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GĠRĠġ 

Tütünün bulunma tarihinin 4000 yıl geriye gittiği bilinmektedir. 

Amerika kıtasının keĢfi ile tütün Avrupa‘ya taĢınmıĢ Kırım SavaĢı, 

Birinci ve Ġkinci Dünya SavaĢı ile tütün kullanımı ve alıĢkanlığı hızla 

yaygınlaĢmıĢtır. Bu kullanım artıĢının en büyük nedeninin sanayii 

devrimi olduğu düĢünülmektedir.  

Sigara ve tütün gerek içen veya içmediği halde dumanını pasif olarak 

soluyan kiĢilerin sağlığı için çok önemli hastalıklar ve ölüm nedenidir. 

KiĢilerin, sigara içenlerin nefes verirken çıkardığı "ana duman" ve 

sigaranın yanarken çıkardığı "yan duman" yoluyla etkilenmeleri, sigara 

kullanmadıkları halde ya da kullanıyorlarsa bile istemedikleri zamanlarda 

sigara dumanına maruz kalmaları ―pasif etkilenme‖ olarak adlandırılır. 

Aynı zamanda sigara kullananlarla aynı hava ortamını solumak suretiyle 

bireysel olarak sigara içiyormuĢ gibi etkilenme durumu pasif içicilik 

olarak da isimlendirilir. Dünya Sağlık Örgütü sigara ve tütün 

kullanımının Dünya da önlenebilir ölüm nedenlerinden en önemlisi 

olduğunu bildirmiĢtir. Yirminci yüzyılda, tütün epidemisi dünya çapında 

yüz milyon insanı öldürmüĢtür. Her yıl 5,4 milyon ölüme yol açmakta 

olup, bu rakam 2030 yılında 8 milyonu aĢacaktır. Dünya Sağlık 

Örgütü‘nün (DSÖ) tahminlerine göre, sigara içiminin devam etmesi 

durumunda, içinde bulunduğumuz yüzyılda bir milyar insanın yaĢamı 

tehdit altına girecektir (1,2).  Ġlk baĢlarda tütün kullanımı ile baĢlayan 

kullanım daha sonra sigara bağımlılığına dönüĢmüĢ ve bu kullanım Ģekli 

ile yaygınlaĢmıĢtır. Aslında bağımlılık yapan sigara değil içerisindeki 

nikotin dir. Yani sigara içen kiĢiler nikotin bağımlısıdırlar. Tütün 

ürünlerinden biri olan ve 4.000‘den fazla kimyasal madde içeren nikotin, 

beyin üzerinde etki yaratan temel bir sigara ögesidir. Doğal bir Ģekilde 

oluĢan ve renksiz bir sıvı olan nikotin, yakıldığı zaman kahverengiye 

dönüĢür ve havayla karıĢtığında da sigara kokusunu kazanır.   Tütünün 

yanmasıyla ortaya çıkan en önemli dört toksik madde: nikotin, katran, 

karbon monoksit ve irritanlardır. Tütün dumanında %1-3 oranında nikotin 

vardır. Nikotin santral sinir sistemine etki eden alıĢkanlık meydana 

getiren esas maddedir. Sigara dumanı inhale edildiğinde akciğerlere 3-4 

mg. nikotin girer ve bunun 2-3 mg. ı kana geçer (3). Ni kotin tek baĢına 

kanserojen değildir, akciğer epiteline yerleĢtiği de katranla birlikte 

kanserojen etki yapar. Nikotin vücuttaki her organı etkileyebilir. Kalp 

atım hızında ve kan basıncında yükselmeye neden olur. Trombositlerin 

birbirine ve kan damarlarına yapıĢma yeteneğini arttınr, atheroskleroz 
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oluĢma süresini hızlandırır ve kalbin çalıĢma yükünü arttırır. Tütün 

dumanı yoğunlaĢtığı zaman, çoğu katrandan ibaret olan bir artık bırakır. 

Katran doku kanserine neden olabilen birçok kimyasal madde içerir. 

Sigara dumanından ayrılan katranın deney hayvanlarında kansere yol 

açtığı gösterilmiĢtir. Sigara ölümcül hastalıklar haricinde; kronik 

obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), periferik ateroskleroz, okuler 

vazodinamik değiĢiklikler gibi birçok kronik hastalıkla da iliĢkilidir. 

Sigaranın insan sağlığı üzerindeki zararlı etkileri genellikle kısa sürede 

ortaya çıkmamaktadır; sigara kullananlar sağlıklı oldukları sürece 

sigaranın sağlığa zararlı olduğuna inanmak istememekte ve konuyu 

önemsememektedirler (4). 

KiĢi baĢına sigara tüketimi bakımından, Avrupa ülkeleri arasında 

Yunanistan‘dan sonra ikinci sırada yer alan ülkemizde geliĢmiĢ 

ülkelerdeki eğilimin tersine sigara içme alıĢkanlığı giderek artmaktadır. 

Türkiye‘de 13-15 yaĢ arasında sigara içme oranı erkeklerde %11,1 

bayanlarda %4,4‘tür. 18 yaĢ üzeri eriĢkinlerde sigara içme oranı ise 

erkeklerde %52 bayanlarda %17 olarak bildirilmiĢtir (1). Yakın 

zamanlarda elde edilen kanıtlar kadınların sigaradan daha fazla zarar 

görme olasılıkları olduğunu göstermektedir (4). ÇeĢitli çalıĢmalarda 

ülkemiz için sigaraya baĢlama yaĢının 13-17 arasında değiĢtiği 

gösterilmiĢtir (5). Sigara kullanma sıklığının görece olarak daha düĢük 

olduğu çocuklar, gençler ve kadınlar ciddi sağlık sorunlarına yol açan bu 

alıĢkanlığa karĢı korunması gereken en önemli gruplardır (5). 

Tütün kullanımı tarihine baktığımızda önce pipo ve benzeri aletlerle 

içine tütünün daha sonra kâğıda sarılarak sigara adı ile tüketilmesinin 

yanı sıra tamamen tütün yaprağına sararak puro veya nargile gibi değiĢik 

kullanım alanları bulunmaktadır. 

 Birçok sigara içen kiĢi, bırakma niyetinde olduğunu ve çoğunun da 

bırakma giriĢimlerinde bulunduğu ifade edilmekte, ancak bu giriĢimlerin 

büyük çoğunluğu baĢarısızlıkla sonuçlanmaktadır. Herhangi bir yardım 

almadan sigara bırakmayı seçenlerin (yalnız ―iradeyle‖), yaklaĢık 

%95'inin tipik olarak 6-12 ay sonra sigara içmeye devam ettiği 

bulunmuĢtur (6). 

Günümüzde sigara bıraktırma metodu olarak geliĢtirilen veya sigara 

Ģeklinde tüketimi bırakmak isteyen kiĢiler için e-sigara (elektronik sigara) 

üretilmiĢtir. E-sigara, tütün sigara içme alıĢkanlığını bırakmak isteyen 

tiryakilere yardımcı olmak amacıyla geliĢtirilen alternatif bir alettir. 
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Ayrıca tütün sigarası kullanımının sağlığa zararlı etkilerini azaltmak için 

kullanılmaktadır. Tütün sigarasının içimi Ġngilizce‘de ―smoking‖ Ģeklinde 

belirtilirken, e-sigara içimi ―vaping‖ olarak yeni bir terminolojik 

anlatımla isimlendirilmiĢtir (7). 

E-sigara, Çinli farmakolog Hok Lik tarafından 2003 yılında patent 

almıĢ bir üründür (8). Cihazın piyasada ilk yer alıĢı ise 2004 tarihinde ve 

Çin‘de eczacı ve kendisi de sigara kullanan Han Lik tarafından olmuĢtur 

ki, bu dönemde sigara bırakmaya yardımcı bir yöntem olarak 

pazarlamaya sunulmuĢtur. 2005-2006 yılları itibariyle cihazın Çin‘den 

ihracatı baĢlamıĢ ve farklı ülke pazarlarında da yerini almıĢtır. 2007 

tarihinde, ABD dâhil olmak üzere pek çok ülkede sigara bırakmaya 

yardımcı yöntem olarak önceleri piyasada yer alsada artık bu Ģekilde 

tanımlanmamaktadır (9). Bunlar pil ile çalıĢan, sıklıkla görünümü 

sigaraya benzeyen, tekrardan doldurulabilir bir kartuĢun içerisinde 

propilen glikol ve/veya gliserol içeren sıvıyı buharlaĢtıran düzeneklerdir. 

BuharlaĢtırılan sıvı içerisine nikotin ve çeĢitli tatlar eklenebilmektedir 

(10).  

E-sigarada, kâğıda sarılı sigaradaki gibi tütünün yanma olayı 

gerçekleĢmemektedir. E-sigara imalatçılarına göre, kullananların 

soludukları buhar, CO (karbonmonoksit), tar ve sigaradaki diğer toksik 

materyallerin çoğunu barındırmamaktadır. KartuĢlarında değiĢen 

miktarlarda nikotin (0-26 mg) bulunmaktadır. E-sigarada alınan nikotin 

miktarını kullanan kiĢi kendisi belirleyebilmekte, bazı kullanıcılar hiç 

nikotin içermemesini tercih edebilmektedirler. Farklı üreticiler tarafından 

üretilen ürünler genel olarak, inhale etmekle ucunun renk değiĢtirip 

değiĢtirmeme özelliği, tatlandırıcılar (tütün, mentol, çikolata, meyve, 

kahve) ve görünümleri açısından birbirinden farklılık göstermektedir. 

Ama tüm ürünlerin değiĢmeyen özellikleri, solüsyon içeren kartuĢ, 

kullanıcının inhalasyon yaparken kullandığı tüp ile bir pille çalıĢan 

solusyonü çekip ısıtan atomizer denilen parçadan meydana gelmesidir. 

Bazı ürünlerde kartuĢ ve atomizer birleĢtirilerek kartomizer diye 

adlandırılan tek bir parça oluĢturulmuĢtur. E-sigara cihazında, solusyon 

ısıtılarak veya titreĢtirilerek buhara dönüĢtürülmektedir. 

Elektronik sigara, nikotin barındıran kartuĢ içeren ve içindeki sıvıyı 

pil yardımı ile buharlaĢtıran bir mekanizmaya sahip olup, sigara içmeye 

benzer bir kullanım gerektirmektedir. E-sigara ile yanıcı sigara arasında 

hem tasarım hem nikotin salınımı açısından benzerlik vardır. E-sigaradan 
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çeĢitli seviyelerde nikotin, aromatik madde ve diğer toksik elementleri 

içeren bir buhar elde edilir. Elde edilen bu buhar, teneffüs edilerek 

akciğerlere ulaĢmakta, iĢte buna da vaping adı verilmektedir (11,12). 

E-sigaralar, yanıcı tütün ürünlerinden daha az toksik olsa da, E-

sigaranın, sigara bırakma cihazı olarak etkinliğini destekleyen kanıtlar 

bulunmamaktadır. E-sigaranın sağlık üzerine olumsuz etkiler yapmasına 

ve sigara bırakma açısından anlamlı bir baĢarı sağlamamasına rağmen, bu 

ürünlerin zaman içerisinde kullanım sıklığı artmakta ve dahası bu ürünler 

bir tür sigara bırakma yöntemi olarak ön plana çıkarılmaktadır. E-

sigaraların sigara bıraktırmada yardımcı olarak ve zarar azaltma yöntemi 

de dâhil olmak üzere, potansiyel yararı kanıta dayalı olarak net bir Ģekilde 

gösterilememiĢtir. Bunun ötesinde mevcut veriler, E-sigaraların öncelikle 

ergenler ve genç yetiĢkinler tarafından kullanıldığını ve E-sigaraların lise 

öğrencileri arasında en çok kullanılan tütün ürünü olduğunu ve yanıcı 

sigaraların kullanımını aĢtığını göstermektedir.14-17 Dumansız tütün 

ürünlerinin, sigaraya baĢlama üzerine etkisinin olup olmadığı da 

yanıtlanması gereken bir baĢka sorundur. Çünkü dumansız tütün ürünleri 

gelecekte sigaraya baĢlamak için bir geçiĢ kapısı olabilir. Bir diğer 

önemli nokta, E-sigara kullanımı diğer yanıcı tütün ürünlerinin 

kullanımını da normalleĢtirme gibi bir algıya neden olabileceğidir. 

Bununla birlikte elektronik sigara kullanımı son yıllarda önemli 

ölçüde artmıĢtır.  ABD de sigara kullana her beĢ kiĢiden üçü elektronik 

sigara da kullanmaktadır ve bunların arasında sadece denemek amacı ile 

kullanım 2011 yılında %3,2 iken, 2012 yılında %6 ya çıkmıĢtır. 

Gençlerin ve eriĢkinlerin özellikle e-sigaralara daha kolay eriĢilebilir 

olmaları, kullanıĢlı ve modern olması, koku ve duman salınımının diğer 

metotlara göre az olması reklam kampanyalarının oldukça fazla olması ile 

birlikte bu cazip sonuçlarla birlikte internetten kolayca eriĢilerek yaĢ 

sınırlaması olmaksızın satın alınabilmesi endiĢe boyutlarını oldukça 

yükseltmektedir (13,14,15,16).  

Son birkaç yıldır, ülkemiz de dahil olmak üzere, adolesan 

popülasyonu da etkiler düzeyde tüm dünyada e-sigara kullanımı bir hayli 

yaygınlaĢmıĢtır. Tütün sigarasının tüketiminin azalmasını e-sigara 

kullanımının artmasına bağlayan, tütün endüstrisinin önde gelen üretici 

firmaları kendi e-sigara markalarını geliĢtirip piyasaya sürmeyi 

planlamaktadır. EriĢkin kullanımı ABD, Almanya, Ġngiltere ve Ġtalya‘da 

serbesttir. Finlandiya‘da 1 Ocak 2012 tarihi itibarıyla tütün yasağı 
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yasasına e-sigara da dahil edilmiĢtir. Nikotin içermeyen formların satıĢı 

ise serbesttir (17,18). 

Son bir yıl içerisinde Dünya ülkelerinin halkları içerisinde e-sigaranın 

kullanım ve farkındalık oranları ile kullanım özellikleri konusunda büyük 

çaplı araĢtırmalar yapılmıĢtır. Bu çalıĢmalar sonucunda kullanım 

prevalansının bir yıl içerisinde ikiye katladığı bulunmuĢtur. Ġngiltere ve 

ABD‘de kullanım prevalansı yaklaĢık %7, Kore‘li adolesanlar arasında 

ise %9.5 civarındadır (19,20). E-sigara farkındalık oranı ABD‘de %70-

75, Ġngiltere‘de %54, Kanada‘da % 40, Avustralya‘da % 20 civarında 

belirlenmiĢtir (21). 

Tablo 1. ABD lise öğrencileri arasında sigara ve elektronik sigara 

içme oranları (Kaynak: CDC/ Central for Disease Control nd Prevention) 

)https://www.cdc.gov/tobacco/basic_information/e-cigarettes/severe-

lung-disease.html  

 

Elektronik sigaranın kullanımının yaygınlaĢması ile birlikte ürün ile 

ilgili araĢtırmalar da hızla çoğalmıĢtır. Bu çalıĢmaların sonucunda 

elektronik sigarayı kullanma sebebi olarak %38-45 oranında tütün 

sigarasını bırakmak veya bu sigaranın yaptığı hasarı azaltmak olarak 

bildirildiği bulunmuĢtur. Katılımcıların %53-84‘ü ürünü tamamen 

güvenli bulmamakla birlikte tütün sigarasına göre daha az zararlı 

bulduklarını belirtmiĢlerdir (22). Bağımlılık varlığı ise tütün sigarasına 

göre daha az Ģiddette ve %26-60 katılımcı tarafından bildirilmiĢtir (22). 
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Görülen yan etkiler ve istenmeyen durumlar ile ilgili yapılan 

sorgulamalarda en fazla oranda boğaz irritasyonu (%25-27) ve ağızda 

kuruluk (%20-26) Ģikayetlerinin bildirildiği dikkati çekmiĢtir (23). Ayrıca 

kuru öksürük, vertigo, baĢağrısı, bulantı, çenede ağrı, midede gaz, mide 

ağrısı, mide ekĢimesi, hasta hissetme, kusma, terleme, diare, hıçkırık, el 

ve ayaklarda üĢüme, çarpıntı gibi farklı semptomlar görülmüĢtür. Bir 

çalıĢmada boğaz yanmasının, nikotinli e-sigara kullanıcılarında nikotinsiz 

ürün kullanana göre ve aynı zamanda tütün sigarası kullananlarda sadece 

elektronik sigara kullananlara göre daha fazla oranda duyulduğu 

bulunmuĢtur (24). 

FDA (American Ġlaç Derneği) 2011 yılında sonuçlarını yayınladığı, 

elektronik sigaranın içeriği üzerine yaptığı incelemelerde, iki önde gelen 

markanın kartuĢlarında çok küçük miktarlarda karsinojenik tütüne özgü 

nitrozamin ve 18 kartuĢ solüsyonunun birinde insanlara toksik olan 

dietilen glikol saptamıĢtır. Ayrıca bir içimdeki nikotin miktarı aynı olarak 

belirtilen ürünlerde farklı miktarlarda nikotin varlığı ile nikotini olmadığı 

belirtilen bir üründe çok az miktarda nikotin bulunduğunu tespit etmiĢtir. 

Bu sonuçları yazısında tartıĢan Cahn Z ve Siegel M (12) ise e-sigarada 

FDA tarafından bulunan tütüne özgü nitrozamin miktarının kağıda 

sarılarak içilen sigaradan çok düĢük olduğunu ve FDA tarafından 

onaylanan NicoDerm‘de bulunan toplam miktara benzer olduğunu 

vurgulamıĢtır. Yine FDA tarafından saptanan dietilen glikol varlığının 

önemli olmakla birlikte 18 solüsyonun sadece birinde saptandığına 

dikkati çekmiĢtir. 

Elektronik sigaranın kullanımı esnasında kartuĢ ve içeriğinin ısınması 

ile bazı kimyasal reaksiyonlar olabilmesi ve sonuçta zararlı maddeler 

oluĢabilmesi olasılığına yönelik, 12 değiĢik marka elektronik sigara ile 

referans ürün olarak tıbbi nikotin inhalerinin oluĢturduğu buharların 

incelendiği araĢtırmada; potansiyel toksik ve karsinojenik bileĢikler 

(karboniller, uçucu organik bileĢikler, nitrozamin ve ağır metaller) 

buhardan katı veya sıvı halde ekstrakte edilerek kromatografik ve 

spektroskopik yöntemlerle analiz edilmiĢtir. Ġnceleme sonucunda 

elektronik sigara markası ile değiĢiklik gösteren Ģekilde, tütün sigarasında 

bulunandan 9-450 kere daha az, çoğu durumda referans ürünle benzer 

olarak eser miktarda bazı toksik maddeler (formaldehit, asetaldehit, 

akrolen, toluen, nitrosononikotin) saptanmıĢtır. BaĢka bir çalıĢmada, e-

sigaranın oluĢturduğu aeresolün içinde partiküllerin olduğu tespit edilip 

bunların belirlenmesi ve ölçümü için yöntemler açıklanmıĢtır (25). 



Arslan SAY • 17 

 

Sıvı ünitesi ile ısıtma ünitesinin birleĢimi le imal edilmiĢ kartomizer 

ünitesi olan elektronik sigaranın kartomizer sıvısı ve aeresolünü, ıĢık ve 

elektron mikroskopisi, sitotoksisite testi, X- Ray mikroanalizi, partikül 

sayımı ve induktif olarak eĢleĢtirilmiĢ plazma optik emisyon gibi çeĢitli 

yöntemlerle inceleyen çalıĢmada; kartomizer sıvısı ve oluĢan aeresolünde 

bazı toksik ajanlar bulunmuĢtur. Kartomizer sıvısında bakır ve teneke 

bulunmuĢ, bulunan bakırın insan pulmoner fibroblastları için toksik 

olduğu bulunmuĢtur. Aeresolde ise teneke, gümüĢ, demir, nikel, 

aluminyum ve silikat partikülleri bulunmuĢtur. Bu partiküllerin çoğunun 

respiratuar stres hastalığına yol açma potansiyeli bulunmaktadır. 

Aeresolde saptanan elementlerin çoğu (11 elementin 9‘u) tütün 

sigarasında bulunandan daha yüksek veya eĢit miktarlarda bulunduğu 

ortaya konulmuĢtur. Yazarlar sonuçta, bu bulunan maddelerin elektronik 

sigara kullanıcıları ve çevresindekilerin sağlığı üzerine etkilerinin 

incelenmesi ile elektronik sigaranın tasarımı ve imalatında kalite 

kontrolünün artırılmasının önemini vurgulamıĢlardır (26). 

Temelde bu karĢılaĢtırmaların ıĢığında baktığımızda nikotinin LD 50 

(oral) değeri ratlar için 50 mg/kg, fare için 3 mg/kg, yetiĢkin insanlar için 

ise 0,5-1,0 mg/kg dır. DüĢük LD 50 seviyesi nedeniyle nikotinini oldukça 

toksik bir bileĢik olduğu bilinen bir gerçektir. Kâğıda sarılı tütün mamulü 

olan sigaralar yaklaĢık 8-20 mg nikotin içermektedir ve her sigarada 

yaklaĢık 1 mg nikotin insan tarafından absorbe edilir (27,28). Üreticilerine 

göre elektronik sigara sıvısı 6 ve 36 mg /ml arasında değiĢiklik gösteren 

konsantrasyonlarda nikotin içermektedir ve literatürde, 2-5 mg gibi oldukça 

düĢük dozlarda nikotin maruziyeti nedeniyle görülen zehirlenme olayları 

görülmüĢtür (29). Nikotin zehirlenmesine bağlı olarak karın ağrısı, terleme, 

halsizlik, konfüzyon, nöbetler, solunum sisteminde kas felci nedeniyle 

ölüm gerçekleĢebilmektedir. DüĢük doz akut nikotin zehirlenmesinde 

taĢikardi, hipertansiyon görülürken yüksek dozlarda bradikardi ve 

hipotansiyon ortaya çıkmaktadır (28). Elektronik sigaranın akut etkilerine 

yönelik yapılan araĢtırmalar elektronik sigaranın ilk içimden itibaren beĢ 

dakika içerisinde kalp atıĢında ve plazma nikotin seviyesinde önemi 

derecede bir yükselmeye sebep olduğunu göstermiĢtir (30). 

Bu bilgilere rağmen elektronik sigara kullanımı normal sigarayı 

bırakma veya alternatifi görme amacına yönelik olarak hızla artmaktadır. 

Hakikaten ABD‘de yapılan son çalıĢmada elektronik sigara kullanımı ile 

artan sigara bırakma oranları bir ila altı kat arasında değiĢmektedir. 

Ancak aynı çalıĢmada elektronik sigara kullananlarda elektronik sigara 
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içmeyenlere göre sigara bırakmada anlamlı bir artıĢ bulunmadığı da 

ortaya konulmuĢtur.  

Günümüzde elektronik sigara kullanımı ile ilgili akciğer hasarını 

tanımlayan yeni bir sendrom ortaya konmuĢtur. Vaping iliĢkili akciğer 

hastalığı (EVALI) olarak adlandırılan bu sendrom öksürme, göğüs 

ağrısı, nefes darlığı, karın ağrısı, mide bulantısı, kusma, ishal, ateĢ, 

titreme ve kilo kaybı ile tanımlanan belirtiler ortaya koyuyor ve ilerleyen 

vakalarda ani ölümlere yol açabiliyor. ABD'de elektronik sigara ya da 

vaping ürünleri kullandıktan sonra akciğer yaralanmasına maruz 

kalan1888 kiĢinin   37 sinin ölümle sonuçlandığı bildirildi. Bu 37 kiĢinin 

ölüm nedeninin ise EVALI olduğu kesinlik kazandı. Ölen hastaların %70 

inin erkek ve ortalama 53 (17-75) yaĢında olduğu Amerikan Hastalık 

Kontrol ve Önleme Birimi tarafından açıklandı (32).  

Ayrıca kolay ulaĢımı olması nedeni ile (ki bunun en önemli sebebi 

internet üzerinden satıĢı ve solüsyonlarının kolayca ulaĢılabilir olmasıdır) 

kullanıcı yaĢının oldukça aĢağıya çekilmiĢ olması buzdağının 

görünmeyen kısmını oluĢturmaktadır (33). ÇalıĢmada gençlerin kolayca 

internet üzerinden elektronik sigaraya ulaĢabildiği, yaĢ doğrulaması 

nedeni ile 98 sipariĢin sadece 5 inin reddedildiği görülmüĢtür.  

Yine elektronik sigara kullanmanın büyük amacının sigarayı bırakmak 

olduğu belirtilmektedir.  On iki aylık izlem içeren bir anket çalıĢmasında 

elektronik sigara kullanıcılarının %6‘sının bir ay sonra ve yeni bir 

%6‘sının ise bir yıl sonra tütün sigarasına döndüğü; %22‘sinin bir ay 

sonra, %46‘sının bir yıl sonra tütün sigarasını bıraktığı görülmüĢtür. 

Tütün sigarası ve elektronik sigarayı birlikte kullanmaya devam edenlerin 

tütün sigarası kullanım miktarında ilk bir ayda azalma olurken, bazal ile 

bir yıl sonraki değerlendirmeler arasında bir değiĢiklik belirlenmemiĢtir. 

Elektronik sigaraya yeni baĢlayan katılımcıların bir ay sonra %93‘ü, bir 

yıl sonra ise %81‘inin elektronik sigara kullanmaya devam ettiği 

saptanmıĢtır (34). 

Diğer bir problem ise kullanıcıların elektronik sigara üzerinde bilgi 

düzeylerinin düĢük olmasıdır. ABD‘de elektronik sigara kullanıcılarının 

yaklaĢık %20 sinin nikotin ya da nikotin ürünü içerip içermediğini 

bilmeden elektronik sigara kullandığı ortaya çıkmıĢtır (35).  

Sigara içme davranıĢı açısından incelendiğinde ise kullanım Ģekilleri 

kiĢiden kiĢiye değiĢiklik göstermekle birlikte ortalama 15 nefes çekilmesi 
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sigara içme davranıĢı ile birebir örtüĢtüğü görülmüĢtür. Sigara içme 

ritüeli neredeyse birebir ortaya konulduğu için bireyler tarafından 

sigaradan kurtulmak için hızlı ve etkili bir çözüm olmadığı görülüyor. Bu 

nedenle davranıĢ değiĢikliği sağlanamadığı için sigardan kopmak 

çoğunlukla mümkün olmuyor veya bırakılsa bile sigaraya geri dönüĢ 

sıklıkla yaĢanıyor.  

Yine ABD‘de yapılan bir çalıĢmada hamilelerin sigara bırakmak için 

elektronik sigara kullanımının yaygınlaĢtığı ortaya koymuĢtur. Yapılan 

çalıĢmada elektronik sigara kullanma ile sigara bırakma arasında anlamlı 

bir iliĢki olmadığı ortaya konmuĢtur (36). 

Ayrıca elektronik sigaraların solüsyonlarına katılan aromalar kullanım 

cazibesini artırıcı etkiler ortaya koyuyor. Koku ve tat duyusu ile son 

derece güçlü olarak uyarılan kullanıcı elektronik sigarayı daha cazip 

olarak görüyor. Bilhassa adölesanlar için bağımlılıktan ziyade hobi ve 

sosyal kullanım olarak algılanmasında nutella, cheesecake, ekspresso gibi 

aromalar çok etkili rol oynuyor. Oysa nikotinle oluĢturulan dopamin 

deĢarjı sırasında bu derece güçlü uyaranların sürece eklenmesi bağımlılık 

potansiyelini derinleĢtiriyor. Bunu sonucunda yapılan bir çalıĢmada 15-

17 yaĢları arasındaki gençlerin 22-24 yaĢları arasındakilerle 

karĢılaĢtırılmasında elektronik sigara kullanıcı olma olasılığı 4,95 kat 

daha fazla olduğu görülmüĢtür (37). Ayrıca aynı çalıĢmada elektronik 

sigara kullanıcıları ile marihuana ve alkol kullanıcılarının önemli 

derecede iliĢkili olduğu ortaya konulmuĢtur. 

Ne yapabiliriz: 

Akciğer hasarına neden olan belirli bileĢik veya bileĢenler henüz 

bilinmediğinden araĢtırmalar devam ederken risk altında olmadığımızı 

garanti etmenin en önemli ve tek yolu tüm elektronik sigara ürünlerini 

kullanmaktan kaçınmak ve kullanılmamasını sağlamaktır. 

Sigarayı bırakmak için elektronik sigaraya baĢlayan kiĢileri uyarmalı 

ve baĢlamalarını engellemeliyiz. 

Eğer kullanmaya devam etmeyi düĢünüyorsak mutlaka yukarıda 

belirttiğimiz semptomların geliĢtiğini görürsek mutlaka bir sağlık 

kuruluĢuna müracaat etmeliyiz. Ayrıca merdiven altı tezgahlardan 

elektronik sigara ürünleri bilhassa solüsyonlarının alınmamasını 

önermeliyiz. Aroma ve koku değiĢikliği yapmak için üretici tarafından 

tasarlanmıĢ ürünlere katkı maddesi ilave etmekten kaçınmalıyız.  
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Sonuç olarak tütün sigarasını bırakmak veya zararlı etkilerinden 

kaçınmak üzere dünyada yaygın kullanım alanı bulmuĢ olan ve kullanımı 

giderek yaygınlaĢan e-sigaranın, tütün sigarasını bıraktırma ve sağlık 

üzerine olan etkileri konusundaki çalıĢmalar henüz yeterli değildir. Tütün 

kontrolü konusunda e-sigaranın yeri henüz belirsizdir. Kullanmaktan 

kaçınmak en doğru yol olarak önümüzde durmaktadır.  
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1. GĠRĠġ 

Sağlığın korunması, yaĢam kalitesinin arttırılması ve bazı hastalıkların 

tedavisinde iyi düzenlenmiĢ bir beslenme programının önemi oldukça 

fazladır. Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu arasındaki iliĢki uzun yıllar 

boyunca sağlığın ve yeterli-dengeli beslenmenin bir belirteci olarak 

kulanılmaktadır. Ġstemsiz ağırlık kaybı veya kazanımı sağlık riski olarak 

kabul edilmektedir. 

Ġnsan vücudunda moleküler ve hücresel düzeyde meydana gelen 

bozukluklar ilerledikçe dokuların ve organların sağlığı olumsuz yönde 

etkilenmektedir. Bu etki yaĢlanmaya bağlı olarak artmakta ve organların 

fonksiyonlarını azaltmaktadır. Azalan bu fonksiyonlar nedeni ile ortaya 

çıkan durumlar arasında sarkopeni, osteopeni, miyopeni, kaĢeksi, 

enflamasyon ve nöroendokrin iĢlevler bulunmaktadır. Bu değiĢiklikler 

vücuttaki yağ kütlesinin yağsız vücut kütlesine göre daha fazla olması ve 

kas kütlesinin azalması ile iliĢkilidir (Bales ve Ritchie, 2002; Roubenoff, 

2001).  

Sarkopeni Yunancada kas ve kayıp anlamına gelen ‗sarks‘ ve ‗penia‘ 

kelimelerinden oluĢmuĢtur. YaĢ ile birlikte kas kütlesinde ve kas 

fonksiyonunda azalmayı ifade etmektedir (Tümer ve Kızıltan, 2014). 

YaĢamın ilk otuz yılından sonra her yıl yaklaĢık %8-10 kayıp yaĢanırken, 

doksanlı yaĢlara gelindiğinde optimal kas kütlesinin %50‘si kaybedilmiĢ 

olur. Ġlerleyici olan bu kas kaybı sonucunda düĢme riski artar, kırılganlık, 

güçsüzlük ve performans kaybı görülür. Bu durum yaĢlılık sendromu 

olarak adlandırılmaktadır (Burton ve Sumukadas, 2010; Walrand ve ark., 

2011). Sarkopeni ve osteopenisi olan ve yıllar içinde sarko-osteoporotik 

(SOP) olarak adlandırılan yaĢlı bireylerin sayısı gün geçtikçe artmaktadır 

(Demontiero ve ark., 2014) ve bu durum önemli bir halk sağlığı 

sorunudur.  Daha erken yaĢlarda da kas kaybı ve kas fonksiyonunda 

azalma görülebilmektedir. Nedenleri arasında genetik yatkınlık, 

malnutrisyon, hastalık ve hastalıklara bağlı kaĢeksi yer almaktadır. Kritik 

dönem, kas kütlesi kaybının olduğu döneme kıyasla güç kaybının 

yaĢandığı zamandır. Bunun nedeni, güç kaybının yaĢam kalitesinin 

azalmasına yol açmasıdır (Janssen, 2006). Bu bağlamda beslenme 

tedavisi, yaĢam kalitesinin arttırılmasında değiĢtirilebilir ve geliĢtirilebilir 

olması özelliği ile özellikle önem taĢımaktadır (Huo ve ark., 2015). 
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1.1. Sarkopeni Nedir? 

Sarkopeni terimi 1993 yılında ilk tez tanımlanmıĢ ve 1995 yılında 

Evans tarafından tekrar düzenlenmiĢtir (Evans, 1995). Bir yaĢlılık 

sendromu olarak ise ilk kez 1997‘de Rosenberg tarafından ifade 

edilmiĢtir (Rosenberg, 1997). Tanımlamaların ilk zamanlarından bu yana 

yaĢa bağlı kas kütlesi kaybı ile sınırlandırılan bu terim, yaĢlı yetiĢkinlerin 

belirli bir alt popülasyonu ile ilgilidir (Laviano ve ark., 2014). 

Sarkopeni tanımı farklı çalıĢma gruplarının odak noktası olmuĢtur ve 

2009 yılında Avrupa Geriatrik Tıp Derneği, sarkopeninin iĢlevsel 

tanımını oluĢturmak için bir çalıĢma grubu (Sarkopeni Avrupa ÇalıĢma 

Grubu) oluĢturmuĢtur (Laviano ve ark., 2014). Bu projeye davet edilen 

bazı topluluklar arasında Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma 

Derneği, Uluslararası Beslenme ve YaĢlanma Akademisi, Uluslararası 

Gerontoloji ve Geriatri Avrupa Birliği Derneği bulunmaktadır (Cruz-

Jentoft, 2010). Bu toplulukların yapmıĢ olduğu ortak çalıĢmalar 

sonucunda sarkopeni ―iskelet kası kütlesinin progresif ve jeneralize kaybı 

ile karakterize ve fiziksel sakatlık, kötü yaĢam kalitesi ile ölüm gibi 

olumsuz sonuçlara yol açabilen bir sendromdur‖ Ģeklinde tanımlanmıĢtır 

(Cruz-Jentoft, 2010). Sarkopeni Uluslararası ÇalıĢma Grubu (IWGS) ise 

sarkopeniyi ―Ġskelet kası kütlesinin ve iĢlevinin yaĢ ile iliĢkili kaybıdır‖ 

Ģeklinde tanımlamaktadır. Bunun yanı sıra IWGS sarkopeniyi baĢka 

türlüde ifade etmiĢtir. Bu ifade ―Sarkopeni tek baĢına veya artan yağ 

kütlesine bağlı kas kütlesi kaybı ile birlikte görülebilen karmaĢık bir 

sendromdur. Sarkopeninin nedenleri multifaktöriyeldir. Kası kullanım 

dıĢı bırakma, endokrin fonksiyonunun değiĢmesi, kronik hastalıklar, 

inflamasyon, insülin direnci ve beslenme eksiklikleri bu faktörlerden 

bazılarıdır. KaĢeksi bazı durumlarda sarkopeni ile beraber görülebilirken 

ikisi farklı durumlardır‖ Ģeklindedir. Bazı çalıĢmalarda ise sarkopeni 

temel nedeninin hücresel mekanizmalar açısından, kas lif sayısı ve lif 

atrofisi kaybı, özellikle tip II liflerin kaybı olarak ifade edilmiĢtir (Landi 

ve ark., 2014; Vina ark., 2014). Sarkopeni, primer ve sekonder olmak 

üzere iki kategoride sınıflandırılabilmektedir. Primer sarkopeni yaĢ 

haricinde bir etken bulunmadan geliĢen, yaĢ ile ilerleyen ve fizyolojik 

olan sarkopenidir. Sekonder sarkopeni ise genetik hastalık, hareketsiz 

yaĢam, malnütrisyon gibi nedenler ile oluĢan sarkopenidir (Tümer ve 

Kızıltan, 2014). Sarkopeni risk faktörleri Tablo 1‘de gösterilmiĢtir 

(Sökmen ve DiĢçigil, 2017). 
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Tablo 1. Sarkopeni Risk Faktörleri 

Risk Faktörleri YaĢlanma Süreci Sonuçları Kronik sağlık problemleri 

 

Yapısal 

-Kadın cinsiyet 

-DüĢük doğum 

ağırlığı 

-Genetik 

 

ArtmıĢ kas döngüsü 

-Katabolik situmilus ve 

protein yıkımı artmıĢ,  

-Anabolik situmulus ve 

protein sentezi azalmıĢtır 

 

     Psikiyatrik sorunlar 

     -Kognitif bozukluk 

     -Duydudurum 

bozuklukları 

YaĢam Tarzı 

-Malnutrisyon 

-DüĢük protein alımı 

-Alkol, Sigara 

-Fiziksel inaktivite 

Kas hücre sayısında azalma 

-Miyostatin artıĢı 

-Apopitoz artıĢı 

     Organ yetmezlikleri 

     -Kalp yetmezliği 

     -Karaciğer yetmezliği 

     -Böbrek yetmezliği 

     -Solunum yetmezliği  

YaĢam KoĢulları 

-Yetersiz beslenme 

-Yatak istirahati 

-Ġmmobilite 

-Kondisyon kaybı 

Hormonal regülasyon 

Testesteron ve östrojen azalır, 

tiroid fonksiyonları ve insülin 

direnci artar, GH azalır  

 

Nöromusküler değiĢiklikler 

-SSS inputunda azalma 

-Nöromuskular ayrıĢım 

 

Mitokondriyal Disfonksiyon 

-Periferal vasküler akımda 

azalma 

     Kronik hastalıklar 

     -Diabetus mellitus 

     -Osteoartrit 

     -Kronik ağrı 

     -Obezite 

 

      Ġlaçların katabolik 

etkileri 

 

1.2. Sarkopeni Tanısında Kullanılan Yöntemler 

Kas kütlesi ve kas gücünün ölçülmesi, sarkopeni tanısında etkili 

yöntemlerdir. 

1.2.1. Kas Kütlesi Ölçümü 

Kas kütlesi ölçümünde; bilgisayarlı tomografi (BT), dual enerji X-ray 

absorpsiyometri (DEXA) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

yöntemleri kullanılmaktadır. DEXA vücudun kas yağ ve kemik 

yoğunluğunun belirlenmesini sağlayan ve aynı görevi yapıp diğer 

yöntemlere kıyasla daha az radyasyona maruz kalınan bir yöntemdir. 

Biyoimpedans analiz (BĠA) ise kolay ve maliyeti düĢük bir ölçüm 

yöntemidir. Sonuçları MRG ile paralel çıkmaktadır. Kas ve yağ dokusunu 

belirlemeye yardımcı olabilecek diğer yöntemler ise üst orta kol çevresi 

ölçümü, deri kıvrım kalınlığı ve baldır çevresinin ölçülmesidir (Tümer ve 

Kızıltan, 2014). Baldır çevresi ölçümünden elde edilen veriler genel 

olarak diğer yöntemler ile elde edilmiĢ veriler ile uyumlu olmaktadır. 

Ödem ve cilt esnekliği gibi yanıltıcı durumlar olmadığı takdirde baldır 
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çevresinin <31 cm olması kas kütlesinde kayıp olduğunun göstergesidir 

(Cruz-Jentoft, 2010; Rolland ve ark. ,2003). 

1.2.2. Kas Gücü Ölçümü 

Kas gücünün ölçülmesinde el kavrama gücü testi kullanılmaktadır. 

Kadınlarda kas gücü 20 kg‘dan, erkeklerde 30 kg‘dan düĢükse yetersiz 

kas gücü olarak kabul edilmektedir. Diz fleksiyon-ekstansiyon tekniği 

gibi yöntemler de kas gücü ölçümü için kullanılabilmektedir (SavaĢ, 

2017).  

1.2.3. Fiziksel Performans 

Bu konuda yapılan bir çalıĢmada, performans değerlendirmede up & 

go (kalk-git) testi, yürüme testi, zamanlı yürüme testi ve merdiven çıkma 

gücü testlerinin kullanıldığı ifade edilmiĢtir (Cruz-Jentoft, 2010). 

Yürümenin zorlaĢması ve yavaĢlaması sarkopeni açısından riskin 

artmasına iĢaret etmektedir. YaĢlılıkta sarkopeniyi ele alan bir baĢka 

yayında ise fiziksel performansın değerlendirilmesinde kullanılan testler 

arasında kısa fiziksel performans testi, altı dakikada yürüme testi, genel 

yürüme hızı ve merdiven tırmanma gücü yer almaktadır. Bu testler 

kiĢinin günlük aktivitesindeki bağımsızlık düzeyini belirleyen 

fonksiyonel aktivitelerdir. Bu yöntemler ile belirlenen bağımsızlık 

düzeyleri kiĢinin günlük yaĢama katılımını ve yaĢam kalitesini 

etkilemektedir (Sökmen ve DiĢçigil, 2014). Kısa fiziksel performans testi; 

güç, denge ve dayanıklılığı ölçmektedir. Yürüme hızı testinde ise bireyin 

dört metrelik bir mesafeyi beĢ saniyeden kısa bir zamanda yürümesi 

beklenmektedir (Cruz-Jentoft, 2010; Kuyumcu, 2014). Merdiven 

tırmanma gücü de özellikle bacak gücü yetersizliklerinde kullanılan bir 

testtir (Sökmen ve DiĢçigil, 2014). Kas kütlesinin en iyi nasıl 

değerlendirilmesi gerektiği ve düĢük kas kütlesinin tanımlanması için 

hangi sınır değerlerin kullanılması gerektiği düĢünüldüğünde, yürüme 

hızının en pratik yöntem olabileceği konusunda genel bir fikir birliği 

olduğu görülmektedir. Bununla birlikte yürüme hızı için belirsizlikler 

mevcut olup; tercih edilen sınır değerler >0,8 m/sn'den veya >1 m/sn'dir 

(Yu ve ark., 2014). 

1.3. Sarkopeni Mekanizmaları 

Sarkopeninin oluĢma mekanizmaları metabolik, hücresel, vasküler ve 

inflamatuar olarak özetlenebilir. Memelilerde metabolik değiĢiklikler 
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hücre büyümesi için önemli bir düzenleyici olan rapamisin (mTOR) kinaz 

ile iliĢkilidir. Sağlıklı normal bir kasta mTOR aktivitesi egzersiz ve 

beslenmeye yanıt olarak kaslarda protein sentezini kontrol etmek ile 

iliĢkilidir. Bu kontrol mekanizması sarkopenik kaslarda inaktiftir (Landi 

ve ark., 2014; Marzetti ve ark., 2012). Hücresel mekanizmalar açısından 

sarkopeninin baĢlıca nedenleri olarak gösterilebilecek etmenler kas lif 

sayısı, lif atrofisi ve özellikle tip II liflerin kaybıdır. Miyoblastlar öncül 

kas hücreleridir ve miyoblastların farklılaĢması ile kas lifleri 

oluĢmaktadır. Bu lifler post mitotik hücreler olması nedeni ile 

bölünemezler ve böylece kas lifinin onarımı için miyoblast oluĢturularak 

rejenerasyonun sağlanmasında kas ve sinir dokusunda bulunan, hareket 

edebilen ve doku hasarının onarımında rol alan ve sayıları yaĢ ile birlikte 

azalan uydu hücreleri denilen hücre grupları görevlidir (Akın ve Demirel, 

2017). Miyofibriler protein, uydu hücrelerinin kapasitesinin olmaması 

nedeni ile bu proteinlerin üretimini teĢvik etmek için gerekli olan büyüme 

faktörlerine ve sitokinlere yanıt vermek için azaltılır ve böylece aktif 

uydu hücrelerinin ve kas liflerinin sayısını etkilemiĢ olur (Landi ve ark., 

2014; Vina ve ark., 2014). Yakın zamanda araĢtırılmıĢ olan bir diğer 

hücresel sarkopeni mekanizması ise kasa (liflerin içine ve arasına) yağ 

sızmasıdır (Demontiero ve ark., 2014; Vina ve ark., 2014). Bu 

mekanizmanın patofizyolojisi, uydu hücrelerinin farklılaĢma 

modellerinde baskın farklılaĢma gösteren adipositlere yapılan 

değiĢikliklerle açıklanmaktadır. Bu yağ infiltrasyonunun etkisi, 

lipotoksisite olarak bilinen bir iĢlem olan, çevrelerindeki hücrelerin 

farklılaĢmasını ve fonksiyonunu da etkileyen toksik adipokinlerin ve yağ 

asitlerinin salınımını içerir (Demontiero ve ark., 2014).Sarkopeni için 

vasküler mekanizmalar açısından, düĢük kas perfüzyonu, artan oksidatif 

stres ve mitokondriyal fonksiyon bozukluğu ile iliĢkili bir Ģekilde kılcal 

damar yoğunluğunda azalma meydana gelmektedir. OluĢan bu 

değiĢiklikler, mitokondriyal genleri aktive etmek ile birlikte tip I liflerinin 

oluĢumunda görevli olan ve mitokondriyal enerji üretimi için yağ 

asitlerinin kullanılmasında yer alan, aynı zamanda kas yağ asidi bağlayıcı 

proteini olan Peroksizom Proliferatör Aktive Edici Reseptör Gamma 

Koaktivatör 1-Alfa ekspresyonunun azalmıĢ düzeyde bulunması ile 

iliĢkilidir (Landi ve ark., 2014).Son olarak, sarkopeni zayıf yaĢlı 

bireylerde geliĢen inflamatuar değiĢiklikler ile de iliĢkili olabilmektedir 

(Cruz-Jentoft, 2010). Bu değiĢiklikler yüksek düzeylerde C-reaktif 

protein, interlökin-6 ve tümör nekroz faktörü alfa ile iliĢkilidir. Bu 
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inflamatuar belirteçlerin yüksek düzeyleri, yaĢlılarda azalmıĢ kas kütlesi 

ve gücü ile iliĢkilendirilmektedir (Phu ve ark., 2015).  
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1.4. Sarkopeni ve Malnütrisyon 

Ġnsanlarda yaĢ ilerledikçe diĢ ve diĢ eti hastalıkları artmakta, 

gastrointestinal sistem yakınmaları artmakta ve düzeni değiĢmekte, 

tükürük salgısı azalmakta, yutma güçlüğü, reflü, besinlerin sindirim, 

emilim yetersizliği gibi durumlar oluĢmaktadır. Meydana gelen bu 

olumsuzluklar malnütrisyonu tetiklemektedir. Bunlara ek olarak ilerleyen 

yaĢ ile birlikte immün yetersizliğin oluĢması, kronik hastalıklar, uzun 

süreli ilaç kullanımı, uzun süreli yatak istirahati, psikiyatrik-nörolojik 

hastalıklar, kısıtlı diyet uygulanması, günlük aktivitede bağımlılık, yalnız 

yaĢama, sosyoekonomik durum, yemek piĢirme-hazırlama güçlüğü gibi 

durumlar da malnütrisyonun geliĢmesinde ve ilerlemesinde önemli rol 

oynamaktadır. Sağlıklı yaĢlılar arasında yetersiz beslenme insidansı 

düĢük olarak belirlenmiĢ olsada, hasta yaĢlılar arasında mikrobesin 

ögelerinin de eĢlik ettiği protein-enerji malnütrisyonuna büyük oranda 

rastlanmaktadır (Muscaritoli ve ark. 2010). Raynaud-Simon ve 

arkadaĢları (2011) tarafından yapılan bir araĢtırmada, malnütrisyon evde 

yaĢayan yaĢlılarda %4-10, huzurevinde yaĢayanlarda %15-38 ve 

hastanede yatanlarda %30-70 olarak belirlenmiĢtir. Türkiyede bu konu ile 

ilgili yapılan çok fazla çalıĢma bulunmamakla birlikte Ġstanbul‘da bir 

bakımevinde yapılan bir çalıĢmada sarkopenik yaĢlılarda sarkopenik 

olmayan yaĢlılara kıyasla malnütrisyon oranı anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuĢtur (Bahat, 2010).  

YaĢlanma ile vücut ağırlığı artabilmekte veya aynı kalabilmektedir. 

Bu nedenle normal sınırlar içinde bulunan beden kütle indeksi, beslenme 

durumunun normal olduğunu iĢaret etse de vücut kompozisyonunda 

oluĢan değiĢiklikleri ifade etmekte yeterli olmayabilir. Bunun nedeni yaĢ 

ile beraber vücudun kas miktarının yerini yağ dokuya bırakarak 

azalmasıdır. Normal görünümden dolayı sarkopeninin tanısı zorlaĢmakta 

ve bu durum ilerlemiĢ sarkopeniye yol açabilmektedir (Cruz-Jentoft ark., 

2010). Tanıda daha önceki bölümlerde de bahsedilen tarama testleri, 

performans ölçümleri kullanılmaktadır. Bu ölçümlere ek olarak yaĢlılarda 

malnütrisyon taraması için Nutrisyonel Risk Taraması (NRS) ve 

beslenmenin değerlendirilmesi için Mini Nutrisyonel Değerlendirme 

(MNA) uygulaması kolay ve pratik testlerdendir.  

Malnütrisyon ve kas iĢlev kaybı arasında bir iliĢki bulunmaktadır ve bu 

durumun temelinde protein metabolizması yer almaktadır. Kaslarda protein 

sentezi azalmakta, meydana gelen bu metabolik değiĢiklik malnütrisyonu 
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tetiklemektedir ya da malnütrisyon metabolik değiĢikliklere neden olarak 

kısır bir döngü meydana getirebilmektedir (Norman ve ark., 2011).  

Anoreksiya yaĢlılıkta görülebilen bir durumdur ve ortaya çıkmasında 

çeĢitli faktörler etkilidir. Genelde besin alımı azaldıkça fiziksel aktivite 

yapmada azalma meydana gelmekte ve sarkopeni oluĢmaktadır. Santral 

sinir sisteminin, özellikle nörotransmitterler aneroksiya ile iliĢkilidir. 

YaĢlılıkta kolesistokinin artıĢı sonucunda besin alımı azalmakta ve 

anoreksiya oluĢabilmektedir. Bunun sonucunda fiziksel aktivite 

azalmakta ve sarkopeni görülme olasılığı artmaktadır (di Trifiletti ve ark., 

2013). 

KaĢeksi istemsiz, kronik ve ilerleyici ağırlık kaybıdır. KaĢeksiye 

anoreksi, erken doyma, iĢtahsızlık, halsizlik eĢlik etmektedir. Katabolik 

bir süreç olup inflamatuar yanıtın önemli etkisi bulunmaktadır. Kas ve 

yağ kütlesi kaybı yaĢanmaktadır. Günümüzde kronik hastalıklar ile 

(KOAH, enfeksiyon, romatoid artrit, diyabet, karaciğer yetmezliği gibi) 

birlikte seyredebilmekte ve kaĢeksinin de enflamatuvar süreç ile ilgisi 

olduğu bilinmektedir (Muscaritoli ve ark., 2010). 

Sarkopeni fizyolojik olarak meydana gelen bir durumdur ve yaĢa bağlı 

kas kütlesi kaybı sonucu oluĢmaktadır. Yetersiz protein alımı, yetersiz 

egzersiz, ve yaĢlanmaya bağlı kronik enflamasyon oluĢmaktadır. 

Tedavisinde erken dönemde beslenme ve fiziksel aktivitenin etkili olduğu 

saptanmıĢtır. Sarkopeni, kaĢeksi ve malnütrisyon temel nedenleri farklı 

olabilen ve birlikte görülen klinik tablolardır. Enflamasyon ise sarkopeni, 

anoreksi ve kaĢeksi için ortak bir zemin oluĢturmaktadır. Klinikte 

aralarında ayrım yapmak çoğu zaman kolay olmamaktadır. Ancak tedavi 

yaklaĢımlarını belirlemek için temel mekanizmalarının bilinmesi 

gerekmektedir (Tümer ve Kızıltan, 2014). 

1.5. Sarkopeni ve Egzesiz 

Egzersiz eğitimi, kas kütlesi ve gücünün yaĢa bağlı kaybını azaltmak 

ve hatta iyileĢtirmek için etkili bir yoldur (Landi ve ark., 2014). Aktif bir 

yaĢam tarzına sahip, düzenli egzersiz yapan bireylerin sedanter olanlara 

kıyasla daha yüksek oranda gecikmiĢ morbidite ve gecikmiĢ yaĢa bağlı 

sakatlık yaĢadıkları görülmektedir (Fries, 1996). Egzersiz yapılması 

durumunda uydu hücreleri farklılaĢarak kas kütlesini geliĢtirmektedir. 

Mitokondriyal fonksiyon açısından egzersiz, aynı zamanda enerji 

üretimini optimize ederken, mitokondriyal genlerin aktivasyonu ile 
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Proliferator Aktive Edici Reseptör Gamma Koaktivator 1-Alfa ve kas yağ 

asidi bağlayıcı proteinini arttırmaktadır. Zayıf yaĢlı bireylerde C-reaktif 

protein ve interlökin-6 düzeylerinde bir azalma olduğunu gösteren klinik 

bir çalıĢmada, egzersizin güçlü bir inflamasyon düzenleyicisi olduğu 

saptanmıĢtır (Phu ve ark.2015). 

1.5.1. AĢamalı Direnç Egzesizleri 

Yapılan egzersizin kas kütlesi üzerindeki etkisinden bağımsız olarak 

kas kuvvetinin arttırılmasında etkili olabilmesi için direnç egzersiz 

programları geliĢtirilmiĢtir. Bu programların yararı, yapılan egzersizlerin 

yoğunluğu ve sıklığı ile iliĢkilendirilmektedir (Phu ve ark., 2015). 

Direnç egzersizi, memelilerde kas protein sentezi 70-kDaS6 kinaz-1 

(mTORC1-p70S6K1) yolunun rapamisin kompleksi 1-ribozomal proteini 

aracılığı ile uyarılır (Drummond ve ark., 2009). Zamanla bu yolun kalıcı 

kasılmalar ile uyarılması ve yeterli protein alımı ile birlikte yağsız kütle 

birikimi sağlanır. AltmıĢ beĢ-75 yaĢ arasındaki yaĢlı bireyler ile birlikte 

yapılan bir çalıĢmada, 16 hafta süren bir eğitim sonucu, direnç 

egzersizleri kas kütlesini 1,5 kg ve toplam gücü %60 arttırmıĢtır 

(Yaraskeski ve ark., 1995). Ayrıca direnç egzersiz yapmaya baĢlamadan 

kısa bir süre önce protein tüketildiğinde kas protein sentezi yanıtı daha 

çok artabilmektedir ve sinerjik etki oluĢabilmektedir (Tipton ve ark. 

2007). Sarkopenik yaĢlıların kaslarındaki biyolojik değiĢiklikleri 

incelemek amacı ile Goodpaster ve arkadaĢlarının (2008) yapmıĢ olduğu 

bir çalıĢmada, sedanter bir toplumda aerobik, güç, esneklik ve denge 

eğitimi egzersizlerinden oluĢan kombine bir programın etkileri 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Otuz bir kadın ve 11 erkekten oluĢan yaĢ ortalaması 

77,1 yıl olan bu eğitim grubunda kasta biriken yağ ile iliĢkili anlamlı bir 

azalma bulunmuĢtur. Silva ve arkadaĢlarının (2014) çalıĢmasında ise; 

yaĢlı eriĢkinlerde direnç egzersizlerindeki değiĢkenlerin etkisi incelenmiĢ 

ve daha ağır yükle çalıĢmanın daha olumlu sonuç vermediği, tek direnç 

egzersizi değiĢkeninin eğitim programının süresi olduğu bulunmuĢtur. 

Direnç egzersizleri üzerine yapılan randomize kontrollü bir çalıĢma 

sonucunda, aĢamalı direnç egzersizlerinin sarkopeni geliĢimini çeĢitli 

etkiler ile azaltabildiği bulunmuĢtur (Orr ve Raymond, 2008). AĢamalı 

direnç egzersizinin 10-15 tekrardan oluĢan 8–10 egzersiz yapılacak 

Ģekilde ardıĢık olmayan iki günde uygulanması ve egzersizler arasında iki 

dakika dinlenilmesi önerilmektedir (Nelson ve ark., 2007). 



Aylin Bayındır GÜMÜġ, Fazilet Fatmanur SEZER, Hülya YARDIMCI • 37 

 

  



38 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 

1.5.2. Aerobik / Dayanıklılık Egzersizi 

Aerobik egzersiz, enerji gereksinimini karĢılamak için oksijeni 

kullanacak Ģekilde planlanmıĢ fiziksel aktiviteleri kapsamaktadır. 

Aerobik egzersiz örnekleri yüzme, koĢu, dans, bisiklete binme, tempolu 

yürüyüĢlerdir (Haskell ve ark., 2007). Egzersizin uzun süre yapılmasının, 

çoklu hastalıkları olan yaĢlılarda bile kalp-damar sağlığını iyileĢtirdiğine 

dair bazı çalıĢmalar bulunmaktadır (Coggan ve ark., 1992; Haskell ve 

ark., 2007). Aerobik egzersiz yalnızca kas kalitesini yükseltmekle 

kalmayıp nöroadaptasyona da katkıda bulunmaktadır. Ancak bu yararlı 

etkilerine rağmen kas kütlesi ve kuvvet kaybını direnç egzersizi ile aynı 

ölçüde önlememektedir (Rolland ve ark., 2008).  

Düzenli olarak yapılan aerobik egzersiz maksimum oksijen 

kapasitesini yaklaĢık %10-25 arttırabildiği ifade edilmektedir (Lemura ve 

ark., 2000). Amerikan Kalp Birliği ve Amerikan Spor Hekimliği Koleji 

(ACSM) haftada beĢ gün, 30–40 dakika/gün orta Ģiddette aerobik aktivite 

veya haftada üç kez 20–30 dakika / gün sürey ile Ģiddetli aerobik aktivite 

önermektedir. Ancak, bunu baĢarmak zayıf yaĢlılar için zor 

olabilmektedir. Sedanter bir yaĢam yerine düĢük yoğunluklu ve daha az 

sıklıkta egzersiz yapmanın tercih edilmesi, yaĢlı bireyler için aerobik ve 

aĢamalı direnç egzersizlerinin kombine olarak yapılmasının daha faydalı 

olduğu bildirilmiĢtir (Yu ve ark., 2014). 

Özetle, bireyin sağlık durumu göz önünde bulundurularak kiĢiye özgü 

planlanan egzersizler, yaĢlı bireylere hem fizyolojik hem de psikolojik 

açıdan faydalı olmaktadır. YaĢlı bireyin kavrayabileceği Ģekilde kolay 

izlenebilir, yazılı ve görsel materyaller ile zenginleĢtirilmiĢ programlar 

hazırlanmalı, riskli bireylerin ise uzman hekim kontrolünde programları 

uygulaması sağlanmalıdır (Lang ve ark., 2010). 

1.5.3. Sarkopeni ve Beslenme 

Egzersiz programlarının beslenme tedavisi ile kombinasyonunun 

yaĢlılarda görülen kırılganlık ve sarkopeni yönetiminde daha etkili 

olacağı düĢünülmektedir (R. Daniels., 2008). YaĢlılarda fiziksel 

aktivitenin azalması enerji gereksinimini ve metabolik değiĢikliklere 

bağlı olarak iĢtahı da azalmaktadır. Bu nedenle bireysel fiziksel aktivite 

düzeyine göre enerji gereksinimi ayarlanmalıdır (Cruz-Jentoft, 2010). 

Yapılan bir çalıĢmada, yatak istirahati döneminde alması gerekenden 

daha az enerji tüketen bireylerin daha fazla kas dokusu kaybettikleri 
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gösterilmiĢtir (Biolo ve ark., 2008). Enerji dengesini sağlamak için yeterli 

olmayan bir diyetin, bazal kas protein sentezinin yaklaĢık %20 

azalmasına neden olduğu bildirilmiĢtir (Pasiakos ve ark., 2010). Bu 

nedenle kasın kullanılmadığı süreçte (hastanede yatıĢ ve yatak istirahatı 

dahil) hızlanmıĢ kas kaybını önlemek için yeterli ve dengeli beslenme 

elzemdir. Bununla birlikte yüksek enerjili beslenmenin kas atrofisini 

azaltmadığı hatırlatılmalıdır. Yüksek enerjili beslenme sadece yağ 

birikimini arttırmaktadır (Biolo ve ark., 2008). Normal vücut ağırlığın 

sürdürülmesi, kas kütlesi kaybını önlemektedir ve sarkopeninin önleme 

ve tedavi süreçlerinde önerilmektedir (Flegal ve ark., 2002). Vücut ağırlık 

kaybı gerektiğinde ise, diyet programı kas kütlesini korumak amacı ile 

bireye özel hazırlanmalı ve takip edilmelidir (Waters DL ve ark., 2013).  

1.5.4. Aminoasitler ve Protein 

Ġnsan vücudunda, günde yaklaĢık olarak 300-600 gram kas proteini 

bozulur ve yeniden sentezlenir. Besin alımı, kas protein sentezini uyarır 

ve böylece pozitif azot dengesi sağlanır. Protein yönünden zengin bir 

öğün tüketildikten sonra, vücutta protein sentezi düzeyi 2-3 saat 

içerisinde en yüksek düzeye ulaĢır ve beĢ saatten daha uzun bir süre 

boyunca bu düzeyde devam eder (Moore ve ark., 2009). Genç bireylerde 

kas protein sentezini maksimuma ulaĢtırmak için istirahatte ve direnç 

egzersizlerinden sonra 20 g protein dozunun yeterli olduğu düĢünülürken, 

yaĢlı eriĢkinlerde 35-40 g protein alımının yeterli olacağı ifade 

edilmektedir (Witard ve ark., 2014; Yang ve ark., 2012).  

Sağlıklı yaĢlılarda kası korumak için günde 1.2 g/kg protein almaları 

gerekmektedir (Bauer ve ark., 2013). Herhangi bir hastalığı olan 

bireylerde ise ekstra verilecek proteinin miktarı veya protein gereksinimi, 

hastalığın ciddiyeti, bireyin beslenme durumu ve hastalığın beslenme 

durumu üzerindeki etkisi göz önünde bulundurularak belirlenmelidir. 

Akut veya kronik bir hastalığa sahip yaĢlıların çoğunda, protein 

gereksinimi artmaktadır (1.2-1.5 g/kg). Kritik hastalıkları veya ciddi 

yetersiz beslenmeye sahip hastalarda 2 g/kg protein alımı önerilmektedir 

(Rondanelli ve ark., 2015). Proteinler diyet ile birlikte alındığı takdirde 

anabolik etkisi daha belirgin olmaktadır (Bauer ve ark., 2013).  

Diyet aminoasitlerinin emilim hızı ve bunların protein metabolizması 

üzerindeki etkileri, proteinin moleküler özellikleri ile iliĢkilidir (Boirie ve 

ark.,1997; Koopman ve ark., 2009). Alınan protein türleri protein 
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yapımını etkiler. Örneğin hızlı bir protein olan 'peynir altı suyu proteini' 

ve yavaĢ bir protein olan 'kazein proteini' arasından hızlı proteininin kas 

depoları için daha etkili olduğu öne sürülmüĢ, ancak bugüne kadar kesin 

sonuçlara ulaĢılamamıĢtır (Bauer ve ark., 2013). Her iki proteinde kas 

protein sentezini etkin bir Ģekilde uyarmak için gereken tüm aminoasitleri 

içeriyor olsa da peynir altı suyunun lösin içeri oldukça yüksektir 

(Campbell ve ark., 1999). Yetersiz beslenen bireylerden oluĢan bir grup 

ile yapılan çalıĢmada, 10 gün boyunca protein-enerji takviyesi sonrasında 

yağsız kütle artıĢı saptanmıĢtır (Dünya Sağlık Örgütü, 2007). Ayrıca 

yaĢlılar arasında iki uzun süreli (24 haftalık) randomize kontrollü çalıĢma 

kapsamında bireylere süt bazlı protein takviyesi verilmiĢtir. Kırılgan 

erkeklerde, takviyeyi herhangi bir egzersiz yapmadan tek baĢına 

tüketildiğinde, fiziksel performans kapasitelerinde; bir vücut egzersizi ile 

birlikte tüketildiğinde ise yağsız vücut kütlesi üzerinde olumlu etkileri 

olduğu görülmüĢtür (Tieland ve ark., 2012). 

1.5.5. Esansiyel Aminoasitler, Dallı Zincirli Aminoasitler ve Lösin 

Dallı zincirli aminoasitler kategorisine ait esansiyel bir amino asit olan 

lösinin sağlıklı bir karaciğer ve kas dokusunun sürdürülmesinde kritik bir 

öneme sahip olduğu düĢünülmektedir (Rondanelli M, 2015). Lösin 

baĢlıca tavuk ve balık, peynir, mercimek, susam ve yer fıstığında 

bulunmaktadır. Diğer birçok aminoasitten farklı olarak, dallı zincirli 

aminoasitler (valin, lösin ve izolösin) sadece iskelet kasında metabolize 

olmaktadırlar. Bunun nedeni dallı zincirli aminoasitlerin metabolize 

olması için gerekli olan aminotransferaz enziminin karaciğerde mevcut 

olmamasıdır. Diğer tüm aminoasitleri metabolize eden enzimler 

karaciğerde maksimum konsantrasyonlarda bulunmakta ve karaciğerde 

okside olmaktadırlar. Ġskelet kası egzersiz sırasında valin, lösin, izölösine 

ek olarak asparagin, aspartat ve glutamat olmak üzere yalnızca altı 

aminoasidi okside edebilmektedir (Rondanelli ve ark., 2015). Egzersiz ile 

dallı zincirli aminoasit desteği testosteronu arttırır ve anabolik bir ortam 

oluĢturmak için kortizolü azaltır (Sharp ve Pearson, 2010). Dallı zincirli 

aminoasitler iskelet kaslarının toplam aminoasit içeriğinin %14-18'ini 

oluĢturmaktadır (Riazi ve ark., 2003). Dinlenme durumunda dallı zincirli 

aminoasitler ve özellikle lösin, protein sentezini arttırarak ve/veya protein 

parçalanmasını azaltarak anabolik bir etki oluĢturmaktadır. Bu durum 

pozitif azot dengesi ile sonuçlanmaktadır (Kimball ve Jefferson, 2006). 

Rapamisin (mTOR) protein sentezi, enerji üretimi ve besin algılayıcıları 
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ile aminoasitlerin özellikle de lösinin varlığının ana düzenleyicisidir 

(Floyd ve ark., 1970). Rapamisin (mTOR) aktivasyonu iskelet kası 

geliĢimi için spesifik bir öneme sahiptir. Lösin, iskelet kası içindeki 

mTOR'un doğrudan fosforilasyonunda ve aktivasyonunda rol oynamakta, 

protein yanıtını arttırmaktadır (Deldicque ve ark., 2005). Böylece kas 

proteinlerinin tahribatını önlemekte ve protein dengesi sağlanmaktadır 

(Floyd ve ark., 1970). Sarkopeni ve kırılganlığın etiyolojisi ġekil 1‘de 

gösterilmiĢtir (Nascimento ve ark., 2019). 

 

ġekil 1. Sarkopeni ve kırılganlığın etiyolojisi 

Kas geliĢiminde lösinin etkisi üzerinde durulmuĢ olsa da diğer iki dallı 

zincirli aminoasitin konsantrasyonları belli bir düzeyin altına düĢtüğünde 

lösin miktarı ne kadar yeterli olursa olsun kas büyümesinin oluĢmayacağı 

ileri sürülmektedir (Layman, 2003). Katsanos ve arkadaĢları (2006), bu 

konuda yaptıkları bir çalıĢmada bir aminoasit karıĢımının lösin içeriğinin 

arttırılmasının (%26'dan %41'e veya 1.7 g‘dan 2.8 g lösin düzeyine), 

yaĢlılarda postprandiyal kas proteini sentezi yanıtını arttırdığını 

göstermiĢlerdir. Lösinin diyete eklenmesi yarar sağlayabilmekte, ancak 

etkin dozun belirlenmesi için daha fazla çalıĢma yapılmasına gereksinim 

vardır. 
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Esansiyel aminoasitler ise vücut tarafından sentezlenemezler ve bu 

nedenle diyetle alınması gereken bileĢenlerdir. YaĢlı ve gençlerde 15 

g/gün ya da 18 g/gün esansiyel aminoasit takviyesi kas protein sentezini 

arttırmıĢ ve en fazla artıĢın, egzersiz ile birlikte olduğunda görülmüĢtür. 

Geriatri konsensuslarının önerisi; 10-15 g/gün esansiyel aminoasit ve 

buna ek olarak 1,2-1,5 g/kg/gün protein alınmasıdır. Bununla birlikte üç 

öğüne eĢit ve dengeli dağıtılması ve egzersiz ile birlikte uygulanması 

önerilmektedir (Morley ve ark. 2010; Rom ve ark. 2012). Esansiyel 

aminoasitler hakkında güvenilir bilgilere ulaĢmak için daha çok çalıĢma 

yapılması gerekmektedir. 

1.5.6. Beta Hidroksi Metil Bütirat 

Hidroksi metil bütirat (HMB), lösin aminoasidinin bir metabolitidir. 

Yaraların iyileĢmesi için önemli olan kollajenin birikimini artırır. Kas 

proteinlerinin yıkımını inhibe ettiği gösterilmiĢtir ve antienflamatuvar 

özellik taĢımaktadır. Ek olarak nitrojen retansiyonunu ve mTOR yolağı 

aracılığı ile protein sentezini arttırmaktadır (Fukagawa, 2013). Kas 

sağlığını pozitif yönde etkilemek için uygulanan bir beslenme programında 

12 hafta boyunca günlük HMB (2 g/gün), arginin ve lizin takviyesi olumlu 

sonuç vermiĢtir. YaĢlı kadınlarda fiziksel performansın, kuvvetin, yağsız 

kütlenin ve protein sentezinin ölçümlerini pozitif olarak değiĢtirdiği 

kaydedilmiĢtir (Flakoll ve ark., 2004). AltmıĢ beĢ yaĢ ve üstü 95 birey ile 

yapılan bir yıllık, çift-kör, randomize kontrollü bir çalıĢmada; L-arginin, L-

lisin ve HMB takviyesinin vücut hücre kütlesini %1,6 ve yağsız kütleyi 

%1,2 arttırdığı saptanmıĢtır. Bakımevinde yatağa bağımlı, tüp ile beslenen 

yaĢlılarda günlük 2 g HMB eklenmesinin kas yıkımını azaltabileceği öne 

sürülmektedir (Baier ve ark.,2009).  BaĢka bir çalıĢmada ise 3g HMB + 

7,5g arginin + 2,25g lizin verilmiĢ; protein yapım-yıkımında ve yağsız 

dokuda artıĢ olduğu gözlemlenmiĢtir. Ayrıca güvenilir kullanım süresinin 

bir yıl olduğu da belirtilmiĢtir. Tüm bu sonuçlara rağmen yaĢlı ve klinikteki 

hastalar için ne kadar süre ve etkin doz alınması gerektiği ile ilgili farklı 

çalıĢmalara gereksinim duyulduğu ifade edilmektedir (Hsieh ve ark., 2010). 

Sonuç olarak, sarkopeniyi önlemek için yeterli miktarda protein alımı 

(1.2 g/kg/gün) gerekmektedir. Özellikle dallı zincirli aminoasitler (lösin 

2.5 g/gün) ve beta hidroksi metil bütirat (2 g/gün) alınması, sarkopeni 

tedavisi için olumlu etkileri gözlemlenmiĢ beslenme müdahaleleridir 

(Rondanelli ve ark., 2015). 
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1.5.7. Kreatin 

Kreatin vücutta doğal olarak bulunan karaciğerde, pankreasta ve 

böbreklerde arginin, metionin ve glisin aminoasitlerinden sentezlenen 

azotlu bir organik asittir. Eksojen kreatin, diyette et tüketiminden veya 

kreatin takviyesinden elde edilir. Kreatin, kasta depolanır ve yüksek 

yoğunluklu egzersiz sırasında bir enerji tamponudur. Kreatin-fosfokreatin 

sisteminin bir parçası olarak iĢlev görür, burada düĢük kas aktivitesinin 

olduğu dönemlerde kreatin kinaz tarafından ters çevrilerek fosfokreatine 

dönüĢtürülür. Yüksek yoğunluklu egzersizin baĢlangıcında fosfokreatin, 

adenozin difosfata (ADP), egzersiz süresini desteklemek için anaerobik 

enerji kaynağı olarak görev yapan yüksek enerjili bir fosfat verir. Ancak 

enerji 15-30 sn içerisinde hızla tükenebilir. Bu nedenle fosfokreatin 

dinlenme durumundan yoğun iĢe yükü durumuna geçerken önemli bir 

enerji tamponudur ve kısa süreli (<30 sn), sprint ve direnç egzersizi gibi 

yüksek yoğunluklu aktivitelerde yüksek güç çıkıĢlarının elde edilmesini 

sağlayabilmek için önemlidir (Branch, 2003). Kreatinin ergojenik 

yararlarına iskelet kası fosfokreatin depolarının arttırılması, fosfokreatin 

sentezinin hızlandırılması, kas hasarının azaltılması ve/veya anaerobik 

glikolize olan bağımlılığın azaltılması, böylece laktat üretiminin 

azaltılması mekanizmaları aracılık eder (Branch, 2003; Rawson ve 

Venezia, 2011). 

Tip II kas lifleri, tip I kas liflerine (86 karĢı ve 74 mmol/ kg dm) kıyasla 

daha yüksek bir fosfokreatin içeriğine sahiptir (Tesch ve ark., 1989) ve 

sarkopeni, tip II liflerin tercih edilen bir atrofisi ile karakterizedir (Lexell ve 

Taylor, 1991). Tip II liflerdeki ilerleyici kayıp yaĢlılardaki azalmıĢ kreatini 

kısmen açıklayabilmektedir. Rawson ve arkadaĢları (2002) beĢ gün 

boyunca 20 g/gün kreatin alımına yanıt olarak 70 yaĢındaki yaĢlılarda kas 

fosfokreatininde %35 artıĢ olduğunu bildirmiĢtir. Eijnde ve arkadaĢları 

(2003) ise, kreatin takviyesi ile kas dayanıklılığı arasındaki iliĢkiyi 

araĢtırmak için yaptıkları çalıĢmada altı aylık egzersiz programını takiben 

toplam kas kreatininde (%5) ve serbest kreatinde (%21) bir artıĢ olduğunu 

bildirmektedirler. Bu olumlu sonuçlara karĢın Tarnopolsky ve arkadaĢları 

(2003), yaĢlı bireylerde kreatin alımından sonra kreatin aktivitesinde bir 

azalma olmadığı sonucuna ulaĢmıĢlardır. Kas kütlesini değerlendiren 

çalıĢmalarda çoğunlukla direnç eğitimi ile birlikte kreatin alımından sonra 

yağsız kütle miktarında daha fazla artıĢ olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır 

(Brose ve ark., 2003; Candow ve Chilibeck, 2007; Tarnopolsky ve ark., 

2007). 
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Kreatin takviyesinin direnç egzersizi ile birleĢtirilmesi ile ulaĢılan 

diğer bir olumlu etki kemik mineral içeriğindeki artıĢtır. Yapılan bir 

çalıĢmada, yaĢlı erkeklerde (71 yaĢ) 12 haftalık kreatin takviyesinin 

ardından (5 gün boyunca 0.3 g/kg, 11 hafta için 0.07 g/kg) tek baĢına 

antrenmana kıyasla direnç egzersizi ile daha büyük bir artıĢ (%1 ila 3,2) 

gösterdiği sonucuna ulaĢmıĢlardır (Chilibeck ve ark., 2005). Sonuç olarak 

kreatin takviyesi sarkopeni kaynaklı yorgunluğu azaltmada etkili bir 

müdahale olabilir. 

1.5.8. Antioksidanlar 

Oksidatif stres sarkopeninin oluĢumunda önemli bir mekanizma 

olarak gösterilmiĢtir (Weindruch, 1995). Ayrıca oksidatif stresin, 

mitokondriyal ve nükleer DNA hasarının sonucunda kas fonksiyonlarını 

bozduğu ve kas hücrelerinin kaybına yol açtığı düĢünülmektedir (Carmeli 

ve ark., 2002). Reaktif oksijen türleri de kas dokusuna doğrudan zarar 

verebilmektedir. Bunlar interlökin-1 (IL-1) tümör nekroz faktörü (TNF) 

ve interlökin-6 (IL-6) gibi enflamatuar sitokinlerin ekspresyonu için bir 

uyarıcı sağlarlar. YaĢlılıkta artmıĢ inflamatuar sitokin konsantrasyonları 

ve akut faz proteinleri ile karakterize düĢük dereceli inflamatuar bir 

durum yaygındır (Morley ve Baumgartner, 2004). Bunlar göz önüne 

alındığında, antioksidanlar (karotenoidler, E vitamini ve C vitamini) 

sarkopeninin önlenmesine karĢı önemli bir rol oynamaktadır. 

Karotenoidler serbest radikalleri etkisiz hale getirir, IL-6 ve diğer 

proinflamatuar sitokinlerin düzenlenmesinde yer alan ve alfa-tokoferol 

gibi kas gücünü artırmak için yeteneği olan transkripsiyon faktörlerini 

modüle eder (Semba ve ark., 2007). Bir çalıĢmada, düĢük serum 

karotenoid düzeyleri ile zayıf kas gücünün iliĢkili olduğu öne sürülmüĢtür 

(Semba ve ark., 2003). Toplumda yaĢayan yaĢlı eriĢkinlerde yapılan son 

epidemiyolojik çalıĢmalardan birinde, düĢük serum/plazma 

karotenoidlerinin düĢük iskelet kası kuvveti ile iliĢkili olduğunu 

saptanmıĢtır (Rondenelli ve ark., 2015). 

1.5.9. D Vitamini 

DüĢük düzeyde D vitamini böbrek yetmezliği ve düĢük kalsiyum alımı 

hafif sekonder hiperparatiroidizm ile sonuçlanabilmektedir. Artan 

paratiroid hormon (PTH) düzeyleri, kemik kaybı ile sonuçlanmaktadır. 

Sekonder hiperparatiroidizm, D vitamini eksikliğinin kalça kırığının 

patogenezine katkıda bulunan ana mekanizmalardan biridir (Lips, 2001). 
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D vitamini eksikliği (<30 ng/mL) (Tümer ve Kızıltan, 2014); fiziksel 

performansta önemli bir azalmaya (Bischoff-Ferrari ve ark., 2004), 

yaĢlılarda kas güçsüzlüğü, denge bozukluğu, düĢme ve kırık riskine 

(Snijder ve ark., 2006) neden olmaktadır. D vitamini düzeyi ile sarkopeni 

arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢ ve uzamıĢ (2–20 ay) D vitamini desteğinin 

(800 IU/gün), zayıf yaĢlı eriĢkinlerde kas gücü ve/veya fiziksel 

performansı arttırdığı gösterilmiĢtir (Bischoff ve ark., 2003). Yapılan 

çalıĢmalarda kas gücünü iyileĢtirmede 800-1000 IU/gün ve sarkopenisi 

olan yaĢlılarda 50000 IU/hafta D vitamininin güvenli doz olduğu 

belirtilmektedir. Eksik olan vitaminin yerine konması ile fiziksel 

performans ve kas gücünde belirgin düzelme ve düĢmede azalma olduğu 

görülmüĢtür (Adams ve Hewison, 2010; Muscaritoli M, 2010). D 

vitamini eksikliğinin kas gücünü etkilediği gibi kas geliĢtirmenin de D 

vitamini düzeyini etkilediğini öne süren çalıĢmalar bulunmaktadır. Pfeifer 

ve arkadaĢları (2002) kas geliĢtirme egzersizlerinin 25-OHD seviyelerini 

arttırabileceğini öne sürmüĢlerdir. Yakın zamanda 60 yaĢ üzeri bireylere 

yapılan D vitamini takviyesinin kas kuvveti, yürüme ve denge üzerine 

egzersiz müdahalesi olmadan etkisinin araĢtırıldığı bir meta analizde, 

günlük (800-1000 IU) D vitamini takviyesinin kas kuvveti ve 

dengesindeki geliĢmeler ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (Muir ve 

Montero-Odasso, 2011). Sonuç olarak D vitamini eksikliği olan 

sarkopenik bireylerde, sarkopeni tedavisi için diyete D vitamini desteği 

(günlük 800-1000 IU) eklenmesinin faydaları görülebilir. 

1.5.10. Omega-3 Yağ Asitleri 

Ġskelet kas sistemi proteinlerini oluĢturmak veya yenilemek için 

aminoasitlerin kullanım oranı yaĢ arttıkça azalmakta ve bu durum iskelet 

kası insülin duyarlılığındaki bir düĢüĢe bağlanmaktadır. Balık yağından 

elde edilen uzun zincirli omega-3 yağ asitlerinin, insüline dirençli 

durumlarda insülin kaynaklı glukoz metabolizmasını geliĢtirdiği 

bilinmektedir. Deney hayvanları ile yapılan bazı çalıĢmalar, çoklu 

doymamıĢ yağ asitlerinin sarkopeni tedavisi ve önlenmesinde potansiyel 

olarak faydalı bir terapötik ajan olabileceğini düĢündürmektedir 

(Rondanelli ve ark., 2015). Omega-3 yağ asitleri, yaĢlı bireylerde kas 

onarımını engelleyen anabolik direnci hafifletmeye yardımcı olabilecek 

antienflamatuar özelliklere sahiptir (Fetterman ve Zdanowicz, 2009). 

Diyete eklenen omega-3 yağ asidi takviyesinin kas protein sentezi ve 

anabolik sinyal iletimi oranı üzerindeki etkisi ile ilgili son zamanlarda 
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yapılan bir çalıĢmada, omega-3 yağ asidi desteğinin bazal kas oranı 

üzerinde etkisi olmadığını ancak kas mTOR fosforilasyonunda artıĢa 

bağlı olarak kas protein sentezini arttırdığını ifade etmektedir (Smith ve 

ark., 2010). Omega-3 yağ asitleri kanser hastalarında kas kaybını, 

dolayısıyla miyopeniyi hafifletmek için diyete eklenmektedir (Fearon ve 

ark., 2003). YaĢlı bireylerde omega-3 yağ asitleri ile uzun süreli 

takviyenin kas protein sentezi üzerindeki etkisinin araĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, bireylerin diyeti 8 hafta boyunca 4 g/gün omega-3 balık 

yağları ile desteklendiğinde yapılan takviyenin kas proteini sentezinde 

önemli bir artıĢ sağladığı saptanmıĢtır (Smith ve ark., 2010). YaĢlı 

kadınlarda kuvvet eğitimi ile birlikte balık yağı suplementasyonu 

arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢma sonucunda, diyete omega-3 yağ 

asidi eklenmesinin sarkopeninin önlenmesi ve tedavisinde yararlı olduğu 

sonucuna ulaĢılmıĢ, günde 1-2 g balık yağı olarak kullanılması 

önerilmiĢtir (Rodacki ve ark., 2012). Sonuç olarak diyetsel omega-3 

takviyesinin, anabolik direnci ve sarkopeniyi önlemek için güvenli, basit 

ve düĢük maliyetli bir müdahale olduğu söylenebilir.  

2. SONUÇ 

Sarkopeni, iskelet kası kütlesinin kaybı ile karakterize, birçok 

faktörden etkilenen klinik bir durumdur. Günümüzde yaĢlı nüfusun artıĢı 

ile birlikte toplumda rastlanma oranı giderek artmaktadır. Son 

dönemlerde sarkopeni oluĢumunu tetikleyen faktörler hakkında 

çalıĢmalar yapılsa da tanı kriterlerini geliĢtirmek gerekmektedir. YaĢlı 

bireylerin büyük bir kısmında görülen bu sendromun tedavisi ve 

önlenmesi için yapılan araĢtırmalar, sarkopeni tedavisi ve önlenmesi için 

yapılan müdahalelerin erken ve bireye ögü yaklaĢımlar olması 

durumunda daha çok fayda sağlayacağı yönündedir. Beslenme 

durumunun düzenlenmesi, sarkopeni üzerinde koruyucu ve iyileĢtirici 

etki göstermektedir. Bu süreç içerisinde iyileĢtirici etkinin arttırılması 

için, egzersiz programlarının da uygulanmalıdır. Diyette yeterli ve kaliteli 

protein içeriğinin sağlanması, egzersizde ise direnç egzersizlerinin 

uygulanması önem taĢımaktadır. Uygun beslenme ve egzersiz stratejileri 

yaĢlı bireylerin kas fonksiyonlarını iyileĢtirmede ve yaĢam kalitesini 

arttırmada oldukça önemlidir. Besin takviyesi uygun görüldüğü 

durumlarda en etkili olduğu düĢünülen bileĢenler; lösin, ß-HMB, kreatin, 

D vitamini, omega-3 ve antioksidanlardır. Beslenme ve egzersizin 
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faydaları hakkında daha kesin öneriler verilebilmesi için daha çok 

çalıĢma yapılmasına gereksinim duyulmaktadır. 

  



Aylin Bayındır GÜMÜġ, Fazilet Fatmanur SEZER, Hülya YARDIMCI • 49 

 

3. KAYNAKLAR 

ADAMS J, HEWISON M (2010) Uptade in vitamin D. The Journal of Clinical 

Endocrinology & Metabolism, 95: 471-478. 

AKIN ġ, DEMĠREL AH (2017). Ġskelet kası uydu hücreleri ve kas 

rejenerasyonundaki yeri. Turkiye Klinikleri Sports Medicine-Special 

Topics, 3: 227-232. 

BAHAT G (2010). Prevalence of sarcopenia and its association with functional 

and nutritional status among male residents in a nursing home in Turkey. 

The Ageing Male, 13: 211-214 

BAIER S, JOHANNSEN D, ABUMRAD N, RATHMACHER JA, NISSEN S, 

FLAKOLL P (2009). Year-long changes in protein metabolism in elderly 

men and women supplemented with a nutrition cocktail of betahydroxy-

beta-methylbutyrate (HMB), L-arginine, and L-lysine. Journal of 

Parenteral and Enteral Nutrition, 33: 71–82.  

BALES CW, RITCHIE CS (2002). Sarcopenia, weight loss, and nutritional 

frailty in the elderly. Annual Review of Nutrition, 22: 309-323. 

BAUER J, BIOLO, G, CEDERHOLM T, CESARI M, CRUZ-JENTOFT AJ, 

MORLEY JE, PHILLIPS S, SIEBER C, STEHLE P, TETA 

D,VISVANATHAN R, VOLPI E, BOIRIE Y (2013). Evidence-based 

recommendations for optimal dietary protein intake in older people: a 

position paper from the PROT-AGE Study Group. Journal of the 

American Medical Directors Association, 14: 542-559. 

BIOLO G, AGOSTINI F, SIMUNIC B, STURMA M, TORELLI L, PREISER 

JC (2008). Positive energy balance is associated with accelerated muscle 

atrophy and increased erythrocyte glutathione turnover during 5wk of bed 

rest. American Journal of Clinical Nutrition, 88: 950–958. 

BISCHOFF HA, STÄHELIN HB, DICK W, AKOS R, KNECHT M, SALIS C, 

NEBIKER M, THEILER R, PFEIFER M, BEGEROW B, LEW RA, 

CONZELMANN M (2003). Effects of vitamin D and calcium 

supplementation on falls: A randomized controlled trial. Journal of Bone 

and Mineral Research, 18: 343– 351. 

BISCHOFF-FERRARI HA, DIETRICH T, ORAV EJ, HU FB, ZHANG Y, 

KARLSON EW (2004). Higher 25-hydroxyvitamin D concentrations are 

associated with better lower extremity function in both active and inactive 

persons aged> or ¼60 y. American Journal of Clinical Nutrition, 80: 752–

758. 

BOIRIE Y, DANGIN M, GACHON P, VASSON MP, MAUBOIS JL, 

BEAUFRÈRE B (1997). Slow and fast dietary proteins differently 



50 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 
modulate postprandial protein accretion. Proceedings of the National 

Academy of Sciences, 94: 14930-14935. 

BRANCH JD (2003). Effect of creatine supplementation on body composition 

and performance: A meta-analysis. International Journal of Sport 

Nutrition and Exercise Metabolism, 13: 198–226. 

BROSE A, PARISE G, TARNOPOLSKY MA (2003). Creatine supplementation 

enhances isometric strength and body composition improvements following 

strength exercise training in older adults. The Journals of Gerontology 

Series A: Biological Sciences and Medical Sciences, 58: B11-B19. 

BURTON LA SUMUKADAS D (2010). Optimal management of sarcopenia. 

Clinical Interventions in Aging, 5: 217-228. 

CAMPBELL WW, BARTON JR ML, CYR-CAMPBELL D, DAVEY SL, 

BEARD JL, PARISE G, EVANS WJ (1999). Effects of an omnivorous 

diet compared with a lactoovovegetarian diet on resistance-training-

induced changes in body composition and skeletal muscle in older men. 

The American Journal of Clinical Nutrition, 70: 1032-1039. 

CANDOW DG, CHILIBECK PD (2007). Timing of creatine or protein 

supplementation and resistance training in the elderly. Applied 

Physiology, Nutrition, and Metabolism, 33: 184-190. 

CARMELI E, COLEMAN R, REZNICK AZ (2002). The biochemistry of aging 

muscle. Experimental Gerontology, 37: 477-489. 

CHILIBECK PD, CHRUSCH MJ, CHAD KE, DAVISON KS, BURKE DG 

(2005). Creatine monohydrate and resistance training increase bone 

mineral content and density in older men. Journal of Nutrition Health and 

Aging, 9: 352-355. 

COGGAN AR, SPINA RJ, KING DS, ROGERS MA, BROWN M, NEMETH 

PM, HOLLOSZY JO (1992). Skeletal muscle adaptations to endurance 

training in 60-to 70-yr-old men and women. Journal of Applied 

Physiology, 72: 1780-1786. 

CRUZ-JENTOFT AJ (2010). European Working Group on Sarcopenia in Older 

People: Sarcopenia: European consensus on definition and diagnosis. 

Report of the European Workign Group on Sarcopenia in Older People. 

Age Ageing, 39: 412-423. 

DELDICQUE L, THEISEN D, FRANCAUX M (2005). Regulation of mTOR by 

amino acids and resistance exercise in skeletal muscle. European Journal 

of Applied Physiology, 94: 1-10. 



Aylin Bayındır GÜMÜġ, Fazilet Fatmanur SEZER, Hülya YARDIMCI • 51 

 
DEMONTIERO O, BOERSMA D, SURIYAARACHCHI P, DUQUE G (2014). 

Clinical outcomes of impaired muscle and bone interactions. Clinical 

Reviews in Bone and Mineral Metabolism, 12: 86-92. 

DI TRIFILETTI AA, MISINO P, GIANNANTONI P, GIANNANTONI B, 

CASCINO A, FAZI L, FANELLI FR, LAVIANO A (2013). Comparison 

of the performonce of four diffent tools in diagnosing disease-associated 

anorexia and their relationship with nutritional, functional and clinical 

outcome measures in hospitalized patients. Clinical Nutrition, 32: 527-

532. 

SÖKMEN ÜN, DĠġÇĠGĠL G (2017). YaĢlılıkta sarkopeni. The Journal of 

Turkish Family Physician, 8: 49-54. 

DRUMMOND MJ, FRY CS, GLYNN EL, DREYER HC, DHANANI S, 

TIMMERMAN K, VOLPI E, RASMUSSEN BB (2009). Rapamycin 

administration in humans blocks the contraction‐induced increase in 

skeletal muscle protein synthesis. The Journal of Physiology, 587: 1535-

1546. 

EIJNDE BO, VAN LEEMPUTTE M, GORIS M, LABARQUE V, TAES Y, 

VERBESSEM P, VANHEES L, RAMAEKERS M, VANDEN EYNDE 

B, VAN SCHUYLENDBERGH R, DOM R, RICHTER EA, HESPEL P 

(2003). Effects of creatine supplementation and exercise training on 

fitness in men 55–75 yr old. Journal of Applied Physiology, 95: 818-828. 

EVANS WJ (1995). What is sarcopenia?. The Journals of Gerontology Series A: 

Biological Sciences and Medical Sciences, 50(Special_Issue): 5-8. 

FEARON KC, VON MEYENFELDT MF, MOSES AG, VAN GEENEN R, 

ROY A, GOUMA DJ (2003). Effect of a protein and energy dense N-3 

fatty acid enriched oral supplement on loss of weight and lean tissue in 

cancer cachexia: A randomised double blind trial. Gut, 52: 1479–1486. 

FETTERMAN JR JW, ZDANOWICZ MM (2009). Therapeutic potential of n-3 

polyunsaturated fatty acids in disease. American Journal of Health-

System Pharmacy, 66: 1169-1179. 

FLAKOLL P, SHARP R, BAIER S, LEVENHAGEN D, CARR C, NISSEN S 

(2004). Effect of β-hydroxy-β-methylbutyrate, arginine, and lysine 

supplementation on strength, functionality, body composition, and protein 

metabolism in elderly women. Nutrition, 20: 445-451. 

FLEGAL KM, CARROLL MD, OGDEN CL, JOHNSON CL (2002). 

Prevalence and trends in obesity among US adults, 1999-2000. Jama, 

288: 1723-1727. 



52 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 
FLOYD JC, FAJANS SS, PEK S, THIFFAULT CA, KNOPF RF, CONN JW 

(1970). Synergistic effect of essential amino acids and glucose upon 

insulin secretion in man. Diabetes, 19: 109-115. 

FRIES JF (1996). Physical activity, the compression of morbidity, and the health 

of the elderly. Journal of the Royal Society of Medicine, 89: 64-68. 

FUKAGAWA NK (2013). Protein and amino acid supplementation in older 

humans. Aminoacids, 44: 1493-1509. 

GOODPASTER BH, CHOMENTOWSKI P, WARD BK, ROSSI A, GLYNN 

NW, DELMONICO MJ, KRITCHEVSKY SB, PAHOR M, NEWMAN 

AB (2008). Effects of physical activity on strength and skeletal muscle fat 

infiltration in older adults: a randomized controlled trial. Journal of 

Applied Physiology, 105: 1498-1503. 

HASKELL WL, LEE IM, PATE RR, POWELL KE, BLAIR SN, FRANKLIN 

BA, MACERA CA, HEATH GW, THOMPSON PD, BAUMAN, A 

(2007). Physical activity and public health: updated recommendation for 

adults from the American College of Sports Medicine and the American 

Heart Association. Circulation, 116: 1081. 

HSIEH LC, CHOW CJ, CHANG WC, LIU TH, CHANG CK (2010). Effect of 

beta-hydroxy-beta-methylbutyrate on protein metabolism in bed-ridden 

elderly receiving tube feeding. Asia Pacific Journal of Clinical Nutrition, 

19: 200-208. 

HUO YR, SURIYAARACHCHI P, GOMEZ F, CURCIO CL, BOERSMA D, 

GUNAWARDENE P, DEMONTIERO O, DUQUE G (2015). 

Comprehensive nutritional status in sarco-osteoporotic older fallers. The 

Journal of Nutrition, Health & Aging, 19: 474-480. 

JANSSEN I (2006). Influence of sarcopenia on the development of physical 

disability: the Cardiovascular Health Study. Journal of the American 

Geriatrics Society, 54: 56-62. 

KATSANOS C, KOBAYASHI H, SHEFFIELD-MOORE M, AARSLAND A, 

WOLFE RR (2006). A high proportion of leucine is required for optimal 

stimulation of the rate of muscle protein synthesis by essential amino 

acids in the elderly. American Journal of Physiology, Endocrinology and 

Metabolism, 291: 381–387. 

KIMBALL SR, JEFFERSON LS (2006). Signaling pathways and molecular 

mechanisms through which branched-chain amino acids mediate 

translational control of protein synthesis. The Journal of Nutrition, 136: 

227S-231S. 



Aylin Bayındır GÜMÜġ, Fazilet Fatmanur SEZER, Hülya YARDIMCI • 53 

 
KOOPMAN R, CROMBACH N, GIJSEN AP, WALRAND S, FAUQUANT J, 

KIES AK, LEMOSQUET S, SARIS WHM, BOIRIE Y, VAN LOON 

LJC (2009). Ingestion of a protein hydrolysate is accompanied by an 

accelerated in vivo digestion and absorption rate when compared with its 

intact protein. The American Journal of Clinical Nutrition, 90: 106-115. 

KUYUMCU ME (2014) Sarkopenik yaĢlı hastalarda ultrasonografik olarak kas 

mimarisinin değerlendirilmesi. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Geriatri Bilim Dalı. Yandal Uzmanlık Tezi. 

Ankara 

LANDI F, MARZETTI E, MARTONE AM, BERNABEI R, ONDER G (2014). 

Exercise as a remedy for sarcopenia. Current Opinion in Clinical 

Nutrition & Metabolic Care, 17: 25-31. 

LANG T, STREEPER T, CAWTHON P, BALDWIN K, TAAFFE DR, HARRIS 

TB (2010). Sarcopenia: etiology, clinical consequences, intervention, and 

assessment. Osteoporosis International, 21: 543-559. 

LAVIANO A, GORI C, RIANDA S (2014). Sarcopenia and nutrition. In 

Advances in food and nutrition research (Vol. 71, pp. 101-136). 

Academic Press.  

LAYMAN DK (2003). The role of leucine in weight loss diets and glucose 

homeostasis. The Journal of Nutrition, 133: 261-267. 

LEMURA LM, VON DUVILLARD SP, MOOKERJEE S (2000). The effects of 

physical training of functional capacity in adults: Ages 46 to 90: A meta 

analysis. Journal of Sports Medicine and Physical Fitness, 40: 1-10. 

LEXELL J, TAYLOR CC (1991). Variability in muscle fibre areas in whole 

human quadriceps muscle: effects of increasing age. Journal of Anatomy, 

174: 239-249. 

LIPS P (2001). Vitamin D deficiency and secondary hyperparathyroidism in the 

elderly: consequences for bone loss and fractures and therapeutic 

implications. Endocrine Reviews, 22: 477-501. 

MARZETTI E, CALVANI R, BERNABEI R, LEEUWENBURGH C (2012). 

Apoptosis in skeletal myocytes: a potential target for interventions against 

sarcopenia and physical frailty–a mini-review. Gerontology, 58: 99-106. 

MOORE DR, TANG JE, BURD NA, RERECICH T, TARNOPOLSKY MA, 

PHILLIPS SM (2009). Differential stimulation of myofibrillar and 

sarcoplasmic protein synthesis with protein ingestion at rest and after 

resistance exercise. The Journal of Physiology, 587: 897-904. 



54 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 
MORLEY JE, ARGILES JM, EVANS WJ, BHASIN S, CELLA D, DEUTZ NE, 

DOEHNER W, FEARON KCH, FERRUCCI L, HELLERSTEIN MK, 

KALANTAR-ZADEH K, LOCHS H, MACDONALD N, MULLIGAN 

K, MUSCARITOLI M, PONIKOWSKI P, POSTHAUER ME, FANELLI 

FR, ANKER SD, The Society for Sarcopenia, Cachexia, and Wasting 

Disease (2010). Nutritional recommendations for the management of 

sarcopenia. Journal of the American Medical Directors Association, 11: 

391-396. 

MORLEY JE, BAUMGARTNER RN (2004) Cytokine-related aging process. 

Journals of Gerontology Series A: Biological Sciences and Medical 

Sciences, 59: 924–929. 

MUIR SW, MONTERO‐ODASSO M (2011). Effect of vitamin D 

supplementation on muscle strength, gait and balance in older adults: a 

systematic review and meta‐analysis. Journal of the American Geriatrics 

Society, 59: 2291-2300. 

MUSCARITOLI M, ANKER SD, ARGILES J, AVERSA Z, BAUER JM, 

BIOLO G, BOIRIO Y, BOSAEUS I, CEDERHOLM D, COSTELLI P, 

FEARON KC, LAVIANO A, MAGGIO M, FANELLI FR, SCHNEIDER 

SM, SCHOLS A, SIEBER CC (2010). Consensus definition of 

sarcopenia, cachexia and pre-cachexia: joint document elaborated by 

Special Interest Groups (SIG)―cachexia-anorexia in chronic wasting 

diseases‖ and ―nutrition in geriatrics‖. Clinical Nutrition, 29: 154-159. 

NASCIMENTO CM, INGLES M, SALVADOR-PASCUAL A, COMINETTI 

MR, GOMEZ-CABRERA MC, VIÑA J (2019). Sarcopenia, frailty and 

their prevention by exercise. Free Radical Biology and Medicine, 132: 

42-49.  

NELSON ME, REJESKI WJ, BLAIR SN, DUNCAN PW, JUDGE JO, KING 

AC, MACERA CA, CASTANEDA-SCEPPA, C. (2007). Physical 

activity and public health in older adults: recommendation from the 

American College of Sports Medicine and the American Heart 

Association. Circulation, 116: 1094–1105. 

NORMAN K, STOBÄUS N, GONZALEZ MC, SCHULZKE JD, PIRLICH M 

(2011). Hand grip strength: outcome predictor and marker of nutritional 

status. Clinical Nutrition, 30: 135-142. 

ORR R, RAYMOND J (2008), Fiatarone Singh M. Efficacy of progressive 

resistance training on balance performance in older adults: a systematic 

review of randomized controlled trials. Sports Medicine, 38: 317–343. 

PASIAKOS S, VISLOCKY L, CARBONE JW, ALTIERI N, KONOPELSKI K, 

FREAKE HC, ANDERSON JM, FERRANDO AA, WOLFE RR, 



Aylin Bayındır GÜMÜġ, Fazilet Fatmanur SEZER, Hülya YARDIMCI • 55 

 
RODRIGUEZ NR (2010). Acute energy deprivation affects skeletal 

muscle protein synthesis and associated intracellular signaling proteins in 

physically active adults. Journal of Nutrition, 140: 745–751. 

PFEIFER M, BEGEROW B, MINNE HW (2002). Vitamin D and muscle 

function. Osteoporosis International, 13: 187-194. 

PHU S, BOERSMA D, DUQUE G (2015). Exercise and sarcopenia. Journal of 

Clinical Densitometry, 18: 488-492. 

RAWSON ES, CLARKSON PM, PRICE TB, MILES MP. (2002). Differential 

response of muscle phosphocreatine to creatine supplementation in young 

and old subjects. Acta Physiologica Scandinavica, 174: 57-65. 

RAWSON ES, VENEZIA AC (2011). Use of creatine in the elderly and 

evidence for effects on cognitive function in young and old. Amino Acids, 

40: 1349–1362. 

RAYNAUD-SIMON A, REVEL-DELHOM C, HÉBUTERNE X (2011). 

Clinical practice guidelines from the French Health High Authority: 

nutritional support strategy in protein-energy malnutrition in the elderly. 

Clinical Nutrition, 30: 312-319. 

RIAZI R, WYKES LJ, BALL RO, PENCHARZ PB (2003). The total branched-

chain amino acid requirement in young healthy adult men determined by 

indicator amino acid oxidation by use of L-[1-13C] phenylalanine. The 

Journal of Nutrition, 133: 1383-1389. 

RODACKI CL, RODACKI AL, PEREIRA G, NALIWAIKO K, COELHO I, 

PEQUITO D, FERNANDES LC (2012). Fish-oil supplementation 

enhances the effects of strength training in elderly women. The American 

Journal of Clinical Nutrition, 95: 428-436. 

ROLLAND Y, CZERWINSKI S, VAN KAN GA, MORLEY JE, CESARI M, 

ONDER G, WOO J, BAUMGARTNER R, PILLARD F, BOIRIE Y, 

CHUMLEA, W. M. C., VELLAS B (2008). Sarcopenia: its assessment, 

etiology, pathogenesis, consequences and future perspectives. The 

Journal of Nutrition Health and Aging, 12: 433-450. 

ROLLAND Y, LAUWERS‐CANCES V, COURNOT M, NOURHASHÉMI F, 

REYNISH W, RIVIÈRE D, VELLAS B, GRANDJEAN H (2003). 

Sarcopenia, calf circumference, and physical function of elderly women: 

a cross‐sectional study. Journal of the American Geriatrics Society, 51: 

1120-1124. 

ROM O, KAISARI S, AIZENBUD D, REZNICK AZ (2012). Lifestyle and 

sarcopenia—etiology, prevention, and treatment. Rambam Maimonides 

Medical Journal, 3: e0024. 



56 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 
RONDANELLI M, FALIVA M, FRANCESCA MONTEFERRARIO F, 

PERONI G, REPACI E, ALLIERI F, PERNA S (2015). Novel insights on 

nutrient management of sarcopenia in elderly. BioMed Research 

International, 2015: 524948. 

RONDANELLI M, FALIVA M, MONTEFERRARIO F, PERONI G, REPACI 

E, ALLIERI F, PERNA S (2017). Novel insights on nutrient management 

of sarcopenia in elderly. In Clinical Nutrition and Aging (pp. 35-66). 

Apple Academic Press. 

ROSENBERG IH (1997). Sarcopenia: origins and clinical relevance. The 

Journal of Nutrition, 127: 990S-991S. 

ROUBENOFF R (2001). Origins and clinical relevance of sarcopenia. Canadian 

Journal of Applied Physiology, 26: 78-89. 

SAVAġ S (2017). Ġleri YaĢta Kas Erimesi El Kitabı. EriĢim adresi: 

https://tazelenme.com/yayinlardosya/ileri_yasta_kas_erimesi.pdf EriĢim 

tarihi: 13/11/2019. 

SEMBA RD, BLAUM C, GURALNIK JM, MONCRIEF DT, RICKS MO, 

FRIED LP (2003). Carotenoid and vitamin E status are associated with 

indicators of sarcopenia among older women living in the community. 

Aging clinical and Experimental Research, 15: 482-487. 

SEMBA RD, LAURETANI F, FERRUCCI L (2007). Carotenoids as protection 

against sarcopenia in older adults. Archives of Biochemistry and 

Biophysics, 458: 141-145. 

SHARP CP, PEARSON DR (2010). Amino acid supplements and recovery from 

high-intensity resistance training. The Journal of Strength & Conditioning 

Research, 24: 1125-1130. 

SILVA NL, OLIVEIRA RB, FLECK SJ, LEON AC, FARINATTI P (2014). 

Influence of strength training variables on strength gains in adults over 55 

years-old: a meta-analysis of dose–response relationships. Journal of 

Science and Medicine in Sport, 17: 337-344. 

SMITH GI, ATHERTON P, REEDS DN, MOHAMMED BS, RANKIN D, 

RENNIE MJ, MITTENDORFER B (2010). Dietary omega-3 fatty acid 

supplementation increases the rate of muscle protein synthesis in older 

adults: a randomized controlled trial. The American Journal of Clinical 

Nutrition, 93: 402-412. 

SNIJDER MB, VAN SCHOOR NM, PLUIJM SM, VAN DAM RM, VISSER 

M, LIPS P (2006). Vitamin D status in relation to one-year risk of 

recurrent falling in older men and women. Journal of Clinical 

Endocrinology and Metabolism, 91: 2980–2985. 



Aylin Bayındır GÜMÜġ, Fazilet Fatmanur SEZER, Hülya YARDIMCI • 57 

 
TARNOPOLSKY M, PARISE G, FU MH, BROSE A, PARSHAD A, SPEER O, 

WALLIMANN T (2003). Acute and moderate-term creatine monohydrate 

supplementation does not affect creatine transporter mRNA or protein 

content in either young or elderly humans. Molecular and Cellular 

Biochemistry, 244: 159-166. 

TARNOPOLSKY M, ZIMMER A, PAIKIN J, SAFDAR A, ABOUD A, 

PEARCE E, ROY B, DOHERTY T (2007). Creatine monohydrate and 

conjugated linoleic acid improve strength and body composition 

following resistance exercise in older adults. PLoS One, 2: e991. 

TESCH PA, THORSSON A, FUJITSUKA N (1989). Creatine phosphate in fiber 

types of skeletal muscle before and after exhaustive exercise. Journal of 

Applied Physiology, 66: 1756-1759. 

TIELAND M, DIRKS ML, VAN DER ZWALUW N, VERDIJK LB, VAN DE 

REST O, DE GROOT LC, VAN LOON LJ (2012) Protein 

supplementation increases muscle mass gain during prolonged resistance-

type exercise training in frail elderly people: a randomized, double-blind, 

placebo-controlled trial. Journal of the American Medical Directors 

Association, 13: 713–719. 

TIPTON KD, ELLIOTT TA, CREE MG, AARSLAND AA, SANFORD AP, 

WOLFE RR (2007). Stimulation of net muscle protein synthesis by whey 

protein ingestion before and after exercise. American Journal of 

Physiology-Endocrinology and Metabolism, 292: E71-E76. 

TÜMER, G, KIZILTAN G (2014). Sarkopeni patofizyolojisi ve beslenme 

tedavisinde özel yaklaĢımlar. Sted, 23: 109-121. 

VAN DEN BERGH JP, BOURS SP, VAN GEEL TA, GEUSENS PP (2011). 

Optimal use of vitamin D when treating osteoporosis. Current 

Osteoporosis Reports, 9: 36-42. 

VINA J, BORRAS C, SANCHIS-GOMAR F, E MARTINEZ-BELLO V, 

OLASO-GONZALEZ G, GAMBINI J, INGLES M, CARMEN GOMEZ-

CABRERA M (2014). Pharmacological properties of physical exercise in 

the elderly. Current Pharmaceutical Design, 20: 3019-3029. 

WALRAND S, GUILLET C, SALLES J, CANO N, BOIRIE Y (2011). 

Physiopathological mechanism of sarcopenia. Clinics in Geriatric 

Medicine, 27: 365-385. 

WATERS DL, WARD AL, VILLAREAL DT (2013). Weight loss in obese 

adults 65 years and older: a review of the controversy. Experimental 

Gerontology, 48: 1054-1061. 



58 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 
WEINDRUCH R (1995). Interventions based on the possibility that oxidative 

stress contributes to sarcopenia. Journals of Gerontology Series A, 50: 

157. 

WITARD OC, JACKMAN SR, BREEN L, SMITH K, SELBY A, TIPTON KD 

(2013). Myofibrillar muscle protein synthesis rates subsequent to a meal 

in response to increasing doses of whey protein at rest and after resistance 

exercise. The American Journal of Clinical Nutrition, 99: 86-95. 

WORLD HEALTH ORGANIZATION (2007). Protein and amino acid 

requirements in human nutrition (Vol. 935).  

YANG Y, BREEN L, BURD NA, HECTOR AJ, CHURCHWARD-VENNE 

TA, JOSSE AR, TARNAPOLSKY MA, PHILLIPS SM (2012). 

Resistance exercise enhances myofibrillar protein synthesis with graded 

intakes of whey protein in older men. British Journal of Nutrition, 108: 

1780-1788. 

YARASHESKI KE, ZACHWIEJA JJ, CAMPBELL JA, BIER DM (1995). 

Effect of growth hormone and resistance exercise on muscle growth and 

strength in older men. American Journal of Physiology-Endocrinology 

And Metabolism, 268: E268-E276. 

YU S, UMAPATHYSIVAM K, VISVANATHAN R (2014). Sarcopenia in older 

people. International Journal of Evidence-Based Healthcare, 12: 227-

243.



 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

ĠNME HASTALARINDA 

DĠSFAJĠYĠ TANILAMADA 

ÖKSÜRÜK TESTĠNĠN 

KULLANIMI 

 

 

 

  Aynur CĠN
 

 

 

BÖLÜM 

3 



 

 

  



62 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 

 GĠRĠġ
 
 

Disfaji (Yutma güçlüğü), bir bireyin oral alımını güvenli ve verimli 

bir Ģekilde gerçekleĢtirilmesini etkiler. Disfaji, Amerika BirleĢik 

Devletleri'ndeki hastane giriĢlerinin yaklaĢık % 7'sini oluĢturmaktadır 

(1,2). Yılda yaklaĢık 547 milyon dolarlık bir toplam ekonomik yüke sahip 

olduğu bildirilmektedir (3). Yutma güçlüğü, gıdaları ve sıvıları ağız 

boĢluğundan mideye taĢıma zorluğu, ağız boĢluğu, farenks ve larenks 

artıkları ile sonuçlanan ve yetersiz beslenmeyle iliĢkili olan zorluklardır 

(4). Orofarengeal disfaji (OD) üst boğazı etkileyen, yemek yeme 

yeteneğini engelleyebilen ve yutmayı bozulmuĢ yutma olarak 

değerlendiren bir disfaji çeĢididir. Biyomekanik olaylar dahil senkronize 

ve birlikte yutmada önceki aĢamaya bağlı olarak takip eden aĢamanın 

performansı orofasiyal kasın, sinirin ve serebral korteks yapıların 

bütünlüğüne bağlıdır. Nörojenik disfajide, hastalık veya nörolojik bir 

travma nedeniyle oluĢan bozukluk ağzından mideye bolus taĢınmasından 

sorumlu kas hareketini etkileyebilmektedir (5). Ġnme olan kan akımını 

etkileyen bir rahatsızlık olarak tanımlanabilmektedir. Etkilenen serebral 

bölgede ilgili iĢlevlerin kaybolmasına veya bozulmasına neden 

olmaktadır. Sistemik kan akıĢında kan damarı tıkanması veya azalmasının 

neden olduğu iskemik kökenli veya zayıflamıĢ damar duvarının 

yırtılmasından kaynaklanan kanama kökenli hemorajik olabilmektedir(6). 

Serebrovasküler hastalıkta orofarengeal disfaji insidansı % 40 ile % 90 

arasında değiĢim göstermektedir (7). Ġnme sonucu geliĢen orofarengeal 

disfaji, hastalar tarafından tariflenen solunumla ilgili komplikasyonların 

ve malnütrisyonun neden olduğu ölümlerin temel sebebidir (5). Son 

çalıĢmalar orofarengeal disfajinin inme sonrası özellikle serebrovasküler 

olayı takip eden günlerde yaygın olduğunu göstermektedir. Prevelansı 

hastalar arasında % 12 olmakla birlikte akut dönemde görülme sıklığı % 

18 ile % 81 arasında değiĢmektedir (8). Orofaringeal disfaji nedenleri 

nöromüsküler ve yapısal nedenler olarak ikiye ayrılmaktadır.  

Nöromüsküler nedenler arasında; inme, parkinson hastalığı, multipl 

skleroz, myastenia gravis, kafa travması, demans, bell paralizisi, tiroid 

disfonksiyonu, polimyozit/dermatomyozit, sarkoidoz, serebral palsi, 

metabolik ensefalopati , idiyopatik üst özofagus sfinkter disfonksiyonu, 

kranial sinir tümörleri, müsküler distrofi, amyotrafik lateral skleroz yer 

almaktadır. Yapısal nedenler arasında orofaringeal tümörler, Zenker 

divertiküli, farinx veya boğaz enfeksiyonu(Candida mukoziti, Herpes, 

Citomegalovirus) , thyromegali,  geçirilmiĢ operasyon veya radyoterapi, 
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osteofit veya diğer spinal hastalıklar, proximal özofageal webler,  

konjenital anomaliler (yarık damak vb), kötü çene ve diĢ yapısı yer 

almaktadır (9). Literatürün gözden geçirilmesi ile inmenin akut 

döneminde disfaji insidansının yüksek olduğu aynı zamanda hasarın 

yerinden bağımsız olarak bu tarz vakaların değerlendirilmesinde konuĢma 

dili patolojisine ihtiyaç duyulduğu bildirilmektedir (10).  Yutulan gıdalar 

veya sıvılar hava yoluna girdiğinde (yani penetrasyon veya aspirasyon) 

ve artmıĢ pnömoni riski ile bağlantılı olarak hava yolu güvenliğinde 

bozulmalar meydana gelmektedir (11).  Disfaji nedeniyle oral alımın 

kısıtlanması sonucunda, biliĢsel süreçlerdeki azalma, yaĢam kalitesinde 

düĢme ve bakıcı yükünde artıĢ meydana gelmektedir (3,12-16). Disfajinin 

bu hayatı tehdit eden ve psikososyal sekeli, güvenli oral alım, pulmoner 

sağlık ve yaĢam kalitesini optimize etmek açısından risk altındaki 

bireylerde yutma bozukluğunun zamanında ve doğru bir Ģekilde 

tanılanmasını gerekli kılmaktadır.  

Disfaji ―yutma güçlüğü; yemeğin ağızdan mideye aktarılması‖, yeme 

güçlüğü ise yemeğin/sıvının ağza aktarılmasıyla ilgili problemleri ifade 

eder. Birçok hasta için bu problemler bir arada bulunmaktadır. Disfajinin 

yönetimi dünyadaki çoğu inme servislerinde benzer olmakla birlikte, 

kaynakların ve hizmeti verecek personelin elveriĢliliği ile 

Ģekillenmektedir. Pek çok hastane kabul sırasında veya bir protokol 

izleyerek 24 saat içinde yutma taraması yapabilir (17,18). Ġnmenin 

yönetim planında çok fazla değiĢken olmasına rağmen disfajinin önceden 

belirlenmesi aynı zamanda inmeyi iyi bir Ģekilde yönetmek açısından ve 

sonuçları iyileĢtirmesi açısından önemlidir (17,19, 20). Yutma yolu, 

bunun için birkaç anahtar bileĢene sahiptir. Genel kabul görmüĢ yol, 

tarama, değerlendirme, araĢtırma, yönetim, rehabilitasyon ve 

beslenmeden oluĢur. 

Yutmanın Değerlendirilmesi 

Değerlendirme, yönetimin bir sonraki aĢamasıdır ve yutma 

değerlendirmesinde eğitimli bir kiĢi tarafından yutmanın daha ayrıntılı bir 

Ģekilde incelemesini içerir (18, 21). Değerlendirme, oral anatomiyi, 

hastanın nörolojisinin yanı sıra inmeyi takiben yutma dengesinin gözden 

geçirilmesini içermektedir. Yutma değerlendirmesi, özellikle erken 

dönemde ve eğitilmiĢ kiĢiler tarafından yapılmalıdır (18, 21-27).  Yutma, 

farklı gıda/sıvı kıvamları (doku ile modifiye edilmiĢ gıda) kullanılarak ve 

belirtilen yerde yutmaya yardımcı olmak için farklı teknikler kullanılarak 
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değerlendirilmektedir. Yutma, enfeksiyon, kontrolsüz diyabet, düĢmeden 

sonra kafa travması veya tekrarlayan inme gibi eĢzamanlı olaylarla 

birlikte bozulabilmektedir. Tıbbi ekip tarafından verilen ilaçlar yutmayı 

etkileyebilir veya antikolinerjik etkiler nedeniyle karıĢıklığa neden 

olabilmektedir (28, 29).  

Yutma değerlendirmesi ―yatak baĢı‖ veya klinik yutma muayenesi 

(CSE) ile baĢlar. CSE tipik olarak hasta öyküsü, hasta tarafından 

bildirilen semptomlar, oral mekanizma değerlendirmesi, sıvı ve gıda 

yutma denemelerinin incelenmesini içerir (30). Klinik belirtiler veya 

semptomlar daha fazla değerlendirme gerektiriyorsa değerlendirme aracı 

ile klinisyenin istemine göre yapılabilmektedir. Videofluoroskopik 

Yutma ÇalıĢması(VFSS), altın standart yutma değerlendirme aracıdır. 

Yutmanın belirli bozukluklarını değerlendirmek amacıyla yutmanın hem 

oral hem de faringeal fazlarının doğrudan görselleĢtirilmesiyle birlikte 

CSE sırasında Ģüphelenilen ve oral, farengeal ve genellikle özofageal 

evrenin spesifik katkı sağlayan mekanizmalarını belirleme becerisini 

sağlayan tek değerlendirme aracı olması bakımından değerlidir 

(31).VFSS altın standart yutma değerlendirme aracını temsil etmesine 

rağmen, birçok klinisyen VFSS'ye sınırlı veya hiç eriĢim verilmeyen 

vakalarda yalnızca CSE'ye güvenmektedir. Yutmanın fiberoptik 

endoskopik değerlendirmesi(FEES), yutma faringeal evresinin 3 boyutlu 

bir Ģekilde görselleĢtirilmesinde faydalı diğer bir yutma değerlendirme 

aracıdır. FEES'in, faringeal anatominin, sekresyonların ve vokal kord 

hareketinin daha üstün ve doğrudan görüntülenmesini sağladığı 

belirtilmiĢtir; bununla birlikte, klinisyenin donanım ve beceri seviyesine 

eriĢim nedeniyle birçok ortamda kullanımı sınırlıdır. Yutma 

değerlendirmesinin ardından, gıda alımına iliĢkin tavsiyeler 

verilmektedir. Bu tavsiyeler arasında; normal diyet, değiĢtirilmiĢ diyet, 

beslenme hızı, ağızdaki lokmanın hacmi, yemek yerken/lokma yutulurken 

gözetim ihtiyacı ve yutma manevralarına (örn. kafa pozisyonu, kuvvetli 

yutmak) ihtiyaç durumu, yutmanın güvensiz olduğu durumlarda oral 

alımın durdurulması yer almaktadır (32). 
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DĠSFAJĠNĠN YÖNETĠM ALGORĠTMASI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

6-24 saat içerisinde yutma 

güçlüğü yaĢanması 

Hastanın konuĢma dili patoluğu ya da diğer sağlık 

profesyonelleri(hemĢire, meslek terapisti, psikoterapist) tarafından yutma 

güçlüğünün değerlendirilmesi 

Güvensiz 

yutma  

Doku değiĢiklikleri ve 
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Oral alım yok 

Akut inme ile hastaneye kabul 

ġekil 1. David G. Smithard (2016) 4:287–294 
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 Öksürük, hava yollarının temizlenmesinde ve korunmasında rol 

oynayan kompleks bir refleks mekanizmadır. YaĢam kalitesinde 

bozulmaya, okul ve iĢ gücü kaybına yol açmasının yanı sıra gereksiz ilaç 

kullanımı nedeniyle de sağlık hizmetleri maliyetlerini artırmaktadır. 

Öksürük;  

1. Prodüktif veya kuru öksürük,  

2. Sürekli veya tetikleyici ile oluĢan öksürük,  

3. Akut, subakut, kronik öksürük,  

4. Ġstemli veya refleks öksürük olarak sınıflandırılmaktadır (33). 

  Üç haftadan kısa süreli öksürükler akut öksürük, 3-8 hafta arası 

süren öksürükler subakut öksürük, 8 haftadan uzun süreli öksürükler 

kronik öksürük olarak adlandırılmaktadır. Son yıllarda bu 

tanımlamalara ek olarak; nedeni saptanan kronik öksürükler spesifik 

öksürük, bunlardan tedaviye yanıt vermeyenler refrakter öksürük, her 

Ģeye rağmen etyolojisi saptanamayanlar da kronik idiyopatik öksürük 

olarak tanımlanmıĢtır. Etiyolojisine bakıldığında; Akut öksürük 

nezle,grip, pnömoni, sol kalp yetmezliği, pulmoner emboli; subakut 

öksürükte post infeksiyöz, astım, sinüzit, allerjen veya irritan maruziyeti; 

kronik öksürükte astım üst solunum yolu enfeksiyonuna bağlı öksürük, 

gastroözefageal reflü, laringofarengeal reflü, nonastmatik eozinofilik 

pnömoni, ACE inhibitörleri, kronik idiyopatik öksürük, mesleki 

nedenlere bağlı kronik öksürük, kronik psikojenik öksürük, kronik 

akciğer hastalığına bağlı öksürük yer almaktadır (34-36).  

Öksürük; sıklıkla larinks ve trakeobronĢiyal ağaçta, özellikle de 

karinada ve bronĢların dallanma noktalarında bulunan duyu sinirlerinin 

çeĢitli inflamatuvar, mekanik, termal veya kimyasal dürtüler ile 

uyarılması sonucunda meydana gelmektedir. Öksürük için duyusal 

sinirler; larinks ve trakeobronĢiyal ağaç yanı sıra perikard, özofagus, 

diyafragma ve mide gibi organlarda da bulunmaktadır (37). Temel olarak 

kapalı glottise karĢı gerçekleĢen kuvvetli bir itici manevra sonucu oluĢan 

ve karakteristik bir sesi olan hızlı bir ekspiratuvar akımdır. Öksürük, bir 

refleks savunma mekanizmasıdır. 

Ġnspiratuvar Faz: Glottis açılır. Gelecek faz için akciğer volümünü 

artıran kısa bir inspirasyon olur. 
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Kompresyon Fazı: Glottis kapanır, interkostal ve abdominal kasların 

kasılması ile devam eder. Böylece toraks içi basınç hızla yükselir ve 

intratorasik basınç 300 mmHg‘ye dek ulaĢır. Kompressif faz yaklaĢık 200 

milisaniye sürer. 

Ekspiratuvar Faz (Ekspulsif): Glottisin açılması ve hava yolunda 

yüksek akım oluĢmasıyla gerçekleĢir. Glottisin açılmasıyla hava yolu 

trakeal kesitte %80‘e kadar kollabe olur ve bu da ekshale edilen gazın 

akım hızını artırır. Ekspiratuvar hava akım hızı 12 L/dakika‘yı geçer. 

Öksürüğün etkinliği akım hızının Ģiddetine bağlıdır. 

Relaksasyon Fazı: Ġntratorasik basınç interkostal ve karın kaslarının 

rahatlamasıyla normale döner (38). 

Öksürük alt solunum yollarından materyali çıkarmak için isteğe bağlı 

ya da hava yollarındaki bir uyarana bağlı refleks olarak ortaya çıkabilir. 

Öksürük, yabancı maddeleri laringeal giriĢ ve alt solunum yollarından 

zorla çıkarmak için havayolu korumasında yer alan çoklu hava yolu 

koruyucu davranıĢlarının en önemlisidir. Sensorimotor bir davranıĢtır 

(39-42). Bu mekanizmanın bozulması disfaji ile birlikte aspirasyona 

neden olması itibari ile sağlık açısından büyük önem arz etmektedir. 

Birçok çalıĢma istemli ya da refleks öksürüğün yutma disfonksiyonunun 

göstergesi olduğunu bildirmektedir (43-47). Bu nedenle etkili bir 

öksürük, yutma sırasında, özellikle pulmoner sekel oluĢumuna daha 

yatkın ek komorbiditeleri olan hastalarda, yutma sırasında solunum 

yolundan materyali çıkartmada kritik öneme sahiptir. Solunum, öksürük 

ve yutma fonksiyonunda ortak sinirsel ve anatomik substratlarının 

bulunması nedeniyle pek çok nörojenik popülasyonda, bozulmuĢ öksürük 

ve disfaji paralel görülmektedir (40,48-54). Beyin sapındaki merkezi 

nöral jeneratörleri (eupne) (serbest solunum), yutma ve öksürük 

süreçlerini düzenler (55). Beyin sapında yer alan nükleus ambigus, dorsal 

solunum grubu ve ventral solunum grubu, solunum, öksürük ve yutma 

davranıĢlarının nöral kontrolüyle iliĢkilidir (41, 53, 56). Birden fazla 

afferent yol boyunca kimyasal ve mekanik olarak hassas ve miyelinli 

olmayan c-lifleri olan vagal afferent sinirler yutma sırasında (örneğin, 

bolus hacim tutarlılığı ve hacmi, solunum yolunda aspirasyon materyali 

varlığı) yutma merkezi, merkezi nöral jeneratörlerine(CPG) duyusal geri 

bildirim sağlar (57,58). CPG'ler, öksürme, nefes alma ve yutma 

davranıĢları arasında hızlı, aktif olarak değiĢiklik yapılmasına izin 

vermek amacıyla, örneğin daha büyük bir yutulan bir bolus yutma 
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sırasında aspire edilen malzeme nedeniyle apne süresinin artması veya 

buna karĢılık olarak hızlı ve koruyucu bir öksürüğün uygulanması gibi 

mekanizmalar oluĢturmaktadır (59). Solunum kas aktivasyonundaki 

değiĢiklikler, yutma CPG'sinin yutmanın özellikleri(yani güvenli, 

güvensiz, sıralı, tek yudum vs.) hakkında bilgilendirilmesiyle gerçekleĢir 

(60). Yüksek dereceli kortikal iĢleme veya duyusal entegrasyon ve motor 

planlama gibi supramedüller girdiler, aynı zamanda hem öksürüğü hem 

de yutma davranıĢlarını organize eden hayati bir veri sağlamaktadır. Hem 

öksürüğün, hem de yutmanın sinir ağlarını belirlemek için yapılan 

hesaplamalı modelleme çalıĢmaları, nefes alma, yutma ve öksürme ile 

ilgili paylaĢılan efferent ve afferent yolları aydınlatmaktadır (55,57). 

Ġnsan çalıĢmalarından elde edilen kanıtlar, supramedüller girdinin hem 

istemli hem de refleks öksürüğe dahil olduğunu ve öksürük eyleminden 

önce uyarıcıların nöral olarak iĢlendiğini ve buna ―öksürme dürtüsü‖ 

dendiğini bildirmektedir (61-63). Ġnsanlarda bulunan bu kortikal 

düzenleyici bileĢen, refleks öksürük yanıtının istemli olarak baskılanması 

ile desteklenmektedir (63). OluĢturulan paylaĢılan merkezi nörolojik 

substratlara ek olarak, solunum, yutma ve öksürük iĢlevleri ayrıca 

periferik olarak üst solunum yolu, farenks ve ağız ve burun boĢluklarının 

anatomik yapılarını içerir. Bu konuda hakkında kapsamlı bir derlemede 

öksürük ve yutmanın ortak nöral ve anatomik substratlarını anlamak için 

kavramsal bir çerçeve oluĢturulmuĢtur. Bu kavramsal çerçeve, 

spektrumun bir ucunda (koruyucu fonksiyon) yutma ve karĢı ucunda 

öksürme (savunma fonksiyonu) ile birlikte, bir ―hava yolu koruyucu 

davranıĢ spektrumunda‖ yutma ve öksürük mekanizmasını sunar (54). Bu 

nedenle, bu iki sensorimotor hareket, klinik bir yutma muayenesinde 

öksürüğün rolünü değerlendirmek için mekanik, anatomik ve nörolojik 

bir temel sağlayan ortak anatomik ve nörolojik temellerle yüksek 

koordineli ve karĢılıklı iĢlevlere sahiptir. 

Ġstemli öksürük testi, hastadan öksürmesini (tipik talimatlar 

―yapabildiğiniz kadar zor‖ veya ―boğazına sıkıĢmıĢ bir Ģey olması gibi 

istemeyi içerir). Sonuçta ortaya çıkan motor çıkıĢı dinlenerek veya nesnel 

olarak özel ekipmanla objektif olarak değerlendirilmektedir (64). 

Öksürük, üç ayrı aĢama ile karakterize edilir: 

Ġnspirasyon fazı: Ön göğüs kafesini yükselten ve kasıldığı sırada 

diyaframı aĢağıya çeken dıĢ interkostal kasların kasılmasından oluĢur. 

Laringeal kas aktivasyonu havanın akciğerlere negatif basınç çekmesine 

neden olan glottis içinden geçiĢine izin verir. 
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SıkıĢtırma Fazı: Vokal kıvrımların addüksiyonunun subglottik basınç 

oluĢumunu oluĢturduğu ve koruduğu süreyi kapsar. 

Ekspirasyon Fazı: Vokal kıvrımların kuvvetli ve hızlı bir Ģekilde 

kaçırılmasından oluĢur (65,66). 

Yapılan çalıĢmada 43 inmeli hastada ilk önce objektif istemli öksürük 

hava akımı ölçümleri ile yutma arasındaki iliĢki incelenmiĢ ve hastaların 

ekspulsif yükselme zamanları ve aspirasyon durumu arasında anlamlı 

iliĢkiler olduğunu belirtmiĢlerdir (39). Daha sonra, Smith-Hammond ve 

ark. bu ön bulguları, biliĢsel testler, CSE, istemli öksürük spirometri testi, 

öksürük ses basıncı seviye testi (dB SPL) ve (FEES veya VFSS) gibi 

yutma değerlendirmesi aracı ile değerlendirilen 96 inme hasta kohortuna 

geniĢletilmiĢtir. Yutma güvenlik durumu, Penetrasyon-Aspirasyon 

Skalası (PAS) puanı kullanılarak nesnel olarak tanımlanmıĢtır.  Katılımcı 

grupları aspiratörlerdeki (PAS ≥5) ve aspiratör dıĢındakiler (PAS ≥4) 

olarak tanımlanmıĢtır. Yutma baĢlangıcında zorluk yaĢama, salgılama 

zorluğu ve postprandiyal refleks öksürüğün ortaya çıkması gibi klinik 

endikasyonlar klinik değerlendirme önlemleri ile ilgili olarak zayıf 

duyarlılık ve orta derecede özgüllük olduğunu gösteren % 53 duyarlılığa 

ve % 83 özgüllüğe sahip olduğu bildirilmiĢtir. Akustik öksürük testi, 

aspiratörlerdeki ortalama öksürük ses basıncı seviyeleri aspiratörler 

dıĢındakilere göre anlamlı derecede düĢük saptanmıĢtır. Gruplar arasında 

birkaç öksürük hava akımı ölçümünde anlamlı farklılıklar saptanmıĢtır. 

Spesifik olarak, aspiratörlerin daha düĢük inspirasyon faz hacmi 

gösterdiği, düĢük inspirasyon tepe akıĢı, düĢük tepe ekspiratuar 

ekspiratuar akıĢ hızı, daha yüksek ekspiratuar artıĢ zamanı ve daha düĢük 

öksürük hacmi ivme arasında farklılık göstermiĢtir (47). Bu çalıĢmalar, 

değerlendirme araçları ile yutma değerlendirme tekniklerine ek olarak, 

istemli öksürük spirometresinin objektif ölçümlerinin inme sonrası 

bireylerde hava yolu güvenliği durumunu belirlemede faydalı olabileceği 

sonucuna varmıĢtır. 

Öksürük ve yutmaya aracılık eden ortak sinirsel ve anatomik 

substratları ve ayrıca beraberinde ortaya çıkan disfajinin varlığı 

önemlidir. Ek olarak, öksürük riski taĢıyan hastalarda fizyolojik bir hava 

yolu savunma göstergelerini sağlamak için hava yolunu ve hava yolu 

savunma göstergelerini korumada öksürüğün rolü nettir. Klinik yutma 

değerlendirmesinde öksürük testinin dahil edilmesini desteklemekte, 

öksürük testi genel iĢlevsellik ve hava yolu savunma mekanizmalarının 
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göstergesini sağlamak için klinik ve tanısal karar vermede yardımcı 

olmak ve yutma emniyetindeki potansiyel bozulma riskini 

değerlendirmek açısından destek vermektedir. Bu bulguları doğrulamak 

için pratik uygulamalarda geçerli ve güvenilir sonuçlar almak için yoğun 

klinik ortamlarda kolayca uygulanabilecek pratik, ucuz ve verimli 

yöntemler kullanılmasında ek olarak daha fazla veriye ihtiyaç duyulduğu 

saptanmıĢtır. 
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GĠRĠġ 

Rektum Anatomisi: 

Rektum yaklaĢık 12-15 cm uzunluğunda olup 3. sakral vertebra 

düzeyinde, sigmoid mezokolonun alt ucundan baĢlar. Rektum, sakrumla 

koksiksin konkavlığına uygun bir eğrilik göstererek aĢağıya doğru uzanır. 

Bu anteroposterior eğriliğe ‗‘fleksura sacralis‘‘ denir. Bu eğrilik önce 

aĢağıya ve arkaya sonra öne doğrudur. Rektum pelvik diyafragmadan 

geçerek anal kanalla devam eder. Anorektal kavĢak koksiks ucunun biraz 

aĢağısında 2-3 cm önünde yer alır. Rektumun alt ucundan itibaren anal 

kanal aĢağıya ve arkaya uzanır. Bu seviye prostatın alt ucu hizasına denk 

gelmektedir.(1) 

Rektum üst, orta ve alt rektum olmak üzere 3 kısma ayrılır. Anal 

kanaldan itibaren yukarı doğru 0-7 cm alt rektum, 7-12 cm orta rektum ve 

12 cm den sonrası üst rektum olarak kabul edilir. Rektumun üst kısmı boĢ 

iken çapı yaklaĢık 4 cm civarındadır, alt kısmı geniĢtir ve ‗‘ampulla‘‘ 

adını alır. Rektumun sigmoid kolondan farklı olarak haustraları, 

‗‘appendices epiploica‘‘ları, mezenteri ve tenyaları bulunmamaktadır. 

Rektumun üçte iki üst kısmı peritonla örtülüdür. Üst 1/3 kısmı anterior ve 

lateral yüzden, orta 1/3 kısmı ise anterior yüzde periton ile örtülmüĢtür. 

Alt 1/3 kısmı tamamen ekstraperitonealdir. Ön yüzünü örten periton 

mesaneye geçerek erkeklerde, ‗‘excavatio rectovesicalis‘‘i, kadınlarda ise 

uterusa geçerek ‗‘excavatio rectouterina‘‘yı (Douglas çıkmazı) oluĢturur. 

Rektovezikal çıkmaz anüsten yaklaĢık 7,5 cm uzaklıktadır. Rektumun alt 

parçasında transvers plikalar vardır. (Houston plikaları) Rektum 

kanserlerinin lümen içi lokalizasyonunun belirlenmesinde bu plikalar 

büyük önem taĢır. Genellikle üç tanedirler ve en üstteki baĢlangıca yakın 

yerde bulunur, sağda veya solda olabilir. Ortadaki (Kohlrausch plikası) en 

büyüktür, ampullanın hemen üstünde yer alır. Periton bu noktada 

rektumun önünden karĢıya atlar. En alttaki plika ise orta plikanın 2,5 cm 

altında yer alıp soldadır. Bu mukozal iç kıvrımlar proktoskopik 

incelemelerde zorluğa neden olurlar fakat duvarın tüm katmanlarını 

içerdikleri için hem ayrımı kolay hem de perforasyon riski en az olan 

yerlerdir.(1-4) 

Rektum fonksiyonel olarak iki parçaya ayrılır. Bu parçalardan biri 

plikanın altı diğeri üstüdür. Üst parça dıĢkı içerir ve serbest olarak periton 

boĢluğuna doğru geniĢleyebilme kapasitesine sahiptir. Alt parça normalde 
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boĢ olup, ekstraperitonealdir ve daha az yer kaplar. DıĢkının rektuma 

geçiĢi defakasyon isteği olduğu zamandır.(3) 

Kalın barsağın splenik fleksuradan sonra gelen kısımlarının 

kanlanması inferior mezenterik arter ile sağlanır. Splenik fleksura ve inen 

kolona sol kolik arter , sigmoid kolona sigmoid arter , rektuma da 

superior rektal arterden gider. Ġnferior mezenterik arter (ĠMA ) lumbar 2-

3 seviyesinde, aorta bifurkasyosunun 3-5 cm üstünde, aortun ön 

yüzünden çıkar ve duodenumun horizontal bölümünün hemen altında 

abdominal aortanın ön yüzünden ayrılır. Rektum ve anal kanalın arteryal 

beslenmesinde superior rektal arter dıĢında internal iliak arterin dalı 

arteria rektalis media,internal pudendal arterin dalı inferior rektal arter ve 

abdominal aortanın bifurkasyonundan çıkan arteria sakralis media 

arterleri de yer alır.(3) 

Rektumun çevresindeki ven pleksusundan çıkan dalların bir kısmı 

superior rektal ven vasıtası ile inferior mezenterik vene dökülür. Ġnferior 

mezenterik ven daha sonra splenik ven ve superior mezenterik ven ile 

birleĢerek portal veni oluĢtururlar. Rektum çevresindeki diğer  venlerin  

bir kısmı da medial ve inferior rektal venler vasıtası ile internal iliak vene 

dökülürler.(1-4)  

Rektum ve anal kanalın lenfatik drenajı genel olarak iki ekstramural 

pleksusla sağlanır. Bu pleksuslar ektoderm ve endodermin birleĢme yeri 

olan pektinat çizgiye göre ayrılır. Pektinat çizginin yukarısındaki lenfatik 

drenaj arteria rektalis superioru izleyerek aorta köküne doğru ilerler. 

Pektinat çizginin altındakiler ise inguinal lenf bezlerine drene olur. 

Bunlara ek olarak lateral pelvik lenf bezlerine de drenaj olmaktadır. (3) 

Anorektal bölgenin sinirsel innervasyonu hem sempatik hem de 

parasempatik sinirler aracılığıyla olur. Sempatik sinir lifleri L1-3 ten 

çıkıp preaortik pleksusa katılırlar. Daha sonra bu sinir lifleri aortun altına 

doğru uzanarak hipogastrik pleksusu oluĢtururlar. Parasempatik lifler ise 

nevri erigentes olarak adlandırılır ve S2-4 ten çıkarlar. Sempatik ve 

parasempatik lifler birleĢerek pelvik pleksusu oluĢtururlar. Bu 

pleksusutan çıkan sinir lifleri daha sonra anorektum ve çevre ürogenital 

organlara dağılır.(1-4) 

Rektal Fizyoloji: 

Rektal fizyolojinin anlaĢılabilmesi için rektum ve anal kanalın birlikte 

değerlendirilip anorektal fizyoloji olarak açıklanması gerekmektedir. 
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Anorektal fizyoloji denince de anlaĢılması gereken iki önemli husus fekal 

kontinans ve defakasyondur. (1-5) 

Defekasyon: 

Defekasyon karmaĢık bir mekanizma olup kolonik kitle hareketi, intra 

adominal basınç artıĢı ve pelvik taban gevĢemesi ile oluĢur. Rektum 

distansiyona uğradığı zaman internal anal sfinkterler gevĢer. Buna 

rektoanal inhibitör refleks denir. Böylelikle içerik anal kanalla temas 

etmiĢ olur. Aynı zamanda bu basınç artıĢıyla eksternal anal sfinkter ve 

puborektalis kası da refleks olarak gevĢer. GevĢeme ile birlikte pelvik 

yatak aĢağı iner, anorektal açı geniĢler, karın içi basınç artar ve fekal 

içeriğin boĢaltılması sağlanır. Burada dikkat edilmesi gereken husus 

defakasyonu baĢlatan mekanizmanın rektum distansiyonu olduğudur. (1) 

Defakasyon olmazsa rektum gevĢeyerek defakasyon isteği geçer. 

Rektal ampullanın fekal kitleye uyum sağlamak amacıyla gösterdiği bu 

reseptiv tipteki gevĢemeye akomodasyon cevabı denir. Büyük 

hacimlerdeki fekal materyal rektuma hızlıca gelirse akomodasyon cevabı 

oluĢmayabilir ve kortikal inhibisyon da gerçekleĢtirilemeyebilir. 

Eksternal sfinkterin istemli kasılması defakasyonu 40-60 saniye 

engelleyebilir. Bu süre bazı durumlarda akomodasyonun oluĢması için 

yetmekle birlikte bazen geçici kaçaklar olabilir.(1-5) 

Fekal Kontinans: 

Kontinans, dıĢkılamanın sosyal olarak uygun yer ve zamana 

ertelenebilmesi yeteneği olarak tanımlabilir. Serebral uyarıyla birlikte 

lokal ve spinal refleksleri içeren ve öğrenmekle kazanılan bir 

mekanizmadır. Pelvik yatağın fonksiyonelliği ve fizyolojik mekanizmalar 

kontinansı devam ettirir.(1-5) 

Fekal kontinansın sağlanmasında rektal mekanizmalar; anorektal açı, 

anorektal duyu ve refleks mekanizması, rektumun distansiyonu, tonusu 

ve kapasitesi, rektumun motilitesi ve boĢalması olarak sayılabilir.(5-6) 

Kontinansın uzun süreli sağlanmasında anorektal açı yardımcı olur. 

Bu açının oluĢmasında puborektal kasın doğrudan çekmesiyle birlikte 

anorektumun anorektal halka seviyesinde sfinkterler ile sarılmasıyla da 

oluĢur. Bu açı sol lateral pozisyonda yaklaĢık 102+- 18 derecedir. (Barkel 

ve arkadaĢları) Anorektal duyu mekanizması ise geçecek olan içeriğin 
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katı gaita, sıvı ve gaz olarak saptar. Ġçeriğin ne olduğu pelvik taban 

kasları ve rektal kastaki duyu resöptörleri ile algılanır.(5-6) 

Rektal kompliyans, rektal kasların duvar gerginliğine karĢı oluĢan 

direnç olarak tanımlanmıĢtır. Rektum distansiyona pasif olarak uyum 

sağlar; intraluminal basınç düĢerken, intraluminal volüm artar. Maksium 

tolere edilebilen volüm yetiĢkinlerde yaklaĢık 400 ml‘dir. Kalın barsağın 

distal kısmı fekal kontinansta önemli bir rezervuar fonksiyonuna sahiptir. 

BoĢalma baĢladığında sigmoid kolon ilk olarak rektuma boĢalır. Sigmoid 

kolonun lateral açılanması ve Houston valvleri mekanik bir bariyer 

oluĢturur. Rektum ve sigmoid kolon arasında bir basınç bariyerinin var 

olduğu düĢünülür (O Beirne sfinkteri). Ancak böyle bir bariyerin 

varlığına dair kesin kanıtlar yoktur. (1-5) 

Rektumun istirahat halindeki lümen içi basıncı yaklaĢık 5 mmHg dir. 

Bu basıncın sağlanması için belirli sıklıkta küçük amplitüdlü 

kontraksiyonlar olur. Lümen içi basınç artıĢı gerçekleĢse bile bu 

dalgaların frekansı ve amplitüdü değiĢmez.  Ortalama amplitüd 10 cm 

H2O olup çok düĢüktür. Üç tip rektal kontraktil aktivite vardır, frekansı 

dakikada 5-10 olan basit kontraksiyonlar, frekansı dakikada 3 olup 

amplitüdü 100 cm H2O‘ya çıkan orta Ģiddetli kontraksiyonlar ve yüksek 

amplitüdlü yavaĢ kontraksiyonlardır.(6) 

Rektumdaki tümörlere yönelik tedavilerde çeĢitli zorluklar mevcuttur. 

Bunun baĢlıca nedenleri arasında rektumun anatomik yerleĢimi pelvisin 

dar bir alan olması ürogenital sinirlere ve organlara bitiĢik olması, anal 

sfinkter iliĢkisi sayılabilir. Rektum kanseri cerrahisi lokal eksizyonlardan 

radikal rezeksiyonlara hatta pelvik ekzantrasyona kadar uzanan geniĢ bir 

konudur. Bu kadar değiĢik ve geniĢ ameliyatların yapıldığı bir alana 

yönelik hangi cerrahinin uygulanacağı ve güncel yaklaĢım olan 

neoadjuvan tedavinin verilip verilmeyeceği kararı için hastanın 

preoperatif değerlendirilmesinin ve kanserin evresinin doğru konulması 

gerekir. Bununla birlikte değerlendirmeyi yapan cerrahın bilgi ve 

deneyimi de önemlidir. Aksi halde gereksiz abdominoperineal rezeksiyon 

yani kalıcı stoma, üriner ve seksüel komplikasyonlar ve lokal nüks oranı 

artacaktır. Bunların önüne geçmek için yapılacak olan tedavi Ģekli 

preoperatif değerlendirme ve evrelemenin doğru olarak yapıldıktan sonra 

bilgili ve deneyimli cerrah tarafından karar verilmesi gerekir (7).  
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Ameliyat Öncesi Değerlendirme:  

Rektum kanseri tanısında yapılacak ilk basamak iyi bir anamnez ve 

fizik muayenedir. Hastanın geçmiĢ tıbbi rahatsızlığı  cerrahisi 

gastrointestinal problemi bulmak için bize katkıda bulunacağından 

özellikle sorgulanmalıdır. Daha önce barsak ameliyatı öyküsü varsa; 

anastamozun yeri ve gastrointestinal anatomiyi ortaya koymak gerekir. 

Hastanın anorektal cerrahi öyküsü varlığı abdominal veya anorektal 

Ģikayetleri olan hastalar için önemlidir. Kadınlarda obstetrik öykü gizli 

pelvik taban ve / veya anal sfinkter hasarını tespit etmek için önemlidir 

(8). 

Hastanın kolorektal hastalık aile öyküsü var mı yok mu o 

sorgulanmalıdır. Özellikle inflamatuar barsak hastalığı, polipler, 

kolorektal kanserler önemlidir. Bir çok ilaç gastrointestinal problemlere 

neden olabileceğinden  hastanın ilaç kullanımı sorgulanmalıdır. Hastanın 

karın muayenesi ek olarak anüs,perine muayenesi ve dikkatli rektal tuĢe 

gereklidir (8). 

Rektal TuĢe: 

Her hastaya yapılması gereken genel muayeneden sonra anorektal 

bölgenin dikkatli bir değerlendirilmesi gerekir. Öncelikle perianal 

bölgede lokal ileri bir tümörün yapmıĢ olabileceği invazyonu gösteren bir 

belirtinin (fistül, endurasyon, kızarıklık, apse vb gibi) varlığı araĢtırılır. 

Daha sonra rektal tuĢe ile rektumdaki tümör muayene edilir. Anodermal 

sınır (anal girim) 0 kabul edilerek bu seviyeden yukarıya doğru tümörün 

en alt sınırının kabaca yüksekliği hissedilir. Anal kanalın sonlandığı 

anorektal sınır, puborektal kas seviyesinde hissedilerek tümörün buraya 

olan uzaklığı değerlendirilir. Anal kanalın tümör ile olan mesafesi cerraha 

sfinkter koruyucu cerrahi için ilk bilgiyi verir. Tümörün proksimal ucuna 

ulaĢılmaya çalıĢılarak boyutu algılanır. Rektum duvarındaki yeri 

saptanarak ön duvar tümörlerinde vajina veya prostat iliĢkisi araĢtırılır. 

Lateral ve arka duvar tümörlerinde çevreye fikse olup olmadığı hissedilir. 

Bu bulguların varlığı tümörün ileri bir tümör olacağını (T3,T4) 

gösterebilir. Eğer tümör küçük (2-3 cm) ve rektum duvarında hareketli ise 

T1,T2 tümör olabilir (1). 

Genel olarak rektal tuĢe ile tümörü Ģu Ģekilde evreleyebiliriz (3); 

• Tümör rektum duvarı üzerinde mobil ise (mukoza-submukoza 

tutulmuĢ) T1, 
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• Tümör rektum duvarı üzerinde mobil değil ancak duvarla beraber 

hareketli ise (m.propria tutulmuĢ) T2, 

• Tümör rektum duvarı ile birlikte hafifçe fiksasyon gösteriyor ise 

(perirektal dokuya invaze) T3, 

• Tümör hiç hareket etmiyor ise (komĢu organ ve/veya pelvis duvarı 

tutulumu) T4 olarak değerlendirilir. 

ENDOSKOPĠ  

Anoskopi: 

Anoskopi anal kanalı değerlendirmek için yararlı bir araçtır. ÇeĢitli 

boyutlarda anoskoplar vardır ve uzunluğu yaklaĢık olarak 8 cm 

boyundadır. Daha geniĢ anoskop hemoroid tedavisinde lastik bant 

ligasyonu ve skleroterapi için uygun ekposure sağlar. Bolca 

kayganlaĢtırıcı kullanılarak tıkacıyla birlikte anal kanala nazikçe 

yerleĢtirilir. Tıkaç çıkarılır ve anal kanal incelemesi yapılır. Daha sonra 

anaoskop çekilerek 90
0 

döndürülür ve anal kanalın her dört çeyreği 

değerlendirilir. Eğer hasta rektal muayene sırasında Ģiddetli ağrı Ģikayeti 

oluyorsa anoskopu anestezi olmadan yapmamak gerekir (8). 

Rektoskopi: 

Rijit rektoskop rektumun ve distal sigmoid kolonun değerlendirilmesi 

için yararlı bir araçtır. Bazen terapötik  amaçlı kullanılır.(Sigmoid 

volvulus) Standart rektoskopun uzunluğu 25 cm‘dir ve çeĢitli çapları 

mevcuttur. Çoğunlukla 15mm veya 19 mm çaplı rektoskoplar diyagnostik 

incelemelerde kullanılır. Büyük çaplı (25mm) rektoskoplar polipektomi, 

elektrokoagulasyon ya da detorsiyon(sigmoid volvulus) gibi 

prosedürlerde kullanılır. Daha küçük çaplı (11mm) çocuk rektoskopları 

anal darlığı olan hastalar tarafından daha iyi tolere edilir. Uygun bir 

rektoskopik inceleme için aspirasyon gereklidir (8). 

Fleksible Sigmoidoskopi ve Kolonoskopi: 

Video ya da fiberoptik fleksible kolonoskopi  rektum ve kolonun 

görüntülenmesinde mükemmel bir araçtır. Sigmoidoskopinin uzunluğu 60 

cm‘dir. Sigmoid kolonda genelde fazlalık olmasına rağmen fleksible 

sigmoidoskop hareketliliği sayesinde splenik fleksuraya kadar kolonun 

görüntülenmesini sağlar. Lavmanlarla kısmi hazırlık genellikle yeterli 
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olmakta ve hastaları çoğu sedasyonla bu iĢlemi tolere edebilmektedir. 

Kolonoskopların uzunluğu 100 ile 160 cm arasında olup terminal ileum 

dahil tüm kolonun görüntülenmesini sağlar. Tam bir oral ve lavmanın 

birlikte uygulandığı barsak temizliği gereklidir. ĠĢlem süresi uzunluğu ve 

rahatsızlık verici olmasından dolayı genellikle bilinçli sedasyon 

gereklidir. Sigmoidoskopi ve kolonoskopi hem tanısal hem de tedavi 

amaçlı kullanılır. Tam barsak hazırlığı yapılmadığı zaman; metan ve 

hidrojen gazı patlama riskinden dolayı elektrokoter kullanılmamalıdır. 

TeĢhis için kullanılan kolonoskoplar snare, biyopsi forcepsi, 

elektrokoterlerin geçiĢine izin veren tek bir kanal sahiptir. Bu kanal aynı 

zamanda aspirasyon ve yıkama için de kullanılır. Terapötik 

kolonoskoplar ise eĢ zamanlı aspirasyon , yıkama, biyopsi forcepsi, veya 

elektrokotere geçiĢine izin veren iki kanla sahiptir (8).  

Kapsül Endoskopi: 

Kapsül endoskopi yutulabilir kameranın kullanıldığı geliĢmekte olan 

bir teknolojidir. Kamerayı yuttuktan sonra yakalanan gastrointestinal 

mukoza görüntüler, bir kemer yardımıyla tutturulan radyo frekans 

alıcısına iletilir. Daha sonra bu görüntüler analiz için bir bilgisayara 

aktarılır. Kapsül endoskopi büyük oranda ince barsak lezyonlarını tespit 

etmek için kullanılır. Kolorektal hastalık tanısında yararı kanıtlanmamıĢ 

olmasına rağmen, kolorektal hastalık tanısında da kullanılabileceği ileri 

sürülmüĢtür (10-15). Son olarak, manevra kabiliyeti yüksek kapsül 

geliĢtirildiğinde bu prosedürün duyarlılığını artırabilir. (8, 15). 

Tümör belirteçleri: 

Rektum kanserli hastalarda CEA (tanı anında hastaların yaklaĢık 

%70'inde yüksek) ve karbohidrat antijen (CA) 19-9 yükselebilir ancak, 

bunların tanı ya da tarama testi olarak kullanılması önerilmez. CEA 

gastrit, peptik ülser, divertikülit, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 

diyabet veya akut ve kronik inflamatuvar durumlarda yükselebilir. 

CEA rektum kanseri için prognostik değer taĢıyabilir. Aynı evredeki 

hastalardan CEA değeri 5 ng/mL'den yüksek olanlarda prognoz daha 

kötüdür. Ameliyattan sonra CEA değeri normale dönmeyen hastalarda 

geride tümör bırakılmıĢ olabilir ve ileri tetkik gerekir. Postoperatif 

izlemde CEA yükselmesi ise nüks hastalıkla iliĢkili olabilir. Tüm bu 

nedenlerle preoperatif her hastada rutin olarak CEA bakılmalıdır. (16) 
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Görüntüleme Yöntemleri: 

Kontrastsız ve Kontrastlı Radyografiler: 

Ġleri radyolojik teknikler olmasına rağmen kolon ve rektum 

hastalıklarının değerlendirilmesinde kontrastsız ve kontrastlı 

radyografiler önemli rol oynamaya devam etmektedir. Yatarak ve ayakta 

çekilen karın radyografileri; batın içi serbest hava, ince barsak ve kalın 

barsak tıkanıklığını düĢündüren gaz opasiteleri ve volvulus tanısında 

faydalıdır. Kontrastlı çalıĢmalar; obstrüktif semptomları değerlendirmek, 

fistül, küçük perforasyonlar ve anastamoz kaçaklarının teĢhisinde 

faydalıdır.  Gastrografin baryum gibi mukozayı detaylı gösteremez, fakat 

perforasyon veya kaçak Ģüphesinde bu suda çözünür kontrast madde 

tavsiye edilir. Çift kontrastlı baryumlu grafi (hava verilmesini takiben 

baryum kullanımı) kolon içerisinde 1 cm‘den büyük lezyonları saptamada 

%70 ile %90 hassas olduğu rapor edilmiĢtir. (17) Küçük lezyonların 

saptanması, özellikle geniĢ divertikülozisi olan hastalarda zor olabilir. 

Çift kontrastlı baryumlu grafi kolonoskopisi tam yapılamayan hastalarda 

kullanılır (8). 

Bilgisayarlı Tomografi (BT): 

BT rektum kanseri evrelemesinde uzak metastazı göstermede 

kullanılır. Akciğer, karaciğer gibi solid organlardaki metastazı 

göstermede çok yararlıdır (18). Özellikle alt 2/3 rektum tümörlerini 

evrelemede ve sfinkter invazyonunu değerlendirmede uzak metastazı 

değerlendirmek kadar iyi olmayıp faydası kısıtlıdır (19). Mesane gibi 

pelvis içindeki büyük organlara tümör invazyonunu (T4) gösterebilmekle 

beraber lokal evrelemede diğer tanı araçlarına göre yetersiz kalır.(19-21) 

Çünkü BT‘ nin yumuĢak doku rezolusyonu MR dan daha azdır. T1,T2 ve 

T3 ayrımı yapması zordur. Multidedektör BT‘ler ile görüntü imkanı 

artmasına rağmen yine de lokal evrelemede diğerleri kadar iyi değildir.(7, 

22) 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG): 

Rektum kanserinin lokal evresini belirlemede en önemli yöntemlerden 

biridir. Teknolojinin ilerlemesiyle MRG‘de giderek geliĢmiĢtir (7). 
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Vücut sarmalı-bobinli “vücut-coil” MRG: 

Ġlk standart MRG‘ler evrelemede çok faydalı olamamaktadır. BT‘ye 

göre üstünlükleri görülmemiĢtir. Vücut sarmalı-bobinli MRG‘nin 

çözünürlüğü düĢük olduğundan T ve N değerlendirilmesinde BT‘den 

daha iyi değildir. Bu nedenle bu yöntemle yapılan birçok çalıĢmada 

evrelemelerde doğruluk oranları düĢük görülmekte ve BT-MRG farkı 

olmadığı belirtilmektedir (7, 23-26). 

Endorektal sarmalı-bobinli “rektalcoil” MRG (ERC-MRG): 

Standart MR‘lar anorektal bölgede yetersiz olmaları nedenli 

geliĢtirilmiĢtir. Rektuma yerleĢtirilen bir prob yardımı ile rektumun 

tabakaları ve çevresinin görüntüleri alınır. Rektum ve anal kanal kanseri yanı 

sıra fistül ve abselerin doğru tanı konmasında faydalıdır. T 

değerlendirmesini, özellikle T1, T2 ve erken T3‘te %71 ile %91 oranında 

doğru olarak yapabilir. (24) Ġleri T3 ve T4 tümörlerini değerlendirmede 

görüĢ sahası darlığı ve uygulama zorluğu nedenli baĢarı Ģansı düĢer. 

Rektumun üst ve orta 1/3 lük kısımlarına doğru görüntü alabilecek Ģekilde 

yerleĢtirilmesinde zorluklar olabilir. Ayrıca rektumda prob varlığı hastada 

rahatsız edici bir durum yaratabilir ve her zaman uygulamak mümkün 

olmayabilir. Mezorektal fasyayı gösterememesi ve tıkayıcı rektum 

tümörlerinde proksimale geçemeyiĢi de çok önemli dezavantajıdır (7, 27-34). 

Pelvik Faz-array sarmalı-bobinli “phased-array-coil” MRG (PF-

MRG):  

GeliĢtirilen bu yüksek çözünürlüklü MRG tekniği ile çok daha detaylı 

görüntü elde edilmeye baĢlanmıĢtır (34). Bu yöntemin sayesinde rektum 

tümörünün evrelenmesi %71-91 gibi yüksek oranlara çıkmıĢtır (26-30). 

PF-MRG ile yapılan evrelemelerde doğruluk oranı BT‘den büyük oranda 

yüksek olmaktadır. Özellikle üst ve orta rektum tümörlerinde rektum 

duvar tabakaları, mezorektumun ve mezorektal fasyanın (MRF) çok iyi 

görüntülenmesi T‘nin tanımlanmasını çok arttırmıĢtır. Bu tetkikte 

MRF‘nın çok iyi görülmesi, lokal nüks açısından çok önemli olan bu 

fasyanın T3 ve T4 tümörleri ile iliĢkisini, net bir Ģekilde ortaya koymaya 

baĢlamıĢtır (35). Son yıllarda bu teknikle yapılan evreleme çalıĢmalarında 

T3 tümörlerin mezorektum içerisinde ilerlemesi ve MRF‘ya yakınlığı mm 

olarak ölçülmüĢ ve bu değerler ameliyat sonrası patolojik incelemede 

piyeste yapılan ölçümlerle %95‘lere varan oranda örtüĢmüĢtür (36, 37). 

Ameliyat sonrası patolojik olarak farklı sınıflandırması yapılan T3 
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tümörlerin (38), MRF iliĢkisi PF-MRG ile yüksek doğruluk oranlarında 

gösterilmesi bu tümörlerin tedavi öncesi ayırımlarının iyi bir Ģekilde 

yapılmasını sağlayacak ve tedavinin seçiminde büyük rol oynayacaktır. 

T3 tümörlerin bu alt sınıflandırmasına göre bu tümörlerin nüks ve 

sağkalım açısından farklı davranıĢ yaptığı gösterilmiĢtir. Merkel ve ark. 

ameliyat sonrası yaptıkları bir çalıĢmada T3 tümörlerin mezorektum içine 

olan invazyonu 5 mm‘ye göre iki gruba ayırmıĢ ve gruplar, lenf bezi 

invazyonu ve 5 yıllık yaĢam açısından değerlendirilmiĢtir (39). T3 

tümörlerin, T3a (<5mm) olanlarının 5 yıllık yaĢamı, lenf bezi tutulumları 

T2 tümörlerine benzer bir davranıĢ gösterirken, T3b‘ler (>5mm) belirgin 

olarak daha agresif bir tutum sergilemiĢlerdir (39). Bu çalıĢma 5 mm ve 

altı T3‘lerin, T2 tümörler gibi davrandığını göstermektedir. T3 tümörlerin 

ameliyat öncesi evrelemede iyi bir ayırımı yapıldığında neoadjuvan 

tedavilerin daha seçici olarak yapılabileceği belirtilmektedir (24, 40). PF-

MRG, T3‘ün detaylı değerlendirilmesinde ve tümörün MRF ile iliĢkisinin 

saptanmasında iyi sonuç vermekle beraber bazı durumların 

değerlendirilmesinde yetersiz kalabilmektedir. Örneğin alt 1/3 rektum 

tümörlerinde bu sorun ortaya çıkmaktadır. Üst 2/3 tümörlerinin aksine bu 

bölgede mezorektumun aĢağıya doğru incelmesi, ön tarafta hemen hiç 

kalmaması, komĢu organlarla çok yakın temas içinde olması, yağlı 

dokuların azalması doğru evrelemede zorluklara yol açmaktadır (41). 

Yapılan bir çalıĢmada alt 1/3 rektum tümörlerinde %63 oranında genel 

bir doğruluk oranı sağlanırken arka duvardaki tümörlerde bu oran %83‘e 

çıkmakta ancak ön duvarda ise %22‘ye düĢmektedir (42). Öte yandan PF-

MRG, sfinkter kasları ile özellikle internal sfinkter ile tümörün iliĢkisini 

ayırt etmede yeterli olmayabilmektedir. Halbuki bu ayırımların yapılması 

cerrahi tedaviyi tamamen etkiler. Eksternal kas invazyonu olmayan buna 

karĢın internal sfinkter invazyonu olan bir hastada ―intersfinkterik bir 

rezeksiyon ve koloanal anastomoz‖ kararı verilebilir. Bu ayırım 

yapılamaz ise bu hastada APR gündeme gelecektir. Bu ayırımı 

yapabilmek için Endoanal Ultrasonografi (EAUS) kullanılması 

gerekecektir. PF-MRG‘de T1 ve T2 tümörlerinin farklılığını ortaya 

koymada da bazen sıkıntı yaĢanır. Alt 1/3 rektum tümörlerinde bu daha 

sık gözlenir. Burada da ERUS T1-T2 ayırımını daha iyi yapar. Öte 

yandan alt 1/3 T2 tümörlerin özellikle ön duvarda yerleĢenlerin komĢu 

organla aralarında mezorektum olmaması nedeni ile ―lokal ileri tümör‖ 

gibi düĢünülmesi ve neoadjuvan tedavi alması gündeme gelebilir (43). 
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Evrelemede önemli diğer bir unsur da lenf bezinin (N) durumudur. T 

ne olursa olsun, N‘nin pozitif olması evre III‘ü (lokal ileri tümör) 

göstereceğinden bu hastalara neoadjuvan tedavinin eklenmesi gündeme 

gelecek ve hastanın prognozu açısından da oldukça önemli bilgi 

verecektir. Lenf bezi pozitifliği lokal nüks riskini çok artırır. Hollanda 

çalıĢmasında evre III (TxN1) tümörlerde lokal nüks oranı, evre I (T1-2 

No) tümörlerden on misli ve evre II (T3-4 No) tümörlerden ise üç misli 

fazla görülmüĢtür (44). Bu nedenle lenf bezinin evrelemede çok önemi 

vardır. Görüntülemede lenf bezi metastazında, lenf bezinin morfolojik 

yapısı önemli bir göstergedir. Lenf bezi büyüklüğü bunlardan birisidir. 8 

mm‘den büyük olanlar metastaz olarak kabul edilir (45). Ancak büyümüĢ 

metastatik lenf bezi reaktif lenf bezleri ile de karıĢabilir. Öte yandan 

patolojik incelemede metastatik lenf bezlerinin %50‘si 5 mm‘den daha 

küçüktür. 4 mm‘den büyük olanlarda metastaz oranı artar (24). 

Görüntülemede metastatik olmuĢ bu küçük lenf bezleri de ayırt 

edilemeyebilir. Bu ve benzer nedenlerden lenf bezi büyüklüğüne göre 

invazyona karar vermede yanılmalar olmakta ve doğruluk oranı %70-

80‘ler arasında kalmaktadır. Bu da ameliyat öncesi evrelemede belirgin 

bir yetersizlik olarak ortaya çıkmaktadır. Son yıllarda lenf bezinin 

yapısının PF-MR ile ortaya konulması N değerlendirmesinin oranını çok 

arttırmıĢtır (7).  

Endorektal ve Endoanal Ultrasonografi: 

Endorektal ultrason esas olarak  rektumdaki neoplastik lezyonların 

invazyon derinliğini değerlendirmek için kullanılır. Normal rektum 

duvarı 5 tabakalı bir yapı olarak görülür. Ultrason iyi huylu polipleri 

invaziv tümörlerden submukozal tabakanın bütünlüğünden yola çıkarak 

ayırt edebilir. Ultrason yüzeyel T1,T2 tümörlerini, derin T3,T4 

tümörlerden ayırt edebilir. Genel olarak rektal ultrasonun duvar invazyon 

derinliğini saptamada doğruluk oranı %81 ile %94 arasında 

değiĢmektedir. (46) Bu yöntemle aynı zamanda perirektal büyümüĢ lenf 

nodları da görülebilir ve hangisinin metastaz olduğunu söyleyebilir. 

Patolojik olarak pozitif lenf nodlarını saptama oranı %58-%83 

arasındadır. Cerrahi sonrası erken lokal rekürrensi saptamada faydalıdır 

(8). 
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GĠRĠġ 

Anadolu geçmiĢten günümüze kadar birçok uygarlığa ev sahipliği 

yaparak değiĢik kültürlerin kaynağı olmuĢtur. Bu kültürlerden birisi 

toplumun sağlık ve hastalıkla ilgili alıĢkanlıkları, inanıĢları ve 

uygulamalarıdır (Arslan ve ark., 2016). Tıbbi sülük uygulaması, eski 

Anadolu uygarlıklarından günümüze kadar uygulanan geleneksel bir 

iyileĢme yöntemi olmuĢtur (Hoflnuter ve ark., 2003). Ülkemizde Sağlık 

Hizmetleri Genel Müdürlüğü‘nce 27 Ekim 2014 tarihli ve 29158 sayılı 

Resmi Gazete‘de ―Geleneksel ve Tamamlayıcı Tıp Uygulamaları 

Yönetmeliği‖ yayımlanarak yürürlüğe girmiĢ olup bu yönetmelikte sülük 

tedavisi ile ilgili düzenlemeler de yer almıĢtır (Geleneksel, Tamamlayıcı 

Tıp Uygulamaları Yönetmeliği, 2014).  

Ġngilizce, sülük ―leech‖ eski Ġngilizcedeki ―leace‖ (tabip) sözcüğünden 

gelmektedir ve Latince‘de ise sülük ―Hirudo‖ anlamındadır (Hoflnuter ve 

ark., 2003). Tedavi amacıyla sülük veya sülükten elde edilen ürünlerin 

kullanılmasına Latincede hirudoterapi, Ġngilizcede leech therapy olarak 

tanımlanmaktadır (Küçük ve Yaman, 2019).  

Hirudoterapinin Tarihçesi ve Türkiye’deki Durum 

Sülüklerin tıbbi tedavi amacı ile kullanımı çok eski çağlara 

uzanmaktadır (IĢık ve Aksoy, 2012). Sülük tedavisi ile ilgili olarak ilk 

yazılı belge M.Ö. 600 yılında Hindistan‘da yazılmıĢ olup M.Ö. 14. 

yüzyıldan kalma Mısır duvar resimlerinde sülüklerin tedavi amaçlı 

kullanımı tasvir edilmiĢtir. Ayrıca M.Ö. 15. yüzyıla ait Babil yazılı 

kayıtlarında tıbbi sülük tedavisinden söz edilmiĢtir. Tıbbi sülük 

uygulaması Mezopotamyalılar, Yunanlılar, Maya, Aztekler gibi eski 

uygarlıklarda, Eski Hindistan, Roma ve Arap medeniyetlerinde tedavi 

yöntemi olarak kullanılmıĢtır (Ayhan ve Mollahaliloğlu, 2018).  

Sülük tedavisi 11. yüzyılda Ġbn-i Sina tarafından geniĢ çaplı olarak 

incelenmiĢtir. Ġbn-i Sina, 18. yüzyıla kadar Avrupa‘nın birçok 

üniversitesinde ders kitabı olarak okutulan El Kanun Fi‘t Tıb (Tıbbın 

Kanunu) isimli eserinde birçok hastalığın tedavisinde sülüğün 

kullanılabileceğini belirterek hastalıklarda kullanımı ve sülükler hakkında 

çok detaylı bilgiler vermiĢtir (Sert ve ark., 2015). Hirudoterapi 

Osmanlılar tarafından da yaygın olarak tedavi amacı ile kullanılmıĢtır. 

Osmanlılar ile birlikte Fransızlar da tıbbi sülük tedavisinden 

yararlanmıĢlardır. Paris hastanelerinde 1830‘da beĢ milyon sülük 
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kullanılmıĢtır (Gödekmerdan ve ark., 2011; IĢık ve Aksoy, 2012). Ġsveçli 

hekim, zoolog ve bilim adamı olan Linnaeus 1754 yılında ilk defa tıbbi 

amaçlı kullanılan sülükler için Hirudo medicinalis terimini kullanmıĢtır 

(Küçük ve Yaman, 2019; Sert ve ark., 2015). Haycraft, 1884 yılında 

sülük salyasında bulunan, antikoagulan etkiye sahip olan hirudinin 

varlığını tespit etmiĢtir (IĢık ve Aksoy, 2012). Avrupa‘da 18. ve 

19.yüzyılda tıbbi sülük kullanımı çok yaygınlaĢmıĢtır (IĢık ve Aksoy, 

2012). 

Günümüzde  hirudoterapi, baĢta Almanya, Ġsviçre, Fransa, Rusya ve 

Ġngiltere olmak üzere Amerika BirleĢik Devletleri (ABD), Kanada 

Fransa, Hollanda gibi birçok ülkede klinik ve hastanelerde tıbbi tedaviye 

yardımcı olarak uygulanmakta ve kullanımı giderek artmaktadır (Arusan 

ve ark., 2013). Tıbbi sülüklerin neslinin tükenmesi tehlikesi nedeni ile 

ABD, Almanya, Fransa, Rusya gibi dünyanın çeĢitli ülkelerinde ve 

ülkemizde sülük üretimi için çiftlikler kurulmuĢtur. Tıbbi sülükler bu 

anlamda ekonomik öneme de sahiptir (Gödekmerdan, 2011). Türkiye 

günümüzde en önemli sülük ihraç eden ülkelerden birisidir. Dünya tıbbi 

sülük ticaretinin yaklaĢık 2/3‘lük kısmı ülkemizin elinde bulunmaktadır. 

Modern tıbbi ilaç ve uygulamalarla karĢılaĢtırıldığında Hirudoterapi daha 

az yan etkili ve çok daha düĢük maliyetlidir (Gödekmerdan, 2011). ABD 

Gıda ve Ġlaç Dairesi (FDA), 2004 yılında sülüğün tıbbi tedavi amacı ile 

kullanılmasını onaylamıĢtır (Trak, 2019). Ülkemiz bu geliĢmelere 

kayıtsız kalamamıĢ ve Sağlık Bakanlığı bünyesinde geleneksel ve 

tamamlayıcı tıp üzerine çalıĢmalar baĢlatılmıĢtır ve 2014 yılında 

yayımlanan Geleneksel ve Tamamlayıcı Tıp yönetmeliği ile düzenlemeler 

yapılmıĢtır (Geleneksel, Tamamlayıcı Tıp Uygulamaları Yönetmeliği, 

2014). 

Sülüklerin Genel Özellikleri 

Sülükler, helmintlerin Annelida Ģubesinin Hirudinea sınıfındandır. Bu 

sınıfta genellikle deniz, tatlı su ve karasal sülükler yer alır 

(Gödekmerdan, 2011; Gönenç, 2000). Sülük, kan emici, halkalı ve 

hermafrodit özellikte solucan olup 650‘nin üzerinde türü bulunur 

(Arusan, ve ark., 2013; Hoflnuter ve ark., 2003). Tıbbi uygulamalarda en 

sık kullanılan sülük türleri Hirudo Medicinalis ve Hirudo Verbanadır. 

Hirudo medicinalis, hastalıkların tedavisinde en fazla tercih edilen ve 

üzerinde en çok çalıĢma yapılan sülük türü olup boyu 20cm‘ye kadar 

ulaĢmaktadır ve baĢ kısmında gözleri vardır. Ağzının etrafında bulunan 
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vantuz, 100‘den fazla diĢi olan üç çeneden oluĢur (Hoflnuter ve ark., 

2003; YakıĢan Maden, 2015; Wollina ve ark., 2016). 

Sülük, konağa, kuyruk bölgesinde bulunan büyük vantuzları ile yapıĢır 

ve küçük baĢ emicisiyle ısırır. Sülükler ağrı oluĢturmadan deriyi, üç adet 

çenesinin üstünde bulunan keskin diĢleriyle 1,5 mm derinliğinde insize 

ederek kan emerler (Gödekmerdan, 2011). Sülüğün diĢleri arasında 

salyasının salgılandığı küçük ağızlar vardır (YakıĢan Maden, 2015; Sig 

ve ark., 2017). Sülük kan emmeye baĢladığında salyasında bulunan lokal 

anestezik, histamin benzeri vazodilatatörler, antikoagülan maddeler, 

yayılma faktörleri, antibiyotikler gibi çeĢitli mediatörleri kan emdikleri 

dokuya salgılarlar. Hirudoterapi seansında genellikle bireylere 5 ile 12 

adet tıbbi sülük uygulanmaktadır. Sülük ısırdığı bölgede ―Y‖ Ģeklinde 

yara izi oluĢturur ve yaklaĢık 3-24 saat kanama olabilir (Gödekmerdan ve 

ark., 2011; YakıĢan Maden, 2015). 

Sülük Salyası ve Özellikleri 

Tıbbi sülüklerin teröpatik etkisi kanın alınmasında değil, kan 

emilirken sülüğün vücuda bıraktığı salgıdadır (Arusan ve ark., 2013; Das, 

2014). Tıbbi sülükler, salyasında bulunan lokal anestezik, histamin 

benzeri vazodilatatörler, antikoagülan maddeler, yayılma faktörleri, 

antibiyotikler gibi çeĢitli mediatörleri kan emdikleri dokuya salarlar. 

Sülük salyasında birbirinden farklı etkileri bulunan 100‘ün üstünde 

biyoaktif madde (vazodilatatörler, antikoagulan moleküller, 

bakteriyostatikler, analjezikler, antiinflamatuarlar, lokal anestezikler, 

prostaglandinler, protienazlar vb.) izole edilmiĢ olup, bunlardan hirudin 

en iyi bilinen çok güçlü bir antikoagulan moleküldür. Sülük salgısında 

bulunan baĢlıca biyoaktif bileĢenler ve etkileri Ģu Ģekildedir (Das, 2014; 

Gödekmerdan ve ark., 2011; Hoflnuter ve ark., 2003; IĢık ve Aksoy, 

2012; Sert ve ark., 2015; Sig ve ark., 2017; ġahin, 2016; YakıĢan Maden, 

2015; Yıldız ve ark., 2014;); 

Hirudin: Adını, sülüklerin hirudo medicinalis türünden almıĢtır. 

Antikoagülan etki gösterir. Hirudin, trombinin aktivitesini engelleyen en 

güçlü inhibitördür. Trombine bağlanarak fibrinojenin fibrine dönüĢümünü 

engeller ve koagülasyonu inhibe eder. 

Hementin: Sülük salyasında bulunan hementin, fibrinolitik etki 

gösterir. En çok, büyük boy sülüklerin salyasında bulunur. Hementin 

antikoagülan proteolitik bir enzimdir. 
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Hiyaluronidase (Spriding faktör): ĠĢlevi dokularda bulunan 

hiyaluronik asidi çözmektir. Bu Ģekilde sülüğün salyasında bulunan 

biyoaktif maddelerin dokuya geçiĢini kolaylaĢtırır. Hyaluronidaz, bazı 

kemoterapotiklerin etkisini artırmak amacıyla da kullanılmaktadır. Bu 

özelliği nedeni ile sülüklerden elde edilen hyaluronidaz, antibiyotiklerin 

yapısına katılmaktadır. 

Ghilanten: Protrombinaz Ġnhibitörüdür. Antikoagülan etkilidir. 

Antistasin (Factor Xa Inhibitor): Sülük salyasında bulunan anti-

statin, protrombini trombine çeviren faktör Xa‘ya bağlanarak iĢlevini 

engeller. Çok güçlü protrombinaz inhibitörüdür. 

Calin: Sülük salyasında bulunan calin trombosit agregasyon 

inhibitörüdür. Von Willebrand faktörünün kollajene bağlanmasını 

engelleyerek kanın pıhtılaĢmasını inhibe eder. Doku geçirgenliğini 

arttırır. Tıbbi sülük ısırdığı bölgeden ayrıldıktan sonra, yaklaĢık 12 saat 

süren kanamayı sağlar.  

Hirustasin: Kallikrein, tripsin, kimotripsin ve nörofolik katepsin G 

inhibisyonunu sağlar. Bu nedenle Hirustasinin, antiinflamatuar etkisinin 

yanı sıra antimetastatik etkili olduğu düĢünülmektedir.  

Destabilase: Destabilaz trombolitik etkilidir, fibrinin çözülmesini 

sağlar. Destabilazın lizozime benzer bir aktivitesi vardır. Bu nedenle 

hücre yapısını parçalayabilme özelliği bulunur. Bu proteinin bazı 

bakteriyel suĢlara karĢı antibakteriyel etkiye sahip olduğu gösterilmiĢtir. 

Decorsin: Sülük salyasında bulunan decorsin, güçlü bir trombosit 

agregasyon inhibitörüdür.Bu etkisini, hücre adezyon reseptörleri olan 

glikoprotein (GP) IIb/III‘ya bağlanarak trombositlerin fibrinojene 

bağlanmasını engelleyerekgösterir. 

Eglin: Alfa-kimotripsin kimaz, subtilisin, elastaz ve katepsin G 

inhibitörüdür. Antiinflamatuar etkiye sahiptir.  

Bdellins: Bdellins tripsin, plazmin ve akrosini inhibe ederek kanama 

zamanını uzatır ve antiinflamatuar etki gösterir. Bdellins proteinaz 

inhibitörü olarak da görev yapar. Bu etkilerinin yanı sıra duyu nöronlarını 

uyarıcı etkisi tespit edilmiĢtir. 

Acetycholine: Vasküler dilatasyon oluĢtururlar. Bu etki ile 

uygulandığı bölgeye kan akımını arttırarak, dolaĢımın devamlılığı 

sağlanır. 
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Histamin Benzeri Madde: Vazodilatör etkiye sahiptir. Sülük 

uygulanan bölgedeki kan akımını artırır. Histamin, tıbbi sülük 

uygulamalarından sonra alerjik reaksiyonların meydana gelmesine neden 

olabilir. 

Carboxypeptidase A İnhibitörü: Isırık etrafındaki kan dolaĢımını 

arttırır. 

Apyrase (Adenosin difosfataz): Trombosit agregasyonunu engelleyen 

nonspesifik inhibitördür,kollajenaz ve prostaglandini antagonize eder. 

Tıbbi sülük uygulamalarından sonra birkaç saat devam eden sekonder 

hemorajiyi sağlar.  

Sülük Tedavisinin Kontrendikasyonları 

Tıbbi sülük uygulaması doğal bir tedavi yöntemi olmasına karĢın 

hastada mevcut olan bazı durumlarda bu tedavi yönteminin uygulanması 

hasta açısından çok riskli olabilir ve kontrendikedir. Bunlar, antikoagülan 

ilaç tedavisi alan hastalar, hemorajik hastalığa sahip olan hastalar, 

özellikle hemofili hastaları, aktif bir kanama odağı olan hastalar, ciddi 

anemisi olan hastalar (Hb< 10), cerrahi giriĢim uygulanacak olan 

hastalar, aktif tüberkülozu olan hastalar, hipotansiyonu olan hastalar, 

edinsel immun yetmezliği olan hastalar veya immün sistemi baskılayıcı 

tedavi gören hastalar, ileri derecede kronik hastalığı olanlar hastalar, yara 

iyileĢmesi geç olan hastalar, kan glukoz düzeyi regüle olmayan diyabet 

hastaları, arterial yetersizliği olan hastalar, tıbbi sülük uygulamasına karĢı 

alerjik reaksiyon geliĢen hastalar ve mental hastalıkların akut döneminde 

olan hastalardır. Tıbbi sülük uygulamasının hamile ve emziren kadınlarda 

kullanımı ile ilgili bir veri bulunmadığından, bu hastalara 

uygulanmamalıdır (Hoflnuter ve ark., 2003; IĢık ve Aksoy, 2012; Kavaklı 

ve Tanrıverdi, 2010; YakıĢan Maden, 2015; Yıldız vd., 2014). 

Sülük Tedavisinin Kullanıldığı Klinik Durumlar 

Rekonstruktif ve Mikrocerrahi  

Plastik ve rekonstrüktif cerrahi ve mikrocerrahide, dolaĢımın 

düzenlenmesi, venöz konjesyonun giderilmesi ve fleplerin 

mikrorevaskülarizasyonunu sağlamak amacıyla post operatif dönemde 

hirudoterapi kullanılmıĢtır (Duruhan ve ark., 2014). Literatürde plastik ve 

rekonstrüktif cerrahi alanında, flep rekonstrüksiyonu sonrası geliĢen 
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klinik durumlarda tıbbi sülük uygulamasının tedavi edici etkisi 

gösterilmiĢtir kullanılmıĢtır (Duruhan ve ark., 2014). 

Vasküler Hastalıklar 

Vasküler hastalıkların tedavisinde, uygulama yapılan alana, lokal 

olarak kan akıĢının artması ve bağ dokusunda oluĢan ağrıyı azaltması 

Ģeklindeki etkilerinin görülmesi ile tıbbi sülük uygulanmaya baĢlanmıĢtır. 

Yüzeysel flebitlerin tedavisinde de tıbbi sülük uygulamasının olumlu 

etkileri kısa sürede ortaya çıkmıĢtır (Harun ve ark., 2018). Sülük 

salyasında bulunan biyoaktif maddelerin, anti-inflamatuar, antikuagülan 

ve lenfatik dolaĢımı kolaylaĢtırıcı etkisi ile ĢiĢlik ve ağrı semptomlarının 

azaldığı, tedavi sırasında bile hastanın rahatladığı tespit edilmiĢtir. Kronik 

venöz yetmezliğe bağlı olarak ortaya çıkan varis tedavisinde de tıbbi 

sülük uygulaması yaygın olarak kullanılmaktadır. Sülük salyasının 

fibrinolitik ve kan sulandırıcı etkisinin yanında bakterisidal ve 

spazmolitik etkisi ile de yarar sağlamaktadır. Tıbbi sülük uygulamasından 

sonra özellikle varisli bacaklarda görülen ağrı, ĢiĢlik, ağırlık hissinin hızlı 

bir Ģekilde azaldığı tespit edilmiĢtir. Tıbbi sülük uygulaması semptomatik 

iyileĢmeyi sağlasa da modern tıbbın sunduğu yöntemlerle beraber 

kullanılmalıdır. Varikoz ülserlerin iyileĢmesinde de tıbbi sülük 

uygulamasının yararlı olduğu gözlenmiĢtir (Cornejo ve ark., 2017).  

Ekstravazyon 

Eroğlu ve arkadaĢları yaptığı bir çalıĢmada, ektravazyon bölgesine 

erken dönemde uyguladıkları tıbbi sülük tedavisi ile doku hasarının ve 

nekrozun azaldığını gözlemiĢlerdir. Tıbbi sülük tedavisi ile bölgenin 

kanatılması sağlanarak bu kanama ile birlikte ekstravazyona neden olan 

madde seyreltilmiĢ ve doku dıĢına çıkartılmıĢtır. Tıbbi sülük uygulaması 

ile dokuda oluĢan nekroz alanın küçüldüğünü belirtmiĢlerdir (Eroğlu ve 

ark., 2014). 

Eklem Hastalıkları 

Eklem hastalıklarının semptomatik tedavisinde, tıbbi sülük 

uygulamasının etkili olduğu belirtilmiĢtir. Sülük salyasında bulunan 

bioaktif eklem çevresinde kan ve lenf dolaĢımını arttırarak konjesyonun 

azalmasını, ödemin çözülmesini, ağrının giderilmesini ve eklem 

hareketlerinin kısıtlılığının azalmasını sağlarlar. Yüksel ve arkadaĢları 

(2015) tarafından yapılan bir çalıĢmada, patellofemoral eklemde Ģiddetli 

ağrı, ödem ve kitlenme Ģikayetleri olan kadın hastaya, yedi seans tıbbi 
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sülük uygulayarak hastanın tedavi edildiğini belirtmiĢlerdir (Yüksel ve 

ark., 2015). Tıbbi sülük uygulamasının topikal diklofenak uygulamasına 

göre iĢlev, tutukluk ve genel semptomlar yönünden üstün olduğu 

belirtilmektedir (Yıldız ve ark., 2015). 

Yukarıda belirtilen hastalıklar dıĢında tıbbi sülük uygulaması 

günümüzde farklı ülkelerde birçok merkezde Ģu hastalıklarda da sıklıkla 

kullanılmaktadır (Ayhan ve Mollahaliloğlu, 2018; Tokem, 2006; Yıldız 

ve ark., 2014) ; 

· Ġnflamatuvar hastalıklar 

· Üveit, glokom, katarakt, sarı nokta, diyabetik retinopati gibi göz 

hastalıkları 

· Romatoid artrit ve romatizmal hastalıklar 

· Migren ve gerilim baĢ ağrıları 

· BaĢ dönmesi, kulak çınlaması ve menier hastalığı 

· Fibromyalji ve huzursuz bacak sendromu 

· Omurganın ağrılı sendromları 

· Dejeneratif sinir sistemi hastalıkları (MS, ALS, Parkinson hastalığı 

ve felçler) 

· Dermatit, psöriasis ve kronik gibi cilt hastalıkları 

· Erkek ve kadın infertilitesi 

· Gingivit ve paradontit gibi diĢ hastalıkları 

· Ġmmun sistemini güçlendirme 

· Depresyon 

· ĠĢitme kayıpları 

· Endometriosis ve mastit 

· Kozmetoloji 

Sülük Tedavisinin Komplikasyonları 

Tıbbi sülük tedavisinin uygulamasına bağlı olarak en sık görülen 

komplikasyonlar, kanama, anemi, alerjiler, enfeksiyon ve lokal cilt 

lezyonlardır (Duruhan ve ark., 2015). 
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Kanama ve Cilt Lezyonları: Sülük salgısında bulunan biyoaktif 

bileĢenlerden hirudin, trombini ve trombosit agregasyonunu inhibe eder. 

Hirudin yara bölgesinde spontan kanamalara neden olabilir. Hyalüronidaz 

ve proteaz inhibitörleri ise antikoagülanların yara bölgesinde yayılımını 

sağlayan bileĢenlerdir. Ayrıca vazodilatasyon sağlayan biyoaktif 

bileĢenlerin salınımı ile tedavinin sonuna doğru kanama zamanı 

uzayabilmektedir. Tüm bu etkiler sonucunda cilt ve cilt altı kanamalar ve 

lezyonlar geliĢebilmektedir (Duruhan ve ark., 2015). Yılmaz ve 

arkadaĢlarının (2014) yaptığı bir çalıĢmada, çok sayıda, kontrolsüz ve 

bilinçsizce uygulanan sülük tedavisinin hayati tehlike oluĢturabileceğine 

dikkat çekmiĢtir. Bu olguda 56 yaĢında her iki bacağında derin ven 

trombozu bulunan ve varfarin kullanan bir erkek hastaya uygulanan sülük 

tedavisi sonrasında hasta, aĢırı cilt ve cilt altı kanama Ģikâyeti ve 

hemorajik Ģok belirtileri ile acil servise baĢvurmuĢtur. Hastanın tedavisi 

acil serviste sağlandıktan sonra, hasta hastaneye yatıĢının 7. gününde 

normal laboratuar bulgularına ulaĢtıktan sonra taburcu edilmiĢtir (Yılmaz 

ve ark., 2014).  

Enfeksiyon: Tıbbi sülük uygulamasında çeĢitli mikroorganizmalara 

bağlı olarak geliĢen enfeksiyon, %2-36 oranında görülmektedir. En kaygı 

verici olanı aeromonas hydrophila enfeksiyonudur. Hirudoterapi 

uygulanan hastalarda selülitten, miyokardit ve sepsise kadar uzanan geniĢ 

bir spektrumda infeksiyonlar görülebilir. Bu nedenle tıbbi sülük 

tedavisinde gerekli durumlarda antibiyotik profilaksisi uygulanmaktadır. 

Sülüklerin bir kez kullanılması, aynı hastada bile olsa farklı zamanlarda 

yapılan uygulamada yeni sülük tercih edilmesi ve hastalar arasında 

değiĢim yapılmaması ile enfeksiyon oluĢumunu önlenmelidir (Kuvat ve 

ark., 2006). Aeromonas hydrophila amoksisilin/ klavulanik asit ve ikinci 

kuĢak sefalosporinlere karĢı dirençli; fakat, üçüncü kuĢak sefalosporinler 

veya siprofloksasin ve ofloksasin gibi kinolon antibiyotiklerine duyarlı 

olduğu tespit edilmiĢtir. Uygulama yapılan bölgede enfeksiyona bağlı 

olarak ağrı, ciltte yanma ve kaĢıntı, bazı ileri durumlarda geniĢ eritematöz 

ve ödemli alanlar, endürasyon, lokal ağrılı lenfadenopati ve vücut ısısında 

yükselme görülebilir. Enfekte, sülüklerin hastadan hastaya HIV, hepatit 

virusleri, sfiliz ve toksplazmozis gibi olası bazı viral ve parazitik 

hastalıkları kan yolu ile bulaĢtırmaları da mümkün olabilir (Duruhan ve 

ark., 2015). 

Alerji: Tıbbi sülük tedavisinde deride oluĢan her lezyon enfeksiyona 

bağlı geliĢmez. Uygulama sonrası görülen deride görülen eritem ve 
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ödemin enfeksiyon kaynaklı olmadığı tespit edildiğinde, alerji kaynaklı 

olabileceği düĢünülmelidir. Ayrıca sülük salyasında bulunan biyoaktif 

bileĢenlerin etkilerine bağlı olarak kaĢıntı, lokal hipersensitivite, ülseratif 

nekroz, doku ölümü ve skar dokusu geliĢebilmektedir (Duruhan ve ark., 

2015). 

Anemi: Kanıt düzeyi yüksek olmasa da sürekli sülük tedavisinin 

uygulandığı hastalarda anemi geliĢtiği bilgisi literatürde mevcuttur 

(Duruhan ve ark., 2015). 

Hirudoterapi Uygulanan Hastanın Bakımı 

Tıbbi sülük uygulamasının tedaviye yardımcı rolü ve hasta 

Ģikâyetlerinin giderilmesindeki etkisi bilimsel olarak kanıtlanmıĢtır 

(Arusan ve ark., 2013). Tedavi sırası ve sonrasında oluĢabilecek yan etki 

ve komplikasyonların önlenmesi, tedavinin etkinliğini ve hastanın 

memnuniyet düzeyini artıracaktır. Tıbbi sülük tedavisi uygulanacak 

hastanın bakımını üç aĢamada ele alabiliriz (Yıldız ve ark., 2014); 

-Uygulama öncesi: Tıbbi sülüklerin temini, saklanması, uygun 

hastanın seçimi. 

-Tıbbi sülüğün uygun teknik ile seçilen bölgeye yerleĢtirilmesi, 

uygulama süresince hastanın gözlenmesi ve sülüklerin kontrol edilmesi. 

-Uygulama sonrası: Tıbbi sülüğün ayrılması, kanamanı kontrolü, 

hastaya uygulama sonrasında geliĢebilecek durumlar ve dikkat etmesi 

gereken hususlar ile ilgili bilgi verilmesi ve sülüğün tıbbi atık 

prosedürüne uygun olarak imha edilmesi. 

Tıbbi Sülük Tedavisi Uygulamadan Öncesi Bakım 

Tıbbi sülük tedavisi uygulanacak olan hastadan alınan verilerde, bu 

tedaviye engel olacak kontrendike bir durumun olmaması tespit 

edilmelidir. Hirudoterapi invaziv bir giriĢim olması nedeniyle bu konuda 

eğitim almıĢ, sağlık profesyonelleri tarafından uygulanmalıdır. Tedavi 

amaçlı kullanılan sülükler mutlaka steril koĢullarda, kültür ortamında 

üretilmiĢ olmalıdır. Uygulama esnasında da steril koĢullarda çalıĢılmalı, 

hastalar arasında sülük alıĢveriĢi yapılmamalıdır. Aynı hasta bile olsa her 

uygulamada yeni sülük kullanılmalıdır. Tedavi öncesi hastanın anksiyete 

düzeyi azaltılmalıdır. Bu amaçla hasta ile açık bir iletiĢim kurulmalı, 

tedavi sırası ve sonrası hakkında bilgi verilmeli, soruları yanıtlanmalı, 

kendisini ifade etmesine izin verilmelidir. Bunun yanı sıra hastanın canlı 
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sülükleri görmesi sağlanabilir. Tıbbi sülük tedavisinin vücut üzerinde 

yapabileceği fizyolojik değiĢiklikleri tespit etmek ve geliĢebilecek 

komplikasyonları fark edebilmek için tedavi öncesi ve sonrası INR, 

hemoglobin, hematokrit, platelet, AST, ALT, total kolesterol, LDL, HDL, 

trigliserid, kreatin ve açlık kan Ģekeri tetkikleri istenebilir (IĢık ve Aksoy, 

2012). Tıbbi sülük tedavisi uygulanacak hastalara, sülük tedavisi 

hakkında bilgi veren bir onam formu, hastaların okuması sağlanarak 

imzalatılmalıdır. Tedaviye baĢlamadan önce ve sonra hastanın vital 

bulguları ölçülmelidir. 

Tıbbi Sülük Tedavisi Uygulama Sırasındaki Bakım 

Hirudoterapi seansında genellikle bireylere 5 ile 12 adet tıbbi sülük 

uygulanır. Tek bir tedavi seansında on ikiden fazla tıbbi sülük uygulaması 

yapılmamalıdır. Boyun, çene altı, koltuk altı ve kasık gibi büyük arter ve 

venlerin bulunduğu bölgelere tıbbi sülüğün uygulanması tehlikeli olabilir. 

Ayrıca tıbbi sülük, göz kapağı çevresi gibi yumuĢak deri bölgeleri, avuç 

içi, ayak tabanı gibi keratenize alanlara uygulanmamalıdır. DiĢ eti 

hastalıklarında ve bazı jinekolojik hastalıklarda tıbbi sülük 

uygulanmaktadır. Bu bölgelere yapılan tıbbi sülük uygulaması 

beraberinde birçok riskli durumun oluĢmasına neden olabilir. Bu nedenle 

tedavi boyunca hasta gözlem altında tutulmalıdır. Hasta, tedaviye 

gelmeden önce cilt üzerine herhangi bir kimyasal uygulamamalı ve 

parfüm kullanmamalıdır. Sülük uygulanacak bölge su ile temizlenmelidir. 

Sülük uygulanacak bölge soğuksa cilt, ılık su ile temizlenmelidir. Bu 

Ģekilde sülüğün kolay bir Ģekilde yapıĢması sağlanır. Tıbbi Sülük, 

dıĢarıdan bakıldığında belirginleĢmiĢ veya palpe edilebilen damarın 

doğrudan üstüne konulmamalıdır. Tıbbi Sülük varisleĢmiĢ damar 

cidarının 1 cm uzağına konulmaya çalıĢılmalıdır. Tıbbı sülükler steril 

olarak ve travmatize edilmeden uygulanacak bölgeye yerleĢtirilmelidir. 

Tıbbi sülüğün uygulama alanına yapıĢmasını kolaylaĢtırmak amacı ile 

bölge steril bir enjektör iğnesi ile hafifçe çizilebilir. Tıbbi sülüklere 

bariyer koymak amacı ile uygulama alanın çevresi kompresle örtülebilir. 

Uygulama boyunca hasta gözlem altında tutulatak sülükler kontrol 

edilmelidir (Ayhan ve Mollahaliloğlu, 2018; Düzgün, 2015). 

Tıbbi Sülük Tedavisi Uygulama Sonrasındaki Bakım 

Tıbbi sülük yaklaĢık 40 dakika, deriye tutunarak 2-20ml kan emer ve 

tamamen doyduğunda deriyi kendiliğinden bırakır. 60 dakika geçmesine 

rağmen kendiliğinden bırakmayan sülükler, sirke veya salin solüsyonu ile 
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bölgeden uygun Ģekilde ayrılması sağlanır ya da bir gazlı bez yardımı ile 

deriden sıyrılarak çıkarılabilir. Tıbbi sülük kesinlikle ısırdığı bölgeden 

çekerek çıkartılmaya çalıĢılmamalıdır. Aksi halde sülüğün diĢleri ısırık 

yerinde kalabilir ve bu durum enfeksiyon geliĢmesine yol açabilir. Isırık 

bölgesinde, tıbbi sülüğün salyasında bulunan biyoaktif maddelerin etkisi 

ile sızıntı Ģeklinde kanama devam eder. Sülük tedavisinde hasta ağrı 

hissetmez ve ısırılan bölgede belirgin bir skar dokusu kalmaz. Tedavide 

kullanılan sülükler ya tıbbi atık poĢetlerine konularak ya da %70‘lik alkol 

solüsyonuna konarak imha edilir. Bacak ve ayak bölgesine tıbbi sülük 

uygulaması yapılmıĢ hastalara, uzun süre ayakta kalmamaları ve tıbbi 

sülük uygulanan bölgelerde kaĢıntı, kızarıklık ve hafif ödem olabileceği 

konusunda bilgi verilmelidir. Tedavi sonrasında, 24-36 saate kadar 

sürebilen kanama, kaĢıntı, morarma ve tedavinin yapıldığı gün halsizlik 

olabileceği hastaya ifade edilmelidir. Tedaviden sonraki günlerde 

bacaklarda oluĢan hafif ödeme yönelik olarak hastaya bacaklarını 

yükselterek dinlenmesi önerilmelidir. Uygulama yapılan bölgelerde 

kaĢıntı olabileceği ve bölgenin kaĢınmaması gerektiği konusunda hastalar 

önceden mutlaka uyarılmalıdır. Uyarıyı dikkate almayıp yara bölgesini 

kaĢıyan hastalarda enfeksiyon geliĢebilir ve yara bölgesinde kalıcı iz 

oluĢabilir. KaĢıntıyı gidermek amacıyla hastalara uygulama yapılan 

bölgelerde soğuk kompres ve sirkeli soğuk su uygulaması ya da ince 

dilimler halinde kesilmiĢ ve soğutulmuĢ limonun kaĢınan bölgeye 

konulması önerilebilir. Gerekirse antihistaminik tedavi de baĢlanabilir. 

Sülükler hastadan ayrıldıktan sonra kanamayı önlemek amacıyla yara 

yerine baskılı bandaj uygulanabilir bu durumda hastalar 10-12 saat sonra 

bandajı açmaları hususunda uyarılmalıdır. Sıkı bandaj uygulamasının 

ekimoza neden olabileceği hastaya belirtilmelidir. Uygulama alanı 

travmalardan korunmalıdır. Yara bölgesinde oluĢan enfeksiyon sonucu 

ağrı, akıntı, vücut ısısında yükselme, nabız sayısının artma gibi belirtiler 

oluĢabilir bu durumda hastanın mutlaka doktoruna baĢvurması 

belirtilmelidir. Hasta tedavi sonrası alkollü içerecekler almamalıdır, derin 

doku masajı yoğun masaj yaptırmamalıdır. Tedaviden 24 saat sonra ılık 

bir duĢ alabilir. Tedavi sonrası hastanın hidrasyonu yeterli düzeyde 

sağlanmalıdır (Ayhan ve Mollahaliloğlu, 2018; Düzgün, 2015). 
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Sonuç 

Geleneksel ve tamamlayıcı tedavi uygulamalarından biri olan sülük 

tedavisi, modern tıbbın içinde yaygın olarak kullanılan, yüksek etkinliği 

kanıtlanmıĢ bir tedavi yöntemdir. Günümüzde birçok geliĢmiĢ ülkede 

klinik ve hastanelerde tıbbi tedaviye yardımcı olarak hirudoterapi 

uygulanmakta ve kullanımı giderek artmaktadır. Hirudoterapi doğal bir 

tedavi yöntemi olmakla birlikte hastanın genel durumu, hastalıkları ve 

kullandığı ilaçlar gibi bireye özgü faktörler tedavi sürecini etkilediğinden 

her hasta için uygulanabilir bir yöntem değildir. Bu nedenle 

hirudoterapinin endikasyonları ve kontrendikasyonları çok iyi 

bilinmelidir. Tıbbi sülük uygulamasında bazı yan etkiler ve 

komplikasyonlar oluĢabilir. Olası yan etki ve komplikasyonlar için 

gerekli önlemler alınmalı ve konu ile ilgili yasal mevzuata uygun 

uygulama koĢulları sağlanmalıdır. Hirudoterapi; sülüklerin temininden 

baĢlanarak hasta seçimi, uygulama aĢaması ve sonrasında bu konu ile 

ilgili eğitim almıĢ, bilgili ve tecrübeli kiĢiler tarafından uygulandığında 

yan etki ve komplikasyonların çok az görüldüğü, tedavi oranı yüksek ve 

maliyeti düĢük bir tedavi yöntemidir. 
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GĠRĠġ 

Genel olarak doğal bağıĢıklık olarak tanımlanan savunma sistemimiz, 

tüm çok hücreli organizmalarda evrimsel olarak korunmuĢ 

mekanizmalardır ve ev sahibi organizmanın potansiyel zararlı patojenlere 

karĢı hayatta kalmasını sağlar [1]. 

BağıĢıklık sistemi doğuĢtan gelen ve kazanılmıĢ olmak üzere iki sınıfa 

ayrılır.  KazanılmıĢ bağıĢıklık, yaĢam boyu geliĢimini sürdüren, sınırsız 

çeĢitlilikteki antijenleri tanıyan milyonlarca lenfoid hücre yüzeyi 

reseptörüne dayanan, farklı patojenlere ve antijenlere özgün yanıt 

verebilen humoral (B lenfosit) ve hücresel (T lenfosit) bağıĢıklık 

sistemimizdir [1-3]. 

DoğuĢtan gelen bağıĢıklık ise, patojenlere karĢı öncül savunma 

mekanizmasıdır. Bu mekanizma ile patojene karĢı anlık bir tepki verilir. 

Bu yanıt, immün hücreler üzerinde eksprese edilen kalıp tanıma 

reseptörleri (pattern recognition receptors-PPR'ler) olarak bilinen özel 

reseptörler yoluyla gerçekleĢtirilir. 

DoğuĢtan gelen ve kazanılmıĢ bağıĢıklık birlikte çalıĢarak, memeli 

immün sisteminin istilacı patojenleri maksimum etkinlik ve kendi 

kendine minimum hasarla tanımalarını ve ortadan kaldırmalarını 

böylelikle de aynı patojen ile yeniden enfeksiyondan korunmalarını 

sağlar [3]. 

Doğal ve kazanılmıĢ bağıĢıklık sistemleri, patojenleri tanımak için iki 

farklı mekanizma kullanır; 

- doğuĢtan gelen bağıĢıklık sistemi, enfeksiyöz mikrop sınıflarına 

özgü moleküler yapıları tanıyan sınırlı sayıda germ-line kodlanmıĢ 

reseptör kullanarak enfeksiyonu tespit eder, 

- adaptif bağıĢıklık sistemi rastgele oluĢturulmuĢ, klonal olarak ifade 

edilmiĢ, görünüĢte sınırsız özgüllüklü yüksek oranda spesifik 

reseptörler kullanmaktadır [3]. 

Doğal bağıĢıklık savunmasında en önemli görevi makrofajlar ve 

dendritik hücreler üstlenmekle birlikte epitel hücreleri, endotel hücreleri 

ve fibroblastlar gibi profesyonel olmayan hücreler de doğal bağıĢıklık 

yanıtında yer alır [4]. 

Kalıp tanıma reseptörleri, mikroorganizmaların varlığının 

algılanmasından sorumludur. Bunu, yabancı organizmalarda (virüsler, 
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bakteriler, mantarlar ve parazitler) bulunan viral nükleik asitler, bakteri 

ve mantar hücre duvar bileĢenleri, flagellar proteinler gibi patojene bağlı 

moleküler kalıplar (pathogen-associated molecular patterns-PAMP'ler) 

olarak adlandırılan yapıları tanıyarak yaparlar [1, 4]. 

Bununla birlikte, bu algılama sistemi kusursuz değildir ve çeĢitli 

normal konak proteinleri ve ölen hücreler tarafından salınan tehlike 

sinyalleri tarafından da aktive edilebilir. Bu nedenle PRR'lerin normal 

host moleküller tarafından yanlıĢlıkla aktivasyonu, çeĢitli otoimmün ve 

enflamatuar hastalıkların patogenezinde önemli rol oynayabilir [1]. 

Buna ek olarak, PRR'ler hasarlı hücrelerden salınan, hasarla iliĢkili 

moleküler paternler (Damage-associated molecular pattern -DAMP'ler) 

olarak adlandırılan endojen molekülleri tanımaktan da sorumludur [4]. 

Günümüzde tanımlanan PRR aileleri sınıfında; Toll benzeri 

reseptörler (TLR'ler) ve C tipi lektin reseptörleri (CLR'ler) gibi 

transmembran proteinleri ve ayrıca Retinoik asitle indüklenebilir gen 

(RIG) benzeri reseptörler (RLR'ler), NOD benzeri reseptörler (NLR'ler), 

AIM2-benzeri reseptörler (ALR'ler) ve diğer PRR aileleri (atık alıcıları, 

galektinler) bulunmaktadır [1, 4]. 

Toll benzeri reseptörler (TLR’ler) 

TLR'ler, dendritik hücreler ve makrofajlar gibi doğal immün 

hücrelerde ve ayrıca fibroblast hücreleri ve epitel hücreleri gibi immün 

olmayan hücrelerde eksprese olur. TLR'ler lokalizasyonlarına bağlı 

olarak hücre yüzeyi TLR'leri ve hücre içi TLR'leri olarak iki alt aileye 

sınıflandırılır. Hücre yüzeyi TLR'leri TLR1, TLR2, TLR4, TLR5, TLR6 

ve TLR10'u içerirken, hücre içi TLR'ler endozomda bulunur ve TLR3, 

TLR7, TLR8, TLR9, TLR11, TLR12 ve TLR13'ü kapsar [5]. Her ne 

kadar TLR1 - TLR9 insanlar ve fareler arasında korunsa da, bir retrovirüs 

yerleĢtirilmesi nedeniyle TLR10 farelerde iĢlevsel değildir ve TLR11, 

TLR12 ve TLR13 insan genlerinde kaybolmuĢtur [6]. Hücre yüzeyi 

TLR'leri esas olarak lipitler, lipoproteinler ve proteinler gibi mikrobiyal 

membran bileĢenlerini tanır [5]. 

TLR4, MD-2 molekülü ile TLR4/ MD-2 heterodimerleri oluĢturarak 

Gram-negatif bakterilerin bir zar bileĢeni olan lipopolisakkariti (LPS) 

tanır ve sinyal molekülü olarak iĢlev görür [7]. Yani TLR4 ve LPS 

arasında doğrudan bir etkileĢim yoktur, burada MD-2, TLR4-MD-2 

kompleksinde LPS bağlayıcı bileĢen olarak iĢlev görür [6]. 
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TLR2 bakteri, mantar, parazit ve virüslerden oluĢan çeĢitli 

patojenlerden türetilmiĢ geniĢ bir PAMP grubunu tanır [6]. TLR2‘nin, 

TLR1 veya TLR6 ile birlikte tanıdığı PAMP‘lar, lipoproteinler, 

peptidoglikanlar, lipotechoic asitler, zimosan, mannan ve tGPI-musin‘dir 

[5]. 

Memeli TLR5‘i, hem gram-pozitif hem de gram-negatif bakterilerden 

bakteriyel flagellini tanır ve reseptörün aktivasyonu sonrasında nükleer 

faktör NF-kB ve tümör nekroz faktörü-α üretimini uyarır [8]. 

TLR10, bir durdurma kodonunun insersiyonu nedeniyle farede 

psödojendir, ancak insan TLR10 listeria kaynaklı ligandları tanımak için 

TLR2 ile iĢbirliği yapar. TLR10 ayrıca influenza A virüs enfeksiyonunu 

da algılayabilir [5]. 

Hücre içi TLR'ler bakteri ve virüslerden türetilen nükleik asitleri tanır 

ve ayrıca otoimmünite gibi hastalık koĢullarında kendi kendine nükleik 

asitleri tanır [5]. 

TLR3 hasarlı dokulardan veya virüs bulaĢmıĢ hücrelerden salınan 

hücre dıĢı viral çift sarmallı RNA'yı (dsRNA) tanır. DsRNA ile TLR3 

aktivasyonu, virüsle enfekte olmuĢ hücrelerde antiviral genlerin doğrudan 

indüklenmesine yol açar. Her ne kadar TLR3 sinyalizasyonu çeĢitli virüs 

enfeksiyonu ile aktive edilse de, TLR3'ün viral patogenezdeki rolü hem 

pro- hem de anti-viral etkiye neden olabilir. Hücre intrinsik antiviral 

fonksiyonuna ek olarak, TLR3 sinyalleri ayrıca doğal ve adaptif immün 

yanıtları da düzenler: dsRNA, antijen spesifik T-hücre yanıtlarını 

destekleyen dendritik hücrelerin olgunlaĢmasını düzenler [9]. 

TLR7 baskın olarak plazmasitoid dendritik hücrelerde eksprese edilir 

ve virüslerden gelen tek iplikli RNA'ları tanır. Aynı zamanda geleneksel 

dendritik hücrelerde streptokok B bakterisi kaynaklı RNA'yı da tanır [5]. 

Ġnsan TLR8 viral ve bakteriyel RNA'ya cevap verir ve anti-viral bir 

TLR olarak sınıflandırılır. Hücre yüzeyinde eksprese olan küçük küçük 

bir bölümü haricinde TLR8 hücre içi endozomal zarlara lokalizedir. 

TLR8, tek iplikli RNA için doğal bir reseptördür ve virüs enfeksiyonları 

üzerine doğal immün yanıtın güçlü bir aktivatörleri olarak görev alır. Ek 

olarak, dahili bir 5′-UGUGU-3 ′ motifi içeren siRNA dizilerinin TLR7 ve 

8'e bağlandığı bilinmektedir [5, 10]. 

TLR13 bakteri 23S ribozomal RNA'sından korunmuĢ bir 10 

nükleotitlik bir sekans olan 5′-CGGAAAGACC-3 ′ dizisini tanır ve 
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TLR13'ün hedef rRNA molekülüne bağlanması bağıĢıklık tepkilerini 

tetikler. TLR'leri algılayan diğer nükleik asitlere kıyasla, TLR13 RNA'yı 

yüksek oranda sekansa özgü bir Ģekilde tanır [11]. 

TLR9 ilk kez 2000'de bakteri DNA'sının yanı sıra metillenmemiĢ 

CpG-DNA‘yı tanıyan bir reseptör olarak tanımlandı. TLR9 eksikliği 

bulunan farelerin analizi, TLR9'un sadece proinflamatuar sitokin üretimi 

ve diğer inflamatuar tepkiler için değil aynı zamanda T helper 1'in (Thl) 

edinilmiĢ immün tepkisi ve B hücrelerinin çoğalmasında önemli rol 

oynadığını ortaya koydu [12]. TLR9'un, beyinde sıtmanın patogenezinde, 

beyne bağıĢıklık hücreleri alarak veya düzenleyici T hücrelerinin 

uyarılması ve/veya interferon γ (IFNγ) sinyalizasyonu ile birlikte önemli 

rol oynadığı rapor edilmiĢtir. Ayrıca, konakçı hemoglobinin 

sindirilmesinden sonra detoksifikasyon iĢlemi sırasında Plasmodium 

falciparum tarafından üretilen çözünmeyen bir kristalin yan ürünü olan 

hemozoini de tanır [13]. 

TLR11 endolizozomda lokalizedir ve flagellini veya üropatojenik 

Escherichia coli'nin (UPEC) bilinmeyen bir proteinli bileĢenini ve 

Toxoplasma gondii'den türetilen bir profilin benzeri molekülü tanır. 

TLR11 böbrek ve mesanede de yüksek oranda ifade edilir. Buna göre 

TLR11 eksikliği bulunan fareler üropatojenik bakteri enfeksiyonuna karĢı 

hassastır. Bu nedenle, buradaki ligandı henüz tanımlanmamıĢ olmasına 

rağmen TLR11'in üropatojenik bakteri ürünlerini algılaması muhtemeldir 

[5, 6]. 

TLR12, ağırlıklı olarak miyeloid hücrelerinde eksprese edilir ve 

TLR11'e oldukça benzerdir ve T. gondii'den profilini tanır. TLR12, bir 

homodimer veya TLR11 ile bir heterodimer olarak iĢlev görür [5]. 

TLR'ler mikrobik enfeksiyonun önemli sensörleridir. TLR 

sinyalindeki bileĢenlerin yapısal bütünlüğünün korunması, daha sonraki 

immünolojik yanıt ve immun korunma için önemlidir. Bu sinyal 

moleküllerinin yapısındaki değiĢiklikler genellikle önemli klinik sonuçlar 

ve çeĢitli bulaĢıcı hastalıklara duyarlılık ile yakından iliĢkilidir. Yapıdaki 

bu değiĢiklikler bazen tek nükleotid polimorfizmlerinin (SNP) bir 

sonucudur [14].  

TLR'ler, çeĢitli hücre tiplerinde ekspresse olarak hiperkolesterolemi, 

hiperlipidemi ve hiperglisemi gibi çeĢitli kardiyovasküler risk faktörleri 

tarafından farklı Ģekilde düzenlenir ve kronik inflamasyon, 
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kardiyovasküler hastalık ilerlemesini ve bağıĢıklık sisteminin 

aktivasyonunu birleĢtiren önemli bir mekanizmada yer alır [15]. 

Bunlara ek olarak TLR'ler, anti-mikrobiyal peptid ekspresyonu, 

bariyer takviyesi ve epitel hücrelerinin proliferasyonu için bağırsaktaki 

patojene bağlı molekülleri tanıyarak sinyallere dönüĢtürür. Hasarlı 

intestinal epitelde iyileĢme ve intramukozal bakterilerin temizlenmesi için 

de TLR sinyalizasyonu gereklidir [16]. 

Kronik inflamatuar hastalıkların birçoğu TLR sinyali ile kanser 

geliĢimine katkıda bulunur. Birçok çalıĢmada, farklı tümör hücrelerinde 

TLR ekspresyonu artıĢı bildirilmiĢtir. Ġnflamatuar hücrelerden salınan 

çeĢitli endojen TLR ligandları, sitokinlerin ekspresyonu, büyüme 

faktörleri, anjiyogenik faktörler ve hücre dıĢı matrisi parçalayan 

proteazlar ile prekanseröz hücrelerde TLR sinyal yolaklarını aktive eder. 

Böylece, TLR kanserin geliĢmesini ve ilerlemesini destekleyen mikro-

çevresel koĢulları tetikler [17]. 

Ġnflamasyon mekanizması, insülin direncinin ve dolayısıyla tip 2 

diyabetin geliĢimini etkileyen önemli bir mekanizmadır. TLR4, tip 2 

diyabette insülin direncinin geliĢimini, TNF-α, IL-1, IL-6 ve MCP-1 gibi 

inflamatuar düzenleyiciler aracılığıyla MyD88'e bağlı yolağı etkileyebilir. 

Bu nedenle, TLD4 genindeki veya MyD88'e bağlı TLR4 yolağının üyesi 

olan IRAK ve TIRAP genlerindeki genetik varyantlar, tip 2 diyabet ve 

insülin direncinin geliĢiminde önemli bir role sahip olabilir [18]. 

NOD benzeri reseptörler (NLR) 

Nükleotit bağlayıcı oligomerizasyon domaini (NOD) benzeri 

reseptörler, RIG-I benzeri reseptör (retinoik aside uyarılabilir gen 1), Toll 

benzeri reseptör (TLR) ve C-tipi lektin ailesi ile birlikte doğal patojen 

örüntü tanıma sistemini oluĢturan sitoplazmik örüntü tanıma 

reseptörleridir [19].  

NLR‘ler, bir NH2-terminali protein-protein etkileĢim alanı, bir 

merkezi NOD alanı ve COOH-terminal lösin bakımından zengin tekrarlar 

(LRR) içerirler. NLR reseptörleri arasındaki çeĢitlilik, lösin bakımından 

zengin tekrarlar ve NH2-terminal efektör bölgesi tarafından sağlanan 

ligand spesifikliğinden kaynaklanmaktadır [19, 20].  

NLR'ler evrimsel ve yapısal olarak dört alt aileye ayrılır: NLRA, 

NLRB, NLRP ve NLRC [21, 22].  
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NLR'ler, mikrobik ürünleri ve tehlike iliĢkili moleküler kalıpları 

tanıyan sitoplazmik reseptörlerdir. Ayrıca, antijen sunumunun 

düzenlenmesi, hücrede metabolik değiĢiklikleri algılamak, inflamasyon 

modülasyonu, embriyo geliĢimi, hücre ölümü ve adaptif immün yanıtın 

farklılaĢması gibi farklı biyolojik iĢlemlerde önemli rol oynarlar. Ek 

olarak, memelilerde geliĢimsel süreçlerde rol oynarlar. Örneğin, NLRP5, 

NLRP7, NLRP12 ve NLRP14 genlerinin bazılarındaki mutasyonlar, 

farelerde kısırlığa ve insanlarda anormal trofoblast ve fetal geliĢime yol 

açtığından fetal geliĢimde rol oynadığı belirtilmiĢtir [23-25]. Ġnsanlarda 

22, farelerde 34 NLR üyesi vardır [19].  

NLR genindeki birçok mutasyon, insanlarda kronik inflamatuar 

hastalıklarla iliĢkilidir. Bazı NLR ailesi üyelerindeki mutasyonların, 

patojen enfeksiyonlarına karĢı seçici bir avantaj sağlamak yerine, 

konukçu için zararlı olma olasılığı daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir [26].  

NOD2 veya RIP2-eksik farelerin bağırsaklarındaki proinflamatuar bir 

mikro-ortamın, dekstran sülfat sodyum  (DSS)'nin neden olduğu 

yaralanmayı takiben epitelyal displaziyi arttırdığı belirtilmiĢtir. DSS 

kaynaklı kansere karĢı bu duyarlılık, mikrobiyota bağımlı gibi 

görünmektedir [27].  

NOD2'nin kanser geliĢimi ile bağlantısı da, genellikle Helicobacter 

pylori enfeksiyonlarına inflamatuar tepkilerin neden olduğu bir mide 

kanseri kohort çalıĢmasında gösterilmiĢtir. Chen ve arkadaĢları iki kolon 

kanseri modelini kullanarak, NOD1 nakavt farelerin, kolon kanseri 

geliĢimine daha duyarlı olduğunu gösterdi [28].   

NLRP12, inflamasyonun negatif düzenleyici molekülü olarak iĢlev 

gören NLR ailesinin bir üyesidir. Kolit ve kolorektal tümörijenezi hayvan 

modelleri üzerinde yapılan çalıĢmalar, NLRP12 nakavt hayvanların, artan 

inflamatuar sitokin üretimi ve makrofajlarda NF-Kβ ve ERK 

aktivasyonunu kontrol edememesi ile iliĢkili kolon inflamasyonu ve 

tümör geliĢimine daha duyarlı olduğu gösterilmiĢtir [29].  

NLR'ler, sitosolde bulunurlar ve bakteriyel ve viral ligandlara 

bağlanarak doğal ve adaptif immün yanıt, apoptoz, otofaji ve reaktif 

oksijen türlerinin oluĢmasında kilit bir rol oynadığı bilinmektedir. NLR 

gen polimorfizmlerinin, proinflamatuar ve proliferatif sitokinler 

arasındaki dengeyi değiĢtirebilir ve enfeksiyon, kronik inflamasyon ve 

kanser riskini düzenleyebileceği rapor edilmiĢtir [30]. 



Cansu Özbayer, Emine Yağcı, Hülyam Kurt • 121 

 

Retinoik asitle indüklenebilir gen benzeri reseptörler (RLR’ler) 

RIG-I benzeri reseptörler (RLR'ler), viral RNA içindeki patojene bağlı 

moleküler yapıların (PAMP'lerin) sitoplazmik sensörleri olarak iĢlev 

gören DExD/H kutusu RNA helikazlarının bir ailesidir [31].  

Ġnsan ve fare genleri retinoik aside uyarılabilir gen I (RIG-I), 

melanom farklılaĢması ile iliĢkili antijen 5 (MDA5) ve genetik ve 

fizyoloji laboratuvarları 2 (LGP2) olarak adlandırılan üç tip RIG-I 

benzeri reseptör kodlar [32]. 

Sinyal aktivasyonunu baĢlatan bir konformasyon değiĢikliğini 

indüklemek için RNA bağlanması ve ATPaz fonksiyonunda rol oynayan 

DEX/H kutusuna ek olarak, RIG-I ve MDA5‘de (LGP2 de bulunmaz) 

diğer CARD içeren moleküller ile etkileĢimlerini kolaylaĢtıran ve N 

terminalinde bulunan iki karakteristik kaspaz alım alanı (CARD) vardır  

[33, 34].  

Bu CARD-CARD etkileĢimi RIG-I / MDA5'in interferon promotör 

stimülatör-1'e (IPS-1; MAVS / VISA / Cardif olarak da bilinir) 

bağlanmasını teĢvik ederek interferon regülatör faktörü (IRF) -3, IRF-7 

ve nükleer faktör κB (NF-κB)'nin IPS-1'e bağlı aktivasyonunu sağlar 

[34]. 

RIG‐I ilk olarak retinoik asit ile tedavi edilen akut promyelositik 

lösemi hücrelerinde indüklenen bir gen olarak tanımlanmıĢtır. Sonrasında 

domuzlardaki RIG homoloğunun, domuz üreme ve solunum sendromu 

virüsü kaynaklı bir gen olarak tanımlanması, RIG‐I ile viral enfeksiyon 

arasında olası bir bağlantı olduğunu ortaya koydu [33]. 

RIG‐I nakavt farelerin analizi RIG‐I'in virüs kaynaklı tip-I IFN 

ekspresyonunda sadece fibroblastlarda değil, aynı zamanda adaptif 

immünitenin düzenlenmesi için kritik olan geleneksel dendritik 

hücrelerde de önemli bir rol oynadığını göstermiĢtir [33, 35]. 

RIG-I, enfekte olmamıĢ hücrelerde bulunmayan fakat virüs bulaĢmıĢ 

hücrelerde biriktiği bilinen dsRNA için spesifik bir sensördür. Bununla 

birlikte, influenza A virüs enfeksiyonu, saptanabilir dsRNA birikimi 

olmadan IFN gen aktivasyonuyla sonuçlanan tipte bir enfeksiyondur. Bu 

hücrelerde, 5-trifosfat içeren tek iplikli RNA'nın (ssRNA), RIG-I için bir 

ligand olarak iĢlev gördüğü düĢünülmektedir. Aslında RIG-I, 5′-trifosfat 

içeren RNA‘ya spesifik olarak bağlanırken 5′-di- veya 5′-monofosfat 

içeren RNA ile bağlanamaz [32]. 
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Memeli genomu, RIG‐I ile yakından iliĢkili iki helikaz genini daha 

kodlar. Bunlardan ilki melanom farklılaĢmasıyla iliĢkili gen 5 (MDA5) 

dir ve bir melanom hücre hattında IFNy ve protein kinaz C-aktive edici 

bir bileĢik olan mezerein tarafından indüklenen bir gen olarak izole 

edilmiĢtir [33]. 

MDA5, picornavirüsler dahil olmak üzere birçok virüs için önemli bir 

hücre içi sensördür ve viral dsRNA'ları tanıyarak antiviral interferon 

yanıtlarını ortaya çıkarır [36].  RIG-I ve MDA-5, aynı yoldan tip-I IFN 

sentezini indükleyen benzer proteinler olmasına rağmen, farklı virüslerin 

tanınmasında özelleĢmiĢtir. RIG-I veya MDA-5'i kodlayan genden 

yoksun fareler ile yapılan analizler, RIG-I'in influenza virüsleri, 

paramiksovirüsler ve Japon ensefalit virüsü ile enfeksiyonu tespit etmek 

için gerekli olduğunu buna karĢılık MDA-5‘in, ensefalomiyokardit virüsü 

(EMCV) ile enfeksiyonu tespit etmek için kritik öneme sahip olduğunu 

göstermiĢtir [37]. 

Ġnsanda IFIH1 geni tarafından kodlanan MDA5 spesifik otoimmün 

hastalıklarla yakından iliĢkilidir. Amiyopatik dermatomiyozit 

hastalarında, MDA5'i potansiyel olarak hedefleyebilecek anti-CADM140 

antikorları, hastaların serumlarında tespit edilmiĢtir. Bu bulgular, MDA5 

ile otoimmün hastalıklar arasında bir bağlantı olduğunu göstermekle 

birlikte hastalığa yol açan spesifik mekanizmalar hakkında çok az Ģey 

bilinmektedir [36]. 

Dhx58 olarak da bilinen RLR ailesinin üçüncü üyesi LGP2‘dir ve 

herhangi bir CARD domaini içermez. LGP2 ilk olarak RLR sinyalinin 

negatif düzenleyicisi olarak tanımlanmıĢtır. Ġn vitro çalıĢmalar, LGP2'nin 

RIG-I aracılı dsRNA tanınmasını negatif olarak düzenlediğini 

göstermiĢtir. Bu inhibisyon mekanizması için çeĢitli modeller 

önerilmiĢtir. Ġlk model, LGP2'nin viral dsRNA'ya bağlanması ve RIG-I 

ve MDA5 aracılı tanımayı önlemesidir. Ġkinci model, LGP2'nin, RIG-I'in 

multimerizasyonunu ve IPS-1 ile etkileĢimini LGP2'nin düzenleyici 

bölgesi yoluyla inhibe etmesidir. Üçüncü model, LGP2'nin IPS-1'e dahil 

olmak için IKK-i ile rekabet etmesi ve böylece RLR sinyalini 

bastırmasıdır [38]. 

LGP2'nin viral enfeksiyonlardaki rolü daha az belirlenmiĢtir. Ġlk 

deneyler, LGP2'nin aĢırı ekspresyonunun, Sendai virüsüne (SeV), 

Newcastle hastalık virüsüne (NDV) veya sentetik bir dsRNA olan 

polinosinik-polisiktirilik asite [poli (I: C)] cevap olarak IFN 
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indüksiyonunu inhibe ettiğini ve bunun tersine, LGP2 ekspresyonunun 

azalmasının, IFN'ye cevap veren bir promotörün NDV tarafından IFN 

aktivasyonunu arttırdığını göstermiĢtir. Bununla birlikte, LGP2 fareler 

üzerindeki çalıĢmalar, LGP2'nin IFN indüksiyonunda negatif rollerin yanı 

sıra pozitif rol oynayabileceğini öne süren karmaĢık bir fenotip ortaya 

çıkarmıĢtır [39]. 

C tipi lektin reseptörleri (CLR’ler) 

Son araĢtırmalar, C tipi lektin reseptörleri (CLR'ler); TLR sinyalini 

düzenleyerek veya doğrudan gen ekspresyonunu indükleyerek spesifik bir 

patojene özgü bir gende ekspresyon indüklenmesine neden olan önemli 

bir PRR ailesi olarak tanımlamıĢtır [40]. 

CLR'ler, heterojen bir transmembran protein grubundan oluĢur. 

Birçoğu miyeloid hücrelerde eksprese olur ve hücre aktivasyonunu 

baĢlatmak veya düzenlemek için patojen türevli veya kendi kendine 

ligandlara cevap olarak sinyal verir [41].  

CLR'ler öncelikli olarak çeĢitli rollere sahip oldukları, ancak örüntü 

tanıma reseptörleri olarak etkin bir Ģekilde iĢlev gördükleri miyeloid 

hücrelerde eksprese edilir. Kendi kendine olmayan PAMP'lerden, zarar 

görmüĢ kendi DAMP'lerinden (hasarla iliĢkili moleküler kalıplar) veya 

değiĢtirilmiĢ kendi TAMP'lerinden (tümörle iliĢkili moleküler kalıplar) 

ligandlarla karĢılaĢıldığında bağıĢıklık fonksiyonunu aktive veya modüle 

ederler [42]. 

C-tipi lektin terimi Ca
2+

 bağımlı ve Ca
2+ 

bağımsız karbonhidrat 

bağlayıcı lektinleri ayırt etmek için kullanılmaktadır. CLR'ler, en az bir 

karbonhidrat tanıma alanını paylaĢır; bu alanlar korunmuĢ kalıntı 

motifleri içeren ve CLR'nin karbonhidrat özgüllüğünü belirleyen 

kompakt bir yapıdır [40]. CLR'lerin genel olarak, mannoz reseptörleri ve 

asialoglikoprotein reseptörleri olarak sınıflandırılır [42]. 

Mannoz reseptörleri, enfeksiyöz ajanların yüzeylerini ve hücre 

duvarlarını biçimlendiren karbonhidrat desenlerini tanır. Bu makrofaj ve 

dendritik hücre deseni tanıma reseptörü, endositoz ve fagositoza da 

aracılık eder. Mannoz reseptörleri, yeni bir multilektin reseptör 

proteinleri ailesinin prototipi (konak savunmasında kilit bir rol oynadığı 

görülmekte olan sekiz on lektin benzeri alan içeren zar içeren reseptörler) 

olarak tanımlanmıĢ olup doğal ve adaptif bağıĢıklık arasındaki bağlantıyı 

sağlar [43]. 
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Asialoglikoprotein reseptörleri genellikle hepatositlerde ve minimal 

olarak ekstra-hepatik hücrelerde eksprese olur. Asialoglikoprotein 

reseptörü, klatrin aracılı endositoz ile taĢınmayı kolaylaĢtırır ve özellikle 

galaktoz, N-asetilgalaktozamin ve glukoz olmak üzere karbonhidratlar 

için yüksek afinite gösterir. Asialoglikoprotein reseptörler aracılı 

hedefleme için popüler ligandlar, karbonhidrat polimerleri, 

arabinogalaktan ve pullulandır. Diğer ligandlar arasında galaktoz taĢıyan 

glikoproteinler, glikopeptitler ve galaktoz ile modifiye edilmiĢ polimerler 

ve lipitler bulunur [44]. 

 CLR'ler ve CLR sinyal yolları, antifungal bağıĢıklık için Ģarttır. 

CLR'ler, hepsinde olmasa da insanlarda hastalığa neden olan mantar 

türlerinin birçoğuna bağlanarak antifungal aktiviteyi sağlar [45]. 

CLR'lerin mantar ve mikobakterilere karĢı bağıĢıklıkta, homeostaz, 

otoimmünite ve alerjinin düzenlenmesinde, ölü ve kanserli hücrelere 

hücresel tepkilerin tanınmasında önemli bir rol oynadığı belirlenmiĢtir 

[42]. 

AIM2-benzeri reseptörler (ALR'ler) 

Absent in melanoma 2 (AIM2), hücre içindeki çift zincirli DNA‘ya 

(dsDNA) yanıt olarak inflamasyon aktivasyonu, piroptoz ve IL-1 ve IL-

18 salınımını tetikleyen bir sensör olarak tanımlanmıĢtır [46-48]. AIM2'yi 

Ģifreleyen gen baĢlangıçta insan melanom hücrelerinden izole edilmiĢtir 

[49].  AIM2, doğrudan dsDNA'ya bağlanan bir C-terminal HIN-200 

bölgesi ve bir N-terminali pirin domaini (PYD) içerir. N-terminal pirin 

domaini, bipartit PYD-CARD içeren inflamozom adaptör proteini ASC 

(apoptosis-associated speck-like protein containing a CARD)'nin PYD'si 

ile etkileĢime girer. ASC'nin CARD'ı prokaspaz-1'in CARD'ını 

bağlayarak, bir inflamazomun temel yapısal elemanları olan 

makromoleküler bir kompleks oluĢturur [50].  

AIM2, dsDNA'yı diziden bağımsız olarak tanır; bununla birlikte, 

DNA dizisinin uzunluğu en az 80 baz çifti olmalıdır. AIM2'nin PYD ve 

HIN-200 domaini, molekül içi bir kompleks oluĢturur ve homeostaz 

sırasında oto-inhibitör olarak görev yapar. dsDNA'nın HIN-200 alanına 

bağlanması, PYD'yi intramoleküler kompleksden uzaklaĢtırır ve ASC ile 

etkileĢime girmesi için PYD'yi serbest bırakır [51]. dsDNA'nın Ģeker-

fosfat omurgası, elektrostatik çekim yoluyla pozitif yüklü HIN-200 alanı 

ile etkileĢime girerek DNA'nın AIM2 tarafından diziden bağımsız olarak 
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tanınmasını sağlar. AIM2'nin PYD'si, AIM2 inflamazomunun 

aktivasyonunu indüklemek için kendi kendini oligomerize edebilir [52, 

53]. AIM2 veya bununla iliĢkili bir inflamasyon sensörü NLRP3'ün 

aktivasyonu, ASC'nin PYD'sinin polimerizasyonunu baĢlatır, sonuçta 

birincil makrofajlarda ve dendritik hücrelerde kolayca gözlenen farklı bir 

inflamazom noktası oluĢturur [54]. Son zamanlarda yapılan çalıĢmalar, 

AIM2'nin PYD'sinin aynı zamanda filaman oluĢumunu oligomerize 

etmek ve ilerletmek rolü olduğunu da göstermiĢtir [55]. 

AIM2 inflamazomunun aktivasyonu, piroptoz adı verilen bir tür 

inflamatuar hücre ölümü ile sonuçlanır [50]. Bu aktivasyon hücre 

tarafından sıkı bir Ģekilde düzenlenir ve ASC'nin fosforilasyonu ve lineer 

ubiquitinasyonunu gerektirir [56, 57]. Otofaji, inflamatuar yanıtları 

sonlandırmak için AIM2 inflamazomun bozulmasına aracılık edebilir. 

Ayrıca, hücrede üretilen birçok protein, AIM2 inflamazomun 

aktivasyonunu inhibe etme kabiliyetine sahiptir [54]. Bunlar, insan 

hücrelerinde PYD içeren proteinler POP1 [58] ve POP3 [59]‘dür.  

AIM2'nin kanser geliĢimini baskıladığı gösterilmiĢtir [54]. Kolorektal 

kanserli hastaların tümör dokularında AIM2'nin azalmıĢ ekspresyonu 

gözlenmiĢtir [60-62]. Dokularında AIM2 ekspresyonu azalan kolorektal 

kanser hastaları, daha yüksek düzeyde AIM2 ekspresyonuna sahip 

olanlara kıyasla daha kötü bir prognoza sahiptir [60].  

AIM2'nin azalmıĢ ekspresyonu prostat kanserinde de bildirilmiĢtir 

[63], ancak nazofarenks karsinom tümörlerinde [64, 65], oral skuamöz 

hücreli karsinomda [66] ve akciğer adenokarsinomunda [67] artmıĢ 

ekspresyon saptanmıĢtır. AIM2'nin bir dizi tümör dokusunda farklı 

ekspresyonlara sahip olması, farklı kanser türlerinde benzersiz rollere 

sahip olabileceğini göstermektedir.  
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SONUÇ 

DoğuĢtan gelen bağıĢıklık sistemi, hem hücre yüzeyinde hem de 

sitozolde olmak üzere birçok kalıp tanıma reseptörünü içeren çeĢitli hücre 

tiplerine sahiptir. Kalıp tanıma reseptörleri, doku tiplerindeki 

ekspresyonlarına, konak savunmasındaki rollerine ve patojen etkenlerinin 

tanınmasına göre farklılık gösterir. Günümüzde tanımlanmıĢ olan kalıp 

tanıma reseptör aileleri, Toll benzeri reseptörler, C tipi lektin reseptörleri, 

nükleotit bağlayıcı oligomerizasyon bölgesi benzeri reseptörler, retinoik 

aside uyarılabilir gen-I benzeri reseptörler ve AIM2 benzeri 

reseptörlerdir. Bu reseptör ailelerin tümü,  immün ve inflamatuar gen 

ekspresyonu artırır. 

Bu nedenle kalıp tanıma reseptörleri baĢta enfeksiyöz ajanlar ile 

savaĢma olmak üzere, kanser, Alzheimer, Crohn hastalığı, romatizmal 

hastalıklar gibi birçok inflamatuar hastalık ile yakından iliĢkilidir. 

Doğal immünite ve kalıp tanıma reseptröleri hakkındaki bilgilerin 

artması, daha iyi aĢıların üretilmesini sağlayabileceği gibi adaptif immün 

yanıtları manipüle edebilmek adına yeni yollar bulmak için doğal 

immüniteyi kullanabilmemizi sağlayabilir. Bu alandaki geliĢmeler 

bulaĢıcı hastalıkların azalmasına ve otoimmünitenin önlenmesine katkı 

sağlayacaktır. 
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1. GENEL BĠLGĠLER 

1.1.  Ġnfertilite Kavramı 

Üreme çok eski zamanlardan beri önemini koruyan bir kavramdır. 

Üreme dürtüsü evrenseldir ve infertilite, insanlık için yeni bir konu 

değildir. Ġnfertilite ile ilgili ilk metinler (MÖ) 2200-1950 yıllarına 

dayanır. Ġlk defa eski Mısırda gebeliğin erken tanısı ve kısırlığın 

önlenmesiyle ilgili reçeteler kullanılmıĢtır. M.Ö 460-370 yılları arasında 

yaĢamıĢ olan Hipokrat da infertiliteden bahsetmiĢtir (Karaca ve Ünsal, 

2012).  

Efes‘te doğan Soranus (MS 98- 138) fertil dönemi ilk açıklayan 

kiĢilerdendir. Anton Van Leuwenhook (1632-1723) ve Hollandalı 

öğrencisi Hamen 1674 ve 1677 yıllarında spermin ilk kez mikroskobik 

görünümünü tarif etmiĢlerdir. Regnier de Graff (1641-1673) gamet 

üretimini ayrıntılı bir Ģekilde tarif etmiĢ ve 1668 ve 1672 yılları arasında 

yayınladığı eserlerinde kadın-erkek üreme sistemlerini geniĢ bir biçimde 

ortaya koymuĢtur (Uğur, 2014).  

Yıllar içinde artan araĢtırmalar ve özellikle 1970‘li yıllarda geliĢtirilen 

yeni teknolojilerin klinik yararlanımıyla, infertilite tedavisinde devrim 

sayılan ilk in vitro fertilizasyon tedavisi baĢlamıĢtır. 1978 yılında Patrick 

Steptoe ve Robert Edwards, Oldham‘da ilk IVF bebeği Louise Brown‘ın 

doğumunu bildirdiler. Steptoe Time dergisinde Ģu sözleriyle anıldı: ―Biz 

ilk defa problemlerin hepsini bir arada çözdük, biz Ģu anda baĢlangıcın 

sonundayız, sonun baĢlangıcında değil‖ (Kahraman ve Karlıkaya, 2009). 

Üremeye ait referanslar antik çağlara kadar dayanır ve ilk örneklerden 

biri de Ġncil‘in emri olan ―üretken olun ve çoğalın‖dır. Dini inanıĢlara 

göre, Tanrı hem fertilitenin hem infertilitenin kaynağıydı. Bir kadının 

çocuk doğurabilme becerisi kadınlığının bir ölçüsü olarak 

değerlendirilmekte; infertilite yanlıĢ davranıĢın bir cezalandırılması 

olarak görülmekteydi. Ġncil‘de Rachel ve Leah‘ın hikayesi anlatılır: 

Rachel güzel ve çekiciyken Leah da o kadar çirkin ve iticidir; ancak Tanrı 

Leah‘ı doğurganlıkla ödüllendirmiĢken Rachel‘i kısır kılmıĢtır. Yıllarca 

süren umudun sonunda Rachel bir erkek çocuğu doğurmayı baĢardığında 

tanrıya ―Tanrım sana Ģükürler olsun, beni yüzkarasından kurtardın‖ diye 

dua etmiĢtir. Rachel‘in inancına göre, kısırlık yüzkarasıyken bu düĢünce 

kadınlar arasında yüzyıllarca aynı kalmıĢtır. Günümüzün geliĢmiĢ tıbbi 

bilgisine, bilgi çağına, geliĢmiĢ sosyal iliĢkilerine rağmen infertilite hala 

kadınlar için utanç verici, küçük düĢürücü bir deneyimdir (Karaca ve 

Ünsal, 2012). 

Küçük düĢürülme acı verici bir deneyimse, kısır kadınlara tarih 

boyunca verilen cezalar kadar acı verici değildir. Bazı yerleĢik 
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kültürlerde eĢlerine kısır kadınlarını asma hakkı verilirdi. Kraliyet 

Ġngiltere‘sinde eĢlerin kısır eĢlerini boĢama hakları vardı. Daha yakın 

zamanlarda Kızılderili geleneklerine göre erkeğin kısır eĢini mutfakta bir 

sandalyeye bağlayarak etrafında ateĢ yakarak iĢkence yapma hakkı vardı 

(Oğuz, 2004).  

Geçen 30 yıl içerisinde ovulasyonun uyarılması, oositlerin toplanması, 

oosit ve embriyo kültürü, embriyoların dondurularak saklanması ve 

embriyo transfer tekniklerinde önemli geliĢmeler kaydedilmiĢtir. Amerika 

BirleĢik Devletleri‘nde 1991 yılında sadece yardımcı üreme teknikleri 

(YÜT) yöntemleri kullanılarak yılda 3200‘ün üstünde canlı doğum 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Bütün bu geliĢmeler, daha önce imkansız olarak 

kabul edilen infertilite problemlerinin çözümünü sağlamaya baĢlamıĢtır 

(Uğur, 2014). Psikolojik faktörlerin infertilite ile iliĢkisi uzun yıllar 

araĢtırmacıların ilgi alanı olmuĢ, ancak aradaki gerçek iliĢkinin biçimine 

dair 3 farklı varsayım üzerinde yoğunlaĢılmıĢtır:  

1) Duygusal ve psikososyal sorunlar infertilite için risk faktörüdür.  

2) Ġnfertilite ile iliĢkili tanı ve tedavi süreci psikososyal sorunların 

nedenidir. 

3) Ġnfertilite ve psikososyal sorunlar arasında karĢılıklı bir iliĢki vardır 

(Karaca ve Ünsal, 2012). 

1.2. Temel Kavramlar 

Halk arasında kısırlık olarak bilinen infertilite, üreme fonksiyonun 

istemsiz olarak azalması ya da kaybolmasıdır. Amerikan Society for 

Reproductive Medicine Practice Committee‘nin (ASRM) tanımına göre 

infertilite, korunmasız cinsel iliĢkiye rağmen bir yıl boyunca gebe 

kalınamaması durumudur (Koçyiğit, 2012). Günümüzde daha çok kabul 

gören tanım ise; 35 yaĢını doldurmamıĢ çiftlerde 1 yıllık süre içerisinde, 

35 yaĢını dolduran çiftlerde 6 aylık süre içerisinde herhangi bir 

kontrasepsiyon bir yöntem kullanılmadan, haftada 3-4 kez düzenli 

iliĢkiye rağmen gebelik meydana gelmemesidir. Dünya Sağlık Örgütü‘ ne 

göre bu süre 2 yıla kadar uzayabilmektedir. 

Fertilite: Bir yıldan kısa süre içinde, gebeliğin oluĢması ve ilerlemesi 

yani yaĢayan bir bebeğin doğması anlamına gelir. Fertilite yaĢayabilir bir 

oosit üretilmesi, fallop tüpü boyunca taĢınması ve sperm hücresi ile 

fertilizasyonunu gerektirmektedir. OluĢan zigot daha sonra uterusa 

geçmeli ve endometrial tabakaya implante olmalıdır (Erdem, 2012). 

Fertilizasyon ve devamında spontan gebeliğin gerçekleĢmesi için kadın 

ve erkeğe ait bir takım faktörlerin bir arada ve kusursuz çalıĢması gerekir. 

Konsepsiyon (Fekondasyon/Döllenme): Yeni bir canlı oluĢturmak 

üzere sperm ile ovumun birleĢmesidir (Dökmeci, 2007).  
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Üreme: Erkek üreme hücresi sperm ile diĢi üreme hücresi oositin 

birleĢerek yeni bir canlının doğması ile sonuçlanacak süreci ifade eder 

(Gürgan, 2008).  

Fertilizasyon: Ovum ve sperm hücrelerinin, tubaların ampulla 

kısmında birleĢme sürecidir (Dökmeci, 2007).  

Fekundite (Fekundity): Bir siklusta canlı doğum olma olasılığı, üreme 

ya da üretkenlik yeteneği (Dökmeci, 2007; Yao ve Schust, 2004). 

Fekundabilite: Bir menstrüel siklusta gebelik elde etme olasılığıdır. 

Normal çiftlerde fekundabilite %20-25 olarak tahmin edilmektedir ve 

buna göre çiftlerin %90‘ının 12 ayda gebe kalması gerektiği 

düĢünülmektedir (Dökmeci, 2007; Yao ve Schust, 2004). 

Ġnfertilite: Çocuk sahibi olmak isteyen çiftlerde, en az bir yıl süreyle 

kontrasepsiyon uygulamadan düzenli iliĢkiye (haftada iki kez) rağmen 

gebelik oluĢmaması durumudur (Petraglia, 2013). 

Subfertilite: EĢlerden birinin ya da her ikisinin fertilitesinin 

azalmasına bağlı olarak çocuk sahibi olamamasına denir (Dökmeci, 

2007). 

Primer Ġnfertilite: En az bir yıl süre ile korunmaksızın cinsel iliĢkide 

bulunulduğu halde gebeliğin olmamasıdır (ġahin ve Bilgiç, 2017). 

Sekonder Ġnfertilite: Daha önce gebelik olduğu halde, son 12 ay içinde 

korunmaksızın cinsel iliĢkide bulunulmasına rağmen gebe 

kalınamamasına denir (ġahin ve Bilgiç, 2017) 

Fizyolojik Ġnfertilite: Kadın yaĢamının bazı dönemlerinde (puberte 

öncesi, menarĢ sonrası ilk aylar, gebelik dönemi, laktasyon, 

postmenopozal dönem) gebeliğin oluĢması çok zor hatta imkansız olduğu 

dönemler için denir (Arıcı, 2006). 

Açıklanamayan Ġnfertilite: Erkekte ya da kadında tıbben infertiliteye 

neden olabilecek bir sorun saptanamadığı durumlarda konulan tanıdır 

(Erdem, 2012). Yapılan değerlendirme sonucunda hem kadın hem de 

erkekte infertiliteye özgü spesifik bir neden belirlenemediği durumlarda 

bu tanım kullanılır. 

Sosyal Ġnfertilite: Evli çiftlerin, evlendikten sonra hastalık, askerlik, 

eğitim, iĢ durumu vb durumlarda düzenli cinsel yaĢam 

sürdürülemediğinden bu koĢullarda meydana gelen infertilite durumudur 

(Aktürk, 2006). 

Gönüllü (Volenter) Ġnfertilite: Çiftlerin kendi arzusu ile çocuk sahibi 

olamama istekleri sonucu olan infertilitedir (Aktürk, 2006). 
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Sterilite: Konsepsiyon veya gebeliğin gerçekleĢemediği ve çocuk 

sahibi olmanın mümkün olmadığı durumdur (ġahin ve Bilgiç, 2017). 

Gebelik Kaybı: Kadının gebe kalabilmesine rağmen canlı doğum 

yapamaması (gebeliği canlı canlı bir çocuk doğuracak kadar uzun 

sürdürememesi) / embriyo yada fetüsün döllenme, gebelik, doğum ve 

erken neonatal dönem süreçlerinin birinde ölümünü ifade etmektedir 

(Aktürk, 2006). 

Kadınlarda Ġnfertilite Prevelansı: Gebe kalabilecek durumda olup 

(gebe değil, cinsel yönden aktif, kontraseptif yöntem kullanmayan ve 

emzirmeyen) ez az 2 yıl veya daha uzun sürede gebe kalamayan 

doğurganlık çağındaki kadınların yüzdesidir (Akın ve Güler, 2012). 

1.3.  Fertilite KoĢulları 

Kadında; 

- Servikal mukus spermlerin yaĢaması için uygun olmalıdır 

- Kadın üreme sisteminde infeksiyon ve tıkanıklık olmamalıdır 

- Uterus anatomik olarak normal olmalıdır 

- Ovulasyon mevcut olmalıdır 

- Over fonksiyonlarını etkileyecek sistemik bir hastalık (diyabet, 

tiroid, kronik anemi, aĢırı ĢiĢmanlık gibi) bulunmamalıdır 

Erkekte; 

- Testisler normal kalite ve sayıda sperm üretmelidir 

- Erkek üreme sisteminde bir tıkanıklık olmamalıdır 

- Üreme sisteminin salgıları normal olmalıdır. Atılan sperm kadının 

serviksine ulaĢabilmelidir 

Ayrıca her iki eĢinde doğurganlık bilinci olmalı ve psikolojik olarak 

sağlıklı olmaları gereklidir. Fertiliteyi bilinen ve bilinmeyen birçok faktör 

etkileyebilmektedir. Ancak fertiliteyi etkileyen faktörler kadın ve erkeğin 

yaĢı, koitus sıklığı ve zamanlamasıdır (ġahin ve Bilgiç, 2017).  

Bireylerde fertilite Ģansını artırmak için bazı koĢullar bulunmaktadır. 

Bu koĢulları algoritmik olarak gösterecek olursak (doğal fertilitenin 

optimizasyonun stratejileri) (Kahyaoğlu ve ark. 2017); 

Fertilitenin Optimizasyonu; 

 Kadın için en ideal vücut kitle indeksi 18,5-25 kg/m
2
 

 Ġnfertil çift sigara içmemelidir 

 Düzenli cinsel iliĢki olmayan çiftlerde idrarda LH takibi için 

ovulasyon kitleri yardımcı olabilir 

 Servikal mukusun kıvamının yumuĢadığı ve miktarının arttığı 

dönemde koitus gerçekleĢmesi fertilite Ģansını artırır 
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 AĢırı egzersiz kadında fertiliteyi kötü etkiler 

 Fertil dönem kadında ovulasyondan önceki 5 gün ve ovulasyon 

gününü kapsar 

 Kadında 20‘li ve erken 30‘lu yaĢlarda fertilite en yüksektir 

Fertilite arzusu içindeki çiftler çevresi toksik ajanlardan uzak 

durmalıdır (Kahyaoğlu ve ark. 2017); 

1.4.  Ġnfertilitenin Etiyolojisi ve Risk Faktörleri 

Ġnfertilite olgularının büyük kısmını sonradan geliĢen ikincil infertilite 

oluĢturmaktadır. Bunun en yaygın ve önemli nedeni; cinsel yolla bulaĢan 

hastalıklara, güvenli olmayan düĢüklere ve puerperal enfeksiyonlara bağlı 

pelvik enfeksiyonlardır. Ġnfertilite tedavisinde son yıllarda büyük 

geliĢmeler olmasına rağmen, etik, moral ve yasal yönü konusunda 

tartıĢmalar hâla devam etmektedir (Denson,2006). 

Kadınlar için risk faktörleri; 

 Ġleri yaĢ (35 yaĢ ve üzeri) 

 Kilolu yada normalden zayıf olma 

 Düzensiz ovulasyonlara neden olan hormonal dengesizlik  

 Fibroidler 

 Tubal tıkanıklıklar 

 Diyabet, tiroid, astım gibi kronik hastalıklar 

 Cinsel yolla bulaĢan infeksiyonlar 

 Endometriozis 

 Pelvik inflamatuar hastalık öyküsü 

 Sigara ve alkol alıĢkanlığı 

 Birden fazla düĢükler 

 Psikolojik stres 

Erkekler için risk faktörleri; 

- Toksik maddeler maruz kalma (kurĢun, civa, X-ray ıĢınları) 

- Sigara yada esrar içme 

- AĢırı alkol tüketme 

- GeçirilmiĢ batın operasyonu 

- Sık sık uzun mesafe bisiklet kullanma 

- Cinsel yolla bulaĢan infeksiyonlar 

- ĠnmemiĢ testis 

- Puberte sonrası kabakulak geçirme (ġahin ve Bilgiç, 2017). 

1.5.  Ġnfertilitenin Ġnsidansı 

Dünya Sağlık Örgütü‘nün tahminlerine göre dünyada 80 milyondan 

fazla infertil birey bulunmaktadır. Ġnfertilite insidansı, ülkeden ülkeye 
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değiĢiklik gösterdiği gibi, aynı ülkenin farklı coğrafi bölgelerinde de 

değiĢiklik göstermektedir. Sağlık Bakanlığı‘nın infertilite oranları 

incelendiğinde; Türkiye‘de çocuk sahibi olamayan infertil çift sayısı 2 

milyon civarındadır. Bu çiftlerden sadece 150 bini çocuk sahibi olmak 

için tedavi görmektedir. Bir baĢka deyiĢle dünyada ortalama her 10 

kadından biri, Türkiye‘de evli her 6 kadından birinin infertilite sorunu 

yaĢadığı bilinmektedir. Sadece kadınlar değil, onların kendi kök aileleri, 

eĢleri, eĢlerinin kök aileleri ve yakın çevrelerindeki birçok kiĢi de aynı 

sorundan etkilenmektedir. Tüm bunlar hesaba katıldığında infertilitenin 

etki alanı katlanmakta ve bu sorunun, önemli bir nüfusu etkilediği ortaya 

çıkmaktadır (Koçyiğit, 2012). 

Yıllara göre Türkiye‘de infertilite oranına bakıldığında giderek artıĢ 

olduğu gözlemlenmiĢtir. Örneğin; 1975 yılında tespit edilen oran %2 

iken, 2004 yılında %10, 2009 yılında ise %25 olarak tespit edilmiĢtir. 

2020 yılı için %50 gibi ciddi bir oran tahmin edilmektedir. Evlilik yaĢının 

artması, sosyoekonomik Ģartlarda farklılıklar, bulaĢıcı hastalıklar ve 

doğum kontrol yöntemlerinin kullanım oranlarındaki artıĢlar insidansın 

artmasına neden olmaktadır (ÇavuĢoğlu, 2015). 

Türkiye‘de olduğu gibi kadın ve anne sözcüklerinin eĢ anlamlı 

kullanılabildiği kültürlerde; çocuksuzluk önemli bir statü kaybı olarak 

algılanır. Ġnfertil bireylerin yetersizlik duyguları sadece doğurma 

konusunda değildir. Birey tarafından infertilite iyi bir eĢ olamama, 

çekicicilikte yetersizlik, erkeklik veya kadınlığın kaybı olarak algılanır. 

Ġnfertiliteye özellikle kadınlarda utanç, suçluluk, yetersizlik, değersizlik, 

anormallik, kusur, güçsüzlük gibi stigmaların eĢlik ettiği birçok 

çalıĢmada vurgulanmıĢtır. Ġnfertil çifti bir taraftan yetersizlik hisleri ve 

suçluluk duygusu yıpratırken, bir taraftan da; aile arkadaĢ ve yakın 

çevrenin ‗ne zaman çocuk yapmayı, düĢünüyorsunuz?‘ benzerindeki 

meraklı ve ısrarcı soruları ile psikolojik baskı yaĢarlar. Çocuksuzluk yükü 

en fazla da kadının omzuna yüklenir. Özellikle kırsal kesimde kadınlar 

toplumdan dıĢlanır ve hatta eĢlerinin baĢka bir kadınla (kuma) evlenerek 

çocuk sahibi olmasına katlanmak zorunda bırakılır. Diğer toplumlarda da 

durum farklı değildir (Kavlak, 1999; Kızılkaya Beji, 2001; Nahar, 2011).  

Ġnfertilite bölgeden bölgeye nedenleri ve sıklığı değiĢen bir sorundur. 

Dünya doğurganlık çalıĢmasına göre 40–49 yaĢ aralığındaki çocuksuz 

kadınların oranı, en düĢük Güney Kore (%1.3) da sonra Ürdün (%2.2), ve 

Suriye (%2.9)‘dur. Afrika‘da da bazı kabile ve topluluklarda yüksek 

oranda infertilite izlenmektedir. Örneğin Zaire‘de Mbelo‘da 45–49 yaĢ 

aralığındaki kadınların %65‘i çocuksuzdur. Amerika‘da sağlık bakımı 

uygulayıcıları, infertilitenin her 6 çiftten birini ya da 4.8 milyon kadını 

etkilediğini bildirmektedirler. Ülkemizde infertilite sıklığı açısından net 

bilgiler bulunmamaktadır. Ancak %10-15 civarında olduğu 

düĢünülmektedir (TaĢkın, 2016). 
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GeliĢmekte olan ülkelerden; Sub-Saharan Afrika bölgesi infertilite 

kuĢağı olarak tanımlanır. Çünkü bu toplumun 1/3‘nin reprodüktif 

yaĢamlarında infertilite sorunu olduğu belirlenmiĢtir. 2005 yılında primer 

ve sekonder infertilitenin değerlendirildiği Güney Asya ülkelerinde 

yapılan bir çalıĢmada 15-49 yaĢ grubunda infertilite sıkılığı %10 olup, 

Hindistan‘da %8, Pakistan‘da %10, Sri-Lanka‘da %11, Nepal‘de %12 ve 

BangladeĢ‘te %15 olarak bulunmuĢtur. Ancak Hindistan kabilelerinde 

infertilite %14,2‘ye ulaĢmaktadır ( 

2015 yılı verilerine göre, ABD'de yaklaĢık 7 milyon erkek ve kadının 

infertil olduğu ve yardımcı üreme tekniklerinden biri olan in vitro 

fertilizasyon (IVF) yöntemi için baĢvuranların sayısının giderek arttığı 

belirlenmiĢtir. Yardımcı Üreme Teknolojisi Derneği (SART) 'na göre, 

2013 yılında yaklaĢık 175.000 IVF yapıldığı, 2012'den bu yana %6 artıĢ 

olduğu tespit edilmiĢtir (SART, 2015). 

Özellikle tüm ülkelerde infertilite kliniklerine baĢvuranların sayısında 

hızla artıĢ görülmektedir. Bu artıĢın en önemli nedenleri arasında 

medyada son zamanlarda yardımcı üreme teknikleri ve diğer infertilite 

tedavileri ile ilgili yayınların artması ve bunun sonucunda toplumun 

sorunlar ilgili bilgilerinin artması, ikinci dünya savaĢı sonrasında oluĢan 

nüfus patlaması sonucu doğan kuĢağın doğurganlık çağına gelmesi ve 

sosyolojik değiĢiklikler sonucu geç evlenme ve çocuk doğurma yaĢının 

ertelenmesi sayılabilir. Ġnfertilite tedavileri ile ilgili bilgilenmedeki artıĢa 

karĢın, infertil çiftlerin sadece %43‘ü tedavi için ve %24‘ü ileri düzeyde 

bir tedavi için baĢvurmaktadır. Ġleri düzey tedavi için baĢvuran grubu 

genellikle 30 yaĢ ve üstü, beyaz ırktan, evli ve relatif olarak daha üst 

sosyoekonomik düzeydeki kadınlar oluĢturmaktadır. Amerika Ulusal Aile 

Büyümesi AraĢtırması (NSFG)‘na göre (2014), 15-44 yaĢ ve 25-44 yaĢ 

grubundaki kadınların infertilite hizmetlerini kullanma durumlarının, 

1995 ve 2010 yılları arasında baĢvuran kadınlara göre 

değerlendirildiğinde sırasıyla % 23 ve % 16 azaldığını belirtmektedir 

(Chandra, 2014). Ġnfertilite tedavisine baĢvuran çiftlerin büyük bir 

bölümü yüksek sosyoekonomik düzeyden gelmesine karĢın, aslında 

infertilite oranı düĢük sosyoekonomik grupta daha yüksektir. Yüksek 

sosyoekonomik grubun daha fazla infertilite kliniklerine baĢvurmalarının 

nedenleri arasında bu konuda daha bilinçli olmaları, tedavi giderlerini 

daha kolay karĢılayabilmeleri ve diğer tıbbi servisleri kullanma 

konusunda tecrübeli olmaları sayılabilir (Chandra, 2014). 
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GĠRĠġ  

Polikistik over sendromu (PKOS) doğurganlık çağındaki kadınlarda 

en sık görülen endokrin bozukluklardan biridir. PKOS  bütün yaĢ 

gruplarında anovulasyon, hirĢutizm ve infertilitenin en  baĢta gelen 

nedenidir. Kronik anovulasyon, klinik olarak menstürel düzensizlikler, 

oligomenore, disfonksiyonel uterin kanamalar ve infertilite ile kendini 

gösterir. PerimenarĢial dönemde baĢlayan ovulatuvar fonksiyon 

bozukluğu, hiperandrojenizm, hiperinsulinemi ve insulin direnci ile 

iliĢkilidir.  EriĢkin kadınlarda PKOS prevalansı %5-10  olarak 

bildirilmektedir (1). PKOS ilk kez 1935 yılında Stein ve Leventhal adlı 2 

jinekolog tarafından tanımlanmıĢtır (2). 

PKOS tanı kriterleri konusunda günümüzde tam bir fikir birliği 

sağlanamamıĢtır. Over ultrasonografisine göre bir overde 2-9 mm çaplı  

periferik dizilimli 12 veya daha fazla follikül izlenmesi  ve  over 

hacminin 10 mililitreden büyük olması (>10 ml) polikistik over olarak 

tanımlanır (3). Polikistik over tanımı ile polikistik over sendromu 

(PKOS) birbirinden farklı kavramlardır. Polikistik over durumu USG‘de  

çok sayıda (>12) folikül kistinin olmasıdır. Polikistik over sendromu ise 

androjenlerin artıĢı, ovulasyon bozukluğu ve ovaryumlardaki kistik 

yapıları içeren heterojen bir düzensizliği ifade eder. Polikistik overleri 

bulunan ancak PKOS‘u olmayan kadınlar, normal overleri bulunan 

kadınlara göre daha fazla folikül, oosit ve embriyo oluĢtururlar ve canlı 

doğum yapma olasılıkları daha fazladır (4). 

Tanı: 

PKOS tanısının evrensel kriterleri ilk olarak 1990 yılında ―U.S. 

National Institutes of Health (NIH)‖ tarafından yapılan bir toplantı 

sonunda açıklanmıĢtır ve tanım için gerekli kriterler;  

1-Hiperandrojenizm (hirĢutizm, akne, erkek tipi kellik) ve/veya 

hiperandrojenemi (yüksek serum androjen konsantrasyonu), 

2- Kronik oligoanovulasyona bağlı menstrual düzensizlik, 

3-Sekonder nedenlerin (hiperprolaktinemi, geç baĢlangıçlı adrenal 

hiperplazi, androjen salgılayan tümörler ve Cushing sendromu vb.) 

ekartasyonu olarak belirlenmiĢtir (5). 
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2003 yılında ESHRE (European Society for Human Reproduction and 

Embryology)  ve ASRM (American Society for Reproductive Medicine) 

önderliğinde Hollanda‘nın Rotterdam kentinde yapılan toplantıda 

belirlenen tanısal kriterler; 

1-Kronik oligo-anovulasyon,  

2-Klinik veya laboratuar bulguları ile desteklenen hiperandrojenemi,  

3-Ultrasonografide polikistik over görüntüsü izlenmesi olarak 

belirlenmiĢtir ve yine diğer hastalıkların ekartasyonu ile birlikte PKOS 

tanısının konulabilmesi için bu kriterlerden en az iki tanesinin birlikte 

izlenmesi  gerektiği kanaatına varılmıĢtır. 

Polikistik over görünümünün oligoamenore veya hiperandrojenizm 

yokluğunda PKOS olarak değerlendirilmemesi önerilmiĢtir (3). 

PKOS tanımında devam eden tartıĢmalar nedeni ile 2009 yılında 

Androgen Excess Society tarafından PKOS kriterleri yeniden 

düzenlenmiĢtir. 

1- Androjen fazlalığı (klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm)  

2- Over disfonksiyonu (oligoanovulasyon ve/veya polikistik over 

morfolojisi) 

3- Diğer androjen fazlalıklarının ve ovulatuar hastalıkların dıĢlanması 

olarak belirlenmiĢtir.  

Androgen Excess Society PKOS tanısı için bu 3 kriterin birlikte 

bulunması gerektiğini önermektedir. 

Klinik  

Günümüzde PKOS, hiperandrojenizme bağlı; hirĢutizm, alopesi, akne, 

saç dökülmesi, hiperhidrozis gibi cilt bulguları, menstrüel düzensizlik ve  

insülin direncine ait bulgu olan akantozis nigrikans ve obezite ile 

karĢımıza çıkabilir. Ġnsülin artıĢı ve insulin direnci PKOS‘lu hastalarda 

sık görülen bulgudur ve düĢük seviyede kronik inflamasyon  ve artmıĢ 

kardiovasküler risk  ile iliĢkili bulunmuĢtur (6,7,8). 

Klinik çalıĢmalarda kronik oligo-amenore kriteri olarak menstrüel 

dönem arasında 45 günden fazla olması veya yılda sekizden  az menses 

görme, hiperandrojenizm kriteri olarak ise klinik hirĢutizm varlığı akne, 

androgenik alopesi, akantosis nigrikans ve laboratuvar bulgusu olarak 
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serum total testosteron ve serbest testosteron seviyelerinde artıĢ 

kullanılmaktadır (9). 

Düzensiz uterin kanamanın nedeni anovulasyona bağlı östrojen 

miktarında artıĢ ve östrojenin progesteron ile karĢılanamamasıdır. Yüksek 

östrojen düzeyleri endometriumda aĢırı proliferasyona  ve damarlanmada 

artıĢa sebep olur, progesteron olmadığı için de endometrium stromal 

desteği sağlanamadığından kanamaya meyilli bir endometrium tabakası 

meydana gelir. Anovulatuvar döngüler kısa dönemde disfonksiyonel 

uterus kanamalarına ve infertiliteye, uzun dönemde ise endometrium 

kanserine neden olabilir (10). 

PKOS‘de en sık görülen hiperandrojenizm bulgusu hirĢutizmdir. 

Kadınlarda androjenik bölgelerde terminal kıllanmanın olması hirĢutizm 

olarak tanımlanır. HirĢutizm modifiye Ferriman-Gallwey metodu ile 

değerlendirilir. Kıl foliküllerinin androjene duyarlılığı artmıĢtır. 

Ferriman-Gallwey skorlaması ile androjenik bolgelerin (Bıyık, çene, 

yukarı göğüs, karın ve sırt) kıllanması derecelendirilir; 8 ve üzeri değerler 

hirĢutizm olarak belirlenir. Hirsutizm prevelansı %2 ile 8 arasında 

değiĢmektedir. Akne, ciltte yağlanma ve androjenik alopesi de 

hiperandrojenizme bağlı olarak karĢımıza çıkabilir, ancak tanı için bu 

klinik bulguların izlenmesi Ģart değildir (11). 

 PKOS‘de obezite görülme sıklığı % 40-60 olarak bildirilmektedir. 

Obezite sıklıkla bel/kalça oranının arttığı santral obezite tipindedir. 

Obesiteye akantozis nigrikans denilen; meme altı, boyun arkası, aksilla ve 

vulvar bölgede olabilen hiperpigmente verrüköz cilt lezyonları da eĢlik 

edebilir (12).  

PKOS geliĢimine katkıda bulunan faktörler arasında prepubertal ve 

peripubertal obezitenin rolü bilinmektedir. Çevresel faktörler özellikle 

beslenme, genetik olarak yatkın kiĢilerde PKOS‘ un klinik ve 

biyokimyasal fenotipini etkilemektedir. Prepubertal obezitenin ciddi 

insülin direnci sendromları ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. Metabolik 

sendrom gibi insülin direncinin daha bilinen belirtileri PKOS‘a zemin 

hazırlayabilir. Özellikle erken baĢlangıçlı obezitenin, insülin direncini 

Ģiddetlendirerek kalıtsal PKOS‘ a yatkınlığa neden olduğu bilinmektedir. 

Ayrıca, insülinin direkt olarak teka hücrelerinden androjen salınımını 

uyardığı gösterilmiĢtir. Ortaya çıkan hiperinsülinemi LH ile birlikte 

hareket ederek ovaryan teka hücrelerinin androjen üretimini 
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arttırmaktadır ve ayrıca yağ dokusu, dolaĢımdaki steroid öncülerinden 

direkt olarak testosteronun sentezlenebildiği en büyük alandır (13). 

Obezite, normal ovulasyonu bozan önemli değiĢiklikler yapmaktadır; 

periferde androjenlerin östrojenlere aromatizasyonunda artıĢ, serbest 

östradiol ve testosteron düzeylerinin artmasına neden olan Seks Hormon 

Binding Globuin (SHBG) düzeylerinde azalma ve overin stroma 

dokusunda androjen sentezini uyaran insülin düzeyinde artıĢ bu 

değiĢiklikler arasında sayılabilir. Android obezite, anovulatuvar 

hiperandrojenemik kadınlarda sık rastlanan bir bulgudur. Bu yağ dokusu 

katekolaminlere karĢı daha duyarlı, insüline karĢı ise daha duyarsızdır. 

Böylece hiperinsülinemi, glukoz toleransında bozukluk, diabetes mellitus 

ve androjen yapım hızında artıĢ görülmektedir. Android obezite 

varlığında, hipertansiyon, olumsuz lipid ve lipoprotein profilleri gibi 

kardiyovasküler risk faktörlerinin mevcut olduğu görülmektedir (14).  

Laboratuvar 

Ġnsulin direnci, hiperandrojenizm, LH fazlalığı ve ultrasonografide 

(USG) polikistik over görüntüsü laboratuvar bulgularıdır. Polikistik over 

sendromu olan adolesanlarda serum androjen düzeyleri yükselmiĢtir. 

Olguların %80‘ninde androjen kaynağı overdir ve bu durum fonksiyonel 

ovarian hiperandrojenizm (FOH) olarak adlandırılır. FOH gonadotropin 

veya human korionik gonadotropin (HCG) uyarısına 17-

hidroksiprogesteron cevabının artması ve glukokortikoid ile adrenal 

baskılanmaya rağmen serum testosteron düzeylerinin baskılanmaması ile 

karakterizedir. Olguların %60‘ında deksametazon ile baskılanabilir 

fonksiyonel adrenal hiperandrojenizm (FAH) bulunur. Fonksiyonel 

adrenal hiperandrojenizm ACTH uyarısına orta derecede 17- 

hidroksipregnenolon veya dehidroepiandrosteron (DHEA) yüksekliği ile 

tanımlanır. FAH‘lı olguların yaklaĢık yarısında FOH da bulunur. 

Polikistik over sendromu olan ergenlerin normale göre daha yüksek LH 

düzeyleri bulunur ve  belirgin insülin dirençleri vardır (15). 

USG‘ de PKOS‘li hastaların  görüntülemesinde 2-9 mm çaplı, 12 veya 

daha fazla follikül olması ve/veya artmıĢ over volümü (> 10 mL) 

polikistik over olarak tanımlanır. Bu bulgunun tek overde olması 

yeterlidir(3). 

PKOS tanısı koyabilmek için benzer kliniğe neden olabilecek 

hastalıkların ekarte edilmesi gerekir. Ayırıcı tanıda menstrüel 
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düzensizlikler ve hirĢutizme neden olabilecek pitüiter ve adrenal bez 

hastalıkları, hiperandrojenizme neden olan hastalıklar göz önünde 

bulundurulmalıdır. Androjen salgılayan tümörler de ayırıcı tanıda 

düĢünülmelidir. Konjenital adrenal hiperplazi ekarte edilmelidir. Cushing 

sendromunu düĢündüren klinik bulguların varlığında, 24 saatlik idrarda 

serbest kortizol düzeyinin ölçülmesi tarama için kullanılabilir. Prolaktin 

ile ilgili bozukluklar ve tiroid hastalıkları da ayırıcı tanıda ekarte 

edilmelidir. PKOS‘da % 30‘a varan oranlarda hafif-orta düzeylerde 

prolaktin yüksekliği görülebilir. Tiroid hastalıklarında menstrüel 

düzensizlikler görülebileceği hatırda tutulmalıdır (15,16). 

PKOS reprodüktif dönemdeki kadınları etkileyen en yaygın 

hastalıklardan biridir. Kronik anovulatuar infertilitenin en sık nedeni olan 

PKOS multisistemik metabolik bir sendrom olan tip 2 diyabet, 

dislipidemi, kardiyovasküler hastalıklar ve endometrial karsinoma gibi 

uzun dönem sağlık riskleri taĢıması nedeniyle günümüzde önemli bir halk 

sağlığı problemi olarak da ön plana çıkmaktadır. 
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1. GĠRĠġ 

Köylerden kentlere göçlerin artması, kentlerin büyümesi ve 

geliĢmesiyle birlikte hızla büyüyen teknoloji beraberinde insanların 

yalnızlaĢmasına neden olmaktadır. KentleĢmenin büyümesiyle birlikte 

insanların büyüyen yalnızlıklarını kedi ve köpeklerle birlikte yaĢayarak, 

onları evin bir bireyi gibi görüp, evlerinin en güzel yerlerinde özenle 

yetiĢtirerek, sıkı dostluklar kurarak gidermeye çalıĢtıkları görülmektedir. 

Kedi ve köpeklerin, evin bir bireyi gibi görülmesiyle beslenmelerine 

gösterilen özen de giderek artmaktadır. Teknolojiyle birlikte, kedi ve 

köpek diyetlerinde artan çeĢitlilik de göze çarpmaktadır. ÇeĢitliliğin 

artmasıyla, mamaların içerdiği besin madde miktarları, mamalarda 

kullanılan katkı maddeleri, mamaların raf ömrü, kullanılan katkı 

maddelerinin hayvanlar üzerindeki etkileri de artmıĢtır. Tüm bunlarla 

birlikte diyetlerin de daha çok incelenmesine gerek duyulmuĢtur. 

Bu bağlamda, yapılan bu çalıĢmada kedi ve köpek mamalarında çeĢitli 

amaçlarla kullanılan katkı maddeleri derlenmiĢtir. 

2. Katkı Maddeleri 

Katkı maddesi, mamalarda, besin madde miktarını arttıran, sindirim 

sistemi mikroflorasını düzenleyen, mamaların korunmasına katkıda 

bulunan, duyusal özelliklerini koruyan, hazırlanmasına yardımcı olan ve 

hayvansal üretimin çevreye zararını minimize eden ürünler ve 

mikroorganizmalar olarak tanımlanabilir. Hazırlanan evcil hayvan 

gıdalarında yaygın olarak kullanılan katkı maddeleri arasında; 

renklendiriciler, tat arttırıcılar, emülsifiye edici maddeler, jelleĢtiriciler, 

dengeleyiciler, koruyucular ve iĢleme yardımcılar bulunur. Koruyucu ve 

katkı maddesi terimleri belirgin biçimde farklıdır. Koruyucular, normal 

kullanımda, saklama koĢullarında çürümeyi, renk bozulmasını, bozulmayı 

geciktirmek için gıdalara eklenen maddelerdir. Bu nedenle, tüm 

koruyucular katkı maddesidir, fakat bütün katkı maddeleri koruyucu 

iĢlevi görmez (Ergün ve ark., 2013; Crane ve ark., 2010). 

Katkı maddeleri; hayvan sağlığına olumsuz etki yapmaması, çok az 

kullanıldıklarından miktarlarını hesaplayıcı metotların geliĢtirilmiĢ 

olması, toksik olarak çerçevelendirilmesi, katılması sonucunda bir hile ile 

karĢılaĢılmaması, çevreye herhangi bir zararı olmaması, hayvanlarda 
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performans artırıcı olarak kullanılması, bilinçli ve ekonomik düzeyde 

olması gibi özellikleri kapsamalıdır (Ergün ve ark, 2013). 

3. Mamalarda Katkı Maddeleri 

1920‘den bu yana yasal olarak onaylanmıĢ gıda katkı maddeleri, 

hayvan gıdalarında yaygın olarak kullanılmaya devam etmektedir. Evcil 

hayvan gıda üreticileri görsel çekiciliği, uzun süreli beslenme kalitesi, 

lezzet ve uzun raf ömrü olan ürünler üretmek için çeĢitli katkı maddeleri 

kullanırlar (Crane ve ark., 2010). Bunların yanısıra, sindirilebilirliği, dıĢkı 

kalitesi ve bağırsak mikrobiyatasını geliĢtiren, ayrıca deri, bağırsak ve 

eklem problemleri gibi hayvanların maruz kalabileceği durumları 

hafifleten katkı maddeleri de bulunmaktadır (Cappelli ve ark., 2016). 

Son yıllarda kullanılan ticari evcil hayvan gıdalarının çoğu tam gıdalar 

olarak tasarlandığından, vitamin ve minerallerle zenginleĢtirme evcil 

hayvan gıda katkı maddelerinin en önemlileridir. Genel olarak, vitaminler 

ve mineraller dıĢındaki katkı maddeleri, nemli yiyeceklerde en az 

miktarlarda, en çok olarak da kuru yiyeceklerde, yarı nemli yiyeceklerde 

ve atıĢtırmalıklarda bulunur (Crane ve ark., 2010). 

Mamalarda kullanılan katkı maddeleri; 

a- Antimikrobiyaller 

b- Antioksidanlar 

c- Emülgatörler, stabilizatörler ve incelticiler 

d- Tatlandırıcılar 

e- ĠĢtah artırıcılar 

f- Renklendiriciler 

g- Diğer katkı maddeleri, Ģeklinde sınıflandırılabilmektedir (Ergün 

ve ark, 2013). 

3. 1. Antimikrobiyaller 

Yarı nemli evcil hayvan gıdaları yüksek nem içeriğine sahip 

olduklarından ve steril bir ortamda muhafaza edilmediklerinden, 

genellikle antimikrobiyal koruyucular içerir. Bu bileĢikler bakteri 

oluĢumunu, küf oluĢumunu veya her ikisini de inhibe eder. Asitler, 

propilen glikol ve propiyonat ve sorbat tuzlarını içerir (Crane ve ark., 
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2010). Örneğin, kalsiyum karbonat kedi köpek mamalarında kalsiyum 

kaynağı ve antimikrobiyal olarak kullanılabilmektedir (Wellock, 2013; 

NRC, 2005). Yine doğal bir meyve asidi olan sitrik asit tamamen zararsız 

olup, bağırsak florasında stabiliteyi sağlar ve yemin etki derecesini artırır. 

Fumarik asit de suda az eriyen, beyaz ve kokusuz bir toz olup, bağırsak 

florası üzerinde olumlu etkisi vardır. Bu asit, diyetin lezzetini artırmak, 

etki oranını düzenlemek ve ortamdaki asit pH‘sını artırmak için kullanılır 

(Ergün ve ark, 2013). 

3. 2. Antioksidanlar 

Oksidasyon elektronların kaybıyla karakterizedir. Bu durum biyolojik 

sistemlerde bir ya da iki elektron kaybıyla meydana gelmektedir. 

Antioksidanlar, okside olabilir substratın oksidasyonunu geciktirir veya 

önler. Böylece hücrelerde, biyolojik moleküllerin yapısal bütünlüğünü ve 

fonksiyonunu koruyabilir (Zicker ve Wedekind, 2010).  

Pet yemlerinde yağları acılaĢmadan korumak için antioksidanlar ilave 

edilebilmektedir (Dodds ve Donoghue, 1994; Michel, 2006). 

Antioksidanların katılması, gıdaların sağlıklı ve kaliteli olmasına 

yardımcı olur (Gross ve ark, 1994; PFIAA, 2012). Antioksidanlar, 

iĢlemden sonra oksijene maruz kalmalarını önlemek için kuru gıdalara 

ilave edilirler. Bunlar genellikle konserve gıdalara eklenmez, çünkü 

bunlar yüksek sıcaklıklarda piĢirilir, sterilize edilir, ardından sızdırmaz ve 

hava geçirmez kaplarda muhafaza edilir. Kutu hasar görmüĢse veya 

açıldıktan çok uzun süre sonra bırakılırsa, bozulma meydana gelebilir. 

Antioksidanlardan bazıları; biberiye ekstresi, sitrik asit, E vitamini, C 

vitamini gibi koruyuculardır (PFIAA, 2012). 

3. 2. 1. Vitamin E 

Antioksidanların emilimi arasında farklılıklar olabilmektedir. Bazı 

antioksidanlar daha hızlı emilebilmektedir. E vitamininin emilimi 

genellikle suda çözünmeyen bitki fenollerinden daha kolay 

gerçekleĢmektedir. Vitamin E gıdayla birlikte verildiğinde daha etkili bir 

Ģekilde emilmektedir. Kedi ve köpeklerde önerilen Vitamin E ihtiyacı 

gıdaların selenyum ve çoklu zincirli yağ asitleri içeriğine göre 

değiĢmektedir. Örneğin, NRC köpekler için 22 IU vitamin E kg/KM (0.1 

ppm Se, maksimum %1 linoleik asit, 3670 kcal ME/kg KM) olarak 

belirtilmektedir. Kedi mamaları yağ ve çoklu doymamıĢ yağ asitleri 

bakımından köpek mamalarından daha yüksektir. Fakat kedilerde de 
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büyüme ve üremeyi desteklemek için gereken E vitamini miktarı yeterli 

selenyum çoklu doymamıĢ yağ asitleri dikkate alındığında köpeklerdeki 

ile aynı genel aralıktadır (Zicker ve Wedekind, 2010). 

3. 3. Emülgatörler, Stabilizatörler ve Ġncelticiler 

Emülgatörler gıdadaki yağın ve suyun ayrılmamasına yardımcı 

olurlar. Sakızlar, lesitin, gliserin ve modifiye niĢasta, bileĢenlerin 

ayrılmasını önlemek ve konserve, poĢet, diğer nemli evcil hayvan 

gıdalarında et suyu veya jeli oluĢturmak için kullanılırlar. Yiyecek 

zamkları, aljinat ve Ġrlanda yosunu gibi deniz yosunu özütlerini ve guar 

zamkı gibi tohum zamklarını içerir (PFIAA, 2012). 

3. 4. Tatlandırıcılar 

Tatlandırıcılar, bazı besin içerikli mamalarda lezzeti artırmak ve ürün 

çeĢitliliği sağlamak amacıyla kullanılırlar. PiĢirme iĢlemi çoğu zaman 

birçok diyetin lezzetini arttırır. Evcil hayvan gıdalarında tatlandırmayı 

artırmak için balık veya kümes hayvanlarından elde edilen ekstreler veya 

doğal tatları taklit etmek için tasarlanmıĢ maddeler gibi doğal 

tatlandırıcılar ilave edilebilir. Avustralya standardı, lezzet verici ajanların, 

evcil hayvan gıda etiketlerinin üzerindeki içerikler listesinde 

belirtilmesini gerektirmektedir (PFIAA, 2012). 

3. 5. ĠĢtah Artırıcılar 

AsitleĢtirilmiĢ maya, enzimlerle muamele edilerek üretilen et suları, 

L-lizin, baharatlar, peyniraltı suyu ve ĢekerkamıĢı melası, humektanlar ve 

sorbitol gibi birçok katkı maddesi iĢtah artırıcı olarak 

kullanılabilmektedir (Ergün ve ark, 2013). ĠĢtahsızlık görülen kedi ve 

köpeklerde diyetlere lezzeti artırmak amacıyla çeĢnili aromalar katılabilir. 

Böylece hayvan bu gıdaları tüketebilir (Voith, 1994). 

3. 6. Renklendiriciler 

Genelde evcil hayvanların yemlerinde renklendirmek amacıyla 

kullanılan katkı maddeleridir. Sıcak havalarda pigmentler hızlı bir Ģekilde 

okside olarak etkilerini kaybettiklerinden dolayı üreticilerin buna dikkat 

etmeleri gereken bir husustur (Ergün ve ark, 2013).  
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3. 7. Diğer Katkı Maddeleri  

Polifosfatlar, fırınlanmıĢ ürünlerde ve nemli evcil hayvan 

mamalarında katkı maddesi olarak kullanılmaktadır. Kullanılan bu katkı 

maddeleri, hamur hazırlayıcı olarak iĢlev görür ve dokuyu iyileĢtirmede 

yardımcı olur. Et bileĢenlerinde doğal nemi ve proteini tutar. 

Oksidasyonu azaltır ve daha iyi renk geliĢiminde yardımcı olur (Crane ve 

ark., 2010). 

Yucca schidigera özleri, dıĢkı kokusunu azaltma aracı olarak evcil 

hayvan gıdalarında satıĢa sunulmaktadır. Yucca özleri, atmosferik 

amonyağı azaltır. Saponinler veya ekstrakttaki diğer aktif bileĢikler, 

amonyağı bağlayarak veya amonyağı diğer ürünlere dönüĢtürerek serbest 

amonyak seviyelerini azalttığı görülmektedir. Bazı yucca ekstreleri üreaz 

enzimlerini de engelleyebilir. Serbest amonyağın bağlanmasının veya 

önlenmesinin, hayvan dıĢkı kokusunun azaltılmasının etkili bir yolu 

olduğu kanıtlanmamıĢtır. Bu nedenle, yucca özü, bir tatlandırıcı olarak 

onaylanmasına rağmen, evcil hayvan gıdalarında koku azaltma kullanımı 

için resmi olarak onaylanmamıĢtır (Crane ve ark., 2010). 

3. 7. 1. Taurin 

Taurin, kükürt içeren β-amino asit olup, beyin, karaciğer, iskelet kası 

gibi birçok dokuda ve süt, safra asitleri gibi komplekslerde 

bulunmaktadır. Taurin suda çözünür safra oluĢturmak için safra asitlerine 

konjuge edilir. Taurin ayrıca merkezi sinir sisteminde bir nörotransmitter 

ve nöromodülatör olarak, vücut ısısının düzenlenmesine, beyin 

geliĢimine, normal retina yapısının korunmasına katılır. Aynı zamanda 

taurin bir antioksidan olarak hizmet etmektedir (Gross ve ark., 2010). 

Taurin kediler için esansiyel bir amino asittir (Gross ve ark., 2010). 

Köpeklerde, metiyonin ve sistinden yeterli taurin sentezlenmektedir. 

Kedilerde köpeklerin aksine kolik asit taurinle konjuge edilir (Ergün ve 

ark, 2013). Diğer hayvanların aksine, kediler safra asitlerini glisine değil 

sadece taurine bağlarlar. Ayrıca, kedilerde zorunlu bir taurin kaybı vardır. 

Bağırsakta bakteriyel bozulmaya bağlı ve enterohepatik dolaĢım yoluyla 

bağırsakta taurin kaybı olmaktadır (Gross ve ark., 2010). DıĢkıyla olan 

taurin kaybını telafi etmek durumundadırlar (Ergün ve ark, 2013). 

Taurin eksikliğinin köpek mamasıyla, ev yapımı, tamamlanmamıĢ 

yiyecekler ve vejeteryan yiyecekler ile beslenen kedilerde, ortaya çıkma 

olasılığı daha yüksektir (Gross ve ark., 2010). Taurin eksikliğine 
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çoğunlukla kedi yavrularında rastlanılmaktadır. DüĢük taurin 

konsantrasyonuna sahip ve laktasyondaki anne kedilere 1000-1200 mg 

taurin/kg KM veya 2000-2500 mg taurin/kg konserve yem 

verilebilmektedir (Ergün ve ark, 2013). 

Kedilerde taurin gereksinimleri gıdaların iĢlenmesine son derece 

bağımlıdır. Kuru gıdalarda en az 1 g saflaĢtırılmıĢ kristal taurin/kg (% 0.1 

KM), nemli yiyecekler için en az 2 g saf kristalimsi taurin/kg (% 0.2 KM) 

önerilmektedir (Gross ve ark., 2010). 

3. 7. 2. L-Karnitin 

L-karnitin en çok bilinen vitamin benzeri maddelerden biri olup, tüm 

hayvan hücrelerinin doğal bir bileĢenidir. Birincil fonksiyonu uzun 

zincirli yağ asitlerini mitokondrial matrikse taĢımaktır. Ġskelet ve kalp 

kası, vücuttaki L-karnitininin % 95-98‘ini içerir ve önemli depolama 

alanlarıdır. L-karnitinin biyosentezi, vücuttaki birçok hücrede meydana 

gelen beĢ enzimatik adım gerektirir. Bütirobetainin L-karnitine 

dönüĢtürüldüğü son adım öncelikle karaciğerde meydana gelir. Lizin, 

metiyonin, askorbik asit, demir iyonları, B6 vitamini ve niasin, L-karnitin 

metabolizmasında önemlidir (Wedekind ve ark., 2010). 

Kedilerdeki açlık ketozisine karĢı L-karnitin koruyucu etkisini 

göstermektedir. Kısır kediler obezite açısından daha yüksek risk 

altındadır. Çünkü kısırlaĢtırılmıĢ kedilere göre enerji gereksinimleri daha 

düĢüktür ve kendileri için müsait olan her yiyeceği yeme 

eğilimindedirler. Obez kediler anaroksiyaya duyarlı olduklarından kısır 

ve obez kedilerde L-karnitin önerilebilir (Blanchard ve ark., 2002). Kilo 

verdirmek amacıyla, kedi diyetlerine 500 ppm, köpek diyetlerine 300 

ppm L-karnitin önerilmektedir (Ergün ve ark, 2013). 

3. 7. 3. Prebiyotikler 

Prebiyotikler Bifidobacteria ve Lactobacillus spp. Gib yararlı 

mikroorganizmaların geleneksel hedefleridir. Prebiyotiklerin fekal 

konsantrasyonunu değiĢtirerek dıĢkı kokusunu azalttığı ve bağırsakla 

iliĢkili bağıĢıklık hücrelerini etkileyerek bağıĢıklık fonksiyonunu 

geliĢtirdiği düĢünülmektedir. Prebiyotik aktiviteye sahip olabilecek 

maddeler esas olarak mannanoligosakkarit, fruktooligosakkarit, 

galaktooligosakkarit, ksilooligosakkarit, izomaltooligosakkarit, pektik 

oligosakkaritler, kitooligosakkarit, laktusukroz ve laktuloz gibi 
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oligosakaritler ve inulin, arabinogalaktanlar gibi diğer polisakkarit / 

oligosakkarit içeren kaynaklardır. Bu prebiyotiklerin çoğu, özellikle 

oligosakkaritler, enginar, soğan, muz, buğday kepeği ve hindiba gibi 

gıdalarda doğal olarak bulunur (Gross ve ark., 2010).  

3. 7. 4. Probiyotikler 

Kedi ve köpek mamalarına probiyotik katkısı yapılabilmektedir (Weese 

ve Arroyo, 2003). Probiyotikler, yeterli miktarlarda uygulandığında 

konakçının sağlığı üzerinde yararlı etkileri olan canlı veya canlı bakteri 

hücre preparasyonlarıdır. Probiyotikler patojenik olmamalı ve mide asidine 

ve safraya karĢı direnç göstermelidir. Bazı probiyotikler bağırsak epitel 

dokusuna yapıĢır ve bağırsak yolunu kolonize eder. Ancak kolonileĢme, 

bazı faydalı etkiler için gerekli olabilir. Bağırsaklara yapıĢma yeteneği, 

konakçı türlerden ziyade bakteri suĢuna bağlıdır (Gross ve ark., 2010). 

Yapılan bir araĢtırmada, yüksek proteinli diyetle beslenen kedilerin 

dıĢkılarında C.perfringens  populasyonu artarken Bifidobacterium 

populasyonunun azaldığı görülmüĢtür. Böylece yüksek proteinli diyetle 

beslenen kediler için probiyotik takviyesinin faydalı olduğu 

görülmektedir. Yüksek proteinle beslenmenin aynı zamanda orta düzey 

proteinle beslenmeye kıyasla mikrobiyal çeĢitliliği artırmadığı 

görülmüĢtür (Lubbs ve ark., 2009). 

4. Sonuç 

Türkiye‘de son yıllarda kedi ve köpek besleyen, onları evlerinde bir 

birey görüp, hayatlarının ayrılmaz bir parçası yapan hayvanseverler 

artmaktadır. Gittikçe artan ilgi ile birlikte kedi ve köpek gıda sektörüne 

de ilgi artmaktadır. Bu çalıĢmada evcil kedi ve köpeklerin beslenmesinde 

kullanılan mamalar ve mamalarda kullanılan katkı maddeleri 

değerlendirilmiĢtir. 

Mama çeĢitleri göze alındığında hayvan sahipleri bu çeĢitli mamaları 

kullanırken hayvanın özelliklerinin yanısıra kendi özellikle ekonomik 

kriterlerini de hesaba katmaktadırlar. Elbetteki hayvanların özelliklerine 

göre besleme, beslemede kullanılan mama içeriklerinin bilinmesi 

hayvanların sağlığı açısından önemlidir.  

Sonuç olarak, yapılan bu çalıĢmada Türkiye‘de kedi ve köpeklerin 

beslenmesi, mamaların özellikleri ve mamalarda kullanılan katkı 
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maddeleri gibi birçok konuda çalıĢmaların yapılmasının faydalı olacağı 

kanısına varılmıĢtır. 
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GĠRĠġ 

Teknolojinin hızla geliĢimine paralel olarak yaĢamımıza giren 

elektronik cihazlar yaĢantımıza kolaylıklar sağlarken yaydıkları 

elektromanyetik alan (EMA) nedeniyle birtakım sağlık sorunlarını da 

beraberinde getirmiĢlerdir. EMA'lar elektrikli cihazlar ile çevrelenmiĢ 

özel bir enerji alanıdır. EMA kaynakları: güç hatları, bilgisayarlar, 

mikrodalga fırınlar ve cep telefonlarıdır.  Ġnsanların EMA'lardan 

etkilenme derecesini etkileyen birçok faktör vardır. Örneğin, vücut 

ağırlığı, vücut kitle indeksi, kemik yoğunluğu, su ve elektrolit seviyeleri 

EMA'ların iletkenliğini ve biyolojik reaktivitesini değiĢtirebilir 

(Vesselinova, 2015; Tabrah ve ark., 1998). Bu nedenle, bu çevre 

kirliliğinin etkileri cinsiyete, vücudun doku yoğunluğuna, yaĢam süresine 

ve EMA‘lara maruz kalma seviyelerine bağlı olabilir. EMA'ların 

biyolojik etkileri hala tartıĢmalı olsa da, genel olarak, olumsuz etkiler göz 

ardı edilmemelidir. Ġnsanlar elektronları serbest bırakmayan iyonik 

olmayan radyasyon olan çeĢitli EMA'lara maruz kalmaktadırlar. Bunlar 

bir noktadan diğerine dönüĢtürülen salınımlı elektrik ve manyetik alanlar 

Ģeklinde enerjidirler. X ıĢınları, UV ıĢığı ve güneĢ ıĢığı gibi birçok 

fiziksel enerji türü EMA'lar üretir (Gye ve Park, 2012).  

EMA'lar genel olarak dört farklı sınıfa ayrılmaktadır. Birinci tip 

EMA'lar, 300 HZ'nin altındaki EMA olan ve askeri teçhizat ve 

demiryolları tarafından üretilen son derece düĢük frekanslı (ELF) 

EMA‘ları ifade eder. Ara frekans (IF) EMA‘lar olarak bilinen ikinci tip, 

300 Hz ila 10 MHZ aralığında frekanslara sahiptir ve bunlar, 

televizyonlar ve bilgisayar monitörleri gibi evlerde endüstriyel kablolar 

ve elektrikli ekipman tarafından üretilmektedir. Üçüncü tip, frekansları 

10 MHz ila 3000 GHz aralığında olan, cep telefonları ve radyo yayınları 

tarafından üretilen hiper frekans (HF) EMA‘larıdır. Radyo frekansları 

(RF'ler), aynı zamanda 100 MHz'e (Gye ve Park, 2012) kadar frekanslara 

sahip olan bu kategorinin bir parçasıdır (Gye ve Park, 2012). Ayrıca MRI 

ve jeomanyetizma tarafından üretilen ve sıfır frekansla belirtilen statik 

EMA‘lar da vardır (Juutilainen, 2005). 1979'da Wertheimer ve Looper, 

EMA'lar ile bebeklerde lösemi insidansının artması arasında doğrudan bir 

iliĢki olduğunu göstermiĢtir (London ve ar., 1991). Vücudun biyolojik 

sistemi, elektrik akımı ve alan üreten EMA'lara maruz kalırsa, normal 

fizyolojik denge bozulur. Elektrik akımının yoğunluğu stimülasyon 

eĢiğine yükselirse, sinir ve kasların membran depolarizasyonu ortaya 

çıkabilir. Çevresel seviyelerde elektrik ve manyetik alanlar serbest 
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radikallerin ömrünü uzatabilir ve insanların deoksiribonükleik asidine 

(DNA) zarar verebilir. Bazı epidemiyolojik çalıĢmalar çeĢitli 

popülasyonlarda yapılmıĢ, ancak bunların çoğu laboratuvar hayvanları ve 

hücre hatlarında yapılmıĢtır (Gye ve Park, 2012). EMA'ların biyolojik 

etkileri genellikle termal ve termal olmayan etkilere ayrılabilir (Scenirh, 

2015). Termal etkiler, belirli bir alanda EMA‘lar tarafından üretilen ısı 

olarak tanımlanmaktadır. Termal olmayan etkiler, enerjinin emilimine ve 

dokuların ısı üretmeden davranıĢlarındaki değiĢikliklere bağlıdır. 

EMA‘lar yüksek penetrasyon gücüne sahiptir ve elektronlar, büyük 

makromoleküller ve polimerlerin iyonları gibi yüklü parçacıkları hareket 

ettirebilirler (Scenirh, 2015). Bu nedenle, EMA‘ların yüksek 

konsantrasyonlarda elektron ve iyon içeren doku üzerinde yıkıcı etkileri 

olabilir. 

Hücrelerin (Leszczynski ve ar., 2002) ve dokuların davranıĢlarında 

değiĢikliklere neden olan EMA‘lar, kardiyovasküler sistemin (Dasdag ve 

ark., 2000) ve kemik iliğinin (Scenirh, 2015) fonksiyonunu değiĢtirir. 

Elektromanyetik alanlar, hücre proliferasyonu ve farklılaĢmada 

bozukluklar, hücrelerde hasarlı DNA, kromozomal anormallikler (Aitken 

ve ark., 2005), kan bozuklukları (Dasdag ve ark., 2000), doğum kusurları 

(Cao ve ark., 2006) ve mutasyonlar gibi hücresel bileĢenler üzerinde 

birçok farklı etkiye neden olabilirler. Bu alanların etkisi altında, merkezi 

sinir sistemi, endokrin ve solunum sistemlerinin dengesi bozulur ve bu da 

organların aktivitesinin azalmasına neden olur (Harrington ve ark., 1997). 

EMA‘ların endokrin sistem üzerindeki etkilerini araĢtıran çalıĢmalar, 

çoğunlukla pineal bez tarafından üretilen türetilmiĢ triptofan ve melatonin 

üzerine yoğunlaĢmıĢtır. EMA‘ların zararlı etkilerinin çoğu, protein 

sentezi sürecinde etki gösterir (Mancinelli ve ark., 2004). Bu bağlamda, 

amino asitlerin kombinasyonundan dolayı enzimler etkilenir ve katalitik 

aktiviteleri azalır (Gye ve Park, 2012). EMA‘ların sitotoksisite ve 

genotoksisite etkileriyle ilgili çalıĢmalar çoğunlukla sıçanlarda granolosa 

hücrelerine, insanlarda ise fibroblastlara, melanositlere, lenfositlere, 

monositlere ve kas hücrelerine odaklanmıĢtır (Heynick ve Merritt, 2003). 

1976‘da yayınlanan bir Savunma Ġstihbarat Ajansı raporunda, termal 

olmayan mikrodalga radyasyonuna maruz kalan askeri personelin ―baĢ 

ağrısı, yorgunluk, baĢ dönmesi, huzursuzluk, uykusuzluk, depresyon, 

endiĢe, unutkanlık ve konsantrasyon eksikliği yaĢadığı bildirilmiĢtir 

(Havas, 1976). 2015 yılında yapılan bir çalıĢmada, 2.4 GHz WiFi'nin 

beyin tümörleri ve diğer nörodejeneratif hastalıklar için en önemli risk 
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faktörlerinden biri olabileceği gösterilmiĢtir (Weeks, 2015). 2015 yılında 

yapılan baĢka bir çalıĢma da, polarize EMA‘nın (insan yapımı) biyolojik 

olarak polarize olmayan EMA‘dan (Dimitris ve ark., 2015) çok daha aktif 

olduğunu göstermiĢtir. Linda ve ark., (2015) yaptıkları çalıĢma ile 

tavĢanların 2.4 GHz Wi-Fi'ye maruz kaldıklarında kalp aritmi 

yaĢadıklarını ve kan basıncını arttırdıklarını göstermiĢlerdir. Ġsveçli bir 

bilim adamı olan Lennart Hardell'in glioma ve akustik nöroma beyin 

tümörleri üzerine yaptığı uzun süreli bir çalıĢma, RF'nin kanserojen 

olduğunu göstermiĢtir. AraĢtırmacı RF‘nin IARC Sınıf 1 Kanserojen 

olarak etiketlenmesini istemiĢ ve güvenlik kılavuzlarına acil revizyon 

önerisinde bulunmuĢtur (Hardel ve ark., 2015). Nora Volkow (2011) 

tarafından yapılan bir çalıĢmada, cep telefonlarının antenine yakın 

bölgelerde yayılan radyasyonun beyindeki glikoz metabolizmasını 

arttırdığı gösterilmiĢtir. Artan glukoz metabolizması kanser ile iliĢkilidir. 

ÇalıĢma, biyolojik değiĢikliklerin mevcut FCC rehberlerinden daha düĢük 

seviyelerde gerçekleĢtiğini göstermiĢtir. 

EMA’LARIN ERKEK GENĠTAL SĠSTEMĠ ÜZERĠNE 

ETKĠLERĠ 

Üreme sistemi sinir ve endokrin sistemler tarafından kontrol edilir, 

EMA'lar yukarıda belirtilen iki sistemi etkileyebilir, böylece genital 

sistem de etkilenir (Asghari ve ark., 2016). EMA maruziyeti üreme 

yeteneğini zayıflatabilir (Qi ve ark., 2015). Cep telefonu, erkeklerde 

sperm kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir (Gutschi ve ark., 2011). 

Çoğunlukla motilitesini azaltıp sperm sayısını, yaĢayabilirliğini ve 

morfolojisini azaltarak semen kalitesini olumsuz etkileyebilir (Jurewicz 

ve ark., 2009). Cep telefonlarından düĢük seviyede bir elektromanyetik 

radyasyona maruz kalmak sperm hareketliliğinde % 8, sperm canlılığında 

% 9 azalmaya neden olmuĢtur (Adams ve ark., 2014). Wi-Fi donanımlı 

dizüstü bilgisayarlara dört saat süreyle maruz kalmak sperm hareketinde 

belirgin bir düĢüĢe ve sperm DNA fragmantasyonunda bir artıĢa neden 

olur (Avendano ve ark., 2012). 

Testisler vücuda dıĢarıda yerleĢmiĢ ve skrotum ile sarılmıĢ çok önemli 

organlardır. Testiküler parankimi germinal hücrelerin farklılaĢtığı ve 

yoğun proliferasyonun olduğu bir yerdir. Testisler sıcaklık değiĢimlerine 

karĢı çok hassastır ve bu nedenle testiküler parankimi içeren skrotum özel 

bir kontraktil yapıya sahiptir (Pourlis, 2009) 
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Testisler iki önemli iĢlevi yerine getirir: spermatogenez ve 

steroidogenez. Leydig hücreleri, sperm üretimini uyarmada ve 

sürdürmede düzenleyici rolü olan testosteron salgılar (Agarwal, 2011). 

Leydig hücreleri EMW'ye en duyarlı hücreler arasındadır ve bu hücrelere 

zarar vermesi spermatogenezi etkileyebilir (Agarwal, 2011). Birçok 

araĢtırmacı EMA‘lara maruz kalmanın serum testosteron seviyelerinde 

değiĢikliklere neden olduğunu bildirmiĢtir (Asghari ve ark., 2016; Aitken 

ve ark., 2005). Qi ve ark., (2015)ve Al-Akhras ve ark., (2006) 18 hafta 

boyunca testosteron seviyesinin 50 Hz, 25 uT ELF-EMA‘ya maruz 

kaldıklarını, maruziyetin 6. ve 12. Haftasından sonra anlamlı bir düĢüĢ 

olduğunu bildirmiĢlerdir. Haftanın beĢ günü, 30 dakika boyunca 900 

MHz EMA‘lara maruz bırakılan yetiĢkin sıçanların serum testosteron 

düzeylerininin düĢtüğü gösterilmiĢtir (Aitken ve ark., 2005). Yüksek 

frekanslarda, özellikle 2,45 GHz'de EMA‘lar, sıçanlarda seminifer 

tübüllerde apoptozisi artırmıĢ ve Leydig hücrelerinin sayısını azaltmıĢtır 

(Saygın ve ar., 2011). Ayrıca, erkek sıçanların EMA‘ya maruz 

bırakılması, luteinize edici hormon seviyelerinde ve apoptotik hücrelerde 

artıĢın yanı sıra Leydig hücrelerinin ve testosteron üretiminin azalmasına 

neden olmuĢtur (Nazıroglu ve ark., 2013). Seminifer tübüllerde ve Leydig 

hücrelerinde bulunan PKC enzim kompleksinde oksidatif stres ve 

EMW'nin neden olduğu değiĢiklik, cep telefonuna cevaben Leydig 

hücrelerinin bozulmuĢ iĢlevini açıklayabilir (Agarwal ve ark., 2011). 

EMW, sadece serum testosteronu değil aynı zamanda Leydig 

hücrelerinde P450 kolesterol yan zincir liyazı (steroidojenezdeki ilk 

enzim) için mRNA'nın ekspresyonunu da etkiler (Agarwal ve ark., 2011). 

EMA‘ya maruz kalma sperm motilitesinde in vivo ve in vitro olarak bir 

azalmaya neden oldu (Jurewicz ve ark., 2009). Agarwal ve ark., (2011) 

cep telefonlarının daha uzun süre kullanılmasının sperm sayısında, 

hareketliliğinde ve canlılıkta düĢüĢe neden olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Wdowiak ve ark., (2007) GSM cihazını 2 yıldan fazla bir süredir kullanan 

erkeklerin, GSM telefonuna maruz kalma süresi ile anormal morfolojili 

sperm hücrelerinin yüzdesinde bir artıĢ olduğunu bildirmiĢlerdir. Sızdıran 

plazma membranları, kalsiyum tükenmesi ve oksidatif stres, cep telefonu 

radyasyonunun sperm ve erkek fertilite potansiyelleri üzerindeki zararlı 

etkilerine neden olduğu düĢünülen hücresel mekanizmalardır (Hamada ve 

ark., 2011) 

La Vignera ve ark., (2012)'nın sıçanlar, fareler ve tavĢanlarda 

yaptıkları çalıĢmanın sonuçları, değiĢen sürelerde elektromanyetik alana 
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maruz kalmanın oksidatif stresi artırdığı, sperm sayısını ve hareketliliğini 

azalttığını göstermiĢtir. EMA‘nın oksidatif stresi artırdığı, sperm sayısını 

ve hareketliliğini azalttığını göstermiĢtir. 

Doğurganlık, çocuk sahibi olmak ve üremede baĢarılı olmaktır. Öte 

yandan kısırlık, üremede fonksiyonundaki bozukluk ve bu konudaki 

problemler çiftlerin hayatındaki en önemli konulardan biri olarak 

bilinmektedir (Fatehi, ve ark., 2017). Kısırlık en sık görülen 

hastalıklardan birini temsil eder ve çiftlerin% 17 ila 25'ini etkiler. 

Bunlardan erkek kısırlığı kısırlık vakalarının yaklaĢık% 50'sinden 

sorumludur (Agarwal ve ark., 2011). Üreme çağındaki erkek kısırlığının 

prevalansının% 7-8 olduğu tahmin edilmektedir ve son yıllarda artıĢ 

eğilimi vardır. Obstrüktif nedenler dıĢında, idiyopatik erkek infertilitesi, 

genital kanalda organik, genetik veya endokrin değiĢiklikler olmaksızın, 

azalmıĢ sperm kalitesinden kaynaklanır (Oh ve ark., 2018). Erkeklerin 

kısırlığının en yaygın nedeni, yeterince sağlıklı ve aktif sperm 

üretememeleridir (Fatehi, ve ark., 2017). Son birkaç on yılda, spermin 

kalitesi ve doğurganlık gücü, insan toplumu boyunca önemli ölçüde 

azalmıĢtır (Fatehi, ve ark., 2017). Fatehi ve ark., (2017) yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada cep telefonu RF dalgalarına maruz kalan farelerde spermlerin 

ve iki hücreli embriyoların sayısında azalma olduğunu buldular. RF 

dalgaları muhtemelen akrozomu bozar, bu DNA hasarı ile sonuçlanır; 

sonuç olarak, spermin ölümüne neden olur. Ayrıca, cep telefonu dalgaları 

farelerin spermlerinin yapısını ve morfolojisini etkiler, döllenme 

iĢleminde spermin kapasitesinin düĢmesine neden olur. RF dalgaları 

vücut tarafından absorbe edildiğinde serbest radikal üretebilen enerji 

içerirler. Serbest radikaller kimyasal bir bağı koparabilir ve eĢey 

hücrelerin hücre zarındaki hasarı içeren biyolojik olaylar zinciri haline 

gelebilir (Fatehi, ve ark., 2017). Elektromanyetik dalgalar, hayvanların 

vücudundaki oksijen serbest radikallerin miktarını arttırır. Bu serbest 

radikaller spermatogenez sürecini bozar ve spermin hücre zarında 

değiĢikliklere neden olur. Bu da sperm hücresinin kapasitesinde ve 

akrozom tepkisinde değiĢikliklere neden olur. Bu iĢlem spermin oosite 

bağlanma sürecinde düzensizliğe neden olur. 

Bernabo ve ark., (2010) 6 gün boyunca günde 12 saat 50 Hz 

elektromanyetik alanlarla yabani domuzların ıĢınlanmasının akrozom 

bozulmasına, akrozom reaksiyon kapasitesini ve döllenme iĢleminin yanı 

sıra sperm verimliliğinde bir azalmaya neden olduğunu bildirmiĢlerdir. 

SLF-EMA‘lar, kontrol grubuna kıyasla hücre içi kalsiyum seviyelerini 
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düĢürürler, dolayısıyla hareketlilik ve döllenme azalır (Asghari ve ark., 

2016, Gye ve Park, 2012). Bu iĢlem hücre içi kalsiyum homeostazı ile 

etkileĢerek sperm fonksiyonunda bozulmaya neden olur (Asghari ve ark., 

2016). 

Kumar ve ark., (2014) sham-kontrol grubuyla karĢılaĢtırıldığında 

EMA‘ya maruz kalan erkek albino sıçanlarda testis ağırlığında, sperm 

sayısında ve seminifer tübüllerde önemli bir azalma olduğunu 

bulmuĢlardır. Yazarlar, cep telefonu radyasyonuna maruz kalmanın, 

oksidatif stres içeren mekanizmalar yoluyla sperm fonksiyonlarını 

etkileyebileceği sonucuna varmıĢtır. Ġnsandaki kısırlığın baĢlıca 

nedeninin oksidatif stres olduğunu bildirmiĢlerdir. 

EMA'LARIN DĠġĠ GENĠTAL SĠSTEMĠ ÜZERĠNE ETKĠLERĠ  

DiĢi üreme sistemi, birbiriyle iliĢkili olan bir dizi farklı dokudan 

oluĢmaktadır. Bu nedenle, eğer EMA'ların kadın kısırlığı üzerindeki 

etkileri tartıĢılırsa, bu çevresel faktörün etkileri genital sistemin farklı 

bölümleri üzerinde değerlendirilmelidir. DiĢi genital sistemi, uterus, 

ovayumlar, fallop tüpleri, oositler, germ ve somatik hücrelerden oluĢur. 

Birçok araĢtırmacıya göre, EMA‘ların neden olduğu nöroendokrin 

değiĢiklikler hormon fonksiyonunu değiĢtirmede anahtar faktördür ve 

kadınlarda kısırlık semptomlarına neden olmaktadır (Nelson ve ark., 

2015). Diğer birçok araĢtırmacı östrus siklusuna odaklanmıĢtır (Burchard 

ve ark., 1998). Ayrıca, EMA‘ların oositlerin granülosa hücreleri 

üzerindeki zararlı etkileri ile ilgili de birçok çalıĢma vardır. Bu hücrelerin 

apoptozu da birçok makaleye konu olmuĢtur (Roshangar ve ark., 2014) 

Spontan kürtaj ve fetal anormallikler birçok araĢtırmacının dikkatini 

çeken birbiriyle iliĢkili iki konudur (Schnorr ve ark., 1991). Video ekran 

terminaline (VDT) maruz kalan hamile kadınlar üzerinde yapılan klinik 

çalıĢmalar, kendiliğinden düĢüklerde önemli bir artıĢ olduğunu 

göstermiĢtir. Gebe kadınların mesleki olarak monitörlere maruz kalması 

ile fetal anormalliklerin oranı arasında pozitif bir iliĢki vardır (Cao ve 

ark., 2006). ÇalıĢan hamile kadınların doğum kusurları ve düĢükleriyle 

ilgili epidemiyolojik çalıĢmalar, bilgisayarların ürettiği EMA‘ların 

insanların üreme sistemi üzerinde olumsuz etkileri olabileceğini 

göstermiĢtir (Goldhaber ve ark., 1988).  

Her ne kadar fetal geliĢim üzerindeki olumsuz etkiler tartıĢmalı olsa 

da, birçok hayvan modelinde bazı olumsuz etkiler bildirilmiĢtir (Gye ve 

Park, 2012).  DiĢi sıçanların erkek yavruları, 60Hz frekansına, 1mT SLF-
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EMA yoğunluğuna maruz kaldıktan sonra, seminifer tübüllerin sayısında, 

yüksekliğinde ve hacminde, leydig hücrelerinin sayısında ve çaplarında 

azalma olduğu gösterilmiĢtir. Ancak testosteron, gonadosomatik indeks 

ve sertoli hücrelerin serum seviyeleri değiĢmemiĢtir (Tenorio ve ark., 

2011). Buna karĢılık, hamile sıçanlar günde 21 saat boyunca SLF-

EMA'lara (60 Hz frekans, 500 uT yoğunluğu) maruz bırakıldığında, 

erkek yavruların doğurganlık gücü ve spermatogenez süresi kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak azalmamıĢtır (Chung ve ark., 2005). 

Sıçanlarda EMA‘lar ile yumurtlama arasındaki iliĢkiyi belirlemeye 

yönelik bir baĢka çalıĢma, dalgaların yumurtlamayı engellediğini ve 

corpora lutea sayısını azalttığını göstermiĢtir (Khaki ve ark., 2011). TV 

ve PC'lerden 20 KHz EMA‘ya maruz kalan diĢi farelerde, gebelik 

döngüsünün azaltılmasında en önemli faktörlerden biri olan östrojen 

siklusları geniĢlemiĢtir (Jung ve ark., 2007 ). Fareden kültüre edilmiĢ 

folikülleri, 33 Hz SLF-EMA‘lara maruz kaldıktan sonra, büyümeleri 

yavaĢlamıĢtır (Gye ve Park, 2012).  Buna karĢılık, 55 Hz'ye maruz 

kalmak foliküllerin sürekli büyümesine neden olmuĢtur. BaĢka bir 

araĢtırma, üç gün boyunca 33-50 Hz'ye maruz kalmanın, in vitro antral 

folikül oluĢumunu önlediğini göstermiĢtir (Cecconi ve ark., 2000). 50Hz 

frekansında SLF'ye maruz kalan eriĢkin diĢi sıçanlarda uterus ve 

yumurtalıkların ağırlığında, progesteron ve östrojen seviyelerinde önemli 

değiĢiklik olmamıĢtır (Aydın ve ark., 2009). DiĢi sıçanlarda uterusun 

çıkarılmasından ve 4 saat/gün süreyle 1.439 MHz EMA‘ya (TDMA) 

maruz kalmasından sonra, uterus hacmi ve steroid hormon seviyelerinde 

bir farklılık olmamıĢtır (Yamashita ve ark., 2010). DiĢi fareler 30 gün 

boyunca 900 MHz'e maruz kaldığında, endometrial apoptoz ve oksidatif 

stres artmıĢtır (Oral ve ark., 2006). EMA‘ların implantasyon ve fetal 

geliĢim üzerine etkileri de bildirilmiĢtir. ÇiftleĢme sırasında, iki hafta  4 

saat/gün boyunca 0.5 mT yoğunlukta 50 Hz frekansa maruz bırakılan 

farelerin blastosistlerinin sayısında önemli düĢüĢler görülmüĢ ve DNA 

fragmantasyonu artmıĢtır (Borhani ve ark., 2011). Bu çalıĢma, 

implantasyon döneminde EMA‘lara maruz kalmanın embriyo geliĢimi 

üzerinde zararlı etkileri olabileceğini öne sürmüĢtür. Yumurtlamadan 

önce 4 saat boyunca radyasyona maruziyet, SLF-EMA'ların embriyonun 

erken geliĢimi üzerinde olumsuz etkileri olduğunu göstermiĢtir (Gye ve 

Park, 2012 ). Gebe fareler 50 Hz frekansa, 20 mT yoğunluğa maruz 

kaldıklarında, hayatta kalma oranları, cinsiyet oranları ve fetal 

malformasyonlar anlamlı bir Ģekilde değiĢmemiĢ, ancak fetüslerin boy ve 
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kiloları anlamlı Ģekilde artmıĢtır (Roshangar ve ark., 2004). EMA'ların 

diĢi sıçanlar üzerindeki etkileri üzerine transmisyon elektron mikroskobu 

(TEM) ile yapılan bir araĢtırma, bazı granüloz hücrelerinde makrofaj ve 

otofaj vakuollerinin sayısında luteal ve teka hücrelerde birkaç lipid 

damlasının varlığında bir artıĢ olduğunu göstermiĢtir (Roshangar ve ark., 

2004). Diğer araĢtırmacılar, EMA‘ların Lutea corpora ve büyüyen 

foliküllerde makrofajların artmasına neden olduğunu göstermiĢtir. Ayrıca 

çoğu araĢtırmacı EMA‘ların apoptoz yoluyla uterus ve fallop tüplerinde 

over kortikal dokunun, lüminal epitel, glandüler epitel ve stromal 

hücrelerin tahribatına neden olduğuna inanmaktadır (Soleimani ve ark., 

2001). 

SONUÇ 

Birçok çalıĢma, elektromanyetik alanların cinsiyet hormonları, 

gonadal fonksiyon, fetal geliĢim ve gebelik üzerinde fizyopatolojik 

etkileri olabileceğini göstermiĢtir. Bu yüzden insanlar EMA‘ların 

olumsuz etkilerinin farkında olmalıdırlar. Dalgaların etkisi farklı 

frekanslarda değiĢmekle birlikte, bu dalgalara maruz kalma riskleri 

nedeniyle orjinlerinden mümkün olduğunca uzak kalmaya dikkat 

edilmelidir. 
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GĠRĠġ 

Günümüzde Polikistik Over Sendromu‘nun (PKOS) kadınlarda en sık 

görülen endokrin hastalıklardan biri olduğu düĢünülmektedir (Mansour et 

al., 2016; March et al., 2010). PKOS‘un yaygın semptomları düzensiz 

adet döngüsü, yumurtalık kistleri ve hirĢutizm olmakla birlikte PKOS, 

doğurganlık çağındaki tüm ırklardan ve etnik kökenlerden kadınları 

etkileyebilmektedir. PKOS aynı zamanda kardiyovasküler hastalık, tip 2 

diyabet ve kısırlık gibi risk faktörlerinde önemli bir artıĢ ile iliĢkilidir 

(Azziz et al., 2009).  

YaĢam tarzı faktörlerinden biri olan beslenme ise hastalıkların 

önlenmesi ve sağlıklı yaĢamı sürdürülmesi bakımından özellikle 

günümüzde çok büyük önem taĢımaktadır. Sağlıksız beslenme ve 

hareketsizlik obezite, diyabet, kardiovasküler hastalıklar, hipertansiyon, 

osteoporoz, kanser gibi kronik hastalıkların oluĢumuna, geliĢimine ve bu 

hastalıkların prevelansının artmasına yol açmaktadır (Mahan, Escott ve 

Stump, 2004). 

Birçok hastalığın etkeni olan ĢiĢmanlık; hormon dengesizliği, insülin 

direnci, adet düzensizliği, kısırlık, akne, yorgunluk, depresyon, saç 

dökülmesi, yüz ve vücutta aĢırı kıllanma gibi semptomlarla karakterize 

PKOS‘ta da en bilinen endikasyonlardan biridir (Harris C, 2002).  

ġiĢmanlığın yanı sıra büyüme ve üreme için yeterli besin ve enerji 

sağlanması, en uygun besin bileĢiminin tanımına bağlıdır. Beslenmeyle 

iliĢkili sinyal yolaklarının, over folikülü büyümesinin ve yumurtlama 

oranlarının düzenlenmesinde merkezi bir rol oynadığı açıktır (Yu et al., 

2011). Bu nedenle, besin takviyesi olgunlaĢmamıĢ oosit, insülin direnci, 

hiperandrojenizm ve oksidatif stres gibi PKOS komplikasyonlarının 

üstesinden gelmeye katkıda bulunabilir.  

Bu derleme çalıĢma ile deneysel ve klinik çalıĢmalar ıĢığında, PKOS 

tedavisinde besin takviyelerinin PKOS‘a ve PKOS ile iliĢkili hastalıklara 

olan etkileri irdelenmeye çalıĢılmıĢtır. 

Polikistik Over Tanı Kriterleri 

Ulusal Sağlık Enstitüleri Kanununa Dayalı Metodoloji ÇalıĢtayı‘nın 

Aralık 2012'deki bir özet raporunda PKOS konusunda, Rotterdam 

kriterlerinin en kapsamlı olduğu sonucuna varılmıĢtır (Yau et al., 

2017). Rotterdam kriterleri, ultrasonun belirlenen büyüklüğü ve overin 

morfolojisini tanısal kriterlere dahil etmiĢ ve PKOS tanısı için 3 kriterden 

2'sinin bulunması gerekli görmüĢtür. Bu kriterler; nadir yumurtlama veya 

yumurtlama eksikliği, klinik veya laboratuvar muayenesi ile teyit edilen 

androjenlerin aĢırı aktivitesi, hiperandrojenizm ile karakterize diğer 

patolojilerin dıĢlanmasından sonra ultrasonda polikistik yumurtalıkların 
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gözlemlenmesi olarak belirlenmiĢtir (The Rotterdam ESHRE/ASRM-

Sponsored PCOS Consensus Workshop, 2004).  

Polikistik Over Prevalansı 

PKOS'un farklı popülasyonlardaki prevalansını değerlendiren önceki 

çalıĢmalar Ulusal Sağlık Enstitüsü(NIH) kriterlerini kullanarak %4 ila 8 

arasında (Diamanti-Kandarakis et al., 1999; Knochenhauer et al., 1998; 

Michelmore et al., 1999; C.Moran et al., 2010);  Rotterdam kriterleri 

kullanılarak %2,4-11.9 arasında ve Androjen Fazlalığı-Polikistik Over 

Derneği(AE-PCOS) kriterlerini kullanarak %2.2 ile %10.2 arasında 

oranlar bulunmuĢtur (Chen et al., 2008; March et al., 2010). Ülkemizde 

2012 yılında Yıldız ve ark. yapmıĢ olduğu çalıĢmada PKOS'un NIH, 

Rotterdam ve AE-PCOS Derneği kriterleri altındaki prevalansı sırasıyla 

%6.1, %19.9 ve %15.3 bulunmuĢtur (Yıldız vd., 2012).  

Polikistik Over Patofizyolojisi 

PKOS'un patogenezi, değiĢtirilmiĢ luteinize edici hormon (LH) 

etkisine, insülin direncine ve hiperandrojenizme olası bir yatkınlığa 

bağlanmıĢ ve altta yatan insülin direncinin, seks hormonu bağlayıcı 

globülin sentezini baskılayarak androjen seviyelerini dolayısıyla 

hiperandrojeni arttırdığı iddia edilmiĢtir. Bu androjenler daha sonra 

düzensiz adetlere ve hiperandrojenizmin fiziksel belirtilerine (hirĢutizm, 

akne, ciltte yağlanma, androjenik allopesi) yol açmaktadır (Cunningham, 

2017) (ġekil 1). 

 

 

ġekil 1. PKOS'un patogenezi ve patofizyolojisi (Palomba et al., 2015) 
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ġekil 1'e göre PKOS kadınlarında anormal gonadotropin salgılayan 

hormon (GnRH) yumurtlamadan önce luteinize edici hormonun(LH) aĢırı 

salgılanmasına yol açmaktadır. LH bozulması, oositin yumurtlamamasına 

neden olmaktadır.   Bu tür yumurtlama sorunları PKOS hastalarında 

östrojen seviyesinin yükselmesine neden olabilmekte, folikül uyarıcı 

hormon üretimini (FSH) baskılayabilmektedir (Azziz, 2016). Ayrıca 

endometriyumun korunmasında ve östrojenin etkilerinin önlenmesinde de 

rol oynayan progesteron, PKOS‘lu kadınlarda üretilememektedir (Li e al., 

2014). 

Ayrıca, insülin karaciğerde IGFBP-1 üretimini inhibe etmekte  ve 

yumurtalık androjen üretimini uyaran serbest IGF-1'i arttırmaktadır.  Ek 

olarak Ġnsülin karaciğerde seks hormonu bağlayıcı globülin (SHBG) 

üretimini inhibe etmekte  ve serbest testosteronu arttırmaktadır, bu da 

hiperandrojenizme yol açan nedenlerden biri olmaktadır (Jayagopal et al., 

2003). 

Polikistik Over Sendromu Tedavi Yöntemleri 

Farmakolojik Ajanlarla Tedavi 

Metformin 

Son yıllarda, insülin direncinin PKOS patogenezinde merkezi etmen 

olduğu görüĢü gittikçe artmaktadır. Bu nedenle bir biguanid insülin 

düĢürücü madde olan metformin, PKOS tedavisinde kapsamlı olarak 

araĢtırılmıĢtır (Tsilchorozidou ve Prelevic, 2003).  

2018 yılında yapılan bir çalıĢmaya göre 19 ergen (≤18 yaĢ) ve 25 

yetiĢkin (>18 yaĢ) PKOS'lu kadın ile yapılan çalıĢmada metformin (1.500 

mg / gün) tedavisi öncesi ve sonrası olmak üzere 

katılımcıların antropometrik ölçümleri, serum glikoz ve lipid profili gibi 

değerlerine bakılmıĢtır. Tedavi 90 günlük sürmüĢtür. PKOS tanısı alan 

kadınlarda 90 günlük tedaviden sonra metformin tedavisi ile depresyon 

ve anksiyete Ģiddeti azalmıĢtır.  Bulgular metforminin anksiyete Ģiddetini 

ve insülin direncini düĢürdüğünü ve PKOS'lu ergen ile eriĢkin kadınlarda 

ruh halini iyileĢtirdiğini göstermektedir (Erensoy et al., 2018). 

Oral Kontraseptif  

KarmaĢık patofizyolojik mekanizmalar ve PKOS'un çoklu 

fenotiplerine rağmen, kombine oral kontraseptifler(OCP'ler) gebe kalmak 

istemeyen PKOS'lu tüm kadınların tedavileri için birinci basamak 

seçenektir (de Medeiros, 2017). Obezite, diyabet, metabolik sendrom, 

duygu durum ve anksiyete bozuklukları gibi çeĢitli komorbiditeler ile 

iliĢkili olan PKOS hastalığında kilo alımı, ruh hali değiĢiklikleri ve 

kardiyometabolik risk faktörleri üzerindeki olumsuz etkiler gibi OCP'nin 

yan etkileri zaman zaman PKOS'lu kadınlardaki sorunları daha da 
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kötüleĢtirebilir. Bu nedenle, OCP'ler ile tedaviye baĢlamadan önce tam 

bir danıĢma esastır ve bu her takip ziyaretinde sıkı izleme ile 

desteklenmelidir (PCOS Society (India), 2018). 

YaĢam Tarzı DeğiĢikliği 

PKOS, ciddi fizyolojik ve psikolojik sağlık sonuçları olan yaygın bir 

durum olmasının en büyük etmenlerinden biri de aĢırı ağırlık kazanımıdır 

(Brennan et al., 2017). Obezite, abdominal obezite, insülin direnci ve 

PKOS özellikleri arasındaki güçlü iliĢki göz önüne alındığında, kilo kaybı 

veya aĢırı kilo alımının önlenmesi ilk tedavi amacıdır. PKOS'lu 

kadınlarda yaĢam tarzı değiĢikliği ile ilgili AE-PCOS Derneği de 

PKOS'lu aĢırı kilolu ve obez kadınlarda birincil tedavi olarak yaĢam tarzı 

değiĢikliği önermektedir (Haugaard, Vestergaard ve Skouby, 2010). 

PKOS‘ta yaĢam tarzına müdahalenin araĢtırıldığı bir çalıĢmada 

katılımcılar 12 ay davranıĢ modifikasyon programına dahil 

edilmiĢ(müdahale grubu) veya 4 ay minimum müdahale (kontrol grubu) 

ile takip edilmiĢtir. Roterdam kriterlerine göre sınıflandırılan 

katılımcıların (n=68) yaĢları 18-40 arasında değiĢmekle birlikte BKĠ 

değerleri ortalama ≥ 27 kg/m
2
 olarak ölçülmüĢtür. Sonuçta ilk 4 ayda, 

kilo kaybının müdahale grubunda anlamlı olduğu ve kontrol grubunda ise 

anlamlı olmadığı görülmüĢtür.  Müdahale grubundaki hasta sayısının 

daha yüksek olması, kontrol grubuna göre adet düzenliliğini 

iyileĢtirmiĢtir. Yumurtlama oranında gruplar arasında fark bulunmazken 

12 ayda, kadınların %54'ü baĢlangıç düzeyine kıyasla adet düzenliliğini 

geliĢtirmiĢ ve hamile kalmak isteyen kadınların %38'i çalıĢmanın 

tamamlanmasından bir yıl sonra baĢarılı olmuĢlardır (Oberg E, 2018). 

Bununla birlikte, gebe kalmadan önceki ağırlık kaybının PKOS'lu 

veya obez olmayan kadınlarda canlı doğum oranını arttırdığını gösteren 

çok sayıda çalıĢma olduğu belirtilmiĢtir (L. J. Moran et al., 2006). Ayrıca 

birçok gözlemsel araĢtırmada, PKOS'lu kadınlarda %5 ağırlık kaybının 

spontan yumurtlama oranları ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (L.J.Moran 

et al., 2006; Pasquali et al., 2003).  

Polikistik Overde Besin Desteği Tedavisi 

Polikistik Overde Vitamin Destekleri 

Ġnositol 

B vitaminlerinden(B8) olarak da adlandırılan inositol aynı zamanda 

barsak bakterileri tarafından glukozdan sentezlenebildiği için 

vitaminlerden farklı olarak da görülmektedir. Ġnositol‘ün miyo-inositol 

(MI) ve D-chiro-inositol (DCI) olmak üzere en yaygın iki formu 

bulunmaktadır. Ġnositolün besinlerde bulunan ve en yaygın formu olan 

MI‘dır (Elibol ve Akdevelioğlu, 2017).  
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Ġnositolün en yüksek içeriği sebzeler arasında fasulye ve bezelyelerde 

iken en fakir kaynakları yeĢil yapraklı sebzelerdedir. Meyveler arasında 

ise özellikle turunçgillerde yaygındır (limon hariç). Portakal tozu ve 

turunçgil meyveleri inositolün iyi kaynakları arasındadır (Elibol ve 

Akdevelioğlu, 2017). Bu kaynaklar dıĢında inositol yumurta sarısı, et, süt, 

buğday embriyosu gibi kaynaklarda da bulunmaktadır (Ayaz, 2015). 

Bir grup PKOS hastasında MI uygulamasının hormonal parametreler 

üzerine etkilerini değerlendirmek amacıyla yapılan bir çalıĢmada 50 fazla 

kilolu PKOS hastası çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Ġki gruba ayrılan 

katılımcılardan A grubuna MI (2 g) ve folik asit (200 mg) verilirken; 

Grup B‘ye sadece folik asit verilmiĢtir (200 mg). Sonuçta 12 haftalık MI 

uygulamasından sonra plazma LH, insülin seviyeleri ve LH / FSH önemli 

ölçüde azalmıĢtır. Ayrıca glikoz-insülin oranı ve HOMA indeksi olarak 

ifade edilen insülin duyarlılığı, 12 haftalık tedaviden sonra önemli ölçüde 

iyileĢmiĢ, tüm amenore ve oligomenoreik deneklerde adet döngüsü tekrar 

sağlanmıĢtır. ÇalıĢmada sadece folik asit ile tedavi edilen hastalarda ise 

hiçbir değiĢiklik meydana gelmemiĢtir (Artini vd., 2013). 

E Vitamini 

Endotel fonksiyonunun iyileĢtirilmesi, trombosit agregasyonunun 

inhibe edilmesi gibi özelliklerinden dolayı son yıllarda PKOS‘lu 

hastalarda E vitamini takviyesi çalıĢmaları hız kazanmıĢtır (Meyer et al., 

2012).
 

2017 yılında yapılan bir çalıĢmada PKOS ve oksidatif stres arasındaki 

iliĢkiyi belirleyebilmek adına omega-3 yağ asitleri ile birlikte E vitamini 

yardımcı takviyesinin, lipoprotein a, okside düĢük yoğunluklu lipoprotein 

(Ox-LDL), lipit profilleri ve biyobelirteçlerin gen ekspresyonu üzerindeki 

etkilerini belirlemek amaçlanmıĢtır. PKOS olan kadınlarda oksidatif 

stresin etkisi. Rotterdam kriterlerine göre PKOS tanısı almıĢ 18-40 yaĢ 

arası 68 kadın 12 hafta boyunca 1000 mg omega-3 yağ asidine ek olarak 

400 mg a-Linolenik asit ve 400 IU E vitamini takviyesi (n=34) veya 

plasebo (n=34) almak üzere rastgele iki gruba ayrılmıĢlardır. E vitamini 

alan grup ile plasebo grubu karĢılaĢtırıldığında, omega-3 yağ asitleri ve E 

vitamini yardımcı takviyesinin serum trigliseritlerinde, total kolesterolde, 

VLDL, LDL, toplam kolesterol/HDL kolesterol oranında anlamlı olarak 

azaldığı görülmüĢtür. Sonuç olarak, PKOS‘a sahip kadınlarda 12 hafta 

boyunca omega-3 yağ asitleri ve E vitamini eĢ takviyesinin,  gen 

ekspresyonunu, lipid profillerini ve oksidatif stresin biyo belirteçlerini 

anlamlı Ģekilde geliĢtirdiği gözlemlenmiĢtir (Rahmani vd., 2017). Aynı 

katılımcılar üzerinde E vitaminin insülin direnci ve hormonal 

parametreler üzerindeki etkisi değerlendirilmiĢ ve omega-3 yağ asitleri ile 

E vitamini takviyesi alan grupta, serum total testosteron ve serbest 

testosteronda önemli düĢüĢlerin olduğu,  B hücre fonksiyonunda ve 
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insülin duyarlılığında artıĢ yaĢandığı gözlemlenmiĢtir (Ebrahimi vd., 

2017). 

B12 Vitamini 

 PKOS her ne kadar metformin kullanımı olumlu etkiler gösterse de, 

uzun süreli metformin kullanımının tip 2 diyabet ve koroner kalp 

hastalığı olan hastalarda homosistein seviyelerini arttırabileceğine dair 

çok fazla kanıt vardır. Homosistein, metioninin bir ara ürününden oluĢan 

sitotoksik bir amino asittir ve metabolizmada B2, B6, B12 vitaminleri ve 

folik asit kofaktörleri ile birlikte çoklu enzimler tarafından katalize edilir 

(Huijberts et al., 2005). Bu nedenle PKOS‘lu kadınlarda B12 eksikliğinin 

metformin  kullanımını ile iliĢkili olabileceğine dair kanıtlar giderek 

artmaktadır.   

PKOS'lu hastalarda metforminin serum homosistein ve B12 

vitaminine etkisi araĢtırmak amacıyla PKOS'lu 18 hasta ile giriĢimsel bir 

çalıĢma tasarlanmıĢtır. Tüm hastalarda 6 ay süreyle metformin tedavisi 

(günde iki kez 500 mg) baĢlanmıĢ ve katılımcıların metformin 

tedavisinden önce ve sonra serum homosistein ve B12 düzeyleri 

ölçülmüĢtür. ÇalıĢmanın sonunda ortalama vitamin B12 düzeyi, 6 aylık 

metformin tedavisinden sonra hastalarda anlamlı bir Ģekilde düĢüĢ 

göstermiĢtir (Esmaeilzadeh et al., 2017). Yapılan diğer çalıĢmalarda da 

benzer sonuçlar elde edilmiĢtir (Gourgari, 2014; Kaya, Cengiz ve 

Satiroǧlu, 2009; Liu, Li, Quan ve Li, 2014).  

Polikistik Overde Mineral Destekleri 

Kalsiyum  

Kalsiyum kadınlara doğum öncesi sağlık için gerekli katyonlardan 

biridir. Kalsiyumun kandaki konsantrasyonunun adet döngüsü sırasında 

geçici olarak değiĢtiği ve cinsiyet hormonları ile serum kalsiyum 

seviyesi arasında bir korelasyon olduğu öne sürülmektedir (Grossi et al., 

2017).  

Yapılan çalıĢmalarda sağlıklı kadınlara kıyasla PKOS'lu obez 

kadınlarda azalmıĢ kalsiyum seviyelerinin gözlenmiĢtir (Mazloomi et al., 

2012). 2012 yılında yayınlanan bir çalıĢmada PKOS olan infertil 

kadınlarda kalsiyum ve D vitamini desteğinin etkinliğini ve bu hastalarda 

25-hidroksi D vitamini düzeylerini değerlendirmek amacıyla 100 kadın 

birey belirlenmiĢtir. Katılımcılar iki gruba ayrılmıĢ ve 6 ay boyunca grup 

I (n = 50), 1500 mg/gün metformin ile tedavi edilirken; grup II (n=50), 

1500 mg/gün metformine ek olarak kalsiyum (1000 mg/gün) ve D 

vitamini(100000 IU/ay) ile tedavi edilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonunda BKĠ, 

adet düzenliliği, folikül çapı, gebelik, serum 25-OH-D vitamini düzeyi iki 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/supplementation
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grupta da karĢılaĢtırılmıĢtır. Sonuçta BKĠ grup II'de anlamlı olarak azaldı 

ve adet anormalliklerinin, folikül olgunlaĢmasının ve 

kısırlığın düzenlenmesinde daha iyi bir geliĢme sağlanmıĢtır (Firouzabad 

et al., 2012). 

Krom 

Krom günümüzde tip 2 diyabetli birçok hasta tarafından glikoz 

regülasyonunu geliĢtirmek amacıyla kullanılan yaygın bir tamamlayıcıdır 

(―NBJ‘s Supplement Business Report 2003‖, 2003) ve Ulusal Sağlık 

Enstitüsüne göre kromun kadın ve erkekler için yeterli miktarda önerilen 

alımı sırasıyla, 35 ve 25 g/gündür (National Institute of Health, 2013). 

Kepekli tahıllar, brokoli, mantar ve yeĢil fasulye gibi kaynaklarda 

yaygın olan bulunan krom insan vücudundaki glikoz homeostazı dahil 

birçok iĢlemin düzenlenmesini sağlayan temel bir mikro besindir. Krom, 

insülin reseptörlerini aktive ederek glikoz homeostazını düzenlemeye 

yardımcı olur, böylece insülin sinyal iletimi ve hassasiyetini 

arttırır. Vücuttaki eksikliği glikoz intoleransını, dolaĢımdaki insülin 

seviyesini ve hatta büyümeyi bozabilir (Vincent, 2000). PKOS‘lu 

kadınlarda da insülin direncindeki bozulmalara bağlı krom seviyesindeki 

azalmalara yönelik kanıtlar vardır (Chakraborty ve diğerleri, 2013). 

AMR N. ve Abdel-Rahim‘in yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada ergen 

kızlarda, krom desteğinin polikistik over sendromunun çeĢitli bileĢenleri 

üzerine etkisini araĢtırmak istenmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan PKOS'lu 35 

ergen kadına 6 ay boyunca 1000 μg krom pikolinat verilmiĢtir. 

ÇalıĢmanın sonunda krom desteği ile BKĠ standart sapma skorunda 

anlamlı bir değiĢiklik görülmezken, adet düzensizliği Ģikâyeti olan hasta 

sayısı tedavi ile azalmıĢ; ortalama over hacminde, total foliküler sayımda 

ve serbest testosteronda anlamlı azalma gözlenmiĢtir. Akne veya 

hirĢutizmde belirgin bir iyileĢme kaydedilmemiĢtir (Amr ve Abdel-

Rahim, 2015). 

Selenyum 

PKOS hastalarında yüksek oksidatif stres ile tetiklenen insülin 

direncinin bu hastalarda temel bir patofizyolojik özellik olduğu bilinen 

bir gerçektir. Önemli bir mikro besin olan selenyum , glutatyon 

peroksidaz gibi antioksidan enzimlerin ana bir bileĢenidir. Son 

zamanlarda PKOS hastalarında azalmıĢ plazma selenyum 

konsantrasyonları bildirilmiĢtir (Mohammad Hosseinzadeh et al., 2016) 

Selenyum takviyesinin  PKOS hastalarının  metabolik profilleri 

üzerine etkilerini araĢtıran bir çalıĢmada PKOS tanısı almıĢ ve 18-40 

yaĢları arasındaki 70 kadına  8 hafta boyunca günde 200 

µg selenyum takviyesi (n=35) veya plasebo (n=35) verilmiĢtir. 8 hafta 
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süren müdahalenin ardından selenyum takviyesi alan deneklerde serum 

insülin seviyeleri anlamlı olarak düĢük bulunmuĢ, beta hücre fonksiyonu 

artmıĢ ve serum trigliseritlerinde önemli bir azalma ile sonuçlanmıĢtır 

(Jamilian et al., 2015).  

Çinko 

PKOS, androjen fazlalığı ve kronik anovülasyon ile karakterize bir 

hastalık olduğundan düĢük dereceli inflamasyon ve metabolik 

komorbiditeler ile iliĢkilidir. Bazı eser elementler farklı bozukluklarda 

oksidatif stres ve inflamasyonun patofizyolojik mekanizmalarıyla 

iliĢkilendirilmiĢtir. Bu elementlerden biri de çinkodur (Spritzer M., 

2017).  

PKOS‘lu genç kadınlarda oksidan-antioksidan durumunun rolünü 

araĢtırmayı amaçlayan bir çalıĢmada PKOS ve sağlıklı kontrol 

grubundaki (n=53) 71 kadın demografik özellikler, biyokimyasal veriler, 

hormonlar ve oksidan-antioksidan durumu yönünden karĢılaĢtırılmıĢtır. 

PKOS grubunda önemli ölçüde daha düĢük çinko, daha yüksek 

malondialdehid ve glutatyon peroksidaz bulunurken, kontrol grubunda 

daha düĢük serum katalaz seviyeleri gözlemlenmiĢtir. Ayrıca infertil 

PKOS hastalarında fertil PKOS'tan anlamlı olarak daha yüksek 

malondialdehit, düĢük katalaz ve serum çinko seviyeleri bulunmuĢtur. 

Sonuç olarak PKOS'lu hastalar oksidatif stres altındadır ve bu oksidatif 

stres insülin direnci ve infertilitesi olan hastalarda daha yüksek 

görünmektedir (Özer vd., 2016). 

BaĢka bir çalıĢmada ise PKOS hastalarında çinko desteğinin, 

inflamasyonun biyobelirteçleri ve oksidatif stres üzerine etkilerini 

değerlendirmek amacıyla Rotterdam kriterlerine göre PKOS tanısı konan 

48 kadın (18-40 yaĢ) 220 mg çinko sülfat (50 mg çinko içeren) almak 

üzere grup 1 (n=24) ve plasebo grubu (n=24) olarak rastgele gruplara 

ayrılmıĢtır. 8 haftalık bir müdahalenin ardından çinko takviyesi alan 

hastalarda hirĢutizm ve plazma malondialdehit düzeyleri anlamlı olarak 

azalmıĢtır. Ayrıca, çinko alımının yüksek duyarlılıkta C-reaktif protein 

seviyelerinin azaltılmasında önemli bir etkisinin olduğu da 

gözlemlenmiĢtir. Ancak, çinko takviyesinin hormonal profilleri, 

inflamatuar sitokinleri ve diğer oksidatif stres biyolojik belirteçlerini 

etkilemediği görülmüĢtür (Jamilian et al., 2016). 

Polikistik Overde Vitamin Benzeri Besin Destekleri 

Bioflavonoidler 

PKOS hastalarında genellikle, antioksidanlar dengesinde bozulmaya 

neden olan yüksek oksidatif bir profil görülmekte; bu da reaktif oksijen 



194 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 

türlerinin(ROS) infertilite, endometriozis, düĢük, preeklempsi  gibi zararlı 

etkilerine yol açmaktadır (Sugamura ve Keaney, 2011). 

Bioflavonoidler, ―fitoöstrojen‖ sınıfına ait bitki kimyasallarıdır; ve 

kanser, menopoz semptomları, kardiyovasküler hastalık, osteoporoz gibi 

bir dizi hormona bağlı durum için potansiyel alternatif tedaviler 

sundukları bildirilmektedir (Romualdi et al., 2008).  

2017 yılında Rajan ve ark. yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada ise uzun 

zamandan beri geleneksel yemek olarak kullanılan fitoöstrojenlerin 

kaynağı sayılan soyanın PKOS üzerinde etkisi araĢtırılmıĢtır. Bu amaçla 

art arda 21 gün boyunca günde bir kez  1 mg/kg letrozol ile indüklenen 

sıçanlara PKOS indüksiyonundan 14 gün sonra soya izoflavonları (50 ve 

100 mg/kg) uygulanmıĢtır. ÇalıĢma sonunda değerlendirilen histolojik 

sonuçlar, PKOS sıçanlarında soya izoflavonlarının tedavisinin, iyi 

geliĢmiĢ foliküllere ve sıçan overinde normal granüllü hücre katmanına 

yol açtığını ortaya koymaktadır (Rajan, Kumar M. ve Balaji, 2017).  

Polikistik Overde Diğer Destekler 

Omega-3 Yağ Asidi 

Omega 3 Yağ Asitleri a-linolenik asit, eicosapentaenoic asit (EPA) 

ve docosaxaenoic asit (DHA) olmak üzere çoklu doymamıĢ yağ asitleridir 

(PUFA). Her bir yağ asidi, farklı metabolik ve endokrin özelliklere sahip 

olmakla birlikte PUFA alımı, azalmıĢ trigliseride bağlanabilirken, tekli 

doymamıĢ yağ asitleri (MUFA) tüketimi, testesteron seviyesinin 

azalmasına yol açmaktadır (Vargas et al., 2011).  

Balık yağı takviyesi karaciğer içindeki lipoprotein kolesterol (LDL) 

reseptörü etkinliğini geliĢtirerek düĢük yoğunluklu LDL sentezini azaltır 

ve LDL katabolizmasının oranı artar (Davidson, 2006; Nestel, 2000). 

Ayrıca, omega-3 yağlı asit takviyesinin PKOS'lu kadınlarda bazı 

kardiyometabolik risk faktörleri üzerinde yararlı bir etkiye sahip olduğu 

da görülmüĢtür (Cussons et al., 2009). 

Yapılan pek çok çalıĢmada PKOS'lu kadınlarda omega-3 yağ 

asitlerinin etkisi değerlendirmiĢ ve farklı bulgular 

bildirmiĢtir.  Randomize kontrollü çalıĢmaların meta-analizinin sonuçları, 

omega-3 yağ asitleri ile takviyenin, PKOS'lu kadınlarda insülin 

direncinin arttırılmasında yararlı bir etkiye sahip olamayacağını 

bildirmiĢtir (Sadeghi et al., 2017).  

Diğer çalıĢmalarda ise omega-3 takviyesi PKOS'lu hastalarda 

metabolik komplikasyonların iyileĢmesine katkıda bulunmuĢ ve serum 

adiponektin düzeyleri, insülin direnci ve lipid profili üzerinde bazı yararlı 

etkileri olmuĢtur (Mohammadi et al., 2012).  
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Probiyotikler 

Probiyotikler, süt ürünlerinde bulunan canlı mikrobiyal besin 

takviyeleridir ve bağırsak mikrobiyotası ile ortak çalıĢır (Roberfroid, 

2000). Probiyotiklerin metabolizmada, özellikle inflamatuar koĢullarda 

yararlı etkileri vardır (Allen vd, 2010; Fuller, 1991). Son çalıĢmalara 

göre, probiyotik tüketimi, tip 2 diyabetli hastalarda açlık kan glukozunu 

ve antioksidan durumunu iyileĢtirmektedir (Ejtahed et al., 2012).  

 Shoaei ve ark. 8 hafta boyunca multispesifik probiyotik kullanan 

PKOS'lu hastalarda probiyotik takviyesinin pankreas β hücreleri ve C-

reaktif protein üzerindeki etkilerini incelemiĢtir. ÇalıĢmalarının sonuçları, 

probiyotik kullanımının açlık kan Ģekeri ve serum insülin seviyelerinin 

azalttığını göstermiĢ ancak CRP seviyeleri anlamlı olarak değiĢmemiĢtir 

(Shoaei et al., 2015). 

SONUÇ 

PKOS patofizyolojisi, nöroendokrin defektleri, bozulmuĢ over 

steroidogenezi, insülin direnci ve artmıĢ kortizol metabolizmasına bağlı 

adrenal hiperandrojenizm dahil olmak üzere çeĢitli defektlerle 

iliĢkilidir. PKOS'un tetikleyici nedeni Ģu anda bilinmemekle birlikte, 

androjenler ve insülinin patogenezinde iki anahtar faktör olduğu 

düĢünülmektedir. Bu nedenle, hem hiperandrojenizmin hem de 

hiperinsülineminin üstesinden gelmek için PKOS tedavisi 

gerekir. Besinler, insülin ve androjen reseptörlerinin fonksiyonlarını 

sürdürmede kofaktör olarak görev yapar.  PKOS'ta hemen hemen tüm 

vitamin ve mineral eksiklikleri görülmekle birlikte bu çalıĢmada besin 

takviyesinin PKOS hastalığı üzerinde etkileri değerlendirilmiĢtir.  

Ek olarak, PKOS'lu her kadın için farklı belirtilere ve fizyolojik 

anormalliklere bağlı olarak farklı takviyeler gerekmektedir. Örneğin, bazı 

hastalarda PKOS nedeniyle kısırlık varken, diğerlerinde endokrin ve 

metabolik fonksiyon bozukluğu vardır.  Ancak incelenen çalıĢmalarda 

takviye geliĢtirilmesine yönelik olarak net bir kanı ortaya 

konulamamıĢtır. Bununla birlikte, çoğu besin takviyesi araĢtırması, 

PKOS'un metabolik yönlerine odaklanmakta ve bu durum bu derlemede 

sınırlayıcı bir faktör olarak görülmektedir.   

Sonuç olarak, vitamin veya mineral takviyeleri, olgunlaĢmamıĢ 

oositler, hiperinsülinemi, hiperandrojenizm, artmıĢ BKĠ, kardiyovasküler 

bozukluklar, zihinsel ve psikolojik problemler gibi PKOS ile iliĢkili 

semptomlar üzerinde faydalı etkiler gösterebilir. Ancak net olarak besin 

takviyelerinin PKOS hastaları üzerinde uzun dönemde etkisinin 

gözlenebilmesi için çok daha fazla çalıĢmaya ve katılımcıya ihtiyaç 

bulunmaktadır. 
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1.GĠRĠġ 

Polietereterketon (PEEK) insan yapımı, beyaz renkli bir polimerdir ve 

ortopedi, travma ve omurga implantları gibi çeĢitli tıbbi alanlarda uzun 

yıllardır aktif bir biyomateryal olarak kullanılmıĢtır (Toth et al., 2006). 

PEEK, yarı kristalli bir malzemedir. Amorf ve kristalin olmak üzere iki 

fazdan oluĢur (Kurtz & Devine, 2007). Ġmplantlardaki enjeksiyonla 

kalıplanmıĢ PEEK tipik olarak % 30–50 kristal içerir. Bununla birlikte, 

üretim sürecine bağlı olarak farklılık gösterebilir (% 0-40). 4,4'-

diflorobenzofenon ile hidrokinonun disodyum tuzu arasında, 300 ° C'de 

çözücü difenil sülfon varlığında reaksiyonla üretilir (Najeeb, Zafar, 

Khurshid, & Siddiqui, 2016). Nisan 1998‘den bu yana, PEEK implant 

materyali olarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Ġnsan kortikal kemiğine (3-4 

GPa) benzeyen elastik modüle sahip olması sayesinde ortopedi ve 

travmatoloji alanında geleneksel olarak kullanılan metal ve titanyumun 

(Ti) iyil bir alternatifi haline gelmiĢtir.  

Tablo 1. PEEK Mekanik Özellikleri 

Elastik modülü 3–4 GPa 

Cam geçiĢ sıcaklığı 143 ° C 

Erime sıcaklığı  343 ° C 

 

PEEK, karbon ve cam fiberle güçlendirme gibi çeĢitli yüzey 

iĢlemleriyle modifiye edilebilir. Karbon ile güçlendirilmiĢ  PEEK, 

dentinle karĢılaĢtırılabilir; 18 GPa'ya kadar ulaĢan elastik modüle sahiptir 

(Rees & Jacobsen, 1993). PEEK'in termal özellikleri oral ortamda 

kullanılmak için uygundur ve biyoinert bir malzemedir. Polimerizasyon 

reaksiyonunun tamamlanmasından sonra, kimyasal, termal ve ıĢınlama 

sonrası değiĢikliklere karĢı reaktif olmayan hale gelmektedir (Kurtz & 

Devine, 2007). Kimyasal çözücüler (konsantre H2S04 hariç), bu polimer 

üzerinde herhangi bir indirgeyici etkiye sahip değildir. 

2.PEEK Materyalinin Yapısal Modifikasyonu 

Saf PEEK, Ti, seramik ve kemiğe kıyasla çok düĢük elastisite 

modülene sahiptir. Elastik modülünü arttırmak, diĢ hekimliğine daha 

uygun hale getirmek için çeĢitli takviyeler yapılmıĢtır. Saf PEEK 
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materyalinden daha geliĢmiĢ mekanik özelliklere sahip PEEK alaĢımları 

üretilmiĢtir (Rahmitasari et al., 2017). 

Tablo 2. Saf PEEK, PEEK AlaĢımları ve Diğer AlaĢımların Elastik 

Modülleri 

Materyal Elastik Modülü(GPa) 

Ti 110 

Cr-Co (Krom-Kobalt) 180-210 

Zirkonyum 210 

PMMA 3-5 

PEEK 3-4 

CFR-PEEK 18 

GFR-PEEK 12 

Kortikal Kemik 14 

Mine 40-83 

Dentin 15-30 

 

3. Ġmplant Materyali Olarak PEEK 

Spinal implantlar için, 1996'dan beri PEEK kullanılmaktadır. PEEK'in 

bir spinal implant materyali olarak güvenilirliğini kontrol etmek için çok 

sayıda çalıĢma yapılmıĢtır. Bununla birlikte, diĢ hekimliği uygulamaları 

için hala çok daha fazla araĢtırma yapılması gerekmektedir. Stres iletimi 

herhangi bir implant malzemesi için önemli bir özelliktir. Ġdeal bir 

implant materyalinin, kemik kaybını önlemek için stres iletimi düĢük 

olmalıdır. 

Wolff‘ın yasasına göre, kemik uygulanan yüke göre yeniden 

Ģekillenmektedir. Karbon fiber ile güçlendirilmiĢ PEEK (CFR-PEEK) 

implantlarının sonlu elemanlar analizi (FEA), titanyumdan daha az stres 

iletimi göstermiĢtir (Lee et al., 2012). Bununla birlikte, PEEK dental 

implantları klinik olarak yaygın Ģekilde kullanılmadığından, insan 

deneklerinde PEEK etrafındaki kemik rezorpsiyonu ile titanyum 

implantları arasında bir fark olup olmadığı bilinmemektedir. Ayrıca, 

Sarot ve ark. PEEK etrafındaki stres dağılımı ile titanyum dental 
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implantlar arasında fark olmadığını göstermektedir (Sarot, Contar, Cruz, 

& de Souza Magini, 2010). Aslında, PEEK implantlarının titanyum 

implantlardan daha az stres iletip iletmediği sonucuna varmak için daha 

fazla klinik çalıĢma hayati öneme sahiptir. 

Modifiye edilmemiĢ PEEK, doğası gereği 80-90° su temas açısı  ile 

doğada hidrofobik ve biyoinerttir (Nieminen et al., 2008). Gerçekten de, 

yapılan çalıĢmalar modifiye edilmemiĢ PEEK'in in vitro hücrelerin 

proliferasyon hızı üzerinde anlamlı bir etkisinin olmadığını göstermiĢtir 

(Wenz, Merritt, Brown, Moet, & Steffee, 1990). Aksine, bazı çalıĢmalar 

konvansiyonel ve CFR-PEEK ile temasta olan hücrelerde protein 

dönüĢümünde artıĢ olduğunu göstermiĢtir (Morrison et al., 1995). Hayvan 

çalıĢmaları, dikkat çekici olmayan lokalize inflamasyona neden olurken, 

PEEK'in 3 yıla kadar hayatta kalabileceğini öne sürmüĢtür (Nieminen et 

al., 2008). Bununla birlikte, oldukça az sayıda çalıĢma PEEK'in 

osseointegrasyonu ile zirkonya ve titanyum gibi geleneksel implant 

materyalleri arasında anlamlı bir fark olmadığını göstermiĢtir (Koch et 

al., 2010; Schwitalla & Muller, 2013). Tersine, yakın tarihli proteomik 

çalıĢmalar, PEEK'in yüzeyde hücresel proliferasyon oranının azalmasına 

neden olabilecek mRNA iĢlemesini inhibe ettiğini ve sitotoksik etkilerin 

uzun vadede üretilebileceğini göstermiĢtir (Zhao et al., 2012). Bununla 

birlikte, aynı proteomik çalıĢmalar PEEK, zirkonya ve titanyumun 

biyoinertliği arasında bir fark bulmamıĢtır (Zhao et al., 2012). Her ne 

kadar modifiye edilmemiĢ PEEK, bir biyoinert materyal olarak kabul 

edilmekle birlikte, PEEK'in in vivo ve in vitro osseokonduktif etkilerine 

dair kesin bir kanıt bulunamamıĢtır. Bu nedenle, modifiye edilmemiĢ 

formunda, PEEK implantlarının uzun süre hayatta kalma oranları 

sorgulanabilir. 

Mekanik ve biyolojik özellikleri iyileĢtirmek için, PEEK 

malzemelerinde bir takım modifikasyonlar denenmiĢtir. Bununla birlikte, 

PEEK diĢ implantları klinik olarak yaygın bir Ģekilde kullanılmamıĢtır ve 

insan deneklerinde uzun vadeli etkinliklerini belirlemek için yeterli veri 

yoktur. 

4. PEEK'in Yüzey Modifikasyonu 

PEEK biyoinert bileĢik olduğu için, daha osteokondüktif hale 

getirmek amacıyla çeĢitli özelleĢtirmeler denenmiĢtir. 



210 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 

Saf PEEK'in yüzeyi, plazma püskürtme, asitle aĢındırma, kimyasal 

modifikasyon ve ultraviyole ıĢınlama gibi çeĢitli iĢlemlerle 

değiĢtirilebilir. Osseointegrasyon için PEEK yüzeyi daha biyoaktif hale 

getiren çeĢitli nanopartiküllerle kaplanabilir. Öncelikle kullanılan 

parçacıklar, titanyum oksit, hidroksifloroapatit ve hidroksiapatittir. Bu 

alaĢımların gerilme özellikleri saf PEEK'ten daha üstündür. Tablo 3. 

PEEK'in farklı yüzey değiĢikliklerini göstermektedir.(Rahmitasari et al., 

2017) 

Tablo 3. PEEK‘in Yüzey Modifikasyonları (Pai, Kumari, Umamaheswari, 

Jyothi, & Lakshmi, 2019) 

Yüzey 

Modifikasyonları 

Prosedür Materyal 

Kaplama Plazma Püskürtme Hydroxyapatite(HA), Ti 

Spin Kaplama Sürfaktanlar, organik 

çözücüler içeren nanosize 

HA kristalleri, sulu Ca 

(N03)2 ve H3P04 çözeltisi 

EBE(Elektron 

ıĢını buharlaĢması) 

Ti, Silikat 

PIII(Plazma 

immersiyon iyon 

implantasyonu) 

Titanyum dioksit; 

kalsiyum; H2O; argon 

Yüzey topografik 

modifikasyonları 

Asitleme Sülfürik Asit 

Kumlama  TiO2, alümina (AL2O3) 

Kimyasal 

Modifikasyonlar 

Sülfonasyon  Sülfonat grupları (‑S03‑) 

Amin  Amin fonksiyonları 

Nitrasyon  Nitrat fonksiyonları 

Biyoaktif 

Özelliklerle 

BirleĢtirme 

Biyoaktif 

inorganik 

materyaller  

Nano TiO2; 

nanofluorohydroxyapatite 

Hidrofilikliğin 

ĠyileĢtirilmesi 

UV irradiation  UV‑A light, UV‑C light 

Plazma gazı Oksijen plazma 
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arıtma  

 

5. PEEK implant abutmentları 

Yeterli biyolojik uyumluluğa sahip oldukları düĢünüldüğünde PEEK 

iyileĢme baĢlığı olarak üretilebilir (Hahnel, Wieser, Lang, & Rosentritt, 

2015; Koutouzis, Richardson, & Lundgren, 2011). Randomize kontrollü 

klinik çalıĢmada Koutouzis ve ark. kemik rezorbsiyonunda ve diĢ eti 

inflamasyonunda titanyum ve PEEK abutmentlar arasında anlamlı bir 

fark olmadığını bildirmiĢlerdir (Koutouzis et al., 2011). Ayrıca PEEK 

abutmenta oral mikrobiyal flora ataçmanı titanyum zirkonyum ve 

polimetilmetakrilatla yapılanlarla karĢılaĢtırılabilir seviyededir (Hahnel et 

al., 2015). Kemik ve PEEK yüzeyinin elastik modüllerinin yakın oluĢu, 

stres iletimini azaltır ve kemik yeniden oluĢumunu teĢvik eder. Bu 

nedenle, implant abutmentlerinin yapımında.PEEK titanyum için uygun 

bir alternatif olabilir  

6. Sabit Protezlerde PEEK  

PEEK, sabit protez protezlerde altyapı materyali olarak kullanılabilir. 

PEEK altyapılar direkt aĢındırma tekniği ile elde edilerek, kayıp mum 

tekniği ile üst yapısı kompozit rezin ile restore edilebilir (R. F. V. Rocha 

et al., 2016). 

PEEK gri-kahve ya da inci-beyaz opak bir renktedir. Estetik 

özelliklerini arttırmak için kompozit rezinler kullanılabilir (Heimer, 

Schmidlin, & Stawarczyk, 2017; R. F. Rocha et al., 2016; Silthampitag et 

al., 2016; B. Stawarczyk et al., 2013). 

PEEK yüzeyinin kompozit venerlerle bağlantısını sağlamak için bir 

takım yüzey hazırlama iĢlemleri önerilmektedir. Silika kaplamayla ya da 

değil hava abrazyon daha ıslanabilir bir yüzey yaratır, sülfürik asit ile 

aĢındırma, hidrofobik rezin kompozitler ile daha etkili bir Ģekilde 

bağlanmasını sağlayan pürüzlü ve kimyasal olarak değiĢtirilmiĢ bir yüzey 

oluĢturur (makaslama mukavemeti: 19.0 3.4 MPa) (Schmidlin et al., 

2010).  

ÇalıĢmalar PEEK materyalinin kompozit rezin altında koping olarak 

kullanılabileceğini gösteriyor. Çünkü PEEK‘in mekanik özelliklerinin 

mine ve dentin ile benzer olması alaĢım ve seramik restorasyonlara göre 

bir avantaj sağlayabilir. 
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PEEK CAD-CAM kullanılarak da üretilebilir. Üç üyeli sabit bölümlü 

protezlerde CAD-CAM ile üretilen PEEK preslenmiĢ granüler ya da 

pellet ile ĢekillendirilmiĢ PEEK protezlerden daha yüksek kırılma 

dayanımına sahiptir (Bogna Stawarczyk et al., 2015). CAD-CAM ile 

kazınmıĢ PEEK sabit protezler lityum disilikat cam seramikler (950N), 

alümina (851N, ve zirkonyadan (981-133N) daha yüksek kırılma 

direncine sahiptir. (Beuer, Steff, Naumann, & Sorensen, 2008; Kolbeck, 

Behr, Rosentritt, & Handel, 2008). 

PEEK‘in aĢınma özellikleri çok iyidir önemli derecede düĢük elastik 

modülüne ve sertliğine rağmen PEEK‘in aĢınma direnci metal alaĢımlarla 

yarıĢır seviyededir (Zok & Miserez, 2007). 

Bununla birlikte, PEEK kronlarının diĢlerde meydana getirdiği 

aĢınmayı, alaĢımlar ve seramikler gibi diğer malzemelerle karĢılaĢtırmaya 

yönelik hiçbir klinik çalıĢma yapılmamıĢtır. Bu nedenle, PEEK 

kronlarının dentin ve mine ile uyumlu bir Ģekilde çalıĢıp çalıĢmadığı hala 

bilinmemektedir. Ġyi aĢınma direnci, mekanik özellikler ve yukarıda 

belirtilen kompozitlere ve diĢlere yeterli bağlanma göz önüne alındığında, 

bir PEEK sabit bölümlü protezin tatmin edici bir hayatta kalma oranına 

sahip olması beklenir. 

7. Hareketli Protezlerde PEEK 

Bilgisayar destekli tasarım ve bilgisayar destekli üretim sistemleri 

kullanılarak PEEK protezler yapılabilir (Kurtz & Devine, 2007). Tannous 

ve diğ.(Tannous, Steiner, Shahin, & Kern, 2012), PEEK'ten yapılan 

protez kroĢelerin kobalt-krom (Co-Cr) kroĢelere göre daha düĢük 

retansiyona sahip olduğunu ileri sürmüĢlerdir (Tannous et al., 2012). 

Bununla birlikte, çalıĢma in vitro metal kronlar üzerinde yapıldığı için, 

estetik PEEK klipslerinin klinik ortamda protezlerin retansiyonunda ne 

kadar etkili olacağı bilinmemektedir. PEEK'in bir diğer uygulaması, 

çıkarılabilir bir obtüratörün yapımıdır (Costa-Palau, Torrents-Nicolas, 

Brufau-de Barberà, & Cabratosa-Termes, 2014). Bununla birlikte, PEEK 

obtüratörlerinin geleneksel akrilik protezlere kıyasla etkinliğini 

değerlendirmek için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır. Bununla birlikte, 

PEEK'in üstün mekanik ve biyolojik özellikleri nedeniyle, polimerden 

yapılan protezlerin rutin olarak yakın bir zamanda yapılması ĢaĢırtıcı 

olmayacaktır. 
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GĠRĠġ 

Obezite; kalp hastalığı, diyabet ve bazı kanser türleri gibi kronik 

hastalıklarda artmıĢ risk ile iliĢkili önemli bir sağlık sorunudur. Bazı 

bireyler besin alımını kontrol etmekte ve nötr bir enerji dengesini 

sürdürebilmekteyken bazıları bunu baĢaramamaktadır. Emosyonel yeme, 

olumsuz duygulara yanıt olarak yeme eğilimi olup obezite ile iliĢkilidir 

(van Bloemendaal, 2015). Olumsuz etkilere cevaben fazla yeme, olumsuz 

duyguları hafifletme veya bireyleri o sırada yaĢadıkları belirli olumsuz 

duygulardan uzaklaĢtırma iĢlevi görmektedir. Emosyonel yeme sorunu 

olan bireyler, aç hissetmemelerine rağmen fazla yemek yeme ve bunu 

sürdürme eğilimindedir. Dolayısıyla da bu durum ağırlık artıĢına da 

neden oluĢturmaktadır (Sudana, 2019).  

1. Emosyonel Yeme 

Ġnsanlarda yeme davranıĢı karmaĢıktır ve hem duygudurumdan hem 

de duygulardan etkilenmektedir. Bununla birlikte, duygu durum ve 

duygular farklıdır. Duygudurum (ruh hali), bariz uyaranlar yokluğunda 

psikolojik uyarılma ile karakterizedir ve bu birkaç dakika veya daha fazla 

sürebilir. Buna karĢılık, duygular güçlü uyaranlara karĢı kısa süreli, etkili 

tepkilerdir. Olumsuz duyguların veya sıkıntıların durumuna bağlı olarak, 

aynı bireylerde besin alımının artması ya da azalması Ģeklinde emosyonel 

yeme tetiklenir (Singh, 2014). 

Emosyonel yeme olumsuz bir ruh hali özellikle öfke, üzüntü ve 

anksiyete karĢısında aĢırı yeme ya da tıkınırcasına yemedir. Özellikle 

kadınlar arasında daha sık görülen emosyonel yeme obezite ve çeĢitli 

yeme bozukluklarına yol açabilir. Bu rahatsızlığı olan bireyler, olumsuz 

duygularını hafifletmek için aĢırı yemek yeme eğilimindedir (Sudana, 

2019). 

1.1. Emosyonel yeme ile iliĢkili mekanizmalar 

Beyinde, özellikle de hipotalamusta beslenme davranıĢları için bir 

homeostatik düzenleme merkezinin bulunduğu ve vücut ağırlığının 

kontrolünde iĢtah ve enerji homeostazını kontrol eden farklı hormonal ve 

nöronal sinyallerin toplanmasına hizmet ettiği iyi bilinmektedir. Besin 

alımı, homeostatik ve non-homeostatik faktörler tarafından yönlendirilir 

(Baik, 2013). Homeostatik beslenme, besin alımını enerji ihtiyaçlarına 

göre ayarlayarak enerji dengesini kontrol eder. Bu denge, açlık ve tokluk 
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bilgisini beyne aktaran beslenme ile iliĢkili hormonlar (insülin, grelin, 

leptin ve glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1)) gibi periferal sinyallerle 

kompleks bir Ģekilde düzenlenir (van Bloemendaal, 2014). Bununla 

birlikte, non-homeostatik veya hedonik faktörler, bu homeostatik yolu 

geçersiz kılabilir ve bu da aĢırı yeme ile sonuçlanabilir. Stres, negatif ruh 

hali ve duygular enerji ihtiyacı olmamasına rağmen yemek yemeyi teĢvik 

edebilir (Singh, 2014). Emosyonel yemenin patofizyolojisi ve sinirsel 

korelasyonlar yeterince bilinmemektedir. Ancak emosyonel yiyen 

bireylerin besine karĢı beyin tepkilerini değiĢtirdikleri ve GLP-1 (beyne 

tokluk sinyali iletimiyle iliĢkili postprandiyal bir hormon) reseptör 

aktivasyonunun santral etkilerine daha az duyarlı oldukları gösterilmiĢtir 

(van Bloemendaal, 2015). 

Bağımlılık ve beslenme alanlarındaki son araĢtırmalarla desteklenen 

bir kavram, besinlerin, özellikle de çok lezzetli ve enerjisi yoğun 

olanların kötüye kullanılan ilaçlara benzer Ģekilde "bağımlılık yapıcı" 

olabileceğidir; bu bulgular sonuç olarak yiyeceklerin uyuĢturucu olarak 

kavramsallaĢtırılmasına yol açmıĢtır. Özellikle stresin uzun zamandır 

bağımlılık bozukluklarının geliĢiminde ve bağımlılık davranıĢlarının 

tekrarlamasında kritik bir risk faktörü olduğu düĢünülmektedir (Yau ve 

Potenza, 2013). Dopamin, mezolimbik dopaminerjik yolakla duygusal ve 

dürtüsel davranıĢı düzenler. Mezolimbik sinir iletiminde dopamin sinyal 

değiĢikliğinin ödülle iliĢkili davranıĢları değiĢtirdiği ve uyuĢturucu 

bağımlılığıyla yakından iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. Kanıtlar, 

dürtüsel yeme davranıĢına sahip obezitenin, uyuĢturucu bağımlılığında 

olduğu gibi beynin özellikle dopaminerjik nöral substratları içeren ödül 

devresini kapsadığını ortaya koymaktadır (Baik, 2013). 

Ovaryum hormonlarındaki menstrual siklus değiĢikliklerinin, döngü 

boyunca gen ekspresyonunda emosyonel yeme ve tıkınırcasına yeme için 

farklı fenotipik riske dönüĢen değiĢikliklere yol açtığı ileri sürülmüĢtür. 

Merkezi sinir sistemindeki (MSS) ovaryum hormonlarının bilinen 

fonksiyonu (yani nükleer reseptörler vasıtasıyla gen transkripsiyonun 

düzenlenmesi), bu hipotezin temelini oluĢturmuĢtur: 1) ovaryum 

hormonları, yeme bozukluklarında bozulan nöral sistemleri düzenler (örn. 

serotonin sistemi); ve 2) gen ekspresyonundaki değiĢiklikler, ovaryum 

hormonu kaynaklı besin alımındaki değiĢiklikleri (yüksek östradiol 

düzeyleri ile alımın azalması; hem östradiol hem de progesteron yüksek 

olduğunda alımın artması) yönetir (Klump, 2015). 
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Aleksitimi 

Aleksitiminin, yeme bozukluğu olan bireylerde duygusal zorlukların 

altında yattığı ve yeme bozukluklarının geliĢimi ve sürdürülmesinde rol 

oynadığı düĢünülmektedir. Kelime olarak "duygudurum yokluğu" 

anlamına gelen aleksitimi, 1970'lerde kendi duygularını tanımlama 

ve/veya tanımadaki baĢarısızlığı ifade etmek için ilk kez kullanılmıĢtır. 

Aleksitiminin, depresyon ve yeme bozuklukları da dahil olmak üzere 

birçok psikiyatrik bozuklukta mevcut olduğu bilinmektedir (Westwooda, 

2017). 

Yeme bozukluğu olan kiĢiler, özellikle duygularını tanımlama ve ifade 

etme zorluğuyla yüksek aleksitimi seviyelerine sahiptir. Bazı teorik 

modeller, yeme bozukluğu olan bireylerin duyguları kabul edilemez 

ve/veya korkutucu bulabileceğini ve yeme bozukluğu semptomlarını 

(besin alımını kısıtlama, tıkınırcasına yeme ve/veya arınma) duygularını 

önlemek veya bunlarla baĢa çıkmak için bir yol olarak kullanabileceğini 

öne sürmektedir (Karukivi, 2010). Özellikle, duyguların kabul edilemez 

veya korkutucu olarak görüldüğü erken çocukluk ortamı duyguların kötü 

olduğu, yaĢanmaması veya ifade edilmemesi gerektiği inancının 

geliĢimine yol açar. Bu inançlar, bir duygunun yaĢandığı sırada, her 

seferinde harekete geçerek duyguya karĢı utanç, suçluluk ya da tiksinme 

hissi ile ikincil bir duyguya yol açar. Bu ikincil duygular bireyin 

sıkıntısını arttırır ve baĢa çıkma yeteneğini azaltır, böylece duygudan 

kaçınmak veya onunla baĢ etmek için yeme bozukluğu davranıĢı 

geliĢimine neden olur (Nowakowski, 2013). 

Stres 

Besin, duygudurum ve stres arasında yakın bir iliĢki vardır. Stres; dıĢ 

veya psikolojik stres faktörlerine bağlı olarak besin alımında artıĢa ya da 

azalmaya yol açarak yeme davranıĢını etkileyebilir (Yau ve Potenza, 

2013). Benzer Ģekilde kronik stres obeziteye neden olan lezzetli ve 

ödüllendirici besinlerin tüketiminde artıĢa ya da ağırlık kaybına neden 

olan iĢtah azalmasına yol açabilir. Ayrıca, araĢtırmalar strese maruz 

kalmanın ardından, lezzetli yiyeceklerin alınmasının stres ve anksiyete 

belirtilerini azalttığını göstermektedir (Finger, 2012; Singh, 2014). ġeker 

ve yağ içeriği yüksek besinleri tüketmek hipotalamik-pitüiter-adrenal 

(HPA) aksı etkileyerek sakinleĢtirici etkilere neden olur; bunun 

emosyonel ya da strese bağlı yemenin altında yatan biyolojik bir 

mekanizma olduğuna inanılmaktadır (Hayman, 2014).  
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Strese akut veya kronik maruziyet, insanlar ve deney hayvanlarındaki 

metabolik ve davranıĢsal durumu belirgin Ģekilde değiĢtiren bir takım 

fizyolojik ve davranıĢsal tepkileri uyandırır. Nöroendokrin HPA aksın 

stres kaynaklı aktivasyonu glukokortikoid sentezini ve glikoz kullanımını 

diğer fizyolojik ve davranıĢsal stres yanıtlarının metabolik taleplerini 

karĢılamak için arttırır. Glukokortikoidler aynı zamanda vücut yağının 

birikimini, depolanmasını düzenler ve iĢtah, besin alımı ve vücut 

ağırlığını arttırabilir. Strese akut ve kronik maruziyet alınan kalorinin 

niceliğini ve kalitesini değiĢtirebilir; besin alımı ve enerji dengesindeki 

stres kaynaklı değiĢimler emosyonel durumla etkileĢime girebilir (Epel, 

2001). Ġnsanların büyük kısmında stres, yediği besinin miktarını ve 

türünü etkiler. Ġnsanların yaklaĢık %35-60'ı stres yaĢadıklarında daha 

fazla kalori aldığını bildirirken, yaklaĢık %25-40'ı daha az yemek 

yediğini bildirmektedir (Epel, 2004). Ayrıca stres birçok bireyin besin 

seçimini lezzetli besinlerden (Ģeker, diğer karbonhidratlar ve yağ içeriği 

yüksek yoğun kalorili) alınan kalorinin artması yönünde değiĢtirmekte ve 

bu değiĢim stres boyunca toplam kalori alımını azaltan birçok bireyde 

bile görülmektedir. Lezzetli ve/veya yüksek karbonhidratlı besinlerin 

alınması, özellikle strese eğilimi yüksek olan bireylerde düzelmiĢ 

duygudurum, azalmıĢ stres algısı ve azalmıĢ plazma kortizol 

konsantrasyonu ile iliĢkilidir (Ulrich-Lai, 2015). 

Kronik stres altındaki bireyler aĢırı sistemik kortizol düzeyleri 

nedeniyle daha fazla viseral yağlanma eğilimindedir. Sonuçta 

hiperkortisolemik depresyonun abdominal yağ birikmesi, azalmıĢ 

glukokortikoid aracılı negatif feedback ve paraventriküler nükleustan 

(PVN) salınan artmıĢ kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) ile arasında 

iyi bir iliĢki olduğu belirtilmektedir. Stres kaynaklı aĢırı yeme ve obezite 

insanlarda majör depresyon ile iliĢkilidir (Singh, 2014). Depresyonun en 

yaygın biçimleri azalmıĢ HPA aks aktivitesi, iĢtah artıĢı, karbonhidrat 

isteği ve ağırlık artıĢı ile karakterizedir. DeğiĢen serum kortizol düzeyi, 

HPA aksı ve besin alımı depresyon ile iliĢkilendirilmiĢtir (Schellekens, 

2012). Kronik stres, hipotalamik-pitüiter adrenal ekseni ve sempatik sinir 

sistemini harekete geçirebilen obezite geliĢimine neden olabilir. Stres 

boyunca, kortizol gibi bazı hormonlar iĢtahı indükleyebilir. Kortizol 

enjeksiyonu ya da vücutta artan kortizol düzeyi, özellikle Ģeker ve yağ 

bakımından zengin gıdalar için iĢtah artıĢı ile iliĢkilidir (Epel, 2001). 

Besin tüketiminin hipotalamus reseptörlerini bağlayabilen kortizol ile 
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uyarıldığı düĢünülmektedir. Ayrıca leptin, kortikotropin ve nöropeptit 

iĢtahı tetiklemek için kortizol tarafından düzenlenebilir (Tajik, 2014). 

Kronik strese genellikle endiĢe, depresyon, öfke, ilgisizlik ve 

yabancılaĢma eĢlik eder. Stresle oluĢan glukokortikoid sekresyonundaki 

artıĢlar duyguları ve dürtüyü yoğunlaĢtırabilir. Besinin ödüllendirici 

özellikleri göz önüne alındığında, lezzetli gıdalar istenmeyen sıkıntıyı 

ortadan kaldırmak için ilaç biçiminde davranarak "konfor besin" (comfort 

food) olabilme hipotezine sahiptir. Obez bireylerde, en sevdikleri besine 

ve strese maruz kalma sırasında striatum, insula ve talamus da dahil 

olmak üzere beyin ödül bölgelerinde önemli ölçüde artmıĢ aktivasyon 

gösterilmiĢtir (Yau ve Potenza, 2013). 

1.2. Duygudurumun besin tercihine etkisi 

Besinlerin beynin ödül merkezi aktivitesi üzerinde etkisinden dolayı 

belirli psikolojik koĢullar altında belirli yiyecek türleri tercih edilmektedir 

(Weltens, 2014). Olumsuz duygulanım halindeki bireylerin Ģeker ve/veya 

yağ oranının yüksek olduğu hedonik olarak tatmin edici besinleri 

tüketmeye yönlenirken, mutlu olan bireyler daha az lezzetli olan kuru 

meyveleri tercih etmektedir (Garg, 2007). Benzer Ģekilde, yüksek kortizol 

reaktivitesine sahip bireylerin günlük stres faktörlerine tepki olarak daha 

fazla atıĢtırmalık yediği bildirilmektedir. Viseral fazla kilolu bireylerin 

stres altında açlık olmaksızın stresin düzenlenmesi ve baskılanması için 

bir mekanizma olarak besin arzusunun ve lezzetli yiyeceklerden (tatlı, 

atıĢtırmalık gibi) aldığı enerjinin arttığı gösterilmiĢtir (Yau ve Potenza, 

2013). Yapılan bir çalıĢmada hafif bir duygusal strese maruz kalan 5-7 

yaĢlarındaki çocukların, açlık yokluğunda, kontrol grubundaki çocuklara 

göre daha fazla kaloriyi atıĢtırmalık gıdalardan tükettiği gösterilmiĢtir. 2 

yıl takipli bu çalıĢmada, sağlık endiĢesiyle 3-5 yaĢlarında çocuklarına 

karĢı ödül ve kısıtlama Ģeklinde yiyecekleri daha fazla kullandıklarını 

bildiren ebeveynlerin, 5-7 yaĢlarında olumsuz duygu koĢulları altında 

daha fazla yiyen çocuk sahibi olma ihtimalinin yüksek olduğu 

bulunmuĢtur. Çocukların yiyecek alımını aĢırı derecede kontrol eden 

ebeveynler, istemeden çocukları olumsuz duygularla baĢ etmede lezzetli 

besinlere bağlı olmayı öğretebilirler (Farrow, 2015). 

Depresyon ruh halindeki bireylerin "konfor besin" tercihi ve 

tüketimini arttırdığı ve bu gıdaların olumsuz duyguları hafifletmek için 

kullanıldığı bildirilmektedir (Macht, 2008). Lezzetli, enerji açısından 
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yoğun yiyeceklere ödüllendirici ve hedonik eylemler de dahil olmak 

üzere olumlu duygusal tepkiler, aĢırı beslenme ve obezite geliĢiminde 

önemli bir rol oynamaktadır (Fulton, 2010). Lezzetli gıdaların tüketilmesi 

olumsuz duygu ve duygudurumları kısa vadede azaltabilirken, yağ 

dokusu kütlesinde artıĢa ve obeziteye yol açan uzun vadeli aĢırı tüketim 

depresyon ve kaygıya karĢı savunmasızlığı arttırır Obezite depresyon 

oranını yaklaĢık %55 arttırmaktadır (Ulrich-Lai, 2015). 

Yüksek stres düzeylerine sahip üniversite öğrencilerinin özellikle 

enerji içeriği yoğun yiyecekler tükettiği gösterilmiĢtir (Lee, 2016). 

Alalwan ve ark. (2019), 17-36 yaĢları arasında 169 üniversite 

öğrencisinde duyguların yeme davranıĢına etkisini araĢtırmıĢtır. 

Öğrencilerin çoğu olumsuz duygusal hallerde (korku, üzüntü, öfke, stres 

ve depresyon) daha az yediklerini bildirirken; yalnızlık ve mutluluk 

durumunda, ya mevcut yiyecek alımlarını sürdürme (sırasıyla %45,6 ve 

%55,0) ya da artırma (sırasıyla %32,0 ve %39,6) eğiliminde olduklarını 

ifade etmiĢlerdir. Sonuçlar ayrıca öğrencilerin çoğunluğunun (%71,6) can 

sıkıntısını duygusal yeme için bir tetikleyici olarak tanımladığını ancak 

suçluluk duygusu yaĢama ihtimalinin daha düĢük olduğunu ortaya 

koymuĢtur. Dahası, öğrenciler duygusal yeme dönemleri sırasında yüksek 

kalorili ve yüksek yağlı yiyeceklere yöneldiklerini bildirmiĢtir (Alalwan, 

2019). Yine bu dönemde sınav kaygısının da beslenme davranıĢında 

değiĢikliğe neden olduğu 92 üniversite öğrencisi ile yapılan bir çalıĢmada 

gösterilmiĢtir. ÇalıĢmada akademik sınav dönemi yaklaĢan öğrencilerin 

anksiyete, yorgunluk ve gerginliğe bağlı duygusal yeme ve Ģekerli 

besinlerin tüketiminde artıĢ olurken; meyve/sebze tüketimi ve fiziksel 

aktivite düzeylerinde anlamlı azalmalar olduğu rapor edilmiĢtir. Ayrıca 

Ģeker tüketimi açısından fazla kilolu ve obez öğrencilerde daha fazla artıĢ 

olduğu bildirilmiĢtir (Annesi, 2019). 

1.3. Besinlerin duyguduruma etkisi 

Besinler beynin yapısını, kimyasını ve fizyolojisini değiĢtirerek ve 

beyin nörotransmitter sistemlerine doğrudan etkisi ile duygudurum 

üzerinde önemli etkilere sahiptir. Ġlginç bir Ģekilde oldukça lezzetli 

yiyecekler, uyuĢturucu bağımlılığında aktif olan ödül ve zevkin aynı 

beyin bölgelerini harekete geçirir; aĢırı yemeye ve obeziteye yol açan 

besin bağımlılığının nöronal bir mekanizmasını ileri sürer. Ödül ve zevk 

merkezlerini direkt olarak aktive eden dopamin, hem duygudurumu hem 

de besin alımını etkiler ve psikoloji ile yeme davranıĢları arasındaki 
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bağlantıyı daha da destekler (Cawley, 2013). Özellikle çikolata, ruh hali 

üzerinde güçlü bir etkiye sahiptir ve genellikle hoĢ hisleri arttırır ve 

gerginliği azaltır. Çikolata beyni uyaran ve iyi ruh haline yol açan 

psikoaktif kimyasallar içerir. Ağızda çikolatadan oluĢan benzersiz lezzet 

ve his, çikolata yeme ile iliĢkili duyusal faktörler nedeniyle çikolata 

isteğine yol açar (Cartwright, 2007). Çoğunlukla kahve ve çay biçiminde 

tüketilen kafein uyanıklık, dikkatin artıĢı ve reaksiyon süresinin 

artırılmasına yönelik uyarıcı etkileri yanında, aynı zamanda hassas 

kiĢilerin kaygı düzeylerini artırır (Rossi, 2010). Yağ ve/veya Ģeker 

açısından zengin gıdaların yenmesi ve duygusal durumların modülasyonu 

arasında güçlü bağlar bulunmaktadır (Ulrich-Lai, 2015). YetiĢkin ve 

adolesanlarda emosyonel yeme enerjisi yoğun tatlı ve tuzlu besinlerin 

daha fazla tüketimiyle iliĢkilendirilmiĢtir. Çocuklarda da benzer Ģekilde 

enerjisi yoğun besinlerin fazla tüketimi ile iliĢkilidir (Farrow, 2015). 

Obezite sırasında duygudurum ve metabolik bozuklukların patogenezi 

bazı diyetler tarafından tetiklenebilir. DoymuĢ yağdan zengin ve çoklu 

doymamıĢ ve tekli doymamıĢ yağ asitleri bakımından fakir Batı tarzı 

diyetler, depresyon insidansını artırma eğilimindedir. Öte yandan, 

Akdeniz diyeti gibi diyetlerin depresyonu azalttığı görülmektedir 

(Sanchez-Villegas, 2013). Ayrıca, birçok rapor omega-3 çoklu doymamıĢ 

yağ asitleri (PUFA) içermeyen diyetlerde depresyon insidansının arttığını 

ve PUFA alımı arttığında depresyonun azaldığını göstermektedir (Oddy, 

2011; Park, 2012). Yüksek yağlı diyetler duygudurum değiĢikliklerinin 

yanı sıra artmıĢ ağırlık artıĢı, iç organ yağ dokusu, daha geniĢ bel çevresi 

ve daha fazla kardiyovasküler hastalık mortalitesini indükler. Abdominal 

depolarda yağ dokusunun birikmesi metabolik sendroma yol açan insülin 

direnci de dahil olmak üzere obezitenin çeĢitli komplikasyonlarına neden 

olur. Bu değiĢiklikler aynı zamanda depresyon ve anksiyete gibi 

duygudurum bozukluklarını etkileyen nörobiyolojik bozukluklara da yol 

açmaktadır (Singh, 2014). 

2. Emosyonel Yeme, Yeme DavranıĢı Bozukluğu ve Obezite 

Emosyonel yeme; obezite, tıkınırcasına yeme bozukluğu (BED) ve 

diğer yeme davranıĢı bozuklukları için risk faktörüdür (Sudana, 2019). 

Yeme bozukluğu olan bireylerde gözlenen saldırganlık ve öfke duyguları 

önemli psikopatolojik özellikler arasındadır (Annagür, 2010). Obezitenin 

tedavisi ve önlenmesi için tıkınırcasına yemenin azaltılmasının önemi ve 

obez bireyler arasında en sık bildirilen sorunlu yeme davranıĢı olduğu 
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gerçeği vurgulanmaktadır. Tıkınırcasına yemenin altında yatan neden 

kaçıĢ teorisi ile açıklanır; tıkınırcasına yeme bozukluğu psikolojik 

sıkıntıya karĢı uygunsuz bir baĢa çıkma mekanizmasıdır (O‘Reilly, 2014).  

Emosyonel yeme, aĢırı duygusal hislere ya da durumlara yanıt olarak 

daha az ya da aĢırı yeme Ģeklinde tepkisel bir yeme davranıĢ biçimidir. 

AraĢtırmalar, fazla kilolu bireylerin normal ağırlıktaki bireylerle 

karĢılaĢtırıldığında öfke, depresyon ve kaygı da dahil olmak üzere negatif 

etkili duygulara yanıt olarak yemek yediğini göstermiĢtir (Geliebter, 

2003). Fazla kilolu bireyler arasında emosyonlara tepki olarak yemek 

yeme; stres ve diğer olumsuz duyguları azaltmayı amaçlayan öğrenilmiĢ 

uygunsuz bir baĢa çıkma davranıĢı ile karakterizedir. BED‘li bireylerin 

bildirdikleri aĢırı yeme epizodları doğrudan emosyonel aĢırı yeme ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. BED'li bireylerin besini uygunsuz bir baĢa çıkma 

mekanizması olarak kullanıyor olabileceği, buna karĢın gece yeme 

sendromu olan bireylerin akĢam saatlerinde olumsuz duyguların 

yaĢanmasını önlemenin bir yolu olarak yemek yediği bildirilmiĢtir 

(Roher, 2014). 

Bruch (1964), duygusal faktörlerle aĢırı yeme arasında bir bağ 

olabileceğini ileri sürmüĢtür. Daha sonraki araĢtırma bulguları BED‘li 

bireylerin büyük çoğunluğunun (%67-79) komorbid bir psikiyatrik 

bozukluğu (en yaygın; duygudurum ve anksiyete bozukluğu) yaĢamları 

boyunca en az bir kez geçirdiğini ortaya koymuĢtur (Javaras, 2008; Grilo, 

2009). BED‘li bireylerde duygudurumun genel olarak bozuk olması 

yanında, özellikle aĢırı miktarda yemek alımı atağının hemen öncesinde 

daha kötü olmaktadır. Greeno ve ark. (2000), BED'li kadınlarda aĢırı 

yeme epizodlarını araĢtırmıĢ ve kötü ruh halinin bu epizotlardan hemen 

önce olduğu sonucuna varmıĢtır. Depresif semptomlar, akut hüzünlü ruh 

hali ve aĢırı yeme davranıĢı arasında bir iliĢki olduğu ve depresyon 

düzeyinin artmasının aĢırı yeme Ģiddetini de arttırdığı gösterilmektedir 

(Dingemans, 2017). Arnow ve ark. (1992), öfke ve hayal kırıklığı sonrası 

tıkınırcasına yeme dürtüsünün üzüntü ve depresyondan daha sık 

olduğunu ortaya koymuĢtur. BED'de duyguları geniĢ bir yelpazede 

araĢtıran Zeeck ve ark. (2011), aĢırı yeme epizodlarının sayısının öfke, 

hayal kırıklığı ve incinme ya da yalnızlık hissi ile en iyi Ģekilde 

açıklandığını bulmuĢtur. Ayrıca, kiĢiler arası deneyimlerle iliĢkili 

duyguların BED'de özellikle anlamlı olduğu sonucuna varmıĢlar. KiĢiler 

arası problemlerin daha fazla olumsuz etkiye yol açtığını ve bunun 
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BED'de tıkınırcasına yeme Ģiddetini artırdığı ileri sürülmüĢtür 

(Dingemans, 2017). 

AĢırı yemek yeme; büyük miktarda yiyecek tüketimi ve yeme 

üzerindeki kontrol kaybıyla karakterizedir. Bir topluluk örneğinde aĢırı 

miktarda yeme üzerine yapılan bir araĢtırma, tıkınırcasına yeme sorunu 

olan bireylerin yaklaĢık %70'inin obez olduğunu bulmuĢtur (Grucza, 

2007). Duygusal ve dıĢsal (hedonik) yeme davranıĢları için yaygınlık 

tahminleri bulunmamakla birlikte, obez bireyler arasında normal ağırlıklı 

bireylerden daha yaygın olduğuna dair kanıtlar vardır (O‘Reilly, 2014). 

Olumsuz duygulara ve strese tepki olarak aĢırı yemenin, obeziteye neden 

olduğu bildirilmiĢtir (Hayman, 2014). Beynin enerji alımı ve ödül arama 

davranıĢını düzenleyen bölgelerinde obezite için birçok teyit edilmiĢ 

genetik lokus bildirilmiĢtir. Obeziteye genetik yatkınlık ile kontrolsüz ve 

duygusal yeme arasındaki iliĢkinin incelendiği bir çalıĢmada obezite 

genetik risk skoru (GRS) ile emosyonel (p=0,005) ve kontrolsüz yeme 

(p=0,002) arasında pozitif iliĢkiler bulunmuĢtur (Cornelis, 2014). Toplam 

48 obez ve 48 sağlıklı kontrol grubuyla yapılan bir çalıĢmada obez 

bireylerin %22,9‘nda BED tespit edilmiĢ ve obez grupta 25 bireye DSM-

IV tanı ölçütlerine göre depresif bozukluk tanısı konulmuĢtur. Beck 

depresyon ölçek puanları BED olan ve olmayan tüm obezlerde kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek bulunmuĢtur 

(Annagür, 2012).  

Obez bireylerin sıklıkla yakınları tarafından suçlandığını hissettiği ve 

bu durumu içselleĢtirerek ağırlıklarından dolayı kendilerini suçlama 

eğiliminde oldukları gösterilmiĢtir (Himmelstein, 2018). Duygusal ve 

dıĢsal yemeden sonra sıklıkla suçluluk ve utanç duygusu sıklıkla ortaya 

çıkar. Bireyler bu duyguları gidermek ve aĢırı yemek yemeyi telafi etmek 

için sonraki günlerde kısıtlayıcı yeme olarak adlandırılan çok az miktarda 

yiyecek alımına yönelebilir (Kirk, 2014). Normal ağırlıkta ve obez 

bireylerin baĢa çıkma stratejileri ve yeme davranıĢları arasındaki farkları 

belirlemek amacıyla yapılan bir çalıĢmada obez bireylerin öz-eleĢtiri, 

sosyal çekingenlik ve sağlıksız yeme davranıĢları (emosyonel yeme/kısıtlı 

yeme) gibi pasif baĢa çıkma stratejilerinde önemli ölçüde daha yüksek 

skor aldıkları saptanmıĢtır. BaĢa çıkma stratejilerinin sağlıksız beslenme 

davranıĢlarına daha fazla maruz kalması ve yüksek bir BKĠ'yi 

desteklemesi ve sürdürmesi daha olasıdır (Varela 2019). 
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3. Emosyonel Yeme Tedavisinde YaklaĢımlar 

Son yıllarda farkındalık eğitimi, sorunlu yeme davranıĢlarını 

değiĢtirebilen bir yol olarak dikkat çekmektedir. Farkındalık eğitimi 

düĢüncelerin ve duyguların farkında olmak, kabul etmek ve duygusal 

uyarılma ile fiziksel açlık ipuçlarını ayırt etmek için gerekli becerileri 

geliĢtirmeye odaklanmaktadır. Bu beceriler, kiĢinin adaptif yollarla 

psikolojik sıkıntıyla baĢ edebilme yeteneğini hedefler ve sonuçta aĢırı 

miktarda yemek yemenin azaltılmasına yardımcı olur (Sojcher, 2012). 

Emosyonel yeme ile ağırlık artıĢı arasındaki iliĢki, yoğun enerjili 

besinlerin daha fazla alındığı diyetlerle (Ģeker-yağ içeriği yüksek 

atıĢtırmalıklar ve düĢük meyve-sebze tüketimi) bağlantılı olduğu 

gerçeğinden yola çıkarak doğrulanmaktadır (Nguyen-Michel, 2007). 

Farkındalık eğitimi, negatif duyguların acil bir yeme dürtüsüyle 

bastırılması yerine onları anlama becerileri kazandırır ve sonuçta duygu 

ile iliĢkili aĢırı yeme isteklerinin azaltılmasına katkıda bulunur (O‘Reilly, 

2014). 

Bireyler duyguların yanı sıra tokluk ve açlık gibi duyumlara 

odaklandığı ve bunları anladığında, sıkıntıyı azaltmada besin alımına 

dayanan baĢa çıkma stratejilerini daha az kullanma eğiliminde olacaktır 

(Ouwens, 2015). Farkındalığın yeme bozukluğu olan bireylerde duygusal 

yeme ve olumsuz etkileri azaltmaya yardımcı olabileceği gösterilmiĢtir 

(Turgon, 2019). Toplam 45 çalıĢmanın dahil edildiği sistematik inceleme 

ve meta-analiz çalıĢmasında farkındalık-temelli programların 

(mindfulness-based programs, MBPs) yeme bozukluğu ve emosyon 

kontrolü üzerine etkisi değerlendirilmiĢtir. Meta-regresyon analizleri 

BED'li ve kadın katılımcıların farkındalık becerileri ve duygu düzenleme 

becerileri konusunda anoreksiya nervozalı, bulimiyalı ve erkek 

katılımcılara göre farkındalık-temelli programlardan daha fazla 

yararlandığını göstermiĢtir. ArtmıĢ tedavi süresi ile MBP'lerin duygu 

düzenleme becerileri üzerindeki etkisi iliĢkili bulunmuĢtur (Turgon, 

2019). Bu programlardan biri olan kabul ve kararlılık terapisi (acceptance 

and commitment therapy, ACT) duygusal beslenme için yeni bir tedavi 

yöntemidir. ACT'nin amacı, kabul yoluyla deneyimsel ve duygusal 

kaçınmayı azaltmak ve davranıĢ değiĢimini arttırmaktır (Berbette, 2015). 

Yakın zamanda yapılan bir çalıĢmada beĢ yetiĢkin kadında kısa ACT 

terapisi uygulanmıĢ, katılımcılar haftada 1 kez 4 ayrı grup oturumuna 

katılmıĢtır. Yapılan testler katılımcıların olumsuz bir ruh halinden 

kaçınmak için yediklerini, yeme davranıĢlarından dolayı kendilerini suçlu 



230 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 

hissettiklerini ve vücut ağırlıkları ve görünümlerinden rahatsız olduklarını 

ortaya koymuĢtur. Terapi öncesi ve sonrası testler karĢılaĢtırıldığında 

katılımcıların yarısından fazlasının ACT uygulama sonrası duygusal 

yeme sorununun düzeldiği görülmüĢtür (Sudana, 2019).  

SONUÇ 

Obezite sorunu veya yeme davranıĢı bozukluğu olan bireylerin 

duyguları belirleme ve tanımlamada zorluklar yaĢadığını gösteren güçlü 

kanıtlar bulunmaktadır. Bu yönde yapılan çalıĢmalar göz önüne 

alındığında obezite ve yeme bozukluğu tedavisinin duygulara ve 

duygusal düzenlemeye odaklanması önemlidir. Özellikle de genç 

yetiĢkinlik ve çocukluk gibi dönemler obezitenin önlenmesi-hedefli 

müdahaleler için dikkate alınması gereken önemli dönemlerdir; çünkü bu 

yaĢta oluĢturulan sağlıksız davranıĢlar eriĢkinlikte de devam 

edebilmektedir. Duyguların obezite ve yeme davranıĢı bozukluklarındaki 

rolünün daha iyi anlaĢılması; tedavi protokollerinin geliĢtirilmesine ve 

yeme bozukluklarında yer alan etiyolojik faktörlerin daha iyi 

anlaĢılmasına yardımcı olacaktır.  
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SENKOP: 

1)TANIM: 

Senkop, azalmıĢ serebral kan akımına bağlı postural ton kaybı ile 

iliĢkili geçici bir bilinç kaybıdır, bunu takiben hızlı bir Ģekilde resüsitatif 

çaba gerektirmeden kendiliğinden düzelir. Senkop ani baĢlangıçlı 

öncesinde bir uyarı olmadan geliĢebileceği gibi, bazende bilinç kaybı 

öncesinde görme bozuklukları, sersemlik, halsizlik, terleme,bulantı gibi 

çeĢitli semptomlardan oluĢan prodromal bir peryot ardından oluĢabilir. 

Bilinçsizlikten önce görülen bu semptom ve belirtiler için ‗presenkop‘ 

ifadesi kullanılır.  Presenkop terimi bazı zamanlar bilinç kaybının eĢlik 

etmediği senkop prodrom dönemlerine benzer olguları tarif etmek için de 

kullanılmaktadır. 

Senkop tanımı içinde bahsedilen geçici bilinç kaybının dört temel 

özelliği vardır.Bunlar geçici olması, kısa süreli olması, hızlı baĢlangıçlı 

olması ve spontan olarak iyileĢebilmesi olarak sıralanabilir. Geçici bilinç 

kaybını travmatik nedenler ve non travmatik nedenler olarak iki kısma 

ayrılabilir. Travmatik nedenler ile oluĢan geçici bilinç kayıplarının 

hikayede alınan travma anamnezi belirgin olduğundan genellikle ayırıcı 

tanıda Ģüpheye düĢürmez. Non travmatik nedenler ile oluĢan geçici bilinç 

kayıplarını senkop, epilepsi nöbeti, psikojenik ve diğer nedenler olarak 

dört ana bölüme ayırmak mümkündür (tablo1). 

Senkopta bilinç durumunda kapanmaya neden olan durum geçici 

global serebral hipoperfüzyondur. Farklı mekanizmalarla bilinçte 

kapanmaya yol açan epilepsi, intoksikasyonlar, çeĢitli metabolik 

bozukluklar (hipoglisemi, hipoksi), vertabrobaziller geçici iskemik 

atakları gibi hastalıklar ayırıcı tanıda dikkatli irdelenmelidir. Psikojenik 

geçiçi bilinç kayıpları iki formada oluĢur. Psikojenik non epileptik 

nöbetler olarak bilinen form epilepsiyle karıĢabilirken, psikojenik 

psodosenkop denilen form ise senkopu taklit eder. 
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2) SINIFLANDIRMA VE PATOFĠZYOLOJĠ: 

Senkopun patofizyolojisinin temelinde kan basıncındaki ani düĢmeler 

sonucu global serebral perfüzyonun azalması yatar. Serebral kan 

akımında 6-8 saniyelik kesintinin bile bilinci tam olarak kapattığı daha 

önce gösterilmiĢtir. Sistemik kan basıncı ise kardiyak output ve periferik 

vaskuler dirençle iliĢkilidir. Bunların birinde veya ikisinde birlikte 

görülen düĢüĢler kan basıncına da azalma yönünde yansıyacağı için 

senkopa yol açabilir. Senkop refleks senkop (nöral kaynaklı senkop), 

ortostatik hipotansiyona bağlı senkop ve kardiyak senkop olarak üç sınıfa 

ayrılır(tablo 2). 

  

Tablo1:  Non-Travmatik Geçici Bilinç Kaybi Nedenleri 

SENKOP EPĠLEPTĠK 

NÖBETLER 

PSĠKOJENĠK NADĠR NEDENLER 

 Refleks 

senkop 

 Ortostatik 

hipotansiyon 

 Kardiyak 

 

Generalize 

 Tonik 

 Klonik 

 Tonik 

klonik  

 Atonik 

 Psikojenik 

psödosenkop 

 Psikojenik 

nonepileptik 

nöbet 

(PNES) 

 Subklavyan çalma 

sendromu 

 Vertebrobaziller 

geçici iskemik 

atak 

 Subaraknoid 

hemoraji 

 Siyonatik soluk 

tutma atakları 
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Tablo 2: Senkopun sınıflandırılması 

Refleks senkop Ortostatik 

hipotansiyona bağlı 

senkop 

Kardiyak senkop 

Vazovagal 

 Ortostatik 

strese bağlı 

 Emosyonel 

strese bağlı 

 

Durumsal 

 Öksürük, 

hapĢırık 

 Miksiyon 

 Yutma, 

defekasyon 

 

Karotid sinüs 

senkopu 

Birincil otonomik 

yetmezlik 

 Saf otonomik 

yetmezlik 

 Parkinson hastalığı 

 Multisistem atrofi 

 Lewy cisimcikli 

demans 

 

Ġkincil otonomik 

yetmezlik 

 Diabetes mellitus 

 Spinal kord 

zedelenmesi 

 Üremi 

 Amiloidoz  

 

Ġlaca bağlı geliĢen 

 Diüretikler 

 Vazodilatatörler 

 Antidepresanlar  

 Alkol  

 

Volum azalmasına 

bağlı 

 Hemoraji 

 Gastrointestinal 

kayıplar (kusma 

diyare) 

TaĢiaritmiler 

 Ventriküler taĢikardi 

 Supraventriküler 

taĢikardi 

Bradiaritmiler 

 Atrioventriküler 

bloklar 

 Sinuzal nod 

disfonksiyonları 

Yapısal kalp 

hastalıkları 

 Valvuler kalp 

patolojileri 

 Koroner arterlerin 

konjenital 

anomalileri 

 Hipertrofik 

kardiyomyopatiler 

 Perikard hastalıkları 

 Kardiyak kitleler 

Diğer 

 Aort disseksiyonu 

 Pulmoner 

hipertansiyon 

 Pulmoner emboli 
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2.1. Refleks senkop (nöral kaynaklı senkop): 

Refleks senkop var olan kardiyovaskuler reflekslerin geçici olarak 

kesintiye uğraması sonucu vazodilatasyon ve/veya bradikardinin yol 

açtığı global serebral hipoperfüzyon sonucu oluĢur.  Vazopressör terimi 

dik pozisyonda vazokonstriktor tonusda bir azalma sonucu meydana 

gelen hipotansiyon varlığında, kardiyoinhibitör terimi ise bradikardi ve 

asistoli varlığında kullanılır. 

Vazovagal senkop: Sağlıklı ve genç bireylerde en sık görülen senkop 

mekanizmasıdır. Bu hastalarda bradikardiyle birlikte belirgin 

hipotansiyon geliĢir. Normal bir fizyolojik döngüde birey ayağa kalkınca 

belli bir miktar kan santral dolaĢımdan vönöz sisteme geçerek göllenme 

yapar. Bu durumu kompanse etmek için karotis ,aort topuzu ve sol 

ventriküldeki baroreseptörler düĢük basıncı algılayıp beyin sapında 

vazomotor merkeze uyarı gönderirler.Vazomotor merkez de bu uyarılara 

cevaben kardiyak ve sempatik tonus da artıĢa vagal tonusta azalmaya yol 

açar. Bu durum gerekli serebral perfüzyonun idamesi ve olası 

hipotansiyon ve ortostatik değiĢime bağlı senkopun önlenmesinde geçerli 

nörol refleks arkıdır. Vazovagal senkopun patofizyolojisinde bu 

mekanizmanın bozulduğu iddia edilir. Vazovagal senkop öncesinde 

genellikle terleme solgunlu bulantı gibi otonomik aktivasyonunun 

iĢaretçileri olan prodromal semptomlar görülür. 

Durumsal senkop: Refleks senkopun spesifik durumlardaki 

tezahürüdür. Örnek olarak genç sporcularda ekzersiz sonrası 

görülen senkop buna örnek teĢkil edebilir. 

Karotis sinüs senkopu: kommon karotis arter bifurkasyonunda 

yerleĢik olarak bulunan karotid sinüs baroreseptörleri 

bulunmaktadır. Gerilime ve basınca duyarlı bu reseptörlerin aĢırı 

uyarılması baradikardiyle birlikte hipotansiyon ve senkopa yol 

açar. Spontan ataklar görülebilir, sıkı yakalı gömlek giyilmesi ve 

baĢın çevrilmesi gibi o bölgeyi uyarıcı durumlar refleks 

mekanizmayı tetikleyebilir. YaĢlılarda ve karotis hipersensivitesi 

bulunan duyarlı bireylerde daha sık görülür. 

2.2. Ortostatik entolerans sendromları ve ortostatik hipotansiyon: 

Refleks senkop ile aralarındaki temel fark, otonomik sinir 

sistemindeki sempatik eferent aktivitenin kronik bir duruma 
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dönüĢmesidir. Bu hastalarda vazokonstriksiyon bozukluğu görülmektedir. 

Ortostatik entolerans terimi ile kastedilen aslında ayakta pozisyonda 

dolaĢım anormalliklerinde bağlı geliĢen semptom ve belirtilerdir. Senkop 

ise bu durumun sonucu olan bir semptomdur. BaĢ dönmesi, sersemlik 

hissi, kulakta uğultu, çınlama, terleme, çarpıntı, görmede bulanıklık vb 

durumular ortostatik entoleransın belirtileri arasında sayılabilirler. 

Senkopa yol açabilen ortostatik entolerans tipleri aĢağıda sıralanmıĢtır. 

Klasik ortostatik hipotansiyon: Ayakta durma testinde üç dakika 

sonrasında sistolik kan basıncında 20 mmHg ve fazlası, diastolik kan 

basıncında ise 10mmHg ve fazlası düĢme tespit edilen durumdur. Ayağa 

kalkıĢta kanın periferik göllenmesine karĢı vucudun sistemik vaskuler 

dirençte artıĢ gösterememesinin bu bozukluğa yol açtığı düĢünülmektedir. 

Ġleri yaĢ, vazoaktif ve diüretik vb. ilaç kullanımında görülebilir. 

Başlangıçtaki ortostatik hipotansiyon: ayağa kalkıĢtan 0-30 saniye 

gibi kısa bir zaman peryodunda sistolik kan basıncının 40 mmHg‘dan 

fazla düĢmesi durumudur. Hastalar ayağa kalkar kalkmaz baĢ dönmesi 

sersemlik hissi ve görme bulanıklığı gibi semptomlardan bahsederler. 

Genellikle yaĢlı ve astenik yapıda bireylerde ve alfa bloker kullanımında 

gözlenir. Ancak genç yaĢ ve/veya karotis sinüs sendromu olan hastalarda 

da sık görülebilir. 

Gecikmiş (progresif) ortostatik hipotansiyon: Ġlerleyen yaĢlarda yaĢa 

bağlı olarak kalbin diastolik fonksiyonlarındaki bozulma ve ön 

yüklemedeki azalmaya bağlı olduğu düĢünülmektedir. Ayakta durma 

pozisyonunda sistolik kan basıncı düzeylerinde yavaĢ ve progresif seyirli 

düĢüĢ gerçekleĢir. 

Postural ortostatik taşikardi sendromu (POTS): Daha çok genç 

kadınlarda görülmektedir. Bu hastalarda otonom refleksler nispeten 

korunur ve ortostatik hipotansiyon ve senkop nadir görülür. Bazı 

hastalarda hafif kan basıncı yükselmiĢ olabilir. Bu hastalığın ayırt edici 

özelliği, postural değiĢime cevap olarak abartılı bir kalp hızı 

artıĢıdır.POTS‘un etyopatogenezi henüz tam olarak netlik 

kazanmamıĢtır.POTS lu hastaların serebral otoregulasyonunda bozulma 

olduğuna dair henüz kesin bir bilgi yoktur ancak bu hastalarda görülen 

bazı belirtiler normal kan basıncına rağmen serebral hipoperfüzyon 

olduğunu iĢaret etmektedir.   
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2.3. Kardiyak senkop: 

Aritmiler senkop nedenleri arasında ön sıralarda yer alırlar. Aritmiler 

hemodinami bozucu etkilerini kardiyak debi ve serebral kan akıĢınıda 

bozulma yaratarak gösterirler. Bunun yanısıra altta yatan kalp 

hastalıkları, aritmi türü ve vaskuler kompanzasyon yeterliliği vb 

durumlarda hemodinamik bozulmada etkendirler. Bu yüzden senkopun 

birincil nedeni aritmi ise altta yatan tetikleyici faktörlerde 

düzenlenmelidir. Yapısal kalp hastalıklarında da kalp debisi 

hemodinamik ihtiyaçları karĢılayacak durumda ise senkopa yol açabilir. 

3) TANISAL YAKLAġIM: 

3.1. Hikaye: 

Detaylı hikaye ve fizik muayene olayın aydınlatılması açısından 

elzemdir. Hasta ve hasta yakınlarından olay bütün yönleriyle 

dinlenmelidir. Özellikle hastanın bilinç durumu iyi sorgulanmalıdır. 

Bilinç kaybını presipite eden faktör ve bilinç kaybının süresi not 

edilmelidir. Bilinç kaybolmadan önce hastanın pozisyonu ve uyarıcı 

semptomlar sorgulanmalıdır. Senkop atağı süresince olası yaralanmalar, 

inkontinans, kendine gelme süresi ve postiktal durum 

değerlendirilmelidir. Öncü semptomlar aura varmıydı, eĢlik eden 

semptomlar (göğüs ağrısı, nefes darlığı, carpıntı vb.) nelerdi 

araĢtırılmalıdır. Hayatı tehdit eden durumlar ve senkop birlikteliği 

azımsanmayacak düzeydedir. Pulmoner emboli (nefes darlığı), aort 

diseksiyonu, akut myokard enfarktüsü (göğüs ağrısı), abdominal aort 

anevrizması, ektopik gebelik rüptürü (karın ağrısı, sırt ağrısı) bunlardan 

bazılarıdır. Ailede kardiyak hastalık, ani ölüm varlığı araĢtırılmalıdır. 

Hastanın aritmi, uzun QT sendromu, ani kardiyak ölüm risklerini 

belirlemede yardımcıdır. Hastanın varsa önceki senkop atakları, 

kullandığı ilaçlar, kardiyak, nörolojik ve psikyatrik hastalık öyküsü 

sorgulanmalıdır.  

3.2. Fizik Muayene: 

Hastanın vital bulguları dikkatli bir Ģekilde not edilmelidir. Kan 

basıncı mutlaka her iki koldan ölçülmelidir. Hastanın ortostatik 

entoleransı açısından kan basıncı takibi hem ayakta, hem yatarak not 

edilmelidir. Hastalar olası travmalar açısından değerlendirilmelidir. 

Kardiyak ve nörolojik muayeneleri tam olarak yapılmalıdır. Varsa 
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otonomik instabilite açısından hastalar değerlendirilmelidir. Batın 

muayenesi dikkatli bir Ģekilde yapılmalı gastrointestinal kanama 

açısından uyanık olmalıdır. 

3.3. Diğer: 

Öykü ve fizik muayene istenecek labaratuar testlerini yönlendirir. 

Ancak genel olarak doğurganlık çağındaki kadınlarda gebelik testi ve 

ortostatik belirtileri olan hastalarda gayta gizli kan bakılır. Hastalara 

mutlaka 12 derivasyonlu EKG‘leri çekilmelidir. EKG olası disritmiler, 

iskemi bulguları ve QT mesafeleri açısından değerlendirilmelidir. Karotis 

sinüs sendromu Ģüphesi olan hastalara karotis masajı tanısal manada 

uygulanabilir. 

4) RĠSK SINIFLAMASI: 

Bir senkop hastası ile karĢı karĢıya kalan acil hekimi için en önemli 

görevler hayati tehlike oluĢturan sorunları tanımlamak ve yönetmek ve 

taburcu olma konusunda güvenli olan hastalar ile acil müdahale 

gerektiren hastalar arasında ayrım yapabilmektir. Senkopun oluĢ Ģekli, 

hastaların tıbbi özgeçmiĢleri ve EKG bulguları bu konuda acil hekimine 

en faydalı bilgileri sunabilir. Uzun süre ayakta durma sonrası, yemek 

sonrası, öksürük, defekasyon veya miksiyon ile tetiklenmesi kalabalık ve 

sıcak ortamlarda geliĢmesi veya oturur pozisyondan ayağa kalkma 

sonrası geliĢmesi, yapısal kalp hastalığı yokluğu ve normal EKG 

bulguları düĢük riskli hasta grubunu düĢündürür. Ancak akut baĢlangıçlı 

göğüs ağrısı, dispne, karın ağrısı, çarpıntı, efor ile birliktelik gösteren 

senkop, yatarak veya otururken oluĢmuĢ senkop, özgeçmiĢinde ciddi 

yapısal kalp hastalığı veya koroner arter hastalığı olmak, acil serviste 

açıklanamayan hipotansiyon (sistolik kan basıncı<90mmHg), rektal 

muayene melena tespit edilmesi, ekg de akut iskemik bulgular, 

ventriküler taĢikardi, mobitz tip 2 ve 3 atrioventriküler bloklar,tip 1 

brugada gibi aritmiler yüksek riskli hasta grubunu düĢündürür. 

5) TABURCULUK: 

 Genel görünümü itibariyle asemptomatik ,düĢük riskli ve acil servis 

tetkiklerinde patolojik bulgu edilmeyen hastaların ileri tetkik ve 

tedavilerinin acil servis taburculuğu sonrası planlanabilir. Bunun aksine 

yüksek riskli grupta yer alan, ileri yaĢ, göğüs ağrısı, nefes darlığı ,Ģiddetli 
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karın ağrısı gibi kardinal semptomları olan ve patolojik EKG bulguları 

olan hastalar hastaneye yatırılarak izlenmelidir. 

KAYNAKLAR: 

1. Task Force for the Diagnosis and Management of Syncope; European Society 

of Cardiology (ESC); European Heart Rhythm Association (EHRA); 

Guidelines for the diagnosis and management of syncope (version 

2009). Eur Heart J. 2009;30(21):2631–2671. 

doi:10.1093/eurheartj/ehp298 

2. Brignole M, Moya A, de Lange FJ, Deharo J-C, Elliott PM, Fanciulli A, et al. 

2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope. 

European heart journal. 2018;39(21):1883-948. 

3. Shen WK, Sheldon RS, Benditt DG, et al. 2017 ACC/AHA/HRS Guideline 

for the Evaluation and Management of Patients With Syncope: A Report 

of the American College of Cardiology/American Heart Association Task 

Force on Clinical Practice Guidelines, and the Heart Rhythm Society. J 

Am Coll Cardiol 2017. 

4. Albassam OT, Redelmeier RJ, Shadowitz S, et al. Did This Patient Have 

Cardiac Syncope?: The Rational Clinical Examination Systematic 

Review. JAMA 2019; 321:2448. 

5. Solbiati M, Costantino G, Casazza G, et al. Implantable loop recorder versus 

conventional diagnostic workup for unexplained recurrent syncope. 

Cochrane Database Syst Rev 2016; 4:CD011637. 

6. Kapoor WN. Evaluation and outcome of patients with syncope. Medicine 

(Baltimore) 1990; 69:160. 

7. Quinn JV. Syncope and presyncope: same mechanism, causes, and concern. 

Ann Emerg Med 2015; 65:277. 

8. Grossman SA, Babineau M, Burke L, et al. Do outcomes of near syncope 

parallel syncope? Am J Emerg Med 2012; 30:203. 

9. Costantino G, Sun BC, Barbic F, et al. Syncope clinical management in the 

emergency department: a consensus from the first international workshop 

on syncope risk stratification in the emergency department. Eur Heart J 

2016; 37:1493. 

10. Soteriades ES, Evans JC, Larson MG, et al. Incidence and prognosis of 

syncope. N Engl J Med 2002; 347:878. 

https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/3
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/3
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/3
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/3
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/3
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/5
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/5
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/5
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/13
https://www.uptodate.com/contents/syncope-in-adults-clinical-manifestations-and-diagnostic-evaluation/abstract/13
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/4
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/4
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/1
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/1
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/10
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/10


246 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 
11. Brignole M, Menozzi C, Bartoletti A, et al. A new management of syncope: 

prospective systematic guideline-based evaluation of patients referred 

urgently to general hospitals. Eur Heart J 2006; 27:76. 

12. Farwell DJ, Sulke AN. Does the use of a syncope diagnostic protocol 

improve the investigation and management of syncope? Heart 2004; 

90:52. 

13. Narkiewicz K, Cooley RL, Somers VK. Alcohol potentiates orthostatic 

hypotension : implications for alcohol-related syncope. Circulation 2000; 

101:398. 

14. Morag RM, Murdock LF, Khan ZA, et al. Do patients with a negative 

Emergency Department evaluation for syncope require hospital 

admission? J Emerg Med 2004; 27:339. 

15. Patel PR, Quinn JV. Syncope: a review of emergency department 

management and disposition. Clin Exp Emerg Med 2015; 2:67. 

16. Costantino G, Solbiati M, Pisano G, Furlan R. NT-pro-BNP for differential 

diagnosis in patients with syncope. Int J Cardiol 2009; 137:298. 

17. Badertscher P et. Prevalence of Pulmonary Embolism in Patients With 

Syncope. Journal of the American College of Cardiology 2019; 74:744. 

18. Serrano LA, Hess EP, Bellolio MF, et al. Accuracy and quality of clinical 

decision rules for syncope in the emergency department: a systematic 

review and meta-analysis. Ann Emerg Med 2010; 56:362. 

 

https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/14
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/14
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/14
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/15
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/15
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/15
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/25
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/25
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/25
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/34
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/34
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/34
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/54
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/54
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/61
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/61
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/73
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/73
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/78
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/78
https://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-syncope-in-the-emergency-department/abstract/78


 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

BENĠGN PROSTAT 

HĠPERPLAZĠSĠ'NDE MEDĠKAL 

TEDAVĠ SEÇENEKLERĠ 

 

 

 

 

Eray HASIRCI 

 

 

BÖLÜM 

15 



 

 

  



250 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 

GĠRĠġ 

Son 20 yılda Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) terimi farklı 

yaklaĢımları düĢündürmektedir. Patologların bakıĢ açısıyla BPH stromal 

ve epitelyal elemanların hücresel artıĢı olarak tanımlanmaktadır. 

Radyologların ve ürologların cephesinden ultrason veya 3 boyutlu 

görüntüleme ile prostatın büyüdüğünün gösterilmesidir, bu nedenle 

benign prostatik geniĢleme  olarak tanımlamak daha doğrudur (Haas C, 

2000). Histolojik olarak BPH 40 yaĢın altında nadir görülür (Berry, 

Coffey, Walsh, & Ewing, 1984). Otopsi çalıĢmalarında BPH'nin 

insidansının 70'li yaĢlarda %70, 90'lı yaĢlarda %90 olduğu görülmektedir. 

Mikroskopik olarak BPH'nin geliĢmesi için yaĢ ve androjen kaynağı 

olarak testis varlığı gerekmektedir (Walsh, 1984). Proliferatif süreçte 

androjen pasif rol oynarken esas etkiyi stromal epitelyal hücrelerle 

otokrin veya parakrin etkileĢim sağlayan epidermal büyüme faktörü 

sağlamaktadır (M, 2000). BüyümüĢ bir prostatın etkisi ile üriner 

retansiyondan, aĢırı aktif mesane, üriner sistem enfeksiyonu, hematüri ve 

böbrek yetmezliğine kadar farklı klinik tablolarla karĢılaĢılabilinmektedir. 

Bu tabloların ayrımı net olarak yapıldıktan sonra medikal tedavi ajanları 

arasında seçim yapma aĢamasına varılmaktadır.  

CERRAHĠ DIġI TEDAVĠ 

"Ġzle ve Gör" ya da "Kendi Kendine Yardım"  

Alt üriner sistem (AÜS) belirtileri olan erkeklerin büyük bir kısmı 

medikal veya cerrahi müdahaleyi tercih etmezler. Çünkü belirtiler 

hastalar için can sıkıcı değildir. Tedaviye bağlı komplikasyonlar 

belirtilerden daha rahatsızlık verici olarak algılanır. Bu durumdaki 

hastalarda tedavi maliyeti veya tedaviye bağlı yan etkiler nedeniyle tedavi 

almakta isteksizlik olduğu görülmektedir. Belirtilerin kanser veya ciddi 

genitoüriner patolojilere veya tedavinin ertelenmesi ile geri dönüĢümsüz 

sonuçlara neden olunmadığından, cerrahi müdahale için kesin endikasyon 

olmayan hastalada "izle ve gör" yöntemi iyi bir seçenek olarak karĢımıza 

çıkmaktadır. Bu hastalarda ilave yaĢam koĢullarında iyileĢmeler de 

hastalığın seyrini olumlu etkileyecektir. Özellikle yatma zamanından 

önce alınan sıvı miktarının azaltılması, alkol ve kafein alımının 

düzenlenmesi, zamanlı idrar yapılması gibi birkaç basit önlem ile yaĢam 

koĢullarında iyileĢme sağlanabilir. "Ġzle ve gör" tedavisinin etkinliği 

ılımlı BPH kliniği olan hastalarla Transüretal Prostat Rezeksiyonu 
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(TURP) yapılan hastaların kıyaslandığı 556 hastalık bir çalıĢmada 

değerlendirilmiĢ (Wasson et al., 1995). ÇalıĢmanın sonucunda bütün 

değerler TURP grubunda daha iyi saptanmıĢ. Ġzlem kolundaki hastaların 

büyük bir kısmında hastalığın progrese olduğu görülmüĢ. Üç yıllık takip 

sonucunda TURP grubunda 23 (%8.2), izlem grubunda 47 (%17) hastada 

tedavi baĢarısız olmuĢ. Ġzlem grubunda baĢarısızlık kriteri olan post 

miksiyonel rezidü (PMR) miktarı ve semptom skorlarında artıĢ daha sık 

olarak tespit edilmiĢ. Cidid renal bozulma her iki grupta da izlenmemiĢ.  

AraĢtırmacılar "kendi kendine yardım"ın etkinliğini AÜS belirtileri 

olan hastalarda randomize kontrollü çalıĢma ile araĢtırmıĢlardır (Brown et 

al., 2007). Toplam 140 hasta standart bakım, üriner eğitim ve yaĢam tarzı 

değiĢiklikleri ile ilgili 3 grup terapisini içeren "kendi kendine yardım"a 

randomize edilmiĢtir. "Kendi kendine yardım" tedavide baĢarısızlığı ve 

üriner semptomları anlamlı derecede azaltmıĢtır. Ancak yine de bu 

konuda çok merkezli çalıĢmalara olan ihtiyaç devam etmektedir. 

MEDĠKAL TEDAVĠ 

Benign prostat hiperplazisi için medikal tedavi α-adrenerjik reseptör 

blokürleri, 5α-redüktaz inhibitörleri, aromataz inhibitörleri ve bitkisel 

ekstraktlar dahil yoğun Ģekilde araĢtırılmıĢlardır. Antimuskarinik ilaçlar 

ve fosfodiesteraz (PDEIs) inhibitörleri ve bunların kombinasyonları son 

yıllarda tedavi seçenekleri arasına girmektedirler.  

Medikal Tedavinin Etkisi  

Seksenli yıllarda prostatektomi BPH tedavisinde esas tedavi 

seçeneğiydi. Ancak cerrahinin morbiditesi, baĢarı anlamında değiĢik 

sonuçlar alınması, az ama anlamlı derecede tekrar tedavi ihtiyacının 

bulunması sebebiyle medikal tedavi bilinçli Ģekilde desteklenmiĢtir 

(Lepor, 1993). Medikal tedavilerde cerrahi kadar iyi sonuç alınmamasına 

rağmen cerrahiye kıyasla ilgi çekici özelliği anlamlı klinik sonuçlarının 

daha az olması, daha az tehlikeli ve yan etkilerinin geri dönüĢümlü 

olmasıdır (Lepor, 1993). Alt üriner sistem semptomları olan BPH'lı 

hastaların büyük kısmında cerrahi ile belirtilerin ortadan 

kaldırılmasındaki amaç hastaların yaĢam kalitesini artırma çabasıdır 

(Emberton, 2010). Ancak medikal tedavinin düĢük morbiditesi hastaların 

tedavi kararında oldukça önemlidir.   
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Cerrahi için mutlak endikasyonu olmayanlar için medikal tedavi halen 

tercih edilen tedavi seçeneğidir. Amerika ve Avrupa'da medikal tedavinin 

baĢarısına bağlı yıllar içerisinde TURP'de %55'lik bir azalma olduğu 

görülmüĢtür (Wei, Calhoun, & Jacobsen, 2005). Elli yaĢ üzerindeki 

Amerikan erkeklerinin ortalama %30'nda orta-yüksek derecede AÜSS 

mevcuttur (Lepor, 1993; Lepor & Machi, 1993).  Bu erkeklerin büyük 

çoğunluğu cerrahi riskleri nedeniyle prostatektomiyi seçmemektedir. Bu 

bireyler medikal tedavi için potansiyel adaylardır.  

Medikal Tedavi Ġçin Hasta Seçimi 

Medikal tedavi alacak olan kiĢinin, hayat kalitesini olumsuz etkileyen 

belirtileri olmalı ve bu belirtilerden dolayı ilaçları yaĢam boyu 

kullanmayı kabullenmelidir. Öte yandan tedavi için ideal adayda; ilacın 

etkili olması gerekirken, yan etkileri minimal olmalıdır. Cerrahi için 

mutlak endikasyonlu hastaya medikal tedavinin önerilmesi için halen 

geçerli bilimsel veri bulunmamaktadır. Tekrarlayan üriner enfeksiyon ve 

retansiyon, BPH'ya bağlı renal yetmezlik, mesane taĢı ve tekrarlayan 

hematürisi olanlarda cerrahi tedavi yapılmazsa hayati tehlike yaratan 

sonuçlar geliĢebilir. Kontrolü, uygun klinik çalıĢmalar kesin sonuçları 

gösterinceye kadar giriĢim için mutlak endikasyon taĢıyan hastalar 

medikal tedavi için uygun değillerdir. Hastalar yeterince 

bilgilendirildikten sonra potansiyel riskleri kabul ederlerse, dikkatli takip 

ve medikal tedavi etkisiz olduğunda gelecekte prostatektomi Ģartıyla 

medikal tedavi sunulabilir.  

Medikal Tedaviyle Benign Prostat Hiperplazisini Önleme 

Medikal tedavinin potansiyel rolü BPH geliĢimini yada onun 

progresyonunu önlemektir. Benign prostat hiperplazisinin klinik 

görünümü nadiren korkutucudur. Önleyici giriĢim hayatın 5. dekadından 

önce baĢlatılmalıdır (Partin, 2000). Ġlacın yaratabileceği yan etkiye uzun 

süre maruz kalma ve tedavi maliyeti gibi nedenler önleyici tedavinin esas 

sorunlarıdır. Klinik BPH geliĢiminin yada progresyonunun biyokimyasal 

veya genetik prediktörleri olmaması sebebiyle her erkek potansiyel olarak 

risk altındadır. Çok büyük prostatlı erkeklerin retansiyon geliĢme riskinde 

olduğunu (Jacobsen et al., 1997) ve medikal tedavinin retansiyon geliĢme 

riskini azalttığını gösteren güçlü çalıĢmalar vardır (McConnell et al., 

1998; Wei et al., 2005). Üriner retansiyon önleyici tedavi sunma kararı 
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risk olaylarına, tedavi maliyetine ve hastanın giriĢim için tercihine 

bağlıdır.  

α-Adrenerjik Blokürlerle Tedavi 

Temel Dayanağı 

Benign Prostat Hiperplazisi tedavisinde α-adrenerjik blokürlerin 

kullanım nedeni, α1-adrenerjik reseptörler vasıtasıyla prostatik düz 

kasların mesane çıkım obstrüksiyonlarının sebeplerinden bir kısmını 

oluĢturması, klinik BPH'nin patofizyolojisini bunun oluĢturduğu 

hipotezine dayanır (Caine, Pfau, & Perlberg, 1976). Bu dinamik 

obstrüksiyonun önemi BPH'nın dominant hücresel yapılarından birinin 

düz kaslar olduğunu, düz kasların hiperplastik prostatın %40'ını 

oluĢturduğu gösteren morfometrik çalıĢmalarla desteklenmiĢtir (Shapiro, 

Hartanto, & Lepor, 1992). Bazı araĢtırmacılar prostat düz kas tonüsünün 

α1 reseptör vasıtasıyla sağlandığını göstermiĢlerdir (Gup, Shapiro, 

Baumann, & Lepor, 1989; Hieble, Caine, & Zalaznik, 1985). Kobayashi 

ve arkadaĢları vücuttaki α1adrenerjik reseptörlerin %98'nin prostat 

stromasında lokalize olduğunu göstermiĢlerdir (Kobayashi et al., 1994).  

α-Adrenerjik Blokürlerin Sınıflandırılması 

α-Adrenerjik blokürler α reseptör selektivitesine göre ve serum yarı 

ömrüne göre sınıflandırılabilir (Tablo 1).  

Tablo 1: α Adrenerjik Blokürlerin Sınıflaması 

α -Adrenerjik Blokürlerin 

Sınıfı 

Doz 

Non-selektif  

Fenoksibenzamin 2x10 mg 

α1  

Prazosin 2x2 mg 

Alfuzosin HS 3x2.5 mg 

Ġndoramin 2x20 mg 

Uzun Etkili α1  

Terazosin 1x5-10 

mg Doksazosin 1x4-8 mg 

Alfuzosin SR 1x10 mg 

Subtif Selektif  

Tamsulosin 1x0.4 mg 

Silodosin 1x4-8 mg 
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Naftopidil 25-75 

mg/gün HS: Hızlı salınım, SR: Sürekli salınım. 

Non selektif bir α blokörü olan fenoksibenzaminin BPH için yüksek 

efektif olduğu görterilmiĢtir (Caine, Perlberg, & Meretyk, 1978). 

Fenoksibenzaminin dezavantajı klinik yan etkilerinin yüksekliği ve 

sıklığıdır. Ġki tip α reseptör tanımlanmıĢtır (α1 ve α2). Prazosin BPH 

tedavisinde araĢtırılan ilk α1 reseptör antagonistlerinden biridir. 

Fenoksibenzaminin ve prazosinin etkinliğini karĢılaĢtırmak mümkündür. 

Yine de prazosin daha iyi tolere edilebilmektedir, etkinlik ve toksisitesi 

sırasıyla α1 ve α2 reseptörler vasıtasıyla olmaktadır (Lepor, 1989). 

Prazosin, orta derecede salınan (IR) alfuzosin (Jardin, Bensadoun, 

Delauche-Cavallier, & Attali, 1991a) ve indoramin (Ramsay, Scott, & 

Whitfield, 1985) dahil diğer α1 antagonistleri kısa yarı ömürleri sebebiyle 

günde en az iki kez alınması gerekir. α-adrenerjik blokürlerin sonraki 

geliĢmeleri yarı ömürleri günde 1 defa almaya uygun ilaçların 

geliĢtirilmesi ile olmuĢtur. Terazosin (Lepor et al., 1992), doksazosin 

(Gillenwater et al., 1995), tamsulosin (Wilt, MacDonald, & Nelson, 

2002) ve uzun salınımlı alfuzosin (McNeill, Hargreave, Roehrborn, & 

Alfaur study, 2005) BPH tedavisi için emniyet ve etkinliği bilinen uzun 

etkili α-adrenerjik blokürlerdir. 

Moleküler çalıĢmalarla α1 reseptörlerin 3 subtipi olduğunu 

görülmüĢtür (Andersson, Lepor, & Wyllie, 1997). Price ve arkadaĢları 

insan prostatında mRNA Ģifreli α1A'nın predominant tip olduğunu 

bildirmiĢlerdir (Price et al., 1993). α1A mRNA'nın kodlanması demek 

proteinin kodlanması demek değildir. Ġmmünhistokimyasal yöntemler ile 

α1A ve α1B reseptörlerinin insan prostat stromasında ve epitelinde 

predominant reseptör tipleri olduğunu bildirmiĢlerdir (Walden et al., 

1997). Prostat düz kas tonusunun α1A reseptörlerle sağlandığı 

gösterilmiĢtir (Forray et al., 1994).  

Tamsulosin günde 1 defa alınan α1 antagonistidir. α1B'ye kıyasla α1A'ya 

orta derecede selektivite gösterir ve α1D'ye karĢılık α1A'ya selektivite 

göstermez (Foglar, Shibata, Horie, Hirasawa, & Tsujimoto, 1995). Ġlaç 

endüstrisi tarafından α1B/α1D'ye karĢın α1A için 1000 kat selektif olan α1 

antagonisti geliĢtirilmiĢ (Forray et al., 1994). Yakın zamanda ülkemizde 

de silodosin piyasaya girmiĢtir. Bu ilaç α1B'ye karĢılık α1A'ya 162:1 

selektivite gösterir ve uzun dönem sonuçları beklenmektedir. 

Özetle terapötik ajanlarla ilgili yapılan çalıĢmalara göz atacak olursak; 
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Terazosin kullanan tüm hasta gruplarında tepe ve ortalama akım 

hızlarında bazal değerlerden anlamlı derecede iyileĢme görülmüĢtür 

(Lepor et al., 1992). Terazosinin idrar akım hızına etkisi de doza bağımlı 

olmuĢtur. Plasebo, 2, 5 ve 10 mg'lık 4 grubun olduğu çalıĢmada 

Terazosinin 10 mg grubu tepe ve ortalama akım hızlarında plaseboya 

göre bazal değerlerden anlamlı derecede yüksek artıĢ görülmüĢtür. Ġdrar 

akım hızında %30'dan fazla iyileĢme gösteren hasta oranı yönünden 10 

mg terazosin grubu ile plasebo grubu karĢılaĢtırıldığında 10 mg terazosin 

grubunda anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur. Dört tedavi 

grubunun tamamında yan etkiler minör derecede ve reversibl imiĢ. Tüm 

terazosin gruplarında halsizlik, baĢ dönmesi ve burun akıntısı daha 

yüksek sıklıkta görülmesine rağmen  plasebo grubu ile aradaki fark 

anlamsızmıĢ.  

Doksazosinin yarı ömrü terazosinden daha uzundur (22 vs 12 saat). 

Fawzy ve arkadaĢları 16 haftalık, çok merkezli, randomize, çift kör, 

plasebo kontrollü, cevaba titrasyonlu, normal tansiyonlu 100 BPH'lı 

hastada sonuçları bildirmiĢlerdir (Fawzy et al., 1995). Doksazosin alan 41 

kiĢinin %88'inde maksimal doza (8 mg) titrasyon uygulanmıĢtır. Plasebo 

grubu ile karĢılaĢtırıldığında doksazosin grubunda idrar akım hızında ve 

semptom skorunda gurup ortalama değiĢimleri anlamlı derecede yüksek 

olmuĢtur. Normal tansiyonlu kiĢilerde sistolik kan basıncı değiĢimleri 

terazosindekilerden daha yüksektir. Tedaviyle iliĢkili baĢ dönmesi, 

halsizik, baĢ ağrısı, hipotansiyon, bulantı ve uyku hali sıklığı sırasıyla 

%20, %8, %8, %8, %8 ve %6 olmuĢtur.  

Tamsulosin halen BPH'yı araĢtırmak için en çok kullanılan α1 

antagonistidir. Lepor ve arkadaĢları çok merkezli, randomize, çift kör, 

plasebo kontrollü, klinik BPH'lı 756 Amerikalı hastanın katıldığı, 

hastaların plaseboya yada 0.4 veya 0.8 mg tamsulosine randomize 

edildiği 13 hafta süren çalıĢmasının sonuçları paylaĢmıĢtır (Lepor, 1998). 

Semptom skorunda iyileĢme 0.4 mg grubu ile karĢılaĢtırmada 0.8 mg 

grubunda anlamlı derecede daha yüksektir. Tedaviyle iliĢkili baĢ 

dönmesi, halsizlik, burun akıntısı ve anormal ejakülasyon 0.4 mg 

grubunda sırayla %5, %3, %3, %6 iken 0.8 mg grupta sırayla %6, %3, 

%9 ve %18'dir. Sistolik ve diastolik kan basıncında ortalama değiĢiklik 

plasebo ve tamsulosin gruplarında hem normal tansiyonlu hem de 

hipertansiyonlu kiĢiler için anlamlı farklılık göstermemiĢtir. Narayan ve 

arkadaĢlarının randomize, çift kör, plasebo kontrollü, 0.4 ve 0.8 mg 

tamsulosinin palseboyla karĢılaĢtırmalı, emniyet ve etkinliği araĢtıran 
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çalıĢmalarında 735 hasta randomize edilmiĢtir (Narayan & Tewari, 1998). 

On üç haftalık tedavi planlanmıĢtır. Semptom skorunda ve idrar akım 

hızında tedaviyle ilgili iyileĢme Lepor ve arkadaĢlarının (Lepor, 1998) 

bildirdikleriyle benzer bulunmuĢtur.  

Alfuzosin ile ilgili ilk geniĢ ölçekli çalıĢmayı Jardin ve arkadaĢları 

yayımlamıĢtır (Jardin, Bensadoun, Delauche-Cavallier, & Attali, 1991b). 

Çok merkezli, randomize, plasebo kontrollü çalıĢmalarında BPH tedavisi 

için alfuzosinin emniyet ve etkinliğini göstermiĢlerdir. Alfuzosinin 

primer sınırlaması günlük birden fazla doz gerektirmesi olmuĢtur (3x2.5 

mg veya 2x5 mg). Günde 1 defa almanın dıĢında terazosin, doksazosin 

veya tamsulosin gibi ilaçlardan gösterilebilir bir avantajı olmadığında 

alfuzosin reçete etmenin zorlayıcı bir sebebi olmamıĢtır. UzamıĢ salınımlı 

veya yavaĢ salınımlı (SR) alfuzosin doz titrasyonu gerektirmeyen, günde 

1 defa alınımı yeterli olan bir formülasyondur. Klinik BPH tedavisi için 

SR alfuzosinin emniyet ve etkinliğini araĢtıran ilk randomize, çok 

merkezli, plasebo kontrollü çalıĢmayı Buzelin ve arkadaĢları 

bildirmiĢlerdir (Buzelin, Fonteyne, Kontturi, Witjes, & Khan, 1997). 

Günde 1 defa 5 mg alfuzosin veya plasebo verilen 390 hasta 12 hafta 

süreyle randomize edilmiĢtir. Semptom skorunda -1.6, idrar akım hızında 

+1.3 ml/sn, iyileĢme olmuĢtur. Sistolik ve diyastolik kan basınçlarında 2 

mm Hg'lık değiĢiklik ile plasebo grubundakinden anlamlı farklılık 

bildirilmemiĢtir. Yan etkileri ve kan basıncı değiĢikliklerinin azlığı 

sebebiyle alfuzosin üroselektif bir ilaç olarak tanımlanmıĢtır (Kirby, 

1998). Alfuzosin SR α1 subtiplerin hiçbirine farmakoloijk üroselektivite 

göstermemektedir (Andersson et al., 1997). Yan etkilerinin azlığının bir 

diğer açıklaması da alfuzosinin beyne geçiĢinin kısıtlılığındandır 

(Rouquier, Claustre, & Benavides, 1994).  

Silodosin. Japonya'da selektif bir α1-adrenerjik reseptör blokürü olan 

silodosin BPH medikal tedavide satıĢ lideridir. Ġki faz III çalıĢmada 

günde 8 mg silodosin ile 12 haftada semptom skorunda plaseboya göre 

anlamlı ve hızlı iyileĢme bildirilmiĢtir. Silodosin baĢlangıç dozundan 2-6 

saat sona idrar akımında artıĢ göstermiĢtir. Semptom skorunda iyileĢme 

3-4 günde belirginleĢmiĢ ve bu iyileĢme en az 3 puan düĢüĢ ile birliktedir. 

Ortostatik hipotansiyon ve senkop, bayılma ve baĢ dönmesinin sıklığı 

düĢük olmuĢtur. Silodosin kardiyovasküler sisteme herhangi bir anlamlı 

etki göstermemiĢtir. Ġlaçla iliĢkili en sık rastlanan yan etki retrograd 

ejakülasyondur (anejakülasyon). Bildirilen ikinci en sık yan etki baĢ 

dönmesi olup oranı plasebo gruplarındakinden biraz daha yüksektir. 
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Japonya'da silodosini tamsulosinle yada plaseboyla karĢılaĢtıran 

randomize, çift kör, plasebo kontrollü çalıĢma yürütülmüĢtür (Kawabe, 

Yoshida, Homma, & Silodosin Clinical Study, 2006). Semptom skoru 8 

ve üstü, 50 yaĢ ve üzeri, hayat kalitesi skoru 3 ve ya daha yüksek, PMR 

idrar volümü 100 ml'den az olması çalıĢmaya almak için uygun kriterler 

olmuĢtur. Hastalar günde 4 mg x2 silodosin, günde 1, 0.2 mg tamsulosin 

veya plaseboya 12 hafta süreyle randomize edilmiĢlerdir. Silodosin, 

tamsulosin ve plasebo gruplarında total semptom skrounda bazal 

değerlerden sırayla -8.3, -6.8 ve -5.3 olmuĢtur. Semptom skorunda 1 

haftada silodosin grubunda plaseboya karĢı anlamlı azalma olmuĢtur. 

Hayat kalitesi skorunda değiĢim silodosin, tamsulosin ve plaseboda 

sırayla bazaldan -1.7, -1.4 ve -1.1 olmuĢtur. Silodosin grubunda en sık 

yan etki anormal ejakülasyon olup tamsulosin grubundakinden daha 

yüksek (%22.3 vs %1.6) olmuĢtur.  

Naftopidil.Kısmen selektif α1D-adrenerjik reseptör antagonisti olan 

naftopidil α1D-adrenerjik reseptör subtipi dominant ekspresyon gösteren 

hastalar için daha efektif görünmektedir. α1 adrenerjik reseptör 

antagonistleri tamsulosin ve naftopidil BPH'lı 96 hastaya 8 hafta süreye 

uygulanmıĢ. Her iki ilacın uygulanması ile semptom skoru anlamlı 

derecede azalmıĢ ve maksimum akım hızları anlamlı derecede artmıĢtır 

(Ikemoto et al., 2003). Naftopidilin AÜSS'de depolama belirtileri baskın 

kiĢilerde daha yararlı olacağı ileri sürülmekte olsa da silodosin ile 

kıyaslandığında belirgin farklılık olmadığı günümüz koĢullarında 

düĢünülmektedir (Masuda, Jinza, Masuko, Asakura, & Hashiba, 2012).  

α -Adrenerjik Blokürlerin KarĢılaĢtırılması 

Terapotik etki ve yan etkilerin her ikisinin de α-blokürlerin dozuna 

bağlıdır. Bundan dolayı 2 farklı α-blokürün etkinlik ve tolerebilitesi 

randomize, çift kör, plasebo kontrollü çalıĢmalarda karĢılaĢtırılabilir. 

Buzelin ve arkadaĢları randomize, plasebo kontrollü α-blokürleri (IR 

Alfuzosin 3X2.5 mg vs Tamsulosin 1x0.4 mg) karĢılaĢtırmıĢlardır 

(Buzelin et al., 1997). Semptom skorunda ve idrar akım hızında iyileĢme 

her iki grupta görülmüĢken, baĢ dönmesi, halsizlik insidansı iki tedavi 

grubunda da aynı izlenmiĢtir. Her iki tedavi grubunda ayakta veya 

otururken sistolik ve diyastolik kan basıncına etkileri arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık görülmemiĢtir. Klinik veriler terazosin 10 mg ve 

doksazsoin 8 mg'ın tamsulosin 0.4 mg ve alfuzosin 10 mg'dan daha etkili 

olduğunu düĢündürmektedir. Halsizlik ve baĢ dönmesi sıklığının 
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terazosin ve doksazosinde daha yüksek bulunmuĢtur. Tamsulosin ve SR 

alfuzosinin daha iyi tolere edilmesinin üroselektif olmalarından değil α1 

blokaj derecesi ile ilgili olduğu görüĢü hakimdir.  

Terazosin ve doksazosin çok benzer farmokolojik ve farmakokinetik 

özellikler gösterirler. Bu iki ilacın etkinlik ve tolerebilitesi rahatlıkla 

karĢılaĢtırılabilmektedir. Terazosin ve doksazosinin etkinlikleri her ikisi 

için de doz bağımlıdır, semptom skorlarındaki en yüksek iyileĢmeler 10 

mg ve 8 mg günlük dozlarda olmuĢtur. Yan etki sıklığının doza bağımlı 

olmasına rağmen terazosin ve doksazosinin 10 mg ve 8 mg dozları 

genellikle iyi tolere edilmektedir.  

Tamsulosin ve SR alfuzosin üroselektif α1 blokürler olarak 

gruplandırılmıĢtır. Randomize çalıĢmalar 0.8 mg tamsulosinin 

semptomları iyileĢtirmesinde 0.4 mg dozdan daha etkili olduğunu 

göstermiĢtir (Lepor, 1998). Tamsulosinin 0.8 mg'lık dozunun terazosin ve 

doksazosinden daha az halsizlik yaptığı, baĢ dönmesi sıklığının 

karĢılaĢtırılabilir, rinitis ve anormal ejakülasyonun belirgin olarak daha 

yüksek olduğu görünmektedir.  

Tamsulosin 0.4 mg ile SR alfuzosinin en büyük avantajı doz 

titrasyonu gerektirmemeleridir. Üriner retansiyonlu bir erkek için 

tamsulosin ve SR alfuzosin, efektif doz için titrasyon gerekmemesi 

sebebiyle iĢeme denemesine kadar olan zamanı azaltırlar. Tamsulosin ve 

SR alfuzosinin terazosin ve doksazosine kıyasla hipertansiyonlu 

erkeklerde kan basıncını daha az etkilemektedir.  

Özetle α1 blokürler mükemmel tolere edilmektedir. α-blokürler 

yaĢlılarda emniyetlidir. Mesane çıkım obstrüksiyonu ve üriner retansiyon 

riskini azaltırlar. DüĢme üzerine etkileri ile ilgili daha fazla araĢtırmaya 

ihtiyaç vardır. Terazsoin ve doksazosin hipertansiyonlu kiĢilerde kan 

basıncını anlamlı derecede daha fazla düĢürürler, BPH ile birlikte var 

olan hipertansiyonun tedavisini sağlarlar. α-adrenerjik blokürlerin 

doğrudan karĢılaĢtırma çalıĢmaları azdır ve bu çalıĢmalarda hasta sayıları 

da azdır, bu nedenle herhangi bir üstünlük iddia edilememektedir.  

ANDROJEN MANUPLASYONU 

Temeli  

Androjen baskılanmasının temeli, prostatın embriyolojik geliĢiminin 

temeli dihidrotestosteron (DHT) androjenine bağımlı olduğu temeline 
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dayanır (Shapiro, 1990). Testosteron 5α-redüktaz enzimi ile DHT'ye 

çevrilir. Erkeklerde 5α-redüktaz enziminin genetik eksikliğinde 

rudimenter prostat ve dıĢ genital organlar feminizan olur (Walsh et al., 

1974). Benign prostat hiperplazisinin geliĢimi de androjen bağımlıdır 

(Coffey & Walsh, 1990). Kastrasyon, farmakolojik ajanların testosteronu 

ve DHT sentezini yada iĢlevini baskılaması, BPH'lı erkeklerde prostat 

hacmini azalttığını göstermiĢtir (McConnell, 1990). Androjen 

supresyonunun primer olarak prostatın epitelyal elemanlarında gerilime 

sebep olduğu gösterilmiĢtir (Peters & Walsh, 1987). Azalan prostat 

hacminin, BPH'dan sonuçlanan mesane çıkım obstrüksiyonunun statik 

komponentini azalttığı düĢünülür. Androjen baskılama hipotezinin primer 

sınırlaması, klinik BPH ve AÜSS'nin patofizyolojisinin prostat 

büyüklüğüne tam bağımlı olmamasıdır.  

Benign prostat hiperplazisinde androjen baskılamasının etkinliğinin 

prostat hacminde azalmayla olduğu kabul edilmektedir. Androjen 

baskılaması baĢladıktan sonra prostat hacminde maksimal azalama 6 ay 

içinde elde edilir (Gormley et al., 1992). Bu sebeple maksimal terapötik 

etkiyi sağlamak için tedavinin en az 6 ay olması Ģarttır. Etki 

mekanizmasının prostat hacminde azalma yoluyla olması sebebiyle en 

büyük terapötik etkinin daha geniĢ prostatlılarda elde edileceği 

düĢünülebilir. 

5α-redüktaz inhibitörleri  

Tip II 5α-redüktaz inhibitörü olan finasterid, tip I ve tip II 5α-redüktaz 

dual inhibitörü olan dutasterid androjen baskılanması için kullanılan 

ajanlardır. .  

Finasterid. Finasterid 5α-redüktazın kompetetiv inhibitörüdür 

(Vermeulen, Giagulli, De Schepper, Buntinx, & Stoner, 1989). Finasterid 

DHT'nin serum ve intraprostatik seviyelerini düĢürür. 5α-redüktazın en az 2 

tip izoenzimi (tip I ve tip II) vardır (Jenkins, Andersson, Imperato-McGinley, 

Wilson, & Russell, 1992). Finasterid tip II izoenzimin selektif inhibitörüdür. 

Cilt ve karaciğerde var olan tip I izoenzimin sirkülasyondaki testosteronu 

DHT'ye çevirmesi sebebiyle finasterid DHT'yi kastre seviyede tutamaz. 

Gormley ve arkadaĢlarının çalıĢmasında finasterid ile plasebo, 1 ve 5 mg'lık 

dozlar kıyaslanmıĢtır (Gormley et al., 1992). ÇalıĢmaya alınan hastalarda 

ortalama prostat hacimleri benzerdir. Semptom skorunda, idrar akım hızında, 

prostat hacmindeki gerilemede finasterid 5 mg açık ara öndedir. Gözlemler 
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finasteridin etkinliğinin yalnız prostat hacminde azalmanın aracılığıyla 

olmadığını düĢündürmektedir. Libido azalması, ejakülatuar bozukluklar ve 

empotans isidansı plasebo grubu ile karĢılaĢtırıldığında finasterid gruplarında 

anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur.  

"The Proscar Long-Term Efficacy and Safety Study" (PLESS), 

BPH'nın medikal tedavi literatüründe rapor edilmiĢ en uzun süreli, çok 

merkezli, randomize, çift kör, plasebo kontrollü çalıĢmasıdır. PLESS'e 

göre Finasterid ve plasebo gruplarında 4 yılda akut idrar retansiyonu 

kümülatif sıklığı sırasıyla %3 ve %7 olmuĢtur (%57 risk azalması). 

Plasebo ve finasterid gruplarında BPH ile ilgili cerrahiye gitmenin 

kümülatif riski %10 ve %15 olmuĢtur. Prostat hacmi 55 cm
3
'den büyük 

hastalarda akut idrar retansiyonu  ve BPH  ile iliĢkili cerrahi giriĢim riski 

azalması finasterid için %70 olmuĢ. Akut idrar retansiyonu ve BPH ile 

iliĢki cerrahi riski azalması klinik olarak uygun olmuĢtur, özellikle çok 

büyük prostatlı hastalarda.  

PLESS çalıĢması prostat kanseri araĢtırması üzerine finasteridin 

etkisini anlamayı da sağlamıĢtır. Prostat kanseri teĢhisi plasebo ve 

finasterid gruplarında anlamlı derecede farklı olmamıĢtır. Bu sonuç 

finasteridin prostat kanseri teĢhisini maskelemediğini düĢündürmektedir 

(Andriole et al., 1998). 

Prostat Spesifik Antijen (PSA) prostat kanseri için yaygın kabul edilen 

bir tarama aracıdır (Tchetgen & Oesterling, 1995). YükselmiĢ yada 

anlamlı derecede artan PSA değeri genellikle prostat biyopsisi için bir 

endikasyondur. Finasterid ortalama PSA seviyesini 6 aylık bir sürede 

yaklaĢık %50 düĢürür (Guess, Heyse, & Gormley, 1993). KiĢisel serum 

PSA değeri üzerine finasteridin etkisi çok değiĢkendir. PSA üzerine 

etkinin değiĢkenliği sebebiyle prostat kanserinin erken teĢhisine aday 

olan kiĢiler finasterid tedavisine baĢlamadan önce PSA seviyesini 

ölçtürmelidirler. PSA seviyesi yüksekse biyopsi yapılmalıdır. Tedavi 

baĢlangıcından sonra gittikçe artan PSA seviyesi durumunda tekrar 

biyopsi yapılmalıdır.  

Ġlaveten BPH'ya sekonder tekrar eden gross hematüriyi finasteridin 

önlediğini gösteren randomize, çift kör, plasebo, kontrollü çalıĢma da 

mevcuttur (Foley et al., 2000). 

Dutasterid.Dutasterid 5α-redüktaz tip I ve tip II'nin dual inhibitörüdür. 

Bu sebeple serum DHT'yi baskılama etkisi daha yüksektir (Clark et al., 
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2004). Roehrborn ve arkadaĢları dutasterid kullanımı ile serum DHT'nin 

%90.2 azaldığını göstermiĢlerdir (Roehrborn et al., 2002). Ġki yıl içerisinde 

semptom skoru 4.5 puan azalmıĢ ve maksimum idrar akım hızı 2.2 ml/sn 

iyileĢmiĢtir. Plaseboya kıyasla akut üriner retansiyon riski azalması %57 ve 

BPH ile ilgili cerrahi risk azalması %48 olmuĢtur. Finasteride benzer 

olarak ana yan etkiler libido kaybı ve erektil disfonksiyondur. Fakat bunlar 

çok sıklıkla tedavi baĢlangıcında olur ve tedavi devam ederken zamanla 

düzelir.  

Özetle finasterid BPH'da en belirgin özelliği androjen baskılanması 

olan ilaçtır. Çok merkezli, randomize, çift kör, plasebo kontrollü 

çalıĢmalar BPH tedavisinde bu ilacın rolünü desteklemektedirler. 

Finasterid prostat hacmini ortalama %20 azaltır. Semptom skorunda ve 

idrar akımında plaseboya göre tedaviyle iliĢkili tüm iyileĢmeler orta 

derecededir. Uzun süreli emniyeti ve etkinliğinin kalıcılığı gösterilmiĢtir. 

Finasterid ile ilgili klinik yan etkiler minimal ve seksüel disfonskiyon 

ile ilgilidir. Finasterid BPH ile iliĢkili, özellikle frajil BPH dokusu 

varlığında gross hematürinin tedavisinde etkilidir. Dutasterid hem 

tip I hem tip II 5α-redüktaz inhibitörüdür ve etkinliği ile yan etkisi 

finasterid ile benzerdir. Finasterid ve dutasterid AÜSS'li ve büyük 

prostatlı hastalarda idrar retansiyonunun doğal seyrini değiĢtirir.  

α-adrenerjik Blokürler ile 5α-redüktaz Ġnhibitörlerinin 

Kombinasyon Tedavisi 

Lepor ve arkadaĢları ilk çok merkezli, randomize, çift kör, klinik 

BPH'lı 1229 erkek hastada plasebo, finasterid, terazosin ve kombinasyon 

(terazosin + finasterid) karĢılaĢtıran çalıĢmayı bildirmiĢlerdir (Lepor et 

al., 1996). ÇalıĢmada finasterid 5 mg ve terazosin 10 mg'a titre edilmiĢ. 

Randomize edilen 1229 hastanın 1007'si (%81.9) 1 yıllık çalıĢmayı 

tamamlamıĢtır. ÇalıĢma sonucunda terazosinle plasebo arasında ve 

terazosinle finasterid arasında semptom skorunda, semptom problem 

indeksinde, idrar akım hızında istatistiksel olarak belirgin farklılık 

saptanmıĢtır. Kombinasyon ve terazosin arasında aynı parametrelerde 

finasteridin etkinliğinin eksikliğiyle ilgili olarak belirgin farklılık 

saptanmamıĢtır. Finasteridde ve kombine grupta prostat hacminde 

%20'lik azalma görülmüĢtür.  

Plasebo, doksazosin, finasterid ve kombinasyonunu karĢılaĢtıran çok 

merkezli, randomize, çift kör, plasebo kontrollü çalıĢmada 1089 hasta 4 



262 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 

tedavi grubuna 1 yıl süre ile randomize edilmiĢtir (Kirby et al., 2003). 

ÇalıĢmada doksazosin 8 mg ve finasterid 5 mg kullanılmıĢtır. Bazal 

prostat volümü 36 cm
3
'dür. ÇalıĢma sonucunda kombinasyon grubunda 

semptom skorunda ve maksimum akım hızında anlamlı iyileĢmeler 

saptanmıĢtır.  

Çok merkezli, çift kör planlanan SR alfuzosin, finasterid ve 

kombinasyon grubu içeren bir baĢka çalıĢmada hastalar 6 ay süre ile takip 

edilmiĢtir (Debruyne et al., 1998). Semptom skorunda ve idrar 

akımındaki iyileĢme alfuzosin ve kombinasyon grubu arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık olmamıĢtır.  

Muskarinik Reseptör Blokürleri (Antimuskarinikler) 

Geleneksel olarak BPH sebebiyle olduğu kabul edilen semptomlarla 

AĢı Aktif Mesane (AAM) olarak tarif edilen sendromun semptomları 

arasında bir benzerlik vardır. AĢırı aktif mesane semptomları BPH ile 

birlikte yada mesane çıkım obstrüksiyonuna sekonder yada 

obstrüksiyonla iliĢkisiz olabilir. Avrupanın çeĢitli ülkelerinde anket 

sorgularında AAM insidansının %12-16 arasında olduğu gösterilmiĢtir 

(Milsom et al., 2001). Geleneksel olarak AAM semptomlarının 

tedavisinde kullanılan antimuskarinikler sıklıkla kadınlarda kullanılır. 

Özellikle erkeklerde daima antimuskarinik ilaçların detrüsör 

kontraktilitesini azaltacağı, özellikle belirgin obstrüksiyonu olanlarda 

üriner retansiyon riskini arttıracağı korkusu vardır. Akut idrar retansiyonu 

geliĢmez ise, artmıĢ rezidüel idrar miktarı riski enfeksiyon gibi diğer 

komplikasyonlara yol açabilir. Tolteridin çalıĢmaları mesane çıkım 

obstrüksiyonu kanıtlanmıĢ AAM'li hastalarda akut idrar retansiyonunu 

artırmadan semptomatik faydalarını göstermiĢtir ve mesane çıkım 

obstrüksiyonu olan hastalarda antimuskarinik ilaçların güvenle 

kullanılabileceğini göstermiĢlerdir (Abrams, Kaplan, De Koning Gans, & 

Millard, 2006). Öte yandan diğer bazı yazarlar antimuskariniklerin 

tedavide emniyetli olmasına rağmen, AÜSS/BPH'lılarda etkinliğinin 

tanımlamak için daha fazla çalıĢma yapılması gerektiğine 

inanmaktadırlar.  

Kombinasyon Tedavisi: α-adrenerjik Blokürler ve 

Antimuskarinikler: 

Alt üriner sistem belirtileri olan BPH'lı erkeklerde AAM 

semptomlarının varlığında α-adrenerjik blokürler ile kombine bir 
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antimuskarinik kullanımı hem retansiyon riskini azaltır, hem de 

bozulmakta olan mesane fonksiyonunun tedavi olacağı ihtimalini arttırır. 

Randomize bir çalıĢmada AAM'li ve mesane çıkım obstrüksiyonu olan 211 

hasta iki gruba randomize edilmiĢ (Lee et al., 2005). Sekiz hafta süreyle bir 

gruba doksazosin 4 mg, diğer gruba doksazosin + propiverin (20 mg) 

kombinasyonu verilmiĢ. Tedaviden sonra her grupta idrar sıklığında, 

maksimum akım hızında, ortalama iĢeme hacminde ve semptom skorunda 

anlamlı iyileĢmeler görülmüĢtür. Rezidü idrar hacminin kombinasyon 

grubunda anlamlı derecede arttığı gösterilmiĢ ancak bunun idrar 

retansiyonuna yol açmadığı gösterilmiĢtir. Hasta memnuniyet oranları 

kombinasyon grubunda daha fazladır. ÇalıĢmayı bırakma yan etkilere 

bağımlı yada bağımlı olmaksızın kombinasyon grubunda daha fazladır. 

Çok merkezli, çift kör, randomize bir baĢka çalıĢmada hastalar tolterodin 4 

mg, tamsulosin 0.4 mg, tolterodin + tamsulosin ve plasebo grupları olarak 

4 gruba randomize edilmiĢtir. Kombinasyon grubu hastaları tedaviden 

yararlandığını söyleyenlerde plaseboya karĢı anlamlı üstünlük göstermiĢtir. 

Ġlginç olanı tamsulosin grubunda semptom skorunda iyileĢme gözlenirken 

yararlandığını söyleyenlerin plaseboya kıyasla farkı olmamasıymıĢ.  

Sonuç olarak AAM ve BPH sebebiyle mesane çıkım obstrüksiyonu 

birlikte olan hastaların uzun süreli medikal tedavi sonuçlarına ait minimal 

derecede ispatlar mevcuttur. Kısa süreli veriler antimuskarinik ve α- 

adrenerjik blokür kombinasyonunun minimal retansiyon riskli yada 

dikkatli seçilmiĢ hastalarda akut idrar retansiyonu riski minimal olan 

emniyetli bir tedavi olduğu düĢündürmektedir. Önemli miktarda rezidü 

idrarı olan (PVR>200 ml) hastalarda bu tedaviden sakınmak gerekir. 

Belirgin obstrüksiyonlu ve geniĢ, ısrarlı rezidüel idrar hacmi olan hastalar 

için antimuskarinik ilaçlar eklenmesinden ziyade cerrahi tedavi 

düĢünülmelidir.  

Fosfodiesteraz Ġnhibitörleri  

Alt üriner sistem belirtileri/BPH ile fosfodiesterazların (PDE) 

kullanımının temeli aynı yaĢ grubu erkeklerde AÜSS ve ED'nin her 

ikisini sıklıkla birlikte gösteren demografik verilere dayanmaktadır. 

Erektil disfonksiyonları için sildenafil verilen erkeklerin AÜSS'lerinde 

iyileĢme gösteren 2002'deki ilk klinik rapordan sonra özellikle klinikte 

her iki durumu birlikte gördüğümüz pek çok erkeğin tedavisi için AÜSS 

tedavisinde PDEi'lerinin rolüyle ilgili çalıĢmaların sayısı giderek 

artmıĢtır. Fosfodiesterazların etkilerinin prostatik dokudan daha fazla 
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mesane kas fonksiyonunu veya mesane çıkım obstrüksiyonundan ziyade 

mesane depolama fonksiyonları üzerine daha etkili olabileceği 

düĢünülmektedir.  

Fosfodiesteraz inhibitörlerinin AÜSS'ye etkilerini açıklayıcı ilk 

randomize kontrollü çalıĢma McVary ve arkadaĢları tarafından 

yayımlanmıĢtı (McVary, Monnig, et al., 2007). Bu randomize, kontrollü 

çalıĢmaya ilk örnek olmuĢtur ve 12 hafta boyunca çift kör, plasebo, 

kontrolü yapılmıĢtır. Hem ED'li (skor <25) hem de AÜSS (Semptom 

skoru >12) prostat kanseri olmayan kiĢiler çalıĢmaya alınmıĢtır. 

ÇalıĢmanın sonucunda idrar akımında belirgin farklılık olmamıĢtır, bu 

sonuç ile çalıĢma yürütücüleri mesane ve prostatta basit düz kas 

gevĢemesinden baĢka mekanizmaların muhtemel rol oynadığını 

düĢünmüĢtür. Ġkinci randomize, kontrollü çalıĢmada tadalafil 

araĢtırılmıĢtır (McVary, Roehrborn, et al., 2007). Toplam 21 merkezde 

yapılmıĢtır. Hastalar plasebo yada 5 mg tadalafil ile 6 hafta süre ile tedavi 

edilmiĢlerdir. Sonraki 12 hafta süreyle doz 20 mg'a yükseltilmiĢtir. 

ÇalıĢmanın sonucunda semptom skorundaki iyileĢme kombinasyon grubu 

lehineymiĢ.  

Sonuç olarak alfa-adrenerjik blokürlerin PDE5i ile kombinasyon 

tedavisinin Ģu ana kadarki delilleri henüz yeterli değildir.  

Fitoterapi 

Benign Prostat Hiperplazisi ile birlikte olan AÜSS'nin tedavisi için 

bitki ve herblerin (fitoterapi) kullanımı yaygındır. Fitoterapiklerin 

kullanımı 1990ların baĢından itibaren giderek artmıĢtır. Genel olarak 

Avrupa verilerine göre α-adrenerjik blokür monoterapisinin ardından 

ikinci sırada fitoterapotiklerin geldiği bilinmektedir (Fourcade, Theret, 

Taieb, & Group, 2008). DüĢünülenin aksine tüm Avrupa ve Amerika 

piyasasında yaygın kullanılmaktadır. Sadece bu ürünler için ABD'de 1 

milyar $'dan fazla harcama yapılmıĢtır. Doğal ürün olması, emniyetli farz 

edilmesi, kolay bulunabilmesi (reçetesiz alınabilmesi), prostat 

ameliyatından koruması ve prostat kanserini önlemesi (yanlıĢ bilgi de 

olsa) gibi sunulan veriler dolayısıyla kullanımları giderek artmaktadır. 

Sağlık ürünleri mağazalarında, eczanelerde ve süper marketlerde, internet 

üzerinden satıĢlarda bu ilaçların kullanımına zemin hazırlamıĢtır.  

Fitoterapötikler gerçek bitki değildir. Bitki köklerinden, 

tohumlarından, kabuklarından yada değiĢik bitki meyvelerinden 
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üretilirler. Tek bir bitkiden hazırlananları olduğu gibi (kanıtlanmamıĢ olsa 

da) güçlendirilmiĢ etki sağlamak için, satıĢı artırmak için kombine halde 

de piyasada bulunmaktadırlar.  

Etki mekanizmaları genellikle bilinmemektedir (Lowe et al., 1998). 

Antienflamatuar etkileri prastaglandin sentezine etkiler yoluyla 

olmaktadır. Öte yandan değiĢik growth faktörleri etkilemek yoluyla 

büyüme ve proliferasyonu etkiledikleri de öne sürülmektedir.  
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GĠRĠġ 

Özel durumlu ve gereksinimli bir bebeği (down sendromlu, engelli, 

doğuĢtan kalp defektli bebek, ikiz bebekler, istenmeyen bebekler, 

kıymetli bebekler, prematüre bebekler vb.) dünyaya getirmek ciddi 

bakım, eğitim, destek, sorumluluk gerektiren zor, üzüntülü ve stresli bir 

deneyimdir (Sjostrom-Strand ve Terp, 2019; Takataya ve ark, 2016; 

Kusters ve ark, 2013; Coren ve ark, 2018; Mörelius ve Hemmingsson, 

2014; Laxman ve ark, 2015; Pesch, 2019). Özellikle engelli bir bebeğin 

ebeveyni olmanın bireylerde akademik erteleme, iĢ kaybı, iĢ üretkenliği 

kaybı, hayal kırıklıkları, endiĢe, çaresizlik, umutsuzluk, depresyon, 

intihar düĢünceleri gibi sorunlara neden olduğu görülmektedir(Pesch, 

2019; Laxman ve ark, 2015; Araki ve ark, 2019; Illum ve ark, 2018).   

Özel durumlu bebeklerin farklı gereksinimleri bulunmaktadır. Öte 

yandan aileler bu tür bebeklerin gereksinimlerini karĢılarken zorluk 

yaĢamakta olup, bebeklerinin bakımı konusunda bilgiye gereksinim 

duymaktadır(Kaytez ve ark, 2015; Seydel ve ark, 2016). Sağlık 

profesyonelleri özel durumlu bebeklerin sorumluluğunu üstlenip, 

farkındalık arttırıcı eğitimler uygulayıp, ebeveynlerin gereksinimlerini 

bilip karĢıladığı sürece bireylerin yeni duruma uyumu ve durumla baĢa 

çıkmaları kolaylaĢacaktır (Alsharaydeh ve ark, 2019; Gilson ve ark, 2018; 

Seliner ve ark, 2015). Ebe ve hemĢireler ebeveynlerin yetersizlik, 

çaresizlik duygusunu yenmeleri için özellikle doğum sonrası bir yıl içinde 

sürece uyum sağlamaları ya da süreçle baĢ etmeleri için etkin olarak 

sosyal destek sağlamalıdır(Douglas ve ark, 2016). Yapılan araĢtırmalarda 

çoğunlukla özel durumlu bebeği olan anneler bebeğin günlük ve sağlık 

bakım sorumluluklarının büyük çoğunluğunu üstlendikleri belirlenmiĢtir. 

Bu araĢtırmalarda çoğunlukla annelerin gereksinimleri ele alınmıĢtır 

(Gilson ve ark, 2018; Ersoy Quadır ve Temiz, 2018; Korukçu ve ark, 

2017). Babalarla karĢılaĢtırılırsa anneler, özel durumlu bebekleri için 

daha fazla zaman harcamakta ve bakım zorluğunu daha fazla 

deneyimlemektedirler (KarakuĢ ve Kırlıoğlu, 2019; Hartley ve Schultz, 

2015; Ciğerli ve ark, 2014). Bu doğrultuda annelerin babalar tarafından 

yeterli sosyal destek almadığı görülmektedir. Ayrıca özel durumlu 

bebeklerin sağlık, geliĢim durumu ile ilgili annelerin babalardan daha çok 

endiĢe yaĢadıkları, bilgi ya da destek arama davranıĢlarının yanı sıra bunu 

sözel olarak ifade ettikleri gözlenmektedir (Ciğerli ve ark, 2014; Sola ve 

Diken, 2008; Demir ve Keskin, 2018). Ayrıca süreci tek yaĢayan 
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ebeveynlerin sosyal destek ve sosyal kabul yoksunluğuna bağlı daha fazla 

stres yaĢadıkları belirlenmiĢtir (Woodgate ve ark, 2015; Toker ve ark, 

2019). Bu sonuçlara göre özel durumlu bebeğe sahip ebeveynlerin doğum 

sonrası süreçte babaların annelerle eĢit düzeyde sorumluluk almalarını 

sağlamak konusunda ailelere destek olmak gerekir. Yeterli sosyal destek 

sağlanan özel durumlu bebeğe sahip bazı aileler doğum sonrası döneme 

daha kolay uyum sağlarken, baĢ etme mekanizmaları yeterli olmayan bazı 

ailelerde ise doğum sonrası uyum zorlaĢmaktadır (Pelchat ve ark, 2009; 

Redquest ve ark, 2015; Demir ve Keskin, 2018; Gilson ve ark, 2018; 

Felix ve Farias, 2018). AraĢtırmalarda özel durumlu bebeğe sahip 

ebeveynlerin toplum tarafından anlaĢılma, yakın çevreden kabul görme 

yanında bilgi ve sosyal destek gereksinimleri bulunduğu tespit edilmiĢtir 

(AvĢaroğlu ve Gilik, 2017; Yazıcı ve DurmuĢoğlu, 2015; Çetin, 2018; 

Gilson ve ark, 2018).  Ebeveynlere gerekli destek programlarının 

sağlanması, bütüncül bakım anlayıĢı ve bireyselleĢmiĢ bakıma eĢ değer 

danıĢmanlık yapılması ebeveynlerin taburculuk sonrası uyumlarını 

kolaylaĢtırabilir (Eras ve ark, 2011; Pazarcıkcı ve Efe, 2017; Seydel ve 

ark, 2016; Kaytez ve ark, 2015). 

Engelli ve Anomalili Bebeğe Sahip Ebeveynler 

Anne ve baba adayları gebeliği öğrendikten sonraki süreçte geleceğe 

yönelik beklentileri sağlıklı bir çocuk yönünde olsa da, doğacak çocuğun 

engelli olması durumunda aileler yoğun stres yaratan bu zor süreci 

deneyimlemek zorunda kalmaktadırlar (Bilal ve Dağ, 2005; Okanlı ve ark, 

2004; Hassall ve ark, 2005; Seydel ve ark, 2016). Normal sağlıklı bir 

çocuğun ailede meydana getirdiği değiĢiklikler doğan çocuğun engelli 

olacağının öğrenilmesi ile daha stresli ve karmaĢık bir durum meydana 

getirmektedir(Bilal ve Dağ, 2005; Sjostrom-Strand ve Terp, 2019; 

Takataya ve ark, 2016; Coren ve ark, 2018). Bu bağlamda ailelerin engelli 

bebeğe sahip olmanın sonucunda yaĢadıkları strese binaen, engelli bebeğin 

bakımı, duygusal zorlanmalar, maddi kayıplar, kariyer durumları 

konusunda kaygıları ve gerekse ailelerin kendilerine vakit kalmamasından 

kaynaklanan sorumluluklar nedeniyle sosyal aktivitelere izolasyon 

yaĢadıkları da görülmektedir (Kavak, 2007; Bilal ve Dağ, 2005; Seltzer ve 

ark, 2011; ġen ve Yurtsever, 2007). Engelli bebeği olan ebeveynlerin 

normal ebeveynlere göre daha fazla anksiyete, tükenmiĢlik, depresyon gibi 

duygu durum bozuklukları yaĢadığı (Arıcıoğlu ve Gültekin, 2017; Gilson 

ve ark, 2018; Woodgate ve ark, 2015; Engin Deniz ve ark, 2009) daha da 
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kötüsü özel durumlu bebeklerin ebeveynlerinde bebeği kabullenmeme, 

bakıma katılmayı reddetme ya da bebeğe Ģiddet uygulama (Koivula ve ark, 

2018; Çetin, 2018) gibi olumsuz davranıĢlar gözlenmektedir. Ailelere 

verilen destek sayesinde ailelerin, durum ile baĢ etmesini ve güçlüklere 

uyum sağlaması kolaylaĢtırılabilecektir (ġen ve Yurtsever, 2007; Kara, 

2018).  

Ġstenmeyen Gebelik Sonrası Bebeğe Sahip Olan Ebeveynler 

Ġstenen ve planlanan gebeliklerde doğum sonrasında beklenen durum 

mutluluk verici bir durum olsa da, yeni sorumlulukları beraberinde 

getiren çok önemli bir değiĢimdir (Ergin ve Özdilek, 2014). Cinsel 

yönden aktif olan kadınların ya da erkeklerin çoğunun çocuk sahibi 

olmak istemedikleri ve özellikle multipar kadınların üçte birinden 

fazlasının istemeden gebe kaldığı görülmektedir(Yanıkkerem ve ark, 

2005; Ersoy ve ark, 2015). Çocuk sahibi olmak istememe nedenleri 

(tecavüz, adölesan gebelikler, annenin istememesi, babanın istememesi, 

doğum kontrol yöntemlerinin etkin kullanılamaması vb.) çeĢitli olabilir. 

Öte yandan istenmeyen gebelikler ebeveynlerde ĢaĢkınlık ve suçlama ile 

kendini gösterebilir(Ekizoğlu ve ark, 2008; Ay ve ark, 2012; Kara Uzun 

ve ġimĢek Orhon, 2013).  

Çoğul Bebeği Olan Ebeveynler 

Çoğul gebelik uterusta birden fazla (2 ya da daha fazla) fetüsün 

varlığıdır (Ramaoğlu ve ark, 2014). Doğal yollardan oluĢan gebeliklere 

göre, invitro fertilizasyon yolu ile meydana gelen gebeliklerde çoğul 

gebelik görülme oranın ise arttığı görülmektedir (Gürakan, 2005).  

Çoğul bebeğe sahip olan ebeveynler genellikle uzun bir çocuksuzluk 

döneminden sonra çocuk sahibi olduktan sonra, tahmin edilmeyen 

fiziksel, psikolojik ve finansal zorluklarla karĢılaĢmaktadır (Britt et al 

2003; Glazebrook ve ark, 2004; Bolch ve ark, 2012). Çoğul gebeliklerde 

komplikasyonlardaki artıĢ sonucu neonatal yoğun bakım ünitesinde uzun 

soluklu kalıĢ, uzun süreli rehabilitasyon ihtiyacı gibi problemler ailenin 

baĢa çıkmakta ve uyum sağlamakta zorlandığı durumlardır (Demirel 

Bozkurt ve Sevil, 2008). Ayrıca çoğul bebeklerin bakımı ve beslenmesi 

ebeveynler için zor bir süreçtir. Çoğul bebekler çoğu zaman düĢük 

ağırlıkta olup, erken doğdukları için anne sütü ile beslenmeleri önemlidir 

(Rimon ve Shinwell, 2006; Akçay DidiĢen ve Gerçek, 2015). Çoğul 

bebeklerin emzirilmesinde anneye, bebeğe ait faktörler ya da emzirilme 
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sürecini olumsuz etkileyen diğer durumlara bağlı sorunlar yaĢandığı 

çalıĢmalarda belirtilmiĢtir. (Kielbratowska ve ark, 2010; Damato ve ark, 

2005). 

Ġnfertilite Sonrası Bebeğe Sahip Olan Ebeveynler 

Bir çiftin en az on iki ay boyunca düzenli olarak korunmasız cinsel 

iliĢkide bulunmasına rağmen gebeliğin geliĢmemesi durumu infertilite 

olarak adlandırılır (Upkong ve Orji, 2006). Ġnfertil çiftler maddi külfeti 

olan, yorucu ve çok zaman alan çeĢitli tedaviler ile anne-baba 

olabilmektedir. Uzun infertilite sürecinden sonra çocuk sahibi olmak 

mutlu bir son olarak görülse de, tahmin edilmeyen çeĢitli zorluklara 

neden olabilir (Britt et al 2003; Seven ve Akyüz, 2013). Özellikle uzun 

soluklu infertilite tedavileri sonrasında hamile kalan annelerde yoğun bir 

Ģekilde gebeliği kaybetme korkusu, bebeğinin sağlık durumu konusunda 

kaygı, gebeliği kabullenememe, depresyon ve belirsizlik gibi olumsuz 

duygular geliĢebilir(Boz ve ark, 2018; Seven ve Akyüz, 2013). Bu 

zorluklar eski düzenin bozulup yeni düzenin baĢlaması yanında, çocuk 

bakımının zorlukları nedeniyle infertil çiftlerde biyolojik, psikososyal, 

ekonomik, etik ve kültürel olarak birçok sorun yaratmaktadır (Boz ve ark, 

2018).  

Prematür Bebeğe Sahip Olan Ebeveynler 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ); 20-37. hafta arasındaki doğumları 

prematüre doğum, 2500 gramın altında olan yenidoğanları düĢük doğum 

ağırlıklı, 1000-1499 gram arasında doğan yeni doğanları ise çok düĢük 

doğum ağırlıklı yenidoğan olarak tanımlamıĢtır (Eras ve ark, 2011). 

Preterm eyleme neden olan risk faktörleri; preeklemsi, polihidroamniyos, 

plasenta anomalileri, preterm doğum ve abortus öyküsü, erken membran 

rüptürü, enfeksiyonlar, gebelikte cerrahi giriĢim, düĢük beden kitle 

indeksi, sigara, uterin anomaliler, anemi, doğum aralıklarının az olması, 

fetal anomali, çoğul gebelik, anne yaĢının 18 yaĢ altı ya da 35 yaĢ üstü 

olması, yardımcı üreme teknikleri gibi obstetrik ve fizyolojik nedenlerdir 

(Beji, 2016). Prematür bir bebeğe sahip olmak aileler için stresli bir 

durumdur. Yapılan bir çalıĢmada prematüre bebeğe sahip olan 

ebeveynlerin, termde bebeğe sahip ebeveynlere oranla daha fazla 

olumsuz duygu durum yaĢadıklarını göstermiĢtir (Ionio ve ark, 2016). 

Preterm eylemin anne üzerindeki en yaygın etkisi bebeğin sağlığının 

tehdit altında olmasından kaynaklanan strestir (Beji, 2016). Ebeler; 



Elif Tuğçe ÇĠTĠL, Funda ÇĠTĠL CANBAY, Sibel ġEKER• 279 

 

prematüre bebeğe sahip ebeveynlerin stresle baĢ etme mekanizmalarını 

iyi bir Ģekilde tanımlayıp, yeni baĢ etme yöntemleri geliĢtirmeleri 

konusunda onları cesaretlendirmelidir. Bebeğin tepkilerini anlamada ve 

ebeveynlerin kendi korku ve beklentilerini anlamada onlara yardımcı 

olmak ebelerin bir diğer görevidir (Arslan ve Turgut, 2013). Prematür 

bebeğe sahip olan annelerin, termde bebeği olan annelere oranla daha 

fazla saldırganlık ve içe kapanıklık gösterdikleri görülmüĢtür (Ionio ve 

ark, 2017). Ebeler, prematüre bebeğe sahip olan ebeveynleri dikkatli 

dinlemeli ve anlamaya çalıĢmalıdır. Yenidoğan döneminin ilk üç 

günündeki anne-bebek yakınlığı çok önemlidir (GüleĢen ve Yıldız, 2013). 

Preterm eylemin, anne ve bebek arasındaki etkileĢimi olumsuz etkilediği 

görülmüĢtür (Ionio ve ark, 2017). Ebeler, anne ve bebek arasındaki 

etkileĢimi sağlamak için kilit roldedirler. Mümkün olduğunca anne ve 

bebeğin birlikte olmasını sağlamalı ve aile merkezli bakım 

uygulamalarını desteklemelidirler. Annenin de bakıma katılmasını 

sağlayarak anne ve bebek arasındaki bağlanma duygusunun geliĢimine 

katkıda bulunmalıdırlar. Prematür bebeğe sahip olan ebeveynlerin 

ebeveynlik rolleri daha iyi değerlendirilmeli, hem ebeveynler hem de 

prematür bebekler için özel destekleyici müdahaleler geliĢtirilmelidir 

(Ionio ve ark, 2017).  

PlanlanmamıĢ Gebelikler Sonucu Bebek Sahibi Olan Ebeveynler 

PlanlanmamıĢ gebelikler, tüm yaĢ gruplarında ve sosyoekonomik 

düzeyde karĢılaĢılabilen ekonomik, tıbbi ve sosyal olarak çeĢitli 

istenmeyen durumlara yol açabilen toplumsal bir sorun olarak kendini 

göstermektedir. Bununla beraber planlanmamıĢ gebelikler anne ve çocuk 

sağlığını da olumsuz yönde etkilemektedir (Tekiner ve ark, 2010). 

DSÖ‘nün 2018 verilerine göre; 2010-2014 yılları arasında yaklaĢık 56 

milyon kadın planlanmamıĢ gebeliklerden dolayı gebeliğini güvenli ve 

güvensiz yollarla sonlandırmaktadır (WHO, 2018). Türkiye Nüfus ve 

Sağlık AraĢtırması (TNSA)‘nın 2008 verilerine göre Türkiye‘de 

kadınların %29‘u planlanmamıĢ gebelik deneyimlemiĢlerdir (Eryurt ve 

ark, 2009).   

Doğum sonu dönemde emzirmenin anne ve bebek sağlığı üzerine 

birçok olumlu etkisi vardır (Annagür ve Annagür, 2012; Bülbül ve 

Kılınçkaya, 2013). Ebeler, etkili bir emzirme noktasında kilit roldedirler. 

PlanlanmamıĢ gebeliklerde anneler bebeklerini emzirmek 
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istemeyebilirler. Ebeler, anneye bu konuda destek vermeli ve gerekli 

danıĢmanlığı yapmalıdır. 

Üreme çağındaki bir kadın ne zaman çocuk sahibi olacağına karar 

verebilmelidir. Çocuk sahibi olmayı istemek kadar istememek de 

kadınların en doğal hakkıdır (Polat ve ark, 2013). Ebeler; üreme 

çağındaki kadınlara gebeliği gerçekten isteyip istemedikleri konusunda 

danıĢmanlık yapmalı ve gerekiyorsa aile planlaması konusunda eğitim 

vermelilerdir. 

ÖZEL DURUMLU BEBEĞE SAHĠP OLAN EBEVEYNLERĠN 

YAġADIĞI PSĠKOSOSYAL PROBLEMLER 

Ebeveynler özel durumlu bir bebeğe sahip olacaklarını öğrendiğinde 

ya da engelli bebeği dünyaya getirdiklerinde aĢamalı olarak; Ģok, hayal 

kırıklığı, inkâr, yetersizlik duyguları, öfke, suçluluk ve üzüntü gibi 

duygusal tepkiler vermektedir (Bahar ve ark, 2009; Ciğerli ve ark, 2014; 

Çetisli ve ark, 2018). Bu ebeveynler için bebeğin engelliliği hayal 

ettikleri mükemmel bebeğin yok olması anlamına gelir ki, bu durumda 

ailelerde farklı baĢ etme davranıĢları gözlenir (Skelton ve ark, 2019). Yas 

özel durumlu bebek gerçeğinin kabul edildiği anlamına gelen bir duygu 

ifadesidir (Gökcan 2004). ÇalıĢmalarda özel durumlu çocuğa sahip aile 

bireylerinde umutsuzluk, tükenmiĢlik, anksiyete bozukluğu, depresyon, 

stres gibi duygu durum bozukluklarının yüksek düzeyde görüldüğü 

saptanmıĢtır (Ġçmeli ve ark, 2008; AvĢaroğlu ve Gilik, 2017). Engelli 

çocuğun bakımı ile sürekli annenin ilgilenmesi ve ailenin gereksinim 

duyduğu sosyal desteği çevresinden görememesi bebeğin reddi riskini ve 

beklenen psikiyatrik sorun riskini arttırabilir (Çetin, 2018). AraĢtırmalar, 

engelli çocuğa sahip annelerde engelli olmayan çocuğa sahip annelere 

kıyasla depresyon, anksiyete ve stres düzeyinin daha yüksek olduğu 

saptanmıĢtır (Dereli ve Okur, 2008; Ġçmeli ve ark, 2008).  

ÖZEL DURUMLARA SAHĠP EBEVEYNLERE EBELĠK 

YAKLAġIMI 

Yeterince desteklenemeyen özel durumlu ebeveynlerde stres, bebeğin 

bakımını reddetme ve depresyon gibi olumsuz durumlar 

deneyimlenmektedirler (Kaytez ve ark, 2015; Laxman ve ark, 2015; 

AvĢaroğlu ve Gilik, 2017). Yıldırım ve Conk‘un (2005) araĢtırmasında 

engelli bebeği olan ailelere verilen planlı eğitimin ailenin stresle baĢa 

çıkma ve depresyon düzeyleri üzerinde olumlu etki sağladığı 
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belirlenmiĢtir. Kara‘nın (2018) çalıĢmasında engelli çocuğu olan annelere 

iliĢkin manevi destekle güçlendirme uygulaması yapılmıĢ olup, program 

sonunda annelerin negatif düĢüncelerinin azaldığı tespit edilmiĢtir. Bu 

sonuca göre ebelerin engelli bebeğe sahip olacak ya da olan ailelere 

yapılandırılmıĢ planlı eğitimler yanında spiritüel destek uygulaması 

ailenin psikososyal özellikleri üzerinde olumlu sonuçlar doğurabilir.  

Ebeler özel durumlu bebeklerin durumuyla ilgili güncel bilgilere sahip 

olmalıdır. Ebelerin diğer bir görevi özel durumlu bebeğin bakımının 

sorumluluğunu aile merkezli bakım yaklaĢımıyla her iki ebeveyne 

yüklemeli ve fiziksel yorgunluğu iki eĢ arasında paylaĢtırmalıdır(Seliner 

ve ark, 2015). Bebeğin yoğun bakım ünitelerinde ya da baĢka bir merkeze 

transport edilmesi gerektiği zaman transporttan önce bebeği görmelerine 

ve bakıma katılmaya izin verilmesi gereklidir (Fernández ve ark, 2018). 

Yapılan araĢtırmalarda bebeğe terapötik dokunmanın ve kanguru bakımın 

bebeğin fiziksel geliĢimini hızlandırdığı, ağrı ve sağlık parametrelerinin 

(solunum sayısı, kalp atıĢları vb.) iyileĢtirdiği belirlenmiĢtir (Johnston ve 

ark, 2011).  

 

SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

Özel durumlara sahip anne ve babalar için yeni yaĢama adaptasyonun 

zor, spiritüel destek gereksinimli ve aileler için kabul edilmesi zor bir 

süreç olduğu görüldü (Çetin, 2018; Kara, 2018). Bu nedenle sağlık 

profesyonelleri, akademisyenler ve sağlık kurumlarına iliĢkin özel 

durumlu ebeveynlerin gereksinimlerinin belirlenmesi, problemlerin 

önlenmesi ve ailelerin uyumuna yönelik bazı önerilerimiz bulunmaktadır. 

Bu öneriler: 

 Sağlık profesyonelleri özel durumlu ailelerin özelliklerini, 

gereksinimlerini, beklentilerini belirlemeli ve aileye özel 

destekleyici bakım planlamalıdır. Sağlık profesyonelleri özel 

durumlu ailelerin bebeklerinin durumlarını öğrendikleri andan 

itibaren duygularını ifade etmelerine izin vermeli ve bebeklerine 

iliĢkin sorularına içtenlikle cevap vermelidirler. 

 Sağlık kapsamı alanında çalıĢan akademisyenler özel durumlu 

ailelerin yeni hayata uyumuna yönelik bilgilendirici çalıĢmalarda 
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aktif olarak görev almalı ve ailelerin süreçleriyle ilgili bilgilere 

ulaĢmalarını kolaylaĢtırmalıdır. 

 Sağlık kurumlarının özel durumlu ailelerin hayatını kolaylaĢtırıcı 

çalıĢmaları desteklemelerinin yanında özel durumlu ailelerin 

toplumun farkındalık düzeylerini arttırıcı projeler yapması toplum 

tarafından kabulünü kolaylaştıracaktır. 
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1. GiriĢ  

Ebeveyn Kabul Red Kuramı (EKAR), çocukluk döneminde anne 

babalardan algılanan kabul ve reddin temel nedenlerini, çocuğun biliĢsel, 

sosyal, duygusal, ruhsal geliĢimi üzerindeki etkilerini açıklamak amacıyla 

Rohner tarafından geliĢtirilen bir sosyalizasyon kuramıdır (Rohner, 1975; 

1986). Sosyalizasyon süreçleri ile kiĢilikler birlikte ele alınarak 

sosyokültürel süreçlerle bağlantı kurulmaktadır. YaĢam boyu geliĢimin 

ele alındığı kuramın temelleri sosyokültürel sistemler modeline 

dayanmaktadır (Rohner, 2005).   

EKAR Kuramın ortaya çıkıĢı nedeni yirminci yüzyılda Amerikan 

psikologlarının ebeveyn kabul-reddine artan ilgisidir (Rohner, 1975). 

Kuramın temel varsayımı çocukların ebeveyn ve bağlanma figürlerinden 

ihtiyaçları olan sıcaklığı almasının gerekliliğidir. Rohner, sıcaklık 

ihtiyacının evrensel olduğunu, kültür, ırk, cinsiyet gibi değiĢkenlerden 

bağımsız olarak geliĢtiğini bildirmektedir (Rohner, Khaleque ve 

Cournoyer, 2005). Kuramın evrenselliğini ispat etmek için farklı 

coğrafyalarda gözlem ve görüĢmelerle birçok ölçek geliĢtirilmiĢ ve iki 

yüzden fazla araĢtırma yapılmıĢtır. AraĢtırma sonuçları kuramın önemini 

gözler önüne sermektedir (Khaleque ve Rohner, 2002).  

Ebeveyn Kabul-Red Kuramı özellikle ebeveyn kabul-reddinin 

çocukların kiĢilik geliĢimi üzerindeki etkilerini açıklamaktadır ve 

kuramın alt boyutları ve bu boyutların alt alanları bu etkiyi gözler önüne 

sermektedir. Bu çalıĢmada EKAR Kuramı çocukların kiĢilik geliĢimi 

bağlamında ele alınmaktadır.  

1.1. Ebeveyn Kabul Red Kuramı  

Bu bölümde EKAR Kuramı‘nın;  Ebeveynliğin Sıcaklık Alt Boyutu, 

Ebeveynliğin Kontrol Alt Boyutu,  Fenomenolojik YaklaĢım, KiĢilik Alt 

Alanı, Sosyokültürel Sistemler Alt Boyutu ve BaĢ etme Alt Alanı alt 

alanları ele alınarak, çocukların kiĢilik geliĢimi bağlamında 

değerlendirilmiĢtir.   

1.1.1. Ebeveynliğin Sıcaklık Alt Boyutu  

EKAR Kuramın merkezinde ―ebeveynliğin sıcaklık boyutu‖ yer 

almaktadır. Sıcaklık boyutu, ebeveynlerin duygularını ifade ederken 

kullandıkları fiziksel ve sözel davranıĢları kapsamaktadır (Rohner, 1986). 

Sıcaklık boyutunu bir ucunda ―ebeveyn kabulü‖ yer alırken, diğer ucunda 
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―ebeveyn reddi‖ yer almaktadır (Rohner, Khaleque ve Cournoyer, 2005). 

EKAR Kuramı‘nda ebeveyn kabulü; ebeveynlerin çocuklarına karĢı 

sıcaklığını, Ģefkatini, sevgisini ve ilgisini içermektedir. Ebeveynler 

çocuklarını kabul ettiklerini fiziksel ve sözel olarak ifade etmektedir. 

Fiziksel olarak sarılma, öpme, gülümseme, okĢama, rahatlık sunma 

davranıĢları; sözel olarak ise güzel sözler söyleme, övme, iltifat etme 

kabul edici ebeveyn davranıĢları olarak kabul edilmektedir (Rohner, 

1986). Ebeveyn reddinde ise durum tam tersidir. Ebeveyn reddi çocukları 

kabullenmeme, istememe ve bir yük olarak görmektir (Rohner ve 

Cournoyer, 1994; Rohner, Khaleque ve Cournoyer, 2005).   

Ebeveyn reddinin dört boyutu bulunmaktadır. Bu boyutlar soğukluk 

ve sevgi göstermeme düĢmanlık ve saldırganlık, kayıtsız ve ihmal, 

ayrıĢmamıĢ reddir. (Rohner, 1980; Rohner, Khaleque ve Cournoyer, 

2005; Rohner, Khaleque ve Cournoyer, 2012). Soğukluk ve sevgi 

göstermeyen boyut çocuklarına karĢı mesafeli, soğuk davranıĢlar 

sergileyen, ihtiyaçları olan sevgi, sıcaklı ve ilgiyi göstermeyen ebeveyn 

tutumudur. Ebeveyn düĢmanlığı ve saldırganlığı, anne babaların 

çocuklarına karĢı öfkeli, sabırsız ve düĢmanca davranıĢlar sergilemesidir. 

Ebeveyn kayıtsızlığı ve ihmali anne-babaların fiziksel ve psikolojik 

olarak yokluğudur. Ebeveynler çocuklarından uzak ve yalıtılmıĢ, 

çocukların ihtiyaçlarına karĢı ilgisizdir. AyrıĢmamıĢ red boyutu 

çocuklarına gerekli yaĢam koĢullarını sağlayan; fakat ihtiyaç duydukları 

sevgi, ilgi ve değeri hissettiremeyen ebeveynleri tanımlamaktadır. Bu 

ebeveynlerde çocuklarına yönelik saldırganca bir davranıĢ 

bulunmamaktadır (Rohner ve Britner, 2002; Rohner, Khaleque ve 

Cournoyer, 2005; Roner, 2005).   

Red boyutundaki tutumlara sahip ebeveynler bu tutumlarını fiziksel 

(vurma, eĢya fırlatma vb.) ve sözel Ģiddet (eleĢtirme, aĢağılama, alay 

etme vb.) Ģeklinde göstermektedir. Reddedici ebeveynler sözel ve fiziksel 

olumsuz davranıĢların yanı sıra çocukları örseleyen sembolik jestlerde 

kullanabilmektedir (Rohner ve Veneziano 2001). Rohner (1986) kabul ve 

red boyutlarındaki davranıĢların evrensel bir nitelik taĢıdığını bu nedenle 

tüm bireylerin kabul ve red boyutlarından birine dahil olduğunu 

bildirmektedir. Ebeveyn reddini ihmal olarak da adlandıran Rohner, 

ihmalin en önemli göstergesinin ebeveynlerin fiziksel ve psikolojik 

olarak ulaĢılmazlığı olduğunu vurgulamaktadır (Rohner ve ark., 2009). 

Fiziksel ulaĢılmazlık ebeveynlerin fiziksel olarak varlığının olmamasıdır. 

Psikolojik ulaĢılmazlık ise ebeveynlerin fiziksel olarak var olmasına 
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rağmen çocuklarına karĢı ilgisiz ve çocuklarının ihtiyaçlarına karĢı 

duyarsız olmasıdır (Corriol ve Rohner, 1968).  

1.1.2. Ebeveynliğin Kontrol Alt Boyutu  

EKAR Kuramı‘ nın diğer alt boyutu ―ebeveynliğin kontrol boyutu‖ 

dur. Sıcaklık ve ilgi alt boyutunda olduğu gibi, ebeveynliğin kontrol alt 

boyutunda da iki uç nokta bulunmaktadır. Bu iki uç nokta izin verici 

(düĢük düzey kontrol) ve kısıtlayıcı (yüksek düzey kontrol) ebeveynlerdir 

(Rohner ve Pettengill, 1985). Çocuklarına özgürlük tanıyan ebeveynler 

izin veren uçta iken çocuklarını sürekli kontrol altında tutan ebeveynler 

kısıtlayıcı uçta yer almaktadır (Rohner, 2004). Ebeveynlerin çocuklarını 

kontrol ettiği durumlar çoğunlukla çocukların evdeki görevleri, tuvalet 

alıĢkanlığı edinmeleri, gürültü yapmaları, sözlerini dinlenmeleri, 

kendilerine saygı göstermeleri, cinsellik ve saldırganlıklarıdır (Rohner, 

2005). Bu durumlar söz konusu olduğunda, kısıtlayıcı ebeveynler 

çocuklarına çok fazla kural koymakta, çocuklarını bu kurallara uymaları 

için zorlamakta, sürekli kontrol etmekte ve özerkliklerini kısıtlamaktadır. 

Ġzin verici ebeveynler ise yalnızca çocuğun güvenliği ve sağlığı için 

kontrol sağlamaktadır. Kuralları olmayan izin verici ebeveynler genel 

olarak çocuklarına karĢı yönlendirici de değildir. Çocuklarının kendi 

kararlarını uygulamalarına ve yollarını bulmalarına müsaade etmektedir 

(Rohner ve Rohner, 1981).  

1.1.3. Fenomenolojik YaklaĢım  

Rohner, EKAR Kuramı‘nda fenomenolojik bakıĢ açısının öneminden 

bahsetmektedir. Bu bakıĢ açısının temeli çocuğun ebeveynlerinin 

davranıĢlarını, öznel bakıĢ açısıyla nasıl değerlendirdiğine dayanmaktadır 

(Rohner, 2004). Rohner (2005)‘ e göre önemli olan ebeveynlerin 

çocuklarına nasıl davrandığından çok çocukların bu davranıĢları nasıl 

algıladığı, yorumladığı ve anlamlandırdığıdır. Rohner, literatürde 

ebeveyn tutumlarına dönük araĢtırmalarda fenomenolojik bakıĢ açısının 

eksikliğinden bahsetmektedir. O‘na göre ebeveynlerin çocuklara karĢı 

tutumları değerlendirilirken, çocukların ebeveynlerin tutumlarını nasıl 

algıladığı çoğunlukla göz ardı edilmektedir (Rohner, 2005). Oysaki bazı 

durumlarda çocuklar ebeveyn davranıĢlarını çok farklı 

değerlendirebilmektedir ve çocuklar tarafından ebeveyn davranıĢlarının 

nesnel olarak değerlendirilmesi mümkün değildir. Çünkü ebeveyn 

davranıĢlarının çocuklar üzerindeki etkisi çocukların içsel süreçleriyle 
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Ģekillenmektedir ve ebeveyn davranıĢları kültürden kültüre farklılık 

gösterebilmektedir (Rohner ve Cournoyer, 1994). Bazı araĢtırmalarda 

ebeveynler ihmal edici bir tutum sergilerken, çocukların ebeveynlerinin 

davranıĢlarıyla ilgili böyle bir algıya sahip olmadıkları, bazılarında ise 

durum tam tersi olduğu ortaya çıkmaktadır (Rohner ve Khaleque 2003).  

1.1.4. EKAR Kuramının Alt Alanları 

EKAR Kuramı üç temel alt alandan oluĢmaktadır ve bu üç temel 

alanda beĢ farklı soruya yer verilmektedir. Kuramın üç temel alt alanı 

―kiĢilik‖, ―baĢ etme‖ ve ―sosyokültürel‖ alanlardır. Alanlara göre beĢ 

temel soru Ģu Ģekildedir (Campo ve Rohner, 1992; Rohner, 2004):  

Kişilik Alt Alanı;  

Ebeveynleri tarafından kabul edildiğini (sevildiğini) ya da 

reddedildiğini (sevilmediğini) algılayan çocuklar nasıl etkilenmektedir? 

Çocukluk çağında reddedilme ne ölçüde yetiĢkinlik ve yaĢlılık dönemini 

etkilemektedir?  

Baş etme Alt Alanı;  

Neden ebeveynleri tarafından reddedilmiĢ bazı çocuklar ve yetiĢkinler 

bu durumla diğerlerine göre daha iyi biçimde baĢ edebilmektedirler?  

Sosyokültürel Sistemler Alt Alanı;  

Neden bazı ebeveynler çocuklarına sevgi gösterip, sıcak ve 

kabullenici tutum sergilerken bazı ebeveynler soğuk, reddedici, saldırgan 

(agresif) ve ilgisizdir? Toplumun genel yapısı, toplumda bulunan 

insanların davranıĢları ve inançları, o toplumdaki ebeveynlerin 

çocuklarını kabul etme ya da reddetme eğilimlerini nasıl etkilemektedir? 

(Rohner ve Khaleque, 2002).  

1.1.4.1. EKAR Kuramı KiĢilik Alt Alanı   

EKAR Kuramı‘nın kiĢilik alt alanında, çocukların maruz kaldıkları 

ebeveyn reddinin çocukluk ve yetiĢkinlik dönemindeki etkileri 

açıklamaktadır. Bu etkilerden daha çok kiĢilik geliĢimi ve psikolojik 

uyum üzerinde durulmaktadır (Rohner ve ark., 2009). EKAR Kuramı‘nda 

―önemli diğerleri‖ olarak ele alınan kiĢiler çocuk ve yetiĢkinlerin 

duygusal bağ kurduğu ve bu bağı uzun süre devam ettirdiği, bir 

baĢkasının yerini alamayacağı kiĢilerdir (Rohner, 2005). Bu kiĢiler 

genellikle anne-babalardır. Anne-baba figürlerinin yokluğunda 
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büyükanne, büyükbaba veya yakın akrabalar, kurum bakıcıları ebeveyn 

figürlerinin yerine geçebilmektedir (Rohner, 2004). Çocuğun kiĢiliğinin 

oluĢumu ve geliĢiminde anne-baba figürleriyle kurulan iliĢki ve duygusal 

bağın niteliği önem taĢımaktadır (Rohner, Khaleque ve Cournoyer, 2005). 

KiĢilik geliĢimindeki en önemli faktör ise çocukların ebeveynleri 

tarafından kabul veya red algısıdır. Reddedici ebeveynlere sahip 

çocukların geliĢtireceği kiĢilik biçimleri yedi baĢlık altında 

toplanmaktadır (Kim, Rohner ve Ronald, 2003). Rohner (2005) ebeveyn 

reddine maruz kalan çocukların bu yedi kiĢilik biçiminin de olumsuz 

uçlarında yer aldığını bildirmektedir.  

Bağımlılık veya Savunucu Bağımsızlık:  

EKAR Kuramı‘ nda bağımlılık ve bağımsızlık bir kiĢilik alanının iki 

zıt ucunda yer almaktadır. Ġki durum kavramsal olarak 

değerlendirildiğinde bağımlılık kiĢinin kendisi için önemli gördüğü 

baĢkaları tarafından onay alma, cesaretlendirilme, baĢkalarına duygusal 

olarak bel bağlama durumudur. Bağımsızlık ise kiĢinin bu tür bir onay 

ihtiyacı olmadan hayatına devam edebilmesidir. Çocuğun bağımlılığının 

davranıĢsal ifadeleri kendini güvende hissetmeyerek ebeveynlerine 

yakınlığını koruma ve ebeveynlerinin dikkatini çekme çabası göstermesi, 

ebeveynlerinden ayrıldığında mutsuz, huzursuz ve kaygılı olmasıdır 

(Rohner, 2004). KiĢiliğin bağımlılık veya bağımsızlık boyutunda yer 

alması ebeveynlerin davranıĢlarının kabul edici veya reddedici olarak 

algılanmasına bağlıdır (Rohner, 2004; Rohner ve ark., 2009). Normal 

koĢullarda anne ve babası tarafından kabul gördüğünü hisseden çocuklar 

orta derecede bağımlı olmakta ve zamanla sağlıklı bir Ģekilde 

bağımsızlaĢmaktadır. Reddedilen çocuklar ise anne-babalarından olumlu 

tepkiler alabilmek için önce bağımlılıklarını arttırmakta, belli bir noktada 

sonra ise bu giriĢimleri azaltıp, bağımsız gibi görünmektedir. Bu 

bağımsızlık sağlıklı bir bağımsızlık olmaktan uzak savunucu bir 

bağımsızlıktır. (Rohner, 2005; Rohner, Khaleque ve Cournoyer, 2005). 

Savunucu bağımsızlık sürekli reddedilmenin yol açtığı olumsuz 

duygularla baĢ edebilmek için geliĢtirilen bir kiĢilik biçimidir. Kronik 

olarak reddedilmeyi içselleĢtirmiĢ savunucu bağımsızlarda genellikle 

güvensizlik ve öfke nedeniyle, destek ve sıcaklık ihtiyacını sıklıkla 

reddetme görülmektedir (Rohner ve Ali 2016).  

Duygusal Duyarsızlık (Tepkisizlik) :  
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EKAR Kuramın‘nda duygusal duyarsızlık ve duygusal duyarlılık bir 

kiĢilik alanının iki uç noktasıdır. Ġki durumun oluĢmasında ebeveyn 

kabul-reddi oldukça önemlidir. Ebeveyn kabulünün algılanması duygusal 

duyarlılığı da beraberinde getirmektedir. Duygusal duyarlılık, kiĢilerin 

duygularını açıkça, rahat ve anlaĢılabilir bir Ģekilde ifade edebilmesidir. 

Duygusal duyarlılığa sahip kiĢiler samimi ve sıcak iliĢkiler 

kurabilmektedir (Rohner ve Ali 2016). Duygusal duyarsızlık yüksek 

düzeyde ebeveyn reddine maruz kalma sonucu ortaya çıkmaktadır. Bu 

kiĢiler sevgiyi aktaran ebeveyn figürlerinden yoksun oldukları için 

duygusal tepkilerini gösteremeyen, sevgiyi alma ve aktarmada sorun 

yaĢayan kiĢilerdir. Bu kiĢilik biçimi reddedilme sonucunda acı çeken 

kiĢinin tekrar aynı olumsuz duygularla karĢılaĢmamak için kendini 

duygusal açıdan dıĢarıya kapatması sonucunda ortaya çıkmaktadır 

(Rohner, 1986; Rohner, Khaleque ve Cournoyer, 2005).  

Duygusal Tutarsızlık: 

Ebeveyn kabul-reddinin kiĢilik üzerindeki önemli etkilerinden biri de 

duygusal istikrardır. Ebeveyn reddine maruz kalma günlük hayatta strese 

karĢı düĢük toleransı da birlikte getirmektedir. Duygusal tutarsızlık 

yaĢayan kiĢiler küçük sorunlar karĢısında bile ani duygusal değiĢimler ve 

dalgalanmalar yaĢamakta, mutluyken bir anda gerginleĢebilmektedir. 

Ebeveyn kabulü yaĢayan kiĢiler ise duygusal olarak tutarlı, stresi tolere 

edebilecek ve zorluklarla mücadele bulunabilecek bir yapıya sahiptir 

(Rohner, 1999; 2004; 2005).  

Olumsuz Özsaygı:   

Özsaygı kiĢilerin kendi değerleri ile ilgili yaptıkları içsel 

değerlendirme olarak tanımlanmaktadır. Özellikle çocukluk döneminde 

önemli diğerleri tarafından nasıl değerlendirildiği kiĢilik geliĢiminin 

Ģekillenmesinde oldukça önemlidir. Ebeveyn reddine maruz kalan kiĢiler 

kendilerine karĢı olumsuz özsaygı geliĢtirmektedir. Ebeveynlerim beni 

reddediyorsa ben değerli, sevilmeye layık ve baĢkasının saygısını hak 

eden birisi değilim düĢüncesi çocukluktan itibaren kiĢilere yerleĢmektedir 

(Rohner, 1986). Ebeveynleri tarafından kabul görenler ise olumlu özsaygı 

geliĢtirerek kendini değer göremeye, sevilmeye, baĢkaları tarafından 

saygı görülmeye layık bireyler olarak algılamaktadır (Rohner, 2005; 

1999).  

Olumsuz Öz Yeterlilik:  
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Öz yeterlilik kiĢilerin kendi yeterliliği hakkında yaptığı öz 

değerlendirme olarak tanımlanmaktadır. Yapılan öz değerlendirmede 

―sorunlarımla baĢa çıkabilecek yeterliliğe sahip miyim?‖, ―kendime ne 

kadar güveniyorum‖, ―girdiğim iĢlerde baĢarılı olabilir miyim?‖ gibi 

soruları kiĢi kendine yöneltmektedir. Ebeveynlerinden kabul gördüğüne 

inanan kiĢiler olumlu öz yeterlilik geliĢtirerek içsel süreçlerinde tüm bu 

sorulara olumlu yanıt vermektedir (Rohner, 1986; 2005). Rohner ve 

arkadaĢları (2009) çocukların kendilerine ebeveynlerinin baktığı gibi 

bakma eğiliminde olduklarını bildirmektedir. Ebeveyn reddine maruz 

kalan çocuklar bu nedenle olumsuz öz yeterlilik geliĢtirerek kendilerini 

yetersiz, sorunlarla baĢa çıkamayan, öz güveni düĢük birisi olarak 

algılamaktadır. Bu durum yetiĢkinlikte de devam etmektedir. Olumsuz öz 

yeterliliğin en tehlikeli yanı ise kiĢilerin kendilerini yetersiz görmeleri, 

buna inanmaları ve inandıkları Ģekilde davranmaya baĢlamalarıdır. Bu 

durum zamanla diğer insanlar tarafından da olumsuz 

değerlendirilmelerine yol açarak bir kısır döngü haline gelmektedir 

(Rohner ve Ali 2016).  

Olumsuz Dünya Görüşü:   

EKAR Kuramı‘nda kiĢilerin dünya görüĢü yaĢamı ve dünyayı nasıl 

değerlendirdiği ile iliĢkilendirilmektedir. KiĢilerin yaĢam ve dünyaya 

iliĢkin olumlu algıları olumlu dünya görüĢü olarak kabul edilmektedir. 

YaĢam ve dünyaya dair olumsuz yargılar ise kiĢilerin olumsuz dünya 

görüĢüne sahip olduğunu göstermektedir (Rohner, 1986). Rohner ve 

ArkadaĢları (2009)‘na göre bu değerlendirmeler genellikle sözel olarak 

ifade edilmemektedir. KiĢilerin dünya görüĢleri çocukluk döneminde 

ebeveynler tarafından kabul ve reddedilme deneyimleri ile 

Ģekillenmektedir Ebeveynleri tarafından reddedilen çocuklar dünyayı 

kötü, tehlikelerle dolu, güvensiz bir yer olarak kabul etmektedir (Rohner, 

1986). Tüm bu olumsuz duygular bir kalıp halinde tüm yaĢam boyunca 

devam etmektedir (Rohner, 2004). Ebeveynlerinden kabul gören çocuklar 

ise dünyayı güvenilir, dostça ve sıcak bir yer olarak algılamakta ve yaĢam 

boyunca böyle inanmayı sürdürmektedir (Rohner, 2005).  

Düşmanlık ve Saldırganlık:   

KiĢiliğin düĢmanlık ve saldırganlık boyutu, ebeveyn reddine 

düĢmanlık ve saldırganlık Ģeklinde maruz kalma sonucunda oluĢmaktadır 

(Rohner, 1975). Bu çocuklar ebeveynlerine karĢı düĢmanlık hissetmeye, 

saldırgan tutumlar sergilemeye yatkın hale gelmektedir. Ebeveynleri 
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tarafından olumsuz duygularını göstermelerine izin verilmeyen çocuklar 

duygularını bastırmaktadır. Bu durum öfke kontrolünde güçlüğe, pasif 

saldırgan davranıĢların ortaya çıkmasına, saldırganlıkla ilgili hayal ve 

rüyalara neden olmaktadır (Rohner, 2004). Rohner (1986)‘ ya göre aktif 

saldırganlık sözel ve fiziksel olabilmektedir. Sözel olarak küfür etmek, 

bağırmak, tartıĢmak; fiziksel olarak tekmelemek, yumruklamak, eĢyaları 

fırlatmak aktif saldırgan davranıĢlardır. Pasif saldırgan davranıĢlar ise 

inatçılık, surat asma, Ģiddet içeren etkinliklere aĢırı ilgi gösterme Ģeklinde 

ortaya çıkabilmektedir (Rohner, 2005). Öfke ve saldırganlığın pasif 

duruma gelmesi, çocukları hiçbir zaman saldırgan olmayan bir çocuk gibi 

gösterebilmektedir; fakat bu çocuklar her zaman öfkeli ve saldırgan olan 

çocuklar kadar psikolojik sorun yaĢamaktadır (Rohner, 1975).  

1.1.4.2. EKAR Kuramının Sosyokültürel Sistemler Alt Boyutu 

EKAR Kuramı‘ nın sosyo-kültürel alt sistemler boyutunda 

ebeveynlerin kabul ve red davranıĢlarının hangi faktörlere göre 

farklılaĢtığı ele alınmaktadır (Rohner, 2005). Bu alt boyutta ebeveyn 

kabul-red davranıĢlarının iklim ve doğa koĢullarına, toplumsal sisteme, 

ebeveynlerin kendi ebeveynlerinden algıladıkları kabul-redde ve geliĢim 

süreçleri boyunca geçirdikleri yaĢantılarına, çocuğun kiĢilik ve mizacına 

göre farklılaĢıp farklılaĢmadığı sorularına yanıt aranmaktadır (Rohner, 

1999; 2005). Kurama göre ebeveynlerin kabul ve red davranıĢlarının 

Ģekillenmesinde kültürün, folklorik geleneklerin, inanç sistemlerinin, 

değerlerin, aile yapısının, ekonomik yapının, politik düzenin ve tüm 

sosyo-kültürel değiĢkenlerin etkisi bulunmaktadır (Rohner, 1986; Rohner, 

Khaleque ve Cournoyer, 2005).  Rohner (1986)‘e göre kendi 

çocukluklarında ebeveynlerinin reddine maruz kalan yetiĢkinlerin 

çocuklarını reddetme olasılıkları artmaktadır. Yine ailede ekonomik 

yapının bozulması, yoksulluk, boĢanma veya eĢ kaybı sonucu çocuğun 

tek ebeveyn tarafından büyütülmesi, ebeveynlerin çok genç olması, 

çevrelerinden sosyal ve duygusal destek bulamaması gibi faktörler 

sonucunda ebeveynlerin çocuklarına sevgiyi verme ve onları kabul 

düzeyleri azalmaktadır (Rohner, 1986; 1999; Rohner, Khaleque ve 

Cournoyer, 2005).  

Çocuktan kaynaklanan bazı faktörler nedeniyle de ebeveynler reddedici 

davranıĢlar gösterebilmektedir. Çocuğun zor bir kiĢilik ve mizaca sahip 

olması, bunun sonucunda olumsuz davranıĢlar sergilemesi zamanla 

ebeveynlerde tahammül düzeyini düĢürmekte ve çocuklarına karĢı 
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reddedici davranıĢlarını artırmaktadır (Rohner ve Ali 2016). Ebeveyn 

kabul-reddi kültürel faktörlere bağlı olarak da farklılaĢabilmektedir. 

Çocukların sıklıkla reddedildiği toplumların kültürel öğelerinde doğaüstü 

dünyaya ait güvenilmez, belirsiz, kötü niyetli tanımlamalar yer almaktadır. 

Çocuk kabulünün yüksek olduğu, çocukların sevgiyle büyütüldüğü 

toplumların kültürel öğelerinde ise doğaüstü dünyanın sıcak, destekleyici, 

koruyucu ve cömert olduğu kabul edilmektedir (Rohner, 1986; 1999; 2005) 

1.1.4.3. EKAR Kuramının BaĢ etme Alt Alanı 

EKAR Kuramı‘ nın baĢ etme alt alanının temel sorusu ebeveynleri 

tarafından reddedilen bazı çocukların ve çocukluklarında reddedilmiĢ 

yetiĢkinlerin bu durumla etkin bir Ģekilde nasıl baĢa çıkabildiğidir. Bu 

kiĢilerin olumsuz durumlarla nasıl baĢa çıkabildiği henüz tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır. Bu nedenle kuramın en az geliĢmiĢ alt boyutu olarak 

kabul edilmektedir (Rohner ve Khaleque, 2005).  

Rohner ve Britner (2002)‘ e göre kiĢilerin baĢ etme mekanizmaları 

henüz anlaĢılmamıĢtır; fakat bu mekanizmaların anlaĢılması için üç 

durumun iyi değerlendirilmesi gerekmektedir. Bu durumlar ―ben, 

diğerleri ve bağlam‖ dır. ―Ben‖ kiĢilerin içsel ve dıĢsal özellikleriyle, 

zihinsel süreçleridir. ―Diğerleri‖ ebeveynlerin kiĢisel özellikleri ile 

ebeveyn reddinin Ģiddeti, Ģekli ve süresidir. ―Bağlam‖ ise kiĢilerin 

bulunduğu çevrenin sosyal-durumsal özellikleri ile kiĢi için önemli 

diğerlerini içermektedir (Rohner, Khaleque ve Cournoyer, 2005). Bu üç 

durumun yanı sıra güçlü bir Ģekilde reddedilmiĢ bazı yetiĢkin ve çocuklar 

bunun sonucunda ortaya çıkan olumsuz duygularıyla baĢ edebilmek için 

bazı zihinsel ve sosyal süreçleri iyi bir Ģeklide kullanmaktadır. Bu 

süreçler her Ģeyi kiĢisel almama, kendilik değeri ve kendi kendine karar 

verme becerileridir (Khaleque ve Rohner, 2002).  

SONUÇ 

Scott Peck (2002) bir çocuk için anne ve babasının dünyanın 

temsilcileri olduğunu, diğer insanların onların kendisine davrandığı 

biçimde davranacağına inandığını söylemektedir. Anne ve babaların 

çocuklarına karĢı tutum ve davranıĢları ileride hangi çerçeveden dünyaya 

bakacağının, hatta nasıl bir ebeveyn olacağının belirleyicisidir. Beyazıt ve 

Bütün Ayhan (2019a) ebeveynleri tarafından ihmalkâr davranıĢlara maruz 

kalan çocukların ileride kendi çocuklarına yönelik ihmalkâr davranıĢlar 
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sergileme olasılıklarının yüksek olduğunu bildirmektedir. Çocukluk 

döneminde ebeveynleri tarafından kötü muameleye maruz kalan 

babaların çocuklarına karĢı kötü muamelede bulunma potansiyellerinin 

yüksek olması da literatürde yer alan önemli bir bulgudur  (Beyazıt ve 

Bütün Ayhan, 2019b).  

Kabul Red kuramları çocuk-ebeveyn iliĢkisine, bu iliĢkinin çocuğun 

geliĢimine ve yetiĢkinlik dönemindeki etkilerine odaklanmaktadır.  

Kuramda, ebeveyn kabul-reddi‘nin çocukların özellikle kiĢilik 

geliĢiminde etkisi olduğu ve ebeveyn kabul reddi sonucunda oluĢan 

kiĢiliğin yaĢam boyu insanları sosyal, duygusal ve biliĢsel yönden 

etkilediği vurgulanmaktadır. 

KiĢilerin bağımlı bir kiĢiliğe sahip olarak yaĢam boyu diğerlerinden 

onay beklemesi veya bağımsız bir kiĢiliğe sahip olarak kendi kendine 

yetebilmesi; duygusal istikrarını koruyarak olumsuz durumlarla baĢa 

çıkabilme yeterliliğine sahip olması veya duygusal istikrarını 

koruyamayarak strese yenik düĢmesi; olaylar karĢısında duygusal olarak 

duyarlı bir kiĢiliğe sahip olması veya duygusal açıdan kendini dıĢ 

dünyaya kapatması; olumlu özsaygı geliĢtirerek kendine değer vermesi 

veya olumsuz özsaygı geliĢtirerek kendini değersiz, sevilmeye layık 

olmayan birisi olarak algılaması;  olumlu öz yeterlilik geliĢtirerek baĢ 

etme becerilerini kazanması veya geliĢtirdiği olumsuz öz yeterlilik 

sonucunda zorluklara karĢı düĢük dirence sahip olması;  olumlu dünya 

görüĢüne sahip olarak dünyayı güvenilir ve yaĢanmaya değer bir yer 

olarak algılaması veya olumsuz dünya görüĢüne sahip olarak dünyaya 

karĢı olumsuz bir bakıĢ açısı geliĢtirmesi; düĢmanlık ve saldırganlık 

duyguları barındırarak öfke ve saldırganlık duygularına yenik düĢmesi 

veya bu duygulardan bağımsız bir yaĢam sürmesi gibi oldukça önemli 

kiĢilik özelliklerinin ebeveyn kabul reddine bağlı olarak geliĢtiği açıktır. 

Bu sonuçlar kültürler arası birçok çalıĢmada da ortaya konulmuĢtur.  

Sağlıklı ebeveyn tutumları sağlıklı bir çocuk geliĢimin temelidir ve 

ebeveynlerin çocukların geliĢimindeki etkileri doğum öncesi dönemden 

baĢlamaktadır. Bu düĢünceden hareketle ebeveynlerin konu hakkındaki 

bilinçlilik düzeylerinin arttırılması için aile ile çalıĢan tıp, eğitim, sosyal 

hizmetler gibi meslek grupları ile disiplinler arası çalıĢmalar, sosyal 

sorumluluk projeleri planlanabilir, ayrıca okullarda konu ile ilgili aile 

eğitimlerinin düzenlenebilir.  
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Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) çocuklarda, 

ergenlerde ve yetiĢkinlerde ortaya çıkabilen, toplumda %5-7 arasında bir 

prevalansa sahip, yaygın görülen nörogeliĢimsel bir bozukluktur (Antai-

Otongand & Zimmerman, 2016). DEHB, erkek çocuklarda kızlardan 

daha yaygın görülmekte ve kesin nedeni bilinmemekle birlikte, pre ve 

perinatal faktörlerin de etkisi ile kalıtsal olduğu bilinmektedir (Thapar & 

Cooper, 2016). DEHB görülme oranı yaĢla birlikte azalmasına rağmen, 

DEHB‘li çocukların en az yarısında yetiĢkinlik döneminde de 

semptomlar görülmeye devam etmektedir (Biederman & Faraone, 2015). 

Bu durum mental sağlık ve eğitimi ciddi bir Ģekilde etkileyebilmekte, 

antisosyal davranıĢlara ve kiĢisel iĢlev bozukluklarına neden olabilmekte, 

ölüm riskini artırabilmektedir (Taylor, 2016). DEHB'nin etiyolojisi tam 

olarak bilinmemesine rağmen dopamin/norepinefrin eksikliği olduğu 

varsayılarak tedavisinde metilfenidat (MPH; ayrıca Ritalin olarak da 

bilinir), amfetamin ve atomoksetin gibi ilaçlar kullanılmaktadır (Sharma 

& Couture, 2014). MPH DEHB‘nin bazı komorbiditelerinde iyileĢme 

sağlarken (Abikoff et al., 2004), vakaların %50'sinde semptomları 

gidermede etkisiz olduğu bulunmuĢtur (Biederman et al., 2006; Blader et 

al., 2010). Kullanılan bu ilaçların tedavideki olumlu etkilerinin yanı sıra 

iĢtah ve ağırlık kaybı, büyüme hızında yavaĢlama ve insomnia 

(uykusuzluk) gibi yan etkileri de görülmüĢtür (Ptacek et al., 2009; 

Stevens et al., 2011). Bu tür psikotrop ilaçlarda iĢtahın baskılanması ve 

ağırlık kaybı en sık rastlanan yan etkilerdir (Spencer et al., 1998; 

Goldman, 2010). Ayrıca stimulan ilaçların kısa dönemli kullanımları kalp 

hızı ve kan basıncını da arttırabilmektedir (Mahon, Stephens & Cole, 

2008). Bu nedenle ebeveynlerin, MPH gibi ilaçların uzun vadeli etkileri 

konusunda endiĢeli oldukları (Berger et al., 2008) ve tamamlayıcı ve 

alternatif tedavilere ilgi duydukları bilinmektedir (Müller & Klement, 

2006). 

Uzun zincirli çoklu doymamıĢ yağ asitleri (LCPUFA) ve özellikle 

omega-3 yağ asitleri, insan sağlığı üzerindeki olumlu etkilerinden dolayı 

uzun bir süredir incelenmektedir. Bunlar, psikolojik ve davranıĢsal iĢlev 

bozukluklarının önlenmesinde ve tedavisinde önemli bir rol oynayan 

beyin nörotransmisyonu, nörogenez ve nöroinflamasyonun ana 

düzenleyicileri olarak görev yapmaktadırlar (Pusceddu et al., 2016). En 

önemli PUFA sınıfları, α-linolenik asit (ALA), eikosapentaenoik asit 

(EPA) ve docoheksaenoik asiti (DHA) içeren omega-3 (ω-3) ve linoleik 

ve araĢidonik asiti içeren omega-6 (ω-6) yağ asitleridir. Omega-3 yağ 
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asitlerinin inflamatuar, kardiyovasküler ve sinir sistemi üzerine yararlı 

özellikleri çeĢitli araĢtırmalarda gösterilmektedir (Lee et al., 2006; 

Pusceddu et al., 2016; Calder et al., 2017; Ruiz-León et al., 2019). 

Eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahekssaenoik asit (DHA), beyinde 

oldukça konsantre olan ve nöronların korunmasına katkıda bulunan 

antioksidan, antiinflamatuar ve antiapoptotik etkiler gösteren iki yağ 

asididir (Crupi, Marino & Cuzzocrea, 2013). Omega-6 yağ asidi gamma 

linolenik asit (GLA) ise, beyinde bol miktarda bulunan araĢidonik asitin 

(ARA) oluĢmasında önemlidir (Dobryniewski et al., 2017; Alashmali, 

Hopperton & Bazinet, 2016). Puri & Martins (2014) tarafından yapılan 

bir meta-analizde, omega-3 ve omega-6 yağ asitlerinin (EPA ve GLA) 

kombinasyonlarının DEHB olan çocuklarda dikkatsizlik belirtilerinin 

iyileĢtirilmesine yardımcı olduğu bulunmuĢtur (Puri & Martins, 2014).  

Yağ dokusu haricinde lipit konsantrasyonunun en yüksek olduğu 

ikinci sistem sinir sistemidir. YetiĢkinlerde beyin ağırlığının yaklaĢık 

%50-60‘ını fosfolipitler oluĢturmakta, bunun da %35‘ini uzun zincirli 

çoklu doymamıĢ yağ asitleri (PUFA) oluĢturmaktadır. PUFA özellikle gri 

cevherin %50‘sini oluĢturmakta ve bunun da 1/3‘ünü diyetle alınan 

omega-3 yağ asitleri karĢılamaktadır (Bourre, 2004).   

Beyindeki membran lipitleri de, anksiyete bozukluklarının 

önlenmesinde yardımcı olabilecek omega-3 yağ asitleri ile nörotransmiter 

fonksiyonu desteklemektedir (Müller et al., 2015). Kokacya ve ark. 

(2015) tarafından yapılan laboratuvar araĢtırmasında, omega-3 yağ 

asitlerinin, beyin reseptörlerine etki ederek ve oksidatif dengeyi 

sağlamaya yardımcı olarak ―antipsikotiklere‖ benzer Ģekilde etki 

gösterebileceği belirtilmiĢtir (Kokacya et al., 2015). Omega-3 

eksikliklerinin, beynin belirli bölgelerindeki serebral reseptörleri 

etkileyen dopaminerjik ve serotonerjik enerji sistemlerini değiĢtirdiği 

bulunmuĢtur (Chalon, 2016). Aynı enzim yolaklarını kullanan omega-3 

ve omega-6 yağ asitlerinin oranı, normal beyin fonksiyonunun 

korunmasında çok önemli olan nörotransmisyon ve prostaglandin 

oluĢumunu etkileyebilmektedir (Haag, 2003; Ruxton et al., 2005).  

PUFA‘dan özellikle omega-3‘ün diyetle dengesiz alımı serebral 

membran fosfolipitlerinin yapısını etkilemektedir (Chalon, 2009) Ayrıca 

nörolojik tabanlı geliĢimsel bozukluklar baĢta omega-3 olmak üzere 

PUFA seviyeleri ile iliĢkilendirilmektedir. Bu nedenle disleksi, dispraksi, 

DEHB gibi geliĢim bozukluklarına sahip çocuklarda düĢük PUFA ve 
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omega-3 seviyelerinin besin takviyeleri kullanılarak normal düzeylere 

getirilmesinin hastalık semptomlarında düzelme sağlayabileceği 

düĢünülmektedir. Dikkat, planlama, organizasyon yeteneği gibi 

faaliyetlere doğrudan etkisi olan PUFA‘nın dopamin aktivitesi ve DEHB 

ile bağlantılı olabileceği düĢünülmektedir (Sinn et al., 2008). PUFA'lar, 

nöronal hücre zarının, özellikle dendritik ve sinaptik zarların 

fosfolipidlerinin ve kolesterol esterlerinin önemli bileĢenleridir. Bu 

ajanların psikiyatrik bozukluklarda kullanılmasının gerekçesi, sinaptik 

membranın fosfolipid yağ asidi bileĢiminin modifikasyonlarını ve 

sekonder habercilerin kaskadını modüle etmedeki etkilerinden 

kaynaklanmaktadır (Simopoulos, 1999; Ergas, 2002; Saunders, 2016). 

Beyinde, bu ajanlar dopaminerjik ve serotonerjik yollar dahil olmak üzere 

beyin hücre sinyalini modüle etmektedirler (De la Pressa & Innis, 1999; 

Sinn, Milte & Howe, 2010; Bozzatello, 2016).  

EPA ve DHA, insan vücudu tarafından yeterli miktarlarda 

üretilememekte, bu nedenle gıda veya ek kaynaklardan elde edilmesi 

gereken ―esansiyel yağ asitleri‖ olarak kabul edilmektedir (Crupi, Marino 

& Cuzzocrea, 2013). Ayrıca, omega-3 yağ asitleri vücutta yeterince 

depolanamadığından, uygun seviyelere ulaĢmak için sürekli olarak 

diyetle dıĢarıdan takviye alınması gerekmektedir (Arterburn et al., 2006). 

Dengeli bir omega-3 / omega-6 oranı merkezi sinir sisteminin geliĢimi 

ve iĢleyiĢi için gereklidir. Özellikle, EPA ve DHA; nörogenez, hücre 

sağkalımı ve nörotransmisyonu düzenleyen faktörleri oluĢturmaktadır 

(Pusceddu et al., 2016; Calder et al., 2017; Ruiz-León et al., 2019; 

Simopoulos, 1999; Ergas, 2002; Saunders, 2016; De la Pressa & Innis, 

1999; Sinn, Milte & Howe, 2010; Bozzatello, 2016; Mischoulon & 

Freeman, 2013). DEHB‘li bireylerin diyet yağ asidi örüntüleri 

incelendiğinde dengeli olmadığı (Ünal & Özenoğlu, 2016), omega 3 yağ 

asidi desteği ile tedavide olumlu sonuçlar alınabileceği belirtilmiĢtir 

(Millichap, 2012). Yapılan çalıĢmalarda DEHB‘li çocuklarda serum ve 

plazma araĢidonik asit (AA) ve dokozahekzaenoik asit (DHA) gibi yağ 

asit düzeylerinin düĢük olduğu bulunmuĢtur (Antalis et al., 2006; Hawkey 

& Nigg, 2014).  

Genç eriĢkinlerde (22.3 ila 24.3 yıl) yapılan bir çalıĢmada, DEHB‘li 

katılımcılarının plazma fosfolipidlerinde ve kırmızı kan hücrelerinde 

bulunan omega 3 yağ asitleri oranının kontrollere kıyasla anlamlı 

derecede düĢük olduğu, doymuĢ yağ asitlerinin ise daha yüksek olduğu 
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belirtilmiĢtir (Antalis et al., 2016). Diğer bir çalıĢmada ise, DEHB'li 

gençlerin sağlıklı kontrol grubuna benzer miktarda omega-3 ve omega-6 

yağ asitleri tüketmesine karĢın, DHA durumlarının DEHB‘li olanlarda 

yağ asidi kullanımındaki metabolik farklılıklar nedeniyle anlamlı 

derecede düĢük olduğu bulunmuĢtur (Colter, Cutler & Meckling, 2008). 

Benzer Ģekilde bir baĢka çalıĢmada, DEHB olan pediatrik hastalarda 

doymuĢ ve çoklu doymamıĢ yağ asitleri oranlarının, lipid profillerinde 

farklılıklar olduğunu belirtilen kontrollerle karĢılaĢtırıldığında sırasıyla 

daha yüksek ve düĢük olduğu gösterilmiĢtir (Spahis et al., 2008). 

DEHB ile beslenme iliĢkisini araĢtıran bir meta-analizde DEHB‘li 

bireylerin omega-3 alımı düĢük, omega-6/omega-3 oranı yüksek 

bulunmuĢ, DEHB belirtilerini azaltmak için kullanılan besin desteklerinin 

fayda sağlayabileceği bildirilmiĢtir (Hawkey & Nigg, 2014). BaĢka bir 

metaanaliz çalıĢmasında ise PUFA desteğinin dikkati arttırmada yararlı 

olabileceği fakat hiperaktif-dürtüsel belirtiler üzerinde aynı etkiyi 

göstermediği belirtilmiĢtir (Verlaet et al., 2018). La Chance ve ark. 

(2016) tarafından yapılan metaanalizde de DEHB'li çocuk ve gençlerde, 

bu bireylerin yağ asidi metabolizmasındaki bozukluklar olduğunu 

gösteren kan omega-6/3 oranlarının yüksek olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır 

(La Chance et al., 2016). 

Son araĢtırmalar, PUFA'ların DEHB patolojisinde rol oynayan 

bağıĢıklık sistemi üzerinde önemli bir role sahip olduğunu göstermiĢtir 

(Kim et al., 2010; Milte et al., 2011; Verlaet et al., 2018). Özellikle 

sıçanlarda görülen DHA eksikliğinin, artan motor aktivite ve azalmıĢ 

öğrenme kabiliyeti gibi davranıĢsal belirtilerle karakterize olduğu 

bilinmektedir (Stevens et al., 1995; Bonvicini, Faraone & Scassellati, 

2016). Omega 3 yağ asidi eksikliği görülen farelerde prefrontal dopamin 

yolaklarının iĢlevinde azalma sonucu dikkat, motivasyon, tepki, öğrenme 

ve davranıĢ performanslarında bozukluklar meydana gelebilmektedir 

(Fenton, Hibbeln, & Knable, 2000). DEHB‘li sıçanlara 6 hafta boyunca 

omega-3 takviyesi verilmiĢ, 6 hafta sonunda hiperaktif davranıĢların 

azaldığı gözlenmiĢtir (Smuts et al., 2015).  Ġnsanlarda da fetal beyin 

içindeki omega-3 yağ asitlerinin DEHB için değiĢtirilebilir bir risk 

faktörü olduğu bilinmektedir (Martins, Bandarra, & Figueiredo-Braga, 

2019). 

PUFA takviyesinin DEHB‘li çocuklarda biliĢsel fonksiyonlara etkisini 

araĢtıran Sinn ve ark. (2008) son üç ayda stimulan ilaç veya PUFA 
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takviyesi kullanmayan ve Conner‘s DEHB indeksi 2SD‘ye eĢit veya 

büyük olan 7-12 yaĢ grubundaki 104 çocukla çalıĢmalarını 

tamamlamıĢlardır. On beĢ haftalık 2 bölümden oluĢan çalıĢmada 

katılımcılar rastgele 3 gruba bölünerek ilk gruba PUFA, ikinci gruba 

PUFA ve multivitamin (MV), üçüncü gruba ise plasebo verilmiĢtir. Ġkinci 

on beĢ haftalık kısımda ise tüm gruplara PUFA+MV takviyesi 

yapılmıĢtır. Ġlk bölümde PUFA alan grubun plasebo alan gruba göre 

dikkat eksikliğinde önemli bir iyileĢme olduğu görülmüĢ, çalıĢmanın 

ikinci bölümünde de iyileĢme devam etmiĢtir. Multivitamin takviyesinin 

ise herhangi bir etkisinin olmadığı gözlenmiĢtir. Dikkat eksikliğinin yanı 

sıra PUFA‗nın kelime bilgisi üzerinde de anlamlı bir iyileĢme sağladığı 

görülmüĢtür (Sinn, 2008).    

Sinn (2007) tarafından yapılan bir baĢka çalıĢmada ise 6-10 yaĢ 

grubundaki 347 çocuğun DEHB skorları ile yağ asit yetersizliği ve 

emzirme süresi arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. ÇalıĢma sonunda Conner‘s 

indeks skoruyla yağ asidi yetersizliği arasında anlamlı bir iliĢki olduğu 

görülmüĢ ancak emzirme süresiyle DEHB arasında bir iliĢki 

bulunmamıĢtır (Sinn, 2007).  

Howard ve ark. (2011) DEHB‘li olan ve olmayan 1799 adölesan 

bireyi uyguladıkları diyetler bakımından sağlıklı ve batı tarzı diyet olarak 

ikiye ayırmıĢlardır. Posa, omega-3 ve folat içeriği yüksek, sodyum, saf 

Ģeker, doymuĢ yağ asidi ve toplam yağ içeriği düĢük olan diyetler 

―sağlıklı‖; posa, omega-3 ve folat içeriği düĢük, sodyum, saf Ģeker, 

doymuĢ yağ asidi ve toplam yağ içeriği yüksek olan diyetler ―batı tarzı‖ 

diyetler olarak sınıflandırılmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda katılımcıların 

%6.4‘üne (n=115) DEHB tanısı konmuĢ, tanı konan bireylerin batı tarzı 

diyet skorunun daha yüksek olduğu ve DEHB ile aralarında anlamlı bir 

iliĢki olduğu görülmüĢtür (Howard et al., 2011).  

Model olarak geliĢtirilen ―Sağlıklı‖ ve ―Batılı‖ diyet modelinin DEHB 

ile iliĢkili olduğu vurgulanmaktadır. ―Sağlıklı‖ beslenme alıĢkanlıkları ile 

DEHB‘nin iliĢkili olmadığı, batılı tarzda beslenmenin risk faktörü 

olabileceği gösterilmiĢtir (Ünal & Özenoğlu, 2016).   

Çelikkol (2016) tarafından yapılan çalıĢmada balık yağı kullanmayan 

bireylerde sürekli kaygı düzeyi ortalaması kullananlara kıyasla önemli 

miktarda daha yüksek bulunmuĢtur. Omega-3 kullanımıyla depresyon 

semptomlarının azaldığı ve genel sağlığın olumlu etkilendiği böylece 

çocuğun yaĢam kalitesinin arttığı düĢünülmektedir (Çelikkol, 2016). 
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Benzer Ģekilde Kiecolt-Glaser ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada da 

genç yetiĢkinlerde omega-3 kullanımıyla depresyon ve anksiyete 

semptomlarında azalma olduğu görülmüĢtür (Kiecolt-Glaser, 2011).   

Ġncelenen beĢ vaka-kontrol çalıĢmasında DEHB semptomlarının 

hiperaktivite ve biliĢsel performans bakımından iyileĢtirilmesinde EPA ve 

DHA kullanımının plaseboya kıyasla anlamlı farklılıklar göstermediği 

bulunmuĢtur (Voigt et al., 2001; Stevens et al., 2003; Hirayama, 

Hamazaki & Terasawa, 2004; Johnson et al., 2009; Milte, 2011).  

Diğer çalıĢmalarda, PUFA takviyesi kullanımı ile toplumda görülen 

DEHB semptomları (Richardson & Puri, 2002; Sinn, Bryan & Wilson, 

2008; Bonvicini, Faraone & Scassellati, 2016; Gustafsson et al., 2010; 

Perera et al., 2012; Widenhorn-Müller et al., 2014; Bos et al., 2015), 

dikkatsizlik (Richardson & Puri, 2002; Sinn, Bryan & Wilson, 2008; 

Gustafsson et al., 2010; Manor et al., 2012; Widenhorn-Müller et al., 

2014; Bos et al., 2015) ve hiperaktivite bozukluklarında (Gustafsson et 

al., 2010; Perera et al., 2012; Widenhorn-Müller et al., 2014) görülen 

iyileĢmeler ebeveyn raporları ile bildirilmiĢtir. Diğer yandan, omega-3 

yağ asitleri kullanımının öğretmen değerlendirmelerine göre dikkatsizlik, 

hiperaktivite ve toplumsal DEHB semptomlarını azaltmada önemli bir 

etkisinin olmadığı görülmüĢtür (Gustafsson et al., 2010; Manor et al., 

2012; Widenhorn-Müller et al., 2014).  

Yüksek dozlarda EPA (>0.5 g/gün) kullanımının, özellikle 

hiperaktivite üzerinde etkili olduğu bulunmuĢtur (Gustafsson et al., 2010; 

Perera et al., 2012; Widenhorn-Müller et al., 2014). Perera (2012) 

tarafından yapılan bir çalıĢmada yalnızca EPA takviyesinin hem 

hiperaktivite hem de dikkatsizlik üzerinde etkili olduğu gösterilmiĢtir 

(Perera et al., 2012). 

Ġncelenen iki meta-analiz sonucunda (Bloch & Qawasmi, 2011; 

Sonuga-Barke et al., 2013), DEHB'li bireylerde omega-3 yağ asitleri 

desteğinin, özellikle yüksek EPA dozları kullanıldığında, DEHB 

semptomlarında küçük ve orta derece anlamlı düĢüĢler olduğu 

görülmüĢtür. 

Sonuç olarak, düĢük omega-3 düzeyleri ile DEHB ve semptomları 

arasında bir iliĢki görülmesine rağmen etki mekanizması henüz tam 

olarak bilinememektedir. ÇalıĢmalarda kullanılan metodların farklı 

olması, küçük gruplarla çalıĢılması gibi nedenlerle bazı çalıĢmalarda 
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omega-3 kullanımının etkili olduğu görülürken bazı çalıĢmalarda bir fark 

görülmemiĢtir. Bu nedenle kesin bir kanıya varmak mümkün 

olmadığından daha büyük gruplarda ve daha uzun süreli çalıĢmalar 

yapılmasına ihtiyaç vardır.   
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1. GĠRĠġ 

Propolis, eski Yunanca‘da “pro”; ön, giriĢ ve “polis”; Ģehir 

anlamını taĢıyan kelimelerden türetilmiĢ ve bal arılarının kovan 

savunması ile ilgili olarak kullanılmıĢ bir terimdir (Pasupuleti ve 

ark. 2017). Arı tutkalı olarak da bilinen propolis, bal arısı Apis 

mellifera L.'nın çeĢitli bitkilerden topladığı ve tükürük enzimleri 

tarafından iĢlenen karmaĢık yapıdaki reçinemsi bileĢiktir (Zaccaria 

ve ark. 2017). Arılar tarafından kovanlarında koruyucu bir bariyer 

olarak kullanılan ve böylece kovanı dıĢ etkilerden koruyan 

propolis, kovanlarda oluĢan çatlakları veya açık alanları kapatmak 

için kullanılır. Böylelikle yıl boyunca kovanın içerisindeki sıcaklığı 

ve nemi sabit tutmayı sağlamaktadır (Kuropatnicki ve ark. 2013, 

Vukovic ve ark. 2018). Farklı bitkilerden toplanması sebebiyle 

geniĢ bir biyolojik aktivite yelpazesine sahiptir (Zaccaria ve ark. 

2017, Chang ve ark. 2018). Antiseptik, anti-bakteriyel, anti-

mikrobiyal, antioksidan, anti-inflamatuvar, immünomodülatör, 

antifungal, antiülser, antikanserojen etkiler gibi birçok farmakolojik 

aktivitelere sahip olduğu için uzun yıllardır sağlık alanında 

kullanımı yaygındır (Pasupuleti ve ark. 2017, Chang ve ark. 2018).  

Son zamanlarda yapılan çalıĢmalar, propolis ve bileĢenlerinin hücre 

hatlarında in vitro sitotoksik etki ve in vivo antikanserojen etki 

gösterdiğini ortaya koymuĢtur (Vukovic ve ark. 2018).  

Akciğer kanseri, dünya çapında en sık rastlanan ve mortalitesi 

en fazla olan kanser türüdür. Dünya çapında, her yıl yaklaĢık olarak 

1,8 milyon kiĢiye akciğer kanseri teĢhisi konmakta ve bu vakaların 

1,6 milyonu ölümle sonuçlanmaktadır (Ferlay ve ark. 2015, Hirsch 

ve ark. 2017). Akciğer kanserinde son 5 yıldaki sağ kalım oranı 
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%16'dır (Li ve ark. 2018). Bu nedenle akciğer kanserinin 

etiyolojisi, önlenmesi, teĢhisi ve tedavisi üzerine yapılan 

araĢtırmalar son derece önem arz etmektedir.  

Apoptozis normal olmayan, kontrolsüz büyüyen ve DNA hasarı 

bulunan hücreleri ortadan kaldırmaya yönelik programlı hücre 

ölüm yolağıdır. Ancak bu mekanizma kanser hücrelerinde görülen 

mutasyonlar sebebiyle devre dıĢı bırakılmıĢtır (Fernald ve 

Kurokawa 2013). Kanser hücreleri bu nedenle sağ kalımlarını 

sağlayarak proliferasyonlarına devam etmektedir. Akciğer kanseri 

malign tümör olması sebebiyle proliferasyonu diğer kanser 

türlerine kıyasla daha hızlı olmaktadır. Dolayısı ile proliferasyonun 

önlenmesi ve mekanizmasının anlaĢılması amacıyla yapılan 

çalıĢmalar hastalığın önlenmesinde ve tedavisi için büyük önem arz 

etmektedir (Sethi ve ark. 1999). 

Kemoterapi, günümüzde yaygın bir Ģekilde kullanılan kanser 

tedavi yöntemidir. Ancak normal hücrelerde sebep olduğu yüksek 

orandaki toksisite, tedavide sonuç alamama ve kanser hücrelerinde 

kademeli ilaç direnci gibi bir dizi dezavantajlara sahiptir. Bu 

nedenlerden dolayı oluĢan sorunları ortadan kaldırmak için yeni 

tedavi stratejilerine ihtiyaç duyulmaktadır. Doğal bileĢenler ise bu 

anlamda umut vaat etmektedir (Demir ve ark. 2016). 

ÇalıĢmamızda, propolisin adenokarsinomik insan alveoler bazal 

epitel hücreleri olan A549 hücre hattı üzerindeki sitotoksik ve 

apoptotik etkileri araĢtırılarak propolisin antikanserojen etkisinin 

belirlenmesi amaçlanmıĢtır.  

 

2.MATERYAL ve METOD 
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ÇalıĢmada A549 hücre hattı kullanıldı. A549 hücre hattı Hatay 

Mustafa Kemal Üniversitesi, Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesi, 

Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalı, Hücre Kültürü Laboratuvarı‘ndan 

temin edildi. A549 hücreleri, %10 fetal sığır serumu, 2 mM L-

glutamin ve %1 penisilin/streptomisin içeren vasatta, 175 cm
2
‘lik 

kültür flasklarında, %95 nem, %5 CO2 ve 37C koĢullarındaki 

etüvde kültüre edildi.  Kültür ortamı haftada en az iki kez 

değiĢtirildi ve hücreler %70-80 konfluente ulaĢtıklarında 

deneylerde kullanıldı. 

ÇalıĢmada kullanılmak üzere 1000 µg/ml konsantrasyonundaki 

propolis, %1 oranında Dimethyl Sulfoxide (DMSO) içeren 

serumsuz besiyeri içerisinde çözdürülerek hazırlandı. Kullanılan 

%1 oranındaki DMSO konsantrasyonunun hücreler için sitotoksik 

etki göstermediği yapılan MTT analizi ile teyit edildi.  

Farklı konsantrasyonlarda propolisin A549 hücre canlılığı 

üzerine olan etkisini değerlendirmek için MTT [3-(4,5-

dimethylthiazol-2-yl)-2, 5-diphenyltetrazolium bromide] analizi 

yapıldı. A549 hücreleri 1x10
5
 hücre/ml yoğunlukta 24 kuyucuklu 

hücre kültür kaplarına ekildi. Hücreler kültür kaplarının yüzeyini 

%70-80 oranında kapladıktan sonra serumsuz vasat ile 24 saat 

inkübe edildi. Daha sonra hücreler 125-62,5-31,25-15,625-7,81 

µg/ml dozlarda propolise 24 saat süreyle maruz bırakıldı. 

Sonrasında, 1 mg/ml MTT solüsyonuyla muamele edilen hücreler 4 

saat inkübe edildi.  MTT solüsyonu uzaklaĢtırıldıktan sonra, 

hücreler DMSO ile muamele edildi. Renk değiĢimi kolorimetrik bir 
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okuyucu olan spektrofotometrede 590 nm‘de 670 nm referans dalga 

boyuna karĢı okutularak değerlendirildi.  

Propolisin apoptotik parametreler üzerindeki etkisini 

gözlemlemek amacıyla kaspaz 3, kaspaz 8,  kaspaz 9, Bcl-2, p21, 

bax ve bid genlerinin ekspresyon düzeyleri Real Time PCR (qRT-

PCR) yöntemiyle belirlendi. Bu doğrultuda, uygun koĢullarda 

inkübe edilen hücreler 24 saat süresince 15,625 μg/ml 

konsantrasyonundaki propolis ile muamele edildi. Maruziyet süresi 

sonunda ticari kit aracılığıyla RNA izolasyonu, cDNA sentezi  ve 

Real-Time PCR iĢlemleri gerçekleĢtirildi. Elde edilen veriler, ∆Ct 

(comparative threshold) yöntemiyle analiz edilerek kat değiĢimleri 

(fold change) gruplar arasında karĢılaĢtırılarak değerlendirildi. 

House keeping gen olarak β-aktin kullanıldı. Tüm deneyler 3 

tekrarlı olarak çalıĢıldı.  

MTT analizi sonucu elde edilen verilerin istatistiksel olarak 

değerlendirilmesinde GraphPad Prism Version 6.01 programı 

kullanıldı. Gruplar arasında anlamlı fark bulunup bulunmadığının 

saptanması için One-way ANOVA analizi yapıldı. Anlamlılığın 

hangi guruplar arasında olduğunun belirlenmesinde ise Dunn's 

Multiple Comparison Test kullanıldı. Gen ekspresyon verilerinin 

istatistiksel analizi RT
2
 profiler PCR Array Data Analysis version 

3.5 ile yapıldı. β-aktin "housekeeping gen" olarak normalizasyon 

analizinde kullanıldı. Gen ekspresyon değiĢimleri Fold change (kat 

değiĢimi) olarak ifade edildi. Her test grubu kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldı ve p<0,05'den küçük değerler istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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3.BULGULAR 

3.1.Hücre Canlılığı Analizi 

24 saat süresince DMSO'nun farklı dozlarına maruz 

bırakılan A549 hücrelerinde %1‘lik DMSO çözeltisinin sitotoksik 

etki göstermediği saptandı (ġekil 1). Farklı dozlarda propolise 

(125-7,81 μg/ml) 24 saat süreyle maruz bırakılan A549 

hücrelerinde, 125-15,625 μg/ml konsantrasyon aralıklarında hücre 

canlılığının istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde baskılandığı, 7,81 

μg/ml dozda ise hücre canlılığının etkilenmediği gözlendi (ġekil 2). 

 

 

ġekil 1. DMSO'nun A549 hücre canlılığı üzerine olan etkisi. (Ġstatistiksel anlamlılık 

*˂0.05, **˂0.01, ***˂0.001 Ģeklinde ifade edilmiĢtir.) 
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ġekil 2. Farklı konsantrasyonlarda propolisin (125-7,81 μg/ml) A549 hücre canlılığı 

üzerine etkisi (Ġstatistiksel anlamlılık *˂0.05, **˂0.01, ***˂0.001 Ģeklinde ifade 

edilmiĢtir.) 

 

3.2.Gen Ekspresyon Analizi 

15,625 μg/ml konsantrasyonda propolise 24 saat süresince 

maruz bırakılan A549 hücrelerinde, apoptotik yolakta yer alan 

çeĢitli genlerin ekspresyon seviyeleri analiz edildi. Ġntrinsik yolakta 

görev alan kaspaz 9 14,6 kat, ekstrinsik yolakta görev alan kaspaz 8 

4,6 kat, her iki yolağın ortak üyesi olan kaspaz 3 ise 2,9 katlık bir 

gen ekspresyon artıĢı göstermiĢtir. Ayrıca, ekstrinsik yolaktan 

intrinsik yolağa geçiĢ kavĢağında bulunan bid 2,2 katlık bir 

ekspresyon artıĢı gösterirken, proapoptotik bax gen ekspresyonu 

2,3 kat artmıĢtır.  Hücre döngüsünün durdurulmasında görev alan 

p21 genine ait ekspresyon seviyesindeki 8,4 katlık artıĢa karĢılık, 

antiapoptotik bir protein olan Bcl-2‘nin gen ekspresyon seviyesi 3 

katlık bir artıĢ göstermiĢtir (ġekil 3).  
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ġekil 3. Propolisin (15,625 μg/ml) gen ekspresyon seviyeleri üzerine olan etkisi. 

(Ġstatistiksel anlamlılık *˂0.05, **˂0.01, ***˂0.001 Ģeklinde ifade edilmiĢtir.) 

4.SONUÇ VE TARTIġMA

Akciğer kanseri dünya çapında en yaygın görülen ve en fazla

mortaliteye sahip kanser türüdür (Ferlay ve ark. 2015, Hirsch ve 

ark. 2017). Günümüzde akciğer kanseri tedavisinde kemoterapi, 

radyoterapi ve cerrahi tedaviler uygulanmaktadır. Ancak 

kemoterapi, akciğer kanseri vakalarının sadece % 15-30‘unu tedavi 

edebilmektedir (Cho 2017). Ayrıca, normal hücrelerde sebep 

olduğu yüksek toksisite ve kanser hücrelerinde sebep olduğu 

kademeli ilaç direnci gibi bir dizi dezavantajlara sahiptir 

(Mohammad ve ark. 2015, Demir ve ark. 2016). Dolayısı ile 

akciğer kanseri için güncel tedaviler yetersizdir ve bu nedenle yeni 

tedavi yöntemleri araĢtırılmaktadır. Son zamanlarda bu hastalığın 

tedavisinde bitkisel takviyeler etkin olarak kullanılmıĢ ve yeni 

tedavi yöntem arayıĢlarına gidilmiĢtir (Frion-Herrera ve ark. 2015).  
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Propolis, sahip olduğu farmakolojik etkiler sebebiyle, antik 

çağlardan itibaren birçok medeniyet tarafından pek çok hastalığa 

karĢı tedavi amaçlı alternatif bir ilaç olarak kullanılmıĢtır (Zabaiou 

ve ark. 2017). Propolisin ve içerdiği 300'den fazla bileĢeninin 

birçok farmakolojik etkiye sahip olduğu bildirilmiĢtir (Banskota ve 

ark. 1998, Birt ve ark. 2001, Vukovic ve ark. 2018). Propolis 

bileĢenlerinin, hücre döngüsünü durdurucu, apoptozisi indükleyici, 

metastaz önleyici ve kemoterapi ile indüklenen yan etkileri azaltıcı 

etkileri olduğu rapor edilmiĢtir (Kakehashi ve ark. 2016). 

Propolisin akciğer kanseri üzerine etkisini değerlendiren çalıĢmalar 

kısıtlı sayıdadır. Bu nedenle çalıĢmamızda antikanserojen, anti-

proliferatif ve antiapoptotik etkilere sahip olduğu bildirilmiĢ olan 

propolisin A549 hücreleri üzerine apoptotik etkisinin olup 

olmadığı, varsa apoptozisin hangi yolak üzerinden indüklendiği 

belirlenerek, propolisin antikanserojen etkisinin araĢtırılması 

amaçlanmıĢtır. 

Frion-Herrera ve ark.‘nın (2015) Brezilya yeĢil propolisinin 

farklı dozlarının (6,25-100 µg/ml, 72 saat) A549 ve sağlıklı Vero 

hücre canlılığı üzerine olan etkisini değerlendirdikleri 

çalıĢmalarında, propolisin doz bağımlı A549 hücre canlılığını 

azaltıcı etki gösterdiğini rapor etmiĢlerdir (IC50: 69,17 ± 11,28 

µg/ml). Ancak aynı doz aralığında sağlıklı Vero hücrelerinin 

canlılığını etkilemediği gözlemlenerek propolisin tümör hücreleri 

için yüksek bir seçicilik sergilediği bildirilmiĢtir (IC50 > 100 µg/ml) 

(Frion-Herrera ve ark. 2015). Ġnsan mesane kanseri (5637) hücre 

canlılığı üzerine farklı dozlardaki (25-50-100 µg/ml, 24 saat) 

Brezilya kırmızı propolisinin etkisini değerlendiren Begnini ve ark. 
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(2014), doz bağımlı büyüme inhibisyon oranını arttırıcı etki rapor 

etmiĢlerdir (IC50: 95 µg/ml) (Begnini ve ark. 2014).  Benzer 

Ģekilde, insan epidermoid larinks karsinom (Hep-2) (IC50: 63,48 ± 

3,30 µg/ml) ve insan servikal adenokarsinom (HeLa) hücrelerinde 

(IC50: 81,40 ± 6,40 µg/ml) insan sağlıklı embriyonik böbrek epitel 

(Hek-293) (IC50: >150 µg/ml) hücrelerine kıyasla hücre canlılığının 

anlamlı Ģekilde azaldığı rapor edilmiĢtir (Frozza ve ark. 2013). 

Brezilya kırmızı propolisinin farklı fraksiyonlarının etkisini 

değerlendiren bir diğer çalıĢmada, Fraksiyon 06‘nın insan 

kolorektal adenokarsinom (HT-29) (IC50: 93,80 ± 7,56 µg/ml) ve 

insan kolon karsinom (HCT-116) (IC50: 72,45 ± 6,57 µg/ml) 

hücrelerinde, sağlıklı maymun böbrek epitel (Vero) hücrelerine 

(IC50: 107,61 ± 6,91 µg/ml) kıyasla anlamlı olarak daha düĢük 

dozlarda etkili olduğu, kanser hücrelerine daha seçici davrandığı 

rapor edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada kanser hücrelerinde sağlıklı 

hücrelere kıyasla daha belirgin apoptotik morfolojik belirtiler 

gözlenmiĢtir (Dos Santos ve ark. 2019). Farklı dozlarda (0,063-0,5 

mg/ml) farklı propolis ekstraktlarına 48 saat süresince maruz 

bırakılan insan meme kanseri (MCF-7) hücrelerinde, tüm propolis 

ekstraktlarının doza bağımlı bir Ģekilde hücre canlılığını azalttığı, 

0,125 mg/ml‘lik dozdaki ekstrakt 5‘in diğer ekstraktlara göre daha 

etkili olduğu rapor edilmiĢtir (Seda Vatansever ve ark. 2010). 

Propolisin, insan mide kanseri (AGS) hücre canlılığı üzerine olan 

etkisini farklı dozlarda (0-100 µg/ml) ve sürelerde (24, 48 ve 72 

saat) değerlendiren bir baĢka çalıĢmada, tüm maruziyet dozlarının, 

tüm maruziyet sürelerinde kontrol gruba kıyasla anlamlı derecede 

hücre canlılığını azalttığı rapor edilmiĢtir. Ayrıca, maruziyet süresi 
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arttıkça hücre canlılığı üzerindeki azaltıcı etkinin de her doz için 

anlamlı derecede arttığı gösterilmiĢtir. IC50 değerleri 24 saat için 60 

µg/ml, 48 saat için 30 µg/ml ve 72 saat için 15 µg/ml olarak rapor 

edilmiĢtir (Amini-Sarteshnizi ve ark. 2015). Szliszka ve ark.‘nın 

yapmıĢ oldukları çalıĢmalarında, TRAIL ile kombine edilmiĢ 

propolis bileĢenlerinin sitotoksik ve apoptotik etkisi insan servikal 

adenom (HeLa) hücrelerinde değerlendirilmiĢtir. Sadece TRAIL 

muamelesiyle (100 ng/ml) indüklenen apoptozise direnç gösteren 

HeLa hücreleri, TRAIL (100 ng/ml) + propolis (50 µg/ml) 

kombinasyonuyla muamele edildiğinde apoptotik hücre yüzdesinin 

%5‘lerden %71,10 ± 1,16 düzeylerine yükseldiği ve güçlü bir 

sitotoksik etki gösterdiği rapor edilmiĢtir  (Szliszka ve ark. 2009).  

Mevcut çalıĢmamızda, önceki çalıĢmalarla uyumlu olarak 

propolisin artan dozu ile birlikte sitotoksisitesinin değiĢtiği 

gözlemlenmiĢtir. MTT analizi sonucunda elde ettiğimiz verilere 

göre, 24 saatlik propolis maruziyeti neticesinde A549 hücrelerinde, 

125, 62,5 ve 31,25 μg/ml dozlarda sırasıyla % 95,13, % 60,55 ve % 

36.51 inhibisyon oranları ile hücre canlılığının anlamlı bir Ģekilde 

baskılandığı gözlemlenmiĢtir (p<0,05). 15,625 μg/ml dozundaki 

propolis muamelesinde ise % 20,36‘lık bir inhibisyon oranı 

saptanmıĢ olup hücre ölümünün gözlendiği en düĢük anlamlı doz 

olduğu için çalıĢmadaki uygulama dozu olarak seçilmiĢtir. 7,81 

μg/ml maruziyet dozunda ise % 4 inhibisyon oranı ve % 96 canlılık 

oranları ile hücre canlılığında anlamlı değiĢiklik olmadığı 

saptanmıĢtır (p>0,05).  

GeçmiĢ veriler ile mevcut sonuçlarımız arasındaki doz 

farklılıklarının, propolisin temin edildiği bölgenin fitocoğrafik 
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özelliklerinin farklılık göstermesinden ve uyguladığımız propolis 

formundan kaynaklandığını düĢünmekteyiz. Ayrıca kullanılan 

hücre hatlarının farklı olması da farklı dozların çalıĢma dozu olarak 

belirlenmiĢ olmasında önemli bir etkendir. 

Elde ettiğimiz veriler doğrultusunda, çalıĢmamızın ikinci 

bölümü olan apoptotik parametrelerin değerlendirilmesi aĢamasına 

geçilmiĢtir. Ġstatistiksel olarak anlamlı derecede hücre ölümünün 

saptandığı 15,625 µg/ml deney dozu, 24 saat maruziyet süresi 

olarak belirlenmiĢtir. Bu doğrultuda, belirlenen doz ve maruziyet 

süresince propolisle muamele edilen A549 hücrelerinde kaspaz 3, 

kaspaz 8, kaspaz 9, bax, bid, Bcl-2 ve p21 gen ekspresyon 

seviyeleri kontrol grupla kıyaslanarak değerlendirilmiĢtir. 31,25 

μg/ml ve üzerindeki dozlarda hücre canlılığı üzerinde sitotoksik 

etkiler gözlemlendiği için bu dozlar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda, A549 hücrelerinin, 24 saat süreyle, 15,625 μg/ml 

dozdaki propolise maruz bırakılması neticesinde, kaspaz 3 (2,9 

kat), kaspaz 8 (4,6 kat), kaspaz 9 (14,6 kat), bax (2,3 kat), bid (2,2 

kat), Bcl-2 (3 kat) ve p21 (8,4 kat)  gen ekspresyon seviyelerinin 

kontrol gruba kıyasla anlamlı derecede arttığı gözlemlenmiĢtir (p < 

0,05). Kaspaz 3, hem intrinsik hem de ekstrinsik yolakta görev alan 

effektör kaspazdır. Dolayısıyla bu gendeki ekspresyon artıĢı,  

propolisin A549 hücrelerini apoptozise teĢvik ettiğini 

düĢündürmektedir.  ÇalıĢmamızda ayrıca, intrinsik yolak iliĢkili 

kaspaz 9 ve bax ile ekstrinsik yolak iliĢkili kaspaz 8 artıĢının bir 

arada olduğu gözlemlenmiĢtir. Kaspaz 8 gen ekspresyon artıĢına 

paralel olarak ekstrinsik yolaktan intrinsik yolağa geçiĢ kavĢağında 

yer alan bid gen ekspresyonu da tetiklenmiĢtir. Ġntrinsik yolak 
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iliĢkili kaspaz 9 ve bax, ekstrinsik yolak iliĢkili kaspaz 8 ve 

ekstrinsik yolağın intrinsik yolağa bağlanma noktasında yer alan 

bid gen ekspresyon seviyelerinin bir arada artmıĢ olması, 

propolisin, A549 hücrelerinde hem ekstrinsik hem intrinsik yolak 

üzerinden apoptozisi uyardığı ve bu Ģekilde antikanserojen etki 

gösterdiğini düĢündürmektedir.   

Vatansever ve ark. farklı dozlarda (0,063-0,5 mg/ml) farklı 

propolis ekstraktlarına 48 saat süresince maruz bıraktıkları insan 

meme kanseri (MCF-7) hücrelerinde, tüm maruziyet dozlarında 

kontrol gruba kıyasla daha fazla sayıda apoptozis belirteci olan 

TUNEL pozitif hücre rapor etmiĢlerdir. Ekstrakt 5 ve 6 (0,125 

mg/ml) ile muamele edilen MCF-7 hücrelerinde diğer ekstraktlara 

kıyasla daha fazla sayıda TUNEL pozitif hücre saptanmıĢ olup 

propolisin apoptozisi doza bağımlı Ģekilde indüklediği 

gözlenmiĢtir. Aynı çalıĢmadaki immünositokimyasal analizlerde 

kaspaz 6, kaspaz 8 ve kaspaz 9 parametreleri açısından pozitif 

sonuçlar elde edilmiĢtir (Seda Vatansever ve ark. 2010). Eom ve 

ark. insan lösemi (HL-60) hücrelerinde propolisin 3 µg/ml‘nin 

üzerindeki dozlarda hücre proliferasyonunu azalttığını ve kaspaz 3 

aktivasyonunu uyararak apoptozisi indüklediğini rapor etmiĢtir 

(Eom ve ark. 2010). Mısır propolisinin (0-100 µg/ml) insan prostat 

kanseri (PC-3) hücreleri üzerindeki sitotoksik ve apoptotik 

etkisinin incelendiği bir diğer çalıĢmada, propolisin hücre 

canlılığını doza bağımlı Ģekilde azalttığı, bax ve p53 gen 

ekspresyon seviyelerinin artan propolis dozuyla iliĢkili olarak 

arttığı bildirilmiĢtir (Salim ve ark. 2015). Propolisin insan lösemi 

(HL-60) hücreleri üzerine apoptotik etkisini değerlendiren bir 
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baĢka çalıĢmada, çalıĢmamızla uyumlu olarak kaspaz 3 ve bax gen 

ekspresyon seviyelerinde artıĢ gözlenirken, çalıĢmamızdan farklı 

olarak Bcl-2 gen ekspresyon seviyesinin azaldığı bildirilmiĢtir. 

Aynı çalıĢmada apoptoziste gözlenen karakteristik DNA 

fragmantasyonu ve morfolojik değiĢikler de rapor edilerek gen 

ekspresyon sonuçlarından elde edilen apoptozis indüksiyonu 

desteklenmiĢtir (Chen ve ark. 2001).  Brezilya yeĢil propolisinin 

A549 hücreleri üzerindeki apoptotik etkisinin değerlendirildiği bir 

diğer çalıĢmada bax ve p21 gen ekspresyon seviyeleri anlamlı 

olarak yüksek bulunurken, çalıĢmamızdan farklı olarak kaspaz 3 

gen ekspresyon seviyesinin değiĢmediği rapor edilmiĢtir (Frion-

Herrera ve ark. 2015). Begnini ve ark. Brezilya kırmızı propolisinin 

(25-50-100 µg/ml, 24 saat) insan mesane kanseri (5637) hücreleri 

üzerine etkisini değerlendirdikleri çalıĢmalarında, proapoptotik bax 

gen ekspresyon seviyesinin 25 µg/ml dozda, anti-apoptotik Bcl-2 

gen ekspresyon seviyesinin ise 25 ve 50 µg/ml dozlarda anlamlı 

derecede arttığını rapor ettiler. Dolayısı ile çalıĢmamızla uyumlu 

olarak pro-apoptotik bax ile anti-apoptotik Bcl-2 seviyelerinin 

birlikte artıĢı gözlenmiĢ olup, apoptozis indüksiyonunda anti-

apoptotik bir gen ekspresyon artıĢının da proapoptotik bir gen 

ekspresyon artıĢına eĢlik edebileceği sonucuna ulaĢılmıĢtır. Aynı 

çalıĢmada,  maruziyet sonrasında (100 µg/ml, 24 saat) 5637 

hücrelerindeki canlı ve apoptotik hücre oranları, sağlıklı Çin 

hamster yumurtalık hücre hattı CHO-K1 hücreleriyle kıyaslanarak 

değerlendirilmiĢtir. Sonuçta kanser hücrelerinde sağlıklı hücre 

oranında anlamlı derecede düĢüĢ gözlenirken, apoptotik hücre 

oranında anlamlı derecede artıĢ gözlenmiĢ olup propolisin kanser 
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hücreleri üzerindeki seçici etkisi de rapor edilmiĢtir (Begnini ve 

ark. 2014).  

Sonuç olarak, apoptozise dirençli olduğu bilinen 

adenokarsinomik insan alveol epiteli A549 hücrelerinde gözlenen anti-

apoptotik Bcl-2 gen ekspresyon artıĢının apoptozise bir direnç olarak 

geliĢtiğini, ancak buna eĢlik eden pro-apoptotik gen ekspresyon artıĢının 

galip gelen taraf olduğunu ve hücreleri apoptozise sürüklediğini 

düĢünmekteyiz. Yapılan literatür araĢtırmaları ve çalıĢmamızdan elde 

edilen veriler ıĢığında apoptotik, dolayısıyla anti kanserojenik etkilere 

sahip olan propolisin, yüzyılın en önemli sağlık sorunlarının baĢında 

gelen kanser tedavisinde umut vaat eden bir terapötik ajan olduğunu 

düĢünmekteyiz.  
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1.Bruksizm Nedir? 

Bruksizm terimi "diĢleri ezmek veya gıcırdatmak" anlamına gelen 

Yunanca "brychein" çalıĢmasından türemiĢtir.
1 

Bruksizm, mandibula 

hareketi ile meydana gelen diĢlerde sıkma ve/veya gıcırdatma ile 

karakterize tekrarlayıcı çene-kas aktivitesi olarak tanımlanmaktadır. Bu 

rahatsızlık uyku esnasında ve/veya uyanık iken ortaya çıkabilmektedir.
2,3 

Bruksizm görülme sıklığı yetiĢkinlerde %8 ila %31 olduğu 

bildirilmektedir.
4,5 

Bruksizm etiyolojisi belirsizdir, ancak çeĢitli nedenlerle ortaya çıktığı 

varsayılmaktadır. Bu nedenler kalıtsal faktörler, oklüzal anomaliler, 

psikososyal faktörler, anksiyete, uykusuzluk ve depresyondur. Diğer 

nedenler arasında travma, sigara, sistemik hastalıklar, alkol tüketimi, 

gastroözofageal reflü ve bazı ilaçlar yer almaktadır.
6 

Bruksizm 

multifaktöriyel bir etyolojiye sahip olduğu için tanı ve tedavisinde 

zorluklar yaĢanabilmektedir.
3 

Bruksizm Ģikayeti bulunan hastalardan 

detaylı bir tıbbi öykü alınması ile doğru tanı konulabilir. Dil, yanak veya 

dudak ısırma, sakız çiğneme veya çekirdek gibi kabuklu gıda yeme 

alıĢkanlıkları, tırnak ısırma veya sert cisimleri ısırma bruksizme neden 

olmakta veya önceden mevcut olan bruksizmi daha da 

Ģiddetlendirmektedir.
6 

Ayrıca kranial servikal distoni, mental retardasyon, Huntington 

hastalığı, post-anoksik beyin hasarı, koma, serebellar hasar, Rett 

sendromu, Whipple hastalığı gibi durumlarda ve dopamin reseptör bloke 

edici ilaç kullanan ve selektif serotonin geri alım inhibitörü kullanan 

hastalarda da bruksizm ile karĢılaĢılabilmektedir.
7 

Bruksizm neden olduğu aĢırı yüklenme sonucunda stomatognatik 

sistemin bileĢenlerinden diĢler, temporomandibular eklem (TME) ve ilgili 

olduğu kaslar üzerine zarar verici etkisi olabilmektedir.
8 

Bruksizm 

sonucunda diĢ ağrısı, diĢlerde mobilite, diĢ aĢınması, diĢ kırıkları, diĢ 

hassasiyeti, periodontal hastalıklar, restorasyon ve implant 

baĢarısızlıkları, dil ve yanaklarda ısırma izleri, toruslar ve ekzostoslar gibi 

ağız içi bulgular görülebilmektedir. BaĢ ağrısı, TME ağrısı, çiğneme 

kaslarında ağrı ve hipertrofi gibi klinik semptomlara da neden 

olmaktadır.
3,7 

Ayrıca, bruksizmin TME hastalıkların belirti ve 

semptomlarının varlığı için bir risk faktörü olduğu düĢünülmektedir.
8
 

Bruksizm, hayatı tehdit edici olmamasına rağmen yaĢam kalitesini 

olumsuz etkiler.
9 
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2. Bruksizmin Tedavisi?
 

Multifaktöriyel bir etiyolojiye sahip olduğundan tek bir tedavi 

seçeneği bruksizmi tedavi etmede yeterli olmayabilir. Bu nedenle etkili 

tedaviyi seçebilmek için sebep olan etkenleri belirlemek önemlidir.
10 

Bruksizmin tedavisinde kesin bir tedavi yöntemi bugüne kadar 

bildirilmemiĢtir. Bruksizm tedavisinin asıl amacı, hastaların 

semptomlarını azaltmak ve bruksizmin anatomik yapılar üzerindeki yıkıcı 

etkisini sınırlandırmaktır.
5,7

 Bruksizm tedavisinde geri dönüĢümsüz 

oklüzal düzeltmeler, splint tedavisi, farmakolojik tedavi, biliĢsel-

davranıĢçı yaklaĢımlar, fizik tedavi gibi tedavi yaklaĢımları 

bulunmaktadır.
3,5,7 

Geri dönüĢümsüz oklüzal düzeltme bruksizmin 

tedavisinde etkili bulunmamıĢtır.
11 

Oklüzal splintler diĢlerin aĢınmasını 

engellemesi, TME ve çiğneme kaslarına gelen aĢırı yüklenmeyi önlemesi 

ve hastanın bruksizm aktivitesinin farkına varması amaçları ile 

kullanılmaktadır. Ancak uzun süre ve kontrolsüz kullanımların geri 

dönüĢümsüz hasarlara yol açabileceği bildirilmiĢtir.
3,12

 BiliĢsel-davranıĢçı 

tedavilerin uyku bruksizmi üzerine kısa süreli küçük etkileri olduğu 

gösterilmiĢtir.
13

  

Bruksizm tedavisi için farmakolojik tedaviler kas gevĢeticiler, trisiklik 

antidepresanlar, anksiyolitikler ve botulinum toksin tip A (BT-A) 

enjeksiyonlarını içermektedir.
3,7 

Botulinum toksin tip A‘nın lokal 

enjeksiyonları uygun olmayan kas aktiviteleri ile karakterize distoni, 

spastisite ve diğer durumların tedavisinde baĢarılı olmuĢtur.
14 

Günümüzde 

bruksizm tedavisinde BT-A enjeksiyonları diĢ hekimleri tarafından 

uygulanmaktadır.
 

Ancak bruksizm tedavisinde BT-A‘nın klinik 

uygulaması Amerika BirleĢik Devletleri Gıda ve Ġlaç Ġdaresi (FDA; Food 

and Drug Administration) tarafından onaylanmamıĢtır. Bu derleme ile 

bruksizm tedavisinde BT-A‘nın klinik etkinliğini özetlemeyi 

amaçlamaktayız. 

3. Botulinum Toksini Tarihçesi 

Gıda kaynaklı botulizm ilk kez 1820 yılında Alman doktor Justinus 

Kerner tarafından tanımlanmıĢtır.
15

 Kerner botulinum toksini için ‗yağlı 

zehir‘, ‗sosis zehiri‘ ve ‗yağ asiti‘ terimlerini kullanmıĢtır. Kerner 

botulizm meydana geldiğinde modern tıbbın bildiği tüm gastrointestinal, 

otonomik ve nöromuskuler semptomları doğru Ģekilde tanımlamıĢtır. 

Botulizmin klinik semptomlarını Ģu Ģekilde tanımlamıĢtır: diyare, karın 
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ağrısı, kusma; ağız kuruluğu, göz yaĢı, ter, nasal sekresyonlarda azalma; 

özefagus, mide ve mesane atonisi; pupil dilatasyonu, pitozis, diplopi; 

faringeal ve solunum kaslarının felci ve genel halsizlik. Beynin 

zehirlenmeden etkilenmediğine dikkat çekmiĢtir, çünkü hastalarda bilinç 

kaybı yaĢanmamıĢtır. Kerner postmortem çalıĢmalarında ölüm nedeninin 

sekonder solunum ve kalp yetmezliği olduğunu bulmuĢtur. Aynı zamanda 

Kerner bu toksinin terapötik amaç için kullanılabileceğini öneren ilk 

yazardır.
16

 1870 yılında Müeller Latincede sosis anlamına gelen botulus 

kelimesinden ‗botulizm‘ kelimesini türetmiĢtir. Sonraki en önemli 

bilimsel adım Belçika‘nın Ellezelles köyünde yaĢanılan botulizm salgını 

esnasında ‗Clostridium botulinum‘ adlı toksini üreten sorumlu bakteri 

Mikrobiyolog Emile Pierre Marie van Ermengem tarafından keĢif 

edildi.
16,17 

1924 yılında Burgen tarafından botulinum toksininin 

nöromuskuler transmisyonu bloke edici etkisi keĢif edilmesine rağmen, 

1979 yılında Scott tarafından insan olmayan pirimatlarda dıĢ göz 

kaslarına toksin enjekte edilerek ĢaĢılığın düzeltilmesi ile ilk kez 

nöromuskuler hastalıkların tedavisinde terapötik amacı ile kullanıldı. 

1981 yılında insan çalıĢmalarında ĢaĢılık tedavisi için kullanılmıĢtır.
18

 

Botulinum toksini uygulamaları sağlık alanında giderek 

yaygınlaĢmaktadır. Botulinum toksin terapötik amacı ile ilk kez 1989 

yılında ĢaĢılık, blefarospazm ve 12 yaĢından büyük bireylerde servikal 

distonilerin tedavisinde kullanılması Gıda ve Ġlaç Ġdaresi tarafından 

onaylandı.
19

 Geçen zamanla servikal distoni, glabellar fasiyal çizgiler, 

aksiller hiperhidroz, kronik migren ve lateral santral hatlar için 

uygulaması için Gıda ve Ġlaç Ġdaresi tarafından onaylanmıĢtır.
20 

Kronik 

bel ağrısı, felç, travmatik beyin hasarı, beyin felci, akalazya ve çeĢitli 

distoniler ve bruksizm tedavisinde Gıda ve Ġlaç Ġdaresi tarafından onay 

alınmamasına rağmen, bruksizm ve çeĢitli hareket bozukluklarının 

tedavisinde botulinum toksini enjeksiyonu uygulanmaktadır.
7,18,21

 Bu 

uygulamalarda uzman klinisyenler tarafından botulinum toksini 

kullanıldığında güvenli sonuçlar elde edilebileceği gösterilmektedir.
22 

4. Botulinum Toksini Mekanizması 

Botulinum toksini anaerobik bakteri olan Clostridium botulinum 

tarafından üretilen bir proteindir ve bilinen en güçlü toksindir.
7,23 

0,001 

mikrogram üzeri uygulamalarının öldürücü olduğu bilinmektedir.
23

 

Toksinin yapısal olarak benzer fakat immünolojik olarak farklı yedi 
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serotipi vardır (Tip A, B, C, D, E, F ve G). En yaygın kullanılan serotipi 

Tip A‘dır.
7 

Botulinum toksini, sinir iletiminde nöromuskuler sistemde presinaptik 

kavĢakta asetilkolin salınımını engelleyerek kaslarda kontraksiyon 

oluĢumunu engeller.
24-26 

Toksin kas içine enjekte edildikten 2-3 gün sonra 

kasın kimyasal denervasyonu baĢlar ve yaklaĢık 2-3 ay sürer. YaklaĢık 3 

ay sonra, sinir uçlarının yeniden oluĢmaya baĢlaması ve yeni 

nöromuskuler yapıların meydana gelmesi ile kas fonksiyonları tekrar eski 

haline gelir.
27 

Botulinum toksini, kısa sürede olumlu sonuç verir, ancak 

sonuçlar kalıcı değildir ve etkisi ortalama 6 ay devam eder (4-8 ay 

arasında). Botulinum toksininin etkisinin azalmasına bağlı olarak yılda 2-

3 kez uygulanması gerekebilir.
28

 

Tüm yabancı antijenlere benzer Ģekilde, botulinum toksini vücutta 

immün reaksiyonları indükleyerek terapötik etkisini önleyen antikorlar 

(nötralize edici antikorlar) üretebilir.
29

 Hastaların yaklaĢık %5-10‘unda 

botulinum toksinine karĢı nötralizan antikorlar oluĢabilmektedir. Bu risk 

göz önünde bulundurularak botulinum toksin enjeksiyonlarına en düĢük 

dozda baĢlanmalı ve enjeksiyonlar arası sürenin en az 3 ay olması 

önerilmektedir. 
30

 Tedavinin sonucunun etkili olmadığı durumlarda, 

antikor üretiminden Ģüphelenilmeli ve doz iki kez artırıldıktan sonra bile 

reaksiyon olmadığında antikor testi göz önünde bulundurulmalıdır.
31

 

5. Botulinum Toksin Yan Etkileri 

Tıbbi tedavilerde botulinum toksininin kullanımının popülaritesi 

artmasına rağmen, güçlü bir nörotoksin olması klinik uygulamalarda 

dikkat edilmesi gereken bir ajan olmasına neden olmaktadır. Botulinum 

toksininin insanlarda ölümcül dozu bilinmemekle birlikte, 70 kg‘lık bir 

kiĢi için 3000 U'nun ölümcül olacağı tahmin edilmektedir. Botulinum 

toksin A‘nın terapötik dozu 25-300 U arasında değiĢmektedir.
19 

Botulinum toksininin baĢ ve boyun bölgesi uygulamaları sonrası hem 

sistemik hem de lokal yan etkilerinin olduğu bildirilmiĢtir. Yan etkiler 

genellikle botulinum toksin enjeksiyonunu takiben 1 hafta sonra ortaya 

çıkmaya baĢlar ve 1-2 hafta sürer. Uygulanan doz yan etkinin Ģiddetini ve 

süresini etkilemektedir. Lokal yan etkiler ağrı, ödem, eritem, ekimoz ve 

geçici hipoestezidir ve genellikle bu etkiler hafiftir ve geçicidir.
32,33

 

Enjekte edilen bölgeye bağlı olarak, lokal yan etkiler arasında göz 

kuruluğu, ağız sarkması, pitozis ve göz kapağı ödemi, yüz kaslarında 
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zayıflık, yüz hareketleri esnasında yüz ifadesinde asimetri, ağız kuruluğu, 

geçici disfaji, kısıtlı ağız açıklığı, burun akıntısı ve nazal konuĢma, baĢ 

ağrısı, bulanık görme, enfeksiyon, ses değiĢiklikleri, çiğneme ve nefes 

almada güçlük, aspirasyon, tekrarlayan çene çıkması, karotis arteri ve 

fasiyal sinir dallarının hasarı bulunmaktadır.
34 

Sistemik yan etkiler botulinum toksininin kan dolaĢımına difüze 

olması sonucu ortaya çıkmaktadır. Halsizlik, mide bulantısı, kaĢıntı 

gibi sistemik yan etkiler görülebilmektedir.
35 

Botulinum toksininin terapötik uygulamalarında komĢu kas ve 

kemik dokuda değiĢimlere neden olduğunu bildiren çalıĢmalar 

bulunmaktadır.
36-40

 Yapılan bir hayvan çalıĢmasında botulinum 

toksin enjekte edilen kaslara yakın komĢulukta enjeksiyon 

yapılmamıĢ kaslarda fonksiyonel zayıflık meydana geldiği 

bildirilmiĢtir. Özellikle izole kas enjeksiyonu yapılan tedavilerde 

bu durumun oldukça önemli olduğu belirtilmiĢtir.
36

 Rafferty ve 

arkadaĢları
37

 yaptıkları hayvan çalıĢmasında botulinum toksin 

enjeksiyonu sonrasında mandibular molar bölge ve özellikle 

mandibular kondil bölgesinde kalıcı kemik kayıplarının meydana 

geldiğini bildirmiĢlerdir. 

Kim ve arkadaĢları
38

 geliĢmekte olan farelerde botulinum toksin 

enjeksiyonu sonrası kondil kıkırdağının rezerv bölgesinde 

proliferasyon aĢamasında apoptozis artıĢı nedeni ile mandibula 

kondilinin geliĢimini inhibe ettiği ve masseter kas liflerinde atrofik 

değiĢikliklere sebep olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu sonuçlar 

doğrultusunda çocuklara botulinum toksin uygulaması yapılırken 

dikkatli olunması gerektiğini vurgulamıĢlardır. Tsai ve 

arkadaĢları
39

 geliĢmekte olan farelerin temporal ve masseter 

kaslarına botulinum toksin enjeksiyonu sonrası kontrol grubuna 

kıyasla masseter ve temporal kas hacimlerinin daha düĢük 

olduğunu, kafatası ve mandibular kemik dokuların kemik 

densiteleri ve kortikal kemik kalınlığının azaldığını rapor 

etmiĢlerdir. Bu çalıĢma çiğneme fonksiyonundaki azalmanın 

geliĢim döneminde kemik yapıyı etkilediği ortaya konulmuĢtur. 

Masseter kaslara botulinum toksin enjeksiyonu sonrası kemik 

dokuda kayıplara yol açtığı baĢka bir hayvan çalıĢması ile de 



352 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 

desteklenmiĢtir.
40 

Ayrıca yapılan bir hayvan çalıĢmasında masseter 

kas botulinum toksin enjeksiyonu sonrası masseter kas aktivitesi 

azalması sonrası diğer çene kaslarının kaybedilen fonksiyon 

kaybını kompanse etmek için daha fazla çalıĢtığını belirtmiĢlerdir.
41 

Raphael ve arkadaĢları
42

 çiğneme kaslarına BT-A enjeksiyonu 

sonrası mandibuler kondilin trabeküler kemik yoğunluğunun 

azaldığını bildiren ilk insan çalıĢmasını yapmıĢlardır. Kahn ve 

arkadaĢları
43

 masseter ve temporal kaslara botulinum toksin 

enjeksiyonu yaptıkları hastalarda iĢlemden 1 yıl sonra bilgisayarlı 

tomografi ile kemik doku değiĢikliklerini araĢtırmıĢlardır. 

Hastaların yarısında kemik dokuya ve kaslara dağılan yüklerin 

dağılımına bağlı olarak yeni kemik oluĢumu ve/veya kemik kaybı 

ile sert doku değiĢimleri meydana gelmiĢtir. Aziz ve arkadaĢları
44

 

bir vaka raporunda masseter kaslarına BT-A enjeksiyonu sonrası 

sol mandibular kondilde ileri derecede dejenerasyon meydana 

geldiğini bildirmiĢlerdir. 

6. Bruksizm Tedavisinde Botulinum Toksin Klinik Uygulamaları 

Botulinum toksin enjeksiyonları, maksillofasiyal bölgede 

temporomandibular eklem düzensizlikleri (TMD), bruksizm, masseter 

hipertrofisi, miyofasiyal ağrı Ģikayeti bulunan hastalara uygulandığını 

konu alan çalıĢmalar bulunmaktadır.
3,7,25,45,46 

Bruksizm tedavisinde 

botulinum toksin uygulamaları günümüzde oldukça ilgi duyulan bir konu 

olmuĢtur. Bu konu ile ilgili yapılan çalıĢmalar bruksizm tedavisinde 

botulinum toksin enjeksiyonu sonuçlarının baĢarılı olduğu sonucuna 

varmıĢlardır.
25,47-52 

Bolayır ve arkadaĢları
47

 bruksizm bulunan hastalarda masseter kasına 

botulinum toksin enjeksiyonu sonrası 1. ve 3. ayda ağrı değerinde anlamlı 

derecede düĢüĢ olduğunu bildirmiĢlerdir. Guarda-Nardini ve arkadaĢları
48

 

klinik olarak bruksizm tanısı konan ve çiğneme kaslarında ağrı bulunan 

20 hastayı dahil ettikleri çalıĢmada; çalıĢma grubundaki 10 hastanın 

bilateral olarak masseter kasına ve temporal kasına botulinum toksin 

enjeksiyonu; kontrol grubundaki hastaların da bilateral olarak masseter 

kasına ve temporal kasına salin enjeksiyonu yapmıĢlardır. Botulinum 

toksin enjeksiyonu yapılan grupta 6 ay sonunda miyofasiyal ağrı 

semptomlarını azaltmada botulinum toksin enjeksiyonun daha etkin 
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olduğu sonucuna varmıĢlardır. AraĢtırmacılar literatürde botulinum toksin 

enjeksiyonunun klinik sonuçları ile ilgili yetersizlik bulunduğunu ve bu 

nedenle daha fazla sayıda hasta içeren çalıĢmalar yapılması gerektiğini 

vurgulamıĢlardır. 

Lee ve arkadaĢları
49

 bruksizm bulunan 12 hastanın 6‘sının masseter 

kasına botulinum toksin enjeksiyonu, diğer 6‘sına ise salin enjeksiyonu 

yapmıĢlardır. Hastaları iĢlem öncesi, iĢlem sonrası 4., 8. ve 12. haftada 

masseter ve temporal kaslarının aktivitelerini Elektromiyografi (EMG) ile 

kayıt etmiĢlerdir. 12 hafta sonunda botulinum toksin enjeksiyonu yapılan 

grupta bruksizm aktivitesinin anlamlı derecede azaldığını ve botulinum 

toksin enjeksiyonunun bruksizm tedavisinde etkili bir tedavi yöntemi 

olarak kullanılabileceğini bildirmiĢlerdir. Redaelli
50

 bruksizm bulunan 

120 hastanın masseter kasına botulinum toksin enjeksiyonu sonra klinik 

semptomlarda iyileĢme olduğunu ve bruksizm tedavisinde botulinum 

toksin enjeksiyonunun uygulamasının basit ve hastalar tarafından kolay 

tolere edilebildiğini belirtmiĢlerdir.  

Shim ve arkadaĢları
51

 bruksizm teĢhisi konulan 20 hastayı iki gruba 

ayırmıĢlardır. Grup A sadece masseter kasına botulinum toksin 

enjeksiyonu uygulamıĢlardır. Grup B‗de ise hem masseter hem de 

temporalis kasına botulinum toksin enjeksiyonu uygulamıĢlardır. 

Hastalardan iĢlem öncesi ve iĢlemden dört hafta sonra Polisomnografi 

(PSG) ile kayıt alınmıĢtır. Bruksizm durumunda ve uyku değiĢkenleri 

arasında farklılık bulmamıĢlardır. Botulinum toksin enjeksiyonunun uyku 

esnasında masseter ve temporalis kaslarında kasılma yoğunluğunu 

azalttığı, ancak uyku esnasında bruksizm oluĢumunu değiĢtirmediğini 

belirtmiĢlerdir.   

Zhang ve arkadaĢları
52

 TMD ve bruksizm Ģikayeti bulunan 30 hastayı 

dahil ettikleri çalıĢmada botulinum toksininin tedavi etkinliğini ve 

oklüzal kuvvetleri araĢtırmıĢlardır. 30 hastayı 10‘arlı 3 gruba 

ayırmıĢlardır. ÇalıĢma grubunda bulunan hastalara bilateral olarak 

masseter kaslarına botulinum toksin enjeksiyonu, kontrol grubundaki 

hastaların bir kısmına salin enjeksiyonu diğer kısmına ise herhangi bir 

giriĢimde bulunmamıĢlardır. Oklüzal kuvvet ölçümü için oklüzal kuvvet 

analiz sistemi kullanmıĢlardır. Botulinum toksin enjeksiyonu yapılan 

hastalarda oklüzal kuvvetlerde daha fazla düĢüĢ meydana geldiği 

görülmüĢtür.  
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Al-Wayli
25

 bruksizmli hastalarda masseter kasına botulinum toksin 

enjeksiyonu ile geleneksel tedavi yöntemlerini karĢılaĢtırdıkları 

çalıĢmada botulinum toksin enjeksiyonu sonrası hastaların ağrı 

değerlerinde geleneksel yöntemlere kıyasla anlamlı derecede azaldığını 

rapor etmiĢlerdir. ġener ve arkadaĢları
53

 bruksizm tedavisinde botulinum 

toksin enjeksiyonu ile oral splint tedavisini karĢılaĢtırdıkları çalıĢmada 

her iki tedavi yönteminin de ağrıyı önemli derecede azalttığı ve her iki 

tedavinin de aynı klinik etkiye sahip olduğunu bildirmiĢlerdir.  

Connelly ve arkadaĢları
54

 konservatif tedavilere cevap vermeyen 71 

TMD hastasının masseter ve temporalis kaslarına BT-A enjeksiyonu 

uygulamıĢlardır. 71 hastanın 38‘inde bruksizm mevcut olup 33‘ünde 

bruksizm teĢhisi konulmamıĢtır. Bruksizm bulunan hastaların %87‘si, 

bruksizm bulunmayan hastaların ise %67‘si BT-A enjeksiyonunun yararlı 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Bruksizm bulunan hastalarda BT-A 

enjeksiyonunun yararlı olması oranı istatistiksel olarak daha anlamlı 

bulunmuĢtur. Asutay ve arkadaĢları
55

 konservatif tedaviye cevap 

vermeyen bruksizm teĢhis konulan 25 hastanın masseter kaslarına BT-A 

enjeksiyonu uyguladıkları çalıĢmada sadece 2 hastanın ağrısında azalma 

olmadığını bildirmiĢlerdir. BT-A enjeksiyonunun bruksizm tedavisinde 

etkili bir yöntem olduğunu belirtmiĢlerdir. 

Quezada-Gaon ve arkadaĢları
56

 bruksizm teĢhisi konulan hastalara 

ultrason rehberliğinde masseter kasına BT-A enjeksiyonu 

uygulamıĢlardır. Bruksizm tedavisinde BT-A uygulanmasına rehberlik 

etmek için ultrasonun rolünü değerlendirmek, klinik bulguları ultrason 

bulguları ile iliĢkilendirmek ve bruksizm tedavisinde BT-A 

enjeksiyonunun semptomlar, kozmetik etkinliği ve yaĢam kalitesi 

üzerindeki etkisini araĢtırmayı hedeflemiĢlerdir. ÇalıĢma sonucunda 

hastaların semptomlarında azalma, kozmetik olarak ve hayat kalitesinde 

düzelme görülmüĢtür. Hastaların %65‘inde tükrük bezlerinin anatomik 

varyantları görülmüĢtür. Vakaların %40‘ında masseter kasının ön kenarı 

klinik olarak iĢaretlenmesi ultrason ile bakıldığında hatalı olduğu 

gözlenmiĢtir. Vakaların %20‘sinde ultrason kas içine iğnenin daha uzun 

girmesi gerektiğini göstermiĢtir. AraĢtırmacılar, ultrasonun BT-A‘nın 

masseter kaslarına enjeksiyonunu yönlendiren güçlü bir araç olabileceği, 

daha kiĢisel bir prosedüre, daha iyi kozmetik sonuçlara katkıda 

bulunabileceği ve olası komplikasyonların önlenmesine yardımcı 

olabileceği sonucuna varmıĢlardır. 



Günay YAPICI YAVUZ , ġeyma BAYAZIT • 355 

 

Yurttutan ve arkadaĢları
57

 miyofasiyal ağrı Ģikayeti bulunan 73 

bruksizm hastasında oklüzal splint tedavisi ile BT-A enjeksiyonu 

etkinliğini karĢılaĢtırmıĢlardır. Hastaları üç gruba ayırmıĢlardır. Grup A; 

oklüzal splint ile tedavi edilen hastalar, Grup B: BT-A enjeksiyonu 

yapılan hastalar, Grup C: oklüzal splint ve BT-A enjeksiyonunun birlikte 

uygulandığı hastalar. ÇalıĢma sonuçlarında Visual analog skalası (VAS) 

ağrı değeri ve anket skorları her üç grupta da azaldı. Ancak B ve C 

gruplarında VAS ağrı değeri ve anket skorları A grubuna göre anlamlı 

derecede azaldı. AraĢtırmacılar bruksizm tedavisinde BT-A enjeksiyonu 

yapılan hastalarda oklüzal splint tedavisinin gerekmeyebileceğini 

belirtmiĢlerdir. 

Burksizm hastalarına botulinum toksin enjeksiyonunu konu alan vaka 

raporları da bulunmaktadır. Beyin hasarı sonucu bruksizm geliĢen 

hastalarda BT-A enjeksiyonu tedavisinin umut verici olduğu çalıĢmalar 

ile gösterilmiĢtir.
58-60

 Van Zandijcke ve Marchau
58

 araba kazası sonrası 

beyin hasarına bağlı olarak bruksizm ortaya çıkan hastanın masseter ve 

temporalis kaslarına botulinum toksin enjeksiyonu sonrası 5 gün sonra 

bruksizmde belirgin azalma gözlemlemiĢlerdir. Botulinum toksin 

enjeksiyonunun etkisi 8 hafta sürmüĢtür. Ġki hafta sonra, ikinci enjeksiyon 

yapılmıĢ ve etki 12 hafta sürmüĢtür. AraĢtırmacılar botulinum toksin 

enjeksiyonunun bruksizm tedavi seçeneklerinden biri olabileceğini 

belirtmiĢlerdir. Benzer Ģekilde Ivanhoe ve arkadaĢları
10

 kardiyak arrest 

sonrası beyin hasarı geliĢen daha önce bruksizm Ģikayeti bulunmayan 

hastanın yaralanmadan üç ay sonra Ģiddetli bruksizm ile baĢvurduğunu 

belirtmiĢlerdir. Masseter ve temporalis kaslarına botulinum toksin 

enjeksiyonundan iki gün sonra bruksizmin tamamen ortadan kalktığını 

bildirmiĢlerdir. El-Maaytah ve arkadaĢları
1
 beyin hasarı sonrası bruksizm 

ortaya çıkan hastanın masseter ve temporalis kaslarına BT-A enjeksiyonu 

takiben 3 hafta sonra bruksizmde iyileĢme gözlendiğini belirtmiĢlerdir. 

See ve Tan
59

 amfetamin kaynaklı Ģiddetli bruksizmli hastanın 

masseter kaslarına Dysport enjeksiyonu yapıldıktan bir ay sonra tedavi 

sonucunun baĢarılı olduğunu bildirmiĢlerdir. Tedavi edici etkisi 3-4 ay 

sürmüĢtür. Nash ve arkadaĢları
60

 Huntington hastalığına eĢlik eden 

Ģiddetli bruksizm bulunan hastanın ilk seansta masseter kaslarına, daha 

sonraki seanslarda hem masseter hem de temporalis kaslarına BT-A 

enjeksiyonu sonrası hastanın ağrılarının azaldığını ve bruksizm 

tedavisinde BT-A‘nın baĢarılı olduğunu rapor etmiĢlerdir.  



356 • Sağlık Bilimleri Alanında AraĢtırma Makaleleri 

 

Sevim ve arkadaĢları
61

 Multipl skleroz (MS) hastalığı bulunan üç 

hastanın MS atağı sonrası bruksizm Ģikayeti ile baĢvurduğunu 

bildirmiĢlerdir. Her üç hastada da sabah baĢ ağrısı, çene ağrısı veya 

gerginliği semptomları mevcut olduğunu belirtmiĢlerdir. Masseter ve 

temporalis kaslarına BT-A enjeksiyonu ile baĢarılı bir Ģekilde tedavi 

edildiklerini bildirmiĢlerdir. BaĢka bir çalıĢmada Otizm ve Bannayan-

Zonana sendromlu 11 yaĢında çocuk hastanın masseter kaslarına BT-A 

enjeksiyonu sonrası bruksizm sıklığı ve Ģiddetinde azalma olduğunu 

bildirmiĢlerdir.
62 

Manzano ve arkadaĢları
63

 serebral palsili 6 çocukta kas spastisitesi, 

bruksizm, alt dudak travması, sınırlı ağız açıklığı ve ağız hijyeninin 

sağlanmasında zorluk bulunan serebral palsili 6 çocuğun masseter ve 

temporal kaslarına BT-A enjeksiyonu uygulamıĢlardır. Bütün hastaların 

Ģikayetlerinde önemli derecede iyileĢme olduğunu belirtmiĢlerdir. 

Bruksizm tedavisinde botulinum toksin uygulamaları genellikle 

masseter kasa
25,47,49,50,52,53,55,56

 yapılırken hem masseter hem de temporal 

kasa
48,54,57

 uygulanan çalıĢmalar da bulunmaktadır. Shim ve arkadaĢları
51

 

sadece masseter kasa BT-A enjeksiyonu yaptıkları grup ile masseter ve 

temporalis kaslarına BT-A enjeksiyonu yaptıkları çalıĢmada uyku 

değiĢkenler; dudak emme, baĢ hareketleri, çiğneme benzeri hareketler, 

yutma, göz hareketleri gibi orofasiyal aktiviteler ile bruksizm etkinliği, 

sabah çene sertliği hissi ve çiğneme kuvvetinde azalma bakımından 

gruplar arasında anlamlı farklılık bulmamıĢlardır. Hastaların 14‘ü 

çiğneme kuvvetinde azalma olduğunu bildirmiĢ, ancak hastaların sadece 

3‘ü çiğneme güçlüğünden Ģikayetçi olmuĢtur. Hastaların 9‘u diĢ 

gıcırdatmada azalma olduğunu, 18‘i ise sabah çene sertliğinin azaldığını 

bildirmiĢlerdir. Nash ve arkadaĢları
60

 Huntington hastalığına eĢlik eden 

Ģiddetli bruksizm bulunan hastaya ilk seansta masseter kasına BT-A 

enjeksiyonu yapmıĢlardır. Hastanın Ģikayetlerinde azalma olduğunu, 

fakat 1. ayın sonuna doğru bruksizmin tekrar artmaya baĢladığı için ikinci 

seansı uygulamıĢlardır. 18 ay boyunca altı kez BT-A enjeksiyonu 

uygulamıĢlardır. Ġkinci ve altıncı seans tedavileri için, hem masseter hem 

de temporalis kasları bilateral olarak BT-A enjekte edilmiĢtir. Bu 

kombinasyonun, sadece masseter enjeksiyonlardan daha fazla fayda 

sağladığını belirtmiĢledir. Literatürü incelediğimizde BT-A 

enjeksiyonunun sadece masseter kaslarına ve masseter ve temporalis 

kaslarına birlikte uygulandığında her iki uygulama arasındaki klinik 

semptomları araĢtıran yeterli sayıda çalıĢma bulunmamaktadır. 
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HemĢirelik hizmetlerinde yaĢanan sorunlar Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

 Tüm dünyada sağlık sistemlerinde yaĢanan mali kısıtlamalar ve 

hemĢire iĢgücü sıkıntısı, 

 Sağlıksız/olumsuz çalıĢma ortamları, 

 HemĢirelerin profesyonel sorumlulukları ile yeterli hemĢirelik 

bakımını sağlanması konusunda çeliĢkiler, 

 Ġnsangücü, kaynaklar ve yapılarda eksiklik, 

 Materyal ve insan kaynaklarındaki kurumsal yetersizlikler, 

 Donanım yokluğu, 

 Yetersiz kazanç, 

 Yetersiz eğitim, 

 Kötü çalıĢma koĢulları olarak sıralanabilir. 

-HEMġĠRELERĠN ÇALIġMA GÜVENLĠĞĠ 

Sağlık hizmetlerinin bel kemiğini oluĢturan hemĢirelik mesleği üyeleri 

çalıĢma koĢullarındaki farklılıklar nedeni ile daha yoğun baskılar altında 

kalmakta ve iĢ ortamında büyük ölçüde stres yaĢamaktadırlar. Bunun yanı 

sıra hemĢirelik mesleğinin bir kadın mesleği olması, stresin boyutunu 

geliĢtirmekte ve iĢ yaĢamından gelen zorluluklara ev yaĢamından kadın 

ve anne rolünün getirdiği sorunlar ile toplumsal baskılar da eklenmektedir 

(Yılmaz ve Özkan, 2006). 

Hastane enfeksiyonları, kan yolu ile bulaĢan hastalıklar, iğne 

yaralanmaları, kas-iskelet sistemi sorunları, iĢ stresi, fiziksel, kimyasal ve 

ergonomik riskler, allerjiler, nöbet sistemi ile çalıĢmaya bağlı riskler, 

yönetsel sorunlar çalıĢma ortamına bağlı yaĢanan sorunlar arasındadır. 

-HASTANE ENFEKSĠYONLARI 

Tüm insanlar çalıĢma ortamlarında mikroorganizmalarla karĢı karĢıya 

kalabilmektedirler. Özellikle hastaneler enfeksiyon etkenleri bakımından 

zengin bir ortam oluĢturmaktadır. Sağlık personeli verdiği sağlık hizmeti 

sırasınd sıklıkla bu enfeksiyon etkenleri ile temas etmektedir ve risk 

almaktadır. Sağlık kuruluĢlarında gerekli önlemler alınmazsa, kan yoluyla 

bulaĢan etkenler, hastadan hastaya, hastadan sağlık personeline veya 
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nadiren sağlık personelinden hastaya bulaĢabilmektedir. Hastaların kan 

veya kanla kontamine vücut sıvılarıyla teması halinde bulaĢması mümkün 

hastalıkların baĢında hepatitler ve insan immün yetmezlik virüsü (HIV) 

gelmektedir. Sağlık personelinde kan yoluyla bulaĢan enfeksiyonların 

bulaĢması en sık; hastalarda kullanılan iğnelerin batması, kanla 

kontamine kesici aletlerle yaralanma veya enfekte kan ya da vücut 

sıvılarının mukozaya sıçraması ile olmaktadır. Ayrıca gözle 

görülmeyecek miktardaki kan ile bulaĢmıĢ cihazlar bile, uygun 

sterilizasyon uygulanmadığında, invaziv iĢlemlerde kullanıldığında veya 

cildin delindiği kazalarda infeksiyona yol açabilmektedir (Parlar, 2008). 

Günümüzde özellikle kan yoluyla bulaĢan bazı hastalıklar sağlık 

çalıĢanlarının meslek hastalığı haline gelmiĢtir. Bunun yanı sıra 

sonyıllarda mesleğe bağlı yaralanma ve enfeksiyonlar sağlık çalıĢanları 

için önemli bir sorun olmaya baĢlamıĢtır. Kesici-delici-batıcı aletlerle 

olan yaralanmalar, sağlık çalıĢanlarında özellikle AIDS, Hepatit B, 

Hepatit C ve tetanoz gibi hastalıkların bulaĢma riskini arttırmaktadır. Bu 

sağlık sorunları hemĢirelerin çalıĢtığı kliniklere göre değiĢebilmektedir; 

diyaliz üniteleri ve nefroloji servisleri gerek hastalar, gerekse bu 

merkezlerde çalıĢan sağlık personelleri için viral enfeksiyonların bulaĢımı 

açısından riskli merkezlerdir. Nefroloji ve diyaliz ünitelerinde ise çalıĢma 

ortamının özelliği ve hizmet verilen hastaların doğası gereği, bu 

ünitelerde çalıĢan hemĢirelerin daha fazla güçlük yaĢadığı 

düĢünülmektedir. Nefroloji ve diyaliz ünitelerinde çalıĢan hemĢirelerle 

yapılan bir çalıĢmada hemĢirelerin mesleklerini uygularken karĢılaĢtıkları 

risk faktörleri enfeksiyon riski (%97,9), stres (%83), sözel Ģiddet 

(%80,9), psikolojik travma (%66), alerjik maddeler (%63,8), gürültü 

(%36,2) ve fiziksel Ģiddet (%23,4) olarak sıralanmıĢtır. HemĢirelerde 

görülen sağlık sorunlarında ilk sırada bel ağrısının yer aldığı görülmüĢtür 

(Cürcani ve Tan, 2009). 

Hastane kaynaklı sağlık risklerini önlemede kurum politikası; sağlık 

çalıĢanlarının iĢe giriĢ muayenelerini, aralıklı kontrol muayenelerini, 

bağıĢıklanmalarını ve sağlık bakımlarını sağlayıcı ve sağlık çalıĢanlarının 

çalıĢma koĢullarını ve çalıĢtıkları ortamları değerlendirici olmalıdır. 

Bununla birlikte çalıĢma ortamlarında risk etmenleri, tehlike kaynakları, 

korunma önlemleri konusunda sağlık çalıĢanları bilgilendirilmelidir. 

Kurum politikası olarak çalıĢma ortamları güvenli kılınabileceği gibi 

kurumda çalıĢan bireylerinde güvenlik tedbirleri konusunda bilinçli 

olmaları ve bunları uygulamaları gereklidir. Ancak bu konuda yapılan 
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araĢtırmalar incelendiğinde sağlık çalıĢanlarının kiĢisel koruyucu 

kullanma oranlarının düĢük olduğu görülmektedir (Cürcani ve Tan, 

2009). 

 HemĢireler hastane enfeksiyonları açısından risk grubunu 

oluĢturmaktadır. Bu enfeksiyonlar kan, temas ve solunum yoluyla hem 

kendilerine bulaĢabilmekte, hemde bu enfeksiyonların hastadan hastaya 

taĢınmasına neden olabilmektedirler. 

-VARDĠYA /NÖBET USULÜ ÇALIġMA 

Olumsuz çalıĢma koĢulları hemĢirelerde sıklıkla görülen iĢ 

doyumsuzluğu, tükenmiĢlik durumu ve bu nedenle yapılan iĢin doğası 

dıĢında eklenen stres faktörleri toplumda hemĢirelik mesleğinin tercih 

edilmeyen bir meslek olarak görülmesine yol açmaktadır. Bu durum hem 

mesleği seçmeyi düĢünen adayları olumsuz etkilemekte, hem de 

çalıĢanlarda iĢten ayrılma, hasta bakımından uzaklaĢma, asıl hemĢirelik 

görevleri dıĢında farklı iĢlerde çalıĢma eğilimi yaratmaktadır (Bilazer ve 

ark., 2008). 

Vardiyalı ve nöbetli çalıĢmanın yol açtığı sosyal ve psikolojik sağlık 

sorunları ‗‗Sosyal izolasyon, rol performansında yetersizlik, anksiyete ve 

huzursuzluk, benlik saygısında azalma, tükenmiĢlik sendromu, 

duyarsızlaĢma–yabancılaĢma, iĢ doyumsuzluğu, kiĢilerarası iliĢkilerde 

(mesleki ve sosyal) zorlanma, aile içi rollerde (eĢ, ebeveyn, evlat) 

zorlanma ve aile içi sorunlar, çocuk yetiĢtirme/ ebeveynlik rolünde 

zorlanma, bakım vericilik rolünde zorlanma, yorgunluk, duygusal 

tükenme, kiĢisel baĢarısızlık‘‘ olarak sıralanabilir. HemĢirelerin 

yaralanma riski, çalıĢma süresinin ilk saatinde düĢükken, 2. ve 5. 

Saatinde yükselmekte, 8. saatten sonra belirgin olarak yükselmektedir. 

ÇalıĢma süresinin 12. Saatindeki yaralanma riski ilk 8 saate göre 2 kat 

fazla olduğu belirtilmektedir (Bilazer ve ark., 2008). 

-Ġġ STRESĠ 

ĠĢ stresi, bireyin yeteneklerindeki yetersizliklere, fiziksel ya da 

psikolojik nedenlere bağlı olarak ortaya çıkan ve bireyde gerilim yaratan  

durum olarak tanımlanmaktadır. Sağlık bakım alanı, hem yoğun stres 

yaĢayan bireylere hizmet verilmesi hem de çalıĢan personelin stres 

yaĢantıları ile çok sık karĢılaĢması nedeniyle, diğer iĢ ortamlarından daha 

fazla iĢ stresinin yaĢandığı bir ortam olarak değerlendirilmektedir. Sağlık 
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çalıĢanı hizmetini sunarken,  çok farklı düzeyde sağlık sorunu yaĢayan 

hasta ve hasta yakını ile karĢılaĢmaktadır. Bireyin sağlığının tehdit altında 

olduğu, belirsizlik ve bilinmezlik nedeniyle yoğun stresin yaĢandığı bu 

durumlar hasta birey kadar sağlık çalıĢanlarını  da etkilemektedir. ĠĢ 

yerindeki uzun süreli ve sık olarak tekrarlayan stresli deneyimlerin 

bireylerde migren, koroner arter hastalıkları, kaslarda gerginlik, uyku 

sorunları, yorgunluk gibi fiziksel sağlık sorunlarına, anksiyete, caresizlik, 

depresyon, alkol ve madde kullanımında artıĢ gibi ruhsal sorunlara, iĢ 

doyumsuzluğu, iĢle ilgili kendine güvende azalma, iĢ veriminde azalma, 

iĢe devamsızlık, tukenme sendromu, iĢi bırakma, sigara, alkol, ilaç 

alıĢkanlığı, aile ici iliĢkilerde bozulma, kiĢilerarası iletiĢim sorunları gibi 

mesleki ve sosyal sorunlara neden olduğu görülmüĢtür. ĠĢ stresi bireyi 

çok yönlü etkilemesinin yanında, kurumu da etkileyerek kurumda 

deneyimli personel kaybına ve buna  bağlı kurumsal sorunlara neden 

olabilmektedir. ĠĢ yükünün fazla olması, ekip çalıĢmasının olmaması, 

nöbet izninin olmaması, durumu ağır olan hastayla çalıĢma, iletiĢim 

sorunları, acil durumlara müdahale, hata yapma korkusu, personel ve 

malzeme eksikliği, amir baskısı ve takdir edilmeme iĢ yeri stresine neden 

olan temel sorunlardır. Sağlık çalıĢanlarının iĢ stresini azaltmada, çalıĢma 

koĢullarının iyileĢtirilmesi, ekip çalıĢması, personel ve malzeme 

desteğinin artırılması, nöbet sayısının azaltılması ve iĢ güvenliğinin 

sağlanması Ģeklinde önerileri olmuĢtur (Tel ve ark., 2003). 

-ÇATIġMA 

ÇatıĢma, kiĢinin içinde bulunduğu sosyal ortam ve zaman dilimi 

içinde istemediği durumlarla karĢı karĢıya kalması ve bir sonuç için 

zorlanması durumunda, gerçekleĢtirdiği davranıĢ, ulaĢtığı duygusal yapı 

olarak tanımlanabilir (Arslan, t.y).  

Sağlık ekibi arasındaki çatıĢma nedenleri (Arslan, t.y): 

 ĠletiĢime ĠliĢkin Nedenler: 

 Amaç ve Rol Farklılıkları 

 Ortak Kaynak Kullanımı  

 KiĢilerarası KarĢılıklı Bağımlılık 

 Değer ve AlgılayıĢlardaki Farklılıklar 
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 Etkin Performans Değerlendirme ve Ödüllendirmenin 

Uygulanamaması 

 Örgütsel Görev ve Sorumluluklardaki KarıĢıklıklar 

 Etkin Ekip ÇalıĢmasının Uygulanamaması 

 Hastanede ÇalıĢan Personelin Öğrenim Farklılıkları olarak 

sıralanabilir. 

-BAKIM VERDĠĞĠ HASTA PROFĠLĠNĠN ÖZELLĠKLERĠ 

DOLAYISIYLA YAġANAN SORUNLAR VE RĠSKLER 

-Yoğun Bakımda ÇalıĢma 

Yoğun bakım servisleri gerilimin ve iĢ baskısının yoğun yaĢandığı 

hastane ünitelerindendir. Yoğun bakım servislerinin diğer servislerden 

farklı olan yapısı, hastaların daha kritik olması, sağlık ekibi arasındaki 

mesleki iliĢki, her an gerginleĢebilecek bir ortamda çalıĢma, hemĢirelerde 

belirgin bir strese ve tükenmiĢliğe neden olabilir. Yoğun bakım 

servisindeki stresörler olarak yaĢamı tehdit edici kriz durumları, karmaĢık 

teknoloji, acil karar verme sorumluluğu, aĢırı uyarıcı çevre, hareketlilik 

ve gürültünün fazla olması sayılabilir. Bu durum yoğun bakım 

hemĢirelerinin iĢ doyumlarını da etkilemektedir. Yoğun bakım 

servislerinin çok stresli ve izole bir ortam olması, bakım ve iĢ baskısının 

yoğun olması bu ünitelerde çalıĢan hemĢirelerin iĢ doyumlarını 

etkilemektedir. Yoğun bakım servisinin özelliği nedeniyle dıĢ çevreye 

kapalı bir ortam olması, hastalar dıĢında yeni insanlarla tanıĢma olanağını 

sınırlamaktadır. Hastaların durumlarının ciddi ve bakım gereksinimlerinin 

fazla olması, genelde iĢ merkezli bakımın sürdürülmesi, hemĢirelerin 

görevleri dıĢındaki iĢlerle de ilgilenmeleri iĢ yükünü ve sorumluluğu 

arttırmakta ve doyumsuzluk oluĢturduğunu düĢündürmektedir. 

Yoğun bakım hemĢirelerinde en fazla iĢ doyumunun hastaya ait 

hedefler ve iĢi sevme boyutlarında, en fazla doyumsuzluğun ise 

sorumluluk, insanlarla tanıĢma ve arkadaĢlık, iĢ yükü ve iĢ kontrolü 

boyutlarındadır. HemĢirelerin, bilgi ve beceri kullanımının 

arttırılması, iĢin sonucunu görme ve hastaya ait hedeflerin 

gerçekleĢtirilebilmesi boyutlarında daha fazla istekli olmalarına 

karĢın daha az iĢ kontrolü ve sorumluluk yüklenmek istemektedir. 

iĢ doyumunu artırmak ve iĢ stresini azaltmak için iĢ yükünün 
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azaltılması, insiyatif kullanımı ve iĢin sonucunu görmek için daha 

fazla fırsat sağlanması, rekabet ortamının yaratılması ve daha fazla 

baĢarı duygusu yaĢamalarının desteklenmesi, karar verme ve 

yargılamada düĢüncelerine baĢvurulması, isteklerinin 

değerlendirilmesi ve iĢ kontrolünün sağlanması önerilmektedir 

(Dede ve Çınar, 2008). 

Yoğun bakımlar, sağlık ekibinin vazgeçilmez elemanı olan hemĢireler 

için, diğer çalıĢma alanlarından oldukça farklıdır. Yoğun bakım 

hemĢireliği çok özel eğitimleri ve uygulamaları kapsayan, araĢtırma 

sonuçlarından yaralanmayı gerekli kılan bir hemĢirelik alanıdır. Yoğun 

bakım ünitelerinde güvenli hasta bakımını sağlamak için motivasyonu 

yüksek hemĢirelere ihtiyaç vardır. Yoğun bakım hemĢireleri, ilaç 

tedavilerinin uygulandığı, tıbbi cihazlara bağımlı, ileri yaĢam desteği 

verilen hastalara güvenli bir bakım sağlamak için hızlı kararlar vermek 

durumunda kalırlar. Profesyonel bir yaklaĢımla hastanın durumunda 

ortaya çıkan ya da çıkabilecek sağlık problemlerini hızlı bir Ģekilde 

saptarlar. Ancak bu ünitelerde birçok nedene bağlı (hastanın durumu, 

zamanın kullanımı, geliĢmiĢ cihazlar gibi) stres, yoğun bakım 

hemĢiresinin profesyonel davranıĢ göstermesini engelleyebilmektedir. Bu 

nedenle yoğun bakım hemĢiresinin hastasına vereceği bakımda her zaman 

dikkatli olması gerekmektedir. Yoğun bakım ünitelerinde profesyonel 

hemĢirelik bakımının verilebilmesi, hemĢirelerin motivasyon, iĢ doyumu 

ve moral düzeylerinin yüksek olması ve kanıta dayalı uygulamalar 

sayesinde olacaktır (Kavaklı ve ark., 2009). 

-TükenmiĢlik 

Sağlık hizmeti veren meslekler arasında büyük bir grubu oluĢturan 

hemĢirelerin temel misyonu insana bakım vermektir. HemĢireler bakım 

hizmetini sağlığı geliĢtirici, koruyucu ve tedavi edici boyutlarda hastane, 

ev, toplum ve kurum gibi değiĢik ortamlarda vermektedir. HemĢireler, 

hastalık, ağrı, acı çekme, ölüm, yalnızlık, güçsüzlük gibi olumsuz 

durumları olan bireylerle çok sık karĢılaĢmakta ve bu bireylere 

destekleyici bakım vermektedirler. Bu durumlarda sorumluluk alan 

hemĢireler ―tükenmiĢlik‖ yönünden risk taĢıyan meslek grupları 

içerisindedir. Yapılan araĢtırmaların sonuçları incelendiğinde, 

hemĢirelikte tükenmiĢlik için risk oluĢturabilecek etkenler; bireysel, 

yönetimsel ve is ile ilgili olanlardır. Ġsle ilgili etkenler: ağrılı ve bağımlı 
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hastalara bakım verme, yaslı hastalarla çalıĢma, ölümle sık karĢılaĢma, is 

yükü, eleman azlığı, otonominin olmayıĢı, rol belirsizliği, etik güçlükler, 

vardiya yöntemiyle çalıĢma, yalnız nöbet tutma, hasta-aile-ekip üyeleriyle 

çatıĢmalar, bakımın rutinleĢmesi, ücret azlığı, iĢyerinin yönetim tipi, is 

güvencesinin olmayıĢı olarak sıralanabilir. Yönetimsel etkenler: 

yöneticilerle iletiĢim sorunları, yönetimle çalıĢanların hedeflerinin 

çatıĢması, ödüllendirme sistemi, kurum desteğinin olmaması ve otoriter 

yönetimdir. Bireysel etkenler ise: benlik saygısının düĢük olması, gergin 

kiĢilik, sabırsızlık, mükemmeliyetçilik, güçsüzlük duygusu, baĢarısızlık 

korkusu, hayır diyememe, is doyumsuzluğu, çok çalıĢma, kendi 

gereksinimlerine özen göstermeme, ekonomik sorunlar, sosyal izolasyon 

ve empati yapamamadır. Literatüre bakıldığında; dahili kliniklerde görev 

yapan hemĢirelerin; kronik hastalığı olan, uzun süreli tedavi ve bakıma 

ihtiyaç duyan, daha fazla anlaĢılma ve desteğe gereksinimi olan çocuk ve 

eriĢkin hastalara bakım verdiği dolayısıyla da tükenmiĢlik açısından daha 

fazla risk altında oldukları görülmektedir. HemĢirelerde tükenmiĢliği 

önlemek ya da azaltmak için; hemĢirelerin tükenme düzeylerini etkileyen 

faktörlerin değerlendirilmesi (kiĢilerarası iliĢkiler, iĢyeri koĢulları, 

bireysel özellikler), meslekteki görev süreleri arttıkça çalıĢtıkları yoğun 

kliniklerden daha az yoğun olan bölümlerde görevlendirilmesi, iĢ 

arkadaĢları ile uyumlu bir ekip çalıĢması içinde olmaları ve aralarında 

adil bir görev paylaĢımının yapılması, birlikte çalıĢmadan doğan 

sorunların zamanında ve sorun kronikleĢmeden çözülmesi, iĢ yerinde 

destekleyici bir ortam oluĢturulması, gereksiz ve kaldıramayacağı 

yüklerin altına girmesini önlemek için kiĢinin insan olarak sınırlılıkları 

olan bir birey olduğunu ve sorumluluklarının sınırlarını bilmesinin 

sağlanması, tatil ve dinlenme olanaklarının mutlaka kullanılması, iĢ çıkıĢı 

rahatlatıcı sosyal aktivitelerde bulunulması, iĢ dıĢındaki yaĢamda aileden 

destek alınması önerilebilir (Ergin ve ark., 2009). 

-ĠĢ Doyumu 

ÇalıĢan bireylerin yaptığı iĢi, iĢ çevresini ve iĢ yerindeki çalıĢma 

yaĢamını değerlendirmesi sonucu olarak ortaya çıkan duygusal bir tepki 

olarak da tanımlanabilen iĢ doyumu, yapılan iĢin niteliği, iĢ çevresinin 

koĢulları, çalıĢma yaĢamına dair çeĢitli özellikler, çalıĢma iliĢkileri gibi 

pek çok dıĢ etkenin yanı sıra, kiĢiye özel çeĢitli içsel etkenlerin de sebep 

olduğu bir Ģekilde değiĢik açılımlara sahip olabilir. Kısaca iĢ doyumu, 
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çalıĢanın çalıĢma yaĢamında aldığı haz, mutluluk ve doyumu ifade eder 

(Saygılı ve ark., 2008). 

Sağlıklı bir topluma zemin hazırlayan faktörlerden biri olarak kabul 

edebileceğimiz iĢ doyumunun önemini; birey, örgüt ve yönetici açısından 

incelemek mümkündür. ĠĢ doyumu ve doyumsuzluğunu etkileyen 

faktörler ve iĢ doyumu/ doyumsuzluğunun olası sonuçları aĢağıdaki 

Ģekilde özetlenmiĢtir (Saygılı ve ark., 2008). 

 

ġekil: ĠĢ Doyumu Ġle Ġlgili Neden Sonuç ĠliĢkisi (Saygılı ve ark., 2008) 

 

Örgütte çalıĢanların iĢ doyumunun sağlanması; iĢe ve örgüte bağlılığın 

artmasını, iĢe devamsızlığın azalmasını, çalıĢan devir hızının düĢmesini, 

iĢgücü verimliliğinde istikrarlı artıĢı, mutlu ve sağlıklı çalıĢanları, 

çalıĢanların yetenek ve yaratıcılıklarını ortaya koymalarını ve örgüt 

amaçlarına daha kolay güdülenmelerini sağlarken, iĢ doyumsuzluğu ise 

çalıĢanlarda iĢe ve örgüte karĢı ilgisizlik, iĢe sık devamsızlık yapma, iĢ 

Ģikâyetlerinde artıĢ, iĢ gören devir hızının artması, iĢ gücü verimliliği ve 

örgütsel amaçlarda güdülenme eksikliğini beraberinde getirmektedir. 
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ĠĢ doyumunun çalıĢan açısından önemli olduğu bilinmektedir. ĠĢ 

doyumunun yüksekliğinin çalıĢan mutluluğuna katkıda bulunacağı, 

düĢmesinin ise kiĢinin iĢine yabancılaĢmasına, buna bağlı olarak da 

ilgisizlik ve uyumsuzluğun ortaya çıkacağı düĢünülmektedir. Ayrıca 

çalıĢanların eğitim düzeyleri yükseldikçe iĢ beklentilerinin artacağı, bu 

geliĢmelere iĢletmelerin cevap vermemesi durumunda ise iĢ 

doyumsuzluğunun önemli sorunların kaynağı olabileceği 

unutulmamalıdır. Hastaneler gibi, verilen hizmetin kiĢisel olduğu 

ve yoğun çabayı gerektirdiği hizmet örgütlerinde etkililiğin 

sağlanabilmesi için çalıĢanlar arasında yüksek bir doyum düzeyi 

gerekli görülmektedir (Saygılı ve ark., 2008).  

-YÖNETSEL SORUNLAR 

Hasta tedavisi sürecinde yer alan personel arasındaki anlaĢmazlık, 

uyumsuzluk, rol karmaĢıklığı, görev belirsizliği örgütsel çatıĢmaya sebep 

olarak hemĢireleri olumsuz etkilemektedir.  

Hastanelerde personel ile yönetim arasında yaĢanan çatıĢma nedenleri 

söyle sıralanabilir (Akça ve Erigüç, 2006):  

-ĠletiĢim Yetersizliği 

-KarĢılıklı Görev Bağımlılığı 

-Statü Farklılıkları 

-Görev, Yetki ve Sorumluluğun Belirsizliği 

-Algılama Farklılıkları 

-Amaç, Çıkar ve Değer Farklılıkları 

-Kararlara Katılma 

-Denetim Tarzı 

-Üye Farklılıkları: Örgütte çalıĢan bireylerin farklı sosyal ve kültürel 

ortamlardan gelmeleri nedeniyle aralarında kültür, eğitim, yaĢ, din, 

cinsiyet ve ırk gibi farklılıklar olması örgütsel çatıĢmaya neden olabilir. 

Öte yandan, bir gruba, ya da bir örgüte yeni giren bireyin o grup ya da 

örgütün kural, norm ve iklimine uyum çabaları, rol çatıĢması baĢta olmak 

üzere birçok çatıĢmaya neden olabilir (Kashanian, 1991). Buna göre 
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personel devrinin yüksek olduğu örgütlerde daha fazla çatıĢma olması 

beklenebilir.  

-Ödül Sistemi Farkı: Çoğu çatıĢmaların kökeninde bireylerin 

gösterdikleri baĢarıların ölçüsünde ödüllendirilmeleri yatmaktadır. 

Dolayısıyla, ödüllerin gösterilecek baĢarılara bağlanması, hatta eldeki 

örgütsel olanakların bu baĢarılar ölçüsünde dağıtılması kiĢileri bir 

yarıĢma içine sokmaktadır. Bu yarıĢma havası duygusal açıdan bireyleri 

düĢmanca bir tutum içine sokmakta, iĢin içine değerlendirme hataları, 

çeĢitli hilelerin kıskançlıkların girmesi, örgüt içindeki güç birliği yerine 

adeta birbirinin gücünü azaltan, kötüleyen kiĢi ve grupların ortaya 

çıkmasına neden olabilmektedir. 

-Kaynakların Kısıtlılığı: ÇeĢitli görevleri yerine getirmek üzere bir 

araya gelmiĢ bulunan ve belirli alanlarda uzmanlaĢmıĢ olan bölümler, 

görevlerini yerine getirmek ve hedeflerine eksiksiz biçimde ulaĢabilmek 

için çeĢitli kaynaklara ihtiyaç duyarlar. Ancak bu kaynaklar oldukça 

sınırlıdır, örgütteki grupların kaynaklarla ilgili istekleri toplamının, 

örgütün sağlayabileceği kaynakları aĢması halinde çatıĢma meydana 

gelir.  

Sağlıklı ve güvenli bir ortamda çalıĢmak; çalıĢanın yaĢamdan 

beklenen süresini uzatması, iĢten kaynaklı korunulabilir sağlık sorunlarını 

önlemesi, mevcut hastalıkların yükünü azaltması, çalıĢanın çalıĢma 

etkinliğini arttırması, ekonomik bağımsızlığını ve iĢe devamlılığını 

sağlaması, çalıĢma yaĢamının niteliğini arttırması gibi pek çok yarara 

sahiptir. Bunun yanında, sağlıklı ve güvenli bir ortamda çalıĢmak sadece 

çalıĢanın sağlığının sürdürülmesi ve yaĢam kalitesinin yükseltilmesi ile 

sınırlı kalmayıp, aynı zamanda çalıĢanın sosyal yaĢamından hizmet 

sunduğu alana kadar iyilik halinin devamını da sağlamaktadır. Sağlık 

hizmetlerinde olumlu çalıĢma ortamları, öğrenmeyi teĢvik eder. 

Organizasyonlar profesyonel geliĢmeyi ve karĢılıklı bilgi paylaĢımını 

destekleyerek yaĢam boyu öğrenmeyi teĢvik ettikleri zaman, öğrenen 

organizasyonlar olurlar. Sağlık kuruluĢları ne kadar geliĢmiĢ araç 

gereçlere ve nitelikli çalıĢanlara sahip olursa olsun, bunlar etkili biçimde 

yönlendirilmedikçe beklenen sonuçların elde edilemeyeceği söylenebilir. 

Etkili yönlendirme ise, liderliği gerektirir. Büyük ve karmaĢık tıbbi bakım 

örgütlerinin yönetiminde hastane yöneticilerinin, süreç ve verimlilik 

açısından örgütsel değiĢim ajanı ve yenilikçi, sistemde birleĢtirici ve 

düzenleyici, çevre ile iliĢkilerde aracı ve güçlü bir lider olmaları 
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beklenmektedir. Liderlik organizasyonun havasının belirlenmesi 

açısından önemlidir. Liderler organizasyonun amaçları için bir vizyon ve 

bunların nasıl sağlanabileceği konusunda bir program sağlarlar. 

Belirlenen amaçlara ulaĢmak için gereken motivasyon, araçlar, bilgi ve 

becerilerin iĢyerinde bulunmasını sağlamak onların sorumluluğudur . 

Olumlu çalıĢma ortamlarındaki liderlik özellikleri resmi liderlerle sınırlı 

değildir. Tüm çalıĢanların tam kapasitesini kullanmak bir organizasyonun 

çıkarınadır. Organizasyon atmosferi tek tek çalıĢanların güçlendirilmesini 

desteklediği zaman, çalıĢanlar daha fazla iĢ doyumu ifade etmekte ve 

hastalar  daha iyi sonuçlar almaktadır. Olumlu bir atmosfer yaratmanın 

yolu, yetkilendirmeyi, desteklemeyi, açıklığı, güveni, saygıyı, birliği ve 

profesyonelliği temsil eden tutum ve davranıĢları pekiĢtirmekten geçer. 

Her bir boyutu güçlendirmek için gereken davranıĢ biçimler vardır. 

Örneğin, yetkilendirici bir yönetim tarzı, ayrıntılarla uğraĢmayı bırakıp, 

kiĢilere kendi etki alanlarında karar verme sorumluluğu ve gücü devreder. 

KuĢkusuz bu yaklaĢımı yerleĢtirmek her kademede zaman ve uğraĢma 

gerektirir. Ancak geri dönüĢü yüksektir, çünkü çalıĢanlar için hiçbir Ģey 

olumlu ve destekleyici bir ortamda potansiyellerini geliĢtirebilmek kadar 

ödüllendirici olamaz. Üstelik kurum da daha kenetlenmiĢ ve sinerjik bir 

nitelik kazanır (Saygılı ve ark., 2008). 

STRATEJĠ GELĠġTĠRME 

Stratejiler, kuruluĢun amaç ve hedeflerine nasıl ulaĢılacağını gösteren 

kararlar bütünüdür. Etkili stratejiler olmaksızın amaç ve hedeflere 

ulaĢmak mümkün değildir. Stratejiler belirlenirken kuruluĢun kaynakları 

ve farklı alanlardaki yetkinliği göz önünde bulundurulmalıdır. Strateji ve 

hedeflerin karĢılıklı uyumu kontrol edilmelidir. Kurumsal stratejiler 

oluĢturulurken kullanılabilecek yöntemlerden biri ―Kritik Sorular 

Yöntemi‖dir. Kritik sorular yöntemi ile amaç ve hedeflere ulaĢmada 

karĢılaĢılan sorunlar belirlenip bu sorunları en aza indirgemeye yönelik 

stratejiler geliĢtirilebilir (Kamu Ġdareleri Ġçin Stratejik Planlama 

Kılavuzu, 2006; Bryson, 1988).  

Stratejilerin OluĢturulması için Cevaplanması Gereken Sorular (Kamu 

Ġdareleri Ġçin Stratejik Planlama Kılavuzu, 2006): 

-Amaç ve hedeflere ulaĢmak için neler yapılabilir? 

-Olası sorunlar nelerdir ve bu sorunları nasıl aĢabiliriz? 
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-Amaç ve hedeflere ulaĢmak için izlenebilecek alternatif yol ve 

yöntemler nelerdir? 

-Alternatiflerin maliyetleri, olumlu, olumsuz yönleri nelerdir?  

Güvenlik stratejilerini baĢlıca asagıdaki alt baĢlıkları kapsayacak 

sekilde belirleyebiliriz (Aydın, 2011): 

1- Saglık çalısanlarına yönelik kalite ve güvenlik stratejileri 

2- Saglık hizmet organizasyonlarına yönelik kalite ve güvenlik 

stratejileri 

3- Tıbbi ürünlere ve teknolojilere yönelik kalite ve güvenlik stratejileri 

4- Saglık hizmetini kullananlara yönelik kalite ve güvenlik stratejileri 

5- Saglık hizmetlerini finase edenlere yönelik kalite ve güvenlik 

stratejileri 

 

ġekil: Stratejik Yönetim Süreci (Kamu Ġdareleri Ġçin Stratejik Planlama 

Kılavuzu, 2006) 
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Stratejik planlama, kuruluĢun bulunduğu nokta ile ulaĢmayı arzu ettiği 

durum arasındaki yolu tarif eder. KuruluĢun amaçlarını, hedeflerini ve 

bunlara ulaĢmayı mümkün kılacak yöntemleri belirlemesini gerektirir. 

Uzun vadeli ve geleceğe dönük bir bakıĢ açısı taĢır. KuruluĢ bütçesinin 

stratejik planda ortaya konulan amaç ve hedefleri ifade edecek Ģekilde 

hazırlanmasına, kaynak tahsisinin önceliklere dayandırılmasına ve hesap 

verme sorumluluğuna rehberlik eder. Bu çerçevede stratejik planlama 

(Kamu Ġdareleri Ġçin Stratejik Planlama Kılavuzu, 2006): 

Sonuçların planlanmasıdır: Girdilere değil, kamu hizmetleri ile elde 

edilecek sonuçlara odaklıdır. 

Değişimin planlanmasıdır: DeğiĢimin istenilen yönde olabilmesini 

sağlamaya gayret eder ve değiĢimi destekler. Dinamiktir ve geleceği 

yönlendirir. Düzenli olarak gözden geçirilmesi ve değiĢen Ģartlara göre 

uyarlanması gerekir. 

Gerçekçidir: Arzu edilen ve ulaĢılabilir bir geleceği resmeder. 

Kaliteli yönetimin aracıdır: Disiplinli ve sistemli bir Ģekilde, bir 

kuruluĢun kendisini nasıl tanımladığını, neler yaptığını ve yaptığı Ģeyleri 

niçin yaptığını değerlendirmesi, Ģekillendirmesi ve bunlara rehberlik eden 

temel kararları ve eylemleri üretmesidir. 

Hesap verme sorumluluğuna temel oluşturur: Sonuçların nasıl ve ne 

ölçüde gerçekleĢtirildiğinin izlenmesine, değerlendirilmesine ve 

denetlenmesine temel oluĢturur. 

Katılımcı bir yaklaşımdır: Stratejik planlama sürecinin kuruluĢun en 

üst düzey yetkilisi tarafından tam olarak desteklenmesi Ģarttır. Bununla 

beraber, ilgili tarafların, diğer yetkililerin, idarecilerin ve her düzeydeki 

personelin katkısı, ortak çabası ve desteği olmaksızın, stratejik planlama 

baĢarıya ulaĢamaz. 

Diğer yandan stratejik planlama: 

Günü kurtarmaya yönelik değildir: Uzun vadeli bir yaklaĢımdır. 

Bir şablon değildir: KuruluĢların farklı yapı ve ihtiyaçlarına 

uyarlanabilen esnek bir araçtır. 

Salt bir belge değildir: Stratejik planın hazırlanması, 

gerçekleĢtirilmesi için yeterli değildir. Planın sahiplenilmesi ve eyleme 
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geçirilmesi gerekir. Asıl olan stratejik plan belgesi değil, stratejik 

planlama sürecidir. 

Sadece bütçeye dönük değildir: Stratejik planlama sürecinde kaynak 

kısıtları dikkate alınmakla beraber, yıllık bütçe ve kaynak taleplerinin 

stratejik planları Ģekillendirmemesi; stratejik planın, bütçeyi 

yönlendirmesi gerekir. Stratejik planlama, özetle, bir kuruluĢun aĢağıdaki 

dört temel soruyu cevaplandırmasına yardımcı olur (Kamu Ġdareleri Ġçin 

Stratejik Planlama Kılavuzu, 2006): 

-Neredeyiz? 

-Nereye Gitmek Ġstiyoruz? 

-Gitmek Ġstediğimiz Yere Nasıl UlaĢabiliriz? 

-BaĢarımızı Nasıl Takip Eder Ve Değerlendiririz? 

Yukarıda belirtilen sorulara verilen cevaplar stratejik planlama 

sürecini oluĢturur. ―Neredeyiz?‖ sorusu, kuruluĢun faaliyetini 

gerçekleĢtirdiği iç ve dıĢ ortamın kapsamlı bir biçimde incelenmesini ve 

değerlendirilmesini içeren durum analizi yapılarak cevaplandırılır. 

―Nereye gitmek istiyoruz?‖ sorusunun cevabı ise; kuruluĢun varoluĢ 

nedeninin öz bir biçimde ifade edilmesi anlamına gelen misyon; 

ulaĢılması arzu edilen geleceğin kavramsal, gerçekçi ve öz bir ifadesi 

olan vizyon; kuruluĢun faaliyetlerine yön veren ilkeler; ulaĢılması için 

çaba ve eylemlerin yönlendirileceği genel kavramsal sonuçlar olarak 

tanımlanabilecek amaçlar ve amaçların elde edilebilmesi için ulaĢılması 

gereken ölçülebilir sonuçlar anlamına gelen hedefler ortaya konularak 

verilir (Kamu Ġdareleri Ġçin Stratejik Planlama Kılavuzu, 2006). 

Amaçlar ve hedeflere ulaĢmak için takip edilecek yollar ve 

kullanılacak yöntemler olan stratejiler ―Gitmek istediğimiz yere nasıl 

ulaĢabiliriz?‖ sorusunu cevaplandırır. Son olarak, yönetsel bilgilerin 

derlenmesi ve plan uygulamasının raporlanması anlamındaki izleme ve 

alınan sonuçların daha önce ortaya konulan misyon, vizyon, temel 

değerlerler, amaçlar ve hedeflerle ne ölçüde uyumlu olduğunun, kısaca 

performansın değerlendirilmesi ve buradan elde edilecek sonuçlarla 

planın gözden geçirilmesini ifade eden değerlendirme süreci ise 

―BaĢarımızı nasıl takip eder ve değerlendiririz?‖ sorusunu cevaplandırır 

(Kamu Ġdareleri Ġçin Stratejik Planlama Kılavuzu, 2006). 
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Stratejik Planda Yer Alması Gereken Temel Unsurlar (Kamu Ġdareleri 

Ġçin Stratejik Planlama Kılavuzu, 2006; Drenkard, 2001): 

-Durum analizi 

-Katılımcılığın nasıl sağlandığına iliĢkin açıklama 

-Misyon, vizyon, temel değerler 

-Amaç 

-Her amacın altında hedef 

-Hedef ölçülebilir Ģekilde ifade edilememiĢse ölçüm kriter(ler)i 

-Stratejiler 

-Tüm amaç ve hedefleri içeren beĢ yıllık tahmini maliyet tablosu 

Vizyon: Vizyonun kelimesi dilimizde görüĢ, geniĢ görüĢlülük, uzak 

görüĢlülük, görme gücü, önsezi, imgelem, hayal, düĢ gibi anlamları 

içermektedir. ĠĢletme yönetimi açısından ise vizyon, gelecekte ulaĢılmak 

istenen durumun ya da varılmak istenen noktanın resmini ifade 

etmektedir. Aynı zamanda bir organizasyonun gelecekte ne olmak 

istediğinin hangi noktaya gelmek istediğinin tanımlanması olan vizyon, 

gelecekte ulaĢılması arzu edilen bir durumla ilgili hayalin ifadesidir. 

Daha kısa bir ifade ile bir iĢletmenin gelecekteki durumunun sözcüklerle 

ifade edilmiĢ bir hedefidir. Bu açıklamalardan çıkan sonuç ise vizyonun, 

iĢletmenin mevcut gerçekleri ile gelecekte gerçekleĢmesi beklenen 

koĢulların birleĢtirerek, iĢletme için arzu edilen bir gelecek imajı 

yaratmaktır. Vizyon, yöneticinin ya da liderin daha önce hiç 

düĢünülmemiĢ ya da baĢarılamamıĢ, fakat gelecekte baĢarılmasını 

düĢündüğü, özgün düĢünceleri olarak ortaya çıkar. Bir baĢka deyiĢle, 

herhangi bir stratejiye dayanmayan düĢünce ve hayallerdir. Ancak, 

stratejik yönetimde öncelikle bir vizyonun belirlenmesi gerekir. 

Yöneticinin ya da liderin vizyonu, aynı zamanda onun gelecekle ilgili 

beklentilerini, yeniliğe ve yaratıcılığa açık olup olmamasını ve baĢka 

kiĢilerin görüĢlerinden yararlanma derecesini de yansıtır. Stratejik 

yönetim sürecinde önemli bir baĢlangıç noktasını oluĢturan vizyon, bazı 

yazarlar tarafından stratejilere yol gösterebilecek ―tek‖ baĢlangıç noktası 

olarak gösterilmektedir. Eğer vizyon, stratejilerde tek baĢlangıç noktası 

olduğu benimsenirse, aynı zamanda stratejilere yol gösteren bir pusula 

olarak, yaratıcı beyinlerin eseri olarak nitelendirilir. Gelecekteki 

çalıĢanlara rehber olan vizyon, aynı zamanda yatırımcılara da hedeflenen 
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amaçlara ulaĢmak için nasıl hareket etmeleri gerektiği konusunda yol 

gösterir. Bir organizyonun saptanmıĢ olan vizyonu, söz konusu 

organizasyonda çalıĢanları belirli ilkeler çerçevesinde, belirli hedeflere 

yönlendirir ve böylece onları bir sürü verimsiz iĢ yapmaktan kurtarır. 

Vizyonu olmayan bir organizasyon ise, rotası olmayan gemiye benzer. 

Diğer bir ifade ile vizyonun varlığı, iĢletmeyi koordinasyona, yaratıcılık 

ve rasyonel davranıĢlar göstermeye yönlendirirken, vizyonun yokluğu ise 

iĢletme ve çalıĢanları baĢarısızlık ve kaosa sürükler. Uygulamada, güçlü 

vizyonların genellikle bir lider ya da örgütün üst düzey yöneticilerden 

kaynaklandığı görülür. Vizyonun paylaĢması ya da gerçekleĢtirilmesi için 

lider ya da yönetici konumunda olanların, vizyonunu organizasyon içinde 

yer alan herkese benimsetmeleri gerekir. Bir organizasyonun vizyonunun, 

organizasyon içindeki yer alan herkes tarafından benimsenebilmesinin 

koĢulu için ise, saptanmıĢ olan vizyonun, basit, hatırlanabilir ve etkileyici 

olması gerekir. Diğer yandan basit ve hatırlanabilir olan vizyon aynı 

zamanda ―iddialı, örgüt içi ve dışı paydaşlara uygulanabilir, örgütün ne 

istediği ile paydaşları tarafından nasıl bilinmek istediğini anlatabilen, 

örgütün hizmetlerinden yararlananların yaşam kalitesini nasıl 

artırabileceğine ilişkin varsayımları olan bir yapıda olmalıdır”. Vizyon 

oluĢturulurken iki temel yöntem takip edilebilir. Birinci yöntem, vizyonun 

kurucu ya da lider tarafından önceden belirlenmesi ve belirlenmiĢ olan 

vizyonun örgüt üyeleri ile paylaĢılmasıdır. İkinci yöntem ise, vizyonun 

çalıĢanlarla birlikte geliĢtirilmesidir. Birinci yöntemin baĢarısı için, 

Ģirketin en üst düzey yöneticilerinin güçlü liderlik yeteneğine sahip 

olması gerekir. Ġkinci yöntemin baĢarısı için ise, örgütte çok sağlıklı bir 

iletiĢim ortamı bulunmalıdır (Dinler, 2009).  

Misyon: Misyon, vizyonla birlikte, iĢletmenin baĢarısını artırmanın ve 

stratejik yönetimin etkili olmasının baĢlangıç noktasını oluĢturan bir diğer 

önemli kavramdır. Ancak, misyon kelimesi, çoğu kez yanlıĢ 

kullanılmakta ve farklı anlamlar yüklenmesi nedeniyle tartıĢmalara neden 

olmaktadır. Hatta, vizyon kelimesi doğru anlamda kullanılmıĢ olsa bile, 

resmî bir beyandan ibaret kalan uygulamalara konu olmaktan öteye 

gitmemektedir. Misyon kelimesi dilimizde, bir kiĢi ya da topluluğun 

üstlendiği özel görev, en büyük arzu, temel hedef, anlamına gelmektedir. 

ĠĢletme yönetimi açıĢından ise misyon, ―bir işletmeye yön vermek ve 

anlam kazandırmak için belirlenmiş olan ve o işletmeyi benzerlerinden 

ayıran görev ve ortak değerleri‖ ifade etmektedir. Bu bağlamda misyon 

iĢletmenin ya da örgütün kuruluĢ ya da varoluĢ nedenini, temel amaçlarını 
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ve hedeflerini net bir Ģekilde ortaya koyan bir kavramdır. Dolayısıyla 

misyon organizasyonların faaliyet alanlarını, çalıĢanların müĢteriler, 

hissedarlar ve de toplum açısından hangi amaca yöneldiğini 

göstermektedir. Daha öz bir ifade ile misyon, organizasyonun varoluĢ 

nedenini açıklamaktadır. Misyon kavramını kapsamını dört baĢlık altında 

sıralamak mümkündür (Dinler, 2009): 

• Misyon, iĢletmelerde stratejistlere ve çalıĢanlara yol gösteren bir 

rehberdir. Stratejik yönetimin baĢlangıç evresinde strateji, misyonun 

tanımlandığı sınırlar dâhilinde ele alınmalıdır. 

• ĠĢletme misyonu, ortaya koyduğu değer ve felsefe normları ile 

çalıĢanlar arasında bir köprüdür. 

• ĠĢletme misyonu, tüm sosyal paydaĢlara iĢletmenin iĢi, sahip olduğu 

değerler ve örgütün felsefesi ile ilgili bir açıklama özelliğindedir. 

HASTANE ENFEKSĠYONLARINI ÖNLEMEDE PERSONEL 

SAĞLIK KONTROL ÇALIġMALARI VE EĞĠTĠM 

STRATEJĠLERĠ 

Kan, vücut sıvıları, dokular ve tıbbi atıklar ile temas eden ya da etme 

olasılığı olan her sağlık çalıĢanına eğitim verilmelidir. Eğitim 

verilmesinde dikkat edilecek hususlar (Uyar, 2005): 

a. Yeni personel iĢe baĢlamadan önce verilmeli, 

b. Düzenli aralıklarla (en az yılda bir kez) tekrar edilmeli, 

c. ÇalıĢma ortamında risk yaratan herhangi bir değiĢiklik (kaza, yeni 

donanım ve sistemlerin devreye girmesi, hastane infeksiyonlarında artıĢ 

vs.) olduğunda tekrar edilmeli, 

d. Güvenlikle ilgili yeni bir bilgi ortaya çıktığında verilmelidir. 

Hastane personeline (hekim, ebe, hemĢire, laboratuvar teknisyeni, 

anestezi teknisyeni vb.) çalıĢtıkları ortamdan kendilerine bulaĢabilecek 

infeksiyon hastalıklarının neler olduğu, bunların hangi 

mikroorganizmalarla ve hangi yollardan nasıl bulaĢtığı, belirtileri ve olası 

komplikasyon ve sonuçları anlatılmalıdır. Söz konusu infeksiyon 

hastalıklarından korunmada alınacak önlemler çeĢitli uyarı ve iĢaretlerle, 

yazılı metinlerle personele verilmelidir. Koruyucu malzemenin neler 

olduğu, nasıl kullanılacağı, dezenfeksiyon ve dekontaminasyonda hangi 

maddelerin nasıl kullanılacağı uygulamalı olarak anlatılmalıdır. Eğitimin 
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en önemli bölümlerinden olan herhangi bir olası tıbbi bulaĢmadan veya 

kazadan sonra neler yapılacağı sistematik olarak önceden belirlenmeli, bu 

konuda personelin her zaman, süratle sağlıklı bilgiye ulaĢmada kendisine 

yardımcı olacak ilgili uzmanlar  ve infeksiyon kontrol komitesi o 

kurumda görevli olmalıdır (Uyar, 2005).  

Sağlık ÇalıĢanlarının Hastane Enfeksiyonlarından Korunmasında 

Temel Noktalar 

Uluslararası ÇalıĢma Örgütü (ILO), her çalıĢanın olduğu gibi her 

sağlık çalıĢanlarınında sağlıklı olma hakkı, sağlıklı ve güvenli hastane 

ortamında çalıĢma hakkı bulunduğunu ve bunu sağlamanın bir yolununda 

hastanelerde ilgili birimin kurulması olduğunu belirtmiĢtir. Hastane 

Sağlık ve Güvenlik Komiteleri, sağlık çalıĢanlarının sağlığını geliĢtiren, 

koruyan, hastalıklarını önleyen, ve ayaktan tedavi edici sağlık 

hizmetlerini yerine getiren birinci basamak sağlık hizmeti olarak 

tanımlanmıĢtır. Ülkemizde kamu hastanelerinde böyle bir komite 

bulunmamaktadır. Ġnfeksiyon komiteleri ise oldukça dar kapsamlı bir 

Ģekilde bu hizmete yardımcı olmaktadır (Pullukçu, 2008).  

Sağlık çalıĢanlarının hastane enfeksiyonlarından korunmasında 

(Pullukçu, 2008); sağlık çalıĢanlarının risklerinin değerlendirilmesi, 

sağlık personelinin eğitimi, danıĢmanlık, bağıĢıklama programları, 

infeksiyonu olan sağlık personelinin izlemi, hizmetlerin kayıt edilmesi 

gerekmektedir. 

HĠZMET ĠÇĠ EĞĠTĠM 

Eğitim, çalıĢanların motivasyonlarının artırılmasında ve daha verimli  

çalıĢmalarında yer alan unsurlardan  birisidir. Bu yüzyılda eğitim, artık 

formel eğitim ile sınırlı değildir.  "Hayat boyu eğitim" ile insan, 

yaĢantısının her anında eğitimle bütünleĢmektedir. Bir meslek üyesi, 

değiĢim ve geliĢimleri mesleki çalıĢmalarına yansıtabildiği sürece 

mesleğinin varlığını devam ettirebilir. DeğiĢim ve geliĢime uyum 

sağlayabilecek meslek üyelerinin yetiĢmesi o alandaki eğitimin sürekliliği 

ile mümkündür. ÇalıĢanların sürekli eğitimleri hizmet içi eğitim olarak 

ifade edilmektedir. Hizmet içi eğitim ("in-service training") kavramının 

çok değiĢik tanımları yapılmaktadır. Farklı tanımların olması konunun 

çok boyutlu olmasından kaynaklanmaktadır. Üzerinde anlaĢılabilecek 

tanım Ģu olabilir; "Hizmet içi eğitim; üretim ve hizmette etkililiğin, 

verimin, kalitenin yükseltilmesi, ürünün/hizmetin üretimi ve tüketimi 
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sürecinde meydana gelebilecek hataların ve kazaların azaltılması, 

maliyetlerin düĢürülmesi, satıĢ ve hizmet sunumunda nitel ve nicel 

yönden geliĢmenin sağlanması ve tasarruflarının artırılması amacıyla iĢ 

gücüne verilen temel meslek ve beceri eğitimi yanında iĢ görene çalıĢma 

hayatı süresince de bilgi, beceri ve davranıĢ ve verim düzeyini yükseltici 

plânlı eğitim etkinlikleridir.‖ Diğer örgütlerde olduğu gibi hastanelerde 

de hizmet içi eğitimin gerekliliği pek çok nedenlere dayanmaktadır. 

Genellikle sağlık bilimlerinin tüm dallarında bilgi düzeyi gittikçe 

artmakta, sağlık ve bakım hizmetlerini sunma yöntemleri hızla 

değiĢmektedir. Tıp bilimlerinde dinamizmi yakalamak için sağlık 

çalıĢanlarının da kendilerini sürekli yenilemeleri zorunlu olmaktadır. Bu 

nedenle hizmet içi eğitim her meslek grubunun geliĢiminde olduğu gibi 

sağlık hizmetlerinin verilmesinde ve geliĢmesinde de kaçınılmaz bir 

zorunluluktur. Hizmet içi eğitim, sağlık hizmetleri çalıĢanlarının 

performanslarını geliĢtirmek için kullanılan geleneksel bir strateji 

olmuĢtur. Hastanelerde, tıbbi aktivite ve hizmet verilen hasta grubu 

açısından, hizmet içi eğitimin çok önemli olduğu yerlerden biri de yoğun 

bakım üniteleridir. Yoğun bakım üniteleri, teknik olarak kompleks 

tedavilerin olduğu ve sürekli hasta takibinin yapıldığı oldukça 

uzmanlaĢılmıĢ ünitelerdir. Günümüz hastanelerinde Yoğun Bakım=Kritik 

Bakım Üniteleri, kritik hastalara hizmet vermek üzere düzenlenen özel 

ünitelerdir. Hizmet içi eğitimin, kaliteli bir hizmet için önemi, yapılan 

yasal düzenlemelerden de anlaĢılmaktadır. 657 Sayılı Devlet Memurları 

Kanununun 214. maddesi ile, devlet memurlarının hizmet esnasında 

yetiĢmeleri düzenlenerek hizmet içi eğitimler yasal zorunluluk haline 

gelmiĢtir. Madde, "Devlet memurlarının yetiĢmelerini sağlamak, 

verimliliğini artırmak ve daha ileriki görevlere hazırlamak amacıyla 

uygulanacak hizmet içi eğitim, Devlet Personel BaĢkanlığı tarafından 

ilgili kurumlarla birlikte hazırlanacak yönetmelikler dahilinde yürütülür" 

hükmünü içermektedir (Çelen ve ark., 2007 ). 

SÜREKLĠ EĞĠTĠM: Sağlık hizmetlerinde sürekli eğitimin amacı; 

hiçbir ayrıcalık olmadan, sağlığın korunması ve geliĢtirilmesini sağlamak, 

hasta bakımını gerçekleĢtirmek, sağlık mesleğini yüceltmek, topluma 

nitelikli hizmet verilmesini sağlamaktır. Sağlık personeli; mesleksel bilgi 

ve becerisini geliĢtirmeyi sürdürmezse, bir yandan bildiklerinin bir 

kısmını unutacak, diğer yandan da yenilikleri öğrenmemek ya da yanlıĢ 

görüĢleri korumak nedeni ile zamanın gerisinde kalacaktır. Bu nedenle 

sürekli eğitim, sağlık profesyoneli yetiĢtirmeye yönelik eğitimin üçüncü 
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aĢaması olarak önem kazanmaya baĢlamıĢtır. Günümüzde sürekli eğitim, 

geliĢmiĢ ülkelerin pek çoğunda bir kamu kuruluĢunda ya da serbest 

olarak mesleklerini uygulayan sağlık personelinin görgü ve bilgilerini 

sürekli, planlı ve bir amaca yönelik olarak artırmaları için; kendilerini 

eğitmeleri ve eğitilmeleri için yürütülen zorunlu bir süreç, bir 

yükümlülük haline gelmiĢtir. Sürekli eğitim; bireylerin mezuniye öncesi 

ve sonrası eğitimlerini tamamladıktan sonra, görgü ve bilgilerini bir 

amaca yönelmiĢ olarak sürekli ve planlı Ģekilde artırmak için kendilerini 

eğitmeleri ve eğitilmeleri sürecidir. Bir baĢka yaklaĢımla sürekli eğitim, 

örgün eğitimden ayrıldıktan sonra; yetiĢkinlerin herhangi bir ödüle, 

baĢarıya, belgeye ya da doyuma yönelik olarak öğrenmeye katılımı 

sağlamak amacıyla düzenlenmiĢ eğitsel etkinlikler olarak 

tanımlanmaktadır. Sürekli eğitimi mezuniyet sonrası eğitimden ayırmak 

gerekir. Mezuniyet sonrası eğitim, bir uzmanlık belgesi ya da akademik 

bir derece almayı amaçlayan eğitimdir. Sürekli eğitimde böyle bir amaç 

yoktur, amaç bilgi ve becerilerin artırılması ya da bireye bu amaca 

ulaĢması için yardım edilmesidir. Bu bakımdan, mesleksel eğitiminin 

ikinci aĢaması olan mezuniyet sonrası eğitim/örgün eğitim, üçüncü 

aĢaması olan sürekli eğitim ise yaygın yetiĢkin eğitimidir (Tabak, 2005). 

SÜREKLĠ MESLEKSEL GELĠġĠM (SMG): Sağlık personelinin 

mesleksel becerilerini güne uygun tutmak, sürdürmek ve geliĢtirmek için 

kariyeri süresince üstlenmesi gereken bir süreçtir. SMG, genellikle 

yeterlilik terimiyle belirtilen, profesyonel ve teknik görevleri uygun bir 

Ģekilde yerine getirmek için gerekli olan bilgi, beceri ve kiĢisel 

niteliklerdeki artıĢ yoluyla profesyonelin yetkinliğine katma değer 

ekleyen her türlü süreç ya da etkinlik olarak tanımlanmaktadır. SMG 

bireyin, yöneticinin ve kurumun karĢılıklı yararlarına yönelik bilgi, beceri 

ve uzmanlığın sistematik ve planlı bir Ģekilde sürdürülmesi, korunması ve 

geliĢtirilmesidir. Toplumsal bir varlık ve sağlık hizmetlerinin 

merkezindeki kiĢi olarak sağlık çalıĢanının sürekli mesleksel geliĢimi, 

öncelikle kiĢisel sorumluluğundadır. Bu sorumluluğunu; değiĢen dünya, 

bilimsel ve teknolojik geliĢmeler, toplumun geliĢen ve değiĢen 

gereksinimleri özellikle hizmet götürülen kiĢilerin sorun ve 

gereksinimlerini yakından izleyerek ve onlarla etkileĢerek yerine  

getirmeye çalıĢmalıdır (Tabak, 2005).  

PERSONEL POLĠTĠKASI: Personel politikasıyla ilgili yapılmıĢ ilk 

tanımlardan birine göre, personel politikası hasta bakımını sağlamak için 

gereken personelin sayısı ve çeĢidiyle ilintilidir. Daha sonraki yazarlar 
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personel politikasının rakamlardan ibaret olmadığını anlamıĢlar, hasta 

kapasitesi ve güvenli bakım sağlanmasını etkileyen baĢat değiĢkenleri de 

dahil etmiĢlerdir. Bu değiĢkenler iĢ yükü, iĢ ortamı, maliyet etkinliği, 

hasta karmaĢıklığı, hemĢire personelin beceri düzeyi ve karıĢımını 

içermektedir.  Sağlık politikaları, birimler arası geleneksel yöntemlerle 

hemĢire dağılımı (yatak sayısı/hemĢire, vardiyalarda dengesiz yapılan 

hemĢire çalıĢma çizelgesi vb. nedenlerle) hasta hemĢire oranında istenilen 

nitelik ve nicelik çoğu zaman sağlanamamaktadır. Ülkemizde yaygın 

olarak kullanılan yöntem hasta veya yatak sayısı ile orantılı personel  

planlamasıdır. Yatak ve hasta sayısı, iĢ yükünü belirlemede yanıltıcı 

olabilir. Bu tür  yaklaĢımlar, hemĢirelik giriĢimlerinin ve hastaların 

bağımlılık düzeyinin göz ardı edilmesi anlamına gelmektedir. Kanada 

HemĢireler Birliği Federasyonu (2005) tarafından hazırlanan bir literatür 

özetinde yetersiz hemĢire istihdamı ile yatak yaraları, idrar yolları 

enfeksiyonları, pnömoni, ameliyat yarası enfeksiyonları, ilaç hataları, 

akciğer riskleri, tromboz, ağrı bakım ve tedavisi, üst mide bağırsak 

kanamaları,  düĢmeler, Ģok ve kalp krizi, hastanın hayata 

döndürülememesi ve yeniden hastaneye  yatırılması gibi hasta açısından 

bir dizi olumsuz sonuçlar arasında bağ olduğunu  gösteren güçlü deneysel 

kanıtlar verilmektedir (6). 

HemĢirelik Hizmetlerinin Etkinliği Ġçin Stratejiler 

 ĠĢe alma ve iĢte tutmaya yönelik yenilikçi politikalara sahip 

olunmalı 

 Eğitim ve kendini yenilemeye yönelik stratejiler geliĢtirilmeli 

 ÇalıĢanlar emeğinin karĢılığını almalı  

 Yeterli donanım ve malzeme sağlanmalı 

 Güvenli çalıĢma ortamı sağlanmalı 

Öneriler; 

 Hastanenin örgütsel yapısının ve yetki hiyerarĢisinin açık ve net 

olarak belirlenmesi 

 Tüm hastane hizmetleri ile ilgili politikaların saptanması 

 ĠĢ analizi ve iĢ tanımlarının yapılması 

 Tüm hizmet birimlerinin temsil edileceği kurullar oluĢturulması 
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 Sürekli eğitim sağlanabilmesi için eğitim bürosunun kurulması 

 Her tip hasta için Asgari Bakım Standartlarının saptanması ve 

Normların formüle edilmesi 

 Her bir hastaya gerekli insan gücü planlaması (Optimum gerekli 

saat) 

 Sayısal olarak hasta-hemĢire oranının saptanması 

 HemĢirelerin esas görevleri dıĢında çalıĢtırılmaması 

 Tüm hemĢirelik hizmetlerinin hemĢirelik müdürlüğü çatısı 

altında örgütlenmesi ve hemĢirelik hizmetleri müdürünün tam 

yetki ile donatılması 

 Öğrenci hemĢirelerin ―eleĢtirel bakıĢını‖dikkate alma ve 

değerlendirme 

HemĢirelik okulları ile ―Entegre Eğitim Sistemi 

-Yönetsel düzeyde yapılması gerekenler: Uzun çalıĢma saatlerinin 

azaltılması, düĢük ücret sorunun giderilmesi, tatil ve sosyal etkinlik 

olanaklarının artırılması, personel yetersizliğinin giderilmesi, görev 

tanımlarının açık ve net olması, düzenli ekip içi toplantılarının yapılması, 

sürekli eğitim olanaklarının sağlanması, ödül kaynaklarının çoğaltılması, 

zor iĢlerin dönüĢümlü olarak yapılması, düzenli nöbetlerin oluĢturulması, 

vardiyalı çalıĢanlara servis olanağının sağlanması, danıĢmanlık 

hizmetlerinin verilmesi, motivasyon ve toplam kalite çalıĢmalarının 

sürekli olarak yapılması (Taycan ve ark., 2006).  

-Bireysel düzeyde yapılması gerekenler: ĠĢe baĢlamadan önce kiĢinin 

yaptığı iĢin zorluklarını ve risklerini öğrenmesi, tükenmenin belirtilerini 

bilmesi, kendisindeki durumu erken tanımasını ve çözüm aramaya 

yönelmesini sağlayacaktır (Taycan ve ark., 2006). 
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MAKSĠLLA’DAN ĠSKELETSEL ANKRAJ ALINARAK 

YAPILAN TEDAVĠ YAKLAġIMLARI 

Mini implant veya plaklar öncesinde iskeletsel ankraj ilk kez bilinçli 

olarak ankiloze edilen süt diĢleri ile sağlanmıĢtır. 

Kokich ve ark. 1985 yılında yayınladıkları bir vaka raporunda; Apert 

sendromlu, maksiller retrognatiye sahip, süt diĢlenmede olan 5 yıl 7 aylık 

bir hastada, maksiller süt kaninleri ankiloze ederek ağız dıĢından 

maksillaya anterior yönlü kuvvet uyguladıklarını, 12 ay sonra baĢlangıçta 

var olan ön çapraz kapanıĢın düzeldiğini bildirmiĢlerdir. Bu noktada 

ankiloz diĢlerde kök rezorpsiyonu nedeniyle mobilite meydana geldiği 

görülmüĢ ve tedavi sonlandırılmıĢtır. Sefalometrik çakıĢtırmalar oklüzal 

düzelmenin maksillanın öne doğru hareketi ile gerçekleĢtiğini, 

mandibulada çok az bir büyüme olduğunu ve ankiloz diĢlerde hareket 

olmadığını göstermiĢtir (Kokich et al. 1985). 

Zigoma Bölgesine Uygulanan Ġmplantlar ve Yüz Maskesi 

Kombinasyonu  

Singer ve arkadaĢları; 2000 yılında sundukları bir vaka raporunda, tek 

taraflı dudak-damak yarığı bulunan hipoplazik maksillalı sınıf III 12 

yaĢındaki bir kız çocuğunda, maksillanın zigomatik butress bölgesine çift 

taraflı olarak Branemark implantları uygulamıĢlardır. Osseointegrasyon 

için 6 ay beklenmiĢ, ardından implantlar üzerinden maksillaya oklüzal 

düzleme 30 açılandırılmıĢ yüz maskesi ile tek tarafta 400 g kuvvet 

günde 14 saat 8 ay boyunca uygulanmıĢtır (Singer et al. 2000). 

Maksiller Alveoler Bölgeye Uygulanan Ġmplantlar ve Yüz Maskesi 

Kombinasyonu 

Enacar ve arkadaĢları; 2003 yılında maksiller hipoplazisi, sirküler 

çapraz kapanıĢı ve oligodontisi olan 10 yaĢındaki bir hastaya yüz maskesi 

uygulayarak maksillanın öne doğru yer değiĢtirmesini amaçlamıĢlar 

ancak yeterli diĢ desteği olmadığı için rijit bir ankraj olarak titanyum bir 

implantı (lag screw) maksiller alveoler bölgeye yerleĢtirmiĢlerdir. 3 hafta 

sonra tek tarafta 800 g olacak Ģekilde kuvvet uygulamıĢlardır (Enacar et 

al. 2003)



 

Palatal Kemiğe Uygulanan Onplantlar ve Yüz Maskesi 

Kombinasyonu 

Hong ve arkadaĢları, 2005 yılında sınıf III maloklüzyonu ve orta yüz 

geriliği olan bir hastada 7.7 mm‘lik heksagonal bir onplant’ı palatal 

kemiğe yerleĢtirmiĢler, tek tarafta 400 g olmak üzere yüz maskesi ile 30 

açılı olarak çift taraflı kuvvet uygulamıĢlardır. Günde 12 saat 12 ay 

boyunca yapılan tedavi sonrasında maksillanın 2.9 mm öne ve aĢağıya 

hareket ettiği, mandibulanın saat yönünde rotasyona uğradığı ve alt yüz 

yüksekliğinin arttığını gözlemlemiĢlerdir. Ancak, diĢler ankraj alarak 

yapılan protraksiyon tedavilerinde gözlenen maksiller molar diĢlerin öne 

hareketi bu yöntemde görülmemiĢtir (Hong et al. 2005). 

Apertura Piriformis / Lateral Nazal Duvarlara Uygulanan Mini 

Plaklar ve Yüz Maskesi Kombinasyonu  

a) Kırcelli ve PektaĢ, 2008 yılında ortalama yaĢları 11.8 ± 1.1 olan 

2‘si erkek 4‘ü kız toplam 6 hastada herhangi bir dental destek almadan 

maksillanın lateral nazal duvarlarına miniplaklar yerleĢtirmiĢler ve yüz 

maskesi ile kuvvet uygulamıĢlardır. Titanyum miniplaklar (Multipurpose 

Implant: Tasarimmed, Ġstanbul, Türkiye) Erverdi tarafından dizayn 

edilmiĢtir. Apertura piriformis ve lateral nazal duvarlar cerrahi olarak 

açığa çıkarıldıktan sonra miniplaklar nazal konturlara uyumlanmıĢ ve düz 

olan uzantısı bükülerek elastiklerin bağlanacağı çengeller 

oluĢturulmuĢtur.             

Vidaların yerleĢimi öncesinde 1.3 mm çapında yuvalar hazırlanmıĢ ve 

2x5 mm ebadında 3 vida (Stryker, Leibinger GmbH & Co. KG, Freiburg, 

Almanya) plakları stabilize etmek için kullanılmıĢtır. YumuĢak doku 

iyileĢmesi için 7-10 gün beklenmiĢ ve sonrasında Delaire tip yüz maskesi 

ile her bir tarafta 300 g olmak üzere sınıf III elastikler ile oklüzal 

düzlemle 30 açı yapacak Ģekilde kuvvet uygulanmıĢtır.  Pozitif overjet 

elde edilinceye kadar aktif tedavi devam etmiĢ, sonrasında yüz maskesi 6-

8 ay sadece geceleri kullanılmıĢ ve sonraki 8-10 ay boyunca hastalar 

tedavi değiĢikliklerinin takibi için gözlenmiĢtir. Aktif tedaviyi 6 hasta 

tamamlarken, sadece 4‘ü takip kontrollerine katılmıĢtır. Tüm hastalara 

ekspansiyon amacıyla akrilik cap splint RME (Rapid Maxillary 

Expansion / Hızlı Üst Çene GeniĢletmesi) apareyi uygulanmıĢtır. Hastalar 

günde 1 çeyrek tur (0.25 mm) olmak üzere istenen geniĢlik elde 

edilinceye kadar çevirme yapmıĢlardır. Tedavi öncesi, aktif tedavi sonrası 
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ve takip sonrası lateral sefalometrileri alınarak karĢılaĢtırma yapılmıĢtır 

(4) 

b) ġar ve arkadaĢları, 2011 yılında yayınladıkları çalıĢmada, iskeletsel 

ankraj alınarak ve alınmadan yapılan yüz maskesi ile maksiller 

protraksiyon ve tedavi görmeyen kontrol grubunu karĢılaĢtırmıĢlardır. 

Tedavi edilen her iki grupta maksiller protraksiyon öncesi bonded RME 

apareyi ile hızlı maksiller geniĢletme yapılmıĢtır. Ġskeletsel ankraj alınan 

grupta titanyum miniplak kullanılmıĢ ve apertura piriformisin 

laterallerine yerleĢtirilmiĢtir. Gruplar 15 kiĢiden oluĢmuĢ ve ortalama 

yaĢlar 10.91, 10.31 ve 10.05 olmuĢtur; tedavi süreleri miniplaklı grupta 

ortalama 6.78 ay, yalnız yüz maskesi kullanılan grupta ortalama 9.45 ay 

olarak gerçekleĢmiĢtir (Sar et al. 2011) 

c) Kaya ve arkadaĢlarının 2011 yılında yayınladıkları çalıĢmada da 

yine iskeletsel olarak ankraj alınan bölge maksillada nazal duvarın 

laterallerine Erverdi ve arkadaĢlarının ürettiği mini plaklar 

yerleĢtirilmiĢtir. 1.3 mm çapında predrilling sonrası 2x5 mm veya 2x7 

mm boyutlarında üç mini vida ile (Mondeal, Tuttlingen, Almanya) mini 

plaklar sabitlenmiĢtir. Operasyondan 10 gün sonra, Delaire tip yüz 

maskesi ile ilk hafta tek tarafta 100 g, ikinci hafta yine tek tarafta 350-

400 g kuvvet oklüzal düzlemle 30 açı yapacak Ģekilde elastikler ile 

uygulanmıĢtır. Yüz maskesinin 24 saat takılması istenmiĢtir. Protraksiyon 

öncesinde üst çenede bonded RME uygulanmıĢ, 8 hafta Alt-RAMEC 

(Alternate Rapid Maxillary Expansion and Constriction) protokolü 

uygulanmıĢtır (Kaya et al. 2011). 

Zigoma Bölgesine YerleĢtirilen Mini Vidalar ve Yüz Maskesi 

Kombinasyonu 

Ge ve arkadaĢları, 2012 yılında yayınladıkları çalıĢmada; 

konvansiyonel RME-yüz maskesi kombinasyonu ile doğrudan mini 

vidalara asılan yüz maskesi kullanılan maksiller protraksiyon yapılan 

23‘er kiĢilik iki grupta, tedavilerin dentofasiyal yapılar üzerine etkilerin 

karĢılaĢtırmasını yapmıĢlardır. Mini vida kullanılarak tedavi edilen 

grupta, 2x14 mm boyutlarındaki vidaları zigomatik butres bölgesine 

predrilling sonrası baĢ kısımları dıĢarıda kalacak ve oklüzal düzlemle 55-

70 olacak Ģekilde yerleĢtirmiĢlerdir. 2 hafta iyileĢme beklenmiĢ, vida 

baĢlarından yüz maskesine oklüzal düzlemle 30 açılı Ģekilde tek taraflı 

200-250 g elastik uygulanmıĢ ve günde en az 14 saat takılması 
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istenmiĢtir. (ÇalıĢmaya dahil olma kriterleri: Maksiller yetersizliğe bağlı 

iskeletsel ve dental sınıf III, ANB<0, Wits<-2, ön çapraz kapanıĢ, pozitif 

overbite) (Ge et al. 2012) 

Zigoma Bölgesine YerleĢtirilen Mini Plaklar ve Yüz Maskesi 

Kombinasyonu 

a) Cha ve arkadaĢları, 2011 yılında yayınladıkları bir vaka raporunda, 

sınıf III maloklüzyonu ve maksiller yetersizliği olan 8 yıl 4 aylık karma 

dentisyonda bir kız çocuğunda;  önce 6 ay boyunca hareketli aparey ile 

slow ekspansiyon ve distalizasyon yapmıĢlardır. Sonra infrazigomatik 

kret bölgesine her iki tarafta eğimli miniplakları 3 veya 4 vida ile 

sabitlemiĢlerdir. Plağın ağız ortamına çıkıĢ yeri kanin ve birinci küçük azı 

arasında yapıĢık diĢetinde olacak Ģekilde belirlemiĢler ve ucunu lastik 

takılmaya uygun Ģekilde kıvrılmıĢ olarak hazırlamıĢlardır. Yüz maskesi 

ile miniplaklar arasına asılan elastikler ile her bir tarafta 300 cN olmak 

üzere kuvvet uygulamıĢlardır. Günde 12-14 saat takılması istenen yüz 

maskesi ile 10 ay sonunda sınıf II molar iliĢki elde edildiği, sonrasında bir 

10 ay yüz maskesinin sadece geceleri takılmasının istendiği belirtilmiĢtir. 

Bu süre sonunda miniplaklar çıkarılmıĢ, 18 ay sabit tedavi yapılarak orta 

hatlar uyumlu hale getirilmiĢ ve molar iliĢki sınıf I yapılmıĢtır (Cha et al., 

2011). Cha ve ark. 2011 yılında iki farklı sınıf III maloklüzyon tedavi 

modelini karĢılaĢtırdıkları bir diğer çalıĢmalarında; birinci gruptaki 25 

(16 kız, 9 erkek) kiĢi bonded-RME ve yüz maskesi ile tedavi edilirken 

ikinci gruptaki 25 kiĢi (15 kız, 10 erkek) infrazigomatik bölgeye cerrahi 

olarak yerleĢtirilen mini plaklardan ankraj alınarak yine yüz maskesi ile 

tedavi edilmiĢtir. Ġkinci gruptaki 25 hastanın 14‘ünde pendulum apareyi 

kullanılarak yer kazanma da amaçlanmıĢtır. Tek taraflı 400 g kuvvet yüz 

maskesinin günde en az 14-16 saat takılarak uygulanmıĢtır. Miniplak 

grubunda ortalama tedavi süresi 9.2 ± 2.4 ay diğer grupta 8.5 ± 2.4 ay 

olmuĢtur. 

b) Koh ve arkadaĢlarının, 2013 yılında yaptıkları, iskeletsel veya diĢ 

destekli yüz maskesi uygulaması yapılmıĢ toplam 47 hastanın iskeletsel 

büyüme paterni ve büyüme evrelerine göre karĢılaĢtırılmasının yapıldığı 

retrospektif çalıĢmada; iskeletsel destek için zigomatik butres veya 

apertura piriformis bölgelerine 3-4 vida ile sabitlenmiĢ mini plaklar 

kullanılmıĢtır. Kuvvet uygulaması operasyondan 2-3 hafta sonra 

baĢlamak üzere, tek taraflı 400-500 g olarak, oklüzal düzleme 30 açılı 

Ģekilde takılan elastiklerle uygulanmıĢ ve yemek ve spor aktiviteleri 
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dıĢında yüz maskesinin sürekli takılması istenmiĢtir. Dahil olma 

kriterleri: -2 < overjet, CVMS 3 – CVMS 4 (Cervical Vertebra 

Maturation Stage) olarak belirlenmiĢtir (Koh & Chung, 2013). 

c) Bozkaya ve arkadaĢlarının 2017 yılında yayınladıkları çalıĢmaya 

10‘u kız 8‘i erkek olmak üzere ortalama yaĢları 11.4+/- 1.28 olan 18 

çocuk dahil edilmiĢtir. Kontrol grubunda ise 9‘u kız 9‘u erkek ve 

ortalama yaĢları 10.6+/- 1.12 yıl olan 18 çocuk yer almıĢtır.  

Cerrahi protokol: Tedavi edilen grupta maksillanın zigomatik 

―butress‖ kısımlarına ―I‖ Ģeklinde iki delikli ve ucunda C Ģeklinde hook 

bulunan miniplaklar (boyun kısmı 20 mm, vidaların geleceği kısım 10 

mm, C hook 5 mm) aynı cerrah tarafından yerleĢtirilmiĢtir. 

Mukoperiosteal flep kanin ve birinci moların distal ucu arasında açılmıĢ 

ve miniplaklar anatomik yapıyı takip edecek Ģekilde uyumlanmıĢtır. 2x5 

mm‘lik self-drilling vidalar zigomatik butrese yerleĢtirilmiĢ ve C 

hook’lar kanin ve birinci küçük azı arasından açığa çıkacak Ģekilde flep 

kapatılmıĢtır. 

Protraksiyon protokolü: Miniplakların yerleĢimini takiben 1 hafta 

sonra, Petit tip yüz maskesi ile, oklüzal düzleme 30 açı yapacak Ģekilde 

asılan elastikler ile tek tarafta 400 g kuvvet uygulanmıĢtır. Oklüzal 

çatıĢmalardan korunmak amacıyla hareketli akrilik oklüzyon yükseltici 

yapılmıĢtır. Elastiklerin yemekler hariç tüm gün takılması istenmiĢtir. 

Oklüzyon yükseltici keserler baĢ baĢa gelene kadar, elastikler ise en az 2 

mm pozitif overjet elde edilene kadar kullandırılmıĢtır. Miniplaklar sabit 

tedavi sırasında olası ankraj desteği olarak kullanılmak üzere bırakılmıĢtır 

(Bozkaya et al. 2017).                                                        

Palatal Bölgeye Uygulanan Mini Vida ve Birinci Büyük Azıların 

Bantlanması ile OluĢturulan Hibrit Aygıtlar ve Yüz Maskesi 

Kombinasyonu 

a) Nienkemper ve arkadaĢları, 2013 yılındaki çalıĢmalarında, 

büyümesi devam eden sınıf III hastalarda hibrit hyrax-yüz maskesi 

kombinasyonunun etkilerini incelemiĢlerdir. Ortalama yaĢları 9.5 ± 1.3 

yıl olan 16 çocukta önce hibrit RME için midpalatal suturun iki yanında 

olacak Ģekilde damağın ön bölgesine (3. Ruga hizasında) 2 adet 2x9 mm 

boyutlarında Benefit mini-implantlar (yaĢ ortalaması küçük olduğu için) 

predrilling yapılmadan birbirine paralel olacak Ģekilde yerleĢtirilmiĢtir. 
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Birinci molar diĢlere bant seçilmiĢ ve mini-implantlar üzerine transfer 

baĢlıkları adapte edilmiĢtir. Transfer baĢlıkları ve molar bantlarının içinde 

olduğu silikon ölçü alınmıĢ, laboratuvar analogları ölçü baĢlıklarının içine 

konmuĢ ve alçı model elde edilmiĢtir. 1.5 mm çapında paslanmaz çelik 

bir telle hem molar bantları hem de abutmanlar RME vidasına (Hyrax, 

Dentaurum, Ispringen, Almanya) lehim (welding) yoluyla 

bağlanmıĢlardır. Yüz maskesi yoluyla ortopedik protraksiyon 

kuvvetlerinin uygulanabilmesi için de molar bantlarının bukal yüzünden 

geçecek Ģekilde 1.2 mm paslanmaz çelik telden ucunda çengeli bulunan 

rijit uzantılar yapılmıĢ ve bantlara lehimlenmiĢtir. Çengeller kuvvetin etki 

çizgisinin maksillanın direnç merkezinin anteriorunda kalması amacıyla  

kanin diĢin bulunduğu yerde yapılmıĢtır. Apareyin hazırlığı 

tamamlandıktan sonra abutmanlar vidalanmıĢ, molar bantları ıĢıkla 

sertleĢen cam iyonomer simanla yapıĢtırılmıĢtır. RME vidası günde 4 kez 

çeyrek tur (90) çevrilerek günde 0.8 mm ekspansiyon elde edilmiĢtir. 

Relapsı önlemek amacıyla %30 oranında fazla ekspansiyon yapılmıĢtır. 

Transversal yetersizliği az olan hastalarda midfasiyel suturların 

stimülasyonu için yine de ekspansiyon yapılmıĢ ancak daha sonra ters 

yönde deaktive edilmiĢtir. Maksiller protraksiyon iĢlemi vidaların 

aktivasyonu ile aynı zamanda baĢlamıĢtır. Yüz maskesi oklüzal düzlem 

ile 20-30 açı yapacak Ģekilde uyumlanmıĢ ve her bir tarafta 400 g olacak 

Ģekilde elastikler ile kuvvet uygulanmıĢtır (Nienkemper et al. 2013). 

b) Maino ve arkadaĢları, 2017 yılında yaptıkları çalıĢmada; benzer 

Ģekilde büyümesi devam eden sınıf III hastalarda hibrit palatal 

ekspansiyon-yüz maskesi kombinasyonunun etkilerini incelemiĢlerdir. 

ÇalıĢma grubu, ortalama yaĢları 11 yıl 4 ay olan 15 erkek ve 13 kızdan 

oluĢan hastaların KIBT (Konik IĢınlı Bilgisayarlı Tomografi) veya lateral 

sefalometrik görüntüleri üzerinde optimum mini vida yer ve 

doğrultularını belirlemiĢlerdir.  

 Lateral sefalomerik görüntüler üzerinde yapılacak değerlendirmeler 

için, hastanın alçı modelinden elde edilen, termoplastik polietilen 

terefalat glikol-modifiye ısırma protokolü kullanılmıĢ ve median rafe 

boyunca radyoopak iĢaretler konmuĢtur. Kim ve arkadaĢlarının önerisi 

doğrultusunda, lateral sefalometri üzerinde ölçülen palatal kalınlık, 

midsagital düzlemden 5 mm çıkarılarak KIBT görüntülerindekine benzer 

hale getirilmiĢtir. Tarama sonrası maksiller arkın dijital modeli KIBT ve 

lateral sefalometri görüntüleri ile bilgisayar yazılımları (eXam Vision ve 
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Rhinoceros) aracılığı ile çakıĢtırılmıĢtır. Böylece mini vidaların ön-arka 

yönde en doğru yerde yerleĢtirilmeleri sağlanmıĢtır.  

Aynı yazılımlar, damak ve diĢ morfolojilerine uygun sanal cerrahi 

rehber yapımı için de kullanılmıĢ ve vidaların yerleĢme açılarını 

kopyalayan ve damakta daha derine gitmesini önleyen silindir kollar 

dizayn edilmiĢ ve bu kollar sanal köprüler ile birbirine ve ana kalıba 

bağlanarak 3B (üç boyutlu) yazıcı ile üretilmiĢtir. Mini vidaların 

yerleĢiminden sonra cerrahi rehberdeki köprüler frez yardımı ile 

kaldırılarak, plastik transfer baĢlıkları mini vidaların üzerine 

yerleĢtirilerek silikon ile ölçü alınmıĢtır. Kullanılan Hibrit ekspansiyon 

apareyi SKAR-III‘e (Skeletal Alt-RAMEC for Class III; E.P.) yüz 

maskesinin bağlanacağı vestibül kollar lehimlenmiĢtir. Aparey mini 

vidaların abutmanlarına da metal kollar ile lehimlenmiĢtir.  

 Maksiller ekspansiyon protokolü Liou‘nun önerisi doğrultusunda, 1 

hafta günde 4 tur açılarak ekspansiyon sonraki hafta günde 4 tur 

kapatarak konstriksiyon yapılarak 5 hafta devam etmiĢtir. BeĢinci 

haftadan sonra transversal sorun çözülene kadar sadece açma protokolü 

uygulanmıĢtır. Maksiller protraksiyon protokolü ise günde 14 saat olmak 

üzere 4 ay boyunca yüz maskesi ile tek tarafta 400 g kuvvet uygulayan 

lastiklerle, oklüzal düzlemle 30 açı yapacak Ģekilde, aĢağıya ve ileriye 

doğru yapılmıĢtır. 

c) EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Ortodonti Anabilim Dalı‘nda da hibrit hyrax-yüz maskesi kombinasyonu 

veya ekspansiyon gerekmeyen vakalarda hyrax vidası olmadan yapılan 

hibrit aygıt ve yüz maskesi kombinasyonu iskeletsel sınıf III hastaların 

tedavilerinde uygulanan tedavi seçeneklerinden biridir. Yukarıda 

açıklanan örneklerinden farklı olarak hibrit aygıt yapımı sırasında, 

genellikle 3. ruga hizasında ve sutura palatina media‘nın iki yanına 

gelecek Ģekilde uygulanan mini vidaların ebatları 2x7 mm ( Lomas, 

Mondeal Medical Systems GMBH) olarak kullanılmaktadır. Mini 

vidaların lokal anestezi ile uygulanmasını takiben maksiller birinci molar 

diĢler için seçilmiĢ ve uygulanmıĢ molar bantları ağızda iken ortodontik 

aljinat ile ölçü alınmaktadır. Sert alçı ile elde edilen model üzerinde, eğer 

ekspansiyon yapılacaksa, hyrax  vidası damağın en derin noktasına 

yerleĢtirilerek vidanın kolları anterior bölgede kesilmekte posterior 

bölgede ise damak anatomisine uygun hale getirilerek molar bantlarına 

lazer lehim cihazı ile lehimlenmektedir. Ekspansiyon yapılmayan 
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durumlarda ise molar diĢlerine lehimlenmek ve rijiditeyi artırmak 

amacıyla 0.9 mm çapında paslanmaz çelik tel kullanılmaktadır. Mini 

vidalar ve molar diĢler arasındaki bağlantı için bir de akrilik plak 

hazırlanmaktadır.  Plağın mini vidaların üzerine gelecek olan kısımları 

geniĢletilerek apareyin ağızda kontrolü kolaylaĢtırılmakta; molar 

bantlarının uyumu ve plağın damağa adaptasyonu sağlandıktan sonra, 

molar bantları içine dual-cure cam iyonomer siman, vidaların oturacağı 

akrilik plaktaki girintilere de ıĢıkla sertleĢen kompozit dolgu materyali 

konarak aparey simante edilmektedir.  

Yüz maskesi ile kuvvet uygulaması ekspansiyon yapılan hastalarda 

ekspansiyon bittikten sonra ekspansiyon yapılmayan hastalarda mini vida 

uygulamasını takiben tek tarafta 400 g ve oklüzal düzlemle 30° olacak 

Ģekilde yapılmaktadır. 

Maksillanın ÇeĢitli Yerlerine YerleĢtirilen Mikroimplantlar ve 

Yüz Maskesi Kombinasyonu 

Moon ve arkadaĢlarının, konvansiyonel yüz maskesinin istenmeyen 

dental etkilerini elimine etmek ve mini plak uygulamaları için zorunlu 

cerrahi giriĢimler olmadan iskeletsel etki elde edebilmek amacıyla sonlu 

elemanlar analizi ile 2015 yılında bir çalıĢma yapmıĢlardır. Bu çalıĢmada 

konvansiyonel yüz maskesi, MARPE (Microimplant Assisted Rapid 

Palatal Expansion / Mikroimplant Destekli Hızlı Palatal GeniĢletme) ve 

farklı yerlere yerleĢtirilmiĢ yedi adet N2 mini implant (3x2 mm) destekli 

maksiller protraksiyon protokolü simüle edilmiĢtir.  

Konvansiyonel yüz maskesi ile birlikte sekiz farklı maksiller 

protraksiyon protokolü ile  kuvvet uygulaması simüle edilmiĢtir. Tüm 

simülasyonlarda tek taraflı 1000 g kuvvet uygulanmıĢtır. ANSYS 

yazılımı ile tüm simülasyonlarda gerilme ve sıkıĢma alanları ayrı ayrı 

ölçülmüĢ, video animasyonlar yapılmıĢ ve kuvvetin yeri ve yönüne göre 

meydana gelen yer değiĢtirme ile baĢlangıçtaki durum çakıĢtırılmıĢtır 

(Moon et al., 2015).  
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HEM MAKSĠLLA HEM DE MANDĠBULADAN ĠSKELETSEL 

ANKRAJ ALINARAK YAPILAN TEDAVĠ YAKLAġIMLARI 

Zigoma Bölgesine Uygulanan Mini Plaklar ile Mandibular Sağ-

Sol Lateral ve Kanin Arasına Uygulanan Mini Plakların 

Kombinasyonu 

a) DeClerck ve arkadaĢları, 2010 yılında maksiller retrognatiye bağlı 

sınıf III maloklüzyona sahip yaĢları 9-13.6 yıl arasında değiĢen 10‘u kız 

11‘i erkek 21 hastada, maksilla ve mandibulaya aynı cerrah tarafından 

yerleĢtirilen ikiĢer miniplak ve elastikler ile ortopedik traksiyon 

yapmıĢlardır. Kontrol grubu dental ve iskeletsel sınıf III maloklüzyona 

sahip tedavi edilmemiĢ, yaĢları 8.8-13.1 yıl arasında değiĢen 7‘si kız 11‘i 

erkek 18 hastadan oluĢmuĢtur. Maksillada infrazigomatik krette dikey 

olarak yerleĢtirilmiĢ üç vidalı plaklar, mandibulada sağ ve sol lateral ve 

kanin diĢler arasında yine dikey olarak yerleĢtirilmiĢ iki vida üzerine 

plaklar konmuĢtur (mini vida boyutları 2.3x5 mm). Miniplaklara ilk 

kuvvet yüklemesi ameliyattan 3 hafta sonra yapılmıĢtır. BaĢlangıçta her 

bir tarafta 150 g, bir ay sonra 200 g ve 3 ay sonra 250 g olmak üzere sınıf 

III elastikler ile kuvvet uygulanmıĢ, bazı hastalarda oklüzal çatıĢmaları 

engellemek için hareketli apareyler ile oklüzyon yükseltici yapılmıĢtır. 

(ÇalıĢmaya dahil olma kriterleri: Wits değeri -4.8+/-2.8 mm, ön çapraz 

kapanıĢ veya baĢ baĢa kapanıĢ, sınıf III molar iliĢkisi, CVMS 1 veya 2) 

(De Clerck et al. 2010) 

Palatal Bölgeye Uygulanan Mini Ġmplant ve Birinci Büyük 

Azıların Bantlanması ile OluĢturulan Hibrit Aygıtlar ve 

Mentoplak Kombinasyonu  

a) Wilmes ve arkadaĢları, 2011 yılında yayınladıkları çalıĢmada, 

ortalama yaĢları 10.6 olan, 3‘ü erkek 4‘ü kız 7 sınıf III hastada; üst 

çenede midpalatal sütürün her iki yanında ve 2. ve 3. Palatal rugaların 

yakınında 2x9 mm boyutlarında (Benefit sistem) predrilling yapılmadan 

mini vida uygulamıĢlardır. Aynı seansta üst birinci büyük azı diĢlerine 

bant seçilerek uyumlanmıĢ ve vidaların üzerine transfer baĢlıkları 

takılarak silikon ölçü alınmıĢtır. Laboratuvar analogları ile üzerine 

abutmanlar alçı modelde yerleĢtirildikten sonra Hyrax vidası hem 

abutmanlara hem de molar bantlarına lehimlenmiĢtir. Aparey ağıza bir 

hafta sonra mini vidalar üzerine hafifçe bastırarak ve abutmanlar mini 

vidalar üzerinde çevrilerek yerleĢtirilmiĢtir. Molar bantları da ıĢıkla 
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sertleĢen bir simanla yapıĢtırılmıĢtır. Alt çeneye ise alt kesici diĢlerin 

subapikalinde olacak Ģekilde 4 vida yuvası olan mini plaklar (mentoplak) 

cerrahi olarak yerleĢtirilmiĢ ve plaktan uzanan çıkıntıların ucu elastik 

takılabilmesi için kıvrılmıĢ ve lateral ve kanin diĢler arasından yapıĢık 

diĢetinden çıkacak Ģekilde ayarlanmıĢtır. RME vidası günde 2 kez 180 

olmak üzere (0.8 mm) çevrilmiĢ, yeterli açılma sağlandıktan sonra alt 

çenede mentoplağın çengelleri ve molar bantlarının çengelleri arasında 

asılan sınıf III elastikler ile 3,5 oz kuvvet uygulanmıĢtır (Wilmes et al. 

2011).  

b) Aydın Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim 

Dalı‘nda 2017 yılında yapılan bir uzmanlık tezinde (Sungur, 2017) de 

hibrit hyrax-mentoplate kombinasyonu (Benefit sistemi) ile bonded RME 

ve yüz maskesi uygulamalarının dentofasiyel etkileri karĢılaĢtırılmıĢ, 

iskeletsel ankraj grubunda ortalama yaĢları 11.21.35 yıl olan 20 birey (9 

kız, 11 erkek), yüz maskesi grubuna ise ortalama yaĢları 10.191.66 yıl 

olan 20 birey dahil edilmiĢtir. 

Ġskeletsel ankrajlı grupta önce hibrit hyrax apareyi hazırlanmıĢ, 2x9 

mm (Benefit System, PSM, Medical Solutions, Tuttlingen/Germany) 

değiĢtirilebilir abutmanlı iki adet mini vida midpalatal suturun iki yanına 

ikinci ve üçüncü ruga hizasına yerleĢtirilmiĢ ve üst birinci molar diĢlere 

bantlar uygulanmıĢtır. Mini vidaların üzerine transfer baĢlıkları takılarak 

silikon esaslı ölçü maddesiyle ölçü alınmıĢ, mini vidaların laboratuvar 

analogları ölçü içerisine transfer baĢlıklarına uygun Ģekilde yerleĢtirilerek 

ortodontik tip 4 alçı dökülerek model elde edilmiĢtir. Model üzerinde iki 

adet halka ve abutman laboratuvar analogları üzerine vidalanmıĢ ve 

geniĢletme vidasının (Leone, A0620-11, sesto Fiorentino-Firenze) kolları 

uyumlanarak halka ve bantlara lehimlenmiĢtir. Aparey ağız içinde önce 

molar diĢlere simante edilmiĢ (Multi-cure Glass Ionomer Orthodontic 

Band Cement, 3M Unitek Orthodontic Products, CA, ABD) daha sonra 

iki abutman mini vidalara vidalanarak sabitlenmiĢtir. 

12 mm uzunluğunda 4 delikli mentoplate (Promedia Medizintechnic 

Siegen, Germany) hibrit hyrax apareyinin yapıldığı gün veya bir sonraki 

gün cerrahi olarak yerleĢtirilmiĢtir. Cerrahi iĢlem anksiyetik çocuklara 

sedasyon altında (Propofol-Lipuro %1, 10 mg/ml, Melsungen, Almanya), 

diğerlerine simfiz bölgesine lokal anestezi  (20 mg/ml Lidocaine HCl ve 

0.0125 mg/ml epinefrin) uygulanarak alt kesici diĢlerin bukal yüzündeki 

yapıĢık diĢetine, diĢ-diĢeti sınırında 2-3 mm mesafeden kanin diĢleri 
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arasında mukoperiosteal flep kaldırılarak yapılmıĢtır. Transmukozal 

uzantılar diĢ-diĢeti sınırının 1-2 mm altında olacak Ģekilde ucu mesiale 

bakan çengeller bükülmüĢ, mini plak kemik uyumu sağlandıktan sonra 

2x7 mm titanyum mini vidalar ile (Promedia Promedia Medizintechnic 

Siegen, Germany) sabitlenmiĢtir. Cerrahi iĢlem sonrası antibiyotik ve 

analjezik reçete edilmiĢ ve bir hafta sonra sütürler alınmıĢtır. 

Mentoplate’in yerleĢtirildiği gün üst çenedeki hyrax vidası günde iki kez 

çevrilmeye baĢlanmıĢ, bir hafta sonra orta hat diastemasının oluĢumuna 

göre geniĢletme bırakılmıĢ veya ihtiyaca göre normal protokol ve 

devamında semi-rapid protokol (üç günde bir tur) uygulanmıĢtır. 

GeniĢletmenin bitmesiyle sınıf III elastik kullanımı tek tarafta 500 g 

olacak Ģekilde baĢlanmıĢ, yemek haricinde tüm gün kullanılması ve 

günde iki kez lastiklerin değiĢtirilmesi istenmiĢtir. Derin kapanıĢı olan 

bireylerde akrilik oklüzyon yükselticiler hazırlanmıĢ ve bunların da 

lastiklerle birlikte tüm gün kullanılmaları söylenmiĢtir.   

Hastalar ilk ay iki haftada bir sonra ayda bir kontrollere çağrılmıĢ, her 

seans elastiklerin kuvveti ölçülmüĢtür. Pozitif overjet ve en az baĢ baĢa 

sınıf II molar iliĢki elde edilene kadar protraksiyona devam edilmiĢ, 

elastikler tedavi sonu materyal toplandıktan sonra retansiyon amaçlı yine 

tek tarafta 500 g olacak Ģekilde geceleri kullanılmaya devam edilmiĢtir. 

c) EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Ortodonti Anabilim Dalı‘nda da hibrit hyrax-mentoplate kombinasyonu 

veya ekspansiyon gerekmeyen vakalarda hyrax vidası olmadan yapılan 

hibrit aygıt ve mentoplate kombinasyonu iskeletsel sınıf III hastaların 

tedavilerinde uygulanan tedavi seçeneklerinden biridir. Maksilla‘ya 

uygulanan hibrit aygıt, yüz maskesi-hibrit hyrax kombinasyonunda 

anlatıldığı Ģekilde yapılmaktadır. 

Mentoplate uygulaması ise hibrit aygıtın uygulanmasından genellikle 

1-2 hafta önce EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Ağız, DiĢ ve Çene Cerrahisi Anabilim Dalı ameliyathanesinde lokal 

anestezi altında gerçekleĢtirilmektedir. Burada kullanılan mentoplate, 

yukarıdaki örneklerden farklı olarak 30 mm iki uzantısı olan, 18 mm 

geniĢliğindeki alanda 3 delik içermektedir (PSM Medical Solutions, 

Tutlingen, Germany). Mentoplate‘in sabitlenmesi için kullanılan mini 

vidaların boyutları 2x5 veya 2x7 mm‘dir. 

Alt kesici diĢlerin vestibül yüzeyinde yapıĢık diĢeti sınırları içinde bir 

yatay insizyon ile mukoperiosteal flep kaldırılmakta ve plağın bölge 
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anatomisine uygunluğu sağlandıktan ve lastiklerin takılabilmesi için 

transmukozal uzantıların uçları uygun yükseklikte mesiale doğru 

büküldükten sonra flep kapatılmaktadır. YumuĢak dokudaki iyileĢme 7-

10 gün içerisinde tamamlandıktan sonra intermaksiller elastikler ile 

kuvvet uygulanmaya baĢlanmaktadır. Ekspansiyon yapılıyorsa 

ekspansiyon sona erdikten sonra kuvvet uygulanmaktadır. 

Maksiller Ġkinci Küçük Azı ve Birinci Büyük Azı DiĢleri Arası 

Bölgeye Uygulanan Mini Vidalar ile Mandibular Sağ-Sol Lateral 

ve Kanin Arasına Uygulanan Mini Plakların Kombinasyonu 

Esenlik ve arkadaĢları, 2015 yılında bir vaka raporunda, prepubertal 

dönemde (el bilek filmine göre-sesamoid) 14 yıl 5 aylık iskeletsel sınıf III 

bir erkek hastada alt çeneye lateral ve kanin arasına gelecek Ģekilde dikey 

yönlü iki mini vida ile sabitlenen (2.3 mm x 5 mm-titanyum) iki adet 

mini plak cerrahi ile yerleĢtirilmiĢ ve dikiĢler bir hafta sonra alınmıĢtır. 

DikiĢlerin alındığı seansta üst çenede ikinci küçük azı ve birinci büyük 

azı diĢleri arasına, mukogingival birleĢimin altında olacak Ģekilde, 1.6x10 

mm boyutlarında ve her iki tarafta olmak üzere self-drilling mini vidalar 

konulmuĢtur. Bir hafta sonra her bir tarafta 75 g olmak üzere kuvvet 

uygulanmaya baĢlanmıĢ, üç hafta sonra kuvvet tek taraflı 200 grama 

çıkarılmıĢtır. Oklüzal çatıĢmaları önlemek için hareketli oklüzyon 

yükseltici yapılmıĢ ve günde 18-20 saat sınıf III elastiklerin takılması 

istenmiĢtir. Pozitif overjet oluĢana kadar (18 ay) 18-20 saatlik kullanım 

devam etmiĢ, sonrasında 6 ay da retansiyon amaçlı olarak sadece geceleri 

elastik kullanmıĢtır (Esenlik, Aglarci, Albayrak, & Findik, 2015).   

Palatal Bölgeye Uygulanan Mini Ġmplant ve Birinci Büyük 

Azıların Bantlanması ile OluĢturulan Hibrit Aygıtlar ve Modifiye 

Lingual Ark ve Mini Ġmplant Kombinasyonu  

Al-Mozany ve arkadaĢları, büyümesi devam eden sınıf III hastalarda 

2017 yılında yayınladıkları çalıĢma ile yeni bir yaklaĢım getirmiĢlerdir. 

ÇalıĢmaya 7‘si kız 7‘si erkek olmak üzere ortalama yaĢları 12.05+/-1.09 

yıl olan 14 çocuk dahil edilmiĢtir. Bireylerin CVMS II veya III evresinde 

olması, retrognatik maksilla, ön çapraz kapanıĢ, sınıf III molar ve kanin 

iliĢkisine sahip olmaları çalıĢmaya dahil olma kriterleri olarak 

belirlenmiĢtir. Her bir katılımcıya, ikisi maksillada paramedyan palatal 

bölgeye ikisi mandibulada kanin ve lateral kesici diĢler arasına olmak 

üzere 4 adet TADs uygulanmıĢtır. (Lokal anestezi % 2 lignocaine-
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1:80000 adrenalin) Uygulamanın yapılacağı bölge % 0.12‘lik 

klorheksidin solüsyon ile silinmiĢ, maksillada 2x9 mm ebadında Mondeal 

TADs (GAC), öncesinde NaCl irigasyonu altında 1.5 mm‘lik pilot 

delikler açılarak (tork ayarı 35 Ncm ve hız 30 rpm) contra-angle 

handpiece ile yerleĢtirilmiĢtir. ĠyileĢme baĢlıklarının konabilmesi için 

minimum 5 mm ara ile TADs yapılmıĢ, iyileĢme baĢlıkları takıldıktan 

sonra klorheksidinli ağız gargarası (Savacol, alkolsüz, Colgate) reçete 

edilmiĢtir. Mandibulaya ise 1.6x6 mm büyüklüğünde self-drilling Aarhus 

(MediconeG, American Orthodontics) TADs apikale doğru 30 açılı 

Ģekilde baĢ kısmı labial mukoza ile aynı hizaya gelene kadar 

döndürülerek yerleĢtirilmiĢtir. 

Bir hafta sonra alt molarlara bant seçilerek MLA (Modifiye Lingual 

Ark) yapımı için aljinat ile ölçü alınmıĢ, aynı seans palatal bölgedeki 

iyileĢme baĢlıkları çıkarılmıĢ, ölçü için ölçü transfer copings takılmıĢ ve 

PVS (polivinilsiloksan ölçü maddesi) ile ölçü alınmıĢtır. Ölçü içine mini-

implant analogları yerleĢtirilerek laboratuvara transfer edilmiĢ, hyrax 

vidası kullanılarak Hibrit MARPE/MARME (Mini-implant Assisted 

Rapid Palatal/Maxillary Expander) apareyi yapılmıĢtır.  

Birinci küçük azı ve birinci büyük azı diĢlerinin bukal yüzeylerine ball 

clasp yapılmıĢ, aparey cam iyonomer siman ile TADs yerleĢiminden 

sonra 28. günde simante edilmiĢtir. Aynı gün 1 mm romanium telden 

yapılan MLA cam iyonomer siman ile yapıĢtırılmıĢtır. Alt ön diĢlerin 

lingual yüzeylerine gelen MLA‘nın lingual çıkıntıları alt arkın tek bir 

ünite haline gelmesi amacıyla kompozit rezin ile diĢlere tutturulmuĢtur.  

Alt-RAMEC fazı: Hibrit MARME sabah 2 akĢam 2 çeyrek tur olmak 

üzere günde 1 mm açılması istendiği anlatılarak 1 hafta sonraya 

çağrılmıĢtır. Bir haftanın sonunda yeterli açılma sağlandığı görüldüyse 

sonraki hafta için tam tersi yönde bir kapatma iĢlemi yapılması istenmiĢ, 

bu protokol 9 hafta boyunca devam etmiĢ ve 9 haftanın sonunda 

maksiladaki mobilite manuel olarak klinikte alın ve burun kemeri 

desteklenerek ve maksiller kesici diĢler tutularak ön-arka yönde 

maksillanın hareket ettirilmesi ile yapılmıĢtır. 

Protraksiyon fazı: Alt çenedeki TADs‘ların üzerine pasif olarak 

oturacak Ģekilde 19x25 SS tel bükülmüĢ ve akıĢkan kompozit ile alt ön 

diĢlerin labial yüzeyine tutturulmuĢtur. Her bir tarafta ikiĢer tane olmak 

üzere heavy ağız elastikleri (toplamda bir tarafta 400 g olacak Ģekilde) 

kullanılmıĢ, lastiklerin biri uzun kapatıcı sınıf III elastik Ģeklinde birinci 
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molardaki ball clasp‘tan alt çenedeki S çengeline, diğer kısa kapatıcı sınıf 

III elastik Ģeklinde birinci küçük azıdaki ball clasp‘tan MLA‘ya olacak 

Ģekilde asılmıĢtır. Bu konfigürasyonun maksillanın ters saat yönündeki 

rotasyonunu engelleyeceği düĢünülmüĢtür. 2 haftalık aralıklarla hastalar 

görülmüĢ ve +2 mm overjet elde edilene kadar devam edilmiĢtir (Al-

Mozany et al., 2017). 

MANDĠBULA’DAN ĠSKELETSEL ANKRAJ ALINARAK 

YAPILAN TEDAVĠ YAKLAġIMLARI 

Mandibular Sağ-Sol Kanin ve Brinci Küçük Azı DiĢleri Arası 

Bölgeye Uygulanan Mini Vidalar ile Bonded RME Kombinasyonu 

Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim 

Dalında 2015 yılında yapılan bir doktora tezinde (Aydın Mustafa, 2015) 

maksiller protraksiyon amacıyla mandibulada kanin ve birinci küçük azı 

diĢleri arası bölgeye 1.5x7.5 mm‘lik mini implantlar yerleĢtirilmiĢ ve bu 

vidalara takılan sınıf III elastikler üst çenede McNamara tipi geniĢletme 

apareyinden çıkan ucu distale bakan 0.8 mm‘lik çengellere bağlanmıĢtır. 

Üst çenede Alt-RAMEC protokolü 7 hafta süresince uygulanmıĢ ve 6. 

haftada tek tarafta 400 g olacak Ģekilde intermaksiller elastik verilmiĢtir. 

Ġntermaksiller elastik uygulamasına sınıf I molar ve kanin iliĢki ile pozitif 

overjet elde edilinceye kadar devam edilmiĢ, ortalama tedavi süresi 

11.672.9 ay olmuĢtur. Birinci kontrol grubu olarak klasik RME ve yüz 

maskesi kombinasyonu ile tedavi edilen 9 hasta, ikinci kontrol grubu ise 

aynı yaĢ grubunda tedavi görmemiĢ 7 iskeletsel sınıf III hastanın kayıtları 

kullanılmıĢtır. 

Mandibular Sağ-Sol Lateral ve Kanin Arasına Uygulanan Mini 

Plaklar ile Bonded RME Kombinasyonu 

ġar ve ark. (Sar et al. 2014) 2014 yılında iskeletsel ankraj alınarak 

yapılan iki farklı maksiller protraksiyon yöntemini kıyaslamıĢlar ve 

kontrol olarak aynı sayıda tedavi edilmeyen bir grubu kullanmıĢlardır. 

Birinci tedavi grubu, daha önce maksilladan iskeletsel ankraj alınarak 

yapılan protraksiyonlarda bahsedilen apertura piriformise yerleĢtirilen 

mini plaklar ve yüz maskesi kombinasyonu; ikinci tedavi grubu ise alt 

çenede mentoplak ve üst çenede bonded RME apareyinden çıkarılan 

çengeller arasına asılan intermaksiller elastikler aracılığı ile protraksiyon 

yapılan grup olmuĢtur.  
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Ġkinci tedavi grubunda kullanılan üçgen Ģekilli, 3 delikli, titanyum 

mini plaklar (55.MAN.003; Trimed, Ankara, Turkey) lokal anestezi 

altında mandibular lateral kesici ile kanin arasında bölgeye 

mukoperiosteal flep kaldırılarak, 3 monokortikal mini vida ile 

sabitlenmiĢ, mini plaklar anatomik yapılara uygun olarak ĢekillendirilmiĢ 

ve uzantıları intermaksiller elastik uygulanabilmesi için mesiale doğru 

bükülmüĢtür. YumuĢak doku iyileĢmesini için bir hafta beklenmiĢ ve 

sonrasında tek tarafta 500 g olacak Ģekilde intermaksiller elastik 

uygulamasına baĢlanmıĢtır. Hastalar ağız hijyeni konusunda eğitilmiĢ ve 

lastiklerin 24 saat takılması istenmiĢtir. 
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D vitamini eksikliği, kalsiyum ve kemik metabolizması üzerine 

etkileri anlaĢılmıĢ ancak multisistemik etkileri açısından her geçen gün 

artan literatür bilgisi ile oldukça üzerinde durulan, popüler bir konudur. D 

vitaminin pek çok hastalığın (kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, 

metabolik sendrom, kanserler,…) fizyolojik ve patofizyolojik süreçleri 

üzerinde etkili olduğunu gösteren üzerine çok sayıda çalıĢma yapılmıĢ ve 

yapılmaya devam etmektedir. D vitaminin multisistemik etkileri olduğu 

ortaya çıktıktan sonra santral sinir sistemi üzerine etkileri de araĢtırılmaya 

baĢlanmıĢtır. Özellikle multipl skleroz ve Ģizofreni patofizyolojisinde 

oynadığı rol büyük merak uyandırmıĢtır. Klinik çalıĢmalar, D vitamini 

eksikliğinin, özellikle Ģizofreni ve multipl skleroz olmak üzere santral 

sinir sistemi hastalığı riskinin artmasına neden olabileceğini 

göstermektedir. GeliĢmekte olan beynin D vitamini ihtiyacı ile bu merak 

pediatrik nöroloji alanına da sıçramıĢtır Gebelikte ve yenidoğan 

döneminde yeterli miktarda D vitamini alımı, bu hastalıkların önlenmesi 

açısından çok önemli olduğu son yıllarda yapılan pek çok çalıĢma ile 

gösterilmiĢtir (1).  

Bu baĢlık altında tartıĢılmak istenen, D vitamini eksikliği ile ilgili, 

literatüre her geçen gün yenisi eklenen bilgiler ıĢığında – güncel literatür 

bilgileri ıĢığında - bir nörohormon olarak fonksiyonları, neden olduğu 

durumlar ve hastalıkların ortaya konulmasıdır. Ayrıca, pediatrik nöroloji 

pratiğinde sıkça karĢılaĢılan epilepsi, otizm, multipl skleroz ve migren 

gibi hastalıkların patofizyolojisinde suçlanan D vitamini eksikliği 

tablosunu tanımak ve hastalıkların temel patofizyolojik mekanizmalarını 

kavramaktır. 

Vitamin D/ D vitamini nedir? D vitamini Vücuda Nasıl sağlanır? 

Normal D Vitamini Düzeyi Ne Kadar Olmalıdır ? 

D vitamini; insan organizmasında, mineral homeostazı, anti-

inflamatuar etkinlik, immun cevapları düzenleme, hücre proliferasyonu, 

endotel fonksiyonu, anti-oksidan aktivite gibi pek çok iĢlevi olduğu 

gösterilmiĢ olup klasik olarak bilindiği Ģekli ile esas görevi; dolaĢımda 

normal kalsiyum ve fosfor dengesini sağlayarak kemik sağlığının 

korunması ve idamesini sağlamak olan bir hormondur (I-2). Rikets ve 

osteoporoz D vitaminin en meĢhur iki kemik ve kalsiyum metabolizması 

hastalığıdır.  
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D vitamininin yaklaĢık %90‘ı güneĢ ıĢığındaki ultraviyole B (290-315 

nm) etkisi ile deride sentezlenir. D vitamini doğal sentez yolu olan deride 

üretim güneĢ ıĢığı maruziyeti ile doğrudan iliĢkili bir yoldur. Bu nedenle, 

yeterli ve uygun miktarda güneĢ almak önemlidir. Ancak bu durum; 

mevsimler, coğrafik alanlar, bulutları konumu gibi çevresel etkenlerin 

yanı sıra deri pigmentasyonu, yaĢ, giyim Ģekli, dıĢ mekanda geçirilebilen 

zaman, ultraviyole koruması kullanma gibi kiĢisel faktörlerden direkt 

veya dolaylı yollardan etkilenir. 

Kalan miktar, balık, balık yağı, yumurta sarısı gibi besinlerde yüksek 

oranda bulunduğundan, bu besinler yolu ile de organizmaya sağlanabilir. 

Ancak, beslenme ile yeterli D vitamini sağlayabilmek herkes için her 

zaman mümkün olmayabilir. Bu nedenle; ya bazı ülkelerde olduğu gibi 

süt, ekmek ve meyve suyu olmak üzere D vitamini ile zenginleĢtirilmiĢ 

besinlerin yeterli oranda tüketilmesi ya da oral olarak günlük D vitamini 

alınması gerekebilmektedir (A-3). 

Hem deride yapılan hem diyetle alınan biyolojik olarak aktif olmayan 

D vitamini, vitamin D bağlayıcı protein ile sistemik dolaĢımdan 

karaciğere taĢınır, karaciğerde 25 hidroksilaz enzimi ile 25 

hidroksivitamin D‘ye dönüĢür. 25 hidroksi vitamin D, vücudun D 

vitamini düzeyi ile ilgili bilgi veren, vitamin D‘nin dolaĢımdaki ana 

metabolitidir ve yarı ömrü 2-3 haftadır. Daha sonra böbreklerde (daha az 

oranda deri ve immun sistem) D vitamini sentezinde anahtar enzim olan 1 

alfa hidroksilaz enzimi ile biyolojik olarak aktif form olan 1,25 

dihidroksivitamin D‘ye (kalsitriol) dönüĢür. Bu süreçte parathormon, 

kalsiyum, fosfor ve fibroblast growth faktör 23 etkilidir (F, G -4,5). D 

vitamini ve metabolitleri 24 hidroksilaz enzimi tarafından inaktive 

edilerek safra yoluyla atılır (H, F – 4,6). 

Çocuklarda serum D vitaminin normal düzeyleri tablo 2 ‗de 

gösterilmiĢtir (D-7) 

Tablo 2 : Çocuklarda Normal Serum 25-OH-D vitamini Düzeyi 

D vitamini eksikliği <12 ng/ml 

D vitamini yetersizliği   12-20 ng/ml 

Normal 20-100 ng/ml 

D vitamini zehirlenmesi        >100 ng/ml 
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 BaĢta Amerikan Pediatri Akademisi olmak üzere bir çok kuruluĢ D 

vitamini desteği konusunda önerilerini güncellemiĢlerdir (E-8).  Ancak bu 

konsensusun bizim baĢılığmız açısından en önemli noktası Ģudur; ‗D 

vitamininin iskelet dıĢı etkileri konusunda veriler yeterli değildir ve bu 

olası etkiler için ayrı (ya da daha yüksek) bir serum 25-OHD eĢiği 

belirlenmesi için çocukluk çağında yeterli kanıt yoktur. Bu etkiler için 

yüksek dozda D vitamini verilmesine gerek yoktur.‘ Kemik 

metabolizması baz alınarak hazırlanan bu konsensusun bazı önerileri 

günlük pratik hayatta faydalı olabileceğinden yine de özetlenmiĢtir. 

 Anne sütü alan bütün bebeklere ek gıdalara bakılmaksızın en az 1 yaĢına 

kadar 400 IU, daha sonra  ve  tercihen 3 yaĢına kadar 600 IU vitamini 

verilmelidir.  

 D vitamini süte katılarak değil doğrudan ağızdan verilmelidir. 

 Gebe kadınlara ve laktasyon dönemindeki kadınlara günde en az 600 IU, 

tercihen günde 1200 IU D vitamini verilmelidir. 

 Annelerde D vitamini eksikliğinin önemli bir sorun olması nedeniyle D 

vitamini desteğine yaĢamın ilk gününden itibaren baĢlanmalıdır. 

 Prematüre bebekler için de günde 400 IU D vitamini desteği yeterlidir. 

 Bebek ve çocuklarda serum 25-OHD düzeyinin >20 ng/ml üzerinde 

tutulması yeterlidir.Normal serum 25-OHD düzeyinin>30ng/ml tutulması 

eriĢkinler için kabul edilen değerdir. Çocuklarda bu değerin üzerine 

çıkarmak Ģeklinde bir hedef belirlemeye gerek  

D vitaminin ÇalıĢma Mekanizması Nasıldır? 

D vitaminin aktif metaboliti olan 1,25 dihidroksikolekalsiferol, gen 

ifadesini etkileyen veya genomik olmayan yolaklar üzerinden hedef 

hücrelerde görevini yerine getirir. Ġntraselüler D vitamini reseptörü, 

nükleer reseptörler ailesinin bir üyesi olup transkripsiyon faktörü gibi 

çalıĢarak çeĢitli metabolik yolaklarla iliĢkili genleri düzenler. Genomik 

olmayan etkilere bir örnek vermek gerekir ise; plazma membranı 

üzerindeki hızlı cevaplı steroid bağlayıcı reseptörlere (MARRS) bağlanan 

1,25 dihidroksikolekalsiferol hücre içi kalsiyum dengesini sağlaması 

anlatılabilir. Ancak, günümüzde vitamin D reseptörlerinin sadece 

kalsiyum metabolizması üzerine etkili olabileceği sınırlı sayıda dokuda 

değil, pankreas beta hücreleri, mide epitel, beyaz küre prekürsörleri, 

nöronlar ve beyindeki pek çok hücrede bulubduğu gösterilmiĢtir (1).  
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D vitamini reseptör geni 12. Kromozomun uzun kolunda yerleĢmiĢtir 

ancak pek çok polimorfizm taĢımaktadır. FoxI,BsmI, Tru9I, EcoRV, 

ApaI,TaqI,Cdx2 gibi polimormorfizmlerin farklı hastalıkların 

patogenezinde rol oynadıkları gösterilmiĢtir. Günümüzde bu 

polimorfizmlerin prostat kanseri, osteoporoz, sistemik lupus eritomatozis 

ve chron gibi otoimmun hastalıklar, böbrek hastalıkları, multipl skleroz 

ve Ģizofreni hastalıklarındaki rolü gösterilmiĢtir (1-4).  

D vitaminin Santral Sinir Sistemindeki Görevleri nelerdir? 

Steroid hormon olan D vitamini etkisini diğer steroid hormonlar gibi 

nükleer bir reseptör olan D vitamini reseptörü ile yapar. Vitamin D, 1-25 

dihidroksi D vitamini aktif formu ile hücre çekirdeğindeki vitamin D 

reseptörü üzerinden transkripsiyon faktörlerinin etkisini düzenleyerek 

genomik etkilerini (gen ifadesini değiĢtirme) gerçekleĢtirirken, siklik 

AMP, protein kinaz A, fosfolipaz C, fosfoinozitol-3 kinaz ve MAP kinaz 

gibi intraselüler yolakları kullanarak genomik olmayan etkilerini 

gerçekleĢtirir (B-9). Konumuz ile iliĢkili olan yanı ise vitamin D 

reseptörlerinin farklı beyin bölgelerinde, medulla spinaliste gösterilmiĢ 

olmasıdır. Nöronlarda, glial hücrelerde, mikroglialarda vitamin D 

reseptörü vardır (C-10).  Kısacası, D vitamini günümüzde yalnızca bir 

hormon - vitamin değil, nörofizyolojik mekanizmalarda görevli bir bir 

nörohormondur.  

Nöroprotektif Etkiler 

D vitaminin nöroprotektif etkisi, nörotrofin üretimi ve salımı, 

nöromediator sentezi, hücre içi kalsiyum homeostazı ve sinir dokusunda 

oksidatif hasarın önlenmesi üzerindeki etkisi ile iliĢkilidir.  

Öncelikle D vitaminin sinir büyüme faktörü gibi nörotropik faktörlerin 

salınımını düzenlendiğini ve üretiminde rol oynadığı gösterildi. Sinir 

büyüme faktörü, nöronların differansiyasyonu için gerekli bir nörotropik 

faktör (L-11).  

D vitamini, asetilkolin transferaz enzimi gen ekspresyonunu arttırarak 

sinir-kas kavĢağının idamesinde de görevlidir (M-12). Sadece asetilkolin 

değil, GABAerjik transmisyon ile iliĢkili genlerin ifadesini arttırarak ve 

tirozin hidroksilaz ekspresyonunu arttırarak katekolamin 

biyosentezininde de görevlidir (N-13) 
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Hayvan deneyleri vitamin D‘nin nöroprotektif olduğunu gösteren en 

önemli çalıĢmalardır. AlJohri ve ark‘ları ise oksidatif strese maruz 

bırakılmıĢ primer nöronal kültürlerin sistemik 1,25 

dihidroksikolekalsiferol ile tedavi edilmesinin, uyarılmıĢ oksidatif strese 

karĢı nöronlara daha iyi koruma sağladığı sonucuna vardılar. Bu çalıĢma 

ayrıca D Vitamini'nin nöronların büyümesi, hayatta kalması ve çoğalması 

için hayati olduğunu ve bu nedenle çeĢitli nörodejeneratif hastalıklara 

karĢı potansiyel bir terapötik rolü olduğunu öne sürdü (J -14).  

D vitamini, beyin hücrelerinin fonksiyonu için çok önemli olan 

hücresel kalsiyum dengesinde de rol almaktadır. Hem kalsiyum bağlayıcı 

prealbumin gibi moleküllerin sentezini düzenleyerek hem de L- tipi voltaj 

duyarlı kalsiyum kanal ekspresyonunda ve fonksiyonunda rol alarak sinir 

hücrelerinin intraselüler ve ekstraselüler kalsiyum dengesinin 

sağlanmasında önemli bir nörohormondur. Kalsiyum veziküllerin 

transportu, presinaptik membrandan salınımı gibi fizyolojik süreçlerde rol 

oynarken dengenin intraselüle kalsiyum fazlalığı lehine kayması 

eksitotoksisite ve hücre hasarına  ve hatta hücre ölümüne neden olur (O,P 

-15,16).  

Vitamin D‘nin ayrıca, yalnızca kalsiyum metabolizması yolağı ile 

iliĢkili olmayarak, nitrik oksit (NO) seviyesini ayarladığı, ki NO; aĢırı 

miktarda bulunmasıyla nörotoksisiteye ve nöron ölümüne yol açan ve 

dolayısı ile nöronları Parkinson, Alzheimer, Huntington gibi kronik 

nörodejeneratif hastalıklardan koruyor olabileceği gösterildi (P -16). 

Hayvan deneylerinde D vitaminin glutatyon düzeylerini arttırdığı 

gösterildi. Glutatyon, bir antioksidan ve sinir hücrelerini reaktif oksijen 

radikalleri ve apoptozise karĢı koruyabiliyor. Bu mekanizmalar, D 

vitamininin santral sinir sistemini oksidatif hasara karĢı koruduğunu 

göstermektedir (Q-17).  

D vitaminin Nöroinflamasyondaki Rolü - Nöroinflamasyonun 

ortaya çıkmasında veya alevlenmesinde D vitaminin nasıl bir rolü 

olabilir? 

Son yıllarda üzerinde durulan ve çok tartıĢılan bir baĢka konu ise D 

vitaminin immun sistem üzerine etkileri ve nöroinflamasyonun 

geliĢiminde ve devamlılığındaki rolüdür.  

Kalsitriolün; interlökin 10 (sitokin sentez inhibitör faktör) sentezini 

arttırarak,  interferon gama ve interlökin 2 üzerine supresif etki yaptığı 
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gösterildi (R-18). Ayrıca 1-25 dihidroksi D vitamininin tümör nekrozis 

faktör, interlökin-6, nitrik oksit gibi pro-inflamatuvar sitokinler üzerine 

mikroglial aktiviteyi düzenleyerek baskılayıcı, negatif etkisi olduğu da 

gösterildi (S-19). Multipl skleroz, depresyon, migren gibi hastalıkların 

patogenezinde pro-inflamatuvar sitonkinlerin artıĢının temel rolü 

oynadığı düĢünülürse vitamin D eksikliği varlığında, pro-inflamatuvar 

süreçte D vitaminin anti-inflamatuvar etkinliğini yeterince 

gösteremeyeceği ve bu hastalıkların geliĢme riskini arttıracağı açıktır.  

Vitamin D yetersizliği ile iliĢkilendirilen nörolojik hastalıklar tablo-

3‘de özetlenmiĢtir. 

Tablo 3 : Vitamin D eksikliği ile iliĢkilendirilen Nörolojik hastalıklar 

Kognitif etkilenme  

Alzheimer Hastalığı 

ġizofreni 

Depresyon 

Multip Skleroz 

Parkinson Hastalığı 

Otism 

Ġnme 

Epilepsi 

Migren 

D Vitamini ve Multipl Skleroz 

GüneĢ ıĢığı maruziyeti ve D vitamini yetersizliğinin multipl skleroz 

(MS) ile iliĢkilendirilmesi multipl sklerozun epidemiyolojik yayılımı 

neden ile ortaya çıkmıĢtır. Yetersiz güneĢ ıĢığı ve değiĢen yaĢam tarzı 

nedeniyle kara ikliminin hakim olduğu, ekvatordan uzak bölgelerde ve 

ülkelerde D vitamini eksikliği  yaygındır. Çok sayıda epidemiyolojik 

çalıĢma ile güneĢ ıĢığı maruziyetinin azlığı ve D vitamini yetersizliğinin 

MS riskine katkıda bulunduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca, MS hastalarında 

yapılan birçok genetik çalıĢma, son zamanlarda daha net biçimde, D 

vitamini metabolizmasını içeren çeĢitli anormalliklerin, hastalık riski ile 

iliĢkili olduğunu açıkça göstermiĢtir. D vitamini yetersizliği, annenin 

hamileliğinden eriĢkinlikte MS tetiklemesine kadar kümülatif MS riskini 

arttrıyor gibi görünmektedir. D vitamininin MS'teki ana etki 

mekanizması, immun sistemindeki çeĢitli T ve B lenfositleri de  içeren 

immünomodülatör rolü gibi görünmektedir, ancak nöroprotektör ve 

nörotrofik mekanizmaların da etkin olduğu açıktır. Ayrıca, MS 

hastalarında yapılan kontrollü immünolojik çalıĢmalar, D vitamini 

desteğinin (destek tedavi) çok sayıda yararlı immünomodülatör etkiye 

sahip olduğunu doğrulamıĢtır ancak MS hastalarında D vitamini 
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desteğinin faydasını test eden, kesin ve kanıt düzeyi yüksek randomize 

klinik çalıĢmaların hala yokluğu ciddi bir sorundur. Bununla birlikte, bu 

konudaki beĢ önemli çalıĢmada, D vitaminin MS tekrarlarlarını %50-70 

oranında azaltan olumlu etkisini öngördüğü not edilmelidir. Günümüzde, 

D vitaminin MS'in inflamatuar bileĢenler üzerinde faydalı bir etki 

gösterdiğine dair Ģüpheler azalmakta ancak halen, ilerleyici dejeneratif 

süreçler için D vitamini rolü net değildir. Son olarak, daha fazla bilgi 

edinilinceye ve biriktirilinceye kadar, MS hastalarında D vitamini 

desteği, yetersizliğini düzelten ılımlı bir fizyolojik dozda kullanımı 

tavsiye edilmektedir (20).   

D vitamini ve Migren 

D vitamini eksikliğinin, kronik ağrı bozuklukları, depresyon ve 

migrendeki rolü yine çok merak uyandıran bir konudur. Ancak, migren 

hastalarında D vitamini eksikliğinin etkisini araĢtıran çalıĢmalar, MS ile 

benzer Ģekilde çok sayıda çevresel ve kiĢisel faktörlerle iliĢkili 

limitasyona sahiptir. Bir çalıĢmada migren hastalarında D vitamini 

düzeyinin normal popülasyona göre daha düĢük olduğu gösterilmiĢtir 

ancak bu durumun klinik ciddiyet veya baĢ ağrısı sıklığı gibi klinik 

sonuçlarla iliĢkisi araĢtırılmamıĢtır (21,22). Song ve ark.‘larının 

çalıĢmasında ise mevsimsel farklılıklar ile birlikte migrenli hasta 

popülasyonunda %61.7-%89.1 arasında D vitamini eksikliği saptanmıĢtır. 

Daha da önemlisi bu çalıĢmada vitamin D eksikliği olan bireylerde aylık 

atak sıklığının daha sık olduğu gösterilmiĢtir (23).  

D vitamini ve Epilepsi 

Alternatif epilepsi tedavileri için D vitamini merak uyandırıcı bir 

adaydır. 1974 gibi erken bir tarihte Christiansen, D vitamini takviyesinin 

kalsiyum ve magnezyum seviyelerini artırabileceğini ve epilepsili 

hastalarda hipereksitabiliteyi azaltabileceğini dikkat çekmiĢtir (24). 

Günümüze dek, D Vitamini'nin antikonvülzan özelliklerinin 

biyokimyasal ve hücresel mekanizmalarının anlaĢılmasında beklendiği 

üzere ilerlemeler kaydedilmiĢtir ve klinik deneyimler de yayınlanmaya 

baĢlamıĢtır. 2012'de yayınlanan bir çalıĢma, D vitamini eksikliğinin 

düzeltilmesinin epilepsili eriĢkinlerde nöbetleri azalttığını göstermiĢtir 

(25).  ÇalıĢmaya katılan 13 kiĢiden 10‘unda D vitamini desteği sonrası 

nöbet sıklığında azalma izlenmiĢ, 2‘sinde artma görülmüĢ, 1 hastada ise 

hiçbir değiĢiklik olmamıĢtır. Hastalardan 5‘inde baĢlangıca göre nöbet 
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sıklığında %50 azalma kaydedilmiĢtir. Ayrıca hayvan modellerinde de D 

vitamini eksikliğinin nöbet sıklığında artmaya neden olduğu, tedavi ile 

azalma olduğu gösterilmiĢtir. Kısacası, hayvan deneylerine ait veriler, D 

vitaminin farelerde ve sıçanlarda antikonvülzan etkilerini desteklemiĢtir 

(26-30). Ancak, insanlarda epilepsinin tedavisinde D vitamini 

kullanımına dair mevcut kanıtlar çok sınırlıdır; güvenliğini ve etkinliğini 

belirlemek için daha geniĢ klinik çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  
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1. Su Kirliliği 

Yeryüzü suları güneĢin sağladığı enerjiyle sürekli bir döngü içindedir. 

Hidrolojik çevrim olarak bilinen bu süreçte suya karıĢan maddeler suyun 

fiziksel, kimyasal ve biyolojik özelliklerinin değiĢmesine, su kirliliği 

olgusunun Ģekillenmesine neden olmaktadır. Dünya nüfusunun hızla 

artmasının yanında, su kaynaklarının sabit kalması bu kaynakların 

kirletilmemesini gerektirmektedir. Ġçme amaçlı kullanılan suların çeĢitli 

nedenlerle fiziksel, kimyasal ve biyolojik kirliliğe maruz kalması, suyun 

içilebilirliği ve halk sağlığını önemli derecede etkilemektedir. Bu olgu, 

sularda doğal arıtım iĢleminin azalmasına da yol açmaktadır (Anonim, 

2000). 

Su kirliliği genel anlamda; antropojen etkiler sonucunda ortaya çıkan, 

suyun kullanımını kısıtlayan ya da engelleyen, ekolojik dengeleri bozan 

kalite değiĢimleri Ģeklinde tanımlanmaktadır. Diğer bir ifadeyle; su 

kaynağının fiziksel, kimyasal, bakteriyolojik, radyoaktif ve ekolojik 

özelliklerinin olumsuz yönde değiĢmesi Ģeklinde gözlenen ve doğrudan 

veya dolaylı olarak biyolojik kaynaklarda, insan sağlığında, balıkçılık, su 

kalitesi ve suyun diğer amaçlarla kullanımında engelleyici bozulmalar 

oluĢturacak madde veya enerji atıklarının boĢaltılması sonucu Ģekillenen 

değiĢimlerdir (Kaya ve ark., 2002). 

Evsel ve endüstriyel atıklar, tarımsal drenaj suları, mezbaha atıkları, 

askıda katı maddeler, anorganik tuzlar, patojen mikroorganizmalar 

(bakteri, virus ve diğer hastalık yapıcı canlılar), zehirli organik bileĢikler, 

ağır metal ve iz elementler, yağlar ve benzeri maddeler, petrol ve 

türevleri, sentetik deterjanlar, gıda endüstrisi atıkları (azotlu ve proteinli 

maddeler), gübreler, tarımsal mücadelede kullanılan ilaçlar, radyoaktif 

kirleticiler ve atık enerji sularda kirlenmeye neden olan baĢlıca 

unsurlardır. Yüzeysel sularda kirlenmeye neden olan bu etkenler dolaylı 

olarak yeraltı su kaynakları için de kirletici özellik taĢırlar (Munsuz ve 

Ünver, 1995; Atay ve Pulatsü, 2000; Tayar, 2006). 

Endüstriyel atık sular; imalathane, atölye, tamirhane, küçük sanayi 

siteleri, organize sanayi bölgeleri ve endüstriyel kuruluĢlardan 

kaynaklanan her çeĢit iĢlem ve yıkama artığı sulardan ve proses sularla 

karıĢtırılmadan ayrı olarak iĢlem görüp uzaklaĢtırılan kazan ve soğutma 

sularından oluĢmaktadır. Okul, hastane ve otel gibi küçük iĢletmeler ve 

konutlardan kaynaklanan, insanların günlük yaĢamlarındaki ihtiyaç ve 
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kullanımları nedeniyle oluĢan atık sular ise evsel atık su olarak 

tanımlanmaktadır (Anonim, 2000; Kaya ve ark., 2002). 

Evsel atık taĢıyan sular, patojen mikroorganizmalar ve organik-

inorganik maddeler yönünden önem taĢımaktadır. Endüstriyel atık sular 

ise üretimin çeĢidine bağlı olarak değiĢik özellikteki kirleticileri ve bazı 

toksik bileĢikleri (arsenik, kurĢun, krom, kadmiyum ve civa gibi) 

içermektedir. Bu suların arıtılmadan veya yetersiz arıtılarak alıcı 

ortamlara boĢaltılması, çok daha olumsuz ve kalıcı bir etkiye neden 

olmaktadır. Kitle halindeki balık ölümleri çoğu kez zehirli maddelerin su 

yataklarına verilmesi sonucunda ortaya çıkmaktadır (Anonim, 2000; Atay 

ve Pulatsü, 2000). 

Sularda inorganik kirlenmenin en önemli kaynağını oluĢturan 

metaller, çevre koĢullarına dayanıklı olmaları ve biyolojik sistemlere 

yönelik etkileri nedeniyle, diğer kimyasal kirleticilerden daha farklı bir 

özellik taĢırlar. Metallerin büyük bir bolümü canlı organizmada birikme 

özelliğinde ve belirli deriĢimler üzerinde toksik etkilidir. Ayrıca 

kanserojen ve mutajen etkilerinin olduğu bildirilmiĢtir (Anonim, 2000; 

Saldamlı, 2007). Bu bileĢikler organik kirleticilerden farklı olarak, alıcı 

su ortamlarında değiĢime uğramadan, gittikçe artan miktarlarda birikme 

özelliğine sahiptir. Suda metal iyonlarının artması balıklar ve diğer su 

canlılarının bağıĢıklık sistemi, iyon dengeleri ve hayati önemi olan 

fizyolojik fonksiyonları üzerinde de olumsuz etkilidir (Anonim, 2000; 

Atay ve Pulatsü, 2000). 

Sularda kirlenmeye neden olan metallerden bir kısmı (Na, K, Ca, Mg 

ve Fe gibi) toprak orijinlidir. Toksik metallerin (Al, Pb, Cd, Ni, Cu, Hg, 

As, Cr, Co, Mn, Zn) kaynağını daha çok evsel ve endüstriyel atıklar 

oluĢturur. Ayrıca radyoaktif kalıntılar, fosil yakıtları, madencilik ve 

maden iĢleme aktiviteleri gibi antropojenik kaynaklar kirletici özellikteki 

metallerin çevreye yayılmasında etkili olan unsurlardır (Anonim, 2000; 

Atay ve Pulatsü, 2000). Motorlu araçların lastiklerinin aĢınması ve ısınma 

amacıyla fosil yakıtların yakılması da ağır metal kirliliğine neden 

olmaktadır. Ülkemizde sanayi bölgeleri ve maden yataklarının bulunduğu 

kesimlerde yoğun bir ağır metal kirliliği görülmektedir (Anonim, 2000). 

Sularda organik kirlenmeye neden olan sentetik deterjanların 

kaynağını evsel ve endüstriyel atıklar oluĢturur. Sulara karıĢan deterjan 

maddeleri atık su arıtma tesislerinde verimliliğin düĢmesine, içme 

sularında lezzet bozukluğuna, alıcı su ortamında köpüklenmeye ve 
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çözünmüĢ oksijen miktarının azalmasına, deterjanlara ilave edilen fosfor 

bileĢikleri ise sularda aĢırı alg üremesine (ötrofikasyon) neden 

olmaktadır. Yüzey aktif maddeler olarak tanımlanan deterjanların 

yapımında petrolden elde edilen çeĢitli ürünler (ABS-alkilbenzensülfonat, 

DDB-dodesilbenzensülfonat ve LAS-linear alkilbenzensülfonat gibi) 

kullanılmaktadır. YumuĢak deterjan olarak isimlendirilen düz zincirli 

anyonik deterjanlar biyolojik ayrıĢmaya uygun ürünlerdir. Ancak 

dallanmıĢ halkalı yapıda olanlar (sert deterjan) biyolojik olarak çok zor 

parçalanabilen maddelerdir. Bu özelliği taĢıyan DDB'nin deterjan 

üretiminde kullanılması birçok ülkede yasaklanmıĢtır. Buna alternatif 

olarak yumuĢak deterjan hammaddesi olan LAS veya LAB 

üretilmektedir. Sentetik deterjanların içerdiği aktif maddeler sularda 

biyolojik yaĢam üzerinde de olumsuz etkilidir (Munsuz ve Ünver, 1995; 

Atay ve Pulatsü, 2000). 

Tarımda verimliliği arttırmak amacıyla kullanılan doğal ya da yapay 

gübreler, çiftlik atıkları, tarım ilaçları (pestisidler) ve tarımsal drenaj 

suları (sulamadan dönen sular) tarımsal kirliliğin oluĢmasında etkili 

faktörlerdir. Özellikle son 20-25 yılda ürün verimini arttırmak amacıyla 

bu maddelerin kullanımında meydana gelen artıĢ, önemli bir kirlenme 

kaynağı oluĢturmaktadır (Tuncay, 1994; Munsuz ve Ünver, 1995; Atay 

ve Pulatsü, 2000). 

Pestisidler, tarımsal ürünlerin her çeĢit zararlıya (böcekler, mantarlar, 

bakteriler, zararlı yabani otlar, yumuĢakçalar, kemiriciler ve toprak kurdu 

gibi) karĢı korunmasında kullanılan kimyasal bileĢiklerdir. Pestisidlerden 

uzun sure kalıcı etkili olan klorlu hidrokarbon insektisidler (DDT, BHC, 

aldrin, dieldrin, endrin) en önemli grubu oluĢturmaktadır. Bu bileĢikler, 

ana bileĢik Ģeklinde ya da metabolitlerine dönüĢtükten sonra canlı yapıda 

birikme özelliğine sahiptir (Kaya ve ark., 2002). Erozyon, topraktan 

yıkanma, tarımsal drenaj, yağmur ve kanalizasyon suları pestisidlerin 

sulara karıĢmasında etkili olan faktörlerdir (Atay ve Pulatsü, 2000). 

Ġnsektisid rezidüleri sularda genellikle süspansiyon Ģeklindeki organik 

maddeler, çamur, sediment, çürüme artıkları ve planktonlarda tutunmuĢ 

Ģekilde bulunmaktadır. Pestisidlerin uygun olmayan miktar ve Ģekillerde 

kullanımı çevre ve besin kirliliğine, ekolojik dengenin bozulmasına, 

insanlarda akut ve kronik zehirlenmelere neden olmaktadır. Ayrıca 

mutajenik, teratojenik ve kanserojenik etkilerinin olduğu bildirilmiĢtir. 

Pestisidler su canlıları üzerinde de toksik etkilidir (Tuncay, 1994; Kaya 

ve ark., 2002). 
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Sularda önemli bir kirlenme etkeni olan petrol ürünleri daha çok 

tanker kazaları ve doğal sızıntılarla su ortamına karıĢmaktadır. Petrol 

arama çalıĢmaları, petrokimya endüstrisi rafineleri, Ģehir vapurları, 

demiryolları, benzin istasyonları ve çeĢitli endüstri kuruluĢlarından 

kaynaklanan atıklar petrol kirliliğine neden olan diğer önemli faktörlerdir 

(Atay ve Pulatsü, 2000). Ülkemizde kıyı kesimlerinde petrol ürünleri 

iĢleyen tesislerin sayısındaki artıĢ ve etkin bir denetleme sisteminin 

bulunmaması kirliliğin artmasında etkili olmaktadır. Özellikle Akdeniz, 

Karadeniz ve Marmara denizleri petrol taĢımacılığının ve kirliliğin yoğun 

olduğu bölgelerdir. Sulara karıĢan petrol atıkları yüzeyde görülebilir 

renkli bir film tabakası oluĢturarak atmosferle gaz alıĢveriĢini engeller. 

Aynı zamanda güneĢ ıĢınlarını yüzeyden geri yansıtarak ıĢık 

geçirgenliğinin azalmasına neden olur. Bu durum suyun havalanmasını ve 

fotosentezi (özümleme) olumsuz yönde etkiler. Su yüzeyinde oluĢan 

petrol filmi suda renk, tat ve koku değiĢimlerine neden olur. Ayrıca, 

oksijen transferi engellendiği için suyun alt kesimlerinde bozunmuĢ 

oksijen miktarı azalır. Tabanda biriken petrol atıkları, suda çözünebilen 

ve su canlıları için zehirleyici özellikte olan maddeler oluĢturur. Petrolün 

öldürücü etkisi içerdiği naftanik asit, fenol bileĢikleri ve uçucu asitlerden 

kaynaklanmaktadır. Petrol ve türevleri su kuĢları, deniz yosunları, 

memeliler (balina, yunus, ayı balığı), kaplumbağalar, balıklar, midye ve 

yengeç gibi deniz canlıları üzerinde de toksik etkilidir (Munsuz ve Ünver, 

1995). 

2. Azotlu Maddeler 

Azotlu maddeler sularda amonyak azotu (NH3-N), organik azot (org.-

N), nitrit azotu (NO2-N) ve nitrat azotu (NO3-N) Ģeklinde bulunur. Son 

yıllarda hızlı nüfus artıĢı ve sanayileĢmeye bağlı olarak, bu maddelerin 

sularda bulunma olasılığı ve sudaki miktarları artıĢ göstermiĢtir. Sularda 

azot miktarının artması, fotosentez yapma yeteneğine sahip mikroskobik 

veya makroskobik boyutlardaki ototrof canlıların (alg) üremesini 

hızlandırır (ötrofikasyon) ve aĢırı oksijen tüketimine neden olur (Atay ve 

Pulatsü, 2000). Ayrıca, nitritli bileĢiklerin asitli ortamlarda sekonder 

aminler ve diğer azotlu bileĢiklerle reaksiyona girerek, kanserojen ve 

mutajen etkili N-nitrozaminleri oluĢturdukları bildirilmiĢtir (Çakmakçı, 

1995; Kaya ve ark., 2002). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) yetiĢkinler için 

günlük kabul edilebilir nitrat ve nitrit miktarlarını sırasıyla 0-5 ve 0-0.4 

mg/kg vücut ağırlığı olarak belirlemiĢtir. Evsel atıklar, azot içeren sanayi 
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atıkları (yün, gıda, gübre, deri, bira ve süt endüstrisi), organik maddeler, 

mezbaha atıkları ve tarımda kullanılan azotlu gübrelerin sulama suyu ya 

da yağmur sularıyla taĢınması azotlu maddelerin sulara karıĢmasında 

etkili olan baĢlıca faktörlerdir (Atay ve Pulatsü, 2000; Kaya ve ark., 

2002). 

Nitrat: Azotlu organik bileĢiklerin son yükseltgenme ürünüdür. Kuyu 

sularında genelde daha fazla miktarda bulunur (TekinĢen ve Yalçın, 

1990). Ġçme sularında yüksek nitrat konsantrasyonları insanlarda akut ve 

kronik zehirlenmelere, 6 aydan küçük bebeklerde ise mavi hastalığa 

(methemoglobinemia) neden olur (Kaya ve ark., 2002; Saldamlı, 2007). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve Avrupa Ekonomik Komitesi içme 

sularında bulunabilecek nitrat düzeyini 50 mg/L olarak belirlemiĢtir 

(Haugen ve ark., 2002). Türkiye'de kaynak, içme ve içme-kullanma 

sularında nitrat ve nitrit düzeyleri ile ilgili limit değerler Türk Standartları 

ve ilgili yönetmelik (Anonim, 2005)'te bildirilmiĢtir. 

Nitrit: Sularda amonyak ve nitrata göre daha düĢük düzeylerde 

bulunur. Sudaki varlığı bakteriyel bir kontaminasyonu gösterir (TekinĢen 

ve Yalçın, 1990). Ortam pH'ı, ortamdaki kalsiyum ve klor deriĢimleri 

nitritin zehirliliği üzerinde etkili olmaktadır. Nitrit balıklar ve diğer su 

canlıları üzerinde de toksik etkilidir (Atay ve Pulatsü, 2000). 

2. Toksik Metaller 

Kadmiyum: Toksik elementlerden kadmiyum, doğada serbest Ģekilde 

ya da bazı maden filizleriyle (çinko, nikel, gümüĢ ve kurĢun gibi) birlikte 

bulunur. Çok geniĢ bir sanayi kullanımına sahiptir. Deterjan olarak 

(kadmiyum ditiyokarbamat ve kadmiyum sülfonat) yağlanma yağlarına 

katılır. Plastik madde üretimi, otomobil yağları, boya, mürekkep, kauçuk 

sanayi, galvanizleme, elekto kaplama ve lak yapımı gibi çeĢitli endüstri 

dallarında yaygın kullanılan bir elementtir (Kaya ve ark., 2002). 

Endüstriyel atıklar ve zirai amaçlı kullanılan fosfatlı gübreler kadmiyum 

kirliliğini arttıran baĢlıca faktörlerdir. KurĢun, bakır, demir ve çelik 

üretiminde uygulanan iĢlemler, çinko galvanizlenmiĢ ekipman ve 

bileĢiminde kadmiyum içeren gıda iĢleme makinaları kadmiyum 

bulaĢıĢının en önemli kaynağını oluĢturur. Kadmiyum, baĢta karaciğer ve 

böbrek olmak üzere tüm dokularda değiĢen düzeylerde birikme 

özelliğindedir. Bu nedenle karaciğer ve böbrek kadmiyum yönünden risk 

oluĢturan gıda maddeleridir. Ayrıca filizlenme özelliğine sahip bitkiler 
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(patates gibi), yapraklı sebzeler (marul, ıspanak), deniz kabukluları, tatlı 

su balıkları ve bazı mantar çeĢitlerinde kadmiyum miktarının yüksek 

olduğu bildirilmiĢtir (Kaya ve ark., 2002; Saldamlı, 2007). Dünya Sağlık 

Örgütü (WHO) yetiĢkinler için günlük alınabilecek maksimum 

kadmiyum miktarını 50 µg/kg olarak bildirmiĢtir. Kadmiyumun 

insanlarda biyolojik yarılanma süresinin yaklaĢık 16-33 yıl olduğu 

belirtilmiĢtir. Kadmiyum, sularda partiküller üzerinde absorbe olarak, 

bileĢiklerin yapısına katılmıĢ ya da dibe çökelmiĢ Ģekilde bulunur. 

Atmosferden presipitasyon yoluyla, yağmur ve sel suları, atık sular ya da 

galvanize boruların korozyonu ile alıcı sulara karıĢır (Atay ve Pulatsü, 

2000). Kadmiyumun yüksek dozda alımı; böbrek ve karaciğer hasarı, 

solunum ve dolaĢım sistemi yetersizlikleri, kalp hipertrofisi, kemik iliği 

hiperplazisi, hipertansiyon, anemi ve diğer sistemik bozuklukları; düĢük 

dozda uzun süre alınması ise kemik kırılmaları, osteomalasi, proteinüri ve 

glikozüri belirtileri ile seyreden itai-itai hastalığına neden olmaktadır. 

Ayrıca kanserojen, mutajen ve teratojen etkisinin olduğu bildirilmiĢtir. 

Kadmiyum su canlıları üzerinde de olumsuz etkiye sahiptir (Atay ve 

Pulatsü, 2000; Kaya ve ark., 2002; Saldamlı, 2007). 

Krom: Organizma için esansiyel bir elementtir. Organizmada 

insülinin etkisini artırır. Karbonhidrat ve lipid metabolizmasında önemli 

rol oynar. Canlı organizmada birikme özelliğinde olan bir metaldir 

(Saldamlı, 2007). Bu element doğal sularda çok düĢük düzeylerde 

bulunur. Metal piklaj iĢlemleri, paslanmaz çelik üretimi ve kesici 

aletlerde korozyon önleyici olarak yaygın Ģekilde kullanılır. Krom içeren 

endüstriyel atıklarla su sistemine karıĢır. Özellikle deri endüstrisi atık 

suların fazla miktarda krom (Cr
+3

 ve Cr
+6

) içermektedir (Atay ve Pulatsü, 

2000). Doğada metalik, üç değerlikli (+3) ve altı (+6) değerlikli krom 

Ģeklinde bulunur. Altı değerlikli krom bileĢikleri toksik ve karsinojenik 

özelliğe sahiptir (Stearns, 2000). Besinlerle alınan günlük kabul edilebilir 

krom düzeyi yetiĢkinler için 0.05-0.2 mg/kg olarak bildirilmiĢtir. Yüksek 

dozda alımı böbrek ve karaciğer hasarı, akciğer kanseri, deride (ülser ve 

alerjik dermatite neden olmaktadır (Balkaya ve Açıkgöz, 2004; Saldamlı, 

2007). Krom, balıklar ve diğer su canlıları üzerinde de toksik etkilidir 

(Atay ve Pulatsü, 2000). 

Nikel: Organizma için esansiyel bir elementtir. Çevresel ortamda çok 

az miktarda bulunur. Elektrolitik kaplamada yaygın kullanılan bir 

metaldir. Fazla miktarda alındığında (maks. 100-300 µg/gün) toksik etkili 

ve kanserojen özellikte olduğu bildirilmiĢtir. Nikel, tatlı su ve deniz 
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balıkları ile diğer su canlıları üzerinde de olumsuz etkilidir (Atay ve 

Pulatsü, 2000; Saldamlı, 2007). 

Kobalt: Organizma için esansiyel bir element olan kobalt, B12 

vitamininin yapısında bulunur. Vücutta demirin kullanımı ve tiroid 

hormonlarının sentezinde önemli rol oynar. Bazı metallerle (demir ve 

nikel gibi) birlikte alaĢım yapımında ve elektrolitik kaplamada kullanılır. 

Endüstri atıklarıyla su ortamına karıĢır. Toprağın yapısı da suyun kobalt 

içeriği üzerinde etkilidir. Yüksek dozda alımı toksisiteye neden 

olmaktadır (Munsuz ve Ünver, 1995; Saldamlı, 2007). 

Sularda kirlenmeye neden olan diğer bir etken atık enerjidir (termal 

kirlenme). ÇeĢitli sanayi tesislerinin özellikle termik ve nükleer 

santrallerin soğutma suları, alıcı su ortamlarında sıcaklığın yükselmesine 

neden olur. Sularda sıcaklık artıĢı biyokimyasal reaksiyonları hızlandırır. 

Ani sıcaklık değiĢimleri su canlıları üzerinde de olumsuz etkilidir (Atay 

ve Pulatsü, 2000). 

3. Yeraltı Suyu Kirliliği: Ġçme suyu sağlanmasında yeraltı su 

kaynaklarından önemli ölçüde yararlanılmaktadır. Türkiye'de toplam 

kullanılabilir yeraltı suyu potansiyeli 9.4 milyar m
3
/yıl'dır. Yeraltı suları 

kirlenmeye karĢı yüzeysel sulardan daha duyarlıdır. Genellikle hiçbir 

arıtma yapılmadan kullanılan bu sularda değiĢim ve seyrelme kapasitesi 

oldukça sınırlıdır. KirlenmiĢ akiferlerin doğal süreçlerle temizlenmesi 

genellikle uzun yıllar gerektirmektedir. Bu nedenle kirlenmenin etkisi 

daha kalıcıdır (Anonim, 2000).  

Evsel ve endüstriyel atıkların arıtılmadan alıcı ortamlara deĢarjı, alt 

yapı tesislerinin yetersiz olması, kanalizasyon sisteminin bulunmadığı ya 

da yetersiz olduğu yerleĢmelerde foseptik çukurlardan ve geliĢigüzel 

toplanan çöplerden sızan sular, tarımsal faaliyetler, ürün verimini 

arttırmak amacıyla son yıllarda daha yoğun kullanılan tarımsal savaĢım 

ilaçları ile doğal ya da yapay gübreler, hayvan atıkları, deterjan gibi 

parçalanmaya karsı dayanıklı olan bileĢikler, toprağa bırakılan atıkların 

ve motorlu taĢıtların egzos gazlarındaki zararlı bileĢenlerin yağmur 

sularıyla taĢınması ve denize yakın kesimlerde kıyıdan aĢırı su çekimi bu 

kaynakların kirlenmesinde etkili olan baĢlıca faktörlerdir (Anonim, 2000; 

Atay ve Pulatsü, 2000). 
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GĠRĠġ 

Dental erozyon, bakteriyel tutulum olmaksızın diĢ yüzeylerinde iç ve 

dıĢ kaynaklı asitlerin neden olduğu, çok faktörlü etiyolojiye sahip madde 

kaybı olarak tanımlanır (Zero, 1996; Schlueter ve ark., 2007). DiĢlerin 

dıĢsal veya içsel kaynaklı asitlerle doğrudan temasından kaynaklanır, 

ancak eroziv lezyonların geliĢimi ve ilerlemesi çeĢitli davranıĢsal veya 

biyolojik faktörler tarafından modifiye edilir (Batista ve ark., 2016). 

Eroziv aĢınmada, diĢ yüzeyi ilk önce asit tarafından saldırıya uğrar, 

Koulourides (1968) tarafından ‗yumuĢama‘ olarak adlandırılan yapısal 

bütünlük ve mekanik güç kaybı görülür. Bu durum diĢ yüzeyini sağlam 

diĢ yüzeyi üzerinde önemli etkisi olmayan kuvvetler de dahil olmak üzere 

ağız içi abraziv kuvvetlere karĢı savunmasız hale getirir (Shellis ve ark., 

2011). 

ETĠYOLOJĠSĠ 

DıĢsal Nedenler 

DıĢ kaynaklı asitler sonucu oluĢur (Imfeld, 2007). Dental erozyona 

sebep olan dıĢsal etkenler çevresel, diyet ve ilaçlar olmak üzere baĢlıklar 

altında toplanabilir.  

Çevresel faktörler: Dinamit fabrikası iĢçilerinde sülfürik ve nitrik 

asite, pil fabrikası iĢçilerinde sülfürik asite, galvaniz fabrikası iĢçilerinde 

hidroklorik asite (HCI) maruziyet görülür. Klorlu yüzme havuzlarında 

yarıĢmalara hazırlanan yüzücülerde, mühimmat imalatı iĢçilerinde, 

pipetle asitleri ağızlarına alan laboratuvar çalıĢanlarında ve profesyonel 

Ģarap tadımcılarında gözlenen erozyon çevresel faktörlerin neden olduğu 

erozyondur (Zero, 1996). 

Diyet: Dental erozyonun etiyolojisinde diyet en önemli role sahiptir 

(Imfeld, 2007). En sık tüketilen eroziv asitler, taze meyveler, meyve 

suları ve alkolsüz içeceklerde bulunan meyve asitleri ve fosforik asittir 

(Lussi, 1993). C vitamini (L-Askorbik asit) içeren tüm içecek çeĢitlerinin, 

spor içeceklerinin ve Ģekerlemelerin erozyona neden olduğu bildirilmiĢtir 

(Batista ve ark., 2016).  

Ġlaçlar: Aklorhidriden muzdarip bireylerin tedavisinde ağız yoluyla 

HCI verilmesi, juvenil romatoid artritin tedavisinde yüksek dozda verilen 

asetilsalisilik asitin (asprin) çiğneme tabletleri halinde kullanılması, 
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etilendiamintetraasetikasit (EDTA) içeren diĢ taĢı oluĢumunu engelleyen 

gargaraların uzun süreli kullanılması dental erozyon riskini artırabilir 

(Zero, 1996). 

Ġçsel Nedenler 

Gastrik asit tarafından uyarılan dental erozyon haftada en az bir kez 

gerçekleĢen ve birkaç yıl süre ile meydana gelen düzenli kusma, kalıcı 

regurjitasyon, gastroözofageal reflü, kronik gastrit, peptik ülser ya da 

uzun süren ruminasyon gibi  " üst gastrointestinal sistemin bazı 

bozukluklarında, diabetes insipidus, hipertiroidizm gibi metabolik ve 

endokrin bozukluklarda, dijitaller, östrojenler, kematerapötik ajanlar, beta 

blokörler, levadopa ve opioidler gibi bazı ilaçların yan etkilerinde ağız 

kuruluğuna ek olarak gerçekleĢen kusma nedeniyle, alkol ve madde 

bağımlılığında, bazı psikosomatik bozukluklarda (strese bağlı psikojenik 

kusma, anoreksia ve bulimia nervosa gibi) görülür (Scheutzel ve ark., 

2007). Bu vakalarda, midenin asidik içeriği diĢ yüzeylerini ciddi Ģekilde 

etkileyebilir (Petersen ve Gormsen, 1991). Dental erozyonun klinik 

tezahürü ise mide asidinin haftada birkaç kez düzenli olarak en az 1-2 yıl 

boyunca diĢ sert dokularıyla temasa geçmesiyle gerçekleĢir. Ancak dental 

erozyonun oluĢup oluĢmadığı, Ģiddeti ve ilerlemesi, sadece kusma veya 

regürjitasyonun sıklığı ve süresine değil aynı zamanda diĢlerin gastrik 

aside maruz kaldıktan sonra hastaların ağız hijyen alıĢkanlıklarına, dental 

sert dokuların doğasına (mineralizasyon derecesi, florür içeriği) ve 

salgılanan tükürüğün nitelik ve niceliğine bağlıdır  (Scheutzel, 2007). 

DavranıĢsal Nedenler 

Asitli yiyecek ve içeceklerin diĢlerle doğrudan temas süresini artıran 

alıĢılmadık yeme, içme ve yutma alıĢkanlıkları, yatmadan önce asidik 

içeceklerin tüketilmesi, dental erozyon riskini artıran faktörlerdendir. 

Günümüzde daha sağlıklı diyetlerde daha fazla meyve ve sebze 

tüketilmesi, sağlık amaçlı bitkisel çayların sık tüketilmesi, sıkı spor 

aktivitelerine katılan sporcularda aĢırı egzersiz yapılmasına bağlı sıvı 

kaybının oluĢması ve tükürük akıĢının azalması ile birlikte düĢük pH'lı 

asidik spor içeceklerinin, meyve sularının, karbonatlı ve karbonatsız 

asidik içeceklerin daha sık tüketilmesi, asidik yiyecek ve içeceklerin 

tüketiminden hemen sonra diĢlerin fırçalanması, profesyonel diĢ 

temizliğinin çok kısa aralıklarla yaptırılması,  ekstazi olarak bilinen 
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uyuĢturucu kullanımına bağlı sıvı kaybının oluĢması ve düĢük pH'lı 

içeceklerin aĢırı tüketilmesi dental erozyon riskini artırır. 

Süreci Etkileyen Biyolojik Faktörler 

Erozyon sürecini etkileyen biyolojik faktörler; tükrük, diĢ bileĢimi ve 

yapısı, diĢ anatomisi ve oklüzyon, diĢler ile iliĢkili yumuĢak dokuların 

anatomisi ve yutma fonksiyonu gibi fizyolojik yumuĢak doku 

hareketleridir. Bunlar arasında tükrük en önemli faktör olarak kabul edilir 

(Zero, 1996). 

Tükrüğün dental erozyona karĢı koruyucu fonksiyonları: ağızdan 

alınan potansiyel olarak eroziv olan maddelerin seyreltilmesi ve 

temizlenmesi, diyet asitlerinin nötralizasyonu ve tamponlanması, 

içerisindeki kalsiyum ve fosfat varlığıyla diĢ yüzeyinin iyondan doygun 

durumunun muhafaza edilmesi, mine yüzeyine diyet asitleri tarafından 

oluĢturulan ve yüzeyi demineralizasyondan koruma kabiliyetine sahip 

olan tükürük proteinleri ve glikoproteinlerin tutunması ile pelikıl 

oluĢumunun sağlanması (Zero, 1996; Petersen ve Gormsen, 1991) 

remineralizasyon için gerekli olan kalsiyum, fosfat ve florürün 

sağlanmasıdır (Messias ve ark., 2010). UyarılmamıĢ tükrük akıĢ hızında 

ve tamponlama kapasitesinde azalma sonucu dental erozyon oluĢabilir. 

DENTAL EROZYONUN GÖRÜLME SIKLIĞI 

Lussi tarafından yapılan bir derlemede dental erozyon prevalansının 2-

5 yaĢ arası okul öncesi çocuklarda % 6-50, 5-9 yaĢ arası çocukların daimi 

diĢlerinde %14, 9-17 yaĢ aralığında olan adölesan grupta % 11-100, yaĢ 

aralığı 18-88 olan yetiĢkinlerde %4-82 oranında olduğu bulunmuĢtur 

(Jaeggi ve Lussi, 2006). Bu çalıĢmalarda bulunan geniĢ yaygınlık aralığı, 

farklı yaĢlardaki homojen olmayan gruplar, farklı muayene standartları, 

tanı kriterleri, farklı sonlanım noktaları, farklı skorlamalar ve çeĢitli 

sosyal alanlara sahip örnek grupları gibi çeĢitli faktörlerle açıklanabilir 

(Jaeggi ve Lussi, 2006; Skalsky Jarkander ve ark., 2018). Bu nedenle 

prevalansa ilgili yapılan değerlendirmelerin sonuçlarını karĢılaĢtırmak 

zordur. Erkeklerde kadınlara oranla eroziv diĢ aĢınma prevalansı daha 

yüksektir. Eroziv lezyonların görülme sıklığının mandibular daimi birinci 

molar diĢlerin oklüzal yüzeylerinde bunu takiben maksillar anterior 

diĢlerin palatinal yüzeylerinde yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Prevalans 

verileri homojen olmamasına rağmen erozyon daha çok genç yaĢ 

grubunda gözlenmektedir. Sebebinin ise beslenme alıĢkanlıklarındaki ve 
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yaĢam tarzındaki değiĢiklik olduğu düĢünülmektedir. Bu yüzden risk 

altında olan hastalarda yeterli önleyici tedbirlerin alınması için erken 

teĢhis önemlidir (Jaeggi ve Lussi, 2006).  

DENTAL EROZYONUN MORFOLOJĠSĠ 

Eroziv diĢ aĢınmasının erken belirtileri pürüzsüz ipeksi parlayan, 

bazen donuk bir yüzey olarak görünür. Daha ileri evrelerde orijinal 

morfolojide değiĢiklikler meydana gelir. Düz yüzeylerdeki dıĢbükey 

alanlar düzleĢir ya da geniĢliği derinliğinden fazla olan içbükey alanlar 

meydana gelir. Lezyonun sınırları dalgalı olabilir. BaĢlangıç lezyonları 

gingival marjin boyunca sağlam mine sınırı ile mine-sement sınırından 

daha koronalde yer alır. BozulmamıĢ mine bandının nedeni, asitler için 

difüzyon bariyeri görevi gören bazı plak kalıntıları veya hafif alkali olan 

sulküler sıvının asitleri nötrleĢtirici etkisine bağlı olabilir (Stephen ve 

ark.,1980). Daha fazla ilerleme, tüberkül tepelerinin yuvarlaklaĢmasına 

ve çukurlar oluĢmasına, insizal kenarların yuvarlaĢmasına ve 

restorasyonların komĢu diĢ yüzeylerinden daha yukarıda kalmasına neden 

olur. Ciddi vakalarda tüm oklüzal morfoloji kaybolur (Ganss ve Lussi, 

2014). Ön diĢlerin klinik muayenesinde kron boyunda kısalma, yüzey 

anatomisinde kayıp, translusenside artıĢ, insizal kenarlarda ufalanma 

(chipping) ve minede kayıp izlenebilir (Järvinen ve ark., 1992).  

DENTAL EROZYONUN KLĠNĠK DEĞERLENDĠRMESĠ 

Klinik açıdan eroziv diĢ aĢınması, görsel tanı ile değerlendirilebilen 

alanlarda meydana gelen bir yüzey fenomenidir. Bu nedenle teĢhis 

prosedürü enstrümantal bir yaklaĢımdan ziyade görseldir (Ganss ve Lussi, 

2014). Eroziv diĢ aĢınmasının klinik teĢhisi için bir dizi indeks 

önerilmiĢtir (Bardsley, 2008; Eccles, 1979; Smith ve Knight, 1984). 

Değerlendirme türüne, ölçeğe, diĢ seçimine ve diğer stillere göre bu 

indeksler değiĢkenlik gösterir (Berg-Beckhoff ve ark., 2008). Ġndekslerin 

temel amacı, araĢtırma ve sağlık hizmeti planlamasıdır, ancak çok sayıda 

indeks yayınlandığından, farklı çalıĢmaların sonuçlarını karĢılaĢtırmak 

mümkün olmadı. 

Bu nedenle, Temel Eroziv AĢınma Değerlendirmesi (BEWE [Basic 

Erosive Wear Examination]) sonuçlarını BEWE puan toplamı olan bir 

birime aktarmayı amaçlayan, mevcut tüm indekslerin tanı kriterleri ile 

kullanılabilen basit bir puanlama sistemi sağlamak için tasarlanmıĢtır. 
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BEWE indeksi hasta ağzını 6 bölgeye ayıran, her bölge için 

erozyondan en çok etkilenen yüzeyi kaydeden kısmi bir puanlama 

sistemidir ve en son puanların toplanması ile uygulayıcı için durumun 

yönetimini yönlendirir. Muayene bir bölgedeki tüm diĢler için tekrarlanır 

ama her bölge için sadece en yüksek puanı alan yüzey kaydedilir (Bartlett 

ve ark., 2008). Mine ve dentinle sınırlı lezyonlar arasındaki ayrım 

servikal bölgede zor olabilir (Ganss ve ark., 2006; Holbrook ve Ganss, 

2008). Bukkal / fasial, oklüzal ve lingual / palatal yüzeyler kaydedilen en 

yüksek skorla değerlendirilir (Bartlett ve ark., 2008) (Tablo 1, 2). 

Tablo 1: Eroziv aĢınmanın sınıflandırılma kriterleri 

0 Eroziv diĢ aĢınması yok 

1 Yüzey dokusunda baĢlangıç aĢamasında kayıp 

2 Belirgin defekt, yüzey alanının %50‘sinden daha 

az  

3 Yüzey alanının %50‘sine eĢit ya da daha fazla 

sert doku kaybı 

 

Tablo 2: BEWE skorları  

En yüksek skor            En yüksek skor            En yüksek skor 

1. Bölge                           2. Bölge                         3.Bölge 

(17-14)                             (13-23)                          (24-27)                                                       

En yüksek skor            En yüksek skor           En yüksek skor        Toplam 

skor 

4. Bölge                           5. Bölge                       6.Bölge 

(37-34)                             (33-43)                        (44-47) 
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BEWE‘nin sonucu sadece bilimsel amaçlar için durumun ciddiyetinin 

bir ölçüsü değil, aynı zamanda risk seviyelerindeki bireyler için klinik 

yaklaĢıma yönelik olası bir rehberdir (Tablo 3) (Bartlett ve ark., 2008). 

Tablo 3: Klinik yaklaĢım için bir rehber olarak risk seviyeleri 

Risk 

Seviyesi 

Toplam 

bölgelerin 

toplam skoru 

Klinik yaklaĢım 

Yok ≤ 2 
Rutin bakım ve gözlem 

3 yıllık aralıklarla tekrarlanmalı 

DüĢük 3-8 

Ağız hijyeni ve diyet değerlendirmesi ve tavsiye, 

rutin bakım ve gözlem 

2 yıllık aralıklarla tekrarlanmalı  

Orta 9-13 

Oral hijyen ve diyet değerlendirmesi ve tavsiye,  

Doku kaybı için temel etiyolojik faktör ya da 

faktörlerin tanımlanması ve ilgili etkileri ortadan 

kaldırmak için stratejiler geliĢtirmek 

DiĢ yüzeyinin direncini artırmak için flor 

uygulamak ya da diğer stratejileri belirlemek       

Ġdeal olarak restorasyonlardan kaçınmak ve 

çalıĢma modelleri, fotoğraflar ya da silikon 

ölçülerle eroziv aĢınmayı izlemek 

6-12 aylık aralıklarla tekrarlanmalı 

Yüksek ≥ 14 

Oral hijyen ve diyet değerlendirmesi ve tavsiye, 

Doku kaybı için temel etiyolojik faktör ya da 

faktörlerin tanımlanması ve ilgili etkileri ortadan 

kaldırmak için stratejiler geliĢtirmek  

DiĢ yüzeyinin direncini artırmak için flor 

uygulamak ya da diğer stratejileri   belirlemek 

Ġdeal olarak restorasyonlardan kaçınmak ve 

çalıĢma modelleri, fotoğraflar ya da silikon 

ölçülerle eroziv aĢınmayı izlemek 

Özellikle Ģiddetli ilerleyen vakalarda 

restorasyonları içeren özel bakımı                                                     

düĢünmek 

6-12 aylık aralıklarla tekrarlanmalı 
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EROZYONDAN KORUNMA 

Hastalar pürüzsüz ve parlak görünümü sayesinde erken dönem mine 

erozyonunu zorlukla algılar. Tespit edildiğinde bile, sempomatik hale 

gelene veya estetik etkilenene kadar nadiren tedaviye baĢvururlar. Bazı 

hastalar dental sorunlara yol açan tıbbi durumlarını erken aĢamada fark 

edemeyebilirler. Bu nedenle dental erozyonun erken dönemde tespiti ve 

tedavi yaklaĢımları diĢ hekimlerine düĢer (Amaechi ve Higham, 2005).  

Tükürük, dental erozyonun Ģiddetini ve ilerlemesini düzenleyen 

faktörlerden biridir. Tamponlama kapasitesi gösterir, asitleri seyreltir ve 

nötralize eder, diĢ yüzeyini remineralize eder ve pelikıl oluĢumuna izin 

verir (Messias ve ark., 2010). Tükrük seyreltme, temizleme ve asitlerin 

nötralizasyonu, eroziv olarak yumuĢatılmıĢ dental dokuların 

remineralizasyonu ve pelikıl oluĢumunu sağlasa da, fonksiyonları 

erozyona karĢı sınırlı koruma sağlamaktadır (Turssi ve ark., 2012). Bu 

durum, esas olarak, florapatitin yanı sıra hidroksiapatitin çözündüğü 

düĢük pH söz konusuysa geçerlidir (Ingram, 1990). Tükürüğün miktarı ve 

kalitesi yeme bozukluklarından (Dynesen ve ark., 2008) kendiliğinden 

oluĢan kusma veya uyku ile iliĢkili gastrik regürjitasyondan etkilenebilir 

(Messias ve ark., 2010).  

HCl kaynaklı dental erozyonun yönetiminde temel yöntem, nedensel 

faktörlerin tanımlanması ve ortadan kaldırılmasıdır (Turssi ve ark., 2012). 

Erken aĢamada koruyucu önlemler remineralizasyonu, mine ve dentin 

yüzeylerinin asit direncini artırabilir ve eroziv ataklara karĢı koruma 

sağlayabilir. Bu koruyucu yöntemler; 

 Remineralizasyon ajanının kullanılması: Kronik alkolizm ya da 

yeme bozukluğunun bir sonucu olarak regurjitasyon ya da kusma 

sonrası hastalar rahatlamak için diĢlerini diĢ macunu kullanarak 

fırçalamaktadır. Asidik ortamlar yüzünden yumuĢayan diĢ 

yüzeyinde aĢınma direnci azalır diĢler mekanik abrazyona karĢı 

daha duyarlı hale gelir (Amaechi ve ark., 1999). Önlemek için 

fırçalamanın asidik temastan 60 dakika sonra yapılması tavsiye 

edilir (Jaeggi ve Lussi, 1999). 

 Florür uygulaması: yumuĢamıĢ mine veya dentin yüzeyine 

uygulanır, yüksek konsantre florür uygulamalarının abrazyon 

direncini artırdığı ve erozyonun mine ve dentindeki geliĢimini 

azalttığı bildirilmiĢtir. 
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 Floridli ağız gargaralarının kullanımı: DiĢ çürükleri için etkili 

remineralize edici ajan olarak gösterilmiĢ olan florid tabletleri ve 

florürlü pastiller, doğrudan florür tedariği ve tükürük akıĢının 

uyarılması gibi ikili fonksiyonlarıyla erozyonun önlenmesinde 

yararlı olabilir. 

 Ca içerikli ürünlerin (süt, peynir gibi) eroziv temas sonrası 

yumuĢamıĢ diĢ yüzeyini yeniden güçlendirmek için kullanımı 

faydalı olabilir (Amaechi ve Higham, 2005). 

 Floridli verniklerin ve jellerin periyodik olarak diĢ hekimleri 

tarafından uygulanması eroziv saldırılara karĢı dokuların 

direncini artırır (Attin ve ark., 1999). 

 Yüksek riskli bireyler için üst molar diĢe yerleĢtirilen yavaĢ-flor-

salan cihazların kullanımı eroze mine ve dentin yüzeylerinin 

remineralizasyonuna yardımcı olur (Toumba, 2001). 

 Nötralizan ajan kullanımı: ġekersiz antiasit tabletler veya bir 

miktar suda çözünmüĢ bir tutam sodyum bikarbonat veya 

kabartma tozu, eroziv ortama maruz kaldıktan sonra asidik oral 

sıvıyı nötralize etmek için kullanılabilir. Fosfatlar, kabonatlar 

veya üre içeren sakızları kullanarak yumuĢamıĢ diĢ yüzeyinde 

asidik oral sıvının nötralizasyonunun sağlanması önerilebilir 

(Imfeld ve ark., 1995). 

 Asidik içeceklerin sıcaklığı eroziv potansiyeli etkiler. Ġçeceğin 

soğuk tüketilmesi eroziv etkiyi azaltır (Amaechi ve ark., 1999; 

West ve ark., 2010). 

 DiĢlerin eroziv ajan ile temasını azalttığı ve ajanın ağız 

boĢluğundan temizlenme oranını arttırdığı için asidik içeceklerin 

pipet kullanılarak tüketilmesi önemlidir (Millard ve ark., 1997). 

 Uyku boyunca gastroözafageal reflü hastalarında, uygun 

Ģartlarda olmayan yüzme havuzlarında antreman yapan 

profesyonel yüzücülerde, anoreksiya/bulimia nervosa 

hastalarında veya dinamit fabrikası, pil fabrikası iĢçilerinde 

oklüzal koruyucu kullanmak makul olabilir. 

 DiĢ hekimleri dental erozyonun önlenmesine iliĢkin sağlık 

eğitiminde aktif rol almalıdır. Hastalar, sorunların nasıl 
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önleneceği veya en aza indirileceği konusunda 

bilgilendirilmelidir. 

 Bazı ilaçların belirli koĢullar altında kullanıldığında potansiyel 

dental sonuçları olabildiği hastalara belirtilmeli ve bu tür yan 

etkilerin nasıl en aza indirilebileceği (ilaç kullanırken 

remineralize edici bir ajan ile durulama gibi) konularında 

hastalar bilgilendirilmelidir. Bu tür hastalıkları veya reçeteleri 

olan hastalara, düzenli diĢ hekimi ziyaretleri tavsiye edilmelidir. 

 Asidik diyet içecekleri ve meyve tüketimine karĢı tutum 

değiĢikliği ihtiyacı açıklanmalıdır. Alım sıklığının ve miktarının 

azaltılması önerilmelidir. 

 Yatmadan önce asidik yiyecek ve içecek alımından 

kaçınılmalıdır. 

 Yüksek riskli bireyler oral hijyen prosedürlerinin değiĢtirilmesi 

konusunda uyarılmalıdır. Yüksek florid içeren ya da bikarbonat-

içeren diĢ macunları yumuĢak fırça ile kullanılmalıdır (Amaechi 

ve Higham, 2005). 

EROZE DĠġLERDE TEDAVĠ PLANLAMASI 

BaĢlangıçta eroziv diĢ aĢınması mine ile sınırlıdır. Eroziv sürecin bu 

aĢamasında diĢlerde aĢırı düzeyde duyarlılık gözlenmez. Restorasyonlar 

estetik ihtiyaçlar nedeniyle veya erozyonun daha fazla ilerlemesini 

engellemek için yapılır. Bu aĢamada direkt kompozit restorasyonlar veya 

porselen veneerler tercih edilebilir. Ġlerleyen vakalarda dentin açığa çıkar. 

Dentin tübülleri açılırsa, dentin aĢırı duyarlılığı oluĢabilir (Jaeggi ve 

Grüninger, 2006). Bu aĢamada tedavi ihtiyacının farklı nedenleri vardır 

(Amaechi ve Higham, 2005): DiĢin yapısal bütünlüğü tehdit altındadır 

(Vieira ve ark., 2005), açığa çıkan dentin aĢırı duyarlıdır ( Lambrechts ve 

ark., 1996), eroziv defekt estetik olarak hasta için kabul edilemez 

konumdadır (Tay ve Pashley, 2004) ve pulpa açığa çıkabilir (Lambrechts 

ve ark., 1996). 

Restoratif tedavi planı, diĢ yapısındaki dikey boyut kaybına göre 

uyarlanmalıdır. 
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 Dikey boyut kaybı ˂ 0.5mm: sealing / direkt kompozit 

restorasyon  

Sealing uygulaması yapılacaksa periyodik olarak tekrar edilmelidir. 

 Dikey boyut kaybı ˂ 2 mm: kompozit/CĠS ile direkt 

rekonstrüksiyon 

Sadece 1–2 mm interoklüzal kayıp varsa, diĢler direkt kompozit 

materyallerle ya da cam iyonomer siman  (CĠS) ile restore edilebilir. 

Hastalar genellikle herhangi bir problem olmadan vertikal dikey 

boyuttaki küçük artıĢı kabul eder. Direkt kompozit restorasyonların 

avantajı, defekte adapte olmaları ve onarımının basit olmasıdır. Oklüzal 

ve vestibüler erozyonlar birleĢtiğinde durum daha sorunludur, özgün diĢ 

Ģekli neredeyse fark edilmez durumdadır ve dikey boyut kaybı 2 mm'den 

büyük olma eğilimindedir. 

 Dikey boyut kaybı ˃ 2mm: indirekt seramik veneerler / 

overleylerle rehabilitasyon  

Eğer üst ön diĢler ciddi derecede aĢınmıĢsa yeniden yapılandırılmaları 

gerekir bu amaçla porselen veneerler uygulanabilir. Posterior diĢlerdeki 

defektler iki veya daha fazla diĢ yüzeyinde ise ve dikey kayıp 2 mm'den 

büyükse, tam seramik overleyler ile yeniden yapılandırma uygundur. 

 Dikey boyut kaybı ˃ 4 mm: indirekt seramik restorasyonlarla 

rehabilitasyon 

Eğer diĢin ikiden fazla yüzünde ciddi kayıplar ve dikey boyutta kayıp 

varsa indirekt restorasyonlarla (seramik kronlar, köprüler) tedavi 

yapılır (Jaeggi ve Grüninger, 2006). 

SONUÇ 

Dental erozyon çok faktörlü etiyolojiye sahip madde kaybıdır. Sebep 

olan etiyolojik faktörlerin iyi belirlenmesi, dental erozyonun erken 

aĢamada teĢhisi ve olası risk faktörlerinin ve bunlar arasındaki etkileĢimin 

doğru algılanması oldukça önemlidir. Hasta ve hekim iĢ birliği ve yeterli 

önleyici tedbirler ile eroziv diĢ aĢınmasına ilerlemeden müdahale 

edilebilir.  
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GĠRĠġ 

Günümüz yaĢam tarzı teknoloji olmadan yaĢamın sürdürülmesinin 

zorlaĢacağı yönünde görüĢ geliĢtirmemizi sağlayacak kadar yaĢamın 

temel bir parçası haline gelmiĢtir. Türk Dil Kurumuna  (TDK) göre 

―teknoloji‖; ―bir sanayi dalı ile ilgili yapım yöntemlerini, kullanılan araç, 

gereç ve aletleri, bunların kullanım biçimlerini kapsayan uygulama 

bilgisi, uygulayım bilimi‖ Ģeklinde tanımlanmaktadır (TDK, 2006).  

Teknoloji hayatımızın birçok alanında yaĢamı kolaylaĢtırmakta ve 

yaĢam standardını yükseltmektedir. Bunun yanında BiliĢim Teknolojileri 

(BT) ve çevre iliĢkisine bakıldığında, teknolojinin hayat döngüsünün her 

aĢamasında çevre sorunları yaratabilmektedir. Bir bilgisayar, çeĢitli 

elektronik ve elektronik olmayan bileĢenden oluĢmaktadır ve üretiminin 

sağlanabilmesi için çeĢitli ham maddeler, kimyasallar ve su 

tüketilmektedir. Bunun sonucu olarak atıklar oluĢmakta ve doğrudan ya 

da dolaylı olarak çevre etkilenmektedir (Murogesan 2008). Dünya 

kaynakları açısından tükenebilir özelliklere sahip olması sebebi ile 

sürdürülebilirlik için alınacak önlemler insan popülasyonun daha uzun 

süre hayatta kalmasını sağlaması için elzem olmakla birlikte insan doğası 

gereği orta ve uzak gelecek için öngörü yetisi sınırlı ve olayları holistik 

düzeyde değerlendirebilme yetisindeki zaafiyet sebebi ile bu konuda 

harekete geçme motivasyonundan uzak kalmasıyla sonuçlanmaktadır. 

SÜRDÜRÜLEBĠLĠRLĠK 

Sürdürülebilirlik kavramının yönetim araĢtırmalarına giriĢi, her ne 

kadar iĢ sektörünün neden olduğu çevresel bozulmalar olmasına rağmen 

çeĢitli sorunları tanımlamak için kullanılmıĢtır (Marimuthu & Paulose 

2016). Sürdürülebilirlik tamamen ihtiyaçları karĢılama ve insanlar, çevre 

ve ekonomi arasında bir denge arayıĢıyla ilgilidir. BirleĢmiĢ Milletler 

Çevre ve Kalkınma Küresel Komisyonu‘nun 1987 Brundtland Raporu‘na 

göre, sürdürülebilir kalkınma ―gelecek nesillerin kendi ihtiyaçlarını 

karĢılama yeteneğinden ödün vermeden mevcut ihtiyaçları karĢılayan 

geliĢme‖ Ģeklinde tanımlanmıĢtır. Sürdürülebilir kalkınma ekonomik, 

çevresel ve sosyal boyutları içermektedir (Murugesan & Gangadharan, 

2012).   

Herkesin, entropi olmaksızın kaynaklardan eĢit ve adil bir Ģekilde 

yararlanabildiği, kalkınmıĢ ve aynı zamanda modern, sürdürülebilir 

Ģehirler; inĢaat, bakım ve daha fazla büyüme için sürdürülebilir 
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teknolojiye ihtiyaç duyar. Geri dönüĢümlü inĢaat malzemeleri, yağmur 

suyu yönetimi için yeĢil çatılar, sıfır enerjili binalar (en az kullandıkları 

kadar yenilenebilir enerji üretenler), doğal havalandırma sistemleri gibi 

sürdürülebilir yapılar, sürdürülebilir kentsel drenaj sistemleri, düĢük 

sulama peyzajı gibi sürdürülebilir altyapılar, kanalizasyondan elde edilen 

biyogaz gibi yenilenebilir enerji kaynakları vb. yenilenebilir yakıtlar, 

koordine edilmiĢ bisiklet yolları ve yürüyüĢ yolları, toplu taĢımacılığa 

kolay eriĢim ve özel araç kullanımı için geçiĢler vb. süreçleri 

içerebilmektedir (Aithal & Aithal, 2016). Sürdürülebilir kaynakların 

üretimi, bu konularda yapılacak farkındalık eğitimleri, araĢtırmaların 

yapılması ve günlük kullanımlarının destekleyen hükümet politikalarının 

geliĢtirilmesi ile toplum-devlet iĢbirliği ile olanaklı olacaktır.   

Sağlık hizmetlerinde sürdürülebilirlik kavramı incelendiğinde, hastane 

süreçlerindeki sürdürülebilirlik uygulamalarının, çevre, müĢteri, çalıĢan 

ve toplumun sürdürülebilirlik hedeflerine ulaĢmak için kalite ve finansal 

performansı sürekli arttırması yer almaktadır. Sağlık hizmetlerinde çevre 

odaklı sürdürülebilirlik boyutu; sağlık hizmetlerinde etkin atık 

yönetiminin sağlanması, kimyasal maddelerin uygun kullanımı, uygun 

geri dönüĢüm programının uygulanması, karbondioksit üretiminin 

azaltmak için yeĢil teknoloji kullanımı ve uygun tasarlanmıĢ ve çevre 

dostu tesisler ile sağlanabilir (Marimuthu & Paulose 2016).  

YEġĠL TEKNOLOJĠLER 

YeĢil teknoloji; insan etkilerini en aza indirmek, azaltmak ve doğal 

çevre kaynaklarını korumak için kullanılan ürün, ekipman ve sistemlerin 

geliĢtirilmesi ve uygulanması Ģeklinde tanımlanabilir (Bhardwaj & 

Neelam 2015). YeĢil teknoloji, insanların rahatlığı için ürün ve 

teknolojiler tarafından yaratılan çevresel zararı azaltan çevresel Ģifa 

teknolojileridir (Aithal & Aithal 2016). YeĢil teknoloji ile ilgili tanımların 

ortak özelliklerine bakılırsa, bu özellikler; çevresel zararı ortadan 

kaldırmak veya en aza indirilmesi, bu amaçla tasarım yapılması, 

üretilmesi, kullanılması ve imha edilmesi ve bilgisayar kaynaklarının 

verimli kullanımının maksimize edilmesidir (Harmon & Auseklis 2009; 

Murogesan 2008). YeĢil teknolojinin (temiz teknoloji olarak da 

adlandırılmakta) ilgi alanı, enerji üretim tekniklerinden toksik olmayan 

temizlik ürünlerine kadar sürekli geliĢen bir yöntem ve materyal grubunu 

kapsar (GreenTechnology 2019).  YeĢil teknolojiler karbon ayak izi 

bırakmayacak sürdürülebilir teknolojilerdir. Daha az kaynak tüketimi, 
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herhangi bir çevresel bozulmayı önlemeye yönelik olarak her süreçte 

otomasyon sistemlerini destekleyerek insan müdahalesini önlemeye 

çalıĢmaktadır. YeĢil teknolojiler, çevresel bozulmayı desteklemediği ve 

karbon ayak izi yaratımına katkı bulunmadıkları için sürdürülebilir olarak 

algılanmaktadır (Aithal & Aithal 2016). Enerji, yeĢil bina, çevresel olarak 

tercih edilen satın alma, yeĢil kimya, yeĢil nanoteknoloji gibi baĢlıklar 

konu alanları arasında yer almaktadır (GreenTechnology 2019).  

Çevresel sürdürülebilirlik konusundan kamu bilinci artmıĢ olsa da 

yeĢil ekonomiye geçiĢte, ekonomik maliyetleri konusunda endiĢeler söz 

konusudur. Artan karbon verimliliği, emisyon düzeyi azalırken ekonomik 

büyümenin sürdürülebileceği anlamı taĢımaktadır. Bilgi teknolojileri, 

binaların, ulaĢım sistemlerinin, tedarik zincirlerinin ve elektrik 

Ģebekelerinin enerji verimliliğini arttırmak için kullanılması sonucunda 

karbon verimliliğini arttırmak için büyük bir potansiyele sahiptir 

(Dedrick, 2010).  

―YeĢil‖ ya da çevre dostu çözümleri analiz ederken konuyu doğrudan 

ve dolaylı olmak üzere iki açıdan ele alınması uygundur. Bir hizmetin 

enerji tüketimini azaltan çözümün uygulanması doğrudan etki ile 

sonuçlanır. Doğrudan etkiler, ilgili çözümün uygulanmasıyla doğrudan 

ilgilidir. Çözümlerin dolaylı etkileri ise çözümün benimsenmesinin daha 

geniĢ sonuçlarını ele alır. E-posta kullanımı, gönderilecek mektup 

sayısını azaltarak (kağıt kullanımı, nakil süreci vb.) daha yüksek çevresel 

etkiye yol açabilir. Dolaylı etki azaltma, genellikle çevresel sorunları 

sınırlamada daha yüksek potansiyele sahiptir (Vereecken, Heddeghem, 

Colle et al. 2010).  

YeĢil teknolojiler ve uygulamalar; bir kurumun üretim süreçlerinin 

çevresel etkilerini azaltan teknolojiler ve uygulamalar olarak 

tanımlanmaktadır. Bu açıdan:  

 Kurum içinde kullanılmak üzere, öncelikle yenilenebilir 

kaynaklardan elektrik, ısı veya yakıt üretimi,  

 KuruluĢ içindeki enerji verimliliğini artırmak için kullanılan 

teknolojiler veya uygulamalar, 

 Yenilenebilir enerji üretimi ve enerji verimliliği dıĢındaki 

yöntemlerle sera gazı emisyonlarının azaltılması süreçlerinde 

kullanılan teknolojiler veya uygulamalar,  

 ĠĢlemler sonucunda kirleticilerin veya toksik bileĢiklerin 

oluĢumunu veya salınımını azaltmak veya çevreden kaynaklanan 
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kirletici maddeleri veya tehlikeli atıkları gidermek için kullanılan 

teknolojiler veya uygulamalar,  

 Operasyonların bir sonucu olarak atık madde oluĢumunu 

azaltmak veya ortadan kaldırmak için kullanılan teknolojiler veya 

uygulamalar,  

 Üretim süreçlerinde geri dönüĢtürülebilen girdilerin kullanımı 

hariç, doğal kaynakları korumak için süreçlerde kullanılan 

teknolojiler veya uygulamalar yer almaktadır (Bureau of Labor 

Statistics U.S. Depertment of Labor, 2012). 

SanayileĢme, hızlı nüfus artıĢı, doğaya verilen tahribatlar sonrasında 

karĢımıza çıkan sorunlar arasında ozon tabakasının delinmesi, küresel 

ısınma ve iklim değiĢikliği gibi birçok olumsuz durumla karĢı karĢıya 

kalmaktayız. BT‘lerindeki hızlı ilerleme ve her alanda kullanımı ile 

büyüyen bir pazardır. Her ne kadar farkında olunmasa da BT çevresel 

sorunlara katkıda bulunmaktadır. BT altyapıları önemli miktarda elektrik 

tüketmekte, sera gazı emisyonlarına katkıda bulunmakta, BT donanımının 

üretimi ve bertarafı sürecinde ciddi çevresel sorunlar ortaya 

çıkabilmektedir (Murugesan, 2008). Bu nedenle daha doğa dostu ve 

yenilebilir yapılar üzerinde durulmaya çalıĢılmakta ve sivil toplum 

kuruluĢlarının bu yöndeki etkisi ile yeĢil teknoloji olarak adlandırılan 

yapılar hayatımıza girmektedir. YeĢil BT, enerji verimliliğini arttırarak, 

sera gazı emisyonlarını düĢürerek, üretiminde daha az zararlı malzemeler 

kullanılarak, yeniden kullanım ve geri dönüĢümü teĢvik ederek çevreye 

fayda sağlar (Murugesan, 2008). 

YeĢil BT, enerji verimli çiplerin tasarlanması, sanallaĢtırma, veri 

merkezlerinin enerji tüketimlerinin azaltılmas, kullanılan enerjinin 

yenilenebilir kaynaklardan kullanılması ve elektronik atıkların azaltılması 

gibi uygulamalarla ekipmanlardan yararlanım ve enerjinin etkin 

kullanımına odaklanmaktadır (Watson, Boudreaui Chen, et al. 2008). 

Bunun yanında veri merkezi tasarımı, yerleĢim yeri; sunucu 

sanallaĢtırılması; imha ve geri dönüĢüm;  yeĢil metrikler, değerlendirme 

için kullanılan araçlar ve yöntemler ve BT ürünlerinin eko-etiketlenmesi 

de bu çerçevede ele alınmaktadır (Murugesan, 2008).  

Son araĢtırmalar, BT departmanları tarafından kullanılan güç 

maliyetlerinin bir kuruluĢ için toplam enerji maliyetlerinin %50'sine 

yaklaĢabileceğini göstermiĢtir. YeĢil BT'nin maliyetleri düĢürmesi ve 

firmanın çevre üzerindeki etkisini azaltması yönünde bir beklenti olsa da, 
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sürdürülebilir BT hizmetlerinin müĢteri değeri yaratma, iĢletme değeri ve 

toplumsal değer açısından stratejik yararlarını anlama konusunda çok 

daha az dikkat çekilmiĢtir (Harmon & Auseklis 2009). 

Veri merkezleri için sunucular, bilgisayarlar, monitörler, veri iletiĢim 

ekipmanı ve soğutma sistemleri tarafından tüketilen toplam elektrik 

miktarı sürekli olarak artmaktadır. Enerji tüketimindeki bu artıĢ, sera gazı 

emisyonlarına yol açmaktadır. Her bir bilgisayarın kullanımı sonucu yılda 

yaklaĢık 1 ton karbondioksit üretilmektedir (Murugeasan, 2008).  

Elektrik, iklim değiĢikliğinin baĢlıca nedenlerinden biridir. Elektrik 

üretimi esnasında genel olarak kömür veya petrol kullanımı sonrasında 

atmosfere karbondioksit, çevreye zararlı maddeler ve kükürt 

salınmaktadır (Murugeasan 2008). Bu açıdan elektrik tüketimini azaltmak 

ve üretiminde güneĢ enerjisi gibi doğal kaynakların kullanımı bu zararlı 

etkileri azaltılmasını sağlayacaktır. Sürdürülebilirlik için yeĢil Bilgi ve 

ĠletiĢim Teknolojisi (BĠT)  zorunlu bir alan haline gelmektedir (Bokolo & 

Mazlina, 2016). YeĢil BĠT, karbondioksit emisyonlarını azaltma, küresel 

iklim değiĢikliği ve diğer çevresel sorunların çözümüne yönelik önemli 

katkı sağlayabilecek bir alandır (vom Brocke, Watson, Dwyer et al., 

2013).  

Sürdürülebilirlik, var olan kaynakların korunması ve etik kullanımını 

içeren ve çevre, ekonomi ve toplum ile ilgili konuları kapsayan bir 

kavramdır (Bokolo, Mazlina & Avanis 2018). Sürdürülebilir BT 

hizmetleri, sürdürülebilirlik gereksinimlerini karĢılamak için güç 

yönetimi, sanallaĢtırma, soğutma teknolojisinin iyileĢtirilmesi, geri 

dönüĢüm, elektronik atık imhası ve BT altyapısının optimizasyonu gibi 

yeĢil bilgi iĢlem uygulamalarının entegrasyonunu gerektirir (Harmon & 

Auseklis 2009).  

Ġnternet bağlantılı cihazların 10 yıl içerinde küresel emisyonların 

%3,5‘ini ve 2040 yılına kadar %14‘lük kısmının kaynağı olacağı 

öngörülmektedir. Sektör, ekonomilerin dijital dönüĢümünün ve büyük 

ölçekli enerji verimliliğinin küresel emisyonları %20 veya daha fazla 

azaltacağı görüĢünü desteklemekle birlikte nesnelerin interneti (Iot) 

kullanımının artmasıyla bu öngörüde sürprizler oluĢabilir (Vidal, 2017). 

Iot edge cihazların dünya çapında ağa bağlı bekleme modunda enerji 

tüketimi yıllık %20‘lik bir büyüme oranıyla artmakta ve 2025 yılında 

tüketimin 46TWh ulaĢması beklenmektedir. Bu değer Portekiz‘in 2012 
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yıllında tükettiği yıllık elektrik tüketimine eĢittir (U.S. Energy 

Information Administration (IEA 4E EDNA), 2016).  

SAĞLIK HĠZMETLERĠ VE TEKNOLOJĠ 

Teknoloji, sağlık hizmetlerinin sunumunda giderek artan bir düzeyde 

kullanım alanı bulmaktadır. Tanılama, tedavi, rehabilitasyon ve sağlığın 

geliĢtirilmesi süreçlerinin çeĢitli ayaklarında, basitten kompleks yapıdaki 

araçlara kadar geniĢ bir yelpazeye sahip olan teknoloji, sağlık sektörünün 

vazgeçilemez bir ayağını oluĢturmaktadır. Artan müĢteri talepleri, klinik 

çıktıların iyileĢtirilme gerekleri, kalite süreçleri ve tedavi ve bakım 

uygulamalarında yaĢanan hataların önüne geçilmesi amacıyla cihazlar 

arasında etkileĢimin sağlanması önemli bir husus haline gelmiĢtir. Klinik 

senaryolarla güçlü tanımlanmıĢ iĢ akıĢları, insan-makina etkileĢimleri ve 

makina-makina etkileĢimleriyle standartların geliĢtirilmesi ile hizmet 

yürütülmelidir. Örneğin, hasta kontrollü analjezi ile iliĢkili solunum 

depresyonunu sorununun çözümü için, solunum monitörleri, infüzyon 

pompası ve klinik personel arasında yüksek düzeyde koordinasyon ve 

birlikte çalıĢabilirlik gerekmektedir (MD PnP, 2007-2013). GeliĢtirilmiĢ 

bağlantı ve birlikte çalıĢabilirlik için artan talepler sebebi ile tıbbi cihaz 

biliĢimi için temel güvenlik ve temel performans için belirli standartların 

belirlenmesi ve bu alanlara öncelikle odaklanmayı gerektirmektedir 

(Weininger, Jaffe & Goldman 2017).  

Bilgisayar teknolojilerindeki geliĢmeler, hasta izleme sistemleri, ağ 

iletiĢimi ve elektronik sağlık kayıt sistemleri (ESK) ile hastaneler sürekli 

olarak artan hacim ve çeĢitli değiĢkenlere yönelik elektronik ortamlarda 

ölçümler yapmakta ve kayıt altına almayı sağlamaktadır (Wolfe 2013). 

Bu veriler, büyük boyutlu olması ve karmaĢıklığı sebebi ile geleneksel 

veri yazılım uygulamalarına önemli zorluklar yaĢatan büyük veriler 

olarak tanımlanmakta ve büyük çoğunluğu zaman ve/veya uzayda 

tekrarlanan gözlemlerden oluĢmaktadır (Jacobs 2009). Sağlık 

hizmetlerinde kanıtlara ve sonuçlara dayalı uygulamaya daha fazla önem 

verilmesi, sağlık kurumları ve sağlık sistemlerini, kararların ve süreçlerin 

iyileĢtirilmesi amacıyla çeĢitli ve farklı kaynaklardan elde edilen verilerin 

sistematik entegrasyonu yoluyla tıbbi karar vermeyi geliĢtirmeye 

yöneltmektedir (Stead, Searle, Fessler et al. 2011). Bu da yazılı 

dokümandan daha çok dijital kayıt sistemleri ile mümkün olabilmektedir.   
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Sağlık bakım organizasyonlarında projelerin planlanması ve 

geliĢtirilmesinden  (Bokhari 2009) hastalarla ilgili ölçümleri izlemeye 

çeĢitli etkinliklerin yürütülmesinde teknolojik kabiliyete ihtiyaç vardır. 

Teknolojik yetenekler, bir sağlık kuruluĢunun, farklı operasyonel 

zorunlulukların uygulanmasında faklı farklı araç ve teknolojileri etkin bir 

Ģekilde dahil edebilme yeteneği olarak tanımlanabilir (Balaji &Yin 2015). 

KuruluĢun esneklik kazanması ve performansının arttırılması yönünde 

kullanılan yazılım, donanım ve iletiĢim sistemleri yetenekleri bu 

kavramın kapsamı içerisindedir (Byrd and Turner 2000; Sambamurthy, 

Bharadwaj & Grover 2003). Elektronik sağlık kayıt sistemine yapılan 

yatırımlar (Venkatesh, Zhang, & Sykes 2011), BT‘nin sağladığı yenilikçi 

uygulamaların temel alındığı, hastanın sağlık hedeflerine ilerlemesini 

izlemek için sosyal medya ve mobil platformları içermektedir (Greaves, 

Ramirez-Cano, Millett et al. 2013). 

SAĞLIK HĠZMETLERĠ ve YEġĠL TEKNOLOJĠ  

Sağlık hizmetlerinin üretimi esnasında her ne kadar farkındalık olmasa 

da ciddi bir karbon ayak izine sahiptir. Chung ve Meltzer‘in (2009) ABD 

sağlık sektöründe yürüttükleri çalıĢmada, sağlık hizmetleri, hastane 

bakımı, bilimsel araĢtırma, ilaç üretimi ve dağıtımı gibi faaliyetler dahil 

ABD gayri safi yurtiçi hasılasının %16'sını oluĢturmasına rağmen, 

ülkenin toplam karbondioksit üretiminin %8'ini ürettiğini bildirmiĢlerdir. 

Sağlık araĢtırmalarında, biyofarmasötikler ve biyoteknoloji (Rosenberg-

Yunger, Daar, Singer & Martin 2008) gibi özel inovasyon 

uygulamalarının geliĢtirilmesi ile çevresel sürdürülebilirliğe odaklanması 

ile yeĢile dikkat çekilmiĢtir (Marimuthu & Paulose 2016). YeĢil sağlık 

hizmetleri iĢ yerinde sürdürülebilirliğe ve sosyal eĢitliğe değer 

vermektedir. Kliniğin yeĢile çevrilmesi, yararlı bir adım olmasına rağmen 

ampulleri değiĢtirmekten daha fazlasını içermelidir. Tüm tıbbi ve sağlık 

dıĢı personelin çevrenin; birey, toplum ve çevre sağlığı için ne kadar 

önemli olduğu konusunda bir anlayıĢa sahip olmalıdır. Kaynakların 

korunması, atık yönetimi ve çevresel performans gibi sürdürülebilir 

uygulamaları teĢvik etmenin sosyal yararları, hastalar, sağlık dıĢı personel 

ve sağlık personeli de dahil olmak üzere kliniğin tüm üyeleri tarafından 

paylaĢılmalıdır (Kreisberg 2007). YeĢil uygulamalar sadece çevre için 

önemli değil, sadece sağlık değil tüm sektörlerde BT maliyetlerini 

düĢürmek ve diğer süreçlerde çalıĢma biçimini değiĢime zorlayan bir 

anlayıĢtır (Sullivan 2009).  
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YeĢil BT giriĢimleri, çevre dostu ürünler üretmeyi taahhüt eden 

üreticilerle baĢlamalı ve BT departmanlarını sanallaĢtırma, güç yönetimi 

ve uygun geri dönüĢüm alıĢkanlıkları gibi daha çevre dostu seçenekleri 

düĢünmeye teĢvik etmelidir. SanallaĢtırma yoluyla azaltılmıĢ / 

rasyonelleĢtirilmiĢ sunucu sayısı, bir veri merkezindeki güç tüketimini 

sunucu baĢına 200–400 W azaltabilir (Sullivan 2009). Bazı tavsiyeler, 

alternatif enerji kullanımı ve diğer yeĢil teknolojilerin kullanımı, geri 

dönüĢüm ve düĢük emisyonlu inĢaat malzemeleri kullanımı yönündedir 

(Harris 2008).  

Sunucu sanallaĢtırma, kuruluĢların yeĢile dönmesi için en yaygın 

yollardan biridir. Sağlık sektörünün veri merkezlerinde sunucu 

sanallaĢtırması, kullanılan fiziksel sunucu sayısını azaltmak için bir fırsat 

sağlar. Bu da, fiziksel donanım maliyetlerini ve veri merkezinin karbon 

ayak izini azaltmaktadır. Masaüstü sanallaĢtırma yalnızca enerji 

maliyetlerini düĢürmez; ayrıca bilgisayar donanımı üzerindeki verimliliği 

artırabilir ve sermaye giderlerini azaltabilir. SanallaĢtırma ile hem BT 

kaynak kullanımı hem de tesis alanı, güç ve soğutma kullanımı konularını 

ele alan en umut verici teknolojidir. SanallaĢtırmanın nihai amacı ve 

faydası, sağlık tesisi kullanıcılarına getirdiği önemli BT esnekliğidir. BT 

sanallaĢtırması; veri korumasına, iĢ sürekliliğine ve olağanüstü durum 

kurtarma hizmetlerine fayda sağlayabilir (Godbole & Lamb 2018). 

Sanal iĢbirliği, sağlık hizmetlerinin ―yeĢillenmesi‖ için çeĢitli fırsatlar 

sunar; BT, web konferansı ve anında mesajlaĢma özelliğini destekler. 

Sanal iĢbirliğini teĢvik etmek için birçok yazılım uygulaması da vardır. 

Sanal toplantılar ve diğer iĢbirlikçi çabalar kullanılarak seyahat ve diğer 

harcamalar büyük ölçüde azaltılır. Sanal iĢbirliğinin etkin kullanımı, 

verimliliği artırır ve çalıĢanların herhangi bir zamanda bilgiye ve 

uygulamalara eriĢmesini sağlar. Bu, hastanelerde elektronik tıbbi kayıt 

(ETK) ve ESK kabul edilmesiyle de uyumludur. Ek bir avantaj olarak, bu 

teknolojiyi kullanmak verimliliği ve ekip çalıĢmasını artırabilir (Godbole 

& Lamb 2018). 

YeĢil BT yaĢam döngüsü, yeĢil veri merkezleri, yeĢil bulut biliĢim, 

yeĢil veri depolama ve benzeri kilit unsurları içerir (Murugesan & 

Gangadharan 2012). Bulut merkezli veri merkezi yapımındaki patlama, 

sağlık teknolojisi tarafından yönlendirilmektedir (PR Newwire 2012). 

Bununla birlikte, bulut biliĢimin ―yeĢil‖  olup olmadığı konusunda bir 

tartıĢma vardır (Swan 2011). Bulut biliĢimin, yeĢil bir çözüm olduğu 
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(dört nedenden yola çıkılarak) Ģeklinde kavramlaĢtırılmasının nedenleri 

arasında (Mines 2011): 

(1) enerji ve kaynak verimliliğini sağlayan kaynak sanallaĢtırma;  

(2) verimliliği artırmak için konsolidasyon ve kullanımın en üst 

düzeye çıkarıldığı otomasyon yazılımı; 

(3) kullanım baĢına ödeme ve self servis, daha etkin davranıĢ ve 

yaĢam döngüsü yönetiminin teĢvik edilmesi; ve 

(4) çok sayıda iĢletme, birçok kuruluĢa veya iĢletme birimine fayda 

sağlamak için ölçek verimliliği sağlamak yer almaktadır.  

Çoğunlukla hastaneler için ele alındığında sağlık hizmetlerindeki yeĢil 

düĢüncesi ―yeĢil triad‖ da denilen; yeĢil altyapıyı, yeĢil BT'yi ve yeĢil 

tıbbi teknolojiyi içermektedir (Godbole & Lamb 2013): 

1. YeĢil altyapı içeriği: 

• Optimize edilmiĢ ve modernize edilmiĢ ısıtma, havalandırma ve 

soğutma kullanımı sayesinde maliyet tasarrufu, 

• Daha fazla konfor ve enerji tasarrufu için optimize edilmiĢ 

aydınlatma kontrol sistemlerinin kullanılması, 

• Güvenlik ve konforu kaybetmeden maksimum enerji tasarrufu, 

performans ve sürdürülebilirlik sağlamak amacıyla hastanelerin yaĢam 

döngüsü performansını optimize etmek için özelleĢtirilmiĢ çözümlerin, 

hizmetlerin, ürünlerin ve teknolojilerin kullanılması, 

• Video konferans, tele-tıp, vb. gibi modern iletiĢim sistemlerini 

kullanarak daha az seyahat, 

• YeĢil hasta multimedya bilgi-eğlence sistemi, 

• Enerji tüketimini azaltan masaüstü telefonlar, 

• Sağlık atıkları ve elektronik atıkların (elektronik ve elektrikli 

teçhizat) ―azalt-yeniden kullan-geri dönüĢtür‖ ilkesi ile imha edilmesini 

kapsamaktadır. 

2. YeĢil BT: 

• Konsolidasyon ve sanallaĢtırma teknolojilerini kullanarak sağlık veri 

merkezlerinin yeĢil dönüĢümü, 

• Veri merkezinde enerji verimliliği sunucusu depolama azaltma ve 

veri merkezlerinde hava soğutması için yeraltı suyu kullanımının 

iyileĢtirilmesi, 
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• Masaüstü ve sunucu sanallaĢtırmasına sahip yeĢil BT mimarilerini 

kapsamaktadır 

3. YeĢil tıbbi teknolojiler ise: 

• Enerji verimli tıbbi teknolojiler ve 

• Tıbbi teknolojilerin çevre dostu olarak çalıĢmasını sağlamayı 

kapsamaktadır. 

Masino, Rubinstein, Lem, Purdy ve Rossos‘un (2010) çalıĢmalarında, 

altı aylık bir sürede tamamlanan 840 tele-tıp konsültasyonundan 

kaynaklanan sera gazı (GHG) emisyonlarındaki azalma tahmin etmiĢtir. 

Bu tahmin modeli, hem araç hem de video konferans ünitesinin enerji 

kullanımının sera gazı emisyonları üzerindeki etkisine dayandırılmıĢ ve 

maliyetten kaçınma faktörleri de incelenmiĢtir. ÇalıĢma, video konferans 

üniteleri için enerji tüketiminin ürettiği sera gazı emisyonlarının 42 kg 

karbondioksit eĢdeğeri olduğu tahmin edilmektedir. ÇalıĢma sonucunda, 

video konferans ünite enerjisi ile ilgili genel sera gazı emisyonlarının araç 

kullanımından kaçınılanlarla karĢılaĢtırıldığında küçük bir fark olduğu 

sonucuna varmıĢtır. Bu açıdan hasta merkezli bakım ve maliyet 

tasarrufunun iyileĢtirilmesine ek olarak, çevresel faydaları göz önüne 

alındığında tele-tıp hizmetlerinin benimsenmesi için ek motivasyonlar 

sağlamaktadır.  

Bu nedenle, sağlık sektörünün ―karbon ayak izi‖ perspektifinden 

bakıldığında, bu çalıĢmanın bulunması sağlık sektörünün, kısmen hastalar 

ve sağlık çalıĢanları tarafından yapılan yoğun seyahatler nedeniyle 

küresel karbon emisyonlarına önemli bir katkı sağladığı gerçeğini 

desteklemektedir. Bu nokta, fiziksel ziyaretlerin tele-tıp atamalarıyla 

değiĢtirilmesinin, karbon emisyonlarında 40-70 kata kadar önemli bir 

düĢüĢe yol açtığı tespit edilen baĢka bir çalıĢma da (Holmner, Ebi, 

Lazuardi & Nilsson 2014) mevcuttur. Ağ bant geniĢliği, toplantıların 

süresi ve kullanım oranları gibi faktörler, çeĢitli kapsamlardaki 

emisyonları etkilemektedir (Godbole & Lamb 2018). 

Günümüzde yarattığımız birçok değiĢiklik insan yaĢamına çeĢitli 

alanlarda etki etmeye devam etmektedir. Bir insandan beklenen ortalama 

yaĢam süresi 72 yıldır (World Health Organization (WHO), 2016) ve 

yaĢam süresi bir önceki yüzyıla göre önemli düzeyde artmıĢtır. GeliĢen 

teknolojiler ile beklenen yaĢam süresi daha da artacağı öngörülmektedir. 

Bunun yanında HIV/AIDS, Ebola, KuĢ gribi gibi birçok bulaĢıcı 
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hastalıklar da insan yaĢamını tehdit etmektedir. 2018 yılında 18,1 milyon 

yeni vaka ve 9,6 milyon kiĢinin ölümüne sebep olan kanser (WHO, 2018) 

diğer önemli sağlık sorunudur. YeĢil nanoteknoloji araĢtırmaları, tıp 

alanında ilerlemeler sağlaması açısından büyük fırsatlar sunmaktadır. 

Alandaki nanoteknoloji uygulamaları arasında; ucuz ve hızlı tanı, yeni 

ilaç uygulama yöntemleri ve yeni ilaçların daha hızlı geliĢtirilmesi yer 

almaktadır. DNA hücre hasarının onarılması ve ilaç tedavisini 

özelleĢtirilmesinde uzun vadeli ve daha güçlü nanoteknoloji çözümleri 

yer alamaya baĢlayacaktır. Sürdürülebilir sağlık ve uzun ömür için uzun 

vadeli ileri nanoteknoloji uygulamaları araĢtırılmaktadır. Kanser 

hücrelerinin ve virüslerin moleküler yapısına saldırmak ve yeniden 

yapılandırmak için programlanmıĢ nanorobotlar içeren içilebilir sıvıların 

üretilmesi, farmasötik ve yeĢil nanoteknoloji alanlarında beklenen 

geliĢmelerdendir. Nanorobotların yaĢlanma sürecinin yavaĢlatılması ve 

hassas cerrahi giriĢimlerde kullanılması konusunda görüĢler mevcuttur. 

Bu hizmetlerin dıĢında, kulak, burun, göz rengi değiĢikliği gibi estettik 

gereksinimlerine yönelik olarak, insan vücudunun atomlarının yeniden 

düzenleyerek kozmetik cerrahi yapmak için programlanabilir (Aithal & 

Aithal 2015).  

Yeni geliĢtirilen ve dikket çeken yeĢil tıbbi cihazlar arasında; karbon 

ayak izini %55-70 oranında azaltan albümin konteyneri, ampul 

değiĢtirme gerektirmeyen ve 50.000 saat kullanım ömrü olan tıbbi 

muayene lambaları, toraks görüntülemede %45 ve kardiyak 

görüntülemede %85 enerji tasarrufu sağlayan ve aynı zamanda daha az 

radyasyon dozu kullanan flash bilgisayar tomogrofi tarayıcı, vücut ısısı 

ve ıĢığı ile çalıĢan, pilsiz, kablosuz iki kanallı EEG (Elektroensefalografi) 

ve %100 çevre dostu ozon sterilizatörü yer almaktadır (Earls 2011).  

Bir diğer umut vaat eden teknolojik yenilik ise blok zincirdir. Blok 

zincir (Blockchain), sağlık sektörü endüstrisinin israf harcamaları ve 

ödeme yapanlar, sigortacılar ve hastalar için daha yüksek maliyetlerle 

sonuçlanan asırlık sorunlarının bazılarının çözülmesine yardımcı 

olabilecek bir araç olarak çekim gücü kazanıyor (Livingston 

2019). Kripto para birimleri dıĢındaki alanlarda da Ģeffaf ve yüksek 

güvenlikli doğası sebebi ile blok zincir kullanımının yolu açılmıĢtır 

(Beck, Czepluch, Lollike & Malone 2016).  

Blok zincirin sağlık hizmeti veri paylaĢımının önündeki engelleri 

kaldıran ve sonuçta endüstri çapında değer temelli bakıma geçiĢi sağlayan 
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anahtar olacağını umulmaktadır. Bir gruptaki katılımcıların bir aracı 

olmadan verileri birbirleriyle güvenli bir Ģekilde paylaĢmalarını ve ne 

zaman ve neyin değiĢtirildiğini takip etmelerini sağlayan bir ortam ve 

ortak bir iĢlem kaydıdır (Livingston 2019). Sistemde bulunan çok sayıda 

düğümün Ģifrelenmesi yoluyla oluĢan bloklar, doğrusal, kronolojik ve 

bilgilerin geçerliliğini doğrulayan dijital parmak izlerine sahiptir (Tian 

2016). Dijital varlığın kendisini kaydetmek yerine dijital varlığın parmak 

izini depolayarak anonimlik ve gizlilik hedefine ulaĢan bir teknolojidir 

(Crosby, Nachiappan, Pattanayak, Verma & Kalyanaraman 2016). Blok 

zincir ile kaydın, hacklenme olasılığı olan tek bir bilgisayarda bulunması 

yerine, bilginin değiĢtirilmesi veya silinmesi son derece zorlaĢan birden 

fazla bilgisayar arasında tutulur. Bu bozulmaya karĢı korumalı özellik, 

blok zincirdeki herhangi bir bilginin geçerli olmasını sağlayan bir iĢlemle 

birlikte grup katılımcıları arasında güven sağlar. 

Dolayısıyla, blok zincir etkin sağlayıcılar dizini söz konusu 

olduğunda, ittifaktaki bir sigorta Ģirketi bir adresi doğrulamak için doktor 

ofisini ararsa ve kayıttaki bu bilgileri güncellerse, ittifakın tüm üyeleri 

değiĢikliği görecektir. Bu, diğer sigorta Ģirketleri ve doktor 

muayenehanesi için daha az iĢ demektir (Livingston 2019). 

Blok zincirin kullanıldığı alanalar arasında, finansal uygulamalar, 

akıllı mülkiyet, nesnelerin interneti, akıllı sözleĢmeler, devlet iĢlerinin 

yanı sıra müzik endüstrisindeki tüm yasal belgeler, sağlık kayıtları ve 

bağlılık ödemeleri, noter ve evlenme lisansları gibi finansal olmayan 

uygulama alanları gibi sonsuz fırsatlar sunmaktadır (Crosby, Nachiappan, 

Pattanayak, Verma & Kalyanaraman 2016). Bu açıdan blok zincir; kağıt 

tasarrufu, seyahat masraflarının azaltılması, bilginin doğrulanması ve 

takibi için kullanılacak direk ve indirekt maliyetlerde azalma gibi fırsatlar 

sunmaktadır.  

TEKNOLOJĠ ĠLĠġKĠLĠ HASTANE MALĠYETLERĠ 

Teknoloji birçok iĢ süreçlerinin basitleĢmesi ve birçok kaynağın daha 

azıyla daha fazla değer üretme potansiyeline sahiptir. 2015 verilerine 

göre ABD, gayri safi yurt içi hasılasının %17,8‘ini sağlık harcaması 

olarak kullanmaktadır.  Son yıllardaki teknolojik geliĢmeler sağlık 

sektörüne birçok alanda iyi hizmet etmiĢtir. Ama bu durumun bir maliyeti 

söz konusudur. Yeni tıbbi teknoloji, yıllık maliyet artıĢlarının %40-

50‘sinden sorumludur (Clemens 2017). Bu maliyet ya yeni teknolojilerin 
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satın alınması ya da eskilerinin yoğunlaĢtırılmıĢ kullanımına dayandığı 

düĢünülmektedir. Bu durumda maliyetleri azaltmanın tek yolunun 

teknoloji kullanımının azaltılması gibi görünmektedir. Lakin bu durumda 

etik sorunlar ortaya çıkmaktadır. ABD‘de teknoloji tıbbın sevilen bir 

özelliği olarak görülmektedir. Hastaların ileri teknoloji ile tedavi olma 

beklentisi (Amerikan vatandaĢlarının %40‘ı medikal teknolojinin 

hayatlarını her zaman kurtarabileceklerine inanmaktadır. Bu kanıyı daha 

az sayıda Avrupalı sahiptir), doktorların ağırlıklı olarak teknoloji 

kullanımı yönünde eğitim almaları, milyarlarca dolarlık bir medikal 

endüstri ve medyanın etkisi ile teknoloji yoğun bir sağlık hizmeti sunumu 

zorunluluğu ortaya çıkmaktadır.  Bu açıdan teknolojinin kullanılmasının 

kesilmesi, çoğu insan açısından yanlıĢ hatta ahlaksızca görülmektedir 

(Callahan 2008). Sağlık hizmetlerinin üretilmesi süreçlerine iliĢkin insan 

hatalarının toplum tarafından farkındalığı, ileri teknoloji ile tanı ve tedavi 

hizmeti alma yönünde bireyleri motive etmektedir.  

Medikal bilgi teknolojisi, hastalıkları önleme çabaları, tüketiciye 

yönelik sağlık hizmetlerini ve hastalık yönetim programlarını ilerletmek 

için henüz yeni bir adaydır (Callahan 2008). Sağlık biliĢim teknolojileri 

kullanımı henüz baĢlangıç aĢamasında olması, üretkenliğin arttırılması ve 

maliyetlerin azaltılmasında nasıl bir etkiye sahip olduğu konusunda açık 

bilgiler sunmamaktadır. Teknoloji bir kuruluĢta; programlama, hata 

düzeltme, proje geliĢtirme, eğitim destek ve benzeri durumlar sebebi ile 

zaman ve parayı hızlı bir Ģekilde tüketebilir (Clemens 2017).  

YaĢlanan nüfus, kronik hastalıkların tedavi süreçleri ve artan 

maliyetlerin yönetilmesi, hastane süreçlerinin doğru yöneltmesiyle 

mümkün olacak alanlardır. Hastaneler, maliyetleri düĢürmek ve geliri 

arttırmak için stratejiler düĢünmelidir. Hastaneler düĢük doluluk 

oranlarına sahip olduklarında, bu farkı kapatmak için yüksek maliyetli 

çözümlere yönelirler (örneğin, fazla mesai, acente personeli, part time 

hemĢireler vb.). Bu durum hastaneler için en büyük maliyet değiĢkenini 

oluĢturabilir. Ayrıca bu durum çalıĢanların morali, hasta deneyimi ve 

sonuçları ve genel harcamalar üzerinde zararlı etkiler yaratabilir (Thomas 

2017).  Personel devir hızının fazla olması, fazla mesai gibi değiĢkenler 

özellikle malpraktis açısından önemli öncüllerdir. Bu durum ABD gibi 

ülkelerde önemli maliyet kalemleri arasında yer almaktadır (malpraktis 

davaları sonucu ödenen tazminatlar, müĢteri sadakatinin azalması vb.). 

Türkiye‘de ise malpraktis bildirimlerinin olmaması ve bu durumla iliĢkili 

ödemelerin azlığı, farkındalık ve önleyici çözümlere yönelmenin 
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önündeki en önemli engellerdendir. ABD‘de sağlık sistemi içerisinde, 

iĢgücünü yönetmek için gerçek zamanlı mantıksal çözümler 

uygulanmakta, her iki saatte bir iĢgücü istatistikleri kontrol ederek ve 

üretkenlik hedeflerine göre odaklanan bir analiz kullanmaktadır. Sistem, 

personel ihtiyaçlarını doğru bir Ģekilde tanımlamak için tarihsel hasta 

sayısı ve projeksiyonuna bakarak tahminde bulunan bir kontrol paneli 

kullanmaktadır (Thomas 2017). Bu bağlamda teknoloji maliyetleri 

azaltılması için kullanılabilmektedir.  

KuruluĢlar, idari iĢleri ve rutin ofis görevleri kolaylaĢtırmak için 

robotik süreç otomasyonları kullanımı, çalıĢanların daha önemli görevlere 

odaklanmasını ve aynı zamanda hata oranını azaltmasını sağlayabilir. Bu 

durum aynı zamanda çalıĢan motivasyonunu arttırıcı bir özellik 

gösterebilir. ÇalıĢanlar monoton iĢleri tekrarlamak yerine insan etkileĢimi 

ve gözetimi gibi alanlara yönelecektir. Bu açıdan hastaneler, etkin, 

otomatik ve gerçek zamanlı hareket eden, öngörüde bulunan ve yanıt 

veren platformları kullanarak dahili destek hizmetlerini ve süreçlerini 

optimize etmenin yollarını düĢünmelidir (Thomas 2017).  

Talepleri iĢleme ve faturalandırma anlaĢmazlıkları gibi idari 

masrafları azaltmak için biliĢsel hesaplama spektrumu boyunca, makine 

öğrenimi ve yapay zeka gibi teknolojiler kullanabilir. Makine öğrenim 

teknolojileri verideki kalıpları tanıyabilir ve bununla birlikte ödeme 

varyansını tanımlaya ve karmaĢık ödeme metodolojilerini düzeltmeye 

yardımcı olabilir (Thomas 2017). Üstel teknolojiler kullanılarak, 

hemĢirelerin kan örnekleri toplaması gibi rutin görevleri tamamlamasına 

yardımcı olabilir. Bu teknolojilerin kullanımı, görev süresini kısaltabilir, 

hata veya yaralanma riskini azaltabilir ve hasta deneyimini iyileĢtirebilir 

(Thomas 2017).  

Agha (2015), 1998-2005 yılları arasında Medicare verilerine 

dayandırdığı, 2,5 milyon veri ve 3900 hastaneyi kapsayan çalıĢması 

sonucunda, sağlık bilgi teknolojisinin faturalı ücretlerde %1,3‘lük bir 

artıĢ yarattığını belirtmektedir. Sağlık bilgi teknolojisinin kabulünden beĢ 

yıl sonra bile maliyet tasarrufu yönünde kanıt bulamamıĢtır. Sağlık bilgi 

teknolojilerinin benimsenmesinin hasta mortalitesi, istenmeyen ilaç 

olayları ve geri kabul oranları ile ölçülen bakım kalitesi üzerine çok az 

etkisi olduğunu belirtmektedir.  

Borzekowski (2009), ABD‘de 100 yatak ve üzeri 3000 hastanenin 

1987-1994 yılları arasındaki veri setlerini (veri seti hem finansal idari 
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hem de klinik BT sistemlerini kapsamaktadır) kullanarak yaptığı 

çalıĢmada, teknolojik süreçlerin adaptasyonundan üç ve beĢ yıl sonra 

azalan maliyetlerle iliĢki bulmuĢtur. Uygulama düzeyinde azalan 

maliyetlerin, maliyet yönetimi, iyi yönetilen bakım sözleĢmesi yönetimi, 

hem mali hem de klinik karar desteği için tasarlanmıĢ sistemlerle iliĢkili 

olduğu bildirilmektedir. Dranove ve arkadaĢları (2012) BT, ETK, yerel 

demografik özellikler ve hastane özelliklerine iliĢkin çeĢitli veri 

kaynaklarına dayanan çalıĢmalarında, ETK‘nın benimsenmesinin 

ortalama olarak maliyetlerdeki bir artıĢla iliĢkili olduğu ve bu sonucun 

çalıĢma örnekleminin heterojen yapısıyla iliĢkili olabileceğini 

bildirmiĢtir. Üç yıl sonra yoğun BT kabul edilen hastanelerde temel ETK 

sonrası maliyetlerde %3,4‘lük ve geliĢmiĢ ETK sonrası %2,2‘lik bir 

düĢüĢ belirlemiĢlerdir. Bu maliyetlerdeki düĢüĢün çok sayıda BT çalıĢanı 

yer alan hastanelerde daha yüksek olmakla birlikte diğer hastanelerde 

birkaç yıl sonra bile maliyetlerde artıĢ yaĢandığı belirtilmektedir.  

Sağlık hizmetleri üretiminde kullanılan teknolojilerin maliyetleri göz 

önüne alındığında, doğru yer, zaman ve organizasyon için gerekli 

teknolojilerin tercih edilmesi hususunda objektif karar süreçleri 

kullanılarak giriĢimde bulunulması önemlidir. Sağlık hizmetlerinin 

sadece direkt maliyetleri dıĢında çevreye olan negatif etkilerini de en aza 

indirecek yeĢil teknolojilere yönelim, satın alma süreçlerinde ek 

maliyetlere katlanmayı gerektirse de dünyanın kapalı bir sistem olduğu ve 

çevreye bırakılan her türlü atık ile er ya da geç karĢılaĢılacağını garanti 

etmesinin yanında kaynakların tükenmesi riskini de içerisinde 

barındırmaktadır. Bu açıdan etik bir boyutu da içermektedir. Sağlık 

kurumlarında kullanılan yeĢil teknolojilere yönelik uygun ölçüm 

metriklerini geliĢtirilmesi, standardize edilmesi ve uygun belgelendirme 

stratejileri ile uluslararası tanınma düzeyi arttırılabilir. Bu açıdan 

özendiriciliğin arttırılması ve konu hakkında farkındalığın arttırılmasının 

yanında ekonomik teĢviklerin planlanması yönünde politikalar 

geliĢtirilmesi gerekmektedir.  
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