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Yazim Kurallari

GENEL KURALLAR

eBitlun yazilar yayinlama ve inceleme kurulunun
onayindan gectikten sonra yayinlanir.

eDergiye gonderilen yazilarin daha 6nce baska bir
yerde
gonderilmemis olmalari

yayinlanmamis veya yayin icin
gerekir. Daha Once
kongrelerde teblig edilmis ve 6zeti yayinlanmis
calismalar, bu oOzelligi belirtiimek Uizere kabul
edilebilir. Yayin igcin gonderilen vyazilarin geri
alinmasi istenirse yazarin bir dilekce ile basvurmasi
gerekir.

eDergi Editorligl, yayin kurallarina uymayan
yazilari yayinlamamak, dizeltmek (izere yazarina
geri vermek ve bicim olarak yeniden diizenlemek
yetkisine sahiptir. Gonderilen yazilar, en az 3
danisman (hakem) tarafindan degerlendirildikten
sonra Yayin Kurulu karariyla yayinlanir.

eDergi, “insan” &gesinin icinde bulundugu tiim
calismalarda Helsinki Deklerasyonu Prensipleri’ne
uygunluk  http://www.wma.net/e/policy/b3.htm)
ilkesini kabul eder. Bu tip calismalarin varliginda
GEREC VE YONTEMLER
bolimiinde bu prensiplere uygun olarak calismayi

yazarlar, makalenin
yaptiklarini, kurumlarinin etik kurullarindan ve
calismaya katilmis insanlardan “Bilgilendirilmis
olur” (informed consent) aldiklarini belirtmek
zorundadir

eCalismada “Hayvan” 6gesi kullaniimis ise yazarlar,
makalenin GEREC VE YONTEMLER bélimiinde
Guide for the Care and Use of Laboratory Animals
(www.nap.edu/catalog/5140.html) prensipleri
dogrultusunda c¢alismalarinda hayvan haklarini
koruduklarini ve kurumlarinin etik kurullarindan

onay aldiklarini belirtmek zorundadir.

*Olgu sunumlarinda hastanin kimliginin ortaya

¢ikmasina bakilmaksizin hastalardan

“Bilgilendirilmis  olur”  (informed  consent)

alinmalidir.

eMakalelerin etik kurallara uygunlugu yazarlarin
sorumlulugundadir.

eArastirma herhangi bir kurulus tarafindan maddi
destek gormiisse makalenin basliginin son kelimesi
Uzerine yildiz (*) konularak ayni sayfada dipnot
olarak belirtilir.

BASLIK ve EDITORE SUNUM SAYFASI

*Baslik ve editdore sunum sayfasi online makale

gonderimi sirasinda otomatik olarak
olusturulacaktir. Yazinin bashk sayfasi; yazinin
bashgl, yazar bilgileri, anahtar kelimeler ve kisa
bashgin oldugu ilk sayfadir. Baslk sayfasina
kisaltma yapilmadan Tirkce ve ingilizce olarak
yazilmis basliklar ile en fazla 4 kelimeden olusan
kisa baslik yazilmalidir. Yazarlarin ad ve soyadlari,
calistiklari kurumlar, yazarin adresi, telefon ve E-

posta adresi yazilmalidir.

eEditore sunum sayfasinda ise editore iletiimek
istenen not ile birlikte makalede direkt-indirekt
ticari baglanti veya c¢alisma icin maddi destek veren
kurum mevcut ise yazarlar; kullanilan ticari Griin,
ilag, firma... ile ticari hicbir iliskisininin olmadigini
ve varsa nasll bir iliskisinin oldugunu (konsiltan,
editore sayfasinda

diger anlasmalar), sunum

bildirmek zorundadir.
OZET

eArastirma yazilarinda 6zetler Tiirkce ve ingilizce
olarak, en fazla 200 kelimeden olusacak sekilde
yazilmahdir. Giris ve amag, gere¢ ve yontem,
bulgular ve sonuc¢ bolimlerinden olusmahdir.
tablo,
olmamalidir. Olgu bildirilerinde Tiirkge ve ingilizce

Ozetlerde kaynak, resim ve kisaltma
olmak Uzere kisa bir 6zet yazilmalidir. Anahtar
kelimeler Tiirkce ve Ingilizce 6zetlerin altina
yazilmahdir. Ozet boélimiinde kaynaklar
gosterilmemelidir. Ozet béliimiinde kisaltmalardan

mumbkiin oldugunca kaginilmalidir.
METIN

eKisaltmalar miimkiin oldugu kadar az kullanilmal
ve ilk gectigi yerde parantez icinde belirtilmelidir.
Arastirma vyazilari 15 sayfayi, olgu bildirileri 10
sayfayi, derlemeler 20 sayfayi gecmemelidir.
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*ARASTIRMA YAZILARI metni giris, gere¢ ve
yontem, bulgular, tartisma, kaynaklar, tablolar ve
resim alt yazilari seklinde siralanmalidir.

TABLO-SEKiL-GRAFiK-RESIMLER-FOTOGRAFLAR

*Resim, grafik ve gizimler ve tablolar yazinin iginde
yerlestirilmis olarak gonderilmemelidir. Resim,
grafik ve cizimler ve tablolar jpeg Ya da gif olarak
gonderilmelidir. Tablo bashklari ve sekil alt yazilar
eksik birakilmamalldir.Tablo sekil ve grafiklerin
yazida nerde gectigi belirtilmelidir.Sekillere ait
actklamalar yazinin gonderildigi dosyanin en
sonuna eklenmelidir. Yazida gegen tablolarin
bashgl olmali ve tabloda gecen kisaltmalar tablo
metnin  tekrari

altinda belirtilmelidir.Tablolar

olmamalidir.
KAYNAKLAR

Kaynaklar miimkiin oldugunca son yillara ait olmali,
arastirma makalelerinde en fazla 30 ,olgu

sunumlarinda en fazla 20 kaynak olarak

sinirlandiriimahdir.

eKaynaklar, yazida gegis sirasina gore yazilmali ve
metinde parantez iginde belirtilmelidir. Cift aralikl
yazilmal, kisaltmalar Index Medicus’ta kullanildigi
gibi yapilmahldir. Metin atif yapilan
hemen kaynak

icinde
yazarlarin yaninda
gosterilmelidir.Konuyla ilgili vyerli yayin varsa
yazilmalidir. Kaynaklarin formatlari su sekilde

olmalidir.
*Uc veya daha az yazarli makale icin;

E Ozbek, M
duodenumundaki bezlerin yapisal ve histolojik
ozellikleri. Turk J Gastroenterol 1999;10(2): 126-32.

Esrefoglu. Tavsan ve sigan

eUcten fazla yazarli makale icin;

Sezikli M, Akkan Cetinkaya Z, Sezikli H, et al.
Oxidative stress in Helicobacter pylori infec-tion:
does supplementation with vitamins C and E
Helicobacter

increase the eradication rate?

2009;14:280—5.

eKitap kaynagi yazim 6rnegi;

Sherlock S, Dooley J. Diseases of the liver and
biliary system. 10th Ed. Blackwell Scientifi c,
London 1997.

Ozel Béliimler
1) Derlemeler:

Dergiye derlemeler editorler kurulu daveti ile kabul
edilmektedir. Derginin ilgi alanina giren derlemeler
editorlerce degerlendirilir

2)Olgu Sunumlart:

Nadir ve oOnemli

sunulmalidir. Giris, olgu ve tartisma bolumlerini

gorilen klinik deneyimler

icerir.
3)Editére Mektuplar:

Bu dergide yayinlanmis makaleler hakkinda yapilan
Editor
mektuplara yanit isteyebilir. Metnin bolimleri

degerlendirme vyazilaridir. gonderilmis

yoktur.
TELIF HAKKI DEVRI

Yazilardaki dislince ve oneriler ile kaynaklarin
dogrulugundan direk yazarlar sorumludur. Dergiye
gonderilen vyazilara telif hakki 6denmez.Kabul
edilen yazilarin hertlirli yayin hakkl dergiyi

yayaimlayan kuruma aittir.Yazi yayina kabul
edildikten sonra yazarlar telif hakki devir formuinu

imzalayip gobndermek zorundadirlar.
ILETiSIM
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Orijinal Makale / Original Article

Diabetus Mellituslu Kadinlarda Uriner inkontinansin Siddeti
ve Hayat Kalitesi Uzerine Etkilerinin Degerlendirilmesi

Evaluation of the Severity of Urinary Incontinence and
Its Effect on Quality of Life in Women with Diabetes Mellitus

A.Mete Ergenodlu, A. Ozgiir Yeniel, Ali Akdemir, Levent Akman, Niyazi Askar, ismail Mete itil
Ege Univesitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Ana Bilim Dali, Bornova, iZMIR

Ozet

Amag: Diabetes mellitus tim diinyada yaygin olarak izlenen
kronik bir hastaliktir. Uriner inkontinans bu hastalarda sik
olarak eslik eden oOnemli bir saglik problemidir. Bu
¢alismamizinamaci Tip 2 Diabetus mellitus tanili kadinlarda
Uriner inkontinans ve alt gruplarinin insidansini belirlemek
ve yasam kalitesine etkisini degerlendirmektir.

Yontem ve Gere¢: Calismamizda 290 kadinda driner
inkontinansin varligi ve derecesini belirlemek ve hayat
kalitesi Uzerine etkilerini degerlendirmek lizere UDi-6 ve
I1Q-7 anketleri uygulanmistir. Calisma grubunda 143 olgu
Tip 2 diabetes mellitus hastaligina sahip iken kalan olgular
normal glukoz degeri olan kadinlardi.

Bulgular: Diabetes mellituslu kadinlarla normal kan glukoz
degerlerine sahip kadinlar karsilastirildiginda, Uriner
inkontinansin alt tipleri olan urge Uriner inkontinans ve
stress Uriner inkontinans i¢in hafif/orta diizeydeki sikayetler
benzer bulunurken, ciddi derecede sikayetler diabetes
mellituslu kadinlarda normal kan glukoz seviyeleri olan
olgulara goére daha yiliksek oranda izlenmistir (sirasiyla,
%15.4 vs % 6.8 ve %19.6 vs %6.1). Ayrica 11Q-7 sonuglari
diabetes mellituslu kadinlarda anlamli olarak daha yliksek
bulunmustur (21430 vs 8.5+17.1, p<0.01).

Sonug: Diabetes mellituslu kadinlarda Uriner inkontinans
sikayetleri daha ciddi derecede bulunmustur ve hayat
kalitesi anlamli derecede daha kotl etkilenmistir.

Anahtar Kelimeler: Uriner inkontinans, diabetes mellitus,
hayat kalitesi,

Kisa Baghk: inkontinansta Hayat Kalitesi ve Diabet

Abstract

Aim: Diabetes mellitus is a chronic disease with high
prevalence worldwide. Urinary incontinence is a major
health problem in these patients. The aim of this study was
to evaluate the prevalence of urinary incontinance and its
subtypes in women with type 2 diabetes mellitus and to
assess their effects on quality of life.

Material and Methods: 290 women were included in this
study. The UDI-6 and 1lQ-7 questionnaires were self-
administered by the participants in order to determine the
presence and degree of urinary incontinence and effects on
quality of life. Type 2 diabetes mellitus was diagnosed in
143 women and the remainder had a normal blood glucose
levels.

Results: When compared with women with normal glucose
level for urge urinary incontinence and stress urinary
incontinence, women with diabetes mellitus had similar rate
for mild/moderate complaints and a higher rate of severe
complaints (15.4% Vs 6.8% and 19.6% Vs
6.1%, respectively). Mean 1IQ-7 scores were also
significantly higher in patients with diabetes mellitus (21430
vs 8.5+17.1, p<0.01).

Conclusion: The urinary incontinence complaints were more
severe and quality of life was negatively affected in women
with diabetes mellitus.

Keywords: Urinary incontinence, diabetes mellitus, quality
of life

Running title: Quality Of Life And Diabetes Mellitus in
Incontinence
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Giris

Uriner inkontinans (Ui) sikayeti herhangi bir
istemsiz idrar kac¢irma olarak tanimlanir ve farkli
etyopatogenezlerde, farkh iU alt tiplerini igerir (1).
Ui prevalansi gesitli calismalarca %10-53 oraninda
bildirilmistir (2,3). Ui yasam kalitesini kétii
etkileyen, yaygin ve can sikici bir problemdir.
Diabetes mellitus da(DM) tim dinyada yaygin
olarak izlenen kronik bir hastaliktir. DM takibi
sliresince noropati, retinopati ve nefropati gibi
onemli komplikasyonlara yol acgabilmektedir(4).
Kesin mekanizmasi bilinmemekle beraber DM
artmis Ui riski ile iliskilidir ve siklikla klinik olarak
bu olgularda Ui izlenir. DM’lu hastalarda iU;
noropati, retinopati ve nefropati gibi sik gorilen
komplikasyonlara  gére  daha yaygin  bir
komplikasyondur  (5). Bu nedenle DM’lu
hastalarda Ui yasam kalitesini bozan énemli bir
saglik sorunudur. Ui, urge {riner inkontinans
(UUI), stres Uriner inkontinans (SUi) ve mikst
uriner inkontinans (MUI) olmak iizere 3 gruba
ayrilir. UUI  aciliyet igeren bir idrar yapma istegi
ardindan idrar kacirma olarak tarif edilirken, SUi
hapsurma, okslirme veya egzersiz sirasinda
istemsiz idrar kagirma olarak tanimlanir. MUi’da
istemsiz idrar kagirma hem urge semptomu ile
iliskili hem de efor, egzersiz, 6kslirme ve hapsirma
ile birliktedir (1).

Bu ¢alismamizda amacimiz Tip 2 DM'li kadinlarda
Ui ve alt gruplarinin siddetini belirlemek ve ayrica
Turkge valide edilmis 11Q-7 anketi ile yasam
kalitesine etkisinin degerlendirilmesidir.

Gereg Ve Yontemler

Ege Universitesi Kadin Hastaliklarn ve Dogum
poliklinigine Aralik 2009 ile Aralik 2011 tarihleri
arasinda benign jinekolojik sikayetlerle basvuran
DM tanili olgular (n:143) ve benzer demografik
Ozelliklere sahip normal kan glukoz degerlerine
sahip hastalar (n:147) calismamiza dahil edildi.
Calismanin dislama kriterleri; olgularin ¢alismaya
dahil olmak istememesi, 0Ozge¢miste Uriner
inkontinans nedeni ile tibbi veya cerrahi tedavi
uygulanmis olmasi, radyoterapi 6ykisi, gebelik

ve laktasyonel periyodda olarak belirlendi. Bu
kriterlere uygun prospektif olarak ortalama vyasi
53.949.6 wyil (22-77 arasi) olan 290 kadin
calismamiza katilmistir. Calisma grubumuzdaki
kadinlarin 143’G nde Tip 2 DM hastasi iken 147
olgu control grubunu olusturdu. Calismamiz lokal
etik komiteden onaylanmistir ve katilimcilardan
imzali bilgilendirilmis onam belgesi alinmistir.
Viicut kitle indeksi (VKi) kilo (kg)/boy (m?) olarak
hesaplanmistir. Obezite, VKi 30 veya daha Uzeri
olarak tanimlanmistir.

Anket Anket katilimcilar tarafindan
doldurulmustur. U¢  bolimden  olusmaktadir;
birinci bolim sosyo-demografik ozelllikleri (yas,
gravida-parite, dogum sekli, menopoz durumu,
DM, kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH),
sigara ve egitim dizeyi) icerir. ikinci bolimde
semptom indekslerini inceleyen UDI-6 (Urogenital
Distress Inventory, kisaltilmis sekli) anketi
kullanilmistir (6) ve Cam ve arkadaslarn (7)
tarafindan Tirkceye valide edilmistir. UDI-6 alti

0ge icerir;, Uriner semptomlar ile iliskili
rahatsizhigin bulunmasi ve derecesini
degerlendiren katiimcilarin  kendi kendilerine

doldurduklar bir ankettir. Ui, herhangi istemsiz
idrar kacirma sikayeti olarak tanimlanir. UDI-6,
kabaca 3 etki alanina ayrilabilir;-sirasiyla-, bir ve
ikinci 6geler (sikhk, UUI), Gic ve dérdinci 6geler
(stress semptomlari), bes ve altinci Ogeler
(obstriiktif semptomlar). Ul'in siddeti kadinlarin
bu anketteki cevaplarina gore siniflandiriimistir.
Rahatsizligin derecesi katilimcilarin oran olcgegi
tarafindan belirlenmektedir (0 = yok, 1 = hafif, 2 =
orta ve 3 = ciddi). Uglincii bdlim, hayat kalitesini
degerlendiren  1IQ-7  (Incontinence  Impact
Questionnaire, kisa versiyonu) anketidir (8) ve
Turkceye Cam ve arkadaslan (7) tarafindan
validite edilmistir. Katilimcilarin kendi kendilerine
doldurduklari bu ankette, Ui'in hayat kalitesine
etkisi degerlendirmistir. Sekiz 6ge ve dort etki
alanini kapsar: fiziksel aktivite, sosyal iliskiler,
yolculuk ve duygusal saglik .

Istatiksel analiz istatistiksel analizler SPSS 15.0
software versiyonunda ki kare test ve student t
test kullanilarak gerceklestirilmistir. p < 0.05
degerleri istatistiksel anlamli olarak kabul
edilmistir.
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Sonuglar

Calismada 290 kadinin ortalama yasi 53.9+9.6 yil
idi. Tip 2 DM’li hastalar ile kontrol grubu arasinda
yas, gravide, parite, dogum sekli, menopozal
durum, KOAH, sigara, egitim dizeyi ve VKi
sonuglar arasinda anlamli fark mevcut degildi.
Tim katilimcilar anketi cevaplamislardir. Tablo
1’de katilimcilarin  sosyo-demografik ozellikleri
Ozetlenmistir.

Tablo 1. Katilimcilarin sosyo-demografik ozellikleri.

DM:; Diabetes Mellitus, VKi; Viicut Kitle indeksi.

DM Normal Glukoz Degeri
(n:143) (n: 147)
Yas (yil) 53.4+10.5 55.4+8.4
Gravide (n) 3.842.5 39423
Parite (n) 2.8%41.9 3.0£2.0
VKi (kg/m?) 30.945.2 29453

Tim  katilimcilar  idrar  kagirma  hakkinda
bilgilendirilmistir. Hafif/orta ve ciddi Ui sikhig
sirasiyla %24.1 ve %9.3 olarak belirlenmistir. Ui alt
gruplan ve inkontinans derecesi (UDI-6) Tablo
2’de gosterilmistir.

Tablo 2. UDI-6 sonuglarinin her iki grupta
degerlendirilmesi.

DM; Diabetes Melllitus, UUI; Urge Uriner inkontinans, SUi;
Stres Uriner inkontinans, MUi; Mikst Uriner inkontinans.

DM Normal Glukoz Degeri
(n:143) (n:147)
uli  sOi mai uli  sUi mOI
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
Semptom yok 51 385 594 56.5 53.7 735
Hafif/orta 33.6 42 252 36.7 40.1 23.1
Ciddi 154 196 154 6.8 6.1 34

Katilimcilarin uli  ve  SUI dereceleri
incelendiginde; hafif/orta derece sikayetler Tip 2
DM’li kadinlarda diger gruba gore benzer oranda
iken (sirasiyla, %33.6 vs %36.7 ve %42 vs %40.1),
ciddi derece sikayetlerde Tip 2 DM'li kadinlarda
diger gruba gore UUI ve SUI icin daha yiiksek
oranda (sirasiyla, %15.4 vs % 6.8 ve %19.6 vs
%6.1) saptanmistir.

Hayat kalite skorlar incelendiginde (11Q-7) Tip 2
DM’li kadinlarda, diger gruba goére anlamli olarak
yuksek skorlar (21+30 vs 8.5+17.1, p<0.01)
saptanmistir.

Tartisma

DM tim diinyada yaygin olarak izlenen kronik bir
hastaliktir. Ui kadinlar arasinda, hayat kalitesini
koti yonde etkileyen ve yiksek insidansa sahip
sosyal bir problemdir. Bircok ¢alismada, yas ve
obezite gibi risk faktorleri diizeltildikten sonra bile
Tip 2 DM’li kadinlar da normal glukoz diizeyine
sahip kadinlara gére Ui’ in daha yaygin oldugu
belirtiimektedir (9,10). Diger genis kapsamli bir
calismada, DM driner inkontinans icin anlamli bir
risk faktori olarak belirtilmistir (11) ve DM
tanisindan 5 vyl sonra bu iliskideki artisin
belirginlestigi gosterilmistir. DM’ lu kadinlarda 5
yildan sonra ciddi Ui riski ortalama %50 daha
fazladir ve ¢ok ciddi Ui riski iki kat artmistir. Bazi
prospektif kohort calismalarda ise yeni tani
koyulan DM olgularin da DM ile Ui arasinda
hastaligin ilk bir yilinda iliski ortaya koyulamamis
olmasina ragmen, artmis Ui riskinin bir yildan
daha fazla slrede olusabilecegi fikri ortaya
atilmistir (12).

DM’ lu kadinlarda Ui yiiksek oranda gériilir fakat
bu artmis riski DM tek basina aciklayamaz (13). Ui
ile komplike DM hastalarinda olasi neden
mesaneyi innerve eden sinirlerdeki noropati ve
detrlsor kasindaki myopati olarak
gosterilmektedir (14). Detrusor kasi sempatik ve
parasempatik sinirlerden, Uretra sfinkter kasi ise
pudendal (somatik) sinirden innerve olur. Uzun
sireli hiperglisemi, sfinkter kasi ve mesaneyi
innerve eden sinirlerin hasarlanmasina neden
olur. Bodylece mesanenin kasilma fonksiyonu
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azalir. Detrlisor kasinin anormal fonksiyonu
sonrasinda Uriner fonksiyon azalir ve rezidi idrar
volumi artar. Bu durum klinige siklik, urge, Uriner
zayiflik, diziiri, Uriner retansiyon veya Ui olarak
yansir. Hiperglisemi nedeniyle dizlri ve iseme
sikligr artar ve UUI olusumuna katki saglarlar (15).
Tip 2 DM ayrica mikrovaskiler hasar olusturarak
pelvik tabani etkiler ve sfinkter kasi veya mesane
disfonksiyona neden olur (15).

Kronik hastaliga sahip bu kadinlarda olusan Ui
hayat kalitesini daha da bozmaktadir. Ayrica DM’
lu kadinlarda immin sistemdeki zayiflik nedeniyle
olusan kronik Uriner sistem enfeksiyonlan ve
vulvar egzema yasam kalitesi skorlarini daha da
distirmektedir ve hastalarda tatmin edici
sonuglara olusmak daha zor olmaktadir (16). Ui ile
komplike olmus DM’ lu kadinlarda ayni yukarida
saydigimiz nedenlere bagh olarak cerrahi
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Ozet

Amag: Remisyondaki Ulseratif kolit ve Crohn hastalarinda
otonom sinir sistemi tutulumu olup olmadigini
degerlendirmek ve bu tutulumun hastalarin demografik
ozellikleri, hastaligin siiresi, tutulum sekli, sigara kullanimi
ile olan iliskisini incelemektir.

Materyal Metod: Calismaya Haydarpasa Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Gastroenterohepatoloji boliminden
en az12 aydirtakipli olan,18-65 yasarali§inda remisyonda,
20 Ulseratif kolit ile 20 Crohn hastasi ve yas ve cins
acisindan bu hastalarla esdeger 20 adet saglikli kontrol
alinarak tim katilimcilara standart otonom testler
uygulandi.

Bulgular: Kontrol grubunun otonom skor ortalamalari
Crohn ve Ulseratif kolit gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli derecede dislik bulunurken,Crohn ve lseratif kolit
gruplari arasinda ise istatistiksel farklilik gozlenmemistir.
Pankoliti olan Ulseratif kolit hastalarinda otonom skor
olmayanlara gore anlamli olarak yiksek bulunmustur.
Tartisma ve Sonug¢: Calismamizda, Ulseratif kolit grubunun
otonom skoru, Crohn hastaligi grubunda oldugu gibi,
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
ylksekti. Bu etkilenme hastaligin direkt sinir sistemi Gistline
etkisine bagli olabilecegi gibi, ekstraintestinal bir
manifestasyonu veya hastaligin etiyolojisinde rol oynayan
faktorlerden biri olabilir.

Anahtar kelimeler; inflamatuar barsak hastaligi, néropati
Kisa Baslik: inflamatuar Barsak Hastaliginda Néropati

Abstract

Objective: The aim of this study is to identify
whether autonomic nervous system involvement is present
in patients with remitting ulcerative colitis and Crohn’s
disease who were followed-up by the authors and to
examine the relationships between autonomic nervous
system involvement and the patient demographical
characteristics, disease duration, involvement pattern and
smoking habit.

Materials and Method: This study included 20 patients
with ulcerative colitis and 20 patients with Crohn’s disease
with the ages of 18-65 years who had been followed up for
minimum 12 months at Haydarpasa Numune Education and
Research Hospital, Gastroenterohepatology Clinic. Twenty
age- and sex-matched healthy controls were also included in
the study. All patients underwent standard autonomic tests.
Results: Mean autonomic scores of the control group were
significantly lower than the scores of the Crohn’s disease
and ulcerative colitis groups, whereas no statistically
significant difference was found between groups with
Crohn’s disease and ulcerative colitis. Autonomic score was
significantly higher in ulcerative colitis patients with
pancolitis compared to those without pancolitis.

Discussion and Conclusion: Autonomic scores of the
ulcerative colitis group, as in the Crohn’s disease group,
were significantly higher compared to the control group.
This result may be associated with the direct effect of the
disease on the nervous system but may also be an
extraintestinal manifestation or a factor involved in the
etiology of the disease. It should always be born in mind
that symptoms associated with autonomic neuropathy may
develop during the course of inflammatory bowel disease
Keywords: inflammatory bowel disease, neuropathy
Running Title: Neuropathy in Inflammatory Bowel Disease
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Giris Ve Amag¢

Ulseratif kolit ve Crohn hastaligi infeksiyon,
ilag, iskemi, radyasyon gibi bilinen etiyolojik
ajanlarla iliskisiz, nedeni ve mekanizmasi tam
olarak  bilinmeyen, inflamasyonla karakterli
inflamatuar barsak hastaliklardir (1).

inflamatuar barsak hastaliklarinin
etiyolojisinde pek c¢ok faktoriin rolii oldugu one
surlilmektedir. Bunlar icinde c¢evresel etkenler
kadar, genetik, immin ve baz infeksiyoz sebepler
de vyer almaktadir. Son vyillarda, inflamatuar
hicreler ile immin sistem ve enterik sinir sistemi
arasinda karmasik bir etkilesim olduguna dair
giderek artan sayida kanit bulunmaktadir. Bunlari
su sekilde ozetleyebiliriz;

Barsaklar otonomik sinir lifleri ile yogun sekilde
innervedir.

Otonomik sinirler barsakdaki immin cevabi veren
hicreler ile yakindan iligkilidir.

Duysal sinir sitimulasyonu noéropeptidler yoluyla
inflamasyonu dizenler

Hem (Ulseratif kolit hem de Crohn hastaliginda
histolojik incelemelerde sinir liflerinde degisiklikler
gozlemlenmistir.

Lidocaininin topikal uygulanmasi yoluyla noral
iletimin inhibe edildigi, bu sayede de mukozal
inflamasyonun azaltilabilecegi gosterilmistir.

Son olarak da eskiden beri bilinen psikolojik stres
ile hastaligin semptomatolojik

olarak kotllestigi gbzlemine dair son yillarda
bilimsel kanitlar da olusmustur (2,3).

TUm bu mevcut bulgularin sebep mi yoksa
sonu¢ mu oldugu konusunda bir karar verilmesi
zordur ve bu konuda ileri incelemelere ihtiyag
vardir. Tum bu bilgiler 1s1ginda, ¢alismamizin
amaci; takibimizde olan remisyondaki Ulseratif
kolit ve Crohn hastalarinda otonom sinir sistemi
tutulumu olup olmadigini degerlendirmek ve bu
tutulumun  hastalarin  demografik  6zellikleri,
hastaligin suresi, tutulum sekli, sigara kullanimi ile
olan iliskisini incelemektir.

Materyal-Metod

Calismaya Haydarpasa Numune Egitim ve

Arastirma Hastanesi Gastroenterohepatoloji
boélimiinden en az 12 aydir takipli olan, 18-65 yas
araliginda 20 Ulseratif kolit ile 20 Crohn hastasi ve
yas ve cins acisindan bu hastalarla esdeger 20
adet saglikli kontrol alindi. Calisma tarihinde
(Crohn hastalig aktivite indeksi ve Tru-Love Witts)
kriterleri kullanilarak remisyonda olan hastalar
calismaya dahil edildi.
Diabetes  mellitus  varligi, anormal tiroid
fonksiyonlari, kardiyak aritmi, beta bloker, digital,
santral sempatomimetik ilag, trisiklik antidepresan
kullanimi,  bilinen ciddi psikiyatrik hastalik,
alkolizm, renal yetmezlik olmasi ¢alismaya
alinmama kriterleri olarak kabul edildi.

Hastalar ve konrollere teste a¢ gelmeleri ve
gelmeden o©nce de; herhangi bir egzersiz
yapmamalar ve test Oncesi sigara, c¢ay, kahve
icmemeleri istendi. Hasta ve kontroller sakin,
sessiz ve 1sisi yaklasik 22+2 derecede tutulan
laboratuar ortaminda yatar pozisyonda 20 dakika
dinlendirildikten sonra monitorize edildi. Dinlenme
esnasinda  Elektrokardiyogarafileri  alindiktan
sonra, daha once tarif edilen standart otonomik
testler olan; valsalva manevrasina kalp hizi cevabi,
derin solunuma kalp hizi cevabi, ayaga kalkmaya
kalp hizi cevabi, ayaga kalkmaya kan basinci cevabi
ve izometrik egzersiz testleri yapildi (4,5,6 ).
Testlerden elde edilen sonuglar Tablo 1'e gore
degerlendirilerek, normal olanlar 0, sinirda olanlar
1 bozulmus olanlar da 2 puan ile skorlandirildi. Bu
puanlarin toplami ile kisinin otonom skoru elde
edildi.

Hastalarin rutin biyokimyasal kan testleri
yapildi, serum B12 vitamin dizeyleri olguldi
(Tablo 1).
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Tablo 1 : Kardiyovaskiiler otonom fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi

PARASEMPATIK FONKSIYON TESTLERI

NORMAL

SINIRDA

BOZULMUS

Valsalva manevrasina kalp hizi cevabi

>1.21

1.11-1.20

<1.10

Derin solunuma kalp hizi cevabi

>15 vuru/dk

11-14 vuru/dk

<10 vuru/dk

Ayaga kalkmaya kalp hizi cevabi(30:15 orani) >1.04 1.01-1.03 <1
SEMPATIK FONKSIYON TESTLERI

Ayaga kalkmaya kan basinci cevabi <10 mmHg 1-29 mmHg >30mmHg
Handgrip testine cevap orani 216 mmHg 11-15 mmHg <10 mmHg

istatistiksel Degerlendirme:

Bu calismada istatistiksel analizler NCSS 2007
paket  programi ile yapilmistir.  Verilerin
degerledirilmesinde tanimlayici  istatistiksel
metotlarin (ortalama,standart sapma) yani sira
gruplar arasi karsilastirmalarda tek yonli varyans
analizi, alt grup karsilastirmalarinda Tukey ¢oklu
karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda
bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda
ki-kare testi kullanilmistir. Sonuglarda p<0,05
degerleri anlamli kabul edilmistir.

Bulgular

Kontrol grubunun otonom skor ortalamalari Crohn
ve Ulseratif kolit gruplarindan istatistiksel olarak
anlamh derecede disiik bulunmus (p=0,025,
p=0,026),(Sekil 1) Crohn ve Ulseratif kolit gruplarn
arasinda ise istatistiksel farklilik gézlenmemistir
(p=0,998).

Crohn, Ulseratif kolit ve kontrol gruplarinin yas
ortalamalari ve cinsiyet dagilimlar arasinda
istatistiksel farklilik gézlenmemistir (p>0, 05). Her
iki hastalik grubunun yas, boy, VKi (Vicut kitle
indeksi) ve hastalik sireleri ile otonom skorlarn
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gozlenmezken (p>0,05), kontrol grubunda ise bu
parametreler ile otonom skor arasinda korelasyon
saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunun demografik
ozellikleri ve otonom skoru

Crohn | (jieratif Kolit
Grubu Kontrol p
Grubu Grubu
Yasg 36,9+11,22 | 36,38+10,81 | 36,9517,63 0,98
Erkek
o 9 (%45) 8 (%42,9) 9 (%45)
Cinsiyet 0.987
Kadin 11 (%55) | 12(%57,1) | 11(%55)
Boy 16749,69 | 166,1949,46 | 167,35+8,9 0,92
Kilo 67,05+13,09( 67,62+11,24 |(70,85+12,66| 0,577
BMI 24,09+4,76 | 24,44%3,48 | 25,29+4,12 | 0,644
Hastalik
siiresi 71,351£66,65| 59,71+48,98 0,539
Si Yok 15 (%78,9) | 21(%100) | 10 (%50)
'gara 0.001
Var 4(%21,1) 0 (%0) 10 (%50)
Otonom
skor 6,45+1,67 6,43+1,08 5,35+1,04 0,012

Crohn grubunda sigara icme varlig Ulseratif kolit
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksek bulunmustur (p=0.001). Crohn grubunun

sigara icen ve igmeyen gruplarin otonom skor

ortalamalari

arasinda

gozlenmemistir (p=0,505).

istatistiksel

farkhhk
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Crohn ve llseratif kolit gruplarinin hastalik stresi
ortalamalan  arasinda  istatistiksel  farklilik
gozlenmemistir (p=0,539). Hem Crohn grubunda
hem de Ulseratif kolit grubunda <60 ay ve >60 ay
hastalik sireleri ile otonom skor ortalamalar

arasinda istatistiksel farkliik gozlenmemistir
(p=0,794).
Ulseratif kolit grubunda pankolit olanlarda

otonom skor ortalamalar pankolit olmayanlardan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek
bulunmustur (p=0,021)

Ulseratif kolit ve Crohn grubunun B12 vitamin

dizeyleri arasinda istatistiksel farklihk
gozlemlenmemistir (p>0,05) (Sekil 1).
Sekil 1: Otonom skorun gruplar arasi

degerlendirilmesi

Otonom Skor

Ulseratif Kolit Grubu

Crohn Grubu Kontrol Grubu

Tartisma

inflamatuar barsak hastaligi, hakkinda cok fazla
arastirmanin yapildigi bir hastalik grubu olmasina
ragmen patogenezi halen tam olarak
anlasilamamistir. Hem Ulseratif kolit hem de Crohn
hastaliginin ~ barsak  mukozasindaki  immiin
reaksiyonun sonucu olarak ortaya ¢iktig1 en yaygin
kabul goéren goristir. Uygun genetik yapinin
varigi  halinde, basta barsak |imenindeki
bakterilere ait antijenik yapilar olmak Uzere cesitli
dis ve/veya i¢ faktorler barsak immin sistemini
aktive edebilmektedir (7,8).

Otonom sinir sistemi, enterik sinir sistemini
olusturan barsakdaki tim sinirleri direkt etkiler.
Enterik sinir sistemi yaklasik 100 milyon nérondan

olusur ve barsakda oldukca sistematik bir noral ag
olusturur. Beyin ve enterik sinir sisteminin birlikte
olusturdugu bu sebekeye beyin-barsak ansi
denmektedir. Bu sinir sebekesi immiin ve endokrin
mekanizmalar ile igice bir sekilde barsak
homeostazisi Ustline etkilidir (9). Otonom sinir
sisteminde saptanan tim degisikliklerin hastahgin
etyolojisinde yer alan sebeplerden biri mi oldugu,
ya da otoimmiin kokenli diger hastaliklarda da
otonom sinir sistemi tutulumunun sik oldugundan
hareketle bir ekstraintestinal manifestasyon veya
komplikasyon mu oldugu, buglinki bilgiler 1siginda
acik degildir.

inflamatuar barsak hastaligi ile otonom sinir
sisteminin etkilesimine dair calismalar 1990’larin
baslarindan itibaren vyapilmaya baslanmstir.
Lindgren ve ark.’nin yaptig1 bir calismada Crohn
hastaligi olanlarda otonom sinir fonksiyonlarinda
bozulma saptamislar ancak hastaligin sresi,
yayginhgi ve aktivitesi ile bir iliski bulamamislardir
(10). Calismamizda Crohn hastaligi, tlseratif kolit

ve kontrol gruplarinin yas ortalamalari, cinsiyet
dagilimlann  ve vicut-kitle indeksleri arasinda
istatistiksel farklilik yoktu (p>0,05). Boylece
otonomik indekslerde yaslanmayla olabilecek

disuslerin etkisi bertaraf edilerek sonuglar gruplar
arasinda Kkarsilastirildi. Ulseratif kolit ve Crohn
hastalarinin hastalik siireleri de istatistiksel olarak
farkli degildi. Calismaya alinan hastalar inaktif
donemde  oldugundan ve otonom testleri
etkileyebilecek herhangi bir ila¢ kullanimi, sistemik
hastalik hikayesi olmadigindan dolayr elde
ettigimiz sonuclar hastaligin direkt etkisine bagli
olabilir. Crohn hastaligi grubunun otonom skoru
kontrol grubuna gore istatistiki olarak anlaml
derecede  vyiiksekti  (p=0,025). Bu durum,
¢alismamizdaki Crohn hastalarinda otonom liflerin
etkilendigini gostermektedir. Lindgren ve
arkadaslarinin diger bir calismasinda Ulseratif koliti
olan hastalarda otonom sinir tutulumunu
degerlendirmislerdir. Bu calismada bizim
¢alismamizdakine benzer sekilde inaktif donemde

olan hastalan almigslar ve standart otonom
tutulum testleri yapilan hastalarda otonom
tutulum lehine bozulma saptamislardir (11).

Calismamizda, (Ulseratif kolit grubunun otonom
skoru, Crohn hastaligi grubunda oldugu gibi,
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kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yilksekti (p=0,026). Bu sonug Ulseratif
kolit hastaliginda otonom liflerin etkilendigini
gostermektedir.

Coruzzi ve ark.nmin vyaptig, inaktif donemde
Ulseratif kolit ve Crohn hastalarindaki otonomik
kardiyovaskdler reglilasyonu arastiran
calismalarinda kalp hizi, kan basinci degiskenligini
zaman ve frekans bagimli indekslerle élgmisler ve
barorefleks kalp hizi kontrolUnii
degerlendirmislerdir. Sonucta ozellikle Ulseratif
kolit hastalarinda remisyon fazinda bile Crohn
hastalarina ve kontrol grubuna goére daha fazla
oranda kardiyak otonomik anormallik oldugunu
saptamislardir. Bu durumun sebebi olarak da her
iki hastalikda gastrointestinal traktlis boyunca
inflamatuar lezyonlarin farkli yerlesimini ©ne
sirmuslerdir (12). Bizim calismamizda dlseratif
kolit ve Crohn hastaligi gruplan kendi aralarinda
karsilastinldiginda Coruzzi ve ark. nin
calismasindan farkl olarak otonom skor acisindan
istatistiki anlamli fark saptamadik (p=0.998).
Calismamizda Ulseratif  kolit  hastalarimizi
tutulumun yayginhigina gore; pankoliti olan ve
olmayanlar diye ayirdigimizda, pankolitli
hastalarda otonom skorun noéropati Iehine,
pankoliti olmayanlara gore istatistiki olarak anlamli
derecede yiksek oldugunu tespit ettik. Her ne
kadar hastalar klinik olarak remisyonda olsa bile,
inflamasyon sessiz olarak devam ettigi ve hastalik
tutulumu diffiiz oldugu icin daha c¢ok yizeyin
tutuldugu pankolitli hastalarda otonomik sinirlerin
daha fazla etkilenmis olmasi mantikhdir.

Canguli ve ark. Ulseratif kolitli hastalarda
sempatik aktivasyonda artma, buna karsilik da
parasempatik aktivasyonda azalma saptamislardir.
Hastalar aktivitelerine gore kiyaslamislar ve artmis
sempatik tonusun devam edegelen kolonik

inflamasyondan bagimsiz oldugunu One
sirmiglerdir (13). Bizim ¢alismamizda da hastalar
klinik olarak remisyonda olmalarina ragmen
otonom ndropati mevcuttu. Bu goézlemimiz de
ulseratif kolit de otonom tutulumun hastalik
aktivitesinden bagimsiz oldugunu
distndirtmektedir.

Yapilan bir calismada; uzun hastalik siiresine sahip
olan hastalarin otonom sinir sisteminde daha
belirgin degisiklikler oldugu saptanmistir (14).
Buna karsilik bizim calismamizda ise ortalama 60
ay baz alindiginda, bu sirenin altinda ve Ustlinde
bilinen hastalik hikayesi olanlarda otonom tutulum
acisindan anlamli bir fark bulamadik.

Sigara kullaniminin Crohn hastaligi klinigi Gzerine
olumsuz, Ulseratif kolit lzerine ise olumlu yonde
etkisi oldugu uzun zamandir bilinmektedir (15,16).
Calismamiza alinan Ulseratif kolitli hastalar sigara
icmiyordu, bu yilzden otonom tutulum ile olan
iliskisini degerlendiremedik. Crohn hastalarina
baktigimizda ise her ne kadar sigara kullanan
hastalarda,  kullanmayanlara gére  otonom
noropati lehine hafif bir egilim goérilsede bu fark
istatistiki olarak anlamli degildi.

inflamatuar barsak hastaliginda otonom sinir
sisteminin etkilendiginin gosterilmesine karsilik,
hicbir  calismada bu etkilenmenin  hangi
mekanizmayla olustugu acikca tarif
edilememektedir. Bu etkilenme hastaligin direkt
sinir sistemi Ustline etkisine bagl olabilecegi gibi,
ekstraintestinal bir manifestasyonu veya hastaligin
etiyolojisinde rol oynayan faktorlerden biri olabilir.
IBH’'nin seyri sirasinda otonom néropatiye bagh
semptomlarin gelisebilecegini aklimizda tutmaliyiz.
Gelecekteki calismalar ile otonom sinir sisteminin
inflamatuar barsak hastaliklarindaki yeri daha iyi
anlasilacak ve bu da direkt otonom sinir sisteminin
ilaclarla  mandiplasyonuna neden olarak, vyeni
tedaviler gelistirilmesine katkida bulunacaktir.
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Orijinal Makale / Original Article

Karin On Duvar Defektlerinin Kapatilmasinda Prolen Mesh
Ve Strech Film Kullaniminin Yapisiklik Uzerine Etkisi:
Deneysel Calisma

The Effect Of Strech Film And Prolen Mesh Usage On Adhesion For
Closure Of Abdominal Wall Defects: Experimental Study

Mehmet Yasar', Zekeriya ilge?, ismet Ozaydin®
IDiizce Universitesi, Diizce Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Konuralp, Diizce, Tiirkiye
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Ozet

Amag: Karin ameliyatlari sonrasi barsak yapisikliklari ciddi
morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Calismamizda
insizyonel hernilerde defektin kapatilmasinda kullanilan
primer kapama, Poliprolen mesh, Prolen mesh - strech
filmin adhezyon etkileri karsilastirildi.

Gereg ve Yontem: Calismada 10 aylik 250-300 gram beyaz
Wistar Albina cinsi 30 adet sigan kullanildi. Grup |; Primer
tamir, Grup II; Prolen mesh, Grup IlI; Prolen mesh - strech
film kullanildi. Denekler 20 mg/kg Ketamin Hidroklorur
(Ketalar) ile uyutuldu. Karin duvarinada yarigapi 1cm olan
defekt olusturuldu. Defekt Grup I’de primer olarak 3/0
prolen ile tek tek, Grup IlI’de poliprolen mesh, Grup Ill'te
prolen mesh - strech film ile kapatildi. Denekler 21. gilin
sakrifiye edildi. Yapisikliklar  Makromorfolojik ve
histopatolojik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Makromorfolojik evrelendirme kriterlerine gore
elde edilen yapisiklik skorlari Grup I’'de ortalama 1.3 ( 0-3),
Grup ll’'de ortalama 3.4 (2-4), Grup Ill’deiseortalama 0.9 (0-
2) idi. Yapisikliklar arasindaki fark istatistiksel olarak
degerlendirildiginde Grup | ile Il ve Grup Il ilelll arasinda
anlamli fark saptandi (P<0.05). Histopatolojik incelemede
Mezotel gelisimi,Vaskiiler proliferasyon, Kollojen olusumu,
Dev hiicre olusumu, Graniilasyon olusumu, itihabi hiicre
olusumu, ve fibroblast proliferasyonu Grup Il’de en yiiksek,
Grup lll'teise en disik saptandi.

Sonug: Strech film prolen mesh ile karin duvari
defektlerinde yapisikligi 6nlemek amaci ile kullanilabilir,
sentetik bir materyaldir.
Anahtar Kelimeler: Karin
yapisikhgl, strech film

Kisa Baghk: Strech Filmin Yapisikliga Etkisi

duvari defektleri, barsak

Abstract

Backround/ Aim: Postoperative adhesions may result
in important serious morbidity and mortality. In this study,
adhesive effects of primary closure, prolene mesh and
prolene mesh-stretch films were compared in closure of
incisional hernias.

Material and Methods: Thirty white Wistar Albino type
rats were used. They were randomized into 3 groups as
following: primer repair as group |, repair with prolen mesh
as group I, and repair with prolen mesh-stretch film as
group lll.  Rats were anaesthesized with ketamin
hydroclorur. An artificial defect with 1 cm
diameter was formed on abdominal wall. It was repaired
with 3/0 prolene in group |, with prolene mesh in group
Il and with prolen mesh-stretch film in group lll. Rats were
sacrificed on 21stday. Histopatholocical and
macromorphological staging criteria, proposed by Mazuji et
al, were evaluated.

Results: Mean according to
macromorphological stating were 1.3 (0-3) in group |, 3.4
(2-4) in group I, and 0.9 (0-2) in group Ill. Adhesiveness was
statistically different betweeen group I-ll, and group II-lll
(p<0.05). Histopathologic examination revealed scores for
group I, Il and Ill consecutively as mesotelial growth of 0.7,
1.9, 0.5, vascular proliferation of 1.7, 2.8, 0.7, collagen
formation of 1.5, 2.8, 0.8, giant cell formation of 1.1, 2.3,
0.4, granulation of 0.3, 1.9, 0.3, inflammatuary reaction of
1.7,3.0,0.7, and fibroblast proliferation of 1.7, 2.8, 0.7.
Conclusion: Prolen mesh - strectch film is a cheap and
suitable synthetic material which can be used to prevent
adhesions when repair of abdominal wall defects is
considered.

Key Words: Abdominal wall defect, adhesion, strech film
Running Title: Strech Film And Adhesion

adhesive scores
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Giris

Karin duvarn defeklerinin tamirinde otojen
doku kullaniminin yetersiz kalmasi, bu amacla
sentetik materyallerin  kullanilmasina neden
olmustur (1). ilk olarak Almanya’da bir asir énce
glimis mesh kullanilmistir (2). Gimis meshin
yerini korozyon ozelliginden dolayr 1940’larda
inert metal tantalum almistir. Ancak vyapilan
calismalarda incebagirsak fistilleri, Ulserasyon,
cilt ve peritondaki erozyonlardan dolayi kullanimi
azatilmistir (3,4). Usher bir ¢ok klinik ve deneysel
calismalarinda polypropilen plastik meshi tanitti
ve bu mesh’in metal mesh den daha kullanisl ve
daha avantajli oldugunu belirti (5). Boyd,
enfeksiyon  veya elektrik yaralanmalarinda
abdominal duvar kaybi olan 8 hastada marlex
mesh periton veya omentum (zerinde transvers
fasyanin derin katlarina yerlestirdi ve onarim igin
tek kat mesh’in yeterli oldugunu rapor etti (6).
Ancak  glnimize kadar olusan barsak
yapisikliklarini  engellemek igin ideal materyal
bulunamamistir. Calismamizda 'Strech film'in
olusan yapisikliklar 6nlemedeki yeri arastirildi.

Gereg¢ Ve Yontem

Galisma igin 10 ayhk 250-300 gramlar
arasinda degisen beyaz Wistar Albino cinsi 30
adet sican kullanildi. Siganlar, standart sigan yemi
ve su ile beslendi. Denekler onarli 3 ayr gruba
rastgele ayrildi. Grup; | 3/0 prolen ile primer
tamir, Grup Il; Prolen mesh, Grup lll; Prolen
meshin-Strech  film  kullanilan  gruplardan
olusturuldu (figar 1).
Figiir I: Olusturulan defektin kapatilmasi amaci ile prolen
meshin strech film ile kaplanmasinin gérinimi.
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Operasyondan 12 saat 6nce ac birakilip, 30 dakika
once 150 mg/kg Alfasilin-Sulbaktam .M
uygulandi.  Anestezi 20 mg/kg. Ketamin
Hidrokloriir (Ketalar) uyluk kasi icine yapilarak
saglandi. Karin 6n duvarlan traslanlanarak cilt
povidon iyot (Betadin) ile temizlendi. Gobekisti 3
cm orta hat insizyon ile karna girildi. Her iki
taraftaki cilt korunarak periton ile birlikte merkez
yaricapl 1cm. olan rektus kasi, rectus kilifi ile
birlikte cikartilarak defekt olusturuldu.

Denekler 21 gin sonra vyiksek doz
anestezik ile sakrifiye edildi. Her iki midklavicular
hat ile subkostal araliktan baslayip pelvise kadar
uzanan U seklindeki insizyon ile yapisikliklari icine
alacak sekilde karin 6n duvan gorerek cikartildi.
Periton ici yapisikliklar Mazuji ve arkadaslarinin
Onerdigi Makromorfolojik evrelendirme
kriterlerine gore vyapildi (7). Bu evrelendirme
operasyonu yapan ekip tarafindan degil, gruplar
hakkinda bilgisi olmayan baska bir ekip
tarafindan yapildi.

Yapisiklik bolgesinin icerdigi organlar mesh
ile devamliligini saglayan batin duvarn ile birlikte
bitiin olarak cikartilip %10 luk formaldehit icinde
histopatolojik inceleme yapilmak Uzere patoloji
laboratuarina gonderildi. Preparatlar
Hemotoksilen-Eozin boyasi ile boyanarak, 50 ve
100'lik blylutmede mikroskopla degerlendirildi.
Histopatolojik olarak mezotel gelisimi, vaskiler
proliferasyon, kollajen miktari, yabanci cisim
reaksiyonuna bagli dev hiicre olusumu, graniilom
gelisimi, iltihabi hicre durumu (cok hicreli
lokositler), fibroblast proliferasyonu
degerlendirmeye alindi. Istatistiksel sonuclar
nonparametrik Man-withney- U ve Kruskal- Wallis
testleri ile degerlendirilmistir.

Bulgular

Mazuji  ve  arkadaslarinin  Gnerdigi
Makromorfolojik skorlama kriterlerine goére elde
edilen yapisik skorlari grup I'de ortalama 1.3 (0-3),
grup Il'de ortalama 3.4 (2-4), grup llI'de ise
ortalama 0.9 (0-2) idi. Mazuji skoruna gore grup
I'de 4 olguda anlamli yapisiklik saptanirken, grup
Il olgularin tamaminda anlamli yapisiklik saptandi.
Grup lllI'te ise 2 olguda anlamli yapisiklik saptandi
(tablo I).
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Tablo I: Gruplarin Mazuji kriterlerine gére dagiliminin grafiksel gériinimii

Grafiksel Goriiniimii

Yapisikligin Klinik Degerlendirilmesinin

N W s~ O O

Olgu Sayisi

1____

-

0 .
Ewe O

Ewel Ewell Ewe Il Ewe IV

Yapisiklik Evresi

EGrup |
E Grup I
OGrup Il

Yapisikliklar arasindaki fark istatistiksel olarak
degerlendirildiginde grup I ile Il ve grup Il ile Il
arasinda anlamli fark saptandi (p<0,005).
Histolojikpatolojik inceleme igin yapisiklik
bélgesinin tamami c¢ikarlarak degerlendirildi.
Mezotel gelisimi grup I'de ortalama 0.7 (0-2),
grup II'de ortalama 1.9 (1-3), grup lllI'te ise
ortalama 0.5 (0-2) idi. Vaskdler proliferasyon ise
grup I'de ortalama 1.7 (1-2), grup Il'de ortalama
2.8 (2-3), grup lllI'te ise ortalama 0.7 (0-2) idi.
Kollajen olusumu grup I'de ortalama 1.5 (1-2),
grup Il'de ortalama 2.8 (2-3), grup lll'te ise
ortalama 0.8 (1-3) idi. Dev hiicre olusumu grup
I'de ortalama 1.1 (0-2), grup Il'de ortalama 2.3
(2-3), grup lll'te ise ortalama 0.4 (0-3) idi.
Granilasyon olusumu grup I'de ortalama 0.3 (O-

1), grup I'de ortalama 1.9 (1-3), grup lll'te ise ortalama 0.3 (0-1) idi. iltihabi hiicre olusumu grup I'de
ortalama 1.7 (0-3), grup Il'de ortalama 3.0 (2-3), grup lll'te ise ortalama 0.7 (0-3) idi. Fibroblast
proliferasyonu grup I'de ortalama 1.7 (1-3), grup IlI'de ortalama 2.8 (2-3), grup lllI'te ise ortalama 0.7 (0-3)

idi (tablo I1).

Tablo II: Histopatolojik degerlendirme kriterlerinin grafiksel goriinimi.

Histo-Patolojik Degerlendirmenin Grafiksel
Gorunumu
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Tartisma

Primer tamirin mimkin olmadigl buyuk
karin duvari defeklerinin tamirinde otolog ve
sentetik  greftler  kullanilmaktadir.  Otolog
greftlerin yeterli boyutta elde edilememesi
nedeni ile kullanimi sinirli kalmis ve istenen
sonuglar elde edilememistir. Bu konu ile ilgili
klinik ve deneysel calismalar daha ¢ok sentetik
materyaller Uzerinde yogunlasmistir (8-12). Ancak
bu materyallerinde ciddi  komplikasyonlari
bulunmaktadir.  Komplikasyonlarin  baslicalan
organ yapisikliklari, barsak tikanikliklar ve barsak-
cilt fistulleridir. Bu komplikasyonlarin en sik
karsilagilan ve ciddi olanlarindan biri organ
yapisikhiklandir (4,10).

Organ yapisikliklarinin baslica nedenleri;
doku iskemisi, hemostaz bozuklugu ve yabanci
cisme karsi gelisen doku reaksiyonudur.
Defektlerin kapatilmasinda kullanilan sentetik
materyallerin yabanci cisim reaksiyonuna neden
olmaktadir. Bu reaksiyonda iskemik doku gibi
davranarak yapisikliga neden olmaktadir (13-16).
Senteteik materyaller periton altindaki bagirsakla
temas ettigi durumda 1. glinde fibréz bir exuda,
7-10 glin iginde granillasyon dokusu olusmakta ve
14-20. gin sonunda tam kalinlikta bir fleb mesh
Uzerinde olusmaktaydi (6).

Ameliyat sonrasi yapisikliklarin 6nlenmesi
amaci ile emilebilir ve emilemez bir ¢ok sentetik
materyaller kullanilmistir. Ancak istenen sonuglar
elde edilememistir. Son yillarda konu ile ilgili bir
cok calisma yapilmistir (17-19).
Karboksimetilseliiloz (CMC) ve hiyallironik asitten
(HA) olusan seprafilm adli fiziksel bariyer ile umut
verici sonu¢ alinmistir. Seprafilm ile vyapilan
calismalarda da bir takim istenmeyen sonuglarla
karsilasiimistir (18-20). Bunlarin baslicalan ciddi
yabanci cisim reaksiyonu, peritoneal inflamatuar
reaksiyon ve allerjik reaksiyonlardir. Diger
taraftan kullanilan sentetik materyaller ekonomik
olarak pahali materyallerdir. Ornegin bu amacla
yaygin kullanilan ayni  boyutlarda Seprafilm
calismamizda kullanilan Strech film’den yaklasik
500 kat daha pahalidir. Ayrica strech filmin
uygulanmasi kolay, uygulanma sirasinda olusan

sekil bozukluklar dizeltilebilir bir materyaldir.
Ancak seprafilm uygulanmasinda olusan sekil

bozukluklan  ¢cogu kez dizeltilemez. Isiya
dayaniksiz olmasi nedeni etilen oksit yada benzeri
kimyasal  maddeler ile steril edilmesi
mUmkuinddr.

Galismamizda karin duvar defektlerinin
kapanmasinda yaygin kullanilan prolen mesh,
primer kapama vyontemleri ile, Prolen mesh-
strech film kullanilmasinin etkinligi karsilastirnldi.
Klinik yapisiklik Prolen mesh-strech film ile tamir
edilen olgularda primer tamir yapilan olgulardan
daha disiik idi. Gulnimizde karin duvan
defektlerin tamirinde yaygin olarak kullanilan
prolen meshten ise olduk¢ca diisiik saptandi. Bu
fark istatistiksel olarak karsilastirldiginda
prolenmesh-strech film kullanilan grubun primer
tamir yapilan olgulardan anlaml fark olmadigi
(p>0,05), prolen mesh kullanilan olgulardan ise
anlamh fark oldugu saptandi (p<0,05).

Yapisiklik  materyallerinin histopatolojik
degerlendirmesinden elde edilen sonuclara gére
ise; mezotel gelisimi, vaskiiler proliferasyon,
kollojen olusumu, vyabanci cisim reaksiyonu,
granilasyon ve iltihabi hiicre olusumu, fibroblast
proliferasyonunun tamami Prolen mesh-Strech
film kullanilan grupta, sadece prolen mesh
kullanilan gruptan disiikt. Bu farklar istatistiksel
olarak degerlendirildiginde anlamli fark saptandi
(p<0,05). Yine bu farklar primer tamir yapilan
grup I’deki olgular degerlendirildiginde
granilasyon olusumu esit diger olusimlar ise
Prolen mesh-Strech film kullanilan grupta daha
diistik saptandi. Ancak bu iki grup arasinda klinik
olarak saptanan farklar istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0,05).

Sonug¢

Galismanin sonuglari degerlendirildiginde;
strech filmin abdominal defeklerin kapatiimasinda
adezyonlarin 6nlemesi amaci ile kullanilabilen
uygun bir sentetik materyal oldugu sonucuna
vardik. Calismamizda strech filme ait ciddi bir
komplikasyona rastlanmamistir. Strech film kolay
elde edilebilir ucuz bir matyeryaldir.
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Hemiplejik Hastalarda Omuz Agrisina Eslik Eden
Subluksasyon ve Yumusak Doku Degisikliklerinin Magnetik
Rezonans Goriintilleme Bulgulari

The Magnetic Resonance Findings of Soft Tissue Changes and
Subluxation Accompanying to Shoulder Pain in Hemiplegic Patients
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Ozet

Giris ve Amag: Omuz agrisi hemiplejik hastalarda %16-72 oraninda
saptanan ciddi bir problemdir. Ust ekstremite fonksiyonlarini ciddi
sekilde etkiler, yasam kalitesini kotulestirir, motor fonksiyonlarin
iyilesmesini maskeleyebilir. Bu nedenlerle hemiplejik hastalarda ust
ekstremite komplikasyonlarinin iyi bilinmesi ve erken dénemde tani
konulup tedavi edilmesi gerekmektedir. Hemiplejik hastalarda
omuz agrisina sikga rastlandigi halde etiyoloji ve tedavisi konusunda
tartismalar sirmektedir.

Gereg ve Yontem: Bu g¢alisma son 6 ay icinde hemipleji gegirmis,
omuz agrisi tanimlayan 28  ve omuz agrisi tanimlamayan 32
hemiplejik hasta Uzerinde hastalarin aydinlatilmig onami alinarak
yapilmistir. Tim hastalarin ayrintili fizik muayeneleri ve demografik
sorgulamasi vyapilarak, demografik verileri, st ekstremitedeki
spastisite, hemipleji motor evresi, pasif eklem hareket agikligi
kaydedildi. Radyolojik subluksasyon; kol desteklenmeden 45
derece anterior oblik pozisyonda ¢ekilen direkt grafiler kullanilarak,
vertikal subluksasyonu esas alan Van Langenberghe yontemi ile,
omuzdaki yumusak doku patolojileri ise Magnetik Rezonans
Gorintuleme ile degerlendirildi.

Bulgular: Omuz agrisi olmayan grupta Ust ekstremite ve el
brunstrom evrelemesi diger gruba gore istatistiksel olarak daha
yuksekti (p=0,048). Her iki grupta Ust ekstremite spastisitesi ve
radyolojik subluksasyon agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark  yoktu (p>0.05). Magnetik Rezonans Gorintlleme
bulgularindan bursit (p=0.00), supraspinatus kasinda impingemet
(p=0,009), infraspinatus tendiniti omuz agrili grupta istatistiksel
olarak anlamli oranda ytiksek bulunmustur (p=0,026).

Sonug: Calismamizda motor fonksiyonlardaki iyilesmesi disiik olan
hastalarda omuz agrisinin daha sik oldugu, subluksasyonun agriya
eslik etmeden de var olabilecegi saptanmistir. Hemiplejik
hastalarda omuz agrisinin nedenleri ¢ok gesitlidir. Calismamizda da
saptandigi gibi hemiplejik omuz agrisinda ozellikle bursit, tendinit
ve rotator cuf patolojilerinin siklikla gorildigli goz o©nilinde
bulundurulmalidir. Yumusak doku patolojilerinin ayrintili olarak
tespiti icin Magnetik Rezonans Goriintiilemeden yararlanilabilinir
Anahtar Kelimeler: Hemipleji, omuz agrisi, subluksasyon, MRI
bulgular

Kisa Baglik: Hemiplejik Omuz Agrisinda MRG ile Doku Degisiklikleri

Abstract

Introduction: Shoulder pain is a serious problem in hemiplegic
patients with an incidence of 16-72%. It substantially affects the
function of the upper extremity, worsens quality of life and may
mask motor recovery. Therefore, the complications of the upper
extremity should be well-known, and diagnosed and treated in the
early stages in hemiplegic patients. Although shoulder pain is
frequently encountered in hemiplegic patients, the etiology and
treatment are still controversial.

Materials and Methods: This study included 28 hemiplegic patients
who had shoulder pain and 32 hemiplegic patients who did not
have shoulder pain with hemiplegia within the previous six months.
All patients underwent a detailed physical examination and
demographic questioning, and demographic data, upper limb
spasticity, motor stage of hemiplegia and passive range of motion
were recorded. Radiographic subluxation was evaluated with the
Van Langenberghe method based on vertical subluxation by using
plain radiographs taken at the degree anterior oblique position, and
soft tissue pathologies of the shoulder were evaluated with
Magnetic Resonance Imaging.

Results: In the group without shoulder, upper extremity and hand
pain, Brunstrom’s stages were statistically higher than in the group
with shoulder pain (p = 0.048). No statistically significant difference
was found in upper limb spasticity and radiological subluxation
between the two groups (P <0.05). Among Magnetic Resonance
Imaging findings, the bursitis (p = 0.00), impingement of
supraspinatus muscle (p = 0.009) and infraspinatus tendinitis (p =
0.026) were statistically significantly higher in the group with
shoulder pain.

Conclusion: Our study showed that shoulder pain is more common
and subluxation may be present without pain in patients with low
motor recovery. Shoulder pain has many and various causes in
hemiplegic patients. As reported in our study, it should be
considered that bursitis, tendinitis and rotator cuff pathologies in
particular are frequently seen in patients with hemiplegic shoulder
pain. Magnetic Resonance Imaging can be used for detailed
identification of soft tissue pathologies.

Key words:Hemiplegia, Shoulder Pain, Subluxation, MRI findings
Running tittle: MRI of tissue changes in Hemiplegic shoulder pain,
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Giris Ve Amag

inme eriskin yasamin nérolojik hastaliklari
arasinda siklik ve 6nem agisindan ilk sirada yer
almaktadir. Hemiplejik hastalarda gorilen st
ekstremite ile ilgili sorunlar rehabilitasyonu ve
prognozu olumsuz yonde etkilemektedir. Omuz
agrist hemiplejik hastalarda %16-72 oraninda
saptanan ciddi bir problemdir. Hemiplejik
hastalarda omuz agrisina sik¢a rastlanmasina
ragmen etyolojisi ve tedavisi konusunda
tartismalar siirmektedir (1, 2, 3, 4). Bu ¢calismada
hemiplejik hastalarda omuz agrisina katkida
bulunan faktérlerin belirlenmesi, omuz agrisi ve
subluksasyon iliskisi, agrili omuzda Magnetik
Rezonans Gorintileme ( MRG ) bulgularinin
arastirilmasi amaglanmistir.

Gere¢ Ve Yontem

Bu calisma; klinigimizde yatarak yada ayaktan
takip edilen son 6 ayda gecirilmis hemipleji
oyklist olan omuz agrisi tanimlayan rastgele
secilmis 32 hasta ile kontrol grubu olarak son 6
ayda gecirilmis hemipleji 6ykisi olan ancak omuz
agrisi tanimlamayan 28 hasta (zerinde
aydinlatiimis onam alinarak yapilmistir. Daha
onceden gecirilmis inme ve omuz agrisi oykulsu
olanlar; travma, enfeksiyon, eslik eden
romatizmal hastalik 6ykiisi olanlar ile bilinci
kapal hastalar calisma disi birakildi. Calismaya
dahil edilen tim hastalarin ayrintili fizik muayene
ve demografik sorgulamasi yapildi. Yas, cinsiyet,
eslik eden hastaliklar, hemipleji etyolojisi ve
hemiplejik taraf kaydedildi. Ust ekstremitede
spastisite Ashworth 0Olcegi, hemipleji motor
fonksiyon evresi icin Brunstrom  evrelemesi
kullanildi. Pasif eklem hareket acikhigi agri sinirina
kadar 360 derece goniometre ile oOlclldi. Viziel

analog skala ile omuz agnsi (istirahat ve
hareketle) degerlendirildi. Radyolojik
subluksasyon degerlendirmede kol
desteklenmeden 45 derece anterior oblik
pozisyonda c¢ekilen direkt grafiler kullanildi.
Subluksasyonu degerlendirmede vertikal

subluksasyonu esas alan Van Langenberghe

yontemi kullanildi. Omuzdaki yumusak doku
patolojileri ise MRG ile degerlendirildi. istatistiksel
analizler SPSS for Windows 10.0 version programi
ile yapildi. Tim parametrik korelasyonlar Pearson
korelasyon analizi ile nonparametrik
korelasyonlar Spearman’s korelasyon analiziyle
degerlendirildi.

Bulgular

Omuz agrisi olan hastalarin yas ortalamasi
56,23114,27 olmayanlarda ise 49.75 112,45 idi.
Omuz agrisi olan hemiplejiklerin yas ortalamasi
diger gruptan yiksek olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.064). Her
iki grup arasinda cinsiyet, hemipleji suresi,
hemiplejik taraf, hemipleji etiyolojisi, diabet
varligi agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark
yoktu (P >0.05) (Tablo1).

Tablo1:Omuz agrisi olan ve olmayan hastalarin

verileri
Agrih Agrisiz p
omuz omuz | L ...
n=32 n=28 &
Cinsivet 18/14 16/12 | 0,576
Erkek/kadin ’
Hemipleji suresi 3.0441.24 2.23 0,063
(ay) +1.79
Hemipleji
etiyolojisi 19/13 22/6 0,944
iskemik/hemorajik
Hemlplvejlk taraf 22/10 13/15 0,068
Sag/sol
Diabet varligi 4 4 0,839
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Omuz agrisi olmayan grupta Ust ekstremite ve el
Brunstrom evrelemesi diger gruba gore
istatistiksel olarak daha yuksekti. Calismaya alinan
60 hastanin 28’inde (%46.9) degisik derecelerde
radyolojik subluksasyona rastlanmistir. 4.derece
subluksasyona her iki grupta da rastlanmamistir.
Her iki grupta Ust ekstremite spastisitesi ve
radyolojik subluksasyon acisindan istatistiksel
olarak anlaml bir fark yoktu (p>0.05), (Tablo 2).

Tablo 2: Omuz agrisi olan ve olmayan hastalarin
bulgulan

Tablo 3: Omuz agrisi olan ve olmayan hastalarin MRG
bulgulan

Omuz Omuz

MRG bulgulari(hasta sayisi) agnisi (+) | agnsi()
Supraspinatusta impingement 13 3
Rotator cufta parsiyel yirtik 4 0
Bursit 15 1
Eklem ici sivi artisi 19 10
infraspinatus tendiniti 6 0
Subskapuler tendonda sivi artisi 2 1
Dejeneratif deg.(AKE de ve veya 9 3

GHE de osteoartrit)

omar | 9
agrisi olan & P
olmayan . .
hasta degeri
rubu hasta
g grubu
Brunstrom Ust
ekstremite | ) Joi150 | 3:1,36 | 0,048
evresi ortalama
degerleri
Brunstrom el
evresi ortalama 1,91+1,12 | 2,39+1,50 | 0,040*
degerleri
Ust ekstremite
spastisite 1,06+1,08 | 0,71¢0,76 | 0,135
ortalama
degerleri
Radyolojik
subluksasyonu 15 13 0,415
olan hasta sayisi

Omuz agrisi olan grupta 19 hastada (%59.4) diger
grupta 10 (%35.7) hastada MRG bulgusu
mevcuttu. MRG bulgularindan bursit (p=0.00),

supraspinatus kasinda impingemet (p=0,009),
infraspinatus  tendiniti omuz agrii  grupta
istatistiksel olarak anlamli oranda yiliksek

bulunmustur (p=0,026) (Tablo 3).

Omuz agrisi olan grupta pasif eklem hareket
acikliklari istatistiksel olarak anlamli oranda kisitli
bulunmustur  (p<0,05). Omuz agrisi olan
hastalarda VAS degerleri ile yas ve hemipleji
sUresi pozitif, Brunstrom Ust ekstremite evreleri
negatif (r=- 332,p=0.012) koreleydi.

Tartisma

Omuz agrisi hemiplejik hastalarda sik¢ca gozlenen
bir komplikasyondur. Hemiplejik olgularda omuz
agrisi  prevelansi  farkli  ¢alismalarda  farkli
oranlarda belirtilmistir. Omuz agrisinin prevelansi
inmeyle yasayan genel populasyonun yaklasik
%22-23'(i iken rehabilitasyon birimlerinde ise bu
oran %55-56 dir(5). Pinedo ve arkadaslarinin strok
sonrasl ilk 1 yil icerisinde gelisen komplikasyonlari
inceledikleri bir c¢alismada en sk gozlenen
komplikasyonun hastalarin  %40’inda gelisen
omuz agrisi oldugunu bildirmislerdir (6). Omuz
agrisi  hastalarin fonksiyonel kapasitesini ve
rehabilitasyon potansiyelini olumsuz etkileyen bir
durumdur (7). Bu nedenlerle hemiplejik
hastalarda Ust ekstremite komplikasyonlarinin iyi
bilinmesi ve erken dénemlerde tani konularak
tedavi edilmesi blylik 6nem tasir. Omuz agrisi
genelde inme sonrasi 2. hafta sonrasinda baslar.
Fakat baslangic daha erken veya gec olabilir(8).
Balci ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada omuz
agrisinin en erken 2 hafta veya 2-3 ay sonra
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basladigl tespit edilmistir. Fakat hemiplejinin
suresi ile hemiplejik omuz agrisi arasinda
korelasyon saptamamislardir (7). Brocklehurs ve
ark vyaptiklari calismada hemipleji slresi ile
hemiplejik omuz agrisi arasinda iliski tespit
etmislerdi 135 hemiplejik hastanin inmeden 2
hafta sonra %16’sinda omuz agrisi gelisirken 1 yil
sonra %27’sinde omuz agrisi tespit etmislerdir (9).
Bizim omuz agrisi olan hastalarimizin hemipleji
siresi minumum 15 gin maksimum 5.5 ayd.
Hemipleji siiresi ile VAS degerleri pozitif korele
bulunurken, hemipleji stiresi ile omuz agrisi varligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu.
Calismamizda hemipleji sliresi 6 ayl gecen
hastalar dahil edilmemistir. Calismamiza hemipleji
suresi daha uzun hastalar dahil edilmis olsaydi
anlamh bir iliski olabilirdi. Glingdr ve arkadaslari
sag hemiplejiklerde, lkai ve arkadaslari ise sol
hemiplejiklerde omuz agrisi prevelansini ylksek
bulmuslardir (10, 11 ). Heilman ve arkadaslar
ihmal sendromunun omuz agrisi icin predispozan
bir faktér olabilecegini 6ne siirmistir. ihmal
sendromu sag hemisfer lezyonlarinda daha sik
gorilen bir durumdur. Buna karsi Poulin ve
arkadaslari agrili omuzda sol hemipleji sikhgini
istatistiksel olarak anlamli oranda yiliksek
bulurlarken her iki grupta ihmal siklig1 agisindan
bir  fark  gozlenmemistir  (9.10). Bizim
¢alismamizda omuz agrisi olan 32 olgunun 22
tanesi sag hemiplejik 10 tanesi sol hemiplejikti.
Omuz agrisi olan grupta sag hemipleji dominansi
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml
degildi. Genel populasyonda sag (st ekstremite
dominansi daha belirgindir. Dominant ekstremite
daha fazla  kullanildigindan  travma ve
dejenerasyona daha vyatkindir. inme ©6ncesi
dominant ekstremitede dejenerasyon bulunabilir
ve inmeyle beraber semptomatik hale gelebilir.
Bu nedenle calismamizda sag hemiplejik
hastalarda agriya biraz daha fazla rastlamis
olabiliriz. Anormal tonus ( flask yada spastisite)
hemiplejide omuz agrisina neden olabilir. Clnki
anormal tonus istemli motor hareketteki defisit
ile birliktedir (9). Flask donemde omuz ¢evresinde
destekleyici yumusak dokulardaki germe kuvveti
sonucu rotator kuf tendonlarinda yirtiklar
meydana gelebilir. Spastisite ise eklem hareket

acikhginda limitasyonla koreledir (11). Ozellikle
subskapularis kasindaki spastisite omuz eksternal
rotasyonu, abduksiyon ve fleksiyonuna engel
olarak agri meydana getirebilir (12). Van
Quwenaller, Bagis ve arkadaslarinin yaptiklari
calismalarda spastisitesi olan  hemiplejik
hastalarda omuz agrisina daha sik rastladiklarini
ifade  etmislerdir (2, 3). Spastisitenin adeziv
kapsilit gelisimini hizlandirarak agriya neden
olabilecegine deginilmistir (4). inme sonrasi omuz
agrisi olan hastalarda subskapular kas icine
yaptlan Botulinum toksini omuz agrisinda
azalmaya neden olmus bu sonuglarla omuz
agrisinda spastisitenin rolli 6ne strdlmistir (13).
Calismamizda omuz agrisi olanlarin %34.4’(nde
grade 2 ve Uzerinde spastisite saptanirken agrisi
olmayan hastalarda bu oran %10.4 idi. Grade 4
spastisite her iki grupta da gozlenmedi. Agrih
grupta spastisite degerleri biraz daha ylksekti.
Fakat her iki grupta spastisite siddeti yoniinden
anlamli bir fark bulunamadi. Bu da hastalarimizda
siddetli spastisitenin var olmamasiyla
aciklanabilir.  Parezinin  siddeti  (Brunstrom
evrelemesi) yonlinden omuz agrili olgularin st
ekstremite evrelerinin daha disik oldugunu
gozledik. Aktif hareketin olmamasi ve siddetli
paralizi omuz agrisinin énemli nedenlerindendir.
Fugl -Meyer ve arkadaslari omuz agri ve kisithlik
nedeni  olarak zayif motor  fonksiyona
deginmislerdir (16). Najenson ve arkadaslari ciddi
parezisi olan hastalarin %84’Ginde orta veya
siddetli omuz agrisina rastlamislardir (9).

Pong ve arkadaslari inme sonrasi 34 hastayi Ust
ekstremite Brunstrom evrelerine gore disik (evre
1.2.3) ve yiksek evre (evre 4.5.6) olarak 2 gruba
ayirmislar. Her hasta her iki omuz ultrasonografisi
ile rehabilitasyona kabulde ve 2. haftada
incelenmistir. Zayif motor fonksiyon gosteren
hemiplejiklerde yumusak doku vyaralanmalarinin
daha sik gorildigi sonucuna varilmistir (17).

Hemiplejik hastalarda subluksasyon orani %17-
81 olarak bildirilmistir (18). Bu orandaki genis
dagiim klinik ve radyolojik tani kriterlerindeki
varyasyonlardan kaynaklanmis olabilir.
Hastalarimizda subluksasyon %41.6 oraninda
saptandi. Gingil ve ark subluksasyon oranini %20
oraninda saptamiglar ve spastik hastalarda bu
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oranin daha az oldugunu vurgulamislardir (19).
Calismamizda sublukasyonu olan hastalarin
%88’inde  spastisite 0 vel. derece idi.
Hastalarimizda radyolojik subluksasyon ile st
ekstremite spastisitesi arasinda negatif bir
korelasyon vardi. Bu da subluksasyonun tonusun
azaldigr flask donemde fazla gorilebilecegini
dislindirmustliir. Omuz agrisi ve subluksasyon
iliskisi tartismal bir konudur. De Courval ve
arkadaslari omuz agrili hastalarda subluksasyonu
anlaml oranda yiksek bulurken Van Quvennaller
ve arkadaslari omuzun agrili komplikasyonlarina
cevap olarak gelisebilecegini belirtmislerdir (1,
11). Buna karsin Peszczeynski ve Rardin 100
hemiplejik hastada yaptiklari galismada agrili ve
agrisiz hemiplejikler arasinda subluksasyon sikligi
acisindan fark tespit edememislerdir (20).
Hemiplejik hastalarda subluksasyon hemiplejinin
erken evrelerinde agriyla iliskili degildir. Fakat
kronik spastik donemde de devam ettiginde agri
ve hareket kisitlihgi ile ilisikili olabilir gérisini
savunan c¢alismalar mevcuttur (9). Bizim
¢alismamizda da omuz agrisi ile subluksasyon
arasinda bir iliski saptanmamistir. Sonug olarak
agrist  olmayan hastalarda da subluksasyon
gelisebilecegi goz oninde bulundurulmahdir.
Omuz agrisi olan hastalarin direkt grafilerinde
akromioklavikuler ve glenohumeral eklem
degisiklikleri degerlendirilebilir. Ancak yumusak
doku degisiklikleri ile ilgili bilgi ainamaz. Omuz
ekleminin incelenmesinde artrografi ve
artroskopiden vyararlanilabilir.  Ancak bunlar
invaziv yontemlerdir. Noninvaziv bir yontem olan
ultrasonografiden ise alinacak sonug uygulayicinin
bilgi ve deneyimine baghdir (21, 22).

MRG yumusak doku patolojilerini ayrintil
gosteren non invaziv bir yontemdir (23).
Calismamizda omuz agrisi olan ve olmayan grupta
yapilan MRG’de degisik oranlarda yumusak doku
patolojilerine  rastlanmistir.  Karabulut  ve

arkadaslari yaptiklari calismada omuz agrih
hemiplejik hastalarin  MRG tetkikinde %50
oraninda rotator kafta dejenerasyon, %13.2

oraninda bursit, %33.8 eklem ici sivi artisi, %18
oraninda dejeneratif degisiklikler, %8.8 biseps
tendinitine rastlanmistir (23).

Calismamizda omuz agrisi olmayan grupta da
cesitli oranlarda yumusak doku patolojilerine
rastlandi. Yavuz ve ark hemiplejik omuz agrisi olan
ve olmayan tarafta artrografi uygulamislar ve
bizim ¢alismamiza benzer sekilde, hem agrili hem
de agrisiz tarafta rotator kaf lezyonlari tespit
etmislerdir (24). Robert | ve ark 67 omuz sorunu
olan hemiplejik hastada omuz agrisinin en sik
nedeni olarak subakromial bursiti gostermislerdir
(1). Bizim ¢alismamizda da bursit agrili omuzlarda
istatistiksel olarak anlamli  oranda fazla
goritlmustir. Shin ve arkadaslari omuz agrisi olan
60 hemiplejik hastaya X -ray, ultrasonografi ve
artrogram uygulamislar en sik supraspinatus
tendinitine rastlamiglardir. Omuz agrisi olan
hastalarimizin %40.6'sinda supraspinatus
tendinitine rastanmistir ve omuz agrisi olmayan
hastalardan istatistiksel olarak anlamli oranda
ylksek bulunmustur. Lo ve arkadaslari omuz agril
hemiplejik hastalarda %22 oraninda rotator kaf
yirtigina rastlamislardir (13).
Calismamizda omuz agrili grupta literatiire goére
daha az oranda rotator kaf yirtigina rastlanmis
olmasini hastalarimizin yas ortalamasinin ve
hemipleji sirelerinin  daha distk olmasiyla
aciklayabiliriz. Hastalik sliresi uzadik¢a rotator
kafta yirtiga zemin hazirlayan hastanin maruz
kaldigi travma ve traksiyon yaralanmalari artar
Artan yasla birlikte rotator kafta degenerasyon
baslar. Rotator kaf yirtiklari 6-7 dekatta siktir.
Olsson ve arkadaslari rototor kaf patolojilerinin 50
yasindan sonra artis gosterdigini bildirmislerdir (2,
9).

Sonug¢

Calismamizda motor fonksiyon iyilesmesi dislik
olan hastalarda omuz agrisinin daha sik oldugu,
subluksasyonun agriya eslik etmeden de var
olabilecegi saptanmistir. Hemiplejik hastalarda
omuz agrnisinin nedenleri  ¢ok  cesitlidir.
Calismamizda da saptandigi gibi hemiplejik omuz
agrisinda o6zellikle bursit, tendinit ve rotator kaf
patolojilerinin siklikla goraldigi goz o6nlinde
bulundurulmalidir. Yumusak doku patolojilerinin
ayrintii olarak  tespiti icin  MRG’ den
yararlanilabilinir. Omuz agrisi nedenini saptamak
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ve rehabilitasyona engel olan bu sorunla bas
edebilmek i¢in hastalar omuz agnisi gelisimi
acisindan sik araliklarla takip edilmeli, ayrintil
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Migren Atak Sikhig ile Giindiiz Uykululuk Hali
Arasindaki iliskinin Arastiriimasi
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Ozet

Amag: Migren hastalarinda gindiz uykululuk durumu
stkliginin migren ataklarinin sikligr ile iliskisi ve uyku
bozukluguna vyol acan bir faktéor olup olmadiginin
arastirlmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi 2.N6roloji Klinigi Basagrisi poliklinigine basvuran,
2004 Uluslararasi Basagrisi Birligi tarafindan olusturulan
kriterlere gbére migren tanisi konan, 60 bayan hasta
¢alismaya alindi.Kesin migrentanisialan hastalara Epworth
uykululuk skalasi (EUS) uygulandi. Hastalarin aylik basagrisi
sikligi sorgulandi.
Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 35,45 (alt sinir:17, Ust
sinir:50), aylik atak ortalamasi 7,38 ( alt sinir: ayda 1 atak,
Ust sinir: ayda 20 atak ) olarak bulunmustur. 19 hastada
(%31.99) EUS 10 ve Ustlinde ( p<0,05) saptanip anlamli
bulunmustur. Yas ve EUS arasinda iliski saptanmazken
(p>0,05), atak sikhg ve EUS arasinda anlamli iliski
saptanmistir (p<0,05).

Tartisma: Migrenli hastalarda genel popilasyona oranla
glindiiz uykululuk halidaha yiiksek oranda gorilmektedir ve
ataksikligiarttikca artmaktadir. Bu hastalardaglnlik yasam
kalitesini atak sikligina ek olarak glindiiz uykululuk hali de
negatif yonde etkilemektedir.

Anahtar kelimeler: migren, uyku

Kisa Baghk: Migren Ve Glindiz Uykululuk Hali

Abstract

Objective: The aim of the study was to investigate the
relationship between migraine frequency and daytime
sleepiness in migraine patients and to evaluate whether
daytime sleepiness were related to sleep disorder.

Material and methods: We evaluated 60 female migraine
patients (according to 2004 International Headache Society
criteria) at our headache clinic. The patients underwent
Epworth Sleepiness Scale (ESS). Migraine days per month in
patients were investigated.

Results: The migraine patients were aged between 17 and
50 (mean 35.45 years) and the frequency of migraine per
month was 7.38 (from 1 to 20). ESS score was found higher
than 10 in 19 patients (31.99%) and it was statistically
significant ( p<0,05). Significant relationship was found
between ESS score and migraine frequency (p<0,05), but
there was not significant relationship between age and ESS
score (p>0,05).

Conclusion: The daytime sleepiness ratio was found to be
significantly higher in migraine patients when compared
with normal subjects and also it was found to be higher in
patients with frequency migraine. We conclude that the
existence of daytime sleepiness and frequent migraine can
worsen the quality of life.

Keywords: migraine, sleep

Running title: Migraine And Daytime Sleepiness
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Giris

Basagrisi ve uyku bozukluklar ¢esitli
yollarla birbiriyle iliskilidir. Basagrisi hastalarinda
siklikla uyku bozukluklar saptanir. Ayni zamanda
uyku bozuklugu olanlarda da siklikla basagrisi
bulunur. Glndiz asin uykululuk hali (GAUH) genel
popilasyonda %10-20 sikhikla gorilen bir
durumdur. Ginimiizde GAUH’un belirlenmesinde
en stk kullanilan yontem Epworth Uykululuk
Skalasidir (EUS). Subjektif bir degerlendirme olan
bu yontemde belirli durumlarda hastalarin uykuya
dalma olasiligi sorulur, 10 puan ve Uzeri olgular
pozitif kabul edilir (1).

Basagrisi ve uyku bozukluklan pek ¢ok ortak yol
ile birbirleriyle iliskilidir. Pek g¢ok basagrisi
hastasinda uyku bozuklugu gordlir.

Diger taraftan uyku bozuklugu olan
hastalarda da en sik gorilen semptomlardan biri
basagrisidir. Glndlz asin uykululuk hali (GAUH)
ya da bir baska deyisle gilin icinde uykuya meyilli

olma durumu normal popllasyonda %10-20
arasinda gortlen sik bir durumdur (1).
GAUH subjektif bir duygudur. Giln icinde

uygunsuz zamanlarda uyuma istegi olusur ve
dikkat, algi gibi bilissel islevleri ciddi bicimde

etkiler. Uyku deprivasyonu, uykunun
fragmantasyonu ve hipoksi gibi durumlar
mekanizmada sorumlu tutulmaktadir. GAUH,
araba kazalanni arttirmakta, yasam kalitesini
olumsuz yonde etkilemekte, yasam sdresini
mortaliteyi arttirarak kisaltmaktadir. Obstriktif

apne sendromu, beyin timorleri, epilepsi, inme,
travma, multipl  skleroz, dejeneratif ve
noérodejeneratif hastaliklarla iliskilidir (1).
Literattirde basagrisi hastalarinda
GAUH’nin  demografik ozellikleri, prevalansi,
mekanizmasi ve tedavisi ile ilgili ¢alismalar sinirli
sayidadir.
Biz bu calismada; migren hastalarinda, glindiiz
uykululuk durumu sikliginin migren ataklarinin
sikhigi ile iliskisi ve uyku bozukluguna yol agan bir
faktor olup olmadiginin arastirilmasini amagladik.

Materyal Ve Metod

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi 2.Noroloji Klinigi Basagrisi poliklinigine
bagvuran, 2004 Uluslararasi Basagrsi Birligi
tarafindan olusturulan kriterlere goére migren
tanisi konan, 60 bayan hasta ¢alismaya alindi (2).
Calisma Helsinki 2008 kriterlerine gore yuratilda
ve hastalardan onam formu alindi. Kesin migren
tanisi alan hastalara Epworth uykululuk skalasi
(EUS) uygulandi. Hastalarnn aylik basagrisi atak
sikhgr sorgulandi. Genel uykululuk dizeyini
degerlendirmede kullanilan (EUS) puani
arastirmanin  bagimli  degiskenini; hastalarin
sosyodemografik  oOzellikleri, basagnsi siklig
bagimsiz degiskenlerini olusturdu.

Veriler SPSS 10.0 isimli istatistik paket programi
ile bilgisayar ortaminda degerlendirildi. Spearman
ve Pearson korelasyon testleri uygulandi.

Bulgular

Hastalarin yas ortalamasi 35,45( alt sinir:17, Ust
sinir: 50 ), aylik atak ortalamasi 7,38 ( alt sinir:
ayda 1 atak, Ust sinir: ayda 20 atak ) olarak
bulunmustur. 19 hastada (%31.99) EUS 10 ve
Ustlinde saptanip anlamli bulunmustur (p<0,05).
Yas ve EUS arasinda iliski saptanmazken (p>0,05),
atak sikligi ve EUS arasinda anlamh iligki
saptanmistir ( p<0,05).

Tartisma

Gunduz uykululugunun objektif
degerlendirilmesindeki altin standart “multiple
sleep latency test” (MSLT) dir (3). Bununla birlikte
MSLT zaman alici, maliyeti olan ve laboratuvar
sartlarinda vyapilan bir tetkiktir. Bu nedenle
glndliz uykululugunu degerlendirmek icin al
ternatif olcim yontemleri gereksinimi dogmustur.
1991 yilinda Johns tarafindan “Epworth uykululuk
skalasi (EUS)” (Epworth Sleepiness Scale-ESS)
gelistirilmistir (4). EUS; Kisinin uykuya egilimini
saptamaya yarayan basit, glvenilir, kendi basina
uygulanabilen, bitirmesi birka¢ dakika ve
skorlamasi birkag saniye stren bir testtir. Epworth
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uykululuk skalasi subjektif bir degerlendirmedir,
bu nedenle hastalar tarafindan farkli sekillerde
yansitilabilir. Kimi hastalar  sikayetlerini
abartirken, kimi de minimalize etme egiliminde
olabilir. Buna ilaveten, bazi hastalar hastaliklarinin
agirhgr nedeniyle, en azindan tedavi edilinceye
kadar  semptomlarinin  siddetinin  farkinda
olmayabilirler. EUS skorlamasinin pozitif dogruluk
oranini artirmanin bir yolu bu skorlamayi hastayi
goren doktorun bizzat uygulamasi olabilir. Daha
once yapilan ¢alismalarda bir cok hasta grubunda
EUS skorlarinin  MSLT sonuglan ile degisken
dizeylerde korele oldugu saptanmistir (5,6). Bu
sebepler goz oniine alinarak ¢alismamizda tarama
testi olarak EUS kullanilmistir.

Toplumda uykusuzluk ya da uyku latansinin uzun
olmasi GAUH’nin en sik sebebidir. Obstriiktif uyku
apne sendromu, huzursuz bacak sendromu,
uykuda periyodik hareket bozuklugu gibi primer
uyku hastaliklari da 6zellikle yash populasyonda
GAUH’ne sebep olmaktadir. Pek cok ilag 6zellikle
didretikler, antihipertansifler, sempatomimetik
ajanlar, kortikosteroidler, sedatif hipnotikler,
analjezikler ve bazi antidepresanlar sedasyona ve
GAUH’ne sebep olabilirler. Diger bazi hastaliklar,
Ozellikle kardiyovaskiiler ve pulmoner hastaliklar,
psikiyatrik hastaliklar, kronik agn sendromu,
cesitli norolojik ve norodejeneratif hastaliklar
uyku  bozukluguna  sebep olarak GAUH
yapabilmektedirler. GAUH giderek artan bir saglk
problemidir (1).

Migreni GAUH tetiklemekte midir, GAUH migrene
sebep olan primer bozukluk mudur ya da farkh
etkenlerle ortaya ¢ikan GAUH migrene mi sebep
olmaktadir? Peres MF ve arkadaslarinin bu soruya
cevap aradiklar calismalarinda migren basagrisi
olan hastalarda yaptiklan ¢alismada %37 oraninda
GAUH saptamislardir. Arabada uyuklama hali

hastalarin  %1’inde siddetli, %2’sinde orta,
%15’inde hafif derecede bulunmustur. EUS;
mental yorgunluk, fiziksel yorgunluk,

konsantrasyon, ve hafiza bozukluklari ile korele
iken (p<0.05), viicut kitle indeksi, yas ve cinsiyet
ile korele bulunmamistir (P<0,05). Ortalama EUS
skoru 8.4 olarak saptanmistir.  Hastalarin
%37’sinde EUS skoru 10 ve lzerinde saptanmis
olup, epizodik migrenlilerde bu oran %2.4, kronik

migrenlilerde ise %39.8 olarak saptanmstir.
Calismada migrenli hastalarda genel poplilasyona
oranla GAUH sikhginin arttig1 ve her (g teorinin de
dogru olabilecegi sonucuna varilmistir (7).

Ayni  galismada GAUH ile kronik yorgunluk
sendromunun korele oldugu bildirilmistir (7).
Baska bir g¢alismada kronik migren hastalarinda
kronik yorgunluk sendromu %85 oraninda
bildirilmis olup en sik gorilen semptomdur (8).
GAUH migrenin eslik eden bir semptromu olabilir
ve GAUH arttikca migren atak sikhgi artabilir.
Diger taraftan migren ataklan arttikca hastanin
uyku bozuklugunun olusmasina bagh olarak GAUH
olusabilir, nitekim Peres MFnin calismasinda
kronik migreni olan hastalarda EUS skoru daha
yuksek bulunmustur (7).

Bizim calismamizda da bu c¢alisma ile uyumlu
sonuglar alinmis, EUS ortalama skoru 6,83
saptanmis, 19 hastada (%31.99) EUS 10 ve
Ustlinde bulunmustur. Yas ve EUS arasinda iliski
saptanmazken, atak sikligi ve EUS arasinda
anlamli iliski saptanmistir (p>0,05).

Depresyon hem migren ataklarinin olusumuna
hem de GAUH’ne sebep olabileceginden her iki
durumun  komorbiditesi  nedeniyle  migren
hastalarinda daha sik gorilebilir. Depresyon ve
anksiyetesi olan ancak migreni olmayan
hastalardan olusan bir kontrol grubuyla GAUH
degerlendirilmesi bu durumun daha iyi aciga
¢tkmasina yardimci olacaktir.

Bir calismada kronik migrende hipotalamik
tutulumun 6nemli rol oynadigi belirtilmektedir
(9). Migreni ve GAUH olan hastalarda
hipotalamus potansiyel mediator olabilir. Orexin,
lateral hipotalamustan salinan, gida alimini, uyku
halini, otonom sistemin aktivitesini ve bazal
metabolizma hizini diizenlenyelen bir néropeptid
olarak tanimlanmistir. Hipotalamustan ¢ikan
inputlarin, orexin tarafindan uyarilan
suprakiazmatik  noéronlari uyarmasiyla saatten
bagimsiz uyaniklik hali saglanmaktadir. Orexin

hicreleri, hem uyku siklusunda hem de agn
modilasyonunda goérev alan monoaminerjik
aktiviteyi kullanir. Son vyapilan bir calismada,

posterior hipotalamik alana orexin A enjekte
edilmis ve dural elektriksel stimiilasyona cevap
arastinlmistir. A ve C liflerinin cevabinin ve
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spontan aktivitenin azaldigi gorilmustiir. Orexin B
ise ters etki goOstermistir. Buradan hareketle
Orexin A ve B’nin meningeal inputlarca uyarilan
nosiseptif = processinde  diizenleyici  oldugu
sonucuna varilmistir(10).

Bizim calismamiza gore, migrenli hastalarda genel
popilasyona oranla gindiz uykululuk hali daha
yiksek oranda gorilmektedir ve atak sikhgi
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A Case of Behcet’s Disease and Ankylosing
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Ozet

Bu olguda ankilozan spondilit ve takibinde Behget
hastahigl klinigi gelisen 35 yasinda erkek bir olgu
sunulmustur. Olgu modifiye Newyork kriterlerine gore
ankilozan spondilit tanisi almistir. Okiler tutulumda
hipopiyonlu iridosiklit ve retinal vaskiilit gelisen olguda
HLA-B27 pozitif, HLA-B5 negatif olarak bulunmustur.
Bu olguda ankilozan spondilit ve Behget hastaligi bir
arada gozlenmis ve birlikteligi literatir esliginde

Abstract

We presented a 35 year old case who was diagnosed
as ankylosing spondylitis (AS) and developed clinical
features of Behcet’s disease (BD) during his follow-up.
He fullfills the Modified NewYork criteria for AS. He
had an ocular involvement which was diagnosed as
iridocyclitis with hypopyon and retinal vasculitis. His
phenotype was positive for HLA-B27 and negative for
HLA-B5. In this case, a combination of AS and BD has

tartisiimistir. been observed and discussed.
Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, Behget Key Words: Ankylosing spondylitis, Behcet’s disease
hastalig Running Title: Behcet’s disease and ankylosing
Kisa Baslik: Ankilozan spondilit ve Behget hastaligi spondylitis
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Introduction:

Behcet’s disease (BD) is a systemic vasculitis of
unknown cause involving arteries and veins of all
sizes and having recurrent mucocutaneous and
frequent ocular involvement(1). Ankylosing
spondylitis (AS) is the main representative of the
family of spondyloarthropathies, and a chronic
inflammatory joint disease of axial joints and in
particular both sacroiliac joints (2).

There has been some debate as to whether BD
should be included among the seronegative
spondylarthritides. Back pain is far uncommon,
and properly conducted studies of sacroiliac joint
involvement have not demonstrated an increased
prevalance in BD patients. The lack of familial
association with other diseases in the
seronegative spondyolarthritides (SpA) and the
association with HLA-B51 rather than the B27
cross-reactive group suggest that BD is not a sPA.
Most importantly , the clinical features in BD are
very different : there is widespread vasculitis; the
genital lesion in the male usually affects the
scrotum rather than the glans; urethritis is
absent; nail changes are not seen; and the nature
and course of eye involvement are dissimilar (1).
In literature, there are case reports about
coexistence of BD and AS and a case of BD (3—6).
In this report we present a case who were
diagnosed as AS and during follow up developed
BD. Our case meets the criteria of AS according to
modified Newyork criteria and BD according to
International Study Group Criteria (ISGC).

Case

Thirty-five year-old male patient admitted to our
clinic with complaints of morning stiffness, low
back pain, persistent right knee swelling, oral
aphthous ulcerations. The first complaints of our
patient started when he was 19 year-old. He had
inflammatory low back pain, hip pain and treated
with NSAIDS. After 6 years he was diagnosed as
AS. He had right knee swelling, calf tenderness,
difficulty in walking and oral aphthous ulcerations
occurring 10 to 15 times a year. The patient did
not give any history of genital ulceration,
urethritis or preceding infection at that time. He

was started on indomethacin and sulfasalasine
and corticostreoids.

When the patient was 31 year old, total hip
replacement surgery was performed because of
both hip joint ankylosis.

Nine years after his first symptoms the patient
had ocular involvement which was diagnosed as
uveitis. Patient had pain and redness of right eye.
In the last year vision loss of right eye occurred.
The examination at this time revealed iridocyclitis
with hypopyon and retinal vasculitis. One
month’s later, on biomicroscobic examination
there were iris pigments on right eye lens and no
other signs of active iridocyclitis. Fundus
fluorescein angiography showed edema of optic
disc, widespread preretinal and subretinal
hemorrhages. Vision was intact, there were iris
pigments on right eye lens and anterior and
posterior chambers were normal at 4 month’s
follow up.

On physical examination there were loss of
lumbar lordosis, papulopustular skin lesions on
chest and back, limitation of lumbar spine
mobility in all three planes and right knee
swelling. Sacroiliac compression tests were
negative. Spinal mobility measurement were
performed; Modified Schober test was 2 cm,
chest expansion was 1,5 cm and occiput-wall
distance was 6 cm. There was right knee effusion.
Laboratory evaluation revealed sedimentation
rate 23 mm/h, CRP 1,81 mg/dl, rheumatoid factor
negative. HLA phenotype was positive for HLA-
B27 and negative for HLA-B5.

On radiologic examination there were bilateral
Grade 4 sacroiliitis, nonmarginal, asymmetric
syndesmophytes on L1-L2, L2-L3, T12-L1. Servical
and atlantoaxial radiographs were normal. Knee
radiographs showed elevation of capsula possibly
because of increased intrarticular synovial fluid,
soft tissue swelling, osteophytosis on medial
femoral tibial condyles and patella. Hand and feet
radiographs showed no evidence of arthritic
involvement or enthesitis.

Skin lesions were examined by a dermatologist.
Microbiologic culture of papulopustular lesions
on back and chest were negative. Pathergy test
was negative.

28



Terzi ve ark
Behcet’s disease and ankylosing spondylitis

Kocaeli Tip Dergisi 2012;1:27-31
Medical Journal of Kocaeli 2012;1:27-31

Having recurrent oral aphthous lesions,
iridocyclitis with hypopyon and retinal vasculitis
and acneiform lesions the patient was diagnosed
as BD according to ISGC. Because of recurrent
ocular involvement the patient was started on
azathioprine 50 mg three times a day.

Discussion

The inclusion of BD among SpA and whether
sacroiliitis develops in BD are still being debated (
3).

Joint involvement occurs in 45-70 % of patients
with BD, usually manifesting as arthralgia and as
acute or subacute arthritis. Behcet’s arthritis is
usually mono or oligoarthritis but can be
symmetric with a potential of confusion with
rheumatoid arthritis. Oligoarthritis in small or
larger joints was found in 40% of a patient
population followed for 1-2 years. Knees, ankles,
wrists and tendon enthesis may be involved in a
recurring but seldom destructive episodic
process. Involvement of distal interphalangeal
joints, spine and sacroiliac joints is very
uncommon (7).

There are several studies about the prevalance of
sacroiliitis and AS in BD patients. Maghouri et al
studied the prevalance of sacroiliitis in a group of
patients with BD. Two out of 27 ( 7,4 %) BD
patients had grade 2 sacroiliitis and, 1 equivocal
sacroiliitis (8).

Taarit et al retrospectively reviewed the medical
records of 309 patients with joint manifestations.
Sacroiliitis was observed in 6% cases and 2 cases
were found to have AS (8). Dilsen et al reported
prevalance of sacroiliitis and AS in BD. Among 331
BD cases, 34% had sacroiliitis and 10% had AS in
their series(9).

Oliveri et al studied 20 BD and 20 controls and
observed sacroiliitis in 6 out of 20 patients and 1
of controls (10). Oliveri et al also reported a case
of coexistence of BD and AS with advanced
servical involvement (11).

Borman et al reported a 29 year-old woman who
was diagnosed as AS and during follow up
developed BD with severe inflammatory joint
involvement. HLA phenotype was negative for

HLA-B51 and positive for HLA-B27 (5). Cimen et al
reported a case of clinically occult coexistence of
AS and BD and revelation of AS after a long time
of BD diagnose (12). Etaouil et al reported 2 cases
of AS and BD in combination. In both patients
HLA-B27 was positive and HLA-B51 was negative
(4).

Signs of AS were sought in 11 patients suffering
from BD by Dubost et al. Three patients had
definite AS and 2 had phenotype B27. They stated
that this combination is rare but it is felt to be
legitimate to seek the other disease when one of
these 2 conditions is diagnosed (6) .

Yazici et al reported only a single case of AS in 184
BD patients in the Turkish population (13). Yazici
et al reported that the high observer variation in
interpreting a film of the anteroposterior (AP)
view of the pelvis for sacroiliitis maybe a major
cause of reported sacroiliitis in Behget’s disease
(14).

Chang et al performed a study to clarify whether
BDcould be classified into the SpA complex. The
prevalance of definitive sacroiliitis in BD group
and SpA was 46.4% and 5.2% respectively. The
patterns of eye involvement were different
between these two groups. They concluded that
BD could not be classified into the SpA complex
(15).

In our case the patient was initially diagnosed as
AS. He had oral aphthous ulcerations recurring
10-15 times a year but had no other signs of BD
for years. First ocular involvement which was
diagnosed as uveitis occurred 9 years after the
beginning of his musculoskeletal symptoms. He
had vision loss of right eye in the last year and
diagnosed as iridocyclitis with hypopyon and
retinal vasculitis. He was then diagnosed as BD
according to ISGC with oral aphthous ulcerations,
ocular involvement and acneiform lesions on his
chest and back.

Our patient had uveitis and iridocyclitis with
hypopyon and retinal vasculitis in different times.
Beiran et al reported a case of a young man
suffering from both ankylosing spondylitis and BD
in whom the character of the ocular involvement
changed according to the predominant disease at
a given time. When the clinical picture was one of
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AS, only anterior uveitis was observed, while the
clinical picture of BD occurred with panuveitis and
retinal vasculitis (16).

Our patient’s phenotype was positive for HLA-B27
and negative for HLA-B5 which is consistent with
HLA phenotypes of BD associated AS cases in
literature.

Overall, nearly 90% of SpA patients are positive
for HLA-B27 and 60-80 % of BD patients are
positive for HLA-B5 (17, 18). However patients
with both BD and SpA are far less likely to be HLA-
B5 positive than those with BD alone (19).
Furthermore, HLA-B27 does not seem more
common in BD than seen in the normal healthy
population (18). However the prevalance of HLA-
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Ozet

Kint diafragma rptiri nadir olmayan bir yaralanma
turiddir. Bu vakalarda tani gliclik gostermekte ve
gecikmis vakalarda mortalite ve morbidite oranlari
ylikselmektedir. Bu vyazida kint abdominal bir
yaralanmaya sekonder diafragma riptirid ve dalak
yaralanmasi meydana gelen nadir bir hemotoraks
vakasi sunulmaktadir. Otuz bir yasinda erkek hastais
kazasi nedeniyle acil servise basvurdu. Fiziksel
incelemede kan basinci distikligi, solunum gliclUga,
karinda defans ve rebound hassasiyet tespit edildi.
Akciger grafisinde sol diafragmada yikselme ve sol
akciger boslugunda gaz golgesi gozlendi. Bilgisayarl
tomografi incelemesi sol akciger boslugunda
hemotoraks ve intestinal yapilarda bu alana fitiklasma
oldugunu goésterdi. Acil laparotomiuygulanan hastada
sol diafragmanin posterosentral alanindan riptiire
oldugu ve buradan transvers kolon, mide ve dalagin
fitiklastigl tespit edildi. Sol hemotoraks 5. derece
dalak yaralanmasindan kaynaklaniyordu. Cerrahi
miidahaleden (i¢ ay sonra hasta tam olarak iyileserek
normal viicut fonksiyonlarini kazandi.

Anahtar sozciikler

Kiint Karin yaralanmasi, Diafragma riipttri, Dalak
yaralanmasi

Kisa Baghk: Kiint Diafragma Riiptiri ve Hemotoraks

Abstract

Blunt diaphragmatic rupture is not an uncommon
injury. It is often difficult to diagnose, and both
mortality and morbidity rates increase in delayed
cases. We here present an uncommon case of
hemothorax which was originated from diaphragmatic
rupture and splenic injury secondary blunt abdominal
injury. A 31-year-old man was admitted to emergency
service because of a work related accident. On
physical examination at admission, moderate
hypotension, respiratory distress, abdominal defence
and rebound tenderness was determined. On the chest
x-ray of the patient left hemidiaphragm elevation and
gas shadow in the left hemithorax was defined. A
computed tomograpy scan showed hemothorax,
herniation of intestinal segments through the left
hemithorax. On laparatomy it was observed that
posterocentral muscular  part of the left
hemidiaphragm was ruptured and transverse colon,
stomach and spleen was herniated through the thorax.
Left hemothorax ,that was originated from Grade 5
splenic injury. Three months after the surgery the
patient made a full recovery and all body functions
went back to normal.

Key Words

Blunt Injuries, Diaphragmatic rupture, Splenic Injury
Running Title: Blunt Diaphragmatic Rupture and
Hemothorax
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Giris

Kint abdominal travma ve eslik eden
yaralanmalarla gelen hastalar acil servisler icin
glic vakalardir. Kiint travma nedeniyle laparatomi
uygulanan hastalarin %0.8-5’inde kiint diafragma
ripttrd (KDR) saptanir (1-2). Bu vakalarda zaman
zaman tani  glclikleri yasanmasi nedeniyle
morbidite ve mortalite oranlan artabilmektedir.
Erken tanida slipheci yaklasim, akciger grafileri ve
toraks bilgisayarli tomografi (BT) gorintilerinin
dikkatli bir sekilde incelenmesi blylk ©6nem
tasimaktadir (3). Acil servise kabul edilen bu
hastalarin erken hemodinamik stabilizasyonunun
saglanmasinin ardindan acil cerrahi midahale,
KDR ve eslik eden yaralanmalar agisindan blylk
onem tasimaktadir.

Vaka Sunumu

31 yasinda erkek hasta is kazasi nedeniyle acil
servise kabul edildi. Bilinci agik olan hastadan
alinan anamnezden kint abdominal travma
gecirdigi anlasildi. Yapilan fizik muayenede ates
36°C, nabiz 120/dakika, arteryel kan basinci 80/60
mmHg, solunum hizi  25/dakika.  Toraks
muayenesinde sol akciger bazalinde solunum
sesleri net alinamadi. Karin muayenedesinde
istemsiz defans, tUim kadranlarda rebound
hassasiyet mevcuttu. ilk muayenenin ardindan
hizli olarak ringer laktat inflizyonu uygulanip
tanisal islemler uygulandi. Cekilen akciger
grafisinde sol hemidiafragmada yiikselme ve sol
akciger alaninda gaz odacigl tespit edildi (Resim
1). Torakoabdominal BT kesitlerinde sol
hemotoraks, mide ve bazi kolon segmentlerinin
sol hemitoraksa herniye oldugu gozlendi (Resim
2). Hastada hizli sivi replasmanina ragmen
dizelmeyen hipotansiyon, solunum
fonksiyonlarinda olan bozukluk ve KDR siuphesi
nedeniyle acil cerrahi girisim karan alindi.
Laparotomide batinda 500cc kadar defibrine kan,
sol hemidisfragmanin posterosentral kesiminde
20cm uzunlugunda riptiir oldugu gozlendi.
Diafragmadaki acgikliktan mide, transvers kolon ve
dalagin sol hemitoraksa dogru yer degistirdigi
gozlendi. Sol hemotoraksin ise 4.derece dalak
yaralanmasina bagli oldugu tespit edildi. Acil

splenektomi ve abdominal organlarin karin igine

alinmasini takiben diafragmadaki aciklik ipek
suturlerle primer olarak tamir edildi ve tip
torakostomi uygulandi.  Ameliyat  sonrasi

donemde komplikasyon gelismeyen hasta 7.gin
hastaneden sifa ile ¢ikarildi.

Tartisma

KDR nadir olmayan bir yaralanmadir. Diafragma
yaralanmalari cerrah ve radyologlar igin tani
acisindan  gi¢  vakalardir  (2).  Solunum
fonksiyonlarina katkisi blyik olan bu kasin hasari
kendisini solunum gugcligl ile gostermeye baslar.
Kiint travma sonrasi gelisen KDR siklikla genglerde
ve diafragmanin sol yarisinda meydana gelir (4-5).
Bu yatkinhgin sag hemidiafragmanin embryonik
fizyon noktalarinin daha gergin olmasindan
kaynaklandigi distnilmektedir (6).

KDR erken tanisinda stphe en 6nemli mihenk
tasidir. Tanida altin standart olarak kabul edilecek
bir yontem kabul edilmemekle beraber peritoneal
lavaj, akciger grafileri, BT, laparaskopi,
torakoskopi, karaciger ve dalak sintigrafileri
kullanilan tekniklerdir. Akut vakalarin 2/3 ‘sine
tani akciger grafisi ve toraks BT ile konulmaktadir
(7). Literatirde KDR’ne ensik aglik eden
yaralanmalar, karinda karaciger ve dalak
laserasyonlari, toraksta ise kot fraktirleri ve
akciger yaralanmalandir (8-9). Eslik eden ciddi
organ yaralanmalarn diafragma yaralanmalarinin
atlanmasina neden olabilir. Eslik eden abdominal
organ yaralanmalar yada hemodinamik instabilite
varliginda mutlaka laparotomi uygulanmalidir.
Gecikmisve kronik vakalarda torakotomi tercih
edilebilir.  Laparatomi uygulanan vakalarda
manuel ve visual muayene ile diafragma
bitiinlGgu mutlaka kontrol edilmelidir.

KDR ile beraber massif visseral herniasyon varligi
solunum fonksiyonlarini olumsuz yonde etliyen
onemli bir acil cerrahi antitedir. Bu hastalarda acil
cerrahi mudahale ile beraber entotrakeal
entiibasyon ve pozitif basingh ventilasyon
gerekebilir. Atelektazi, ARDS, plevral efilizyon,
ampiyem ensik (%11-68) karsilasilan pulmoner
komplikasyonlardir. Sok, kiint travma, artmis
travma skoru, ve dalak yaralanmasinin varlig
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mortaliteyi ensik etkiyen nedenler olup sikliklari
%1-42 arasindadir (10-11).

Sonug olarak KDR eslik eden ciddi yaralanmalar
nedeniyle kolaylikla atlanabilecek bir acil patoloji
olup tani ve laparotomi esnasinda her iki
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Patolojik Humerus Basi Kirigi Nedeniyle Olusan Aksiller

Arter Yaralanmasinda Aksillo-Kontrbrakial Arter Bypass

Uygulamasi

Axillary-Contralateral Brachial Artery Bypass in Axillary Artery Injury

Due To Pathological Humeral Head Fracture
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Ozet

Aksiller arter yaralanmasi humerus kirigi sonrasi
nadir gorullr ancak hipovolemik soka gotliren kanama
ve ekstremite iskemisine sebep oldugu icin acil
hemostaz ve revaskiilarizasyon gerektirir. Aksiller arter
revaskilarizasyonunda ¢ogunlukla primer onarim veya
safen ven greft interpozisyonu vyeterli olmaktadir.
Yaralanmanin arterin genis segmentini icerdigi veya
arterde diseksiyon oldugu durumlarda anatomik veya
ekstra-anatomik bypass uygulamalari gerekli olur.
Ekstra anatomik bypass karotis arter, karsi taraf
subklavyan veya aksiller arterden vyapilabilir. Bu
olgumuzda patolojik humerus basi kirigi nedeniyle
olusan, primer onarimi miimkin olmayan aksiller arter
yaralanmasina ekstra-anatomik sol aksillo-kontrbrakial
arter bypass operasyonu uyguladik.

Anahtar kelimeler: Humerus king, aksiller arter,
revaskilarizasyon.
Kisa Baslik : Aksillo-kontrbrakial arter bypass

Abstract

Axillary artery injury rarely occurs after humeral
fracture but requires emergency hemorrhage control
and revascularization because it causes hemorrhage
leading to hypovolemic shock and limb ischemia.
Primary repair or saphenous vein graft interposition is
mostly sufficient for axillary artery revascularization. If
the injury includes a large segment of the artery or
arterial dissection occurs anatomic or extra-anatomic
bypass procedures become necessary. Extra-anatomic
bypass can be performed from the carotid artery or
contralateral subclavian or axillary artery. In this case,
extra-anatomic left axillary-contralateral brachial
artery bypass was performed for axillary artery injury
which was caused by pathological humeral head
fracture and in which primary repair was not
performable.

Key words: Humeral fracture,
revascularization.

Running title: Axillary-contralateral brachial artery
bypass

axillary artery,
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Aksillo-kontrbrakial arter bypass

Giris

Aksiller arter yaralanmasina omuz bdélgesindeki
yaralanmalarda rastlanmakla birlikte, nadiren
humerus basi kirigi sonrasi da gorilir. Genellikle
ateroskleroza  bagh  damar elastikiyetinin
kaybolmasi nedeniyle yasli hastalarda daha siktir.
Hipovolemik sok, ekstremite iskemisi gibi
katastrofik sonugclari nedeniyle acil hemostaz ve
revaskilarizasyon gerektirir. Cerrahi tedavide
primer  onarim, hasarli bolgeye  greft
interpozisyonu ve bypass greftleme secenekler
arasindadir. Anatomik lokalizasyonda bypass
sansinin olmadigi veya uygulanmasinin tehlike arz
ettigi durumlarda iskemik boélgeye kan akimini
saglamak amaciyla ekstra-anatomik bypass
uygulanir. Ekstra-anatomik bypass uygulamalari
ciddi ekstremite iskemili anatomik bypass
uygulamasinin anestezi ve/veya cerrahi yonden
yliksek risk olusturdugu hastalarda, sekonder
revaskilarizasyon yapildigl icin anatomik bypass
yapilamayacak hastalarda ve anatomik
lokalizasyondaki grefti enfekte olmus hastalarin
revaskilarizasyonunda kullanilmaktadir(1). Bu
olgumuzda patolojik humerus basi kirigi nedeniyle
olusan aksiller arter  yaralanmasina
ekstraanatomik  sol aksillo-kontrbrakial arter
bypass operasyonu uyguladik.

CE

Activion16  High resolution

Olgu Sunumu

57 yasinda sol hemipleji ve osteoporozu olan
bayan hasta diisme sonucu acil servise sag kolda
iskemi, sag omuzda sislik ve kanama sikayetleriyle
basvurdu. Patolojik sag humerus basi kirig1 ve sag
aksiller arter yaralanmasi 6n tanisiyla operasyona
alindi. Hastanin sag Ust ekstremite nabizlan
alinamiyordu ve aksiller bdlgede hematom
mevcuttu. Acil operasyon gereken hastaya
kardiak  fonksiyonlari  degerlendirmek igin
transtorasik ekokardiyografi
yapildi.Ekokardiyografik olarak ciddi kardiak
patoloji tespit edilmedi. Operasyonda sag aksiller
arterde tama yakin parcali kesi ve diseksiyon
tespit edildi. Aksiller arterdeki diseksiyonun uzun
segment olmasi nedeniyle primer onarim ve
safen  ven greft interpozisyonu  uygun
gorilmeyerek ekstraanatomik bypass yapilmaya
karar verildi. Sol axillo-kontrbrakial arter bypass
uygulandi. Aksiller artere yaralanma bdlgesinin
proximal ve distal uglarinda ligasyon uygulandi. 6
mm ringli PTFE(politetrafloroetilen) greft sol
aksiller artere anostomoz edildikten sonra agilan
tinelle jugulum sterni ve sag aksiller bélgeden
gecirilerek sag brakial artere anastomoz edildi.
Ardindan humerus basindaki kirik fikse edildi.
Ameliyat sonrasi donemde her iki ekstremitede
nabizlar palpabl idi ve iskemi gézlenmedi. Hasta
ameliyat sonrasi 7. giin sifa ile taburcu edildi. 6
ay sonraki kontroliinde her iki Ust ekstremite
nabizlari palpabl idi ve BT anjiyoda aksillo-brakial
greftin acik oldugu tespit edildi(Resim 1).

Resim1: Sol axillo-sag brakial greftin BTanjiyo

goriintiisii
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Tartisma

Proximal humerus fraktlrd tim fraktdrlerin
%5’ini olusturur(2). Bu fraktlirde norovaskiler
yaralanmalar sik goruliir. Daha gok brakial pleksus
ve nadiren aksiller arter yaralanabilir. Vaskiler
yaralanma genellikle yash hastalarda
ateroskleroza bagh arter elastikiyetinin
kaybolmasi nedeniyle daha sik gorulur. Aksiller
arter yaralanmasinin tedavisi hayati 6nem tasir ve
hastayi ekstremite amputasyonundan
korur(2).Yaralanma genellikle aksiller arterin
sirkumfleks humeral ve subskapular dallarini
verdigi 3. segmentinde meydana gelir. Omuz
bolgesinde meydana gelen kirik veya anterior
omuz c¢ikiginda, buylik aksiller hematom ve
periferik nabiz yoklugu aksiller arter
yaralanmasini akla getirmelidir(3). Bu hastalarda

brakial pleksus hasarida sik gozlenir ancak
preopertif kol iskemisi nedeniyle norolojik
muayene ¢ok iyi yapilamamaktadir(3). Bizim

hastamizdada sag aksiller bolgede genis bir
hematom mevcuttu ve sag (st ekstremite
nabizlari  alinamiyordu. Hastanin  gegirilmis
serebral infarkta bagh sol hemiparezi ve
disfazisinin olmasi ayni zamanda  hipovolemik
sokta olmasi nedeniyle operasyon oncesi iyi bir
norolojik muayene yapilamadi.

Subklavyan veya aksiller arter lezyonlarinda
tani BT veya MR anjiyografi ile konulabilmektedir.
Konvansiyonel anjiyografi tanida altin standarttir
ve ayni zamanda endovaskiiler girisimlerede
olanak saglar(4). Bizim hastamiz sag omuz
bolgesinde bliyik bir hematom, sag kolda iskemi
ve hemodinamisinin bozuk olmasi nedeniyle
hasta yakinlarinin aydinlatiimis onamini alarak
aksiller arter vyaralanmasi Ontanisiyla  acil
operasyona alindi.

Aksiller arter yaralanmasinda cerrahi olarak
oncelikle ug¢ uca anastomoz veya safen ven greft
interpozisyonu uygulanir. Eger bu onarim
yontemleri mimkiin degilse anatomik veya
ekstraanatomik bypass yontemlerini uygulamak
gerekir. Ekstremite arterlerine yaralanma veya
kronik iskemi nedeniyle uygulanan bypass
yontemleri intratorasik veya ekstratorasik olarak
yapilabilir. intratorasik uygulamalar daha c¢ok

kronik iskemiye bagli arter lezyonlarinda kalp
cerrahisiyle es zamanh olarak yapilir. Agik kalp
cerrahisi uygulanmayacak hastalarda torakotomi
ve sternotominin risklerinden korunmak igin
ekstratorasik bypass uygulamalari daha cok tercih
edilir. En sik ekstratorasik uygulama subklavyan
arter lezyonlarinda  karotiko-subklavyan veya
karotiko-aksiller  bypassla yapilmistir. Karotis
lezyonu olan hastalarda subklavyan-subklavyan
bypass veya aksillo-aksiller bypass yapiimaktadir.
Literatlrde radyoterapiye bagli gorilen
subklavian arter oklizyonunda axillo-kontrbrakial
bypass uygulamasi bildirilmistir(5). Yine koroner-
subklavian steal sendromunda en sik
revaskilarizasyon  karotico-subklavian bypassla
saglanir(6). Torasik outlet sendromunun arteryel
komponentinde de subklavyan-aksiller ve aksiller-
brakial bypass olgulari bildirilmistir(7). Bizim
hastamizda damarda uzun segment diseksyon
mevcut oldugu igcin  ug-uca anastomoz ve safen
ven greft interpozisyonu yapmayl uygun
gormedik. Bu ylzden sag (Ust ekstremiteye
ekstraanatomik bypass yapmayl uygun gordik.
Daha onceden sol hemipleji gecirmis olmasi ve
karotis arter lezyonu hakkinda bilgimiz olmamasi
nedeniyle karotis arterden bypass yapmayi uygun
bulmadik. Aksiller arterde yaralanma bolgesinde
diseksiyon olmasi nedeniyle revaskiilarizasyon
icin aksiller arter veya subklavyan arteride
kullanmadik; aksiller artere proximal ve distalde
ligasyon uyguladik. Sag brakial artere PTFE greft
ile karsi taraf aksiller arterden bypass yaptik.
Ekstraanatomik bypass uygulamalarinda
sentetik greftler, safen ven greftlere gore agikhk
oranlarinin  fazla olmasi nedeniyle tercih
edilmektedirler(8). Literatirde 5 vyilhk takipte
PTFE greftler icin %95, Dacron greftler icin %84 ve
safen ven greftler icin %65 oraninda aciklik
oranlari bildiriimektedir(9). Safen ven

greftlerindeki duslik aciklik oraninin  nedeni
arteriyoventz cap uygunsuzlugu oldugu
dislinilmektedir. Bizde vakamizda 6 no PTFE

ringli greft kullandik. Hastaya hastanede kaldigi 1
hafta boyunca disik molekil agirlikli heparinle
antikoagulasyon sagladik. Asetlil salisilik asite asiri
duyarhligi  oldugu icin antiagregan olarak
klopidogrel basladik ve taburculuk sonrasi devam
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ettirdik. Hastanin 6. aydaki kontrol BT'sinde
aksillo-brakial grefti acik olarak tespit ettik.

Omuz bolgesindeki yaralanmalarda  brakial
pleksus hasari sik gorilir. Biz operasyon sirasinda
ciddi brakial plekus hasarina rastlamadik ve
postoperatif donemde sag (st ekstremitede
norolojik defisit tespit etmedik.

Kaynaklar

1. Rutherford RB, Patt A, Pearce WH. Extra-
anatomic bypass: A closer view. J Vasc Surg
1987,;6:437-46.

2. Mc Laughlin JA, Light R, Lustrin I. Axillary
artery injury as a complication of proximal
humerus fractures. J Shoulder Elbow Surg 1998
;7(3):292-4.

3. Kelleya SP, Hinsche AF, Hossain JFM. Axillary
artery transection following anterior shoulder
dislocation : classical presentationand current
concepts .Injury 2004,;35:1128-32.

4. Valentin MD, Tulsyan N, James K. Endovascular
management of traumatic axillary artery
dissection : a case report and review of the
literature. Vasc Endovascular Surg 2004,38:473-5.
5. Barros D'Sa AA. Axillary-contralateral brachial
artery bypass for radiation-induced occlusion of
the subclavian artery. Cardiovasc Surg 1994
;2(4):525-6.

Sonug olarak ekstra-anatomik bypass
uygulamalari ekstremite iskemisine yol agan
yaralanmalarda riskli hasta gruplarinda tercih
edilebilecek alternatif cerrahi yaklagim sekli
olarak yerini korumaktadir.

6. Takach TJ, Reul GJ, Cooley DA, et al.
Myocardial thievery: the coronary- subclavian
steal syndrome. Ann Thorac Surg 2006,;81(1):386-
92.

7. Davidovi¢ LB, Koncar IB, Pejki¢ SD, et al. Arterial
of thoracic outlet syndrome. Am Surg 2009
;75(3):235-9.

8. Bozkurt AK, Besirli K, Tiizin H, et al.
Karotikosubclavian ve karotikobrakial
revaskiilarizasyon. Damar Cer Derg 1997,;6:31-3.
9. Law MM, Colburn MD, Moore WS, et al.
Carotid- subclavian bypass for brachiocephalic
occlusive disease: Choice of conduit and long-term
follow-up. Stroke 1995,26:1565-71.

38


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Takach%20TJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Reul%20GJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cooley%20DA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Takach%20T.J.%2C%20Reul%20G.J.%2C%20Cooley%20D.A.%2C%20et%20al.%2C%20%E2%80%9CMyocardial%20thievery%3A%20the%20coronary-%20subclavian%20steal%20syndrome%2C%E2%80%9D%20Annals%20of%20Thoracic%20Surgery%2C%20vol.%2081%2C%20no.%201%2C%20pp.%20386%E2%80%93392%2C%202006.

Olgu Sunumu / Case Report

Insiilin ve interferon Enjeksiyon Bélgelerinde Gelisen
Kiitanoz Ps6dolenfoma: iki Olgu Sunumu

Cutaneous Pseudolymphoma That is Developing on Insulin and
Interferon Injection Sites: Two Case Reports
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Ozet

ilacin indiikledigi psddolenfoma olgularina oldukca
fazlarastlanmaktadir. Ancak bu olgular daha cok ilacin
sistemik kullanimi sonucu gelismektedir. Ajanlarin
lokal kullanimina bagli psédolenfoma olgular da
bildirilmistir. Bu c¢alismada subkutan insilin ve
interferon enjeksiyonunabagli; enjeksiyon bolgel erine
lokalize, eritemli patch seklinde lezyonlarla kendini
gostereniki psddolenfomaolgusu sunuyoruz. Literatiir
bilgilerine gore olgularimiz insilin ve interferon
enjeksiyon bolgelerinde lokalize gozlenen ilk
psodolenfoma olgularidir.

Anahtar kelimeler: kitan6z psddolenfoma, insilin,
interferon, enjeksiyon.
Kisa Baglik: Enjeksiyon bolgelerindeki psddolenfoma

Abstract

Drug-induced pseudolymphoma cases are frequently
seen. However, these cases usually develop as a result
of systemic use of the drug. Pseudolymphoma cases
dueto the use of local agents have also been reported.
We are also presenting localized cutaneous
pseudolymphoma, with erythematous patch and
plaque lesions on injection sites; due to subcutaneous
injection of insulin and interferon. According to our
literature knowledge our cases are the first
pseudolymphoma cases that seemed on insulin and
interferon injection sites.

Keywords: cutaneous pseudolymphoma, insulin,
interferons, injections.
Running Title: Injection Sites Pseudolymphoma
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Giris:

ilacin  indiikledigi  psédolenfoma  olgularina
oldukga fazla rastlanmaktadir. Ancak bu olgular
daha c¢ok ilacin sistemik kullanimi sonucu
gelismektedir (1). Ajanlarin lokal kullanimina bagl
psodolenfoma olgularn daha az sayida literatirde
yer almaktadir. Burada insilin ve interferon (IFN)

enjeksiyonuna bagli; enjeksiyon bolgelerine
lokalize, eritemli patch seklinde lezyonlarla
kendini gosteren iki psodolenfoma olgusu
sunulmaktadir.

Olgu-1:

U¢ aydir mevcut deri lezyonlar nedeniyle

poliklinigimize basvuran 70 yasinda erkek hasta.
Diyabetes mellitus 6ykisld vardi ve son 3 aydir
subkutan insilin kullanmaktaydi. Hastanin yapilan
dermatolojik muayenesinde her iki kolun
ekstansor yizleri; gobek cevresi ve her iki bacak
proksimal yan kisimlarinda eritemli, ince skuamli
yama tarzinda lezyonlar vardi. Lezyonlar insilin
enjeksiyon yerleri ile sinirliydi (Resim-1a ve 1b).

Laboratuar tetkiklerinde hiperglisemi,
hiperlipidemi haricinde patoloji yoktu.
Lezyonlardan yapilan punch biyopsinin
histopatolojik incelemesinde; epidermiste
parakeratoz, granlller tabaka kaybi, dizensiz

akantoz, minimal spongiyoz ve lenfositlerde hafif
sekil boyut farkhiliklar; papiller dermiste band
tarzinda bazilar pleomorfizm gosteren lenfosit ve
seyrek eozinofil l0kositlerden olusan infiltrasyon
gozlendi (Resim-2a ve 2b; HEx100 ve x200). Bu
bulgularla hasta insdlin enjeksiyonunun
indiikledigi psodolenfoma olarak kabul edildi.
Ancak hasta insilin kullanmaya devam etti. Karin,
bacak ve kollarindaki lezyonlarina topikal potent
steroid tedavisi dizenlendi. Hastanin 3 aylik
takiplerinde lezyonlarin ayni bolgelerde sinirl
kaldig ve rekiirrenslerin oldugu gozlendi.

Olgu-2:

Bes aydir bacak ve karinda mevcut deri
lezyonlariyla poliklinigimize basvuran 29 yasinda
erkek hasta. Bir yildir kronik hepatit C hastasiydi
ve 6 aydir subkutan IFN (1 kez/hafta)

kullanmaktaydi. 5 aydir IFN  enjeksiyon
bolgelerine lokalize (bacak ve karin) canli eritemli,
ortasi lividi renkli ve ince skuamli plak seklinde
lezyonlari vardi (Resim-3a ve 3b). Biyokimyasal
tetkiklerinde karaciger enzimlerinde yikseklik
disinda 6zellik yoktu.

Karindaki lezyondan alinan punch biyopsinin
histopatolojik incelemesinde; epidermiste sepetsi
keratinizasyon, retelerde  uzama, lenfosit
ekzositozu, bazal tabakada fokal alanda hidropik
dejenerasyon ve keratinosit nekrozu; papiller
dermiste damar proliferasyonu, band tarzinda
mononikleer hiicre infiltrasyonu, kollagen lifler
etrafinda bazofilik madde birikimi ve kahverengi
pigment yikli makrofajlar izlenmekteydi. Bu
bulgularla hasta IFN enjeksiyonunun indiikledigi
psédolenfoma olarak kabul edildi. Hasta iFN
kullanmaya devam etti; topikal potent steroid
tedavisi dizenlendi ve 3 ayhk takiplerinde
lezyonlarin ayni bolgelerde tekrar ettigi gozlendi.

Tartisma:

Kutanodz psodolenfoma; klinik veya histopatolojik
olarak lenfomayi taklit eden; anormal goriniimli
matir lenfositlerin dermiste goériilmesiyle taninan
benign bir antitedir (1). Bazen ilaclara bagli olarak
olusmaktadir. Kiitandz psédolenfomaya en sik yol
acan sistemik ajanlar antiepileptiklerdir (1).
Topikal ilaglara karsi olusan psddolenfoma ise
seyrek bildirilmistir.

Lee ve ark (2) silikon enjeksiyonu sonrasinda
gorilen bir psddolenfoma olgusu bildirmislerdir.
Benzer sekilde Kim ve ark (3) altin igneleriyle
akupunktur sonrasi igne vyerlerine lokalize
psodolenfoma olgusu sunmuglardir. Dar ve ark (4)
%4 hidrokinon kremin, yanaklardaki melazma
dolayisiyla uygulanmasi sonucu olusan
psodolenfoma olgusu rapor etmislerdir. Henley ve
ark (5) ise prostat karsinomunun tedavisi igin
goserelin asetat subkutan enjeksiyon sonrasi
olusan; eritemli patch seklinde lezyonlar olan bir
hasta sunmugslar ve travmanin tetikleyici roliinden
sO0z etmislerdir. Gutermuth ve ark (6) dovme
uygulanmasindan 6 ay sonra olusan
psodolenfoma  reaksiyonu  bildirmisler;  bu
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reaksiyonun doévme boyalarina karsi olusmus
persistan immiin cevabin sonucu olabilecegini

belirtmislerdir.
Patogenezinde antijenin  tetikledigi immiin
dizensizlik  sonucu olusan lenfoproliferatif

sliregten bahsedilen psddolenfomada antijenik
uyarn olarak; ilacin kendisi, metaboliti veya lokal
uygulamalarda  uygulanma  sekli  (subkutan
enjeksiyon  gibi) sorumlu tutulabilir  (1).
Olgularimizin  lezyonlarinin  insilin = ve iFN
enjeksiyon vyerleri ile sinirl olmasi, tedaviye

Resim 1a: Olgu 1’'in bacagindaki eritemli ince
skuamli patch tarzinda lezyonlar.

baslandiktan sonra goézlenmesi ve takiplerimiz
sirasinda lezyonlarin devam etmesi; bu durumun
enjeksiyona bagl olusabilecegini ve travma
sonucunda immin bir reaksiyonun
tetiklenebilecegini duslindirebilir. Ancak insilin
ve IFN'un kendisine mi yoksa subkutan
enjeksiyonuna sekonder mi olustugu konusunda
kesin  yorum  yapilamamaktadir.  Literatir
bilgilerimize gore olgularimiz subkutan insilin ve
IFN enjeksiyonuna sekonder gdzlenen ilk lokalize
kitandz psddolenfoma olgularidir.

Resim 2a: Olgu 1’in biyopsi materyalinin
histopatolojik degerlendirmesi (HEx100).

Resim 1b: Olgu 1’in gébek ¢evresindeki eritemli
patch tarzinda lezyonlar.

Resim 2b: Olgu 1’in biyopsi materyalinin
histopatolojik degerlendirmesi (HEx200).
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Resim 3a: Olgu 2’'nin gobek gevresindeki eritemli
plaklari.
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Olgu Sunumu / Case Report

CABG Operasyonu Sonrasi Kronik Sternal Osteomyelitli
Hastaya Pektoral Major Kas Flebi Uygulanmasi: Olgu
Sunumu

Pectoralis Major Muscle Flap Implantation In A Patient With
Chronic Post-CABG Sternal Osteomyelitis: A Case Report
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Ozet

Sternal yara enfeksiyonlarive 6zellikle mediastinitler
aclk kalp cerrahisi sonrasi karsilasilan 6liimcul
komplikasyonlar arasinda yer almakta ve goérilme
sikliklari ¢ogu rapora gore % 0,4 ile %4 arasinda
degismektedir. Bunlarin bir kismi antibiyoterapi ile
tedavi edilebilirken c¢ogunlukla ek olarak cerrahi
uygulamalaraihtiya¢duyulur. Genelde cerrahi olarak o
bolgenin rezeksiyonu ile birlikte sternal celik teller
cikartilir. Biz CABG sonrasi gelisen kronik sternum
osteomyelitli bir olguda tedavide pektoral major kas
flebi uygulanmasini sunuyoruz.

Anahtar kelimeler: Sternum, osteomyelit, pektoral
major kas flebi.
Kisa Baglik: Kronik sternal osteomyelit

Abstract

Sternal wound infections, especially mediastinitis are
among the lethal complications of open heart surgery.
They have been observed with the incidence of 0,4—
4% following open heart surgery. Some of them can be
treated by antibiotics but usually surgical approach is
required. Surgical approach is based on resection of
the infected area and removal of the sternal steel
wires. In this paper we presented treatment of a
patient with chronic post-CABG sternal osteomyelitis
by pectoralis major muscle flap implantation.

Key words: Sternum, osteomyelitis, pectoralis major
muscle flap.
Running Title: Chronic sternal osteomyelitis
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Giris

Median sternotomi, agik kalp cerrahisinde ¢ok iyi
bir eksplorasyon saglamasiyla en sik tercih edilen
yaklasimdir. Bir¢cok calismada sternotomi sonrasi
%0,4—4 oraninda enfeksiyon ve/veya dehisens ile
birlikte seyreden yara komplikasyonlari
bildirilmistir(1). Sternal enfeksiyonlan Pairolero ve
arkadaslan 3 sinifa ayirmistir. Tip |:Sternotomi
sonrasi bir hafta icinde sellilit ve osteomyelit
olmadan ser6z akinti, Tip Il:Sternotomiden 2-4
hafta sonra, selliilit ve siklikla osteomyelitin eslik
ettigi puridlan sekresyon, Tip Ill: Sternotomi
sonrasi aylar-yillar sonra gelisen kronik, lokalize
sellllit, osteomyelit ve kondrit(2). Sternal yara
komplikasyonlari  uzun hastanede kalis ve

antibiyotik  tedavisi gereksinimi, tekrarlayan
cerrahi gereksinimi ile ylksek morbidite ve
mortaliteye sebep olmaktadir. Sternum

debridmani ve primer yara kapatma tekniklerinin
uygulandigi donemlerde daha vyiksek olan
morbidite ve mortalite, sternal enfeksiyon lizerine
kas flebi uygulamasiyla azalmaya baslamistir(3).
Biz pektoral major kas flebi implantasyonu ile
basariyla tedavi ettigimiz  kronik sternum
osteomyelitli bir olguyu sunduk.

Olgu Sunumu

72 yasinda erkek hasta 1995 yilinda ¢ damar
bypas operasyonu uygulanmis. Operasyondan 3
ay sonra median sternotomi insizyon skan
Uzerinden olusan fistiilden drenaj baslamis. Bu
fistilden 15 wyildir aralikh olarak devam eden
akinti, zaman zaman kendiliginden sinirlanirken
zaman zaman antibiyoterapi gerektirmis. Ancak
tamamen kontrol altina alinamamis. Hasta
klinigimize basvurdugunda insizyon skarinin iki
noktasindan seroplrilan akinti ile birlikte fistl
agizlarinda granilasyon dokusu mevcuttu. Ayrica
kronik enfeksiyona bagli oldugunu
distindtgimuz, skarin orta kisminda her iki yara
dudaginin arasinda 1 santimetrelik gap mevcuttu.
Bu bdlgede cilt hemen sternumun Ulizerinde idi.
Fistil agizlarindan alinan vyara kiltlrlerinde
treme olmadi. Cekilen isaretli iki yonli akciger
filminde celik tel uglarinin acgikta oldugu gorildu.

Bu bulgular ile hastada kronik sternal osteomyelit
dislnulerek operasyona alindi. Operasyonda
granilasyonla iyilesen ve iginde fistil agizlarinin
oldugu skar dokusu genis ‘wedge’ rezeksiyonla
¢ikartildi. Tum gelik teller gikartildi. Yara dudaklari
hafif serbest birakilip 1 numara propilen ile tek
tek yaklastinildi. Postoperatif 10. giinde dikislerin
alinmasini takiben yara dudaklarn acildi. Bunun
Uzerine plastik ve rekonstriktif cerrahi ile birlikte
hastaya pektoral major kas flebi implantasyonu
planlandi. Operasyonda pektoral major kasi
mobilize edilerek pedikilli canh fleb olarak
sternum Uzerine c¢ekilerek tek tek dikislerle
kapatildi. Post-operatif donemde yara yerinde
problemi olmayan hastanin 10. giinde dikisleri
alindi. Hastanin 6 aylik kontrollerinde sternum
insizyonunda enfeksiyon bulgusuna rastlanmadi
(Resim1-Resim2)

Resim 1: Sternum insizyonundaki kronik
osteomyelite bagl yaranin goériiniimii
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Resim 2: Pektoral kas flebi uygulamasi sonrasi gériiniim

Tartisma
Sternal yara  enfeksiyonlan ve  Ozellikle
mediastinitler acik kalp cerrahisi sonrasi

karsilasilan 6limcil komplikasyonlar arasinda yer
almakta ve gorilme sikliklar %0,4 ile %5 arasinda
degismektedir.(1) Sternal yara yeri enfeksiyonlar
onemli  morbidite, mortalite ve hastane
harcamalarina neden olurlar. Mediastinitlerde
%70'lere  varan yiksek mortalite oranlan
bildirilmistir.(4) Uzamis kardiopulmoner bypass ve
kros-klemp zamani, diabet, bilateral internal
mamaryan arter kullanimi, kronik obstriktif
akciger hastaligi, uzamis mekanik ventilasyon ve
retrosternal hematom  mediastinitler  igin
predispozan faktorlerdir.

Derin ve genis tipte mediastinitler, ylksek
morbidite ve mortaliteye neden olduklarindan
erken donemde yogun takip ve tedavi
gerektirirler ve bunun i¢in izlenecek vyollar
literatirde detayli olarak 6zetlenmistir(5,6). Genis
ve kronik olgularda, zemin graniile oldugunda ve
enfeksiyonda gerileme saglandiginda uygun
zamanlama ile kapatma icin en sik kullanilan
yontem pektoralis major kas flebi
transferidir(7,8). Bunun vyani  sira  rektus

abdominis kas veya kas-deri flebi, latissimus dorsi
kas flebi, omental flep ve mikrocerrahi transferler
tercih edilebilmektedir. Bununla birlikte
sternumun klasik osteomyelitinden farkli olarak
zaman zaman cilt fistlilizasyou ile ortaya ¢ikan
kronik enfeksiyonlarla da karsilasiimaktadir. Bizim
hastamizda oldugu gibi tip lll sternal enfeksiyonlar
oldukca nadir olup Brito ve arkadaslan 1972
hastada 1 olguda karsilasmislardir(9). Bunlarin bir
kismi  antibiyoterapi ile bir kismi cerrahi
yontemlerle tedavi edilirler. Refrakter sternum
osteomyelitinin tedavisinde hiperbarik oksijen
tedavisinin faydali oldugunu goésteren calismalar
da mevcuttur(10). Kronik sternum osteomyeliti
genelde cerrahi olarak o boélgenin rezeksiyonu ile
birlikte sternal celik teller ¢ikartilarak tedavi edilir.
Ancak herzaman primer yara kapanmasi mimkiin
olmamaktadir. Bu gibi durumlarda alici alan ¢ogu
zaman deri grefti konmasina uygun degildir ve
yara iyilesmesi icin iyi kanlanan icinde kas
bulunduran bir dokunun transferi gerekmektedir.
Bu bolgeye olan komsulugu ve kolay
uygulabilirligi, renk ve kozmetik uyumu agisindan
pektoral kas ve deri flebi mediastinit gelismemis
kronik sternal osteomiyelitli olgularda kullanisli
bir secenektir.
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Olgu Sunumu / Case Report

Obstetrik Acillerden Puerperal Vajinal Hematom :
Olgu Sunumu

Puerperal Vaginal Hematoma ; An Obstetrical
Emergency : A Case Report
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Ozet:
Postpartum vajinal hematomlar dogumun az
rastlanan  (  1/1000) hayati tehdit edici

komplikasyonlarindandir. 39 haftallk gebe hasta
epizyotomi ile dogum yaptiktan 5 glin sonra 6.4 x 6.2
x 6.2 cm’lik vajinal hematom tanisi ile hospitalize
edildi. Lineer vajinal insizyon yapildive operasyondan
2 glin sonra sifa ile taburcu edildi. Puerperal
hematomlarin yénetiminde erken teshis ve tedavi
mortalite ve morbiditeyi azaltmak icin 6nemlidir.

Anahtar Kelime: Vajinal hematom, puerperium
Kisa Baglik: Puerperal Vajinal Hematom

Abstract

Postpartum vaginal haematomas are one of the rare
complication( 1/1000) of delivery, and this
complication can be life-threatening. We report a case
a pregnant woman with 39 weeks delivered with
episiotomy and developed 6.4 x 6.2 x 6.2 cm vaginal
hematoma after fifth day of delivery. She was
hospitalized with the diagnosis of vaginal hematoma.
It was successfully drained with lineer vaginal incision
and discharged from hospital two days following
operation without any complications. Early diagnosis
and management is essential to reduce morbidity
and mortality of puerperal hematomas.

Keyword: Vaginal hematoma, puerperium
Running Title : Puerperal Vaginal Hematoma
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Giris

Puerperal hematomlar , yasami tehdit
edebilen obstetrik acillerdendir. insidansi 1000
dogumda 1-2 dir (1). Puerperal hematomlar
cogunlukla epizyotomili dogumlarda ya da
laserasyonu olan olgularda gorilir. Ek olarak
spontan damar yaralanmalarinda da gorulir (2).
Puerperal hematomlar nadir goériilmekle birlikte,
dogum sonrasi ciddi komplikasyonlara neden
olabilirler (3). intrapartum vulvovajinal hematom
meydana geldiginde, hematomun bitinligindn
bozulmasi ve bosalmasiyla birlikte hasta asiri kan
kaybina ugrayabilir. Puerperal hematom
gelistiginde, hasta kardiak ve hemodinamik
acidan stabil degilse kanama oldurici olabilir (4).
Puerperal hematomlarin  tedavisinde birgok
metod mevcuttur. Bunlar arasinda yakin gézlem,
cerrahi drenaj, kanayan damarin bulunup
ligasyonu, vaginaya gazli bez tamponadi ile
kompresyon bulunmaktadir. Rektuma tampon,
histerektomi ve internal iliak arter ligasyonu da
daha az siklikta uygulanan tedavi metodlandir.
Anjiografik embolizasyon da yeni tanimlanan
teknikler arasindadir (1-4).

Olgu

Otuzalti yasinda, gravida 1, parite 0 olan
39 haftalik gebe kontraksiyonlarinin baslamasi
Uzerine dogumhaneye vyatinldi. Epizyotomi ile
canli 2800 gr agirliginda ve 49 cm boyunda bebek
dogumu sorunsuz olarak gergeklestirildi. Dogumu
takiben, epizyotomi onarimi sonrasi vajende
saglam mukoza altinda rektuma komsu yaklasik 3
cm*?? boyutlarinda hematom tespit edildi. Fizik
muayenede kan basinci, 100/60 mmHg ve nabiz
84/dk olarak kaydedildi. Aktif vaginal kanamasi
olmayan hastanin uterusunun kontrakte oldugu
yoniundeki bulgular dikkate alinarak serviste
izlemi planlandi.

Hastanin dogum Oncesi hemoglobini 13.9
gr/dl, hematokrit degeri %40.9 idi. Yapilan
abdominal ultrasonografide; uterin kavite temiz
olarak gozlendi ve batin igerisinde serbest sivi
izlenmedi. Dogum sonrasi 24. saatte hemoglobin

12.4 gr/dl hematokrit degeri % 37 olarak
saptandi.
Postpartum 1. glin hasta Onerilerle

kontrole gelmek Uzere taburcu edildi. Postpartum
5. gin kontrole gelen ve makata yansiyan agri
yakinmasi olan hasta degerlendirildi. Tuse
vaginalde saglam mukoza altinda rektuma basi
yapan vyaklastk 6-7 cm boyutlarinda hematom
palpe edildi. Laboratuar sonuglarinda;
koagtilasyon testleri ve biokimya testleri normal
tespit edildi. Hemoglobin 11.3 gr/dl, hematokrit
degeri % 34 idi. Vaginal ultrasonografide; 6.4 x 6.2
x 6.2 cm boyutlarinda sinirli hematom izlendi
(Sekil 1).

(a2 1C 5-9HIGYN
10.1cm / 18Hz

< =

\d0
=~ 44819-11-10-311

1 D1 6.40cm
2 D2 6.16cm
3 D3 6.16cm

Vol 127.32cm®

B

Puerperal rektovaginal hematom tanisi ile
hasta klinigimize vyatinlip, operasyona alindi.
Vagendeki hematom lineer insizyonla eksplore
edildi. Eksplorasyonda kanama ve varikdz venler
mevcuttu. Hematom bosaltildiktan sonra kanayan
damarlar ligate edildi ve hemostaz sagland.
insizyon  kapatilmadan sekonder iyilesmeye
birakildi, insizyon kenarlarini baskilamak igin
vaginal tampon yerlestirildi. Hasta postoperatif 2.
gun iyilik hali ile taburcu edildi.
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Tartisma

Puerperal vulvovaginal hematomlar,
yasami  tehdit edebilen ciddi  obstetrik
komplikasyonlardandir. Morbiditeyi minimalize

etmek icin tamyr hizh koyup , dogru tedavi
methodunu uygulamak gerekir (1-4). Puerperal
hematom tanimlanan vakalarda %85 ile %93
oranlarinda epizyotomi rapor edilmistir (5).Vajinal
hematomlar mediolateral ve median uygulanan
epizyotomilerde de rapor edilmekle birlikte,
mediolateral uygulanan epizyotomilerle daha sik
ortaya cikarlar (6). Forceps ve vakum uygulanan
midahaleli  dogumlarda genellikle vaginal
laserasyonlar meydana gelir ve bu yaralanmalar
vulvovaginal hematomlarin olusmasinda etkendir
(6-7). Vaskiiler vyaralanmalarin  erken
taninmasinda ve onariminda ge¢ kalindiginda,
olay hematom olusmasi ile sonuglanir.
Hematomlar en sik dogumdan sonraki ilk 24 saat
icinde gorildr (8-10).

Paravaginal alan ve iskiorektal fossa ,
yumusak doku ile sinirlidir. Semptom ve bulgular
ortaya ¢tkmadan once onemli miktar kanama bu
yumusak dokuda toplanir ve kanamanin ciddiyeti
gec fark edilebilir. Semptomlarin farkhhgi ve

erken bulgu vermesi, hematomun
lokalizasyonuyla iliskilidir. infralevator olusan
hematomlarda iskiorektal kitle, ekimoz ve

perineal agn sik gorilir. Supralevator olusan
hematomlarda ise; rektal agri, rektal ya da vaginal
kitle ve hipovolemik sok sik gorilar. Diger genel
semptomlar ise; ates , ileus, bacaga yansiyan agri
ve 6demdir (8-10).

Puerperal hematomlarda yonetim c¢ok
cesitli ve tartismalidir. Bazi otorler ozellikle 3
cm'den kiicik ~ hematomlarin izlenmesini
onermektedirler(6,7). Blylk hematomlarda
midahale etmeden konservatif yaklasim lokal
enfeksiyon, sepsis, nekroz, ciddi hemoraji ve hatta
6lime bile neden olabilir (9, 10).

Zahn ve ark. retrospektif 5 yillik medikal
kayitlarini tarayarak 11 hastada vulvovaginal
hematom tespit etmislerdir. Cerrahi uyguladiklari
tim hastalardan 9’una dren yerlestirmislerdir.
Puerperal vulvovaginal hematomlu hastalarda
agresif cerrahi yontemin ve kapali drenaj
sisteminin  uygulanmasinin  yararli  olacagini
vurgulamislardir(11).

Bir baska tedavi yontemi de arteriyel
embolizasyondur. 2001 yilinda Villella ve ark.,
2009 yilinda Chen ve ark. tarafindan puerperal
vulvovaginal hematomlu hastalarda transarteriyel
embolizasyon  yontemi  kullanilarak  basarili
sonuglarin elde edildigi rapor edilmistir (1,12).

Doguma baglh vulvovaginal hematomlarda
ciddi morbidite, nadirende mortalite mevcuttur.
Hemostaza dikkat ederek iyi cerrahi teknikle
epizyotomi  ve  laserasyonlarin  onarilmasi
hematom gelisme olasiligini distrecektir. Buna
ragmen puerperal hematomlar kacinilmaz olabilir.
Onemli olan erken tani koyup, dogru tedavi
yontemini secmektir. Eger hematom biyikse ve
genisliyorsa cerrahi yontemle kanama
engellenmeli ve hipovolemi dizeltilmelidir (1-12).

Bu olguda, hastanin hemodinamik agidan
stabil olmasi ve hematomun 3 c¢cm olmasi nedeni
ile izlem karar alindi. Onerilerle taburcu edilen
hasta kontrole geldiginde makata yansiyan agn
sikayeti olmasi, palpasyon ve ultrasonografide 6-
7 cm boyutlarinda hematom izlenmesi (izerine
cerrahi midahale karan verildi. Cerrahide acik
drenaj yontemi kullanilarak vaginal hematom
bosaltildi.

Dogum sonrasi vaginal hematomlarin
ozellikle riskli olgularda yakin izlem ve erken
kontrol muayenesi ile tanisinin konulmasi ve
uygun tedavi yaklasiminin uygulanmasi olasi
morbidite ve mortalite oranlarini disirecektir.
Hematomun boyutu 3 cm ve lzerinde oldugunda,
acltk veya kapali drenaj teknigi ile cerrahi
uygulanmasinin dogru oldugunu distinmekteyiz.
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Olgu Sunumu / Case Report

Ciddi Metabolik Alkaloz Ve Akut Bébrek Yetmezligi ile
Seyreden Pilor Stenozu: U¢ Olgu Sunumu

Pyloric Stenosis Presenting With Severe Metabolic Alkalosis
And Acute Renal Failure: Report of Three Cases

Erkan Sengiil 1, Emine Demirbas Binnetoglu’, Ziileyha Akkan Cetinkaya >, Mesut Sezikli*, Muhammed
Mustafa Demirgin 2
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Ozet

Pilor stenozu siklikla biyokimyasal ve elektrolit
bozukluklari ile ortaya ¢ikmaktadir. Kusma ve mide
iceriginin atilmasi hafif orta derecede metabolik
alkaloz ve prerenal azotemiye yol acabilmektedir.
Bobrek vyetmezligi siklikla metabolik asidoz ile
birliktedir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda ciddi
metabolik alkalozun varhig pilor obstriksiyonu
acisindan hekimi uyarmalidir. Burada akut bobrek
yetmezligi ve ciddi metabolik asidoz seklinde ortaya
cikan pilor stenozu olan {i¢ olgu sunulmustur.

Anahtar kelimeler: pilor stenozu, metabolik alkaloz,
bobrek yetmezligi

Kisa Baglik: Ciddi Metabolik Alkaloz ve Akut Bobrek
Yetmezligi

Abstract

Pyloric stenosis often presented with biochemical and
electrolyte changes. Vomiting and gastric drainage
can lead to mild or moderate metabolic alkalosis and
prerenal azotemia. It is also known that renal failure
often associated with a metabolic acidosis. The
presence of severe metabolic alkalosis in patients with
renal failure should alert the clinician the possibility of
pyloric obstruction. We report here three case of
pyloric stenosis presenting as severe metabolic
alkalosis and acute renal failure.

Key words: pyloric stenosis, metabolic alkalosis, renal
failure

Running Title: Severe Metabolic Alkalosis and Acute
Renal Failure
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Giris

Helicobacter pylori eradikasyonu ve proton
pompa inhibitérleri ile mide asidinin etkin bir
sekilde baskilanmasi, pilor stenozu gibi peptik
Ulser hastahigina bagl komplikasyonlari vyillar
icinde dramatik bir sekilde azaltmistir (1). Pilor
stenozuna bagli kusma ve mide igeriginin atilmasi
hafif orta derecede metabolik alkaloz ve prerenal
azotemiye vyol acabilmektedir (2). Bobrek
yetmezligi olan hastalarda bulanti ve kusma gibi
gastrointestinal (GiS) sikayetler de
gorilebilmektedir (3). Ancak, bobrek yetmezligi
siklikla metabolik asidoz ile birliktedir (4). Bu
hastalarda ciddi metabolik alkalozun varhigi pilor
obstriksiyonu acgisindan uyarici olmalidir (5).
Burada akut bébrek yetmezligi ve ciddi metabolik
alkaloz seklinde ortaya ¢ikan pilor stenozu olan g
olgu sunulmustur.

Olgular
1. hasta

48 yasinda erkek hasta bulanti, kusma ve halsizlik
sikayetleri ile basvurdu. 10 yildan beri dispeptik
sikayetleri vardi ve son li¢ ayda yaklasik 10 kg kilo
kaybr mevcuttu. 30 paket/yil sigara i¢imi
aliskanligi mevcuttu. Fizik muayenede hastanin
bilinci acik, fakat letarjik idi. Kan basinci 100/70
mmHg, kalp hizi 100/dakika saptandi. Diger
sistemik muayene bulgularinda o6zellik yoktu.
Laboratuar incelemelerinde bébrek yetmezligi ve
ciddi metabolik alkaloz saptandi. Hastanin bazal
demografik ve laboratuar bulgulari tablo 1'de
sunulmustur. Batin ultrasonografisinde
obstriiksiyon olmaksizin bilateral normal bdbrek
boyutlari ve parankim ekojeniteleri saptandi.
Hasta baslangicta intravenéz (iV) izotonik NaCl,
potasyum kloriir ve proton pompa inhibitori ile
tedavi edildi. Ancak, hastanin gecici sireli

hemodiyaliz ihtiyaci oldu. Bulanti ve kusmanin
devam etmesi nedeni ile {ist GIS endoskopisi
yapildi ve pilor stenozu saptandi. Patolojik
inceleme intestinal metaplazi ile uyumlu bulundu.
iki kez balon dilatasyonu islemi sonrasinda
hastaya cerrahi miidahale gergeklestirildi.

2. hasta

65 yasinda erkek hasta acil poliklinige bulanti,
kusma, idrar miktarinda azalma ve bayilma
sikayetleri ile bagvurdu. Ozgecmisinde peptik
Ulser, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve prostat
kanseri mevcuttu. Fizik muayenede kan basinci
90/60 mmHg, kalp hizi 110/dakika olarak saptandi.
Hasta uykuya meyilli idi ve intravaskiler volim
acigl  bulgulari  mevcuttu.  Diger  sistem
muayenelerinde 6zellik yoktu. Hasta iV izotonik
NaCl, potasyum klorir, proton pompa inhibitori
ve antiemetik ilaglar ile tedavi edildi. Hastanin
klinik ve laboratuar bulgulari tedavi ile geriledi.
Hemodiyaliz ihtiyaci olmadi. Ust GIS
endoskopisinde pilor stenozu saptandi.
Gastroenteroloji tarafindan basarili bir sekilde
balon dilatasyon yapildi.

3. hasta

50 yasinda erkek hasta acil poliklinige bulanti,
kusma sikayetleri ile basvurdu. Ozgecmisinde (st
GIS kanamasi oykusi ve 30 paket/yil sigara icme
aliskanligi mevcuttu. Fizik muayenede hastada
somnolans saptandi. Kan basinci 100/60 mmHg,
kalp hizi 98/dakika olarak tespit edildi. Diger
sistem  muayeneleri normaldi. Abdominal
ultrasonografide  bilateral artmis  bobrek
ekojenitesi disinda ozellik yoktu. Hastanin klinik
ve laboratuar bulgulari iV izotonik NaCl, potasyum
kloriir, proton pompa inhibitoéri ve antiemetik
ilaclar ile geriledi. Ust GIS endoskopisinde pilor
stenozu saptandi.
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Tablo 1. Hastalarin bazal demografik ve laboratuar bulgulari

Degisken 1. vaka 2. vaka 3. vaka
Yas (yil) 48 65 50
Glukoz (mg/dl) 167 194 153
Kan ure nitrojen (mg/dl) 111 55 77
Kreatinin (mg/dl) 4.7 4 5.1
Sodyum (mmol/L) 136 141 139
Klor (mmol/L) <50 57 <50
Potasyum (mmol/L) 2.8 3 2.8
Urik asid (mg/dl) 18.6 12.8 10.6
Kalsium (mg/dl) 10.4 10.5 8.8
Fosfor (mg/dl) 6.8 3.1 3.2
Albumin (gr/dl) 4.8 3.4 3.2
pH 7.70 7.56 7.49
HCO3 (mmol/L) 42.7 53 37
PaCO, (mmHg) 31.9 63.9 51.6
Beklenen CO, yaniti (mmHg) 47.4 56.7 42.3
Anyon gap 43.3 35.5 56.8
Hemoglobin (g/dL) 15.8 11.8 15.9
Hematokrit (%) 48.8 36.9 47.3
idrar pH 7 - 8
Tartisma

Pilor stenozu, peptik tlser hastaliginin 6dem, pilor
ve duodenal bulbusun skatrisyel daralmasina
bagl olarak hastalarin yaklasik % 2’sinde gortlen
bir komplikasyonudur. Klinik olarak siklikla erken
doyma, kusma ve kilo kaybi gelismektedir.
Laboratuar bulgulari olarak genellikle metabolik
alkaloz ve hipopotasemi saptanmaktadir (2).
Kusma, diyare, uzamis nazogastrik drenaj gibi
gastrointestinal sistem kaynakli ekstrasellller sivi
kayiplarina bagh olarak hafif-orta dizeyde
prerenal bobrek yetmezligi gelisebilmektedir (6).
Metabolik asidoz, bdbrek yetmezligi olan
hastalarda en sik rastlanilan asit-baz dengesi
bozuklugudur. Ancak, bu hastalarda ikili veya Ucli

asit-baz dengesi bozukluklari da gelisebilmektedir

(7). Bu nedenle asit-baz dengesinin
degerlendirilmesi hem altta yatan nedeni
saptamada hem de etkin tedavi acisindan
onemlidir.

Asit-baz bozukluklari degerlendirilirken hastanin
oykulsu ve fizik muayene bulgulari 6nemli tanisal
ipuglari verebilmektedir. Bunun yaninda, kan
HCO3, pH ve PCO2 diizeylerinin saptanmasi, basit

asit-baz dengesi bozukluklarinda kompansasyon
sinirlarinin bilinmesi, bazal anyon gap seviyesine
gore anyon gap’in tespit edilmesi 6nemlidir. Arter
kan gazinda pH degeri 7.36-7.44 arasindadir. pH
diizeyinin 7.36’nin altinda olmasi asidemi, 7.44’iin
Uzerinde  olmasi  alkalemi  olarak  kabul
edilmektedir. Alkalemi, primer olarak
HCO3 birikiminden veya PCO2 disuslinden
kaynaklanabilir (8).

Olgularimizda, pH degerinin 7.44’(in {izerinde
olmasi alkalemi oldugunu gostermektedir. Yine,
her l¢ olguda HCO3 dizeyinin normal sinirlarin
Gzerinde olmasi birincil olarak HCO3 birikimini,
yani metabolik alkalozu isaret etmektedir. Her (¢
vakada hesaplanan anyon gap’in artmis olmasi
artmis anyon gap’li metabolik asidozu ortaya
koymaktadir. 2. ve 3. olgularda PCO2 diizeyinin
beklenen kompansasyon sinirlarinin (izerinde
olmasi eslik eden respiratuar asidozun varhgini
gostermektedir.

Bobrek vyetmezligi olan hastalarda asit-baz
dengesinin uygun olarak degerlendirilmesi tedavi
yaklasimlarinin da dogru belirlenmesini
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saglayacaktir. Metabolik alkaloz nedenleri genel
olarak 4 gruba ayrilmaktadir. 1. Akut alkali
verilmesi ve sit alkali sendromu gibi eksojen
HCO3 yiiklenmesi. 2. GIS ve renal kayiplara bagli
olarak gelisen etkin ekstrasellliler volim
kontraksiyonu, normotansiyon, hipopotasemi ve
sekonder  hiperreninemik  hipoaldosteronizm
gelismesi 3. Renal arter stenozu, renin salgilayan
timorler, primer aldosteronizm, adrenal enzim
defektleri ve Cushing sendromu gibi durumlarda
gelisen ekstrasellliler volim artisi, hipertansiyon,
hipopotasemi  ve  hipermineralokortikoidizm
durumu ve 4. Kortikal toplayici kanallardaki
epitelyal sodyum kanal mutasyonuna bagl olarak
gelisen ekstrasellliler volim artisi, hipertansiyon,
hipopotasemi ve hiporeninemik
hipoaldosteronizm.

GiS’den H, Cl, Na, K kayiplarina bagh olarak
ekstraselliiler volim azalmasi glomerdil filtrasyon
hizinda azalma, renin anjiotensin  sistemi
aktivasyonu ve HCO3 reabsorbsiyonunda ise
artisa yol agmaktadir. Anjiotensin Na/H degisimini
artirirken, aldosteron ve endotelin distal nefronda
H-ATP ase aktivitesini artirmakta ve sonucta
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parodoksik HCO3 reabsorbsiyonunda artis
olusmaktadir. Aldosteron potasyum kaybini da
artirmaktadir. Hipopotaseminin alkalozun devam
etmesinde iki dnemli etkisi vardir: ilk olarak
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asit-baz dengesi bozuklugunu kolaylikla
dizeltebilmektedir (9).
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metabolik alkaloz ve boébrek yetmezligi tedavi
edilmis, etyolojik neden olarak pilor stenozu
saptanmistir.
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Ozet

Oftalmik arter, karotis arterinin ilk dalidir ve goziin
birincil arteriyel kaynagidir. Karotis arterdeki herhangi
bir darlik veya tikanikhk sonucu gozde hipoperflizyona
neden olabilir ve okiler iskemik sendrom olusabilir.
Oftalmolojik belirtiler amorozis fugakstan santral
retinal veya oftalmik arter tikanikhgina bagh tam
korlige dek genis bir aralikta yer alir. Sonugta internal
karotis arter patolojisi neovaskiiler glokom, okiler
hipotoni, iskemik retinopati, retina arter okllizyonlari,
iskemik  optik  noropati ve  katarakt gibi
komplikasyonlar yoluyla potansiyel olarak kor edici bir
hastaliga yol acabilir. Okiler iskemik sendromu ve
karotis arter hastaligi olan hastalarin ¢ogunda
hipertansiyon, diyabet, iskemik kalp hastaligi, ya da
bilinen diger sistemik hastaliklar vardir. Hastalarda
gorme kaybi ve g6z agrisi yaninda beyinde ve
miyokarda enfarktlis riski de es zamanl olarak
ylksektir.

Anahtar Kelimeler: Karotis arter hastaligl, okiler
iskemik sendrom, retinal arter tikaniklig

Abstract

The ophthalmic artery is the first branch of the carotid
artery and the primary arterial source to the eye. Any
stenosis or obstruction of the carotid artery may cause
ocular hypoperfusion and as a result ocular ischemic
syndrome may occur. Ophthalmological
manifestations range from amaurosis fugax to
complete blindness due to central retinal artery or
ophthalmic artery occlusion. Therefore carotid artery
pathology may be the reason of a potentially blinding
condition secondary to complications such as
neovascular glaucoma, ocular hypotony, ischemic
retinopathy, retinal arterial occlusions, ischemic optic
neuropathy and cataract. Most patients with ocular
ischemic syndrome and carotid artery disease have a
history of hypertension, diabetes, ischemic heart
disease, or other known systemic diseases. Besides
visual loss and ocular/orbital pain, affected patients
are also at risk for developing cerebral and myocardial
infarction.

Key Words: carotid artery disease, ocular ischemic
syndrome, retinal arterial occlusion
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Giris:

Karotis arter hastaligi énemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Ortak veya ic karotis
arterlerinde darhga/ tikanikhga veya diger
patolojilere sekonder bagli ipsilateral okuler
belirtiler ortaya ¢ikabilir ve bu durum ayni
zamanda serebral iskeminin de habercisi olabilir.

Anatomopatolojik Ozellikler:

GOz ve orbita ici dokulara kan akimi internal
karotis arterinin ilk major dali olan oftalmik arter
ile kismen de eksternal karotis arterinin
dallarindan saglanir. internal karotis oftalmik
arteri verdikten hemen sonra 6n ve orta serebral
arterlere ayrilir. Oftalmik arter orbita iginde
sentral retinal, arka silyer, muskiler ve lakrimal
arter dallarini verir. Bu dallar 6zellikle maksiller
arter dallari ve diger eksternal sistem arterlerinin
dallari ile anastomozlar yapar.( Resim 1)

Resim 1: G6z Ve Cevresinin internal Ve Eksternal
Karotis Kaynakli Vaskiilarizasyonu (Kaynak 4:
Digre K.B.Cizim: Dr.Kiibra Serefoglu)

Superfisyal temporal arter

Oftalmik arter Frontal arter

Internal karotid arter

Santral retinal

Aksesuar oftalmik
arter

Orta meningeal

Sfenopalatin arter

Internal maksiller arter

Eksternal karotid arter

Bu anastomozlar sayesinde internal karotis
sisteminin tikanikhiklarinda g6z ve orbita ici
dokularin kanlanmasi eksternal karotis

dallarindan gelen kollateral akimla saglanabilir (1,
2,3,4,5) (Resim 2).

Resim 2: internal Ve Eksternal Karotis Arterleri
Arasi  Anastomozlarin Sematik  Goériiniimii
(Kaynak 1: Hayreh S.S. (Cizim: Dr.Kiibra

Serefoglu)
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internal  karotis  tikanikliklarinda ipsilateral
serebral dolasimda ve Willis poligonunda kan
akimi azaldiginda kontrlateral serebral
dolasimdan ©6n komiinikan arter araciligiyla
kollateral akim saglanabilecegi akla gelse de boyle
bir durumda bazen ilk olarak oftalmik arterden
orta serebral artere ters akim olusarak bir cesit
“calma” gelisir (4, 5, 6, 7).

GOz ici yapilarinin beslenmesinde dokulara goére
farkli arterler rol alir. Sentral retinal arter retina ig
tabakalarinin, arka kisa silyer arterler papillanin
ve koroidin dolayisiyla da retina dis tabakalarinin
beslenmesini saglar, uzun silyer arter ve on silyer
arter ise iris, silyer cisim gibi 6n segment
yapilarinin beslenmesine katkida bulunur(1, 8).
Gozdeki arteryal iskemik olaylarin gelisiminde
tikayici karotis arter hastaliginin rolt buyaktir(9).
Sentral retina arteri ve dallarinda embolizm siktir
arka silyer arterlerde embolizm nadirdir. Eksternal
karotis sistemi arterlerinde embolizm nadir olsa
da mimkdandar(1, 3, 4). Karotis arterlerinin
icindeki laminer akim o©zellikleri nedeniyle
oftalmik arter ve dallarina kalp kaynakl
embolilerin  girmesi zordur karotis kaynakl
embolilerin girmesi ise daha kolaydir. Karotis plagi
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kaynakl trombosit-fibrin ve kolesterol partikilleri
kiigik boyutludur ve vyakindan geldikleri igin
momentumlari azdir ve internal karotis arteri
akiminda kenarda yer alirlar bdylece oftalmik
artere girmeleri kolaylasir, halbuki uzaktan buylk
momentumla gelen kalp kaynakh blylikce
partikiller kan akiminin ortasinda yer alirlar, bu
nedenle oftalmik artere girmeleri zorlasir(10,11).
Karotis arter hastaligina bagh géz tutulumu olan
hastalarin  cogunda hipertansiyon, diyabet,
iskemik kalp hastaligl, ya da bilinen diger sistemik
hastaliklar vardir. Hastalarda gérme kaybi ve goz
agrisi yaninda serebral ve miyokardial enfarktis
riski de ylksektir.

Karotis Tikayici Hastaliginda G6z Tutulumu:
Karotis hastaliginda gelisen patolojiler 4 ana
grupta incelenebilir.

1-Akut iskemi

2-Kronik iskemi

3-Karotis arter disseksiyonu

4-Karotiko-kavernoz fistil

5-Optik sinir kompresyonu

Akut G6z iskemisi:

Ani gelisen kalici veya gegici goz iskemisi
¢ogunlukla karotis kaynakli embolilere
baglidir.Bazen retina arteriollerinde

oftalmoskopik olarak asemptomatik emboliler de
gorilebildigi gibi semptomatik retina arteriol
tikanikhklarinda ise bazen emboli
goriilemeyebilir.(3, 4)

Kolesterol embolileri en sk gorilendir ve
Hollenhorst plaklari olarak adlandirilir . Kiglk
sarimsi olurlar ve arteriol biflirkasyonlarinda
yerlesirler, karotis damar veya aort arkindan ki
plaklardan kaynaklanirlar. Trombosit-fibrin
plaklari daha da kicgik olurlar renkleri beyazdir
daha distale dek gidebilirler, karotis
ateromlarindan kaynaklanirlar. Kalsiyum
embolileri daha blylk beyaz partikiller olup
genellikle kalp kaynakhidir(4, 5).

1-Amaurosis Fugax: Gegici monokiler korlik
olarak da adlandirilan bu durum retinada olusan
gecici retinal iskemidir. Karotis hastaliginin en
tipik gbz belirtisidir zira en sik nedeni karotis
kaynakl embolilerdir. Lamina cribrosa bdlgesinde

sentral retina arterinde veya retina arteriollerinde
parsiyel veya tam gecici bir tikanikliga yol acarlar.
Bir gozde ani, agrisiz, kismi alan tarzi veya tam bir
gorme kaybi gelisir ve genellikle 2-30 dakika strer
sonra tamamen duzelir Kendisi ciddi bir durum
olmasa da iskemik serebral inme ve iskemik kalp
hastaligi risklerinin fazla oldugunu gosterdigi igin
onemlidir(12, 13, 14, 15).

Ayirici tani da oftalmik migren ve vertebro-baziler
yetmezlik en 6nemli nedendir. Oftalmik veya
sentral retinal arterin spazmina bagl oftalmik
migrende gorme alaninda hemisferik veya
kadransal bulanikhk gelisir ve dakikalar sonra
tamamen geri doner, pesinden basagrisi olusabilir
ki bu ayiric taniy1 kolaylastirir. Bazen vertebro-
baziler dolasim yetersizligine bagh oksipital viziel
kortekste gecici iskemi olur ve her iki gbzde gegici
agrisiz gorme kaybi gelisir bunda bilateralite
nedeniyle ve eslik eden tinnitus ve vertigo gibi
bulgular varliginda ayirim yapmak kolaydir(3, 12,
15).

2-Retina Arter Tikanikhklari: Sentral retina arteri
ve dallarinda karotis kaynakli embolilere bagh
tikanikliklar  gérme  azalmasi  disinda  ¢ok
karakteristik oftalmoskopik belirtiler verir.

Sentral retina arteri genellikle optik sinirin sklera
giris seviyesindeki lamina cribrosa seviyesinde
tikanir zira burasi en dar ve elastikiyeti az olan bir
bolgedir. Retina arter vyataginda azalmisg
perflizyon basinci, ciddi karotis tikanikliginda ki
gibi, bu embolik olayi daha da kolaylastirir(16).
Gorme aniden ve agrisiz bir sekilde azalr
genellikle parmak sayma seviyesine iner, direkt
istk  refleksi  zayiflar  hatta  kaybolabilir.
Oftalmoskopide arterioller incelmistir ve iclerinde
blok halinde segmentli bir akim gozlenebilir. Arka
kutupta opak beyazlasmis ve odemli retinanin
merkezinde fovea zit olarak kirmizi-pembe bir
bolge olarak goriliir. Bu kirmizi foveal alanda
ganglion hicreleri ve sinir lifleri tabakasi
olmadigindan ve koroidden beslendigi icin de
beyazlasmaz. Tedavi yapilsin veya yapilmasin
sonra gorme hichir zaman tam diizelmez ve
vakalarin buyuk ¢ogunlugunda 1/10 ‘un altinda
kalir ¢clinkli retina sinir lifleri tabakasi ve optik
sinirde atrofi gelisir.(3, 4, 12, 15, 16)
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Normalde gozlerin sadece % 20-30 unda bulunan
ve arka kisa silyer arterlerden kaynaklanan silyo-
retinal arter varsa onun besledigi alan pembe
gorinimdedir.( Resim 3)

Resim 3: Sa§ Goéziin Ust Temporal Retinal
Arterinde  Ikinci  Bifiirkasyonda  Yerlesmis
Trombosit Embolisi Ve Neden Oldugu Retinal
Beyazlasma

Bu durumda gérme kismen korunur. (3, 4, 12, 15)
Sentral retina arter tikanikliklarinin en az % 5°i

aslinda oftalmik arter tikanikhigidir. Retinada
olusan opaklasma ve oO0dem daha fazladir ve
midperifere dek vyayilmistir, gérme tamamen
kaybolur stk hissi seviyesindedir veya isik
negatiftir. Fovea kirmiziigi vakalari % 40 inda
yoktur ,% 30 unda hafif pembemsi fovea gorilir.
Retina dolasimi ile birlikte retina dis tabakalarini
besleyen koroidal dolasim ve optik sinir dolasimi
da bozulur. Koroid arterleri arasi by-pass ve
venlerden ters akim olusup koroidal dolasim
kismen diizelebilir. Grme prognozu ¢ok koétidir
bunun nedeni hem retina i¢ ve dis tabakalari hem
optik sinirin iskemiye maruz kalmasidir (3, 4, 12,
15).

Retina arteriol veya arter dal tikanikliklari da
genellikle karotis kaynakli embolilere bagli olarak
gelisebilir. Emboli genellikle arteriol
biflirkasyonlarinda yerlesir (Resim 4).

Resim 4: Silyoretinal Arter Varliginda Sentral
Retina Arteri Embolisi. Retina Sinir Lifleri
Tabakasinda Beyazlasma

5 i g AR T

Arkuat tarzda bir retina opaklagmasi ( Resim 5) ve
merkezi gérmeyi de igine alan seviyeli bir gorme
alani kaybi gelisir. Gorme prognozu koétu degildir
vakalarin % 80 inde gérme 5/10 dan daha iyi
kalir.Bazen emboli perifere dogru hareket edip
daha kiglk bir alanda sinir lifi infarktina benzer
bir tablo yaratir ve gérmeyi cok etkilemez (3, 4,
12, 15).

Resim 5: Sag Géz Ust Temporalde Retina Arter
Tikanikligina Bagl Sektoriyel Retina Sinir Lifleri
Tabakasinda Beyazlasma

Silyo-retinal arter tikanikligi da nadir gorilen bir
durumdur, birlikte iskemik optik néropati de
bulunabilir. Parasentral skotomla birlikte olan bir
gorme bulanikligi gelisir. Oftalmoskopide papillo-
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makiler alanda retina opaklagmasi goérulir(3, 4,
16).

Akut koroidal iskemi ve iskemik 6n optik noéropati
arka kisa silyer arterlerin embolizmine bagh
gelisebilir. Koroid infarkti periferik retinada
Elschnig lekeleri denen licgen seklinde
hipopigmente lezyonlara yol agar veya iskemi
ciddi ise serdz retina dekolmani yapabilir bu son
secenek daha c¢ok generalize  vaskiler
hastaliklarda rastlanir. iskemik 6n optik néropati
de soluk bir papilla 6demi seklinde belirti verir.
Silyo-retinal arter tikanikligi, akut koroidal iskemi
ve iskemik optik néropati gibi arka kisa silyer arter
dolasimini  ilgilendiren  durumlarda karotis
kaynakli embolik bir olay olabilecegi gibi bu
durumlarda dev hiicreli arterit gibi arteritik veya
diyabet ve malin hipertansiyon gibi generalize
vaskiler olaylar da akla gelmelidir(4, 12, 15).

3- Akut Orbital iskemi: Nadiren internal karotis
arterinin tam okllizyonu muhtemelen eksternal
sistemin kollateral akim destegi de yoksa oftalmik
arterde ki tikaniklik ve hipoperflizyon tiim orbita
yapilarinin iskemisine yol agar. Isik hissi kaybi,
total ve agrili bir oftalmopleji, proptosis, kemozis
ile agir bir tablo gelisir. Retinal ve koroidal infarkt
ile  iskemik  optik noropati  hepsi  bir
aradadir(15,17).

Kronik Géz iskemisi

Karotis limen tikanikhgl % 70- 90’a varincaya dek
oftalmik arterde belirgin hemodinamik
degisiklikler gelismez, % 90 tikanikhkta sentral
retinal perflizyonu % 50 azalabilir, tikaniklik % 90’
asinca ve tam oklizyonda ise ancak eksternal
karotis dallarindan kollateral dolasim ile oftalmik
arterde yeterli perflizyon olusabilir veya “calma”
gelisirse perflizyon yetersiz kalir(15, 18, 19).
Okiler perflizyon basinci azalip gbz ici basincina
yaklasinca go6ziin hem arka hem de 6n
segmentinde iskemi gelisir. Bu iskeminin yerine ve
derecesine gore belirtiler degisik olabilir. Pulsatil
okiler kan akimi  Olgllemeyen  gozlerin
ipsilateralinde % 85 ve Uzerinde ciddi internal
karotis tikanikhg saptanmistir. Ayrica
oftalmodinamometri de eski bir ydntem olmasina
ragmen sentral retinal arter basincini 6lcerek

internal  karotis  sisteminden  kaynaklanan
hipoperflizyonu géstermede faydahdir(20, 21).

1-Gecici__Retinokoroidal Dolasim _Yetmeazligi:
Kronik iskemideki bir gbzde postprandial
mezenterik artmis kan akimi ile postiirde degisme
ve fizik aktivite artisina bagl gelisen kan volim
degisiklikleri oftalmik kan akimi azalmasina yol
acar, parlak 1si8a maruz kalma ile artan
fotoreseptor hiicre metabolizmasinin
karsilanamaz, bu gibi nedenlerle gegici gorme
bozuklugu  gelisebilir.  Koroidal  dolasimda
otoreglilasyonun olmamasi ve iskemik retinada
otoreglilasyonun bozulmasi bu durumun ortaya
¢tkmasini kolaylastirir. Gérme keskinligi normal
olabilir fakat renkli isiklar, parlama, gorsel
aberasyonlar vardir ve g6z agrisi da olabilir.
Dakikalar sirebilir, sonucta tamamen dizelir(4,
12, 15, 19, 22, 23).

2-Okiiler iskemik Sendrom(OiS): G&ziin hem
arka hem de 6n segmentlerini ilgilendiren ayrica
oftalmik arterin besledigi diger koroid ,optik sinir
gibi goz ici ve intraorbital yapilari da ilgilendiren
kronik bir iskemidir(3,4,12,15,18,19).

Ciddi tikayici karotis hastaliginda rastlanma orani
% 5-20'dir. Vakalarin % 20’si bilateraldir.
Ortalama rastlanma vyasi 65°dir. Diyabetik
hastalarda daha siktir ve asimetrik retinopati ile
karsimiza c¢ikabilir(24, 25).

Okller perfiizyon basincinin  dusiik oldugu
spontan olarak olusan veya globa parmak veya
temas lensi ile hafif bir basing yaparak ¢ikartilan
sentral retinal arter plilsasyonu ile basitce ortaya
konabilir.

Vakalarin % 90’ninda ani veya yavas gelisimli bir
gorme azalmasi vardir. Retinokoroidal dolasim
yetersizligine bagh gecici bulanikliklar veya gecici
embolilere bagh amaurosis fugax ataklari da
gorilebilir. iskemik gdz agrisi da orbita bélgesinde
hissedilen kiint tarzdadir.

0iS ilk evresi genellikle bir retina hastalig
seklinde baslar bu safhada ki tabloya “venoz staz
retinopatisi” veya “ hipoperflizyon retinopatisi”
adi verilir. Retina venleri dilatedir, midperiferik
retinada lekesel hemorajiler ve
mikroanevrizmalar vardir. (Resim 6)
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Resim 6: Sol Gézde Retinada Venéz Staz
Retinopatisine Bagh Hemoradji Ve
Mikroanevrizmalar

Olay ilerleyince iskemik proliferatif retinopati
gelisip goz i¢i kanamalarina yol acabilir.
On segment iskemisinin en énemli ve en sik

rastlanan belirtisi iriste
neovaskiilarizasyondur (Resim 7).

ortaya ¢ikan

Resim 7: Sol Géz iriste Neovaskiiler Damarlar Ve
Episleral Damarlarda Dilatasyon

akimin

Ayrica eksternal karotisten kollateral
belirtisi olan episkleral venlerde dilatasyon,
iskemik psodoenflamasyonun belirtileri olan 6n
kamarada hilicre ve ekslidasyon, iris atrofisi,
katarakt gelisimi, kornea o6demi gibi belirtiler
daha nadir rastlanir. iris neovaskiilarizasyonu olan
goz veya hasta tedavi edilmezse bir yil icinde
neovaskiiler glokom gelisme riski fazladir. Bazi

vakalarda silyer cisim iskemisine baglh hiimor akdz
sivist yapimi da azaldigi igin goz igi basing
artmayabilir(3, 4, 10, 15, 19).

Ayici tanida proliferatif diyabetik retinopati ve
sentral retinal ven tikanikhgr énemlidir, bu ayirm
hem klinik belirtilerin farkliigi hem de okiler
perflizyonun azaldiginin ortaya konmasi ile yapilir.

Karotis Arter Disseksiyonu

Ekstrakranyal karotis arterinde spontan veya
travmatik olarak gelisen disseksiyonlara bagli
cesitli g6z komplikasyonlari bildirilmistir. Bunlarin
arasinda en ¢ok rastlanani Horner sendromu
olarak adlandirilan ve ayni tarafta pupiller
miyozise, hafif bir ptosis ile enoftalmiye yol acan
okilosempatik  paralizidir. Daha nadiren
rastlananlar amaurosis fugax, akut koroidal
hipoperfiizyon, retina arter okllzyonlari, izole
veya kombine okiiler motor sinir felgleri ve
iskemik optik néropatidir( 15, 26) .

Ayirici tanida agrili Horner sendromuna neden
olan kiime tarzi basagrilari ve Raeder sendromu
vardir. Bunlar selim seyirli patolojilerdir bu
nedenle daha ciddi bir durum olan karotis arter
disseksiyonu mutlaka agril Horner sendromunda
ilk akla gelen neden olmahdir.

Bunlar genellikle degisik sekillerde kombine halde
nadiren de izole olarak ortaya cikarlar. Bas ve yiiz
agrisi ve orbital agri, karotis etrafi trigeminal sinir
liflerinin etkilenmesi nedeniyle genellikle bu
olaylara eslik eder. Karotis arter diseksiyonunda
iskemik serebral inme riski de blyuktir.

Horner sendromu postganglionik sempatik sinir
liflerini internal karotis arteri boyunca seyri
sirasinda  mekanik veya iskemik hasara
ugramasina baghdir. Diger rastlanan patolojilerde
de yine hem iskemi hem de mekanik travma rol
oynamaktadir(26).

Karotiko-Kavernoz Fistiil

Karotis sistemi ile kaverndz sinls arasinda
anormal arteriovendz bir santtir. Etyolojik olarak
travmatik veya spontan, anatomik olarak direkt
veya dura vyoluyla indirekt ve internal veya
eksternal karotis kaynakh olabilir. Cogu travmatik
ve direktdir. intrakranyal karotis ile kaverndz
sinls arasinda direkt bir santtir ve debisi azdir.
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indirekt ve eksternal karotis kaynakli fistiillerin
debileri azdir(27).

Gorme azalmasi, diplopi, bas ve orbita agrisi ile
kafa icinde ses isitme en sik rastlanan
sikayetlerdir. Ven6z basing artisina bagh kapak
odemi ve periorbital kizariklik, kemozis, episkleral
damarlarda dilatasyon ve pulsatil egzoftalmi dis
muayenede gorilebilen belirtilerdir.  Retina
venlerinde dilatasyon, papilladdemi, gozici basinci
artisi ile okiiler motor sinir felgleri diger sik
rastlanan komplikasyonlardir. iskemik optik
noropati ve iskemik retinopati daha nadir
rastlanirlar. Ayirici tanida distiroid oftalmopati ve
orbital timor 6nemlidir(28).

Kompresif Optik Noropati Ve Normotansif

Glokom

Bazi normotansif glokom ve nedeni
actklanamayan  optik noéropati  vakalarinda
skleroze veya dilate intrakavern6z karotis

arterinin optik sinire basisi bilgisayarli tomografi
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