevresel koşullara ve 

polimer maddesine dayanır. Bu nedenle, çevresel koşullara ve plastik ürünlere 

bağlı olarak farklı boyutlarda, formlarda, yoğunluklarda, kimyasal ve mekanik 

özelliklerde mikroplastiklerin oluşmasına sebep olabilir (Sana ve diğerleri, 

2020). Doğal ortamlardaki mikroplastiklerde yine aynı şekilde çevresel 

ortamdan etkilenerek çapı 100 nm’den daha küçük olan parçacıkların, 

nanoplastiklerin üretilmesine neden olur. Ticari plastiklerde yaygın olarak 

kullanılan polistiren, günlük hayatta kullanılan tipik bir plastik olarak 

seçilmiştir. Polistiren nanoplastiklerin küçük boyutu, yüksek yüzey eğriliği, 

geniş yüzey alanı, potansiyel çevresel riskleri ve organlarda birikme olasılığını 

artırabilir (Mattsson, Hansson ve Cedervall, 2015). 

3. PLASTİKLERİN GIDA ZİNCİRİNDEKİ OLUŞUMU 

Plastik atık arttıkça, gıda zincirinde mikro ve nanoplastiklerin varlığı 

insan sağlığı için bir risk oluşturmaktadır (Wang, Lee, Chiu, Lin ve Chiu, 

2020). Hem su hem de karasal alanlarda geniş biyoyararlanımları ve her yerde 

bulunmaları nedeniyle, birçok gıda ürününde mikro ve nanoplastiklerin 

bulunma olasılığı yüksektir (Yee ve diğerleri, 2021). Besin zincirinin en 

tepesinde insan vardır; bu nedenle insanlar tarafından alınan mikroplastik 

miktarının diğer organizmalar tarafından alınan miktardan daha yüksek olması 

mümkündür. Bu bağlamda, yakın tarihli bir çalışma, insanların günlük olarak 

özellikle deniz ürünlerinin içinde bulunan gıdalar ile alımı ve diğer yollarla 

çevreden önemli miktarda (yaklaşık 203–312 parçacık/gün, 74.060–121.664 

parçacık/yıl) mikroplastik alabileceğini bildirilmiştir. Ayrıca inhalasyon ve 

deriye maruz kalma 0.01-66.81 g/gün olarak belirtilmiştir (Cox ve diğerleri, 

2019). 
 

Bugüne kadar bal, bira, tuz, şeker, balık, karides ve çift kabuklularda 

mikro ve nanoplastik parçalar tespit edilmiştir (Devrise ve diğerleri, 2015). 

Musluk, şişe ve kaynak sularında Fourier dönüşümü kızılötesi spektroskopisi 

kullanılarak yapılan deneysel örnekleme, tüm bu su kaynaklarında 

mikroplastiklerin bulunduğunu göstermiştir. Dünyada bulunan 159 kaynaktan 

alınan musluk suyu test edilmiş ve %81’inin 5 mm’den daha küçük 
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mikroplastik parçacıklar içerdiği tespit edilmiştir (Kosuth, Mason ve 

Wattenberg, 2018). 

 

4. PLASTİKLERİN İNSAN VÜCUDUNA ALINMASI 
 

Mikroplastiklerin ve nanoplastiklerin insan vücuduna girmesinin üç ana 

yolu vardır. Bunlar sindirim yolu, solunum yolu ve deri yoludur.  

Mikroplastikler ve nanoplastikler gıda zincirinde ve su kaynaklarında yaygın 

oldukları için sindirim yolu ile çok kolay bir şekilde alınabilmektedir. Solunan 

havadaki mikroplastikler, kentsel tozdan ve sentetik tekstillerden kaynaklanır. 

Deri yolu ile alınmasında ise derideki yaralardan, ter bezlerinden veya kıl 

köklerinden girmeleri mümkündür. Her üç yolda insan vücudunda bulunan 

toplam mikroplastik ve nanoplastik miktarına katkıda bulunsa da en büyük 

mutlak maruz kalma riskini oluşturanlar deniz ürünleri ve çevredeki 

parçacıklardır. Bunun nedeni, polimerlerin uzun süreli aşınması, polimer 

kimyasal katkı maddelerinin sızması, kirleticilere maruz kalma ve patojenik 

mikroorganizmaların tümünün bu ortamlarda aktif olmasıdır (Yee ve diğerleri, 

2021). 

4.1. Sindirim Yolu ile Alım 

Mikroplastikler ve nanoplastiklere maruz kalma ve toksisite üzerine 

yapılan son araştırmalar, insanların plastik partikülleri tüketmesinin en önemli 

yolunun sindirim yoluyla olduğunu göstermiştir (Lehner, Weder, Petri-Fink ve 

Rothen-Rutishauser, 2019). Spesifik olarak insanlarda nanoplastik toksisitesine 

bakan hiçbir çalışma bulunmamakla birlikte, mikroplastiklerin yiyecek ve 

içecek yoluyla alındığını gösteren araştırmalar vardır (Mason, Welch ve 

Neratko, 2018). İnsan dışkı örneklerinin analizleri sonucunda, insanların bu 

parçacıkları yiyecek ve su yolu ile aldıkları teorisini destekleyen plastik 

parçacıkların atıldıkları görülmüştür. Bu bilgiler, çevresel modellerde sindirim 

ile ilişkin araştırmalarla birlikte, insanların düzenli olarak mikroplastikler ve 

nanoplastikler tüketeceğini açıkça göstermektedir (Ge, Yan, Wu, Huang ve 

Tian, 2018). Bununla birlikte, mikro ve nanoplastik parçacıklara 

gastrointestinal sisteme girdikten sonra ne olduğunu açıklayan yeterli bir 

çalışma yoktur. Gastrointestinal sistem kanalı lümeninde, nanoplastik 

absorbsiyon oranları tespiti sağlıklı sonuçlar vermeyebilir. Çünkü 
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nanoparçacıklar tüketildikten sonra dönüşüme uğrar ve bu, soğurma 

kabiliyetini ve oranlarını etkiler. Proteinler, lipitler, karbonhidratlar, nükleik 

asitler, iyonlar ve su gibi nanopartiküllerin etkileşime girebileceği 

gastrointestinal sistem içinde moleküller vardır (Contam E.P.O.C.I.T.F.C., 

2016). Bu daha sonra nanoparçacıkların ‘korona’ olarak bilinen bir protein 

koleksiyonu tarafından kuşatılmasına yol açar. Polistiren nanopartiküller, 

içinde bulundukları koşullara göre değişen karmaşık korona formlarına 

dönüşebilir (Tenzer ve diğerleri, 2013). Çalışmalar, insan sindirimini temsil 

eden bir in vitro modelde protein koronasının değiştiğini ve bunun 

nanopartiküllerin daha fazla translokasyonuna yol açtığını göstermiştir 

(Walczak ve diğerleri, 2014).  

4.2. Solunum Yolu ile Alım 

İnsanların soluma yoluyla nanoplastiklere maruz kalması en önemli 

yollardan biridir. Plastik parçacıkları atmosferde yaygın olarak bulunur (Xu ve 

diğerleri, 2019). Plastik parçacıkları akciğerlerin derinlerine girebilir, akciğer 

sıvısı ve akciğer hücreleriyle daha fazla etkileşime girerek akut ve kronik 

solunum yolu hastalıklarına yol açabilen inflamatuar yanıtları tetikleyebilir 

(Dong ve diğerleri, 2020). 

Akciğerlerin alveoler yüzey alanı geniştir, yaklaşık 150 m2’dir ve 1 

μm’den daha küçük inanılmaz derecede ince bir doku bariyerine sahiptir. Bu 

bariyer, nanopartiküllerin kılcal damar sistemine nüfuz etmesi için yeterince 

incedir, bu da nanopartiküllerin tüm insan vücudunda dağılabileceği anlamına 

gelir (Lehner ve diğerleri, 2019). Plastik parçacıkların solunması yoluyla 

emilmesi akciğer hasarına yol açabilir. Akciğerlerdeki emilimi etkileyen mikro 

ve nanoplastikleri dışarı atan hidrofobiklik, yüzey yükü, yüzey fonksiyonelliği, 

çevreleyen protein koronaları ve parçacık boyutu gibi bir dizi faktör vardır 

(Rist, Almroth, Hartmann ve Karlsson, 2018). İnsanların plastik parçacıkları 

soluması üzerine yapılan son çalışmalar, kentsel alanlarda atmosferik 

serpintilerin bu parçacıkların önemli bir nedeni olduğunu göstermiştir (Dris, 

Gasperi, Saad, Mirande ve Tassin, 2016).  

4.3. Deri Yolu ile Alım 

Yüz ve vücut ovma ürünleri de dahil olmak üzere sağlık ve güzellik 

ürünlerinin mikro taneciklerini üretmek için kullanılan mekanik üretim 
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yöntemi, mikro taneciklerin daha da zararlı nanoplastiklere dönüşme olasılığını 

artırmaktadır (Hernandez, Yousefi ve Tufenkji, 2017). Dermal uygulama 

yoluyla ilaç iletimi için nanotaşıyıcılar, bir başka önemli maruz kalma yoludur. 

Nanotaşıyıcıların etkilerini gösteren kesin veriler olmamasına rağmen, küçük 

partikül boyutu ve stresli cilt koşulları, deri penetrasyonu için kritik faktörlerdir 

(Schneider, Stracke, Hansen ve Schaefer, 2009). Cilt, yaralanmalara, 

kimyasallara ve mikrobiyal ajanlara karşı bir bariyer oluşturan en dış tabaka 

olan stratum corneum tarafından korunur. Stratum corneum, seramid, uzun 

zincirli serbest yağ asitleri ve kolesterol dahil olmak üzere hidrofilik lipitlerin 

lamelleri ile çevrili korneositlerden oluşur (Bouwstra, Pilgram, Gooris, Koerten 

ve Ponec, 2001). Sağlık ve güzellik ürünleri yoluyla veya nanoplastikle 

kirlenmiş su ile temas yoluyla cilde plastik parçacıklar bulaşabilir. Mikro ve 

nanoplastikler hidrofobik olduğundan, plastik partiküllerin vücuda ter bezleri, 

deri yaraları veya kıl folikülleri yoluyla girebilmesine rağmen, kirli su yoluyla 

stratum corneum yoluyla absorbsiyonun olası olmadığı tahmin edilmektedir 

(Schneider ve diğerleri, 2009). 

UV ışınlarına maruz kalmak cilt hasarına neden olur, bu da cilt 

bariyerinin zayıflaması anlamına gelir. UV ışınlamasının murin derisi 

üzerindeki etkileri üzerine yapılan bir araştırma, karboksillenmiş kuantum 

noktalarının cilt geçirgenliğinde bir artış olduğu belirtilmiştir. (Mortensen, 

Oberdörster, Pentland ve DeLouise, 2008). Üre, gliserol ve a-hidroksil asitler 

gibi vücut losyonlarında yaygın olarak kullanılan bileşenler de 

nanopartiküllerin cilt bariyerine nüfuz etme kabiliyetini arttırmaktadır (Jatana, 

Callahan, Pentland ve DeLouise 2016). 

5. PLASTİKLERİN POTANSİYEL TOKSİK ETKİLERİ 

 Gerçekleştirilen in vitro ve in vivo çalışmalar, mikro ve nanoplastiklerin 

fiziksel stres ve hasar, apoptoz, nekroz, iltihaplanma, oksidatif stres ve 

bağışıklık tepkileri dahil olmak üzere insan vücudu üzerinde ciddi etkilere 

neden olabildiğini göstermiştir.  

5.1. İltihaplanma 

Çeşitli boyutlarda polistiren parçacıkları kullanan bir in vitro çalışma, 

daha büyük parçacıkların (202 nm ve 535 nm) insan A549 akciğer hücreleri 

üzerinde enflamatuar etkiler ürettiğini bulmuştur (Brown, Wilson, MacNee, 
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Stone ve Donaldson, 2001). Karaciğer dokusunda ise uzun süreli nanoplastik 

birikiminin ve kronik iltihaplanma, hepatotoksisite ve metabolik sorunlara yol 

açabileceği ifade edilmiştir (Yang, Chen, Lu ve Liao, 2019). Ayrıca, 

değiştirilmemiş veya karboksillenmiş polistiren nanopartiküller, insan gastrik 

adenokarsinomu, lösemi ve histiyositik lenfoma hücrelerinde IL-6 ve IL-8 

genlerinin önemli ölçüde yukarı regülasyonunu sağlamıştır (Prietl ve diğerleri, 

2014).  

5.2. Oksidatif Stres ve Apoptoz 

Bir dizi in vitro çalışma, farklı polistiren nanopartiküllerin hücre 

bağlamına bağlı bir şekilde oksidatif stres, apoptoz ve otofajik hücre ölümünü 

indükleyebileceğini göstermiştir. Örneğin; aminle modifiye edilmiş polistiren 

nanoparçacıklarının müsin ile güçlü bir şekilde etkileştiği, kümelendiği ve 

müsin salgılayan ve salgılamayan bağırsak epitel hücrelerinin apoptozunu 

indüklediği gösterilmiştir (Inkielewicz-Stepniak ve diğerleri, 2018). Ortalama 

50 nm ila 100 nm arasında değişen boyutlara sahip nanoplastiklerin, insan 

kolon adenokarsinomu Caco-2 hücreleri tarafından alınması halinde 

sitotoksisite, reaktif oksijen (ROS) artışı, genotoksisite, DNA oksidatif hasarı 

ve strese verilen tepkilerde yer alan genlerin etkilerinde artışlar gözlenmiştir 

(Cortés ve diğerleri, 2020). Katyonik polistiren nanopartiküllerin, yanlış 

katlanmış proteinin toplanması yoluyla fare makrofajlarında ve akciğer epitel 

hücrelerinde reaktif oksijen türlerinin (ROS) üretimini ve endoplazmik 

retikulum (ER) stresini indüklediği ve RAW 264.7 fare makrofajlarının ve 

BEAS-2B akciğer epitelinin otofajik hücre ölümüne yol açtığı gösterilmiştir 

(Xia, Kovochich, Liong, Zink ve Nel, 2008).  

5.3. Metabolik Homeostaz 

Gerçekleştirilen son çalışmalar mikroplastiklerin ve nanoplastiklerin 

hem in vitro hem de in vivo modellerde hücresel metabolizmayı bozabileceğini 

ortaya koymuştur. Polistiren bazlı nanopartiküller, nanopartikül-sitoplazmik 

membran etkileşimleri nedeniyle hava yolu epitel hücrelerinde sinyal 

sistemlerini etkiler. 20 nm boyutunda negatif yüklü karboksillenmiş polistiren 

nanoparçacıklara maruz bırakıldıktan sonra, insan akciğer hücrelerinde 

bazolateral K+ iyon kanallarının aktive olduğu gösterilmiştir. Nanoplastik 

parçacıkların, iyon kanallarının aktivasyonu ve Cl- ve HCO3
- iyon akışının 
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uyarılmasıyla kısa devre akımlarında kalıcı ve konsantrasyona bağlı artışlara 

neden olduğu görülmüştür (McCarthy, Gong, Nahirney, Duszyk ve Radomski, 

2011).  

Ayrıca pozitif yüklü polistiren nanoparçacıklara akut oral maruz 

kalmanın, bağırsak demir taşınmasını ve hücresel alımı bozma potansiyeline 

sahip olduğu gözlenmiştir (Mahler ve diğerleri, 2012). 

6. ÇÖZÜM 

Mikroplastik ve nanoplastiklere ilişkin araştırmaların sayısı istikrarlı bir 

şekilde artarken, mikroplastik ve nanoplastiklerin etrafta yayılma yolları ve 

toksik etkileri yeterince anlaşılamamıştır. Atmosferi, tatlı suyu ve karasal 

ortamları birbirine bağlayan çeşitli kaynaklar ağı, mikroplastiklerin ve 

nanoplastiklerin taşınmasını ve tutulmasını etkiler.  Mikroplastikler ve 

nanoplastikler yalnızca toksisite kaynakları değildir, aynı zamanda zararlı 

etkileri şiddetlendiren kimyasal toksik maddelerin ve patojenlerin taşıyıcıları 

olarak da hareket ederler.  Mikroplastikler ve nanoplastikler bitkisel ve 

hayvansal kaynaklı gıdaların tüketimi yoluyla insan sağlığını dolaylı olarak 

etkileyebilir.  

İnsanların mikroplastik ve nanoplastiklere maruz kalmasının doğru bir 

şekilde değerlendirilmesi, kullanılan analitik prosedürler genelinde geçerli 

kılınmış yöntemler, sertifikalı referans materyaller kullanılmalı ve 

standardizasyon eksikliği giderilmelidir (Brachner ve diğerleri, 2020). 

Mikroplastikler ve nanoplastiklerin analizi için çok yönlü araştırmalar 

yapılmalıdır. Uluslararası kabul görmüş tanımların olmaması ve numune alma 

ve doğrulama için yetersiz standartlaştırılmış yöntemler gözden geçirilmelidir. 

Daha yüksek geri kazanım oranlarına ve iyileştirilmiş standardizasyona, kalite 

kontrol/kalite güvencesi prosedürlerine, hıza ve maliyet etkinliğine sahip olan 

üstün numune alma ve analitik yöntemlere ihtiyaç vardır. Bu tür 

araştırmalardan elde edilen bilgiler muhtemelen plastik atık yönetimi 

stratejilerinin geliştirilmesine yardımcı olacaktır (Ramachandraiah, Ameer, 

Jiang ve Hong, 2022). 
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7. SONUÇ 

Mikroplastikler ve nanoplastikler detaylı bir şekilde incelenmiş ve 

potansiyel insan maruziyet yolları tespit edilmiştir. Maruz kalma muhtemelen 

sindirim, solunum veya deri yoluyla olmaktadır. Mikro ve nanoplastiklerin 

insan üzerindeki toksisite değerlendirmeleri, esas olarak oksidatif stres, 

inflamatuar reaksiyonlar ve metabolizma bozukluklarını içeren gastrointestinal 

ve pulmoner toksisiteye odaklanmaktadır.  
 

Son çalışmaların bulgularına dayanarak, insandaki mikro ve nanoplastik 

toksisitesinin potansiyel mekanizmalarını araştırmak için daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç vardır. Ayrıca, mikroplastiklerin ve nanoplastiklerin 

bağırsaktaki veya hücrelerin lizozomlarındaki asidik koşullar altında 

yutulduktan sonra daha fazla bozulup bozulmayacağını anlamak önemlidir 

(Brachner ve diğerleri, 2020). Bilhassa, bildirilen çalışmaların çoğu, 

sentezlenmesi ve nanoparçacıklara dönüştürülmesi kolaylığı nedeniyle 

polistiren kullanılarak yürütülürken, plastiklerin en yaygın ticari kullanımı 

poliolefinler, polyesterler ve poliüretanlardır. Plastiklerin partikül boyutu, şekli 

ve kimyasal bileşimindeki büyük çeşitlilik göz önüne alındığında, farklı mikro 

ve nanoplastik türlerinin insan sağlığına potansiyel olarak tehlikeli etkileri 

büyük ölçüde bilinmemektedir (Leslie ve Depledge, 2020). Bu nedenle, 

gelecekteki araştırmaların, ilgili konsantrasyonlarda çeşitli mikro ve 

nanoplastiklere kronik maruz kalmanın potansiyel tehlikelerinin ve risklerinin 

anlaşılmasına odaklanmasını öneriyoruz. 
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1. CİNSEL SAĞLIK NEDİR? CİNSELLİK NEDİR? 

Cinsellik nörolojik, vasküler ve endokrin sistemler tarafından koordine 

edilen organize bir süreçtir. Cinsellik psikolojik, fizyolojik, sosyolojik yönleri 

ile doğuştan gelen cinsiyete özgü özelliklerin tümüdür. Saçı, yürüme-oturma-

konuşma tarzı, sesini kullanma şekli ve ses tonu cinselliğinin bir parçasıdır. 

Seks ise, dokunma, öpüşme, penis-vajina birleşmesini de içeren, sevginin, 

zevkin, beden ve ruhun paylaşımını içeren bir kavramdır. Cinsellik doğuştan 

gelir, seks öğrenilebilir bir kavramdır. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) cinsel 

sağlığı ‘cinsellikle ilişkili olarak fiziksel, duygusal, zihinsel ve sosyal yönden 

iyi olma hali’ şeklinde tanımlar. WHO aynı zamanda sağlıklı bir cinselliğin 

zorlama, şiddet ve ayrımcılıktan arınmış olması gerektiğini söyler ve saygılı bir 

yaklaşım ile güvenli cinsel deneyimleri tavsiye eder (Phillips, 2000; WHO, 

2006). 

İnsan varoluşundan beri neden seks yapar sorusunun cevabı 

aranmaktadır. Eski devirlerde sadece üreme amaçlı seks konuşulurken, 

günümüze de gelindiğinde, zevk yaşamak sevgiyi ifade etmek, ilişki derinliğini 

arttırmak, merak veya yeni deneyim arzusu gibi durumları kapsar olmuştur. 

Özellikle günümüz koşullarında bireysel yetersizlik ve değersizlik hisseden 

bireylerin seks ile kendilerini ifade ettikleri de kabul edilen bir gerçektir. 

Cinselliği bir başkasıyla paylaşmanın en sevgi dolu ve keyifli yolu ‘seks 

yapmak’tır. Bireysel olarak cinsellik, aile, toplum ve dini inançları içerir ve 

yaşlanma, sağlık durumu ve kişisel deneyim ile değişir. Partnerlerin ihtiyaçları, 

tutumları ve bu çerçevede gelişen soru ve cevaplar cinsel davranışlarımızı 

oluşturur (Phillips, 2000). 

Cinsellik kişide duygusal paylaşımın yoğunluğu ile yakınlaşmanın 

olduğu ve kişinin seçtiği kişiyle istediği zamanda istediği korunma yöntemi ile 

cinsel fonksiyonu meydana getirmesi eylemidir. Kişilik özellikleri, psikolojik 

durum, dini inanç ve gelenekler, önceden yaşamış travmalar, kadının 

cinselliğinin psikolojik boyutunu belirlemektedir (Beji et al., 2010).  

İçinde yaşanılan toplum ve değer yargıları da bireyin bireysel psikolojisi 

kadar cinsel yaşamını ve cinsel gelişimini etkiler. Ataerkil toplumda kız çocuğu 

cinsellik ile ilgili baskı altında, ergenlikle beraber alması gereken cinsel eğitimi 

alamadığı, bedenini saklaması yönünde telkinlerle büyütülür. Karşı cinsle olan 

yakınlaşmada ürkek ve çekingen tavır sergiler. Cinsel istek de aktivitelerle 

beraber baskılanmış olur. Kadın cinselliği ataerkil toplumlarda çocukluktan 

itibaren bu şekilde denetlenmiş olur. Konuşulamayan cinsellik erişkin yaşta da 

bastırılmış olarak karşımıza çıkar (Güven et al., 2003).  

Türkiye’den bir çalışmada kadınların %86.2’ si cinsel konuları aile 

içinde konuşmaktan kaçınıldığını, %37’si cinsellikle ilgili konuları kız 

arkadaşlarından, %24’ü eş ve sevgilisinden öğrendiğini, %44’ü mastürbasyonu 
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normal kabul ederken, %25’ü mastürbasyonu günah saydığını ifade etmiştir 

(Mert et al., 2011).  

Cinsel doyum ise cinselliğe dair cinsel aktiviteleri dokunma, sevişme vb. 

sübjektif olarak değerlendirmesi ve değerlendirmenin duygusal olarak 

karşılığıdır. Toplumsal ilişkiler, eğitim durumu, ekonomik koşullar, kültürel 

ortam, yetiştiği aile ve dış ortamın cinselliğe bakışı gibi etkenler cinsel doyum 

açısından bireysel farklılıkların oluşmasında etkilidir. Ayrıca aynı bireyin 

hayatının farklı dönemlerinde deneyimlediği cinsel doyumu da farklılık 

göstermektedir. Cinsellik yaşamsal bir fonksiyon olmamakla birlikte, yaşam 

kalitesine ve insan ilişkilerine etki eden en önemli faktörlerdendir (Hasdemir, 

2014; Lawrance et al., 2005).  

Fiziksel, psikolojik ve ekonomik durum, bireyin toplumdaki rolü gibi 

birçok faktör kişinin cinsellikten aldığı doyuma etki etmektedir. Stres, kaygı ve 

hatta depresyon gibi psikolojik özellikler, çeşitli bedensel sorunlar, cinsel 

hayatta karşılaşılan ilişki sorunlar cinsel doyumu etkilemektedir (Bulut et al., 

2004).  

WHO kadınlardaki cinsel fonksiyon bozukluğunu kişinin istemesine 

rağmen cinsel ilişkide bulunamaması ve cinsel döngüsünün herhangi bir 

evresinde meydana gelen fizyolojik değişimlerdeki aksamaları tarifler (Yaşar 

et al., 2010).  

Cinsel fonksiyon bozukluğu (CFB) üreme çağında daha yüksek oranda 

görülmek ile beraber yaklaşık olark kadınların %30-50'sini etkilemektedir. 

ABD’deki ulusal sağlık ve sosyal yaşam anketlerine (NHSL) göre 60 yaş altı 

kadınların neredeyse yarısında cinsel sorun tespit edilmiştir (Basson et al., 

2004). 

Türkiye'nin farklı bölgelerinde yapılmış çalışmalara baktığımızda 

sırasıyla çalışmalara göre %45.6, %48.3, %46.9 ve % 8.6' sında cinsel 

fonksiyon bozukluğu saptanmıştır (Cayan et al., 2004; Demir et al., 2007).  

Cinsellik kişilerin yaşam fonksiyonlarını sürdürmede değil, yaşam 

kalitesini belirlemede önemli bir yer tutar. Cinsel yaşam kalitesi kişinin genel 

iyilik hali ve cinsel olarak tatmin karlığını temsil eder. Cinsellik ve cinsel yaşam 

kalitesi kişinin yaşamını ve genel sağlık durumunu yakından ilgilendirir. Öyleki 

evlilik yaşamında çiftlerin mutluluğu ancak sağlıklı bir cinsel birliktelik ile 

mümkün olmaktadır. 
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2. KADIN CİNSELLİĞİ FİZYOLOJİSİ VE KADIN CİNSEL 

YANIT DÖNGÜSÜ 

Cinsel tepki döngüsünün geleneksel ilk tanımlaması Master’s ve Johnson 

tarafından yapılmıştır. Döngü ‘Uyarılma, Plato, Orgazm ve Çözülme’ olarak 

dört aşamaya ayrılmıştır (Masters et al., 1966). 

• Uyarılma: Cinsel döngüdeki ilk evredir. Temelde bu evrede erotik 

duygu ve düşüncelerin oluşmasıyla erkekte ereksiyon (sertleşme) 

olurken, kadınlardaysa vajinal lubrikasyon (ıslanma) meydana gelir 

(Cooper et al., 1988). 

• Plato: Haz duygu, istek ve cinsel arzular bu evrede giderek yükselir. Bu 

evre orgazm evresine kadar devam eder (Cooper et al., 1988). 

• Orgazm: Haz açısından en yoğun dönemdir. Döngünün en kısa 

periyodudur. Erkekte ejakulasyon olurken, kadınlardaysa uterus, vajina, 

perine ve vajinada ritmik, düzenli ve eş zamanlı kasılmalar 

gözlenmektedir. Kadında orgazm esnasında yaklaşık olarak 0.8-1 saniye 

süren 3 ila 15 kasılma görülmektedir. Kasılmalar vajinal vaskülarizasyon 

artışı ve beyin dalgalarıyla etkileşimle meydana gelmektedir. Cinsel 

uyaran aynı yoğunlukta devam ederse kadınlarda multiple orgazmlar 

gerçekleşebilmektedir. Erkekte ise ejekulasyon sonrası 20-30 dakikalık 

yanıtsız -refrakter- bir dönem izlenir (Basson, 2000; Kaplan, 1979). 

• Çözülme: Genital bölgede ve diğer beden bölgelerinde önceki üç 

aşamada oluşan fizyolojik değişikliklerin dakikalar içinde kaybolması ile 

karakterizedir. Kadında ve erkekte bedenin eski haline döndüğü 

rahatlama evresidir (Kaplan, 1979) 

Cinsel yanıt döngüsünde cinsel organlarla beraber rol alan pek çok 

sistem vardır: santral sinir, kardiyovasküler, endokrin ve kas-iskelet sistemi. 

Sinir sistemi ve cinsellikte aldığı rollere bakarsak, cinsel tepki başlangıçta sinir 

sisteminin zihinsel veya fiziksel bir erotik uyarım algılamasıyla tetiklenir 

(Akarsu et al., 2016). Cinsel ilişkiden sorumlu beynin esas alanları limbik 

sistem ve hipotalamus’tur. Özellikle erkekte ön hipotalamik medial preoptik 

çekirdeğin, kadında ise arka hipotalamik ventromedial preoptik çekirdeğin 

cinsel yanıtı yöneten merkezler olabileceği düşünülmektedir (Crenshaw et al., 

1996). Sempatik sinir sisteminin giderek artan aktivasyonunu içerir. Sinir 

sisteminin bu istemsiz kısmı, kalp atış ve solunum hızını, kan basıncını ve kas 

gerginliğini arttırarak kişiyi yoğun aktiviteye hazırlar. Pelvik bölgeyi ve cinsel 

organları inerve eden sinirler pudental sinir, pelvik sinirler, hipogastrik sinir ve 

vagus siniridir. Pudental sinir, beyne gelen ve giden uyarılma ve orgazm 

mesajlarını iletmekten sorumlu ana sinir olarak kadınlarda klitorisi, erkeklerde 

penisi inerve eder. Kadın cinsel yanıttan sorumlu tutulan transmitterler 

şunlardır; 
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• Dopamin: Cinsel isteğin oluşmasında görevli nörotransmitter'dir. 

Sağlıklı cinsel yaşam için bu sistemin sağlıklı olması özellikle 

gerekmektedir. 

• Asetilkolin; Cinsel uyarılmada rol oynayan bir diğer nörotransmitter'dir. 

Cinsel yakınlaşma ile beyinde başlayan cinsel uyarı medulla spinalisteki 

sempatik ve parasempatik sinir lifleri aracılığıyla taşınır. Bu uyarı son 

olarak vasküler ve genital bölgeye iletilir. Bu kolinerjik uyarı ile kadında 

lumbrikasyon ve genital alanlarda kabarma oluşmaktadır. 

• Nitrik oksit ve Serotonin; Düz kaslarda bu nörotransmitterler 

relaksasyona neden olarlar. Bu sayede genital bölgeye ulaşan kan 

akımını artar ve vajinal lumbrikasyon kolaylaşır.  

Kardiyovasküler sisteme bakacak olursak, cinsel heyecan arttıkça 

sempatik sistem etkisinde vazokonstriksiyon gerçekleşir ve cinsel organlarda 

kanlanma artışı olur. Genital organlardan venöz dönüş azalır. Endokrin sisteme 

baktığımızda; bazı hormonların sinirlerin uyarılma eşiğini azaltıp arttırabildiği 

bilinen bir gerçektir. Cinsel uyarılma, beynin sekse daha fazla odaklanmasını 

sağlayan hormonların salınımını sağlar. Cinsel uyarılmayı etkileyen en önemli 

iki hormon dopamin ve serotonin’dir. Dopamin cinsel uyarılmayı arttırırken, 

serotonin cinsel uyarılmayı azaltır. Diğer görev alan hormonlar, FSH, LH, 

prolaktin, büyüme hormonu, progesteron, tiroid hormonları, kortizol, 

melatonin, östrojen ve androjendir. Seks steroidleri sağlıklı cinsel fonksiyon 

için gerekli olan genital yapıların anatomik ve fonksiyonel bütünlüğü için 

gereklidir (Shifren, 2019). 

• Nörotransmitterlerin sentezi, salgılanması ve geriye alınması 

• Vasküler ve vasküler olmayan düz kasların kasılması 

• Genital epitelin mussifikasyon, keratinizasyon ve geçirgenliğinin 

sağlanması 

• Büyüme (otokrin ve parakrin), vazoaktif ve trofik faktörlerin sentezini 

düzenler. 

Kadın cinsel fonksiyonunda oldukça önemli yeri olan androjenler üreme 

yeteneğinin kazanılmasında, ikincil seks karakterlerinin gelişmesinde ve 

devamında, libidonun uyarılması ve devam etmesinde görev alırlar. Kadındaki 

önemli androjenler dehidro epiandrosteron sülfat (DHEAS), dehidro 

epiandrosteron (DHEA), androstenodion, testosteron ve dehidro testosteron 

(DHT) dur. Plazma androjen seviyesinin kadınlarda düşük seyretmesi cinsel 

davranışa cevapta, orgazmda ve cinsel fonksiyonlarda azalmaya neden olur. 

Sonuç olarak kadınlardaki androjen azlığı cinsellikten tiksinti duyma şeklinde 

belirti vermektedir (Goldstein et al., 2004).  

Majör olarak overlerden salgılanan östrojen merkezi sinir sistemi ve 

özellikle ürogenital sistemin fizyolojik fonksiyonunu sürdürülmesine önemli 

rol oynamaktadır. Yeterli kan östrojen seviyesi nitrik oksit sentezini artırarak 
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vajinal ve klitoral kan akımını artırır. Östrojen vajinal destek dokular üzerine 

etki yaparak vajinal kalınlığı ve lumbrikasyonu düzenler. Menapozdaki 

östrojen çekilmesine bağlı ise vajinal nitrik oksit düzeyindeki azalmaya bağlı 

olarak vajinada fibrozis oluşmaktadır (Tashbulatova, 2007). 

Prolaktin düzeyi ile cinsel istek arasında negatif bir ilişki vardır. Doğum 

sonrası ve laktasyon gibi yüksek Prolaktin seviyeleri ile karakterize dönemlerde 

genel olarak cinsel isteksizlik bu yüzden görülmektedir. Oksitosin hormonu ise 

cinsel istek üzerine Prolaktine ters etkide bulunmaktadır. Yeterli östrojen 

varlığında oksitosinin etkisi daha da artmaktadır (Tashbulatova, 2007). 

 

3.KADIN CİNSEL FONKSİYON BOZUKLUKLARI (CFB) 

WHO yayımladığı ve zaman zaman güncellediği ‘Hastalıkların ve İlgili 

Sağlık Sorunlarının Uluslararası İstatistiksel Sınıflandırması’ (ICD-10) tanı 

kodları listesinde cinsel fonksiyon bozukluğuna yer vermektedir. WHO’a göre 

kadının düşlediği cinsel ilişkiyi yaşayamaması ‘cinsel fonksiyon bozukluğu’ 

olarak tanımlanmaktadır (WHO, 2015). 

Master’s ve Johnson ise cinsel fonksiyon (işlev) bozukluğunu, cinsel 

yanıt döngüsünde tatmin edici cinsel uyarılma ve/veya doyuma ulaşmada 

yetmezlik olarak tanımlamaktadır. Bu tanımı yapan araştırmacılara göre her iki 

evlilikten birinde cinsel işlev bozukluğu mevcuttur. Master’s ve Johnson 

geliştirdiği model o kadar etkili bulunmuştur ki, ‘Ruhsal Bozuklukların Teşhis 

ve İstatistik El Kitabı’ (DSM-III) 1980 yılında ve DSM-III-R 1987’de cinsel 

işlev bozukluğunun teşhisi ve sınıflandırılmasının temelini atmıştır (Cooper et 

al., 1988).  

1974 yılında, Helen Singer Kaplan konuya daha psikolojik bir boyut olan 

istek aşamasını eklemiş ve diğer aşamaları birleştirilerek Kaplan'ın trifazik (üç 

fazlı) modeli adıyla yeni bir tanımlama yapmıştır. Trifazik model istek, 

uyarılma ve orgazm bölümlerini içerir. Birçok kadın hiçbir zaman 

kendiliğinden arzu duymaz ve bu her zaman cinsel birleşmeye veya uyarılmaya 

yol açmaz. Kadınlar hem fiziksel hem de cinsel olmayan bir dizi faktöre bağlı 

olarak cinsel birleşmeyi yapmak için partnerlerine güvenirler (Kaplan, 1979). 

Kaplan modelinin ardından bilim insanı psikiyatrist Rosemary Basson 

1999 yılında ‘’Basson Modeli’’ ni tanımlamıştır. Bu model doğrusal değil, 

sirküler bir yapı içermektedir. Basson'un önerdiği cinsel tepki döngüsü 

kavramı, artan yakınlık ve kişilerarası uyum arzusu gibi cinsel olmayan 

düşüncelerin, bir kadının cinsel davranışının çoğunu motive etmede ve 

sürdürmede oynadığı temel rolü vurgulamaktadır. Bu süreç içerisinde daha 

önceden Master’s ve Johnson'ın modeline dayanarak oluşturulan cinsel 

disfonksiyon sınıflaması da değişmiş ve DSM kriterleri güncellenmiştir 

(Basson, 2000).   
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DSM-V’te cinsiyete özgü cinsel işlev bozuklukları eklenmiştir (Tablo 1). 

Kadınlardaki cinsel istek ve cinsel uyarılma bozuklukları tanımlamaları 

birleştirilmiş ve ‘kadın cinsel ilgi ve uyarılma bozukluğu’ olarak 

tanımlanmıştır. Eskiden ayrı olarak değerlendirilen disparoni ve vajinismus 

tanıları da birleştirilmiş, yeni tanımlama ‘genito-pelvik ağrı/penetrasyon 

bozukluğu’ şeklinde güncellenmiştir. Sonuçta tüm değişiklikler ile kadın CFB 

üç, erkek CFB dört ana başlık altında toplanmıştır. Kadın orgazmik bozukluğu 

ise değiştirilmemiştir (Akarsu et al., 2016). 

Tablo 1: DSM-V’e göre cinsel işlev bozuklukları sınıflaması 

Kadın cinsel 

ilgi ve 

uyarılma 

bozukluğu 

A. Aşağıdaki kriterlerden üçünün olması gerekmektedir: 

1. Cinsel aktivite ilgisinin azlığı veya yokluğu 

2. Cinsel fantezi ve erotik düşüncelerin azlığı veya yokluğu 

3. Cinsel aktivitenin başlatılmasında isteksizlik veya partnerin 

cinselliği başlatma girişimlerine karşılık vermeme 

4. Neredeyse bütün cinsel aktivite süresince heyecan ve 

zevkin azlığı veya yokluğu (%75-%100). 

5. Herhangi bir yazılı, sözlü, görsel eylem karşısında cinsel 

ilgi/uyarılmanın olmaması. 

6. Neredeyse bütün cinsel aktivite boyunca, cinsel aktivite 

sırasında genital veya genital olmayan duygulanımların 

azlığı/yokluğu 

B. A kriter semptomlarının en az 6 ay sürmesi 

C. A kriter semptomlarının önemli sorunlara sebep olması 

D. Cinsel kaynaklı olmayan ruhsal bozukluk, ciddi ilişki sorunları 

(fiziksel şiddet gibi) ilaç/madde gibi etkiler dışlanmalıdır 

 

Alt tipler 

Yaşam boyu: Sorunların cinsel aktif olduğundan beri olması  

Kazanılmış: Sorunların normal cinsel işlevden bir süre sonra 

başlaması 

Genelleştirilmiş: Sorunların cinsel yaşamın geneline yayılması 

Durumsal: Sorunların sadece bazı durumlarda oluşması 

Sınıflaması 

Hafif/Orta/Ağır 

Kadın 

orgazm 

bozukluğu 

A. Cinsel ilişki esnasında aşağıdaki kriterlerden birinin ya da 

hepsinin (yaklaşık % 75-100) varlığı 

1.  Orgazm yokluğu, belirgin azlığı ya da gecikmesi 

2. Orgazmik duygu yoğunluğunun belirgin şekilde azalması 

B. A kriter semptomlarının en az 6 ay sürmesi 

C. A kriter semptomlarının önemli sorunlara sebep olması 

D. Cinsel kaynaklı olmayan ruhsal bozukluk, ciddi ilişki sorunları 

(fiziksel şiddet gibi) ilaç/madde gibi etkiler dışlanmalıdır 

 

Alt tipler 

Yaşam boyu: Sorunların cinsel aktif olduğundan beri olması  
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Kazanılmış: Sorunların normal cinsel işlevden bir süre sonra 

başlaması 

Genelleştirilmiş: Sorunların cinsel yaşamın geneline yayılması 

Durumsal: Sorunların sadece bazı durumlarda oluşması 

Sınıflaması 

Hafif/Orta/Ağır 

Genito-

pelvik ağrı 

ve 

penetrasyon 

bozukluğu 

A. Aşağıdaki cinsel sorunların bir veya birkaçının tekrarlaması 

veya kalıcı hale gelmesi 

1. Vajinal ilişki veya penetrasyon sırasında belirgin 

vulvovajinal veya pelvik ağrı 

2. Vajinal penetrasyon esnasında/sonrasında ağrı ile ilgili 

korku/endişe duyma 

3. Vajinal penetrasyon sırasında pelvik taban kaslarının aşırı 

şekilde gerilmesi 

B. A kriter semptomlarının en az 6 ay sürmesi 

C. A kriter semptomlarının önemli sorunlara sebep olması 

D. Cinsel kaynaklı olmayan ruhsal bozukluk, ciddi ilişki sorunları 

(fiziksel şiddet gibi) ilaç/madde gibi etkiler dışlanmalıdır 

 

Alt tipler 

Yaşam boyu: Sorunların cinsel aktif olduğundan beri olması  

Kazanılmış: Sorunların normal cinsel işlevden bir süre sonra 

başlaması 

Genelleştirilmiş: Sorunların cinsel yaşamın geneline yayılması 

Durumsal: Sorunların sadece bazı durumlarda oluşması 

Sınıflaması 

Hafif/Orta/Ağır 

 

Cinsel fonksiyon bozukluğu (CFB) kadınlarda sıklığı yaş ile artan ve 

kadınların neredeyse yarıya yakınını ilgilendiren genel sağlık ve yaşam 

kalitesini olumsuz yönde etkileyen bir sağlık sorunudur (Güvel et al., 2003).  

Çeşitli yayınlar kadınlarda kaynak ve tanım farklılıklarına göre değişen 

oranlarda (%25-63) CFB görüldüğünü ifade etmektedir.  Kadınlarda yapılan bir 

prevelans çalışmasında, 30’lu yaşlarda %30, 40’lı yaşlarda %25.3, 50’li 

yaşlarda % 37.8 oranında CFB görülürken, 60-69 yaş aralığında ise bu oran % 

60.7 olarak ölçülmüştür (West et al., 2008).  

Bir başka epidemiyolojik çalışmada 18-59 yaş aralığında cinsel 

disfonksiyon oranı %43 olarak belirtilmiştir. İran'da yapılan anket çalışmasında 

kadınların yaklaşık yarısının en az bir cinsel sorunu olduğu ve bu oranın Güney 

Doğu Asya çalışmasında %30 olarak bulunduğu görülmüştür.  Benzer yaş 

gruplarında CFB oranı Hong Kong, Kanada, Mısır, Brezilya ve Latin Amerika 

çalışmalarında sırasıyla %30-38, %39, %69, %49, %56.8 olarak bulunmuştur 

(Nicolosi et al., 2005; Shokrollahi et al., 1999; Zhang et al., 2012).   



TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER | 78 

 

Ülkemizdeki bir çalışmada ise CFB sıklığını 30 yaş altı kadınlarda %41 

ile en düşük oranda iken, 46-55 yaş grubunda %67.9 ile en yüksek oranda idi, 

Diğer iki çalışmada 31-45 yaş arası kadınlarda CFB sıklığı %45.6 ve %66 

olarak bulunmuştur (Oksuz et al., 2006).  

Cinsel fonksiyon bozukluğundaki biyolojik, psikolojik ve ilişkisel 

nedenler olarak üç kategoriye ayırılabilir ve Tablo 2’de listelenmiştir. Cinsel 

fonksiyon bozukluklarının oluşumu ve sürmesinde etkili faktörler de Tablo 

3’de listelenmiştir. 

Tablo 2. Cinsel İşlev Bozukluğu Etiyolojisindeki Faktörler 

BİYOLOJİK PSİKOLOJİK İLİŞKİSEL 

• Endokrinopatiler 

(Hipofiz veya 

hipotalamusun 

infiltratif hastalıkları, 

tümörleri, Testosteron 

eksikliği, 

Adrenal hastalıklar/Tiroid 

hastalıkları) 

• Kronik Hastalıklar 

(Diyabet, 

kardiyovasküler 

hastalıklar, 

hipertansiyon, lipid 

bozuklukları, böbrek 

yetmezliği, vasküler 

hastalıklar.) 

• Ürojinekolojik 

hastalıklar 

• İlaçlara bağlı 

 

• Stres 

• Depresyon 

• Diğer Psikolojik 

Problemler 

• Cinsel Taciz Öyküsü 

• Anksiyete 

• Suçluluk Duyguları 

 

• Evlilik Sorunları 

• Eş/partnerde Cinsel 

Fonksiyon Bozukluğu 

• Sadakatsizlik 

• Homoseksüel Duygu 

Çatışması 

• Dini İnanç Çatışmaları 

• Gebe Kalma Endişesi 

 

 

 

Tablo 3. Cinsel İşlev Bozukluğunda Hazırlayıcı, Başlatıcı ve Sürdürücü Etmenler     

HAZIRLAYICI 

FAKTÖRLER 

BAŞLATICI 

FAKTÖRLER 

SÜRDÜRÜCÜ 

ETMENLER 

• Yetersiz Cinsel Eğitim 

• Cinsel Mit İnanışı 

• Baskıcı/Tutucu Çevre 

• Cinsel Deneyim 

Eksikliği 

• Olumsuz Yaşam Tarzı 

• Çeşitli Hastalıklar 

• Psikiyatrik 

Bozukluklar 

• İlaç Yan Etkileri 

• Alkol/madde 

Bağımlılığı 

• Performans Anksiyetesi 

• İlişkisel Sorunlar 

• Cinsel Mitler 

• Psikiyatrik Bozukluklar 

• Çeşitli Hastalıklar 

• İlaçların Yan Etkileri 



79 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

• Bozulmuş Ailesel 

İlişkiler 

• Olumsuz Kişilik Yapısı 

• Travmatik Cinsel 

Geçmiş 

• Psikoseksüel Roldeki 

Güvensizlik 

• İntrapisişik Dinamik 

Nedenler 

• Abartılı Cinsel 

Performans Beklentisi 

• Gebelik, Doğum, 

Lohusalık, Menapoz, 

Yaşlılık 

• İlişkisel Sorunlar 

• Sadakatsizlik 

• Eşin Vefatı 

• Partnerdeki CFB 

• Alkol/madde 

Bağımlılığı 

• Suçluluk, Günahkarlık 

gibi Olumsuz Duygular 

• Partnerler Arası 

Çekicilik Kaybı 

 

 

4. KADIN CİNSEL FONKSİYON BOZUKLUĞUNA NEDEN 

OLAN ETİYOLOLOJİK FAKTÖRLER 

• Nörolojik Faktörler: Multiple skleroz, travmatik spinal kord hasarı, 

nöropatiler ve lumbosakral disk hernileri cinsel yaşamı etkileyen 

nörojenik faktörler arasında yer alır. T 6 seviyesinin üstündeki kişiler 

otonom kontrole sahip oldukları için orgazma ulaşabilirler. Ancak sakral 

sinir segmentlerin olumsuz etkilendiği spinal kord yaralanmalarında 

orgazm olamamaktadır (Tashbulatova, 2007).  

• Vasküler faktörler: Ateroskleroza bağlı olarak özellikle genital bölgeye 

kan akımınında sorun yaşamaktadır. Buna bağlı vajinal ve klitoral 

dokularda fibrozis oluşmaktadır.  

• Hormonal faktörler: 

• Tiroid hastalıkları: Hipotiroidi uzun dönemde gonadotropinlerin 

salınımının azalmasına ve buna bağlı cinsel isteksizliğe neden 

olmaktadır. Tiroid hastalarında vajinal lumbrikasyon, orgazm 

olamama ve disparoni en sık bulgulardır (Goldstein et al., 2004).  

• Hiperprolaktinemi: Oldukça sık görülen bir endokrinopatidir. 

Prolaktin hormonu 30 ng/mL üzerinde (erkelerde 18 ng/mL) 

olduğunda hiperprolaktinemi düşünülmektedir. Yükselen 

prolaktin GNRH'nın pulsatil salınımını inhibe eder. Prolaktin 

yüksekliği olan kadınlarda bir çalımaya göre % 79.2 cinsel istekte 

azalma, % 64.6 vajinal lubrikasyon azlığı ve % 68.7 anorgazmi 

saptanmıştır (Hulter et al., 1994). 

• Diyabetes Mellitus: Şeker hastalığında CFB daha sık 

gözlenmektedir ve bunun yanında normal popülasyona göre 

CFB’nin 10 ila 20 yıl daha erken başladığı gösterilmiştir. Yetersiz 

cinsel istek, cinsel uyarılma ve vajinal lumbrikasyon sıklıkla bu 

hasta grubunda sık karşımıza çıkmaktadır. Bunlara bağlı olarakta 

disparoni ve anorgazmi görülmektedir (Beysel et al., 2004).   
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• Muskolojenik faktörler: Pelvik taban kasları doğrudan kadın cinsel 

fonksiyonuna belirlerler. Özellikle orgazmda rol alan levator ani kası 

cinsel beraberlikteki motor cevabı regüle eder (Tashbulatova, 2007). 

• Psikojenik faktörler: Cinsellik birçok psikojenik faktörün etkisinde 

gerçekleşmektedir. 

 Kadın CFB’u psikolojik ve psikososyal nedenleri hazırlayıcı, başlatıcı 

ve sürdürücü olmak üzere üçe ayrılır: 

4.1. Hazırlayıcı Etkenler 

Cinsel işlev bozukluğu için hazırlayıcı etkenleri aşağıdaki gibi 

tanımlayabiliriz (Raina et al., 2007): 

• Yetiştirilme tarzı: Karşı cinsle ilişkilerin yasaklandığı, cinselliğin tabu 

olarak görüldüğü katı ve tutucu bir çevrede yetişmek CFB için 

hazırlayıcıdır. Özellikle adelosen dönemindeki kızların bedeni ile ilgili 

çevresinden olumsuz mesaj alması, kendi bedenlerinden utanç ve 

suçluluk duymalarına neden olabilir. Bu genç kızlarda ileriki 

hayatlarında cinsel yaşam ve eşleri ile arasında problemler olması 

muhtemeldir. 

• Olumsuz Aile İlişkileri: Bireyin yetiştiği aile ortamında anne ve 

babasının birbirleri ile olumsuz ilişkileri ileride kadını etkilemektedir. 

Sonrasında kendi kurdukları ailelerinde de çocukları ile yaşadıkları 

olumsuzluklar cinsel yaşamlarını etkilemektedir. Bu durum ilişkilerdeki 

olumlu yönlerinin göz ardı edilmesi veya olumsuz yönlerin 

vurgulanması şeklindedir.  

• Yetersiz veya yanlış bilgilendirme (Cinsel MİT): Kişilerin cinsellik ile 

ilgili yetersiz veya yanlış bilgiye sahip olmaları, onları cinsel 

yaşamlarında yanlış beklentiye sokar. Ülkemizde de cinsellik ile ilgili 

birçok ‘Cinsel Mit’ bulunmaktadır. Bazıları şu şekildedir: ‘Sevişmeyi 

başlatan kadın ahlaksız kadındır’, ‘Sevişmek sadece iki taraf aynı anda 

orgazm olduğu zaman güzeldir’, ‘Mastürbasyon kötü ve zararlı bir 

harekettir’, ‘Sevişmek cinsel birleşme demektir’ 

• Erken Travmatik Yaşantılar: Kadınların hayatlarında eşi, partneri veya 

yabancı bir kişi tarafından fiziksel şiddet, cinsel istismar veya tecavüze 

maruz kalması CFB için hazırlayıcıdır. 

• Yaşam Biçimi: Yoğun iş hayatı, stresli günlük yaşam, ekonomik 

sıkıntılar bireylerde cinsel hayatı etkilemektedir. 

• Diğer hazırlayıcı etkenler: Cinsel yaşam ile ilgili yeterli bilgiye sahip 

olmamak veya yanlış inanışlar diğer nedenler arasındadır. Gebe 

kalmaktan, cinsel ilişkide acı çekme ve ağrı duymaktan korkma sık 

görülmektedir. Cinsel ilişkide başkaları tarafından görülmekten korkma 

veya cinsel ilişki seslerinin duyulabileceği düşüncesi cinsel ilişkiyi 
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başlatmada ve sürdürmede zorluklara yol açabilmektedir. İlişkide 

yetersiz kalmaktan, kendisinin veya eşinin kontrolü kaybetmesinden 

korkma da sık görülmektedir. Evlilik öncesi ve evlilik dışı ilişkiler, 

geçmişte cinsel istismara uğrama, evlilik ile ilgili sorunlar, eşe karşı 

ilişkideki sorunlar (öfke, kırgınlık, dargınlık, güvensizlik, iletişimsizlik 

gibi) hazırlayıcı faktörlerdir. Kadının kendisi ile ilgili olumsuz 

düşünceleri (kendini çirkin ve değersiz görmesi, cinsel açıdan zevk 

almaya kendini layık görmemesi gibi) cinsel hayatını etkilemektedir. 

Kendi bedenini beğenmeyen, kendisini çekici bulmayan bir kadının 

cinsel hayatındaki sorunlar sıktır. Cinsel ilişki için güven oluşturacak 

uygun ortamların olmaması, kronik yorgunluk, zihni meşgul eden 

sorunlar, kronik alkol ve ilaç kullanımı, her türlü hastalıklar diğer 

nedenler olarak sıralanabilir.  
 

4.2. Başlatıcı Etkenler 

Cinsel fonksiyon bozukluklarının ortaya çıkmasına neden olan tetikleyici 

sorunlardır (Akbulut et al., 2015).  

• Eşler arasında uyumsuzluk: Eş ile ilişkilerde yaşanan sorunlar cinsel 

yaşamı olumsuz etkiler. Cinsel hayat ile ilgili sorunlar eşler arasında 

gerginliğe sebep olabilir. Kişinin cinsellikte kendinden veya eşinden 

gerçek dışı beklentileri ve bunların karşılanmaması çeşitli hayal 

kırıklıklarına sebep olabilir.  

• Travmatik cinsel yaşantı: Evlilikte genellikle erkek tarafından 

uygulanan fiziksel veya cinsel şiddet kadında cinsel ilgi ve istek 

bozukluklarına sebep olmaktadır. 

• Evlilik dışı ilişkiler: Eşler arasındaki sadakatsizlik yani evlilik dışı 

ilişkiler kişinin kendisinde ve eşinde cinsel fonksiyon bozukluklarına 

neden olabilir. 

• Eşlerden birinin cinsel sorununun olması: Bu durum diğer eşte de 

cinsellik ile ilgili sorunlara yol açabilir. Eşlerin birbirine yeterince 

anlayışlı davranmaması veya ortada hiç sorun yokmuş gibi davranması 

çeşitli çatışmalara neden olabilir.  

• Fiziksel veya psikiyatrik hastalıklar: Kişilerde özellikle psikiyatrik, 

vasküler, endokrin ve nörolojik hastalıklar, uygulanan kemoradyoterapi 

ve cerrahi girişim öyküsü cinsel fonksiyon bozukluğuna veya ağrılı 

cinsel ilişki gibi durumlara sebep olabilir. Depresyon, anksiyete 

bozuklukları ve psikozlar predispozan faktör olarak rol oynamaktadır. 

Ayrıca hastalıkların tedavisinde kullanılan ilaçların yanında sigara, 

alkol ve madde alışkanlığı da cinsel fonksiyon üzerine olumsuz etki 

yaratmaktadır. 
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4.3. Sürdürücü Etkenler 

Kadınlarda bazı yaşam dönemlerinde (gebelik, emzirme, menapoz, senil 

dönem) cinsel sorunlar daha sık görülebilmektedir. Herhangi bir nedenle 

başlamış olan cinsel sorunlar sürdürücü etkenler ile CFB’na dönüşebilmektedir. 

Cinsel fonksiyon bozukluklarını kronikleştiren veya durumu daha da kötü hale 

getiren, üreme çağındaki kadınları normal cinsel yanıtları etkileyebilecek 

sürdürücü etkenler (Shifren et al., 2008). 

• Yetersiz ön sevişme: Cinsel birleşmeye ön sevişmeye yeterince vakit 

ayırmadan geçmek sürdürücü bir etkendir. Uyarılma aşamasının 

atlanması veya yeterince önemsenmemesi kadınlarda orgazm 

bozukluğu başta olmak üzere çeşitli cinsel fonksiyon bozukluklarına 

neden olmaktadır. 

• Suçluluk ve utanma duyguları: Özellikle cinsellik konusunda suçluluk 

ve utanma hissi duyan kadınlarda cinsel uyarılma bozuklukları daha sık 

gözlenmektedir. 

• Eşler arasında yetersiz iletişim: Eşler birbirlerine hoşlandıkları şeyleri 

ve karşı taraftan ne beklediğini iletmelidir. Bu konuda yeterli beceriye 

sahip değillerse cinsel işlev bozuklukları sık görülür. 

• Eşler arasında çekiciliğin kalmaması: Eşler arasında çekiciliğin 

kalmaması ve ilişkinin monotonlaşması cinsel bıkkınlığa yol 

açmaktadır. 

 

Cinsel performans anksiyetesi, ayıp, günah, suçluluk duyguları gibi 

mitler diğer sebepler arasındadır. Karşı taraftan olumsuz beklentiler, sorunu 

çözmeye yönelik yanlış girişimler, sık cinsel ilişki denemeleri, cinsel ilişkiden 

kaçınma diğer gözlenen durumlardır. Bu etkenlerin bilinmesi, cinsel sorunun, 

kişinin hangi yaşam evresinde oluştuğunun anlaşılmasına yardımcı olur. 

Böylece cinsel fonksiyon bozukluğu, orgazm bozukluğu, cinsel yönden işlev 

olunması beklenen dönemin başından beri var ise primer, var olan bir 

işlevsellik döneminden sonra oluştuysa sekonder, belirli bir durum, uyaran 

veya eşle sınırlı değil ve her ortamda oluşuyorsa total, belirli bir durum, uyaran 

veya eşle sınırlı ise durumsal olarak tanımlanabilir. 
 

5. CİNSELLİK ÜZERİNE ETKİLİ ÖZEL DURUMLAR 

5.1. Yaş 

Sıklığı azalmakla birlikte yaşı ilerleyen insanların seks hayatı devam 

etmektedir. Amerika Birleşik Devletleri'nde yapılan çalışmada, partnerle cinsel 

aktivite prevelansının artan yaşla birlikte azaldığını ve 57-64 yaş arasında %73, 

65-74 yaş arasında %53, 75-85 yaş arasında %26 olduğu saptanmıştır. İlerleyen 
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yaşla birlikte cinsel sorunların arttığı PRESIDE çalışmasında belirtilmektedir. 

Bu çalışmada en yüksek cinsel disfonksiyon 45-64 yaş arası kadınlarda %15, 

18-44 yaş arasında %11.65 ve üzeri yaş kadınlarda %9 olarak saptanmıştır 

(Shifren et al., 2008).  

En yaygın cinsel sorunlar; sekse ilgisizlik, lubrikasyon (vajinal 

kayganlık) sorunu, orgazm olamama, seksin zevkli gelmemesi ve ağrıdır. 

Vajinal kan akışında azalma ile genital kanlanma ve lubrikasyonda (kayganlık) 

azalma görülür. Plato fazı uzar ve labiada daha az renk değişimi meydana gelir. 

Perine kaslarında zayıflama ve bununla ilişkili olarak daha az sıklıkta 

kasılmalar meydana gelir fakat kadınlar çoklu orgazm kapasitelerini korurlar. 

Yaşlanma ile gözlenen değişiklikler: Vajinanın kısalması, Vajinal kuruluk, 

Bakteri florasındaki ve pH dengesindeki değişiklikler, Labiada incelmesi, 

Mons pubis altındaki yağ yastığında azalma. Bunların tamamına ‘Ürogenital 

Atrofi’ denilmektedir. Yaşlanma ile birlikte kas-iskelet sisteminde alt 

ekstremitelerin esnekliği ve hareketliliği ile ilgili değişiklikler bazı cinsel 

pozisyonlarda zorluklara neden olabilir. Bu sorunları çözmek için, yardımcı 

mobilya kullanımı da dâhil olmak üzere alternatif cinsel pozisyonlar 

araştırılabilir. Pelvik kas sistemi değişiklikleri, cinsel uyarılma ve orgazm 

sırasında perineal kasların daha zayıf kasılmasına ve gevşemesine neden 

olabilir (Waite et al., 2009).  

Yaşlılıkta depresyon, ansiyete başta olmak üzere bazı psikiyatrik 

durumların artmakta ve bu faktörler seksüel disfonksiyona neden 

olabilmektedir. Yine beraberinde görülen uyku bozuklukları, duygu durum 

değişiklikleri menapozal fizyolojik tabloyu etkileyebilmektedir (van Lankveld 

et al., 2000). 
 

5.2. Gebelik: 

Memeliler arasında, insanlar dışında, çok az sayıda dişi gebelik sırasında 

cinsel ilişkiye girmeye devam eder. Eski dönemlerde gebe iken cinsel 

birliktelik yaşamak sorunlu olduğu ve ilişki yasağı konulması gerektiği 

söylenmiştir. Fakat Master’s ve Johanson’nın yaptığı çalışmalar çok değerli 

veriler ortaya koymuş ve günümüzde yapılan birçok çalışma ile gebelikte seks 

yapmanın sıkıntılı olmadığı ortaya konmuştur. Gebelikte meydana gelen 

fizyolojik değişiklikler ve ebeveyn psikolojisi cinsel birlikteliği oldukça 

etkilemektedir. İlk trimesterde yorgunluk, ağrılar, bulantı, kusma, koku 

hassasiyeti kadını eşinden uzaklaştırabilir. İkinci ve üçüncü trimesterde beden 

imajında meydana gelen değişiklikler, kilo alımı, vulvar varisler, yorgunluk, 

yüz ve vücutta hiper pigmentasyon ‘’çirkinlik algısı, beğenilme korkusu’’ gibi 

sorunlar seksten uzaklaştırabilir. Pozisyonlar konusunda sıkıntı yaşanabilir. 

Tüm bu nedenlerle gebelikte cinsel ilişki sıklığı azalmaktadır (Grussu et al., 

2021). 
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Mevcut bilimsel veriler komplike olmamış tekil gebelikler için her 

dönemde seksin güvenli olduğu işaret etmektedir. Bu noktada gebeliği 

komplike edecek durumların varlığı (abortus riski, plasental anomaliler, 

plasentasyon anomalileri, çoğul gebelik vb.) kadın hastalıkları doğum hekimi 

tarafından mutlaka doğrulanmalı ve kontrol altına alınmalıdır. Temel nokta 

çiftin seks yapmayı istemesi ve gebelik ile ilişkili kaygıları bir kenara 

bırakabilmesidir. Gebe kadının orgazm olmasında herhangi bir sakınca yoktur. 

Nedeni bilinmeyen vajinal kanama, plasentasyon anomalileri ve erken doğum 

tehlikesi olan kısa serviks ya da serklaj gibi komplike durumlar dışında 

gebeliğin her evresinde orgazm sağlıklı ve güvenlidir (Sayle et al., 2001). 

5.3.Doğum  

Doğum sonrası dönemde cinsel işlev bozukluğunun etiyolojisi çok 

faktörlüdür. Anatomik ve hormonal değişikliklerin ötesine uzanır. Bir bebeğin 

gelişiyle ilişkili yorgunluk ve stres ve genişleyen ailenin çiftleri üzerindeki 

baskısı psikolojik atmosferi değiştirir. Hastaların % 80 - 93'ü doğumdan sonraki 

üç ay içinde cinsel ilişkiye yeniden başlamaktadır (Handa, 2006).  

Doğum sonrası istek azlığı ve disparoni sık görülen cinsel 

disfonksiyonlardır. Doğum şeklinin cinsel disfonksiyonla ilişkisi 

incelendiğinde; normal doğum veya sezeryan arasında herhangi bir farklılık 

olmadığı görülmektedir (Fehniger, 2013). 

5.4.İnfertilite 

Çocuk sahibi olmak kadar infertilite de cinsel difonksiyonlarla ilişkilidir. 

Cinsel sorunlar genellikle infertilite tanı ve tedavisi ile ilişkilidir ve kadınlar 

erkeklerden daha sık etkilenmektedir. Çoğu infertil çift, cinsellikten zevk almak 

yerine gebeliği hedeflemiştir ve bu nedenle seks sadece belirli zamanlarda 

kullanılması gereken bir araç haline gelmiştir. Bu süreç uzadıkça yani aylarca 

veya yıllarca başarısız gebe kalma girişimleri yaşandıkça seks hayal kırıklığı 

ve başarısızlıkla ilişkilendirilecek ve cinsel disfonksiyon kaçınılmaz olacaktır. 

Bu nedenle infertil çiftlerin tedavi planı içerisinde cinsel terapi ve psikolojik 

destek mutlaka yer almalıdır (Wischmann, 2010). 

5.5.Pelvik organ prolapsusu ve inkontinans 

Pelvik organ prolapsusu (sarkma) ve üriner inkontinans (idrar kaçırma) 

cinsel disfonksiyonla oldukça yakın ilişkilidir. Pelvik organ prolapsusu olan 

kadınların, asemptomatik gruba kıyasla cinsel ilişkiye girme olasılıklarının 

daha düşük olduğu ve daha fazla cinsel işlev bozuklukları yaşadığı 

belirtilmektedir (Jha et al., 2012).  
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Üriner inkontinanslı kadınların %26-47'sinde cinsel işlev bozukluğu 

bildirilmektedir. Seks sırasında istemsiz idrar kaçırma, koital inkontinans 

olarak adlandırılır ki sıklığının çok daha yaygın olduğu düşünülmektedir. 

Islatma korkusu, koitus sırasında üriner inkontinans ve kötü koku temel 

sorunlardır. İlişkili sorunlar ise, imaj ve özgüven değişikliği, utanç ve düşük 

cinsel aktivite sıklığıdır (Della Corte et al., 2020). 

5.6.Endometriyozis ve Derin Disparoni  

Endometriozis, dünya çapında 170 milyondan fazla kadını ve üreme 

çağındaki kadınların %10'unu etkileyen kronik, inflamatuar bir hastalıktır. 

İnflamatuar reaksiyonun ve anatomik yapıların infiltrasyonunun bir sonucu 

olarak, "ağrı semptomları’’(dismenore, disparoni, dizüri ve kronik pelvik ağrı) 

ile ilişkilidir. Endometriyozise bağlı ağrılar arasında disparoni sık görülen ve 

hayat kalitesini bozan ciddi bir semptomdur. Derin disparoni, penetrasyon 

sırasında hissedilen yoğun pelvik ağrı şeklinde tariflenir ve hastalığın tanı 

kriteridir (Della Corte et al., 2020). 

5.7.Cinsel Yolla Bulaşan Enfeksiyonlar 

Günümüzde en yaygın görülen, uzun seyri ve takip protokolü ile hastaları 

endişelendiren hastalıklar Human Papilloma Virüsü (HPV) ve Human İmmün 

Yetmezlik Virüsü (HIV) enfeksiyonlarıdır. Cinsel yolla bulaşan enfeksiyonlar 

(CYBE) ve cinsel işlevlerle ilgili olarak yeterli sayıda, tam açıklayıcı çalışma 

bulunmamaktadır. CYBE' lar cinsel işlev bozukluğu ile ilişkili olduğu kadar, 

cinsel işlev bozukluğu hastalarının CYBE edinme riski de artırabilmektedir. 

Özellikle, erkeklerde, prezervatif kullanımına bağlı erektil disfonksiyon (ED), 

güvenli olmayan cinsel uygulamalara ve dolayısıyla CYBE edinilmesine yol 

açabilmektedir (Sadeghi-Nejad et al., 2010). Hastalık kontrol ve koruma 

merkezi (CDC) seksüel öykü alınmasında geçirilmiş cinsel yolla bulaşan 

hastaların özellikle sorgulanmasını önermektedir (Savoy et al., 2020).  

5.8.Kronik Hastalıklar  

Kronik hastalıkların (kardiyovasküler sistem hastalıkları, solunum 

sistemi hastalıkları, kanser, obstrüktif uyku apnesi vb.) cinsellik üzerindeki 

etkileri çok faktörlüdür ve cinsel tepkinin tüm aşamalarını etkileyebilir 

(Schover et al., 1988).  

Toplum genel olarak kronik hastalığı olan bireylerin seks istemesi ve 

yapması konusunda rahatsızdır. Fakat hasta veya engelli insanlar hala seks 

isteyebilir veya seks yapabilir. Örneğin, kronik solunum yetmezliği nedeniyle 

non-invaziv mekanik ventilasyona başlayan 383 hastanın %46'sının cinsel 

aktivite düzeylerini değiştirmediği, %36'sının cinsel olarak daha az aktif ve 
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%13'ünün ise daha aktif olduğu bir çalışmada ortaya konmuştur (Schönhofer et 

al., 2001).  

Cinsel istekte azalma, isteksizlik, cinsel uyarılma bozuklukları, erektil 

disfonksiyon, lubrikasyonda azalma veya kuruluk, sübjektif zevk eksikliği, 

orgazm disfonksiyonu, ejekülasyonda gecikme veya anorgazmi, kadında 

orgazma geç ulaşma ya da anorgazmi, orgazm yoğunluğunda değişiklik, 

vajinismus dâhil ağrılı cinsel ilişki kronik hastalıklara eşlik eden sorunlar olarak 

karşımıza çıkmaktadır. Kronik hastalıklarda kullanılan ilaçlar da cinsel 

disfonksiyon nedeni olabileceğinden, anamnez sırasında akılda tutmak gerekir 

(Tablo 4). 

Tablo 4: Cinsel işlevi etkileyebilecek anamnezde sorulacak ilaçlar 

Benzodiazepinler 

 

Simetidin Nörotoksik kanser 

kemoterapileri 

Kalsiyum kanal 

blokörleri 

Östrojenler 

 

Tri siklik antidepresanlar 

Tiyazid diüretikleri Opiatlar  Serotonin geri alım 

blokeörleri 

Digoksin 

 

Fenitoin 

 

Mono amin oksidaz 

inhibitörleri 

Antilidipidemikler 

 

Progesteronlar 

 

Lityum 

 
 

6. CİNSEL ÖYKÜ ALMA VE FİZİK MUAYENE ESASLARI 

Cinsel işlev bozukluğu yaşayan kadınlar bize nasıl gelirler, hangi tür 

şikâyetleri getirirler diye baktığımızda aşağıdaki tablolar ile karşılaşırız: 

• Cinsel istek ve sekse duyulan ilginin çok az olması/hiç olmaması,  

• Cinsel ilişki esnasında cinsel uyarılmanın gerçekleşmemesi, 

• Cinsel ilişki esnasında vajinal kayganlığın çok az olması/hiç olmaması, 

• Cinsel organlarda his kaybı/hissizlik, 

• Hiç orgazm olamama veya orgazma ulaşmada zorluk, 

• Cinsel ilişki esnasında/sonrasında ağrı/rahatsızlık duyma. 

Cinsel işlev bozukluklarının değerlendirilmesi dört aşamadan oluşur.  

6.1. Cinsel Öykü Alma 

İyi alınan cinsel öykü, cinsel fonksiyon bozukluklarında tanıya götüren 

en önemli araçların başında gelmektedir. Görüşmede ilk olarak birey/çiftin 

gerçekten bir cinsel fonksiyon bozukluğunun olup olmadığı değerlendirilir. 

Çünkü her cinsel yakınma cinsel fonksiyon bozukluğu seviyesinde olmayabilir. 
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Bu yakınmaların çoğu cinsellikle ilgili yanlış inançlar, gerçekçi olmayan 

beklentiler, cinsel eğitimsizlik veya deneyimsizlikten kaynaklanmaktadır. 

Birkaç görüşmeyle verilebilecek cinsel eğitim ile bu tür sorunlar kısa sürede 

çözülebilmektedir (Açıkgöz, 2011).  

Değerlendirmede sorunun keşfedilmesi için bireysel ve eşle birlikte 

görüşme yapılır ve aşağıdaki konular ele alınır: 

• Cinsel işlev bozukluğunun birincil ya da ikincil olması 

• Endokrin, vasküler, gastrointestinal, merkezi sinir sistemi, başka bir 

sistem bozukluğu tanısı 

• Cinsel yanıt döngüsü aşamalarına göre değerlendirme 

• Belirtileri neyin arttırdığı ve azalttığı 

• Diğer hastalıklar ve kullanılan ilaçlar 

• Uzun süreli alkol kullanımı 

• Belirtinin süresi (kısa süreli-stres etkenleri) 

• Ortamla, eşle, erotik düşlemlerle, günün değişik saatleri, ay ve mevsim 

ile ilişkisi 

• Çocukluk çağı gelişim özellikleri 

• İlk ve şu andaki cinsel ilişkileri 

• Cinsel eşle şu andaki ilişkileri  

Ayrıca cinsel öykü alırken sıradaki konu başlıklarıyla ilgili bilgilerin 

toplanması da çok önemlidir:  

• Çocukluktaki cinsel oyunlar 

• Menstürasyon öyküsü 

• Cinsel bilgilenme (yaşı, kaynağı, düzeyi) 

• İlk erotik hazlanma yaşı  

• Cinsellikle ilk görsel karşılaşma (porno, başkalarını seks yaparken 

görme) 

• Asal sahne deneyimi (ebeveynleri seks yaparken görme/hayal etme) 

• Mastürbasyon (başlangıç yaşı, sıklığı, tutumu, düşünceleri, tepkileri, 

fantezileri) 

• Evlilik öncesi cinsellik (ilk flört yaşı, partnerin cinsiyeti, partner sayısı, 

ilişkilerin süresi, öpüşme, sevişme, genital teması içeren sevişme, cinsel 

birleşme düzeyi) 

• İlk cinsel birliktelik (partnerin cinsiyeti, evlilikte veya ne tür bir ilişkide 

yaşandığı, işlevsel olarak sorun olup olmadığı) 

• Cinsel düşünce, davranış, seçim, fantezi ve arzular 

• Cinsel yanıt döngüsünün (ön sevişme, uyarılma, cinsel birleşme, orgazm, 

cinsel doyumların) değerlendirilmesi 
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• Evlilik şekli (görücü usulü, tanışarak, flört sonrası) 

• Cinsel istek (sıklık, eşlerin cinsel isteklerinin uyumu) 

• Cinsel ilişki sıklığı (cinsel ilişkinin başlatılması, eşin isteğinin reddi, 

tepkiler) 

• Obstetrik ve jinekolojik öykü (siklus düzeni, menstürasyon sorunları, 

doğum, düşük, kürtaj, jinekolojik ve ürolojik muayene deneyimleri) 

• Tedavi süreci (önceki tedavi girişimleri, yapılan incelemeler, seçilen 

tedavi yolları) 

• Ailenin veya çevrenin mevcut sorunu bilip bilmediği 

• Eşlerin sorunu algılayış biçimi ve sorunun ilişkiyi nasıl etkilediği 

• Tedaviden beklentilerin gerçekçiliği 

• Eşler arasında iletişim düzeyi (çatışma alanları, sorun çözme becerisi, 

sadakatsizlik, geçici ayrılıkların yaşanıp yaşanmadığı) 

Detaylı bir cinsel öykü ile cinsel fonksiyon bozukluğunun organik veya 

psikolojik kökenli olduğu belirlenebilir. Organik faktörlerin 

değerlendirilmesinde temel olarak cinsel organlarda yapısal, nörolojik ve 

vasküler bozukluklara neden olan cerrahi girişimler, metabolik hastalıklar, ilaç 

yan etkileri gibi faktörler dikkate alınır. Yani cinsel öykü alındıktan sonra, 

gerekli bulunduğu organik faktörlerin incelenmesine geçilir. Bu faktörlerin 

incelenmesi için; Genel fizik muayene, Genital bölge muayenesi, Nörolojik 

muayene, Vasküler muayene, Otonom sinir sistemi muayenesi, Endokrin 

incelemeler (Bilgin et al., 2016). 

6.2. Cinsel Sorgulama Formlarının Uygulanması  

Cinsellik soru formları cinsel işlev bozukluklarının tanısı ve tedavisinde 

tamamlayıcıdır. Bu formlar kişilerin cinsel işlev bozukluklarının 

belirlenmesinde, cinsel işlev bozukluğunun şiddetinin, tedavi sonrası 

memnuniyetin ya da ilerlemenin, cinsel işlev bozukluğunun kişilerin yaşam 

kalitesi üzerine olan etkisinin ve değerlendirilmesinde kullanılır. Yaygın 

kullanılan formlar Tablo 5’de gösterilmiştir (Shifren et al., 2019). 

Tablo 5. Cinsellik Sorgulama Formları 

Sorgulama Formunun 

Orijinal ismi 

Sorgulama Formunun               

Türkçe çeviri ismi 

Female Sexual Function İndex (FSFI) Kadın Cinsel İşlev Ölçeği 

İndex of Female Sexual Function (IFSF) Kadın Cinsel Fonksiyon Sorgulama 

Ölçeği 

The Golombok-Rust Inventory of Sexual 

Satisfaction (GRISS) 

Golombok Rust Cinsel Doyum Ölçeği 
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The Arizona Sexual Experience Scale 

(ASEX) 

Arizona Cinsel Yaşantılar Ölçeği 

International Index of Erectil Function 

(IIEF-5) 

Uluslararası Cinsel İşlev Ölçeği 

Brief Index of Sexual Function For 

Women (BISF-W) 

Kısaltılmış Kadın Seksüel Fonksiyon 

İndex Formu 

The Derogatis Interwiew for Sexual 

Functioning (DISF) 

Derogatis Cinsel Fonksiyon Kişisel 

Görüşme Formu 

Sexual Function Questionnaire (SFQ) Seksüel Fonksiyon Anketi 

The Florida Sexual History Quetionnaire 

(FSHQ)  

Florida Cinsel Öykü Ölçeği 

The Change in Sexual Functioning 

Questionnare (CSFQ) 

Cinsel Fonksiyonda Değişim Anketi 

6.3. Genel Fizik Muayene ve Kadına Yönelik Muayene 

Genel fizik muayene tansiyon, kilo, boy ölçümleri, nörolojik muayene, 

vasküler muayene, endokrin muayene ve sinir sistemi muayenesini 

içermektedir. 

Kadına yönelik muayenede ise vajinal, pelvik muayene yapılmalıdır. 

Vajinal muayene de labiumlar, cilt turgoru, kalınlığı, klitoris, vajinal giriş 

gözlenmelidir. Labial bezlerin enfeksyonları, ciltte hassasiyet, renk ve yapı 

değişikliklerine yol açabilir. Parmakla bastırarak hassasiyet kontrolü 

yapılmalıdır. Vajinal akıntı kontrol edilir. Tekrarlayan vajinitler klitoral 

prepisyumda daralmaya neden olarak cinsel döngüde uyarılma fazının 

oluşmamasına ve anorgazmiye neden olabilirler. Menapoz gibi hormonal 

değişimlere bağlı olarak labium cildinde ve vajen mukozasında incelme, 

fissürler, atrofi göze çarpabilir. Bu durum disparoni gibi ağrılı cinsel ilişkiye 

neden olabilir. Vajinal tuşe sırasında üretra, rektum, uterus, adneksler ve pelvik 

taban adele tonusu, prolapsusu değerlendirilir. Vajinal derinlik ve hassasiyetler, 

mukoza ve prolapsus kontrol edilmelidir (Keçe et al., 2022). 

6.4.Laboratuar testleri  

Cinsel işlev bozukluklarının tanısını koymada laboratuar, genellikle tanı 

koydurucu değil, ekarte edicidir.  Başlıca testler Tablo 6’da listelenmiştir 

(Lawrence, 2006).  
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Tablo 6. Cinsel Fonksiyon Bozukluklarında Biyokimyasal ve Hormonal Testler  

• Tam kan sayımı 
• Kan Glikozu 

• HBA1C 

• Kreatin 
• Serotonin 

• Dopamin 

• Epinefrin 

• Norepinefrin 

• Histamin 

• Opioidler 

• Gama amino butirik asit (GABA) 

• Estrodiol 

• Serbest/total testesteron 

• Seks hormonu bağlayıcı globulin 

(SHBG) 

• Tiroid fonksiyon testleri 

• Prolaktin 

• Lipid profili  

• DHEA 

• FSH, LH 
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Mert D., Özen N. (2011). Genel psikiyatri polikliniğine başvuran kadın 

hastalarda cinsel işlev bozukluğu ve ilişkili sosyokültürel parametrelerin 

değerlendirilmesi. Klinik Psikiyatri 14(2), 85–93 

https://jag.journalagent.com/kpd/pdfs/KPD_14_2_85_93.pdf 

Nicolosi, A., Glasser, D. B., Kim, S. C., Marumo, K., Laumann, E. O., & 

GSSAB Investigators' Group (2005). Sexual behaviour and dysfunction 

and help-seeking patterns in adults aged 40-80 years in the urban 

population of Asian countries. BJU international, 95(4), 609–614. 

https://doi.org/10.1111/j.1464-410X.2005.05348.x 

Oksuz, E., & Malhan, S. (2006). Prevalence and risk factors for female sexual 

dysfunction in Turkish women. The Journal of urology, 175(2), 654–

658. https://doi.org/10.1016/S0022-5347(05)00149-7 

Phillips N. A. (2000). Female sexual dysfunction: evaluation and treatment. 

American family physician, 62(1), 127–142 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10905784/ 

https://tez.yok.gov.tr/UlusalTezMerkezi/tezDetay.jsp?id=FrdU7asKkdLZLokLYailIA&no=_Eo-UqW-b_st3vLySFiH4A
https://tez.yok.gov.tr/UlusalTezMerkezi/tezDetay.jsp?id=FrdU7asKkdLZLokLYailIA&no=_Eo-UqW-b_st3vLySFiH4A
https://doi.org/10.1007/BF01542097
https://doi.org/10.1111/j.1743-6109.2011.02366.x
https://doi.org/10.1111/j.1743-6109.2011.02366.x
https://www.abebooks.com/9780876302125/Disorders-Sexual-Desire-New-Concepts-0876302126/plp
https://www.abebooks.com/9780876302125/Disorders-Sexual-Desire-New-Concepts-0876302126/plp
https://www.pusulayayinevi.com/kitap/kadin-cinselligi-ve-kadin-cinsel-islev-bozukluklari/
https://www.pusulayayinevi.com/kitap/kadin-cinselligi-ve-kadin-cinsel-islev-bozukluklari/
https://files.eric.ed.gov/fulltext/EJ590818.pdf
https://www.worldcat.org/search?q=au=%22Masters%2C%20William%20H.%22
https://www.worldcat.org/search?q=au=%22Johnson%2C%20Virginia%20E.%22
https://www.worldcat.org/search?q=au=%22Reproductive%20Biology%20Research%20Foundation%20(U.S.)%22
https://www.worldcat.org/search?q=au=%22Reproductive%20Biology%20Research%20Foundation%20(U.S.)%22
https://www.worldcat.org/title/human-sexual-response/oclc/191468
https://jag.journalagent.com/kpd/pdfs/KPD_14_2_85_93.pdf
https://doi.org/10.1111/j.1464-410X.2005.05348.x
https://doi.org/10.1016/S0022-5347(05)00149-7
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10905784/


TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER | 94 

 

Raina, R., Pahlajani, G., Khan, S., Gupta, S., Agarwal, A., & Zippe, C. D. 

(2007). Female sexual dysfunction: classification, pathophysiology, and 

management. Fertility and sterility, 88(5), 1273–1284. 

https://doi.org/10.1016/j.fertnstert.2007.09.012 

Sadeghi-Nejad, H., Wasserman, M., Weidner, W., Richardson, D., & 

Goldmeier, D. (2010). Sexually transmitted diseases and sexual function. 

The journal of sexual medicine, 7(1 Pt 2), 389–413. 

https://doi.org/10.1111/j.1743-6109.2009.01622.x 

Savoy, M., O'Gurek, D., & Brown-James, A. (2020). Sexual Health History: 

Techniques and Tips. American family physician, 101(5), 286–293.  

Sayle, A. E., Savitz, D. A., Thorp, J. M., Jr, Hertz-Picciotto, I., & Wilcox, A. J. 

(2001). Sexual activity during late pregnancy and risk of preterm 

delivery. Obstetrics and gynecology, 97(2), 283–289. 

https://doi.org/10.1016/s0029-7844(00)01147-9 

Schönhofer, B., Von Sydow, K., Bucher, T., Nietsch, M., Suchi, S., Köhler, D., 

& Jones, P. W. (2001). Sexuality in patients with noninvasive 

mechanical ventilation due to chronic respiratory failure. American 

journal of respiratory and critical care medicine, 164(9), 1612–1617. 

https://doi.org/10.1164/ajrccm.164.9.2103020 

Schover L., Jensen S. (1988). Sexuality and chronic illness: A comprehensive 

approach. New York, NY., Guilford Publications. 

Shifren J. L. (2019). Overview of sexual dysfunction in women: Management. 

https://www.uptodate.com/contents/overview-of-sexual-dysfunction-in-

females-management 

Shifren, J. L., Monz, B. U., Russo, P. A., Segreti, A., & Johannes, C. B. (2008). 

Sexual problems and distress in United States women: prevalence and 

correlates. Obstetrics and gynecology, 112(5), 970–978. 

https://doi.org/10.1097/AOG.0b013e3181898cdb 

Shokrollahi, P., Mirmohamadi, M., Mehrabi, F., & Babaei, G. (1999). 

Prevalence of sexual dysfunction in women seeking services at family 

planning centers in Tehran. Journal of sex & marital therapy, 25(3), 211–

215. https://doi.org/10.1080/00926239908403995 

Tashbulatova D. (2007). İnfertil Kadınlarda Cinsel fonksiyonlara etki Eden 

Faktörler, Tıpta Uzmanlık Tezi, Adana Çukurova Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Üroloji Anabilim Dalı 

https://tez.yok.gov.tr/UlusalTezMerkezi/tezDetay.jsp?id=pUNLIkRNz

Y19M9aX9FrR8g&no=cdLFfl8BPi6AfwiEIZzyGw 

van Lankveld, J. J., & Grotjohann, Y. (2000). Psychiatric comorbidity in 

heterosexual couples with sexual dysfunction assessed with the 

composite international diagnostic interview. Archives of sexual 

behavior, 29(5), 479–498. https://doi.org/10.1023/a:1001995704034 

Waite, L. J., Laumann, E. O., Das, A., & Schumm, L. P. (2009). Sexuality: 

measures of partnerships, practices, attitudes, and problems in the 

https://doi.org/10.1016/j.fertnstert.2007.09.012
https://doi.org/10.1111/j.1743-6109.2009.01622.x
https://doi.org/10.1016/s0029-7844(00)01147-9
https://doi.org/10.1164/ajrccm.164.9.2103020
https://www.uptodate.com/contents/overview-of-sexual-dysfunction-in-females-management
https://www.uptodate.com/contents/overview-of-sexual-dysfunction-in-females-management
https://doi.org/10.1097/AOG.0b013e3181898cdb
https://doi.org/10.1080/00926239908403995
https://tez.yok.gov.tr/UlusalTezMerkezi/tezDetay.jsp?id=pUNLIkRNzY19M9aX9FrR8g&no=cdLFfl8BPi6AfwiEIZzyGw
https://tez.yok.gov.tr/UlusalTezMerkezi/tezDetay.jsp?id=pUNLIkRNzY19M9aX9FrR8g&no=cdLFfl8BPi6AfwiEIZzyGw
https://doi.org/10.1023/a:1001995704034


95 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

National Social Life, Health, and Aging Study. The journals of 

gerontology. Series B, Psychological sciences and social sciences, 64 

Suppl 1(Suppl 1), i56–i66. https://doi.org/10.1093/geronb/gbp038 

West, S. L., D'Aloisio, A. A., Agans, R. P., Kalsbeek, W. D., Borisov, N. N., 

& Thorp, J. M. (2008). Prevalence of low sexual desire and hypoactive 

sexual desire disorder in a nationally representative sample of US 

women. Archives of internal medicine, 168(13), 1441–1449. 

https://doi.org/10.1001/archinte.168.13.1441 

Wischmann T. H. (2010). Sexual disorders in infertile couples. The journal of 

sexual medicine, 7(5), 1868–1876. https://doi.org/10.1111/j.1743-

6109.2010.01717.x 

World Health Organization (WHO). (2006). Sexual Health https://plan-

international.org/srhr/?gclid= 

Cj0KCQjwlPWgBhDHARIsAH2xdNekgW7hcIigLE9w_GMjiPUk355

HsxGGeIye3q5blc9EEqIWtEvFDpIaAsmYEALw_wcB 

World Health Organization (WHO). (2015). International statistical 

classification of diseases and related health problems, 10th revision, Fifth 

edition, 2016. World Health Organization. 

https://apps.who.int/iris/handle/10665/246208  
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1. GİRİŞ 

Kadınlarda genital sistemden kaynaklanan birçok pelvik kitle çeşitli 

görüntüleme yöntemleri ile tanımlanabilmektedir. Ancak kadın genital 

sistemindeki anatomik yapıların yakın komşuluğu ve kişiden kişiye çok çeşitli 

varyasyonları olmasından dolayı pelvik kitlelerin ayırıcı tanısı oldukça güçtür. 

Bunun yanında günümüzde ulaşılan yüksek teknoloji görüntüleme yöntemleri 

ile bu sorun çözülmeye çalışılmaktadır. 

Pelvik kitlelerin malignite potansiyellerini değerlendirme, cerrahi 

tedaviye karar verme, cerrahi öncesi ameliyat alternatiflerini oluşturma gibi 

hasta yönetimi konusunda birçok konuda görüntüleme oldukça değerlidir.  Bu 

karar aşamalarında Ultrasonografi (USG), Bilgisayarlı Tomografi ve Pozitron 

Emisyon Tomografisi (PET-CT) ve Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRI) 

gibi bir veya daha fazla yöntem sıralı ve gerçek endikasyonlar ile 

kullanılmalıdır.  

USG genel olarak jinekoloji pratiğinde kullanılan en sık yöntem olup 

kitlelerin karakterleri ve malignite potansiyelleri hakkında bilgi vermektedir. 

MRI ise özellikle kompleks pelvik kitlelerin değerlendirilmesinde avantajlı bir 

görüntüleme yöntemi olup pelvik kitlenin lokal yayılımı ve komşuluğundaki 

yapılar ile ilişkisini ortaya koymaktadır. PET-CT ise özellikle malign yapıların 

evrelendirilmesinde büyük kolaylık sağlamaktadır. Bu yüzden özellikle 

kompleks pelvik kitlelerin ayırıcı tanısında sıklıkla birden fazla yöntemin 

kombine edilmesi tanı kesinliğini artırmaktadır.   

2. GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 

2.1. İlk Basamak Görüntüleme: USG 

Hiç şüphesiz ki kadın pelvisinin değerlendirilmesinde USG ilk 

başvurulacak görüntüleme yöntemidir. Hem geleneksel transabdominal yol 

hem de kombine transvajinal yol ile uygulanabilmektedir. Doppler teknolojisi 

USG’nin tanısal değerini artırmak için genellikle kullanılmaktadır. Rutin 

jinekoloji kontrolü veya semptomatik hastaların değerlendirilmesi sırasında 

tespit edilen adneksiyel kitlelerin yaklaşık %90'ı tek başına Pelvik Doppler 

USG incelemesi ile tanınabilmektedir (Valentin et al., 2006). 

USG’nin her iki kullanım yolunun birbirine bazı üstünlükleri vardır. 

Transabdominal USG ideal olarak pelvik yapılara akustik bir pencere sağlaması 

nedeniyle idrara sıkışmış olan hastalarda daha optimal bir görüş sağlar. 

Transvajinal USG ise daha yüksek frekanslı transdüserler (>5Hz) kullanılarak 

boş bir mesane ile gerçekleştirildiğinde idealdir (Roach et al., 2017).  
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Transabdominal USG’de prop ile incelenen yapı arası mesafe karın ön 

duvarı nedeniyle (özellikle obez hastalarda) uzak olduğundan yüksek frekanslı 

transdüserleri kullanmak genellikle mümkün değildir. Ancak bunun yanında bu 

yol ile pelvise genel bakı sağlanabilir. Bu geniş bakı alanı ile uterus, overler ve 

aralarındaki vasküler ağ rahatlıkla görülebilir (Valentin et al., 2006). 

Transvajinal USG’de yüksek frekanslı transdüserler kullanılarak görüntü 

kalitesi artırılabilir ancak prop ile incelenen bölgenin çok yakın olması 

nedeniyle görüş alanı oldukça kısıtlıdır. Ayrıca vajinal muayeneyi kabul 

etmeyen veya virigo hastalarda bu yolun kullanımı mümkün değildir (Roach et 

al., 2017).    

O-RADS, GIRADS, IOTA gibi USG tabanlı yöntemler ile pelvik 

kitlelerin malignite potansiyelleri de tahmin edilebilmektedir. USG ile uterus, 

over ve tuba kaynaklı birçok benign yapının kesin tanısı %100’e yakın 

sensitivite ve % 80’nin üstünde spesifite ile konulabilmektedir (Levine et al., 

2010).  

Düzensiz kenar yapısı, kalın septasyon, 3 mm’nin üstündeki solid 

papiller çıkıntılar, güçlü doppler akımı, asit ve peritoneal yapılar ise malignite 

potansiyelinin yüksek olduğu USG bulgularıdır (Andreotti et al., 2020). 

Ancak diğer görüntüleme yöntemleri ile desteklenmeyen tek USG 

incelemesi ile pelvik kitlelerin ortalama dörtte birinde kesin tanıya varılamaz. 

Her ne kadar bu kitlelerin çoğunluğu benign yapıda olsa da hastaların bir kısmı 

agresif cerrahinin komplikasyonlarına maruz kalabilmektedir. Diğer açıdan 

hastaların bir kısmı da malignitenin geç olarak tanınması ile eksik cerrahi veya 

kötü onkolojik sorunlar ile karşılaşılabilmektedir (Froyman et al., 2019).    

Ayrıca operatör bağımlı bir yöntemdir. Özellikle büyük pelvik kitlelerin 

değerlendirilmesinde USG yetersiz kalabilmektedir. Bunun yanında obezite, 

virigo olmak, yoğun barsak gazı gibi hasta kaynaklı bazı özellikler pelvik 

kitlelerin USG ile optimal değerlendirilmesini zorlaştırmaktadır (Jacobs et al., 

2016).   

2.2. İkinci Basamak Görüntüleme: MRI VE CT 

MRI ve CT USG incelemesinde özellikleri malignite açısından şüpheli 

olduğunda kullanılırlar. Malignite şüphesi olan ve büyük boyutlara ulaşan 

pelvik kitlelerin incelenmesinde USG’ye oldukça üstündürler. Pelvik kitlenin 

anatomik olarak lokalize edilmesi, morfolojisi ve komşu dokular ile ilişkisinin 

ortaya konmasını sağlarlar. Daha sık uygulanan MRI incelemesinde öncelikle 
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kitle anatomik olarak lokalize edilmekte, sonrasında kitlenin morfolojisi ve 

çevre dokularla ilişkisi incelenmektedir (Rumack et al., 2017). 

Pelvik kavite kabaca intraperitoneal ve ekstraperitoneal 

kompartımanlara ayrılabilir. Pelvik kitlelere bağlı normal anatomik yapılar yer 

değiştirebilmektedir. Örneğin Anterior kompartmandan kaynaklanan bir kitle 

pelvik üreterin posterolateral tarafa yer değiştirmesine neden olurken, Posterior 

kompartımandan kaynaklı bir kitle iliak damarların mediale ve öne doğru yer 

değiştirmesine neden olabilir. Presakral ve retrorektal kitleler rektumu öne ve 

anterolaterale kaydırır (Foshager et al., 1996). 

Kitlelerin morfolojisini anlamak için MRI’da çeşitli dizilimler 

kullanılmaktadır. T1 aksiyel, T1 yağ baskılı, T2 sagittal, T2 oblik, Difüzyon 

ağırlıklı (DWI- MRI), Dinamik kontrastlı (DCE-MRI) bu sekanslardan 

bazılarıdır (Forstener et al., 2017). 

• T1 aksiyel MRI: Kan, yağ, protein, müsin kaynaklı (T1 hiperintens 

odaklar) yapıları saptamada üstünüdür. 

• T1 yağ baskılı MRI: T1 hiperintens yapılardan olan yağı kanamadan 

ayırt etmede kullanılır.  

• T2 sagittal MRI: pelvise genel bir bakı sağlanır, kitlenin temel sinyalleri 

incelenir, lenfadenopati gibi ilişkili özellikler ortaya konur.  

• T2 oblik MRI: kitlenin parlaklığı incelenir, kitlenin kökeni ve yaygınlığı 

anlaşılır. 

• Difüzyon ağırlıklı MRI (DWI- MRI): Esasen Dinamik kontrastlı MRI 

(DCE-MRI) ihtiyacını değerlendirmek için kullanılır. Özellikle T2 

MRI’da solid komponent içeren kitlelerin incelenmesinde kullanılır. 

DWI-MRI incelemesinin yorumlanması için optimal b değeri, mesane 

içeriğini en iyi baskılayan b değeri gözlenerek belirlenir ve bu genellikle 

800-1000 s/mm2 arasındadır. T2 MRI’da karanlık olup DWI-MRI’da 

düşük sinyal veren kitleler (T2 black out effect) kesinlikle benign 

yapıdadır. Teratom, endometrioma ve tuboovaryan apseler gibi T1 ve T2 

MRI’da hiperintens görünen kitleler sınırlı difüzyon gösterebileceğinden 

ve parlama etkisinden dolayı DWI-MRI adneksiyel kitleleri karakterize 

etmek için tek başına kullanılmamalıdır. 

• Dinamik kontrastlı MRI (DCE-MRI): MRI incelemesi sırasında solid 

komponentin kontrastlanma hızı ortaya koyar. I) gecikmeli - düşük 

seviye: benign II) orta seviye: benign/malign III) hızlı - yüksek seviye: 

malign.  
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Bilgisayarlı tomografi (CT) esas olarak ultrasonografide saptanan malign 

kitlenin evrelendirilmesi için endikedir. Genellikle toraks, karın ve pelvis CT'si 

bu amaçla peritoneal, nodal ve uzak metastazları saptamak için kullanılır. 

Ayrıca pelvik kitle olarak ortaya çıkan akut pelvik durumlarda (teratom rüptürü 

gibi) tercih edilen bir yöntemdir. Bunun yanında CT'nin karmaşık pelvik 

kitleleri karakterize etmede kanıtlanmış bir rolü yoktur (Pickhardt et al., 2010). 

3. ULTRASONOGRAFİK PELVİK ANATOMİ 

Kadın pelvisi uterus, overler, mesane, rektum, çevredeki damarlar ve 

bağlardan oluşur. Ultrasonografik klasik bakıda mesane ve vajina uterusun 

önünde iken sigmoid kolon ve rektum uterusun arkasındadır. Transabdominal 

(TAS) olarak yapılan ultrasonografide pelvik yapıların genel bir görünümü 

alınabilmektedir. Transperineal (TPS) ultrasonografide ile prop sagittal 

düzlemde perine üzerine yerleştirilir üretra, vajina ve pelvik taban yapıları daha 

net gözlemlenir. Transvajinal (TVS) ultrasonografi ile uterus ve özellikle 

adneksiyel yapılar daha net olarak incelenebilir (Roach et al., 2017).  

Uterusun bölümleri olan korpus, istmus ve serviks yapıları net olarak 

izlenebilir. Serviksin vajene doğru girintilenme gösterdiği görülür. Servikste 

klinik önemi olmayan mukoit sıvı ve anekoik nabothi kistleri görülmektedir. 

Doppler USG ile uterus ve overler arasında bulunan pampiniform plexsus 

gözlenebilmektedir. Muskulomembranöz bir yapı olan fallop tüpleri patolojik 

durumlar dışında (hidro/pyo/hemato salpenks gibi) USG’de net olarak 

görülemez ve rutin inceleme dışındadır (Wildenberg et al., 2016). 

Uterus Ultrasonografik olarak büyüklüğü ve pozisyonu açısından 

mutlaka değerlendirilmelidir. Uterusun sagittal, transvers ve anterior-posterior 

boyutları ölçülmelidir. TVS’de serviks görüntü ekranına tam olarak dahil 

edilemeyebileceğinden, uterus uzunluğu ölçmede TAS daha kullanışlıdır. 

Uterus boyutları parite, menopozal durum, yaş, organik patolojiler (myom, 

adenomyozis…) gibi birçok faktörden etkilenmektedir. Uterus pozisyonu 

mesane ve rektum doluluğuna göre değişebilmekle beraber çoğu kadında 

antevert antefleks poziyondadır (mesane üzerine doğru katlanmış şekilde) 

(Merz et al., 1996). 

Myometrium ve endometriumun değerlendirilmesinde ise TVS TAS’ye 

üstündür. Myometrium ekojen bir dış tabaka (perimetrium), ekojen bir orta 

tabaka (asıl myometrium) ve endometrium sınırını oluşturan hipo-ekojenik bir 

iç tabakadan (hipoekoik hale) oluşur. Bu halo en iyi koronal uterus 

görüntüsünde görülebilmektedir (Benacerraf et al, 2015).   
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Endometrium karşılıklı iki endometrial tabakanın birleştiği hatta 

ekojenik bir çizgi oluşturmaktadır. Endometrial kalınlık ölçümü önden arkaya 

çift endometrial tabaka olarak yapılır. Tabi ki bu ölçün reprodüktif yaş 

grubunda menstrüel döngüye göre değişiklik göstermektedir. Menstrüel 

dönemde endometrium ince ekojenik yapıda iken, proliferatif dönemde 

trilaminar görünümdedir. Trilaminar görünümde prolifere olmuş hipoekoik 

endometriumlar arasında hiperekojen bir sınır gözlenmektedir. Sekretuar fazda 

ise müsin ile şişen ve kıvrımlı hale gelen endometrial glandlar sayesinde 

endometrium tamamen hiperekojenik görünür (Granberg et al, 1991). 

Postmenopozal kadında endometrium kalınlığı genellikle 5 mm'nin 

altındadır. Postmenopozal kanaması olan bir hastada endometrium kalınlığı 4 

mm'nin altında ise endometrium kanseri riski ihmal edilebilir düzeydedir 

(%0.1’in altında) (Goldstein, 2009).  

Asemptomatik postmenopozal hastalarda ise 11 mm’lik endometrial 

kalınlık eşik değer olarak kabul edilir. Endometrial kanser riski 11 mm üstünde 

%6,7'dir (semptomatik 5mm’nin üstündeki postmenopozal kadınlardakine 

eşdeğer). Endometrium kalınlığı 11 mm’nin altında olan asemptomatik 

kadınlarda da endometrial kanser riski oldukça düşüktür (%0.1’in altında) 

(Smith-Bindman et al., 2004). 

Overlerin yerleşimi oldukça değişkendir. Genellikle iliak damarların 

üstünde overyan fossada (Waldeyer fossası) yer alır. Overlerin hacmi 

prepubertal dönemde 3 cc, reprodüktif dönemde 9-10 cc, erken postmenopozal 

dönemde ise genel olarak 6cc’nin altındadır. 5 yıldan daha uzun süredir 

menopozda olan kadınlarda ise oldukça küçük olup USG’de görüntülenmesi 

oldukça zor olabilir (Levine et al., 2010).   

4. PELVİK KOMPARTIMANLAR 

Pelvik kitlelerin lokalizasyonunu belirlerken ilk basamak kitlenin 

intraperitoneal veya ekstraperitoneal olduğunun saptanmasıdır. Bilindiği üzere 

periton önden arkaya doğru mesane, uterin korpus ve douglas boşluğunu 

örtmektedir. Bu periton üzerindeki önemli yapılar önde anterior peritoneal 

refleksiyon (mesane ve uterin korpus arası) arkada ise rektouterin (douglas) 

poşudur. Pelvik kitlelere bağlı olan sıvı, asit birikimleri bu bölgelerde 

olmaktadır. Hem USG ile hem de özellikle midsagittal T2 MRI 

görüntülemesinde bu sıvı birikimi kolayca gözlenebilmektedir (Gollub et al., 

2013).  

Ektraperitoneal kompartıman ise vesikovajinal boşluk ve rektovajinal 

fasya ile üç bölüme ayrılmaktadır. Vesikovajinal boşluğun önünde ön 
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(prevezikal-perivezikal) kompartıman, rektovajinal fasyanın arkasında arka 

(perirektal-retrorektal) kompartıman, ikisinin arasında orta kompartıman yer 

almaktadır. Bu bölgelere göre en sık gözlenen kitleler aşağıda sıralanmıştır 

(Janvier et al., 2016). 

4.1. İntraperitoneal Kompartıman  

İntraperitoneal kitleleri değerlendirirken ilk cevaplanması gereken soru 

kitlenin overyan kaynaklı olup olmadığıdır. Her ne kadar kadındaki 

intraperitoneal pelvik kitlelerin birçoğu over kaynaklı olmasına rağmen çok 

çeşitli ekstraoveryan kitle nedeni de bulunmaktadır. Görüntüleme yönteminde 

kitlenin komşuluğunda ipsilateral olarak normal over net olarak gözleniyorsa 

kitle ekstraoveryan kökenlidir. Bunun aksine aynı taraftaki over net olarak 

gözlenemiyor veya kitle etrafında overyan foliküller izleniyorsa kitle overyan 

kaynaklıdır (Saksouk et al., 2004). 

TVS ve T2 MRI görüntülemesi ile overler reprodüktif dönemde 

foliküller sayesinde oldukça net olarak gözlenirler. Overlerin konumu kişiden 

kişiye ve aynı kişide ligamanların elastisitesine bağlı aynı kişide de farklı 

zamanlarda farklılık gösterir (Foshager et al., 1996).  

Overler genel olarak iliak damarların komşuluğunda ve üreterlerin 

önünde yer alır. Bu yüzden over kaynaklı kitlelerde genel olarak üreterler 

posterolaterale doğru itilmiştir. Postmenopozal (özellikle geç) dönemde 

folikülerin kaybı ve küçük boyutları yüzünden overlerin görüntülenmesi 

reprodüktif döneme göre güçleşmektedir (Outwater et al., 1996).  

Adneksiyel Alana uyan konumdaki kitlenin orijinini belirlerken komşu 

organlarla ilişkisi değerlendirilmelidir. Overyan kitlelerde sağlam over dokusu 

ile kitle arasında hilal tarzında bir yapı bulunmaktadır. Normal over dokusu 

kitleye doğru her iki taraflı dik açılı bir yapı oluşturmaktadır (gaga işareti) 

(Karaosmanoğlu et al., 2009)  

Buna karşın özellikle uterus kaynaklı pedinküllü myomlarda ise kitle ile 

uterus arasında damarlanma artışı dikkati çeker (köprü yapan damarlar). Bu 

kitlenin üstünü örten uterus yapısı ‘pençe işareti’ni oluşturmaktadır (Arikawa 

et al., 2006). 

4.1.1. Overyan İntraperitoneal Kitleler 

Hemorajik kist ve endometriomların ultrasonografik görünümleri 

benzerdir. Özellikle büyük boyutlara ulaşan kistlerde USG’nin ayrıcı tanısı 

azalmaktadır. Endometriomalar daha çok kronik lezyonlar iken hemorojik 

kistlerin çoğu takip esnasında küçülerek kaybolurlar. Bu noktada T1, T2 ve yağ 
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baskılı T1 MRI değerlidir. Her iki lezyonda T1’de multiloküler parlak 

görünümde ve T2’de gölgelenme gösterir (Dias et al., 2015).  

Endometriomalarda T2 gölgelenmesi daha belirgin ve kist cidarında 

kronik hemosiderin birikimine bağlı T2’de siyah noktalanmalar ‘dark spots’ 

daha fazla gözlenir. Endometriomaların hızlı büyümesi ve öncesine göre T2 

gölgelenmesindeki kayıp malign transformasyonu gösterebilir (% 1’in altında 

görülür) (Bazot et al., 2017). 

Seröz ve müsinöz over tümörleri genellikle kompleks kitlelerdir ve USG 

ile tek başına ayırıcı tanılarını koymak oldukça zordur. Özellikle küçük 

hacimdeki overe sınırlı kitleler kolayca gözden kaçabilir. Bunun yanında kistik 

içerikte solid papiller çıkıntıların olduğu borderline ve malign over 

tümörlerinin tanısı daha kolaydır. Kistik yapıdakiler ise genellikle benign 

yapıdadır. Müsinöz over tümörleri genellikle seröz olanlara kıyasla daha büyük 

kitlelerdir. Multiloküler kistik yapının içinde ince septaların hiperekojen 

olduğu gözlenir. DCE-MRI incelemesinde özellikle solid komponenti fazla 

olan tümörlerde yoğun kontrastlanma göze çarpar (Vasconcelos et al., 2016). 

Teratomların tanınmasında USG orta düzeyde özgüllüğe sahiptir. 

Yüksek yağ içeriği nedeniyle hemorajik kist ve barsak kitleleri ile 

karışabilmektedir. T1 ve yağ baskılı T1 MRI incelemeleri ile tanısal değer 

artırılmaya çalışılmaktadır. Bunun yanında sınırlı difüzyon yapısı nedeniyle 

DWI-MRI ve DCE-MRI incelemelerinde yanlış malignite tanısı 

konulabilmektedir. İmmatür teratomlarda matür formdan farklı olarak sert kitle, 

heterojen ekojenite ve dağınık kalsifikasyon gibi özellikler daha fazladır. 

Teratomlar sert ve ağır yapısı nedeniyle torsiyone olmaya eğilimlidirler. Akut 

ağrı ile başvuran hastada avasküler büyümüş over görülmesi tanıda önemlidir. 

Renkli doppler USG incelemesinde burulmuş vasküler pedikül gösterilebilir 

(Forstner et al., 2017).  

Pelvik inflamatuar hastalığın görüntüleme sistemlerinde tanısı zordur. 

Ancak hidrosalpenks, pyosalpenks gibi tubayı da etkileyen durumlarda veya 

büyük boyutlara ulaşan apse formasyonlarında USG tanısı bile çoğu zaman 

mümkündür. MRI incelemesi özellikle pelvik anatomiyi bozan kronik 

inflamasyona sekonder oluşan adezyonların tanısında daha değerlidir. Ancak 

özellikle enfekte endometriomaların ayırıcı tanısında MRI yetersiz kalabilir. 

Apsenin zengin protein içeriğinden dolayı DWI-MRI incelemesinde sınırlı 

difüzyon gözlenmesi anlamlıdır. Yine kontrastlı CT ve DCE-MRI 

incelemelerinde apse duvarının daha yoğun kontrast tuttuğu gözlemlenir 

(Forstner et al., 2017). 
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Fibrom ve fibrotekom genellikle postmenopozal dönemde gözlenen iyi 

huylu katı yapıdaki stromal over tümörleridir. USG ile kolayca tanınabilir.  

Doppler USG’de azalmış vaskülerite gözlenir. Hastaların bir kısmı Meigs 

sendromu ile komplike olur. Bu hastalarda asit ve plevral efüzyon varlığı 

nedeniyle yanlış malignite tanısı konulabilir. Bu tümörler T2’de karanlık, orta 

veya hiperintens olarak gözlenebilir. Ama çoğunluğunda DCE-MRI 

incelemesinde difüzyon kısıtlaması görülür, yani myometriuma oranla daha az 

kontrast tutarlar. Bu yüzden DCE-MRI çoğu olguda ayrıcı tanıda gereklidir 

(Wu et al., 2014).   

Kistadenofibrom uni/multiloküler kistik bir epitel duvarının içinde 

değişken miktarlarda katı fibröz bileşen içerir. Genel olarak düzgün bir dış 

yüzey, ince septalar gözlenir. T2 MRI incelemesinde solid yapı siyah gözlenir. 

DWI-MRI incelemesinde benign yapılarda black out effect (siyah görünüm) ve 

düşük kontrast tutulumu varken, borderline ve malign formlarda siyah etki 

yoğun değil ve kontrast tutulumu daha fazladır (Forstner et al., 2017). 

Brenner tümörü özellikle senil yaş gurubunda daha sıklıkla gözlenir. 

Kitle yoğun kalsifikasyon içerir. Kistadenofibrom ve teratomlar ile beraber 

görülebilir. Yoğun solid yapısı nedeniyle T2’de siyah gözlenir. Benign 

olmalarına rağmen yoğun kontrast tutulumu özelliği nedeniyle malign over 

tümörleri ile karışabilmektedir (Kato et al., 2013).  

Struma ovarii tiroid dokusu taşıyan multiloküler kistik benign bir stromal 

over tümörüdür. İçeriğindeki hemorajik alanlar sayesinde T1’de parlak 

(hiperintens), yoğun kolloid içeriğinden dolayı T2’de siyah (black out effect) 

görülür. Hem kist duvarı hem içeriğindeki septalar erken ve yoğun 

kontrastlanma tuttuğundan malignite ile karışabilirler. Özellikle genç hasta 

grubunda böyle bir görüntülenme paterni varsa mutlaka hipertiroidi 

araştırılmalıdır (Matsuki et al., 2000).  

Hidro/hemato/pyometra gibi servikouterin bölgede serbest sıvı 

koleksiyonu olan kitleler USG’de kolayca tanınır ancak şüpheli lezyonlarda 

mutlaka MRI incelemesi endikedir. Bunun yanında dejenere myom, kadın 

genital sistemi anomalileri, pelvik arteriovenöz malformasyonları gibi 

durumlarda da MRI değerlidir. Kitle, uterin kavite, endometrium ve 

myometrium ilişkisinin önemli olduğu bu patolojilerde T2 MRI’da oblik, 

aksiyal, koronal ve sagital kesiler yüksek çözünürlükle incelenmelidir. T1 ve 

T1 yağ baskılanmış MRI da değerlendirmeye genellikle eklenir 

(Chandramohan et al., 2020).  
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Malign olan adneksiyel kitleler genellikle katı, çeperleri düzensizdir. 

Doppler USG’de artmış renkli akış gösterir. Malign over tümörlerinin çoğunda 

serbest asit ve peritoneal metastaz bulguları eşlik eder. Bu malignitelerin primer 

veya metastaz olduğunu belirlemede kontrastlı CT değerlidir. MRI 

incelemesinde primer tümörler genel olarak düzensiz kenarlı ve papiller 

formasyonda iken, metastazlar genelde lobüle kontürlüdür. Göğüs, mide, 

lenfoma ve uterustan kaynaklanan Krukenberg tümörleri genellikle bilateral 

karmaşık solid kitlelerdir (Testa et al., 2007).  

Over hiperstimülasyon sendromunda (OHSS) masif over ödemi 

nedeniyle bilateral büyümüş overler pelvik kitle imajı oluşturur. Ancak 

özellikle ileri OHSS olguları over yüzey asimetrisi ve asit içeriğinden dolayı 

maligniteyi taklit edebilir. Bunun yanında büyümüş overler torsiyona da 

gidebilirler. Genellikle infertilite tedavisi alan ağrılı akut batın tablosu gelişen 

bir hastada ilk planda düşünülmelidir. T2 MRI incelemesinde parlak 

(hiperintens) over stromasının etrafında çok sayıda periferik büyümüş folikül 

izlenmesi genellikle tanı için yeterlidir (Chandramohan et al., 2020). 

Ultrasonografi myomların teşhisinde çoğunlukla yeterlidir. Ancak çok 

büyük, dejenere, anormal lokalizasyonlu, saplı myomların tanısında bazen 

yetersiz kalabilmektedir. Birçok parazitik myomun gözlendiği 

leiyomyomatozis durumunda da tanıda ek görüntülemelere ihtiyaç vardır. T1 

MRI’da parlak, T2 MRI’da karalık alanlar içerir. Dejenere veya malign 

formasyon olanlarda ise genel olarak T2 MRI incelemeleri de hiperintens 

gözlenir (Arleo et al., 2015).   

Malignite potansiyeli bilinmeyen stromal tümör (STUMP) ve 

leiomyosarkom gibi atipik myomlar genellikle hızlı büyüyen ve çok büyük 

boyutlara ulaşan genellikle tek (soliter) lezyonlardır. Sağlam myometrium 

dokusu ile sınırları düzensizdir ve myomlara göre daha heterojen 

görünümdedirler. Doppler USG’de renk artışı çoğunlukla mevcuttur. Yoğun 

kanlanma ve kanamalara bağlı T1 MRI’da hiperintens görünürler. DWI-

MRI’da yüksek sinyal ve heterojen yoğun kontrast tutulumu gözlenir (Arleo et 

al., 2015).   

4.1.2. Nonoveryan Barsak İlişkili İntraperitoneal Kompartıman 

Sigmoid kanser genel olarak barsak lümenini daraltan çevresel bir kitle 

olarak kendini gösterir. Büyük parakolik lenf nodları genellikle gözlenir. 

Nadiren gelişen akut sigmoid divertikülit gibi durumlarda overlerde 

etkilenebilir ve tuboovaryan apse şeklinde gözlenebilir. Bu divertikülit olguları 

sigmoid kanseri taklit edebilir. Divertikülit vakalarında T1 MRI incelemesinde 
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mezenterde sıvı birikimi, kalın barsak duvar yapısı, iç gaz kabarcıkları ve asit 

gözlenebilir (Padidar et al., 1994).  

Apendiksin mukoseli, müsinle dolu şişmiş bir apandistir. Kliniği 

apendisit ile karışır ve hatta apendektomili kişilerde de nadiren gelişebilir. 

Retansiyon kisti, mukozal hiperplazi, kistadenom ve kistadenokarsinom gibi alt 

tipleri vardır. Sıklıkla reprodüktif kadınlarda gözlenir ve çoğu asemptomatiktir. 

Rüptürü halinde psödomiksoma peritonei ve müsinöz kistadenokarsinomun 

batına dağılması gözlenebilir. T2 MRI’da çekum bölgesinde hiperintens bir 

tübüler yapı olarak gözlenir. DCE-MRI incelemesinde yüksek kontrast 

tutulumunda kistadenokarsinomdan şüphelenilir (Carr et al., 2016). 

 Gastrointestinal nöroendokrin tümörler (karsinoid tümörler) özellikle 

distal ileumda görülen ve hızla büyüyen tümörlerdir. Primer tümörün tanısı 

genellikle mümkün değildir. Ancak yayılıma bağlı mezenterik kitle ve lenf 

nodu tutulumu durumunda saptanabilirler. T2 MRI incelemesinde barsak duvar 

kalınlaşması, yoğun fibrozise bağlı barsak yapısının bozulması gözlenir (Baxi 

et al., 2017). 

Gastrointestinal stromal tümörler (GIST'ler) gastrointestinal sistem 

boyunca herhangi bir yerde, en yaygın olarak mide ve ince barsakta görülürler.  

GIST’lerin yaklaşık olarak %10'u kolorektal bölgede olup pelvik kitleler ile 

karışırlar. MRI özellikleri değişkendir. Çoğu T2 MRI incelemesinde büyük, 

ekzofitik, orta sinyal özelliğinde görülürler. Nekroz ve kanama alanları 

nedeniyle DCE-MRI incelemesinde heterojen kontrast tutarlar (Jiang et al., 

2013). 

Derin pelvik endometriozis görüntülenmesi açısından birçok solid, kistik 

veya solid-kistik pelvik kitleyi taklit edebilir. Barsak tutulumu (özellikle 

rektosigmoid bölgede) ve barsak adezyonları nedeniyle ayırıcı tanısı oldukça 

kafa karıştırıcıdır. MRI incelemesinde genel olarak T1 yağ baskılı görüntülerde 

hiperintens görülürken, T2 incelemede hipointens görünümdedir (Bazot et al., 

2017). 

4.1.3. Nonoveryan Periton İlişkili İntraperitoneal Kitleler 

Peritoneal inklüzyon kistleri, overe yakın komşulukta oluşan mezotel 

hücrelerinin peritoneal hasara karşı verdiği benign bir cevaptır. Genellikle 

geçirilmiş cerrahi, endometriozis ve pelvik inflamatuar hastalık gibi nedenler 

bu hasara yol açmaktadır. Bu kistlerin tanısı çoğunlukla postmenopozal 

dönemde konulsa da esasında premenopozal dönemde oluşmaktadır. Boyutları 
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oldukça değişken olan bu multiloküler kistler genel olarak yavaş büyüme 

eğilimindedir. MRI incelemesinde düşük T1, yüksek T2 özelliği 

göstermektedir. Genellikle nodülarite ve solid komponent içermezler. Şekil 

olarak ‘örümcek ağını’ andırırlar. Pelvik boşluğun sınırlarına uyan bir bölgede 

kitlesel lezyon oluştururlar. DCE-MRI incelemesinde adezyonlara bağlı oluşan 

septalar hafif kontrastanma gösterirler (Dillman et al., 2009). 

Paraovarian (paratubal) kistler board ligamandan kaynaklanan ince 

cidarlı, uniloküler, benign yapılardır. Adneksiyel kitlelerin %10-20'sini 

oluştururlar. Overe bitişiktirler, ancak overden net ayrımları vardır. USG’de 

anekoik görülürler ve MRI incelemesinde düşük T1, yüksek T2 özelliği 

gösterirler (Kishimoto et al., 2002). 

Psödomiksoma peritonei, periton boşluğunda oluşan müsinöz implantlar 

olarak tanımlanır. Genellikler apendiksin rüptüre müsinöz adenokarsinomuna 

sekonder olarak oluşurlar. MRI incelemesinde düşük T1, yüksek T2 özelliğine 

sahiptirler. Barsak obstrüksiyonuna ve yaygın peritoneal adezyona neden 

olabilirler (Chira et al., 2016). 

Peritoneal karsinomatozis primer kaynaklı tümörün (özellikle over 

tümörleri), omentum, mezenter ve peritoneal yüzeylere metastazıdır.  Boyunca 

ve nadiren mezenterde sekonder tümör birikintileridir. CT özellikle 1 cm’nin 

üstündeki peritoneal karsinomatozun değerlendirilmesinde birincil 

görüntüleme yöntemidir. DWI-MRI ise daha küçük boyuttaki lezyonların 

saptanmasında daha üstündür (Nougaret et al., 2012). 

Malign mezotelyoma genellikle yaşlı grupta gözlenen, çoğunlukla 

plevra, daha az olarak da periton kaynaklı serozal yüzeylerden köken alan nadir 

bir malignitedir. Asbest, metal lifleri, radyasyon gibi maruziyetlere bağlı olarak 

oluşur. Çok sayıda ve hızlı büyüyen kitleler ve asit genel olarak gözlenmektedir 

(Kim et al., 2017). 

 (Diffüz peritoneal) leiomyomatozis çok sayıda vasküler beslenmesi 

devam eden myomun peritoneal boşluğa doğru büyüdüğü nadir görülen iyi 

huylu bir hastalıktır. Genellikle menopoz öncesi dönemde rastlanır. 

Oluşumunda en çok suçlanan operasyon açık morselatörün kullanıldığı 

laparoskopik myomektomi operasyonlarıdır. Broad ligaman yerleşimliler 

retroperiton içine doğru büyüdüklerinden retroperitoneal sarkom ile 

karışabilirler. Round ligaman yerleşimliler uterusa uzak olduklarından 

lenfadenopatiyi taklit edebilirler. Periton yüzeyinde çok sayıda, myometrium 

gibi tipik T2 MRI’da karanlık görünmesi ve DCE-MRI incelemesinde 



TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER| 110 

 

myometrium kadar kontrastlanması ayırıcı tanıya yardımcıdır (Fasih et al., 

2008).  

4.2. Ekstraperitoneal Kompartıman  

Genel olarak bakıldığında orijini bilinmeyen bir pelvik kitle peritondan 

uzakta ise muhtemelen ekstraperitoneal orijinlidir. Pelvik ekstraperitoneal 

kompartıman anteriorda prevezikal ve perivezikal boşluklar, posteriorda 

perirektal ve retrorektal boşluklardan oluşmaktadır (Kim et al., 2017). 

4.2.1. Ön Kompartıman 

Ön kompartıman prevezikal ve perivezikal boşluktan oluşur. 

Prevezikal boşluğun sınırlarını önde transvers fasya, arkada 

umblikovezikal fasya, üstte umblikus, altta pubovezikal ligaman oluşturur. 

Sadece gevşek bağ dokusu içerdiğinden tümörleri oldukça nadirdir. 

Lenfanjiom, hemanjiom, fibrom, myom, paragangliom gibi nadir olgu 

sunumları bulunmaktadır. Bu bölgede Urakal lezyonlar nadir de olsa 

görülebilmektedir. Ayrıca özellikle genitoüriner maligniteler bu bölgeye 

yayılabilir (Kim et al., 2017). 

Perivezikal boşluk ise umbilikovezikal fasya tarafından sarılmış küçük 

bir boşluktur. Umbilikovezikal fasya arkada rektovajinal fasya ile birleşir. Bu 

boşlukta urakus, oblitere umbilikal arterler ve mesane bulunur. Özellikle 

mesane kaynaklı tümörler öncelikle bu boşluğu invaze ederler. Ayrıca skar 

endometriozisi bu bölgeye yayılabilmektedir. (Monteiro et al., 2012). 

4.2.2. Orta Kompartıman 

Kadın pelvisinde orta kompartımanda vajen, serviks ve uterus korpusu 

yer alır. Bu bölgedeki en sık kitleler myomlardır. Bunun yanında kistik, solid, 

kistik-solid birçok kitle orta kompartımanda yer alabilmektedir. MRI 

incelemesinde özellikle myom, sarkom ayrımı öne çıkmaktadır (Kubik-Huch 

et al., 2018). 

Myomların MRI incelemesinde nodüler sınır, kanama alanı, T2 karanlık 

alanları ve merkezi kontrast almama gibi bulgular varsa tanı büyük olasılıkla 

sarkomdur (Lakhman et al., 2017). 

Ayrıca MRI endometrium, serviks, vajen kanserlerinin yayılımının 

değerlendirilmesinde oldukça önemlidir. Özellikle serviks kanserinde tümörün 

parametriuma yayılmasını saptamada oldukça hassastır ve cerrahi, kemoterapi 

seçenekleri arasından seçim yapmayı sağlar (Balleyguier et al., 2011).  
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MRI endometrium kanserinde en önemli prognostik faktörlerden olan 

myometrial invazyonun derinliğini değerlendirmede de oldukça hassastır 

(Nougaret et al., 2018).  

4.2.3. Arka Kompartıman 

Arka kompartıman perirektal ve retrorektal boşluklardan oluşur. 

Mezorektal fasya, perirektal boşluğun sınırlarını tanımlar. Önde 

rektovajinal fasya ile arkada pelvik fasyanın birleşmesiyle oluşan bir fasyadır. 

Mezorektal fasyanın yanal yönleri uterosakral bağlar olarak da bilinir. 

Perirektal boşluk rektumu çevreler. Lenf düğümleri, lenfatik kanallar, damarlar, 

sinirler ve mezorektal yağ içerir. Bu bölgeyi tutan rektum tümörleri MRI ile 

mezorektal yağa yayılım açısından değerlendirilir (Beets-Tan et al., 2018).  

Retrorektal boşluk ise önde mezorektal fasya arkada presakral fasya 

arasında yer alır. Üstü periton ile örtülüdür. Tabanında ise levator ani ve 

koksigeus kasları vardır. Lateralde üreterler ve iliak damarlar tarafından 

sınırlanmıştır. Bu bölgede özellikle nöroektoderm, hindgut ve notokord 

kaynaklı kitleler görülür (Reiter et al., 2015). 

5. SIK GÖRÜLEN KİTLELER VE LOKALİZASYONLARI 

Tablo 1. İntraperitoneal Kitleler 

Ovaryan Kitleler Nonovaryan Barsak 

İlişkili Kitleler 

Nonovaryan Periton 

İlişkili Kitleler 

Hemorajik kist 

 

Sigmoid tümör Peritoneal inklüzyon 

kisti 

Endometrioma  

 

Apendiks mukoseli Paraoveryan kist 

Benign stromal kitleler 

 

Nöroendokrin tümörler Psödomiksoma peritonei 

Matür/immatür teratom Gastrointestinal stromal 

tümör 

Peritoneal 

karsinomatozis 

Tuboovaryan apse Derin pelvik 

endometriozis… 

Malign mezotelyoma 

Pelvik inflamatuar 

hastalık 

 Leiyomyomatozis… 

Overin primer tümörleri 

 

  

Overin metastatik 

tümörleri… 
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Tablo 2. Ekstraperitoneal Ön Kompartıman Kitleleri 

Kistik kitleler Solid-kistik kitleler Solid kitleler 

Urakal kist 

 

Skar endometriozisi Urakal tümör 

Mesane divertikülü… 

 

Lipom Myom… 

 

 

Hemanjiom  

 

 

Lenfanjiom  

 

 

Paragangliom…  

Tablo 3. Ekstraperitoneal Orta Kompartıman Kitleleri 

Kistik kitleler Solid-kistik kitleler Solid kitleler 

Ektopik gebelik Matür/İmmatür teratom Fibrom 

Endometriozis Lipoleiyomyom Fibrotekom 

Postopertatif lenfosel Dejenere myomlar 

(kalsifik, kırmızı, miks…) 

Disgerminom 

Peritoneal inklüzyon 

kistleri 

Düşük grade seröz over 

tümörleri  

Brenner tümörü 

Nuck kanal kisti… Teratom Sertoli-leydig hücreli 

tümörler 

 Kalsifiye lenf nodları Granüloza hücreli tümörler 

 Over torsiyonu Steroid hücreli tümörler 

 Endometrioma Embriyonal tümör 

 Hemorajik kist Yüksek grade seröz over 

tümörleri 

 Kistik adenomyom Krukenberg tümörü 

 Hemotometra Uterin tümörler 

 Hematokolpos Serviks tümörü 

 Endometrioma… İleal stromal tümörler 

  Overin mestastik tümörleri 

  Pelvik böbrek 

  Ektopik dalak… 
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Tablo 4. Ekstraperitoneal Arka Kompartıman Kitleleri 

Kistik kitleler Solid-kistik kitleler Solid kitleler 

Anterior sakral 

meningosel 

Lipom Lenfadenopati 

Dermoid kist 

 

Liposarkom Kordom 

Epidermoid kist Myelolipom Dezmoplastik yuvarlak 

hücreli tümör 

Tailgut kisti Ekstramedüller 

hematopoez 

Sinir kılıfı tümörleri 

Rektal duplikasyon kisti 

 

Osteosarkom Castleman hastalığı 

Lenfanjiom apsesi… 

 

Ewings sarkomu Lenfoma 

 Kondrosarkom 

 

Leiyomyomatozis 

 Matür/İmmatür teratom Rektosigmoid stromal 

tümörler 

 Hemanjiom 

 

Metastatik tümörler… 

 Lenfanjiom 

 

 

 Pelvik damar 

anevrizması 

 

 Pelvik arteriovenöz 

malformasyonlar 

 

 Anevrizmal kemik kisti 

 

 

 Büyük hücreli tümör 

 

 

 Schwannom 

 

 

 Miksoid liposarkom 

 

 

 Anjiomiksom 

 

 

 Ganglionörom… 
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1. GİRİŞ 

Doğum kontrol yöntemlerinin tarihi oldukça eskiye gitmektedir. Bilinen 

ilk kontrasepsiyon yöntemi M.Ö. 3000 yılında Antik Mısırda kondom 

kullanımına dayanmaktadır. M.S. Avrupa da 1600 yıllarda hayvan 

bağırsaklarından kondom üretilmeye başlanmıştır. Kondomlar cinsel yolla 

buluşan hastalıklar engellenmeye çalışılmıştır. Daha sonra 1844 yılında C. 

Goodyear ilk plastik kondomu üretmiştir. 1960 yılına gelindiğinde Amerika 

Birleşik Devletleri’nde ilk oral kontrasepsiyon ajanları kullanılmaya 

başlanmıştır.21. Yüzyıla gelindiğinde uzun etkili hormonal enjeksiyonlar, 

progesteron içerikli rahim içi (RİA) araçlar, transdermal yama, vajinal halka ve 

devamlı kullanılan oral kontraseptif ajanlar geliştirilmiştir (Potts et al., 2002). 
 

Kontraseptif yöntem seçimi yaşa, kişisel tercihe, laktasyona göre 

değişmekle beraber her yöntemin kendi içerisinde avantaj ve dezavantajları 

bulunmaktadır. Her bir yöntemin etkinlik düzeyi farklıdır. Yöntemler dört 

etkinlik düzeyinde kategorize edilir. 
 

En iyi ve ilk sırada olan yöntemler en etkili ve en kolay kullanılabilen 

yöntemlerdir. Bunlarda gebelik oranı %2 den azdır. Bu yöntemler RİA’lar, 

uzun etkili horman içeren implantlar ve çeşitli erkek-kadın sterilizasyon 

yöntemleridir. İkinci etkili yöntemler vajinal halka, transdermal yamalar, 

intramusküler enjeksiyonlar ve oral kontraseptif haplardır. Bu yöntemlerin 

kullanımında başarısızlık oranları ilk yılda % 3 ile 9 dur. Üçüncü sıradaki etkili 

yöntemler; kadın ve erkek için kondom, spermisid ile birlikte diyafram 

kullanımı ve takvim yöntemleridir. Bu yöntemlerin ilk yıl kullanımındaki 

başarısızlık oranları % 10 ile 20 arasında olup tutarlı kullanımda etkinliklerinin 

arttığı bilinmektedir. En az etkili yöntemler spermisidlerin tek başına kullanımı 

ve kontraseptif süngerlerdir (Hoffman et al., 2020) 

 

2. İLK SIRA ETKİLİ KONTRASEPTİF YÖNTEMLER 

 

2.1. Rahim içi Araçlar 
 

Rahim içi cihazlar (RİA), çeşitli sterilizasyon biçimlerine benzer 

başarısızlık oranlarıyla günümüzde mevcut olan en etkili doğum kontrol 

yöntemlerinden biridir (Kavanaugh et al., 2018). Son on yılda, uzun etkili geri 

dönüşümlü kontraseptif yöntemlerinin kullanımı artmıştır ve şu anda doğum 

kontrolü yapan kadınların yaklaşık % 10'u rahim içi araçları (RİA) 

kullanmaktadır (Daniels et al., 2014). 
 

Bakır içeren RİA ve levonorgestrel içeren RİA olmak üzere şu anda 

kullanılan iki RİA türü vardır ve sırasıyla % 0.08 ve % 0.02'lik başarısızlık 

oranlarıyla benzer gebelik önleme oranlarına sahiptir. Bu, bu cihazları 

hamileliği önlemede % 99'dan fazla etkili kılar. RİA tiplerinin tümü göz önünde 
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bulundurulduğunda tubal sterilizasyona eş değer oranda etkin, güvenli ve uzun 

dönem korunma sağlamaktadır (Curtis et al., 2016). 
 

 Tüm RİA'lar T şeklindedir ve T'nin tepesi endometrial boşluğun 

tepesinde durmaktadır. RİA'lar 28 mm ila 32 mm genişliğinde ve 30 mm ila 36 

mm uzunluğundadır. Boyutların kullanımı hastanın muayenesinde saptanan 

uterus boyutu, şekli, pozisyonu ve serviksin durumu göz önüne alınarak 

belirlenmelidir (Curtis et al., 2016). 

 

2.1.1. Bakır içeren RİA  
 

Bakır içeren RİA’nın gövdesi 314 mm2’lik ince bakır tel ile çevrili ve 

T’nin kollarının her birinde 33 mm2 bakır kelepçeler bulunmakla birlikte 

toplam 380 mm2 bakır yüzeyi içermektedir. Etki mekanizmasından bahsedecek 

olursak;  uterin kavitede devamlı küçük miktarda metal salınımı ile steril bir 

inflamasyon sürecini başlatıp spermisid etki oluşturmaktır. Bu etkiyi 

oluştururken uterusta prostaglandin yapımını uyarır ve uterin kavitede 

proteolitik enzimler, fibrin yumakları ve fagositik hücrelerin oluşturduğu bir 

‘biyolojik köpük’ ortaya çıkar. Bu RİA tipinin 10 yıla kadar korunma yöntemi 

olarak kullanılabilmektedir (El-Badrawi et al., 1981). 

 

2.1.2. Levonorgestrel içeren RİA  
 

Levonorgestrel (LNG) içeren RİA için, 13.5 mg, 19.5 mg ve 52 mg 

olmak üzere üç farklı miktarda levonorgestrel mevcuttur. Güvenilir korunma 

sağlamada hepsi eşit derecede etkinliğe sahiptir. 13.5 mg LNG içeren RİA 3 

yıl, 19.5 mg ve 52 mg LNG içeren RİA’lar ise 5 yıla kadar kullanım için onay 

almıştır (Apter et al., 2014). 
 

LNG içeren RİA gebeliği önlemek için progestin aracılı birden fazla 

mekanizmaya aracılık eder. Doğal progesteron’dan daha güçlüdür ve 

endometriumdaki atrofik etkisi derindir. Servikal mukusun kalınlaşmasını 

sağlayarak uterusa sperm geçişini önler ve sperm ile ovumun birleşmesini 

önlemek için tubalardaki motiliteyi azaltır. LNG ayrıca ovulasyonu 

baskılayabilir ancak siklusların sadece %15’i nonovulatuardır (Berek&Novak 

Jinekoloji, 2020). 

 

2.1.3. Ria Prosedürleri  
 

Hastalara, subdermal implantlar ve RİA'lar gibi tüm uzun etkili geri 

dönebilen doğum kontrol yöntemlerinin (LARC) gebeliği önlemede en etkili 

yöntem olduğu ve sterilizasyon operasyonlarına benzer etkinlikte olduğu bilgisi 

anlatılıp bu yöntemin uygulanmasına karar verildiğinde bazı teknik aşamalar 

karşımıza çıkmaktadır (Trussell, 2011). 
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Öncelikle RİA uygulaması yapacağımız hastanın gebelik testinin negatif 

olduğundan emin olmalı ve hastadan bilgilendirilmiş onam almalıyız. 

Sonrasındaki işlemler aşağıda maddeler halinde sıralanmıştır (Johnson, 2005). 
 

• Hastayı dorsal litotomi pozisyonuna getirin. 

• Eldivenli ellerle uterusun antevert mi yoksa retrovert mi olduğunu 

belirlemek için bimanuel bir muayene yapın. 

• Spekulumu yerleştirin ve serviksi tanımlayın.  

• Serviks ve vajinal forniksleri bir temizleme solüsyonu, tipik olarak 

povidon-iyot ile temizleyin. Hastanın iyot veya kabuklu deniz 

hayvanlarına alerjisi varsa, klorheksidin glukonat kullanın.  

• Bu sırada, istenirse, yukarıda tartışıldığı gibi paraservikal blok 

yerleştirmeyi veya anestezik jel uygulamasını düşünün.  

• Bu aşamada steril eldivenlere geçin ve steril tek dişli bir tenakulum 

kullanarak serviksin ön dudağını kavrayın ve servikal kanalı ve uterus 

boşluğunu düzeltmek için hafif traksiyon uygulayın. Uterus retrovert ise 

serviksin arka dudağını kavramak faydalı olabilir.  

• Uterus boşluğunun derinliğini, tipik olarak 6 cm ila 9 cm arasında 

belirleyin. 6 cm'den küçük ise RİA yerleştirilmemelidir. Rahim sesini 

yerleştirmede zorluk varsa servikal dilatatörleri deneyin. Servikal 

dilatatörlere ihtiyaç duyulursa paraservikal blok kullanılması önerilir.  

• Rahim derinliği belirlendikten sonra, takılan belirli RİA için paket 

talimatlarını izleyin.  

• RİA yerleştirildikten ve ipler görünür hale geldikten sonra, ipleri keskin 

bir makasla 3 ila 4 cm uzunluğunda kesin; çizelgede bu uzunluğu not 

edin.  

• Tenakulumu çıkarın ve tenakulum bölgesinde kanama olmadığından 

emin olun ve spekulumu çıkarın.  

• Uygun yerleştirmeyi sağlamak için hastayı 4-6 hafta içinde ip kontrolü 

için takip ettirin. 

 

2.1.4. RİA Kontrendikasyonları  
 

Mevcut iki RİA sınıfı için ayrı özel kontrendikasyonlar vardır. Bununla 

birlikte, her iki türe özgü evrensel kontrendikasyonlar da mevcuttur(Curtis et 

al., 2016). 
 

Her iki RİA kullanımı için kontrendikasyonlar: 

• Gebelik veya gebelik şüphesi  

• Servisit, vajinit veya diğer herhangi bir alt genital sistem enfeksiyonu 

dahil olmak üzere yerleştirme sırasında cinsel yolla bulaşan enfeksiyon 

• Rahim boşluğunun şeklini bozan ve yerleştirmeyi zorlaştıran doğuştan 

rahim anormalliği 
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• Akut pelvik inflamatuar hastalık 

• Daha sonra başarılı bir intrauterin gebelik olmadıkça pelvik inflamatuar 

hastalık öyküsü 

• Son 3 ay içinde septik kürtaj öyküsü veya doğum sonrası endometrit 

öyküsü 

• Uterin veya servikal malignite/neoplazi doğrulanmış veya şüphesi  

• Nedeni bilinmeyen anormal uterin kanama 

• Pelvik enfeksiyon riskini artıran herhangi bir durum 

• Daha önce takılıp çıkarılmamış RİA öyküsü 

• Cihazın herhangi bir bileşenine karşı aşırı duyarlılık  

Levonorgestrel RİA için ek kontrendikasyonlar: 

• Doğrulanmış veya şüphelenilen meme kanseri veya diğer progestine 

duyarlı kanser  

• Karaciğer tümörleri, iyi huylu veya kötü huylu  

• Akut karaciğer hastalığı  

Bakırlı RİA için ek kontrendikasyonlar: 

• Wilson hastalığı  

• Bakıra karşı hassasiyet  

 

2.1.5. RİA Komplikasyonları 
 

RİA yerleştirme işlemi ile ilgili komplikasyonlar nadirdir. En sık görülen 

komplikasyon, RİA'nın yerleştirilmesinden sonra yer değiştirmesi veya kazara 

çıkarılmasıdır. Bu komplikasyon genellikle yerleştirildikten sonra ilk üç ay 

içinde ortaya çıkar. Vajinal doğumdan veya kürtajdan sonra yerleştirilirse, 

atılma riski de artar (Aisien, 2007; Chen et al., 2010; Grimes et al., 2002). 
 

Hastalar için en endişe verici komplikasyon istenmeyen gebeliktir. RİA 

ile hamile kalmak son derece nadir olmakla birlikte, bu hastaların küçük bir 

yüzdesinde olabilir. Bakır RİA ile gebe kalma oranı yaklaşık % 0.6, iken 20 mg 

levonorgestrel RİA için bu oran yaklaşık % 0.2'dir (Trussell, 2011). 
 

Hastaların küçük bir yüzdesinde, RİA yerleştirilirken olası uterin 

perforasyon riski de vardır. Levonorgestrelli RİA'nın bakırlı RİA ile 

karşılaştırıldığında daha yüksek perforasyon riskine sahip olduğu 

bildirilmektedir. Ancak Barnett ve arkadaşlarının yaptığı bu çalışmada daha 

büyük olan levonorgestrel cihazını kullandıkları unutulmamalıdır (Barnett et 

al., 2017; Lanzona et al., 2022). 
 

RİA'ların hem takılması hem de çıkarılması esnasında, serviks ile temas 

da ortaya çıkabilecek ilişkili bradikardi ve vazovagal semptomlar riski 

vardır. Bu hastalar semptomatik olarak tedavi edilmelidir. Bu semptomların, 
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nullipar kadınlarda veya yerleştirme-çıkarma sırasında daha fazla ağrı hisseden 

kadınlarda ortaya çıkma olasılığı daha yüksektir.  Ek olarak, ileri yaş kadınlarda 

servikal stenoz gelişimine bağlı olarak RIA takılmasında zorluk ortaya 

çıkmaktadır (Chi et al., 1986; Farmer et al., 2003). 

 

2.2. Uzun Etkili Horman (Progestin) İçeren İmplantlar 
 

Cilt altına yerleştirilen ve progestin hormonunu yıllara yayarak salan bir 

araç yöntemi ile gebelikten korunmak mümkündür. Bu araçlar polimerlerle 

kaplı olmalarıyla fibrozisi önlerler. Etki mekanizmaları hormon salınımı ile 

ovulasyon inhibisyonunu sağlamak, servikal mukusu kalınlaştırmak ve 

endometriumu atrofik hale getirmektir. Cilt altı implantlar 3 yıla kadar 

gebelikten korunmayı sağlar. Bu süre sonunda araç çıkarılır ve aynı seansta 

başka bir çubuk eski insizyon hattından yerleştirilebilir. İmplantlar düzensiz 

kanamalar yol açar ve bu durum geçici değildir. Hastalar bu konuda 

bilgilendirilmeli ve düzensiz kanamayı tolere edemeyen hastalarda 

kontrasepsiyon yöntemi olarak seçilmemelidir. López Del Cerro E. ve 

arkadaşlarının yaptığı 221 implant kullanıcısının retrospektif gözlemsel bir 

çalışmasında, kanama değişikliklerinden kaynaklanan rahatsızlık, kadınların 

%25.7'sinde implantın çıkarılmasına neden olmuştur (López Del Cerro et al., 

2018). 
 

Cilt altı implant ile korunmanın komplikasyonları arasında trombo 

embolik bozukluklar, gebelik, malign hepatik tümörler, tanı almamış anormal 

uterin kanama ve meme kanseri bulunmaktadır (Klaisle et al., 1992). 

 

2.3. Cerrahi Sterilizasyon 
 

Cerrahi kalıcı kontrasepsiyon 250 milyondan fazla kadın ve erkeğin 

seçimi ile çiftler arasında en çok kabul gören korunma yöntemidir. Kadınlar 

için histeroskopik ve laparoskopik yöntemler, erkekler için ise vazektomi kalıcı 

sterilizasyon yöntemleridir (Berek&Novak, 2020). 

 

2.3.1. Kadın Sterilizasyonu  
 

Kadınlarda ovumun fallop tüpü boyunca ilerlemesi ve fertilizasyonun 

önlenmesi genellikle tuba uterinanın kesilmesi ya da kapatılması ile sağlanır. 

Tubal ligasyon işleminin en az yarısı sezaryen esnasında veya normal vajinal 

doğumun hemen sonrasında yapılmaktadır. Gebelikle ilişkili olmayan bir 

zamanda yapılan tubal ligasyon işlemi interval sterilizasyon işlemi olarak 

adlandırılır. Bu yöntem laparoskopik ve histeroskopik olarak hastalara 

uygulanmaktadır (Antell et al., 2017). 
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2.3.1.1. Transabdominal Sterilizasyon  
 

Tubal ligasyon yöntemleri modifikasyonları ile birlikte ele alındığında 

üç tanedir: 

• Fallop tüpünün elektro kaogülasyon ile ligate edilmesi 

• Fallop tüpüne değişik kalıcı halkalar veya klipsler takılması  

• Tüpün bir segmentinin yerinde bırakılarak sütüre edilmesi ile ligasyonu 

veya bir segmentinin çıkarılarak ligasyonu 

Elektro koagülasyon yönteminde tubanın bir kısmı monopolar veya 

bipolar elektrik akımı ile tahrip edilir. Monoplar yöntemlerin çevre doku 

harabiyeti nedeni ile yüksek komplikasyona neden olması bipolar yöntemlerin 

daha çok tercih edilmesine sebep olmuştur (ACOG, 2013). Ancak Bipolar 

elektrokoagülasyon bazı çalışmalarda diğer oklüzyon tekniklerinden daha az 

etkili olduğu gösterilmiştir (Peterson et al., 1999). 
 

Mekanik tubal oklüzyon cihazları, silikon bandı (Falope halkası) ve 

silikon kauçukla kaplı titanyum klipsi (Filshie klipsi) içerir. Tubal klipsler ve 

halkalar normal fallop tüpleri için tasarlanmıştır; tüp çapını artıran tubal 

patoloji veya adezyonlar yanlış uygulama ve kontraseptif başarısızlık riskini 

artırabilir. Elektro koagülasyonla karşılaştırıldığında, mekanik yöntemlerle 

(klipsler için ~5 mm ve halkalar için 2 cm) fallop tüpünün daha az tahribe neden 

olur (Deffieux et al., 2011; Sreshthaputra et al., 2013). 
 

Bu yöntemlerin başarısızlık sebeplerinde birkaç neden vardır. Bunların 

başında cerrahi hata gelmektedir. Yine elektro koagulasyonun eksik elektrik 

akımı nedeniyle yetersizliği, hatalı klips kullanımı, kadının işlem sırasında gebe 

olması başlıca nedenlerdendir (ACOG, 2013). 
 

2.3.1.2. Transervikal Sterilizasyon 
 

Transservikal yöntemleri mekanik tubal oklüzyon ve intratubal kimyasal 

yöntemler olarak ikiye ayırabiliriz. 
 

Mekanik tubal oklüzyon histereskopi yardımıyla her iki follap tüpüne 

araç konularak uygulanır. 2002'de onaylanan Essure®, paslanmaz çelik iç 

sarmal ve nitinol dış sarmal içeren 4 cm uzunluğunda bir implant kullanır ve 

tek kullanımlık bir iletme kateteriyle her bir tüpe yerleştirilir; tubal oklüzyon, 

polietilen tereftalat (PET) liflerine yanıt olarak bir inflamatuar reaksiyon ve 

doku büyümesiyle oluşur. Essure, doğum sonrası en az 6 hafta olan kadınlarda 

kullanım için onaylanmıştır (Micks et al., 2015). 
 

Histereskopik sterilizasyonların en önemli avantajı muayene esnasında 

uygulanabilir olmasıdır. Üçüncü ayda HSG ile oklüzyon kontrol edilmelidir. 

Oklüzyon tam oluşmamışsa diğer kontrol yöntemlerine devam 

edilmelidir. Kinakrin gibi kimyasal sklerozan ajanlar uzun yıllardır potansiyel 
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kalıcı kontraseptif yöntemler olarak araştırılmaktadır. Bazıları umut vaat etse 

de, hiçbiri şu anda ABD veya Avrupa'da kullanım için onaylanmamıştır (Sokal 

et al., 2008).  

 

2.3.1. Erkek Sterilizasyonu  
 

Lokal anestezi altında muayene koşullarında gerçekleştirilebilmesi 

önemli avantajlarındandır. Skrotum boyunca küçük kesi ile vas deferens lümeni 

kesilir. Kadın sterilizayonu ile karşılaştırıldığında 30 kat daha az başarısızlık 

oranı vardır. En önemli dezavantajı sterilizayonun hemen gerçekleşmemesidir. 

Azospermi kanıtlanana kadar diğer kontrol yöntemleri kullanılmaya devam 

edilmelidir (Hoffman et al., 2020). 
 

3. İKİNCİ SIRA ETKİLİ KONTRASEPTİF YÖNTEMLER 
 

Bunlar östrojen ve progestrone içeren materyallerdir. Oral haplar, 

transdermal yama ve intravajinal olmak üzere üç formatta bulunur. Genellikle 

oral form kullanılmakta olup diğer formaları oral forma kombine edilir. 

 

3.1. Oral Kontraseptifler 
 

Kombine oral kontraseptifler (KOK) hem östrojen hem de progesteron 

içeren oral kontraseptiflere verilen isimdir ve ilk kez 1960’lı yıllarda 

üretilmiştir. KOK’lerin bir kısmı; 7 gün ara verilerek, 21 gün süreyle 

kullanılmaktadır; ara dönemde hormon içermeyen plasebo veya demir preparatı 

içeren tabletlerin yer aldığı ara verilmeksizin kullanılan ürünler de 

bulunmaktadır. Aktif hormon içeren hapların alınmadığı bir dönemde çekilme 

kanaması gerçekleşir ve bu şekilde siklik kanamalar sağlanır. Bunlara örnek 

olarak 24 tablet hormon, 4 tablet plasebo içeren ve ara verilmeksizin kullanılan 

ürünler verilebilir. Ayrıca KOK’lerin uzun süreyle-sürekli kullanımları da söz 

konusudur (Christin-Maitre, 2013). 
 

KOK’ler monofazik, bifazik, trifazik ve kuadrofazik olarak 

sınıflandırılırlar. Monofazik KOK’lerde her bir tablette sabit miktarda östrojen 

ve sentetik progesteron bulunur. Multifazik olan preparatların amacı doğal 

siklusu taklit etmek ve yan etkileri azaltmaktır. Bifaziklerde sabit miktarda 

östrojen, siklusun ikinci fazında artan miktarda sentetik progesteron bulunur. 

Trifazik KOK’ler ise sabit veya değişken dozda östrojen içerirken, sentetik 

progesteron dozu üç eşit fazda giderek artar (Black et al., 2004). 
 

KOK’ler primer olarak gonadotropin salınımını baskılayarak foliküllerin 

gelişmesini ve ovulasyonun gerçekleşmesini önlerler. Ek olarak sentetik 

servikal mukusu, tübüler fonksiyonu ve endometriumu da etkilerler (Wiegratz 

et al., 2011). Servikal mukusun kalınlaşmasını yol açarak sperm transportunu 

engeller, fallop kanallarının sekresyon ve peristaltizmini etkileyerek ovum ve 
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sperm ilerlemesini güçleştirir ve endometrialatrofi ile implantasyonu 

engellerler (Rossmanith et al., 1997). 
 

Sağlıklı olan ve korunmak isteyen tüm kadınlar, menarştan menopoza 

dek her yaşta kombine oral kontraseptifleri kullanabilirler. Bu yöntemle 

KOK’lerin kontrasepsiyon dışı yararlarıyla ek avantaj sağlanabilir. Cinsel 

ilişkiyle bulaşan hastalık riski taşıyan kadınların ek olarak kondom 

kullanmaları önerilir (Black et al., 2004). 
 

Kombine oral kontraseptiflerin kontrendikasyonları (Assiri et al.,2022). 

Mutlak kontrendikasyonlar: 

• Postpartum dönem: Emzirenlerde 6 hafta, emzirmeyenlerde 3 hafta 

• 35 yaş üzerinde günde en az 15 adet sigara içilmesi  

• Hipertansiyon (≥ 160 mmHg sistolik veya ≥ 100 mmHg diyastolik) 

• Venöz tromboembolizm (VTE) / pulmoner emboli (PE) öyküsü 

• İskemik kalp hastalığı  

• Serebrovasküler olay öyküsü 

• Komplike valvüler kalp hastalığı  

• Auralı migren (yaşa bakılmaksızın)  

• Aktif meme kanseri  

• Retinopati/nefropati/nöropatiyle seyreden diyabet 

• Karaciğer tümörü (adenom veya hepatom) 

• Trombojenik mutasyonlar (Faktör V Leiden, protrombin mutasyon),  

• Antifosfolipid antikor pozitifliği 

Rölatif kontrendikasyonlar: 

• 35 yaş üzerinde günde 15’ten az sigara içilmesi  

• Kontrol altında hipertansiyon 

• 35 yaş üzerinde aurasız migren 

Kombine oral kontraseptiflerin yan etkilerine değinecek olursak; bulantı-

kusma, memelerde hassasiyet, ara kanamalar, amenore ve gebeliktir. KOK 

kullanımı sırasında gebelik oluşursa ilaç kullanımı derhal bırakılmalıdır ve 

kadınlara gebelik başlangıcında KOK kullanmış olmanın konjenital defekt 

riskinde artışa neden olmadığı anlatılmalıdır (Black et al., 2004). 

 

3.2. Transdermal Yamalar 
 

Transdermal yamalar içte yapışkan bir tabaka ortada hormon içeren bir 

tabaka ve dış kısmında suya dirençli bir tabaka içerir. Bu yöntem kalçaya, üst 

kolun ön yüzüne, karnın alt kısmına ya da sırta uygulanır. Meme uygulaması 

önerilmez. Her 3 haftada bir yeni yama uygulanır ve yama uygulanmayan 

haftada çekilme kanaması geçekleşir. Transdermal yamalar venöz 
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tromboemboli riski bulunan hastalarda transdermal yama uygulamasından 

kaçınılmalıdır (Heikinheimo et al.,2022). 
 

3.3. Vajinal Halkalar 
 

İntravajınal hormonal kontraseptif yöntemden olan transvajinal 

halkaların dış cebi 54mm ve iç cebi 50 mm olan bükülebilir polimer bir yapısı 

vardır. Halkalar buzdolabında saklanır ve hazırlandığı vakit raf ömrü 4 aydır. 

Halkalar adetin ilk beş günün içinde yerleştirilir. Üç hafta kullanımından sonra 

çekilme kanasının oluşturmak için bir hafta çıkarılır. Birinci haftanın sonunda 

yeni bir halka yerleştirilir. Bu yöntemin kırılma kanamasına sebep olması 

nadirdir. Kadın ve erkeklerin bir kısmım cinsel ilişki sırasında halkayı hisseder. 

İlişkide halka rahatsızlık verirse çıkarılabilir. Ancak 3 saat içerisinde yeniden 

vajinaya yerleştirilmelidir (Edwardson&Jamshidi, 2010). 
 

3.4.Yalnızca Sentetik Progesteron İçeren Oral Kontraseptifler 

(POP) – Mini haplar 
 

Mini haplar (Progesteron-only pills=POP) sadece sentetik progesteron 

içeren ve sürekli kullanılması gereken oral kontraseptiflerdir 

(Benagiano&Primiero, 2003). 

Dünyada ilk defa 1973’te kullanılmaya başlanmıştır (Collins et al., 

2003). Mini haplar östrojen kullanması uygun olmayan kadınlar için uygun bir 

seçenektir (Apgar et al., 2000). Yüksek derecede etkilidir, kusursuz kullanımda 

0.3 olan başarısızlık oranı tipik kullanımda % 8-9 olarak bildirilmiştir. 

Etkinlikleri KOK’lere benzer derecededir, ancak günün aynı saatinde kullanım 

çok önemlidir, saat gecikmelerinde ilacın etkinliği azalır (Trussell, 2011). 
 

Mini hapların etki mekanizması dozlarıyla bağlantılıdır: Düşük dozlu 

mini haplar ovulasyonu siklusların yaklaşık % 50’sinde baskılar, temel etkileri 

servikal mukusun kalınlaştırıp sperm canlılığının ve geçişinin engellenmesidir. 

İçerdiği progesteronun özelliğine bağlı olarak bazı mini haplar ise ovulasyonu 

siklusların % 97-99’unda baskılar. Siklusların anovulatuvar olması sonucunda 

endometrium ince ve atrofik hale gelir (Benagiano&Primiero, 2003). 
 

Emziren kadınlarda postpartum 6.haftadan sonra, östrojen kullanımının 

kontrendike olduğu kadınlarda (venöz tromboemboli öyküsü, hipertansiyon, 

migren vs) ve 35 yaş üzeri sigara kullanan kadınlarda yalnızca progestin içeren 

oral kontraseptifler tercih edilebilmektedir. Mini hapların kontrendikasyonları; 

aktif venöz tromboembolik hastalık, tanı konulmamış vajinal kanama, aktif 

karaciğer hastalığı ve progesteron bağımlı tümörlerdir (Debski et al., 2009). 
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4. ÜÇÜNCÜ SIRA ETKİLİ KONTRASEPTİF YÖNTEMLER 

 

4.1. Bariyer Yöntemleri 

 

4.1.1. Erkek Kondomu 
 

Kondomlar çeşitli boyutlarda kişilerin anatomisine uygun olarak 

genellikle lateks kauçuktan üretilen korunma yöntemlerindendir. Kondomların 

etkinliğini artırmak için her cinsel ilişkide penetrasyon öncesinde takılmalıdır. 

Uygun şekilde kullanıldıklarında kondomlar cinsel yolla bulaşan hastalıklara 

karşı çoğunlukla koruma sağlamaktadır. Latekse karşı aşırı duyarlılığı olan 

kişilerde alerjik olmayan kondomlar üretilmiştir ancak lateks olanlara göre 

daha kolay yırtılabilmekte ve düşmektedirler (Walsh et al.,2003). 
 

4.1.2. Kadın Kondomu  
 

Kadın kondomları gevşek şekilde oturan bir kılıf ve 2 esnek halkadan 

oluşmaktadır. Cinsel yolla bulaşan hastalıkların önlenmesinde etkilidir. 

Yırtılma erkek kondomuna göre daha nadir görülmesine rağmen özellikle yeni 

kullanmaya başlayan kadınlarda kayma daha sık karşımıza çıkmaktadır 

(Valappil et al., 2005). 

 

4.1.3. Diyafram ve Spermisidler 
 

Diyaframlar dairesel bir kubbenin lateks bir kauçukla kaplanmasıyla 

oluşur. Diyafram ve spermisid ajanlar cinsel birliktelikten önce yerleştilmelidir 

ancak 2 saatten fazla süre geçerse yüksek kontrasepsiyon oranı sağlamak için 

ek spermisid yerleştirilmelidir. Cinsel ilişkiden sonra en az 6 saat 

çıkarılmamalıdır. Uzun süreli vajende kalması toksik şok sendromuna neden 

olabileceğinden 24 saatten uzun süre vajende bırakılmaması önerilmektedir 

(Allen., 2004). 

 

4.2. Takvim Yöntemi (Siklus Farkındalığına Dayanan 

Yöntemler) 
 

Ovulasyon farkındalığına dayanan yöntemler takvim yöntemi ve mukus 

yöntemidir. Bu yöntemde kadınlar fertil oldukları dönemi tahmin etmeye 

çalışarak ilişkiden kaçınırlar. Böylece gebelikten korunma sağlarlar (Simmons  

& Jennings, 2020). 
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5. ÜÇÜNCÜ SIRA ETKİLİ KONTRASEPTİF YÖNTEMLER 

 

5.1. Spermisidler 
 

Bu korunma yöntemindeki ürünler jel, krem, sprey kaplarındaki köpük 

ve film gibi çeşitli formlarda satılmaktadırlar. Sperme karşı kimyasal bariyer 

olmalarının yanı sıra fiziksel olarak da sperm geçişine engel olurlar. İçerdiği 

maddeler oktokisinol-9 yada nonoksinol-9’dur. Cinsel ilişki öncesi rahim 

ağzıyla temas edecek şekilde vajenin üst kısmına bırakılmış olmalıdır. Etkin 

olduğu süre ortalama 1 saat kadardır (Grimes et al., 2013). 

 

5.2. Süngerler 
 

Su ile ıslatıldıktan sonra vajen içerisine rahim ağzını kaplayacak şekilde 

yerleştirilir. İlişki sonrasında en az 6 saat vajende bırakılmalıdır ve 24 saatlik 

korunma sağlar (Kuyoh et al., 2002). 
 

6. ACİL KONTRASEPSİYON 
 

Acil kontrasepsiyon; kadınların istemli ancak korunmasız ya da korunma 

yöntemlerinin başarısız olduğu veya cinsel saldırı sonrası başvurdukları bir 

kontrasepsiyon yöntemidir. (Norris et al., 2002) 
  

6.1. Acil Hormonal Kontrasepsiyon 
 

Acil hormonal korunmanın her bir hastadaki etki mekanizması tam 

olarak bilinmemekle birlikte farklı mekanizmalar mevcuttur. Ovulasyondan 

önce alındığında ovulasyonu engeller, ayrıca ovumun sperm tarafından 

döllenmesini, döllenen yumurtanın uterin kaviteye yerleşmesini de 

engellemektedir. Yapılan çalışmalarda oluşmuş olan gebelik üzerinde bir etki 

net olarak gösterilememiştir (Haeger et al., 2018). 
 

  Genelde kullanılan protokoller; tek doz 1.5 mg levonorgestrel, 12 saat 

arayla kullanan 0.75 mg’lık 2 doz levonorgestrel, 12 saat arayla kullanan 2 doz 

100 mcg etinil östradiol ve 0.5 mg levonorgestrel kombinasyonudur (Haeger et 

al., 2018). 
 

6.2. Bakır İçeren Rahim İçi Araçlar 
 

 Acil kontrasepsiyon yöntemi olarak ilişkiden 5 gün sonrasına kadar 

rahim içine bakırlı RİA yerleştirilmesi %100 korunma sağlar. İlişkiden sonraki 

7 güne kadar olan uygulamalarda başarı oranı %100’e yakındır (Wu et al., 

2010). 
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GİRİŞ 
 

Tik bozuklukları, tekrarlayan motor ve/veya lokal tiklerle karakterize 

nörogelişimsel bozukluklardır. Çocukluk döneminin en sık olan hareket 

bozukluklarından olan tik bozuklukları, aniden ortaya çıkan, tekrarlayıcı, hızlı 

ses, hareket, jest veya mimiklerdir. Çoğunlukla kısa süreli ve aralıklı olarak 

ortaya çıkmakta, psikososyal alanlarda bozulmaya sebep olabilmektedir. 

Tikler, geçici veya bir yıldan fazla süren kronik bir durum olabilir. Tikler, tek 

tek olabileceği gibi bir orkestra düzeni şeklinde bir arada da meydana gelebilir. 

Mental Hastalıkların Tanısal ve İstatistiksel Klavuzu’nda (DSM-V) tik 

bozukluğu grubunda, Tourette Bozukluğu (TB), Süreğen Motor ya da Sesli Tik 

Bozukluğu ve Geçici Tik Bozukluğu olarak yer almaktadır (Köroğlu, 2013). 
 

TARİHÇE 
 

Literatürde tik bozukluğu ilk olarak, 1825’te Fransız doktor Itard’ın 

yayınladığı Dampierre olgusu olarak yer almıştır. Bu olgu sosyal yönden kabul 

edilmeyen hareket ve sesli tikler nedeniyle seksen beş yaşına kadar toplumdan 

izole edilmiştir. Itard’ın ardından Gilles de la Tourette, 1885 yılında 9 tik 

bozukluğu vakası yer alan çalışmasını sunmuştur (Kushner, 1999). Gilles de la 

Tourette bu çalışmasındaki tabloya “Maladie des tics” adını vermiştir. Bu 

kişilerde çocukluk döneminde başlamış, kalıtımsal özellikleri olan, ara ara 

alevlenmelerle seyreden hareketlerle birlikte, duyusal öncül habercilerden ve 

ekolali gibi belirtilerden bahsedilmiştir. ‘Maladie des tics’ ismiyle tanımlanan 

tablo daha sonraları Tourette sendromu veya bozukluğu olarak adlandırılmıştır. 

Gilles de la Tourette’in ölümünden uzunca bir süre literatürde Tourette 

Bozukluğu’na değinilmemiştir. 
 

1960’lı yıllarda haloperidolün tik bozukluklarının tedavisinde etkili 

olduğu ileri sürüldükten sonra Tourette Sendromu yeniden gündeme gelmiştir 

(Shapiro, 1968). Takip eden yıllarda Tourette Bozukluğu’nun klinik özellikleri 

ve tedavisinde nöroleptik kullanımıyla ilgili çalışmalar bildirilmiştir (Shapiro, 

1983). Tik bozukluğunun nöroleptiklere başarılı yanıt verdiğinin gösterilmesi 

ve patofizyolojisinin daha iyi anlaşılmasıyla o güne kadar tik bozukluğunun 

tedavisinde psikanalizi kullanan psikanalitik görüşe ters düşmüştür. 
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 Takip eden dönemde Tourette Bozukluğu ilk kez 1980’de DSM-III’te 

yer alarak psikiyatrik tanı sistemine girmiştir. DSM-III’te tik bozuklukları, 

‘Stereotipik Hareket Bozuklukları’ ana başlığıyla bulunmaktadır. 
 

FENOMOLOJİ 
 

Tikler, belirli kas gruplarının dahil olduğu motor hareket veya seslerdir. 

Bu hareket ve sesler kolaylıkla amaca yönelik hareketlerle karışabilir. Tikleri 

lokasyonuna, karmaşıklığına, sıklığına ve yoğunluğuna göre ayırmak için 

sınıflandırmalar ve ölçekler kullanılmaktadır. En sık kullanılan ölçek tikleri 

yaşam üzerindeki olumsuz etki, karmaşıklık, yoğunluk, sıklık ve sayı 

alanlarında puanlandıran (0 ile 5 arası) Yale Bütünsel Tik Şiddeti Ölçeği (Yale 

Global Tic Severity Scale)’dir (Leckman ve diğerleri, 1989). Tourette 

bozukluğu için, tanıyı karşılama durumunu puanlayan Tourette Bozukluğu 

Tanısal Güvenilirlik İndeksi (Tourette Syndrome Diagnostic Confidence 

Index) kullanılmaktadır (Robertson ve diğerleri, 1999). 
 

Klinik açıdan tiklerde fark edilen ilk özellik, şiddet ve yoğunluktur. Basit 

tiklerde sadece bir kas grubu çalışırken (örn. göz kırpma tikinde sadece ekstra 

oküler kasların bazıları), karmaşık tiklerde birden çok kas grubu çalışır. Tikler 

kişinin işlevselliğini ve günlük yaşamı olumsuz etkilediğinden, kişinin sosyal, 

aile, akademik veya iş yaşamına olan etkisi değerlendirilmelidir. 
 

Sesli (fonik, vokal) tikler de hareket tikleri gibi geniş spektrumda 

belirtiler ortaya çıkarmaktadır. Sesli tiklerde burundan, ağızdan ya da 

farenksten hava geçişi olmalıdır. Damak şaklatma şeklinde olan bir tik sesli 

değil motor tik grubunda yer alır. Sesli tik oluşumunda da kas grupları 

kasıldığından motor tiklerle sesli tikleri ayırt etmek güç olabilmektedir 

(Jankovic, 1997).  
 

Basit hareket tikleri göz kırpma, bazı jest ve mimikler, kafa atımları, 

omuz silkme gibi tekli kas grubunu etkilemektedir (Cohen, Leckman ve Bloch, 

2013). 
 

 Karmaşık motor tikler ise daha uzun süreli, koordine kas hareketleri 

vardır. Karmaşık motor tiklerde ekopraksi (diğerlerinin hareketlerini taklit 

etme), palipraksi (kişinin kendisi kaynaklı hareketleri taklit etme) ve 
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kopropraksi (uygun olmayan ve toplumsal olarak kabul edilemeyecek el veya 

dil hareket tekrarları) olabilir. Ayrıca karmaşık motor tikler dudak ya da dil 

ısırma, kendini tokatlama gibi kendine zarar verici davranışlar şeklinde belirti 

verebilir. Karmaşık tikler blefarospazm, okülojirik hareketler, ağız açma, omuz 

döndürme, bükme, çevirme gibi distonik hareketlerle kendini gösterebildiği 

gibi, ekstremite veya abdominal germe hareketleri gibi tonik hareketler olarak 

da belirti verebilir (Cohen, Leckman ve Bloch, 2013). 
 

Basit vokal tikler ani gelen burun çekme, ince sesli çığlık, hırıldama, 

geniz temizleme, gibi anlamsız seslerle kendini gösterebilir (Cohen, Leckman 

ve Bloch, 2013). 
 

Karmaşık tikler sesler ise heceler, kelimeler, deyişler, garip paterni ve 

vurgulaması olan konuşmalar şeklinde olabilir. Bu tikler ekolali (diğerleri 

kaynaklı kelime veya sözcük öbeklerini tekrarlama), palilali (kişinin kendisi 

kaynaklı kelime ve sözcük öbeklerini tekrar etme) ve koprolali (toplumsal 

olarak uygunsuz hece, kelime veya deyişler tekrarlama) şeklinde kendini 

gösterebilir (Cohen, Leckman ve Bloch, 2013). 
 

Tik bozukluğunda hastalar tikin başlamasından hemen önce o 

lokasyonda gelişen bir duyusal öncül ve hassasiyet bildirirler (Leckman, 

Walker ve Cohen, 1993). Öncül hislerin sıklıkla bildirildiği bölgeler omuz 

eklemi, el ve ayaklardır (Leckman, Yeh ve Cohen, 2001). Bazen göz kırpma 

gibi basit tiklerde duysal bir öncül his gelişmeyebilir. 8-19 yaş tik bozukluğu 

olan hastalarla yapılan bir çalışmada hastaların %37’sinin duyusal farkındalık 

bildirdiğini buna karşılık hastaların %64’ünün tiklerini isteyerek 

bastırabildikleri bildirilmiştir (Cath ve diğerleri, 2011). Duyusal farkındalığın 

gelişmesi zaman alır ve bilişsel gelişimle ilişkilidir (Banaschewski, Woerner ve 

Rothenberger, 2003).  
 

Tik bozukluklarında duyusal öncül hislerin dışında “tam olarak” ya da 

“tam istediğim gibi” (just right) fenomeni de gözlenebilmektedir. Bu fenomen 

obsesif kompulsif bozuklukta görülen gidişe benzese de tik bozukluklarında da 

görülebilmektedir (Leckman ve diğerleri, 1994). 
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EPİDEMİYOLOJİ 
 

Tik bozuklukları araştırmalardaki yöntemsel farklılıklar ve örneklem 

özelliklerine bağlı olarak değişen geniş bir prevelans aralığına sahiptir. Tourette 

sendromunun dünya çapında yaygınlığının yaklaşık %1 olduğu 

düşünülmektedir. İlkokuldaki çocukların %10-15 kadarının geçici basit motor 

tikleri olduğu varsayılmaktadır (Robertson, 2008). 1985-2011 yılları arasında 

yapılmış otuz beş araştırmanın dahil edildiği bir meta-analiz çalışmasında, 

Tourette bozukluğu prevalansı %0,77 ve erkeklerde daha yüksek prevalans 

olarak bildirilmiştir. Aynı çalışma sonucunda çocuklardaki en sık tik 

bozukluğunun %2,99 prevalansla geçici tik bozukluğu olduğu bulunmuştur. 

Ayrıca bu çalışmada tik bozukluklarının çocuklarda yetişkinlerden, erkeklerde 

kızlardan ve özel eğitim popülasyonunda daha yaygın olduğu bildirilmiştir 

(Knight ve diğerleri, 2012). 6768 çocuğun dahil edildiği toplum temelli bir 

araştırmada kronik tik bozukluğu prevalansı %1,1, Tourette bozukluğu 

prevalansı ise %0,7 olarak tespit edilmiştir (Scharf ve diğerleri, 2012). 
 

  Çocuklarda Tourette sendromunun yaygınlığını araştıran ve yirmi altı 

makalenin dahil edildiği bir araştırmada Tourette sendromunun prevalansının 

% 0,3-0,9 bulunduğu bildirilmiştir (Scharf ve diğerleri, 2015). Okul 

çocuklarında tiklerin yaygınlığını araştıran bir çalışmada özel eğitim 

öğrencilerinde daha yüksek oranda (%7) Tourette sendromu olduğu 

bildirilmiştir (Kurlan ve diğerleri, 2001). Otizm spektrum bozukluğu tanılı 

çocuklarda kronik tik bozukluğu prevalansı %9, Tourette bozukluğu prevalansı 

ise %4,8 olarak tespit edilmiştir (Simonoff ve diğerleri, 2008). 
 

Tikler tipik olarak, 4-6 yaş arasında başlar ve şiddeti 10-12 yaşlarında 

artar. Çoğunlukla, ergenlik döneminde tik şiddeti azalır. Erken yetişkinlik 

döneminde, Tourette sendromlu çocukların yaklaşık dörtte üçünde tik 

semptomları önemli ölçüde azalır. Obsesif kompulsif bozukluk, depresif 

bozukluk ve anksiyete bozuklukları gibi komorbid durumlar Tourette 

sendromlu bireylerin ergenlik ve erken yetişkinlik döneminde genel 

popülasyona göre daha yaygındır (Bloch ve Leckman, 2009). 
 

Tourette sendromunun çocuklarda görülme oranı erişkinlere göre 

yaklaşık üç kat fazladır (Jagger ve diğerleri, 1982). Tik bozukluğundan, klinik 
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örneklemlerde erkeklerin 3-4/1 oranında kızlardan daha yaygın olarak 

etkilendiği bilinmektedir (Mol Debes, Hjalgrim ve Skov, 2008) 

 

TANI VE DEĞERLENDİRME 
 

Tik bozuklukları, ayrıntılı bir öykünün yanında nörolojik ve psikiyatrik 

muayene temelinde klinik olarak teşhis edilir. Daha ayrıntılı tanısal 

değerlendirmeye daha nadiren, atipik belirtiler olduğunda veya ikincil bir tik 

bozukluğundan şüphelenildiğinde ihtiyaç duyulur (Cath ve diğerleri, 2011). 
 

DSM-V’te tik bozuklukları ‘Nörogelişimsel Bozukluklar’ bölümümnün 

‘Devinsel Bozukluklar’ alt bölümünde “İstenç dışı Devinim Bozuklukları” 

başlıklarında sunulmuştur (Köroğlu, 2013). 
 

DSM-V Tik Bozuklukları Tanı Ölçütleri (2013): 
 

Tourette Bozukluğu 

A. Eş zamanlı olmaları gerekmese dahi, hastalığın gidişi sırasında, hem 

çoğul devinsel, hem de bir ya da daha çok sesle ilgili istençdışı devinim (tik) 

olmuştur. 

B. İstençdışı devinimlerin sıklığı artıp azalabilir ancak ilk başladığından 

beri, bir yıldan daha uzun sürmüştür. 

C. On sekiz yaşından önce başlamıştır. 

D. Bu bozukluk bir maddenin (örn. kokain) ya da başka bir sağlık 

durumunun (örn. Huntigton hastalığı, postviral ensefalit) fizyolojiyle ilgili 

etkilerine bağlanamaz. 
 

Süregiden (Süreğen) Devinsel ya da Sesle İlgili İstençdışı 

Devinim (Tik) Bozukluğu 

A. Hastalık sırasında tekil ya da çoğul devinsel ya da sesle ilgili 

istençdışı devinimler olmuştur, ancak bunlar hem devinsel hem de sesle ilgili 

olmamıştır. 

B. İstençdışı devinimlerin sıklığı artıp azalabilir ancak ilk başladığından 

beri, bir yıldan daha uzun sürmüştür. 

C. On sekiz yaşından önce başlamıştır. 
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D. Bu bozukluk bir maddenin (örn. kokain) ya da başka bir sağlık 

durumunun (örn. Huntigton hastalığı, postviral ensefalit) fizyolojiyle ilgili 

etkilerine bağlanamaz. 

E. Tourette bozukluğu için tanı ölçütleri hiçbir zaman karşılanmamıştır. 

Yalnızca motor veya yalnızca sesli tiklerin belirtilmesi istenir. 
 

Geçici İstençdışı Devinim (Tik) Bozukluğu 

A. Tekil ya da çoğul devinsel ve/ya da sesle ilgili istençdışı devinimler. 

B. İstençdışı devinimler, ilk başladığından beri, bir yıldan daha uzun 

sürmüştür. 

C. On sekiz yaşından önce başlamıştır. 

D. Bu bozukluk bir maddenin (örn. kokain) ya da başka bir sağlık 

durumunun (örn. Huntigton hastalığı, postviral ensefalit) fizyolojiyle ilgili 

etkilerine bağlanamaz. 

E. Tourette bozukluğu için tanı ölçütleri hiçbir zaman karşılanmamıştır. 

Tikler, çok çeşitli semptomlar olarak belirti verebilirler (Kircanski ve 

diğerleri, 2010). 
 

Tik belirti ve şiddetini değerlendiren ölçeklerin başında YGTADÖ gelir.  

Motor veya fonik tiklerin sayısı sıklığı, yoğunluğu, komplikeli olup olmayışı 

ve etkileşiminin değerlendirilmesini sağlar. Bu ölçek, gözlem ve aileden alınan 

bilgilerle klinisyen tarafından uygulanır. (Leckman ve diğerleri, 1989).  

 

AYIRICI TANI 
 

Tiklerin normal davranışı andıran, ani ve tekrarlayıcı hareketler ya da 

sesler içermesi tiklerin istemsiz hiperkinezilerden ayrımının yapılmasını 

gerektirir. Göz etrafındaki kas seğirmeleri ve kas fasikülasyonları tik olarak 

kabul edilemez. (Rickards, 2011).  
 

Tik bozukluklarından ayırt edilmesi en güç olan bozukluklar; dissosiyatif 

hareket bozuklukları, kompulsif davranışlar, mannerism, distoni ve 

miyoklonuslar ve stereotipilerdir (Ludolph ve diğerleri, 2012). 
 

Nadir durumlarda, tikler başka bir hastalığın (örneğin, Wilson hastalığı, 

nöroakantositoz, Fragile X sendromu, Sydenham koresi, Huntington hastalığı) 
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bir tezahürü olarak ortaya çıkabilir; iyatrojenik veya madde kaynaklı da 

olabilirler (örn. karbamazepin, fenitoin, lamotrijin, amfetaminler, dopaminerjik 

ilaçlar veya kokain). Tardif tikler nöroleptik kullanımının seyrek bir 

komplikasyonudur (Catch ve diğerleri, 2011). 
 

Psikojenik öksürük ile sesli tikleri birbirinden ayırmak güç 

olabilmektedir (Ishizaki, Kobayashi ve Kino, 2008). Psikojenik öksürüğün en 

önemli özelliği çoğunlukla beş yaşından sonra başlaması ve çocuğun yanında 

bakım vereni olmadığında kaybolmasıdır (Karakaya ve Şişmanlar, 2015). 
 

Kompulsif davranışlar çoğunlukla anksiyete gibi olumsuz duyguyu 

azaltmak amacıyla oluşur. Oysa tikler genellikle duyusal öncül hislere yanıt 

olarak oluşmaktadır (Dooley, 2006). 
 

KOMORBİDİTE 
 

Kronik ve geçici tik bozukluğu olan çocukların Tourette sendromu olan 

çocuklara göre daha benign eş tanılara sahip oldukları bildirilmiştir (Bloch ve 

Leckman, 2009). Tourette sendromlu hastaların %80-90’ında tiklerinde 

yanında diğer psikiyatrik belirtiler de vardır (Khalifa ve von Knorring, 2006). 

Tikler şiddetlendikçe eşlik eden bozuklukların sayısı ve şiddeti artar (Freeman, 

2000). Bununla birlikte Tourette sendromlu bireylerde psikiyatrik bozukluk 

komorbiditesini araştıran bir çalışmada bu bireyler arasında psikiyatrik 

komorbiditenin yaşam boyu yaygınlığı %85,7 olarak bildirilmiştir.  Aynı 

çalışmada Tourette sendromlu bireylerin %72,1’nin obsesif-kompulsif 

bozukluk (OKB) ile dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB) tanı 

ölçütlerini karşıladığı tespit edilmiştir (Hirschtritt ve diğerleri, 2015). Tourett 

sendromuyla OKB ve DEHB yüksek oranda komorbid olduğundan Tourette 

sendromunun temel bileşenleri olduğu düşünülmektedir (Gorman ve diğerleri, 

2010). Tourette sendromlu hastaların yaşam kalitesini özellikle eşlik eden 

psikiyatrik bozukluklar etkilemektedir. Bu komorbid bozukluklar genelde 

çocuklar için obsesif kompulsif bozukluk ve dikkat eksikliği ve hiperaktivite 

bozukluğuyken, erişkin hastalarda depresyondur (Müller-Vahl ve diğerleri, 

2010). 
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Psikososyal işleyişi sıklıkla belirgin şekilde bozan çocukluk çağındaki 

diğer yaygın komorbiditeler; dürtü kontrol bozuklukları, duygudurum 

bozuklukları ve otizm spektrum bozukluğudur (Ludolph ve diğerleri, 2012). 
 

GİDİŞ VE PROGNOZ 
 

 Motor tikler genellikle 3-8 yaşta göz kırpma gibi basit motor tikler 

şeklinde oluşur. Basit sesli tikler ise basit hareket tiklerini, birkaç sene 

sonrasında izlerler. Karmaşık olmayan durumlarda tikler çoğunlukla ikinci 

dekadın ilk yıllarında pik noktasına ulaşıp ergenlik dönemiyle yatışma 

gösterirler (Leckman, 1998). Çoğunlukla 10-12 yaş arası pik yapan tiklerin 

yaklaşık üçte ikilik kısmı ergenlikle birlikte hafifler (Bloch ve diğerleri, 2006). 

Tourette sendromu olan hastaların çoğunda tikler 4-13 yaş arasında belirti 

vermeye başlamıştır (Leckman, 1998). Buna karşılık şiddetli tikleri olan 

Tourette sendromlu bireyler erişkin hayatta koprolali ve zarar verici hareket 

tiklerini içeren şiddetli bir forma evrilebilir (Leckman, 2002). Tikler gün 

içerisinde alavlenme gösterdikleri gibi, haftalar ya da aylar içinde hafifleyip 

hatta yatışıp, sonrasında tekrardan şiddetlenerek dalgalı bir gidiş izleyebilirler 

(Peterson ve Leckman, 1998). Tik dalgalanmalarının en çok 10-12 yaş arasında 

olduğu bildirilmiştir (Leckman, 2002). 
 

Tik bozukluğu olan olgularda prognoz genelde iyi seyirli olup, büyük bir 

kısmında tikler yirmili yaşlara doğru hafifler ve azalır (Groth ve diğerleri, 

2017). Tik bozukluğuna gelişimsel veya ruhsal bozuklukların komorbiditesi, 

tiklerin şiddetli olması, aile desteğinin ve toplumsal adaptasyonun az olması 

kötü prognoz için önemli yordayıcılardır. Buna karşılık yüksek psikososyal 

işlevsellik, benlik saygısı, güçlü baş etme becerileri, düzenli fiziksel egzersiz, 

bilgilendirilmiş ve destekleyici davranan okul ve ev ortamı iyi prognostik 

faktörlerdir (Stern 2018, Singer 2019, Robertson ve diğerleri 2017). 
 

TEDAVİ 
 

Tedavi tik bozukluklarının doğal seyri hakkında danışmanlık önerileri, 

psikoeğitim, eşlik eden bozuklukların değerlendirilmesi ve devam eden terapi 

ihtiyacının periyodik olarak yeniden değerlendirilmesini içerir. Tedavi 

seçenekleri bireyselleştirilmesi ve tedavi seçimi hastanın da dahil edildiği, eşlik 

eden diğer bozuklukların tedavisinin de içinde bulunduğu ortak bir kararın 
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sonucu olmalıdır. Tedavi seçenekleri arasında, psikoeğitim, kapsamlı 

davranışsal müdahaleler ve ilaç tedavisi yer alır (Pringsheim ve diğerleri, 

2019). Tedavinin temelini davranış terapisi ve farmakoterapi oluşturmaktadır 

(Sharp ve Singer, 2018). 
 

Tik bozukluğu tedavisinin ilk adımını psikoeğitim oluşturmaktadır. Stres 

tikleri artırabileceği için sosyal çevredeki zorlukların ele alınması gereklidir. 

Öğretmenlerinin farkındalığının artırılması çocuğun sosyal hayatını olumlu 

yönde etkilemekte ve akran zorbalığını da azaltmaktadır (Pringsheim ve 

diğerleri, 2019). 
 

Tiklerin nörobiyolojik etmelerle oluştuğu görüşü kabul görse de tiklerin 

çevresel uyaranlar sebebiyle fenomenolojisi ve şiddeti kötüleşebilir (Himle et 

al, 2006).  Bu nedenle özellikle şiddetli tiklerin tedavisinde davranışsal terapi 

önem kazanmaktadır. Tik bozukluğu olan bireyin çevreyle etkileşimini ve 

bunun tikler üzerine etkisini anlamak tiklerle mücadeleyi kolaylaştıracaktır. 

Ayrıca davranışçı yaklaşımda değerlendirilmesi gereken önemli bir konu da 

öncül hislerdir. Bu hisler tik davranışı olduğunda geçen, huzursuzluk ve 

kaygının eşlik ettiği hoş karşılanmayan hislerdir. Tik hareketiyle oluşan 

rahatlama hissinin geçici olması ve yerini tekrardan hoşa gitmeyen öncül 

hislere bırakması kısır bir döngü oluşturur (Evers & Van De Wetering, 1994).  

Tik bozukluklarında etkinliği gösterilmiş davranışçı müdahaleler; Alışkanlığı 

Tersine Çevirme Eğitimi (Habit Reversal, HRT), Alıştırma Cevap Engelleme 

(Exposure Response Prevention, ERP) ve Tikler İçin Kapsamlı Davranışçı 

Müdahaleler (Comprehensive Behavioral Interventions For Tics, CBIT)’dir. 
 

Bu amaçla HRT, alıştırma (exposure), tepki önleme yöntemleri ve öfke 

ile başa çıkma gibi kognitif davranışçı terapi yaklaşımları ve gevşeme 

egzersizleri uygulanmaktadır. 
 

HRT’nin tik bozukluklarının tedavisinde, etkinliğini gösteren çokça 

araştırma vardır (Woods et al, 2003, Viefhaus et al, 2018). HRT’de tikin yerine 

önceden öğrenilmiş alternatif bir davranışı gerçekleştirerek tik oluşumunu 

engelleme vardır. Bu yöntem tiklerin sıklığını yaklaşık %30 oranında azaltır 

(Verdellen ve diğerleri, 2011). 
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Davranışçı müdahalelerden Comprehensive Behavioral Intervention for 

Tics (CBIT) güncel olarak önerilen tedavilerdendir. Bu müdahele psikoeğitim, 

HRT, ödüllendirme sistemi ve gevşeme egzersizleri gibi çoklu yaklaşımları 

içermektedir (Sharp, 2018).  
 

HRT’nin farkındalık eğitimi, yarışan cevap eğitimi ve sosyal destek 

olmak üzere üç bileşeni vardır. Buna karşılık CBIT; HRT’nin temel terapötik 

bileşenlerini bir araya getirir. Aynı zamanda gevşeme egzersizleri ve işlevsel 

müdahale ile tikin ortaya çıkmasında etkili içsel ve dışsal faktörleri 

hedeflemektedir. ERP ise tikin oluşmasında etkili kısır döngüyü bozmayı ve 

bireylerin rahatsız edici öncül duyuma alışmalarını amaçlar (Essoe ve diğerleri, 

2019). 
 

Tourette sendromunun nörobiyolojik kökeni olduğu bilindiğinden 

farmakoterapi en sık önerilen müdahaledir (Himle et al, 2006). Tiklerin 

farmakoterapisinde dopamin reseptör antagonistleri (nöroleptik ilaçlar) ilk 

tercih edilen maddelerdir. Dopamin reseptör antagonistleri ile tedaviye düşük 

bir dozda başlanmalı ve daha sonra terapötik bir fayda görülene veya tolere 

edilemeyen yan etkiler ortaya çıkana kadar kademeli olarak artırılmalıdır. 

Tiklerdeki spontan dalgalanmalar nedeniyle dozun daha sonrasında 

ayarlanması gerekebilir. Ayrıca çocuklarda büyüme gelişmeye bağlı olarak doz 

artırılması gerekebilir (Roessner ve diğerleri, 2011). 
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Gelişim bireyin edinimlerinin ve deneyimlerinin toplamıdır. Bebek ve 

çocuklarda gelişim basamakları incelenirken fiziksel, motor, bilişsel, dil, 

sosyal, duygusal alanlar tümüyle ele alınmalı ve incelenmeli ve sağlıklı 

sürdürülebilmesi için imkan sağlanmalıdır (Başaran, 1996). Gelişim, kalıtım ve 

çevrenin etkileşimi ile oluşmaktadır. Süreklidir ve aşamaları vardır. Kişiden 

kişiye farklılıklar içerebilir. Düzenli bir sırayı takip eder. Yaşamın farklı 

dönemlerinde farklı gelişim türlerinin ön plana çıktığı görülmektedir. 

1. Yenidoğan Dönemi 

1.1. Yenidoğam Döneminde Fiziksel Gelişim 

Yenidoğan bebeğin boyu ortalama 48-53 cm, ortalama kilosu ise 3200+/- 

600 g kadardır. İlk yıllarda büyüme oldukça hızlı, gözle görülebilir niteliktedir. 

Büyüme eğrilerinden faydalanılarak vücut ağırlığı, boy ve baş çevresinin 

düzenli ölçümleriyle büyümenin değerlendirilmesi sağlanmış olur. Her 

kontrolde bebeğin antropometrik ölçümleri yapılmalıdır (Neyzi ve ark., 2008). 

Yenidoğan döneminde beslenmenin ve de özellikle anne sütünün yararı 

tartışılmaz bir gerçektir. Yeterli protein, enerji, vitamin, mineral desteğinin 

sağlanması gereklidir Doğum sonrası fizyolojik ağırlık kaybı diye 

nitelendirdiğimiz, ANP salınımının artmasıyla diürez ve natriürezin arttığı bir 

dönem vardır. Termlerde bu kayıp oranı genellikle %5-7 iken pretermlerde 

%10-15’i bulabilir (Kültürsay ve ark., 2018). 

Term bebeklerin ilk 3 ay ortalama günde 30 g, sonrasında 1 yaşa kadar 

günde 20 g alması beklenir. Boy uzaması ise ilk 3 ay haftada yaklaşık 0,75 cm, 

3-6 ay arası 0,5 cm’dir. Baş çevresi ilk 3 ayda haftada 0,5 cm ardından 0,25 cm 

kadar büyür. Baş çevresi izlemine 18. aya kadar devam edilmelidir. Prematüre 

bebekler 24 aya kadar düzeltilmiş yaş kullanılarak takip edilmelidir. Yenidoğan 

döneminde büyüme takip edilirken kan üre azotu, fosfor ALP, prealbumin gibi 

kimyasal belirteçlerden de faydalanılabilir (Özkan, 2016). 

  

1.2. Yenidoğan Döneminde Motor Gelişim 

Bebekler algı ve eylemle motor becerilerini birleştirir. Nöromotor 

gelişim kaba motor becerilerden ince motora ve yukarıdan aşağıya doğru 

ilerleme gösterir (Yalaz, 2015). 

Büyük kas gruplarının gelişimini ve kullanımı kaba motor beceriler 

olarak adlandırılır. Öncelikle ilkel reflekslerin kaybolması, bu gelişimin 

gerçekleşmesi için olmazsa olmazdır. Baş tutma, desteksiz oturma ve yürüme 

kaba motor gelişimin başlıca aşamalarıdır (Kliegman ve ark., 2015). 
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Küçük kasların kullanım yeteneği ise ince motor becerileri ifade eder. 

Motor becerilerin gelişmesi çocuğun dış dünyayı tanımasını ve iletişim 

kurmasını sağlar. Çocuklarda nöromotor gelişim basamakları 

değerlendirilirken çocuğun takvim yaşı göz önüne alınmalıdır (Kliegman ve 

ark., 2015). 

Yenidoğanda fizyolojik hipertoni hakimdir. Yatırıldığında simetrik 

olarak yapması beklenen kol ve bacak hareketlerinin görülmemesi veya 

asimetrik olması patolojiye işaret eder. Objeye ve ışığa kısa süreli fiksasyon 

vardır. 1. ayında yüzüstü yatarken başını hafifçe kaldırabilir. İlkel refleksler 

gözlenir. Gestasyonel 32. haftada başlayan moro refleksi hem preterm hem de 

miadında doğan yenidoğanlarda bulunur., yaklaşık 5-6. aylık olduklarında 

kaybolur. Yine yakalama refleksi de bu dönemde başlar ve ikinci ayda yerini 

istemli yakalama hareketine bırakır. Arama refleksi ve emme refleksi 7. ayda 

kaybolur. Adımlama refleksi genellikle 2 ay sürer. Asimetrik tonik boyun 

refleksi ve duruşa ilişkin başka refleksler de yenidoğanın ayrıntılı motor 

değerlendirilmesinde önem taşır (Gökçay, 2010). 

 

2. Süt Çocukluğu Dönemi 

2.1. Süt Çocukluğu Döneminde Fiziksel Gelişim 

Cinsiyet, doğum ağırlığı, beslenme, genetik, hormonlar ve çevresel 

faktörler çocuklarda fiziksel gelişimi etkilemektedir. Bir yaşında ortalama kilo 

doğum ağırlığının 3 katına ulaşır. Boy uzunluğunun ise yaklaşık 75 cm’e 

ulaşması beklenir. Normal kiloda doğan bir bebeğin ilk 6 ayda, aylık ortalama 

600-900 g alması beklenir. İkinci altı ayda ise ortalama 500 g ağrlık artışı 

olması uygun kabul edilir. Bir yaşından sonra büyüme normal olmasına karşın 

ağırlık artışı azalmaktadır. Bir ve iki yaş arasında çocuklar ortalama 2-4 kg 

almaktadır. Boy uzama hızı bu dönede yarıya düşerken, baş çevresi büyümesi 

aylık 0,25 cm civarındadır (Akşit, 2016). 

Büyümenin takibi için persantil eğrileri mutlaka kullanılmalıdır. 

Özellikle çocuğun boy veya kilosu 3 persantil altında ise standart sapma 

skorundan da faydalanılmalıdır. İlk 2 yaşta vücut kitle indeksi yerine, 

malnutrisyon düşünülen hastada boya göre ağırlığın kullanılması daha 

uygundur (Neyzi ve ark., 2008). 

2.2. Süt Çocukluğu Döneminde Motor Gelişim 

Süt çocukluğu dönemi, nöromotor gelişimin en belirgin ve süratli olduğu, 

ay ay yeni becerilerin kazanıldığı bir dönemdir. Birinci ayın sonunda yüzüstü 
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yatırıldığında başını kaldırabilir. İkinci ayında ise başını dik tutabilir. 2 aylık 

bir bebek kollarıyla göğsünü yerden hafif kaldırabilir, Gösterilen bir nesneyi 

180 derece takip edebilir. Üç aylıkken iki elini kavuşturabilir ve ellerini 

izlemeye başlar. Bir nesneye uzanabilir ve onu kavrayabilir. Bir taraftan bir 

tarafa dönebilme genellikle 5. ayda gerçekleşir. Bu aylarda nesneye uzanabilir, 

uzatılan çıngırağı kavrayabilir, Yavaş yavaş estekli oturmaya başlar. Altıncı 

ayına gediğinde rahatlıkla desteksiz oturabilir. Bu aylarda ayaklarıyla 

oynamayı keşfeder, elleriyle biberonunu tutabilir. İlk dişler de genelde bu 

dönemde çıkmaya başlar. Dokuz aylık bir bebek uzaktaki bir oyuncağı 

yakalamaya çalışabilir, tutunarak ayağa kalkabilir. İnce motor becerileri biraz 

daha gelişmiştir. Baş parmak ve ikinci bir parmak ile nesneleri tutmaya çalışır, 

On aylıkken tutunarak hatta bir süre desteksiz olarak ayakta kalabilir. On bir 

aylık olduğunda ise artık yürüyebilir, parmaklarıyla tuttuğu bir objeyi 

kaldırabilir. İki yaşında hareket becerisi iyice artmıştır, koşabilir. Desteklenirse 

kendi yemeğini kendisi yiyebilir (Yalaz, 2018). 

2.3. Süt Çocukluğu Döneminde Bilişsel Gelişim 

Yenidoğan döneminden sonra bebeklerin bilişsel gelişimi de ay ay devam 

eder. İki aylıkken çıngırağa ağlayarak ve sakinleşerek yanıt verir. Üç aylık bir 

bebek annesinin sesine dönebilir. Daha sonraları küçük nesneler ilgisini 

çekmeye başlar. Altı aylık bir bebek eşyayı uzun süre inceler ve yere atmaktan 

hoşlanır. Bu dönemlerde temel iletişim aracı ağlama şeklinde iken yaklaşık 10 

aylık olduğunda isteklerini ağlamadan belli edebilecek duruma gelir 

(Ömeroğlu, 2007). 

Bebeklerin yeri değişen bir objeyi eski yerinde aramaya devam etmesi 

nesne sürekliliğinin henüz gelişmemiş olmasından kaynaklıdır. Nesne 

sürekliliği, nesne o ortamda değilken de varlığını sürdürdüğünün farkında olma 

durumudur. Ancak 1 yaşına gelen bir bebek önünde saklanmış olan oyuncağı 

rahatça bulabilir, Yine 1 yaş civarında bakışlarını ismi söylenen nesneye doğru 

yöneltir. Bir objeyi tanımak için onu alır sallar, ağzına götürür, yere atar. Kitap 

okurken dinleyebilir. Bu dönemde kitapları hayatına sokmak, göz kontağı 

kurarak konuşmak gelişimini olumlu yönde etkileyecektir. İki yaşında bir 

çocuk nesne sürekliliğini kazanmıştır. Saklanan bir objeyi bulabilir. Kısa emir 

cümlelerini anlayıp yerine getirebilir. Kısa süreli dikkat sağlayabilir 

(Ömeroğlu, 2007). 

2.4. Süt Çocukluğu Döneminde Sosyal Gelişim 

Birinci ayın sonunda bakım verene gülümseyerek karşılık verme veya 

sebepsiz gülümseme görülmeye başlar. İkinci ayda bu tepki daha belirginleşir 
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ve sevinç çığlıkları eklenir. Altı aylık olduklarında sosyal beceriler biraz daha 

gelişir. Yaklaşıldığında kucağa alınmak istemesi buna örnektir. Altı aylık bir 

bebek elinden oyuncağı alındığında ağlayarak tepki verebilir. Sekiz ay 

civarında oyunlarla iletişim güçlenir. Bu ayda ce-e oynamayı öğrenir. Bu oyun 

nesne devamlılığını öğrenmeleri için iyi bir araçtır. Dokuzuncu ayda el 

oyunları, baş baş yapma gibi beceriler kazanabilir (Denham, 2003). 

Bir yaşında iken yabancıyı bilir, yanında kaygılı davranış gösterir. Sesin 

tonundan duyguları ayırt edebilir. Bu sebeple konuşma sırasında ses tonuna 

dikkat edilmeli, duruma uygun tepkilerle konuşmaya özen gösterilmelidir. 

Çocuklarla bolca oyun oynanmalı ve oyunlar sırasında materyal çeşitliliğine 

özen gösterilmelidir (Baran, 2011). 

2.5. Süt Çocukluğu Döneminde Dil Gelişimi 

Dil gelişimi konuşma öncesi dönem ve konuşma dönemi olarak ikiye 

ayrılabilir. Konuşma öncesi dönem yenidoğanda ağlama ile başlar. Bebekler 

ikinci aylarında ağlama dışında sesler çıkarmaya başlar ancak agulama genelde   

3.   Aydan   itibaren   görülür.   Bu   dönemde   bebek, kendisine konuşulduğunda 

odaklanır ve sakinleşir. Altı ay civarında seslerin çeşitliliği artar. Mırıldanmalar 

başlar, tekrarlamayı öğrenir. Yaklaşık dokuz aylık olduğunda baba dede gibi 

tekrarlayan heceli kelimeleri oluşturabilir. On aylık olduğunda ise anne baba 

kelimelerini bilinçli söyleyebilir. Bir yaşında konuşma dönemi başlar. Bu 

dönemde anlamlı birkaç kelimesi olması beklenir. İlk sözcükler genelde anne, 

baba, dede gibi kolay ve hecelerden oluşan, kendine yakın kişilerle ilgili olup 

akabindekiler de yine sevdiği oyuncaklar ve oyunlar ile ilgilidir. İkinci yılın 

sonlarına doğru duygularını betimlemeyi başarabilirler. Cümle kurma da daha 

çok 2. yaşta tam anlamıyla gerçekleşir. Dil öğrenimini geliştirmek ve 

kolaylaştırmak için çocukla bol bol konuşulmalıdır. Ninniler, tekerlemeler 

söylemek dil gelişimine verimli katkılar sunar (Yavuzer, 2016). 
 

3. Okul Öncesi ve Okul Çağı Çocukluk Dönemini 

3.1. Okul Öncesi ve Okul Çağı Çocukluk Döneminde Fiziksel Gelişim 

Okul öncesi çocukluk döneminde büyüme ve gelişme daha yavaş olduğu 

için çocuğun bedenine alışması da kolaylaşır. Sağlıklı beslenme alışkanlığının 

edinildiği dönemdir. Özellikle okul öncesi dönemde aileye bu konuda çok 

büyük görev düşmektedir. Sofraya tüm aile birlikte oturulması, ekrandan uzak 

şekilde sağlıklı besinlerden oluşan yemekler sunulması çok önemlidir. İki 

yaşından itibaren çocuk kendi yemeğini kendi yemesi için desteklenmeli ancak 

aspirasyon riski açısından yakından gözlenmelidir. Bunlara dikkat edildiğinde 
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sağlıklı bir fiziksel gelişim göstermesine olanak sunulmuş olur (Fewtrell, 

2017). 

Okul çağı çocuklar arkadaş çevresinden fazlaca etkilenir. Bu dönem 

zararlı yemek alışkanlıkları edinmeleri açısından riskli bir dönemdir. Öte 

yandan istenilen beden algısına kavuşabilmek için diyet yapılması da sık 

karşılaşılan bir durumdur. Bu dönemde ailenin tavrı çok önemlidir. Doğru 

alışkanlıklar edinmelerini sağlayacak destekleyici ve yol gösterici bir tutum 

sergilenmelidir (Cole, 2017). 

Okul öncesi çocuklarda yıllık ortalama 2 kg kilo artışı, 7-8 cm boy artışı 

beklenir. Baş çevresi büyümesi ise 3 yaşından sonra çok az olur (18 yaşına 

kadar toplamda 5-6 cm). Büyüme hızı azalınca büyüme takibi aralığı 

arttırılmalıdır. Sağlıklı fiziksel büyüme gelişmesi olan bir çocuğu 6 ayda bir 

takip etmek yeterlidir. Okul çağında çocuklar ise yılda yaklaşık 3,5 kg alır ve 

6-7 cm uzama gösterir. Bu dönem süt dişlerinin döküldüğü, kalıcı erişkin 

dişlere geçişin başladığı dönemdir (Riley, 2018). 

3.2. Okul Öncesi ve Okul Çağı Çocukluk Döneminde Motor Gelişim 

Okul öncesi dönemde kalem tutma becerisinde anlamlı bir gelişim 

sağlanmıştır. Artık giyinirken düğmelerini ilikleyebilir, ayakkabısını 

bağlayabilir. Bu dönem enerjik bir dönem olduğundan hareketli aktiviteleri 

tercih ederler (Yavuzer H, 2016). 

Okul çağı döneminde el-göz koordinasyonu gelişmiştir. Parmak 

kaslarının gelişmiş olması sonucu daha estetik ve koordineli çalışmayı becerir. 

Yazı yazmayı öğrenmiştir ve güzel yazmaya uğraşır. Köprü yapma, amuda 

kalkma gibi değişik beden hareketlerini yapabilmeye başlar. Dans, bale, drama 

konusunda daha beceriklidir (Elbasan, 2016). 

3.3. Okul Öncesi ve Okul Çağı Çocukluk Döneminde Bilişsel Gelişim 

Okul öncesi dönemde hayal gücü çok gelişmiştir. Eskisine oranla dikkat 

süresi biraz daha uzamış ve yaklaşık 15 dk’ya ulaşmıştır. Zıt kavramları, 

doğruyu yanlışı, sabah akşam gibi zaman kavramlarını ayırt edebilir. Bu 

dönemde somut düşünce daha baskındır (Denham, 2003). 

Okul çağı çocukluk dönemi de bilişsel anlamda somut işlemler dönemidir 

ancak bu dönemde soyut düşünme de gelişmeye başlamıştır. Ölüm, dürüstlük 

gibi kavramları anlamlandırmaya başlarlar. Varsayımda bulunabilirler, 

mantıksal akıl yürütme ve çözüm bulmayı gerçekleştirebilir Bir konu hakkında 

uzun yazılar yazabilir. Sıralama ve karşılaştırma becerileri artmıştır. Sayı, 
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hacim, boyut, mekan ve zaman kavramları öğrenilmiş olur. İlişki kurmayı, 

farklılıkları belirlemeyi ve buna göre sınıflandırma yapmayı başarabilir. Hayal 

ve gerçeği ayırt edebilirler. Bu dönemde ben-merkezlilik etkisini yitirdiği için 

çocuk bir olguya karşı farklı bakış açıları geliştirebilme başarısını gösterebilir. 

Sözel iletişimi artık daha kuvvetlidir. Karşısındakinin isteğini, gereksinimi, 

düşünce ve tutumlarını dikkate alır. İşbirliği yapılan oyunları sever. Yarışma 

şeklinde oyunlardan zevk alırlar (Yalaz, 2018). 

3.4. Okul Öncesi ve Okul Çağı Çocukluk Döneminde Sosyal Gelişim 

Okul öncesi dönemde sağlıklı sosyal gelişimin kazanılmasında aileye 

düşen pay büyüktür. Güven duygusunu çocuğa aşılamak, sosyal kabul 

görebilmesi için uygun yaklaşımlarda bulunmak ve ona rehberlik etmek ailenin 

görevidir. Çocuk model alacağı kişileri genellikle aile bireylerinden seçer. 

Çocuğun diğer kişilerle olan ilişkileri onun sosyal gelişimini artırır. Kreşe giden 

çocuklar, kalabalık çevreyle büyüyen çocuklar şanslı sayılabilir. Bu dönemde 

çocuk genellikle cinsiyet rolüne uygun davranışlar gösterir, anlaşmazlıklar için 

çözüm üretir, kuralları anlaması ve kurallara uyması beklenir (Gander, 2004). 

Okul çağı dönemi çocuklarında üretmek ve başarı elde etmek önemli hale 

gelmiştir. Güven artışı sonucunda, çalışma ve başarı azmi gösterirler. Aşağılık 

duygusu bu dönemde çocuklarda görülebilir. Çocuklara göre bu dönemde 

eğlenceli bir başarı yarışı vardır. 

3.5. Okul Öncesi ve Okul Çağı Çocukluk Döneminde Dil Gelişimi 

Üç yaşından itibaren çocuk 3-4 kelimeyi bir araya getirerek anlamlı, 

mantıklı ve düşüncesini ifade eden bir cümle kurabilir. Konuşulanı doğru 

şekilde anlayabildiği için küçük emirleri yerine getirebilir ve basit sorulara 

cevap verebilir. Sözcük hazinesi gelişmiş ve bunun sonucunda sözel iletişimi 

artmıştır. Yeni sözcükler öğrenirken bildiği sözcükleri daha esnek kullanmaya 

başlar. Dilin temel yapılarını öğrenir. Kendini kolaylıkla ifade edebilir, 

duygularını, düşüncelerini rahatlıkla dile getirir. Fısıldamayı öğrenir. Hayali 

oyunda dil kullanır. Çocuk geniş zaman, şimdiki zaman ve geçmiş zaman 

eklerini kullanır. Dört-beş yaşlarında, dili kullanımları daha doğru ve kolaydır. 

Benmerkezci konuşmanın sürdüğü görülür. Sözcük sayısı artmaya devam eder. 

1000 kelime kadar bir kelime hazineleri mevcuttur. Cümle yapısı geçmişe göre 

daha karmaşık yapıya ulaşmıştır. Çoğul kullanımı doğru yaparlar. Altı 

yaşındaki çocuğun dil kullanımı artık yetişkine benzemektedir. Konuşmanın 

daha anlaşılır halde olması sosyal etkileşime de yansır. Bu dönemde olayları 

sırasına göre anlatabilir. Sekiz yaşında yaklaşık 3000 kelimelik bir kelime 
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hazinesi vardır. Bu yaştan sonra dinleme süresi artar. Telaffuzları düzgündür 

(Topbaş, 2015). 

Okul çağ çocukluk döneminin başlarında, akıcılık bir miktar sekteye 

uğramış olabilir. Yeni durumlar, kavramlar öğrenilir, duygular rahatça dile 

getirebilir. Okuma isteği artmıştır, merak ve araştırma belirginleşir. Bu dönem 

yetişkinler dünyasına uyumun göründüğü altın çağ olarak ifade edilir. Etkin bir 

şekilde yazma ve konuşma yeteneğine sahiptir. İletişim yeteneği ve akademik 

başarı dil becerisinin gelişimiyle doğru orantılıdır (Deniz, 2015). 

4. Adölesan Dönem 

4.1. Adölesan Dönemde Fiziksel Gelişim 

Adölesan dönem fiziksel, psikolojik ve sosyal gelişimin hızlı yaşandığı 

bir dönemdir. Boy ve ağırlığın hızlı artışı gerçekleşir. Yağ ve kas dokularının 

dağılımının ve miktarı değişir. Kas dokusu, kızlarda menstruasyonla artarken, 

erkeklerde ise boyca uzama hızı doruğu ile eş zamanlı olarak artış gösterir. Deri 

altı yağ dokusu iki cinste de ergenliğin ilk yıllarında azalır, daha sonra artış 

gösterir. Dolaşım ve solunum sistemlerindeki değişiklikler gerçekleşir. Erişkin 

boyunun %25’i bu dönemde kazanılır. Zirve büyüme kızlarda meme gelişim 

Evre 2-3 iken, erkeklerde testis volümü 12-13 ml iken olur. Zirve döneminde 

kızlarda uzama yılda 9 cm erkeklerde 10-11 cm kadar olmaktadır (Nicol, 2010). 

4.2. Adölesan Dönemde Motor Gelişim 

Büyük ve küçük kaslar boyut yönünden büyür. Koordinasyon ve beceri 

düzeyi daha da gelişmiştir. Bedensel açıdan çok enerjik olunan bu dönemde, 

enerjisinin çeşitli spor dalları gibi alanlara yönlendirilmesi gerekir. 

4.3. Adölesan Dönemde Bilişsel Gelişim 

Bu dönem soyut işlemler dönemidir. Bu dönemde adölesan düşüncelerini 

tartışarak ifade etmeyi sever. Özellikle mantıksal sonuçlar çıkarmaya 

yönelimlidir. Olaylara çok yönlü bakmaya başlar. Ben merkezlilik oldukça ön 

plandadır. Ergen fizyolojik değişime bağlı olarak kendisine yönelik 

olduğundan, kendi zihni faaliyetleri ile başkalarının ne düşündüğünü ayırt 

edememektedir. Başkalarının da onun davranış ve görüntüsü ile meşgul 

olduklarını düşünmektedir. Karşısındaki kişi ile kendi beğenisini ayırt etmekte 

zorlanır. Yetişkinlerin neden davranış ve giyim tarzını beğenmediklerine anlam 

verememelerinin temelinde de bu yatar. Sıklıkla karşı cinste büyük etki yaratma 

arzusu güderler. Kendi düşünceleri ile başkalarının düşüncelerini ayırt ettikleri 
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ve başkalarının duygularını kendi duyguları ile birleştirebildiklerinde bu ben 

merkezlilik ortadan kalkar (Gander, 2004). 

4.4. Adölesan Dönemde Sosyal Gelişim 

Duygusallığın ağır bastığı bir dönemdir. Kimlik arayışına girilen bu 

dönemde çocuğun kendini algılayışı değişmeye başlar. Arkadaşları onun için 

çok önemlidir. Fiziksel görünümüne çok önem verir, Karşı cinsle iletişimi artar 

(Çağdaş, 2002). 
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1. GİRİŞ 
 

COVID-19' a neden olan patojen olan Şiddetli Akut Solunum 

Sendromu Coronavirüs-2 (SARS-CoV-2) ilk olarak Aralık 2019'da Çin'in 

Wuhan kentinde ortaya çıktı ve Mart 2020'de bir pandemi ilan edildi. 

COVID-19 pandemisi çoğu ülkede sağlık sistemlerine aşırı yük bindirdi ve 

büyük ekonomik kayıplara yol açtı (Ochani, Asad ve Yasmin, 2021).  

 

COVID-19 enfeksiyonu olan vakaların %33'ünün asemptomatik olduğu 

gösterilmiştir. COVID-19 testi pozitif olan bu olgularda asemptomatik 

bireylerin medyan oranının yüzde 46 (yüzde 43 ila 77 arasında) olduğu, 

asemptomatik bireylerin yüzde 73'ünün de takipte bu şekilde kaldığı 

gözlenmiştir (Quiuyue ve ark., 2021).  

 

Bu virüsle ilgili deneyimimiz artmaya devam ettikçe, SARS-CoV-2 ile 

enfeksiyonun hem kısa hem de uzun vadeli komplikasyonlarına ilişkin 

anlayışımız da artmaya devam ediyor.  

 

COVID-19 enfeksiyonunda akut dönemde öksürük, ateş, miyalji, baş 

ağrısı, burun tıkanıklığı, baş ağrısı, hapşırma ve boğaz ağrısı en sık görülen 

semptomlardı. Koku ve tat bozuklukları sıklıkla bildirilmiştir ancak bu 

anormallikler Omicron varyantında daha az yaygın gibi görünmektedir 

(Menni ve ark., 2022).    

 

2. GENEL BAKIŞ 

 

Koronavirüs hastalığının (COVID-19) etken patojeni olan şiddetli akut 

solunum sendromu SARS-CoV-2 dünya çapında 179 milyondan fazla 

enfeksiyona ve 3,8 milyon ölüme neden oldu. Yaşlı popülasyonda ve immün 

sistemi baskılanmış hastalarda pnömoninin ana nedeni olarak tanımlanmıştır 

(Habas, Nganwuchu ve Shahzad, 2019). Geçtiğimiz yıl boyunca, birden fazla 

aşı geliştirilmiş ve kullanılmıştır, bazıları ise geliştirilme sürecindedir 
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(Forchette, Sebastian ve Liu, 2021). Aşılama çabalarına rağmen, SARS-CoV-

2 sadece Amerika Birleşik Devletleri'nde bile kısmen virüsün Delta varyantı 

gibi daha kolay bulaşabilen yeni varyantları nedeniyle yeni bir artan vaka 

dalgasıyla 1,1 milyondan fazla kişiyi enfekte etti. En yüksek ölüm oranları 

öncelikle yaşlı nüfusta görülmesine rağmen, savunmasız nüfusun daha fazla 

aşılanmasıyla, virüsün yayılması aşılanmamış daha genç bir demografik gruba 

doğru kaydı (Anonim 1). 

 

COVID-19'un bulgularının büyük ölçüde değişiklik gösterdiği fakat 

genellikle solunum komplikasyonlarının ana şikayet olduğu gösterilmiştir. 

SARS-CoV-2, bazı hastaların virüsün uzun vadeli komplikasyonlarını 

geliştirmeye devam etmesi bakımından dikkate değerdir.  

 

COVID-19 sonrası en sık görülen komplikasyonların yorgunluk ve akut 

COVID-19’la benzer şekilde dispne de olduğu gösterilmiştir (Shah ve ark., 

2021). Uzun vadeli komplikasyonların kapsamı geniş olmakla birlikte, 

hastaların kendilerine ait spesifik özelliklerinin hangi semptomların ne kadar 

süreyle geliştiğini öngördüğü gösterilmiştir. Uzun süreli COVID-19'un farklı 

tanımlamaları vardır ve olan en yaygın açıklama, ilk semptom başlangıcından 

sonra üç aydan fazla süren semptomlardır (Greenhalgh ve ark., 2020). 

 

Bu bölümde COVID-19’ un uzun dönem komplikasyonlarının oluşum 

patofizyolojisini ve sistemsel olarak gelişimini değerlendireceğiz.  

 

3. COVID-19’UN UZUN DÖNEM KOMPLİKASYONLA-

RININ OLUŞUM PATOFİZYOLOJİSİ VE SİSTEMSEL 

OLARAK GELİŞİMİ 

COVID-19 enfeksiyonunun uzun vadeli komplikasyonlarından sorumlu 

kesin mekanizmalar bilinmemekle birlikte, virüsün bu komplikasyonları ve 

sekelleri açıklayabilecek bir dizi patofizyolojik mekanizması vardır. Olası 
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patofizyolojik mekanizmalar arasında doğrudan viral doku hasarına yol açan 

şu mekanizmalar vardır; SARS-CoV-2 için giriş reseptörü ve anjiyotensin 

dönüştürücü enzim 2 (ACE2), vücudun çeşitli yerlerinde eksprese edilirler ve 

virüsün, transmembran serin proteaz 2 ile hedef hücrelere girişini sağlarlar 

(Gupta ve ark., 2020). Bu reseptörler epitel hücrelerinde, nazal goblet 

hücrelerinde, gastrointestinal epitel hücrelerinde, pankreatik B hücrelerinde ve 

renal podositlerde eksprese edilir, bu da doğrudan doku hasarının SARS-CoV-

2 enfeksiyonunun uzun vadeli komplikasyonlarda birincil mekanizması 

olabileceğini düşündürür (Qi ve ark., 2020). 

3.1. Pulmoner Komplikasyonlar  

 

Her ne kadar SARS-CoV-2 vücutta geniş kapsamlı etkilere sahip olsa 

da, COVID-19’dan en çok etkilenen sistem solunum sistemidir. Nötrofiller, 

çevredeki virüsleri ve diğer kalıntıları yutar, bu da zararlı olabilir, çünkü bu 

aktivite aynı zamanda çevre dokuya zarar veren kimyasal yan ürünlerin 

salınmasına neden olur. Sonuç olarak, her yerinde hasarlı alveolar hücreler 

olduğunda, daha az yüzey aktif madde üretilir. Alveoller kolaylıkla çökebilir, 

bu da oksijenlenmenin bozulmasına veya hipoksemiye neden olabilir. Beyaz 

kan hücreleri ve hasarlı endotel hücreleri, lökotrienler ve prostaglandinler 

dahil olmak üzere araşidonik asit metabolitleri dahil olmak üzere diğer 

inflamatuar aracıları serbest bırakır. Lökotrienler bronkokonstriksiyona neden 

olarak ventilasyonun bozulmasına ve ardından hipoksemiye yol 

açar. Prostaglandinler, IL-1, IL-6 ve TNF-α, COVID-19'un birincil özelliği 

olan ateşe neden olmaktan sorumludur. Kandaki azalan oksijen seviyeleri 

beyindeki kardiyopulmoner merkezdeki kemoreseptörleri uyarır, bu da 

kandaki oksijen seviyelerini artırmak için artan bir inspirasyon hızına neden 

olur ve ayrıca vücuda oksijen vermek için kalbin daha hızlı pompalanmasını 

başlatır. Bunun için hipoksemisi olan hastalarda genellikle takipne ve 

taşikardi gelişir.  
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Bununla birlikte, bazı hastalar, bağışıklık sistemlerinin kontrol altında 

tutması veya nefes darlığı ve biraz ateşin eşlik ettiği öksürük gibi sadece 

küçük semptomlar nedeniyle asemptomatik olabilir. Alveolar makrofajlar, 

viral partikülleri fagositoz yoluyla yutan özel geçişli reseptör-4 benzeri (TLR-

4) reseptörlerini kullanarak da virüsü tespit edebilir. Kritik hastalardaki 

COVID-19 pnömonisinin akciğer patolojisi halen araştırılmaktadır. Çoğu 

hastadaki patoloji, akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) ile uyumlu 

görünmektedir. Çoğu otopsi raporu, erken ARDS'yi düşündüren hiyalin 

membran değişikliklerini ve mikrodamar trombozunu tanımlar (yani, yaygın 

alveolar hasarın eksüdatif ve proliferatif fazları).  

 

Diğer bulgular arasında bakteriyel pnömoni ve viral pnömoni yer 

alır. Daha az yaygın bulgular arasında akut fibrinöz organize pnömoni, kalp 

ve akciğerde amiloid birikimi ve nadiren alveolar hemoraji ve vaskülit yer alır 

. Otopsi serilerinde pulmoner tromboz ve tromboembolizm kanıtları da 

bildirilmiştir (Qi ve ark.,2020; Wichmann ve ark., 2020; Sayeeda ve 

ark.,2021). 

 

COVID-19'u takiben bildirilen en yaygın pulmoner semptom, 

semptomların başlamasından 2 ay sonra hastaların %22,9-%53'ünde devam 

edebilen nefes darlığıdır (Carfi, Bernabei ve Landi, 2020). Hastaneye yatırılan 

COVID-19 hastalarının %10-40' ında taburcu olduktan 2-4 ay sonra nefes 

darlığı ve azalmış egzersiz toleransı geliştiği, yoğun bakım ünitesinden 

yatırılıp taburcu edilen hastaların %65' inde nefes darlığı geliştiği 

bildirilmiştir (Halpin ve ark, 2021).  

 

Asemptomatik veya minimal semptomatik seyreden hastalığın bazı 

durumlarda akut dönemde ARDS ile komplike hale gelebileceği ve yoğun 

bakım gerektirebileceği de unutulmamalıdır (Esendağlı ve ark., 2021). 
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İlk dört haftalık dönemden sonra COVID-19 enfeksiyonunda ciddi 

pulmoner hastalığı olan olguların çoğunda iyileşme sağlanabilmektedir, ne 

yazık ki bazen, organ hasarı uzun süreli semptomlar, çeşitli patolojiler ve 

kronik süreçlerle kalıcı hale gelebilmektedir. Bu akut enfeksiyon sonrası 

komplikasyonlar arasında sekonder enfeksiyonlar, solunum fonksiyon testi 

bozuklukları, pulmoner tromboembolizm, pulmoner hipertansiyon ve akciğer 

fibrozu yer alır (Korompoki ve ark., 2021).  

Akut COVID-19 hastalığının ilk belirtileri arasında yer alan öksürük, 

kronik yorgunluk, baş ağrısı ve yaygın ağrı gibi belirtiler, COVID-19 sonrası 

dönemde de sıklıkla karşılaşılan bir durumdur. Öksürük prevalansı iki 

çalışmada %7-10 olarak bildirilmiştir (Mandal ve ark.,2021; Cruz ve 

ark.,2021). Soğuk algınlığı veya gripten sonra devam eden öksürüğün aksine, 

COVID-19 sonrası kronikleşen öksürüğe sıklıkla multifaktöriyel patogenez 

veya bu semptomların altında yatan ortak mekanizmaları gösterebilen diğer 

multisistemik belirtiler eşlik eder. Öksürük, SARS-CoV-2 tarafından vagal 

duyu nöronlarının invazyonundan veya nöroinflamatuar yanıttan veya her 

ikisinden kaynaklanabilir ve öksürük yollarında periferik ve merkezi aşırı 

duyarlılığa yol açabilir (Song ve ark., 2021). 

COVID-19 pnömonisinde akut dönemde, başlangıçta en sık görülen 

tomografik bulgular alt zonlarda bilateral subplevral buzlu cam görünümü ve 

konsolidasyondur. Fokal ödem, organize pnömoni ve diffüz alveolar hasar 

radyolojik bulguların altta yatan nedenleridir. (Barisione ve ark., 2020) 

Öne sürülen bir hipoteze göre akciğer lezyonlarının süresi ve kalıcı 

olup olmayacağı COVID-19 pnömonisinin akut dönemdeki ağırlığı ile 

ilişkilidir. Pnömoniyi ayakta geçiren hafif hastalarda yaklaşık 6 ay, hastaneye 

yatan ancak yoğun bakım gereksinimi olmayan orta ağırlıkta hastalarda 12 ay 

içerisinde radyolojik tam düzelme beklenmektedir. Mekanik ventilasyon 
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gerektiren ağır hastalarda ise restriktif akciğer hastalığı, azalmış diffüzyon 

kapasitesi ve tomografide fibrozis beklenen bir sonuçtur.  

Akciğerlerdeki sekel fibrotik lezyonların silinmiş, kısmen düzelmiş, 

değişmemiş ya da ilerlemiş mi olduğuna karar vermek için taburculuktan 

sonra 6 ve 12. ayda, lezyonları devam eden hastalarda uzun dönem 

progresyonun saptanabilmesi için ise 24 ve 36. ayda kontrastsız HRCT 

çekilmesi önerilmektedir (Türktaş ve Kıvılcım, 2020). 

3.1.1. Sekonder Enfeksiyonlar 

SARS-CoV-2, akciğer epitelyumuna doğrudan zarar verebilir ve dolaylı 

olarak anormal bir "sitokin fırtınasını" ateşleyerek sonunda çoklu organ 

yetmezliğine yol açabilir.  

Virüs ve ilaca bağlı immünosupresyonun bir kombinasyonu 

muhtemelen ikincil enfeksiyonlara duyarlılığı artırır. Solunum yetmezliği, 

şiddetli lenfopeni ve erken yoğun bakım tedavisi ihtiyacı olan hastaların 

ikincil enfeksiyon riskinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Yoğun bakım 

ünitesine ve invaziv prosedürlere duyulan ihtiyaç, klinik şiddeti ne olursa 

olsun COVID-19 hastalarında ikincil enfeksiyon riskine katkıda bulunur. 

Bakteriyel koenfeksiyon kanıtı bulunmazsa, antibakteriyel tedavinin 

durdurulması düşünülmelidir. Geç sekonder bakteriyel ve fungal 

enfeksiyonların insidansı, doğası ve etkisi daha az nettir ve bu konuda daha 

fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (Hughes ve ark., 2020). 

3.1.2. Pulmoner Emboli 

SARS-CoV-2 ile enfekte olan kritik hastalarda bildirilen venöz 

tromboembolizm (VTE) oranı %21 ila %69 olmuştur. Ani VTE fenomeni 

veya yeterli kemoprofilaksiye veya tedavi dozu antikoagülasyonuna rağmen 

VTE'nin akut gelişiminin şiddetli enfeksiyonla meydana geldiği 
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gösterilmiştir. Yüksek oranda hiper pıhtılaşmanın patofizyolojisi ve VTE 

gelişimi, nötrofiller ve monositler/makrofajlar, endotel iltihabı, sitokin salınım 

sendromu ve fibrinolizin düzensizliği dahil olmak üzere önemli hücre aracılı 

yanıtların rolünü destekleyen kanıtlarla muhtemelen çok faktörlüdür. Toplu 

olarak, bu inflamatuar süreç, COVID-19 hastalarının yaşadığı ciddi pulmoner 

patolojiye katkıda bulunur. Enfeksiyon kötüleştikçe aşırı D-dimer 

yükselmeleri, belirgin trombositopeni, fibrinojen azalması ve protrombin 

zamanı ve kısmi tromboplastin zamanı uzaması meydana gelir, sıklıkla derin 

ven trombozu, in situ pulmoner trombüs ve/veya pulmoner emboli ile 

ilişkilidir.  

Pulmoner intravasküler koagülopati olarak adlandırılan yeni bir 

fenomen, şiddetli enfeksiyonu olan hastalarda morbidite ile ilişkilendirilmiştir 

(Suzuki ve ark., 2021). 

3.1.3. Pulmoner Hipertansiyon 

Yapılan çalışmalar, COVID-19 ailesinin virülansı, doğuştan gelen 

bağışıklık tepkisini engelleyen yapısal olmayan proteinlerinden geldiğini, 

böylece aşırı bir enflamatuar tepki ve bozulmuş adaptif konakçı bağışıklık 

savunması ürettiğini göstermiştir. Bu, virüsün istilasından etkilenen dokularda 

ve sistemik düzeyde hasara neden olabilir. Spike glikoproteinler replikasyonu 

(viral birleşim ve salıverme) teşvik ederek patojeniteyi arttırır. 

COVID-19 hastalığında, otopsilerde gösterildiği gibi, pulmoner arter 

duvar kalınlığı H1N1 ile enfekte bireylere kıyasla iki kat artmıştır. Bu 

kalınlaşmanın akut solunum yetmezliği gelişiminde hayati bir role sahip 

olduğu düşünülmekte ve bu sonuca dayanarak COVID-19' dan iyileşen 

hastaların PAH ve sağ kalp yetmezliği geliştirmeye yatkın olabileceğini 

düşünebiliriz (Obi ve ark.,2021). 
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3.2. Kardiyovasküler Komplikasyonlar  

COVID-19 hastalarının yaklaşık %12'sinin akut kalp hasarı geçirdiği 

gösterilmiştir. Ayrıca, bir çalışmada, hastaneye yatırılan COVID-19 

vakalarının yaklaşık %5-25'inde, miyokard hasarının bir biyobelirteç olarak 

kardiyak Troponin’de yükselmelerin rapor edildiği belirtilmiştir. COVID-

19'un kardiyovasküler sistem üzerinde doğrudan ve dolaylı bir etkisi olabilir.   

İnflamatuar süreç, sitokin fırtınası ve akciğer hasarı COVID-19 ile 

bağlantılı kardiyak hasarı açıklayabilir. Daha şiddetli hastalığı olan ve artan 

yaş, erkek cinsiyet, obezite, komorbiditeler, kanser ve yoğun bakım ünitesine 

yatış gibi başka bir risk faktörü olan hastalar bu olaylar açısından daha yüksek 

risk altındadır. COVID-19 enfeksiyonunun neden olduğu akut miyokard 

yaralanmaları ile anjiyotensin dönüştürücü enzim-2 (ACE)-2 arasında bir 

ilişki olduğu öne sürülmüştür. Aslında, akciğerde olduğu kadar kalp 

dokusunda da ACE-2 ekspresyonu vardır (Tajbakhsh ve ark., 2021). 

Kardiyak semptomlar, COVID-19 sonrası hastaneden taburcu olduktan 

sonra yaygın bir şikayettir. Yapılan bir çalışmada, taburcu olduktan 60 gün 

sonra hastaların %21 kadarında göğüs ağrısı tanımlamıştır. Ayrıca çarpıntı, 

hastaların %9' unda 60 günlük takipte sık görülen bir semptom olarak 

tanımlanmıştır (Carfi, Bernabei ve Landi. 2020) 

COVID-19 ile başvuran 1.216 hasta içeren prospektif bir çalışmada, 

önceden kalp hastalığı olmayan 901 hastanın %46' sında, en sık sol ventrikül 

yetmezliği olmak üzere şüpheli sağ kalp yetmezliği (%23) gibi 

ekokardiyografik anormallikler görülmüştür (Dweck ve ark., 2020). Fakat bu 

anormallikler hastaneye yatırılan hastaların çoğunda akut COVID-19' dan 6 

ay sonra düzelme eğilimindedir (Cassar ve ark., 2021). 
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3.2.1. Postural Taşikardi Sendromu (POTS)  

Postural taşikardi sendromu (POTS), ortostatik intolerans ile 

karakterize bir hastalıktır.  Ortostatik intolerans semptomları arasında baş 

dönmesi, baş dönmesi, görmede bulanıklık veya solma, genel halsizlik, 

yorgunluk, çarpıntı, zihinsel bulanıklık, anksiyete, mide bulantısı, nefes 

darlığı veya baş ağrısı bulunur.  POTS'nin klinik sendromu, arteriyel 

hipotansiyon olmaksızın aşırı taşikardinin eşlik ettiği aralıklı ortostatik 

intolerans semptomlarını içerir. POTS ayrıca "postural ortostatik taşikardi 

sendromu" olarak da adlandırılır SARS-CoV-2 enfeksiyonunu takiben 

postural taşikardi sendromu (POTS) insidansında artış bildirilmiştir. 

3.2.2. Myokardit 

Genç, sağlıklı sporcular üzerinde yapılan bir çalışmada, COVID-19 

sonrası taranan katılımcıların %2,3'ünde miyokardit tespit edilmiştir ve 

bunların çoğunluğu, kardiyak manyetik rezonans görüntüleme ile saptanan 

subklinik miyokardittir(Daniels ve ark.,2021).  

Ayrıca, COVID-19 ile taburcu edilen 100 hastada takip edilen rutin 

kardiyak manyetik rezonans görüntüleme, hastaların %60'ında devam eden 

inflamasyon ve hastaların %71 kadarında yüksek hassasiyetli troponin T' de 

devam eden yükseklik olduğu tespit edilmiştir. Bir çalışmada, ACE2 

ekspresyonunun miyositlerin %7,5'inde mevcut olduğu gösterilmiş ve bu da 

onu doğrudan viral hasar için yüksek risk altında bir organ haline getirmiştir. 

Bu, hastaların %61.5' inin miyokardında SARS-CoV-2 viral RNA'nın 

bulunduğu otopsi çalışmaları ile desteklenmiştir (Lindner ve ark., 2020). 

Sonuç olarak, kılavuzlar şu anda COVID-19' lu hastalar için belirtildiği 

gibi RAAS ile ilgili tedavilere devam edilmesini  ve COVID-19 geçiren  

hastalarda ayrıntılı bir kardiyolojik muayene yapılmasını önermektedir. Hem 

transtorasik ekokardiyografi hem de kardiyak MR inceleme, akut ve kronik 
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kardiyak patolojinin tanısında temel taşlardır. Takip görüntülemede yaygın 

olarak bildirilen kardiyak anormallikler arasında miyoperikardit, sağ ventrikül 

disfonksiyonu ve iskemi/enfarktüs yer alır (Flachskampf ve ark., 2015). 

3.2.3. Koroner Arter Hastalığı(KAH) 

Özellikle KAH ve genel olarak kardiyovasküler hastalık prevalansı 

popülasyondan popülasyona değişir. Bu nedenle, COVID-19 teşhisi konan 

hastalar arasında yaygın KAH için geniş bir aralık vardır. Çoğu seri Çin'den 

olmak üzere yüzde 2,3 ile 15 arasında oranlar bildirilmiştir. Yoğun bakım 

ünitelerine yatırılan veya ölen hastalarda yüzde daha yüksektir. COVID-19 ile 

uyumlu sistemik bir hastalıkla başvuran hastaların büyük çoğunluğunda KAH 

semptom veya bulguları olmayacaktır. Hastalar, hastalıkla ilgili diğer 

semptomların varlığında çarpıntılı veya çarpıntısız olabilir(Loffi ve 

ark.,2020). 

COVID-19 ile hastaneye yatırılan az sayıda hasta başvuru sırasında 

göğüs ağrısından şikayet etmiştir, ancak COVID-19 hastaları arasında göğüs 

ağrısının gerçek prevalansı ve özellikleri bilinmemektedir. COVID-19 

durumundan bağımsız olarak, ST yüksekliği olan myokard enfarktüsü olan 

hastalarında sonuçları iyileştirmek için acil tanı ve tedavi şarttır. İskemik tipte 

göğüs ağrısı veya anginal eşdeğeri ile sağlık sistemini arayan hastaların acil 

servise başvurmaları istenmelidir. Pandemi sırasında hasta ve sağlık sistemi 

ile ilgili faktörleri, ST elevasyonlu hastaların başvurularında gecikmelere yol 

açmıştır (Roffi, Guagliumi ve Ibanez, 2020).   

3.2.4. Kalp Yetmezliği 

Kalp yetmezliği, COVID-19 hasta sunumu sırasında farklı aşamalarda 

karşılaşılabilen yaygın bir hastalık durumudur. Anormal kardiyak 

biyobelirteçler COVID-19'da yaygındır ve ACE2 reseptörleri aracılığıyla viral 

girişi, doğrudan kalp yaralanmasını, artan trombotik aktiviteyi, stres 
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kardiyomiyopatisini ve diğerlerini içeren çeşitli mekanizmalardan 

kaynaklanabilir.  

Bu pandemide gözlenen sitokin fırtınası, gözlemlenen mekanizma ve 

sunumların çoğunda suçlu olabilir. Daha agresif COVID-19 enfeksiyonu ile 

kalp yetmezliği hastaları, akut alevlenme açısından önemli ölçüde daha 

yüksek risk altındadır ve bu sürecin tetiklenmesinden ve ağırlaştırılmasından 

birden fazla mekanizma sorumlu olabilir. Yüksek natriüretik peptitler, daha 

kötü bir COVID-19 prognozu olan KY'yi düşündürür ve kardiyak fonksiyonu 

daha fazla değerlendirmek için en azından bir ekokardiyogramı gerektirir. 

Kardiyak yaralanma belirteçleri (CK-MB ve Troponin), KVH risk faktörleri 

olan hastalarda önemli ölçüde daha fazla yükseliyor ve önemli ölçüde daha 

yüksek mortalite ile ilişkilidir (Bader ve ark., 2021). 

3.3. Hematolojik Komplikasyonlar  

3.3.1. Lenfopeni 

Diğer koronavirüslere ve viral enfeksiyonlara benzer şekilde, COVID-

19 hastalarının ortak bir özelliği lenfopenidir. Bunun nedeni de yine 

lenfositlerde mevcut olan ACE2 reseptörlerine SARS COV-2’nin direk 

bağlanarak hücre lizisine  neden olmasıdır. Bu hastalarda toplam lenfosit 

sayısı, TCD4 + , TCD8 + , B hücreleri ve Doğal öldürücü hücreler (NK 

hücreleri) azalır. CD8 + T hücrelerinin azalması diğerlerine kıyasla daha 

belirgindir.  

Lenfopeni ile hastalığın şiddeti, Akut Respiratuar Distres Sendromu, 

yoğun bakım ünitesine yatışlar ve mortalite arasındaki ilişkiyi araştıran birçok 

çalışma bulunmaktadır. Çalışmalar, lenfopeninin şiddeti ile yoğun bakım 

ünitesine yatış ihtiyacı olan COVID-19'un şiddeti arasında anlamlı bir ilişki 

olabileceğini öne sürdü (Karimi, Niazkar ve Rad, 2021). 
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3.3.2. Beyaz Kan Hücreleri 

Nötrofil disfonksiyonu daha önce SARS ve MERS'in patogenezinde yer 

alan belirgin bir inflamatuar yanıt olarak rapor edilmişti.  Akut akciğer hasarı, 

akut solunum sıkıntısı sendromu ve ölüm dahil olmak üzere ciddi sonuçlar, 

akciğerde yoğun nötrofil infiltrasyonu ve periferik kanda önemli ölçüde 

yüksek nötrofil sayısı ile ilişkilidir.  Nötrofil lenfosit oranı (NLO), COVID-

19'lu hastalarda hastalık şiddetinin bağımsız bir öngörücüsü olarak rapor 

edilmiştir.  Çalışmalarda, NLO'nun hastalığın erken tanımlanması ve COVID-

19'daki sonuçları daha fazla tahmin etmek için potansiyel bir faktör olarak 

hizmet edebileceğini göstermektedir. 

COVID-19 hastalarındaki beyaz kan hücreleri repertuarının, hastalık 

şiddetini tahmin etmede bir miktar faydası olabilir. Birden fazla çalışmadan 

elde edilen kanıtlar, hafif COVID-19 hastalarına kıyasla, şiddetli hastalığı 

olan hastaların daha düşük granülosit sayılarına sahip olduğunu 

göstermektedir. Başlangıçta düşük ve giderek azalan NLO'su olan, hayatta 

kalanlarla karşılaştırıldığında, hayatta kalmayanlarda ve hastaneye yatış 

gereken hastalarda önemli ölçüde daha yüksek NLO görülmektedir (Chen ve 

ark., 2020).  

3.3.3. Trombositopeni 

Trombositler sadece homeostazda önemli bir rol oynamakla kalmaz, 

aynı zamanda inflamatuar ve savunma mekanizmalarından da 

sorumludur. Trombositopeni, COVID-19'un en yaygın klinik belirtilerinden 

biridir ve hastalığın kötü prognozu ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Hastaneye 

yatış sırasındaki trombosit sayısı ile hastalığın şiddeti arasında bir ilişki 

vardır. Trombosit parametreleri değerlendirildiğinde, trombositopenili 

hastaların daha yüksek ortalama trombosit hacmine (MPV) ve daha düşük 

trombosit-büyük hücre oranına (P-LCR) sahip olduğunu göstermiştir.  
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COVID-19 hastalarında trombositopeni gelişimi için çeşitli 

mekanizmalar öne sürülmüştür. Bu mekanizmalardan biri, SARS-CoV-2'nin 

bozulmuş megakaryosit olgunlaşması, artan trombosit agregasyonu, trombosit 

aktivasyonu ve sonuç olarak hasarlı mikrosirkülasyonda trombosit tüketimi ile 

ilişkili olabilen hematopoietik hücreler ve endotelyal hücreler üzerindeki 

doğrudan ve dolaylı etkisidir.  

SARS-CoV-2'nin spesifik reseptörlere bağlanabileceği, kemik iliğinde 

eritropoezi engelleyebileceği ve trombosit üretimini bozarak trombositopeni 

ile sonuçlanabileceği varsayılmaktadır (Karimi, Niazkar ve Rad, 2021). 

3.3.4. Sepsis Kaynaklı Koagulopati 

Koagülopati, sepsisteki trombotik durumu içeren bir terim olan "kanın 

pıhtılaşma yeteneğinin bozulduğu bir durum" olarak tanımlanır.  

Dissemine İntravasküler Koagülasyon(DİK) 'da hemostaz düzensizliği 

ve hiper pıhtılaşma aynı anda olabilir ve hastalar asemptomatik olsalar bile 

anormal pıhtılaşma testi ile başvurabilirler. Tüm koronavirüsler çeşitli 

derecelerde trombositopeni, pıhtılaşma aktivasyonu ve fibrinoliz veya 

hiperfibrinolizin inhibisyonuna yol açar, böylece lokal ve sistemik tromboz, 

mikrovasküler tromboz ve kanama riskini artırır. Koronavirüslerdeki 

koagülofibrinolitik değişikliklerin mekanizmalarındaki benzerlikler ve 

farklılıklar gösterse de, ACE2 ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi 

(RAAS), SARS-CoV, SARS-CoV-2, influenza virüsü ve insan koronavirüs 

NL63 enfeksiyonları için temel mekanizma olarak düşünülmektedir 

(Goeijenbier ve ark., 2012). 

Akut COVID-19, özellikle kritik hastalarda artan trombotik olay riski 

ile ilişkilendirilmiştir. Hiperpıhtılaşmanın tam süresi bilinmemektedir, ancak 

çoğu VTE enfeksiyonun 2-4 haftası içinde ortaya çıkmaktadır. COVID-19' lu 

hastanede yatan hastalar için VTE profilaksisinin taburcu olmanın ötesinde ve 
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ayakta tedavi ortamına uzatılması önerilmiştir, ancak mevcut kılavuzlar bunu 

rutin bir önlem olarak desteklememektedir. Kritik hastalardaki 

enfeksiyonların endotel hasarı, nötrofil aktivasyonu ve intravasküler 

pıhtılaşmanın aktivasyonu yoluyla yaygın damar içi pıhtılaşmaya (DİK) neden 

olduğu bilinmektedir . Sepsis kaynaklı koagülopati (SIC) daha az şiddetlidir 

ve DİK' li hastalarda daha erken ortaya çıkar. Bu değişikliklerin, tetikleyici 

durum tedavi edilmezse SIC'nin DİK'e ilerlediği bir süreklilik olduğu 

düşünülmektedir (Iba ve ark., 2019). 

3.4. Nöropsikiyatrik Komplikasyonlar  

Diğer sistemlerde olduğu gibi nörolojik ve psikiyatrik sistemlerde de 

COVID-19 sonrası uzun vadeli komplikasyonlar olmaktadır. COVID-19 

sonrası nörolojik komplikasyonların etiyolojisi için başka objektif bir 

açıklama yoksa ve aynı zamanda akut COVID-19 enfeksiyonundan sonra 3 

aydan fazla zaman geçtikten sonra ortaya çıkıyorsa/devam ediyorsa, doğrudan 

veya dolaylı olarak COVID-19 enfeksiyonu ile ilişkili olduğu  düşünülüyorsa 

bu durum COVID sonrası komplikasyonlar olarak adlandırılır. 

Yapılan çalışmalarda , enfeksiyondan 2 ay sonra hastalarda yorgunluk, 

kas zayıflığı, uyku güçlükleri, miyalji ve baş ağrısı dahil olmak üzere devam 

eden nörolojik bulgular bildirmiştir. Bunların yanında nadir görülmekte de 

olsa COVID-19 sonrası ensefalopati, inme, ensefalit, nöbet vakaları 

bildirilmiştir (Carfi, Bernabei ve Landi, 2020). 

3.4.1. Yorgunluk 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunun kalıcı yorgunluk ve/veya bilişsel 

bozulmaya yol açabileceği veya şiddetlendirebileceği birçok mekanizma 

vardır. Nörolojik disfonksiyon, direkt viral ensefalit, nöroinflamasyon (kan-

beyin bariyeri bütünlüğüne zarar dahil) kaynaklı sebepler nedeniyle oluşur. 

Şiddetli akut solunum sendromu koronavirüsü (SARS) ve Orta Doğu solunum 
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sendromu koronavirüsü (MERS) dahil olmak üzere önceki koronavirüs 

salgınlarının ardından benzer yorgunluk insidans oranlarının yanı sıra azalmış 

yaşam kalitesi önlemleri bildirilmiştir. Birçok çalışma, nöroanatomik 

değişiklikleri ve nörodejenerasyonu, serebral mikrovasküler hasarı ve 

COVID-19 hastalarının beyinlerindeki metabolik anormallikler (dorsolateral 

prefrontal korteks gibi motivasyonla ilişkili alanlardaki hipometabolizma 

dahil) göstermiştir (Lam ve ark., 2009).  

3.4.2. Koku ve Tat Kaybı 

Koku ve tat kaybı  diğer viral enfeksiyonlara kıyasla benzersiz olan 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunun bir özelliği olmuştur. 2 aylık uzun süreli 

takipte, hastaların %11 ila %13.1'inde devam eden tat ve koku kaybı bulundu. 

Koku ve tat kaybı ile ilgili olarak, patofizyoloji iyi tanımlanmamıştır. Olası 

mekanizmalar, koku alma epitelindeki koku alma hücrelerine doğrudan viral 

hasarın yanı sıra koku alma ve ACE2'yi eksprese etme için gerekli olan koku 

alma epitelindeki ek hücrelere doğrudan zarar vermeyi içerir. Benzer şekilde, 

yaşanan tat kaybının, dil de dahil olmak üzere ağzın mukoza zarlarında yaygın 

olarak ACE2 ekspresyonuna bağlı olduğu varsayılmıştır. İki duyu çok 

yakından bağlantılı olduğundan, koku kaybının tat kaybına önemli ölçüde 

katkıda bulunduğu da öne sürülmüştür (Desai, Lavelle ve Boursiquot, 2022).  

Uzun süreli veya tekrarlayan anosmisi olan COVID-19 sonrası 

katılımcılarda viral yükün, anosmisi olmayanlara göre anlamlı derecede daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir. Bu da beyinde uzun süreli viral varlık ile 

nörolojik semptomlar arasında pozitif bir ilişki olduğunu 

göstermektedir. Apoptozun neden olduğu hücre ölümünü gösteren artmış 

kaspaz-3 sinyalinin pozitif tespiti yoluyla olfaktör nöro-epiteldeki hasar 

dolaylı olarak kanıtlanmıştır  (Kanjanaumporn ve ark., 2020). 
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Koku ve tat bozukluğu yaşayan herhangi bir hasta, tipik olarak 3 ay 

boyunca günlük olarak yoğun kokulara maruz kalmayı içeren koku alma 

eğitimi için düşünülmelidir. 

3.4.3. Anksiyete-Depresyon  

Huang ve arkadaşları, COVID-19 ile hastaneye yatışın ardından 60 

günlük takipte hastaların %23'ünde anksiyete/depresyon geliştiğini gösterdi. 

Bu, önceki SARS enfeksiyonu sonrası yapılan uzun vadeli takip 

çalışmalarından elde edilen verilerle benzerdi. Kadın olmanın ve hastalığın 

ciddiyetinin kalıcı psikolojik belirtiler için risk faktörleri olduğu 

gösterildi. SARS'tan kurtulan kadınların daha yüksek stres seviyeleri ve daha 

yüksek depresyon ve anksiyete seviyeleri vardı.  

COVID-19'un psikiyatrik sonuçlarının altında yatan mekanizmanın çok 

faktörlü olması muhtemeldir ve viral enfeksiyon, immünolojik yanıt, 

kortikosteroid tedavisi, yoğun bakımda kalış, sosyal izolasyon ve 

damgalanmanın doğrudan etkilerini içerebilir (Desai, Lavelle ve Boursiquot, 

2022).  

Mazza ve arkadaşları, COVID-19 sonrası hastaneden taburcu edilen ve 

1 ay takip edilen 402 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada travma sonrası stres 

bozukluğu %28, depresyon %31, anksiyete %42, ve uykusuzluk %40 olarak 

buldular (Mazza ve ark., 2020).  

3.4.4. Viral  Ensefalit 

Ensefalit, beyin parankiminde patojenlerin neden olduğu ve sinir 

dokusu lezyonları ve nöronal hasarı içeren inflamatuar lezyonlara yol açar. Bu 

durum, akut başlangıcı ile karakterizedir ve yaygın semptomlar arasında 

kusma, yüksek ateş, kasılmalar, baş ağrısı ve bilinç bozuklukları yer alır. 

Durumun erken teşhisi, hastanın hayatta kalması için kritik öneme 
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sahiptir. Beijing Ditan Hastanesi'nden bir tedavi ekibi, devam eden pnömoni 

salgını sırasında, genom dizilimi yoluyla COVID-19 hastalarının BOS'unda 

SARS-CoV-2 varlığının doğrulandığını bildirdi. Bu, viral ensefalit varlığının 

klinik doğrulamasını gösterdi ve CoV'in neden olduğu ensefalit için açık bir 

delil olarak görüldü (Xiang ve ark., 2020).  

3.4.5. Serebrovasküler Hastalık 

SARS-CoV-2'nin sitokin fırtınası sendromlarına neden olabileceği 

yaygın olarak bildirilmiştir, bu da akut serebrobaziler hastalığın CoV'den 

kaynaklanabileceğini gösteren bir faktör olabilir. SARS-CoV-2'den ciddi 

şekilde etkilenen kritik hastalarda trombosit sayısında ciddi bir azalma ve D-

dimer düzeylerinde bir artış görülür. Bu, hastaları farklı akut serebrovasküler 

olaylara karşı savunmasız hale getirebilir. Bu nedenle, CoV enfeksiyonları 

sırasında serebrovasküler hastalık geliştirme riski olan hastaların akut 

serebrovasküler olayların oluşumuna karşı uyanık olmaları gerektiği 

konusunda önemli bir olasılık vardır.  

Viral Merkezi Sinir Sistemi enfeksiyonlarının daha az bilinen 

komplikasyonlarından biri felçtir. Veriler, kardiyovasküler risk faktörleri ve 

şiddetli sistemik prezentasyon sergileyen hastaların akut serebrovasküler 

hastalıktan etkilenme olasılığının yüksek olduğunu ortaya koydu. COVID-19 

geçiren hastalarda buluna diyabetes mellitus, hipertansiyon ve kalp hastalığı 

gibi bilinen risk faktörleri, potansiyel olarak hastaları felce yatkın hale 

getirir. Doğrudan arterite, hiper pıhtılaşmaya ve sonunda beyin kanamasına 

veya iskemik inmeye yol açabilecek endotel disfonksiyonuna neden olan 

spesifik viral faktörlerin varlığını netleştirmek için daha fazla araştırmaya 

ihtiyaç vardır (Jha ve ark., 2021). 
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3.5. Dermatolojik Komplikasyonlar  

COVID-19 deri rahatsızlıklarının mekanizmaları henüz iyi 

bilinmemektedir, ancak bazı yaygın teoriler yaygındır. COVID19 enfeksiyonu 

olan hastalarda kutanöz kan damarlarında bulunan viral partiküllerin, 

sitokinleri aktive eden kan immün kompleksleri tarafından indüklenen 

trombofilik arteritte gözlenenlere benzer bir lenfositik vaskülite yol 

açabileceği varsayılabilir.  

Keratinositler, Langerhans hücrelerinin aktivasyonundan sonra, farklı 

klinik belirtiler spektrumunu indükleyen ikincil bir hedef olabilir. Virüsün 

keratinositi hedef almadığı, bunun yerine enfeksiyona karşı immün yanıtın 

Langerhans hücrelerinin aktivasyonuna yol açarak vazodilatasyon ve 

spongioz durumuyla sonuçlandığı varsayılabilir. COVID-19 enfeksiyonunun 

bildirilen deri bulgularından bir literatür incelemesi, 18 çalışma boyunca 

belgelenmiş 72 hastanın %36,1'inin makülopapüler ekzantem (morbilliform) 

döküntünün COVID-19' un en yaygın kutanöz belirtisi olduğunu ve ardından 

papüloveziküler döküntü (%34,7), ürtiker (%9.7) ve ağrılı kırmızı akral mor 

papüller (%15.3) bildirdiğini bulmuştur, bu bulguların %19.4'ü el ve 

ayaklardadır (Sachdeva ve ark., 2020). 

COVID-19 enfeksiyonunun bildirilen deri bulguları ya hastalığın 

başlangıcında ya da daha sık olarak hastaneden taburcu olduktan ya da 

iyileşmeden sonra görülmüştür. Deri lezyonu gelişiminin zamanlaması, 

COVID-19 teşhisinden 3 gün önceki gelişimden teşhisten 13 gün sonrasına 

kadar hastalar arasında değişmekteydi (Sachdeva ve ark., 2020). 

Son raporlar, BNT162b2 veya Moderna (mRNA-1273) mRNA 

aşılarıyla yapılan klinik deneylerde yeterli sayıda katılımcının, "COVID kolu" 

olarak adlandırılan gecikmiş enjeksiyon bölgesi reaksiyonu geliştirdiğini 

açıkladı. Bununla birlikte, mRNA aşısını takiben makülopapüler döküntü 



189 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

veya morbiliform ekzantem hakkında oldukça az sayıda rapor bulunmaktadır 

(Ohsawa ve Sano, 2021). 

3.6. Böbrek Komplikasyonları  

COVID-19'un böbrek üzerindeki etkileri henüz kesin olarak 

belirlenmemiştir. COVID-19 pandemisinin, KBH, diyabet ve hipertansiyon 

gibi kronik hastalıkların bakımındaki gecikmeler nedeniyle virüs tarafından 

enfekte olmamış hastalar üzerinde bile uzun vadeli bir etkisi olması 

muhtemeldir (Copur ve ark., 2022). 

SARS-CoV-2'nin genomu, zarf, sivri uç, nükleokapsid, matris ve 

aksesuar proteinler dahil olmak üzere 14 açık okuma çerçevesini kodlayan, 30 

kb'den küçük pozitif anlamda tek sarmallı bir RNA'dır. Spike protein, viral 

zarfın bir N-terminal S1 alt birimi yoluyla anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 

(ACE2) reseptörlerine bağlanmasında ve viral zarfın bir C-terminal S2 alt 

birimi yoluyla konakçı hücre zarına füzyonunda yer alır. ACE2 reseptörlerine 

bağlanmadan sonra hazırlama olarak adlandırılan bir adım meydana gelir. Bu 

yolla spike proteini endozomal proteazlar tarafından parçalanır. Viral girişin 

bu yolunda SARS-CoV-2, koronavirüs ailesinin diğer üyelerine benzer 

şekilde bir transmembran proteaz serin 2 (TMPRSS2) gerektirir. ACE 

reseptörleri ve TMPRSS2, böbrekte çoğunlukla proksimal tübüllerin epitel 

hücrelerinde ve toplama kanallarında, daha az derecede de olsa podositlerde 

ve mezangial hücrelerde ek mevcudiyet ile birlikte lokalizedir. SARS-CoV-2 

için en yaygın giriş yolu olmamasına rağmen, proksimal tübüler epitel 

hücrelerinde yaygın olarak ifade edilen CD147 reseptörüne bağlı olan başka 

bir potansiyel yol tanımlanmıştır. Bu bulgular, bir anti-CD147 antikoru olan 

meplazumab ile inkübe edilen belirli hücre dizilerinde viral girişin 

inhibisyonu ve amplifikasyon tarafından desteklenmektedir (Şekil 1) (Copur 

ve ark. 2022). 
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Şekil 1. SARS-CoV-2'nin böbrek hücrelerine giriş yolları. 

Kaynak: Copur ve ark. 2022. 

Renal dokuya doğrudan viral giriş birçok çalışmada gösterilmiş ve 

biyopsi örneklerinde viral inklüzyon cisimciklerinin varlığı ile desteklenmiş 

olsa da, klinik böbrek sonuçlarının doğrudan sitopatik etkilerden mi, dolaylı 

mekanizmalardan mı yoksa her ikisinden mi kaynaklandığı açık değildir. Bu 

nedenle, COVID-19'da böbrek tutulumunun altında yatan patofizyolojiyi 

belirlemek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Akut böbrek hasarı (ABH), akut COVID-19' da yaygındır ve hastanede 

yatan tüm hastaların %5'i yatarak renal replasman tedavisi gerektirir. ABH 

etiyolojisi, doğrudan viral hasar, sistemik hipoksi, inflamatuar sitokinlerin 

etkileri ve anormal pıhtılaşma gibi katkıda bulunan faktörlerle ilişkili olarak 

çok faktörlüdür. Akut tübüler nekroz en sık görülen histopatolojik bulgudur 

ancak glomerülopati ve mikrovasküler trombüs de görülmektedir (Velez, 

Caza ve Larsen, 2020). Geriye dönük bir çalışmada, ABH'li hastaların 

%35'inin taburculuk sırasında hala anormal böbrek fonksiyonu vardı ve yatan 

hasta diyalize ihtiyacı olanların %30'u taburcu olduktan sonra diyalize ihtiyaç 
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duymaya devam etti. Aynı çalışmada (ortalama 21 gün) takipte, taburculukta 

rezidüel böbrek hastalığı olanların %36'sı iyileşmiş, ancak taburcu olmadan 

önce iyileşenlerin %14'ünde tekrarlayan böbrek hastalığı görülmüştür (Chan, 

Chaudhary ve Saha, 2021). Yapılan başka bir çalışmada COVID-19 

hastalığında yüksek kreatinin ve düşük e-GFR düzeylerinin hastalık şiddeti ve 

mortalite üzerinde risk faktörü olduğu gösterilmiştir (Karataş ve ark., 2022). 

COVID-19 tedavisi için klorokin/hidroksiklorokin, favipravir, 

azitromisin, lopinavir-ritonavir, molnupravir ve ivermektin gibi çeşitli 

farmakoterapötik alternatifler önerilmiş olsa da, remdesivir ve nirmatrelvir-

ritonavir gibi birkaç antiviral ajan ABD Gıda ve İlaç İdaresi tarafından 

onaylanmıştır. Güvenliklerine ilişkin veriler sınırlıdır: şimdiye kadar yapılan 

çalışmalar remdesivir (yüksek serum karaciğer enzimleri ve serum kreatinin, 

solunum yetmezliği), klorokin (retinal toksisite), ivermektin (nörotoksisite ve 

psikoz) ve favipravir (yüksek serum karaciğer enzimleri) ile önemli 

reaksiyonlar göstermiştir. 

3.7. Ürogenital Sistem 

Semptomatik COVID-19 hastalarında genitoüriner semptomlar tipik 

olarak tanımlanmamıştır; bununla birlikte, özellikle erkek kısırlığı, COVID-

19 enfeksiyonunun uzun vadeli olası bir sağlık sorununa yol açmıştır. Viral 

mRNA, enfekte erkeklerin sperminde tespit edilmiştir ve özellikle erkek 

gonadların (artan ACE2 reseptörlerinin ekspresyonu nedeniyle) COVID-19’a 

karşı duyarlı olabileceğine dair kanıtlar mevcuttur. Çalışmalar ayrıca bazı 

hastalarda testosteron ve dihidrotestosteronun yanı sıra testis patolojik 

inflamasyon belirtilerinde önemli azalmalar göstermiştir ve tahmin edilen 

viral orşit insidansının %19 kadar yüksek olduğu bildirilmektedir. Kadın 

hastalarda, dikey geçiş riski olmadan erken doğumun yanı sıra luteinize edici 

hormonun yükselmesi konusunda iddialarda bulunulmuştur, ancak bu 
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hipotezlerin geçerliliğini daha iyi anlamak için daha büyük çalışmalara ihtiyaç 

vardır (şekil 2) (Khalili ve ark., 2020). 

 

Şekil 2. Şiddetli akut solunum sendromu-koronavirüs-2'nin spermatogenezi 

etkileyebileceği varsayılan mekanizmalar burada özetlenmiştir. ACE2:anjiyotensin 

dönüştürücü enzim 2. 

Kaynak: Khalili ve ark., 2020 

3.8. Gastrointestinal Komplikasyonlar  

Kronik gastrointestinal (GI) hastalığı olan bazı hastalar, COVID-19 

nedeniyle daha ciddi hastalık riski altında olabilir. Bu hastalardaki potansiyel 

risk faktörleri, kronik inflamatuar hastalıkları, komorbiditeleri (örn., diabetes 

mellitus) ve glukokortikoid kullanımını içerir. Gastrointestinal yol, bağırsakta 

yaygın olarak eksprese edilen anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) 

reseptörleri nedeniyle SARS-CoV-2 enfeksiyonuna duyarlı olabilir.  

3.8.1. Diyare 

Gastrointestinal semptomlar hem akut COVID-19’ döneminde, hem de 

enfeksiyon sonrası dönemde komplikasyon olarak yaygındır. COVID-19 
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sonrası gelişen komplikasyonların sistematik bir incelemesinde, diyare %6 

prevalansı ile en yaygın 10 şikayet arasındaydı. Diğer uzun vadeli semptomlar 

bulantı, kusma, karın ağrısı ve iştahsızlıktır (Desai, Lavelle ve Boursiquot, 

2022). 

Sınırlı veriler, COVID-19'lu hastalarda diyare semptomlarının daha 

olumlu bir prognoz ve dışkıda virüs RNA'sının saptanması ile ilişkili 

olduğunu ileri sürmüştür (Schettino ve ark., 2021). 

3.8.2. Karaciğer Hasarı 

İmmünsüpresif tedavinin yokluğunda kronik karaciğer hastalığının, 

COVID-19'a yakalanma riskinde artış ile ilişkili olduğu 

bilinmemektedir. Ancak karaciğer, biliyer ve karaciğer epitel hücrelerindeki 

anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) reseptörleri nedeniyle SARS-CoV-

2 virüsüne duyarlı olabilir. Kronik karaciğer hastalığı olan veya bağışıklığı 

baskılanmış hastalar, COVID-19'dan kaynaklanan ciddi hastalık riski daha 

yüksek olabilir. Veriler, önceden var olan karaciğer hastalığının COVID-19 

hastalarında daha kötü sonuçlarla ilişkili olduğunu öne sürmüştür. Anormal 

karaciğer fonksiyon testleri sıklıkla hepatosellüler hasara ve/veya safra stazına 

karşılık gelen akut fazda görülür. Karaciğer fonksiyonundaki anormallikler 

ancak haftalar ila aylar içinde kademeli olarak iyileşir. Hasarlanma 

mekanizmaları, özellikle safra ağacında doğrudan viral sitotoksisitenin yanı 

sıra sistemik inflamasyonun etkileri, hipoksi, koagülopati ve ilaçların yan 

etkilerini içerir (Desai, Lavelle ve Boursiquot, 2022). Roth ve ark.’larının 

yaptığı bir çalışmada COVID sonrası kolanjiyopati gelişen hastalarda 

potansiyel karaciğer nakli ihtiyacıyla birlikte ilerleyici karaciğer hasarına yol 

açabileceği endişesi mevcuttur (Roth, Kim ve Vitkovski, 2021). 
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Yazımızda hastalık şiddeti veya yaşı ne olursa olsun, COVID-19'dan 

kurtulanları etkileyebilecek olan uzun süreli COVID-19'un 

komplikasyonlarından bahsettik. Yine de COVID-19 sonrası komplikasyonlar 

hakkında, risk faktörleri hakkında pek çok şey belirsizliğini koruyor. Bunun 

nedeni, çoklu organ sistemlerinin uzun süreli hasarından çözülmemiş 

iltihaplanmaya kadar değişen çoklu patofizyolojileri olabilir. Bu nedenle, yine 

daha ileri araştırmalarla yeni komplikasyonlar bulunabilir.  

Bizim yapacağımız şey en azından kendi kliniklerimize COVID-19 

geçirip sonrasında benzer şikayetlerle başvuran hastalarda oluşabilecek 

komplikasyonları öngörüp ona yönelik tarama yapıp önlem almaktır. 
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1. GELİŞİMSEL SÜREÇTE ENZİMLERİN KİNETİK 

MEKANİZMALARI 

 

1.1. Giriş 

Yunanca’ da “enzymos” sözcüğü mayalamak anlamında kullanılırdı. 

Çok eskiden beri şarap, peynir, yoğurt yapımında enzimler rol aldı(Bowles, 

1996). Enzimler temelde metabolik reaksiyonları hızlandıran protein yapısında 

katalizörlerdir. Bu kataliz canlı organizmalar tarafından gerçekleştiriliyor ise 

enzim yerine “ferment” terimi de kullanılmıştır. 

1.2. Tarihçe 

Mide salgıları ile etin sindirildiği, tükürük ve bitki özütlerinin nişastayı 

parçaladığı 18. yy. sonlarında biliniyordu. 19. yy’ da nişastanın sindirimi ve 

şekerin alkole fermentasyonu üzerinde çalışıldı. 1877’de Wilhelm Kühne, ilk 

kez “enzim” terimini kullandı. 1897’de Eduard Buchner, cansız ortamda da 

fermentasyon oluştuğunu gösterdi ve 1907’de Nobel Kimya Ödülü’nü kazandı. 

Sükrozu fermente eden enzime de “zymase” adını verdi. James Batcheller 

Sumner, 1926’da “üreazı”, 1937’de de “katalazı” saf protein olarak kristalize 

etti. 1946’da Nobel ikiye bölündü. Enzimin saf protein olduğunu kanıtlayan 

John Howard Northrop ve Wendell Meredith Stanley ile enzimlerin kristalize 

olabildiğini kanıtlayan James Batcheller Sumner’a verildi. David Chilton 

Philips ve arkadaşları, 1965’te ilk kez “lizozimin” yapısını X-ışını 

kristalografisi ile çözdüler. Bu yapısal biyolojinin başlangıcı sayılmaktadır. 

Şimdiye kadar yaklaşık 2000 kadar enzim tanımlandı. Bunların birçoğu 

saflaştırılarak kinetikleri incelenmiş ve 200’den fazlası da kristalize 

edilebilmiştir (Keha & Küfrevioğlu, 2007).  

1.3 Enzim yapısı ve bağlanma modelleri 

Günümüzde küçük bir grup RNA olan ribozimler dışında enzimlerin 

yapısal olarak saf protein olan apoenzim ile koenzim veya kofaktör 

bileşenlerinden oluştuğu bilinmektedir. Etkilerini substrat için gerekli olan 

aktivasyon enerjisini düşürerek gösterirler. Protein yapı DNA tarafından 

şifrelendiği için, bir hücredeki tepkimeler DNA seviyesinde düzenlendiği 

çıkarımı da yapılabilir. 
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 Enzimin substratıyla bağlanmasına dair modeller öne sürülmüştür. 

1894’te Emile Fischer, “anahtar kilit” modelini ortaya attı. Bu modelde birebir 

geometrik uyum olduğu düşünülüyordu. Ardından Haldane enzim ve substrat 

arasında zayıf bağlar olduğunu öne sürdü. 1958’de ise Daniel Koshland, “uyum 

oluşturma” modelini anlattı. Bu modelde enzim substratıyla birleştiğinde 

konformasyonel değişikliğe uğruyordu (Şekil 1). 

 

Şekil 1. İndüklenmiş uyum hipotezi 

Kaynak: https://tr.wikipedia.org/wiki/Aktif_b%C3%B6lge#/media/Dosya: 

Induced_fit_diagram.svg 

1.4. Enzim kinetiği 

Enzim kinetik çalışmaları çok hızlı reaksiyonlarla ilgilenen geçici durum 

kinetiği, ortam değişimlerine rağmen stabil seyreden kararlı durum kinetiği ve 

enzim, substrat ve kompleksinin denge halinde olduğu hızlı denge kinetiği 

olmak üzere üç kategoriye ayrılmaktadır (Segel, 1975). Kinetik ölçümler, 

optimum kinetik davranışı tahmin etmek için kullanılabilir. Enzimin 

substratları ve ürünleri tarafından düzenlenmesi buna örnek gösterilebilir. 

Reaksiyon hızını substrat ve ürün seviyeleri ve hız sabitleri cinsinden açıklayan 

denklemler sunulmuştur. Kinetik mekanizmalar, ekolojik ve metabolik 

koşullardaki değişikliklere yanıt olarak gelişmiştir. Enzim kinetiğinin 

gelişimsel sürecine ışık tutabilecek iki nokta dikkat çekmektedir. Kinetik 

mekanizmaların çok karmaşık olması (Pandya, Farelli, Dunaway-Mariano, & 

Allen, 2014); yeni ligandlardan yeni moleküllerin senteziyle sonuçlanabilecek 

enzimatik reaksiyonlar (Miles, Roberts, McCarty, & Bandarian, 2014). 

Proteinlerin amino asit dizileri, gelişimsel süreçte çeşitlilik gösterir. Ayrıca 

mutasyonlar sayesinde, yeni enzimler, metabolik yollar ve hatta genomlar 

oluşturabilir (Grishin, 2001; Labrou, 2010). Enzimlerin kinetik davranışları, 
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çok sayıda değişken nedeniyle hücresel koşullar altında oldukça farklıdır 

(Cornish-Bowden, 1999). Örneğin glukoz-6-fosfat dehidrojenaz G6PDH farklı 

dokularda değişken kinetiklerle çalışmaktadır. Koyun böbreği korteksinde 

pinpon mekanizması kinetiği; kuzu böbreği korteksinde ve sığır lensinde, bi-bi 

sıralı kinetiği; koyun beyni korteksinde Theorell-Chance mekanizması kinetiği 

ile çalışmaktadır (N Nuray Ulusu & Şengezer, 2012; Nuray N Ulusu & 

Tandogan, 2006). 

1.5. Kinetik mekanizmalar 

Enzimler, çoklu enzimatik komplekslerden oluşan bir yapıda olabilir.  

• Tek substratlı kinetik A P 

• Çok substratlı kinetik   A+B+…   P+Q… 

 Çok substratlı kinetik mekanizmaları üçlü kompleks oluşturmayan sırasız 

(çift yer değiştirme-ping pong) veya üçlü kompleks (Enzim-A-B) oluşumunun 

gözlendiği sıralı (tekli yer değiştirme) tipte olabilir. Sıralı çok substratlı kinetik 

mekanizmaları ise zorunlu sıralı veya rastgele sıralı olabilir. Üçüncü bir sıralı 

kinetik mekanizma ise Theorell-Chance (vur-kaç) mekanizmasıdır. Bunda ise 

sıralı bağlanma olduğu halde üçlü kompleks oluşumu gözlenmez. İki 

substrattan iki ürün oluşturan reaksiyonlara bi-bi reaksiyonları da denmektedir.  

Örneğin; laktat dehidrojenaz zorunlu sıralı bir kinetikle çalışmaktadır. 

Önce NADH sonra pirüvata bağlanıp Laktat ve NAD’ın ürün olarak çıktığı 

reaksiyonu katalizler (Şekil 2). Kreatinin kinaz ise ATP veya kreatine rastgele 

bağlanarak ADP ve kreatin-P ürünlerine kataliz gerçekleştirir (Şekil 3). 

Bunlarda enzim iki substratıyla birleşerek üçlü bir kompleks oluşumu 

gösterirler. Aksine ALT alanini pirüvata dönüştürürken dönüşte glutamatı da 

ketoglutarata dönüştürür ve bunu tek tek yaptığı için üçlü kompleks gözlenmez 

(Şekil 4). 

 
Şekil 2. Zorunlu sıralı kinetik 

Kaynak: https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/2/24/Ordered_ 

Sequential.JPG 
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Şekil 3. Rastgele sıralı kinetik 

Kaynak: https://en.wikibooks.org/wiki/Structural_Biochemistry/Enzyme/ 

sequential_reactions#/media/File:Creatine-Kinase.svg 

 

    

Şekil 4. Sırasız kinetik 

Kaynak: https://en.wikipedia.org/wiki/Alanine_transaminase#/media/File: 

Alanine_transaminase.png 
 

Geniş substrat özgüllüğüne ve rastgele bağlanma özelliklerine sahip çok 

substratlı enzimlerin, tek substratlı enzimlerden daha gelişmiş olduğuna inanılır 

Bu enzim grubu, değişen çevresel substrat koşullarına uyum sağlayabilir ve 

substratın özelliklerine göre katalizleme mekanizmalarını ayarlayabilir ve 

kinetik mekanizmaları, substrat değişkenliğine yanıt olarak gelişmiştir. (Nuriye 

Nuray Ulusu, 2015). Bu yoruma dayanarak hekzokinaz enziminin 

glukokinazdan daha gelişmiş olduğu çıkarımı da yapılabilir. Hekzokinaz birçok 

dokuda bulunan düşük Km ve Vmax’a sahip ürünüyle inhibe olabilen 6 

karbonlu şekerlere fosfor bağlanmasını sağlayan bir enzimdir. Glukokinaz ise 

karaciğer ve beta hücrelerinde bulunan yüksek Km ve Vmax’a sahip ürünüyle 

inhibe olmayan sadece glukoza spesifik fosfor bağlayıcı bir enzimdir.  

2. TEPKİME HIZI 

Farklı kinetik özelliklere sahip enzimlerin substrat konsantrasyonu ile 

ifade edilen hız denklemleri de değişkenlik gösterir. Tek substratlı kinetikte 

Michaelis-Menten denklemi olarak bilinen 𝑣 =
𝑉𝑚𝑎𝑥∗[𝐴]

𝐾𝑚+[𝐴]
  denklemi geçerli iken 

çok substratlı kinetiklerde bu denklemde daha karmaşık hale gelir. Sırasız 

kinetikte 𝑣 =
𝑉𝑚𝑎𝑥∗[𝐴]∗[𝐵]

𝐾𝑎∗[𝐵]+𝐾𝑏.[𝐴]+[𝐴]∗[𝐵]
 denklemi; zorunlu sıralı kinetikte ise 𝑣 =

𝑉𝑚𝑎𝑥∗[𝐴]∗[𝐵]

𝐾𝑎∗[𝐵]+𝐾𝑏.[𝐴]+[𝐴]∗[𝐵]+𝐾𝑎∗𝐾𝑏
 denklemi geçerlidir. Michaelis-Menten kinetiğinde 
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Vmax ve Km substrat konsantrasyonuna bağlı değildir. Ancak Çok substratlı 

kinetikte [𝐴] sabit iken [𝐵] arttırıldığında sırasız kinetik özelliklerine sahip bir 

enzimse Vmax artar A substratı için Km artar. Sıralı kinetik özelliklerine sahip 

bir enzim ise de farklı olarak A substratı için Km azalır. Km enzimin substrata 

ilgisinin göstergesidir. İlginin değişebildiğini anlıyoruz. Tek substratlı 

kinetiklerin aksine kinetik mekanizmanın tipine göre artıp azalabilen bir durum 

söz konusudur (Şentürk, 2017). 
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GİRİŞ  
 

Alzheimer hastalığı (AH), hücre dışı amiloid beta (Aβ) plaklarının 

birikmesi, hiperfosforile tau (p-Tau) proteini ve nörofibriler yumakların 

(NFT'lerin) hücre içi birikimiyle oluşan geri dönüşümü olmayan bir 

nörodejeneratif hastalıktır. AH hastalarının nöronları ve sinapslarının 

kaybından dolayı, belirli beyin bölgelerinin hacminde önemli derecede azalış 

görülür. Hastalığın erken aşamalarında, hastalık hafıza kaybı ve diğer zihinsel 

yeteneklerde bozulmanın ilerlemesiyle beraber hafif bilişsel gerileme şeklinde 

belirir ve geç aşamalarda bu hastalıktan muzdarip olanların kişilikleri değişir 

ve bedensel işlevleri kaybolur (Wenk, 2003; Desikan et al., 2009; Huang and 

Mucke, 2012). 

 

Günümüzde, AH dünya genelinde çok fazla insanı etkisi altına 

almaktadır, her dört saniyede bir yeni bir hastaya AH teşhisi konmaktadır. AH 

hasta sayısındaki artışın her 20 yılda bir, ikiye katlanarak 2050'de 115 

milyona ulaşacağına dair çalışmalar mevcuttur (Nelson et al., 2009; 

Alzheimer's, 2012; Comim et al., 2012; Martin Prince et al., 2012; Liu and 

Chan, 2014). 

 

AH'nin bilişsel gerileme ve derin bunamaya neden olan beyin patolojisi, 

sinaptik ve nöronal kayıplar, hücre içi NFT meydana gelmesi ve beynin 

hassas bölgelerinde Aβ fibrillerinin ve plakların hücre dışı birikimiyle ayırt 

edilir. Buna, oksidatif hasarla birlikte mikroglial infiltrasyonunu kapsayan 

kronik bir inflamatuar yanıtın eşlik ettiği görülmektedir. AH'yi başlatan 

faktörler arasında mitokondriyal hasar, oksidatif stres ve inflamasyonun 

yanısıra aşırı üretilen veya azalmış klirense sahip toksik Aβ peptitleri ve 

kümeleri sayılabilir. Daha da önemlisi, artan oksidatif stres ve inflamasyonla 

tau'nun Aβ üretimi ve hiperfosforilasyonun teşvik edilmeyle birlikte, bu 

patolojilerin katıldığı yıkıcı bir döngünün başlaması kaçınılmaz olur (Gandy 

et al., 2003; Gotz et al., 2013). 
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1. Alzheimer Hastalığında İnflamasyon ve Bağışıklık Yanıtı 
 

Mikroglia ve Astrositlerin Rolü 
 

Mikroglia ve astrosit hücreleri, beyin hasarına yanıt olarak birlikte işlev 

görür. AH'deki bir inflamatuar yanıt olan gliozisin oluşmasıyla, buradaki 

fibröz astrositler artarak aktive olur ve prostaglandin/araşidonik asit 

vasıtasıyla inflamasyona katılır. Mikroglial proliferasyon ve aktivasyonun 

daha sonra astrosit reaksiyonlarının ürettiği büyüme faktörlerince daha fazla 

desteklenebilir yada mikroglial sitotoksik aktivite modüle edilebilir (von 

Bernhardi and Ramirez, 2001). Glial hücrelerin, inflamatuar ve immün 

işlevlerle bağlantılı pek çok molekül üretebilmesi mümkündür. Gliozdaki 

nörotoksisite, inflamatuar sitokinlerin ve diğer mikroglia türevli faktörlerin 

sorumluluğundayken, reaktif astrosit ürünleri ise genel olarak 

nöroprotektiftirler. Bununla beraber, yaralanma bölgesindeki inflamatuar 

yanıt, reaktif oksijen türleri ve reaktif nitrojen türlerinin (ROT/RNT) yanısıra 

trofik, mitojenik, kemotaktik ve anjiyojenik aktiviteleri olan fazla sayıda 

büyüme faktörü ve sitokinin ortay çıkışında etkilidir (von Bernhardi and 

Ramirez, 2001). 

 

Mikroglial proinflamatuar mediatörler aşırı üretilerek nörotoksik etki 

gösterdiğinden dolayı yaşlanmayla birlikte sistemik inflamasyonun artması 

AH, Parkinson hastalığı (PH) ve motor nöron hastalığı (MNH) benzeri 

nörolojik hastalıkları şiddetlenmesine veya muhtemelen tetiklenmesine neden 

olabilmektedir. Bunun yanında Aβ’nın, bir inflamatuar yanıtın başlatması 

yada şiddetlendirmesiyle mikroglia etkinleşebilir ve Aβ üretimi inflamasyonla 

da artabilir (Sharman et al., 2019). 

 

M1 ve M2 fenotipinde iki çeşit aktif mikroglianın mevcut olduğu 

bildirilmiştir; bir proinflamatuar yanıtı indükleyen M1 mikroglia hücreleri 

iken, inflamasyonu azaltan, Aβ'yı fagositoze edip Aβ- aracılı toksisiteyi 
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azaltan nöroprotektif rolü olan M2 mikroglia hücreleridir. Merkezi sinir 

sistemindeki (MSS) mikroglia öğrenme ve hafızayı etkilediği için 

polarizasyonu ve dengesinin önemli olduğu belirtilmiştir (Sharman et al., 

2019). 

 

Mikroglia Aβ'nın temizlenmesine yardım ederek AH’nin patojenik 

mekanizmalarını azaltırlar, böylelikle Aβ'yı fagosite etmiş olur ve Aβ 

bozulmasından sorumlu enzimleri serbest bırakmış olurlar. Bundan başka 

nöroprotektif özellikteki büyüme faktörleri ve anti-inflamatuar sitokinleri de 

M2 mikroglia hücreler salgılamaktadır. Sağlıklı bir beyin ortamının 

korunması amacıyla hasarlı hücrelerin normal mikroglial tarafından fagositoz 

edilmesi önem taşır. Bu yüzden hasarlı hücrelerin güçlü inflamatuar uyaranlar 

haline gelmesi ve böylelikle daha fazla doku hasarına sebep olması ihtimal 

dahilindedir. Diğer taraftan, yaşlanan insanlardaki mikroglia bu süreçlerde 

daha verimsiz hale gelir, daha yüksek Aβ seviyelerinden ötürü tip 2 diyabet, 

kardiyovasküler hastalık ve obezite gibi yaşla ilişkili kronik hastalıklar 

sebebiyle uyarılmaya cevaben aşırı aktif duruma gelmesi mümkündür (Sierra 

et al., 2013). 

 

Beynin normal bağışıklık tepkilerinin bir parçası olarak reaksiyona 

giren astrositler nöronal sağlığın korumasının öneminin yanı sıra, astrogliozun 

nöronal inflamasyonunda da payı vardır. Mikroglianın salgıladığı pek çok 

sinyal ve sitokini astrositlerin de salgıladığı bilinmektedir. Aynı zamanda, IL-

1β, TNF-α, IL-6 ve C1q gibi bazı mikroglial hücreler tarafından salgılanan 

ürünler, nöronal fonksiyon bozukluğuna ve ölüme neden olabilen astrositleri 

birlikte aktive edebilmektedirler. Yakın zamanlarda, bir astrosit alt tipinin 

mikroglia tarafından aktive edilebildiği, bu A1 tipi astrositlerin nöronal 

hayatta kalma, büyüme, sinaptogenez ve fagositozu destekleme becerilerini 

kaybedip nöronlar için hayli toksik özellik içerdiği, fakat bu toksisitenin kesin 
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mekanizmasının net olarak çözülemediği belirtilmiştir (Liddelow et al., 2017; 

Sharman et al., 2019). 

 

Bu astrositlerin, AH, PH, Huntington hastalığı (HH), multipl skleroz 

(MS) ve amiyotrofik lateral sklerozu (ALS) içeren değişik nörodejeneratif 

şartlarda belirlenmiş olduğu, kronik mikroglial ve astrosit aktivasyonun 

nörodejeneratif şartlarda merkezi görevlere üstlendiği bildirilmektedir. A1 

astrositleri kendine özgü bir şekilde IL-1α, TNF-α ve C1q'nun mikroglial 

hücrelerce salgılanması ile birlikte indüklendiği tespit edilmiştir (Liddelow et 

al., 2017; Sharman et al., 2019). 

 

2. Oksidatif Stres  

 

Oksidatif stres, reaktif oksijen türlerinin (ROT) üretimiyle beraber 

biyolojik bir sistem tarafından bu ROT'in nötralize edilmesi, reaktif ara 

maddelerin detoksifiye edilmesi yada ortaya çıkan hasarın kolay bir şekilde 

onarılma gücü arasında oluşan dengesizlikten kaynaklanmaktadır. Hücre 

ölümüne sebep olabilen oksidatif streste, orta kademedeki oksidasyonla hücre 

apoptozu tetiklenebilir ve daha şiddetli stres nekrozu ortaya çıkarabilir. Çoklu 

doymamış yağ asitlerinin peroksidasyonu ya da lipit peroksidasyonu, 

savunmalar tarafından sonlandırılıncaya kadar veya substrat tükeninceye 

kadar sürecek olan kendi kendine ilerleyen bir reaksiyon zincirine sahip 

oldukları için bilhassa önem arz ederler. Çoklu doymamış yağ asitlerine 

serbest radikaller tarafından saldırı olması, hücre zarlarındaki yapısal hasara 

neden olur. Yine, malondialdehit (MDA) ve C3-C10 düz zincirli aldehitler, 4-

hidroksinonenal (HNE) ve akrolein benzeri α,β-doymamış aldehitleri 

kapsayan farklı aldehit yan ürünler üretilir. Bu sayılanlardan α,β-doymamış 

aldehitlerin doku hasarının birincil etkenleri arasında oldukları bilinmektedir. 

Sistein, histidin ve lizinin sülfidril gruplarını içerenlerin nükleofillerle yüksek 
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reaktivite gösterdiği ve anahtar nöronal süreçleri bozdukları belirtilmektedir 

(Retz et al., 1998; Sharman et al., 2019). 

 

Başkaca serbest radikal hasarının kantitatif in vivo biyobelirteçlerinden 

olan oksitlenmiş endosiklik araşidonik asit (F2-izoprostanlar veya F2-IsoP'ler) 

veya dokosaheksaenoik asit (F4-nöroprostanlar veya F4-NeuroP'ler) lipit 

peroksidasyonu tarafından üretilirler. Bunun dışında serbest radikallerden, 

bilhassa hidroksil radikallerinin nükleik asitlere saldırısı olabilir. Böylelikle, 

zincir kırılmaları, çapraz bağlanma ve baz modifikasyonları ortaya çıkar. 

Ayrıca bunların, protein üretimindeki değişikliklere katkıda bulundukları, 

nöronun işlev bozukluğu ve ölümünü tetikleyebildikleri bilinmektedir. ROT 

üretim bölgesine yakın olan mitokondriyal DNA (mtDNA), serbest radikal 

aracılı hasara nükleer DNA'dan (nDNA) daha hassastır. Yine koruyucu 

histonları ve önemli kodlanmayan dizileri olmayan mtDNA’nın onarım 

kapasitesi de sınırlıdır. ROT 'un DNA’ya saldırmasıyla, guanin'in düşük 

oksidasyon potansiyelinden ötürü 8-hidroksideoksiguanin (8-OHdG) de içinde 

olduğu 20'den fazla oksitlenmiş baz eklentisinin meydana gelebileceği kabul 

edilmektedir (Dizdaroglu et al., 2002; Sharman et al., 2019). 

 

Enerji üretiminin, antioksidan enzimlerin üretiminin ve membran 

potansiyelinin korunmasının azalmasından dolayı mitokondri oksidatif strese 

karşı savunmasız kalır. Böylece, kaspaz aktivasyonu ve apoptoz vasıtasıyla 

hücre ölümüne neden olan ROT'un üretimi daha fazla artar. Oksidatif stres 

kalsiyum metabolizması ve metal homeostazını da bozar. Antioksidan 

savunmadaki azalış, enerji metabolizması ve mitokondriyal fonksiyondaki 

işlev bozukluğu, hücre alışverişinde bozulmalar ve proteasomal yıkım sistemi 

üzerindeki stres gibi değişikliklerin tümüyle beraber, sinaptik aktivite bozulur, 

nöronal hasar sonrasında nöron hücresinin ölümü gerçekleşir (Guo et al., 

2017; Tonnies and Trushina 2017; Sharman et al., 2019). 
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2.1. İleri Glikasyon Son Ürünleri 

 

Şekerlerin ve reaktif aldehitlerin indirgenerek protein, lipidler yada 

nükleik asitler üzerindeki serbest amino gruplarının non-enzimatik glikasyonu 

ileri glikasyon son ürünleri (AGE) denilen heterojen bir bileşik grubunu 

oluşturur. Daha ziyade hiperglisemik ve/yada oksidatif stres koşullarında 

oluşan AGE'lerin bazıları bilhassa çok yüksek sıcaklıkta kızartılmış veya 

kavrulmuş gıdalarla, et ve işlenmiş et ürünleriyle ve tam yağlı peynirin 

eldesiyle ortaya çıkabilirler. Hücre yüzeyi reseptörlerine bağlanmak yada 

diğer proteinlerle çapraz bağlanmak suretiyle yapılarını ve fonksiyonlarını 

değiştiren AGE’nin, oksidatif stres ve inflamasyonu teşvik ettiklerinden 

dolayı toksik etkileri vardır. Bir AGE reseptörü olan ve beynin de dahil 

olduğu vücudun tümünde bulunan RAGE’nin AH'de düzeyleri artmaktadır 

(Abate et al., 2017; Sharman et al., 2019). 

 

AGE’lerin, RAGE'ye bağlanmasıyla, inflamasyon ve oksidatif stresin 

artışıyla ilişkili olan NF-κB yolağı ve TNF-α, IL-6 ve C-reaktif protein (CRP) 

benzeri inflamatuar aracılarını kapsayan farklı hücre içi kaskadların 

aktivasyonu indüklenir. RAGE, AH için risk faktörleri olduğu bilinen 

kardiyovasküler hastalıklar ve tip 2 diyabetle ilişkili bulunmuştur. Ayrıca 

AGE, RAGE, mikroglial aktivasyon ve bozulmuş Aβ metabolizması arasında, 

kan-beyin bariyeri üzerindeki RAGE vasıtasıyla kandan beyne aşırı Aβ 

transferinin dahil olduğu birçok bağlantı yolu tespit edilmiştir (Matrone et al., 

2015; Sharman et al., 2019). 

 

2.2. AH'de Kompleman Sistemin Rolü 

 

Kompleman sistemi beyin dışında antijen-antikor reaksiyonlarına 

katılmanın yanısıra, beyin içinde kompleman proteini C1q mikroglianın 

fagosite ettiği Aβ fibrillerine bağlanabilir. Böylelikle entorhinal korteks, 

hipokampus ve orta temporal girus gibi AH patolojisini yüksek seviyede 
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etkilediği AH beyin bölgelerindeki C1q ekspresyon düzeyleri 10 ila 80 kat 

oranında artış gösterebilir (Sharman et al., 2019).  

 

Klinik vakalarda olduğu gibi AH transgenik farelerde de, hastalık 

süresince AH'de C3 seviyelerinin arttığı ve artan C3 seviyelerinin, AH 

transgenik farelerde daha fazla Aβ birikimine yol açtığı bildirilmiştir. C3 

ürünleri Aβ birikintilerini temizlemeye katkıda bulunmak üzere mikroglial 

hücrelerin dikkatini çekerek AH'de etkinlik gösterirler. Buna karşın, terminal 

yolak bileşenlerinde patojenik şekilde artış olur. AH ve AH-modeli transgenik 

farelerde C5a ve reseptörünün seviyelerinde artış görülürken, C5a'nın 

inhibisyonuyla transgenik AH farelerinde amiloid birikiminin azaldığı 

belirlenmiştir. Ayrıca C5a, C5a reseptörü vasıtasıyla Aβ fibrillerinden 

kaynaklı birincil nöronlar üzerinde hasarı arttırır ve AH terapötikleri olarak 

kullanılan C5aR1 antagonistleri etkili olabilir (Sharman et al., 2019). 

 

2.3. Sitokinler ve Kemokinlerin İnflamasyona Katılması  

 

Mikroglia’nın Aβ aktivasyonu ile IL-1β ve TNF-α’nın olduğu 

inflamatuar sitokinler üretilir. Yine nöronlar ve mikroglia hücrelerce sitokin 

üretimi artışına neden olan transkripsiyon faktörü NF-κB, Aβ tarafından 

aktive edilir. Nöronal NF-κB efektörler arasında kalsiyum ve inflamatuar 

sitokinler sayılabilir, ayrıca NF-κB sinaptik plastisite, öğrenme ve hafızada, 

AH'deki düzensizlikte ve birçok gen hedefinde işlevinin olduğu bildirilmiştir 

(Snow and Albensi, 2016). 

 

İnterlökinlerin, diğer sitokin ve kemokinlerin üretilmesiyle, AGE ve Aβ 

amiloidin AGE reseptörleriyle etkileşiminin olması, mikroglial aktivasyona, 

astroglioza ve proinflamatuar moleküllerin ve amiloidin daha çok 

salgılanmasına neden olduğundan AH'nin patolojik kaskadı devam eder. 

Proinflamatuar sitokinler, Aβ birikimine yada agregasyonuna yada β-sekretaz 
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ve APP'nin transkripsiyonel yukarı regülasyonuna duyarlılığı artırmakla Aβ 

oluşumu etkilenebilir (Sharman et al., 2019). 

 

2.4. İnflamasyon – Aβ Birikimi veya Agregasyona Duyarlılık 

 

AH hastalığının anormal şekilde yüksek seviyelerde hücre dışı Aβ 

oligomerleriyle başlanıp inflamasyonun tetiklenebileceği ve bu etkinin daha 

sonra tau agregatlarıyla arttırıldığı varsayılmıştır. Aktive edilmiş mikroglianın 

yönlendirdiği inflamatuar yanıt, hastalık ilerlemesiyle artabilmektedir. Aβ 

amiloidogenezise beyindeki IL-1/IL-6 aracılı akut faz reaksiyonunun sebep 

olduğu kabul edilmektedir (McGeer and McGeer, 2013; Sharman et al., 

2019). 

 

Obezite, insülin direnci, hipertansiyon ve tip 2 diyabetten kaynaklı 

metabolik rahatsızlıklar ile oksidatif stres ve kronik inflamasyon ortaya 

çıkmakta; böylelikle de anormal Aβ metabolizması, Aβ agregasyonu ve 

bunları takiben daha fazla inflamasyonu tetikleyen toksik Aβ’nin kısır 

döngüye sebep olabileceği gibi bunun tersinin de olabileceği varsayılmaktadır 

(Verdile et al., 2015; Sharman et al., 2019). 

 

2.5. İnflamasyonun Amiloid Prekürsör Protein (APP) 

Metabolizmasını ve Aβ Klerensini Doğrudan Etkilemesi 

 

İnflamasyonla, APP metabolizması doğrudan Aβ üretiminin artması 

yada Aβ'nın temizlenerek parçalanması ile etkilenebilmektedir. Örneğin 

sitokinlerle, beta amiloid dönüştürücü enzim (BACE1) mRNA, protein ve 

enzimatik aktivite yukarı doğru düzenlenebilmektedir. BACE1, AH'de 

oluşabilecek oksidatif stres, inflamasyon, kalsiyum homeostaz bozukluğu, 

hipoksi ve iskemi gibi değişikliklerin hepsi tarafından aktive edilebilir (Chami 

and Checler, 2012; Sharman et al., 2019). 



219 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

Aβ bölgesindeki APP'yi parçalayıp Aβ üretimini inhibe eden ve bir APP 

α-sekretaz enzimi olan ADAM17 enziminin, sitokinler, büyüme faktörleri ve 

reseptörlerini kapsayan başka transmembran proteinlerin hücre dışı alanlarının 

dökülmesinde de rolü vardır. Bunun yanında, ADAM17'deki değişikliklerden 

bazılarının AH’nin risk faktörleri olabilen ateroskleroz, yağ dokusu 

metabolizması, insülin direnci ve diyabette de fonksiyonlarının olduğundan 

bahsedilebilir. Ayrıca ADAM17 ve TNF-α’nın, inflamasyon ve serbest 

radikallere karşı yanıtlarda önemli bir düzenleyici olan NFκB’nin stres 

kökenli aktivasyonunda da işlev gördüğü bildirilmiştir (Sharman et al., 2019). 

 

3. Alzheimer Hastalığında NLRP3 İnflamazom Aktivasyonu 

 

İki aşamalı bir aktivasyona sahip nükleotid bağlayıcı oligomerizasyon 

alanı (NOD) benzeri reseptör ailesi pirin alanı içeren protein 3 (NLRP3) 

inflamazomunun hazırlık safhası, TLR’in PAMP veya DAMP'ları tanıması, 

NF-κB ile bağlantılı sinyal yolağının aktive olması ve bunu takiben 

inflamazomla ilişkili moleküllerin transkripsiyonunu yukarı yönde regüle 

eden NLRP3 inflamazomunun uyarılmasından oluşur. NF-κB'nin 

aktivasyonuyla, NLRP3, pro-IL-1β ve pro-IL-18 transkripsiyonu uyarılarak, 

NLRP3 veziküllerinin hareket ve aktivasyonu amacıyla gerekli bileşenler 

temin edilir ve böylece NLRP3 inflamatuar veziküllerinin aktivasyon alanının 

azaltılması sağlanır. NLRP3 başlatma sinyalinin, NLRP3'ü ortadan kaldırmak 

üzere BRCA1/BRCA2’yi kapsayan kompleks alt birim 3 (BRCC3) de 

ubikutinleştirici enzim aktive edilinceye kadar aktif halde değildir (Gao et al., 

2022). 

 

PAMP veya DAMP'ın C-terminal lösin bakımından zengin tekrar alanı 

(LRR) tarafından tanındığı zaman, NOD alanı aracılı oligomerizasyon ve 

ardından ASC ile birleşen N-terminal pirin alanı (PYD), kaspaz 1 öncüsünü 

çıkarabildiği gibi, NLRP3 inflamazomu etkinleştirilebilir, pro-kaspaz 1 
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kaspaz 1'e katalize edilir, IL-1β ve IL-18’in aktivasyonunu ve 

olgunlaşması teşvik edilebilir.  İnflamazom aktivasyonu mitokondriyal ROS 

salınımları, mitokondriyal DNA sentezi (mtDNA), iyon akışı, lizozomal 

katepsin salınımına bağlı fagozom kararsızlığı vb. birden fazla yukarı akış 

mekanizmasına sahiptir (Gao et al., 2022) (Şekil 1). 

 

 

Şekil 1. NLRP3 inflamazom aktivasyonunun şematik diyagramı (Gao et al., 2022) 

 

3.1. Mitokondriyal ROS üretimi 

 

Mitokondri, mitokondriyal zarın depolarizasyonu ve ROT'un salınması 

ile birlikte oluşan hücresel strese karşı duyarlıdır. Mitokondrinin stresden 

dolayı hasara uğramasıyla, mitokondriyal membran potansiyelinde (MMP) de 

hasar oluşur, bu durumda yüksek oranda ROT salınmasına, NLRP3 

inflamazomunun aktive olması, IL-1β ve IL-18 salgılanmasında artışın 

olmasına yol açar. İnflamasyon bileşenlerinden biri olan tiyoredoksin (TRX) 

ile etkileşim kuran protein (TXNIP), ROS tarafından etkilenerek NLRP3 

inflamazomu aktive edilir. TXNIP'nin ana düzenleyicisi olan nükleer faktör 
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E2 ile bağlantılı faktör 2 (Nrf2), ve TXNIP'in ifadesini düşük seviyede 

tutmaya yardımcı olur (Liv et al., 2019; Gao et al., 2022). 

 

BV-2 mikroglia hücrelerin lipopolisakkarit (LPS) ile uyarılmasıyla NF-

κB intranükleer translokasyonu ve NLRP3 aktivasyonuna katkıda 

bulundukları, ayrıca ROS ve nitrojen monoksit (NO) üretiminin 

desteklenmesinin yanında indüklenebilir nitrik oksit sentaz (iNOS) ve IL-1β 

ekspresyonunu yukarı doğru düzenledikleri bildirilmiştir (Liv e al., 2019; Gao 

et al., 2022). 

 

3.2. İyon akışı 

 

K+ akışı ve mitokondriyal disfonksiyon inhibisyonunun NLRP3 

aktivasyonunu önleyici etkisinin olduğu belirlenmiştir. NIMA ile ilişkili kinaz 

7 (NEK 7) devre dışı bırakılmasıyla NLRP3 inflamazom aktivasyonunda ve 

piroptozda inhibisyon gerçekleşmiştir (Gao et al., 2022). 

 

NLRP3'ün bir agonisti olan hücre dışı ATP tarafından, P2X7 katyon 

kanalı vasıtasıyla K+ akışını indüklenebilmekte, böylece bu durum 

mitokondriyal hasar ile ROS üretiminin ve NLRP3 inflamazom 

aktivasyonunun oluşmasına sebep olmaktadır. P2X7 reseptörü ile K+ kanalı 2 

(TWIK2)’nin birlikte, NLRP3 inflamazom aktivasyonunu düzenleme 

amacıyla işbirliği içinde hareket ettiği saptanmıştır (Groß et al.,2016; Gao et 

al., 2022). 

 

Hacim ayarlı anyon kanalı (VRAC), NLRP3 inflamazom aktivasyonu 

boyunca Cl- akışı aracılı olup, Cl- ve organik permeatların plazma zarında 

taşınarak hücre hacmini düzenleyebilmektedir. Bunun yanısıra, NLRP3 

inflamazom aktivasyonunda Cl- akışına aracılık ettiği bilinen klorür hücre içi 

kanalının (CLIC), K+ akışı ve ROT'un aşağı akışı üzerinde etkisi olduğu 

belirlenmiştir. Yine ROT tarafından, CLIC’den klorürlerin çıkmasının 
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başlatılması için plazma zarına transferi indüklenir, böylelikle NEK7-NLRP3 

etkileşimleri, NLRP3 inflamazom düzeneği ve aktivasyonu desteklenerek 

kaspaz 1 ve IL-1β ekspresyonu arttırılır (Tang et al., 2017; Gao et al., 2022). 

 

3.3. Mitokondriyal DNA sentezi 

 

ROT ve iyon akışıyla beraber TLR'lerin ve proinflamatuar sitokinlerin 

salınmasıyla, NLRP3 inflamazom aktivasyonu hasarlı mitokondrilerden arta 

kalan mitokondriyal DNA (mtDNA)düzenlenir. Mitokondriyal hasar, oluşan 

plazma zarı yırtılmaları, K+ akışları ve hücre içi Ca2+ artışı ile NLRP3 

aktivatörü tarafından tetiklenerek mtDNA fragmanı salınır ve mtDNA okside 

mitokondriyal forma dönüştürülür, NLRP3 aktivasyonuna neden olan ROT 

oluşmaktadır. Örneğin, endotel hücrelerinde mtDNA, mtROS salınımı ve Ca2+ 

akışı NLRP3'ü aktivasyonuna yol açar (Zhong et al., 2018; Gao e al., 2022). 

 

Yine, mtROS üretimine sebep olan K+ çıkışı tetiklenmesi, NLRP3 

inflamazom aktivasyonunun desteklenmesi ve okside mtDNA'nın 

sitoplazmaya salınması eksojen LPS ve ATP ile olmaktadır. Okside 

mtDNA'nın sitoplazmik salımı ve bunun NLRP3'e bağlanmasıyla, NLRP3 

inflamazomunun aktive olunmasına yardım ettiği, okside nükleer DNA 8-OH-

dG'nin, mtDNA'nın oksidasyonu NLRP3 inflamazomuna bağlanmayı ve IL-

1β salgılanmasını engellediği belirlenmiştir. Ayrıca LPS, TLR4'ye bağlanmak 

suretiyle interferon-β (TRIF) bağımlı transkripsiyon faktörlerini uyaran 

MyD88 ve TIR alanı içeren adaptörlerin aktivasyonunu sürdürebilmektedir 

(Coll et al., 2018; Gao t al., 2022). 

 

3.4. Lizozomal parçalanma 

 

Aβ gibi kristalleri yada kümelenmiş NLRP3 aktivatörleri tarafından 

fagolizozomal bozulma indüklenerek lizozomal bozulma, proteoliz ve hücre 

sitozolüne katepsin B salınımına yol açarlar. NLRP3 inflamazom 
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aktivasyonuna katkısı olan katepsin B, IL-1β oluşumunu destekler. ATP, 

nigerisin yada kristaller gibi değişik türde NLRP3 aktivatörleri ile etkileşimi 

katepsin B, endoplazmik retikulum (ER) seviyesinde NLRP3 ile etkileşim 

içine girip kaspaz1 aktivasyonuna neden olduğu bildirilmektedir (Chevriaux 

et al., 2020; Gao et al., 2022). 

 

4. AH ve İnflamazom 

 

AH'nin bir özelliği de amiloid-β plakları beyinde birikimidir. Amiloid-β 

peptidi, serebral dokuda amiloid öncü proteinin bölünmesi suretiyle düzenli 

şekilde oluşur, fakat AH durumunda prion gibi yanlış katlanmış oligomerleri 

oluşturabilmektedir. Fare NLRP3 inflamazomunu aktive eden ve IL-1β 

üretimiyle ortaya çıkan nörodejeneratif hastalık modelleriyle bağlantılı ilk 

molekül amiloid-β’dır. Fibriller amiloid-β tarafından LPS ile hazırlanan fare 

makrofajlarındaki endozomal yırtılma ve katepsin B salınımıyla ilişkili bir 

mekanizmayı kullanılarak kaspaz-1'in NLRP3 inflamazom bağımlı 

aktivasyonu indüklenir (Guo et al., 2015; Heneka et al., 2015). 

 

Yine katepsin B inhibitörlerinin tatbik edildiği AH fare modelinde 

beyindeki hafıza eksikliğini ileri düzeyde iyileştirildiği ve amiloid plak 

yükünün azaltıldığı belirlenmiştir. Hatta, hücre yüzeyi reseptörü CD36'nın, 

daha sonra NLRP3 inflamazomunun aktivasyondaki hücre içi fibriler amiloid-

β'ya dönüşecek olan çözünür amiloid-β'nın hücre içerisine alınmasında aracı 

rol üstlendiği belirtilmiştir (Guo et al., 2015). 

 

NLRP3 ve kaspaz-1’den yoksun APP/PS1 farelerinde (kronik amiloid-β 

birikimi geliştiren transgenik fareler) NLRP3 inflamazomuyla AH gelişimi 

arasındaki doğrudan bir ilişkinin olduğu saptanmıştır. Bu farelerde, kronik 

amiloid-β sekresyonun azaldığı gibi nöronal inflamasyon ve bilişsel 

bozulmayla ortaya çıkan AH ile bağlantılı patogenez de azalma olduğu 

belirlenmiştir. Farelerin NLRP3 inflamazomundan yoksun olması mikroglial 
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hücreleri bir M2 fenotipine eğilimini arttırarak AH fare modelinde amiloid-β 

birikimini azaltmış ve gelişmiş dokuyu yeniden modellendirmiştir (Heneka et 

al., 2013). 

 

5. İnflamasyona Bağlı Nörodejenerasyon Mekanizmaları 

 

İnflamasyon ile AH şiddeti arasındaki korelasyon, AH’nin başlangıcı 

öncesinde inflamasyonun olması, inflamasyonla AH arasındaki nedensel bir 

bağlantının olduğuna işaret etmektedir. Bu işaret, AH’nin risk faktörlerinden 

olan inme, kafa travması, diyabet, orta yaş obezitesi, yaşlanma ve enfeksiyonu 

içeren farklı inflamatuar bir bileşene sahip olduğunu gösteren epidemiyolojik 

kanıtların olması bahsedilen bağlantıyı güçlendirmektedir (White et al., 2017). 

 

Beyinde oluşan inflamasyon, bir dizi mekanizmanın etkisiyle birlikte 

nöronal fonksiyon bozukluğa ve ölüme sebep olabilmektedir. İnflamasyonun 

nöronlar üzerindeki bu etkilerini doğrudan ve dolaylı şeklinde 

sınıflandırabiliriz. Bağışıklık hücrelerinin sindirim enzimleri ve ROT üretimi, 

sağlıklı nöronların fagositoz edilmesi benzeri nörotoksik işlevlerdeki 

etkilerinin doğrudan etkiler şeklinde değerlendirilir. Astrosit ve mikroglia 

hücrelerinin, hücre içi ve hücre dışı ortamlarda bozulmalarından dolayı 

gerçekleşen nöronal ölümde görevlerini yapmamaları dolaylı etkileri olarak 

değerlendirilir. Bu mekanizmalarla nöroenflamasyonun tek başına bilişsel 

eksiklikler ve taupatolojiye yol açmaya yeterli bulunmuştur. Hipokampus gibi 

beyin bölgeleri AH'den en fazla etkilendiği gibi nöroinflamasyona karşı en 

savunmasız bölgelerdir (White et al., 2017).  

 

ROT üretimine neden olan nikotinamid adenin dinükleotit fosfat 

(NADPH) oksidaz ve indüklenebilir nitrik oksit sentaz (iNOS) enzimlerinin 

ekspresyonu fibriler Aβ tarafından indüklenir. Yüksek nörotoksik ROT türleri 

arasında olan süperoksit (O2
-) ve nitrik oksit (NO) bu enzimlerle üretilirler. 

Mikroglia tarafından sitokin salgılanarak nörotoksik ROT, hipokloritin 
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üretilmesini sağlayan nötrofillerin olduğu periferik bağışıklık hücreleri beyne 

alınır. Nötrofil, mikroglia ve astrositler, nötrofil elastaz, katepsinler ve 

kimotripsin gibi proteazlarla beraber ROT ve RNT'lerin hepsi gizli nörotoksik 

proteazlardır. Mikroglia nörotoksinlerden bağımsız salgılanması, sağlıklı 

nöronların doğrudan fagositoz edilmesinin etkisiyle nöronal ölüme yol 

açmaktadır (Kim et al., 2007; Zenaro et al., 2015; White et al., 2017). 

 

Mikroglia'nın amiloid ile muamele edilmesiyle inflamatuar sitokinlerin 

üretimi artarken, beyin türevli nörotrofik faktör (BDNF) üretimini ciddi 

anlamda azalır. Bununla birlikte, kronik şekilde inflamasyonlu mikroglianın, 

hücre dışı ortamdan protein alınması ve yıkılması işlevini yerine 

getiremediğinden ötürü amiloid oligomerleri ve fibriller gibi protein 

agregatları birikebilir. Bunu, kafa travması, enfeksiyon, obezite veya 

bakteriyel toksinler yüzünden oluşan kronik inflamasyonun, amiloid birikimi 

ve hafıza eksikliklerini hızlandırmasıyla ilgili çalışmalar desteklemektedir. 

Fare korteksindeki mikroglia kaybıyla öğrenmede ve hafızada ciddi bir 

bozukluk oluştuğu, mikrogliadan seçici bir biçimde silinen BDNF'nin 

kullanıldığı çalışmayla,sağlıklı bir beyin mikrogliasının başlıca fonksiyonları 

arasında BDNF üretimi olduğu ortaya koyulmuştur(White et al., 2017). 

 

İnflamatuar fenotipi başlatan bir dizi hücre zarı ve sitozolik PRR'ler ile 

donatılan mikroglia beynin birincil yerleşik bağışıklık hücresidir. Doğrudan 

bir şekilde amiloide bağlanabilen TLR2, NF-κB transkripsiyon faktörü ile 

JNK'lerle (c-Jun N-terminal kinazlar) bir inflamatuar yanıt 

oluşturabilmektedir. Üstlendiği rolü genetik çalışmalarla desteklenen TLR4 

sinyalinin AH patolojisindeki yeri önem taşımaktadır. TLR4 geninde 

fonksiyondaki azalışa sebep olduğu bilinen bir varyanta bağlı olarak, geç 

başlangıçlı AH geliştirme riskinin ciddi düzeyde azaltıldığı belirlenmiştir 

(White et al., 2017). 
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Sonuç olarak AH ile inflamasyon arasındaki ilişki; bağışıklık 

yanıtındaki migroglia ve astrositlerin, oksidatif stresin, AGE’nin, kompleman 

sistemin, sitokinlerin, kemokinlerin rollerinin yanısıra NLRP3 inflamazom 

aktivasyonunu ve nörodejenerasyon mekanizmaları içermektedir. Yapılan 

araştırmalar sonucunda AD tedavisinde NLRP3 inflamatuarını hedeflemek 

potansiyel strateji olabilir. 
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1. GİRİŞ 

Parasetamol (asetominofen); yaklaşık olarak 1950 yılından beri tüm 

dünyada yaygın olarak kullanılan ağrı kesici ve antipiretik özelliğe sahip olan 

bir ilaçtır. 1980’lerde analjezik ve antipiretik olarak kullanılan asetil salisilik 

asitin pediatrik yaş grubunda reye sendromu yaptığının ortaya çıkmasıyla, 

parasetamolun kullanımı daha da yaygınlaşmıştır. Tek başına değişik dozlarda 

olduğu gibi dekonjeztan, non steroid ağrı kesiciler, opioidler, balgam söktürücü 

ilaçlar gibi farklı gruplarla kombine halde piyasada bulunmaktadır. Tablet, 

kapsül, jel gibi çeşitli formları bulunmaktadır ve halk arasında kullanımı da 

oldukça yaygındır. Her yaş grubunda ve gebelikte de kullanılabilir olması, 

parasetamolü kullanan hasta sayısında artışa neden olmaktadır. Parasetamolün 

yaygın kullanımı ve kolay ulaşımı nedeniyle parasetamol toksisitesi sıkça 

karşılaştığımız toksisitelerden biri haline gelmiştir. Toksisite nedenleri 

arasında; suisid girişimleri, ilaç doz aşımı, teropatik hatalar sıkça yer 

almaktadır. Kombine formları çok fazla olduğu için çoklu ilaç kullanımları 

sonucu da doz aşımı ve toksikasyon meydana gelmektedir. Çeşitli çalışmaların 

da gösterdiği üzere; parasetamol zehirlenmesi en sık karşılaşılan ilaç 

zehirlenmesidir (Agrawal & Khazaeni, 2022; Chiew et al., 2018). 

2.FARMAKOLOJİ VE ETKİ MEKANİZMASI  

Parasetamolün etki mekanizması üzerindeki araştırmalar her ne kadar 

halen devam etmekte olsa bile bazı ortaya çıkan mekanizmalar vardır. Santral 

sinir sistemi üzerinde oluşturduğu çok sayıda aktivite sonucunda etkilerini 

göstermektedir. Prostoglandin sentez inhibisyonu oluşturmaktadır. Bunun yanı 

sıra serotonerjik ve kannabinoid yolaklarla da etkileşimi mevcuttur.  

Parasetamol en sık antipiretik ve analjezik etkisinden yararlanmak için 

kullanılmaktadır. Serumda 10-20 mikrogram/ml konsantrasyonlarında 

analjezik etki gösterirken; 4-18 mikrogram/ml dozlarında antipiretik etki 

göstermektedir.  Parasetamol; %79-89 arasında biyoyararlanıma sahiptir. Oral 

alım sonrası büyük ölçüde gastrointestinal sistemde emilir ve 1,5-2 saatlik 

süreçte serum seviyesi maksimuma ulaşır. En iyi emilim bölgesi proksimal ince 

bağırsaktır. 2-4 saat arasında yarı ömre sahiptir. Plazma proteinlerine bağlantısı 

zayıf olduğu için vücut sıvısına yaygın şekilde dağılır (Agrawal & Khazaeni, 

2022; Fisher & Curry, 2019).  
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Yetişkinlerde 325-1000mg ve günlük 4000mg dozunda kullanılabilir. 

Pediatrik grupta 10-15 mg/kg ve günlük 80 mg/kg dozunda kullanımı 

önerilmektedir. Yetişkin ve çocuklarda günlük kullanım dozu 4-6’ya 

bölünebilir. Toksik dozu bireyden bireye farklılık gösterebilir. Bu farklılığın 

başlıca sebepleri bireylerin bazal glutatyon seviyeleri, böbrek fonksiyon 

değerleri, alkol kullanımlarıdır. Bu gibi durumlarda kullanılan parasetamolün 

dozu düşürülmelidir. Tüm bu bilgiler ışığında pediatrik grupta 150mg/kg ve 

yetişkinler için 10 g üzerinde alımlar toksisite oluşturmak için bir tehlikeyi 

işaret etmektedir. Bununla birlikte; tek seferde 250 mg/kg veya 24 saatlik süre 

içerisinde 12 g üzerinde alımlar toksisite ile sonuçlanmaktadır. Ayrıca 350 

mg/kg üzerindeki doz alımları akut müdahale olmadığı sürece karaciğer 

yetmezliği ve toksisitesi ile sonuçlanabilir.  Parasetamol karaciğerde meta-

bolize olmaktadır. Karaciğerde sülfat ve glukuronit ile konjuge edilmektedir.  

Glutatyon depoları azaldığında parasetamol konjuge edilmez ve metabolitler 

detoksifiye olamadığı için karaciğer toksisitesi meydana gelir. Geriatrik hasta 

grubu; glutatyon depoları azlığı ve parasetamol metabolizmasının yavaş-laması 

sonucunda parasetamol toksikasyonundan daha sık etkilenmektedir. 5 yaş 

altındaki pediatrik grupta ise bu durum tam tersinedir.  Parasetamol zehir-

lenmesinde; karaciğer toksisitesini yanı sıra karaciğer fonksiyon bozuk-

luğundan dolayı hipoglisemi ve hipoglisemik koma gelişebilir.  Parasetamol in-

toksikasyonunda karaciğerde oluşan toksik metabolitler idrar yoluyla vücuttan 

uzaklaştırılmaya çalışılmaktadır. Bu süreçte toksik metabolitler renal tübüllere 

hasar vererek renal tübüler nekroz oluşturabilmektedir (Freo et al., 2021; 

Ghanem et al., 2016; Graham et al., 2013). 

3. TOKSİSİTE  

Parasetamol karaciğerde oskidasyon yoluyla metabolize olur. Toksik 

dozlara çıkıldığında karaciğerdeki glutatyon depolarının tamamını kullanır. N-

asetil p-benzoquinone imin (NAPQI) parasetamol intoksikasyonundan sorumlu 

metabolittir. Glutatyon depoları tükendiğinde NAPQI etkisiz hale getirilemez 

ve birikir. Bu birikim sonucunda hücreler zarar görür ve toksisite ortaya çıkmış 

olur. NAPQI mitokondrial proteinlere kovalent bağlanarak hücrelere hasar 

verir. Glutatyon disulfidin artışı mitokondrilerde oksidan stres oluşturmaktadır. 

Bu mekanizmanın yanı sıra NAPQI, arilasyon ve nitrasyon yolu ile hücrelere 

zarar vermektedir. Tüm bu durumlar hücre nekrozunu hızlandırır. NAPQI 



235 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

sentezini artıran durumlar parasetamole bağlı karaciğer toksisitesini ve hücresel 

hasarı artırır. Sitokrom p-450 üzerinden metabolize olan ilaçların kullanımı, 

alokol kullanımı, malnütrisyon NAPQI sentezini artıran başlıca durum-

lardandır. Parasetamol intoksikasyonunda; hepatotoksisiteden bağımsız olarak 

renal tübüler nekroz da meydana gelmektedir. Bunun sonucunda renal yetmez-

lik oluşmaktadır (Jaeschke et al., 2020; Ramachandran & Jaeschke, 2018). 

4. KLİNİK BULGULAR VE TANI  

          Parasetamol intoksikasyonunda mortalite alınan doza bağlıdır. Ancak 

klinik bulgular dozdan bağımsız olarak meydana gelmektedir. Toksik dozlarda 

parasetamol alımından sonra gastrointestinal sistem etkileri görülebileceği gibi, 

hiçbir bulgu da görülmeyebilir. Asemptomatik olduğu durumlarda tanının 

konulması gecikebilir. Bu nedenle tanının konulmasında; anemnez ve fizik 

muayene bulgularının yanı sıra, laboratuvar tahlilleri de önemli rol 

oynamaktadır. Kanda ilaç seviyesinin bakılması en çok yardımcı olan 

laboratuvar tahlilidir. Hastanın aldığı ilaç dozu 150mg/kg üzerinde ise plazma 

parasetamol düzeyi ölçümü yapılmalıdır. Ancak kronik toksisitede plazma 

parasetamol düzeyi ölçümü akut alımlardaki kadar önem teşkil etmemektedir. 

Çünkü kronik zehirlenemde toksikasyon, plazma parasetamol düzeyinden 

bağımsızdır. Akut toksikasyonda klinik genellikle 4 evreden oluşmaktadır. 

Evre 1: Toksik dozda ilaç alımının sonrasındaki ilk 24 saatlik 

dönemdir. Genellikle asemptomatiktir. Bazı hastalarda bulantı-kusma 

gibi gastrointestinal sistem belirtileri görülebilmektedir. Çok yüksek 

dozlarda ilaç alan hastalarda ise halsizlik, letarji gibi bulgular 

görülebilmektedir. Laboratuvar tahlilleri genellikle bu dönemde 

normaldir. Ancak çok yüksek doz ilaç maruziyetinde serum 

aminotransferaz düzeyleri 8-12. saatlerde yükselmeye başlayabilir. 

Plazma parasetamol düzeyi 1 mg/ml üzerinde olan alımlarda letarji 

görülmesiyle birlikte laboratuvar bulgularında yüksek anyon açıklı 

metabolik asidoz görülebilir. 

Evre 2: Toksik dozda ilaç alımından sonraki 24-72 saatlik süreci 

kapsamaktadır. Hastalar genellikle sağ üst kadran ağrısından şikayetçi 

olurlar. Hastaların karaciğer enzim değerlerinde artış tespit edilir. 

Koagülasyon testlerinde yükselme, özellikle PT ve INR değerlerinde 

artış görülür. Nefrotoksisite bulguları ortaya çıkar. Böbrek fonksiyon 

testleri (kan üre azotu ve kreatin) yükselir. Hastalarda oligüri görülür. 

Bunların yanı sıra serum amilaz ve lipaz düzeyleri de yükselebilir.  
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Evre 3: Doz aşımı sonrasındaki 72-96 saatlik süreçtir. Karaciğer, 

böbrek yetmezliği bulguları daha da belirginleşerek ortaya çıkar. 

Hastalarda sarılık meydana çıkar. Karaciğer enzimleri (AST, ALT) 10 

000 IU/L üzerine çıkar. PT/INR uzar. Karaciğer fonksiyonlarına 

bozulmasına bağlı hipoglisemi oluşur. Hiperbilirubinemi görülür. 

Laktik asidoz ortaya çıkar. Konfüzyon, hepatik ensefalopati gibi santral 

sinir sistemi bulguları meydana gelir. Oligüri belirginleşir. Multiorgan 

yetmezliği görülür. Ölümlerin büyük kısmı bu evrede gerçekleşir. 

Evre 4: Zehirlenme sonrası 4-10 günlük süreçtir. İyileşme sürecidir. 3. 

Evreyi aşabilen hastalar iyileşme sürecine girer. Karaciğer 

enzimlerinde düşüş görülmeye başlar. Ancak; histolojik düzelme 

laboratuvar ve klinik düzelmeye göre daha geç olur. Böbrek fonksiyon 

testleri normale dönmeye başlar. Hastalar nefrotoksisiteye bağlı olarak 

evre 3’te diyalize kadar gidebilse de evre 4’te belirgin düzelme görülür. 

          Akut toksisitede ve tanı koyma sırasında hastanın klinik bulgularının 

silik olması nedeniyle Rumack-Mathew nomogramı (Şekil 1) parasetamol 

intoksikasyonu tanısında önemli rol oynamaktadır. Parasetamol oral alımından 

sonra 4. Saatte maksimum plazma konsantrasyonuna ulaşır. Bu nedenle 

parasetamol toksikasyonunda, ilaç alımından sonraki 4. Saatte plazma 

parasetamol düzeyi çalışılmalıdır. Plazma parasetamol düzeyi yüksekliği 

karaciğer toksisitesi açısından klinisyene ışık tutmaktadır. İlaç alımının ne 

zaman olduğu bilinmediği durumlarda ise plamza parasetamol düzeyi başvuru 

sonrasında ve 4. Saatinde alınarak karşılaştırılır. Parasetamol intoksikasyonu 

düşünülen hastalardan; karaciğer toksikasyonunu değerlendirmek için 

karaciğer enzim testleri (AST, ALT), bilirubin düzeyi, koagülasyon testleri 

(PT, aPTT, INR) istenmelidir. Nefrotoksisite oluşturabileceği için; böbrek 

fonksiyon testleri (BUN, kreatin) istenmelidir. Proteinüri görülebileceği için 

idrar tetkiki alınmalıdır. Metabolik asidoz ve laktat düzeyinin değerlendirilmesi 

için kan gazı da istenemsi gereken tetkikler arasında yer almaktadır. 

Parasetamol zehirlenemsi ayırıcı tanısında; hepatitler, hapatobiliyer hastalıklar 

ve reye sendromu yer almaktadır (Agrawal & Khazaeni, 2022; 

Bunchorntavakul & Reddy, 2018; Wang et al., 2017; Wong & Graudins, 2017). 
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Şekil 1. Rumack-Mathew nomogramı  

 

4. TEDAVİ  

Yapılan çalışmalar sonucunda parasetamol zehirlenmesinde tedavi üç 

ana temele dayandırılmıştır. Bunlar; vital değerlerin stabilizasyonu, 

parasemamolün dekontaminasyonu ve parasetamol zehirlenmesinde antidot 

olan N-asetilsistein (NAC) uygulanmasıdır. NAC uygulanması hastalarda yüz 

güldürücü sonuçlar verse de; toksik doz alımından sonraki ilk 24 saatlik süreçte 

başvurmayan ve tedavi başlanmayan hastalarda ölüm oranı yüksektir. Hastaya 

NAC uygulanmasının yanı sıra, hepatotoksisite ve nefrotoksisiteyi önlemek 

için destek tedavi başlanmalıdır (Agrawal & Khazaeni, 2022; Hendrickson, 

2019). 
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Akut tek seferlik alımlar için parasetamolün olası toksik dozu 7,5 gramın 

üzeri olarak kabul edilir. Akut alım sonrasında ilk 4 saatte başvuran hastalarda 

emilimi engellemek adına kontrendikasyonu yoksa gastrointestinal 

dekontaminasyon yöntemi olarak; gastrik lavaj ve aktif kömür uygulanabilir. 

Aktif kömürün uygun dozu 1g/kg ‘dır. Maksimum 50 g verilmelidir. 

Nazogastrik sonda ile veya oral yoldan uygulanabilir. Ancak; ilaç alımından 

sonraki 4. saatten sonra başvuran hastalar aktif kömür verilmesinden fayda 

görmemektedir (Hendrickson, 2019).  

Bilindiği üzere parasetamol karaciğerdeki glutatyon depolarını kullanır. 

Buna karşın NAC hepatik glutatyonu yeniler. Bu sayede hepatik nekroz 

önlenmiş olunur. NAC tedavisi ilk 8 saat içerisinde başlandığında etkinliği daha 

yüksek olur ve hepatotoksisite olasılığını ciddi oranda düşürür. Hastanın 

plazma parasetamol düzeyi ölçülmeli ve ölçülen değer Rumack-Mathew 

nomogramında eğri üzerindeki seviyelerine denk geliyorsa NAC tedavisi 

başlanmalıdır. Bununla beraber; toksik dozda parasetamol alımından sonraki 8 

saatlik süreçte başvuran hastalara, başvuru zamanında bağımsız olarak serum 

parasetamol seviyesi 10 mcg/ml üzerinde olan hastalara, parasetamol alımından 

şüphelenilen ve karaciğer fonsiyon testleri yüksek olan hastalara NAC tedavisi 

başlanmalıdır. NAC tedavisi oral ve intravenöz (İV) olmak üzere 2 farklı 

yoldan verilebilir (Samuni et al., 2013). 

Hasta kusuyorsa, oral uygulamayı reddediyorsa, karaciğer yetmezliği 

saptandıysa veya hastada pankreatit, ileus gibi oral uygulamanın kontrendike 

olduğu bir durum varsa NAC İV yoldan verilmelidir. Yükleme dozu olarak 15-

60 dakikada 150 mg/kg NAC verilir. Yüklemenin ardından 4 saat boyunca 12,5 

mg/kg/saat NAC infüzyonu açılır. Sonrasında ise 16 saat boyunca 6,25 

mg/kg/saat dozunda NAC infüzyonu verilir. Yani sonuçta; 15-60 dakikada 

150mg/kg yükleme, sonrasında 4 saatte 50mg/kg infüzyon, bitiminde de 16 

saatte 100 mg/kg infüzyon dozlarında NAC yapılmış olur. Toplamda yaklaşık 

21 saatlik sürecin sonunda hastaya 300 mg/kg NAC verilmiş olunur. Tüm bu 

tedaviye rağmen serum transaminazlardında yükseklik varsa, hasta çok yüksek 

dozlarda parasetamol aldıysa, serum parasetamol düzeyi 300 mcg/ml 

üzerindeyse, karaciğer yetmezliği saptandıysa 6,25 mg/kg/saat dozunda NAC 

devam edilebilir. Hastada karaciğer transplantasyonu planlanıyorsa; 

transplantasyon gerçekleşene kadar veya hepatik ensefalopati bulguları 
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kaybolana, INR 2’nin altına düşene kadar 6,25 mg/kg/saat dozunda İV NAC ile 

tedaviye devam edilmelidir. Verilen NAC dozu hastanın kilosu ile ilişkili olup 

hesaplanacak maksimum doz 100 kg olmalıdır (Bateman, 2015; Samuni et al., 

2013). 

Oral alımın kontrendike olmadığı ve uyumlu hasta grubunda NAC 

tedavisi oral yoldan başlanabilir. Oral NAC tedavisi hastada anaflaksi gelişimi 

riski açısından en güvenilir tedavi şeklidir. Oral NAC uygulamasında 140 

mg/kg yükleme yapılır. Ardından 4 saat aralıklarla toplamda 17 kez olacak 

şekilde 70 mg/kg NAC verilir. Oral NAC tedavisi toplanda 72 saat sürer. 

Verilen NAC dozu hastanın kilosu ile ilişkili olup hesaplanacak maksimum doz 

110 kg olmalıdır. Oral tedavide doz alımında sonraki ilk 1 saatte kusma olursa 

doz tekrar edilmelidir. Hastalarda devam eden inatçı kusmalar olursa İV 

tedaviye geçilmelidir. İnatçı kusmaların önüne geçebilmek için hastaya %5 

oranında meyve suyu ile dilüsyon sağlanabilir. Hem aspirasyonun önlenmesi 

hem de kusmaların kontrol altına alınması için hastaya antiemetik ajanlar 

verilebilir (Bateman, 2015; Samuni et al., 2013) 

Bir diğer NAC tedavi protokolü ise 12 saatlik tedavi protokolüdür. Bu 

protokolde hastaya 2 saat boyunca yükleme dozu olarak saatlik 50 mg/kg 

dozundan NAC verilir. Ardından infüzyon dozu olarak 10 saat süresince saatte 

20 mg/kg NAC verilir. Bu tedavi protokolünde NAC, dozlar aynı kalacak 

şekilde, İV veya oral yoldan verilebilir. Yapılan çalışmalar bu protokolün İV 

ve oral uygulaması arasında minimal düzeyde farklılıkların olduğunu ve her iki 

yoldan verilmesinin de hastanın tedavisinde başarılı olduğunu göstermiştir 

(Bateman, 2015; Samuni et al., 2013). 

Parasetamol toksikasyonu saptanan gebe hastalarda da İV ve oral NAC 

tedavisi aynı şekilde önerilmektedir. Tekrarlayan ve uzun süreli parasetamol 

kullanan hastalarda serum transaminazları ve serum asetominofen düzeyi 

bakılmalıdır. Serum parasetamol düzeyinin 20 mcg/ml veya serum transaminaz 

konsantrasyonunun 50 IU/L üzerinde olduğu durumlarda NAC tedavisinin 

başlanılması düşünül-melidir(Bateman, 2015; Ishitsuka et al., 2020; Samuni et 

al., 2013).  

Parasetamol intoksikasyonunda; tedaviye başlandıktan sonra 12 saat 

arayla karaciğer fonksiyon testleri ve INR bakılması önerilmektedir. ALT 
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değerindeki %50’den fazla olan düşüş iyi prognoz göstergesidir. NAC tedavisi 

sonlandıktan sonra hastalardan serum parasetamol düzeyi, kan gazı, karaciğer 

fonksiyon testleri ve böbrek fonksiyon testlerinin bakılması önerilmektedir. 

Tedavinin erken başlanması prognoz açısından çok önemlidir. İlk 8 saat 

içerisinde tedavi başlanan hastalarda hepatotoksisite %10 civarında iken, toksik 

doz alımdan sonraki 16 saatin ardından başlanan tedavilerde bu oran %40 

civarındadır. Ayrıca hepatotoksisite gelişen hastaların yaklaşık %25’inde, akut 

tübüler nekrozdan dolayı, böbrek yetmezliği gelişmektedir. Hemodiyaliz rutin 

önerilmemekle beraber, renal hasar gelişen hastalara uygulanabilir (Bateman, 

2015; Ishitsuka et al., 2020; Samuni et al., 2013). 

Karaciğer yetmezliği gelişen hastalar, karaciğer transplantasyonu 

ihtiyacı doğabilir. Transplantasyon ihtiyacı ve mortalitenin belirlenmesinde 

King’s collage kriterleri kullanılmaktadır. Hepatik ensafalopatiden bağımsız 

olarak arteryal pH değerinin 7,3’ün altında olması (hemodinamik rsüsitasyona 

rağmen) veya hastalarda INR > 6,5, serum kreatini > 300 mikromol/L, grade 3 

veya 4 hepatik ensefalopati birlikteliği olması King’s collage kriterlerine göre 

kötü prognozu gösterir. Diğer kötü prognoz kriterleri ise; ilaç alımı 

sonrasındaki 2. Günde APACHE II skorunun 15’in üzerinde olması, sıvı-

hemodinamik resüstasyon sonrasında laktatın 3 mmol/L üzerinde olması ve 

serum fosfat değerinin 1,2 mmol/dl üzerinde olmasıdır (Bateman, 2015; 

Ishitsuka et al., 2020). 

Parasetamol intoksikasyonunda NAC tedavi yönetimi Şekil 2’de 

özetlenmiştir. 
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Şekil 2. Parasetamol intoksikasyonunda NAC tedavi yönetimi 

 

  



TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER | 242 

 

KAYNAKÇA 

Agrawal, S., & Khazaeni, B. (2022). Acetaminophen Toxicity. In StatPearls. 

StatPearls Publishing. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK441917/ 

Bateman, D. N. (2015). Paracetamol poisoning: Beyond the nomogram. British 

Journal of Clinical Pharmacology, 80(1), 45–50. 

https://doi.org/10.1111/bcp.12604 

Bunchorntavakul, C., & Reddy, K. R. (2018). Acetaminophen (APAP or N-

Acetyl-p-Aminophenol) and Acute Liver Failure. Clinics in Liver 

Disease, 22(2), 325–346. https://doi.org/10.1016/j.cld.2018.01.007 

Chiew, A. L., Gluud, C., Brok, J., & Buckley, N. A. (2018). Interventions for 

paracetamol (acetaminophen) overdose. The Cochrane Database of 

Systematic Reviews, 2(2), CD003328. 

https://doi.org/10.1002/14651858.CD003328.pub3 

Fisher, E. S., & Curry, S. C. (2019). Evaluation and treatment of acetaminophen 

toxicity. Advances in Pharmacology (San Diego, Calif.), 85, 263–272. 

https://doi.org/10.1016/bs.apha.2018.12.004 

Freo, U., Ruocco, C., Valerio, A., Scagnol, I., & Nisoli, E. (2021). Paracetamol: 

A Review of Guideline Recommendations. Journal of Clinical Medicine, 

10(15), 3420. https://doi.org/10.3390/jcm10153420 

Ghanem, C. I., Pérez, M. J., Manautou, J. E., & Mottino, A. D. (2016). 

Acetaminophen from liver to brain: New insights into drug 

pharmacological action and toxicity. Pharmacological Research, 109, 

119–131. https://doi.org/10.1016/j.phrs.2016.02.020 

Graham, G. G., Davies, M. J., Day, R. O., Mohamudally, A., & Scott, K. F. 

(2013). The modern pharmacology of paracetamol: Therapeutic actions, 

mechanism of action, metabolism, toxicity and recent pharmacological 

findings. Inflammopharmacology, 21(3), 201–232. 

https://doi.org/10.1007/s10787-013-0172-x 

Hendrickson, R. G. (2019). What is the most appropriate dose of N-

acetylcysteine after massive acetaminophen overdose? Clinical 

Toxicology (Philadelphia, Pa.), 57(8), 686–691. 

https://doi.org/10.1080/15563650.2019.1579914 

Ishitsuka, Y., Kondo, Y., & Kadowaki, D. (2020). Toxicological Property of 

Acetaminophen: The Dark Side of a Safe Antipyretic/Analgesic Drug? 

Biological & Pharmaceutical Bulletin, 43(2), 195–206. 

https://doi.org/10.1248/bpb.b19-00722 



243 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

Jaeschke, H., Akakpo, J. Y., Umbaugh, D. S., & Ramachandran, A. (2020). 

Novel Therapeutic Approaches Against Acetaminophen-induced Liver 

Injury and Acute Liver Failure. Toxicological Sciences: An Official 

Journal of the Society of Toxicology, 174(2), 159–167. 

https://doi.org/10.1093/toxsci/kfaa002 

Ramachandran, A., & Jaeschke, H. (2018). Acetaminophen Toxicity: Novel 

Insights Into Mechanisms and Future Perspectives. Gene Expression, 

18(1), 19–30. https://doi.org/10.3727/105221617X15084371374138 

Samuni, Y., Goldstein, S., Dean, O. M., & Berk, M. (2013). The chemistry and 

biological activities of N-acetylcysteine. Biochimica Et Biophysica Acta, 

1830(8), 4117–4129. https://doi.org/10.1016/j.bbagen.2013.04.016 

Wang, X., Wu, Q., Liu, A., Anadón, A., Rodríguez, J.-L., Martínez-Larrañaga, 

M.-R., Yuan, Z., & Martínez, M.-A. (2017). Paracetamol: Overdose-

induced oxidative stress toxicity, metabolism, and protective effects of 

various compounds in vivo and in vitro. Drug Metabolism Reviews, 

49(4), 395–437. https://doi.org/10.1080/03602532.2017.1354014 

Wong, A., & Graudins, A. (2017). Risk prediction of hepatotoxicity in 

paracetamol poisoning. Clinical Toxicology (Philadelphia, Pa.), 55(8), 

879–892. https://doi.org/10.1080/15563650.2017.1317349 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER | 244 

 

 

 

 

 

 



245 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

BÖLÜM 15 

 

MANTAR İNTOKSİKASYONLARI  

 

Uzm. Dr. Adem KÖKSAL1 

Arş. Gör. Dr. Elif Yaren KURUL2 

Arş. Gör. Dr. İhya OPRUKÇU3 

 

 

 

 

 
1Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Acil Tıp Ana Bilim Dalı, Ordu, Türkiye. 

ademkoksal61@gmail.com,  Orcid ID:0000-0001-8451-7397 
2Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Acil Tıp Ana Bilim Dalı, Ordu, Türkiye. 

yarenkurul1996@gmail.com, Orcid ID:0000-0001-9024-7346 
3Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Acil Tıp Ana Bilim Dalı, Ordu, Türkiye. 

ihyaoprukcu@gmail.com, Orcid ID:0000-0001-5096-8640 



TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER | 246 

 

 

  



247 | TIP BİLİMLERİNDE YENİ DEĞERLENDİRMELER 

 

1. GİRİŞ 

Dünya çapında 10.000'den fazla mantar türü vardır, ancak bunlardan 

yalnızca 50 ila 100 tanesi potansiyel olarak toksiktir (Berger and Guss, 2005). 

Toksik mantarların yutulması, Amerika Birleşik Devletleri'nde (ABD) ve 

dünyanın diğer birçok yerinde yaygındır. 1999'dan 2016'ya kadar ABD 133.700 

mantar maruziyeti vakası bildirilmiştir (7428 / yıl). Maruz kalmaların yüzde 

62’si 6 yaş altındaki çocuklarda görülür (Brandenburg and Ward, 2018). 

Vakaların yüzde 80 kadarında, yutulan mantarın türü tanımlanmamıştır 

(Gummin et al., 2020). Maruz kalmaların yaklaşık yüzde 83’ü klinik bulgu 

vermez ya da hafif klinik semptomlara neden olur. Vakaların yüzde 0,5’i ağır 

klinik ile başvurur. Siklopepidler, ibotenik asit ve monometilhidrazin içeren 

mantar zehirlenmeleri ölümcül olabilir (Brandenburg & Ward, 2018). 

2. MANTAR ZEHİRLENME SENDROMLARI 

Akut başlayan semptomlar, mantar alımını takiben ilk altı saat içerisinde 

gelişir. Geç başlayan semptomlar mantar alımından altı saat sonra başlayan 

semptomlardır. Gastrointestinal (Gİ) semptomlar, nörolojik semptomlar, 

muskarinik semptomlar maruziyetin erken saatlerinde görülür. 

2.1. Akut Başlayan Semptomlar  

2.1.1 Akut Gastroenterit  

Toksik ya da nontoksik mantar türleri yutulduktan sonra akut 

gastroenterite neden olabilir. Mantarların yutulduktan sonra semptomlar 6 saat 

içerisinde ortaya çıkar (West et al., 2009). Kusma, ishal, karın ağrısı, titreme, 

baş ağrısı, miyalji semptomlar ile gelebilir. Bu semptomlar spesifik değildir, 

akut gastroenterit ile karışabilir (Broussard et al., 2001). Bu yüzden hastanın 

mantar yeme öyküsü sorgulanmalıdır. Hastanın semptomları yeterince tedavi 

edilmezse, yutulduktan sonraki birkaç gün içinde karaciğer ve böbrek 

yetmezliği ortaya çıkabilir. Fulminan karaciğer yetmezliğine kadar gidebilen 

bir klinik ile karşılaşabiliriz (Broussard et al., 2001). 

Tedavide destek tedavisi, antiemetik ve aktif kömür verilir. Mantar 

maruziyetinin ilk saatlerinde 0,5-1 gr/kg olacak şekilde aktif kömür verilir. 

Antidiyaretik ilaçlar verilmez, bu ilaçlar toksine maruziyeti arttırır 

(Brandenburg and Ward, 2018). 
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İntravenöz hidrasyon, gerekli durumlarda elektrolit desteği sağlanır. 

Şiddetli kusmalarda intravenöz ondansetron 0,15 mg/kg dozunda verilir.24 saat 

içerisinde hastanın kliniğinin düzelmesi beklenir. Amanitasmithiana gibi bazı 

mantar türlerinin mantara maruziyetten sonraki 5 gün içerisinde nadirde olsa 

akut böbrek yetmezliğine ilerleyebilir (West et al., 2009). Semptomları 

düzelmeyen hastalarda karaciğer ve böbrek fonksiyon testlerinin aralıklı takibi 

önerilir. 

2.1.2 Erken Nörolojik Semptomlar 

Bazı mantar türleri nörolojik semptomlara neden olabilir. Psilosibin 

içeren mantarlar halüsinojik etkileri vardır (Beck et al., 1998). Psilosibin, 

psilosine defosforile edilir ve psilosin serotonerjik nöronlara etki ederek 

nörolojik semptomlara neden olur (Kalberer et al., 1962). 

Psilocybe, conocybe, gymnopilus, panaleuspsilosibin içeren mantar 

türleri arasındadır. Eğlence amacıyla kötüye kullanımı yaygındır. Kanıtlanmış 

nörotoksisitelerine rağmen, bağımlılık yapmadığına dair düşünceler mevcuttur. 

Bu halüsinojenler psikiyatri, psikoterapi alanında kullanılmaktadır. Bu 

konudaki bilimsel çalışmalar oldukça tartışmalıdır. Halüsinojenlerin bilişsel 

işlevleri azalttığı düşünülmektedir (Stebelska, 2013). Semptomlar mantarları 

yedikten sonra 2 saat içerisinde gözlenir. Öfori, duyusal bozulma, 

halüsinasyon, zaman duygusunun kaybı gelişir. Taşikardi ve hipertansiyon 

psilosibin içeren mantarlarda bulunan feniletilaminden kaynaklı gözlenebilir 

(Beck et al., 1998). Mantar tüketiminden sonra 4-12 saat kadar semptomlar 

devam edebilir. 

İbutenik asit ve muscimol içeren mantarlar nörolojik semptomlara neden 

olurlar. Amanitamuscaria ve Amanitapantherina bu mantarlandandır (Michelot 

and Melendez-Howell, 2003). İbotenikasit, halüsinasyon, ajitasyon, nöbet gibi 

merkezi sinir sistemi uyarımına neden olurken, mussimol merkezi sinir sistemi 

depresyonuna neden olur (Taylor et al., 2019). Mantarı yedikten 30 dakika-3 

saat içerisinde semptomlar başlar (Benjamin, 1992). Öncelikle bulantı, kusma, 

ishal, tükürük salgısında artış ve terleme gözlenir. Sonrasında baş dönmesi, 

öfori, halüsinasyon, uyuşukluk, zaman ve mekan algısında bozukluk görülür. 

Nöbet nadir de olsa görüle-bilir (Benjamin, 1992). Semptomlar 4-6 saat 
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içerisinde düzelir. Nadiren 24 saate kadar uzamış semptomlar görülebilir (Moss 

and Hendrickson, 2019). 

Bu mantar türleriyle zehirlenmenin tedavisi genelde destekleyici 

tedavidir. Aktif kömür zehirlenmenin ilk saatlerinde 0,5-1 gr/kg olacak şekilde 

verilir. Hasta anksiyetik ve/veya panik ise sedasyon için benzodiazepinler 

kullanılabilir. Lorazepam 0,05-0,1 mg/kg dozunda maksi-mum tek doz 2-4 mg 

olacak şekilde, midazolam 0,05 mg dozunda maksimum doz 2 mg olacak 

şekilde uygulanır (Michelot and Toth, 1991). Ağız kuruluğu, yüksek kan 

basıncı, yüksek sıcaklık gibi şiddetli antikolinerjik semptomlar gelişirse 1-2 mg 

fizostigmin tedavisi verilmelidir. 

2.1.3 Akut Kolinerjik Zehirlenme 

Kolinerjik zehirlenme ilk tespit edilen mantar toksinlerinden olan 

muskarinden kaynaklanır (Waser, 1961). İnocybe ve clitocybe mantarlar 

muskarinik zehirlenmenin en yaygın kaynaklarıdır (Kohn and Mot’ovská, 

1997). A.muscaria çok az muskarin içerir, bu miktar kolinerjik semptomlara 

neden olacak bir miktar değildir. 

Muskarin asetilkolin benzeri parasempatomimetik etkiye sahiptir. 

Semptomlar mantarı yuttuktan 30 dakika sonra başlar. 4-12 saat içerisinde 

semptomlar düzelir. Muskarinik mantar zehirlenmesinde tükürük salgısında 

artış, idrar kaçırma, gayta kaçırma, göz yaşı salgısında artış, ishal ve kusma 

tipiktir. Bunlara ek olarak terleme, bradikardi, solunum sekresyonlarında artış 

ve bronkospazm gelişebilir (Stallard and Edes, 1989). Muskarin toksisitesi 

yaşamı tehdit edici değildir, semptomlar kısa sürer. Fakat nadirde olsa şok 

tablosuna yol açarak ölüme sebebiyet verebilir (Pauli and Foot, 2005). 

Çoğunlukla kendi kendini sınırladığı için tedavi destek tedavisidir. İlk 

saatlerde 0,5-1 gr/kg aktif kömür verilmelidir. Kusma çok sık görülen 

semptomdur, şiddetli kusmalarda ondansetron 0,1 mg/kg dozda verilmelidir. 

Bronkospazm için hem yetişkinler hem de çocuklar için ipraprotropium bromür 

ve kombine inhale albuterol tedavisi verilmelidir. Solunum sekresyonları 

kuruyana kadar antikolinerjik ilaçlar verilmelidir (Stallard and Edes, 1989). 

Atropin yetişkinlerde 1-2 mg intravenöz, çocuklarda 0,02 mg/kg intravenöz 

olacak şekilde verilmelidir. Sıvı ve elektrolit replasmanı düşünülmelidir. 

Semptomlar 12 saat içerisinde düzelir. 
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2.2. Geç Başlayan Semptomlar  

2.2.1. Gastrointestinal Belirtiler  

Gyromitra ve Amanita adlı 2 ayrı cinse ait mantarlar, karakteristik olarak 

alındıktan birkaç saat sonra ortaya çıkan önemli bir toksisiteye sebep 

olmaktadır (Brayer et al., 2011). 

Gyromitrin içeren mantar toksisitesinin ayırt edici karakteristik 

özellikleri, alımdan 6 ile 24 saat sonra gelişen Gİ belirti ve bulgulardır (bulantı, 

kusma ve sulu diyare) (Brayer et al., 2011). 

Gyromitrin toksisitesinin klinik belirtileri şunları içerir: 

• Tipik olarak alımdan 6 ila 10 saat sonra başlayan gecikmiş gastroenterit 

(mide bulantısı, kusma, karın ağrısı, ishal)  

• Baş ağrısı, halsizlik ve kas krampları  

• Gecikmiş nöbetler  

• Karaciğer yetmezliği dahil gecikmiş hepatoksisite  

• Hemoliz  

• Methemoglobinemi 

gibi semptomlarla karşımıza çıkar (Wiegand et al., 2013). 

Gyromitrin toksisitesi tanısı genellikle klinik özelliklerle ve tüketilen 

mantarın hasta tarafından ya da örneklere dayanılarak tanımlanmasıyla 

konulur.  Mortalite oranı %15 ile %35 olarak hesaplanmaktadır (Brayer et al., 

2011). 

Amatoksin içeren mantarları yiyen hastalarda geç başlangıçlı (6 ila 24 

saat) Gİ belirtiler bulunmaktadır. Tipik olarak, Gİ belirtiler ne kadar geç 

başlarsa hastalık da o kadar hafiftir (Brayer et al., 2011). 

Amatoksin toksisitesinin klinik belirtileri şunları içerir: 

• İlk aşama tipik olarak mantar tüketiminden altı saatten fazla bir süre 

sonra başlar ve kolera benzeri ishal, kusma, karın ağrısı ve müteakip 

dehidratasyonu içeren gastrointestinal etkileri içerir (Wiegand et al., 2013). 

• İkinci aşama, alımdan 24 ila 36 saat sonra başlar ve gelişen 

hepatotoksisiteye dair laboratuvar kanıtları olmasına rağmen, hastanın tipik 
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olarak semptomlar açısından düzeldiği sakin bir aralıktır (Wiegand et al., 

2013). 

• Zehirlenmenin üçüncü aşamasında, mantar tüketiminden iki günden 

fazla bir süre sonra, ilerleyici karaciğer yetmezliği ortaya çıkar ve ciddi 

vakalarda koagülopati, asidoz, komaya kadar giden hepatik ensefalopati 

(nöbetler meydana gelebilir), kanama, böbrek yetmezliği ve dört ila dört yedi 

gün içerisinde ölüm meydana gelebilir (Wiegand et al., 2013). 

Amanita türünün tanımlanması genellikle eğitimli bir mantar uzmanını 

gerektirir. Amatoksin plazmada, idrarda, Gİ yol içeriğinde ve dışkıda 

bulunabilir. Bununla birlikte, bu toksinin bulunması tek başına, amatoksin 

zehirlenmesini doğrulamaktadır. Toksinin düzeyleri klinik şiddet ile 

korelasyon göstermez (Brayer et al., 2011). 

Gyromitrin veya amatoksin içeren mantarları tüketen bütün hastalar 48 

saat boyunca karaciğer ve böbrek yetmezliği açısından takip edilmelidir 

(Becker et al., 1976). 

Tedavide; 

• Hipovolemik şok varsa yoğun sıvı resüsitasyonundan, çoklu doz aktif 

kömür ile eliminasyonun arttırılmasına başlanmasından ve karaciğer 

toksisitesinin destekleyici bakımından oluşur (Becker et al., 1976). 

• Glikoz düzeyi takip edilmeli ve gerektiğinde destek yapılmalıdır. 

Hipoglisemi, mantar toksisitesinde en sık rastlanan ölüm sebeplerindendir 

(Brayer et al., 2011). 

• Gyromitrin ile ilişkili nörolojik belirtiler piridoksinin yüksek dozu ile 

başarılı şekilde tedavi edilir (Brayer et al., 2011). 

2.2.2. Renal Yetmezlik  

Gecikmiş böbrek yetmezliği, orellanin veya alenik norlösin içeren 

mantarların yenilmesiyle ilişkilidir (Becker et al., 1976). 

 İlk semptomlar spesifik değildir ve genellikle mantar tüketiminden 

sonraki dört gün içinde ortaya çıkan baş ağrısı, genel halsizlik, mide bulantısı, 

kusma, ishal, karın ağrısı, kas ağrıları ve baş dönmesinden oluşur. Daha sonra, 

böbrek toksisitesi, piyüri, hematüri ve/veya proteinüri gibi aktif idrar 
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bulgularıyla birlikte bel ve sırt ağrısı, oligüri veya poliüri görülür (Becker et al., 

1976). 

Tedavide spesifik bir yöntem yoktur. İdrar çıkışı ve kalsiyum, 

magnezyum, kan üre nitrojeni ve kreatinin düzeyleri takip edilmelidir (Brayer 

et al., 2011). Ayrıca tedavide hemodiyaliz düşünülmesi gereken durumlar da 

vardır(Becker et al., 1976).  

Bunlar; 

• Diüretiklere dirençli sıvı yüklenmesi  

• Rabdomiyolizde görülebileceği gibi hiperkalemi (serum potasyum 

konsantrasyonu >6,5 mEq/L) veya hızla yükselen serum potasyumu  

• Metabolik asidoz (arteriyel pH 7.1'den az) 

• Perikardit, nöropati gibi üremi belirtileri veya mental durumdaki 

açıklanamayan gerileme 

2.3. Nadir Semptomlar  

2.3.1. Eritromelalji  

Akromelik asit içeren mantarların yenmesi sonucu ortaya çıkar. Distal 

paresteziler, allodini (şiddetli dokunma ağrısı) ve ekstremitelerde yanıcı ağrı 

dahil olmak üzere duyusal anormallikler, etkilenen uzuvların eritemi, 

ekstremite ödemi görülür. Semptomlar genellikle mantarların yutulmasından 

sonra 24 saatten fazla gecikir ve etkilenen bireylerde birkaç ay devam edebilir 

(Wiegand et al., 2013). Tedavi, destekleyici bakım (örneğin, ödemi azaltmak 

için ekstremitelerin yükseltilmesi) ve ağrı kontrolünden oluşur. İntravenöz ve 

oral nikotinik asit tedavisinden sonra ağrı ve eritemde hızlı düzelme olur 

(Becker et al., 1976).  

        2.3.2. Shiitake Dermatiti 

Shiitake dermatiti, çiğ veya az pişmiş shiitake mantarlarının 

yenilmesinden sonra ortaya çıkar. Dermatit, gövdede veya ekstremitelerde 

kaşıntılı, eritematöz döküntülerle karakterizedir ve tüketimden iki saat ile beş 

gün sonra ortaya çıkabilir. Üç haftaya kadar sürebilir. Tedavi destekleyicidir. 

Şiddetli vakalarda kortikosteroidler ve antihistaminikler kullanılabilir 

(Wiegand et al., 2013). 
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3. TABURCULUK 

Hastalarda aşağıdaki durumların herhangi bir tanesinin varlığı hastaneye 

yatış gerektirir (Nelson LS,  et al., 2011). 

• Mantar alımından sonraki altı saatlik dönemden daha uzun süren 

semptomu olan hastalar, 

• Destek tedaviye rağmen altı saatin üzerinde semptomları devam eden 

veya birden fazla mantar türü almış, mantar alımının takiben 3 saatten daha kısa 

sürede semptom başlangıcı olan hastalar, 

• Destek tedaviye rağmen altı saatin üzerinde semptomları devam eden 

hastalar, 

• Amatoksin içeren mantarların alınmasından kuvvetle şüphelenilen 

asemptomatik hastalar, 

• Taburculuk sorası 24 saat içerisinde kontrole gelemeyecek 

asemptomatik hastalar. 
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