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Aluminyum Siilfat'in “Ross” Cinsi Term Besi Civcivi Karacigerinde
Yarattigi Toksik Ve Inflamatuar Hasar

Oxidative And Inflamatory Damage Of Aluminium Suplhate On The Liver Of Term Ross Broiler Chick
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bosluguna kuluckanin 1.gtintinde 1000 mcg/0.1 ml serum fizyolojik icinde Aluminyum sulfat ve-
rildi. Sham grubuna sadece 0.1 ml serum fizyolojik uygulanirken, Kontrol grubuna herhangi bir
islem yapilmadi. Terme ulasan civcivlerden karacigerler alinarak isik mikroskobu ile histolojik de-
gisikliklere ve biyokimyasal olarak oksidatif reaksiyon indikatorleri olan Malond ialdehit (MDA) ve
Glutatyon (GSH) diizeylerine bakild.

Bulgular: Isik mikroskobunda deney grubunda karacigerde yaygin inflamasyona, hepatosit ha-
sarina, santral ven duvarinda kalinlasma ve pasif konjesyona ve sinuzoid yapisinda bozulmaya
rastlandi. Biyokimyasal olarak ise deney grubunda oksidatif reaksiyonu gésteren MDA yuksekligi
ve GSH tiikenmesi verilen dozda term Ross besi civcivlerinde ilk kez gosterildi. Hem histolojik hem
de biyokimyasal olarak Sham ve Kontrol gruplarinda herhangi bir degisiklige rastlanmadi.

Sonug: Dollenmis Ross cinsi besi tavuk yumurtalarina kuluckanin 1.gtintinde 1000 mcg/0.1ml se-
rum fizyolojik icinde verilen Aluminyum Slfat term civciv karacigerinde yaygin inflamatuar ve
oksidatif hasara yol agmistir.

Anahtar Kelimeler: aluminyum toksisitesi, karaciger, histoloji, biyokimya, Malondialdehid, Glu-
tatyon

Aim: To show histological and biochemical effects of toxic dose Aluminium Sulphate injected on
the day 1 in the liver of term Ross broiler chicks.

Materials and Methods: Fertilised Ross broiler chicken eggs which reached term were divided
into three groups and experimental group were injected by 1000 mcg/0.1ml saline into their air
chambers. Sham group eggs were injected by saline only and control group eggs were not appli-
ed anything. After incubation, at term, on the day 21, surviving chicks were sacrificed, livers taken
and histological and biochemical investigation were performed. A lobe of the livers were Hema-
toxylen Eosin stained and observed under light microscopy. Other lobe of the livers were used to
determine Malondialdehyde (MDA) and Gluthation (GSH) levels.

Findings: First time in term Ross broiler chicks, in experimental group, massive in liver inflama-
tory changes, sinusoidal impairment and hepatocyte specific pathologies were seen under light
microscopy examination. As an oxidative damage indicators tremendous MDA level increase and
GSH level decrease were observed. In sham and control groups normal liver histology and normal
MDA and GSH levels were observed.

Conclusion: In experimental group, toxic dose Aluminium Sulphate injected into the air cham-
bers of Ross broiler chicken eggs on the day 1 showed massive histological inflamatory damage
and increased MDA and decreased GSH levels at term chick livers.
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Al'un spesifik periferik etkilerini ele

almak gerekirse, periton icine en-
jekte edilen Aluminyum Sulfat’in
sican testisinde yol actigt germina-
tif hasar ve bobrekte 6zellikle tui-
buler sisteme yaptigi dejeneratif
hasardir ve bu organlarda gosteri-
len histolojik hasar Aluminyumla
birlikte periton ici vitamin E veril-
mesiyle ortadan kalkmaktadir(8-
9). Vitamin E’ye benzer koruyucu
antioksidatif etki askorbik asit icin
de gosterilmistir(10). Bunlarin ya-
ninda kronik Al alimi sicanlarda
bobrekte oksidatif reaksiyonun ya-
ninda fonksiyon bozuklugu da ya-
ratmistir(11). Beyin dokusunda ise
biriken Al oksidatif hasara(12) ve
norolojik hastaliklara yol agarken,
kemikte fosfor ve kalsiyum bozuk-
luklarina ve sonucta osteomalasi-
ye yol agar(13).

Al'un diger bir sitemik etkisi, hema-

tolojik sisteme olan etkisidir; ge-
lismekte olan civcivlerde Al alini-
mu karaciger ve barsaklarda demir
depolarini  azaltmis, dokularda
ferritin diizeyleri daha fazla olmak
uzere nonhem demir dizeylerin-
de azalmaya ve sonucgta anemiye
yol agmuistir(14-16).

Al karacigerde yuksek konsantras-

yonlarda toksik etkiler gosterip,
alinan dozla lineer bir birikim gos-
terir ve cok az bir miktar1 karaci-
gerden atilir(17). Al karacigerde
histolojik olarak morfopatolojile-
re de yol agmis(18), safra sekres-
yonunu yarattigt inflamasyon ve
oksidatif hasarla bozarak kolestaza
yol acmistir(19,20).

Al'un gelisimsel patolojilere yol ac-

tgt da bir gergektir, Golub ve ark
calismasinda gebe farelere gebelik
ve lohusalik doneminde gebeligin
basindan ititbaren diyetle verilen
Al, annelerde dalak ve karaciger
agirhiginda artmaya ve rahim ici
gelisme geriliginin bir gostergesi
olan tepe-topuk Olciisiiniin kisal-
masina yol acmistir(21). Ebina ve

arkadaslarinin calismast ise gebe
sicanlara intraperitoneal verilen Al
bilesiklerinin nisbeten kiiciik doz-
larinin belli metal ¢elatorleriyle ve-
rildiginde dahi gebelik toksikozu
olusturdugunu gostermistir(22).

Al'un yaratti@i etkilerin temelde sis-

temik peroksidatif hasar etkisi ve
serbest radikallerin olusumu ol-
dugu literatiirdeki calismalarda
agikca gorilmektedir(16).

Bu calismamizda amacimiz Ross

cinsi broiler tavugu fertilize yu-
murtalarina term 1. giinde toksik
dozda uyguladigimiz Aluminyum
Sulfat’in yenidogan civciv karaci-
geri Gzerinde gosterdigi histolojik
ve biyokimyasal peroksidatif gos-
tergeleri incelemektir.

Gereg¢ ve Yontem

On sekiz adet 1 giinliik Ross tiird
dollenmis besi tavugu yumurtasi
(Abalioglu Holding Tavuk Besi Bi-
rimi, Izmir / Tirkiye) rasgele bir
sekilde ¢ deneysel gruba ayirilds;
deney grubu (n=7), sham grubu
(n=8) ve kontrol grubu (n=7).
Tim yumurtalar 21 giin boyunca
inkiibatér (VGS LCD-MIX9, Veyi-
sogullar, istanbul, Tirkiye) icin-
de inkdbatoriin suyu ¢ giinde
bir eklenmek kosuluyla kuluckaya
birakildi. Deney grubundaki yu-
murtalara 1.gtinde 0.1 ml serum
fizyolojikte cozilmiis 1000 mik-
rogram Aluminyum Sulfat, Sham
grubundaki yumurtalara sadece
0,1 ml serum fizyolojik verildi ve
kontrol grubu yumurtalara ise
herhangi bir uygulama yapilmada.
21. ginde yumurtalar kirddi ve
terme ulasan yenidogan civcivler
22. giinde 50mg/kg Ketamin, 5Smg/
kg Xylasine anestezisi ile uyutu-
larak dekapite edilmek suretiyle
sakrifiye edildi. Hayvanlar acilarak
karacigerleri iki ayr1 lob olarak ¢i-
karilip, -30°C’de donduruldu. Er-

tesi glin histoloji icin bir lob alina-
rak %10’luk formaldehidde 3 giin
bekletildi ve rutin histolojik doku
takibinden sonra karacigerler pa-
rafine gomiuldi ve 7 um’lik para-
fin kesitler Hematoksilen — Eosin
boyastyla boyanarak gortintiile-
ri degisik mikroskop (Olympus
BX51, Tokyo,) buytitmelerinde bir
bilgisayar monitoriine (Samsung,
SYNC Master 710V, Slovakia) bir
CCD kamera (VITEC VCC3277,
Istanbul, Turkey) yardimiyla akta-
rilarak resimleri ¢ekildi ve histo-
lojik incelemeler tamamlandi.

Biyokimyasal parametre arastirmasi

icin ayrilan karaciger loblart bir
hafta derin dondurucuda bekletil-
dikten sonra gruplarda karaciger
oksidatif reaksiyon gostergeleri
olan Malondialdehit ve Glutatyon
dizeyleri calisildi..

Malondialdehid (MDA) Olciimleri:

1. MDA dizeyleri Ohkawa(23) tara-

findan belirlenen islemle saptan-
di. Dokularin buzu ¢o6ziildikten
sonra herbir doku tartild: ve 0.15
N potasyum klortr solusyonu kul-
lanilarak on kez homojenize edil-
di ve 0.4 ml homojenize doku 1.5
ml tiyobarbitiirik asit (%0.8), 1.5
ml asetik asit (pH 3.5, %20) ve 0.2
ml sodyum dodesil silfat (%8.1)
ile karistirddi. Bu karistirmay: ta-
kiben tim ornekler ve standart-
lar 100°C’de bir saat sitildi. Ab-
sorbans 532 nm’de kaydedildi ve
standartlarla karsilastirildu.

Glutatyon (GSH) 6lc¢timleri:

2. GSH tahmini Moron ve ark. (24)

tarafindan tanimlanan islemin bir
modifikasyonu ile tamamlandi. Bu
modifikasyon: 0.15 N potasyum
kloriirle dokularin homojenizas-
yonundan sonra, 0.5 ml homoje-
nat 3 ml deproteinizasyon solus-
yonu (sodyum klorir, metafosfo-
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rik asit, EDTA and distile su) ve 1.5
ml potasyum kloriir solusyonuyla
karistiriddi. Her Ornek 1000 g / 5
dakika santrifiije edildi, ve 0.5 ml
supernatant 2 ml of Na,HPO, ve
0.5 ml Ellman reaktifine (DTNB;
dithiyodinitrodibenzoyik asit,
sodyum sitrat, distile su) eklendi.
Supernatantlarin absorbans: 412
nm’de kaydedildi ve standartlarla
karsilastirildi.

Hayvanlarin bakimi ve tiim deney-
sel islemler ABD Saglik ve Insan
Hizmetleri Departmant’nin yayin-
ladigt Deney Hayvanlarinin Baki-
mi1 ve Kullanimi Rehberi’ne gore
yapildi. Buna ek olarak Pamukkale
Universitesi Deney Hayvanlar1 Etik
Kurulu’ndan etik izin alind1.

Istatistiksel Analiz:

MDA ve GSH diizeylerinin istatistik-
sel degerlendirmesinde Kruskal
Wallis Varyans Analizi, Bonferroni
Diizeltmeli Mann Whitney U tes-
ti kullandmistir. MDA degerleri
¢ gruba gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermektedir
(P=0.006). Bu farkliligin hangi
grup ya da gruplardan kaynaklan-
digina bakildiginda (1. ve 2. gru-
bun) 3. gruptan farkli oldugu bu-
lunmustur.

GSH degerleri li¢ gruba gore istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik gos-
termektedir (P=0.002). Bu farkli-
ligin hangi grup ya da gruplardan
kaynaklandigina bakildiginda 1.
kontrol grubunun ve 2. sham gru-
bunun 3. Aluminyum grubundan
anlamli olarak farkli oldugu bu-
lunmustur.

Kruskal-Wallis Test

Ranks
1:kontkc, N Mean
2:shamke, Rank
3:alimunkc
MDACONS 1 7 7,57
2 8 9,38
3 7 17,86
Total 22
GSHCONS 1 7 17,00
2 8 12,38
3 7 5,00
Total 22
Test Statistics
MDACONS | GSHCONS
Chi-Square 10,128 12,181
df 2 2
Asymp. Sig. ,006 ,002

a Kruskal Wallis Test
b Grouping Variable: 1:kontkc, 2:shamkc,
3:alimunkc

NPar Tests(mdacons’da farklihk gosteren
gruplar; 1-3,2-3)

Tablo 1. Her t¢ grupta Malondialdehit ve Glu-
tatyon dlzeyleri

MDA GSH
Kontrol 220 452
Kontrol 138 56,8
Kontrol 292 53,3
Kontrol 252 50
Kontrol 237 60,2
Kontrol 358 38,2
Kontrol 373 33,4
Sham 350 34,2
Sham 337 23
Sham 377 28,9
Sham 413 31,8
Sham 281 61
Sham 244 45,1
Sham 176 229
Sham 202 52,9
Aluminyum 559 20,3
Aluminyum 471 30,4
Aluminyum 315 10,6
Aluminyum 378 22
Aluminyum 388 28,5
Aluminyum 425 24,6
Aluminyum 459 22,5

Bulgular
Histoloji

Aluminyum verilen grupta term civ-
civ karacigerlerinde periasinar ve
sinuzoidal bosluklarda yaygin len-
fosit infiltrasyonlari, siniizoidler-
de genisleme ve sintslerin radyal
dizilimlerinde bozulma, santral

ven duvarinda kalinlasma, hepato-
sitlerde sitoplazmik kayip ve yer
yer eozinofilik gorintimla kicik
hepatositler ile elipsoid sekilli ve
cevrelerinde bosluklar bulunan
nukleuslar gorilda (Sekil 1-4).

Sekil 1: Aluminyum grubunda karacigerde
bozulmus santral ven yapisi (SV), duvarinda
kalinlasma (DK) ve yaygin sinuzoidal bozulma
(SB) ve inflamasyon () (Hematoksilen Eosin,
10X)

Sekil 2: Aluminyum grubunda karacigerde
bozulmus santral ven duvar yapisi ve kalin-
lasmasi (DK) ve yaygin sinuzoidal bozulma
(SB), inflamasyon (l) ve hepatositler eozinofi-
lik gérinimde (Hematoksilen Eosin, 20X)
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Sekil 3: Aluminyum grubunda karacigerde
bozulmus santral ven yapisi(SV) ve yaygin
sinuzoidal bozulma (duzensizlik ve asin ge-
nisleme) (SB), inflamasyona (I) ek olarak he-
patositlerde yapisal bozukluklar (ince oklar)
ve dejeneratif bir hepatosit (kalin ok) (Hema-
toksilen Eosin, Bluyultme 40 X)

Sekil 4: Aluminyum grubunda karacigerde
bozulmus santral ven yapisi (SV) ve yaygin
sinuzoidal bozulma (keselesme) (SB) ve infla-
masyona (l) ek olarak hepatositlerde yapisal
bozukluklar (nukleuslar belirsizlesmis, soluk
gOrinimlu) (oklar) (Hematoksilen Eosin, 40X)

Sekil 5: Kontrol grubunda normal santral ven
yapisi ve normal sinuzoidal yapi ve isinsal dizi-
lim. Hepatosit nukleuslar son derece belirgin
boyanmis (Hematoksilen Eosin, 20 X)

Kontrol grubunda herhangi bir pato-
loji izlenmemekte olup siniizoid-
ler normal 1s1nsal dizilime sahipti,
santral verip duvar yapist normal
gorinime sahip olup, hepatosit-
lerde de herhangi bir patoloji goz-
lenmedi ve cekirdekler son derece
belirgin boyanmustt. (Sekil 5)

Sham gurubunda degisik biyitme-
lerde gozlenen karaciger dokusu
kontrol grubundan farklilik gos-
termemekte olup, siniizoidler nor-
mal 1sinsal dizilime sahipti, santral
verip duvar yapist normal gorint-
me sahip olup, hepatositlerde de
herhangi bir sitoplazmik ve ¢ekir-
dek yapisinda patoloji saptanma-

Sekil 6: Sham grubunda normal santral ven
yapisi ve normal sinuzoidal yapi (Hematoksi-
len Eosin, 20 X)

mustir ve ¢ekirdekler daha belirgin
boyanmist1 (Sekil 6).

Biyokimyasal sonuclar:

Aluminyum’un histolojik olarak ne-
den oldugu inflamatuar yanitin ya-
nisira muhtemel oksidatif hasarin
bir gostergesi olan Malondialdehit
(MDA) ve Glutatyon (GSH) diizey-
leri nmol/g doku olarak Tablo 1'de
ayrica grafikleri Sekil 7 ve 8’de
gosterilmektedir.

Tartisma

Al yeryuiziinde en ¢ok bulunan tgtin-
ci metaldir ve beyine, karacigere,
kemiklere ve hematopoietik siste-
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Sekil 7: Calisilan gruplarda term civciv karaci-
ger dokusu oksidatif hasarinin bir géstergesi
olan MDA konsantrasyon duzeyleri (nmol/
gram). Aluminyum gurubundaki artmis oksi-
dayonun sonucu anlamli MDA konsantrasyon
artisi izlenmektedir.

GESHCONS
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Sekil 8: Calisilan gruplarda term civciv karaci-
ger dokusu oksidatif hasarinin bir gostergesi
olan GSH konsantrasyon diizeyleri (nmol/
gram). Aluminyum gurubundaki artmis oksi-
dayonun sonucu anlamli GSH konsantrasyon
azalmasi izlenmektedir.

me toksiktir(25). Sayist cok fazla
olmasa da Al'un yaratmis oldugu
fizyopatoloji ile ilgili olarak bir ca-
lismada Al'un mikromolar dizey-
lerde dahi heaptosit kromatin ya-
pisinda kayda deger degisiklikler
yarattugini(26) Snyder ve ark ise
Al'un plazma membranindaki si-
toskeletal proteinlere baglandigi-
n1 ve bunun bariyer gecirgenligini
bozarak hepatosit 6limiine yol ac-
tigin1 6ne sirduiler(27). Diger bir
calismada ise temelde Al'un hiic-
resel birikimle mitokondriyonla-
rin fonksiyonunu etkiledigi goste-
rilmistir. Mitokondriyon i¢ zari ile
Al'un etkilesiminin reaktif oksijen
tiirlerinin agiga cikmasini sagladigi
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ve oksidatif hasara yol actig1 goste-
rilmistir(28).

Calismamizda pek ¢ok organda me-

kanizmasinin tam olarak belir-
lenemedigi Al hasarinin, deney
grubunda goriilen term civciv ka-
racigerinde histolojik masif infla-
masyon, istatistiki olarak belirgin
okisdatif hasarin gostergesi olan
MDA vyiiksekligi ve reaktif oksijen
tiirlerini yok etme gorevine sahip
olan(29) GSH’nun tikenme be-
lirtilerine yol acmast literatiirde-
ki daha 6nceki calismalari bu kez
civcivlerde dogrular nitelikte go-
zikmektedir. Abubakar ve ark ile
Katyal ve ark yaptigt calismalarda
Al uygulamasinin ytiksek karaciger
reaktif oksijen tiirleri diizeyiyle bir-
likte azalmis gultatyon diizeyleri-
ne yol actig1 gosterilmistir(30,31).
Bir diger calismada kiltirlenmis
hepatositlerde hticresel Al birkimi-
nin peroksidatif hasari indikledigi
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Postpartum depression is a serious

Aim: The aim of this study was to identify possible risk factors for postpartum depression deve-
lopment in mothers of infants who were brought to first-month well-child visits.

Material and methods: Self-reports were obtained from 103 mothers. The interviews collected
data on mothers’ sociodemographic and health characteristics, and infants’ characteristics. The
Edinburgh Postpartum Depression Scale (EPDS) was used to assess maternal depressive symp-
toms.

Results: In this high socioeconomic population, twenty-eight mothers (27.1%) scored in the clini-
cal range of the EPDS. Mothers’ unemployment, maternal health problems during present preg-
nancy, depression history during previous and present pregnancies, delivery complications, infant
health problems, and infant cry/fuss problems were associated with postpartum depression.

Conclusion: Postpartum depression was common at one-month well-baby visits. Nonworking
mothers, those with health problems during pregnancy and with a problematic infant were often
depressed. Well-child visits provide a convenient setting for evaluating postpartum depression
and related risk factors.

Key Words: postpartum depression, risk factors, infant characteristics, well-child visit

Amag: Bu calismanin amaci; birinci ayda yapilan saglikl cocuk vizitlerine getirilen bebeklerin an-
nelerinde dogum sonrasi depresyon gelisimi icin olasi risk etmenlerini belirlemektir.

Materyal ve metod: Calismaya 103 anne alinmistir. Annelerin sosyoekonomik &zellikleri, saglik
durumlari ve bebeklerin 6zellikleri ile ilgili veriler toplanmistir. Anneye ait depresif belirtileri sap-
tamak tizere Edinburgh Dogum Sonrasi Depresyon Olcegi (EDSDO) kullaniimistir.

Sonuglar: Populasyonumuzun sosyoekonomik diizeyi orta-ytiksek olarak degerlendirilmis ve 28
annede (%27.2) EDSDO'ne gére yiiksek skorlar saptanmistir. Annelerin issiz olmasi, gebelik sira-
sinda saglik sorunu 6ykisu, son gebelikte veya onceki gebeliklerde depresyon oykiistniin varhg,
dogum komplikasyonlari, bebege ait saglik sorunlar ve bebekte gaz sorununun varligi dogum
sonrasi depresyonla iliskili saptanmistir.

Tartisma: Annelerde dogum sonrasi depresyon bebeklerin birinci ay vizitlerinde sik saptanmakta-
dir. Issiz, gebelikte saglik sorunu olan ve sorunlu bir bebege sahip olan anneler daha siklikla dep-
resif belirtiler gosterebilmektedir. Saglikli cocuk vizitleri dogum sonrasi depresyonun ve onunla
iliskili risk etmenlerinin degerlendirilmesi icin uygun ortamlar olabilir.

Anahtar Kelimeler: dogum sonrasi depresyon, risk etmenleri, bebek 6zellikleri, saghkli ¢cocuk
viziti

the understanding of its etiology
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mental health problem and af-
fects 10 to 20% of new mothers.
Its consequences have important
implications for the health of both
the mother and child.’? Identify-
ing the risk factors for postpartum
depression could contribute to

and facilitate planning for preven-
tion and intervention measures.?
Although the etiology and patho-
genesis of postpartum depression
remains unclear, numerous bio-
logical and psychosocial risk fac-
tors for this disorder have been




Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Mecmuasi 2008, 61(1)

identified.>® Previous studies from Subjects and Methods Table 1. Characteristics of the parents and
developed countries show that infants.
the risk factors for postpartum de- This study was conducted at the De- %

pression are generally related to

psychiatric or sociodemographic the School of Medicine, Ankara 20-30 60.2
factors, such as a past history of University. Ethics approval was ob- 31-35 31.1
psychiatric disorders, psychiatric tained from the Ethics Committee LEOE i
. . . . Paternal age
disorder during pregnancy, com- of the Institute of Health Sciences. 50-30 592
plicated delivery, poor marital The study population consisted of 3135 46. 5
relationship, ethnicity, and pov- mothers of one-month old infants 36-45 24.3
erty.>*%7 In developing countries, (n=120) who attended well-baby Maternal educational degree
where low incomes are common, visits. Mothers of preterm infants, Primary school 11.6
many of the same characteris- of infants with congenital abnor- High school 31.1
tics such as poverty, low educa- mality, and mothers having chron- University/postsecondary 57.3
tion. unempl : f i Paternal educational degree
, ployment, stressful life ic diseases were excluded from the -
. . Primary school 4.8
events and lack of social support study. Before infants were exam- Highschosl 359
: 89 _ . . .
are related to depression.?® In ad ined, the study was explained to University/postsecondary 59.3
dition to these known risk factors, their mothers. One hundred and Maternal employment status
infant problems such as infant dif- three mothers (85.8%) gave writ- Housewife 35.0
ficulty, health problems, prema- ten consent to participate to the Employed 65.0
turity, and feeding problems have study. Seventeen mothers refused Paternal employment status
been associated with postpartum the participation: 10 mothers cit- Unemployed 0.0
depression in previous studies ed time constraints and 7 did not Al (1)00'

from different countries.”!!

nancy.'216

The aim of this study, therefore, was

to identify possible risk factors re-
garding maternal and infant char-
acteristics, for postpartum depres-
sion development in mothers of
infants who were brought to first-
month well-child visits.

partment of Social Paediatrics of

state any reason.

Available 96.1
In Turkey, previous studies on post- The mothers’ interviews and infant Unavailable 3.9
partum depression have generally examinations were conducted Paternal health insurance
been conducted in populations by the first author. After the par- Available 94.2
with low or moderate socioeco- ticipants’ approval, the mothers Unavailable : 5.8
nomic characteristics. These stud- were interviewed to gather in- W G R G
ies show that postpartum depres- formation on specific character- ;_3 :gg
sive symptoms were associated istics and were then asked to fill 25 5.9
with sociodemographic factors a self-report scale, prior to infant Number of living children
such as poverty, lack of medical examinations. Following this pro- 1 62.1
services, lower education levels, cedure, the infants were fully ex- 2-3 37.9
being an immigrant, unemploy- amined and their anthropometric Delivery type
ment, living in a rented house, measurements were carried out. Vaginal 36.9
the family’s preference for a male The following information was Cae_sarean — il
infant and poor family relations; collected: ll;)ellvery complication
resent 15.5
and also maternal factors such as e 845
low marital age, high parity, the (1)Demographic questions assessing Infant gender
number of living children and any the parents’ detailed sociodemo- Male 62.1
stressful life event during preg- graphic and health characteristics, Female 37.9

a comprehensive description of
the pregnancy and delivery, and a
history of psychiatric disorders.

(2) Infant questions assessing birth

weight, infant health problems,
infants’ hospitalization status, in-
fant feeding patterns and maternal
report of infant cry/fuss problems.

(3) Scale on assessment of postpar-

Maternal age (years)

Maternal health insurance

tum depression: Edinburgh Post-
natal Depression Scale (EPDS) is a
self-rated measure specifically de-
signed for use in primary care set-
tings.'” Maternal depressive symp-
toms were measured using the
Turkish version of the EPDS. This
version has a sensitivity of 84%
and a specificity of 88% for post-
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Table 2. EPDS categories and various characteristics of the mothers and their infants.

By EPDS Category
<12 =12 X2 [ Odds ratio (OR) 95% confidence
(n=75) (n=28) interval (CI)
N %# # N %# #
Mother’'s employment status 4.03 0.049 25 1.0-6.1
Housewife 22 61.1 14 38.9
Employed 53 79.1 14 20.9
Maternal health problem history 3.97 0.046 2.7 1.0-7.0
during present pregnancy
Absent 62 775 18 22.5
Present 13 56.5 10 43.5
Maternal depression history in 5.65 0.017
previous pregnancy” # #
Absent 38 76.0 12 24.0
Present 0 0 2 100.0
Maternal depression history 7.43 0.006 7.9 1.4-43.7
during present pregnancy
Absent 73 76.0 23 24.0
Present 2 28.6 o) 71.4
Delivery complication 4.98 0.026 3.4 1.1-10.1
Absent 67 77.0 20 23.0
Present 8 50.0 8 50.0
Infant health problem 5.57 0.018 3.0 1.2-74
Absent 58 79.5 15 20.5
Present 17 56.7 13 43.3
Cry/fuss problem
Absent 30 85.7 5 14.3 4.82 0.035 3.2 1.1-9.4
Present 45 66.2 23 33.8

# Chi-square
# #Percent values of data on line
# # #Among 52 mothers with history of multiple pregnancies.

partum depression with a cut-off
score of 12/13."® The final scores
on the scale ranged from 0 to 30. A
score of 12 or higher was used to
indicate the presence of substan-
tial depressive symptoms.

Odds ratios and 95% confidence in-
tervals were computed accordingly.
Two sample t tests were used to test
the differences in means of contin-
uous parametric variables such as
birth weight and infant weight gain.
All data analysis was performed us-
ing SPSS 11.5 and a two-tailed sig-
nificance level of 0.05.

Statistical analysis:

Results

Data are presented using descriptive
statistics. Univariate analyses (Pear-
son chi-square analyses) were con-
ducted to examine the associations
between the postpartum depression

Demographic characteristics of
the parents and their infants

Table I shows the sociodemograph-

Twenty-two mothers

and sociodemographic character-
istics, the parent and infant health
status, and infant characteristics.

ic and pregnancy characteristics.
The mean age of 103 mothers was
29.5*4.3 years with a range from

21 to 40 years, whereas that of the
fathers was 33.1+4.1 years (24 to 45
years). The mean number of preg-
nancies and the mean gestational
duration of mothers were 1.8+0.9
and 38.7*1.2 weeks (38-42 weeks),
respectively. The majority of moth-
ers (84.5%) were high school or uni-
versity graduates, and the percent-
age of housewives was 35%.

Health characteristics of the moth-

ers and their infants:

(21.4%) re-
ported transient non-significant
health problems during pregnan-
cy and sixteen (15.5%) reported
a delivery problem such as foetal

Filiz Simsek Orhon, Betiil Ulukol, Atilla Soykan
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distress, abnormal presentation
and prolonged labour. Two moth-
ers (3.8%) reported depression
during their previous pregnan-
cies. From their histories, these
two mothers were followed up
without any medication by a psy-
chiatrist. Seven mothers (6.8%)
reported depressive symptoms
during their present pregnancies.
Their histories showed that only
five of them applied for psychiat-
ric consultation: among these five
mothers, two received a 2-month
antidepressant drug therapy, and
three were followed up without
any medication during their preg-
nancy period.

Of the infants, 29.1% (n=30) had a

health problem and 15.5% (n=16)
were hospitalized after birth. The
causes of hospitalization were
small for gestational age, feeding
problems, indirect hyperbiliru-
binemia, polystemia, septal hyper-
trophy and wet lung.

EPDS outcomes of the mother

The mean EPDS score of mothers was

7.9 (median: 7, SD: 5.4, range: 0O-
206). 72.8% of mothers were found
free of depressive symptoms
(n=75) (EPDS scores <12); while
the remaining 27.2% were deter-
mined to have depressive symp-
toms (n=28) (EPDS scores =12).

Maternal factors associated with

postpartum depression

As shown in Table II, the patients

who have more depressive symp-
toms were more likely to be a
housewife, have maternal health
problem during present preg-
nancy, maternal depression his-
tory during previous pregnancy,
maternal depression history dur-
ing present pregnancy and de-
livery complication (p=0.049,
p=0.046, p=0.017, p=0.0006, and
p=0.026, respectively). Suffering

from depression during present
pregnancy and during a previous
pregnancy enhances the postpar-
tum depression risk as does being
a housewife, health problems dur-
ing pregnancy, delivery complica-
tions and infant health problems.

The patients who have more depres-

sive symptoms were not likely to
educational status, age, health in-
surance, planning of pregnancy,
the number of pregnancy, ma-
ternal health status before preg-
nancy, maternal drug use during
pregnancy, maternal smoking dur-
ing present pregnancy, maternal
smoking during postpartum pe-
riod and type of delivery.

Infant characteristics associated

with postpartum depression

As shown in Table II, the patients who

have more depressive symptoms
were more likely to infant health
problems and maternal reports of
infant cry/fuss problems (p=0.018
and p=0.035, respectively). Gen-
der of infants, mean birth weight,
hospitalization of infants and in-
fants’ daily weight gains were not
associated with elevated depres-
sive symptoms. The infants of
mothers without depressive symp-
toms gained a mean of 32.3+13.0
grams of weight per day, and those
with depressive symptoms gained
mean 36.3+13.5 grams of weight
per day.

It was found that breastfeeding was

initiated with all infants and all
were still breastfed at the one-
month interview. Additional food
such as water, formula or tea was
administrated at least once to 27
infants (26%) but not associated
with elevated symptoms of de-
pression.

Discussion

Comparing to the general popula-

tion of Turkey, the characteristics
such as education, profession,
and health insurance availability
of mothers under our study point
to relatively higher socioeconomic
characteristics.” Previous studies
on postpartum depression, how-
ever, have been conducted in low
or middle socioeconomic popu-
lations of Turkey. These studies
show that the percentage of moth-
ers with depressive symptoms
varied from 14 to 40.4%.'*'° Simi-
larly, our study shows that 27.2%
of mothers exhibited depressive
symptoms, as a high incidence of
postpartum depression at one-
month well-baby visits in this pop-
ulation.

In this study, mainly, potential risk

factors for developing postpartum
depression were examined. Wom-
an’s personal psychiatric history
during pregnancy was obtained
the most important risk factor for
postpartum depression, as expect-
ed, consistent with the findings
from many developed countries.**
22 Similarly, two previous studies
from Turkey showed that former
psychiatric history was found as
risk factors in postpartum depres-
sion in populations with a major-
ity of young housewives with lim-
ited education.'* On the other
hand, our study also shows that
maternal health problems and
delivery complications were as-
sociated with postpartum depres-
sion. Yet, the findings on associa-
tion between depression and such
complications are conflicting in
literature. Several studies showed
that pregnancy-related or deliv-
ery complications have not been
consistently shown to predict the
occurrence of postpartum depres-
sion.#?2%> However, in contrast to
these studies, Burger et al showed
that women with severe compli-
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cation of pregnancy were signifi-
cantly more likely to report post-
partum depression as compared
to those without complication.?*
Despite the pregnancy or delivery
problems were less serious in our
study population; we suggest that
such health problems may lead to
an increase in motherly concerns
for their own health and care-giv-
ing.

Whereas many socioeconomic char-

acteristics such as education, ma-
ternal age and health insurance
were not associated with postpar-
tum depression in this more eco-
nomically advantaged population,
maternal unemployment was as-
sociated with postpartum depres-
sion. This finding is consistent
with previous studies from devel-
oped countries, wherein higher
depression scores were estab-
lished in nonworking mothers.***
Although there was no serious
socioeconomic stressor for these
non-working mothers, we suggest
that their first childbirth or health
problem experiences may lead in-
creased concerns in matters of in-
fant-care after birth.

An important implication of our

study is that various infant charac-
teristics related with development
of postpartum depression were
identified. Two previous studies
from Turkey show that babies’
health problem was correlated to
postpartum depression for low
socioeconomic  populations.!>1°
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iskemik inme Sonrasi Kumadine Bagh Olusabilecek intrakraniyal
Kanama Riskinin Manyetik Rezonans Gériintiileme ile Takibi

Risk Assessment Of Coumadin-related Intracranial Hemorrhage Via Magnetic Resonance Imaging In Patients With
Ischemic Stroke

F. irsel Tezer, Murat Arsava, Adeviye Gokoglu, Erdem Karabulut, Hakan Ay, Okay Saribas

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali
Amag: Oral antikoagtilan (OaK) ile tedavi edilenlerde, intraserebral kanama gelisme ihtimali, 6zel-

likle iskemik inme sonrasi, benzer risk faktorleri olanlara gére 8-11 kat artmistir. Kraniyal manyetik
rezonans goruntiilemede (MRG) gradiyent eko (GE) kesitlerle mikrokanamalarin gosterilmesi, bu
risk altinda olan popiilasyonun tanimlanabilecegini diistindtirtmektedir. Bu calismada koruyucu
inme tedavisiyle mikrokanamalarin siddeti arasindaki iliskinin ortaya konulmasi amaglanmistir.

Hasta ve Yontem: Antikoagulan veya antiagregan tedavi alan 37 iskemik inmeli hastanin alti ay
arayla cekilen GE-MRG ’lerinde, kiiciik kanama odaklarinin sayisindaki degisim izlenmistir. Bunla
iliskili olabilecek klinik ve MRG 6zelliklerinin belirlenmesi hedeflenmistir. Ayrica altinci ay kontrol
MRG ’si cekilemeyen 26 hastanin ilk MRG ‘leri, birinci grubun ilk MRG ’leriyle birlikte degerlendi-
rilmistir.

Bulgular: ilk MRG'leri degerlendirilen 63 hastanin %60 Inda mikrokanama saptanmistir. Yasin
artmasiyla mikrokanama sayisinin arttigi gézlenmistir. Mikrokanama insidansinin ve sayisinin,
laktiner enfarkt ve orta ve agir derecede |6koariozisle de iliskili oldugu tespit edilmistir. Alti ay
sonra MRG'si tekrarlanan 37 hastanin 14 'iinde, mikrokanamalarda artis gézlenmistir. Bunun te-
davi gruplarinda farkli olmadigi; yasin, I6koariozis derecesinin, lakiin sayisinin ve diger inme risk
faktorlerinin etkili olmadigi istatistiksel olarak gosterilmistir.

Sonug: Bu calisma ileri yasta, MRG 'de I6koariozis ve lakiiner enfarkti olan hastalarda, mikroka-
nama odaklari bulunma olasihiginin yiksek oldugunu gostermistir. GE-MRG bu asamada iskemik
inmeli hastalarin intraserebral kanama gelistirme riskinin ortaya konmasinda 6nemli bir rol oy-
nayabilir.

Anahtar Kelimeler: mikrokanama, I6koariozis, iskemik inme, gradient eko MRG, kumadin

Introduction: The risk of intracerebral hemorrhage is increased to 8-11 fold, especially in pati-
ents with ischemic stroke. Gradient echo magnetic resonane imaging (GE-MRI) is able to show
microhemorrhages. In that study, relationship between the frequency of microhemorrhage foci
and treatment was investigated.

Method: The changes of microhemorrhages in patients having anticoagulant or antiaggregant
drugs due to ischemic stroke were followed with GE-MRI in six moths interval. The clinical and
MRI findings were also revealed. The first and second MRIs of 37 patients were compared. The
first MRI findings of these patients and 26 patients who had no sixth month MRI were evaluated
as first MRIs.

Results: Micohemorrhages were documented in the 60% of 63 patients in the first MRIs. The
frequency was found to be increased with age, presence of lacuner infarction and moderate to
severe leukoariosis. An increase of microhemorrhages was seen in the 14 of 37 patients in the six
month follow-up, but there were no statistically significant impact of treatment, MRI findings and

Basvuru tarihi: 30.08.2007 - Kabul tarihi: 05.05.2008 i : i X
other risk factors. CONCLUSION: The study pointed out the GE-MRI seems to be a pivotal role in

letisim the assessment of the risk of intracranial hemorrhage in patients with ischemic stroke especially
F.irsel Tezer with advanced age, leukoariosis and lacuner infarction.
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iskemik inmede sekonder koruyucu

tedavide, oral antikoagiilan (OaK)
kullaniminin en biytk riski, mor-
bidite ve mortalitesi yliksek olan
major kanamalardir. Bu kanamalar
yilda %8 oraninda gorilirken, %1
oraninda da fatal seyrederler. %65
mortalite orani ile intraserebral
kanama (iSK), majoér kanamalarin
icinde 6nemli bir yer tutmaktadir

).

Oral antikoagiilan ile tedavi edilen

hastalarda, ISK gelisme ihtima-
li benzer risk faktorleri olanlara
gore 8-11 kat artmustir (1,2). Nor-
mal koagiilasyon fonksiyonu olan
bireylerde asemptomatik seyreden
mikroanevrizma, fibrinoid nekroz,
lipohyalinozis gibi lokal vaskiiler
patolojilere bagl kii¢iik spontan
kanama odaklarinin, antikoagiilas-
yon sonrast genisledigi ve ISK’ lara
neden oldugu savunulmaktadir
(2,3). Uzamis protrombin zama-
nina sahip olan veya aspirin kul-
lanan yasli hastalarda; 6zellikle hi-
pertansiyon, kafa travmasi ve daha
onceye ait iskemik inme Oykusi
varsa kanama riskinin arttigt goz-
lenmistir (2,3). Bu, bir anlamda
inme riskini azaltmak icin verilen
bir ilacin ciddi 6lim riski tastyan
inmeye neden olmas: anlamina
gelmektedir. Bu nedenle, iskemik
inme tedavisi ile kanama gelistir-
me riski altindaki populasyonun
belirlenmesi 6nem tasimaktadir.

Son yillarda kraniyal manyetik rezo-

nans gorintileme (MRG) ile kli-
nik belirtisi olmayan kiiciik spon-
tan kanama odaklar1 gosterilmeye
calisilmistir. Hemosiderine hassas
gradiyent eko (GE) kesitlerinin
kullanimi sonuglart daha giiveni-
lir hale getirmistir. Yapilan retros-
pektif calismalarda 6zellikle 65 yas
uzerinde, ciddi 16koariozisi olan-
larda ve arteriyal orijinli iskemik
inmelerde, mikrokanamalarin art-
t1g1 ve ISK icin bir altyap1 olustura-
bilecegi rapor edilmistir (4-9).

Bu calismada; OaK veya antitrom-

bosit ilaclarla uygulanan, koruyu-
cu inme tedavisi ile mikrokana-
ma odaklarinin sayist arasindaki,
muhtemel iliskiyi kanitlayabilmek
icin prospektif bir plan yapilmistir.
Kicik kanama odaklarinin sayi-
sindaki zaman icindeki degisimin
GE-MRG ile izlenmesi, iki farkli
iskemik inme tedavi protokoli ile
iliskisinin orataya konulmasi ve
ayrica bu mikrokanamalara sahip
hastalarin, klinik ve MRG 06zellikle-
rinin (yas, sistemik hastalik, inme
alt tipi, 16koariozis derecesi gibi)
arastirdmast planlanmistir.

Hastalar ve Yontem

Calisma icin Haziran 2002 - Kasim

2002 tarihleri arast merkezimizde
acil poliklinigine veya noroloji po-
liklinigine bagvuran iskemik inme-
li hastalar belirlenmistir. Arastirma
icin dahil edilme kriterlerine uyan
hastalar basvuru sirasina gore
degerlendirilmislerdir  (Tablo1).
Ancak bunun 6ncesinde Universi-
temiz Etik Kurul Komitesince de-
gerlendirilip kabul edilen “Hasta
Onay Formu” ile hasta veya yaki-
nindan izin alinmasi sartt aranmis-
tur.

Tablo 1. Hastalarin calismaya alinma kriterleri

Hastalarin kimlik bilgileri, kullan-
diklarr ilaclar, 6nceye ait inme ve
sistemik hastalik Oykiileri, antiag-
regan ve/veya antikoagiilan tedavi
ile izlenmeye baslandiklari iskemik
inme tarihleri dosya bilgilerinden
veya hastalardan 6grenilmistir.
Akut inme sonrasi calismaya ali-
nan hastalarin inme risk faktorleri
ve etyopatogenezi acisindan tim
tetkikleri yapilmistir. Poliklinige
basvuranlardan ise etyopatogene-
zi kesinlestirilmemis ve eksik bilgi-
leri olanlarin tetkikleri tamamlan-
mustir. iki veya daha fazla 6lciimde,
kan basinclar: 130/85 mmHg tize-
rinde saptanan ya da daha once
antihipertansif tedavi baglanmis
olan hastalar hipertansif olarak
kabul edilmistir. iki 6lciimde ac-
lik kan sekeri diizeyleri 126 mg/dl
uzerinde olan, ya da antidiyabetik
tedavi baslanmis olanlar ise DM
olarak degerlendirilmistir. 14 saat
aclik sonrast serum kolesterol,
trigliserid, VLDL, LDL, HDL ve li-
poprotein a diizeylerine gore (ko-
lesterol diizeyi>200mg/dl, lipop-
rotein a >30mg/dl) hiperlipidemi
tanist konulmustur. Ayrica serum
homosistein dizeyi 15mg/dl’ nin
uzerinde olan hastalarda homo-
sisteinemi varligi kabul edilmistir.
Halen sigara kullananlar veya daha
once kullanip birakanlar, miktari-

1. 24 saat veya daha uzun sureli akut semptomlarla acil poliklinigine bagvuran;

a. Kraniyal BT’ sinde intrakraniyal kanamasi olmayan,

b. 1,5 Tesla MR ile inme protokolline gére gériintilemesi yapilan ve bunda klinigi ile
uyumlu hemorajik konversiyonu olmayan iskemik lezyonu saptananlar

c. Intravendz veya intraarteriyal trombolitik tedavi almayan

d. Etyolojik agidan TOAST klasifikasyonuna gére grup 1, 2, 3 ve 5’ e giren*

e. 6 aylik takibinde kumadin, antiagregan veya her ikisini birlikte kullanmasi planlanan

f. Endarterektomi veya kraniyal bir cerrahi uygulanmayan

g. 6. ayda 2. MRG igin onay alinan

2. Hayatinin herhangi bir déneminde iskemik inme tanisi alan ve poliklinige kontrole gelen,
a. 1,5 Tesla MR ile kraniyal gériintilemesi yapilan ve bunda taniy1 destekleyecek kronik

iskemik lezyonu saptanan

b. Etyolojik acidan TOAST klasifikasyonuna gére grup 1, 2, 3 ve 5’ e giren
c. 6 aylik takibi stresince tedavi planinda calisma nedeni ile degisiklik yapilmayan
d. Endarterektomi veya kraniyal cerrahi uygulanmayan

e. 6. ayda 2. MRG icin onay alinan

* Tablo 2’ de agiklanmustir.
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Tablo 2. iskemik inme siniflandirmasi (TOAST kriterlerine gére)

I. Aterotrombotik bllyiik damar hastalig
A. Klinik

* Kortikal fonksiyon kaybi (afazi, ihmal, fraksiyone Ust ekstremitede kuvvet kaybi gibi)
* Ayni vaskuler alanla uyumlu gegcici iskemik atak éykusu
* Karotis ufurimu veya nabiz siddetinde azalma
B. Ateroskleroz icin risk faktorlerinin olmasi (DM, Hiperlipidemi)
C.EKO, ;EKG’ de major kardiyak emboli kaynagdi olmamasi
D. Doppler USG veya arteriyografi ile ekstrakraniyal - intrakraniyal damarlarda ve kortikal dallarinda >%50 darlik veya tam tikanma sap-
tanmasi (Ayrica EKO ile asendan aortada gosterilmis aterom plagi olmasi)

I. Kardiyoembolizm
A. Klinik

* Aterosklerotik buylk damar hastaligina benzer ani baslangigl, hizli diizelebilen hemisferik bulgular
* Birden fazla vaskuler alana uyan énceye ait gecici iskemik atak veya inme 6ykusu
* Emboli olusumu icin kardiyak etyolojiye sahip olma*

B. EKO, EKG ve holter monitorizasyonda kardiyak patoloji saptanmasi*

C. Karotid-vertebral doppler USG’ de

« ipsilateral darligin %50’ den az olmasi

* %50’ den az darlik yapan plagin tlsere olmamasi
D. BT ve MRG’ de hemodinamik bozukluk veya hipertansiyona bagli lezyon olmamasi

Il. Kicuk damar okllizyonu (laktner enfarkt)
A. Klinik

» Saf motor hemiparezi, saf sensoriyal hemihipoestezi, dizartrik hemiparezi, sensorimotor hemiparezi, dizartri ve beceriksiz el ile uyum-

lu bulgular

* Kortikal serebral fonksiyon bozuklugu olmamasi

B. DM veya hipertansiyon 6ykusu

C.BT ve MRG’ nin normal olmasi veya beyin sapi-subkortikal hemisferik 1.5cm’ den daha kiclk ¢apli iskemik lezyonun saptanmasi

D. Kardiyak emboli kaynaginin olmamasi

E. Ekstrakraniyal buyuk arterlerde ipsilateral tarafta %50’ den buyuk darlik saptanmamasi

11l. Nedeni gosterilmis diger iskemik inmeler

Kan testleri ve arteriyografi ile sik olmayan bir nedenin belirlenmesi

* Aterotrombotik olmayan vaskulopati:

inflamatuvar: PAN, SLE, Behget, granilomatéz anjitis
Non-inflamatuvar: Diseksiyon, radyasyon, displazi, moyamoya
* Hematolojik: Hiperviskosite, koagulopati, anemi

IV. Nedeni bulunamayan iskemik inmeler

A. Siniflandirilamayan: En az iki grup kriterinin birlikteligi

B. Bitlin degerlendirmelerin negatif olmasi

C. Yetersiz deg@erlendiriime

* Kardiyak emboli kaynagdi icin ylksek ve orta riskli hasta gruplarn da TOAST siniflamasina gére belirlenmistir.

na bakilmaksizin sigara kullanicisi
olarak degerlendiriilmistir.

Kalp yetmezligi, koroner arter has-
talig1 ve aritmilere yonelik tim
hastalarin elektrokardiyografileri
ve transtorasik ekokardiyografileri
(TTE) ¢ekilmistir. Kardiyak emboli
kaynagi disinilen hastalar ayrica
transozofajial ekokardiyografi ve/
veya holter ile degerlendirilmisler-
dir. Kalp yetmezligi TTE’ de ejeksi-
yon fraksiyon degerinin %40 ve al-
tinda olmasina gore belirlenmistir.
Ayrica TTE’ de kalp kapak alanlar:
ve fonksiyonlari, sol atriyum ¢apu,
akinezi-hipokinezi-diskinezi sek-
lindeki duvar hareket bozuklukla-
r1 degerlendirilmistir. TEE’de ise

intraarteriyal veya intraventrikiiler
trombiis varligt, septal anormallik-
ler, aortadaki aterom plaklarinin
ozellikleri ve spontan eko kontrast
pozitifligi arastirdmistir.

Iskemik inme etyolojisini aydinlatma-

da, servikal damarlara yonelik ola-
rak tiim hastalarda MR anjiyografi,
renkli karotid-vertebral doppler
ultrasonografi ve serebral anjiyog-
rafi tetkiklerinden en az biri uygu-
lanmustir. Bu tetkiklerin sonucuna
gore karotis darligi hafif (<%30),
orta (%30-70) ve agir (>%70) ola-
rak derecelendirilmistir.

Diger etyopatogeneze yonelik calis-

malar arasinda 6zellikle genc has-

talarda tromboza yatkinligi goste-
ren hematolojik ve immiinolojik
parametreler yer almaktadir. Bu
nedenle 45 yas altindaki tim has-
talarda protein C, protein S, aktive
protein C rezistansi, antitrombin
III, antintiikleer antikor, antiDNA,
ekstraktabl niikleer antijen (ENA)
ve antikardiyolipin antikorlarina
bakilmistir.

Etyopatogeneze yoOnelik incelemeler

sonucunda TOAST kriterleri (10)
(Tablo 2) temel alinarak hastalar
gruplandirilmistir.

Akut inme ile acile basvuran hastala-

rin kraniyal gorintillemeleri ilk 24
saat icinde BT ve inme protokoli-

F. irsel Tezer, Murat Arsava, Adeviye Gokoglu, Erdem Karabulut, Hakan Ay, Okay Saribas
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ne uygun MRG ve MR Anjiyografi
(MRA) ile yapilmistir. MRG tetkiki,
transvers T1 agurlikli, T2 agirlikly,
FLAIR, difiizyon, gradient-eko ve
MRA-TOF kesitlerini icermektedir.
Tetkikler 1.5 tesla Siemens Mag-
netom Symphony goriintileme
cihazi kullanilarak elde edilmistir.
Kronik dénemde poliklinige kon-
trole gelen hastalardan da ¢alisma
suresince kontrol amaci ile istenen
MRG’ leri de ayni protokole gore
cekilmistir. Bu MRG’ ler 1. MRG
olarak degerlendirilmistir.

Enfarktlarin lokalizasyonu arter sa-
hasina gore siniflandirilmistir
(orta serebral arter alani, anterior
serebral arter alani, posterior se-
rebral arter alani ve vertebral-bazi-
ler arter alanlari). Akut dénemde
hemorajik enfarkt: olanlar ¢alisma
disinda birakidmistir.  15mm’den
daha kiciik capli pons, talamus,
bazal ganglia ve korona radiyata-
daki enfarkt alanlari ise lakiiner
enfarkt olarak adlandirdmistir.
Bunlar T1 agirlikli ve FLAIR ke-
sitlerde hipointens ve T2 agurlikl
kesitlerde hiperintens 6zellik gos-
termektedirler. FLAIR kesitteki lez-
yon etrafinda goriilen hale nedeni
ile yama tarzindaki periventrikiler
beyaz cevher degisikliginden ayirt
edilmektedir (11).

T2 agulikli kesitlerde hiperintens
olarak goriilen periventrikiiler be-
yaz cevher degisiklikleri Fazekas’in
siniflamasina gore derecelendiril-
mistir (12):

Derece 0: Sadece ventrikiillerin an-
terior boynuzlarinda kiigiik ticgen
seklinde

Derece 1: Anterior ve posterior boy-
nuzlari saran ve/veya yama tarzin-
da

Derece 2: Yaygin yama tarzinda veya
erken donemde birlesme goste-
ren

Derece 3: Lateral ventrikulleri tama-

men saran, birlesme gosteren

Kictk, klinik olarak sessiz olan mik-

rokanama odaklar: ise T2 agirlikl
ve gradient-eko kesitlerinde de-
gerlendirilmistir. Tim beyinde
bu hipointens odaklar sayilmistir.
Cogunlukla kalsifikasyonla birlik-
te olan ve globus pallidumda si-
metrik sinyal kaybina neden olan
hipointensitelerle, akim artefakti
olusturan pial kan damarlari ve
hemorajik komponente bagl olu-
san sinyal kayiplar: bu sayimin di-
sinda tutulmustur.

Hastalarin ilk MRG’ yi takiben 6 ay

sonra aynt kesitlerden olusan kon-
trol MRG’ leri 2. MRG olarak kabul
edilmistir. Bu MRG kesitleri de ilki
ile ayni1 olan kriterler cercevesinde
degerlendirilmistir. Mikrokanama
odaklarinin sayt olarak degisiklik-
leri, yeni iskemik veya hemorajik
lezyonlarin varligi ve bunlarin olu-
sumunu etkileyebilecek degisken-
lerin istatistiksel olarak belirlen-
mesi amaclanmistir.

Etyopatogenezi daha once aydinla-

tilmis ve tedavi plani buna gore
yapilmis olan hastalarin kullan-
diklart ilaclarda hicbir degisiklik
yapilmamistir. Ancak akut inme
sonrasinda calismaya dahil edilen
ve etyolojisi yeterince arastirilma-
mus hastalar Tablo 2’ye gore sinif-
landiridlmis ve tedavi planlari belir-
lenmistir.

Asetilsalisik asit (ASA) 300mg, ASA

100mg, klopidogrel 75mg, tik-
lodipin 500mg’ lardan herhangi
biri veya ikisini kullanan hastalar
antiagregan grubuna dahil edil-
mislerdir. Kumadin kullananlar
oral antikoagiilan grubuna ve an-
tiagreganlardan herhangi birisi ile
birlikte kumadin kullananlar ise
oral  antikoagiilan+antiagregan
grubuna yerlestirilmistir. Oral an-
tikoagiilana gecis Oncesi disinda
paranteral antikoagiilan tedavi

alanlar (heparin veya disik mo-
lekil agirlikli heparin) c¢alismaya
dahil edilmemistir.

Antiagregan ve antiplatelet ilaglarin

dozlar1 ve iskemik inme 6ncesinde
de kullaniliyorsa (6rnegin; koro-
ner arter hastalig1 nedeni ile) kul-
lanim siireleri saptanmistir. Oral
antikoagiilan tedavi altinda olanlar
6 ay suresince en fazla 1 ay ara ile
INR kontroli icin c¢agrilmislardir.
1. ve 2. MRG arasindaki ortalama
INR degerleri belirlenmistir.

Hastalar 6 aylik sire icinde ek bir

sikayeti gelistiginde yeni iskemik
inme veya iSK acisindan degerlen-
dirilmistir. Gerekli durumlarda ek
kraniyal MRG cekilmistir. Altinct
ayda ikinci MRG icin onay verme-
yen veya ulasilamayan hastalarin
da bulunmasi nedeni ile bu hasta-
larin 1. MRG bulgularinin ve klinik
bilgilerinin degerlendirilmesi de
distinilmistir. Bu sekilde tim
hastalarin 1. MRG’ deki mikroka-
nama sayilarina bakarak bunlarin
risk faktorleri ve tedavi sekilleri ile
iliskilerinin gosterilmesi amaclan-
mistir.

Verilerle ilgili islemler ve istatistiksel

uygulamalar SPSS 11.0 ile yapilmis-
ur. Istatistiksel degerlendirmede
Chi-Square (Pearson, Countinuity
Correction, Fisher’ s Exact Test),
Student’ s t test, Mann Whitney U
testi ve lojistik regresyon analizi
kullanilmistir. p degeri < 0.05 ol-
dugunda anlamli kabul edilmistir.

Bulgular

Haziran-Kasim 2002 tarihleri ara-
sinda dahil edilme kriterlerine
uyan toplam 43 hasta; poliklinige
kontrol amaci ile bagvuran iskemik
inmeli hastalardan 38’i, acil polik-
liniginde akut iskemik inme tani-
s1 alan hastalardan da 5’i basvuru
sirasina gore calismaya alindi. Ca-
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lisma dist birakilan poliklinik has-
talarinin 3’4 etyopatogenez agi-
sindan TOAST smiflamasina gore
grup 4’e giriyordu, 2’sine endarte-
rektomi yapilmisti ve 25’inin de ilk
MRG’leri 3 veya 0.5 Tesla giiciin-
deki cihazlarla cekilmisti. Acilde
iskemik inme tanisi alan hastalar-
dan ise 25’i 3 veya 0.5 Tesla MR ile
kraniyal goriintilemeye (1. MRG)
sahip olmasi, 15’i akut hemorajik
transformasyon gostermesi ve 7’si
endovaskiiler girisimde bulunul-
masi nedeni ile calisma dist bira-
kildi. Arastirmaya katilmayr kabul
etmeyen, yani ikinci kraniyal go-
runtilemeyi ¢ektirmek istemeyen
hastalarin sayisi toplam 46 idi. An-
cak bunlarin i¢ginde 20 hastanin 1.
kraniyal gorintilemelerinin, aras-
tirma kriterlerine uygun olmasi
nedeni ile, izin alinarak klinik bil-
gileri ve MRG bulgular: ¢alismada
kullanildi.

Calismaya dahil edilme 6zelliklerine
sahip 43 hasta ilk MRG’lerinden

ilk MRG’si olan 63 hastanin yas

ortalamasi  64.06+9.18'di  ve
33" i erkekti. Yirmibesi antiag-
regan, 14' 4 kumadin ve 24' U
antiagregan+kumadin kullaniyor-
du. Hastalarin tedavi gruplarina
gore dagiliminda cinsiyet ve yas
agsindan fark yoktu. inme risk
faktorleri yoniinden degerlendi-
rildiginde 63 hastanin %65’ inde
hipertansiyon, %28’ inde DM ve
%44’ inde hiperkolesterolemi sap-
tandi, bunlarin tedavi gruplarina
gore daglliminda fark gozlenmedi.
Yalniz antiagregan kullananlarin
%88’ inde koroner arter hastalig
(p=0.003), yalniz kumadin kulla-
nanlarin da %91’ inde homosiste-
in yuksekligi saptandi (p=0.012).
Tim hastalarin %81’ inde diger
sistemik hastaliklart nedeni ile ilag
kullanimi 6ykiisii vardi (p=0.001).
ilk MRG’si olan biitiin hastalarin
iskemik inme alt tipleri sekil 1’de
ve bunlarin tedavi gruplarina gore
dagilimi Tablo 3’de gosterilmekte-
dir. inme alt tiplerinin tedavi grup-

Tablo 3: Birinci MRG'’ si olan 63 hastanin tedavi gruplarina goére inme alt tiplerinin dagilimi

gu ve bunlarin yaklasik yarisinda
sayt olarak 3 ve 3’ ten daha fazla
oldugu belirlendi (p=0.869). Bu
bulgularin tedavi gruplarina gore
dagiimin: istatistiksel olarak gos-
terebilmek icin, hasta sayisinin az-
lig1 nedeni ile 16koariozis derece-
leri su sekilde gruplandirildi: 0-1
derece;1 ve 2-3 derece;2. Sonucta
63 hastanin lokoariozis derceleri-
nin (p=0.804) ve lakiin sayilarinin
(p=0.809) tedavi gruplarina gore
farkli dagilmadig saptandi.

Ilk MRG’de 63 hastanin 38’inde mik-

rokanama saptandi. Mikrokana-
malarin ortalama sayist 4.37*3.73
idi. Mikrokanamasi olan bu 38 has-
tanin yas ortalamasi 66.47*7.95
iken, mikrokanamasi olmayanla-
rinki 60.40%+7.95 bulundu. Mik-
rokanama varlig: ile yas arasinda
istatistiksel olarak bir korelasyon
tespit edildi (p=0.009). Tedavi
sekli, siiresi, INR ortalamalar1 ve
risk faktorlerinin varligi acisindan
mikrokanamasi olanlarla olmayan-

iskemik inme tipi Antiagregan Kumadin Antiagregan + Kumadin Toplam
Atero-trombotik
n, (%) 11 (68.8) 1(6.2) 4 (25.0) 16 (100)
Kardiyo-embolik
n, (%) 0(0) 8 (38.1) 13 (61.9) 21 (100)
Lakiiner
n, (%) 5 (71.4) 1(14.3) 1(14.3) 7 (100)
Nedeni belirlenemeyen
n, (%)

9 (47.4) 4 (21.1) 6 (31.5) 19 (100)

6 ay sonra, ilki ile ayn1 6zelliklere
sahip 2. MRG cekimi i¢in cagrildi.
Ancak 5 hastaya ulasilamadi, 1 has-
tanin ise tekrarlayan iskemik inme
atagt sonrast Oldiugi oOgrenildi.
Toplam 37 hastanin 1. ve 2. MRG
bulgular: degerlendirilebildi. Ayri-
ca 2. MRG cekimi icin onay alina-
mayan (20 hasta) veya ulasilama-
yan (6 hasta) toplam 26 hastanin
1. MRG bulgulari, 37 hastanin 1.
MRG’ lerine eklenerek (toplam 63
hasta), klinik bilgileri ile ¢calismaya
dahil edildi.

ilk MRG’leri deger-

larina gore dagili-  yjon

munda istatistiksel ~ Befifenemayeniar
degerlendirme o
yapilamadi.

lendirilen toplam
63 hastanin %44’
unde lokoariozis
saptanmazken,
%26° sinda 2.-3.
derece lokoario-
zis izlendi. Ayrica
%62’ sinde laki-
ner enfarkt oldu-

Lakliner Enfarkt

11,1%

g6re dagilimi

Kardiyoembolik
10.7%

Aterotrombotik
25.4%

Sekil 1: Birinci MRG si olan 63 hastanin iskemik inme alt tiplerine
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Tablo 4. ik MRG’si olan 63 hastanin inme risk faktérlerinin mikrokanama varligi ile iligkisi

Mikrokanama var Mikrokanama yok Toplam P
Yas (orttss), (n) 66.47+7.95 (38) 60.40+9.85 (25) 64.06+9.18(63) 0.009
Cinsiyet (E/K) 21/17 12/13 33/19 0.759
Tedavi Siire 19.42+32.92 (38) 27.60+36.23 (25) 22.67+34.22 0.394
(orttss), (n)
INR ortalama 1.67+0.63 (38) 1.68+0.56 (25) 1.67£0.60(63) 0.983
(orttss), (n)
Kolesterol diizeyi, 199.00+42.07 (38) 190.16+36.76 (25) 195.49+39.98 0.395
(orttss), (n)
Hipertansiyon 28 (68) 13 (32) 41 (100) 0.135
n, (%)
Diyabetes Mellitus 14 (77.8) 4 (22.2) 18 (100) 0.132
n, (%)
Hiperkolesterolemi 19 (67.8) 9 (32.2) 28 (100) 0.404
n, (%)
Atriyal Fibrilasyon 10 (52.6) 9 (47.4) 19 (100) 0.610
n, (%)
Koroner arter hastaligi n, 15 (75) 5 (25) 20 (100) 0.156
(%)
Lipoprotein a yiiksekligi n, 15 (71.4) 6 (28.6) 21 (100) 0.347
(%)
Homosistein yiiksekligi, n, 13 (68.4) 6 (31.6) 19 (100) 0.912
(%)
Sigara, n, (%) 12 (70.5) 5 (29.5) 17 (100) 0.470
Diger ilag, n, (%) 33 (64.7) 18 (35.3) 51 (100) 0.254
SVO oykil, n, (%) 9 (75) 3 (25) 12 (100) 0.408
Kalp yetmezligi, 4 (57.2) 3 (42.8) 7 (100) 1.000
n, (%)
Boyun arterlerinde darlik n,
(%)
< %30 24 (55.8) 19 (44.2) 43 (100) 0.400
30-70 6 (60) 4 (40) 10 (100)
> %70 7 (77.8) 2 (22.2) 9 (100)
Tedavi grubu, n, (%)
Antiagregan 16 (64) 9 (36) 25 (100) 0.318
Kumadin 6 (42.9) 8 (57.1) 14 (100)
Antiagregan+Kumadin 16 (66.7) 8 (33.3) 24 (100)
inme Tipi
Aterotrombotik 8(50) 8(50) 16(100)
Kardiyoembolik 12(57) 9(43) 21(100) 0.638
Laklner 5(71) 2(27) 7(100)
Nedeni belli olmayan 13(68) 6(32) 19(100)

lar arasinda istatistiksel bir fark
gozlenmedi (Tablo 4).

ilk MRG’si olan 63 hasta iginde mik-
rokanamasi saptanan 38 hastada-
ki mikrokanama varliginin diger

MRG bulgulart ile iliskisine bakil-
diginda, hasta sayisinin az olmast
nedeni ile yine 16koariozis derece-
lendirmesi 2’ye ayrildi. Buna gore
mikrokanamasi olmayanlarin %92’
sinde lokoariozisin hafif veya hig

olmadigt saptandi. Bu sonug ista-
tistiksel olarak da anlamlt bulun-
du (p=0.016). Lakiiner enfarkt
acisindan degerlendirildiginde ise
mikrokanamasi olanlarin %76’ sin-
da lakiin oldugu tespit edildi. Bu
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Tablo 5: ilk MRG’ si olan 63 olgunun I&koariozis derecesi ve lakiin sayilarinin, mikrokanama varli§i ile iligkisi

MRG Bulgusu Mikrokanama var Mikrokanama yok Toplam P
Lékoariozis n, (%)

0-1 derece 24 (51.1) 23 (48.9) 47 (100) 0.016
2-3 derece 14 (87.5) 2 (12.5) 16 (100)

Lakiin n, (%)

Yok 9 (37.5) 15 (62.5) 24 (100) 0.012
1-3 adet 14 (70) 6 (30) 20 (100)

>3 adet 15 (78.9) 4 (21.1) 19 (100)

sonuc da istatistiksel olarak anlam-
It bulundu (p=0.012) (Tablo 5).

Mikrokanama olusumunda tek basina
etkili olan degiskeni gosterebilmek
icin lojistik regresyon analizi yapil-
di. Degiskenlerden p<0.1 olanlar
analiz edildiginde yasin (OR:1.09,
%95 CI 1.017-1.168, p=0.015)
ve lakin varliginin (OR:4.77, CI
1.463-15.537, p=0.010) bagim-
s1z faktor oldugu gosterildi.

Diger yandan mikrokanama siddeti
ile risk faktorlerinin iligskisine ba-
kildi. Mikrokanamanin siddeti de
sayisina gore degerlendirildi. Bir
tane mikrokanamasi olanlar veya
hic olmayanlar “yok”, 2-4 mikro-
kanamasi olanlar “hafif siddette”,
=5 mikrokanamasi olanlar “orta
siddette” olarak gruplandirildi. Ya-
pilan calismalarda normal insan-
larda bir veya iki tane mikrokana-
ma odagi olabilecegi belirtilmisti
(80,81,83). Yas, hipertansiyon,
DM, kolesterol ve lipoprotein a
dizeyi, koroner arter hastalig, at-
riyal fibrilasyon ve sigara gibi risk
faktorlerinin varlig: ile mikroka-
nama siddeti ile iliski bulunama-
di. Tedavi gruplarina ve inme alt
tipine gore de mikrokanama sid-
detinde fark gozlenmedi. Ancak 5'
in tizerinde mikrokanamaya sahip
olanlarin %67' sinin 3' ten fazla la-
kiini oldugu (p=0.004) ve mik-
rokanamasi 0-1 arasinda olanlarin
%88’ inin 0-1 derece lokoariozisi
oldugu saptand: (p=0.002).

Calismanin prospektif olan ikinci kis-

minda ise ilk kraniyal gortintiile-
meleri takiben 6. ay MRG’leri olan
37 hasta degerlendirildi. 24’4 er-
kek, 13’ kadin olan hastalarin yas
ortalamasi 65.46+0.97 idi. 13’
antiagregan, 9'u kumadin ve 15'i
antiagregan+kumadin kullananlar
seklinde tedavi gruplarina ayrildi-
ginda, tedavi gruplart arasinda yas
ve cinsiyet agisindan fark yoktu.

Yalnizca antiagregan veya kumadin

kullanan gruplarda INR ortalama-
lari, sirast ile 1-1.6 ve 1.6-2.4 ara-
sinda idi. Antiagregan+kumadin
kullanan hastalarda ise 10'unun
INR ortalamalart 1.6-2.4, 2' sinin
1-1.6 araliklarinda ve 3' tinin 2.4
ve tizerinde oldugu saptandi.

inme acisindan risk faktorleri deger-

lendirildiginde 37 hastanin %57'
sinde hipertansiyon, %27' sinde
DM ve % 43' iinde hiperkoleste-
rolemi saptandi. Toplam 7 hasta-
nin daha 6nceye ait iskemik inme
oykiisi vardi. Antiagregan kulla-
nan grupta hig atriyal fibrilasyonu
olan hasta yoktu. Yine bu grubun
%92' sinde koroner arter hastaligt
yoktu. Istatistiksel degerlendirme
sonunda koroner arter hastaligt
disinda (p=0.014) higbir risk fak-
tortiniin tedavi gruplari arasinda
farka neden olmadig gorilda.

iskemik inme alt tipinin ve etyolojisi-

nin belirlenmesine yonelik olarak
yapilan tetkikler sonrasi 2 hastada
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu-

nun %50’ den az oldugu saptandi.
12 hastanin da sol atriyum ¢apt 4
cm’den genis bulundu. Bu bulgu-
lar acisindan tedavi gruplart ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi. Boyun damar-
larindaki darliklarin derecelendi-
rilmesi sonucunda da istatistiksel
acidan tedavi gruplart arasinda bir
fark bulunamadi. Ancak antiagre-
gan kullananlarin %54’ tnde %30’
dan az (hafif) darlik vardi, kuma-
din kullananlarin ise hicbirinde
%30’ un tizerinde (orta-agir dere-
cede) darlik saptanmadi. %70’ in
uzerinde ciddi darlig: olan 6 has-
tanin yarisinin antiagregan, diger
yarisinin  antiagregan+kumadin
gruba dahil oldugu gortldi.

Etyopatogenez arastirmalarinin  so-

nucunda, belirlenen iskemik inme
alt tiplerine gore hastalarin %35’
inin kardiyoembolik, %32’ sinin
aterotrombotik, %6.7’ sinin laki-
ner sendrom gruplarina dagildig:
gozlendi. %26.3’ U ise hem aterot-
rombotik hem de kardiyoembo-
lik etyolojik faktorler tasidigt icin
veya yeterli tetkik edilemedigi icin
nedeni belirlenemeyenler grubun-
da yer aldi. iskemik inme alt tipi
acisindan tedavi gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi.

Otuz yedi hastanin 1. ve 2. krani-

yal MRG bulgulart degerlendi-
rildiginde, 1. MRG’ de ortalama
2.32+3.30 mikrokanama varken,
2. MRG' de 2.81*3.59 mikroka-
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nama saptandi. Bu mikrokanama
sayillarinin tedavi gruplarina gore
dagiliminda istatistiksel olarak an-
lamli bir fark gorilmedi. Ayrica 2.
MRG' lerde 1. MRG' ye gore artis
gosteren mikrokanama sayist agi-
sindan da tedavi gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamlt bir fark
bulunamadi.

Mikrokanama lokalizasyonlar: baki-

mindan 1. ve 2. MRG’ lerde fark
gozlenmedi. Ancak her ikisinde
de, mikrokanamalarin yaklasik
%55’ inin derin ve lobar bolgeler-
de birlikte oldugu saptandi. Mik-
rokanama dagilimlarinin tedavi
gruplart arasinda da farklilik gos-
termedigi anlasildi.

Otuz yedi hastada kraniyal MRG” ler-

deki beyaz cevher degisiklikleri
(I6koariozis) Fazekas’in siuiflan-
dirmasma gore su sekilde dagil-
maktaydi: 12 hastada 1. derece (ha-
fif), 6 hastada 2. derece (orta), ve 1
hastada 3.derece (agir). 18 hasta-
da l6koariozis saptanmadi. Tedavi
gruplarinin buna gore dagilimina
bakarken hasta sayilari az oldugu
icin, l6koariozis dereceleri yok/
hafif ve orta/agir olmak tizere iki-
ye ayrildi. Sonugta tedavi gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlam-
It bir fark saptanmadi (p=0.766).
Lakiiner enfarkt olup olmamasina
gore de tedavi gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamlt bir fark
bulunamadi (p=0.692).

Ikinci ve birinci MRG’ ler arasinda

mikrokanama sayisinda artisa ne-
den olabilecek tedavi sekli disin-
daki risk faktorleri 37 hastada is-
tatistiksel olarak degerlendirildi.
Degiskenlerden hicbirinin bagim-
s1z faktor olmadigt saptandi.

Istatistiksel olarak mikrokanama sa-

yisinda artisa neden olabilecek
etkenler gosterilemediginden,
ikinci MRG’ sinde birinciye gore
mikrokanama sayisinda artis olan
14 hastanin demografik 6zellikleri

incelendi. Demografik 06zellikle-
rinin yanisira inme risk faktorleri
acisindan da, mikrokanama sayi-
sinda artis olmayan 23 hastanin
bulgular: ile karsilastirildi. Hicbir
degiskenin istatistiksel olarak an-
lamli olmadig1 belirlendi (Tablo
6). iskemik inme etyopatogenezi-
ne ve tedavi sekillerine gore de bu
iki grup hasta arasinda fark saptan-
madi. Ayni sekilde 16koariozis de-
receleri ve lakiin sayilar1 acisindan
da, mikrokanamasi olanlarla olma-
yanlar arasinda istatistiksel olarak
farklilik gozlenmedi.

Otuz yedi hastanin 6 aylik takibi stire-

since yeni bir serebrovaskiiler olay
gelismedi. Ancak bir hasta 2. MRG’
si cekildikten 2 ay sonra miyokart
enfarktiisii nedeni ile oldu.

Tartisma

Oral antikoagiilan kullaniminin ilk

yili icinde, %30-70 oraninda ISK
gelistigi bildirilmektedir (1,13). Is-
kemik inme nedeni ile bu tir ilag-
lart kullanan hastalarda (36/1000
hasta yii), miyokart enfarktisi
(1-10/1000 hasta yil1) ve periferik
arter hastaligi (4/1000 hasta yili)
gibi diger nedenlerden dolay1 kul-
lananlara gore daha yiiksek oran-
da iSK gelistigi rapor edilmekte-
dir (14-16). Bu sonuclar iskemik
inmeli hastalarin beyin vaskiler
yapilarinin, diger hastalarinkine
gore yirtilmaya daha yatkin oldu-
gu disiincesini dogurmustur. An-
cak iskemik inmeli hastalarda bu
yatkinlig1 gosterecek, guvenilirligi
kanitlanmis bir test heniiz mevcut
degildir. Son yillarda kraniyal MRG
ile klinik belirtisi olmayan ancak
beyinde morfolojik degisikliklere
neden olabilecek risk faktorleri
gosterilmeye calisilmustir. Ozellik-
le gradiyent eko kesitlerinin, ka-
namaya yatkin mikroanjiyopatiye
isaret eden, hemosiderin iceren
mikrokanama odaklarinin tespi-
tinde basarili olmasi, bu konuya
ilgiyi artirmistir.

Anektodal bilgilerden sonra ilk kez

1994’ te Scharf ve arkadaslar ta-
rafindan ISK gecirmis hastalarda
mikrokanama odaklarinin sikligt
rapor edilmistir (4). Iskemik in-
meli hastalardaki %5 oraninda
saptanan mikrokanama odaklari-
nin, ISK’ 11 hastalarda %17 oranin-
da gorildigi belirtilmistir. Ancak
bu calismada hemosiderine hassas
GE kesitleri kullandmamuistir. T2
agirlikli GE kesitlerinin  kraniyal
MRG’ ye eklendigi calismalarda,
ISK’ 11 hastalardaki mikrokanama
insidanst %33-71’e ylikselmekte-
dir (5,8,17). Iskemik inmelerde
kanama riskinin arastirddigt ca-
lismalarda ise hastalarin %18-53’
inde mikrokanama odagt tespit
edilmistir (16-19). Hasta 6rnekle-
minin se¢imine ve popilasyonun
ozelligine bagli olarak bu oran ca-
lismadan c¢alismaya degismektedir.
Bizim c¢alismamizda da cogunlugu
(%060) tek basina veya antiagregan-
la birlikte OaK kullanan toplam 63
iskemik inmeli hastanin 38’ inde
(%60), ilk MRG’ de mikrokanama
odaklar1 saptanmistir. Bu oran
mikrokanama insidansini artirabi-
lecek, hematolojik anormallikler
veya vaskiilit gibi nedeni belirlen-
mis iskemik inmeli grubun (grup
4), calismaya dahil edilmemesine
ragmen yuksek bulunmustur.

Literatiirde normal yasli populasyon-

da, mikrokanama prevelanst %3.1
ile %6.4 arasinda bildirilmektedir.
Say1 olarak da 1-5 arasinda olabi-
lecegi Avustralya ve Japonya’ da
yapilan ¢alismalar sonrasinda bil-
dirilmistir (8,20,21). Hasta grupla-
rinin yasina ve genetik faktorlerine
bagli olarak bu say1 degismektedir.
Bu calismamizdaki hasta grubu-
muzun ortalama yasinin 65’ ten
kiiciik olmasi nedeni ile, insidans-
tan farkli olarak, 1’ den fazla mik-
rokanama sayisi olanlarin oranina
da bakilmistir. Toplam 63 hastanin
29’ unda 2 ve tuzerinde mikroka-
nama odagi saptanmustir (%46).
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iskemik inmeli hastalardan olusan ¢a-
lisma grubumuzdaki mikrokanama
varligini gosteren %60 (insidans)
ve %46 (2 ve uzerinde mikrokana-
masi olanlar) oranlari, literatiirde
bildirilenlere gore (%18-53) du-
stk degildir. Grubumuzdaki hasta-
larda lakiin sikliginin fazla olmast
bu oranin yiiksekligini aciklayabi-
lir. Calismalarda ISK’ It hastalarin
%31’ inde lakiin oldugu (5) ve
mikrokanamasi olan hastalarda da
lakiin sikliginin arttigs bildirilmek-
tedir (8,19,21,22). Ayrica lakiin
sayist fazla olan hastalarda hipoin-
tens lezyon saptanma insidansinin
(%68), ISK geciren hastalardan
(%62) daha fazla oldugu rapor
edilmistir (68). Bunu destekleyen
bir diger ¢alismada da mikrokana-
masi olan iskemi inmeli hastalarin
%53 oraninda oldugu ve bunun
%80’ ini laktiner infarkti olan has-
talarin olusturdugu belirlenmistir.
Bir baska deyisle, lakiiner infarkti
olan hastalarin %66’sinda mikro-
kanama saptanmistir (21). Bizim
calisma grubumuzdaki hastalarin
da %62’ sinde, aterosklerotik veya
kardiyoembolik kaynakli lezyonla-
rin yanisira, lakiiner enfarkt oldu-
gu belirlenmistir. Mikrokanamasi
olan hastalarin da %76’ sinda en
az bir lakin oldugu saptanmis-
tir (p=0.012). Literatiirle uyum-
Iu olarak (8,21) 5’ ten daha fazla
mikrokanamasi olanlarin %67’ sin-
de tugten fazla lakiin oldugu, yani
lakiin sayisi attikca mikrokanama
sayisinin da arttigt gosterilmistir
(p=0.004). Lakin sikliginin fazla
olmasi disinda, hasta sayisinin az
olmasi da mikrokanama saptanma
oranint artirmis olabilir. Ancak,
prospektif olarak daha yiiksek sa-
yida hasta ile ¢alismak, hastalara 6
aylik takipte tekrar ulasilamamasi
nedeni ile zor olmaktadir. Ayrica,
maliyeti artirmaktadir.

Altmus Ui¢ hastada sayr olarak mikro-

kanamalar degerlendirildiginde,
38" inde 1-13 arasinda degisen
mikrokanama odagi saptanmistir.

Bunlarin ortalamast 4.37%3.73
olarak bulunmustur. Daha 6nce
yapilan calismalarda bu ortalama
verilmedigi icin karsilastirma ya-
plamamuistir. Ancak Kato ve arka-
daslarinin inme alt tiplerindeki
mikrokanama sayildarina baktigi
calismasinda (21), 35 ISK' It has-
tada ortalama mikrokanama sayist
9.1+3.8, lakiiner infarktli 66 has-
tada ise 7.4*16.1 bulunmustur.
Diger etyolojik gruplarda, kardi-
yoembolik (23 hasta) ve aterot-
rombotik iskemik inmelerde (24
hasta), bu ortalamalar 2.5*5.6,
0.63+1.93 olarak bildirilmistir. Bi-
zim hasta grubumuzda da lakiner
enfarktl 7 hastanin mikrokanama
saydarinin ortalamasinin diger is-
kemik inme alt gruplarina gore
yuksek oldugu bulunmustur.

inme alt tiplerinde mikrokanama

insidansinin yuzdeleri Kato ve ar-
kadaslarinin calismasinda, ISK'da
%71, lakiner infarkti olanlarda
%062 olarak belirtilmistir (21). Kar-
diyoembolik ve aterotrombotik
orijinli iskemi inmeli hastalarda
ise bu oran % 30 ve %21 olarak
bulunmustur. Bizim calismamiz-
da da 1. MRG bulgularina gore,
lakiiner enfarktli hastalarimizin
%71'inde mikrokanama saptan-
mustir. Bunu %68 orani ile nede-
ni belirlenemeyen iskemik inmeli
hastalar takip etmektedir. Kardiyo-
embolik ve aterotrombotik orjinli
inme gecirenlerin ise %57 ve %50
sinde mikrokanama izlenmistir.
Her iki ¢alismada da iskemik inme
alt tiplerinden lakiiner infarkt-
It hastalarda, en yiksek oranda
mikrokanama goriilmesi, birbiri
ile uyumlu bir sonuctur. Ancak bi-
zim calismamizda diger inme alt
tiplerinde, Kato ve arkadaslarinin
calismasindakine (21) gore daha
fazla oranda mikrokanama odag
saptanmistir. Bu sonuc¢ lakiiner
enfarktlarin inme alt tipi disinda
ek bulgu olarak kaydedilmesine
ve lakiin sikliginin diger inme alt
tiplerindeki hastalarimizda da faz-

la olmas: ile agiklanabilir. Hasta
orneklemimizdeki bu farkliliklar
nedeni ile, tiim hastalardaki or-
talama mikrokanama sayisi, Kato
ve arkadaslarinin calismasindaki
lakiiner infarkti olan hastalardan
daha dusik, diger inme alt tiple-
rinden daha yiiksek ¢ikmustir.

Bu calismada istatistiksel olarak, la-

kiin varliginin disinda ileri yasin
ve ciddi lokoariozisin de mikro-
kanama gorilme insidansini ar-
trdigr gosterilmistir. ik MRG’de
mikrokanamasi olan 38 hastanin
yag ortalamasi 66.47+7.95 iken,
mikrokanamas: olmayan 25 has-
taninki 60.40%x7.95 olarak bu-
lunmustur (p=0.009). ileri yasin,
saglikli popiilasyonda bile mikro-
kanama olusma ihtimalini artir-
dig1 bilinmektedir (8,18). Bunda
yasla birlikte goriilme siklig1 artan
hipertansiyon ve serebral amilo-
dioz gibi hastaliklarin etkili olabi-
lecegi dusiunilmektedir (16,18-
20). Fakat calisma grubumuzda 1.
MRG'lerine gore mikrokanamasi
olan ve olmayan hastalar karsilas-
tirddiginda  hipertansiyon, DM,
hiperkolesterolemi ve sigara gibi
iskemik inme risk faktorleri agi-
sindan fark bulunmamistir. Ancak,
hipertansiyonlu olgularda siklikla
gorilen kiicik damar hastaligina
isaret eden beyaz cevher degisik-
liklerinin (I6koariozisin), mikro-
kanamasit olan hastalarda daha
siddetli oldugu saptanmistir. 63
hastanin 47' sinde 0-1 derece 16-
koariozis ve 16' sinda (%26) 2-3.
derece lOkoariozis oldugu goz-
lenmistir. Ayrica lokoariozisin ileri
yas, hipertansiyon ve lakiiner en-
farktla iliskili oldugu istatistiksel
olarak gosterilmistir.

Yaygin beyaz cevher lezyonunun,

lokoariozisin  mikroanjiyopatiye
bagli doku hasari ile iliskili oldugu
disiiniilmektedir (21). iskemik in-
meli hastalarda veya iskemik inme
risk faktori olanlarda, sagliklilara
gore l6koariozis goriilme ihtima-
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linin 10 kat artti@ bildirilmistir
(24,25). Iskemik inmenin yanisira
(26,27), lokoarizisin mikrokanama
ve ISK gelisme riskini de artirdi-
g1 gosterilmistir (5,19). Kumadin
kullanan 26 iskemik inmeli hasta-
da ISK riskini etkileyebilecek vas-
kiler risk faktorleri, inme 6zellik-
leri ve 16koariozis derecesi Smith
ve arkadaslarinin calismasinda da
irdelenmistir (28). Lokoariozisin
kumadin kullanan iskemik inmeli
hastalarda, ISK icin bagimsiz bir
risk faktori oldugu 6ne strilmis-
tir. INR' nin 3' iin altinda oldugu
hastalarda bile gugli bir etkisi
oldugu savunulmustur. Bununla
birlikte ¢ok sayida inme Oykiisu-
nin bulunmasinin ve karotis arter
darliginin olmasinin potansiyel bir
risk faktori oldugu belirtilmistir.
Offenbacher ve arkadaslart da ISK
gelisen 120 hastanin MRG' sinde
%81 oraninda yarist orta-agir sid-
dette olan ldkoariozis saptamis-
tir (5). Ayrica, bu hastalarin %33’
unde mikrokanama oldugunu be-
lirtmistir. Bizim c¢alismamizda da
mikrokanama sayisinin, l6koario-
zis derecesi ile iligkili olabilecegi
istatistiksel olarak gosterilmistir.
Orta veya agir siddette 16koariozi-
si olanlarin %37' sinde mikrokana-
ma saptanmustir. Mikrokanamasi
olmayanlarin ise %92' sinde 16koa-
riozis olmadigi veya hafif derecede
oldugu gosterilmistir (p=0.016).
Say1 olarak degerlendirildiginde
de 2-3. derece lokoariozisi olan-
larin 6.00£5.15, 0-1 derece loko-
ariozisi olanlarin ise 1.49*+1.88
ortalama mikrokanamaya sahip
oldugu gosterilmistir (p=0.001).
Ancak Smith ve arkadaslarinin ¢a-
lismasinda potansiyel risk faktor-
leri olarak vurguladigi ¢cok sayida
inme Oykiisi ve karotis darlig:
acisindan mikrokanamasit olan ve
olmayan hastalar arasinda fark bu-
lunamamistir. INR ortalamalar: da
iki grup arasinda farkli bulunma-
mistir (p=0.983).

Yasin, hipertansiyonun, lokoariozi-

sin ve lakiinlin birbirini etkileye-
bilecek faktorler olmasi nedeni ile
yapian lojistik regresyon analizi
ile yas ve lakiin bagimsiz risk fak-
torleri olarak saptanmistir. Lokoa-
riozisin bunlarin icinde yer alma-
masi hasta grubunun geng olmast,
ortalama yasin 65' in altinda olma-
st ile aciklanabilir (ortalama yas
64.06%9.18). Lokoariozis olusu-
mu icin risk faktorleri olan hasta-
larin, kronik siirecin baslangicinda
olmasi nedeniyle, 16koariozis sid-
detinin 1' den 2' ye veya 3' e gece-
memis olmasi diistinilebilir.

Literatiirde hipertansiyonu olan iske-

mik inmeli hastalarda mikrokana-
ma insidansinin %24-56 arasinda
degistigi bildirilmistir (5-7) Bu ca-
lismada hastalarin %65' inde hiper-
tansiyon saptanmistir. Ancak mik-
rokanamas: olanlarla olmayanlar
arasinda bir fark bulunamamuistir.
Patolojik calismalarda hipertansif
hastalarda bulunan orta-ciddi di-
zeyde lipohiyalinozisin l6koariozi-
si ve lakiinleri olan hastalarda da
saptandigt gosterilmistir (6,7,29).
Yaygin mikroanjiyopatiye isaret
eden bu iskemik degisikliklerin,
mikrokanama odaklar1 olan has-
talarda da bulunmasi, benzer pa-
tolojilere sahip olduklarini disiin-
dirtmektedir. Mikroanjiyopatinin
siddeti mikrokanama odaklarinin
yanisira, diger iki iskemik lezyo-
nun bulunmasi, l6koariozis dere-
cesinin artmasi veya lakiin sayisi-
nin artmast ile belirlenebilir. So-
nugta, ISK' ya yol agabilen mikro-
kanama odaklarinin prognozunu
belirlemede 16koariozis derecesi
(5,90) ve lakiin sayist (71) 6nem
kazanmaktadir.

Mikrokanama odaklar1 ile birlikte

yaygin beyaz cevher degisiklikle-
rinin ve lakiinlerin birlikteligi se-
rebrel amiloid anjiyopatiyi (SAA)
de akla getirmektedir (30). Ancak
bu hastalarin ileri yasta olmalari
ve mikrokanama odaklarinin da
cok sayida lobar yerlesimli olma-

s1 beklenir. Derin gri cevherde,
korpus kallozumda ve serebel-
lumda cok nadiren mikrokanama
odagina rastlanir. Bizim c¢alisma
grubumuzda 1. MRG' si degerlen-
dirilen hastalardan 7'sinde yalniz
lobar yerlesimli, 4inde de derin
gri cevher yerlesimli mikrokana-
ma odaklart tespit edilmistir. 3
hastada beyin sap: veya serebel-
lumda, geriye kalan 24 hastada
da derin gri cevher ve lobar bol-
gelerde lezyonlar saptanmuistir. Sa-
dece lobar mikrokanamasi olan 7
hasta tum hastalarin (31) %11'ini
olusturmaktadir ve bu hastalarin
yas ortalamalar1 70.14' tiir. SAA da
apolipoprotein E geninin €4 ale-
linin bu hastalarda pozitif olmasi
da destekleyici bir bulgudur (13).
Bu nedenle bu 7 hastada genetik
arastirmanin yapilmasi uygun ola-
bilir. Ancak SAA" de mikrokanama
sayisinin hizla artmasinin da bir
diger 6zelligi oldugu belirtilmek-
tedir (32). Oysa bizim 1. ve 2.
MRG’ sini degerlendirdigimiz 37
hastanin 6 aylik takibinde sadece
1-2 tane mikrokanama sayilarinda
artis saptanmistir. Lobar mikroka-
namast olan 7 hastanin 4’ Gniin 2.
MRG’ si c¢ekilmistir ve bunlardan
da 2’ sinde 1-2 mikrokanama artist
saptanmistir.

Serebral amiloid anjiyopatinin yani-

sira CADASIL’ li (Cerebral Autoso-
mal Dominant Arteriopathy with
Subcortical Infarcts and Leukoen-
cephelopathy) hastalarda da beyaz
cevher degisiklikleri, rekiirren en-
farkt, ve demans klinige hakimdir.
Aile oOykistiniin ve basagrisinin
olmasi diger 6zellikleridir. Bu has-
talarin GE-MRG’ lerinde mikroka-
nama odaklarinin saptanabilecegi
bildirilmektedir (33). Klinik olarak
hastalarimizin hicbirinde CADASIL
distinilmemistir.

Bu calismada esas olarak tedavi se-

killerinin mikrokanama olusturma
veya artirmadaki etkilerini goster-
mek hedeflenmisti. Daha 6nceki
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calismalarda, ek sonug olarak bu
konu ile ilgili kisa birkag¢ not bildi-
rilmistir. Bunlardan birinde 16koa-
riozis derecesi 0-1 olan 7 hastanin
3’ tinde mikrokanama odaklarinin
saptandig1 ve takiplerinde ISK ge-
cirdikleri rapor edilmistir (9). Bir
diger caligmada da iSK’ s1 olan 72
hastanin 7’ sinde oral antikoagu-
lan ve 8 inde antiagregan kulla-
nim Oykiisi oldugu belirtilmistir.
Tiim ISK’ It hastalardaki hemorajik
lakiin insidansina bakarken, anti-
koagilan kulananlarda 1 tane ol-
dugu, antiagregan kullananlarda
ise hi¢ hemorajik lakiin olmadig1
not edilmistir (4). Aspirin kulanir-
ken ISK geciren Cinli hasta gru-
bunda yapilan bir calismada da
mikrokanama odaklarinin, aspirin
kullanan ancak ISK gecirmeyen
hastalara gore (%90, %33) daha
fazla oranda oldugu bildirilmistir
(34). Fakat bu calismanin sonucu-
nu etkileyebilecek iki nokta vardir.
Birincisi retrospektif olan bu ca-
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Amag: Timpanoskleroz, orta kulak boslugunda, kemikciklerde ve timpanik membranda kalsifi-
kasyon ile kendini gosteren bir hastaliktir. Timpanik membran kalsifikasyonu, miringoskleroz;
orta kulak kalsifikasyonu ise intratimpanik timpanoskleroz olarak adlandirilmaktadir. Timpanosk-
leroz ile kolesteatom birlikteligi literattirde blytk bir tartisma konusudur. Aralarinda negatif bir
iliski oldugu, insidental veya nadir bir birlikteliklerinin olduguna dair iddialar vardir. Bu calismada,
timpanoskleroz olgulari prospektif olarak degerlendirilmekte ve izole veya kronik otitis medyaya
eslik eden kolesteatoma sikligi arastirilmaktadir. Calismamiz devam etmekte olup bu sunumda
on bulgular yer almaktadir.

Hastalar ve Yontem: Yaslari 16 ile 68 arasinda degisen toplam 23 timpanosklerozlu olgu (14
erkek, 9 bayan) degerlendirilmistir. Temporal bilgisayarli tomografide timpanoskleroz saptanan
olgularin gorintileri ve bulgulan kaydedilmektedir. Olgularin ameliyat ve/veya patoloji sonugla-
rina gore kolesteatomu olanlar ve olmayanlar olarak siniflandiriimis; kolesteatomlu olgular otitin
eslik edip etmemesine gore ikiye ayrilmistir.

Bulgular: Toplam 23 olgunun 6'sinda (% 35) timpanoskleroza eslik eden kolesteatom tespit edil-
mistir. Bu 6 olgunun 1'inde izole kolesteatom (%17), 5'inde kronik otitis mediaya eslik eden koles-
teatom (%83) gorulmustir. Diger 17 olguda yalnizca kronik otitis media saptamistir.

Sonug: Timpanoskleroz olgularinda kolesteatom siklikla kronik otitis mediaya eslik etmektedir.
Nadir de olsa izole kolesteatomda da timpanoskleroz goriilmektedir. Bu nedenle timpanoskleroz
ile kolesteatom nadir olmayan birliktelik gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: kolesteatom, timpanoskleroz, bilgisayarli tomografi, orta kulak iltihabi,
isitme kaybi

Purpose: Tympanosclerosis is a disease characterized by calcification of tympanic membrane
and the ossicles of middle ear. Cholesteatoma, a cyst of tympanic membrane due to epidermal
debris, can be alone or associated with chronic inflamation. The association of tympanosclerosis
with cholesteatoma is still a matter of debate in medical literature. Studies reported negative
and rare associations and some incidental cases. Therefore we planned to follow up patients
with tympanosclerosis prospectively in order to evaluate if a cholesteatoma would develop. Our
study continues and this presentation has preliminary data of our study.

Patients and Methods: Twenty-three patients (14 male, 9 female) with tympanosclerosis betwe-
en the ages 16 and 68 participated in our study. Patients were evaluated with temporal compu-
terized tomography, symptoms, signs and the images were recorded. After the operation, cho-
lesteatoma and chronic otitis status of the patients were classified according to operation and/or
pathology reports.

Results: Six of 23 (35%) cases had cholestatoma in association with tympanosclerosis. Five of the
6 cholesteatoma cases (83%) were associated with chronic otitis media and in only one patient
cholesteatoma was isolated. The remaining 17 had only chronic otitis media.

Conclusion: Cholesteatoma frequently accompanied chronic otitis media in patients with tym-
panosclerosis. Rarely isolated cholesteatoma was also diagnosed with tympanosclerosis. The-
refore we conclude that tympanosclerosis and cholesteatoma have an association “more than
rare”.

Key Words: cholesteatoma, tympanosclerosis, computed tomography, otitis media, hearing
loss
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Timpanoskleroz, orta kulak boslu-

gunda, kemikciklerde ve timpanik
membranda kalsifikasyon ile ken-
dini gosteren bir hastaliktir. Timpa-
nik membran kalsifikasyonu, mirin-
goskleroz; orta kulak kalsifikasyonu
ise intratimpanik timpanoskleroz
olarak adlandirilmaktadir. Timpa-
noskleroz ile kolesteatom birlikte-
ligi literatiirde buyuk bir tartisma
konusudur. Aralarinda negatif bir
iliski oldugu, insidental veya na-
dir bir birlikteliklerinin olduguna
dair iddialar vardir. Bu calismada,
timpanoskleroz olgulari prospektif
olarak degerlendirilmekte ve izole
veya kronik otitis medyaya eslik
eden kolesteatoma siklig1 arastiril-
maktadir.

Gere¢ ve Yontem

Yaslart 16 ile 68 arasinda degisen (or-

talama 32 yas) toplam 23 timpa-
nosklerozlu olgu (14 erkek, 9 ba-
yan) degerlendirilmistir.

incelemeler, Hitachi Radix Turbo CT

Scanner (Chiba, Japonya) helikal
bilgisayarli tomografi cihazi ile aksi-
yal planda yapilmistir. Tetkikte, 120
kV, 175 mA, 512 matriks parametre-
leri kullanilmis; 1 mm Kkesit kalin-
Iig1 ve rekonstriiksiyon indeksi, 1
adim orani ile araliksiz kesitler alin-
mustir. Alinan kesitler yiiksek rezo-
lisyonlu kemik filtresi ve yumusak
doku filtresinde rekonstriikte edil-
mistir. Kolesteatom disinda timor
koinsidansint dislamak, sigmoid
ve transvers siniis patensisini de-
gerlendirmek icin her olguda 100
cc iyonik olmayan kontrast madde
intravenoz olarak kullanilmistir.

Tek basina kolesteatom ve kolestea-

tom ile birlikte kronik otitis media
On tanilar ile gelen olgular deger-
lendirilmistir. Hastalarin oykuleri,
semptomlart (isitme kaybi, otalji,
otore, tinnitus, vertigo, orta kulak
travmasi Oykusu gibi) kaydedilmis-

tir. Incelemeyi bas-boyun radyoloji-
sinde deneyimli iki radyoloji uzma-
nt yapmus ve tantya birlikte karar
verilmistir. Kolesteatom ve timpa-
noskleroz tanist konulan olgularin
gortntileri saklanmuistir.

Kronik otitis media, timpanoskleroz

ve kolesteatomun tomografik ta-
nisinda yaygin olarak kullanilan
kriterler degerlendirilmis ve ayirici
tani buna gore yapilmis olup kriter-
ler asagida 6zetlenmistir:

Kronik otitis media tanisinda:

1. Orta kulak kemikgik zincirinde
segmental yokluk (siklikla inkusun
distal kesimi, ancak herhangi bir
segment etkilenmis olabilir), inku-
dostapediyal eklemde genisleme
veya eklemin yerini almus fibroz
doku, kemikciklerde erozyon,

2. Eslik eden (eger varsa) inflama-
tuar debris,

3. Mastoid kemikte skleroz

Timpanoskleroz tanisinda:

1. BT’de kemik penceresinde, orta
kulak ve mastoidde kalsifik veya os-
sifik odaklar ile birlikte inflamatuar
debris,

2. Timpanik membranda kalsifikas-
yon (miringoskleroz)

Kolesteatom Tanisinda (Akkiz):

1. Skutum, kemikgik zinciri veya la-
teral epitimpanik duvar erozyonu
ile birlikte orta kulakta attik-prus-
sak (pars flaksida), sinilis timpani
(pars tensa) yerlesimli yumusak
doku,

2. Yumusak doku aditus ve mastoid
antrumu, orta kulak inferior kesim-
lerini ve posterior orta kulak reses-
lerini veya tiim orta kulak kavitesini
doldurdugunda ossikiler erozyon
kolesteatom tanisint destekler .

Olgular; ameliyat ve/veya patoloji so-

nuclarina gore kolesteatomu olan-
lar ve olmayanlar olarak siniflandi-
rilmis; kolesteatomlu olgular otitin
eslik edip etmemesine gore ikiye
ayrdmustur.

Bulgular

Toplam 23 olgunun 6’st (%35) orta

kulagi tamamen dolduran yumusak
dokuya eslik eden kemik erozyonu
ile kolesteatom; yumusak doku ice-
risindeki kalsifik odaklar yardimi1
ile de kolesteatoma eglik eden tim-
panoskleroz tanisi almiglardir. Bu
6 olgunun 1’inde timpanik kaviteyi
dolduran ve kemikg¢ik zincir eroz-
yonuna neden olan izole koleste-
atom (%17), 5’inde mastoid skle-
roz, debris ve kemikcik zincirinde
erozyon veya segmental yokluk ile
kronik otitis media ve kolesteatom
birlikteligi (%83) gortlmustiir (Se-
kil 1 ve Sekil 2). Diger 17 olguda
yalnizca mastoid skleroz, orta ku-
lakta ve mastoid hiicrelerde deb-
ris ile 7 olguda kemikgik zincirde
segmental yokluk bulgulari ile kro-
nik otitis media saptanmistir. Tim
hastalarin semptomlarinin dagdimi
Tablo 1’de, kolesteatomlu olgularin
semptomlart Tablo 2’de (toplam 6
olgu) ozetlenmistir.

Tablo 1. Tum olgularin semptom dagilimlari

Semptom Hasta sayisi %
isitme kaybi 21 81
Tinnitus 18 69
Otore 9 35
Otalji 2 8

Vertigo 3 12

Tablo 2. Kolesteatomlu olgularin (toplam 6
olgu) semptom dagilimlari

Semptom Hasta sayisi %
isitme kaybi 4 67
Tinnitus 5 83
Otore 2 33
Otalji 1 17
Vertigo 2 33
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Sekil 1. Aksiyal Temporal BT kesitinde, mezotimpanik dlizeyde, ke-
mikgiklerin (beyaz ok) cevresinde timpanoskleroza bagh ossifikas-
yon odaklari (kalin siyah ok) ve timpanik kaviteyi dolduran kolestea-
tomun kohlea lateral duvarinda olusturdugu erozyon (ince siyah ok)
izlenmektedir.

Tartisma

Kolesteatomanin “orta kulakta geli-
sen deri” olarak tanimlanmasi bu
lezyonun en iyi tanimidir. Histo-
lojik inceleme ile kolesteatomanin
derinin bitin katlarina sahip ol-
dugu gosterilmistir (1,2). Yenilen-
me ile olusan 6li hiicreler Gstiiste
yigir ve kolesteatomanin beyaz
lamellerini olustururlar. Kolestea-
tomada bazal germinatif tabakanin
cevresinde koryon denilen bir bag
dokusu vardir. Bu iki tabaka mat-
riks adint alir ve kolesteatomanin
dogurucu tabakasint olustururlar.
Kolesteatomun diger bir 6zelligi de
deskuame epiteller yaninda stirekli
keratin tiretmesidir. Kolesteatoma-
nin oOzelliklerinden biri ve belki
de en Onemlisi kemikte erozyona
ve lizise neden olmasidir. Boylece
iletim tipi ya da sensOrinoral isit-
me kayiplarinin yanisira, temporal
ve intrakraniyal komplikasyonlara
da neden olan 6nemli bir siirec-
ti. BT’de, Prussak mesafesinde
baslayip ileri donemlerde mastoid
antruma, inferior ve posterior orta
kulak reseslerine uzanan veya si-
nis timpaniden (Pars tensa) teg-

men timpaniye mastoid antruma,
mezotimpanyuma uzanan yumu-
sak doku olarak goriliir. Kemikgik
zincir ve kemik duvarlarda neden
oldugu erozyon saptanabilir (1,2).
Olgularimizin 6’sinda kolesteatom
saptanmis olup ic kulag: etkileyen
kemik erozyonlarina bagli vertigo
ve tinnitus gibi semptomlara yol
acmustir. Orta kulak tamamen ob-
litere ise, effiizyondan ayrimi giig
olabilmektedir. Bu durumda, ke-
mik erozyonu kolesteatomay: des-
tekler (1,2). MRI, ilk tani yontemi
olarak kullanilmamaktadir. Ancak
kemik erozyonuna bagli orta kra-
niyal fossa enfeksiyonu ve koleste-
atomun orta kraniyal fossa uzanimi
varliginda kullanilan bir ydntemdir.
Kolesteatoma operasyonu gegiren
olgularda rezidi-niiks varligini
arastirmada kullanilmaktadir. Ozel-
likle difftizyon agirlikli sekanslar
kullanilarak postoperatif graniilas-
yon dokusu niiks kolesteatomdan
basariyla ayrilabilmektedir (3).

Timpanoskleroz, orta kulak ve mas-

toidin mikoéz membraninda ve
timpan zart lamina propriyasinda
kalsifikasyon ile kendini gosteren
bir hastaliktir (4). Tekrarlayan akut

R

Sekil 2. Aksiyal Temporal BT kesitinde, epitimpanik diizeyde, kemik-
ciklerin cevresinde timpanoskleroza bagli ossifikasyon odaklar ve
timpanik kaviteyi dolduran kolesteatomun anterior epitimpanik du-
varda yol actigi defekt (kalin beyaz oklar) ve fasiyal sinir duvarinda
olusturdugu belirgin erozyon (ince siyah ok) izlenmektedir.

enfeksiyonlar ile subakut veya kro-
nik enfeksiyonlara ait son urtinler-
den olustugu distnilmektedir.
Kalsiyum ve fosfat kristalleri orta
kulak ve mastoidde multipl odak
halinde depolanip diffiiz hyalini-
zasyon olusturur. Timpanoskleroz-
da BT’de kemik penceresinde, orta
kulak ve mastoidde kalsifik veya
ossifik odaklar ile birlikte inflama-
tuar debris tespit edilir (1,2).

Timpanik membran kalsifikasyonu, mi-

ringoskleroz; orta kulak kalsifikas-
yonu ise intratimpanik timpanosk-
leroz olarak adlandirilmaktadir.

Intratimpanik timpanoskleroz yavas

gelistiginden ve ge¢ donemde kli-
nik bulgu verdiginden insidansin
soylemek giictiir. insidansi, kronik
otitis mediast bulunan hastalarda
degisik serilerde %7 ile 33 arasin-
da bulunmustur (5). Bin olgudan
olusan bir seride tim orta kulak
enfeksiyonu olgularinin % 32’sin-
de timpanoskleroz saptanirken
bunlarin % 6.4inde klinik bulgu
saptanmistir (6). Bagka bir ¢alisma-
da, histolojik olarak dogrulanan 60
olgunun 32’sinde klinik olarak tani
konulabilmistir (7).

Ugur Toprak, Zeynep Erhuner, Aysun Erdogan, Esref Pas
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Miringoskleroz, kronik otitis media-

daki insidanst % 24-51 olup timpa-
nosklerozdan daha sik gorilir.

Biitiin olgularin %40-60’1nda bilateral

tutulum vardir (8). Bizim olgulari-
miz timpanoskleroz tespit edilen
olgulardan olusmaktadir ve tim
olgular semptomatiktir.

Miringoskleroz her yasta gorilebilir;

bildirilen en genc olgu 2 yasinda-
dir (9). En sik cocuklarda goril-
mesinin nedeni bu yasta sekretuar
otitis media insidansindaki artis ve
kullanilan ventilasyon tipleridir.
Tersine, intratimpanik timpanosk-
leroz eriskinlerde siktir. Bir seride,
hastalarin 30 yasindan biiytik oldu-
gu ve kulakla ilgili yakinmalarinin
20 yasindan sonra basladig bildiril-
mistir (10). Bizim olgularimizin en
kii¢tigi 16 yasinda olup yas araligi
diger calismalar ile benzerdir.

intratimpanik timpanoskleroz, tem-

poral membranin bitiinligiine
gore “acik” ya da “kapalt” olarak
ikiye ayrilir. Agik intratimpanik
timpanoskleroz, ileti tipi isitme
kayb1 yaratmas: nedeniyle 6nem-
lidir. Acik tip, kapali tipe gore 4-5
kat fazla siklikta izlenir. Kapali tip-
te otoskop ile muayenenin tanida
faydas: azdir. Bilgisayarli tomogra-
fide orta kulakta kalsifikasyon ve
ossifikasyon odaklar: izlenmesi ile
tani konulabilir. Miringoskleroz ise
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Bulanti, kusma, ¢ok su icme, ¢ok id-

Bulanti, kusma, cok su icme, cok idrara ¢cikma nedeniyle hastaneye basvuran ve bu bulgulara ek
olarak hiperglisemi, ketonemi ve asidemi saptanan hastalarda ilk akla gelen tani diyabetik ketoa-
sidozdur. Ancak, cocukluk ¢agi zehirlenmeleri bir cok hastaligi taklit edebilir. Laktik asidoz, Gremi,
salisilat, metanol, etilen glikol, paraaldehid gibi ila¢ ve madde zehirlenmelerinde diabetik ketoasi-
doza benzeyen klinik tablo gérilebilir. Bu durum hastanin tani almasinda ve tedavinin baglanma-
sinda gecikmeye neden olacaktir. Bu nedenle 6yki, fizik inceleme ve laboratuvar bulgulariyla acik-
lanamayan klinik bulgulari olan olgularda zehirlenmeler mutlaka dislanmalidir. Bu yazida Diabetik
ketoasidoz 6n tanisi ile hastanemize sevk edilen, ancak dyki ve laboratuvar bulgulari ile salisilat
zehirlenmesi tanisi alan 3 yasinda kiz olgu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Diabetik ketoasidozis, salisilat, zehirlenme

In a patient that admitted to the hospital with the complaints of nause, vomitting, polydipsia,
with findings of hyperglisemia, ketonemia and acidemia, the first diagnosis to be considered is
diabetic ketoacidosis. However, intoxications can mimic many diseases. Lactic acidosis, uremia,
intoxications with salicylates, methanol, ethylene glycole and paraaldehyde may present clinically
as Diabetic ketoacidosis. This may delay the patient’s diagnosis and treatment. Therfore; patients
with unexplained clinical findings should be investigated for these intoxications. In this paper, we
presented a 3-year-old girl patient, who was refered to our hospital with the diagnosis of diabetic
ketoacidosis and was diagnosed salicylate intoxication afterwards.

Key Words: Diabetic ketoacidosis, salicylate, intoxications

semi, hiperglisemi, letarji, solu-

rara ¢ikma nedeniyle hastaneye
basvuran ve bu bulgulara ek olarak
hiperglisemi, ketonemi ve asidemi
saptanan hastalarda ilk akla ge-
len tani diyabetik ketoasidozdur.
Benzer klinik tablo, laktik asidoz,
uremi, salisilat, metanol, etilen gli-
kol, paraaldehid gibi ilac ve madde
zehirlenmelerinde de goriilebilir
(1,2). Eczanelerden recetesiz temin
edilen ve evlerde kilit altinda tutul-
mayan ilaglar, cocuklar icin olas:
zehirlenme nedenlerindendir; sa-
lisilatlar da bu ilaglar arasinda yer
almaktadir. Salisilatlar analjezik,
antipiretik ve anti-inflamatuvar et-
kileri nedeniyle sik kullanilan; akut
yiiksek doz ve kronik kullaniminda
bulanti, kusma, hiperpne, hipogli-

numsal alkaloz, metabolik asidoz,
nobet, koma ve olim gibi klinik
bulgularin ortaya ¢ikmasina neden
olan ilaclardir.(2)

Diyabetik ketoasidoz stiphesi ile te-

davi baslanan ancak salisilat ze-
hirlenmesi tanist alan bir olgu
sunulmustur.

Olgu Sunumu

Daha 6nce saglik problemi olmayan

3 yasinda kiz hasta acil poliklinige
kusma, biling kaybi sikayetleriyle
baska bir merkezden sevk edil-
di. Hastanin 2 gin Once kus-
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ma sikayetinin basladigi, son 1
haftadir cok su igtigi 6grenildi. Sik
idrara ¢ikma ve kilo kaybi sikayeti
yoktu. Bu sikayetlerle basvurdugu
merkezde siv1 tedavisi verildigi ve
sonrasinda evine gonderildigi an-
cak sikayetlerinin artmasi, solunu-
munun hizlanmasi ve genel duru-
munun kotiiye gitmesi nedeniyle
ikinci kez ayni merkeze basvurdugu
bildirildi. Basvuruda kan sekerinin
264 mg/dl saptanmasi nedeniyle
diyabetik ketoasidoz dustintlerek
bir doz insulin yapildigy ileri tetkik
ve tedavi icin baska bir merkeze
sevk edildigi Ogrenildi. Hastanin
acil servise kabuliinde genel duru-
mu koti, bilinci kapaliydi, agzinda
aseton kokusu vardi. Vicut isisi:
37 °C, kan basinct: 95/65 mmHg,
nabiz: 96/dak, solunum: 28/dak,
dispneikti. Dili kuru, deri turgor
tonusu azalmisti. Glaskow koma
skalasi: 9; bilateral direkt ve indi-
rekt 1sik refleksi pozitif, pupiller
izokorik, alt ve Ust ekstremite derin
tendon refleksleri normoaktif ve
patolojik refleks yoktu. Agrili uya-
rana ekstremitelerini ¢cekerek yanit
veriyordu. Kranial sinir muayene-
si ve serebeller testler yapilamadi.
G0z dibi muayenesi normaldi. Stik-
le kan sekeri 255 mg/dL, kan keto-
nu 4 mg/dL, arteriyel kan gazinda
pH: 7.23, PaO,: 86 mmHg, PaCO,:
18 mmHg, HCO,: 7.5 mmol/L, BE:
-17 mmol/L olan hastaya 20 cc/kg
serum fizyolojik ile yiikleme teda-
visi baslandi; diyabetik ketoasidoz
on tanistyla yogun bakim birimi-
ne yatirildi. Hastaneye basvuruda
alinan kan biyokimyasinda aglik
kan sekeri 218 mg/dL, BUN: 17,5
mg/dL, kreatinin: 0,3 mg/dL, sod-
yum: 137 mmol/L, klor: 122 mmol/
L, potasyum: 2,9 mmol/L, AST: 57
U/L, ALT: 25 U/L, albumin: 3,1 g/
dL, kalsiyum: 7,3 mg/dL; tam kan
sayiminda beyaz kure: 11.400, he-
moglobin 8,5 g/dL, MCV:70,9 fL,
trombosit: 239000/mm? idi. Yik-
leme tedavisi sonras: stikle kan
sekeri 144 mg/dL, kan ketonu 4.4
mg/dL idi. Diyabetik ketaosidoza

yonelik sivi-elektrolit ve insiilin te-
davileri baslandi. Hastanin bilinci-
nin acilmamasi, genel durumunun
verilen tedaviyle diizelmemesi ne-
deniyle santral sinir sistemi pato-
lojilerini dislamak icin bilgisayarli
beyin tomografisi cekildi ve nor-
mal olarak degerlendirildi. Bu
zamana kadar 6nemli bir hastalik
tarif edilmemesine ragmen meta-
bolik hastaliklar agisindan kan ve
idrar Ornekleri alindr. Ardisik Kiit-
le Specktrometresi normal olarak
bulundu. HbA1C, C-peptit, insu-
lin diizeyi gonderildi sirasiyla %
5,4 (0-6,5); 0,91 ng/ml (0,5-3,2);
1,6 ulU/ml (2-25) olarak saptandi.
Olgunun insulin duzeyi dusik
ve C-peptit diizeyi normalin alt
sinirindaydi. Hastanin diyabetik ke-
toasidoz tedavisine yanit vermeme-
si, agiklanamayan hiperglisemi ve
asidoz tablosunun olmas: neden-
leriyle hastanemize basvurusunun
6. saatinde kan salisilat dizeyi ve
diger zehirlenme etkenlerine yo-
nelik toksik panel gonderildi. Kan
salisilat duzeyi 28.6 mg/dl olarak
bulundu. Hastanin ailesinden,
cocugun evdeki odasinda bos as-
pirin kutusu bulduklar1 6grenildi.
Kutuda 4-5 adet, her biri 300 mg
enteral kapli asetil salisilik asit
iceren tablet oldugu bildirildi.
Hastanin tahmini olarak 115 mg/kg
dozunda salisilat aldig1 hesaplanda.
Ancak salisilat aliminin yaklagik 48
saat once olmasi ve kan diizeyinin
hafif toksisite duzeyinde olmasi
nedeniyle aktif komiir verilmedi,
salisilatin bobrek atidlimint artirmak
ve idrar alkalizasyonu saglamak
amactyla sodyum bikarbonat teda-
visi baglandi. Intravendz mayisine
litrede 40 mEq %7.5’luk potasyum
kloriir katildi. Idrar pH’s1 7-7.5 ve
serum K* diizeyi 4-4.5 meq/L tu-
tacak sekilde HCO, ve KCl destek
tedavilerine devam edildi. Hasta
yogun bakim biriminde 12 saat si-
reyle izlendi. Bu siirede klinik ve
metabolik tablosu diizelen hasta
bir glin de servisde izlendi. Aileye
zehirlenmelere karst alinmasi ge-

reken genel Onlemler anlatdarak
taburcu edildi.

Tartisma

Kaza veya dikkatsizlik sonucu mey-

dana gelen zehirlenmeler, evlerde
siklikla 5 yas altindaki erkek cocuk-
larda gorulir. Analjezik, antipiretik
ve anti-inflamatuvar 6zelligi olan
salisilatlar, cocukluk yas grubun-
da kullanillan ve ila¢ kutularinda
cocuklar1  korumak  amaciyla
givenli paketleme yontemleri
gelistirilmeden Once siklikla zehir-
lenmelere yol agan ilaglard: (3).

Bulanti, kusma, ¢ok su i¢me, cok id-

rara c¢ikma sikayetiyle hastaneye
basvuran ve bu klinik bulgulara
ek olarak hiperglisemi, ketonemi
ve asidemi saptanan hastada ilk
akla gelen tani diyabetik ketoasi-
dozdur. Ancak zehirlenmelerin bir
cok hastaligin klinik ve laboratuvar
bulgularini taklit edebilecegi akilda
tutulmalidir. Salisilatlarin ytksek
doz aliminda da hasta benzer kli-
nik, laboratuvar ve metabolik asi-
doz tablosu ile bagvurabilir. Hekim
icin hasta ya da bir gorgi tanigi
olay konusunda bilgi veriyorsa ze-
hirlenme tanisi koymak kolaydir
(3). Ancak bir ¢ocukta klinik duru-
munu agcilayabilecek bir sebep yok-
ken, akut olarak gelisen her sorun
zehirlenmeyi akla getirmelidir. Kafa
travmast olmaksizin aciklanamayan
koma, aciklanamayan konvulsi-
yonlar, aciklanmayan hipoglisemi,
karaciger fonksiyon testlerinde bo-
zukluk, anormal kanama, tekrar-
layan veya kronik aciklanamayan
sikayetler ya da benzer sikayetlerin
aynt anda birden fazla kiside orta-
ya cikmast durumunda zehirlen-
melerin mutlaka dislanmasi gere-

kir (3,4).

Salisilatlar, solunum merkezini uya-

rarak solunumsal alkaloz, mito-
kondriyal oksidatif fosforilasyonu

Diyabetik Ketoasidozu Taklit Eden Salisilat Zehirlenmesi: Olgu Sunumu
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bozarak metabolik asidoza ne-
den olur. Solunum merkezinin
uyardmasi, klinik olarak solunu-
mun hizlanmasina; oksidatif fos-
forilasyondaki bozulma hiperte-
miye neden olur. Solunum hizinin
artmastyla, bobrek yolu ile bikar-
bonat atilimi artar, metabolik asi-
doz daha da belirginlesir. Medul-
ler kemoreseptorlerin uyarilmasi
sonucunda da salisilat alimindan
3-8 saat sonra kusma baslar. Hasta-
larda goriilen dehidratasyonun ne-
deni, artan solunum sayist, kusma
ve hipertermidir. Pulmoner ve se-
rebral dokuda kapiller gecirgenligi
arttirarak  bu dokularda 6dem
gelismesine neden olur. (2) Salisi-
latlar ayrica aerobik metabolizmay1
azaltup, glukoz-6 fosfataz aktivitesi-
ni arttirarak hiperglisemi; perife-
ral dokularda glikoz kullanimini
arttirarak veya glikoneogenezi en-
gelleyerek hipoglisemi gelisimine
de neden olabilirler. Hiperglisemi
ile seyreden salisilat zehirlenmele-
rinde glikozuri, ketonuri gorilebi-
lir ve klinik tablo diyabetik ketoasi-
doz ile kolaylikla karisabilir (5).

Salisilat zehirlenmesinde semptom

ve bulgular hastanin yasina, alinan
salisilat miktarina baghdir (5).
Akut alimlardan 2 ile 4 saat son-
ra serum salisilat seviyesi en yiik-
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ortaya ¢ikabilir. (6,7) Respiratuvar
alkaloz ve metabolik asidoz sapta-
nabilir (3).

Salisilatlarin 150 mg/kg ve ize-

ri doz aliminda tedavi hemen
baslanmalidir.  ilacin  mideden
uzaklastiridmasi ilacin alimindan
sonraki ilk 4 saat icinde yapilirsa
etkilidir. Aktif komiir 1 gr/kg do-
zunda verilebilir. Salisilatlar be-
lirgin dehidratasyona da yol aca-
bilir. Bu nedenle ozellikle gec
getirilen c¢ocuklarda vyeterli i.v.
hidrasyonun saglanmasi ve elek-
trolit  dengesizliginin  diizeltil-
mesi esastir. Idrar alkalizasyonu
saglanarak salisilatin renal atilimi1
arttirilir. Bu amagla sodyum bikar-
bonat ile alkalizasyon saglanir (8).
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Olgumuz sikayetlerinin baslamasin-

dan 48 saat sonra hastanemize di-
yabetik ketoasidoz 6n tanist ile sevk
edilmis, verilen tedavi ile klinik
durumu dizelmemis bir olguydu.
Aciklanamayan koma, kan sekeri
yuksekligi, tedaviye yanitsizlik ve
metabolik asidoz tablosu olgumuz-
da cocukluk ¢agi zehirlenmelerini
distindiren bulgulardi. Gonderi-
len serum salisilat seviyesinin ytiik-
sek bulunmasi, aileden alinan 6y-
kiide cocugun odasinda bos aspi-
rin kutusu bulunmasi, HbA1C’nin
normal olmasi ve sivi-elektrolit
tedavisiyle klinik durumunun du-
zelmesi olgunun salisilat zehirlen-
mesi oldugu dogrulanmisti. Olgu,
literatirde daha once diyabetik
ketoasidoz klinigini taklit eden hi-
perglisemi ile giden salisilat zehir-
lenmesi olgusuna rastlanimadig:
icin sunulmustur.

Sonug olarak; stupheli klinik 6zellik-

leri olan olgularda hastadan veya
hasta yakinindan alinan ilk oyka
her zaman giivenilir olmayabilir.
Cocukluk ¢aginda zehirlenmelerin
bir ¢ok hastalig: taklit edebilecegi
akilda tutulmali ve oykd, fizik in-
celeme ve laboratuvar bulgulariyla
klinik bulgulart aciklanamayan
olgularda mutlaka zehirlenmeler
dislanmalidir.
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Amagimiz su an diinyada yaygin olarak fakat tilkemizde az uygulanan laparoskopik kolon rezeksi-
yonlarini degerli meslektaslarimizla paylasmak ve bu tedavi seklinin daha yaygin bir sekilde uyg-
lanmasi icin tesvik etmektir. Bu derlemeyi yapmak icin kolon, laparoskopi ve cerrahi sozciikleri
kullanilarak medline taramasi yapilip ilgili makaleler degerlendirilmistir. Bunun yani sira bu konu
ile ilgili kitaplar da degerlendirilmistir. Bu tarama sonucunda varilan sonug bu yontemin guivenilir
oldugu ve iyi egitim almis cerrahlar tarafindan rahatlikla yapilabildigidir. Bu ydontem hastaya bircok
avantaj saglar.

Anahtar sézciikler: kolon, laparoskopi, kolon kanseri, rezeksiyon

This is a review about laparoscopic colorectal treatment of benign and malignant colorectal dise-
ases. Our aim to encourage the application of this method of treatment. We collected data from
Medline by using key words like colon, treatment, and laparoscopy. We found out the articles of
concern and we evaluated them. As a result we find out that laparoscopic resection for colon dise-
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ases is a safe an advantageous to classic treatment we applied by trained hands.

Key words: colon, laparoscopy, colon cancer, resection

Bilindigi gibi laparoskopik cerrahi

yontemi laparoskopi tecriibesi
olan cerrahlar tarafindan kullanil-
maya basladigindan beri hem has-
talar hem de cerrahlar icin bircok
avantaj saglamistir. Genel cerrahi
kliniklerinde bu islemin silsilesi
laparoskopik kolesistektomi ile
baslayip hizli bir sekilde gelismis
ve genislemistir. Glinimizde la-
paroskopi yontemi ile cerrahi uy-
gulama safra kesesi, adrenal, da-
lak, reflii 6zefajit hastaligi, morbit
obesite, benign ve malign kolon
hastaliklarinda ve daha bir¢ok bas-
ka hastaliklarin tedavisinde kulla-
nilmaktadir(1,2). ilk basarli lapa-
roskopik kolon rezeksiyonu 1991
yilinda Jacobs ve arkadaslar: tara-
findan benign kolon hastaligt ne-
deniyle uygulanmis olup benign
kolon hastaliklar: icin genel kabul
bulmustur(3). Daha sonra bu is-

lemin yapilabilirligini ve glvenli-
gini rapor eden yazilar c¢iktiktan
sonra uygulama yelpazesi giderek
genislemistir(4,5). Laparoskopik
yontem ile yapilan kolon rezeksi-
yonunun sagladig1 bazi avantajlar
postoperatif agrinin az olmas;,
ileus olma olasiliginin az olmasi,
kisa hastane kalis siresi ve erken
ise donme stuiresidir. Mortalite ve
niks endisesi nedeni ile malign
kolon kastaliklarinda laparaskopik
yonteme ilk zamanlarda kaygiyla
bakilmuistir.

Amag

Bu calismada amagimiz literatiiri

tarayarak laparoskopik kolon cer-
rahisinin nereye geldigini ve tlke-
mizde laparoskopik kolon cerrahi-
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si icin kisitli olan uygulamay1 daha
yaygin uygulanir hale getirmeyi
tesvik etmektir.

Yontem

Kolon, laparoskopi, kolon kanse-
ri, rezeksiyon anahtar kelimeleri
kullanarak medline da tarama ya-
pumistir. Konuyla ilgili yazilar top-
lanip degerlendirilmistir. Bunun
yaninda laparoskopik kolorektal
cerrahi ile ilgi kitaplardan(6) ve
Avrupa Endoskopik Cerrahi Top-
lulugunun 2002 yili laparoskopik
kolon kanseri konsensusu karar-
lar1 irdelenerek bu derleme yapil-
maya c¢alisilmistir(7).

Bulgular

Laparoskopik ve acik kolon rezeksi-
yonunu kasilastiran calismalarda
tedavinin basarist acisindan ista-
tiksel olarak anlamli herhangi bir
fark bulunamamuistir. Tersine lapa-
roskopik yontemin acik yonteme
gore daha az invasiv oldugu icin
hastalara daha fazla avantaj ka-
zandirdigr gozlenmistir (8,9). Aynt
zamanda laparoskopiye 6zgi bazi
komplikasyonlar dikkati ¢cekmistir
(10).

Gunumiuzde kolerektal

yontemdir. Bu yontemde biitin
diseksiyonlar laparoskopik olarak
intrakorporeal olarak yapilmakta
ve sadece anastamoz ekstrakorpo-
real kiicik bir insizyonla (5-7 cm)
yapilmaktadir. Ucilincti sekil ise
diseksiyonlarin 6zel aletler yardi-
muryla el ile yapildigt laparoskopik
yontemdir.

Endikasyonlar

cerrahide
laparskopik islem polipler, diver-
tikiiller hastalik, Crohn hastaligy,
ulseratif kolit ve rektal prolapsus
gibi benign hastaliklarda basari ile
uygulanmaktadir. Malign hastalik-
larda da ayni1 basariyla uygulandigi
halde endikasyon kisitliligi mev-
cutur. Yapilacak cerrahi yontemin
secilmesi timoOrin buyudklaga,
yeri ve komsu organlarla olan
iliskisinden etkilenmektir. Clinki
timor buytkligi veya komsu or-
gan iliskisinden dolay: insizyonun
buyttilme geregi varsa minimal
invazyon avantaji ortadan kalkmis-
tir. Buna ek olarak biyik timo-
rin manuplasyonu laparoskopik
yontem ile miimkiin olmayabilir
ve agik yonteme doniilebilir.

Kontraendikasyonlar

Avrupa Laparoskopik Endoskopik

Kolorektal cerrahi
hastaliklarinda Laparoskopik
Rezeksiyon Sekilleri:

Laparoskopik kolorektal rezeksiyon-
lar ¢ sekilde olabilir. Birincisi
ozel alet kullanarak bitin islemi
laparoskopik olarak tamamlamak-
tir. Buna total laparoskopik ko-
lorektal rezeksiyon denir. ikincisi
ise en yaygin olan ve eski calisti-
gim kurum olan Ankara Universi-
tesinde kullandigim laparoskopi
yardimryla kolorektal rezeksiyon

Cerrahi Derneginin(E.A.E.S.) 2002
konsensusunda varildan sonuclara
ve medline taramasina gore lapa-
roskopik kolorektal cerrahi bazi
0zel durumlarin disinda her has-
taya uygulanabilir. Genel dahili
durumu engel olan hastalarda uy-
gulanmaz. Bunun yaninda timore
ait faktorlerde bu islem igin kon-
traendikasyon teskil edebilir. Or-
negin buyik timorler, cevre do-
kulara invazyon yapmis timorler
ve ileus durumlarinda bu yontem
kontraendikedir.

Tartisma

Benign kolorektal hastaliklarda ilk

basarilt laparoskopik cerrahi is-
lemden sonra laparoskopik kolon
cerrahisi ¢cogu cerrah tarafindan
benimsenmis ve uygulanmaya
calisdmistir.  Bunun sonucunda
kolorektal hastaliklarda laparos-
kopik cerrahi tedavi yontemi yay-
ginlasmistir. Degisik calismalarda
bu uygulamanin yapilabilirligi ve
guvenilirligi hakkinda bilgiler ya-
yinlanmistir(4,5,11). Benign ko-
lon lezyonlar: icin laparoskopi
prensibi lezyon yerinin tam olarak
tespit edilmesidir. Cinkid c¢ogu
benign ve bazi malign lezyonlar
kolon serozasini etkilememis olup
laparoskopla yerinin belirlenmesi
miumkiin olmayabilir. Ayrica la-
paroskopi yardimiyla veya tam
laparoskopik teknik kullanildigin-
da el ile muayene yani palpasyon
avantaji olmamaktadir. Bu neden-
le yanlis segment rezeksiyonu ve
yetersiz sinir rezeksiyonu bilidiril-
mistir(12,13). Lezyonlarin yerlerin
tayini icin degisik metotlar bulun-
maktadir. Endoskop yardimiyla
metalik kliple isaretleme ve boya-
ma (tattooing ) kullanilan yontem-
lerin arasindadir(14,15,16).

Onkolojik olgular i¢gin laparoskopik

yontem benign olgularda oldugu
gibi ilk zamanlarda hizli sekilde ka-
bul gormemistir. Cliinkii onkolojik
standartlara uyulup uyulamayaca-
g1 ve kuratif cerrahinin laparosko-
pik olarak uygulanabilirligi kaygisi
mevcuttu. Ornegin yeterli rezeksi-
yon sinurt saglanmasi, yeterli lenf
nodu diseksiyonu, port yerinde
metaztaz gelisip gelismediginin
tartistlmasi, hastanin yasi, asirt
vuctit agirligl, timorin ozelikleri,
timor lokalizasyonun yontemi et-
kilemesi veya tersi, yapisikliklarin
rezeksiyonu etkileyip etkilememe-
si ve uzun donem sonugclar: bilin-
memekteydi (17,18,19). Bu durum
cerrahlarda bu yontem kullanildi-
ginda hastaya yetersiz tedavi uygu-

Hatim Yahya Uslu
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landig: siiphesi ve kaygisina neden
olmustur. Fakat zamanla gelen ca-
lismalarin olumlu sonuclar: biytik
olciide bu siiphe ve kaygilar1 bazi
cerrahlar icin gidermeye yeterli ol-
mustur ( 9,11).

Laparoskopik kolon tomiir rezeksi-

yonundan sonra port yerinde me-
tastaz veya niiks olmasi ilk olarak
1993 yilinda rapor edilmistir (20).
Bu durum ciddi tartismalara neden
olmustur. Fakat port yeri niiksi
veya metaztazi kesin nedeni bilin-
memekle bereber, artan tecriibey-
le oran1 %21’lerden % 0-4 oranla-
rina kadar inmistir (21-22). Daha
sonra cikan c¢alismalarin sonuclari
gostermistirki port yeri metastazi
buyutialdigi ve korkuldugu kadar
olmamaktadir. Bu olayin gelisme-
sinde birden fazla faktoriin rol oy-
nadiginin farkina varidmistir. Port
yerinde metastazin azalmasinda
timorin evresi ve cerrahin tecri-
besi en 6nemli faktorler arasinda
bulunmustur (22,23).

Gunlimiizde ¢ogu cerrah port yeri

metastazinit asgari orana indirmek
icin rezeksiyon materyalini karin
boslugu disina aldiktan sonra pe-
riton boslugu degisik maddelerle
irrige etmektedirler. fyod, hepa-
rin metotreksat ve siklofosfamide
irrigasyon icin kullanan maddeler
arasindadir. Bu islemin port yeri
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Tiroglossal duktus kistleri, tiroglossal

Tiroglossal duktus kistleri, tiroglossal duktusun kismi veya tam obliterasyon eksikligi ve icindeki
epitelin sekretuar 6zelligi sonucunda gelisen benign kistik olusumlardir. Cogunlukla boyun orta
hattinda, yutkunma sirasinda vertikal dogrultuda hareketli ve agrisiz bir sislik olarak ortaya ¢ikan
bu lezyonlar bazen cilde fistiilize olabilirler ve tiroglossal fistiil olarak adlandirilirlar. Bu maka-
lede klinigimizde tiroglossal duktus kisti ve/veya fistuilii tanisi ile Sistrunk ameliyati yapilan 21
primer, 4t nliks olgu olmak tzere toplam 25 olgu sunuldu. Tim olgular ayrintili anamnez, KBB
muayenesi, boyun USG ve/veya CT ile degerlendirildi. Olgularin 17'sinde fistil (% 68), 8'inde (%
32) kist formasyonu saptandi. Postoperatif donemde 2 hastada antibiyotik tedavisine yanit veren
yara enfeksiyonu gelisti. Ameliyat edilen hastalarin ortalama 32 aylik takiplerinde niiks goriilmedi.
Tiroglossal duktus kistlerinde malign dejenerasyon riski oldugu icin cerrahi olarak tedavi edilme-
lidir. Tedavide Sistrunk ameliyati en az rekiirrens oraniyla glivenli ve komplikasyon riski diistik bir
cerrahi prosedurdir.

Anahtar Kelimeler: Tiroglossal duktus kistleri, boyun, kist

Thyroglossal duct cyst are benign cystic formations those develop due to total or partial oblitera-
tion defect of thyroglossal duct with secretuary function of the surrounding epithelium. They are
usually located at the midline of the neck and move vertically during swallowing. They are usually
painless and sometimes they can fistulae to skin and termed as thyroglossal fistulae. In this study
we present 25 cases diagnosed as thyroglossal duct cyst and/or fistulae in our clinic. 21 out of
these cases had primary, 4 had recurrent disease and all are undergone Sistrunk operation. All the
cases were evaluated by detailed history, otorhinolaryngologic examination, neck ultrasonograp-
hy or computed tomography. 17 of the cases (68%) were observed to have fistulae and 8 (32%)
cyst formation. In 2 patients postoperative wound infection was developed and responded to
antibiotic therapy. No recurrence was observed in 32 months follow up period. Thyroglossal cysts
have to be operated since there is risk of malign degeneration. Sistrunk operation has the lowest
recurrence rate and it is a reliable method with a low complication rate.

Key Words: Thyroglossal Duct Cysts, neck, cyst

sislik olarak orta ¢ikarlar. Cilde fis-

duktusun kismi veya tam oblite-
rasyon eksikligi ve icindeki epite-
lin sekratuar ozelligi sonucunda
gelisen benign kistik olusumlar-
dir(1,2). Cocuklarda konjenital
boyun kitlelerinin %70’ini olustu-
ran bu lezyonlar genellikle ilk iki
dekatta semptomatik hale gelse
de, nadiren ileri yaslarda da go-
rilebilir(3,4). Tiroglossal duktus
kistleri cogunlukla boyun orta hat-
tinda, yutkunma sirasinda vertikal
dogrultuda hareketli ve agrisiz bir

tilize olduklarinda ise tiroglossal
fistil olarak adlandirilirlar. Tirog-
lossal duktus kistlerinde ¢ok nadi-
ren malignite gelisme riski oldugu
icin tedavi, hiyoid korpusunun da
dahil edildigi cerrahi eksizyondur.

Bu makalede klinigimizde tiroglossal

duktus kisti ve/veya fistiili tanist
ile Sistrunk ameliyati yapilan 21’
primer, 4’4 rekirrens olgu olmak
uzere toplam 25 olgunun verileri
geriye doniik olarak incelenmis,
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semptomlar, ameliyat bulgulari,
postoperatif komplikasyonlar ve
rekirrens agisindan degerlendiril-
mistir.

Gereg ve Yontem

2001-2000 yillart arasinda tiroglos-
sal kist veya fistul tanisiyla ameliyat
edilen 21’i primer, 4’4 rekiirrens
olgu olmak tizere toplam 25 olgu-
nun dosyalar1 retrospektif olarak
incelenerek semptomlar, ameliyat
bulgulari, postoperatif komplikas-
yonlar ve rekirrens acisindan de-
gerlendirilmistir.

Olgularin 12’si erkek, 13’0 kadin, yas

ortalamasi 32, vyas araligi 12-66
idi. Tim olgular ayrintili anamnez,
sistemik muayene, KBB muaye-
nesi, boyun ultrasonografi (USG)
ve/veya bilgisayarli tomografi (BT)
ile degerlendirildi. Enfeksiyon var-
liginda olgular antibiyotik tedavisi
ile takip edilerek cerrahi tedavi,
enfeksiyon yatistiktan sonra uygu-
land1.

Bulgular

Olgularin 17’sinde fistil (% 68),

8’inde (% 32) kist formasyonu sap-
tandi. Lezyon olgularin tamamin-
da boyun orta hattinda yerlesim-
liydi. Olgularin 21 tanesi primer
olgu iken 4 tanesi rekiirrens idi.
Rekiirrens olgularin tamamu fistil
formasyonuna sahiptiler ve fisti-
Ia olan tim olgularda tekrarlayan
akint1 sikayeti mevcuttu. Fizik mu-
ayenede kist olgularinda dizgiin
yuzeyli, yamusak kivamli, hareket-
li, agrisiz sislik, fistiilize olanlarda
ise fistil agz1 saptandi. Olgularin
tamaminda tanida ultrasonografi
(USG), 5’inde ek olarak bilgisayarl
tomografi (BT) kullanildi. USG kist
ve fistiil formlarinin her ikisinde
de kitlenin sinirlarini belirlemede

oldukga yararli bir tani aract idi.
BT yapilan hastalarda ise kist form-
larinda oldukga yararl iken fistil
formlarinda sinirlt bilgi sagladi.
Olgularin tamamina genel aneste-
zi altinda Sistrunk operasyonu ya-
pild1. Postoperatif olarak sadece 2
hastada yara yeri enfeksiyonu sap-
tandi ve uygun antibiyotik tedavi-
si ile birka¢ giin icinde dizeldigi
izlendi. Olgularin hastanede kalis
suresi ortalama 3 gtindi. Olgular 3
ay ile 5 yil arasinda ortalama 32 ay
takip edildi. Takip siiresince her-
hangi bir rekiirrens saptanmadi.

Tartisma

Tiroglossal duktus kistleri boyunda

en sik gorilen non-odontojenik
kistlerdir ve konjenital kistik ano-
malilerin %70’ini olusturur (3). Ol-
gularin %901 boyun orta hattinda
yer alip %060 tirohyoid membran, %
25 suprahyoid, % 13 oraninda sup-
rasternal ve % 2 oraninda intralin-
gual yerlesimlidir (5). Bu lezyonlar
genellikle gen¢ hastalarda semp-
tomatik hale gelseler de nadiren
60’lt yaslarda da bulgu verebilir
(6). Nitekim bizim hastalarimizdan
biri de 66 yasinda idi . Tiroglossal
duktus kistleri genellikle asempto-
matik olup fluktuasyon veren, ag-
risiz, diizgiin yizeyli ve yutkunma
ile hareketli kitleler olarak karsimi-
za cikar. Enfekte oldugu durumlar-
da agni, ciltte hiperemi, bazen de
yutma gugliigli gorilebilir. Dilin
disar1 hareketi ve yutkunma esna-
sinda kitlenin hareket etmesi tani-
da oldukca 6nemlidir.

Tiroglossal duktus kistlerinin tanisin-

da anamnez, fizik muayene bulgu-
larinin yant sira ince igne aspiras-
yon biyopsisi (IIAB) ve radyolojik
incelemeler kullanilir. IiAB’de ya-
pilan yaymalarda az miktarda hic-
renin gorilmesi ve inflamatuar
hucrelerin epitelyal hiicrelerden
sayisal olarak daha fazla izlenmesi

Radyolojik

taniy1 desteklemektedir(7).

incelemeler arasinda
USG, BT ve MRI oldukca yararli-
dir. USG’de gevresel ince duvarly,
anekoik kistik kitleler olarak gori-
lirler. Bazi olgularda enfeksiyon
nedeniyle kist duvarindan salgila-
nan proteindz icerige bagli olarak
lezyon icinde kaba ekojeniteler
gorilebilmektedir (8). BT’de ise
dizgin sinirli, hipodens, genel-
likle unilokuler bir kitle goraliir.
BT, cevre yumusak dokudaki inf-
lamatuar degisiklikleri ve kist icer-
sinde olabilecek bir malignitenin
belirlenmesine de olanak sagla-
maktadir (2). MRI ‘da T1 agurlikli
kesitlerde hipointens, T2 agirlikli
kesitlerde ise hiperintens lezyon
gorulir. Ayrica MRI, kitlenin bu-
yukligia, sinrlary, invazyonun
varliginin ve derinliginin daha iyi
saptanmasina olanak saglamakta-
dir (9). Bizim olgularimizin deger-
lendirilmesinde rutin olarak USG
kullanilmuistir.

Tiroglossal ductus kistleri % 1 ora-

ninda malign dejenerasyon goster-
mektedirler (10). Gelisen karsino-
malarin % 85’ini papiller karsinom
olup, papiller-follikiler karsinom,
skuamoz hiicreli karsinom, Hurtle
hiticreli karsinom, adenokarsinom,
anaplastik karsinom ve non- Ho-
dgkin lenfoma olgulari da bildi-
rilmistir (2,10). Bu nedenle tirog-
lossal kistlerinin tedavisi cerrahi
eksizyondur. Bizim olgularimizda
hic birinde malignite gorilmemis-
tir.

Tiroglossal kist ve fistillerde re-

kiirren enfeksiyon, fistil varligi,
istenmeyen kozmetik goOrunti
ve malign dejenerasyon cerrahi
endikasyonlar1  olusturmaktadir.
Tedavide hiyoid kemigin cikaril-
dig: Sistrunk operasyonu uygula-
nir. Bu cerrahi prosediir sonrasi
rekiirrens orani % 1,5-4 olarak
bildirilirken hiyoid korpusunun
cikarilmadigi olgularda bu oran
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%38’e cikmaktadir (11,12). Bizim
olgularimizin timinde hiyoid ke-
mik korpusu eksize edilmistir. Ol-
gularin takip suresi ortalama 32 ay
olup bir bu siire icerisinde hicbir
hastada rekiirrens gorilmemistir.
Rekiirrens nedeniyle opere edilen
4 olguda ise daha onceki ameli-
yatlarinda hiyoid korpusunun c¢i-
karilmadigt gorildi. Preoperatif
enfeksiyonunda rekirrens riskini
attirdigr savunulsa da bu konuda
tam bir fikir birligi yoktur (13 ).
Enfeksiyon varliginda drenaj ya-
pilarak antibiyotik tedavisi sonra
operasyon yapilabilir (14). Biz de
olgularimizda enfeksiyon kontro-
Ia sonrasinda operasyonu tercih
etmekteyiz. Rekilrrense neden
olabilecegi savunulan diger bir
bulgu ise multiple trakt varligidir.
Bu durum o6zellikle hiyoid kemik
cikarildiktan sonra gorilen rekir-
rensleri agiklamaktadir (15). Sis-
trunk operasyonu sonrast rekur-
renste santral boyun disseksiyonu
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Lenfenjiomlar lenfatik damarlarin

Lenfanjiomlar lenfatik damarlarin benign hamartomatoz ttimorleridir. En sik yerlesim yeri bas bo-
yun bolgesi olmasina ragmen oral kavite tutulumu nadirdir. Lenfanjiomlar hemanjiomlardan farkli
olarak spontan involusyona ugramazlar. Cerrahi sonrasi yiiksek rektirrens riski nedeniyle sklerote-
rapi, embolizasyon, lazer veya radyofrekans ile ablasyon gibi daha konservatif tedavi yontemleri
tercih edilmektedir. Bu olgu sunumunda dil dorsumundan gelisen, dilde deformite ve konusma
bozukluguna yol acan bir lenfanjiom olgusu ve radyofrekans ile tedavisi bildirilmistir

Anahtar Kelimeler: lenfanjiom, dil, oral kavite

The lymphangiomas are benign hamartomatous tumors of the lymphatic vessels. The most frequ-
ent localization of these tumors is head and neck region. However they are rarely found in oral
cavity. Lymphangiomas are different from hemangiomas and they do not undergo spontaneous
involution. Since the risk of postoperative recurrence is high, more conservative methods such as
sclerotherapy, embolization, and ablation with laser or radiofrequency are commonly preferred.
In this case report we present a lymphangioma that arose from the dorsum of the tongue and
causes deformity in the tongue together with speech disturbance and present its management
with radiofrequency.

Key Words: lymphangiomas, tongue, oral cavity

icin yeni bir tedavi secenegi olarak

benign hamartomatoz tiimorleri-
dir. Bas boyun bolgesinde yaygin
gorulmekle birlikte oral kavite tu-
tulumu nadirdir. Dilin 2/3’lik an-
terior kesimi oral kavite igerisinde
en sik etkilenen bolgedir. Genellik-
le cocuk hasta grubunda gorilen
bu lezyonlar, buytkligine bagl
olarak kozmetik sorunlar, yutma
gucliigi, artikulasyon problemi ve
solunum sikintisina neden olabi-
lir(1-3). Tedavide cerrahi sonrasin-
da niiks oranlarinin yiksek olmasi
ve lezyonun tamaminin her zaman
cikarilamamasi nedeniyle sklero-
terapi, embolizasyon gibi tedavi
segenekleri 6n plana cikmuis, fakat
istenilen basar1 elde edilememis-
tir. Son yillarda lazer ve radyofre-
kans ile lezyonun ablasyonu 6zel-
likle oral kavitedeki lenfanjiomlar

onerilmektedir (4,5).

Bu olgu sunumunda dil dorsumun-

dan gelisen, dilde deformite ve ko-
nusma bozukluguna yol acgan bir
lenfanjiom olgusu ve radyofrekans
ile tedavisi bildirilmistir.

Olgu Sunumu

55 yasinda kadin hasta cocuklugun-

dan beri dilinde sekil bozuklugu,
ozellikle son 6 ayda konugsmada
zorluk sikayeti ile kulak burun bo-
gaz poliklinigine basvurdu. Oral
kavite muayenesinde dilin dorsal
yuzinde sag agirlikli olarak sekil
bozukluguna neden olan, yumu-
sak kivamli ve yaygin olan lezyon
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Sekil 1: Dilin dorsal yuziinde yerlesim gosteren lenfanjiom

mevcuttu (Sekil 1). Hastanin diger
kulak, burun, bogaz (KBB) ve sis-
temik muayenesi normal sinirlar-
daydi. Hastanin anamnezi ve fizik
muayene bulgulart vaskiiler mal-
formasyon ile uyumlu idi. Hastaya
lokal anestezi altinda biyopsi ve
aynt seansta radyofrekans ( Ell-
man International Inc.) yardimiyla
1200 J enerji verildi. Biyopsi 6rne-
gi lenfanjiom olarak rapor edildi.
Postoperatif birinci aydaki kon-
trolde lezyonun belirgin olarak
kiigildiagi gorildu (Sekil 2). Pos-
toperatif ikinci ayda radyofrekans
ile yaklasik 1000 J enerji verilerek
tedavi 2 seansta tamamlandi. Pos-
toperatif donemde bir komplikas-
yon gelismeyen hastanin 36. ayda
herhangi bir sikayeti yoktu.

Tartisma

Lenfanjiomlar nadir lezyonlar olup
en sik tutulum bas boyun bolge-
sinde olmaktadir (6). Cocukluk
yas benign timorlerinin %6’sin1
olusturan bu lezyonlar, hemanjio-
malardan farkli olarak gercek vas-
kiiler malformasyon olarak kabul
edilir ve zaman igerisinde invo-
lusyona ugramazlar (7). Oral ka-

Sekil 2: Postoperatif 2. aydaki gériinim. Dilin orta kismindaki lenfan-

jiom dokusuna 2. seansta tekrar radyofrekans uygulandi (ok; lenfan-

jiom dokusu)

vite igerisinde dil, damak, gingiva,
bukkal mukoza, dudak ve alveolar
prosesten koken alabilir (8). Dil-
deki lezyonlar yuzeyel yerlesimli
ise purtikla ve vezikil benzeri bir
gorunimdedir. Derin yerlesim-
li olgularda ise submukozal kitle
olarak karsimiza c¢ikarlar (Sekil 1)
(9). Histopatolojik olarak lenfatik
kanallarin bayukligine gore len-
fanjioma simpleks (kapiller len-
fanjiom), kavernoz lenfanjiom ve
kistik higroma olarak siniflanmak-
tadirlar (10).

Lenfanjiomlar tedavisi gii¢ olan lez-

yonlardir. Cinka ameliyat edilen
hastalarin ancak %18 ile %50’sinde
lezyon tamamen cikarilabilmekte-
dir (11). Ayrica tam eksizyon yapi-
lan olgularda %12 oraninda, tam
eksizyon yapilamayanlarda ise
%52 oraninda rekiirrens bildiril-
mektedir (12). Bunlara ek olarak
cevre yapilara infiltre olan lenfan-
jiomun eksiyonu icin genis rezek-
siyonlar beraberinde komplikas-
yon riskini de arttirmaktadir (13).
Sunulan olguda oldugu gibi dilde
lokalize olan bir lezyonun tam ek-
sizyonu hemiglossektomi gibi ra-
dikal bir islemi ya da tekrarlayan
eksizyonlar1 gerektirebilmektedir.
Cerrahiye alternatif olarak Oneri-

len skleroterapi, embolizasyon ve
radyoterapinin etkisi ise sinirlidir
(5). Son yillarda popiler olan ve
OK-432 olarak bilinen liyofilize
Streptococcus Pyogenes ve penisi-
lin karisimi, makrositik lezyonlar-
da etkili olmakla birlikte mikrosi-
ter lezyonlarda etkili degildir(11).
Radyofrekans ile doku ablasyonu
ise cerrahi girisimlere gore cok
daha az invazif, konforlu ve ucuz
bir girisimdir.

Radyofrekans enerjisi elektrot yardi-

mi ile submukozal olarak dokuya
uygulanir ve bu enerjinin yarattigt
hiicre diizeyindeki iyonik kaos lo-
kal olarak 1s1 artisina neden olur.
Boylece mukozal bir hasar olus-
maz iken dokunun derininde sub-
mukozal termal bir lezyon olusur.
Sonug olarak, iyilesme siirecinde
olusan fibrozis ile doku hacminde
bir kii¢iilme saglanir. Dilde radyof-
rekans enerjisi uyku apnesi olan
hastalarda o6zellikle dil koki re-
duiksiyonu ic¢in uygulanmakta, dil
koki hacminde yaklasik %17’lik
bir kiiciilme saglamaktadir (14).
Sunulan olguda iki seans sonunda
lezyon %90’1in tzerinde kayboldu
ve dil hacmi normal boyutlara gel-
digi icin hastanin sikayetleri orta-
dan kalkt1.
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Dilde lenfanjiom nadir gorilen bir

lezyondur. Radyofrekans ile ablas-

yon minimal invasiv, kolay uygula-
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Pilomatricoma is a benign adnexal

Pilomatricoma (calcifiying epithelioma of Malherbe ) is a benign adnexal tumor of hair matrix
cells. Pilomatricomas are usually observed as solitary lesions. Pilomatricoma mostly makes peaks
in the first and sixth decades. Female to male ratio is 3/2. More than 50% of the lesions are found
on head and neck region, and 25-30% of the lesions are found on the upper extremities. The rest
occurs in the trunk and rarely in the lower extremities. Pilomatricoma is not rare entity. On the con-
trary, multiple and perforating forms of pilomatricoma are rare entities. Although pilomatricoma
is not hereditary as a rule, there are limited familial pilomatricoma cases which are published in
the literature. The patients, who come to our clinic during three years and histologically diagno-
sed as having the pilomatricoma were analysed. Rare clinic variants of pilomatricoma that familial
multiple pilomatricoma, perforating pilomatricoma are reported. In spite of the small number of
the patients in our series, we believe that familial multiple pilomatricoma and perforating pilo-
matricoma cases will supply the literature.

Key Words: pilomatricoma, familial, multiple, perforating

Pilomatrikoma (Malherbe 'nin kalsifiye epitelyomasi sa¢ matriks hicrelerinden gelisen benign ad-
neksal bir timordiir. Pilomatrikoma genellikle solid kitleler olarak izlenir. Siklikla yasamin 1. ve 6.
dekadinda pik yapar. Kadin/erkek goriilme orani 3/2 ‘dir. Lezyonlarin %50 ‘den fazlasi bas boyun
boélgesinde, %25-30 ‘luk kismi Ust ekstremitede lokalizedir. Pilomatrikoma nadir degildir. Bunun
yaninda ailesel multiple pilomatrikoma ve perfore pilomatrikomanin ise nadir gorildiga bildi-
rilmektedir. Kural olarak pilomatrikomanin herediter olmadigi sdylensede literatiirde bildirilmis
sinirh sayida ailesel pilomatrikoma vakasi vardir. Burada 3 yillik bir peryodda klinigimize basvuran
ve histopatolojik olarak pilomatrikoma tanisi alan 10 vaka incelendi. Literatiirde nadir rastlandigi
bildirilen ailesel multiple pilomatrikoma ve pilomatrikomanin nadir bir klinik varyanti olan perfore
pilomatrikoma vakalari sunuldu. Bu vakalar literatiir esliginde gézden gegirildi. Serimizdeki hasta
sayisinin az olmasina ragmen ailesel multiple pilomatrikoma ve perfore pilomatrikoma olgularimi-
zin literatiire katkisi olacagini diistinliyoruz.

Anahtar Kelimeler: pilomatrikoma, ailesel, multiple, perfore

the tumor was taking origin from
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tumour of hair matrix cells. It is
most frequently seen in head and
neck region and upper limbs (1).

Malherbe and Chenantais defined the

“calcifying epithelioma” in 1880.
In the beginning they thought this
as a tumor of sebaceous glands. In
1905, this mistake was corrected
by Malherbe and the entity was re-
named as “calcifying epithelioma
of Malherbe” (2). In 1949, Lever
and Griesemer (3), claimed that

the hair matrix cells, and 1961, it
was named as “pilomatrixoma by
Forbis and Helwig” (4). Then, pi-
lomatrixoma was changed to pilo-
matricoma which is more etymo-
logically accurate (2).

Pilomatricoma is not rare entity.

When the literature is reviewed,
incidance varies from one in 500
to 924 dermatologic specimens
(5,6). On the contrary, multiple
and perforating forms of pilomat-
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Table 1: Patients information. ( L: left, R: right, lat.:laterale, month: mn., year: yr.)

Case | Age | Sex | Localization Size (cm) | Duration | Clinical Histopathollogical
(year) diagnosis diagnosis
1 4 M L infraorbital 1,5x1x0,6 |4 mn Organized hematom | pilomatricoma
2 21 M L leg 3x2x1 2yr. pilomatricoma pilomatricoma
3 21 F L right 1x0,7x0,7 | 18 mn pilomatricoma pilomatricoma
4 76 M R eyebrow 1,5x1x0,5 |3 yr. epidermoid cyst pilomatricoma
5 47 F Scalp 0,5x0,5x0,3 | 3 yr epidermoid cyst pilomatricoma
6 59 M L pectoral, L subclaviculer | 3x1,5x0,5 |1 yr epidermoid cyst pilomatricoma
1x0,8x0,5
7 18 F L eyebrow 0,5x0,5x0,3 | 6 mn. epidermoid cyst pilomatricoma
8 66 E R temporal 0,8x0,7x0,3 | 6 mn. Basalcell carcinoma | pilomatricoma
9 15 F Anterior cervicale 2,5x1,5x1 1 mn. epidermoid cyst pilomatricoma
10 17 F R lat. cantus 4x3x1,5 4 yr.
L preauriculer 0,6x0,5x0,2 pilomatricoma pilomatricoma
Posterior cervicale 2x1,5x0,5

ricoma are rare entities (4,7-11).
Although pilomatricoma is not he-
reditary as a rule, there are limited
familial pilomatricoma cases whi-
ch are published in the literature
(12-14).

In this article, we report 10 pilomat-
ricoma cases operated in our cli-
nic during three years and presen-
ted three of them which are rarely
seen in the literature (Table-1).

firm, 3x2x1 cm subcutaneous no-
dule covered by normal skin. Local
excision of nodule with overlying
skin was performed (Figure 1.A-
B). Histopathologic examination
revealed that, tumor was consis-
ted of island of epithelial cells. It
was composed of basophilic and
eosinophilic shadow cells. Areas
of calsification and ossification
were detection in lesion . Lesion
was seperated from the neighbour
skin with the regular border.

Case 8

Case Reports

66 year old female patient presented

Case 2

21 year old male patient presented
with a 2 year history of painless
mass on the left leg. Examinati-
on showed mobile, well defined,

to our clinic with the mass on her
right temporal area. She had noti-
ced the asymptomatic nodule with
ulceration about 6 months previ-
ously. Physical examination revea-
led, bluish colored nodule with ul-

cer in center. That was 0,8x0,7x0,3
cm. size on the right temporal
area. Lesion was exiced by clinical
diagnoses of BCC (Figure 2.A-B).
On microscopic examination, sha-
dow cell groups, basophilic cells
and cystic cavity were observed.
There were also foreign body gi-
ant cells. The epidermis adjacent
to the tumor invaginated.

Case 10

17 year old female patient refered to

our clinic because of the masses
in her face and neck since the age
of 13 years. When she examined,
the masses, which were painly,
hard, mobile were found out and
these masses did not cause colour
change. The mass in the laterale
of right eyebrow was 4x3x1,5 cm.,
the mass in the left preauriculer

Nesrin Tan Baser, Unzile Balci Akbuga, Ali Cemal Yilmaz, Serdar Gokrem, Gurcan Aslan
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Figure 1: Case 2 A) Firm, nodular lesion on
the leg. B) Peroperative view of the lesion

Figure 2: Case 8 A) A nodular lesion on the Figure 3: Case 10 A-B) Preoperative lateral vi-
temporal region with ulceration. B) Intraopera- ewes of masses. C-D) Peroperative viewes of
tive view of the lesion masses

area was 0,6x0,5x0,2 cm., and the
mass in the posterior neck area
was 2x10x0,5 cm. These three
masses were surgically removed
(Figure 3.A-C). On the histopato-
logical observation, a few cells in
the bazloid features around the
lobuller occuring from the cell
remnants which did not inclu-
de nucleous in the fibroz stroma
drew attention. In addition to this,
calcification areas were found out.
There were multinuclear giant cel-
Is and lenfositier inflatration were
seen adjacent.

After the pathologic diagnosis, sys-

tematic illnesses, which could
be seen with pilomatricoma, like
myotonic distrofi, Gardner synd-
rome, Reynaud phenomene were
examined. However, none of the-
se pathologies were detected.
Moreover, it was learned that her
sister, brother and uncle had the
similiar masses. Her uncle’s mas-
ses in his neck and left preauciliar
areas were taken out 10 years ago.
Its histopatological diagnosis was
pilomatricoma. A hard mass was
found in his brother’s right arm.
Histopatological diagnoses of this
mass came as pilomatricoma. Also,
her sister had a painless mass. His-
topatological examination of the
mass could not be done because
she was in abroad. These three ca-
ses are not attached to the table.

Discussion

Pilomatricoma usually presents as
firm to stone hard, asemptomatic
nodule with dimensions ranging
from 0,5 to 5 cm. The overlying
skin is generally normal, but may
show a blue- red discolaration

@-

Etiology of pilomatricoma is not
known. Microscobic, biochemi-
cal enzymatic, polarischopic, and
immunohistochemical properti-
es reveals that it originates from
the hair matrix cells (15). Normal
hair matrix is characterized with
anogen, telogen and catagen cyc-
lus (16). This cyclus is control-
led with programmed cell death
(apoptosis) (17). It’s thought that
it is a defect occuring in progress
of the normal anogen phase in pi-
lomatricomas (18). “bcl-2”, which
is a proto-oncogen, suppresses
the apoptosis in both a benign
and malign tumor. In addition,
both apoptosis and “bcl-2” are the
critical factors in the normal hair
follicule progressing. Farrier and
his friends(17) showed that pilo-
matricomas are painted strongly
with “bcl-2” in their immunohis-
tochemical study. They pointed
out that this raised “bcl-2” pain-
ting causes the wrong apoptosis

suppression. This contributes to
the pathogenesis of pilomatrico-
ma. In some studies it was shown
that B catenin mutation also play a
role in this pathogenesis (19,20).
B catenin misregulation is respon-
sible for the anormal proliferation
of hair matrix cells (19). B catenin
takes a role in cell-cell adhesion
rather than celluler proliferation
in pilomatricoma tumorogenesis
(20).

Pilomatricoma mostly makes peaks

in the first and sixth decades. %40
of the patients are in the first de-
cade. Female to male ratio is 3/2
(3,7,9). More than %50 of the le-
sions are found on head and neck
region, and %25-30 of the lesions
are found on the upper extremi-
ties. The rest occurs in the trunk
and rarely in the lower extremities
(2-12). Pain and tense seen in %
20 to 35 of cases (21-22).

In our study, female to male ratio

was 3/2. Except the four whose
age range was between fifth and
eighth decades the age of other
patients were in the first and se-
cond decades. In two of our cases
the masses were painfull (%20).
Although in most of our cases lesi-
ons were located in the head and
neck region, one of them was lo-
cated in the leg (Table 1).
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Pilomatricomas are usually obser-

ved as solitary lesions. 4 clinical
variances of were defined; eruptif
type, perfore type, myotonic dis-
trofi which occurs with or without
familial type and recurrent invaziv
nonmetastatic pilomatrix carsino-
ma (2).

Although most of the articles report

the occurence rate of multiple le-
sions as %2-3,5 (2,3,7-12), in the
article of Yoskimoto this was re-
ported as %26 (23). When they
compared this high rate with ot-
her broader series (24,25), they
conclude that this may be due
to small number of cases in their
report or racial factors (23). Mul-
tiple pilomatricoma may be asso-
ciated myotonic distrofi, sarkoi-
dozis, Gardner syndrome, Turner
syndrome and Reynaud pheno-
menon. Multiple pilomatricoma
is rare without myotonic distrofi.
The associtation of multiple pilo-
matricoma and myotonic distrofi
is reported as %75 (2,3,9,12-14).
Multiple pilomatricoma was seen
in two of our patients .

The familial pilomatricoma is the

most rarely seen type. Up to now,
only 10 familial cases have been
reported (7,11-14). Of these some
were soliter and some were mul-
tiple. Four familial pilomatricoma
cases associated with miyotonic
distrofi were multiple (11,14). In
our familial case although both
our patient and her brother not
have myotonic distrofi.
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Perforated pilomatricoma is seen

rarely. When literature is exami-
ned, it was seen that up to now,
only 10 cases have been published
(3,10,11). In our series, only one
patient had perforated pilomatri-
coma.

Clinic diagnosis of pilomatricoma is

difficult. The wrong diagnosis rate
ranges from %71 to % 79 (21,25).
Pilomatricoma can be frequently
confused with epidermoid cyst,
calcifying lymf node, organized
hematoma, foreign body reaction,
dermoid cyst or parotis gland tu-
mours. When perforation is seen,
it may be misdiagnosed as in skin
cancer (2-12,21-26). In our study;,
one lesion was misdiagnosed as
organized hematom and one le-
sion was misdiagnosed as BBC.
Four lesions were misdiagnosed
as epidermoid cyst (Table-1).

Spontoneus regression has never

been observed. The treatment
of choice is surgical excision. In-
complete resections have been
followed by local recurrence. After
the resection local recurrence ra-
tes were about % 2-6 (4,21).

Diagnosis of pilomatricoma is usual-

ly made with histopatological exa-
mination. Lesion is usually located
in the lower dermis and subcuta-
neous fat. It is usually surrounded
by connective tissue capsule and,
sharply demarced from skin and
subcutaneous. Irregularly shaped
islands of either basophilic or sha-
dow epithelial cells are seen. Ba-
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ons and occification areas can be
seen in 15-20 percent of lessions
(2,3,12). When we observed the
histophatologic investigation of
our patients, the ossification are-
as were approximately %50 in our
five cases.

Conclusion

When the literature was reviewed,

it was seen that familial pilomat-
ricoma and perfore pilomatrico-
ma, which are the clinic variances
of pilomatricoma, have been in-
formed rarely. In spite of the less
number of the patients in our se-
ries, we believe that familial mul-
tiple pilomatricoma and perfore
pilomatricoma cases will supply
the literature.
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Basparmak karpometakarpal eklemin izole akut travmatik cikigi nadir bir yaralanmadir. Sinirli sa-
yida hastada cerrahi ve konservatif tedavi yontemleri tanimlanmistir. Akut dénemde dorsoradiyal
ligament tamiri yaptigimiz bir hastayi literatiir taramasiyla birlikte sunduk. Uygun rediiksiyon ve
stabiliteyle basarili sonug elde edildi. Dorsoradiyal ligament ve kapstliin cerrahi tamiri belirgin

instabilite varliginda dustintlmelidir.

Anahtar Kelimeler: basparmak, karpometakarpal eklem, cikik, dorsoradiyal ligament

Isolated acute traumatic dislocation of the carpometacarpal joint of the thumb is a rare injury.
Conservative and surgical measures have been described in a limited number of patients. We re-
port a case treated by acute repair of dorsoradial ligament with review of the literature. The result
obtained is successfull with congruent reduction and stability. Surgical repair of dorsoradial liga-
ment and capsule should be considered in presence of instability.

Key Words: thumb, carpometacarpal joint, dislocation, dorsoradial ligament

Basparmagin karpometakarpal ek-

leminin (CMC) travmatik cikig:
nadir bir yaralanmadir (1). Cikik
tedavisinden sonra uzun donem
sekelleri gelisebilir. Bunlarin en
onemlisi agr1 ve “pinch” zayifligina
yol acan eklem instabilitesidir (2).
Hipermobil ve instabil trapezio-
metakarpal eklem, artrit ve post-
travmatik eklem dejenerasyonu
gelisme ihtimalini arttirabilir (3,4).
Basparmak CMC cikiginda oneri-
len tedavi kapali rediiksiyon ve im-
mobilizasyon (5,6), K-teliyle tespit
ve/veya agik ligament rekonstriik-
siyonunun (1,2,4,7,8,9,10) fark-
It tekniklerini icerir. Basparmak
CMC ekleminin instabil travmatik
izole cikigi ile basvuran bir kayak-
cida, erken dorsoradiyal ligament
tamiri ve 6 hafta immobilizasyonla
basarili sonug elde ettigimiz bir ol-
guyu sunduk.

Olgu Sunumu

Otuz iki yasinda erkek hasta, kayak

yaparken diismius ve sol el basgpar-
mag1 yaralanmis. One ve sol tara-
fina distigini ve ¢arpma aninda
basparmagindan siddetli bir ses
geldigini hatirliyor. Acil poliklini-
ge sislik, basparmakta ekimozla
birlikte metakarpofalangeal ekle-
min ulnar tarafinda hassasiyetle
basvurdu. Radyografilerde sol el
bagparmak CMC ekleminin dorsa-
le tam cikik oldugu goruldu. (Sekil
1). Muayenede basparmagin meta-
karp tabanindan basit hareketlerle
kolayca cikarilabildigi tespit edildi.
Cikarma ve rediiksiyon manevrala-
r1 sirasinda belirgin instabilite sap-
tandi. Cikik metakarp acil polikli-
niginde kolaylikla rediikte edildi
fakat al¢t icinde dahi rediksiyon
korunamad (Sekil 2). Instabilite-
den dolay1 cerrahi tedavi 6nerildi.

47



Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Mecmuasi 2008, 61(1)

Sekil 1: Basparmagin cikik karpometakarpal
ekleminin radyografik gérinima.

CMC eklem uzerinden dorsal uzun-
lamasina kesi yapildi. CMC eklem,
kapsiil ve posterior ligamentlerin
dorsalde ileri derecede yaralanma-
sindan dolayi instabildi. Dorsora-
diyal ligament trapeziumdaki ori-
gosundan ayrilmis, dorsal kapsil
ve ligamentler birinci metakarp
tabanindan siyridmisti (Sekil 3).
Volar kapsiil ve anterior oblik liga-
ment saglam izlendi. Dorsoradiyal
ligament ve dorsal kapsiil primer
tamir edildi. Ameliyat sirasinda tek
basina dorsoradiyal ligamentin ta-
miri, bagparmagin stabilitesini test
ederken ¢ikigi onlemede yeterliy-
di (Sekil 4). Dorsal yapiar tamir
edildikten sonra CMC eklemin re-
duksiyonu Kirschner teliyle korun-
du (Sekil 5). MP eklem stabilitesi
intraoperatif degerlendirildi. MP
eklemin ulnar tarafinda belirgin

Sekil 2: Algi icerisinde rediksiyon kaybi.

instabilite saptanmadi. Basparmak
kisa kol ateliyle 6 hafta korunduk-
tan sonra Kirschner teli ¢ikarildi
ve fizyoterapi baslandi.

iki yillik takip sonrasi kontrolde has-

ta sonuctan olduk¢a memnundu.
Normal isini yapabiliyordu. Mu-
ayenede krepitasyon olmaksizin
CMC eklem hareket acikliginin
normal oldugu goruldia. Radyog-
rafide erken dejenerasyon bul-
gusu olmaksizin eklemin stabil
ve rediksiyonun uyumlu oldugu
saptand: (Sekil 6).

Tartisma

Birinci CMC eklemin travmatik
cikiginin olusumunda iki meka-

Sekil 3: Sol trapezometakarpal eklemin
ameliyat sirasindaki gérinimu. Dorsoradiyal
ligament proksimalden ayriimis izleniyor.

nizma tarif edilmistir (11). Birin-
cisi tam fleksiyonda basparmaga
aksiyal yiklenme oldugunda go-
riilmektedir (5,12,13,14). ikincisi
motosiklet gidonunun carpisma
sirasinda motosikletcinin baspar-
magimn zorlamas: gibi basparma-
gin birinci veb araligindan zor-
lanmasidir. CMC ¢ikik nadir bir
yaralanmadir cinkd basparmak
notral veya parsiyel fleksiyonda
iken aksiyal yliiklenmeyle Bennett
kirigr olusumu daha siklikla gori-
lir (5,12,13). MP eklemin ulnar
kollateral ligament yaralanmasi
ise tam ekstansiyonla iliskili gori-
lir (5,12,13). Bu yaralanma 6zel-
likle ciddi motosiklet kazalarinda
beklenmelidir. Bu hastada, kayak
yaparken metakarp zorlu fleksi-
yonda tutulurken hem proksimal
falanksin radiyal deviasyonu hem

Sekil 4: Dorsoradiyal ligamentin tamiri sonra-
s eklem stabilitesi saglanmis.

Sekil 5: Erken postoperatif radyografide re-
duksiyon ve K-teli gérultyor.

Sekil 6: Ligament tamirinden 2 yil sonraki
radyografide birinci karpometakarpal eklemin
stabil ve uyumlu rediksiyonu izleniyor.
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de metakarpin aksiyal yiklenmesi
bir kaldirag etkisi olusturarak yara-
lanmanin bu iki mekanizmayla bir-
likte olmasina yol acmistir. Diisme
sirasinda tenar bolgeye sikica uy-
gulanmis olan kayak bandinin me-
takarp1 zorlu fleksiyonda tutmasi
sorumlu gibi gorinmektedir.

Trapeziometakarpal eklemde liga-
mentlerin anatomik mevcudiyeti
acisindan fikir birligi vardir. Bun-
lar anterior oblik, ulnar kollateral,
intermetakarpal, posterior oblik
ve dorsoradiyal ligamentlerdir
(10,15,16). Strauch (10) ve Van
Brenk (16) in kadavra calismala-
rina dayanarak cikigr 6nleyen en
onemli ligamentin dorsoradiyal
ligament oldugu ve hasar goren
olgularda tamirinin distinilmesi
gerektigi vurgulanmistir. Stabili-
tenin ameliyat sirasinda test edil-
mesinde dorsoradiyal ligamentin
tek basina ¢ikigr 6nlemede yeterli
direng sagladigi goriildi. Dorsal
cikik genellikle anterior oblik li-
gamentin birincisi metakarpin vo-
lar ytiziinden styrilmasiyla birlikte
dorsal ligametlerin riptiirinde
gorilir (10,14). Kadavra diseksi-
yonunda, artritin derecesi ante-
rior oblik ligamentin durumuyla
¢ok yakindan ilgili oldugundan
bir¢ok yazar tarafindan eklemin
major stabilizori olarak disiini-
lir (15). Biz, Shah (14) ve Hooper
(12) in calismalarinda oldugu gibi
dorsal eklem kapsiili ve posterior
ligamentin koptugunu fakat volar
kapsiil ve anterior oblik ligamen-
tin saglam oldugunu gozledik.

Basparmak bazal ekleminin yaralan-
maya bagli instabilitesinin rekons-
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1. Simonian PT, Trumble TE. Trauma-
tic dislocation of the thumb carpo-
metacarpal joint: early ligamentous
reconstruction versus closed redu-
ction and pinning. J Hand Surg Am 3.
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tritksiyonu, kronik instabilite ve
dejeneratif artrit gibi ge¢ kompli-
kasyonlarin Onlenmesinde etkili
olmasi nedeniyle distinilmelidir
(3). Konservatif kalma sekellerin
onlenmesinde ¢ogu zaman yeterli
olabilir. Rediiksiyondan sonra ek-
lem stabilitesinin dikkatli deger-
lendirilmesi tavsiye edilir (4,12).
Watt (4) ve Hooper (12) yaralan-
manin oldugu gin c¢ikik icin re-
diksiyon yapildiginda rediksi-
yondan sonra stabilite varsa, atelle
immobilizasyonun  reduiksiyonu
surdirmede ve uzun donemde
instabiliteyi onlemede yeterli ol-
dugunu bildirmitir. Fakat baspar-
magimn CMC cikiginin tamamiyla
nonoperatif degerlendirilmesi
ligamentlerin tam iyilesmesi icin
yeterli stabilite saglayamayabilir
(17). Kapali rediksiyonla tedavi
edilen 12 hastalik bir seriden (Uc
tanesine ek olarak perkiitan pin-
leme yapilmis) yalnizca 7’sinde
memnun edici yeterli sonug elde
edilebilmistir (3).

Akut yaralanmalarda bazi arastirma-

clar kapali rediksiyon ve per-
kiitan pinle tespiti savunurlar
(4,6,13,14,18). Sasirticidir ki kapa-
It rediiksiyon ve internal tespitin
sonuclari instabilite ve artritin gibi
uzun donem sekelleri 6nlemede
yeterli degildir (14). Altt hafta pin-
leme ve toplam 7.4 hafta immobi-
lizasyon yapilan 8 hastalik seride
4 hastada ligament rekostruksiyo-
nu gerekmistir (Ugli semptomatik
instabilite ve biri ilerleyici erken
posttravmatik artrit) (1). Bu kota
sonuclara dayanarak ayni yazarlar
sonraki dokuz hastay: erken liga-
ment rekonstriksiyonuyla tedavi
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etmisler, sonucta gec bulgu ol-
maksizin tam hareket acikligi ve
normal yakalama giicii elde etmis-
ler (1).

Eger eklem rediiksiyon sonrasi insta-

bil ise dorsoradiyal ligamentin ta-
miriyle birlikte agik rediksiyon ve
pinleme eklem stabilitesinin daha
iyi saglanmas: icin gereklidir (7,8).
Eger rediiksiyon 3 haftadan fazla
gecikirse ligament rekonstriiksiyo-
nu tavsiye edilir. Shah ve Patel’in
acik rediiksiyon ve pinleme yapti-
g1 dort hastanin ikisinde instabilite
goOzlenmis, bu hastalar daha sonra
gec tendon rekonstriikksiyonuna
ihtiya¢ duymustur (14). Ekstraarti-
kiiler ligament rekonstriiksiyonun-
da en sik kullanilan teknik flek-
sor karpi radialis tendonu birinci
metakarp tabanindan gegirilerek
yapilan reroutingdir (19). Ayrica
CMC eklem icin bir¢cok ligament
rekonstriiksiyonu tanimlanmustir.
Simonian ve Trumble (1) cok ge-
nis karsilastirllmali serilerde uzun
donemde siddetli artrit insidansi-
nin erken ligament rekostriiksiyo-
nunda diger kapali ydbntemlerden
daha az oldugunu bulmuslardir.

Akut ligament tamiri donor tendon

gerektirmeyen basit bir yontemdir.
Biz bagparmak CMC eklemin trav-
matik dorsal cikiginda instabilite-
ye yol agan tam ligament ayrilmasi
varsa akut donemde dorsoradiyal
ligament ve kapsiiliin tamirini 6ne-
riyoruz. Ligament rekonstriiksiyo-
nunun 3 haftadan fazla geciken
veya akut ligament tamiri i¢in uy-
gun olmayan hastalarda iyi bir se-
cenek oldugunun unutulmamasi
gerektigini disiniyoruz.
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