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YAZARLARIN DIKKATINE

izmir Atatiirk Egitim Hastanesi Tip Dergisi, IDH ne
Yardim ve ilmi Aragtrmalant Tegvik Dernegi’nin
siireli yayin orgamidir. Dergide: Temel ya da uygula-
mali tip dallarinda, deneysel ve klinik arastirma, olgu
sunumu, editdre mektuplar ve konu hakkinda deneyim
sahibi yazarlarca hazirlanmig derlemeler yaymnlanir.

Metin uzunlugu kaynaklar dahil, deneysel ve klinik
aragtirmalar i¢in 10, olgu sunumlan i¢in 8, derlemeler
icin 12, editére mektup icin 1 sayfay: gecmemelidir.

Metin, A4 kagida kenarlarindan 2.5 cm bosluk
birakilarak Microsoft Word ile 12 punto ve 1.5 satir
aralikli olarak yazilmali, sema, fotograf, tablo ve
sekiller dahil olmak iizere bir asil, iki fotokopi olarak
iic kopya halinde yazimin bulundugu 3.5 inglik bir
disket ile birlikte gonderilmelidir. Disketin iizerinde
makalenin, yazarin, dosyanin adi bulunmahdir.

Makalenin ilk sayfasi kapak sayfasi seklinde diizen-
lenmeli, bu sayfaya en istte biiyiik harflerle makalenin
baghgi, onun altina parantez icinde kiiciik harflerle
makalenin ingilizce adi, daha asagiya calismay:1 yapan-
larin ad ve soyadlar ile halen gorevli bulunduklar ve
¢alismayr hazirladiklan yer yazilmahdir. Yazar sayisi
aluyr ge¢memelidir. Makalenin baghigi metindeki
bilginin Gzelliklerini tanitici nitelikte ve kisa olmalidir.
Caligmay1 yapanlarin ad ve soyadlar, doktor iinvam
ile yazilmali ve asagidaki agiklamalarda akademik
iinvan ve gorevleri belirtilmelidir. Sayfanin en altinda
dergiyle yazar arasindaki haberlesmede kullanilacak
adres (varsa cep tel. ve e-mail) yer almalidir.

Makale: Yukarida ozellikleri belirtilen kapak sayfas
yazildiktan sonra, ikinci sayfadan baslanarak kesintisiz
olarak oOzet, ingilizce Ozet, giris ve amag, gerec ve
yontem, bulgular, tarisma ve kaynaklar olmak iizere
yedi boliim halinde yazilmalidir.

Ozet: Biri Tiirkce, digeri ingilizce olmak iizere 150
kelimeyi gecmeyecek sekilde yazilmalidir. Calismanin

amaci, kullanilan gere¢ ve yontemler, 6nemli bulgular
ile sonug belirtilmelidir. Tiirkge 6zetin sonuna Tiirkge,

ingilizce 6zetin sonuna Ingilizce olmak iizere en ¢ok
bes adet anahtar kelime yazilir.

Giris ve Amag:  Bu boliimde calismanin amact litera-
tiir bilgisine ve gozlemlere dayanarak aciklanir. Elde
edilecek sonuglarin ne derece yararh olacag anlatilir.

Gere¢ ve Yontem: Cahismaya konu olan gere¢ ve
yontemler detayli olarak acgiklanir. Istatistiksel deger-
lendirmelerin hangi testlerle yapildig: belirtilir.

Bulgular: Caligmanin orijinal bulgulart 6n planda
olmak iizere istatistiksel onemleri belirtilerek yazilir.

Olgu sunumlarinda gere¢ ve yontem ile bulgular
boliimlerinin yerini olgu 6zeti almaktadir. Bu tiir
yazilarda yazi plam: baghk sayfasinin arkasindan
Tiirkge 6zet, Ingilizce Ozet, giris ve amag, olgu 6zeti,
tartigsma ve kaynaklar seklinde olmalidir.

10.

. Sekil, resim ve grafikler:

. Kaynaklar:

Tartis ma: Bulgular baska arastirmacilarin bulgular
ile karsilastinlmali, farklar miimkiinse nedenleri ile
belirtilmeli ve tiimii gerek teorik, gerekse pratik yonder
tartigtimalidir.

Resimlerin arkalarin:
yumusak kursun kalem ile siralari ve yazimin bashg:
yazilarak gonderilmelidir. Resim alt yazilar1 ayn bir
sayfaya yazilarak metne eklenmelidir. Mikroskopik
resimlerde biiyiitme oram1 ve kullanilan boyams
teknigi acik sekilde belirtilmelidir. Kligesi yapilacak
grafik, sema ve kimyasal formiil gibi sekillerin ¢in
miirekkebi ile aydinger veya beyaz resim kagidin:
cizilmis, fotograflarin parlak kagida kontrasth olarak
basilmig olmalar gerekir. Renkli resim ve sekiller
masrafl yazar tarafindan 6denmek sart1 ile basilabilir.

Metind . . lan-
—— sk cifitlent 2 | L
belirtilmelidir. Metinde numarasi gegmeyen kaynak
yazilmamalidir. Yazar sayisi besten fazla olan makale-
lerde, ilk bes yazarin adindan sonra Ingilizce yaymlai
icin “et al.”, Tiirk¢e yaymlar igin “ve ark.” ibaresi
konulur.

Omekler

13.

14.

Makale icin 6mek

1. Sigel B, Machi J, Beitler JC, Justin JR. Red cel
aggregation as a cause of blood-flow echogenicity.
Radiology 1983; 148: 799-802.

Kitap icin 6mek

1. Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties o1
invading microorganisms. In: Sodeman WA Jr.
Sodeman VA. Eds. Pathologic physiology: Mecha-

nisms of disease. Philadelphia: WB Saunders, 1974:
457-471.

Ayn Baski: Her makale icin 50 adet ayn baski iicreti
kargih@inda saglanabilir.

Haberlesme: Dergi ile yazarlar arasinda gerekli
haberlesme aksi belirtilmedikge ilk isim ile yapila-
caktir. Yazilarin dergiye sunulusu sirasinda haberles-
meden sorumlu yazar; ayri baski talebini yazinir
sadece dergimize gonderilmis oldugunu ve tiim yazar-
larin yaziya iligskin onayimnin bulundugunu belirten kisa
bir yaziy1r da gondermelidir.

. Yazilarin génderilecegi adres:

Dr. Atilla COKMEZ

Tip Dergisi Editorliigii

Izmir Devlet Hastanesi’ne Yardim ve ilmi
Aragtirmalan Tesvik Dernegi

Basn Sitesi 35360, IZMIR

Tel: 0232 244 56 24
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Jeanne Hebuterne With The White Collar
1919, oil on canvas, 139.7 x 116.8 cm

KAPAK RESMI

Jeanne Hebuterne With The White Collar
1919, oil on canvas, 139.7 x 116.8 cm

Modigliani, Amedeo (d.12 Temmuz 1884, Livorno, italya — 6. 24 Ocak 1920, Paris, Fransa) italyan ressam
ve heykeltirag. Kiibizm ve Afrika plastiklerinden esinlenerek edindigi portre stiliyle iinlendi. Agir1 uzun, oval
bedenlerle kahverengimsi toprak boyasma indirgenmis renk skalasi, sanatginin yapitlan icin karakteristik
ozelliklerdir.

Ticaretle ugrasan Iberyali Yahudi bir ailenin ¢ocuguydu. Gegirdigi bir hastalik nedeniyle egitimini yarir
birakarak resim dersi almaya bagladi. 1906 da Paris’e gitti ve burada ilk olarak Cézanne’nin ¢aligmalarindar
etkilendi. Daha sonra Pablo Picasso ile dostluk kurdu. Alkol sorunu ve sarhosken soyunma aliskanhg
yiiziinden Fransizca da "maudit" (lanetli) kelimesinden tiiretilen "modi" lakabiyla amilmaya basladi. It
sergisini 1908 de agtiktan sonra Rumen heykelci Constantin Brancusi'nin etkisiyle Afrika heykel sanatiyle
tanigti. Heykelde Rodin’in tarzina karg: ¢ikarak, tag blokun plastik biitiinliigiinii bozmadan dogrudan oym:
yontemini gelistirdi. Parasizliktan malzemelerini cogunlukla insaat yerlerinden calarak yaptigi bir diz
dikilitas ve biistlerden olusan ilk ve tek heykel sergisinden (1912) sonra kendini tamamen resin
caligmalarina verdi. Ancak heykeldeki deneyimleri her zaman resimlerinin anlatim dilini belirleyer
Ogelerden biri oldu. Aslinda profesyonel bir portre sanat¢isi olmamasina ragmen 1914 yilindan sonri
cevresindeki insanlarin resimlerini yapmaya bagladi. Amaci portresini yaptigi kisilerin digini oldugu kadar, i¢
diinyalarin1 da yansitmakti. 1917 de en iyi yapitlar1 arasinda yer alan, biiyiik bir ¢iplak dizisine basladi. Ayn
yil bu eserleri Berthe Weill galerisinde sergiledi. Ancak polis resimleri ahlakdig: bularak sergiden kaldirtti.

Modigliani, 1917 de 19 yasinda genc bir ressam olan Jeanne Hébuterne ile birlikte yasamaya basladi ve
Kasim 1918 de kizlar1 Jeanne dogdu. Bu yillar onun en mutlu dénemiydi ve bu mutluluk resimlerine de
yansiyordu. Asirt alkol kullanmasi nedeniyle saghg: giderek koétiilesti ve 1920 yilinda Paris te akcige
tiiberkiilozundan 6ldii. Bu esnada dokuz aylik hamile olan Hébuterne, Modigliani’nin 6liimiinden bir giir
sonra pencereden atlayarak canina kiyd.
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PANKREAS ENDOKRIN TUMORLERI

Pancreatic Endocrine Tumors

OZET

ankreas endokrin tiimoreri nadir gornilen ve yavas biiyiiyen tiimorierdir.

Degisik tipteki adacik hiicrelerinden kiken alan timorier salgiladiklan hormon
ve peptidlerle ilgili olarak degisik sendromlara neden olurdar. Malign-benign,
fonksiyone-nonfonksiyone olarak aynhrdar. Yavas biiyiime egiliminde olup, diger
intraabdominal malign solid timérlere gore daha iyi prognoza sahiptider. Insiilinoma
disinda olanlann malign histopatolojik goniniim oram yiiksektir. Tamda tiimore
ait salgilanan hormon seviyesi onemlidir. Tiimonin yerini belidemede ultrasonografi,
tomografi, endoskopik ultrasonografi, MRI onemli olmakla bidikte, ozellikle
somatostatin reseptor sintigrafisi onemlidir. Karaciger metastaz: siirviyi etkileyen
dnemli bir unsurdur. Tedavide amac¢ hormonal sekresyon nedeniyle olusan metabolik
bozukluklan onlemek ve tiiminin ¢ikanlmasidir. Metastatik pankreas endokrin
tiimorerinde kemoterapitik ajanlar kullamlabilir.

SUMMARY

ancreatic endocrine tumors are rarely detected. They originate from different

type of islet cells and show symptoms related to the hormones and enzymes
secreted by these cells. They are classified as malignant and benign, functional and
nonfunctional. They grow slowly and their course is better than other intraabdominal
tumors. Except insulinoma they have a high proportion of malignant histopathology.
The secreted hormone level is important at the time of diagnosis. Ultrasound, CT,
endoscopic ultrasound, and MRI are important diagnostic tools in locating the
tumor, but somatostatin receptor scintiscan is especially important. Metastasis to
the liver is an important factor effecting survey. The goal of management is to
prevent the metabolic effects of the tumor and remove it. Chemotherapeutics can
be used in the treatment of metastatic tumors.

P ankreas en dokrin tiimérleri (PET) pankreasin nadir goriilen ve

yavas biiyiiyen tiimorleridir. Ilk defa 1902 yilinda Nicholis tara-
findan tammlanmistir. Banting ve Best'in 1921 yilinda insiilini bulma-
sindan hemen sonra pankreas endokrin tiimoriiniin insiilin salgilaya-
bildigi gosterilmistir. Daha sonraki yillarda gastrin, glukagon, vazoaktif
intestinal polipeptid (VIP), somatostatin, pankreatik polipeptid (PP).
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growth hormon salgilatici faktor (GHRF), paratiroid
hormon ilgili protein (PHRP) salgilayan tiimorler
yaymlanmustir (1-4). Degisik tipteki adacik hiicrele-
rinden kken alan tiimorler salgiladiklart hormon ve

peptidlerle ilgili olarak degisik sendromlara neden
olurlar (Tablo 1). Pankreas endokrin tiimorlerinin
%20-30'u fonksiyonel degildir; hormon salgilamaz-
lar veya salgiladiklar1 hormonlar aktif olmayip semp-
tom olusturmaz. Nonfonksiyone PET lerinin salgila-

dig1 peptidler kromogranin A (%100), kromogranin
B (%100), pankreatik polipeptid (%58), a-HCG
(%40), p-HCG (%20) ve norotensindir. Bu tiimorle-

rin tanisi ¢cogunlukla metastaz sonrasi konur. Bircok

PET birden fazla peptid ya da hormon salgilayabil-
mektedir. Ornegin: Gastrin+tACTH, VIP+PP ve insiilin+
GHREF salgilayan tiimorler goriilebilmektedir. Bu vaka-
larda isimlendirme etkin olan hormona gore yapil-
maktadir (5).

Epidemiyoloji

PET’in otopsi serilerindeki prevalans: %1 olarak tes-
pit edilmistir. Klinik olarak sessiz seyreder. Genel
populasyonda semptomatik endokrin tiimor olarak
goriilme sikligi 1/100.000'den daha azdir. En sik
goriilen insiilinomanin insidans1 0.9/1.000.000'dir.

Gastrinoma ise insiilinomadan sonra 2. siradadir ve
insidansi insiilinomaya cok yakindir Diger tiimor-
lerin insidanst 0.2/1.000.000 civarindadir. PET lei
sporadik olarak goriilebildigi gibi, otozomal domi-
nant kalitm gosteren Multiple Endokrin Neoplaz
Tip I (MEN 1) icinde de yer alabilirler. Sporadik
PET’ler 5-6. dekatta ve kadinlarda daha sik goriiliir-
ken, MEN I icinde yer alanlar 3-4. dekatta daha sik
goriiliirler. MEN 1 (Wermer sendromu)’de multiple
organ hiperplazisi ile birlikte hipoparatiroidizme
bagh hiperkalsemi vakalarin %97’sinde bulunur
Sendromun gelismesi 11. kromozomun uzun kolun-
da bulunan tiimér supresor genin kaybi ile iligkilidir.
Mutant alel kaliimla gecer. MEN I'de paratiroid.
pankreas ve pituiter bez (3 P) tutulur. MEN I"de pank-
reasta %20-25 gastrinoma, %4-6 insiilinoma, %13-
17 glukonoma, %6-11 vipoma, %7 somatostatinoma,
%33 GRFoma goriiliir (1,6).

Patoloji ve tiimor biyolojisi

PET'ler pankreas adacik hiicre tiimérleri olarak ka-
bul edilirse de asil kokenini pankreasin duktus epi-
telinden ya da iist gastrointestinal sistemin herhang
bir yerinde yerlesmis bulunan pluripotansiye
noroendokrin ana hiicreden aldifi diisiiniilmektedir.

Tablo 1. Pankreas Endokrin Tiimdérleri.

Tiimér Tipik klinik semptomlar Lokalizasyon Malignite %  Sendrom
insiilinoma Halsizlik, terleme, titreme, tasikardi, bag agrisi, bag donmesi Pankreas >%97 <10 insiilinoma
Gastrinoma Tekrarlayan, atipik yerlesimli peptik iilser, diyare, steatore Pankreas %60 55 Zollinger-Ellison
Duodenum %30 sendromu
Diger % 10
Glukagonoma Gezici nekrolitik eritem, diyabet, kilo kayb, diyare,anemi Pankreas 80 Insiilinoma
ViPoma Sulu diyare, hipokalemi, aklorhidri, flushing Pankreas %90 80 Wermer-Morrison;
Somatostatinoma  Kolelithiazis, diyabetes mellitus, steatore, kilo kaybi Diger % 10 50 Pankreatik kolera
Pankreas %56 Somatostatinoma
Duodenum veya
jejunum %44
PPoma Spesifik semptom yoktur Pankreas 70 Ppoma
GRFoma Akciger %53 GRFoma

Nonfonsiyone Spesifik semptom yoktur

tiimor

Pankreas 930
Ince barsak %10
Pankreas %70
Nonfonksiyone

pankreas endokrin
tiimorii
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Degisik hormon salgilayan PET'ler histolojik olarak
benzer goriiniimdedirler ve 151k mikroskobu ile ayirt

edilmeleri, malign olup olmadiklannin ve fonksiyo-
nel olup olmadiklarinin tespiti giictiir. PET leri sito-

kimyasal olarak karsinoid tiimér, tiroidin meduller
karsinomu, melanomlar ve feokramasitomalar ile or-
tak ozellikleri paylasirlar. Metastatik yayilimlan ilk
olarak bolgesel lenf nodlarina ve ardindan karacigere
olur. Ge¢ dénemde ise kemik metastaz1 goriilebilir.
Elektron mikroskobu ile yapilan incelemelerde PET
hiicrelerinin sekretuar ve néroendokrin vezikiiller iger-
digi gosterilmistir. Sekretuar graniiller iyi diferan-
siye olmusglardir ve gastrointestinal sistemin normal
noroendokrin hiicrelerinde bulunan insiilin, glukagon
ve gastrin gibi hormonlar1 igeren graniilleri taklit
ederler. Ultrastriiktiirel olarak bu graniilleri ayirt etmek
miimkiindiir, ancak bununla PETleri birbirlerinden
ayirmak ve malign olup olmadiklarina karar vermek

miimkiin olmamaktadir. Ciinkii graniillerin diferan-
siasyon derecesi malignite derecesi ile korelasyon
gostermez.

Immunohistokimyasal tetkikler

Pankreas endokrin tiimdrlerinde kromogranin denilen
proteinler mevcuttur. Kromograninler A, B ve C olmak
tizere 3 gruba ayrilmigtir. Bu proteinler immunohis-
tokimyasal yontemlerle boyanarak gosterilebilmek-
tedir. Kromogranin A PET'lerin %70’inde bulun-
maktadir. Kromogranin A ve B birlikte bakildiginda
bu oran %90°1 bulmaktadir. Sekretuar graniillerden
yoksun olan PET'lerin kromograninlerle gosterilmesi
miimkiin degildir. Boyle vakalarda SSS noronlarin-
da ve periferal noréendokrin sistemde bulunan néron
spesifik enolaz enziminin veya néronlarin presinap-
tik vezikiil membraninda bulunan synaptophysinin
gosterilmesi ile tam konulabilmektedir. PET lerde
human chorionic gonadotropin (HCG) aktivitesi
gosterilmistir, a-HCG malign PET'lerde %70 pozitif
iken benign PET'lerde %0-1 pozitif bulunmustur. Bu
nedenle a-HCG pozitifligi malignitenin isareti ola-
rak kabul edilmektedir.

PET'lerden salgilanan insiilin, gastrin, glukagon, VIP
ve PP gibi spesifik hormonal iiriinlere de histokim-
yasal boya uygulanmasi1 miimkiindiir, ancak ¢ok kul-
lamish degildir. Ciinkii PET'lerin ¢ogunda birden

fazla hormon salgis1 oldugu ndan hastadaki endokrin
sendrom ortaya konulamaz. Bu boyama ile tiimoriir
malign ya da benign oldugu da anlagilamaz.

Serum markedan

Immunohistokimyasal metodlarla tiimor hiicresinde
tespit edilen maddelerin tiimii radioimmunoassay
yontemiyle serumda gosterilebilmektedir. Kromo-
graninler PET'lerin nonspesifik serum markert ola-
rak kabul edilmektedir. a-HCG nin serumda yiiksek
bulunmasi PET'in malign oldugunu gdstermektedir
Tiimériin salgiladigi hormon veya hormonlarin sevi-
yeleri olciilebilmektedir. PET'lerde genellikle birder
fazla hormon salgilanmakta ancak bunlarin biris
sendrom olusturmaktadir. Ornegin: Zollinger-Ellison
(ZE) sendromu bulunan hastalarin %62’sinde gast-
rine ilaveten bir hormon daha yiikselmistir ancak sa.
dece gastrine bagli semptomlar goriilmektedir.

Pankreas endokrin tiimérlerin gornintiilenmesi

PET'lerin biiyiik ¢ogunluguna klinik semptomlar ve
biyokimyasal testlerle tam1 konulabilmesine karsir
tiimoriin lokalizasyonunda giicliikler yasanmaktad:
oysa tedavinin yonlendirilebilmesi i¢in timoriin ve
var ise metastazlarin gosterilmesi gerekmektedir. Bu
amagcla kontrasth radyolojik tetkikler, USG, endosko-
pik tetkikler, endoskopik USG, anjiografi, BT, MRI
ve somatostatin reseptor sintigrafisi (SRS) kullanil:
maktadir. Son yillarda bu alandaki en 6nemli gelisme
SRS ve endoskopik USG ile olmustur. SRS PET'den
stiphelenilen hastalara IV olarak isaretli octreotide (6
mCi) verilir. Isaretli octreotide PET'lerin ¢ogund:
bulunan somatostatin reseptorlerine baglanir ve gama
kamera ile goriintiilenir. Gastrinomal hastalarda yapilar
bir calismada tiimor veya metastazlar SRS ile %7(
oraninda gosterilirken USG ile %19, BT ile %38
MRI ile %45, selektif mezenterik anjiografi ile %42
oraninda gosterilebilmigtir. Bu ydntemlerin herhangi
birisi SRS ile kombine edildiginde tiimdriin goriintii-
lenme oran1 %75’e ¢ikmaktadir. Bu hastalarin %16’sin-
da tiimor sadece SRS ile gosterilebilmigtir. Sadece
karacifer metastazlari yoniinden bakildiginda bu yon-
temin basaris1 %92 olmustur. SRS nin en etkisiz kal-
dig1 PET insiilinomadir. Ciinkii bu tiimérlerin %40’ n-
da yeterli somatostatin reseptorii y oktur. Duodenum
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duvarindaki ve peripankreatik lenf nodlarindaki gast-
rinomanin gosterilmesinde SRS’nin sensitivitesi %58
olmustur ve endoskopik USG ile benzerdir. SRS+
Endoskopik USG sensitivitesi %90 bulunmustur.
Endoskopik USG yiiksek rezolusyon teknigi ile 2-3
mm lik yapilari ayirdedebilmektedir. Ozellikle duo-
denum duvarindaki gastrinomalarin ve SRS'nin etki-
siz kaldif1 pankreas kokenli insiilinomalarin goriin-
tiilenmesinde faydal olmaktadir (7,8).

Tam

Hasta karsimiza klasik sendrom (insiilinoma, ZE vs.)
diisiindiirecek semptomlar ile gelirse ilk yapilacak
tetkik sendroma ait hormon seviyesinin dl¢iimiidiir
(orn. insiilin, gastrin vs.). Hormon seviyesi yiiksek bulu-
nur ise tiimor lokalizasyonu i¢in SRS yapilmahdir.
Hormon seviyesi tani koyduracak diizeyde bulun-
maz ise provakatif testler uygulanir (Tablo 2). Pro-
vakatif testler sonucu hormon seviyesi tani koyduru-
cu diizeyde bulunur ise bunlara da tiimor lokalizas-
yonu icin SRS uygulanmalidir. Provakatif testler ne-
gatif ise hasta izlemeye alinmalidir. SRS ile tiimor
goriintiilenir ise tedavi planlanmalhdir. SRS ile tiimor
gosterilememis ise BT, MRI, anjio, endoskopik USG
yapilarak tliimor gdsterilmeye calisilmali, karaciger
metastazi bulunur ise KC biyopsisi yapilmalidir (7,8).

Tablo 2. Pankreas endokrin tiimérleri laboratuar bulgular ve
provakasyon testleri.

Endokrin tiimér Laboratuar bulgulan

Insiilinoma Kan sekeri |, insiilin T, C-Peptid 1,
Proinsiilin 1, aglik provakasyon testi
Gastrinoma Gastrin 1, bazal asit salgisi1 1, sekretin pro-

vakasyon testi.

Glukagonoma Glukagon ., amino asidler |

ViPoma ViPt, K |, Cl}

Somatostatinoma Somatostatin T, pentagastrin provakasyon
testi, Glukoz tolerans testi

PPoma PP 1, atropin inhibisyon testi

GRFoma GFR 1, GH 1, Somatomedin-C 1

Nonfonsiyone tiimér

Hasta karsimiza nonspesifik endokrin semptomlar
ile gelirse oncelikle PET'ler i¢in en iyi nonspesifik
tiimor marker1 olarak kabul edilen kromogranin veya

pankreatik polipeptid bakil mahdir. Bunlar pozitif ise
provakatif testler uygulanmali ve tani koyduracak hor-
mon seviyesi bulunur ise SRS ile tiimor gosteril:
meye calisiimalidir. SRS negatif bulunursa dige
goriintiileme yontemleri kullamilmalidir. Tiimoriir
malign olup olmadiinin tespit etmek icin a-HCG
bakilmasi yardimcidir.

Tedavi ve prognoz

Tedavide amag¢ hormonal sekresyon nedeniyle olusan
metabolik bozukluklar1 énlemek ve tiimoriin ¢ikaril-
masidir. PET leri malign-benign, fonksiyone-nonfonk-
siyone olarak ayrilirlar. Yavas biiyiime egiliminde
olup, diger intraabdominal malign solid tiimorlere
gbre daha iyi prognoza sahiptirler. Nonfonksiyone
olanlarn daha malign ozelliklere sahiptir. Tani sira-
sinda ilerlemis veya metastatiktir. Insiilinomalarir
tani sirasinda %35-25"1 diger PET lerin ise %50 der
fazlasi maligndir (gastrinoma %90, nonfonksiyone
PET %100, glukagonoma %82, ViPoma %50-60).

Karaciger metastazinin varhigi prognozu etkileyer
bir faktordiir. 220 vakalik bir calismada Zolliger-
Ellison’lu hastalarda karacifer metastazi olanlard:
15 yillik siirvi %26 iken, metastaz1 olmayanlard:
%96 bulunmustur (8). Yamsira tiimor biiyiikliigii,
cerrahi rezeksiyonun tam yapilamamasi, rezeksiyor
sonras! niiks, MEN-I ile iliskili olmasi prognozu et
kileyen faktorlerdir.

Medikal tedavi: Insiilinomal hastalarda ilk amag hipo-
glisemiyi 6nlemektir. Oncelikle 6giin sayisi arttirl
malidr. Bu sekilde bircok semptom kontrol alting
alinabilir. Daha ciddi vakalarda dextroz soliisyonlari,
diazoxide, verapamil, difenilhidantoin, octreotide kul-
lanilabilir. Diazoxide’in hiperglisemik etkisi vardn
ve insiilin salimimim yavaglatir. Verapamil ve difenil-
hidantoin ise hipoglisemiyi kontrol eder. Octreotide
ise insiilinomada hipoglisemiyi uzun siireli kontrolde
oldukea etkilidir. Doz cilt altina 50-150 pgr/giin ola
rak verilmektedir. Ayrica ViPoma ve glukagonoma
da da semptomlar kontrol altina alabilir (9-12).

ViPomada diarenin kontrol altina alinmasi ve elekt-
rolit dengesinin diizenlenmesi onemlidir. Glukago-
nomada gezici nekrolitik eritem ciddi olabilir. Bu
durumda aminoasit replasmani faydali olabilir (1).
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Cerrahi Tedavi: insiilinomada metastaz seyrek oldu-
gu icin cerrahi kiiratiftir. Insiilonoma disinda PET’
lerinde metastaz sikli§1 nedeniyle sonuglar iyi degil-
dir. Gastrinomalarin %80-90"1 gastrinoma tiggeninde
(sistik kanal, duodenum 3. kisim, pankreas bas-
boyun birlesimi) yerlegir. Yine de cerrahi eksizyon
basarist %50’nin alundadir. Ozellikle intraoperatif
ultrason tamda yardimcidir (13).

Kemoterapi: Metastatik PET lerinde kullamlir. Cesidi
tedavi rejimleri denenmigtir. Streptozotosin tek ya
da 5 FU ve/veya doxorubisinle kullanilir. Yanisira
metil CCNU, klorozotosin, cisplatin, dakarbazin kul-
lamimina ait yaymlar da vardir. Kemoterapi ilagla-
rina bagh toksisite veya kotii yamit s6z konusu olan
genis metastazl hastalarda interferon ile kismi yanit

alinabilir,

Karaciger transplantasyonu yapilan metastazli PET’
lii hastalar da az sayida olmakla birlikte vardir.
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PURULAN MENENJITTE SUBDURAL
EFUZYON

Subdural Effusion During Bacterial Menengitis

OZET

akteriyel menenjitlerin sik gonilen komplikasyonlanndan biri subdural

efiizyonlardir. Bu calismada piiriilan menenjitte subdural efiizyon gelisiminin
sikhig ve risk faktorder arastinlmustir. Piirillan menenjit nedeniyle izlenen 166
olgu calismaya alinmistir. Subdural efiizyonu oldugu gisterilen 16 olgu calisma
grubunu, diger olgular kontrol grubunu teskil etmistir. Olgulann klinik ve
laboratuvar parametreleri karsilastinldiginda subdural efiizyonlu olgularda anlamh
farkhihk gosterdigi saptanan parametrelerden kiiciik yas, basvuruda konviilsiyon
varigl, onceden antibiyotik kullanimi, yiiksek BOS protein ve BOS Kklor diizeyi,
azalmis PNL, artrmig lenfosit, artrms ESR ve CRP diizeyleri risk faktorler arasinda
ver almistir. Bu bulgular dnceki calismalarda bildirilen risk faktorderini destekler
niteliktedir.

SUMMARY

S ubdural effusions are one of the frequent complications of bacterial meningitis.
The frequency of subdural effusions and related risk factors are investigated
in this study. One hundred and sixty-six patients with a diagnosis of purulent
meningitis are included in this study. Sixteen patients with subdural effusions
formed the study group, and the remaining ones formed the control group. The
comparison of clinical and laboratory parameters revealed that small age, the
presence of a convulsion on admission, previous antibiotic administration, high
CSF protein and chloride levels, decreased number of neutrophils, increased number

of lymphocytes, increased ESR and CRP levels were concluded to be risk factors,

as these parameters showed significant differences in subdural effusion group.

GIRIS

akteriyel menenjitlerin sik goriilen komplikasyonlarindan olan
subdural siv1 kolleksiyonlar ilk kez Adams ve ark. (1) tarafindan
H. influenza menenjiti sonucu kaybedilmis bir olguda postmortenm
olarak gosterilmistir. Bakteriyel menenjit sirasinda gelisen subdural
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sivi kolleksiyonu, fontanelin bombelesmesi, sutur-
larda agilma, bas ¢evresinde artma, kusma, konviil-
siyon, uzamus ates ile kendini gosterir. Subdural ara-
liktaki siv1 kolleksiyonu steril ise subdural effiizyon
adin alir. Daha nadir olarak kolleksiyon bakteri ile
enfekte olur ve subdural ampiyem adini alir. Subdu-

ral hematom ise siklikla travma sonucu subdural
aralikta kan toplanmasidir. Subdural s1v1 kolleksiyo-
nu saptanan bir olguda kafa i¢i basing artis1 bulgu-
lar1 ve biling bulanikligi varsa subdural tap yapilma-

lidir. Uzamus ates olmasi bir tap endikasyonu degil-
dir (2-4).

Bakteriyel menenjit sonras1 subdural efiizyon insi-
dans1 9%15-%45 olarak bildirilmektedir. Subdural
efiizyon gelismesinde; yasin kiiciik olmasi, hastahigin
hizli baglamasi, azalmis beyaz kan hiicresi, artmis
BOS proteini ve bakteriyel antijen varliginin rol oyna-
dig1 belirtilse de risk faktorleri kesinlesmemistir (5).

Bu calismada bakteriyel menenjit olgularinda subdu-
ral siv1 kolleksiyonu gelisme sikligini belirlemek ve
olasi risk faktorlerini arastirmak amaclanmistir,

GEREC VE YONTEM

B u ¢calismaya yaklasik 6 aylik bir dénemde (1.7.
1999 - 28.2.2000) piiriilan menenjit tans: ile
[zmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi Pediatik
Enfeksiyon Hastaliklari Unitesi'nde izlenen 166 olgu
alinmistir. Bu olgularin arasindan subdural efiizyon
saptanan 16 olgu ¢alisma grubu olarak, saptanmayan
150 olgu kontrol grubu olarak kabul edilmistir.

Tiim olgularn retrospektif olarak yas, cins, anamnez
bulgulari, klinik bulgular, norolojik bulgular, BOS
bulgulari, hemogram, iyon degerleri, radyolojik bul-
gular, klinik gidis ve prognoz ozellikleri kaydedil-
mistir. Piiriilan menenjit tamsinda klinik ve beyin
omurilik sivist (BOS) bulgular esas alinmustir. Piirii-
lan menenjitli olgularda uzamig ates, irritabilite, kon-
viilsiyon, fokal norolojik defisit, bas cevresinde hizl
artig, diizelmeyen BOS bulgulari, uzamig meninks
irritasyon bulgulari, biling bulaniklig1 saptandiginda
goriintiileme yontemleri istenmistir. Subdural efiiz-
yon tamsi igin goriintiileme yodntemleri (kraniyel
ultrasonografi yada bilgisayarli beyin tomografisi)
ile kolleksiyonun gosterilmesi sart1 aranmustir.

Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda yas, cins,
bulgularin baslamasi ile basvuru arasinda gecen za-
man, yatis oncesi antibiyoterapi varligi, kafaici basing
artisi (KIBAS) bulgularinin varhigi, biyokimyasal ve
mikrobiyolojik olarak BOS bulgulari, eritrosit sedi-
mentasyon hizi (ESR), C reaktif protein (CRP), beya:
kan hiicresi sayisi, polimorf niiveli lokosit sayisi
trombosit sayisi, secilen tedavi, tedavi siiresi, klinik
ve laboratuvar diizelme siiresi, hastanede kalis siiresi
degiskenleri yoniinden farklilik olup olmadigi aras
tirllmustir.

Sonuglarin istatistiksel degerlendirilmesi i¢in Student’s
t testi, ki-kare testi kullamlmistir.

BULGULAR

alismaya alian 166 olgunun 80°i (%48) kiz

86’s1 erkek (%52) olup cins yoniinden iki grup
arasinda farklihk yoktur. Olgularin yaslan 1 ay ile 168
ay arasinda degismekte olup ortalama olarak 58.77 £
46.68 ay olarak bulunmustur. Subdural efiizyon sap
tanan olgularin yer aldigi ¢calisma grubunda ortalama
yasin 6.25 = 2.79 ay oldugu saptanmig ve kontro
grubu ile karsilastirnldiginda bu farklihk anlamh bu-
lunmustur (p<0.01). Bagvuru yakinmalarindan konviil-
siyon varligi, yine calisma grubunda anlaml olarak
daha sik bulunmustur (Tablo 1).

Tablo 1. Gruplarin bagvurudaki anamnez Szelliklerinin karsilagtinlmas:.

Calisma Grubu Kontrol Grubu P

Yas (ay) 625+ 279 64.36+45.67 <0.01
Basvuru siiresi (giin) 256+3.52 354371 =005
Cins %50 Kiz 48 Kiz >0.05
%50 Erkek %62 Erkek
Onceden antibiyotik kullammi %69 9054 =0.05
Konviilsiyon varhg %63 %17 <0.05
KIBAS varlig G40 %25 >0.05

Subdural efiizyonlu olgularin BOS bulgulart deger-
lendirildiginde protein diizeyinin yiiksek, klor diize-
yinin diisiik olmasi anlamli bulunmustur (Tablo 2)
Tiim olgularin BOS Kkiiltiirleri degerlendirildiginde
sadece 31 (%18.7) olguda etken gosterilebilmigtir
Gruplar arasinda beyaz kan hiicresi (BKH) sayisinda
anlamli bir farkhilik saptanmaz iken kontrol grubund:
periferik yaymada polimorf niiveli 16kosit sayisind:
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Tablo 2. Olgularin BOS bulgularimin karsilastiriimasi.

Calisma Grubu  Kontrol Grubu P

Lokosit sayisi (>100) %56 955 =(0.05
Protein (mg/dl) 43331 £688.13 111.21 £202.63 <0.05
Glikoz (mg/dl) 35.25+32.94 46,17 £21.42 >0.05

Klor (mg/dl) 100.13 £26.84 11679+ 11.19 <0.01

artis, lenfosit sayisinda azalma oldugu saptanmis ve
bu bulgu calisma grubu ile karsilastirlldiginda ista-
tistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Buna
karsin calisma grubunda anlamli eritrosit sedimen-
tasyon hiz1 (ESR) ve C-reaktif protein (CRP) artis1
dikkati ¢ekmistir (Tablo 3). yon degerleri kargilasti-
rildifinda ¢calisma grubunda anlamh sodyum diisiik-

liigii belirlenmis, potasyum ve kalsiyum degerlerin-
de farklilik saptanmamuistir.

Tablo 3. Gruplarin hemogram ve biyokimyasal parametrelerinin
karsilagtirilmasi.

Cahsma Grubu Kontrol Grubu P

BKH (/mm?) 15087 + 6965 15912 £6636  >0.05
PNL (%) 62.6+14.5 7234135 0.03
Lenfosit (%) 30+ 143 188+ 139 0.03
Trombosit (mm}) 312589 £ 219835 311958 +£152240 =>0.05
ESR (/saat) 81.31 +46.4 5229 £31.73 0.03
CRP 10.57 + 10.8 3924697 0.02
Sodyum (mg/dl) 137.7 6.1 1408+29 0.03
Potasyum (mg/dl) 47+09 43+29 =0.05
Kalsiyum (mEq/dl) 46+0.4 49%1.6 =(0.05

Kontrol grubunda 39 (%26) olgu, ¢calisgma grubunda
16 (%100) olmak iizere 55 (%33) olguya goriintii-
leme yontemleri uygulanmistir. Calisma grubunda
bilgisayarh tomografi (BT) bulgular1 incelendiginde;
%81’inde Dbilateral, %]13’ilinde sag hemisferde,
%6’sinda sol hemisferde subdural kolleksiyon sap-
tanmigtir. Olgularin 3 (%19)’linde subdural ampiyem
diistiniilerek subdural tap uygulanmistir. Subdural
sivida ilireme olmamasina ragmen artmig protein
diizeyi ve PNL hiicreleri ile birlikte uyumlu BT bul-
gular olmast nedeni ile subdural ampiyem kabul
edilmigtir. Bu 3 olgu ile birlikte kommiinike hidrose-
fali gelisen 2(%13) olgu norosiriirjiye sevk edilmis-
tir.

Cahisma grubundaki olgularin tiimiine sulbaktam:
ampisilin+seftriakson baslanmis, %75 olguda klinik
yamt alinamamus ve antibiyotik degisikligine gidil-
migtir. Klinik gidise bakildiginda ¢aligma grubund:
hem klinik diizelmenin hem de BOS’daki diizelme-
nin daha ge¢ oldugu saptanmistir. Bu gecikme tedavi
ve yatig siiresinin uzamasina neden o Imustur (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin klinik gidis yoniinden karsilastirilmas.

Caligma Grubu Kontrol Grubu P

Tedavi siiresi 24+13 12185043  <0.01
(giin) (9-60) (10-33)
Yatus siiresi 252+ 142 3954 <0.01
(giin) (9-60) (4-28)
Klinik diizelme 185+ 14.2 39144 <0.01
(giin) (3-60) (2-24)
BOS un normale 16.8 £13.8 7217 <0.01
donme siiresi (giin) (5-60) (5-19)
Antibiyoti k degisikligi %75 %6 <0.01

Caligma grubun da kisa donemde %50 oraminda, kont
rol grubunda %?2 oraninda sekel saptanmigtir. En si}
saptanan sekeller ekstremite paralizileri, epilepsi, hid-
rosefalidir. Her iki grupta da 6liim saptanmamistir,

TARTISMA

S ubdural efiizyonlar, uzun yillar bakteriyel me

nenjite ait norolo jik komplikasyonlarin en biiyiik
nedeni olarak gosterilmis, tedavide tap uygulamasi ve
cerrahi tedavi yontemler Gnerilmistir. Ancak Snedeker
ve ark. (5) subdural efiizyon gelisen 44 (%39) ol
guyu ortalama 5.5 yil izlemisler, sekel oraninda an-
laml1 bir artig olmadigim1 saptamalar iizerine spesi-
fik invaziv tedavinin her hastada endike olmadigin
ileri siirmiislerdir. Aym calismada efiizyon gelisme-
sinde risk faktorleri olarak kiiciik yas, hastaligin hizh
baslamasi, azalmis beyaz kan hiicresi, artrms BOS
proteini ve bakteriyel antijen gosterilmistir. Calisma-
mizda ise benzer olarak yasin kiiciik olmasi ve artmis
BOS proteini subdural efiizyon gelisimi ile birlikte-
dir. Risk faktorii olabilecegini diisiindiiglimiiz once:
den antibiyotik kullanimi, subdural efiizyonlu olgu-
larimizda daha sik saptansa da bu farklilik istatistik-
sel olarak anlamli bulunmamustir.

Calismamizda subdural efiizyon gelisme sikligi %9.6'
dir. Literatiirde bildirilen oranlardan diisiik olmasinin
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nedeni, retrospektif olan bu ¢alismada menenjitli olgu-
lanimizin her birine goriintiileme yontemlerinin uygu-
lanmamasidir. Goriintiileme yontemlerinden kraniyel
ultrasonografi, BBT ve manyetik rezonans (MR)sub-
dural efiizyon tamsinda siklikla kullanilmaktadir (6-8).
Transilliiminasyon; sinirli yas grubunda tan koydu-
rucu olmasi nedeniyle ¢aligma ydntemine dahil edil-
memis, kraniyel ultrasonografi ise fontaneli kapal
olan olgulara uygulanamamigtir. Dider goriintiileme
yontemi olan BT nin her menenjitli olguyauygulan-
masinin etik olmadig diisiiniilmiistiir. Ancak serebral
parankim irritasyonunu gésteren bir bulgu olan kon-
viilsiyon tabloya eslik ediyorsa nororadyolojik goriin-
tiileme (kraniyel ultrasonografi, BBT ve MR) mutla-
ka yapilmahdir. Calismamizda da konviilsiyon varhigi-
nin subdural efiizyon icin anlaml bir risk faktorii
olarak saptanmasi bu goriisii desteklemektedir.

Bakteriyel menenjit ve subdural efiizyon gelisen ol-
gularimizda BOS kiiltiirii ile etken belirlenme orani
diisiiktiir. Snedeker ve ark. (5) H. influenza menen-
jitlerinde %43, S. pneumoniae menenjitlerinde %30
ve N. meningitidis menenjitlerinde %22 oraninda
eflizyon saptamislardir. Haemophilus influenza me-
nenjitli 38 olgunun 8’inde subdural efiizyon gosteri-
len bir ¢caligmada subdural efiizyon etyolojisinde H.
influenza menenjiti siklifina dikkat ¢ekilmistir (9)

Calabri G. ve ark. (10)’nin ¢aligmalarinda 12 H. in-
fluenza tip b menenjitli olgudan 8’inde subdural
efiizyon oldugunu gostermisler ve olgularin sekelsiz
iyilestiklerini bildirmiglerdir. Bizim c¢aligmamizda
sekel oranimn yiiksek olusu tiim hastalara goriintii-
leme yapmamamiz, bulgu veren subdural efiizyon-
lart ¢aligmaya almamiz bu nedenle subdural ampi-
yem orammuzin yiiksek olmasi ile agiklanabilir. Sub-
dural efiizyonlu olgularimizda klinik diizelme ve
BOS bulgularinda diizelme gec¢ oldugu igin tedavi
degisikligi siklig1 artmus, tedavi ve hospitalizasyon
stiresi uzamistir. Prognoza bakildiginda calisma gru-
bunda subdural ampiyem, hidrosefali, cerrahi drenaj
icin sevk oram daha siktir. Kontrol grubuna gore
norolojik komplikasyonlar daha sik olmasina ragmen
sonugta olgularin 5(%31)’1 sifa ile taburcu edilmis
ve hi¢biri kaybedilmemistir.

Uzun yillar cerrahi tedavinin yaygin olarak kullanil-
dig1 subdural efiizyonda giiniimiizde cerrahi yaklasim
icin BT ve sisternografi ile yapilan derecelendirme
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belirleyici olmaktadir (11,12). Olgularimizda da BT
bulgular1 ile birlikte subdural sivi kiiltiirlerinde
tireme olmamasina ragmen artmis protein diizeyi ve
PNL hiicreleri olmasi nedeni ile subdural ampiyen
diistiniilerek cerrahi yaklagim istenmistir.

Sonug olarak subdural sivi kolleksiyonu gelismesin-
de rolii oldugunu saptadifimiz yasin kiiciikliigii ve
yiikksek BOS protein diizeyi literatiirle uyumlu risk
faktorleridir. Calismamizda subdural efiizyonlu olgu-
larda anlamli siklikta saptadiimiz bagvuruda kon
viilsiyon olmasi, artmig BOS klor diizeyi, azalmig PNL
artmus lenfosit, artrug ESR ve CRP diizeylerinin de
risk faktorleri arasina girebilecegi diistintilmiistiir.
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OZET

piral BT ve ii¢ boyutlu gonintileme modalitelerininin santral hava yolu
S pa tolojilerinde tamya katkisim arastrmayr amacladik. Merkezimizde gercek-
lestirilen 563 spiral BT incelemesi sonrasi saptanan 33 santral hava yolu patolojisi
surface shaded display (SSD), maximum and minimum intensity projection (MIP,
mlP) ve ray-sum 3-D rekonstriiksiyon metodlan ile demonstre edildi. 21 brons, 1
tiroid, 1 Gsofagus karsinomu, 3 travmatik riiptiir, 1 kilic kim trakea, 3 vaskiiler
anomali, 1 skleroderma ve 2 tiiberkiiloz olgusunda bulgular bronkoskopi ve operasyon
sonu¢lan ile uyumlu bulundu. Spiral BT trakeobronsial agacin gonintillenmesinde
etkinligini kamtlamis bir yontem olmakla bidikte, bu bélgede tiim inceleme
yontemleri altin standard olan bronkoskopi bulgulan ile kiyaslanmahdir. 3-D
gonintiilleme modaliteleri tedavi planlanmasi ve girisimlerin takibinde yararhdir.

SUMMARY

e aimed to evaluate the diagnostic effectiveness of helical CT and 3-D
W imaging modalities in va rious central airway pathologies. Out of 563 spiral
tomographic chest examinations performed 33 central airway pathologies were
also demonstrated using surface shaded display (SSD), maximum and minimum
intensity projection (MIP, mIP) and ray-sum 3-D rendering methods. Findings of
21 bronchial, 1 thyroid, 1 esophagus carcinoma, 3 traumatic ruptures, 1 saber
sheath trachea, 3 vascular anomalies, 1 scleroderma and 2 tuberculoses cases were
well comrelated with bronchoscopy and operation results. Spiral CT has proven its
effectiveness in the imaging of tracheobronchial tree. But all imaging modalities
used in this field should be compared to bronchoscopy which is the gold standard.
3-D imaging modalities are useful in planning and follow up of intervention.
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GiRiS

S antral brong karsinomu, tiiberkiiloz, komsu malig-
nitelerin invazyonu, travmatik riiptiir gibi gesitli
patolojilerde spiral BT ve ii¢ boyutlu giriintiilleme
modalitelerinin tamya katkisim arasirmak amaciyla
merkezimizde toraks BT ile incelenen olgular ¢alis-
ma kapsamina alind.

GEREC VE YONTEM

on bir yil icinde 563 hastada merkezimizde bu-

lunan GE SYTEC SRI spiral bilgisayarl tomo-
grafi cihaz kullamlarak toraks BT incelemesi yapl-
dh. Tetkik srasinda 2 milfsn lzla 100 cc ionik kont-
rast madde [V yolla uygulandi. Kesit kalinh 5-10
mm, pitch: 1.2 idi. Retrorekonstriiksiyonlar 3-6 mm
mtervaller ile elde olundu. Trakeobronsial patoloji
saptanan olgular aksiyel kesitlere ek olarak shaded
surface display (55D), maximum ve minimum inten-
sity projection (MIP, mIP) ve ray-sum yontemleri
kullanilarak ii¢ boyutlu modeller elde olundu (Resim
1). Santral hava yolu patolojisi saptanan 21 hastada
BT bulgulan bronkoskopi ve operasyon sonuglar ile
karsilastirild.

Resim 1. Trakeobrongial sistemin helikal BT ve 3-1) giriintiilenmesi.

BULGULAR

lgulanin dagilimi 21 brons karsinomu, 1 tiroid

karsinomu, 1 dsofagus karsinomu, 3 travmatik
riiptiir, 1 kilig ki trakea, 3 vaskiiler anomali, 1 sklero-
derma ve 2 tiiberkiiloz seklinde idi.
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Santral brons karsinomu tanisi alan olgularda tiimi
tarafindan tutulan brongun lokalizasyonu su sekilde
idi. Sag ana brong 4, sag list lob bronsu 2, sag iist lob
anterior segment bronsu 2, sag iist lob posterio
brongu 1, saj intermediat brons 2, sag alt lob brongu 2
sol ana brong 3, sol inferior linguler segment 1, so
iist lob bronsu 3, sol iist lob apikoposterior segmen
bronsu 1 olgu (Resim 2).

Kronik obstriiktif akcifer hastal olgusunda intra
torasik trakea koronal ¢apinda ani azalma ve sagitta
gapta arhg saptanarak ii¢c boyutlu modeller ile "kilig
kim trakea” bulgusu gosterildi.

Tiroid papiller Ca olgusunda kitle lezyonunun trakea
duvanim invazyonu ve hava siitlinu igine papille
projeksiyon tarzinda uzamm aksiyel kesitlere ilave
olarak 3-D modaliteleri kullamlarak demonstre edil
di (Resim 3).

Trakeobronsial afiaca basi olusturan ve "vaskiiler halka"
olarak tammlanan anomalilerden 3 aberan sag sub-
klavian arter olgusunda vaskiiler yapilar ve trakeo
brongial agag aym S5D giriintiide kombine edilerek
hava yolu basis1 demonstre edildi.

Travma olgularimizin ikisi sag ana brong riiptiirii idi.
Travma sonrasi erken diinemde tam konulan olguds
brong cerrahi olarak tamir edildi. Operasyon dnces.
trakeobrongial agag iic boyutlu olarak demonstre edild:
(Resim 4). Onbes w1l Snce trafik kazasi gegiren has
tada ise tamir sans1 yokitu. Ugiincil olgu iatrojenik
trakea riiptiirii ve trakeodsofageal fistiil idi. Bronkos-
kopi sonrasi trakea orta segment dorsal duvannd:
dsofagus liimeni ile istirak olusturmusg rilptiir spira
BT ve 3D modeller ile gsterildi (Resim 5). Sklero-
derma tamh hastada akcifer parankiminde interstis
ivel tutulusa ait bulgular yam sira proksimal trakeada
diizgiin konturlu daralma saptandi. Ayrica Gsofagu:
liimeni tim torasik seyri boyunca dilate ve hava ils
distandii olarak izlendi. iki tilberkiiloz olgusunda ise
trakeal daralma diizensiz duvar kalinlasmasi ile bir-
likte idi.

Tiim hastalarda hiler ve mediastinal vaskiiler yapilar
maksimum kontrast opasifikasyon fazinda gériinti-
lenebildi. Trakea ve ana bronglar gibi santral hav:
yollan patolojileri ve bu patolojilerin olugturdugy
hava pasap degigikliklerinde ii¢ boyutlu modellerh
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Gorimtileme Modaliteleri

elde olunan goriintiilerdeki bulgular bronkoskopi ve
operasyon bulgulan ile yiiksek oranda paralellik
gistermekte idi.

WO L Tk SRR

Resim 3. Tircid papiller karsinomu. A) Tiroid dilzeyinden gegen
aksivel kesitte trakea posterolateral duvannda malign
tiroid kitlesinin olugturdugu mvazyon ve trakea limenin
protrikzyon, B) 3-D S5D gonikntide (rakea hava sttunumd
chkrantrik daralma.

Resim 2. A) Postkontrast helikal aksiyel kesitte sol ana bronsu
gepegevre sararak daralian kitle lezyonu, B-C) 3D 55D
vintemi ile trakeobronsial hava sinu, neoplastik Kitle
ve akeiferderin ghnintiilenmesi.
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Resim 4. Travmatik sa@ ana brong riipiiiei. A) Trafik keazasi sonrase acil sartlarda elde olunan direkt grafide sag hemitoraksta ot
opasifikasyon, B) Trakea bifurkasyon diizeyinden gecen aksiyel kesitte saf ana brons limeninde daralma, ani sonlanma, =af
akciferde total kollaps ve hidropndmaotoraks, C) 3-D 85D gorilniikde sag ana brons kesisi,

Resim 5. Lenfoma ve radyolerapi dykilsii olan olguda bronkoskopi sonrus gelisen imkeodsofugeal fisiil. A) Helikol aksivel kesit
B) 3-D S50 yintemi ile traken, Gsofagus ve akcigerlenin g bovutlu giriintisi.
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TARTISMA

piral BT nin konvansiyonel BT ye kiyasla temel

fark1 X 11 tiipiiniin rotasyonu ile hasta masas:
hareketinin ayn1 anda ve devamli olmasidir (1). Du-
raklama olmaksizin cekim yapilabilmesi tek nefes
tutma siiresi i¢inde ve kontrast madde optimum kon-
santrasyonda iken tetkikin tamamlanmasini saglar.
Konvansiyonel BT de aksiyel goriintiiler bir biitiiniin
tek bir dilimini temsil ederken, spiral BT de bir he-
lezonun tek sarmalina uymaktadir (1-3).

Spiral bilgisayarli tomografi, konvansiyonel bilgi-
sayarli tomografinin solunum artefaktlari, subopti-
mal kontrast opasifikasyonu gibi dezavantajlarini or-
tadan kaldirir. Kesintisiz veri saglayarak {i¢ boyutlu
goriintiileme ve sanal bronkoskopi uygulamalar
yapilabilir. En biiyiik dezavantaji bulgularin non-
spesifik olmasidir. Oysa mukozayr da goren bron-
koskopi biopsi almaya olanak tamir. Bronkoskopinin
temel kisithilig1 ise ekstraliiminal patolojiler ve me-
diastinal lenf bezlerini degerlendirememesidir. Yine

yiiksek dereceli stenozlar gecilemedigi zaman bron-
koskopinin uygulanma sansi kalmaz (4).

Spiral BT’ nin trakeobrongial agactaki klinik uygu-
lamalar1 Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Spiral BT 'nin trakeobronsial agacta klinik uygulamalarn.

1. Anatomik varyasyonlar
a. Trakeobronsial dallanma anomalileri
b. Vaskiiler anomaliler

[

. Trakeal geniglemeler
Travma, Ehlers Danlos, Munier-Kuhn, kronik inflamasyon vs.

3. Nonneoplastik trakeal daralmalar
a. Duvar kalinlagmasi olmaksizin
- ekstrensek (tiroid, vaskiiler)
- intrensek
b. Duvar kalinlagsmasi ile birlikte
- skleroderma, Wegener, sarkoidoz, amiloidoz, vs.

4. Benign neoplazmlar
Kondrom, hamartom, hemanjiom vs.

5. Malign neoplasmlar
a. Primer
b. Sekonder

6. Duvar defektleri
a. Konjenital
b. Travma
c. latrojenik
d. Neoplazik infiltrasyon

Birbiri ile kesisen aksiyal goriintiiler en detayli mor
folojik bilgiyi icerir ve tani i¢in vazgecilmezdir. Bii
lezyonun kraniokaudal eksende uzanimini demonstre
etmek i¢in multiplanar reformatlar kullanilir. En iy
sonuglar anatomik planlara paralel elde olunan refor-
matlarda elde edilebilir. Trakea ve ana bronglard:
semi-koronal plan secilirken lobar bronslarda ek
planlara ya da cizilen egri iizerinden elde olunar
"curved" reformatlara gereksinim duyulabilir.

Minimum intensity projection (mIP) trakeobrongia
agac hava siitununu demonstre eden basit bir "3C
volume rendering” teknigidir (4). Secilen hacimdek
(Volume of interest: VOI) minimum BT dansites:
saptanir. VOI ve kesit kalinligi biiyiidiikce, brons ¢api
kiiciildiikge ve hava yolu transvers seyir gosteriyorsa
mIP’in tanm degeri diiser. Trakea ve ana bronsglarir
demonstrasyonunda kullanlir.

Surface Shaded Display (SSD) secilen objenin iig
boyutlu bir mesafede tanimlanmasini saglayan bi
"yiizey tarama" teknigidir. Secilen objenin dansite
aralifn disindaki tiim ham veriler atilir. Daha sonra
bir ya da daha cok hayali 151k kaynaginin obje yiize-
yinden yansitilmas: ile goriintiiye derinlik verilir
Secilen dansite esik araligina bagh olarak trakeo-
brongial agacin mediasten icinde negatif ya da pozi-
tif kalib1 olusturulabilir ya da duvari goriintiilene-
bilir. Eger bakis noktasi trakeobronsial agac icine
yerlestirilerek, hava yolu boyunca ilerletilirse CT (sa-
nal) bronkoskopi yapilmasina olanak saglar. Bron-
koskopik girisimlerin planlanmasi i¢in miikemme
bir aragtir (4,5).

Sonug olarak; mevcut goriintiileme yontemleri icinde
spiral BT trakeobronsial agacin goriintiilenmesinde
etkinligini kanitlamistir. Ancak bu alanda kullanilan
tiim yontemler altin standart olan bronkoskopi ile
kiyaslanmalidir. Ug¢ boyutlu gériintiileme, santra
hava yolu patolojilerinde cerrahi 6ncesi planlama ve
tedaviye yamtin takibinde yararhdir. Mevcut spiral
BT teknigi ve gelecekte sanal bronkoskopi tanisa
goriintilemede, konvansiyonel yontemlere gére énem
li avantajlar saglayacaktir.
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DENEYSEL SEPSIS VE ARDS
MODELINDE SOMATOSTATINLERIN
PLAZMA VE BAL (BRONKOALVEOLER
LAVAJ) SIVISINDAKI INFLAMA TUAR
MEDIATORLERE ETKISI

The Effect of Somatostatin Analogues to
Inflammatory Mediators in Plasma and
Bronchoalveolar Irrigation Fluid in the Model of
Experimental Sepsis and Ards

OZET

RDS (Akut Respiratua r Distres Sendromu) siddetli hipoksi (oksijen tedavisine

ragmen), azalmis pulmoner komplians, akciger grafisinde diffiiz veya yamal
infiltratlar veya non kardiyak pulmoner dédem ile karaktedi akut diffiiz akciger
lezyonunu belirtir. Akciger yetmezliginin sebebi epitelial ve endotelyal hiicrelerin
hasandir. Enflamatuar mediatorierin aktivasyonu sonucu akcigerde mikrovaskiiler
permeabilitede artma meydana gelir. Sonucta alveol epiteli ve pulmoner kapiller
endotel araliginda sivi birikir. Somatostatinler ise pankreas adacik hiicreler i
tarafindan salgilanan ve major etkisi biiyiime hormonunun etkilerini baskilamak
olan hormonlardir. Aynca enflamatuar yamti tetikleyen sitokinlerin salinimim
inhibe etme ozelligi tasidar. Aym zamanda Ozofagus varis kanamalannda, akut
pankreatitlerde tedavi amach da kullamlidar. Deneysel cahismamizda somatostatinlerin
akut respiratuar distres sendromunda bronkoalveolar lavaj sivisindaki inflamatuar
mediatorere etkilerini arastirdik.

SUMMARY

cute Respiratory syndrome is a syndrome which is characterized by severe
A hypoxia (despite oxygen therapy), decreased pulmonary compliance, diffuse
or patchy infiltrates on chest x-ray or non cardiac pulmonary edema. The reason
of pulmonary insufficiency is the damaging of epithelial and endothelial cells.
Somatostatines are hormones which are secreted by pancreatic islet cells and
whose major function are to supress the efficacy of growth hormone. As well as
that in the treatment of esophageal varice bleedings, acute hemorragic pancreatitis
somatostatines are utilised as drugs. In our experimental investigation we tried to
detect the effect of somatostatines to the inflammatory mediator secretion during
the onset of acute respiratory dist ress syndrome.
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GIRIS

Giiniimiizcle, akut respiratuar distres sendromu
(ARDS), siddetli arteriyel hipoksemi ile baglan-
tili akut, diffiiz akciger lezyonunu belirtir. Akciger
hastali§1 olmayan bir ¢ok degisik klinik tabloya ek-
lenebildiginden birincil bir hastalik degildir.

Etiyolojisi ne olursa olsun ARDS’de akcigerlerde
s1v1 ekstravazyonu ve 6dem kuraldir. Akut fazda al-
veol bosluklarimi kapiller permeabilitenin bozulmus
olmasindan dolay1 protein igerigi yiiksek bir sivi dol-
durur. Son asamada ise kollagen birikimi s6z konu-
sudur. Es zamanli gelisen siirfaktan kaybina bagh
yiizey gerilimi azalir ve alveoller kollabe olur. Bu
esnada hastalara yapilan bronkoalveoler lavajda, tab-
loyu kétiilestiren mediatdor maddelerin varhi sap-
tanmigtir. ARDS’nin esas nedeninin inflamasyona
neden olan mediatorler nedeniyle kapiller gecirgen-
ligi bozulmasi oldugu ileri siiriilmektedir (1-3).

Somatostatinlerin inflamatuar yamt tetikleyen sito-
kinlerin salimim inhibe etme ozelliklerini tagidg:
bilinmektedir (4,5).

Bu sebeple bu calismada deneysel sepsis ve ARDS
modelinde somatostatinlerin bronkoalveolar lavaj sivi-
sindaki inflamatuar mediatorlerden biri olan inter-
16kin 1-a iizerine olan etkileri arastirtlmigtir.

GEREC VE YONTEM

alisma i¢in agirliklarnt 250-300 gram arasinda

degisen wista r albino ratlar kullanildi. Ratlar
Ege Universitesi Deney Hayvan yetistirme Merke-
zi’nden temin edildi. Her bir grupta 9 adet olmak
iizere 2 grup GRUP A ve B olusturularak toplam 18
hayvan ¢aligma i¢in kullanildi.

Sepsis Olusturma Y ontemi

Ketamin anestezisi altinda uyutulan ratlarda steril sart-
larda median inferior 2 cm’lik insizyon ile ¢ekum
eksplore edildi. Cekumun hemen iizerinden 4/0 ipek
ile "Cekal Ligasyon" yapildi. Baglamamin hemen
altindan 16 no braniil kullanilarak iki kez cekal per-
forasyon yapildi. Ardindan batin 3/0 ipek materyal
ile kapatildi. Her iki grup hayvana da bu islem uygu-
land1 (Sekil 1).

18

Resim 1.

Grup A

Bu gruptaki ratlarda 2 giinliik izlem sonunda keta
min anestezisi sonrast 2 cc intrakardiak kan alindi
Batinlari agilarak sepsis onaylandi. Batin ici organ-
larin fekal bulas ile ortiilii oldugu, barsak anslarinir
ileri derecede distandii oldugu goriildii. Daha sonrz
ratin boynundan yapilan insizyon ile trakea ortay:
kondu. Bronkoalveoler lavaj (BAL) icin 16 no braniil
ile trakea delinerek igne cikarildi. Braniil akcigerir
herhangi bir bronsu igine itildi. Bu brons iizerinder
4/0 ipek materyal ile baglama yapildi. Braniilden 1 cc
serum fizyolojik enjekte edildi ve tamamu geri aspire
edildi. Son olarak torakotomi ile akcigerler ¢ikarild)
(Sekil 2).

Grup B

Grup B’deki ratlara izlemin ikinci giinii tamam-
landiginda subkiitan 20 mikrogram/kg/12 saat olmak
iizere somatostatin preparati olan Sandostatin tedavi
amaciyla uygulandi. Tedavi togam ii¢ giin siirdii
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Resim 2.

Tedavi sonunda Grup A’da oldugu gibi, her bir rata
BAL yapildi, akcigerler ¢ikartild1 ve kan alindi. Rat-
larin batinlarinin ve barsaklarinin diger gruba gore
daha distandii oldugu, fekal bulagin barsaklar arasin-
da ileri derecede yapisiklifa neden oldugu gézlendi.

Calismamn Basamaklan

1. Plate’in iizerine 100 mikrolitre standart 6rnekten
konularak oda 1sisinda bir saat bekletildi.
2. Plate 3 kez yikandi.

3. Plate’in iizerine 100 mikrolitre Biotinylated anti-
kor reagenti eklenerek oda 1sisinda iki saat bekle-
tildi.

4. Plate 3 kez yikand1.

5. Plate’in iizerine 100 mikrolitre Streptovidin-HRP
soliisyonu eklendi.

6. Plate oda 1s1sinda 30 dakika enkiibe edildi.

7. Plate ii¢ kez yikandi.

8. 100 mikrolitre Premixed TMB Siibstrat Soliis-
yonu eklendi.

9. Plate’e 100 mikrolitre stop soliisyonu eklenerek
islem tamamlandi .

BULGULAR

S aglikl ratlarda daha 6nce kullanilmug bu kitlerin
verdigi sonuglara gore; IL-la seviyesi 0-55.¢
pg/ml arasinda degismektedir.

Grup A’da (Sadece cekal ligasyon + perforasyon uy-
gulanan grup) IL-1a’min kandaki maksimum seviyesi
40.46, minimum seviyesi 11.82 olarak bulundu
Grup B’de (tedavi grubu) ise maksimum seviye 26.14,
minimum seviye 0 idi (Tablo 1).

Calismada elde ettifimiz kan ve BAL sivist sonug-
lar:

Tablo 1. Grup A ve Grup B’de kandaki IL-1a diizeyleri.

Grup A kan (pg / ml) Grup B kan (pg / ml)

40.46 2041
36.16 8.95
12.53 2542
13.96 13.25
22.56 8.95
23.27 12.53
34.01 0

11.82 26.14
18.26 4.70

Grup A’da BAL sivisindaki IL-la seviyesi maksi-
mum 29.72, minimum 0 olarak bulundu. Grup B’de

ise maksimum deger 89.52, minimum deger 0 idi
(Tablo 2).

Tablo 2. Grup A ve Grup B'de BAL daki IL-1a diizeyleri.

Grup A bal ( pg /ml) Grup B bal (pg/ml)

3.94 1.79
29.72 0.00
21.12 0.00

3.22 89.52

0.00 0.00

1.07 3.94

0.00 36.88

1.07 49.77
27.57 9.67

Her iki grup arasindaki farklar, istatistiksel olarak

Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Sonuclas
Tablo 3’dedir.
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Tablo 3.Grup A ve Grup B’de kandaki IL-1a diizeylerinin istatistiksel
karsilastirllmasi.

Median Minimum Maksimum
Grup A 22.5600 12.5300 40.4600
Grup B 13.2500 0.000 70.2200

Bu grubun standart devisayonu p: 0.2495 olarak bu-
lundu. Yani her iki grup kanin arasindaki Interlokin-
la degerlerinde anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo 4. Grup A ve Grup B’de BAL’daki IL-la diizeylerinin
istatistiksel karsilastinlmasi.

Median Minimum Maksimum
Grup A 3.2200 0.00 29.7200
Grup B 3.9400 0.00 89.5200

Resim 3.

Resim 4.
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Bu grup arasindaki karsilastirmada standart devias
yon; p: 0.6552 olarak bulundu. Sonu¢ olarak BAL
ornekleri yoniinden, her iki grup arasinda da anlaml
bir fark bulunmanmustir.

Akcigerlerin Patolojik Olarak Incelenmesi

ik gruptaki ratlarin akcigerleri makroskopik olarak
incelendiginde ddemli olduklarn goriildii. Histopato-
lojik incelemede pulmoner kapillerlerde polimorf niiveli
lokositlerin difiiz agregasyonu saptandi. Somatosta
tin verilen grupta da makroskopik ve histopatolojil
bulgular birinci gruptakine benzer bulundu (Sekil 3-4).

TARTISMA

S eptik sok modeli olusturulduktan sonra geliser
ARDS’nin sitokinlerin salinmasi ile tetiklener
bir olay oldugu pek cok caligmada gosterildi (1,2,3
6). Sitokinler cok diisiik yogunlukta bile biyolojik
aktivite gosteren ve inflamatuar mediatorlerin salini-
min1 uyaran protein yapisinda mediatorlerdir. Trav-
ma veya infeksiyona kars1 gelisen major yanitlarde
rol oynarlar. ARDS gelisme riski yiiksek olan yad:
ARDS’li olgularda, klinik ve radyolojik belirtilerden
once BAL sivisinda inflamatuar mediatorlerin arttig
bilinmektedir. BAL sivisinda bu sitokinlerin belir-
lenmesi ARDS tamisinda da 6nemlidir (3,7).

ARDS’li olgularda sitokin diizeylerinin olayin pro-
gresyonunu arttirdifi ve mortalite ile iligkili oldugt
ileri siiriilmektedir. Hayvan modellerinde TNF-o
infiizyonunun ARDS e yol actif1 gosterilmistir (3,8).
IL-1, TNF ile birlikte ozellikle akcigerlere asir
notrofil migrasyonuna yol acarak, sepsiste akcigei
degisikliklerinin gelisimine neden olur. Sitokinler sa-
dece akcigerlerde degil, karaciger ince barsaklar gibi
organlardan da toksik mediyatorlerin sistemik sali-
nimina neden olur ve jeneralize organ hasari yaratir-
lar.

Somatostatinler inflamatuar yaniti tetikleyen sitokin-
lerin salinimini inhibe etme ozelligi olan hormor
yapisinda maddelerdir. Osman ve ark. (5) siddetl
pankreatitli tavsanlarda somatostatin analoglar ile
akut akciger hasarmin azaldiin ileri siirmiislerdir
Bu calismada pankreatitin siddetinin ayarlanmama-
sina karsin akciger hasarinin ile rlemesinin 6nlemesi
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dikkat ¢ekicidir. Wang ve ark. (4) ise deneysel akut
pankreatit modelinde akcigerde tip 2 pnomositleri ve
endotelyal permeabiliteyi incelemiglerdir. Sonug ola-
rak endotelyal bariyer fonksiyon bozuklugunu ve
TNF yiiksekligini belirlemislerdir.

Miller ve ark. (9) BAL sivisindaki IL-8 diizeyi yiiksek

olgularda mortalitenin; IL-8 diizeyi diisiik olgulara
gore daha fazla oldugunu gostermislerdir. Meduri ve
ark. (1) da yapuklar: benzer bir caligmada BAL s1vi-

sinda TNF-a, IL-1, IL-6 ve IL-8 diizeylerinin yasa-
yan olgularda daha diisiik oldugunu belirlemislerdir.
Bu nedenle ARDS nin erken fazinda BAL sivisinda
inflamatuar sitokin diizeylerinin belirlenmesi prog-
nostik olabilir. Hatta bu parametre, ARDS nin sey-
rinde akcigerde olusan hasarin degerlendirilmesinde

artmis klinik ve fizyolojik degiskenlere (Grnegin
plazma sitokin diizeyinin belirlenmesine) gore daha
anlamlidur.

Bu caligmada, cekal ligasyonun ve perforasyonun
sonucu gelisen sepsiste, plazma ve BAL sivisinda
IL-1a diizeylerini belirledik. Somatostatin analo-
glarinin bu diizeylere etki edip etmedigini arastirdik.

Sepsis olusturulan tiim ratlarda makroskopik incele-

mede akciger 6demi saptandi. Histopatolojik incele-

mede ise ARDS nin karakteristik 6zelliklerinden biri
olan pulmoner 6dem gozlendi. Pulmoner kapiller-
lerde PNL artig1 olayin erken fazda olmas: ile agik-
lanabilir.

Somatostatin verilen ve verilmeyen ratlarda gerek
plazma, gerekse BAL sivilarinda IL-la diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulun-
madi. Bu sonu¢ kullamilan ajanin tedavide herhangi
bir etkinliginin olmadig: seklinde yorumlanabilir. An-
cak travma, sok veya sepsis sonucu gelisen ARDS
de plazma ve BAL sivisindaki IL-la diizeylerinin
olaymn siddetini gostermede yetersiz kalabilecegi de
unutulmamalidir.

Deneklerin A grubunda sepsis olusturulduktan iki
giin sonra; B grubunda ise 5 giin sonra akcigerleri-
nin histopatolojik incelenmesinde her iki grup ara-
sinda benzer goriiniim, olayin en azindan tedavi edi-
len grupta herhangi bir progresyon gostermedigi

seklinde de yorumlanabilir. Gerek plazma, gerekse
BAL sivisindaki IL-1a diizeyleri arasinda istatistik:
sel anlaml bir fark bulunmamasinin bir diger agik-
lamas1 da bu olabilir.

Sonug olarak bu calismada, somatostatin analoglari-
nin sepsise bapli ARDS modelinde gerek plazma,
gerekse BAL sivisinda inflamatuar sitokinlerden biri
olan IL-1a diizeylerine etkili oldugu gosteril ememis-
tir.
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POSTOPERATIF AGRI TEDAVISINDE i.V.
HASTA KONTROLLU ANALJEZI ILE
SUREKLI INFUZYON TEKNIKLERININ
TRAMADOL HIiDROKLORUR
KULLANILARAK KARSILASTIRILMASI

Comparison of Intravenous Patient Controlled
Analgesia and Intravenous Continuous Infusion with
Tramadol in Postoperative Pain Control

OZET

asta kontrollii analjezi ve siirekli infiizyon yontemleri ile tramadol uygulanma-
H simn herniotomi sonrasi agn kontroliindeki etkinligi ASA I- 11 Klasifi kasyo-
nuna giren 40 yetiskin olguda degerendirildi. Postoperatif donemde tiim olgulara
100 mg tramadol IV uygulandi. Bu baslangic¢ tedavisini takiben grup 1'deki olgu-
larda agn kontrolii HKA protokolii cercevesinde saglandi ve HKA pompasi 5 mg/
saat bazal infiizyon hizi, 20 mg/saat istek dozu ve kilitli kalma siiresi 30 dk olacak
sekilde programland. 2. gruptaki olgulara, 20 mg/saat sabit infiizyon hizi ile trama-
dol uygulandi. Agn skorlan her iki grupta da anlamh oranlarda diistii ancak HKA
grubunda hasta memnuniyeti daha iviydi ve total tiiketilen tramadol dozu anlamh
oranlarda daha diisiik bulundu.

SUMMARY

he efficacy of the patient controlled analgesia (PCA) and continuous infusion

(CI) with tramadol on the post hemiotomy pain was evaluated in 40 adult,
ASA I-II patients.In the postoperative period 100 mg tramadol was given to all
patients via IV route. In group 1, this initial treatment was continued by given
tramadol in PCA protocol as: bazal infusion rate = 5 mg/h, demand dose = 20 mg/h
and the locked out time = 30 min. Tramadol infusion rate was 20 mg/h in group 2.
The pain scores was decreased significantly in two groups but patient satisfaction
was better and total dose of tramadol was significantly lower in group 1.

GIRIS

P ostoperatif agr1 kontrolii vital organlarin ve pek cok sistemin
fonksiyonlarini olumlu etkilerken tibbi etik ve hasta haklar agi-

sindan asla ihmal edilmemesi gereken bir yardimdir. Giiniimiizde akut

agr1 kontrolii, gegmiste oldugu gibi sadece basit yontemlerle degil,
teknolojinin olanaklarim da kullanarak gelismis sistemlerle gercekles-
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tirilmektedir. Bu yontemler icerisinde hasta kontrol-
lii analjezi (HKA) yontemi pek cok merkezde kabul
gormiistiir. Calismamizda; postoperatif agri tedavi-
sinde siirekli 1V tramadol infiizyonu ve IV HKA
yontemi ile siirekli tramadol infiizyonu + bolus doz
yontemlerinin analjezi kalitesi ve vital fonksiyonlara
olan etkilerini arastirmayi, ydntemler arasinda fark
olup olmadigin karsilastirmay: amagladik.

GEREC VE YONTEM

lektif inguinal herni onarimi uygulanacak, ASA

I-II grubuna giren, 18-60 yas arasindaki 40 olgu
calismaya alindi. Diazepam 10 mg (im) ve atropin 0.5
mg (im) ile premedikasyonu takiben her iki gruba da
9%?2.5 konsantrasyonunda tiyopental sodyum 7 mg/kg
(iv) ile anestezi indiiksiyonuna basland1 ve kas gevse-
mesi sisatrakuryum besilat 0.15 mg/kg (iv) uygulana-
rak saglandi. Anestezi %50 N;O-%50 O, ve %1-2 se-
vofluran ile siirdiiriildii. Gereginde 0.03 mg/kg sisatra-
kuryum besilat ek doz olarak uyguland: Tiim olgular
TV: 10 ml/kg, solunum sayilar: 12/dk ve I/E: 1/2 ola-
cak sekilde, ayni protokolle izlendi ve cerrahi girigim
bitiminde 0.0 3mg/kg neostigmin ve 0.02 mg/kg atro-
pin ile dekiirarizasyonu takiben ekstiibasyon gercek-
lestirildi. Operasyon bitiminde rastgele grup 1 ve grup
2 olmak iizere 2 gruba ayrilan olgulardan grup 1, IV
Hasta kontrollii analjezi (HKA) grubu; grup 2, IV
siirekli infiizyon (SI) grubu olarak kabul edildi ve post-
operatif agn kontrolii tabloda belirtilen protokollerle
sagland.

Tablo 1. Postoperatif agn tedavisi protokolii.

Grup 1: HKA grubu Grup 2: Si grubu

Bolus doz 100 mg Tramadol (iv) 100 mg Tramadol (iv)
Bazal inf. 5 mg/saat 20 mg./saat
Istek dozu 20 mg/saat

Kilitli kalma siiresi 30dk

Her iki grupta da postoperatif dénemde i.v tramadol
enjeksiyonundan dnce (0. saat = kontrol degeri) ve ilk
dozdan 30 dakika sonra, ayrica 1., 2., 3., 4., 5., ve 6.
saatlerde; agr diizeyi (VAS ile), sedasyon skoru (Ram-
sey Sedasyon Skalasi ile), kalp atim hiz1 (KAH), sisto-
lik arter basinc1 (SAB), diyastolik arter basinci (DAB),
solunum sayis1 (SS), transkiitan oksijen satiirasyonu
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(SpO,) kaydedildi, ayrica tiim uygulama boyunc:
goriilen yan etkiler de (solunum depresyonu, bulanti-
kusma, tasikardi, asin sedasyon, kasinti, iiriner retan-
siyon) kaydedildi. izlem sonunda hastalarin uygulanar
yontemi analjezi yoniinden cok iyi, iyi, orta ve etkisi:
olarak degerlendirmeleri istendi. Ek analjezik doza ih-
tiya¢c duyuldugunda (VAS degeri 4 veya daha yiiksek
olunca) IM 1gr metamizol sodyum uygulandi ve saat
kaydedildi. Calismanin istatistiksel analizi icin SPSS.v.7.5
istatistik paket programi kullamldi. Ortalamalarin kars:-
lastirllmasinda Mann-Whitney U testi, sikliklarin karsi-
lastinlmasinda Ki-kare testi kullamlds. Istatistiksel an-
lamlilik diizeyi p<0.05 alindi.

BULGULAR

alismamizda her grupta 20 hasta olmak iizere
C toplam 40 hasta degerlendirilmistir. Her iki grup
arasinda yas, cinsiyet, ASA skoru, kilo ve operasyon
siireleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark-
lilik olmadig: saptandi (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin demografik dzellikleri (Ortalama + SD).

Grup 1 Grup 2
Yas (y1l) 42.9+13.3 453+ 104
Cins E/K 15/5 10/ 10
ASAT/II 18/2 17/3
Kilo (kg) 72.3+84 71.8+6.0
Operasyon Siiresi (dk) 134.7 + 56.0 105.2 + 39.9

Her iki gruptaki hastalarin postoperatif tiim 6l¢iin
zamanlarinda SAB, DAB, SpO, SS ve sedasyor
diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamh fark bu-
lunmamustir. Tiim izlem boyunca hastalarda sedas-
yon diizeyi 3 ve altinda seyretmis, hi¢ bir hastad:
asir1 sedasyona rastlanmamustir.Her iki gruptaki has-
talarin postoperatif donemde 0. saat, 30. dakika, 1.
2., 3.,4.,5. ve 6. saatlerde VAS ile dlgiilen agr1 skor-
larinin ortalama degerleri Grafik 1'de gosterilmistir.

Gruplararas1 VAS skorlar karsilastirlldiginda anlam- I
fark saptanmadi. HKA ve SI gruplari kendi iclerinds
degerlendirildiklerinde 30.dakika disinda tiim 6lciin
degerlerinde anlamli azalma saptanmustir (p < 0.05).

Grafik 2’de gruplarin tiikettikleri tramadol miktarlar
goriilmektedir. HKA grubunda tramadol tiiketim
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Grafik 1. Gruplar aras1 VAS degerlerinin zamana gore degisim grafigi.
*: Kontrol degerine gore anlamh diigiis (p<0.05).
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Grafik 2. Gruplarmn tiikettikleri tramadol miktar (p<0.05).

(ortalama + SD), 199.14 + 30.5 mg olarak bulun-
mus, SI grubunda tramadol tiiketimi (ortalama +
SD), 220 + 0.00 mg olarak bulunmustur. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamhdir (p=0.03).

Ek analjezik gereksinim acisindan gruplar arasinda
istatistiksel anlaml fark goriilmemistir (p>0.05) .

Gruplar arasinda solunum depresyonu, bulanti-kusma,
tagikardi, sedasyon, kasinti ve liriner retansiyon yo-
niinden anlamh fark bulunmamustur. Her iki grupta
da olgularin hi¢birinde solunum depresyonuna rast-
lanmamustir.

Calisma sonunda hastalardan uygulanan yodntemi
analjezi agisindan degerlendirmeleri istendiginde HKA
grubunda ¢ok iyi puan veren 12 olguya karsin SI gru-
bunda 6 olgu tedaviyi ¢ok iyi seklinde degerlendirdi.
Bu acidan 2 grup arasindaki fark istatistiksel anlam-

hiyd: (Grafik 3).

Grafik 3. Yontemin etkisini degerlendirme (p<0.05).

TARTISMA

ostoperatif agr1 kontroliinde opioidlerle siirekli ve

etkin bir analjezi elde etmek icin uygulanan anal-
jezik ajanin konsantrasyonunun minimum etkin analje-
zik konsantrasyona esit olmas1 ve bunun devam ettiril-
mesi gerekmektedir. Hendrickson ve Miser, pediatrik
hastalarin postoperatif tedavisinde siirekli intravenoz
morfin infiizyonu uygulamislar, etkin ve basarili sonug-
lar elde etmislerdir. Ancak hastalarda analjezik cevapta
kisisel farkliliklar nedeniyle ek dozlara gereksinim
duyuldugu bildirilmistir (1,2). SI yontemi kisisel ge-
reksinim dogrultusunda ek ila¢ ihtiyaci dogdugunda
uygulanan boliis dozlarla gelistirilmis ve HKA teknigi
sekillendirilmistir. Siirekli infiizyon ve HKA teknikleri
ile ila¢ plazma konsantrasyonlar: daha stabil seyreder,
bu nedenle Si ve HKA yontemleri aralikli iM enjek-
siyon uygulamalarina tistiinliik saglar.

Yapilan pek ¢ok calismada, opioidler kadar etkili olan
ancak onlara oranla daha az yan etki gosteren trama-
dol, son yillarda HKA teknigi ile postoperatif agri kont-
roliinde kullanilmasi énerilen bir ajan olmustur (3).

p reseptdr agonisti olan ve indirekt noradrenerjik ve
serotoninerjik etkileri olan tramadoliin HKA yontemiy-
le akut ve kronik agn tedavisinde (4,5) ve postoperatif
agr tedavisinde (6) etkili bir analjezi olusturdugunu
bildiren caligmalar mevcuttur.

Tramadol ile yapilan ¢aliymalarda bu ilacin bulanti,
kusma siklig1 diginda klasik opioid yan etkilerini (solu-
num depresyonu, bulanti, kusma, bas agrisi, kulak ¢in-
lamasy, idrar retansiyonu, sedasyon, hipotansiyon, tasi-
kardi, terleme) gostermedigi, yada opioidlere oranla
daha az gosterdigi bulunmustur (7,8).
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Jellinek ve ark. (9), 1992 yilinda HKA (bolus + bazal
infiizyon) ve siirekli infiizyon yontemlerini tramadol
kullanarak kargilastirdiklar1 ¢aligmada tramadol tiike-
timini 6. saat sonunda siirekli infiizyon grubunda,
HKA’ye gore daha yiiksek bulmuglar ve her iki yon-
temde de etkili analjezi diizeyleri elde ederek VAS
degerlerinde farklilik saptamamiglardir. Caligmamizda
HKA grubunda tramadol tiiketimini SI grubuna gore
anlamli oranlarda diisiik bulduk bu sonuglar Jellinek
ve ark. (9) verileri ile uyumlu bulunmustur. ilac tiike-
timinin az olmasinin baslica nedeni kisisel analjezik
gereksinimindeki farkliigin HKA ile en uygun sekilde
karsilanmasidir. HKA yonteminde agr1 algilanmasi ile
analjezik uygulamasi arasindaki zamanin ¢ok kisa ol-
masl, hastalarin hi¢ bir zaman fazla miktarda analjezik
gerektirecek kadar caresiz kalmamalar1 sonucu olusan
olumlu psikoloji, tedavide Gnemli bir avantajdir.

Calismamizda hasta memnuniyeti IV HKA grubunda
SI grubuna oranla daha iyi bulunmustur ve bu da
HKA’nin farmakokinetik ve farmakodinamik avantaj-
larinin yam sira yéntemin hastanin emosyonel duru-
munu iyilestiren ve cesaret veren "kendi agrisina ege-
men olma" duygusuna baglanmistir.

Calismamizda hastalarin hig birinde, asirt sedasyon ve
solunum depresyonu gibi yasamsal onemi olan yan et-
kilerle karsilagmadik ve etkin analjezi, iyi hasta konfo-
ru, yiiksek hasta memnuniyeti elde ettik.

Sonug olarak; her iki yontemle de etkili analjezi sag-
lanmakla birlikte, IV HKA yonteminde ilac tiiketimi-
nin azalmasi ve yiiksek hasta memnuniyetinin olmasi
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nedeniyle bu teknigin siirekli infiizyon yontemine ter-
cih edilebilecegi kanisina vardik.
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ATIPIK LOKALIZASYONLARDAKI HIDATIK
KISTLER: BT VE MRG BULGULARI

Hydatid Disease in Unusual Localizations:
CT and MRI Findings

OZET

kinokokus granulosus  parazitinin neden oldugu hidatik kist hastahigi, ende-

mik bolgeler icine giren iilkemizde oldukca yaygin gonilmektedir. Hidatik
kistler en sik karacigere, (%75), ikinci sikhikta akcigere (%I15) yerlesmektedir.
Babrekler, dalak, pankreas, mezenter, orbita, muskuler ve pelvis daha az sikhkla
tutulan bolgelerdir. Bu calismada atipik lokalizasyonlu hidatik kistli olgulann bil-
gisayarli tomografi ve manyetik rezonans gonintiileme ozelliklerini degerlendirdik.

SUMMARY

H ydatid disease, which is caused by the Echinococcus granulosus parasite, is
endemic in cerfain parts of the world. The disease most commonly involves
the liver and other solid organs. Approximately 75% of hydatid cysts are stituated
in the liver, followed by the lung (15%). The kidneys, spleen, pancreas, orbita,
intramuscular and pelvis are less frequent sites. We investigated CT and MRI
features of hydatid diseases which include unusual localization.

GIRIS

Hidalik kist (HK) hastalig1, insanlara ara konakla (kdpek veya eto-

burlar gibi) yakin temas sonucu veya kontamine su ve sebzelerin
yenilmesiyle bulasan bir parazitik enfeksiyondur (1). HK hastalif
Asya, Akdeniz, Giiney Amerika ve son yillarda go¢ler sonucu Avrupa
ve Kuzey Amerikada 6nemli bir halk saghig: problemi haline gelmistir
(2-7). Tam serolojik testlere dayanmakla birlikte goriintiileme yontem-
lerindeki gelismeler, uygun cerrahi prosediiriin planlanmasinda 6nenr
tagir hale gelmistir (8-10). Insanda hidatik kistler siklikla karacigere
(%75), akcigere (%15) ve %10 oraninda diZer organ ve yapilarda yer-
lesmektedir (11,12). Hastalifin klasik lokalizasyonlar1 iyi bilinmekle
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birlikte atipik lokalizasyon gosteren hidatik kistler lite-
ratiirde az sayida tanimlanmistir.

Bu yazida, Ekinokokkus granulosusun yasam siklu-
sunu ve atipik lokalizasyon gosteren (bobrek, dalak
ve kas ici) hidatik kistlerin bilgisayarli tomografi (BT)
ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ozellik-
lerini degerlendirdik.

Ekinokokkus granulosusun yasam siklusu

Ekinokokkus granulosus, yasam siklusunu tamamla-
mak icin iki ayri konaga ihtiya¢ duymaktadir. Ana
konak genellikle kdpeklerdir ve en sik rastlanan ara
konaklar ise koyunlardir. Parazitin erigkin sekli ana
konagin ince barsak proksimalinde barsak mukoza-
sina tutunmus sekilde yasamaktadir ve yumurtalar
konagin barsaklarina birakilarak feces yoluyla disari

atilirlar (2,12,13). Parazit uygun bir ara konak bu-
lunca, onkosferler ince barsaga yerlesir ve epitelyal
tabakaya penetre olarak kan veya lenfatik yol ile
uzak organlara yayilirlar. Onkosferler dejenerasyon,

hiicre proliferasyonu, diferensiasyon ve vezikiil olus-
turma gibi bir seri reorganizasyon evresinden gece-
rek metasestod olarak adlandirilan primer vezikiil
haline gelir. Metasestodun HK halini almasi her
ekinokok i¢in 6zel olan bir siireci igerir (14).

OLGU 1

5 yasindaki erkek olguda plevral effiizyon nede-

niyle yapilan toraks BT incelemede kesit dahi-
linde sol bobrek iist poliinde halkasal kalsifikasyon
iceren, kortikal ekzofitik lokalizasyonlu hipodens
kitle saptand: (Resim 1A). Lezyon MRG incelemede
T2 agirlikli imajlarda kistik 6zellikteydi. Aksiyal diiz-
lemde alinan FLASH imajlarda ise kist ¢evresinde
kalsifikasyona ait hipointens halo gozlendi (Resim 1B).

OLGU 2

Karm agrist ve halsizlik sikayetiyle 35 yasindaki
kadin olguda yapilan kontrastsiz BT incelemede,
dalak orta poliinde posterior duvarda kalsifikasyon
iceren 8 cm. ¢apinda unilokiile HK ve splmomegali
saptandi (Resim 2A). Kist i¢ yapisini degerlendirmek
amaciyla yapilan T2 A koronal MRG incelemede
kist yogunlugunun yiiksek oldugu ve duvarinda kal-
sifikasyonlarina ait hipointensite goriildii (Resim 2B).
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Resim 1. 55 yasindaki erkek olgu. (A) Kontrasth BT incelemede
sol babrek iist poliinde kortikal ekzofitik lokalizasyonlu
ve periferal kalsifikasyon icerikli kitle goriilmekte. (B)
MRG incelemede aksiyal diizlemde alinan FLASF
imajda hipointens halo ile ¢evrili soliter, heterojen sin-
yal ézelliginde kistik kitle goriilmekte.

OLGU 3

S ag gluteal bolgede ele gelen kitle sikayetiyle
bagvuran 77 yasindaki erkek olguda korona
diizlemde yag baskih MRG incelemede, kas i¢inde
multilokiile 6zellikte kistik kitle tanimlandi. Kont-
rasth TI A MRG incelemede ise kist i¢indeki interna
septasyonlarda kontrast tutulumu goriildii (Resim 3).
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Resim 2. 35 yasindaki kadin olgu. (A) Kontrastsiz BT incelemede dalak orta polde posterior duvarinda kalsifikasyon igeren unilokiile
hidatik kist goriilmekte. (B) T2 agrhkli koronal MRG incelemede kist ¢evresinde duvan Kalsifikasyonlarima ait hipointensite

goriilmekte.
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Resim 3. 77 yasindaki erkek olgu. (A) Koronal planda alinmug yag baskili MRG incelemede, sag gluteus maksimus kasi i¢inde multi
lokiile dzellikte Kistik Kitle goriilmekte. (B) Kontrasthh TI A MRG incelemede kist igindeki internal septasyonlarda kontrast tu-

tulumu goriillmektedir.

TARTISMA

K hastahigimin radyolojik goriiniimleri tutulan or-
gana, parazitin hayat dongiisiiniin evresine,
viicudun parazite karsi gdstermis oldugu reaksiyona ve
kistin gostermis oldugu dejenerasyona gore degisik-

likler gosterebilir. Ultrasonografi, BT ve MRG, kist lo-
kalizasyon ve morfolojilerini belirlemede kullanilar
temel tamsal yontemlerdendir. Direkt grafilerde sap-
tanamayan kalsifikasyonlar BT ile demonstre edilebil-
mektedirler. HK lerde BT ve MRG incelemede diizgiin
stmrli, ince ve/veya kalin duvarl, sferik, homojen kis
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tik lezyonlar ortak bulgulari olusturmaktadir. Kont-
rastsiz BT de kist duvari izodens veya hiperdens olabi-
lir, kist i¢ yapisi genellikle su dansitesi 6zelligindedir.
MRG’de HK duvan genellikle T1 ve T2 A goriintii-
lerde diisiik sinyal 6zelligi gostermektedir. T2 A goriin-

tiilerde ise kist sivisinin yiiksek sinyal dzelliginden do-
lay1 kist duvari daha iyi demonstre edilebilmektedir.
Kontrasth BT ve MRG incelemede kist duvarinda ve
internal septasyonlarinda kontrast tutulumlar goriile-
bilmektedir (15,16).

HK hastaliinda, bébrek tutulumu %2-3 oraninda ol-
dukca nadir goriilmektedir (17-19). Hastalik uzun yil-
lar asemptomatik seyredebilir ve kistler herhangi bir
klinik semptom vermeden 10 cm. capa ulasabilirler.
Kistler siklikla soliter goriiniimdedirler ve kortikal
yerlesim gosterirler (17). En sik rastlanan semptomlar
kitle, agn ve diziiri olmakla birlikte (12,17) kistler top-
layici sisteme riiptiire olursa olgular hidatiiri nedeniyle
renal kolik ile ortaya ¢ikabilmektedir. Intravenoz pye-
lografide kistler infundibula ve kalislerde ekstrensek
bastya bagh distorsiyon ile konturda lobiilasyon olus-
tururlar. Kiz vezikiillere bagh dolum defektleri ve kist
duvarinda gériilen kalsifikasyon tamda yol gostericidir
(16). Bobrekteki HK’lerin BT ve MRG o6zellikleri
diger lokalizasyonlardaki HK’ler ile benzerlik goster-
mektedir ancak kist icerigine bagli olarak kist dansitesi
ve sinyal intensitesinde farlihk goriilebilir (16,20).
Infekte olmus bir HK renal abseyi taklit edebilir, se-
konder hemoraji ve infeksiyon ise kistin solid goriin-
mesine neden olabilir. Ekinokokkusun endemik oldu-
gu bolgelerde bobrekte kist saptandiginda ayirici tani-
da HK gozoniinde bulundurulmali ve gerekirse ayirici
tanida perkutan drenaj yapilmalidir (19,21). Bizim ol-
gumuz lezyonun kistik ozellikte olmasi ve duvar kal-
sifikasyonu icermesi nedeniyle HK olarak diisiiniildii.

Dalakta HK goriilme oram %0.9 ile %8 arasinda bildi-
rilmistir (16,22). Bazi serilerde dalak, karaciger ve
akciderden sonra ligiincii siklikta tutulan organ olarak
belirtilmigtir (1,20). Abdominal agri, splenomegali ve
ates en sik rastlanan klinik bulgu ve semptomlardandir
(16). Kistler genelde soliter goriiniimde olup goriin-
tiileme karakteristikleri karaciger HK'ne benzerlikler
gostermektedir. BT ile kist duvarindaki kalsifikasyon,
MRG ile ise kist morfolojisi konvansiyonel goriintii-
leme yontemlerine gore daha iyi demonstre edilebil
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mektedir (16,22). Sunulan olg ulardan, dalak lokalizas-
yonlu kistik kitlenin i¢ yogunlugunun yiiksek yogun-
lukta oldugu MRG inceleme ile gosterilmistir.

Kas ici HK’ler tiim HK’ler icinde %0.5-4.7 oramindz
goriilmektedir ve genellikle multilokiile ozelliktedir
Kistte enfeksiyon ve debris olusumu kistin morfolojisi-
ni bozarak solid goriinmesine yol acabilir ve duvard:
periferal kalsifikasyon izlenebilir. Multilokiile gorii-
niimlerinin yanmisira unilokiiler ve tiimor benzeri solic
goriiniimlii olanlar1 da vardir. Unilokiiler kistik kitlele
rin ayirict tamsinda HK hastah@ radyolojik olarak
ayirt edilemez. Unilokiiler HK’nin ayrict tamsinde
kronik hematom, abse, anevrizma, herni ve nekrotik
yumugak doku tiimérleri sayilabilir (24). Bu durumd:
anamnez ile klinik ve radyolojik bulgular birlikte
degerlendirilmelidir. Bizim sundugumuz olguda da kas
icinde saptanan HK multilokiile dzellikte olup kist sep-
tasyonlarinda kontrastlanma goriilmekteydi.

Sonug olarak, HK’in endemik oldugu cografi bolge-
lerde atipik lokalizasyonlardaki kistik Kitlelerin ayirici
tamsinda HK mutlaka diisiiniilmelidir. Kistlerde kal-
sifikasyon ve septasyon gibi klasik bulgularin yoklugu
serolojik olarak bu hastaligin diistiniildiigii olgulard:
hastalif1 ekarte ettirmemelidir. Goriintiileme yodntem-
leri kist sayilarimin, ozelliklerinin, komsu yapilardak
degisikliklerin ve komplike kistlerin karakteristik ig
yapilarinin gostertilmesi ile yayilimim belirleyerek te-
daviyi yonlendirmede onemli rol oynamaktadir. HK
hastaligi tamsinda serolojik testler, klinik anamnez ve
goriintiileme bulgulan birlikte degerlendirilmelidir.
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IS INSULIN LIKE GROWTH FACTOR-1I
RELATED WITH THYROID FUNCTION
TESTS ?

instilin Benzeri Buyuime Faktord-I Tiroid Fonksiyon
Testleri lle lligkili midir?

SUMMARY

Recem experimental studies have shown that there may be some differenti  al
effects of IGF-I such as IGF-I induced mitogenic effects on thyroid epitelial
cell. The aim of the present study was to investigate the relationship betwe en
serum IGF-1an d thyroi d hormone levels.

Sixty-one patients were divided into three groups according to their TSH levels:
Group I- Hyperthy roid patients, TSH<0.35 ulU/ml (n=21),
Group II- Euthyroid patients, TSH= 0.35-5.5 ulU/ml (n=20),
Group III- Hypothyroid patients, TSH> 5.5 ulU/ml (n=20 ).

Strong relationships between age and IGF-1 levels (r= 0.6932, p=0.000) and T 3 and
IGF-I (r=0.5321, p= 0.002) were detected. It was found that there were a negative
comrelation between TSH and IGF-I (1=-0.431, p=0.05) in patients. IGF-I levels
were significantly higher in Group I (p<0.008 ) and in Group II (p<0.024) than
Group IIL

These results suggest that IGF-I levels have effects on thyroid functions. IGF-1
may be a natural TSH inhibitor and T 3 may stimulate the hepatic production of
IGF-L. In future, more research is needed to determine the mechanism of these
hormone effects.

OZET

on deneys el calismalar, IGF-I’ in tiroid epitel hiicreleri iizerine IGF-I ile
S indiiklenmis m itojenik etkileri gibi baz: etkileri oldugunu gostermistir. ~ Calismamin
amaci IGF-I ile tiroid fonksiyon testleri arasindaki iliskiyi incelemektir.
Altmusbir hasta TSH diizeylerine gore 3 gruba aynld:
L. Grup - Hipertiroidili hastalar, TSH<0.35 ulU/ml (n=21),
IL Grup - Otiroid hastalar, TSH= 0.35-5.5 ulU/ml (n=20),
IIL Grup - Hipotiroidili hastalar, TSH> 5.5 ulU/ml (n=20 ).

IGF-Iile yas arasinda (r= 0.6932, p=0.000) ve IGF-1ile T 3 arasinda (r=0.5321, p=
0.002) giiclii bir iliski saptandi. Hastalarda TSH ve IGF-1 arasinda negatif bir
iliski (r=-0.431, p=0.05) bulundu. Grup III’'e gore Grup I'de IGF-1 diizeyleri
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anlamh olarak (p<0.008) yiiksekti. Grup III'e giore Grup II'de IGF-1 dizeyleri
anlamh olarak (p<0.024) yiiksekti.

Bu sonuglar IGF-I'in tiroid fonksiyonlan iizerine etkili oldugunu gostermektedir.
IGF-1 TSH’in dogal bir inhibitoridiir ve T3 IGF-I’in hepatik tiretimini uyarabilir.

Bu hormonlann etkilerinin - mekanizmalanm

saptamak icin daha genis

arastirmalara ge  reksinim vardir.

INTRODUCTION

nsulin like growth factor-I (IGF-I) (Somatomedin

C) is a 7.6 kDa, 70 amino acid residue peptide,
which mediates the actions of growth hormone
(GH). In vivo IGF-I is secreted by the liver and
several other tissues and have paracrine role (1).
IGF-I also appears in the pheripheral circulation
where it circulates primarily in a high molecular
weight tertiary complex with IGF- binding protein
and acid labile subunit (2).

Recent experimental studies have shown that there
may be some differential effects of IGF-I such as
IGF-I induced mitogenic effects on thyroid epitelial
cell. In rats, serum thyroid hormone was positively
related with liver Growth hormone receptor (GHR),
serum IGF-I/ IGFBP-3 (Insulin like growth factor
binding protein 3) and IGF-I/ IGFBP-3 mRNA. The
hypothyroidism was seen as a possible mechanism
of reducing serum IGF-I levels and biological action
(3). In vivo administration of triiodothyronine (T3)
or thyroxine (Ty) significantly reduced serum GH
levels. In contrast with the rats, in eels there is a
negative feedback in the control of GH by thyroid
hormones (4).

GH and IGF-I may be involved in the control of
hormone secretion, growth, and reproduction. IGF-I
treatment caused an increase in plasma IGF-I
concentration, a reduction in plasma IGFBP-3, T,
and T4 concentrations in domestic nutria (5).

Physiologically, IGF-I is the major mediator of the
effects of the growth hormone; thus it has a strong
influence on cell proliferation and differentiation (6).

Some investigators have studied relationship of IGF
and thyroid functions in humans. In one of these
studies it was shown that serum levels of IGF isn’t
increased in euthyroid patients with Graves® disease (7).
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Insiilin, IGF-I and thyroid stimulating hormone
(TSH) receptors have been linked to a synergistic
cascade response system of the thyroid involving
growth, thyroglobulin biosynthesis and thyroid hormone
formation (8).

The aim of the present study was to investigate the
relationship between serum IGF-I and thyroid hormone
levels in euthyroid, hypothyroid and hyperthyroic
patients.

MATERIALS AND METHODS
Patients

Patients who applied for thyroid function tes

determinations to Ataturk Training Hospital
Department of Biochemistry laboratory were includes
to the study. Patients with GH deficiency sendrom
acute and chronic disease, liver and renal disease
were excluded.

Patients were divided into three groups according to
their TSH levels.

Group I- Hyperthyroid patients, TSH<0.35 ulU/m
(n=21) (8 Female (F), 13 Male (M));

Group 11- Euthyroid patients, TSH= 0.35-5.5 ulU/ml
(n=20) (4 F,16 M);

Group III- Hypothroid patients, TSH> 5.5 ulU/m
(n=20) (7 F, 13 M).

Mean ages for Group I, II and IIl patients were
40.70£7.01, 42.0049.02 and 44.11+ 9.50 respectively.

Measurements of Thyroid Function Tests and
IGF-1

Blood was drawn after at least 8 to 12 hours fasting
in the morning, collected into vacutainer tubes and
seperated serum by centrifugation for 15 minutes a
3000 rpm T 3, T4, TSH, FT 3, FT4 were determined
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Table 1. Information about performance characteristics of IGF-1 analysis.

Parameter Control value Analysis mean value Standart deviation Coefficient of Variation
(ng/ml) (ng/ml) n=5 (ng/ml) (%)

IGF-1 109427 111.00 3.44 3

Level I

IGF-IT 351488 309.18 18.69 6

Level I

by electrochemiluminesans assay on ACS Centaur
autoanalyser using commercial kits (Bayer, Germany).

Specimens were collected and preserved at -20°C
until the assay day for IGF-I. IGF-I levels were
measured by non extraction IRMA (Diagnostic
Systems Laboratories Inc, USA). The IGF-I IRMA
procedure employs a two- site immunoradiometric
assay. It’s a non-competitive assay in which the
analyte to be measured is ‘sandwiched’ between two
antibodies. The intra assay precision and accuracy were

determined with high and low control samples for
both thyroid function tests (TFT) and IGF-I (Table 1).

SI;!I'I :-Iiccll é n:”: z:- i:-

SPSS (Version 6.0) for Windows was used for statis-
tical analysis with nonparametric tests as Kruskall-
Wallis - One way ANOVA and Mann Whitney U

tests. All data are expressed as meantSD.

RESULTS

We have demonstrated that there is an elevation
of IGF-I in the serum of patients with hyper-
thyroidism compared to patients with hypothroidism.

IGF-I levels were significantly higher in Group I
than Group III (p<0.008). IGF-I levels were significantly
higher in Group II than Group III (p<0.024).

There wasn’t any difference between Group I and
Group II for IGF-I (p>0.05). There was a significant
difference among three groups for IGF-I levels
(p=0.0183) (Tablo 2).

A strong relationship b etween IGF-I levels and age
was found. We found a negative correlation between
TSH and IGF-I and a positive correlation between
T3 and IGF-I in all patients. However, there wasn’t
any correlation between IGF-I and gender. Other

thyroid function tests like as Ty, FT 3, FT 4 were not
correlated with IGF-I (Table 3).

Table 2. Levels of IGF-I and thyroid function tests in all groups.

Parameter Group 1 Group 11 Group 111

IGF-1 681.32+ 172 625.35 £ 211 39234+ 126
TSH 0.0609 + 0.09 2.103+£0.25 34,197 £5.50
T3 243 +0.83 1.31 £0.35 097 £0.45
T4 16.87 £ 5.63 8.30+1.93 6.16 £ 3.69
FT3 5.56 £ 1.58 290 1.16 226+0.72
FT4 326+ 1.5 1.44 £ 0.26 1.00 + 0.49

Table 3. Correlations between IGF-I and thyroid function tests in

all groups.

Parameter Patients

r P
IGF-1 - Age 0.6932 0.000
IGF-I - Gender -0.176 *
IGF-1 - TSH -0.431 0.05
IGF-I1-T3 0.5321 0.023
IGF-1-T4 0.3193 &
IGF-1-FT3 0.2147 *
IGF-1-FT4 -0.2387 *

*: not significant

DISCUSSION

During recombinant growth hormon (rGH) therapy
there was a d ecrease of basal and stimulated TSH
concentrations, however within the normal range (9).
In another paper, 1t has been shown that thyroid function
tests didn’t show any variation during and after rGE
treatment at low doses (10).

Analysis of the involvement of different growth factors
and oncogenes in thyroid carcinogenesis suggests that
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genes related to the two receptors concerned with
normal TSH stimulated growth, TSH receptor and the
IGF-I receptor may be involved in the progression of
thyroid tumours of follicular pathology (11).

It is well known that Ty activates the GH- IGF-I axis
in rats. In turn, IGF-1 inhibits the T3 induced GH
production in cell cultures. The impact of IGF-I on Tj
action has only been partially explored. In pituitary,
IGF-I downregulates expression of thyroid hormone
receptors similarly as in liver (12).

T; directly stimulated the hepatic production of IGF-I
in the tilapia in vitro and in vivo and the increase in
IGF-I mRNA expression evoked by T3 was dose-
dependent (13).

Insulin like growth factor I has emerged as an essential
factor in the follicular cell growth response in vitro to
TSH, although its source within thyroid in vivo is not
clear. The follicular cells are the main source of IGF-I
in the thyroid, and it is suggested that the role of IGF-I
in follicular cell growth is as an autocrine factor (14).

Transforming growth factor beta 1 (TGF-beta 1) and
IGF-I have contrasting effects on cell cycle regulation
in thyroid cells and TGF-beta 1 induces a dramatic
decrease in IGF-I- induced cell proliferation (15).

Aydin et al. found that there was a positive correlation
between the IGF-I with chronological age and body
mass index. In endemic goiter area, serum IGF-I and
IGFBP-3 levels of iodine and selenium-deficient
children were found to be lower than control subjects
and not associated with goiter (16).

In conclusion, these results suggest that IGF-I levels
are affected by thyroid dysfunction. We demonstrated
serum IGF-I levels were positively related with T 3 and
negatively related with TSH. IGF-I may be a natural
TSH inhibitor and T3 may stimulate the hepatic
production of IGF-I. In future, more research is needed
to determine the mechanism of the effects of these
hormones. These mechanisms may be a indicator for
therapeutic approches.
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POSTMENOPOZAL KADINLARDA FARKU
HORMON REPLASMAN TEDAVILERININ
MAMOGRAFIK DANSITE ARTISI UZERINE
ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

Effects of Different Hormone Replacement Therapies
on Mammographic Density Changes in
Postmenopausal Women

OZET

Gi’mi’lmﬁzde far kh tedavi yontemlerinin normal meme dokusu iizerindeki
etkileri ile ilgili elimizde yeteri ve kesin bilgiler yoktur. Bu nedenle farkh
hormon replasman tedavilerinin meme dokusunda yaptiklan mamografik dansite
degisiklerini karsilastirmak amaci ile bu ¢calismay: gerceklestirdik. Calismamiza
Haziran 2000 ile Haziran 2002 tarihleri arasinda fzmir Atatirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kadin Hastahklan ve Dogum Klinikleri’ne basvuran, farkh
Hormon Replasman Tedavisi alan toplam 106 Postmenopozal hasta dahil edildi.
Kontinyu kombine hormon replasman tedavisi verilen grupla diger gruplar
arasinda mamografik dansite acisindan istatiksel olarak anlamh farkhihk saptand.
Bizim calismamzin sonuglan, literatiirde daha once yapilan ¢cahsmalada uyumlu
olup kontinyu kombine hormon replasman tedavisi alan hastalarda daha fazla
mamografik dansite artisi oldugunu gostermektedir.

SUMMARY

W e do not have enough knowledge about the effects of different hormone
replacement therapies on the normal mammary tissue. For this reason we
aimed to compare the effects of different hormone replacement therapies on
mammary tissue. 106 postmenopausal women who admited to obstetric and
gynecology clinics of our hospital during June 2000-June 2002 were included in
this study. It was found that a stafistically significant differents was present
between continue combined hormone replacement therapy groupes and the others.
The result of our study corraletes with the prewious studies in the literature showing
that continue combine hormone replacement therapies increases mammographic
dencity more than the others.

GiRi
Mcme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanserlerden biri olup

basta gelismis batili iilkeler olmak iizere toplumlarda kanser
Oliimlerininde en sik nedenlerinden biri olarak bilinmektedir. Meme
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kanseri riski 40 yas altinda oldukca diisiik olmasina
ragmen 50 yasindan sonra bir kadinin geride kalan
yasami boyunca meme kanserine yakalanma riski
yaklasik olarak %10 dur (1).

Hormon replasman tedavisi post menopozal kadin-
larda menopozal sikayetleri azaltmak, osteoporozu
onlemek ve koroner arter hastaligi riskini azaltmak
amaci ile kullanilmaktadir. Hormon replasman teda-
visinin bu faydali etkilerine ragmen tedavinin nor-
mal meme iizerinde etkisi, hiperproliferasyon riski
ve meme kanseri iizerindeki etkisi ile ilgili bilgileri-
miz siurhidir.

Mamografi meme kanserinin erken tanisinda olduk-
ca onemli bir goriintiileme yontemidir. Mamografik
kitle tarama programlarinin 50 yas tizerindeki kadin-
larda meme kanserine bagh 6liimleri azalttig1 goste-
rilmistir. Postmenopozal hormon replasman tedavisi
alan kadinlarin 6nemli bir boéliimiinde mamografik
meme dansite artigi saptanmaktadir. Mamografik dan-
sitedeki bu artis Postmenopozal hormon replasman
tedavisi almakta olan kadinlarda mamografinin sen-
sitivitenin azalmasina ve occult meme kanserlerinde
taninin gecikmesine neden olmaktadir (1).

Post menopozal hormon replasman tedavisi amaci
ile bir ¢cok farkl tedavi yontemleri kullanilmaktadir.

Bunlar arasinda yalniz Ostrojen, dstrojen ve siklik
progestin kombinasyonu,dstrojen ve kontinii proges-
tin kombinasyonu ve Tibolon sayilabilir. Bununla
birlikte yeni tedavi yontemleri ile ilgili arastirma-
larda devam etmektedir.

Giiniimiizde farkli tedavi yontemlerinin normal meme
dokusu iizerindeki etkileri ile ilgili elimizde yeterli
ve kesin bilgiler yoktur. Bu nedenle farkli hormon
replasman tedavilerinin meme dokusunda yaptiklar
mamografik dansite degisiklerini kargilastirmak amaci
ile bu caligmay gerceklestirdik.

GEREC VE YONTEM

alismamiza Haziran 2000 ile Haziran 2002 ta-
C rihleri arasinda Izmir Atatiirk Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Kli-
nikleri’ne bagvuran toplam 106 postmenopozal hasta
dahil edildi. Cahsmaya dahil edilme kriteri olarak
son adet kanamasinin 6 ay veya daha uzun siire ol
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mas1 veya FSH diizeylerinin > 40 IU/L, estradio
diizeylerinin < 20 pg/ml, daha énce HRT kullanma-
mis olmasi olarak belirlendi.

Hipertansiyon(sistolik kan basmci1 > 170, diastolik
kan basinci > 105 mmhg), hiperlipidemi, diabetu:
mellitiis tanis1 alan hastalar ¢alismaya dahil edilme-
mistir. Aym1 zamanda 45 yasindan kiiciik ve 6(
yasindan biiyiik hastalar caligmaya dahil edilmedi.

30 hasta kontinyu kombine HRT (konjuge Ostrojer
ve 5 mg MPA: premelle 5 mg tb Wyeth) 22 hastz
siklik kombine HRT (14 giin 0.625 mg conjugs
ostrojen takiben 14 giin 0.625 mg conjuge Ostrojer
ve 5 mg MPA: Premelle cycle tablet Wyeth), 15 has-
ta tek bagma ostrojen (0.625 mg konjuge Ostrojen
Premarin tablet Wyeth), 39 hasta ise tibolone (tibo
lone 2.5 mg tablet, Livial: Organon) tedavisi almistir.

Tedavi baslangicinda ve birinci yilin sonunda hasta-
larin mamografileri hastanemiz Radyoloji klinigind:
sonagraphe 600 (General Electric) cihazi ile cekil-
mistir. Mamografilerin degerlendirilmesi mamaogra-
filerin tiimii kullanilan tedaviden habersiz olan bi
uzman radyolog tarafindan degerlendirilmistir. Gra-
filerde Mamografik dansite Wolfe klassifikasyonuna
gore 4 kategoride degerlendirilmistir: N1, primer ola-
rak yag dokusu ve en fazla birkac fibroz bag dokust
bandindan olusan normal meme; P1, meme dokusu-
nun en fazla dortte birlik bir boliimiinii isgal eder
predominant duktal patern; P2, meme dokusunur
dorttebirinden daha genis bir alanim i¢ine alan pre-
dominanat duktal patern; DY, genellikle bag dokust
hiperplazisi anlamina gelen asir1 dens parankim do-
kusu.

Mamografik dansite artiglarini subjektif olarak ayri-
ca su sekilde siniflandirdik; Hafif: Baslangic mamo
grafisine gore %10-25'lik dansite artigi, orta: %26-
50'lik dansite artigi, ileri: >%50'lik dansite farklihig
Kistik veya solid kitleler ultrasonografi ile ayrice
degerlendirilmistir. Heriki meme multipl diizlemler-
de ozellikle artmus dansite olan bolgeler dikkate
alinarak taranmistir.

Sonuglarin istatiksel olarak degerlendirilmesinde
Duncan ve %2 testleri kullanilmigtir. P<0.05 degerleri

istatiksel olarak anlamh kabul edilmistir.
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BULGULAR

arkli hormon replasman tedavisi alan hastalarin

baslangi¢ ve birinci yil sonundaki mamogafik
dansite degisiklikleri ile ilgili bilgiler, Wolfe klassif-
ikasyonuna gore Tablo 1'de gosterilmistir.

Kontinyu kombine hormon replasman tedavisi alan
hastalarin yag ortalamalar (53.814.7) diger tedavi
gruplarindan daha yiiksek olarak bulundu. Yas orta-
lamalar1 tibolon alan hastalar i¢in 52+5.3 iken siklik

kombine tedavi alan hastalarda 50.8+4.2, sadece
Ostrojen alan hastalar icin ise 51.243.8 olarak bulun-

mustur. Yas ortalamalar acisindan gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir
(P>0.05).

Ortalama hormon replasman tedavisi siiresi 17.2 £2.3
ay olarak hesaplandi. Bu acidan da gruplar arasinda
istatiksel farklilik gézlenmemistir (p>0.05).

Birinci yilin sonunda meme parankim dokusundak
mamaografik dansite degisiklikleri acisindan gruplar
arasinda onemli farkliliklar gozlendi. Bu farlilikt:
hormon replasman tedavisi tipinin onemli oldug
saptandi. Mamografik dansite degisikleri acgisindar
tibolon, yanliz Gstrojen ve siklik kombine hormor
replasman tedavisi alan gruplar arasinda istatikse
olarak anlamh farklihik gézlenmedi (p>0.05). Kon
tinyu kombine hormon replasman tedavisi veriler
grupla diger gruplar arasinda mamografik dansite
acisindan istatiksel olarak anlamli farkhihk saptand
(P<0.05, %% 37.1).

Kullanilan hormon replasman tedavisine gore olusan
mamografik degisiklikler; degisiklik saptanmayan
hafif, belirgin ve ileri derecede mamografik dansite
artis1 seklinde Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Toplam 106 hastinin 94iinde (%88) mamografik
dansite artis1 gézlenmemistir. Mamografik dansite

Tablo 1. Wolfe simflamasina gore tedavi gruplarmin karsilastirilmasi.

Bazal Dansite

Kontrol Dansitesi

Tedavi N1 P1 P2 DY N1 Pl P2 DY
N,% n% n% n,% n% n% n,% n,%
Kontinyu 12 14 3 1 4 17 8 1
N=30 %40 %46 %10 %3 9613 %656 G626 %3
Siklik 5 11 5 1 6 10 4 2
N=22 %22 %50 %622 Yol %27 %45 %18 %9
Ostrojen 5 8 1 1 5 8 1 1
N=15 %33 %53 %6 o6 %33 %53 %6 %6
Tibolone 18 13 5 1 17 13 5 4
N=39 646 %33 Y12 %2 643 %33 %12 10

Tablo 2. Mamografik degisiklik yiizdelerine gére tedavi gruplarimin karsilagtirilmasi.

M amografik dansite artis1 izlenen grup

Tedavi Degisiklik yok Hafif degisiklik Orta degisiklik Tleri degisiklik Toplam
(n,%) (n,%) (n,%) (n,%)

Kontinyu 21 4 3 2 9
N=30 9070 %13 T 10 o6 %30
Siklik 22 0 0 0 0
N=22 o100 G0 o) 60 %0
Ostrojen 14 1 0 0 !
N=15 %93 %06 %0 %0 %6
Tibolone 37 1 1 0 2
N=39 %94 G2 %2 %0 %5
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artis1 goriilen toplam 12 ha stada; hafif dereceli dan-
site artis oram1 %50 (6 hasta), orta dereceli dansite
artig orant %30 (4 hasta) ve ileri dereceli dansite
artig orani ise %16 (2 hasta) olarak bulunmustur. En

belirgin artig kontinyu kombine hormon replasman
tedavisi alan grupta goriilmiigtiir.

Kontinyu kombine hormon replasman tedavisi alan
9 hastada (%30) mamografik dansite artis1 saptan-
mustir (p<0.05). Diger gruplar i¢inse bu oran daha
diisiik bulunmug olup bu 3 grup icin dansite artig
orant %3.9 (76 hastanin 3'ii) olarak bulunmustur.

Kontinyu progestin iceren tedavi alan (kontinyu
kombine hormon replasman tedavi grubu) 30 hasta-
nin 9'unda (%30) mamografik dansite artigina rast-
lanirken, siklik progestin iceren tedavi alan (siklik
ostrojen ve progestin tedavisi alan grup) 22 hastanin
hicbirinde mamografik dansite artigina rastlanma-
mustir. Kontinyu ve siklik progestin tedavisi alan
gruplar arasindaki mamografik dansite artisi fark-
lihig istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05
¥2:13.1)

Tiim vakalarda mamografik dansite degisikligi pater-
ni heriki meme iginde ayn1 bulunmustur. Yine tiim
vakalarda mamografik dansite artis1 bilateral olarak
gozlenmistir. Bu vakalar icinde meme kanseri tespit
edilen hasta olmamustir. Toplam 8 hastada yeni kist
olusumu gézlenmis olup, bu kistlerin 2 tanesi yalniz

ostrojen alan grupta, 4 tanesi kontinyu kombine hor-

mon replasman tedavisi alan grupta, 2 tanesi de tibo-
lon alan grupta gézlenmistir.

TARTISMA

Hormon replasman tedavisi mamografik dansi-
tede degisiklige neden olarak occult meme kan-
seri tanisinda gecikmeye ve sensitivitenin azalmasi-
na neden olur. 55 yasindan sonra kadinlarda mamo-
grafik dansitide belirgin bir azalma olur. Mamogra-
fik dansitideki bu azalma Postmenopozal hormon re-
plasman tedavisi alan kadinlarin biiyiik bir kisminda
goziikmez.Hormon replasman tedavisi beklenen bu
mamografik dansitedeki diigiisii engeller. Baz1 kadn-
larda hormon replasman tedavisi baglanmasina rag-
men, HRT sonrasinda mamografik dansitede diisiis
izlenmistir.Bu hormona karsi meme dokusundaki
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cevabin yetersiz oldugunu destekler. %8 kadind:
mamografik dansitede artis izlenmistir. Hormon rep-
lasman tedavisinin meme dokusu iizerindeki etkis:
tedavinin baslandig1 zamandaki meme dokusu epite-
linin cevabina bagh olarak degismektedir (1).

Bizim bulgularimiza gére 4 major hormon replas
man tedavisi (Tekbasina Ostrojen, siklik Ostrojen+
progestin, kontinyu kombine Ostrojen+progestin, ti-
bolone) mamografik dansite iizerindeki etkileri agi
sindan farklilik gostermektedir.

Kontinyu kombine &strojen ve progestin tedavis
alan gruptaki kadinlarda %30'Iuk (30 kadindan 9'u}
mamografik dansite artisi saptadik. Diger calisma-
larda bu artis %26 ile %73 arasinda degismektedi:
(2-5). Dansite artigindaki bu degisiklik kullanilar
progestinin dozajina baglanamaz. Ciinkii bahsedilen
calismalarda (2-5) farkli dozajlarda benzer diizeyde
mamografik degisiklikler kaydedilmistir. Stomper ve
ark. (6)'min calismasinda kombine ostrojen ve proges
teron tedavisi goren hastalarda (%26) sadece Ostro
jen alanlara oranla (%16) daha fazla mamografik
dansite artis1 gozlenmistir. Aynt oranlar Marugg ve
ark. (7)'min ¢alismasinda sirasiyla %31.6 ve %8.3:
Oran ve ark. (8)'min ¢calismasinda ise %37 ve %4.5
olarak saptanmistir. Sadece Ostrojen kullananlard:
parankimal herhangi bir degisiklik saptanmaz iken
kombine tedavi alanlarda fibroglandiiler doku dansi-
tesindeki artis Berkowitz ve ark. (9) tarafindan %17
oraninda bildirilmistir.

Invitro kosullarda tibolone zayif strojenik, proges-
tojenik ve androjenik etki gdsteren sentetik steroid
dir. Ayn1 zamanda meme kanser hiicreleri tizerindeki
dstrojen biyosentez enzimleri iizerinde invitro kosul-
larda inhibit6r oldugunu gésteren ¢alismalar mevcut-
tur (10). Erel ve ark. (11) 24 ayhk izlemden olusan
calismalarinda tibolone kullanan 25 hastadan sadece
I tanesinde mamografik dansite artisi kaydetmis-
lerdir. Bizim ¢alisgmamizda ise tibolone kullanan 3¢
kadindan 2 sinde (%S5.1) mamografik dansite artis
saptanmustir.

Tek bagina ostrojen kullanan gruptaki kadinlarda %6
lik (15 kadindan 1 tanesi) bir artig saptadik Bu bul-
gularimiz Ozdemir ve ark. (2)'min bulgusundan (%18
22 kadindan 4'ii) , Leundstrom ve ark. (4)'min bulgt
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sundan (%18) ve Stomper ve ark. (6)'nin bulgusun-
dan (%17) daha diisiik olarak saptanmustir. Berko-
witz ve ark. (9) aym tedaviyi alan 14 hastanin hic-
birinde mamografik dansite artig1 kaydetmemiglerdir.

Mamografik dansitedeki artisa neden olan meme do-
kusu iizerindeki histolojik degisiklikler net olarak
halen aydinlatilamamustir. Bu degisikliklerin meme
dokusundaki 6dem, vazodilatasyon, fibrosiz ve epi-
teloid proliferasyona bagli olabilecegi iizerinde du-
rulmustur. Mensturasyon goren bir kadinda meme
dokusundaki epiteloid proliferasyonun en ¢ok Lutheal
fazda yani endojen Progesteronun yiiksek oldugu
donemde pik yapmaktadir (12).

Progesteronun meme dokusu iizerindeki primer etki-
si, meme lobiil ve alveollerinin gelisimini hizlandir-
mas1 seklinde ortaya cikar. Progesteron etkisi ile al-
veol hiicreleri cogalir, biiyiir ve sekretuar ozellik ka-
zanir (13). Bilinen bu etkiler yaninda &nceleri pro-
gesteron, Ozellikle endometriumda olmak iizere stro-
jen ile olusan proliferatif etkiyi énleyen bir hormon
olarak tammmlanirdi. Sonraki yillarda bazi dokular
tizerinde proliferatif, baska bir deyisle mitojenik et-
kisinin de oldugu anlasildi (14). Bu bilgilere gore
progesteronun meme hiicreleri iizerindeki etkisi en-
dometrium hiicrelerinden farklhidir. Follikiiler fazda
endometrium hiicrelerinde dstrojenik etki ile mitotik
aktivite belirgin olarak artarken luteal fazda proges-
teron etkisi ile baskilanir. Buna karsilik meme hiic-
relerinde en yiiksek mitotik aktivite progesteron et-
kisi ile luteal fazda goriiliir (15-17). Pike ve Spicer
yaptiklart iki ayr1 ¢alismada meme hiicrelerinde mi-
totik aktivitenin progesteron etkisi ile siklusun ikinci
yarisinda artifini ve bu durumun 8strojenin ilave
mitojenik etkisi ile birlikte meme kanseri riskini
yiikselttigini bildirmiglerdir (18,19).

Hayvan modellerinde kontinyu kombine &strojen+
progestin tedavisi tekbagina dstrojen tedavisine gore
daha fazla epiteloid proliferasyona neden olmustur
(20). 1996 yilinda yapilan bir hayvan calismasinda
kastre edilen farelere konjuge dstrojen ve konjuge
ostrojen-medroksipogesteron asetat verilerek meme
glandlarindaki degisiklikler kontrol grubu ile karsi-
lagtinlmustir (21). Bu ¢alismada Gstrojen ve proges-
teron kombinasyonu uygulanan grubun meme gland-
larinda diger gruplara gére anlamh olarak d aha fazla

hiperplazinin gelistigi ve meme glandlarinin belirgin
olarak kalinlastigi saptanmistir. Bizim ¢alisma sonu
cumuzda da kontinyu kombine hormon replasmar
tedavisi alan grupta diger gruplara gore belirgin bii
mamografik dansite artist ortaya ¢ikmusti. Bu dansite
artist meme glandlarinda meydana gelen kalinlagme
ve hiperplaziye bagl ortaya ¢ikmus olabilir.

Bonney ve ark. (22) yapmis olduklari calismada pro-
gesteronun meme dokusu iizerinde mitojenik oldu-
gunu gostermislerdir. Miller ve ark. (23) yapmus ol-
duklari ¢aligmada progesteronun meme dokusu iize-
rindeki bu etkisinin verilen dozun miktarina, siire-
sine, siklik veya kontinyu kullanimma ve ortamd:
ostrojenin bulunmasina bagl olarak degistigini bul-
muslardir. Bizim caligmamizda birinci grupta 10¢
kadindan 30 tanesi kontinyu kombine estrojen-
progestin tedavisi, diger gruplardan birinde 22 Kadir
siklik Ostrojen-progestin tedavisi almistir. Her ik
grubu karstlastirdigimizda kontinyu kombine Gstrojen-
progestin tedavisi alan grupta (%30), siklik strojen-
progestin tedavisi alan gruba oranla (mamografil
dansite artisina rastlanmadi) belirgin bir mamografik
dansite artigina rastlanmigtir.

Meme morfolojisi tizerinde daha 6nce yapilmis olar
caligmalar Ostrojen ve progestinin primer etki goster-
dikleri yerlerin tam olarak aym olmamasina ragmer
herikisininde meme hiicrelerinde boliinmeyi stimule
ettiklerini gostermistir. Meme hiicrelerinde menstruel
siklusun luteal faz1 sirasinda mitotik aktivitenin daha
hizli olmasi tek basmna ostrojene gore estrojen ve
progesteronun ortamda beraber bulunmasimin mito-
tik hiz1 artirdigim destekler. Aym1 zamanda meme
dokusunda stromal ddem menstruel siklusun lutea
fazinda progesteronun etkisine bagh olarak daha faz-
la olmaktadir (12,24). Bu bulgularin 1s181inda proges-
teron iceren hormon replasman tedavisinin daha faz
la mamografik dansite artisina neden oldugu diisii-
niilmektedir

Hormon replasman tedavisi ile ilgili risk faktorleri
major olarak hiicre proliferasyonunun regulasyonu
ile ilgilidir. Invitro ve invivo hiicre popilasyonlarin
da yiiksek hizdaki hiicre proliferasyonu neoplastik
hiicre transformasyon riskini artirir (24).

Mamografik dansitedeki kisiden kisiye ve tedaviye
bagh olarak meydam gelen degisiklerin meme kar
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seri riski iizerindeki etkisi hale n net olarak ayirt edi-
lememistir. Ancak meme dansitesindeki artis mamo-
grafik sensitivitenin azalmasina neden olur, buna
bagli olarak klinik olarak ocult kanserlerin tanisinda

gecikmeye neden olur (25).

Meme kanseri HRT iliskisini arastiran calismalar-
daki asil sorun, olgu se¢cimindeki giicliikler ve olgu
gruplarindan elde edilen verilerin degerlendirilme-
sindeki problemlerdir. Bu nedenle sonuglarin dogru-
lugu ve bildirilen verilerin giivenilirligi ¢cogu zaman
tarismaya aciktir. Bunun yaninda bazi faktérler HRT
ile meme kanseri arasindaki iligkiyi inceleyen calig-
malarin dogrulugunu ve giivenilirliini etkiler. Bu
faktorler agagida dzetlenmisgtir:

* Kombine tedavilerde Ostrojen ve progesteronun
etkileri ayr1 ayn saptanamaz ve hangi hormonun
olumsuz etki yaptigim1 yorumlamak ¢ogu zaman
imkansizdir.

» HRT uygulanan ve uygulanmayan kadinlarin sos-
yoekonomik ozellikleri ve aligkanliklari birbirin-
den farkl olabilir. Bu farkliliklar meme kanseri ile
iligkili olabilir.

+ Caligmalarin hemen tiimiinde olgularin genetik
yiikii degerlendirilmemigtir. Bu nedenle ortaya
¢ikan meme kanseri olgularinda genetik yiikiin et-
kisi gormezlikten gelinmektedir.

Yukarida sayilan faktorler nedeni ile caligmalarin
sonuglarini yorumlamak ¢ogu zaman zordur ve bil-
dirilen risk degerlerinin HRT disinda diger baz: fak-
torler ile iligkili olabilecegi unutulmamalidir. Mev-
cut veriler gbzden gecirildiginde HRT uygulanan
kadin popiilasyonunda 6liim oranlarinin azalmas: ve
yasam Kalitesinin goriiniir bir seklide yiikselmesi, bu
tedavinin énemini ve gerekliligini vurgulamaktadir,
Ancak tipta her tedavi yonteminde oldugu gibi HRT
uygulamalarinin da bazi yan etkileri kagimilmazdir.
Kullanilan hormonlarin &zellikle endometrium ve
meme iizerindeki olumsuz etkisi gerek hasta ve ge-
rekse hekim icin bilylik 6nem tagimaktadir. HRT
meme kanseri iligkisi giiniimiizde heniiz net degildir.
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OBEZITE TEDAVISINDE ELDE EDILEN
SONUCLARIN iZLENMESINDE
BIYOELEKTRIK IMPEDANS YONTEMININ
DEGERI

The Value of Bioelectric Impedance Method in
Following the Results of Treatment of Obesity

OZET

bezite tedavisinde elde edilen sonuclann degerendirilmesinde, kilo takibi

yam sira viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, bel/kal¢a oram ve deri Kiviinm
kalinhiklan olgiimleri kullamlabilir. Biyoelektrik impedans yontemi de yag Kitlesi
ve yagsiz Kitlenin olgiilmesini sagladigindan yararh gonilmektedir. Bu ¢calismada
obezite tedavisinin izleminde kullamlan yontemlerin karsilastinlmas: ve biyoelektrik
impedans yonteminin degerinin incelenmesi amaclanmigtir. Kilo fazlah@i nedeniyle
basvuran ve tedavi sonrasinda kilo kaybr saglanan 57 hasta (ortalama yas:
43.7£10.1 y1l) cahsmaya alindi. Hastalann viicut agifiklan, viicut kitle indeksleri,
biceps, triceps ve scapula alti bolgelerinde deri kivnmm kalinhklan, bel cevreleri,
bel/kal¢a oranlan ve biolektrik impedans yontemi ile dlcilen viicut yag oram ve
va@ Kkitlesi baslangicta ve kilo kayb sonrasinda degerendirildi. Viicut agirhklan,
viicut kitle indeksleri, triceps ve scapula alti bolgelerindeki deri kivnnm kalinhklan
toplami, bel ¢evreleri, viicut yag oram ve yag Kitlesinde kilo kaybi sonrasindaki
degisiklikler istatistiksel olarak anlamh idi. Sonug olarak, obezite tedavisinde elde
edilen sonug farkh yontemlerle izlenebilir. Ancak obezitede asil sorunun yag artisi
oldugu goz oniine alindiginda, biyoelektrik impedans yontemiyle viicut yag oram
ve yag Kitlesinin izlenmesinin yararh olacag diisiiniilmektedir.

SUMMARY

B ody weight, and also, body mass index (BMI), waist circumference, waist/hip
ratio and skinfold thickness measurements can be used for following the
results of treatment of obesity. Also, bioelectrical impedance method provides a
reliable estimate of total body fat and fat free mass. In this study, we aimed to
compare these methods and to evaluate the value of bioelectrical impedance. 57
patients (age: 43.7£10.1 yr) admitted to the hospital for overweight and achieved
weight loss were included to the study. Body mass index, waist circumference,
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waist/hip ratio, skinfold thickness, and also body fat ratio and fat mass with
bioelectrical impedance were measured before and after weight loss. The changes
in body weight, BMI, sum of skinfold thickness of triceps and subscapular region,

waist circumference, body fat ratio and fat mass after weight loss were statistically
significant. As a result, weight loss in obesity can be followed with different
methods. But when it was thought that obesity is increased fat, following the fat
ratio and fat mass with bioelectric impedance seems to be useful to follow decrease

in fat and fat free mass after treatment.

GIRIS

bezite oldukca sik goriilen ve goriilme sikhig

giderek artan bir saghik sorunudur, bir¢ok hasta-
ligin ortaya ¢ikmasiyla iligkili oldugu agik bir sekil-
de bilinmektedir (1,2). Obezitenin éneminin giderek
daha iyi anlasilmas: ile birlikte, obezite tedavisine
yonelik cabalar da artmustir. Obezite tedavisinde diyet
ve egzersiz basta olmak iizere yasam tarz1 degisikli-
&i, medikal tedavi, davrams tedavisi ve cerrahi teda-
vi gibi cesitli yontemler kullanilmaktadir, ayrica yeni
tedavi yaklagimlar gelistirilmeye ¢aligilmaktadir (3).

Obezite tedavisinde elde edilen sonuglarin degerlen-
dirilmesinde, kilo takibi yam sira viicut kitle indeksi,
bel ¢evresi, bel/kalga oram ve deri kivrim kalinlik-
lar1 gibi obezite tamisinda kullanilan yontemler kul-
lanilmaktadir (4-6). Ancak bu yontemlerin bazi du-
rumlarda yaniltict sonuglar vermesi, degerlendirme-
de giicliikler yaratmaktadir. Biyoelektrik impedans
yontemi yag kitlesi ve yagsiz kitlenin 6lciilmesini
sagladifindan, tedavi sonrasinda yag oranlarinin ve
yag kKitlesinin azalmasini degerlendirmede bu yonte-
min yararli olacagi diisiiniilmektedir (7). Bu ¢ahs-
mada obezite tedavisinin izleminde kullanilan yontem-
lerin karsilagtirllmasi ve biyoelektrik impedans yonte-
minin degerinin incelenmesi amaclanmistir.

GEREC VE YONTEM

bezite poliklinigine kilo fazlahigi nedeniyle bas-

vuran ve tedavi sonrasinda kilo kaybisaglanan
57 hasta (45 kadin, 12 erkek; ortalama yas: 43.7
10.1 yil) calismaya alindi. Hastalar obezite tanisi
acisindan farkli parametreler ile baslangicta ve kilo
kaybi sonrasinda degerlendirildi.

Hastalarin boy ve viicut agirhiklan olciildii, viicut
agirhg (kg) / b oy (my formiilii ile viicut kitle indeks-
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leri (VKI) hesaplandi. VKI 25-29.9 kg/m? olanlar fazla
kilolu, 30 kg/m? ve iizerinde olanlar obez olaral
tamimlandi. Biseps, triseps ve skapula alti bolgele-
rinde deri kivrimi kalinliklart (mm) 6lciildii, trisep:
ve skapula alti bdlgelerindeki deri kivrimi kalinlik
lar1 toplaminin erkeklerde 38 mm, kadinlarda 52 mm
iizerinde olmasi obezite agisindan anlamli olarak ka
bul edildi. Hastalarin bel (cm) ve kalga (cm) ¢evre-
leri olciildii, bel / kalga oranlar hesaplandi. Bel cevre-
sinin erkeklerde 94-102 cm, kadinlarda 80-88 cm ol-
masi risk artig1 olarak degerlendirilirken, erkeklerde
102 cm iizeri, kadinlarda 88 cm iizeri yiiksek ris}
grubu olarak degerlendirildi. Bel / kalca oraninin is¢
kadinlarda 0.85, erkeklerde 0.95 iizerinde olmas
yiiksek olarak kabul edildi. Biyoelektrik impedan:s
yontemi ile (TANITA TBF-300M) viicudun yag
orani ve yag Kkitlesi dlgiildii. Viicut yag oraninin er-
keklerde %?21-25, kadinlarda %31-33 olmasi sinirde
yiiksek, erkeklerde %25, kadinlarda %33 iizerinde
olmas: yiiksek olarak kabul edildi.

Hastalarda kilo kaybi oncesi ve sonrasinda farkl
yontemlerle elde edilen degerler karsilastirildi. ista:
tistik degerlendirme SPSS 10.0 programi kullani-
larak yapildi ve eglestirilmis T testi uygulandi.

BULGULAR

alismaya alinan hastalarda elde edilen tedavi
(; oncesi ve tedavi sonrasi degerlerin ortalamalar
sunlardir: Hastalarin viicut agirliklar1 tedavi dncesi
92.3 £ 20.3 kg, tedavi sonras1 85.0 £ 16.1 kg, viicu
kitle indeksleri ise tedavi oncesi 36.2 + 6.1 kg/n?,
tedavi sonrasi 33.8 + 5.7 kg/m 2 olarak bulundu. Deri
kivrimi  kalinhiklart  baglangic  degerleri  biseps
bolgesinde 31.7 £ 7.5, triseps bolgesinde 26.0 £+ 6.8
skapula alt1 bolgesinde 36.3 = 10.7 mm saptanirken
kilo kaybi sonrasinda bise ps bélgesinde 27.3 + 6.4,
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Tablo 1. Obezite tedavisinin izlenmesinde kullamlan yontemlerle baglangig ve kilo kaybi sonrasinda elde edilen degerler.

Kilo Kaybi Oncesi Kilo Kaybi Sonrasi P
Viicut agirhgi (kg) 9231203 85.0+ 16.1 < 0.005
Viicut kitle indeksi (kgjmz) 36.2 6.1 33.8+5.7 < 0.005
Deri kivrimi kalinligi (mm) 6231163 556143 < 0.005
Bel cevresi (cm) 9731124 91.9 £ 10.5 < 0.005
Yag orani (%) 403+ 64 37.727.0 < 0.005
Yag miktar (kg) 369+ 120 324+11.1 < 0.005

triseps bolgesinde 22.5 + 6.0, skapula alt1 bolgesinde
33.0 £ 9.9 mm oldugu goriildii. Triseps ve skapula
alti bolgelerindeki 6l¢iimlerin toplami baslangicta
62.3 + 16.3, kilo kayb1 sonrasinda 55.6 £ 14.3 mm
saptandi. Tedavi oncesinde bel cevresi 97.3 + 12.4,
kalga cevresi 121.0 + 11.7 cm, kilo kayb1 sonrasinda
bel cevresi 91.9 + 10.5 cm, kalga cevresi 116.1 *
10.8 idi. Bel/kalca oram tedavi oncesi 0.80, tedavi
sonrast (.78 olarak bulundu. Biyoelektrik impedans
yontemi ile olgiilen viicut yag orani ilk degerlen-
dirmede %40.3 = 6.4, kilo kaybi siireci sonunda
%37.7 £ 7.0, yag kitlesi baglangicta 36.9 + 12.0 kg,
kilo kaybi siireci sonunda 32.4 + 11.1 kg, yagsiz
kitle de tedavi dncesi ve sonrasi sirasiyla 52.8 + 8.6
kg, 51.7 £ 8.3 kg bulundu. Bel/kalca orani ve yagsiz
kitlede istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptan-
mazken (p>0.05), viicut agirligs, VKI, deri kivrimi
kalinliklari, bel ¢evresi ve yag oranindaki degisik-
likler istatistiksel olarak anlamh idi (p<0.005).

TARTISMA

bezite tedavisinde elde edilen sonucun izlenme-

sinde farkl yontemler kullanilabilir. Kilo kaybimn
ve viicut kitle indeksinin izlenmesi bu amacla yaygin
olarak kullanilmaktadir. Ayrica, deri kiviimi kalinhk-
larindaki degisim, bel/kalga orani ve bel ¢evresinin iz-
lenmesi de yararhdir. Bu yontemler tek basina yeterli
bilgi vermedigi i¢cin genellikle birden fazla yontem bir
arada kullanilir. Bir calismada kullanilan yontemlerle
yagsiz kitlenin hidrasyonundaki degisiklikler nedeniy-
le yag dokusundaki azalmanin oldugundan daha az ola-
rak belirlenebilecegi bildirilmistir (8).

Tedavide asil hedef kilo kaybi1 olarak goriildiigiinden
kilo takibi hastanin kendisinin de yapabildigi en basit

yontemdir. Ayni sekilde viicut Kitle indeksi de yaygu
olarak kullanilan izleme yontemidir ve degeri kamt-
lanmistir. Bununla birlikte bu yéntemler yag dokust
ile yag dokusu disindaki dokulardaki azalmay1 ayir
edememektedir. Deri kivriimi kalinhklar 6lgiimii ise
yag dokusundaki azalmay1 gostermekle birlikte 6l¢iim-
ler arasinda farkliliklarin fazla olmasi ve yag dokust
dagilmindaki degiskenlik nedeniyle yaniltici sonuglal
verebilmektedir (9-11). Bel/kalga oraninin izlemi her
iki bolgedeki yaglardaki azalma nedeniyle yeterli bilgi
vermeyebilir. Bel c¢evresi ol¢iimiiniin izlenmesi ise
ozellikle abdominal yag dokusundaki azalmay: goster-
mek icin yararh olabilir.

Viicut kitle indeksi 30 kg/m 2 altinda olan birgok hasta-
da impedans ile ya§ orammm artmig oldugu gosteril-
mistir. Bir calismada VKI 30 kg/m 2 altinda olan kadin-
larin %30’unda, erkeklerin %46’sinda yag oranlarinda
obezite olarak tammlanacak diizeyde artis saptanmisti
(12). Bu bulgularla uyumlu olarak VKI’nin 6zgiinliigii-
niin yiiksek, ancak duyarliliginin diisiik oldugu bildiril-
mistir (13).

Biyoelektrik impedans yontemi, yag dokusu ve yagsiz
kitledeki degisikliklerin saptanmasim saglayan kolay
uygulanabilir bir yontemdir (14-16). Viicut kompozis-
yonunu degerlendiren ve yag miktarinin belirlenmesini
saglayan DXA (Dual energy X ray absorptiometry) ve
izotop diliisyon yontemlerinin rutin uygulanmas: miim-
kiin olmadigindan biyoelektrik impedans ydnteminin
bu amacla kullanilabilecek en uygun ydntem oldugt
diisiiniilmektedir (17-19). Ancak, biyoelektrik impe-
dans Ol¢iimii ile yagsiz Kitlenin hafif¢e oldugundan
fazla olarak degerlendirilebilecegi de dne siiriilmekte-

dir (20). Buna karsin 6zellikle VKI 30 kg/m? altinda
olan hastalarin bir béliimiiniin obez olduklar1 ve bu
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nedenle bu hastalarda biyoelektrik impedans ile yag
orani Ol¢limiiniin yararli oldugu bildirilmistir (21,22).
Hastalarda uygulanan tedavi sonrasinda saglanan kilo
kaybu ile birgok hastada VKi'nin 30 kg/m? altina diis-
tiigii goz oniine alindiginda hastalarin izleminde biyo-
elektrik impedansin kullanilmasi 6nem kazanmaktadir.

Calismamizda elde edilen verilerin degerlendirmesin-
de, tedavi sonrasinda izlenen biitiin parametrelerde
azalma oldugu saptandi. Viicut agirhgi, viicut kitle in-
deksi, deri kivrimi kalinliklari, bel ¢evresi ve biyoelek-
trik impedans yéntemi ile 6lgiilen viicut yag oraninda
istatistiksel olarak anlaml degisiklik oldugu goriildii.
Daha onceki bilgilerle uyumlu olarak bel/kal¢a oranin-
daki azalma diger yontemlere gore daha azdi. Sonug
olarak, obezite tedavisi uygulanan hastalarin farkli yon-
temlerle izlenmesi miimkiindiir. Ancak obezitede asil
sorunun yag artig1 oldugu goz oniine alindifinda, yag
kitlesi ve yagsiz kitledeki degisimi gosterebilen biyoe-
lektrik impedans yontemiyle viicut yag oram ve yag
kitlesinin izlenmesinin yararli olacag1 diisiiniilmekte-
dir.
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TURK TOPLUMUNDA SAGLIKLI
GEBELERDE HEPATIT B YUZEY ANTIJENI
(HbsAg) PREVALANSI

HbsAg Prevalancy in Healthy Pregnant Women in
Turkish Population

OZET

ugiin diinyada 2 milyardan fazla insam etkileyen ve 350 milyondan fazla

kronik tasiyicist olan Hepatit B virisii (HBV) sirozun ve primer hepato-
selliller karsinomun en énemli sebeplerinden biridir ve her yil yaklasik 1 milyon
insanin oliimiine yol agmaktadir (1-3). Enfeksiyonun en onemli yayilma yollanndan
birini perinatal gecis olusturmaktadir ve bu donemde enfeksiyonun gecisi durumunda
tastyicihik riski ¢ok yiiksek olmaktadir. HBV icin orta derecede yiiksek endemisite
bolgesi kabul edilen ilkemizde, risk gruplannin taranmasi ve immunizasyonundan
once ulusal epidemiyolojik taban verilerinin olusturulmasi gerekir. Bu calisma ile
simrh sayida da olsa gebelerde HBV tasiyicihigy ile ilgili daha once  yaplmig
calismalaria karsilastirma firsati bulunmus oldu.

Bu ¢alismada terme yakin 1026 gebede HbsAg calisildi. 59 olguda HbsAg pozitif
bulundu (%5.75). Bu olgulann % 56’sinda bilinen bir risk faktini saptanamadi.

Dogumda enfeksiyonun alinmasi ilerideki fatal komplikasyonlar gelisme ihtimalini
cok arttiracagindan; sadece bilinen ve belirlenebilen riskleri tasiyanlann degil,
tiim gebelerin tasiyicihk acisindan taranmasi ve bunun rutin bir antepartum

inceleme olarak yerlestirilmesi gerekmektedir.

SUMMARY

epatitus B virus, which has affected more than two billion human being and

has more t han 350 million chronic camiers, is one of the most important
reasons of cirrhosis and primary hepatocellular carcinoma and causes approximately
one million deaths every year. Perinatal transmission is one of the most important
ways of infection. Risk of being camier is much higher with this kind of
transmission. In our country where HBV has medium indemicity, national
epidemiological base data should be established before screening of risk groups
and vaccination. This study supplements previous limited number studies on the

way to establish necessary database.
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In this study, 1026 pregnant has been tested for HbsAg, 59 cases have been found
HbsAg positive (5.75%). 56% of the positive cases could not be linked to a known

risk factor.

As getting the infection during perinatal phase will significantly increase the risk
of fatal complications in later stages, all pregnants should be subject to screening
for HbsAg regardless of the known and identifiable risks.

GIRIS
D inyada 2 milyardan fazla kisiyi etkileyen ve
350 milyondan fazla kronik tasiyicist bulunan
Hepatit B viriisii ( HBV) her yil yaklagik 1 milyon
insanin Sliimiine yol agmaktadir (10). Yine her yil
Avrupa’da 0.9-1 milyon yeni Hepatit B enfeksiyonu
ortaya ¢ikmakta ve bunlarinda dortte biri kronik ka-
raciger hastalifina ilerlemektedir. Bugiin HBV, siro-
zun ve primer hepatoselliiler kanserin en énemli se-
beplerinden biridir (4).

Ulkemizde ise kesin veriler yillik morbidite ve mor-

talite icin elde edilebilmis degildir. Ancak bazi saglik-

i calismalar g6z oniine alimirsa her ii¢ kisiden biri-
nin HBV ile karsilasmis oldugu sodylenebilir (1,5).
Tiirkiye HBV tagtyicilik insidans: orta derecede yiik-
sek olarak kabul edilen iilkeler grubu arasinda yer
almaktadir. Ulkemizde HbsAg tasiyicilik orani farkli
bélge ve populasyonlara gére %4-10 arasinda degis-

mektedir (2,3).

HbsAg tagiyicih@inin yiiksek oranda bulundugu bolge-
lerde HBV enfeksiyonlarinin en énemli yayilma yol-
larindan biri anneden bebege perinatal gecis olus-
turmaktadir (2,6). Bu donemde Hepatit B viriisiinii
alan bebegin, tastyici kronik hepatit ve primer hepa-

toselliiler karsinoma olma sans1 ¢ok yiiksek olmakta-
dir. Viriisiin ilk alindig1 yas dikkate alindiginda, HbsAg

tagtyicilik oram yetigkinlerde %1-10, ¢ocuklarda %20
iken, bebeklerde %90-95 gibi cok yiiksek olmaktadir
(7-9).

Biitiin bunlar géz oniine alindiginda HbsAg tasiyici-
lar i¢inde kuskusuz en énemli grubu gebe kadinlarin
olugturdugu sdylenebilir. Bu diisiinceyle hem gebe-
lerdeki tagiyicilik oranin tespit etmek, hem gebeleri
bu konuda bilinclendirmek ve tasiyic oldugu tespit
edilen annelerin bebeklerini dogumdan hemen sonra
hem immunglobulin hem de as1 ile immunizasyonu
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ve ag1 programinin devami ve bunun rutin bir ince-
leme olarak yerlesmesini saglamak amaciyla boyle
bir 6n ¢aligma baslatildi.

GEREC VE YONTEM

B u calisma Eyliil 1999- Agustos 2000 tarihleri ara-
sinda Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’m
dogum yapmak icin yatirlan 28 gebe ile 3. Kadmn
Hastaliklar1 ve Dogum polikliniginden anteparturnr
olarak izlenmekte olan yas, parite, gebelik haftas
dikkate alinmaksizin hi¢bir yakinmasi olmayan, fizik
muayenelerinde herhangi bir patoloji tespit edilme-
mis, 6zgecmisinde gecirilmis Hepatit anamnezi verme-
yen daha dnce Hepatit asis1 olmamig 998 gebe olmak
iizere toplam 1026 gebe iizerinde HbsAg (pozitifligi)
prevalansini saptamak amaciyla yiirtitiilmiistiir.

Gebelerin tiimiinden fizik muayene sonrasi, steri
kosullarda 5-6 cc. diiz kan alinarak Seroloji laboratu-
arina gonderildi. Laboratuarda steril sartlarda serum-
lar aynstirildiktan sonra ELISA ( Enzyme-Linkec
Immunabsorbent Assay) yontemiyle 450 nm dalg:
boyunda HbsAg caligildi. Calismada Beckman-Coulter
firmasinin Access Immunoassay cihazi ve ayni fir-
manin Access HbsAg kiti kullanildi.

Bugiin i¢in Diinya Saglik Orgiitii (WHO), gelismekte
olan iilkelerde referans tarama yontemi olarak ELISA
yontemini Onermektedir. Kullanmlacak teknigin du-
yarlilig1 ise ozellikle enfeksiyonun erken dénemin-
deki kandaki diisiik diizeydeki antijenin ve tasiyicilik
durumunun atlanmamasi icin 0.2 ng/cc HbsAg ola.
rak standardize edilmis olmalidir.

TARTISMA VE SONUCLAR

Gebe]erde HbsAg pozitifligi Tablo 1'de gosteril-
mistir. HbsAg (+) olan 59 gebenin 36’s1 (%61
multigravid, 23’ii (%44) ise primigravid idi.
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Tablo 1. Gebelerde HbsAg pozitifligi.

Teste Tabi Tutulan Gebe

HbsAg Pozitif Gebe Say1 (%)

HbsAg Negatif Gebe Say1 (%)

1026

59 (5.75)

967 (94.25)

HbsAg (+) olan 59 gebenin 26’sinda (%44) Tablo
2'de ozetlenen risk faktorleri saptanmustir.

Tablo 2. Risk faktérleri.

Risk Faktorii Say1 %0

Belirlenemeyen 33 55.9
Hepatit Anamnezi 2 34
Ailede Hepatit Anamnezi 1 1.7
Kan transfiizyon oykiisii 4 6.8
Intravendz ilag bagimhhg - 0.0
Multipl seksiiel partner = 0.0
Seksiiel yolla gecen hastahk oykiisii - 0.0
Saghk personeli 1 1.7
Gegirilmis operasyon 11 18.6
Abortus-kiirtaj 7 11.9

126 gebenin genel degerlendirilmesinde HbsAg (+)
orant %35.75 olarak bulunmustur. Bu oran iilkemizde
farkl bdlge ve populasyonlar icin ¢esitli ¢alismalarda
bulunan %4.10 oram igindedir (5,11). Yinede c¢alig-
malarda kullanilan test yontemlerinin farkli olusu,
calisma gruplarinin yetersiz ve c¢ok farkh sayilarda
olmasi celigkili sonuclar ortaya koyabilmektedir.
Calismalarin biiyiik cogunlugunda bu ¢alismada kul-
lanilan ELISA tekniginden daha az duyarhiligi olan
RPHA (Revers Pasif Hemagliitinasyon) teknigi kul-
lanilmugtur.

Calismada ortaya cikan diger bir sonu¢ HbsAg (+)
olgularin %56’sinda belirlenebilen ve bilinen bir
HBYV risk faktoriiniin saptanmamis olmasidir. 59 olgu-
nun sadece 26’sinda (%44) bilinen risk faktérlerin-
den biri saptanmustir. Ayrica bu ¢alismada gecirilmig
operasyon, kan transfizyon &ykiisii, abortus-kiirtaj
gecirmis olmanin diger risk faktdrlerine gore daha
onemli bir risk olusturdugu goriilmektedir. Bu duru-
mun bu ¢alismaya katilan gebelerin sosyo-kiiltiirel
durum ve seviyeleri ile paralellik gosterdigi sdylene-
bilir. Yine bu populasyon icin dévme yaptirma, ma-
nikiir, pedikiir gibi aliskanliklarin daha az yaygin ol

mas1 bu nedenkrle dogabilecek bazi riskleri azalt
maktadir.

Summers ve ark. (14)'nin Nevorleans’ta 15.399 gebe
tizerinde yaptig1 calisma HbsAg (+)lik prevalansi or-
taya koymasi acisindan en genis ¢apli caligmalardar
biridir. Bu arastirmaya gore prevalans beyazlarda
9%0.88 zencilerde %0.62 orta dogulularda %8.8 ola
rak bulunmustur (12,13). Diinya Saghk Orgiiti
(WHO) raporunda, gelismis iilkelerde bu oran %0.1-
0.6 arasi aciklanmistir. Asya ve Afrika gibi yiiksek
endemisite bélgelerinde HDV enfeksyonunu epidemi-
yolojik paterni de oldukc¢a farklidir. Asya’da perina-
tal bulasma daha belirgin iken Afrika’da bulasma
daha ¢ok 1 yasindan biiyiik ¢ocuklarda ve daha col
aile ici horizontal yol ile olmaktadir. Giineydog.
Asya’daki HBV tasiyicilarinin %50’sinden perineta
gecisin sorumlu oldugu bildirilmektedir (12).

Yapilan bu calisma ile orta derecede yiiksek ende-
misite bolgesi kabul edilen iilkemizde simirli sayide
da olsa daha 6nce yapilmis HBV ile ilgili epidemio
lojik cahismalarla karsilastirilma firsatt bulunmus
oldu. Ancak bu ¢alismalardaki populasyon sayilari-
nmin ve kullanilan tekniklerin ve bunlarin duyarlilik
larimin ¢ok farkli olmasi nedeniyle celiskili sonugla:
cikabilmektedir.

Gebelerde HbsAg (+)’i Arikan ve ark., %19 Tekel
ve ark. %8, Donmez ve ark. %9.45, Baran ve ark.
%3.1, Kaan ve ark. 5190 vakalik bir seride RPHA
teknigi kullanarak %?2.7 olarak saptamuslardir (8)
Bu son calismada HbsAg (+) olgularin %60.7sind¢
bilinen risk faktorlerinden biri saptanamamustir. Bu
oran bu calismadaki risk faktorii belirlenemeyen %5€
oraniyla celismemektedir. Ancak bu calismadak
%35.751ik HbsAg (+)lik orani ile celismektedir. Buda
ELISA tekniginden daha az duyarhihigi olan RPHA
teknigini kullanmis olmasina baglanabilir.

Sonug¢ olarak HBV icin orta derecede endemisite
bolgesi kabul edilen iilkemizde HBV nin biiyiik olciide
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azaltilabilmesi ve eleminasyonu icin temel strateji
sadece risk gruplarinin taranmasi ve immunizasyo-
nunun yeterli olmadiginin anlastlmas: olmalidir. Bu
bilingle sadece bilinen riskleri tastyanlarin degil tiim

gebelerin tagiyicilik agisindan taranmasi ve bunun
rutin bir antepartum inceleme olarak yerlestirilmesi

gerekmektedir,
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TAKAYASU ARTERITLI BIR OLGU

A Case with Takayasu’s Arteritis

OZET

aka yasu arteriti ozel likle aorta ve aortanin major dallanm tutan, sebebi bilin-
meyen kronik inflamatuvar bir hastahktir. Otoimmiinite ile ilgili oldugu
diistiniilmektedir. Hastalann hemen tamamnda tutulan artere bagh iskemik
bozukluklar vardir.
Takayasu arteritinde ana tedavi, kortikosteroidleri tek basina veya immun supresif
ilaclaria kombine olarak kullamlmaktadir. Baz1 hastalarda cesitli vaskiilar cerrahi
girisimlere de gerek duyulmaktadir.

24 yasindaki bayan hasta klinigimize sag kolda giicsiizliik sikayetiyle basvurdu.
Hastamn sekiz yil once gecirmis oldugu serebrovaskiilar inme hikayesi mevcuttu.
Hastaya Takayasu arteriti tamsim konuldu. Bu vaka sunumu ile Takayasu arteriti-
nin tedavisi literatiir bilgileri 1s1ginda gozden gecirildi.

SUMMARY

akayasu’s arteritis is a chronic inflammatory disorder of unknown etiology

primarily affecting the aorta and its major branches. It’s thought to bhe related
to otoimmunity. Almost all patients have ischaemic disorders of the involved
vessels.

The main therapy in Takayasu’s arteritis is using corticosteroids alone or in
combination with immune suppresive agents. In some patients vascular surgical
procedures may also be needed.

A 24 years old female patient was admitted to our clinic with a complaint of right
arm weakness. She had a history of cerebrovascular stroke 8 years ago. She was
diagnosed as Takayasu’s arteritis. Takayasu’s arteritis treatment was reviwed in
the light of literature with this case report.
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GIRIS

apon gdz hekimi Takayasu tarafindan 1908 yilin-

da ilk olarak goz bulgulan ile ortaya konulan
Takayasu arteriti (TA) aorta ve aortanin brakiyosefa-
lik, karotid, subklavian, vertebral ve renal arter gibi
ana dallan ile koroner ve pulmoner arterleri tutan,
daha ¢ok gen¢ kadinlarda (10-24 yas) goriilen kronik
bir vaskiilittir. Kesin sebebi bilinmemekle birlikte
otoimmunite ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Has-
talarin hemen tamaminda tutulan arterlere bagh iske-
mik bozukluklar vardir (1,2). Arteriyel lezyonlarin
farkli yerlesimleri nedeniyle klinikte degisik belirti
ve bulgularla ortaya ¢ikmaktadir, Bunlar arasinda bag
donmesi, senkop, gérme bozukluklari, nabizda zayif-
lama veya nabiz yoklugu, iki iist ekstremite arasinda
10 mmHg iizerinde sistemik kan basinci farki yer
alir (1). En sik rastlanan belirti, olgularin %55’inde
rastlanan basagrisidir. Gegici iskemik atak, serebral
infarkt, hipertansif ansefalopati, lakiiner infarkt, maya
maya fenomeni, serebral hemoraji gibi major ve mi-
nor norolojik olaylar olgularin yarisindan fazlasinda
belirlenir (3). Bunlarin gelisiminde ekstrakraniyal
damarlarin tutulumu yanisira, sekonder hipertansi-
yon, kardiyak komplikasyonlar ve emboliler rol oy-
nar. Takayasu arteritinde ayrica renovaskiiler hiper-
tansiyon, aort yetmezligi, sol ventrikiil hipertrofisi,
atipik koarktasyon, anevrizma olusumu, lenfosit in-
filtrasyonu ile kardiyak ileti sistemi tutulumu ve
cesitli derecelerde bloklar, pulmoner tutulumla ilgili
bulgular da meydana gelebilir (4). Kortikosteroidler
tedavide bugiin hala en 6nemli ve ilk secenek gibi
goriinmektedir. Takayasu arteritli olgularin yaklasik
9%350’si tek bagina kortikosteroidlere yanit vermez-
ler. Bu gibi olgularda sitotoksik ajanlar kullanilir
(2). Takayasu arteritin tedavisinde ayrica hastaliin
tutulum yerlerine ve hastaligin klinigine gore cesitli
vaskiiler cerrahi girigsimler uygulanmaktadir (5,6).

OLGU

4 yagindaki kadin hasta poliklinige Agustos
2002’de sag kolda kuvvetsizlik ve uyusukluk
sikayetiyle bagvurdu. Anamnezde; 8 y1l 6nce ve 2
yil once hipertansiyona bagh hemiplejik atak sebe-
biyle noroloji kliniginde yatirildigi ve hastaya antihi-
pertansif olarak amlodipin 5 mg/giin baslandigi ve 6
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ay rehabilitasyon tedavis i aldig1 6grenildi. Hastanir
sigara, alkol kullamimi ve ailesinde hipertansiyon ile
kalp hastalign hikayesi mevcut degildi. Basvurust
sirasinda yapilan muayenesinde sag radial arter alina-
muyor, sol radial arter zayif olarak alimyordu. He:
iki femoral nabizlar ise normal olarak palpe edilebi-
liyordu. Yapilan tansiyon ol¢iimleri sag kolda, so
kolda, sag femoral ve sol femoral arterde sirasiyl:
155/90, 140/80, 152/90 ve 145/90 mmHg olarak 6lgiil
dii. Nabiz 90/dakika idi. Hastanin yapilan norolojik
muayenesinde sag iist ekstremitede 3/3, sol iist ekstre-
mitede 4/5 kuvvet kayb1 mevcuttu, alt ekstremitelerde
motor kaybi yoktu. Duyu kaybi saptanmadi. Akciger,
kalp ve gdz muayenesi normal olan hastanin dinle-
mekle bilateral karotid arterlerinde iiftirlimii mevcuttu.

Hastanin laboratuvar incelemesinde eritrosit sedimen-
tasyon hizi (ESH) bir: 112 mm/saat, C-reaktif protein:
(CRP): 5 mg/dl, hemoglobin: 10,3 gr/dl, beyaz kiire
sayist: 14500/ml olarak saptandi. Protein elektrofere-
zinde alfa-2 globiilin ve gama globiilinde artma mev-
cuttu. Bobrek ve karaciger fonksiyonlari, kanama za-
mani, pthtilasma zamani, protrombin zamani, par
siyel tromboplastin zamani, plazma pihtilasma faktor
diizeyleri, protein C, protein S ve homosistein diizey-
leri normal bulundu.

Agustos 2002’de yapilan aortagrafide torakal iner
aortada %100 darlik, sag subklavian arterde %10(
darlik, brakiosephalik trunk oncesi sag aksiler arter-
de %85 darlik saptandi. Sol brakial arterden klavuz.
tel ilerletilemedi. Torakal aortada, abdominal aorta
baslangicina kadar %40 diffiiz darlik mevcuttu. Ab-
dominal aorta, bilateral renal arterler, sag ve sol iliak
arterler ise normal olarak izlendi.

Hastaya Eyliil 2002’de yapilan MR anjiografide de
aortagrafiyi destekler sekilde inen aorta proksima
bolimiiniin ve sag subklavian arterin %100 tikal
oldugu, abdominal aortanin ve renal arterlerin nor-
mal oldugu saptandi.

Hastanin yapilan Ekokardiyografik incelemesinde
bilateral atrium ve ventrikiil caplarnn ve ejeksiyor
fraksiyonu (EF) normal sinirlardaydi. Hastada diyas-
tolik disfonksiyon ve birinci derece trikiispid yet-
mezligi saptandi.
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Resim 1. Sag subklavian arterdeki %100 tikamkhigin sag koroner
oblik kesitte MR anjiografi ile postero-anterior goriintiisii.

Resim 2. inen aortamin proksimal béliimiindeki %100 ukamkligin
sagital kesitte MR anjiografi ile goriintiisi.

Hastaya yapilan romatoloji konsiiltasyonu sonucu
Takayasu arteriti tanis1 konuldu. Hastaya hemen 100
mg/giin aspirin, Img/kg prednizolon ve haftada 7.5
mg methotrexate tedavisi baslandi. Bu tedavi ile 2

hafta icinde hastanin sol kolunda ki uyusukluk we
kuvvetsizlik sikayetlerinde gerileme gozlendi, plazm:
C-reaktif protein diizeyinde, sedimentasyon hizindz
ve lokosit sayisinda da diisme saptand1 (CRP: 1.1
mg/dl, ESH: 55 mm/saat ve beyaz kiire sayis1: 6700,
ml). Bu sonuglar tizerine hastanmin prednizolon dozt
kademeli olarak azaltilmaya baslandi. Besinci hafta
da sirasiyla ol¢iilen CRP, ESH, 16kosit sayis1 normal
degerlere ulasan sirasiyla (0.4 mg/dl, 16 mm/saat ve
4600/ml) hastanin tedavisine 8 mg prednizolon, 100
mg aspirin ve haftada 7.5 mg methotrexate ile devamr
edildi.

Hastanemiz kalp damar cerrahi servisi tarafindar
yapilan konseyde damistifimiz hastada daha once
gecirdigi inme hikayesi ve aortagrafi bulgularin:
bakilarak cerrahi girisim karar1 alindi.

Hasta; aktivite kriterleri olan ESH ve CRP norma
sturlarda oldugu i¢in operasyona alindi. Ekim 2002’
de, hastanemiz Kalp Damar Cerrahisi servisinde has-
taya yapilan operasyonda, sol anterolateral torakoto
mi ile inen aortaya 15 cm’lik dacron greft u¢ uca in-
terpoze edildi. Operasyonda alman biopsi sonuct
normal geldi. Postoperatif donemde komplikasyor
gelismeyen hastanin onceki tedavisine 75 mg/giir
clopidogrel eklendi ve hasta postoperatif 15. giiniin-
de taburcu edildi, 3 ayda bir kontrole ¢agrildi. Kont
roller aktivasyon kriterlerinden CRP, ESH ve lokosit
sayisi ile yapildi. Subat 2004’de yatirilarak yapilar
Ekokardiyografik incelemesi normal olarak saptan
di. Ayn1 zamanda Kalp Damar Cerrahisi tarafindar
yapilan muayenesinde, sag radial nabzi manuel ola-
rak alinamayan hastanin {ist ekstremite Dopple:
USG’unda her iki iist ekstremite arterlerinde sagd:
daha belirgin olmak iizere radial ve ulnar arterlerde
diffiiz cidar kalinlasmasi saptandi, radial arter dista-
linde nabiz olugu seviyesinde sagda minimal, sold:
orta derecede akim oOrnekleri alindi. Bilateral karotic
Doppler USG normal olarak saptandi. Kalp Damar
Cerrahisi tarafindan medikal tedavinin devami &ne
rildi. Aktivasyon kriterleri normal seyreden hasta 22
aydir 8 mg/giin prednizolon, 100 mg/giin aspirin, 7:
mg/giin clopidogrel ve haftada 7.5 mg methotrexate
tedavisi ile takip edilmektedir.
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TARTISMA

ronik infla matuvar bir vaskiilit olan Takayasu
Karteritindc yakinmalarin baslangicindan taninin
konulabilmes: i¢in gegen siire en az 10 aydir. Ciinkii
erken dénemde cogu olgu ates, myalji, artalji, gece
terlemesi, arter iizerinde agri gibi 6zgiin olmayan
semptomlarla gelir (erken sistemik donem). Erken
donemde tutulan damarda graniilomattz arterit ve
aktif inflamasyon vardir. Geg sklerotik donemde inti-
mal hiperplazi ve kalinlagma, mediyada dejeneras-
yon, adventisyada fibrosis ve kalinlagma sonucunda
limende daralma veya tkanmaya bagh iskemik
semptomlar ortaya ¢ikmaktadir (2). Olgumuz 8 yil
ve 2 yil once hipertansif ansefalopati klinidi ile
hastanemiz noroloji kliniginde takip edilmis olup, su
an ki yatisinda nabizda zayiflama sikayetiyle tetkik
edilirken Takayasu arteriti tanisini aldu.

Kanimizca hastaya daha oOnceki yatislarinda daha
detayll bir hipertansiyon sebebi arastirmasi yapilsa
idi hastamiz daha erken Takayasu arteriti tanis1 ala-
bilirdi.

Takayasu arteritinde sistemik hipertansiyon %33-76

sikli ginda goriiliir. Bunlarin %74’ renal arter steno-
zu ile birliktedir. Renal arter darligi olmayan hiper-
tansiyonlu olgularda suprarenal abdominal aorta ste-

nozu, hiperreninnemi, aort yetmezligi, anormal vas-
kiiler komplians ve baroreseptor disfonksiyonu diisii-
niilen alternatif mekanizmalardir (2). Bizim olgu-
muzda yapilan tetkiklerde aort yetmezligi ve renal
arter darlig1 saptanmadigindan hipertansiyona diger
mekanizmalarin sebep oldugu diisiiniildii.

Takayasu arteritinin klinik tamsi icin Ishikawa tara-
findan kriterler ortaya konmustur. Tarihi 6nemi olan
bu kriterlerden sonra 1990 yilinda Amerikan Roma-
toloji Birligi tarafindan belirtilen kriterler kullanil-
maktadir. Al kriter olan; baslangic yasinin 40’
altinda olmasi, bir ekstremitenin kladikasyonu, azal-
mug brakiyal arter nabzi, kollar arasindaki sistolik
kan basincinda 10 mmHg dan fazla fark olmasi, sub-
klavian arter veya aorta iizerinde iifiiriim ve tiim aor-
ta, onun primer dallar veya proksimal iist veya alt
ekstremitelerde genis arterlerin ttkanma veya daral-
masinin arteriografik kamtindan herhangi iic veya
ticten fazla kriterinin pozitif olmasi %90.5 duyarlilik
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ve 9%97.8 ozgiilliige sahiptir (7). Olgumuz 24 yaginda
olmasi, arteriogramda sag subklaviyen arterindek
tikaniklik, kan basinc olciimlerinde iki kol arasinde
10 mmHg’dan fazla fark bulunmasi ile bu kriterlere
uyum sagliyordu.

Takayasu arteriti, Lupi-Herrera ve ark. (8) tarafindan
anatomopatolojik olarak 4 ayn alt gruba ayrilmistir
Tip 1; aortik ark ve dallarinin tutulumu (%10), tip 2
torakaabdominal aorta ve dallarinin dzellikle mezen-
terik ve renal arter tutulumu (%10), tip 3 ise ilk ik
alt grubun kombinasyonu seklindedir (%65). Yuka-
rida ki herhangi bir alt grup bulgulan ile birlikte pul-
moner arter tutulumu tip 4 olarak adlandirilmistn
(%45). Bizim olgumuzda darlik sadece torasik aorta
ve dallarinda oldugu i¢in tip 1 Takayasu arteritine
uymaktadir.

Takayasu arteriti i¢in tanisal veya 6zgiil bir laboratu-
var testi yoktur. Normositik normositer anemi, hafif
veya orta derecede trombositoz, poliklonal hiper-
gammaglobiilinemi ve ESH’de artig gozlenir ve tani-
sal degildir. Hastahk aktivitesinin belirlenmesinde
ESH ve CRP diizeyi iki 6nemli parametredir. Bizim
hastamizda ESH’i normaldi. Bazi olgularda da akti
hastalifa ragmen ESH %33 olguda normal olabilir
Bunun tam tersi de soz konusudur, olgularin %5¢
kadar klinik remisyonda olmasina ragmen inat¢i bi
ESH yiiksekligi gosterebilirler (2).

Hastaligin tanm ve tedavisinin yonlendirilmesini izle-
mede arteriografinin rolii tartigmasizdir. Fakat baz
hastalarda aort ve dallarinda ki stenotik lezyonlardan
dolayr Kateterizasyon yapilamamasi arteriografinin
tanida ki roliinii kisitlamaktadir (9). Son yillarda Ta
kayasu arterit tanisinin konmasinda ve izlemde non-
invazif teknikler 6n plana cikmistir. Magnetik Rezo-
nans Goriintiileme (MRI) ile kontrast madde ve rad-
yasyon verilmeden, arteriyel bir girisim yapilmadan
aorttaki ve arterlerdeki stenotik, dilatasyon yapan ve
anevrizmatik lezyonlar ve lezyonlarin derecesi goriin-
tillenebilmektedir. Ayrica MRI ile arteriografi ile
goriilmesi zor olan aort duvar kalinlagsmasi, mura
trombuslar ve vasovasorumun geniglemesi net olarak
degerlendirilmektedir. Ultrasound ozellikle karotic
arterlerin duvar kalinhigindaki milimetrik degisikler
saptamada ve karotid arterlerdeki aterosklerotik lez-
yonlari ayirt etmede kullanilir, MRI gibi bilgisayarh
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tomografi (BT) ile de arteriyel girisim yapilmadan
aortik duvar kalinlasmasi, aorta ve proksimal dallar-
daki tikanikliklar gozlenmektedir. MRI, BT ve Ul-
trasound hastalifin tanis1 yanisira tedavinin taki-
pinde de kullanilan giivenli yontemlerdir (9,10). Ol-
gumuzun tanisinda ve takibinde de MRI ve Ultra-
sounddan yararlanildi.

Kronik bir otoimmiin hastalik oldugu diisiiniilen bu
hastalifin tedavisinde kortikosteroidler bugiin hala
en onemli ve ilk secenek gibi goriinmektedir. Basg-
lama dozu olan 1 mg/kg kortikosteroid ile giinler
haftalar icerisinde sistemik inflamatuvar semptomlar
diizelir. Doz ESH normallesinceye kadar yiiksek tu-
tulur, daha sonra 5-10 mg/giin idame doza gecilir.
Takayasu arteritli olgularin yaklasik %50’si tek bagi-
na kortikosteroidlere yanit vermezler. Bu gibi olgu-
larda methotrexate, siklofosfamid, azatiopurin gibi
sitotoksik ajanlar kullamlir. Tedavide bagisiklik
baskilayici ajanlar ile hastah@in geriledigine iliskin
bulgular vardir (2). Besson ve ark. (11) 2001 yilinda
yayinladigi bir vakada renovaskiiler orijinli tansiyon
yiiksekligi sebebiyle klinife bagvuran alti yasindaki
Takayasu arteriti tanist almig hastaya kortkosteroid
tedavisiyle beraber 10 mg/m?/haftalik methotrexate
tedavisi baslanmistir. Sonug¢ olarak bu olgu sunu-
munda methotrexate tedavisinin hastaligi kontrol
ettigi ve ayn1 zamanda yiiksek doz kortikosteroidle-
rin olas1 yan etkilerini azaltmalarn i¢in kortikosteroid
tedavinin yanina eklenmesi gerektigi vurgulanmstur.
Shetty ve ark. (12) 1998 yilinda yaymladif: bir va-
kada ise dort yasindaki bir Takayasu arteritli bir ol-
guya once 2 mg/kg/giin kortikosteroid tedavisi bas-
lanmistir. Hastanin tedavisine iic ay sonra, 10 mg/
m?/haftalk methotrexate tedavisi eklenmistir. Takip
eden yilda hastanin tedavisinde kortikosteroid dozu
basarili olarak giin asin 0.2 mg/kg’a kadar diisiil-
miistiir. Tedavinin 12. ayinda yapilan anjiografi kont-
roliinde, damarsal lezyonlarda dramatik olarak geri-
leme saptanmistir. Bu vaka ile de methotrexate teda-
visinin yalmiz kortikosteroid tedaviye yamit alina-
mayanlarda degil, baslangictan itibaren kortikoste-
roid tedavi ile birlikte, kortikosteroid dozunu daha
kolay azaltabilmek amaciyla baslanabilecedi vurgu-
lanmustir. Bizim olgumuzda da methotrexate ve kor-
tikosteroid ile hastaligin baskilanmasi saglanmistir.
Methotrexate kullamim ile lezyonlarin geriledigi

Mevorach ve ark. (13) tarafindan da gosterilmistir
Steroid uygulamasiyla da lezyonlar gerilemekte y:
da ilerlemesi engellenmektedir. Hastalifin tutulum
yerlerine gore cesitli vaskiiler cerrahi girisimler uy-
gulanmaktadir. Serebral iskemi, hipertansiyon (koark-
tasyon veya renal arter darhif1), koroner iskemi, aort
yetersizligi, anevrizma gelisimi ve ekstremitelerde
iskemi vaskiiler girisim endikasyonlarini olustur-
maktadir. Cerrahi girigsimler semptomatik olgulard:
yiiz giildiiriiciidiir (5,6).

Ancak gec donemde ilerleyici bir hastalik olusu,
diger arteryal tutulumlar nedeniyle ardisik operas-
yonlar gerekliligi, tedavi stratejisinin iyi belirlenme
sini gerektirmektedir. Arcus aorta dallarinda onemli
darlik varsa, serebral olaya bagh inmelerden kagimn-
mak icin cerrahi girisim gereklidir (6). Olgumuz:z
onceki inme Oykiisii ve aortagrafi bulgular1 géz onii-
ne alinarak cerrahi karar verildi ve inen aortaya dak-
ron greft konuldu.

Gerek balon anjioplasti gerekse cerrahi vaskiiler giri-
simler Takayasu arterit olgularinda 6nemli semptom-
atik iyilesmenin yam sira uzun siireli yasam beklen-
tisini arttrir. Oncelikler belirlenerek kombine vey:
ardigik damar girisimleri yapilmali, ¢ok erken ve geg
dénemlerde yeniden daralma, tikanma, anevrizma:
gelisimi olasihi@ her zaman akilda tutularak haste
dikkatli izlenmelidir (14). Bizim olgumuz da operas-
yon sonrasi yapilan kontrollerde kalp damar cerrahi
si tarafindan operasyona tekrar ihtiyac olabilir ihti-
maliyle degerlendirildi. Cerrahi girisimlerin disindz
bagisiklik baskilayici tedavi ile hastalifin aktif do-
nemleri baskilanmalidir.
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KUBITAL TUNEL SENDROMU VE ULNAR
NORIT- MRG BULGULARI

Cubital Tunnel Syndrome and Ulnar Neuritis:
MR Imaging Findings

OZET

B u calismada kiibital tiinel sendromu ve ulnar norit olgusunun MRG bulgulanm
sunmay 1 amag¢ladik. MRG son zamanlarda periferik sinir tuzak sendrom  lannda
sikhikla a rtan kullamm gostermekte olup, kiibital tiinel sendromunun goriintiilen-
mesinde de secilen yontemdir. MRG normal anatomi yamsira, varyasyonlan,
ulnar sinirdeki sinyal degisimlerini ve olas1 yer kaplayan lezyonlan gosterir. Aktif
sporcu olan olgumuzda, kiibital tiinel diizeyinde ulnar sinirde kalinlasma, T2
sinyal artist ve ddem bulgulan demonstre edildi.

SUMMARY

e report the MRI findings of a case of cubital tunnel syndrome and ulnar

neuritis. Recently MRIis being used increasingly in the imaging of
peripheral nerve entrapment syndromes. It is the method of choice in imaging
cubital tunnel entrapment syndrome, since it demonstrates the normal anatomy,

variations and ulnar nerve signal alterations as well as any possible space
occupying lesions. We demonstrated the thickening, edema and increase of T2
signal of the ulnar nerve at the level of cubital tunnel.

OLGU SUNUMU

2 2 yasinda erkek olgu, yaklasik 6 aydir siiren sol dirsek media-
linde agr1 ve 4-5. parmaklarda uyusukluk, karincalanma hissi yakin-
malan ile bagvurdu. Buz hokeyi sporu ile aktif olarak ilgilene
olguda bu bdlgeye yonelik belirli travma dykiisii saptanamadi. Direkt
grafide patolojik bulgu goézlenmedi. Klinik muayenede ulnar sinir
innervasyon bdlgesinde hipoestezi, fleksor karpi ulnaris ve fleksor
dijitorum profundus kaslarinda giigsiizlik ve EMG ile ulnar noriti
destekleyen bulgular saptanmasi iizerine MRG inceleme yapildi (GE
1.5T Signa Contour, Milwaukee. WI). Sol dirsek diizeyinden aksiyel,
koronal ve sagittal planlarda SE T1w ve STIR sekanslar elde olundu.

Medial epikondil dorsalinde, kalinlagsma gosteren kiibital tiinel retina-
kulumunu cevreleyerek, kiibital tiinel ve subkutan yag planlarini tutan,
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ddem paternine bagh T2 sinyal artisi izlenmektedir
(Resim 1). Ulnar sinirde 4cm uzunluktaki segmentte
gozlenen kalinlasma ve T2 sinyal artigt ulnar norit
icin tipiktir (Resim 2A,B). Retinakulum derininde
kalan medial kollateral ligamanda (MKL) patolojik
bulgu ayirt edilmemistir (Resim 3). Kol kaslart belir-
gin hipertrofi gosteren olgu, ulnar sinire basi olug-

turacak yer kaplayan lezyon ya da anatomik varyas-
yon saptanmamasi iizerine dirsek ateli ile konserva-
tif olarak tedavi edildi.

TARTISMA

Inar sinir kubital tiinelden gegtigi yerde, aksiyel

MRG goriintiilerde net olarak gosterilebilir (1,
2). Kiibital tiinel catisi, distalde fleksor karpi ulnaris
aponorozunun derin lifleri ve proksimalde kiibital
tiinel retinakulumu tarafindan olusturulur. Flekso
karpi ulnaris apondrozu, fleksor karpi ulnaris humera
ve ulnar baslart arasinda uzanan iicgen seklinde
tendindz bir arkiir. Medial epikondil ve kiibital tiinel

Resim 1. Aksiyal STIR goriintillerde, kalinlagims kiibital tiinel
retinakulumunu, Kiibital tiinel ve subkutan yag planlarim

tutan, ddem paternine bagh T2 sinyal artigi.

Resim 3. Koronal planda SE TI goriintiide retinakulum derinind
kalan normal medial kollateral ligaman.

Resim 2A, B. Sagittal ve Koronal planda STIR goriintiilerde ulnar sinirde 4em’lik segmenti tutan kalinlasma ve T2 sinyal artige.
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retinakulumu distalinde kubital tiinel ¢atisini olugturur.
Normalde fleksiyon esnasinda fleksor karpi ulnaris
aponorozu gerilirken, yiizeyelde medial kol lateral li-
gaman gevseyerek bombelesir. Bu degisiklikler kii-
bital tiinel hacmini azaltirken, basincim arttirir (3).

Kubital tiinel retinakulumu (epikondil olekranon
ligamani, Osborn ligamani) medial epikondilden
olekranona uzanan fibroz bir banttir. Kubital tiinel
retinakulumunun anatomik varyasyonlar1 ulnar noro-
pati gelisimine katkida bulunabilir. Kubital tiinelin
anatomisi, varyasyonlari yani sira, ulnar sinirin
kendisi de MRG ile gosterilebilir. Kalinlagmis bir
kiibital tiinel retinakulumu populasyonun %22’sinde
goriilebilir ve dirsek fleksiyon sirasinda ulnar sinire
dinamik kompresyon yaratabilir (4). Popiilasyonun
%11’inde ise ulnar sinir, kiibital tiinel retinakulumu
yerini alan "anconeus epitrochlearis" anormal kasina
baglh statik basi altindadir (5). Popiilasyonun %10’un-
da ise kiibital tiinel retinakulumu agenetik olabilir.
Bu durumde ulnar sinir fleksiyon esnasinda, medial
epikondil iizerinden anteriora disloke olarak siirtiin-
me noritisine yol acar (6).

Kiibital tiinel tabanini, dirsek eklemi kapsiilii ile
MKL’nin transvers ve posterior komponenti olus-
turur. MKL’daki kalinlasma ve medial kemikteki
spurlar ulnar noropatiye yol acabilir. MKL’da hetero-
topik ossifikasyon, eklem ici serbest cisimler, timor-
ler, skar dokusu, deplase kirik fragmanlari veya gan-
glion kistleri sinir stkismasina neden olabilir (5,7,8).

Atletlerde ulnar norit, valgus zorlamasina, fleksor
kas hipertrofisine, ulnar sinir subluksasyonuna baglh

stirtiinmeye, yapisikliklar ya da osteofitlerden kay-
naklanan basiya sekonder gelisebilir. Yakinma, bizim
olgumuzda da oldugu gibi, ¢cogu kez dort ve besinci
parmaklarda, zorlayic1 hareket sonrasi artan agr1 ve
parestezidir. Sinirin sikistigi bélgede duyarlilik ve
pozitif Tinel isareti ulnar noritin diger klinik isaret-
leridir (4,9).

MRG goriintiilemede, ulnar sinir normalde T2 agir-
likl goriintiilerde ara sinyal intensitesindedir. Ulnar
norit ve tuzak sendromunda ulnar sinir T2 agirlikli
goriintiilerde sinyal artigi, kalinlasma ve perindral
yag planlarinda infiltrasyon gosterir (9,10).

MRG inceleme ile i lave olarak subakut denervasyon
doneminde etkilenen kas grubunda T1 ve T2 relak-
sasyon zamanlarinda uzama, kas liflerinde biiziigm:
ve ekstraseliiler s1vi miktarinda artig saptanabilir. Bu
bulgular rezoliisyona ugrayabilir, ya da kronik do-
nemde kasta atrofi ve yag infiltrasyonuna gidebili
(10).

MRG goriintiileme sirasinda, ulnar sinir bulgular
bu bolgede yer alan posterior ulnar rekiirrent arter ve
derin vendz yapilardaki geniglemeden ayirt edilmeli-
dir.

Bizim olgumuzda da oldugu gibi bagka bir patoloji
ile komplike olmayan ulnar nérit olgular1 dirsek
splinti ile konservatif tedavi edilebilirler. Klasik
cerrahi tedavi ydntemi medial epikondilektomidir
Gobel ve ark. minimal medial epikondilektomi ve
ulnar sinirin in situ dekompresyonunun giivenli ve
etkin bir tedavi metodu oldugunu yayinladilar (11).

Sonug olarak; son yillarda periferik sinir sikigmas
hastaliklarinin degerlendirilmesinde sinirlerin sinya
ve konfigiirasyonlarindaki degisimi saptayan MRC
kullanima girmistir. Normal anatomi yani sira var
yasyonlar ve yer kaplayici lezyonlarin belirlenmesini
de saglayan MRG kubital tiinel tuzak sendromu ve
ulnar norit tamisinda, secilen goriintiileme yontem
olmaktadir.
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MEZENTERIK PANNIKULIT'TE
GORUNTULEME BULGULARI

Imaging Findings of Mesenteric panniculitis

OZET

ezenteri k pannikiilit, mezenterik adipoz dokuyu etkileyen non-neoplastik,
M inflamatuar bir hastalik  olup ozellikle eriskin erkekleri etkiler. Tipik  bilgi-
sayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans gonintiilleme (MRG) bulgulan diffiiz
ya da nodiiler mezenterik infiltrasyon seklindedir.
Biz kannda kitle ve kann agnsi yakinmalan ile gelen, mezenterik pannikiilit tanisi
alan 54 yasindaki erkek olgunun baryum kontrasth ¢alisma, BT ve MRG bulgu-
lanm sunuyoruz.

SUMMARY

esenteric panniculitis is a non-neoplastic, inflammatory process affecting

the adipose tissue of th e mesentery in adults with slight male predilection.
Typical computed tomography (CT) or magnetic resonans imaging (MRI) findings
are of either diffuse mesenteric infiltration or nodular mesenteric masses.

We report a case of mesenteric panniculutis in a 54-year-old man presented with
the abdominal mass and pain, radiologic examination including baryum enema
examination, CT and MRIL.

GIRIS

Mezemerik pannikiilit, nedeni bilinmeyen, mezenterik yag doku-
sunun etkilendig i nadir goriilen inflamatuar bir hastalikur. Kli-

nik olarak tekrarlayan abdominal agn ve ates ataklari ile seyreder (1).

Benign seyirli, tiimor benzeri mezenterik lezyon seklinde tammlan-
mustir (2).

Burada karinda kitle ve irritabl barsak sendromu bulgulari ile bag-
vuran mezenterik pannikiilitli bir olgunun {ist gastrointestinal sisteme
yonelik kontrastli caligma, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik re-
zonans goriintiileme (MRG) bulgular1 sunulmaktadir.
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OLGU SUNUMU

4 yasinda erkek hasta karin agris1 ve karinda ele
gelen kitle ile bagvurdu. Agn epigastrik bolgeye
lokalize olup beraberinde eslik eden baska bir yakin-
masi yoktu. Fizik incelemede epigastrik bdlgede
hassasiyet ve ele gelen, sinirlari net olarak belirlene-

Resim I. Ust gastrointestinal sisteme yonelik baryumlu calismada

duodenumda yaylanmaya yol agan ve Liim tetkik boyunca
sebat eden digtan basi etkisi (Oklar).

Resim 2. Kontrastl aksiyel BT goriintiilemede mezenterik vaskiiler
yapilar saran ancak invaze etmeyen, mezenterde yiiksek

dansiteye ve sisli mezenter goriiniimiine yol agan siirlan
silik kitlesel lezyon (Oklar).

64

meyen kit le palpe edildi. Ozgecmiste ve laboratuas
incelemelerinde patolojik bir 6zellik saptanmadi.

Ust gastrointestinal sisteme yonelik kontrasth cahs:
mada duodenum 2 ve 3. béliimlerinde itilmeye yo
acan, tiim inceleme boyunca aym goriiniim 6zellik-
lerini koruyan barsak dis1 yer kaplayici lezyon basisi
ile uyumlu goriiniim izlendi (Resim 1). Bunun iize
rine yapilan batin BT sinde siiperior mezenter arte
cevresindeki mezenterik yagh dokunun dansitesi art-
mis ve bu alanda sinirlar net olarak ayirt edilemeyen,
sisli mezenter ile uyumlu goriiniim saptandi (Resim 2).
Kitlesel sekil veren yapimn doku icerigini ve vaskiiler

Resim 3. Mezenterik vaskiiler yapilan saran, cevre yag dokuyla Karsi-
lagtinldiginda T2 agirhikh yag baskili aksiyel goriin tiide (A)
hiperintens (oklar); akima duyarli gradient eko koronal
goriintiilerde (B) hipointens goriinen (oklar) kitlesel lezyon.
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yapilarla iliskisini gostermek i¢in yapilan MRG’de
tanimlanan alana uyan lokalizasyonda yag baskil
T2 agirlikh aksiyel goriintiilerde hiperintens, akima
duyarh gradient eko koronal goriintiilerde mezente-
rik vaskiiler yapilar1 gevreleyen, hipointens yer kap-
layict lezyon izlendi. Kitlesel lezyona baglh mezente-
rik vaskiiler yapilar birbirine yaklagmig olarak goriin-
tillendi. Kitle vaskiiler yapilar sarmakta fakat herhan-
gi bir invazyona neden olmamaktaydi (Resim 3A-B).

TARTISMA

Mezemerik pannikiilit mezenterik yag dokusunun
tutulmus oldugu, progressif, non-neoplastik
inflamatuar bir hastaliktir. Bu hastalik ilk defa Jura
tarafindan 1924 yilinda sklerozan mezenterit olarak
tanimlanmustir (3). Ayrica retraktil mezenterit, siste mik
nodiiler pannikiilit, liposklerotik mezenterit ve ksanto-

graniilomat6z mezenterit olarak da bilinmektedir (4).
1960 yilinda Ogden ve ark. (5) ilk defa mezenterik
pannikiilit terimini kullanmiglardir. Mezenterik pan-
nikiilit elli yas iistiinde ve erkeklerde (erkek/kadin:
1.8) daha sik goriilmektedir. Mezenterik yag doku-
sunun az olusu nedeniyle ¢ocukluk ¢aginda oldukca
seyrektir (6).

Klinik olarak hastalarda yineleyen karin agris1 ve
ates sik rastlanan bulgulardir. Ayrica kusma, ishal,
kabizlik, kilo kaybi ve rektal kanama da goriilebilir.
Fizik bakida hastalarin %50’sinde abdominal kitle
saptanir. Hastalarin ¢ogunda laboratuar bulgular
normaldir (1). Bizim hastamizin yasi, muayene ve
laboratuvar bulgular1 hastaligin belirtilen genel 6zel-
likleri ile benzerdi.

Mezenterik pannikiilitin diffiiz mezenterik kalinlas-
ma ve infiltrasyon (%42), soliter mezenterik kitle
(%32) veya multipl mezenterik kitle (%26) olmak
tizere iic makroskobik formu vardir. Lezyon histopa-
tolojik incelemede mezenterik dokunun lenfosit,
monosit ve kopiiksii makrofajlarin infiltrasyonu ile
karakterizedir (7). Bu inflamatuar reaksiyonun retro-
periton, vena kava, pankreas, duodenum ve {iriner
toplayici sisteme kadar uzanabildigi bildirilmistir (1).

Mezenterik pannikiilitin tamsi klinik bulgular ve iyi
planlanmis radyolojik tetkiklerle ¢ogu zaman rahat-
likla konabilir. Radyolojik olarak iist gastrointestinal

sisteme yonelik kontrasth ¢alismalar, BT ve MRC
yapilabilir. Ust gastrointestinal sisteme yonelik kon
trastl calismalarda distan basiya bagl olarak intesti
nal yapilarda yer degistirme, dilatasyon veya darlik
izlenebilir (1). Hastamizda yapilan tiim batin ultra-
sonografi incelemesinde herhangi bir patolojik bulgu
saptanmamasi {izerine {ist gastrointestinal sisteme
yonelik kontrastli calisma yapildi. Bu tetkikte duode-
num mezenterik kitlenin basisina sekonder yer degis-
tirmisti. Tiim ¢alisma siiresince bu goriiniimiin seba
ettigi izlendi. Bilgisayarli tomografide, mezenter yag
dokusunda cok az bir atteniiasyon artimindan solic
bir kitle formuna kadar degisik goriiniimler izlenebi
lir (8). Siklikla ince barsak mezenterinde yumusak
doku kitlesi olarak ortaya ¢ikar. Kitle mezenterik vas-
kiiler yapilan kusatarak vaskiiler basiya neden olabi-
lir ve buna bagh kollateral vaskiiler yapilar gelise
bilir, Mezenterik vaskiiler yapilarin etrafindaki yagl
dokunun korunmasi durumunda bu goériiniim “fat ring
sign” olarak tamimlanir (8). Bu bulgu mezenterik
pannikiiliti lenfoma, karsinoid tiimér ya da karsino
matozis gibi diger mezenterik hastaliklardan ayirma-
da yardimci olur. Ek olarak mezenterik pannikiilitl
hastalarin %50°sinde tiimoéral psddokapsiil tammlan-
mistir (8). Kalsifikasyon kitlenin merkezindeki yaj
nekrozuyla iliskili oldugu diisiiniilen nekrotik alanda
goriilebilir (9) Lenfatik ve vendz obstriiksiyon sonu
cunda kistik goriintiim olusabilir (10). Ayrica mezen-
terik ve retroperitoneal lenf nodlarinda biiylime gorii-
lebilmektedir (8).

Mezenterik pannikiilitte bulgularin non-spesifik olust
nedeniyle MRG’nin taniya belirgin katkisi1 olmamak-
tadir. Bununla birlikte MR goriintiileme, ana vaskii-
ler yapilarin ve kitlenin fibroz iceriginin degerlendi-
rilmesinde oldukga yararhdir (11). T1 agirhkh goriin-
tiilerde ara sinyalde, T2 agirlikh goriintiilerde hafifce
artmus sinyal intensitesinde goriiliir. MR goriintiile-
mede lezyondaki fibrozisin durumu ve lenfatik obs-
trilksiyona bagh olarak kitlesel lezyon degisik sinya
intensitelerinde izlenebilir.

Sunulan olguda da iist gastrointestinal sisteme y&ne
lik kontrasth calismada izlenen distan basi, BT wve
MRG bulgulan klinik ile birlestirildiginde mezente-

rik pannikiilit ile uyumlu idi. Tedavide steroid, kol
sisin, immiinsupresif ajanlar kullanilir (12). Nadiren,
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ozellikle ileri derecede fibrozisin oldugu hastalarda
cerrahi rezeksiyon denenebilmektedir. Fakat, damar
tutulumu nedeniyle kitlenin tam rezeksiyonu zordur
ve hastaya katkisi simirlidir (13). Hastamiz  klinik
izlem altinda bulunmaktadir.

Sonug olarak yineleyen karmn agris1 ve ele gelen kit-
lesi olan hastalarda, nadiren goriilmekte olan mezen-
terik pannikiilit ayirici tamda diisiiniilmesi gereken
bir patolojidir. Ust gastrointestinal sisteme y&nelik
kontrasth ¢aligmalar, BT veya MR goriintiilemeyle
bu hastalifin tanis1 kolayca konabilir.
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