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Dergi Yonergesi

Akademik Arastirma Tip Dergisi (Medical Jo-
urnal of Academic Research) Kecioren Egitim
Arastirma Hastanesi’nin bilimsel icerikli resmi
yayin organidir; Nisan, Agustos ve Aralik ayla-
rinda olmak {izere yilda 3 say1 yayimlanan
dergi hakemli ve bilimsel bir dergidir.

AATD (Medical Journal of Academic Rese-
arch)’nin hedefi, bilimsel acidan yiiksek nite-
likli arastirma makalelerini yayimlamaktir. Ay-
rica derleme, editor goriisii, editore mektup ve
olgu sunumlar1 da kabul edilmektedir.

Akademik Arastirma Tip Dergisi (Medical Jo-
urnal of Academic Research), yayin dili Tiirkce
ve Ingilizce olan, bagimsiz ve 6n yargisiz da-
nismanlik (peer-review) ilkelerine dayanan
uluslararasi bir dergidir. Makaleler danisman
ve yazar agisindan “Gift-kor” sistemine gore de-
gerlendirilmektedir.

Akademik Arastirma Tip Dergisi (Medical Jo-
urnal of Academic Research)’nin hedef kitlesi,
tlim uzmanlar, tipta uzmanlik 6grencileri ile
t1p bilimine ilgi duyan diger uzmanlar ve pra-
tisyen hekimlerdir.

Yazarlara Bilgi boltimiine, dergi sayfalarin- dan
Kecioren Egitim Arastirma Hastanesi- nin web
sitesinden ulasilabilir.

Yazarlarin Sorumlulugu

Akademik Arastirma Tip Dergisi yayimlanan
yazilardaki goriis ve raporlar yazar(lar)in go- rii-
slidiir ve editor, yayin kurulu ya da yayim-
cinin goriisti degildir; Akademik Arastirma Tip
Dergisi (Medical Journal of Academic Re- se-
arch), editor, yayin kurulu ve yayimcinin bu ya-
zilar i¢in herhangi bir sorumlulugu yoktur.

Yazim Kurallan

Akademik Aragtirma Tip Dergisi Kegioren Egi-
tim Arastirma Hastanesi’nin yayin organidir.
Dergi tip alandaki orijinal aragtirmalari, nadir ol-
gulari, derlemeleri (boliim danismanlarinin ko-
ordinatorliigiinde belirlenen yazarlardan yapi-
lan istek {izerine kabul edilmektedir), editoryal
yorumlari, gorsel tip (DVD olarak) ve ulusal tip
kongrelerinde sunulan bildiri 6zetlerini yayinlar.
Derginin yazi dili Tiirkce ve Ingilizcedir (Her iki
dilde de tam metin kabul edilmektedir). Tiirkce
yazilarin Tiirk Dil Kurumu’nun Tiirkce sozIligii-
ne, imla kilavuzuna uygun olmas gerekir. Tiirki-
ye’den gonderilen Ingilizce yazilann yazim dili-
nin yeterli bulunmamasi halinde, dergi editorlii-
gl yazarlardan yaziyr Tiirkge yazilmis halde
gondermelerini isteyebilir.

Derginin yazim kurallarinda Uniform Require-
ments for Manuscripts Submitted to Bio medical
Journals International Committee of Medical Jo-
urnal Editors (http://www.icmje.org) adli belge
temel alinmugtir. Yazilarin dergide yer alabilmesi
icin daha once bagka bir dergide basiimamis ol-
masi ve Kecioren Egitim Arastirma Hastanesi Yo-
netim Kurulu'nun sectigi Yayin Kurulu tarafin-
dan uygun goriilmesi gerekir.

Yazilarin sorumlulugu yazarlara aittir. Yazilarin
degerlendirmeye alinmasi icin, gonderilen yazi-
ya tiim yazarlarin onay verdiklerine dair “Telif
Hakki Devir Formu” imzalanarak eklenmelidir.
Bu formun gonderilmemesi durumunda yazi de-
gerlendirilmeye alinmayacaktir. Yayin igin
uygun bulunan yazilarin dizgi ve hazirlik iglem-
leri sirasin da, yazar katkilarinin da agiklanmasi-
nin istenecegi Yazar Katki Formu'nun doldu-
rulmast istenecektir.

flag galismalarinda, ¢alismanin Saglik Bakanli-
grnin ilgili yonetmeliklerine uygun olarak yiirii-
tiildiigii ve etik kurul izni alindig1 belirtilmelidir.
Etik Kurul onay1 alinmasi gereken calismalarda,
bu onayin gonderilmemesi durumunda yaziya-
yimlanmayacaktir. Ayrica, tiim caligmalarda
“Helsinki Deklarasyonu”, “Iyi Klinik Uygulama-
lar Kilavuzu” ve “Iyi Laboratuvar Uygulamalari
Kilavuzu'nda” belirtilen esaslara uyulmali, has-
talar bilgilendirildikten sonra yazili veya sozli
izinleri alinmalidur.

Yazilarm online gonderilmesi

Dergide yayinlanmasi istenen yazilar degerlen-
dirme igin “aatdkeah@gmail.com” adresine gon-
derebilirsiniz. Yazinin gonderilmeden &nce
kontrol listesi ile son bir kez gozden gecirilmesi
onerilir. Yazim kurallarina uygun yazilmayan ya-
zilar bilimsel kurul degerlendirmesine alinma-
maktadir.

Yazilarin hazirlanmasi

Yazilar, bilgisayar dosyast {izerinde standart A4
kagidi boyutlarindaki bir sayfaya, sag ve sol ke-
narlarda yaklagik 2,5 cm bosluk kala cak sekilde
ve iki satir aralikli olarak yazilmalidir. Her sayfa
numaralandirilmalidir. Metin Times New
Roman yazi karakterinde 12 punto ile yazilmali-
dir. Aragtirma yazilar1 3000, olgu sunumlari
1500 ve derlemeler 5000 kelimeyi ge¢cmemeli-
dir.

Yazilarda bulunmasi gereken boliimler sirasiyla
sunlardir:

Baslik Sayfasi

Yazar adlar (iinvan, ad, soyad), calismanin ya-
pildig1 kurum (Makaledeki yazarlarin c¢alisma
yerleri, yayinin yapildigi kurum seklinde olmali-
dur), iletisim adresi, telefon ve faks numaralari,
eposta adresi web sitesinde adimlar1 takip ede-
rek online olarak girilmelidir. Akademik Arastir-
ma Tip Dergisi (Medical Journal of Academic Re-
search) orijinal calisma yazar sayisinda herhan-
gi bir kisitlama yapmamakla birlikte orjinal ma-
kale yazar sayisinin altiyr gecmesi durumunda
editorial kurulu ve hakemlere yonelik durumu
aciklayici bir mektup gonderilmesi gerekmekte-
dir. Yazar sayisinin altryr gecmesi durumunda
her yazarin makaleye olan katkilarmi belirten
bir ‘Yazar katki formu’ sisteme bastan yiiklen-
mesi yeterli olacaktir. Sadece yazarlik niteligini
hak eden kigiler yazar olarak gosterilmelidir.
Yazar sayist derleme makalelerde 2, olgu sunum
larinda ise 4 ile siirhidir.

Anahtar kelimeler

Yaz diizeninde 6zetlerden sonra yer alacak ge-
kilde Tiirkge ve Ingilizce olarak en az 3, en fazla
5 anahtar kelime (alfabetik sira ile) belirtilmeli-
dir. Bu amacla Index Medicus Medical Subjects
He ading (MeSH)’den yararlanilabilir.

http:// www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed.

Giris

Makalenin neden yayinlanmasi gerektigini ve li-
teratiire ne katki sundugunu kisaca 6zetlemeli-
dir.

Gerec ve Yontem

Calisma baslangici ve bitis tarihleri, has talarin
ozellikleri ve kullanilan yontemler, hasta se¢imi,
dislama kriterleri ayrintili bicimde belirtilmeli-
dir. Istatistiksel yontem yeterli ayrinti ile agik-
lanmalidir.

Bulgular

Metinde olabildigince ayrintili yazilmali, sekil
ve tablolar ile desteklenmeli; sekil ve tablolarda
verilen bilgiler, metinde tekrarlanmamalidir.
Tablo, sekil veya resim sayisi yayin kurulu tara-
findan degistirilebilir.

Tartigma

Agirlikl olarak calisma ile ilgili veriler tartigil
maly, yerli ve yabanci kaynaklarla desteklen me-
lidir. Tartigma kisimlar1 a) Onceki ¢aligmalarla
karsilastirma b) Tibbi yararlari c¢) Calisma kisit-
lamalari (tercihen) olmalidir. Konu ile dogrudan
ilgisi olmayan genel bilgilere uzun uzun yer ver-
mekten ka¢inilmalidir.

Kisaltmalar

Yazi icerisinde ilk gectiginde bu kisaltma yapil-
mig olmalidir. Kisaltilmis sozciik sayisinin sinir-
11 tutulmasi gerekir.

Sekil ve Tablolar

Yazi ile birlikte sunulan fotograf ve tablolar sis-
teme ayr ayri yiiklenmelidir. Resim dosyalari-
nin formati JPEG veya TIFF olabilir. Tablolar ve
sekil altyazilar1 ayr1 sayfalara ve iki satir aralikli
yazilmali; sekil ve tablolar yazida goriinme sira-
sina gore numaralandiriimali ve bagliklari ol-
malidir. Kisaltmalar her sekil ve tablonun altin-
da aciklanmalidir.

Kaynaklar

Kaynaklar metin icinde anilma sirasina gore ya-
yimlanmamig sonuclar ve kisisel goriismeler
kaynak olarak gosterilmemelidir. Yazarlarin yal-
nizca dogrudan yararlandiklar: caligmalart kay-
nak olarak gostermeleri gerekir; yazimi dogru-
lanamayan kaynaklar yayin hazirhigi sirasinda
yazarlardan istenecektir. Dergi isimleri Index
Medicus’a gore kisaltilmalidir; bunun miimkiin
olmadig1 durumlarda dergi adinin tamamu veril-
melidir. Alt1 ya da daha az sayida oldugunda
tlim yazarlar belirtilmeli, altidan fazla yazar du-
rumunda, {iglincii yazarin arkasindan “et al” ek-
lenmelidir. Kaynaklarin dizilme sekli ve nokta-
lamalar i¢in agagidaki 6reklere uyulmalidir.
Peroux E, Thome A, Geffroy Y, et al. Bur nedout
tumor: a case report. Diagn Interv Imaging
2012;93: 7968.

Onemli Not:

Yayin Kurulu, gerekli gordiigli durumlarda yazi-
larin Oziinii degistirmeden metinde diizeltme
yapmakla yetkilidir.
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Orijinal Arastirma

AATD, 2018; 3(1): 1-5

Intihar Amach Yiiksek Doz Metformin Alan

Olgularin Degerlendirilmesi
The Evaluation Of Patients Taken High Dose Metformin For Suicide

Naim PAMUK, Esin BEYAN, Emrah SELVI, Oktay BULUR, Kiirsat DAL

Giris: Metformin giivenilir bir oral antidiyabetik olmakla birlikte
yiiksek dozda alinmastyla ortaya ¢ikabilen laktik asidoz ve bobrek
yetmezligi tablosu 6liimciil olabilir. Bu calismada intihar amaciyla
metformin alan olgularin klinik seyri tartigilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Eyliil 2009-Mayis 2017 tarihleri arasinda
Kklinigimizde takip edilen, intihar amach yiiksek doz metformin
alan olgular degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 10 tanesi kadin, 5 tanesi erkek 15 olgu dahil
edildi. Medyan yag 35 (18-68) idi. Alinan medyan metformin dozu
21 (8.5-50) gram olarak bulundu. Hipoglisemi iki olguda (%13),
izole hiperlaktatemi bir olguda (%7), takipne dort olguda (%26),
hipotansiyon iki olguda (%13) izlendi. Dort olguya (%26)
hemodiyaliz uygulandi. Takipne ve hipotansiyon goriilen
hastalarin hepsi hemodiyalize alinan hastalardi. Bu hastalarin
taburculuk sirasinda hemodiyaliz ihtiyaglar1 kalmamusti ve bobrek
fonksiyon testleri normale donmiistii.

Tartisma: Metformin kontrendike olmayan diyabetik hastalarda
glivenle kullanilan bir ilactir. Terap6tik dozlarda kullanildi§inda
ciddi yan etkiler ¢cok nadir goriiliirken akut yiiksek dozlarda
oliimciil yan etkiler olusabilmektedir. Hastalarin yakin takibi ile
gerektigi anda erken hemodiyaliz programina alinmasi hayat
kurtarict olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Intihar, Laktik asidoz, Metformin, Zehirlenme

Objective: Although metformin is a safe oral antidiabetic drug,
lactic acidosis and renal failure due to overdose drug intake may be
caused to death. The clinical outcome of the cases usage with toxic
doses metformin for suicide was investigated in this study.

Materials and Methods: The data belonging to the cases usage
with overdose metformin for suicide between September 2009 and
May 2017 were retrospectively evaluated.

Results: Ten patients were women all of the 15 patients. Median
age was 35 years (18-68). Median dose of metformin was found 21 g
(8.5-50.0). Hypoglycemia was detected in two patients (13%),
isolated hyperlactatemia in four patients (26%), tachypnea in four
patients (26%) and hypotension in two patients (13%). Four
patients were hemolyzed. All of these patients with tachypnea
and/or hypotension were dialyzed. All of the patients have no need
to dialysis at the hospital discharge and their renal function tests
were normal.

Conclusion: If it is not contraindicated, metformin is a drug used
safely in diabetic patients. Severe side effects are very rare used in
therapeutic doses whereas lethal adverse events may be seen in
very high doses taken acutely. Close monitoring and dialysis are life
saving approaches in these situations.

Key Words: Lactic acidosis, Metformin, Poisoning, Suicide
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Metformin insiilin duyarliligini artirarak etki gosteren
ve diabetes mellitus tedavisinde ¢ok yaygin olarak kul-
lanilan oral antidiyabetiklerdendir. Giivenilir bir oral an-
tidiyabetik olmasina ragmen uygunsuz kullanimi ha-
linde ¢ok ciddi yan etkilere yol acabilmektedir. Buyan et-
kilerin basinda laktik asidoz ve bobrek yetmezligi gel-
mektedir. Metformine bagh laktik asidoz tablosu, bob-
rek veya karaciger fonksiyon bozuklugu ya da enfeksi-
yon gibi eslik eden bir durum yoksa genellikle ilacin yiik-
sek dozda alinmasina baghdir'®. Intihar amaglh ilacin
yiiksek dozda alinmasiyla ortaya ¢ikan ciddi laktik asi-
doz ve bobrek yetmezligi tablosu oliimciil olabilmekte-
dir. Metformine bagli laktik asidoz ve bobrek yetmezligi
tablosunda zamaninda uygulanan hemodiyaliz tedavisi
ise hayat kurtarict olmaktadir. Burada intihar amach
yiiksek doz metformin alan 15 olgunun klinik seyri tar-
tisilmustir.

Gerec Ve Yonte

Eylil 2009 - Mayis 2017 tarihleri arasinda Dahiliye
Yogun Bakim iinitesi veya I¢ Hastaliklar1 kliniginde ya-
tirllarak izlenen, intihar amach yiiksek doz metformin
almis hastalar calismaya alindi. Hastalarin dosyalari ge-
riye doniik olarak degerlendirildi. Yaslar1, cinsiyetleri,
metformin dozlari, eslik eden bagka bir hastalik olup ol-
madig1 belirlendi. Ure, kreatinin, kan gazi, laktik asit dii-
zeyleri kaydedildi. Klinik seyir ve tedavileri, takipte
organ fonksiyon bozuklugu gelisip gelismedigi deger-
lendirildi.

Bulgular

Eyliil 2009 - May1s 2017 tarihleri arasinda klinigimize
intihar amacli yliksek doz metformin alimi nedeniyle 15
hasta yatirilmigti. Hastalarin 10’u kadin, besi erkekti.
Medyan yas, kadinlarda 34 yil (18-68), erkeklerde 38 yil
(23-58) olarak saptandi. Alinan medyan metformin
dozu, kadinlarda 19.5 g (8.5-30.0), erkeklerde 24.0 g
(14.0-50.0) bulundu.

Alt1 hastanin (%40) diyabetik oldugu ve kendi kullan-
diklar1 metformin preparatlarini aldiklan goriildii. iki
hasta hipertansiyon nedeni ile antihipertansif tedavi ali-
yordu. Hastalarin hicbirinde oncesine ait bobrek fonksi-
yon bozuklugu, kalp yetmezligi, karaciger fonksiyon bo-
zuklugu oykiisii mevcut degildi. Iki hastada (%13) hipo-
tansiyon ve tasikardi, dort hastada (9%26) takipne, iki
hastada (%13) hipoglisemi saptanmisti. Takipne ve hi-
potansiyon goriilen hastalarin hepsi hemodiyalize ali-
nan hastalardi. Dort hastaya (%26) hemodiyaliz uygu-
landig1, 11 hastanin (%74) intravendz (iv) hidrasyonla
takip edildigi ve bir hastaya da pozitif inotropik ilag ve-
rildigi belirlendi. Alinan medyan metformin dozu he-
modiyaliz uygulanan hastalarda 29.0 g (20.0-50.0), uy-
gulanmayanlarda 17.0 g (8.5-22.0) idi. Bir hastada bob-
rek fonksiyon bozuklugu ve asidoz yok iken izole hiper-
laktatemi saptandi (laktat diizeyi 10.9 mmol/L); iv hid-
rasyon ile takiplerinde laktat diizeyinin 2.1 mmol/Lye
geriledigi goriildi. Hicbir hastada hipotermi, pankre-
atit, kardiyak arrest ve 6liim goriilmedi.

Calismaya alinan hastalarin genel 6zellikleri Tablo 1°de
verilmistir.

Hemodiyalize alinan hastalarin yas, cinsiyet, aldiklar
metformin dozu, hemodiyaliz sayilari, ilk hemodiyaliz
oncesi ve taburculuk oncesi bakilan kan gazi ve bobrek
fonksiyon test sonuglar1 Tablo 2’de verilmistir. Bu has-
talarin taburculuk sirasinda hemodiyaliz ihtiyaclari
yoktu ve bobrek fonksiyon testleri normale donmiistii.

Metformin biguanid grubu oral antidiyabetik bir ilactur.
Hepatik glukoz iiretimini azaltir ve periferik dokularin
insiilin duyarliligim arttirir. Insiilin duyarlastirict bir rol
oynar. Kontrendikasyonu olmayan tiim tip 2 diabetes
mellituslu hastalarda ilk tercih edilen secenektir. Gast-
rointestinal irritasyon, diyare, agizda metalik tat ve vi-
tamin B12 eksikligi yan etkileri arasindadir.

Yiiksek dozda metformin alimina bagli olarak hipogli-
semi, hipotermi, pankreatit, hipotansiyon, tasikardi, ta-
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Tablo 1. Calismaya Alinan Hasta Ozellikleri

Hemodiyaliz Hemodiyaliz

Uygulanan Uygulanmayan
Cinsiyet 2 kadin / 2 erkek 8 kadin / 3 erkek
Yas 30 (20-48) 37 (18-68)
Diyabetik hasta sayisi 1 5
Metformin dozu (g) 29 g (20-50) 17 g (8.5-22)
Sistolik KB (mmHg) 98 (80-120) 117 (105-145)
Diyastolik KB (mmHg) 55 (42-70) 75 (60-88)
OAB (mmHg) 69.5 (54-85) 89 (75-107)
Hipotansif hasta sayisi 2 0
Pozitif inotrop alan hasta sayisi 1 0
Kalp hizi1 (/dakika) 97 (69-120) 83 (66-98)
Solunum sayisi (/dakika) 28 (24-36) 18 (13-20)
Gelis pH 7.14 (7.06-7.24) 7.39 (7.35-7.48)
Taburculuk pH 7.40 (7.38-7.41) 7.41 (7.38-7.50)
Gelis laktat (mmol/L) 11.7 (9.4-12.2) 3.51 (0.5-10.9)
Taburculuk laktat (mmol/L) 0.8 (0.7-0.9) 0.6 (0.1-2.1)
Gelis HCO3 (mmol/L) 10.0 (3.4-14.2) 22.7 (18.6-29.3)
Taburculuk HCO3 (mmol/L) 28.2 (27.4-32.4) 25.9 (21.9-29.8)
Gelis Cr (mg/dl) 1.9 (1.4-5.98) 0.75 (0.58-1.1)
Taburculuk Cr (mg/dl) 0.81 (0.6-0.96) 0.73 (0.58-1.06)

Hemodiyaliz sayisi

2 (1-4)

0

*Cr: Kreatinin, KB: Kan basinci, OAB: Ortalama arter basinci

**Degerler medyan olarak verilmistir.

Tablo 2. Hemodiyalize Alinan Hastalarin Verileri

Hasta 1 Hasta 2 Hasta 3 Hasta 4
Yas 30 28 20 48
Cinsiyet Kadin Erkek Kadin Erkek
Metformin dozu (g) 20 28 30 50
Uygulanan HD sayisi 2 1 2 4
flk HD 6ncesi pH / Taburculuk pH 7.06 /741 709/74 7.19/7.38 7.24 /740
flk HD 6ncesi laktat / Taburculuk laktat (mmol/L) 9.4/0.8 12.2/0.9 12.1/0.7 11.3/0.8
[k HD 6ncesi HCO3 / Taburculuk HCO3 (mmol/L) 8.3/32.4 3.4/280  11.7/274 14.2 /284
ilk HD 6ncesi Cr/ Taburculuk Cr (mg/dl) 1.4/0.73 2.02/0.9 1.79/0.6 5.98/0.96

*HD: Hemodiyaliz, Cr: Kreatinin
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kipne, bobrek yetmezligi, kardiyak arrest, koma gelise-
bilir". Bizim hasta grubumuzda iki hastada hipoglisemi
izlendi. Takipne dort hastada, hipotansiyon ve tasikardi
iki hastada goriildii. Takipne, hipotansiyon ve tagikardi
goriilenler hemodiyalize alinan hastalardi.

Metforminin en korkulan yan etkisi laktik asidozdur.
Metformine bagl laktik asidoz, hipoperfiizyon olmaksi-
zin hiperlaktateminin eglik ettigi yiiksek anyon agikli
metabolik asidoz tablosudur'. Sikligi yilda 100.000 kisi
basina 9-47 olarak belirtilmektedir*’. Aharaz ve arka-
daslari tip 2 diyabet nedeniyle metformin kullanan has-
talarda laktik asidoz riskine eslik eden faktorleri incele-
misglerdir’. Bu ¢alismada esasen tedavi dozunda metfor-
min kullaniminin laktik asidoz riskini arttirmadigini ve
en onemli risk faktoriiniin hastada mevcut olan komor-
bidite oldugunu vurgulamiglardir. Bu durum genellikle
bobrek, kalp, karaciger yetmezligi, solunum yetmezligi
olan hastalarda, steroid olmayan antiinflamatuar ilag
kullananlarda ve antiviral tedavi alanlarda goriilmekte-
dir**’. Intihar amaci ile yiiksek dozda metformin alin-
mast ise bagka bir onemli nedeni olusturmaktadir.

Metforminin yiiksek dozda alinmasiyla ortaya ¢ikan
ciddi laktik asidoz ve bobrek yetmezligi tablosu 6liimciil
olabilmektedir. Metformine bagl laktik asidoz tedavi-
sinde kullanilan etkin bir antidot heniiz mevcut degil-
dir. Tedavide kullanilan yontemler iv bikarbonat tedavi-
si, devamli venovenoz hemodiyafiltrasyon ve aralikli he-
modiyalizdir"* Metformine bagl laktik asidoz tablosu-
nun klinik seyri, 6ncesine ait bobrek fonksiyon bozuk-
lugu 6ykiisii olan hastalarda daha kotii olabilmektedir.
Bizim calismamizdaki laktik asidoz gelisen hasta gru-
bunda oncesine ait bobrek fonksiyon bozuklugu oykiisii
bulunan hasta yoktu. Metformine bagli olusan akut bob-
rek yetmezligi tablosu ise zamaninda yapilan etkin he-
modiyaliz tedavileri ile diizeldi ve hastalar normal bob-
rek fonksiyon testleri ile hastaneden taburcu edildi.

Literatlirde metformine bagl laktik asidozla ilgili olgu
sunumu sayisi giderek artmaktadir. Ulkemizden Perin-
cek ve arkadaslarinin yayinladigi bir olguda 30 g met-
formin alan 55 yasindaki erkek hasta, geligen hipotansi-

yon nedeniyle hemodiyalize alinamadan eksitus ol-
mustur8. Bizim calismamizda laktik asidoz nedeniyle
hemodiyalize alinan hastalarin ikisinde (%50) hipotan-
siyon goriilmiis olup bu hastalarin tansiyonlar1 pozitif
inotropik ilac ve iv hidrasyon tedavisi ile diizelme gos-
termistir. Daha yiiksek dozda (50 g) ve benzer dozda (30
g) metformin alan iki hastamiz zamaninda yapilan
etkin hemodiyaliz sonras1 komplikasyonsuz olarak ta-
burcu edilmistir.

Italya’dan Renda ve arkadaslarimin yaptigi caligmada 59
metformine bagli laktik asidoz olgusu ele alinmig, mor-
talite oran1 %25,4 olarak saptanmistir. Mortalite iize-
rinde belirleyici faktorlerin kan gazinda asidozun dere-
cesi (dusiik pH) ve akut bobrek yetmezligi varlig1 oldugu
bildirilmigtir'. Dell'Aglio ve arkadaslarimin yaptigi calig-
mada 22 yiiksek doz metformin alimi olgusu incelen-
mis; mortalite oran1 % 22.7 (bes hasta) saptanmistir.
Kan gazi pH <6.9 olan hastalardaki mortalite orani ile
serum laktat diizeyi >25 mmol/L olan hastalardaki mor-
talite orani esit olarak %83 seklinde rapor edilmistir’.
Bir olgu sunumunda, 75-100 g diizeyinde metformin
alan 44 yasinda kadin hastada ciddi laktik asidoz tablo-
su icinde kan gazi pH 6.59, serum laktat diizeyi 40
mmol/L olarak 6l¢iilmiistiir’. Hastada hipotansiyon, hi-
potermi ve bilin¢ bulaniklig1 gelismis; hasta entiibe
edilmis, vasopressor destegi, iv sodyum bikarbonat te-
davisi baglanip hemodiyalize alinmigtir. Takiplerinde
metabolik bozuklugu diizeltilerek sekelsiz olarak tabur-
cu edilmigtir. Bizim calismamizdaki hastalarda en yiik-
sek metformin alim1 50 g, en diisiik kan gaz1 pH 7.06, en
yiiksek laktat diizeyi 12.2 mmol/L olarak ol¢tilmiigtiir.
Hemodiyaliz tedavileri sonrasi hastalar sekelsiz olarak
normal kan gazi pH ve laktat degerleri ile taburcu edil-
mis, hic eksitus olmamustir.

Sonug olarak, metformin kontrendike olmayan diyabe-
tik hastalarda giivenle kullanilan bir ilactir. Terapotik
dozlarda kullanildiginda ciddi yan etkiler ¢ok nadir go-
rliliirken, akut yiiksek dozlarda oliimciil yan etkiler olu-
sabilmektedir. Hastalarin yakin takibi ile gerektigi anda
erken hemodiyaliz programina alinmasi hayat kurtarici
olmaktadir.
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Tiroid Piramidal Lob Insidansi

ve Tiroid Fonksiyonlan Ile Iliskisi

Incidence of Thyroid Pyramidal Lobe and
Its Relationship with Thyroid Functions

Murat DAGDEVIREN', Gok¢en SAPAZ’, Selcen DEVECT',
Cansu OZTURK®, Selma UYSAL RAMADAN?, Esin BEYAN'

Girig: Calismamizda ultrasonografide saptanan piramidal lob bo-
yutlari ve siklig ile tiroid fonksiyon testleri arasindaki iliskiyi aragtir-
may1 amagladik.

Gereg ve Yontem: Ekim 2015 ile ekim 2016 tarihleri arasinda tiroid
ultrasonografisi i¢in basvurmus, eriskin yas grubunda toplam 644
olgu calismamiza dahil edildi.

Bulgular: Olgularimizin %15.2’sinde (n=98) piramidal lob mevcuttu.
Piramidal lob uzun boyutu ortalama 14.97+5.9 mm, kisa boyutu or-
talama 3.99+5.1 mm idi. Piramidal lobu olan hastalar cinsiyete gore
degerlendirildiginde, kadin ve erkek cinsiyet arasinda yas, piramidal
lob boyutlar1 ve tiroid fonksiyonlar1 agisindan fark yoktu (p>0.05). Pi-
ramidal lob boyutlart ile tiroid fonksiyon testleri arasinda anlamli bir
iligki yoktu.

Sonug: Piramidal lob sikhi§1 %15.2 olarak tespit edildi ve her iki cin-
siyette benzer oranda goriildii. Piramidal lob boyutlari ile tiroid
fonksiyonlari arasinda iliski saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Piramidal lob, Tiroid bezi, Tiroid fonksiyon
testleri, varyasyon,

Objective: In our study, we aimed to determine whether there is a re-
lationship between thyroid function and presence and dimensions of
the pyramidal lobe by ultrasound.

Material and Methods: Between October 2015 and October 2016, a
total of 644 patients in the adult age group who was underwent thyro-
id ultrasound were included in our study.

Results: Pyramidal lob was present in 15.2% (n = 98) of our study
group. The average length and width of the pyramidal lobe was 14.97
+5.9 mm and 3.99 # 5.1 mm, respectively. When the patients with py-
ramidal lobe were evaluated according to gender, there was no diffe-
rence between male and female sex in terms of age, pyramidal lobe
sizes and thyroid functions(p>0.05). There was no significant relati-
onship between pyramidal lobe dimensions and thyroid function
tests.

Conclusion: Pyramidal lobe incidence was found to be 15.2% and was
similar in both sexes. There was no correlation between pyramidal
lobe dimensions and thyroid function.

KeyWords: Pyramidal lobe, Thyroid gland, Thyroid function tests, va-
riation
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Tiroid bezi dordiincii embriyonal haftada, dilin arka kis-
minda konumlanan foramen cekumdan koken alarak
boyun 6n kismindaki anatomik lokalizasyonuna dogru
g0c¢ etmeye baslar. Yedinci haftada hedeflenen anato-
mik lokalizasyona ulasir. Bu iki bolge arasindaki baglan-
tiy1 tiroglossal kanal saglar ve bu kanal go¢ tamamlan-
diktan sonra atrofiye ugrar. Tiroglossal kanalin kaudal
ucu kaybolmadan kalirsa piramidal lob meydana gelir'.

Piramidal lob siklig1, secilen calisma popiilasyonu ve tes-
pit yontemine gore degismekle birlikte oldukca sik go-
riilen bir varyasyondur. Yapilan cesitli calismalarda, sik-
lig1 %12 ile %75 arasinda degisen oranlarda tespit edil-
mistir*’. Bu veriler daha ¢ok kadavra ¢aligmalari, sintig-
rafi goriintiilemeleri ve cerrahi materyallerden elde
edilmistir’. Literatiirde ultrasonografi (USG) verileri ile
ilgili az sayida calisma bulunmaktadir. Calismamizda
subjektif bir yontem olan ancak tiroid ile ilgili hastalik-
larda oldukca sik kullanilan USG ile piramidal lob sikli-
gin1 ve piramidal lob boyutlari ile tiroid fonksiyon test-
leri arasinda bir iligki olup olmadigini tespit etmeyi
amagladik.

Gerec Ve Yonte

Ekim 2015 ile Ekim 2016 tarihleri arasinda Kegioren Egi-
tim ve Arastirma Hastanesine bagvuran ve herhangi bir
endikasyon icin boyun veya tiroid USG yapilan 18 yas
lizeri hastalar retrospektif olarak incelendi. Bu tarihler
arasinda ayni radyoloji uzmani (S.U.R.) tarafindan tiro-
id USG yapilan 18 yas tizeri hastalar arasinda, hastane
otomasyon sisteminde tiim verilerine ulagilabilen 644
olgu calismaya dahil edildi. Tim USG’ler ayni radyolog
tarafindan yiiksek frekansli lineer prob (Hitachi, Prerius
ve Toshiba Aplio500) kullanilarak gerceklestirilmisti.
Hastalarin hastane otomasyon sisteminden hastalarin
yas ve cinsiyet bilgileri, serbest T3, serbest T4 ve tiroid
stimulan hormon (TSH) degerleri kaydedildi. Ayrica
USG raporlarindan piramidal lobu olan hastalar pirami-
dal lob biiyiikliigii ve piramidal lobta nodiil varlig1 aci-
sindan analiz edildi (Resim 1,2).

Cilt:3 Sayi:1

Resim 1. Tiroid bezi istmus komsulugunda solda
piramidal lob izlenmektedir.

Resim 2. Solda izlenen piramidal lobda nodul
izlenmektedir.

Istatistik yontem olarak “Statistical Package for the So-
cial Sciences (SPSS) versiyon 15 kullanildi. Verilerin nor-
mal dagilima uygun olup olmadig1 Shapiro-Wilk testi
ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan veriler ortala-
ma ve standart sapma; normal dagilima uymayan veri-
ler medyan ve minimum-maksimum degerler olarak ve-
rildi. Normal dagilima uymayan sayisal veriler Mann-
Whitney U testi ile degerlendirildi. Kategorik degisken-
ler ki kare analizi ile degerlendirildi. Korelasyon deger-
lendirmesi icin Pearson ve Spearman korelasyon testi
kullanildi. P<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.



Bulgular

Calismaya dahil edilen 644 kisinin %85.7’si (n=552)
kadin, %14.3’i (n=92) erkekti. Calisma popiilasyonu-
nun %15.2’sinde (n=98) piramidal lob mevcuttu. Pira-
midal lobu olanlarin %13.2’si (n=13) erkek, %86.8’i
(n=85) kadindi. Kadinlarda ve erkeklerde piramidal lob
goriilme oranlar1 birbirine benzerdi (sirasiyla %15.4 ve
%14.1).

Piramidal lobu olan hastalarin ortalama yasi 42.6+14.8
yil (20-85) olarak saptandi. Piramidal lob uzun boyutu
ortalama 14.97%5.9 mm, kisa boyutu ortalama 3.99+5.1
mm idi. Bu hastalarda ortalama serbest T3, serbest T4
ve TSH degerleri bahsedildigi sirayla 3.07£1.14 pg/mL,
1.04+0.28 ng/dL ve 3.69+9.88 ulU/mL bulundu. Hastala-
rin %27.5’inde (n=27) tirotoksikoz (TSH<0.5 plU/mL),
%14.3’'nde (n=14) hipotiroidi(TSH>4 plU/mL) mevcut
iken; %58.2’si (n=57) otiroid (TSH 0,5-4 plU/mL arali-
ginda) idi.

Piramidal lob saptanan 98 hastanin 4’iinde (%4,08) pi-
ramidal lobda nodiil tespit edildi ve bu hastalarin tama-
mi kadindi. Bu nodiillerin hepsi benign karakterdeydi.

Ug hastada piramidal lob total tiroidektomi sonrasi re-
zidii doku olarak tespit edildi. Bu hastalardan birinde pi-
ramidal lobda nodiil mevcuttu.

Piramidal lobu olan hastalar cinsiyete gore degerlendi-
rildiginde, kadin ve erkek cinsiyet arasinda yas, pirami-
dal lob boyutlar ve tiroid fonksiyonlar: acisindan fark
yoktu(p>0.05) (Tablo 1).

Korelasyon analizinde piramidal lob boyutlari ile tiroid
fonksiyon testleri arasinda anlamli bir iligski yoktu
(p>0.05) (Tablo 2).

Calismamizda piramidal lob sikhigin1 %15.2 olarak tes-
pit ettik. Piramidal lob siklig1 ve lob boyutlar1 her iki cin-
siyette birbirine benzerdi. Ayrica tiroid fonksiyon test-
leri ile piramidal lob boyutlar1 arasinda herhangi bir
iliski yoktu.

Tablo 1. Cinsiyete gore yas, piramidal lob boyutlar1
ve tiroid fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Erkek (n=13) Kadin (n=85) P

Yas (Yil) 49(24-73)  40(20-85) 0,12
5%‘:‘;‘3‘;‘,{1{0&11” 12(10-26)  13.5 (2-36) 9

ilisrgrgé‘;‘;ltlggm.) 2(1-7) 3 (1-42) 0,372
Serbest T3 (pg/mL) 2.94 (2.48-11.2) 2.9 (1-4.49) 0,171
Serbest T4 (ng/dL) 1.05 (0.61-2.39) 1.05 (0,4-1.68) 0,906
TSH@IU/mL)  1.72(0.01-23.3) 1.7(0-76.9) 0,686

Tablo 2. Tiroid fonksiyonlari ile piramidal
lob boyutlar1 arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

Serbest T3 Serbest T4 TSH
piramidal lob 1=0.092 =0.179  r=0.004
uzun boyut p=0.434 p=0.089  p=0.96
piramidal lob r=-0.43 =0.043  r=0.029
kisa boyut p=0,.72 p=0.688  p=0.781

Yapilan cesitli calismalarda piramidal lob siklig1 %12 ile
%175 arasinda degisen oranlarda tespit edilmistir. Bu ¢a-
lismalarda kadavra veya cerrahi sonrasi degerlendirme
yontemleri, niikleer goriintiileme yontemleri, bilgisa-
yarli tomografi ve USG gibi goriintiileme yontemleri kul-
lanilmigtir. Bizim calismamiza benzer sekilde USG ile
yapilan iki ¢alismada piramidal lob siklig1 9%58.1 ve
%56.8 olarak, bizim ¢alismamiza gore yiiksek oranlarda
tespit edilmistir*’. Bunun yaninda Su ve arkadaslari ¢a-
lismalarinda USG ile piramidal lob sikligini %14 olarak
calismamiza benzer oranlarda tespit etmislerdir’. Kim
ve arkadaslari 6 farkli merkezde yapilan ¢cok merkezli bir
calismada USG ile piramidal lob sikhigii %22 ile %59
araliginda tespit etmislerdir’. Ayni ¢aligmada bile mer-
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kezler arasinda olduk¢a 6nemli farklar ortaya ¢ikabil-
mektedir. Ayrica bu calismada radyoloji uzmaninin de-
neyiminin hem piramidal lob tespitinde hem de boyut-
larinin ve yapisinin degerlendirilmesinde oldukga
onemli oldugu goriilmektedir. USG daha subjektif bir
yontem olmakla birlikte literatiirde diger yontemlerle
yapilan degerlendirmeler arasinda da onemli farklilik-
lar oldugu goriilmektedir’. Ancak elde edilen en diisiik
oranlar bile g6z oniine alindiginda, bu varyasyonun ol-
dukca sik bir durum oldugu goriilmektedir.

Piramidal lob varlig1 ve tespiti ozellikle tiroid maligni-
teleri ve Graves hastalig1 nedeniyle total tiroidektomi
yapilacak hastalarda oldukca onemlidir. Ciinkii geride
birakilacak doku tam remisyon saglanamamasina, has-
talik niiksiine, papiller kanserli hastalarda radyoaktif
iyot tedavisine yeterli yanit alinamamasina veya yiiksek
tiroglobulin diizeyleri nedeniyle hastalik takibinde zor-
luklara neden olabilir”. Bizim ¢alismamizda da 3 hasta-
da piramidal lob total tiroidektomi sonrasi rezidii doku
olarak tespit edildi. Kim ve arkadaslari calismalarinda ti-
roid cerrahisi 6ncesi USG ile piramidal lob degerlendir-
mesinin sensitivite ve spesifitesinin sirasiyla %81 ve
%79.2 oldugunu tespit etmisler ve USG’nin cerrahi 6n-
cesi piramidal lob varligini ve lokalizasyonunu deger-
lendirmede kullanigh olabilecegini belirtmiglerdir’. Kim
ve arkadaglarinin calismasinda deneyimli radyologlar
ile USG sensitivite ve spesifitesinin %90’larin iizerine ¢1-
kabilecegi vurgulanmistir’.

Piramidal lob ile ilgili diger 6nemli bir klinik durum ise
bu bolgede yerlesen nodiiller ve malignitelerdir. Yapi-
lan calismalarda multifokal papiller tiroid kanserlerinin
%1-3 oraninda piramidal lob tutulumu ile birlikte ola-
bilecegi goriilmektedir. Tek odak olarak piramidal lob
kaynakli tiroid kanseri ise oldukca nadir goriilmekte-
dir’. Yoon ve arkadaglar1 calismalarinda 1107 papiller ti-
roid kanserli hastay1 incelediklerinde; 10 hastada tek
odakli veya dominant piramidal lob kanseri oldugunu,
39 hastada ise cerrahi sonrasi ortaya ¢ikan insidental pi-
ramidal lob malignite odagi oldugunu tespit etmisler-
dir’. Caligmamizda 4 hastada (%4.08) piramidal lobda
nodiil tespit edildi ve bu nodiillerin hepsi benign karak-
terdeydi.

Cilt:3 Sayi:1

Tiirkolmez ve arkadaslar1 piramidal lob sikligini kadin-
larda daha yiiksek oranda tespit etmislerdir'. Calisma-
mizda ise Milojevic ve arkadaglarinin ¢alismasina ben-
zer sekilde cinsiyet ile piramidal lob varlig1 arasinda
iligki bulunamadi”.

Sonug¢ olarak; piramidal lob toplumda sik goriilen bir
varyasyondur ve tiroid hastaliklarinda oldukca sik kul-
lanilan USG ile tespiti miimkiindiir. Bu nedenle tiroid
USG’de rutin degerlendirmenin bir parcasi olabilir.
Ozellikle total tiroidektomi planlanan hastalarda cerra-
hi oncesi degerlendirmede bu varyasyon mutlaka g6z
oniinde bulundurulmalidir. Toplumdaki sikligi, tiroid
hastaliklar1 ve tiroid fonksiyon testleriyle iliskisini de-
gerlendirmek i¢in daha genis kapsamli ¢alismalara ihti-
yag vardir.
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Diabetik Makula Odeminde Optik Koherens

Tomografi Bulgularinin Gérme Keskinligi ile Iligkisi

Association of Optical Coherence Tomography Findings
With Visual Acuity in Diabetic Macular Edema

Hilal BALCI (BITEN)', Sema (ORUC) DUNDAR?

Amag: Diabetik makula 6deminde (DMO), optik koherens tomog-
rafi (OKT) ile elde ettigimiz bulgularin, gorme keskinligi (GK) ve Gli-
kolize Hemoglobin (HbA1c) ile iliskisini aragtirmak

Gereg ve Yontem: Klinigimizde 2011-2012 yillar1 arasinda izlen-
mis DMO tanisi alan 61 olgunun kayitlari retrospektif olarak ince-
lenmigtir. DMO tipleri OKT’ye gore diffiiz retina kalinlagmasi
(DRK) ve kistoid makula 6demi (KMO) olmak iizere iki gruba ayril-
mugtir. Olgularin OKT aracihi§ryla Retina Kalinlig1 (RK) ve Makula
Total Voliimii (MTV) olciilmiistiir. Olgularin yas, cinsiyet, GK de-
gerleri, OKT bulgular1 ve HbA1c degerleri degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismamiza 61 olgunun 87 gozii dahil edildi. Ortalama
yas 61,6’d1yd1. Olgularin 48’1 (%55.2) erkek, 39’u (%44.8) kadind1.
En sik goriilen 6dem tipi KMO (%83.9) iken, DRK %16.1 sikhiginda
bulundu (n=14). GK ile MTV arasinda diisiik derecede bir korelas-
yon (r=0.264) izlenirken, GK ile RK arasinda orta derecede bir kore-
lasyon (r=0.371) goriildii (p=0.000). MTV ve RK arasinda ise yiiksek
derecede korelasyon (r=0.573) saptandi. Olgularin %97.7’sinde
HbAlc normal degerin iizerindeydi ancak HbAlc'nin DMO tipleri
ve GKile iligkisi gosterilemedi.

Tartigma : Calismanuzda DMO’nin OKT’ye gére morfolojik tiple-
rinin RK ile iliskili oldugu saptandi. GK’nin de RK ve MTV ile kore-
lasyon gosterdigi goriildii. HbA1c ile DMO tipleri ve GK arasinda an-
lamh iliski gosterilemedi.

Anahtar Kelime: Diabetik makula 6demi, optik koherens tomog-
rafi, retina kalinlhigi

Objective: To investigate the correlation between the features of
optical coherence tomography (OCT), visual acuity (VA) and the gly-
cosylated hemoglobin (HbA1c¢) in diabetic macular edema (DME)

Materials and Methods: The records of 87 eyes of 61 patients who
were followed for DME between 2011-2012 were evaluated retros-
pectively. According to OCT, we classified two types of DME; diffuse
retinal thickening (DRT) and cystoid macular edema (CME) Age,
sex, best corrected VA, OCT findings and HbAc levels were evalu-
ated.

Results: Eighty seven eyes of 61 patients were included. The mean
age was 61.6 years old. 48 (55.2%) of the cases were male and 39
(44.8%) were female. The most common type was CME (83.9%) (n=
73) and the frequency of DRT was 16.1% (n=14) . The mean central
Retinal Thickness (RT) in CME (451.96 * 11.58um) was signifi-
cantly higher than the mean central RT in DRT (372 % 22.92 pym)
(p=0,008). There were low correlation between VA and macular
total volume (MTV) (r=0.264), mild correlation between VA and
central RT (r=0.371) (p=0.000). There was high correlation between
MTV and RT (r=0.573). HbA1c levels were high in 86 eyes (%97.7).
There was no association between HbA1c and type of DME or VA.

Conclusion: In our study, the morphologic types of DME according
to OCT are associated with central RT and VA is associated with RT
and MTV. We found no association between HbAlc and type of
DME or VA.

Keywords: Diabetic macular edema, optical coherence tomog-
raphy, retinal thickness
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Diyabetes Mellitus (DM), endojen instilinin mutlak veya
goreceli eksikligi veya periferik etkisizligi sonucu ortaya
cikan kronik hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda bozukluk, kapiller membran degisik-
likleri ve hizlanmis ateroskleroz ile seyreden kronik, iler-
leyici bir hastaliktir'.

Insanlarin yagsam siirelerinin uzamasi, fiziksel aktivitele-
rinin azalmasi ve obezitenin artmasi ile DM insidansi ve
prevalansinda ciddi anlamda artigs olmustur”. Bati top-
lumlarinda %3-5 oraninda goriilen DM siklig1, ozellikle
yaslilarda ve yliksek refah seviyesine sahip tilkelerde gi-
derek artmaktadir’.

DM’nin mikrovaskiiler komplikasyonu olan Diyabetik Re-
tinopati (DR), gelismis {ilkelerde, 20-74 yagslar1 arasinda-
ki yetigkinlerde, yeni olusan korliiklerin 6nemli bir nede-
nidir’. DM’nin siiresi goz komplikasyonlari ile direk ilig-
kilidir. DM’nin baslamasindan 20 y1l sonra tip I DMli ol-
gularin hemen hemen tiimiinde, tip Il DM’li olgularin ise
%60’ 1ndan fazlasinda cesitli oranlarda DR gelismektedir.
DM’lu olgularda, herhangi bir seviyede DR goriilme sik-
lig1 yaklagik %25 olarak hesaplanmustir’. DR, hiperglise-
mi ya da insiilin yetersizligi sonucu ortaya ¢ikan, retina-
da Kkapillerlerin, veniillerin ve arteriyollerin tutuldugu
spesifik bir anjiyopati ve buna eglik eden bir néropati ola-
rak tanimlanmaktadir’. DM’li olgularda gérme kaybmin
baslica nedeni Diyabetik makiila demidir (DMO)'".

Giinlimtiizde, poliklinik sartlarinda retinanin durumuyla
ilgili bilgi vermesi acisindan siklikla bagvurulan yontem-
lerden biri olan Optik Koherens Tomografi (OKT), biyo-
lojik dokulardan mikron ¢oziiniirliiglinde tomografik ke-
sitler almak icin kullanilan bir goriintiileme teknigidir.
Bir diger anlamda ‘optik biyopsi’ yontemidir. Hizli sonug
vermesi, uzaktan goze zarar vermeden rahatca uygula-
nabilir ve tekrar edilebilir olmasi tistiinltigiidiir®.

Bu bilgiler 15181inda yapmis oldugumuz calismanin,
DM’ye bagli morbiditeyi en cok arttiran komplikasyonla-
rindan biri olan DR ve buna bagli olarak gelisen DMO ile
ilgili yapilacak calismalara katki saglamasi amaglan-
maktadir.

Gerec ve Yontem

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hasta-
liklar1 Klinigi Retina Biriminde 2012 yil1 2012/85 sayili
etik kurul karariile 01.09.2011-01.09.2012 tarihleri ara-
sinda DR tanust ile takip edilen, yapilan muayene ve tet-
kikler sonucunda DMO varlig1 saptanan 61 olgunun 87
gozii retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin yas, cinsiyet, diizeltilmis en iyi Gorme Kes-
kinlikleri (GK), tam oftalmolojik muayene bulgulari,
OKT ve HbA1c degerlerine hasta dosyalari ve bilgisayar
kayitlarindan ulasildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin tiimii Tip I DM’1i 40-
80 yas arasindaki erkek ve kadin olgulard: ve ciddi kar-
diyovaskiiler ve renal problemleri bulunmamaktaydi.
Tiim olgular rutin g6z muayenesinden gecirilmis, GK,
g0z ici basinclari, 6n segment ve fundus muayeneleri
kaydedilmisti. GK, Snellen eseline gore degerlendiril-
misti, calisma icin Logmar’a gore diizeltildi.

DMO tanisi, %0.5’lik tropikamid, %1’lik siklopentolat
ve %2.5’luk fenilefrin damlalarindan biri veya birkaci ile
dilate edildikten sonra +78 D bir lens yardimiyla yapilan
fundus muayenesi sonucunda konulmus ve tiim olgula-
rin OKT ile makula merkezinden topografik oOl¢iimleri
yapilmuist1.

Caligmaya, klinigimize DMO ile bagvurmadan en fazla
iki hafta once veya muayene edildikten sonra en fazla
iki hafta icerisinde glikolize hemoglobin (HbA1c) bakil-
mus hastalar dahil edildi.

Daha once arka segment cerrahisi gecirenler, intravitre-
al uygulamalara maruz kalanlar, son alt1 ay icinde kata-
rakt cerrahisi gecirmis hastalar calismaya alinmadi.
Bunun disinda, olgularin gorme kapasitelerini diisiire-
bilecek ya da funduslarinin yeterince tetkik edilebilme-
sini engelleyebilecek kornea opasitesi, anterior sinegi,
lens kesafeti, vitreus kanamasi, koroid neovaskiiler
membran, makiila deligi, optik atrofi, glokom veya {ive-
iti bulunanlar ve refraksiyon degeri +5 ve — 5’den daha
fazla olanlar ¢alismaya alinmadi. Ayrica GK, Logmar’a
gore 1.0’in altinda olanlar calisma dis1 birakildi.
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Klinigimizde, OKT ol¢limleri tek bir teknisyen tarafin-
dan spektral OKT cihazi ile (OptosOCT SLO, Inc, Marl-
borough, USA) ve retina muayenesi ile ayni giin yapil-
maktadir.

Calismamizda OKT taramalar1 degerlendirilirken, DMO
tipi Raster B-Scan ile belirlenirken, santral Retina Ka-
linlig1 (RK) ve Makuler Total Volim (MTV), foveanin
merkezinden gegen bir-lic-alti mm’lik kesitler alan 3D
Retina Topografi programiyla (resim 1) otomatik olarak
hesaplandi.

Cilt:3 Sayi:1

Tiim olgularin mevcut DMO tipleri, OKT ile elde edilen
morfolojik paternlerine gore incelendi ve iki gruba ay-
rildi. Birinci grup; retina kalinliginin diffiiz bir sekilde
artmis oldugu ve bu alanlarda diistik yansiticiligin go-
rildigi Diffiiz Retinal Kalinlasma (DRK) (resim 2),
ikinci grup ise; i¢ yansiticiligl olmayan intraretinal kis-
toid alanlar ile karakterize Kistik Makiiler Odem (KMO)
(resim 3) olarak belirlendi.

Resim 1:

'3 Boyutlu Retinal
Topografi' programi
ile optik koherens
tomografide santral
retina kalinlig1 ve
makuler total volim
ol¢iimi




Verilerin analizinde ‘Statistical Package for the Social
Sciences 19’ (SPSS) programi kullanildi. Kantitatif veri-
lerin analizi i¢in normal dagilima uygunlugu ‘Kolmog-
rov Simirnov testi’ ve ‘Shapiro-Wilk® ile incelenmis
olup; normal dagilima sahip degiskenlerin analizinde
parametrik yontemler, normal dagilima sahip olmayan
degiskenlerin analizinde parametrik olmayan yontem-
ler kullanilmistir. Bagimsiz ikili gruplarin, gruplar arasi
karsilastirilmasinda ‘Independen t testi’ ve ‘Mann
Whitney U’ testleri kullanilmigtir. Kantitatif verilerin
birbiriyle olan korelasyonlarini incelemek icin ise ‘Ken-
dall's tau b’ ve ‘Pearson Correlation” kullanilmistir. Bu
analizde ‘v’ iliski derecesini gostermekle beraber
0<r<0.29 diisiik derece iligki, 0.30<r<0.49 orta derce ilis-
ki, 0.50<r<1 ise yiiksek derece iliski olarak degerlendi-
rilmistir. Kantitatif veriler tablolarda ortalama * std ve
medyan range (maximum-minimum) degerler seklinde
ifade edilmistir. Kategorik veriler say1 (n) ve yiizdelerle
(%) ifade edilmistir. Veriler %95 giiven diizeyinde ince-
lenmis olup p degeri 0.05’ten biiylik ise anlamsiz,
0.05’ten kiiciik ise anlamli kabul edilmistir.

Calismamiza 61 olgunun 87 gozii dahil edildi. Olgular-
dan 26’sinin her iki gozii, 35’inin ise tek gozii incelendi.
Calismaya dahil edilen olgularin yaslar1 40 ile 80 y1l ara-
sinda degismekte idi (ortalama 61.6 yil). Olgularin 48’i
(%55.2) erkek, 39’u (%44.8) kadind.

DMO tipleri OKT’ye gore degerlendirildiginde, olgula-
rn %16.1’inde (n=14) DRK, %83.9’'unda (n= 73) KMO
mevcuttu (tablo I).

Tablo I: Diyabetik makula 6deminin (DMO) optik
koherens tomografiye (OKT) gore morfolojik
tiplerinin dagilimi

n %
DRK 14 %16.1
KMO 73 %83.9
Toplam 87 %100

DMO tiplerinin GK, RK, MTV ve HbA 1c iizerine etkileri-
ni aragtirmak amaciyla, DMO’nin OKT’ye gore iki mor-
folojik tipi olan KMO ve DRK’nin GK, RK, MTV ve HbAlc
ortalamalar1 karsilagtirildi. KMO olan olgularin GK or-
talamasiin (Logmar 0.66 = 0.31), DRK olan olgularin
GK ortalamasindan (Logmar 0.56 + 0.34) daha biiytik ol-
dugu ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olma-
dig1 goriildii (p=0.254). KMO olan olgularin RK ortala-
masinin (452.6 + 100.18um), DRK olan olgularin RK or-
talamasindan (374 * 79.9 um) istatistiksel olarak an-
lamli derecede daha biiyiik oldugu saptandi (p=0.008).

KMO olan olgularin MTV ortalamasinin (10.04+2.79 ul),
DRK olan olgularin MTV ortalamasindan (8.23%2.60 pl)
istatistiksel olarak anlaml derecede biiyiik oldugu bu-
lundu (p=0.028). KMO olan olgularin HbAlc degerleri
DRK olan olgular ile kargilastirildiginda istatistiksel ola-
rak anlamli fark saptanmadi (tablo II).

Tablo II: Diyabetik makula ddeminin (DMO) Optik
koherens tomografiye gore iki morfolojik tipi olan
Kistoid makula odemi (KMO) ve diffiiz retina
kalinlagsmasinin (DRK), gorme keskinligi (GK), retina
kalinlasmasi (RK), makula total voliimii (MTV) ve
HbA1c ortalamalarinin karsilastirilmasi

DMO TIPLERI
. DMO p
KMO (n=73)

(n=14)
GK (Logmar) 0.66 * 0.31 0,56+ 0.34  0.254
RK (um) 452.6 £100.18 374 £79.9  0.008
MTV(ul) 10.04 £ 2.79 8.23+2.60  0.028
HbAlc 8.47£1.65 8.84+1.78  0.451

GK’nin, ortalama MTV ve RK ile iligkisi incelendiginde,
GK ile MTV arasinda pozitif yonlii diistik derecede bir ko-
relasyon (r=0.264) izlenirken, GK ile RK arasinda pozitif
yonlii orta derecede bir korelasyon goriildii (r=0.371) ve
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bu iligkiler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.000).
MTV ve RK arasinda ise pozitif yonlii yiiksek derecede bir
korelasyon saptandi (r=0.573) (grafik 1-2-3).

Grafik 1: Gorme keskinligi ve retina kalinlig1 arasindaki iligki
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Giinlimiizde DR, gelismis bati {ilkelerindeki 40-65 yas
grubunda en sik korliik nedenidir. Giiniimiizde DM’lu ol-
gulardaki gorme kayiplarinin en onde gelen nedeni
DMOdir’.

OKT, insan retinasinin in vivo olarak yiiksek ¢oziiniir-
liiklii kesitler ile niceliksel olarak goriintiilenmesini sag-
layan girisimsel olmayan bir tekniktir. Retina tabakala-
rinin anatomik topografik yapisini ve patolojilerini
kesit gortintiileri ile veren bir yontemdir. OKT, DMO’nin
degerlendirilmesi ve takibinde; vitreoretinal iligkiler ve
retinanin i¢ yapisit hakkinda verdigi bilgiler ile giinii-
miizde 6nemli bir yardimci konumuna gelmistir’.

Hannouche ve arkadaslari” DMO’de GK, santral kalinlik
ve yapisal degisikliklerinin korelasyonunu arastirdikla-
r1 galismada DMO’ni OKT’deki morfolojisine gore DRK,
KMO ve Ser6z Retina Dekolmani (SRD) olmak iizere ii¢
gruba ayirmaktadir. Alkuraya ve arkadagslar1” DMO olan
olgularda retinopati siddeti, OKT bulgular1, makuler ka-
linlik ve GK arasindaki korelasyonu arastirdiklar ¢alis-
mada; DMO tiplerini siinger benzeri retinal kalinlagma,
KMO, SRD ve vitrofoveal traksiyon olmak iizere dort
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Grafik 2: Gorme keskinligi ve makula total voliimii arasindaki iliski
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Grafik 3: Retina kalinli§1 ve makula total voliimii arasindaki iligki
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gruba ayirmaktadir. Biz ¢alismamizda DMO olan olgu-
lar1 OKT’deki morfolojik paternlerine gore oOncelikle
DRK ve KMO olmak iizere iki gruba ayirdik.

Baskin"’, DMO’de OKT bulgularini inceledigi derlemede
en stk gortilen DMO tipi olarak DRK’n1 (%88-100), ikinci
sirada ise KMO’ni (%44-47) gostermektedir. Ancak sa-
dece DRK olup diger 6dem paternlerine rastlanmayan
olgularin %36-42 oraninda goriildiigiinii belirtmekte-
dir. Kim ve arkadaglarmin” 164 goz tizerinde yaptigi ¢a-
lismada KMO orani %55, DRK ise %97 bulunmustur.
Ancak bu oran DRK ile beraber olabilen KMO, SRD ve
VMA durumunu kapsamaktadir, sadece DRK olan olgu-
larin oran1 %39 olarak bildirilmistir. Hannouche ve ar-
kadaslar" yaptiklari ¢alismada NPDR’li olgular arasin-



dan segtikleri 55 DMO olan goz arasinda en yaygin
odem tipi olarak KMO (%49) gostermektedirler. Yama-
moto ve arkadaslarinin®, 45 goz {izerinde DMO’nin
OKT ve multifokal elektroretinogram ile morfolojik ve
fonksiyonel analizini inceledikleri ¢aligmada KMO ora-
nmn1 % 60, DRK oranim1 %40 olarak bildirmektedir.
Bizim ¢alismamizda en sik rastlanan DMO tipinin KMO
(%83.9) oldugunu gordiik. Biz OKT’de diffiiz kalinlas-
mast olsa bile kistoid bosluk gordiigiimiiz hig bir olguyu
DRK siniflamasina dahil etmedik. Bu durum bizim ca-
lismamizda DRK’nin literatiire gore daha diisiik oranda
cikmasini agiklamaktadir.

KMO, miiller hiicrelerinde likefaksiyon nekrozu sonrasi
intrasitoplazmik bogluklarin genisledigi, kistoid bos-
luklarin olustugu ve sekonder noronal dejenerasyon ol-
dugu bir dizi patolojik siire¢ sonucunda DMO’nin kro-
niklestigi anlamina gelmektedir”. KMO olmayan olgu-
larda, GK, her 100pm RK artisinda Logmar 0,16 artis gos-
termekteyken, KMO olanlarda bu oranin Logmar 0,40’a
karsilik geldigi goriilmiistiir'®. DMO tiplerinin GK ve RK
tizerine etkisini arastiran bir ¢ok ¢alisma vardir. Kim ve
arkadaglar1” yaptiklar1 calismada 6dem tipleri arasinda
en kotii GK ve en fazla RK degerlerinin KMO’de ve arka
hyaloid traksiyonunda oldugunu bildirmektedirler. Ben-
zer sekilde Yamamato ve arkadaglarinin®, 45 goz lize-
rinde yaptiklar1 ¢aligmada KMO olan olgularda GK’nin,
kistoid bosluklarin olmadig1 DRK’na gore daha kotii ol-
dugunu ve foveal kalinligin KMO olan olgularda daha
fazla oldugunu belirtmektedir. Alkuraya ve arkadaglari-
nin", 55 goz lizerinde yaptiklar1 ¢alismada KMO’de
GK’nin stinger benzeri kalinlasma olarak da ifade edilen
DRK’na gore daha kot oldugu gosterilmistir. Yine Mu-
rakami ve arkadaslan”, 125 goz lizerinde yaptiklari ¢a-
lismada en kotii GK degerlerinin KMO’de oldugunu bu-
lunmustur. Calismamizda da KMO olan olgularda RK,
DRK olan olgulara gore anlaml sekilde daha fazlaydi.
GK, KMO olgularinda daha kotii olmasina ragmen bu
fark anlamli bulunmadi. GK, foveal fonksiyonun en iyi
gostergelerinden biridir ve kistlerin lokalizasyonu, bii-
yiiklugii ve sayistyla da iliski icerisindedir.

DMO’de, GK’ni etkileyebilecek bir¢ok parametre vardir.
Bunlardan en bilinenleri MTV ve RK’dir. DR Klinik

Aragtirma Orgiitii'niin yayinladigi raporda, DMO’de en
bilinen iligki GK ile santral foveal kalinhik arasindadir".
Han ve Jaffe", santral bir mm’den 6l¢iilen RK’nin, GK ile
daha iyi bir iligki icerisinde oldugunu ve artefaktlar ac1-
sindan periferik ol¢iimlere gore daha giivenilir oldugu-
nu soylemistir. Calismamizda RK olarak foveal merkez-
den gecen bir mm capli alani aldik. Alkuraya ve arkadas-
larinin" yaptiklari ¢alismada KMO olan olgularda sant-
ral makuler kalinlik ile GK arasinda yiiksek iligki goste-
rilirken, makula kalinlig1 arttikca GK’de kotiilesme ol-
dugu soylenilmistir. Murakami ve arkadaglari” da, KMO
ve DRK’da santral nokta kalinlig1 ve ortalama RK ile GK
arasinda anlamli iliski oldugunu gostermistir. Yine Kim
ve arkadaglariin® calismasinda GK’de azalma {i¢ de-
gisken ile iliskili bulmustur; RK, KMO olmasi ve traksi-
yonel retina dekolmani olmaksizin posterior hyaloid
traksiyonunun olmasi. Calismamizda literatiirdeki
diger calismalarla benzer sekilde RK ve MTV birbirleriy-
le yiiksek derece pozitif bir iliski gostermekteydi ve her
iki parametre de GK ile korelasyon gostermekteydi.

Kotii glisemik kontroliin DMO tizerine olumsuz etkisi ol-
dugu bircok calisma tarafindan gosterilmistir. ‘Diyabet
Kontrolii ve Komplikasyon Calismasi’nda (DCCT), kan
glukoz seviyelerinin yogun tedavi ile normale yakin s1-
nirlarda tutuldugunda KMO goriilme riskinde %23’liik
azalma oldugu gosterilmistir”. Macky ve arkadaglarini-
n”' yaptig1, DMO tedavisine cevap {izerine HbA1c’nin et-
kisini arastirildig1 calismada baslangic GK ve RK ile
HbAlc arasinda anlamli iligki saptanirken daha sonraki
takiplerde anlamli bir iliski saptanamamugtir.

Bizim calismamizda olgularin %97.7’sinin HbAlc de-
gerleri normal degerin iistiindeydi. Ancak zaten sadece
DMO olan olgular arasinda yapilan bu calismada HbA1c
ile 6dem tipleri, RK ve GK arasinda direkt olarak bir ilis-
ki saptanamadi.

Sonug olarak, DMO, DM’lu olgularda gorme kaybinin
onde gelen nedenlerinden biri olmaya devam etmekte-
dir. Gluintimiizde OKT teknolojisinin gelismesiyle
DMO’nin morfolojik paternleri daha iyi anlagilabilmek-
te ve kantitatif verilere daha kolay ulasilabilmektedir.
DMO’nin histopatolojik siirecinin daha iyi anlagilmasi
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ve yeni tedavi modalitelerinin gelismesi icin kontrollii
genis capl calismalara ihtiya¢ vardir. Bununla beraber
calismamizin, DMO olan hastalarda GK’de azalma ya-
sanmamas! icin yapilacak yeni c¢alismalara katkisinin
olacagi umut edilmektedir.
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Lipomlarin Intrakraniyal Yerlesim Yerleri

The intracranial localisations of lipoma

Cansu OZTURK, Elif KAPITASI, Ozlem GUNGOR, Selma UYSAL RAMADAN

Giris ve Amagc: Merkezi sinir sistemi lipomlarinin dogumsal olarak
gelistigi kabul edilmektedir. Siklikla orta hat yerlesimli ve korpus kal-
losum disgenezisi ile iliskilidirler. Bu ¢alismanin amaci; giinliik pra-
tikte kargilasabilecegimiz intrakraniyal lipom/lipomatozislerin bil-
gisayarli tomografi (BT) goriintiileme 6zelliklerinin ve yerlesimleri-
nin ortaya konulmasidir.

Gerec ve Yontem: Calismaya klinigimizde cesitli nedenlerle beyin
BT cekilen 600 olgunun goriintiileri geriye doniik olarak degerlendi-
rilerek olgularin semptomlari, lipom/lipomatosis varligi, yerlesim
yerleri ve boyutlar1 degerlendirildi.

Bulgular: 70 olguda 124 adet lipom/lipomatosis tespit edildi. Lez-
yonlarin ortalama boyutu 4,6x2,3 mm (APxTR) idi. En sik yerlesim
yeri falks serebri, en sik semptom bag agristydi.

Sonug: Kiiciik intrakraniyal lipom/lipomatozisler beyin BT’ler de sik-
Iikla karsilagilan lezyonlardir. Genellikle rastlantisal olarak saptanir
ve asemptomatik olurlar, ancak nadir de olsa norolojik semptomlara
neden olabilecegi bilinmektedir. Bu nedenle yerlesim yerlerinin ve
goriintiileme ozelliklerinin bilinmesi ayiric1 tanida yer alabilecek pa-
tolojilerden ayrilmasini saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler; Lipom/lipomatozis, beyin BT

Objective: Intracranial lipomas are accepted to be developed
congenital. They are usually located midline and associated with
corpus callosum dysgenesis. Purpose of this study is to define of
computerized tomography (CT) imaging features of intracranial
lipomas /lipomatosis.

Materials and Methods: A total of 600 patients who underwent
brain CT imaging for various reasons were analyzed retrospectively
and sypmtoms of patients, the presence, localization and size of
lipomas/ lipomatosis were evaluated.

Results: Intracranial lipoma/lipomatosis were observed 70 patients.
Total lipom/lipomatosis number was 124. We found most frequent
localization on falx cerebri (%93 of all cases). Most frequent symptom
was headache in study population. Mean size of lipoma/lipomatosis
was measured 4,6x2,3 mm.

Conclusion: Small intracranial lipoma/lipomatosis are common
lesions on brain CT. Although they are rarely known to cause
neurological symptoms, they are usually asymptomatic and detected
incidentally. Knowing localization and imaging features of
intracranial lipoma/lipomatosis will improve differential diagnosis.

Key words: Lipoma/lipomatosis, brain CT
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Giris ve Amacg

Merkezi sinir sistemi lipomlarinin dogustan gelistigi
kabul edilmektedir. Meninks primitavanin persistansisi
ve anormal farklilasmasi sonucu gelistikleri diistintil-
mektedir .Viicudun pek ok yerinde lipom sik goriilme-
sine ragmen, intrakraniyal yerlesimi oldukca nadirdir
ve tiim intrakraniyal tiimorlerinin %0.46-1'ini olustur-
dugu tahmin edilmektedir . Cogunlukla orta hat yerle-
simli ve korpus kallosum disgenezisi ile iliskilidirler”.
Genellikle asemptomatik olmalarina karsin epilepsi,
davranis degisiklikleri, bas agrisi, kraniyal sinir felci gibi
semptomlara neden olabilecegi bildirilmistir’.

Bu calismanin amaci giinliik pratikte karsilasabilecegi-
miz intrakraniyal lipom/lipomatozislerin cok kesitli bil-
gisayarli tomografi (CKBT)’de saptanan lokalizasyonla-
r1ve bu lokalizasyona gore sikliklarinin arastirilmasidir.

Gerec ve Yontem

Calismamiz i¢in hastanemiz tipta uzmanlik egitim ku-
rulundan onay alindi. Calismamiza klinigimizde 6 aylik
periyot icinde cekilen BT’ler (Siemens Somatom Emoti-
on 16, Siemens) dahil edildi. Beyin BT goriintiileri 120
kVp tiip voltaji, 5/0,5 mm kesit kalinligi, 0,75 mm koli-
masyon ile kontrast madde verilmeksizin elde edildi.
Bunlardan 18 yas tistii, intrakraniyal travma veya tiimor
gibi patolojisi bulunmayan 600 beyin BT incelemesi ret-
rospektif olarak incelendi. Bu degerlendirme icin BT go-
rlintiileri is istasyonuna (syngo via, Siemens) yiiklen-
dikten sonra multiplanar reformat (MPR) teknigi kulla-
nilarak farkli eksenlerde goriintiiler olusturuldu. Bu
beyin BT goriintiilerinde lipom/lipomatozis varligi ve lo-
kalizasyonlar1 degerlendirilerek, lezyon boyutlar: 6l¢til-
dii. Intrakraniyal yerlesimli lezyonlarin BT dansite de-
geri (-) 50 ila (-) 150 HU 6lc¢tiilen 70 olguda bu lezyonlar
lipom/lipomatozis olarak kabul edildi. Belirlenen
lipom/lipomatozis lezyonlarinin boyut ol¢iimiinde en
genis anteroposterior (AP) ve transvers (TR) cap santri-
metre cinsinden olciildii (lezyon birden fazla ise en
biiyiik olan 0lctildii). Ek olarak bu 70 olgunun semp-
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tomlar1 hastane bilgi sisteminden arastirildiginda olgu-
larin BT istem sebeplerinin bag agrisi, demans, serebro-
vaskiiler olay, vertigo, uyusma, hemifasiyal spazm ol-
dugu anlasildi (Grafik 1).

Grafik 1: Semptomlarin yiizde dagilimi

SEMPTOMLARIN DAGILIMI

W Demans m Bas aginsi/ Sefalji = SVO

W Uyusma

W vertigo

W Hemifasiyal spazm

m Asemptomatik/bilinmiyor

Toplam 600 olgudan 70’inde (%12) lipom/lipomatozis
saptandi. Bu 70 olgunun 18’i erkek (%26), 52’si kadin
(%74) olup, yas aralig1 25 ile 92 y1l (ortanca yas: 68.5 y1l)
arasinda degismekteydi. Bu 70 olgudan 25’inde (%35)
lipom/lipomatozislerin sayisi birden fazla olup, toplam
saptanan lipom/lipomatozis sayis1 124’dii. Lezyonlarin
ortalama boyutu 4.6x2.3 mm (APxTR) idi. Olgularin
116’sinda falks diizeyinde (resim 1), 6’sinda tentoryum
diizeyinde (resim 2) ve iki olguda ise intraventrikiiler
(resim 3) diizeyde lipom/lipomatozis saptandi.
Lipom/lipomatozislerin intrakraniyal dagilimi tablo
1’de gosterilmektedir. Olgularimiz arasinda konjenital
malformasyon (korpus kallozum agenezisi, Arnold Chi-
ari malformasyonu gibi) saptanmadi.



Resim 1: Falks serebri yerlesimli lipom (beyaz ok).

Lipom/lipomatosis saptanan bu olgularin 33'{inde
(%47) bas agrisi, 10'unda (%14) demans, 3'linde SVO
(%4) ve vertigo (%4), mevcuttu (grafik 1).

Tablo 1: Lipom/lipomatozislerin lokalizasyonlari

Lipom/lipomatozis %
Lokalizasyonu Sayis1  Dagilim
Falks 116 93.55
Tentoryum 6 4.84
Intraventrikiiler 2 1.61
Toplam 124 100

Literatiirde intrakraniyal lipomlarin siklig1 %0.46-1 ara-
sinda degisen oranlarda bildirilmektedir. Ancak giinliik
pratikte CKBT"nin rutin kullanima girmesi ve ig akigin-
da BT nin daha fazla oranda kullanim alani bulmasi ne-
deniyle kiiciik boyutlu lipom/lipomatozislerin tespiti
gittikce artmaktadir’.

Intrakraniyal lipomlar ¢ogu zaman asemptomatik olsa
da perikallosal lipomlarin korpus kallosum agenezisi
gibi konjenital beyin malformasyonlari ile iligkili oldu-
gu bildirilmistir’. Olgularimiz arasinda perikallosal yer-
lesimli lipom/lipomatozis ya da iliskili korpus kallosum
agenezisi saptanmamistir. Konjenital malformasyonla-
rin yaninda lipom/lipomatozislerin norolojik semp-
tomlara da neden oldugu literatiirde bildirilmistir. Yil-
diz H. ve ark larimin® yaptigi bir ¢calismada Sylvian fisstir
yerlesimli lipomu olan 3 hastada nobet oldugu séylen-
mis ve Sylvian fissiir lipomlarinin nobetler ile iligkili ola-
bilecegi belirtilmigtir. Yine Ammor R. Ve ark’larinin sun-
dugu bir olguda quadrigeminal sistern lipomunun
nobet ile iligkili oldugu belirtilmektedir’. Calismamiz-
daki olgularda lipom/lipomatosis ile iligkilendirilebi-
lecek nobet klinigi olan olgu bulunmamaktaydi. Bu
durum, Yildiz H. ve ark’larinin serisi ile (ortalama yas
38.6 y1l) kiyaslandiginda bizim serimizde (ortalama yas:
68.5 yil) daha yasli populasyonun ¢alismaya dahil edil-
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mesi ile iligkili olabilir. Olgularimizin ¢ogunun asemp-
tomatik olmasi ya da bas agrisi gibi nonspesifik bulgu-
larla bagvurmus olmasi perikallosal, quadrigeminal sis-
tern, Sylvian fissiir gibi semptomatik olma olasiligi
daha yiiksek olan lokalizasyonlarda lipom/lipomatozis
saptanmamas1 ve saptanan lezyon boyutlarinin ok
biiyiik olmamasi ile agiklanabilir.

Mashiko R. ve ark’larinin sundugu bir olgu bildirisinde
travmal1 yaygin intrakraniyal hava dansiteleri bulunan
bir olguda quadrigeminal sistern diizeyinde izlenen li-
pomun hava dansiteleri ile karistirilabilecegi ve bu du-
rumunda asir1 tedavilere neden olabilecegi bildirilmis-
tir’. Bizim serimizde olasi hava ile karisma ihtimaline
kargi travma hastalar1 calisma disinda birakilmistir.
Ama ozellikle travma hastasi degerlendirilirken, izle-
nen hipodansitenin hava olma ihtimali akilda tutulma-
ldur.

Literatiirde quedrigeminal ve ambient sistern diizeyin-
de yerlesim gosteren lipomlarin hidrosefaliye neden ola-
bildigi bildirilmistir’. Intrakraniyal lipom/lipomatozis-
ler BT’de hipodens 6zelligi nedeniyle beyin omurilik s1-
vist (BOS) gibi beyin BT’de yag dansitesine yakin hipo-
dens icerikli lokalizasyonlarda kolaylikla gozden kaca-
bilmektedir.

Sonuc olarak; kiiciik intrakraniyal lipom/lipomatozisler
beyin BT’ler de siklikla karsilasilan lezyonlardir. Genel-
likle rastlantisal olarak saptanir ve asemptomatik olur-
lar, ancak nadir de olsa norolojik semptomlara neden
olabilecegi veya travmali hastalarda hava dansitesi ile
karisabilecegi akilda tutulmalidir. Bu nedenle yerlesim
yerlerinin ve goriintiileme 6zelliklerinin bilinmesi ayi-
rict tanida yer alabilecek patolojilerden ayrilmasin sag-
layacaktir.
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Akromegalinin Nadir Bir Prezentasyonu:
Diyabetik Ketoasidoz

An Unusual Presentation Of Acromegaly: Diabetic Ketoacidosis

Niliifer Merve CELIK, Esin BEYAN, Yakup CELIK, Kiirsat DAL

Akromegalide glukoz metabolizmasi anormallikleri sik goriildiigi
halde, diyabetik ketoasidoz nadir bir komplikasyon olarak
tanimlanmustir. Bu makalede 42 yasinda diyabetik ketoasidozlu bir
olgu sunulmaktadir. Metabolik bozukluk icin bir sebep
bulunamayan, insiilin ihtiyaci ¢ok yiiksek olan olguda laboratuvar
calismalan ile akromegali saptandi. Hipofiz adenomuna yonelik
cerrahi sonras! insiilin ihtiyaci belirgin olarak azaldi. Olgumuz nadir
bir durum olan diyabetik ketoasidoz ile akromegali birlikteligini
gostermektedir. Akromegali yiliksek doz insiilin ihtiyacinin ayirici
tanisinda goz oniinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, Diabetes mellitus, Diyabetik

Although the abnormalities of glucose metabolism were common in
acromegaly, diabetic ketoacidosis was described as a rare
complication. A case of 42-year-old woman who had diabetic
ketoacidosis in this case report. Laboratory studies were confirmed
the diagnosis of acromegaly in patient which had no specific cause for
metabolic derangement and insulin need was very high. After the
pituitary adenoma removed surgically, insulin need was markedly
reduced. This case shows the rare association between diabetic
ketoacidosis and acromegaly. Acromegaly should be considered in the
differential diagnosis of high dose insulin needed.

Key Words: Acromegaly, Diabetes mellitus, Diabetic Ketoacidosis

ketoasidoz
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Akromegali, biiyiime hormonu (GH) asir1 salinimina
bagl gelisen bir hastaliktir. Klinik 6zellikleri GH ve in-
siilin benzeri biiylime faktorii-1’in (IGF-1) hormonal et-
kisi ve tiimoriin lokal kitle etkisiyle iligkilidir. Insidansi
milyonda ti¢, prevalansi milyonda yaklasik olarak 60
olgu olarak bildirilmektedir'.

Akromegalide hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes
mellitus (DM), bozulmusg glukoz toleransi gibi metabo-
lik hastaliklar sik goriiliir. GH ve IGF’nin yiiksek kon-
santrasyonlarina uzun silire maruz kalmak, insiilin di-
rencine ve glukoneogenezisin artigina neden olur.
GH'nin lipolitik etkisiyle serbest yag asitlerinin artis1 da
insiilin duyarliliginin azalmasiyla sonuclanir. Literattir-
de akromegali hastalarinda DM siklig1 ile ilgili farkli
oranlar mevcut olup %19-56 arasinda bildirilmekte-
dir*’.

Akromegali sekonder DM nedenlerinden biri olmasina
ragmen genellikle ketozise yol agmaz**’. Literatiirde di-
abetik ketoasidoz (DKA) ve akromegali birlikteligini bil-
diren az sayida olgu bulunmaktadir. DKA'nin akrome-
galinin baslangic bulgusu olmasi daha da nadirdir. Bu
makalede DKA tablosu ile klinigimize yatirilan ve akro-
megali saptanan olgu, bu nadir duruma dikkat cekmek
ve kan sekeri regiile edilemeyen DM’lilerde akromegali
gibi sekonder DM sebeplerinin de arastirilmasi gerekti-
gini vurgulamak amaciyla sunulmustur.

Bir giin once aksam saatlerinde bas donmesi ve kusma
sikayetleri baslayan 42 yasindaki kadin hasta kan sekeri
547 mg/dl, kan gazi pH 7.29, tam idrar tetkikinde keton
3+ saptanmasi iizerine DKA tanisi ile yatirildi. Hasta
mevcut sikayetlerine ek olarak poliiiri, polidipsi ve uzun
zamandir mevcut olan yorgunluk ve bas agrisi tarif edi-
yordu. Ozgegmisinden yedi yildir tip 2 DM tamust ile in-
siilin tedavisi aldig1,12 y1l 6nce sekundum atriyal septal
defekt /persistan superior vena cava nedeniyle ameliyat
edildigi, ameliyat sonrasi serebrovaskiiler olay (SVO) ge-
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listigi, bir yil once koroner stent ve diisiik ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetersizligi nedeniyle implante edile-
bilen kardiyoverter defibrilator (ICD) takildig1 ve kardi-
yomyopati tanisi konuldugu, yaklasik yedi yildir adet
gormedigi ogrenildi. Hasta gilinde ti¢ kez insiilin aspart,
bir kez insiilin glarjin kullanmakta iken son iki aydir in-
siilin aspart temin edemedigi icin giinde dort kez insti-
lin glarjini toplam 120 iinite dozda uygulamigti. Terle-
me, titreme, agir1 actkma gibi hipoglisemik semptomlar
tarif etmiyordu. Biling kaybi yasamamuisti. Parmak ucu
kan sekeri takibi yapmamaktaydi. Fizik muayenede ar-
teriyel kan basinci 120/85 mmHg, nabiz 112 atim/daki-
ka, ates 36°C olarak saptandi. Orofarenks dogal olup
makroglossi, gingival hipertrofi, belirgin prognatizm
gozlenmedi. Kardiyak muayenesinde tasikardi disinda
ozellik yoktu. Diger sistem muayeneleri dogaldi.

Hastaya kilavuzlarda onerilen DKA tedavi protokoliine
uygun olarak intravenoz hidrasyon ve insiilin inflizyon
tedavisi verildi. Tam idrar tetkikinde ketonu negatifles-
tikten sonra bazal bolus insiilin tedavisine gecildi. DKA
nedeni olabilecek faktorler acisindan degerlendirildi-
ginde alkol ve karbonhidrat toleransini bozan ilag¢ kul-
lanim1 yoktu. Enfeksiyon odag1 saptanmadi ve myokard
enfarktiisii ile SVO’yu diistindiirecek semptom, fizik
bulgu ve laboratuvar degeri yoktu. Presipitan faktor ola-
rak insiilin kullanimindaki hatalar 6n planda diisiinil-
dii. Bakilan anti-insiilin antikor, anti-glutamik asit de-
karboksilaz ve adacik hiicre antikorlar1 negatifti.

Takipte diyet ve insiilin tedavilerine ragmen kan sekeri
kontroliiniin saglanamamasi tizerine analog insiilin di-
renci siiphesi ile insiilin aspart tedavisi human instiline
degistirildi. Ancak gilinde toplam 200 iiniteyi bulan
human insiilin uygulamasina ragmen kan sekeri kont-
rolii saglanamadi. Kortizol 12.3 mg/dl (4.3-22.4), ACTH
18.8 pg/ml (0-46 pg/ml) olarak saptandi. 1 mg deksame-
tazon ile supresyon testinde baskilanma olmasi ve 24 sa-
atlik idrarda kortizol diizeyinin normal olmasi ile Cus-
hing sendromu diglandi. Somatomedin-c 412 ng/ml
(58.2-219), GH 35 ng/ml (<8) seklinde yiiksek saptandi.
Hastanin DM olmasi nedeniyle oral glukoz tolerans
testi yapilmayarak 6giin sonrasi yliksek kan gekeri esli-



ginde GH diizeyi bakildi. Kan sekeri 367 mg/dl oldugun-
da GH diizeyi 22 ng/ml saptandi. Hastada ICD bulunma-
st nedeniyle hipofiz manyetik rezonans goriintiileme ye-
rine kontrastl hipofiz protokollii bilgisayarli tomografi
(CT) cekildi. CT goriintiilemesinde sellay1 dolduran ve
sol taraftan suprasellar sisternaya uzanan 22x23x14.5
mm ebatlarinda kitle lezyonu saptandi. Follikiil uyaran
hormon (FSH) 3.74 mIU/ml (21.7-153), luteinizan hor-
mon (LH) 0.25 mIU/ml (15.9-54) seklinde diisiik sap-
tand1. Diger On hipofiz hormonlar1 normal sinirlarday-
di. Akromegali tanis1 konuldu ve gonadotropik hormon
eksikliklerinin kitle basisi ile iligkili olabilecegi diisii-
niildii. Akromegali tablosuna yol acan kitlenin transsfe-
noidal yaklasimla cikarilmasi sonrasinda kan sekeri dii-
zeyleri glinliik toplam 80 iinite insiilin aspart ve glarjin
tedavisi ile kontrolde idi.

Akromegalide DKA gelismesinin nedeninin instilin di-
renci oldugu belirtilmektedir. Fazla miktarda GH salgi-
lanmasina bagl olarak insiilin direnci artar. Insiilin di-
renci lipoprotein lipaz aktivitesinde azalma, ¢ok diistik
dansiteli lipoproteinlerin katabolizmasinda azalma ve li-
polizde artisla sonuclanir. GH fizyolojik olarak kontrin-
siilinerjik etki gosterir, lipolizi stimule eder ve triglise-
ridlerin serbest yag asitlerine doniisiimiinii indiikler.
GH ile lipolizin arttirilmas1 Randle dongiisiiyle keton
liretimine yol acar, keton seviyelerindeki artis da insiilin
sekresyonunu azaltir ve sonu¢ta DKA meydana gelir®”.

DKA nedeniyle tedaviye alinan olgumuzda ketoasidoz
tablosu diizeldi. Ancak, yiiksek dozlarda insiilin uygu-
lanmasina ragmen kan sekeri regiile edilemedi. Enfek-
siyonlar, akut koroner sendrom, SVO gibi nedenler dis-
landi. Altta yatan baska nedenler arastirilir iken akro-
megali saptandi. Akromegali seyrinde DM goriildiigii bil-
dirilmekle birlikte, tip 1 diyabeti olmayan hastalarda
DKA olugmasi nadir gozlenen bir durumdur . DKA tab-
losu ile bagvurup akromegali tanisi alan olgular daha da
azinliktadir. 860 akromegalili hastanin incelendigi bir

seride akromegalinin sadece dokuz hastada ketoasidoz
ile prezante oldugu bildirilmistir’.

Literatiirde DKA tablosu ile gelip akromegali tanisi alan
olgularda klinik 6zelliklerin belirgin olmasi, makroglos-
si, prognatizm, genislemis el ve ayaklar gibi muayene
bulgularinin varligi yol gosterici olmustur’. Olgumuzda
bas agris1 ve yorgunluk gibi nonspesifik semptomlar di-
sinda tipik olarak akromegali tanisini diistindiirecek
semptom ve fizik muayene bulgusu bulunmamaktaydi.
Olgumuz bu yoOniiyle de farklidir. Akromegali sinsi se-
yirli bir hastalik olup tanida ortalama 10 yillik gecikme-
ler olabilmektedir. Hastamizda da Oykiide bulunan
erken menopoz ve kardiyomyopati akromegali ile iligki-
li olabilir. Yedi yildir menopozda oldugunu ifade eden
hastamizin FSH ve LH diizeylerinin postmenopozal do-
neme gore diisiik olarak saptanmasi bu durumun kitle-
nin bas1 etkisine bagl olabilecegini diistindiirmektedir.

Akromegaliye sekonder diyabet olgularinda 6nemli bir
nokta da beta hiicre fonksiyonu korunmus olan hasta-
larda operasyon sonrasi normal glukoz metabolizmasi-
nin saglanabilmesidir’’. Bunun saglanamadig1 hasta-
larda da insiilin ihtiyacinda azalma olmaktadir. Bu du-
rumla ilgili olarak Yoshida ve arkadaslar1 akromegalik
hastalar1 ameliyat 6ncesi ve sonrasi glukoz toleranslari-
na gore ameliyattan once normal glukoz toleransi olan
hastalar, ameliyattan once bozulmus glukoz toleransi
ve ameliyat sonrasi normal glukoz toleransi olan hasta-
lar ve ameliyat oncesi ve sonrasi bozulmus glukoz tole-
ransh hastalar olmak {izere ii¢ gruba ayirmuglardir’.
Bizim hastamizda hipofiz operasyonu sonrasinda daha
diisiik insiilin dozlari ile kan sekeri regiilasyonu saglan-
mistir.

Olgumuz akromegali tanis1 oncesinde ketoasidoz tab-
losunun ortaya c¢ikmasi yoniiyle literatiirde nadir bildi-
rilen bu duruma dikkat ¢ekmektedir. Ayrica kan sekeri
kontrol altina alinamayan diyabetik olgularda tipik ak-
romegalik gortinim olmasa da akromegalinin de arasti-
rilmasinin 6nemini vurgulamaktadir. Tanimin disiiniil-
mesi ve erken konulmasi cerrahi, ilag ve radyoterapi gibi
yaklagimlarin zamaninda uygulanmasini saglayabilir.
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Nadir bir olgu; Primer kraniyal Kist hidatik

A rare case; Primary cranial hydatic cyst

Tuba SELCUK CAN, Behice Kaniye YILMAZ, Sevim OZDEMIR, Yildiray SAVAS

- -
Kist hidatik Echinococcus granulosus larvalarinin neden oldugu Hydatid cyst is a parasitic infection caused by Echinococcus
paraziter bir enfeksiyondur. Karaciger ve akciger tutulumu daha granulosus larvae. Although liver and lung involvement is common,
yaygin olmasina ragmen kraniyal tutulum oldukca nadirdir. Kist cranial involvement is very rare. Surgical removal of hydatid cysts
hidatiklerin riiptiire olmadan cerrahi olarak ¢ikarilmasi temel tedavi without rupture is the main treatment. Therefore, preoperative
yontemidir. Bu nedenle preoperatif tani oldukca onemlidir. diagnosis is very important.
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Hidatik kist(HK), Echinococcus granulosus’un larvala-
rinin sebep oldugu nadir bir paraziter enfeksiyondur*’.
HK hastalarin %75 inde karacigeri, %15 inde akcigeri tu-
tarken diger organ tutulumlar %10 oraninda goriiliir™.
HK olgularinda merkezi sinir sistemi tutulumu oldukca
nadirdir ve tiim olgularin yaklasik %1,6-%5,2’sini olug-
turur'®. Intrakranial HK’larin % 75’i cocuklarda olup, ye-
tigkinlerde nadir goriiliir™ . Serebral HK genellikle tek-
tir ve unilokiiler ya da multilokuler olarak izlenebilir’.

Onalt1 yasindaki erkek hasta bas agrisi nedeni ile
hastanemize basvurdu. Hasta oncelikle bilgisayarl
tomografi (BT) tetkiki ile ve lezyon BT'de goriilmesi
izerinde ardindan manyetik rezonans (MR) tetkiki ile
degerlendirildi. Kontrastsiz Beyin BT tekikinde sag se-
rebral hemisferde, oksipital lobda genis yerlesim goste-
ren ince cidarl, diizgiin konturlu, homojen hipodens kis-
tik lezyon izlendi (resim 1). Bunun tizerine Manyetik Re-
zonans (MR) tetkiki ile degerlendirildi. Kontrastlh MR
tetkikinde, kistin ince cidarsal kontrastlanma gosteren,
icerisinde T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde sekanslarda hi-
pointens lineer membran ile uyumlu goriiniim kayde-
dildi (resim 2). Kist icerisindeki ¢cokmiis membranlar “ni-
liifer cicegi” bulgusu ile uyumlu olup lezyon Gharbi si-
niflamasina gore tip 2 ile uyumlu kist hidatik olarak
degerlendirildi.

Resim 1:
Kontrastsiz aksial
BT kesitinde sag
oksipital lobda
yerlesim gosteren
ince cidarli, diizgiin
konturlu biiytik
kistik lezyon
goriilmektedir.
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Resim 2a ve 2b: T2 ve postkontrast T1 AG'lerde; T2
AG'de hiperintens, T1 AG'de hipointens, IV Gad. sonrasi
ince periferik kontrastlanma gosteren ve icerisinde ince
membranlarin kaydedildigi (niliifer ¢icegi bulgusu) Tip
2 kist hidatik ile uyumlu yer kaplayan lezyon
izlenmektedir.

Tiirkiye HK’nin ¢ok sik olarak goriildiigii tilkelerden biri-
dir. Etken Echinococcus granulosus ve daha az siklikla
Echinococcus multilocularistir. HK cogunlukla karaci-
ger ve akcigerde goriilmekte olup, birincil olarak krani-
yal tutulum %1.6-%5.2 oranla oldukca nadirdir. intrak-
raniyal HK’larin % 75’i ocukluk yag grubunda goriiliir®.
Cocuklarda patent duktus arteriosusun kapanmamasi
intraserebral HK riskinde artisin nedeni olarak goriil-
mektedir"”.

Hastada gelisen klinik semptomlar, santral sinir siste-
mindeki lezyonun yerlesim yerine, boyutuna ve lezyo-
nun komsu yapilara olan etkisine bagh olarak degis-
mektedir. Bas agris1 ve kusma en sik goriilen semptom-
lar arasindadir''. Bu bulgulara ek olarak papil ddemi, he-
miparezi, epileptik nobetler, konusma giicliigii, krani-
yal sinir felgleri goriilen diger bulgulardandir”. Lezyon-
lar genellikle bizim olgumuzda oldugu gibi tek, yuvar-
lak ve unilokulerdir’. Cogul lezyonlar daha nadir gorii-
liir.

Tani klinik, serolojik testler, BT veya MR tetkikleri ile
konur. Tanida serolojik testlerin yeri olmakla birlikte ke-
sitsel goriintiilemenin yayginlasmasi ile bu 6nem azal-
mustir”. Kistler BT ve MR’de iyi sinirly, ince duvarli, yu-



varlak ve daha ¢cok homojen lezyonlar seklinde goriiliir-
ler. MR’de kist igerigi T1 ve T2 agirlikli kesitlerde BOS
ile izointenstir. Kist duvar1 hem T1 ve T2 agirlikli go-
riintiilerde diisiik sinyal intensiteli bir cidar seklinde go-
ruliir.

Serebral HK’larin ayirici tanisi; araknoid kist, poranse-
falik kist, kistik tlimorler, serebral abse bulunmakta-
dir'™"'. Araknoid kistler beyin dokusu tarafindan saril-
maz. Poransefalik kistler genellikle ventrikiil ile baglan-
tilar1 bulunur. Kistik tiimorlerin cogunlukla belirgin
kontrast tutulumu gosteren yumusak doku komponen-
ti mevcuttur. Serebral absede belirgin cidar kontrast-
lanmasi boyanmasi ve ¢evre 6demi vardir'* Kranial
HK’larin riiptiire olmadan cerrahi olarak cikarilmasi
temel tedavi yontemidir. Kistin riiptiird, sizintis1 infla-
matuar reaksiyona veya rekiirrense neden olabilmekte-
dir. Cerrahiye ek olarak preoperatif donemde kistin kii-
clilmesi ve postoperatif donemde rekiirrensi nlemek
icin ilag tedavisine gereksinim bulunmakta olup medi-
kal tedavide albendazol veya mebendazol kullanilmak-

10-15

tadir™ .

Kistin cerrahide riiptiire olmadan c¢ikarilmasi en etkili
tedavi oldugundan preoperatif tan1 olduk¢a onemlidir.
Tiirkiye gibi HK hastaliginin endemi gosterdigi bir tilke-
lerde BT ya da MR’da kistik lezyon saptandiginda, HK
her zaman akilda bulundurulmalidir.
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