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YAZARLARA B‹LG‹
1. Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i T›p Bilimleri Dergisi Bilim ‹n-

sanlar› Dayan›flma Derne¤i’nin bir yay›n organ›d›r.
2. Bu dergide genel t›p alan›ndaki klinik ve deneysel araflt›rma yaz›-

lar›, olgu sunular›, derleme yaz›lar›, editöryel yorumlar ve editöre
mektuplar yay›nlan›r.

3. Derginin yay›n dili Türkçe ve ‹ngilizcedir.
4. Dergi her dört ayda bir yay›nlan›r ve üç say›da bir cilt tamamlan›r.
5. Editörler reklam amac› ile verilen ticari ürünlerin özellikleri ve

aç›klamalar› konusunda hiçbir garanti vermemekte ve sorumluluk
kabul etmemektedir.

6. Yaz›lar›n bilimsel ve etik sorumlulu¤u yazarlara aittir.
7. Dergide yay›nlanan yaz›lar›n telif hakk› dergiye aittir.
8. Bilimsel yaz›lar›n dergide yer alabilmesi için Yay›n Kurulunun ve

Bilimsel Dan›flma Kurulunun onay›ndan geçmesi gerekmektedir.
Bu iki kurul, yay›n› kabul etme, düzeltme ve yay›nlamama hakk›-
na sahiptir. 

9. Dergiye gönderilen yaz›lar yay›nlans›n ya da yay›nlanmas›n geri
verilmez.

10. Makale yay›nlanmak üzere dergiye gönderildikten sonra yazarlar-
dan hiçbiri, tüm yazarlar›n yaz›l› izni olmadan yazar listesinden si-
linemez, ayr›ca hiçbir isim, yazar olarak eklenemez ve yazar s›ras›
de¤ifltirelemez.

11. Bir yaz›n›n dergide yer alabilmesi için daha önce baflka bir dergide
yay›nlanmam›fl veya yay›nlanmak üzere gönderilmemifl olmas› ge-
rekmektedir. Kongrelerde sunulmufl yaz›lar, bu durumun dip not
olarak belirtilmesi halinde kabul edilebilir. 

12. Yaz›n›n haz›rlanmas›:
n Bu derginin yaz›m kurallar› “ Uniform requirements for ma-

nuscripts submitted to biomedical journals” ( JAMA 1997;
277 (11): 927-34 ) ile uyumludur.

n Yaz› standart A4 ka¤›d›na, ka¤›d›n tek yüzü kullan›lacak flekil-
de ve çift sat›r aral›kl› olarak, kenarlarda en az 2.5 cm boflluk
kalacak flekilde yaz›lmal›d›r.

n Editöre Sunum Sayfas›: Gönderilen makalenin kategorisi, da-
ha önce baflka bir dergiye gönderilmemifl oldu¤u, varsa çal›fl-
may› maddi olarak destekleyen kifli ve kurulufllar ve varsa bu
kurulufllar›n yazarlarla olan iliflkileri, makale ‹ngilizce ise; ‹n-
gilizce yönünden kontrolünün ve araflt›rma makalesi ise biyo-
istatistiksel kontrolünün yap›ld›¤› belirtilmelidir.

n Bafll›k sayfas›ndan bafllamak üzere tüm sayfalar sa¤ üst köfle-
den numaraland›r›lmal›d›r. Yaz›n›n her bölümü yeni bir say-
fadan bafllamal› ve afla¤›daki s›raya uymal›d›r: Bafll›k sayfas›,
özet, metin, teflekkür, kaynaklar, tablo ve bafll›klar›, flekil alt-
yaz›lar›, bafll›klar büyük harflerle yaz›lmal›d›r.

n Bafll›k Sayfas›: a) Metnin özlü ve aç›klay›c› bir bafll›¤›n›, b)
Tüm yazarlar›n tam adlar›n›, akademik ve kurumsal ünvanla-
r›n›, c) Çal›flman›n yap›ld›¤› klinik veya kurumun ad›n›, d)
Sorumlu yazar›n adresini, ifl ve GSM telefonunu, faks numa-
ras› ve e-posta adresini içermelidir. 

13. Yaz› çeflitleri: Dergiye yay›nlanmak üzere gönderilecek yaz› çeflit-
leri flu flekildedir;
n Orijinal Araflt›rma: Kliniklerde yap›lan prospektif-retrospek-

tif ve her türlü deneysel çal›flmalar yay›nlanabilmektedir.
Yap›s›:
• Özet (Ortalama 200-250 kelime; amaç (net ve öz), mater-

yal ve metod/hastalar ve yöntemler (net ve anlafl›l›r), bul-
gular (objektif) ve sonuç (önemi ve literature katk›s›) bö-
lümlerinden oluflan, Türkçe ve ‹ngilizce)

• Girifl bölümü konuyu birkaç cümle ile tan›mlamal› ve ça-
l›flman›n amac› net ve anlafl›l›r bir biçimde belirtilmelidir. 

• Gereç ve Yöntemler/Hastalar ve Yöntemler bölümü, hasta
ve/veya laboratuar hayvanlar› üzerine anlafl›l›r ve detayl›
tan›mlamalar sunmal›; kullan›lan araç, kimyasal malze-
meler ve yöntemleri ve baflvurulan istatistiksel yöntemler
detayl› belirtilmelidir. 

• Bulgular bölümü çal›flman›n sonuçlar›n› vermelidir. Ve-
riler mümkün oldu¤unca net, tercihen de tablo veya fle-
killer içinde sunulmal›d›r. 

• Tart›flma bölümü bulgulardan ç›kar›lan sonuçlar› ele al-
mal›; yaln›zca iliflkili literatür de¤erlendirilmelidir. 

• Teflekkür
• Kaynaklar

n Derleme: Do¤rudan veya davet edilen yazarlar taraf›ndan ha-
z›rlan›r. T›bbi özellik gösteren her türlü konu için son t›p lite-
ratürünü de içine alacak flekilde haz›rlanabilir. Yazar›n o konu
ile ilgili bas›lm›fl yay›nlar›n›n olmas› özellikle tercih nedenidir.
Yap›s›:
• Özet (Ortalama 200-250 kelime, bölümsüz, Türkçe ve ‹n-

gilizce)
• Konu ile ilgili bafll›klar
• Kaynaklar

n Olgu Sunumu: Nadir görülen, tan› ve tedavide farkl›l›k göste-
ren makalelerdir. Yeterli say›da foto¤raflarla ve flemalarla des-
teklenmifl olmal›d›r.
Yap›s›:
• Özet (ortalama 100-150 kelime; bölümsüz; Türkçe ve ‹n-

gilizce)
• Girifl
• Olgu Sunumu
• Tart›flma
• Kaynaklar

n Editöryel Yorum/Tart›flma: Yay›nlanan orijinal araflt›rma
makaleleri ile ilgili, araflt›rman›n yazarlar› d›fl›ndaki, o konu-
nun uzman› taraf›ndan de¤erlendirilmesidir. Konu ile ilgili
makalenin sonunda yay›nlan›r.

n Editöre Mektup: Son bir y›l içinde dergide yay›nlanan maka-
leler ile ilgili okuyucular›n de¤iflik görüfl, tecrübe ve sorular›n›
içeren en fazla 500 kelimelik yaz›lard›r. Bafll›k ve özet bölüm-
leri yoktur. Kaynak say›s› 5 ile s›n›rl›d›r. Hangi makaleye (sa-
y›, tarih verilerek) ithaf olundu¤u belirtilmeli ve sonunda ya-
zar›n ismi, kurumu, adresi bulunmal›d›r. Mektuba cevap, edi-
tör veya makalenin yazar(lar)› taraf›ndan, yine dergide yay›n-
lanarak verilir.

n Anahtar Kelimeler: En az 3 adet, Türkçe ve ‹ngilizce yaz›lma-
l›d›r. ‹ngilizce anahtar kelimeler “Medical Subject Headings
(MESH)”e uygun olarak verilmelidir (Bkz: www.nlm.nih.gov/
mesh/MBrowser.html). Türkçe anahtar kelimeler MESH te-
rimlerinin aynen çevirisi olmal›d›r.

n Kaynaklar: Kaynaklar metin içerisinde geçifl s›ras›na göre pa-
rantez içinde numaraland›r›lmal›d›r. Yaln›zca yay›nlanm›fl ya
da yay›nlanmas› kabul edilmifl çal›flmalar kaynak olarak bildi-
rilebilir. Dergi adlar› ›ndex Medicus’a uygun flekilde k›salt›l-
mal›d›r. Alt› ya da daha az say›da oldu¤unda tüm yazarlar ve-
rilmeli, alt›dan fazla yazar durumunda üçüncü yazar arkas›n-
dan “et al” ya da “ark.” eklenmelidir. Kaynak kontrolü önem
tafl›maktad›r ve yazarlardan herhangi bir kayna¤›n tamam›n›n
temini istenebilir. Kaynaklarda noktalama iflaretlerine dikkat
edilmeli ve afla¤›da gösterilen flekilde yaz›lmal›d›r:

n Makale için; Yazar(lar)›n soyad(lar)› ve isim(ler)inin bafl-
harf(ler)i, makale ismi, dergi ismi, y›l, volüm, sayfa no’su be-
lirtilmelidir. 
Örnek: Kerem E, Reisman J, Corey M, Canny GJ, Levison H.
Prediction of mortality in patients with cystic fibrosis. N Engl
J Med 1992;326:1187-91.

n Kitap için; Yazar(lar)›n soyad(lar)› ve isim(ler)inin bafl-
harf(ler)i, bölüm bafll›¤›, editörün(lerin) ismi, kitap ismi, kaç›n-
c› bask› oldu¤u, flehir, yay›nevi, y›l ve sayfalar belirtilmelidir. 
Örnek:
Yabanc› dilde yay›nlanan kitaplar için; 
Underwood LE, Van Wyk JJ. Normal and aberrant growth. In:
Wilson JD, Foster DW, eds. Wiliams’ Textbook of Endocrino-
logy. 1st ed. Philadelphia: WB Saunders; 1992. p.1079-138.
Türkçe kitaplar için; 
Sözen TH. Bruselloz. Topçu AW, Söyletir G, Do¤anay M, edi-
törler. ‹nfeksiyon Hastal›klar› ve Mikrobiyoloji. Cilt 1. Sistem-
lere Göre ‹nfeksiyonlar. 1. Bask›. ‹stanbul: Nobel T›p Kitabev-
leri; 2002. p.636-42.



Yazar ve editörün ayn› oldu¤u kitaplar için; 
Yazar(lar)›n/editörün soyad(lar)› ve isim(ler)inin baflharf(ler)i,
bölüm bafll›¤›, editörün(lerin) ismi, kitap ismi, kaç›nc› bask› ol-
du¤u, flehir, yay›nevi, y›l ve sayfalar belirtilmelidir. 
Örnek:
Yabanc› dilde yay›nlanan kitaplar için; 
Solcia E, Capella C, Kloppel G. Tumors of the exocrine pan-
creas. In: Solcia E, Capella C, Kloppel G, eds. Tumors of the
Pancreas. 2nd ed. Washington: Armed Forces Institute of Pat-
hology; 1997. p.145-210.
Türkçe kitaplar için; 
Sümbülo¤lu K, Sümbülo¤lu V. Önemlilik testleri. Sümbülo¤-
lu K, Sümbülo¤lu V, editörler. Biyoistatistik. 8. Bask›. Ankara:
Hatipo¤lu Yay›nevi; 1998. p.76-156.

n On-Line makale için: Ticari olmayan ve hükümetler ile ulus-
lararas› bilimsel kurul ve kurulufllar›n resmi internet sayfalar›
eriflim tarihi belirtilerek kaynak olarak gösterilebilir. 
Örnek: Kavuncu V, Evcik D. Physiotherapy in rheumatoid
arthritis. http://www.medscape.com/viewarticle/474880?
src=search. Eriflim: 20.05.2004 

14. Her türlü çizim, grafik, mikrograf ve radiograf flekil olarak adlan-
d›r›l›r. Metin içinde yaz›daki tüm flekil ve tablolara at›fta bulunul-
mal›d›r.
Tablo ve fiekiller (Çizim ve Foto¤raflar) cümle sonunda parantez
içinde numara ile belirtilmelidir. Tablolar›n ve flekillerin alt yaz›la-
r› ayr› bir sayfaya yaz›lmal›d›r. Foto¤raflar yüksek çözünürlükte,
JPEG format›nda kay›tl› olarak gönderilmelidir. 

15. Bilgilendirerek onay alma ve ET‹K: Deneysel çal›flmalar›n sonuç-
lar›n› bildiren yaz›larda, çal›flman›n yap›ld›¤› gönüllü ya da hasta-
lara uygulanacak prosedür(lerin) özelli¤i tümüyle anlat›ld›ktan

sonra, onaylar›n›n al›nd›¤›n› gösterir bir cümle konulmal›d›r. Ya-
zarlar, bu tür bir çal›flma söz konusu oldu¤unda, uluslararas› alan-
da kabul edilen klavuzlara ve T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤› taraf›ndan ge-
tirilen yönetmelik ve yaz›larda belirtilen hükümlere uyuldu¤unu
belitmeli ve kurumdan ald›kalr› etik komitesi onay›n› göndermeli-
dir. Hayvanlar üzerinde yap›lan çal›flmalarda a¤r›, ac› ve rahats›z-
l›k verilmemesi için neler yap›ld›¤› aç›k bir flekilde belirtilmelidir. 

16. Yay›n inceleme sürecini h›zland›rmak amac›yla yaz›lar elektronik
olarak kabul edilmektedir. Yay›n metni IBM uyumlu bilgisayarda,
Microsoft Word program›nda haz›rlanmal›d›r. fiekil ve tablo gibi
eklerin de elektronik ortamda yaz› ile birlikte gönderilmesi gerekir.
fiekiller ve resimler JPEG format›nda ve yüksek çözünürlükte ol-
mal›d›r. Yaz›lar de¤erlendirilmek üzere “tipder@bidder.org.tr”
adresine gönderilmelidir. .

17. Telif hakk› ile ilgili afla¤›daki yaz› tüm yazarlar taraf›ndan okun-
duktan sonra, yine tüm yazarlar taraf›ndan imzalanarak dergimize
gönderilmelidir:

B‹L‹M ‹NSANLARI DAYANIfiMA DERNE⁄‹ TIP B‹L‹MLER‹
DERG‹S‹ YAYIN KURULU BAfiKANLI⁄I’NA

Afla¤›da imzas› olan yazarlar “……………………………...........…….”
bafll›kl› makalenin ve ilgili flekillerin tüm telif haklar›n›, makalenin der-
gide yay›nlanmas› halinde Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i T›p Bi-
limleri Dergisi’ne devrederler. Makalenin orijinal oldu¤unu, baflvuru
an›nda baflka bir dergide de¤erlendirmede olmad›¤›n› ve daha önce ya-
y›nlanmad›¤›n› garanti ederler.

Makalenin son flekli tüm yazarlar taraf›ndan okunmufl ve onaylan-
m›flt›r. 

Gere¤ini bilgilerinize sunar›z.
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Bilim ‹nsanlar› Dayan›flma Derne¤i ülkemizdeki bilimin ge-
liflmesine katk›da bulunmak amac›yla iki bilimsel dergi ya-
y›nlamaya bafllam›flt›r. Bu dergilerden biri B‹DDER T›p Bi-
limleri Dergisi, di¤eri ise B‹DDER Sosyal Bilimler Dergisi-
dir. fiu anda elinizde bulunan T›p bilimleri dergisi genel t›p
dergisi olup, t›p alan›ndaki tüm geliflmeleri ve çal›flmalar›
yay›nlamak için yola ç›km›flt›r.  Dergimizde araflt›rma, olgu
sunumu ve derleme türlerinde makaleler yay›nlayacakt›r.
Makalelerde, araflt›rmalar›n amac› ve sonucu anlafl›labilir
bir flekilde ifade edilmelidir. Araflt›rma, çok yeni bir tan›
yöntemini veya tedavi yöntemini içerebilece¤i gibi, baz› kla-
sikleflmifl konulardaki tecrübeleri de yans›tabilir. Olgu su-
numlar›, nadir görülen olgular› hem tan›sal hem de tedavi
yönünden ele alarak, klinik tecrübeye katk› sa¤layacak nite-
likte olmal›d›r. Ayr›ca, bu bölümde ilginç, yeni ve uygula-
nabilir bir tan› veya tedavi yöntemi bir veya birkaç olgu ile
yay›nlanabilir. Derlemeler güncel ve s›k karfl›lafl›lan sa¤l›k
problemlerinin son dönemlerdeki tan›s›nda ve/veya tedavi-
sindeki geliflmeleri güncel literatür bilgileri eflli¤inde anlat›l-
mas›n› içermelidir. 

Dergimizi, t›p fakültelerinin yan› s›ra bütün devlet ve
araflt›rma hastanelerine kadar ulaflt›rmay› amaçl›yoruz. Bu-
radaki amac›m›z, tüm meslektafllar›m›z› dergimizden ha-
berdar ederek, bilim insanlar›m›z›n çal›flmalar›n› birbirle-
riyle paylaflma f›rsat›n› sunmak ve ayn› zamanda bütün
meslektafllar›m›z›n katk›lar›n› sa¤lamakt›r. Dolay›s›yla, der-
gimize kurumsal aboneli¤i ön planda tuttuk. Bunun yan› s›-
ra, dergimizde yay›nlanan makalelere derne¤imizin

www.bidder.org.tr internet adresinden de kolayca ulafl›labi-
lir ve istenen yay›n ücretsiz olarak elde edilebilir.

Bu ilk say›da karfl›n›za dört araflt›rma, üç olgu sunumu
ve bir derleme türü çal›flma ile ç›kt›k: Maksillofasiyal K›r›k-
lar; Radyoterapi ve ‹ntraperitoneal Mitomisin-C Kemohi-
pertermisinin S›çanlarda Kolon Anastomoz ‹yileflmesine
Etkileri; Serebral Venöz Tromboz; Genel Anestezinin Oral
Floraya Etkisi; Bir ‹nkontinensiya Pigmenti (Bloch–Sulz-
berger Sendromu) Olgusu; Trakeostomisi Bulunan Bir
Hastada Koroner Arter Baypas Cerrahisi; Düflük Yüzdeli
Pnömotoraks›n Efllik Etti¤i Spontan Pnömomediyastinum
Olgusu; Dirençli Hipertansiyon.

Bildi¤iniz gibi dergicilik ne kadar uzun soluklu olursa,
ne kadar zaman›nda ç›karsa ve ne kadar içeri¤i doyurucu
olursa o kadar uzun yaflamay› ve indekslere girmeyi baflar›r.
Bizim de amac›m›z bilim dünyam›za uzun süre hizmet et-
mek ve birkaç y›l içinde uluslararas› indekslere girmeyi ba-
flarabilmektir.

Sayg› ve sevgilerimle. 

Ankara’dan ç›kt›k yola
Da¤›t›ld›k tüm yurda
Faydam›z olursa insanl›¤a
Yorulduk demeyiz bu yolda

Prof. Dr. Ahmet Kutluhan
Bidder T›p Bilimleri Dergisi Editörü
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G‹R‹fi

Travma günümüz modern toplumlar›n›n en önemli sa¤l›k
problemlerinden biridir. K›rk yafl alt› ölümlerin önde gelen
nedenlerinden biri olmas›n›n yan›s›ra sa¤l›¤a ayr›lan kay-
naklar› kalp ve kanser hastal›klar›n›n toplam›ndan daha
fazla tüketmekte ve bunlar›n toplam›ndan daha fazla üre-
tim kayb›na neden olmaktad›r (1, 2).

Maksillofasiyal k›r›klar travma hastalar›n›n önemli bir
bölümünü oluflturur. Maksillofasiyal yaralanmalar izole
olabildi¤i gibi, s›kl›kla kraniyal, spinal ve vücudun di¤er
parçalar›n›n ciddi yaralanmalar› ile birlikte görülebilir.

Yüz yaralanmalar›n›n en s›k görülen nedenleri trafik ka-
zalar›, ifl kazalar›, darp, spor yaralanmalar› ve günlük nor-

mal aktiviteler s›ras›nda meydana gelen kazalard›r.Bunlar

aras›nda giderek artan trafik kazalar› günümüzde önemli

bir halk sa¤l›¤› problemi olarak ortaya ç›kmaktad›r.Trafik

kazalar›n›n özellikle genç yafl gruplar›nda daha s›k görüldü-

¤ü ve oluflan yüz yaralanmalar›n›n kal›c› deformitelerle so-

nuçlanabildi¤i düflünülürse, bu kazalar modern zamanlar›n

salg›n hastal›¤› olarak nitelenebilir ve bu hastal›¤›n afl›s›da

kazalar›n önlenmesidir (3). Kazalar›n önlenebilmesi içinde

bunlar›n olufl nedenleri ve sonuçlar› ile ilgili güvenilir epi-

demiyolojik bilgilere ihtiyaç vard›r.

Major travma hastalar›nda yüz yaralanmalar›n›n insi-

dans› Kuzey Amerika travma merkezinin verilerine göre

%34 ve ‹ngiltere verilerine göre %24.5 olarak bildirilmifltir

ÖZET
Amaç: Hastanemizde maksillofasiyal k›r›k nedeni ile opere edilen has-
talar› epidemiyolojik veriler, yap›lan operasyonlar ve sonuçlar› yönün-
den de¤erlendirip literatür verileri ile karfl›laflt›rmak.

Hastalar ve Yöntemler: Atatürk E¤itim ve Araflt›rma hastanesinde
12 haziran 2005-28 flubat 2009 tarihleri aras›nda maksillofasiyal k›r›k
nedeni ile opere edilen ve gerekli dosya bilgilerine ulafl›lan 90 hasta; yafl
ve cinsiyete göre da¤›l›m, k›r›¤›n olufl nedeni, oluflan k›r›klar›n yeri, ya-
p›lan operasyonlar ve sonuçlar› yönünden retrospektif olarak de¤erlen-
dirildi.

Bulgular: Hastalar›n yafllar› 6 ile 82 aras› olup yafl ortalamas›
33.58’dir. 75'i erkek (%83.33), 15'i kad›nd›r (%16.66). Etyolojide tra-
fik kazalar›, %47.77 oran ile ilk s›radad›r. Maksilla, zigoma ve orbitay›
kapsayan orta yüz bölgesi %57.8 oran ile en çok k›r›k oluflan bölgedir.
Vakalar›n 54'üne (%60) genel, 36's›na (%40) lokal anestezi alt›nda mü-
dahale edilmifltir.

Sonuç: Bu çal›flmada, hastanemize baflvuran maksillofasiyal k›r›k va-
kalar›n›n etyolojik ve epidemiyolojik verilerini, literatür verileri ile kar-
fl›laflt›rd›k.Uygulad›¤›m›z tedavi yöntemlerini ve sonuçlar›n› tart›flt›k.

Anahtar kelimeler: Maksillofasiyal k›r›klar, tedavi, sonuçlar.

‹letiflim:

Dr. Gökhan Yalç›ner
Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi I. KBB Klini¤i
GSM: 0542 629 97 93 • e-mail: gkhnyalciner@gmail.com
1Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi I. KBB Klini¤i
2Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Radyoloji Klini¤i
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MAKS‹LLOFAS‹YAL KIRIKLAR
Maxillofacial Fractures

ARAfiTIRMA

ABSTRACT
Aim: To investigate the epidemiological parameters, operations per-
formed and their results of the patients who were operated for maxil-
lofacial fractures in our hospital and compare with literature.

Patients and Methods: Ninety patients who were operated for ma-
xillofacial fracture in Ataturk Education and Research Hospital betwe-
en 12 June 2005- 28 Feb 2009 and whose required data were obtained
from their files were evaluated for their ages and genders, reasons of the
fractures, location of the fractures, the kinds of the operations and re-
sults retrospectively.

Results: The ages of the patients were between 6-82 and their average
was 33.58. Seventyfive of the patients were male (%83.33) and fifteen
were female (%16.66). Traffic accidents were found first reason
(%46.77). The mid face region which consists maxilla, zygoma and or-
bita was found the most fractured region of the face (%57.8). 54 pati-
ents (%60) were operated under general anesthesia and 36 patients
(%40) were under local anesthesia.

Conclusion: In this research we compared the etiologic and epidemi-
ological results of the patients with literature. We discussed the treat-
ment modalities and results.

Key words: Maxillofacial fractures, management, results.
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(1). Birçok yay›nlarda yüzün de¤iflik bölgelerinde kompleks
injuriler yay›nlanm›fl olmakla birlikte genel olarak oluflan
k›r›klar, frontal sinüs k›r›klar›, nazo-etmoid kompleks, zi-
gomatiko-maksiller kompleks, orta yüz bölgesi, dentoal-
veoler yap›lar ve mandibula k›r›klar› olarak s›n›flanabilir
(2).

Bu k›r›klara yumuflak doku laserasyonlar›, avulsiyonlar,
fliddetli göz ve santral sinir sistemi yaralanmalar› efllik ede-
bilir. Kraniyomaksillofasiyal travma hastas›n›n optimal te-
davisi, beyin cerrah›,göz hastal›klar› uzman›, maksillofasiyal
cerrah gibi birçok de¤iflik uzman›n birlikte ve organize yak-
lafl›m›n› gerektirir.

Bu çal›flmada 12.06.2005-28.02.2009 tarihleri aras›nda
hastanemizde yüz k›r›¤› nedeni ile opere edilen hastala-
r›n;etyoloji, yafl, cins, k›r›klar›n yeri, uygulanan tedavi yön-
temi ve sonuçlar›n› literatür eflli¤inde tart›flmak istedik. 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Bu çal›flmada Atatürk E¤itim ve Araflt›rma hastanesi KBB
klini¤inde 12.06.2005-28.02.2009 tarihleri aras›nda maksil-
lofasiyal k›r›k nedeni ile opere edilen hastalardan çal›flma
için gerekli dosya bilgilerine ulafl›lan 90 hasta çal›flma gru-
bunu oluflturdu. Sadece nazal fraktürü olan hastalar çal›flma
kapsam›na al›nmam›flt›r. Hastalar›n yafl ve cinsiyete göre

da¤›l›m›, k›r›k olufl nedeni, oluflan k›r›¤›n yeri, radyolojik
de¤erlendirmeler, yap›lan operasyonlar, anestezi yöntemi,
plak uygulamalar› ve sonuçlar› retrospektif olarak de¤erlen-
dirildi.

BULGULAR

Hastalardan en küçü¤ü 6, en yafll›s› 82 yafl›nda olup yafl or-
talamas› 33,58’dir.Hastalar›n 75’i erkek (%83.33), 15’i ka-
d›nd›r (%16.66).Travman›n olufl nedeni ve bu nedenlerin
cinsiyete göre da¤›l›m› Tablo 1’de görülmektedir.

Bu travmalar›n sonucunda oluflan yüz k›r›klar›n›n tiple-
rine göre da¤›l›m Tablo 2’de sunulmufltur.

Vakalar›n 54’üne (%60) genel, 36’s›na (%40) lokal
anestezi alt›nda müdahale edilmifltir. Vakalar 2 ila 6 ay ara-
s› süreyle takip adilmifltir. Operasyonlarda uygulanan yön-
tem ve anestezi flekli Tablo 3’te görülmektedir. 

Frontal sinüs ön duvar fraktürlerinin tamam›na kafl
üzerinden yap›lan insizyonla müdahale edilmifl ve redüksi-
yondan sonra fragmanlar›n stabil oldu¤u vakalara fiksasyon
yap›lmam›flt›r. Ön duvarda ufalanma tarz›nda k›r›¤› olan
bir vakada nazofrontal duktus hasar gördü¤ünden ya¤la ob-
literasyon yap›lm›flt›r. Arka duvar k›r›¤› olan 2 vaka yine kafl
üzerinden yap›lan insizyon ve ön duvardaki k›r›k hatt›ndan
girilerek önce arka duvar sonra ön duvar redükte edilmifltir.

2 Bidder T›p Bilimleri Dergisi

Tablo 1— Travmalar›n Nedeni ve Cinsiyete Göre Da¤›l›m›

Günlük Yüksekten Spor
Trafik Kazas› Darp ‹fl Kazas› Aktiviteler* Düflme Yaralanmas›

Araç ‹çi Araç D›fl›

E K E K E K E K E K E K E K

25 8 8 2 17 3 14 — 5 1 3 1 3 —
Toplam 33 10 20 14 6 4 3
% 36.66 11.11 22.22 15.55 6.66 4.44 3.33

*Günlük aktiviteler  ile ilgili kazalar: ev içinde düflme, biriyle çarp›flma v.b.

Tablo 2— Oluflan K›r›klar›n S›n›fland›rmas›

K›r›¤›n Yeri Vaka Say›s› % Toplam Toplam %

Frontal Frontal sinus ön duvar› 9 10 11 12.22
Frontal sinus ön ve arka duvar› 2 2.22

Orta yüz bölgesi Maksilla, zigoma ve orbita rimleri 17 18.88 52 57.77
(orta yüz bölgesi)
‹zole zigomatik ark 10 11.11
Izole orbita Blow-Out 18 20
Izole orbita alt rimi 6 6.66
Etmoid Blow-Out 1 1.11

Mandibula Mandibula, korpus, simfizis ve/veya kondil 19 21.11 25 27.77
Izole mandibula kondil 2 2.22
Mandibula angulus 2 2.22
Mandibula ramus 2 2.22
Maksilla + Mandibula 2 2.22 2 2.22

Toplam 90



Vakalar›n hiçbirinde postoperatif komplikasyon ya da de-
formite oluflmam›flt›r.

Maksilla, zigoma ve orbita duvarlar›n› kapsayan k›r›kla-
ra; k›r›¤›n durumuna göre sublabial, subsiliyer ve lateral kafl
insizyonlar› ile müdahale edilmifl, k›r›k redüksiyonundan
sonra stabil olmayan fragmanlara titanyum mini plakla in-
ternal fiksasyon yap›lm›flt›r. Bu vakalardan 3’üne orbita ta-
ban›ndaki defekt nedeni ile kemik greft konulmufltur. Bu
vakalardan teleskobik k›r›k olarak da tan›mlanan yüzün
çökmesi tarz›nda k›r›klar› olan bir hastada postoperatif
enoftalmi oluflmufltur.

‹zole zigomatik ark k›r›¤› olan 10 vakaya Gillies yöntemi
ile müdahale edilmifltir. ‹zole orbita alt rimi k›r›¤› olan 6 va-
kaya subsiliyer insizyonla müdahale yap›lm›fl ve bu vakala-
r›n hiçbirinde önemli komplikasyon görülmemifltir.

Orbita blow-out fraktürü olan 18 vakaya Caldwell-Luc
yöntemi ile operasyon yap›lm›fl, bunlardan orbita taban›n-
da defekt olan 6’s›na sinüs içinden, orbita taban›na kemik
ya da kartilaj greft konulmufltur. Kemik greftler maksiller
sinus ön duvar›ndan yaklafl›k 1x2 cm’lik bir alan kesilerek,
kartilaj greftler ise nazal septumdan al›nm›flt›r.Geri kalan 12
vakada k›r›k redüksiyonundan sonra orbita taban›, nazoan-
tral pencereden yerlefltirilen foley sonda balonu ile destek-
lenmifltir. Bu vakalardan geç baflvuran bir vakada (travma-
dan 1 ay sonra) diplopide düzelme olmam›flt›r.

Mandibula fraktürü vakalar›na ço¤u a¤›z içinden
(14/25) olmak üzere titanyum kompresyon pla¤› ile internal
fiksasyon yap›lm›flt›r. Mandibula kondilinde disloke fraktü-
rü olan 2 vakada, disloke fragman redüksiyon ve fiksasyon
için yeterli büyüklükte görülmedi¤inden preaurikuler insiz-
yonla eksize edilmifltir. Opere edilen mandibula fraktürle-
rinden parçal› k›r›¤› olan 2 vakada post-op maloklüzyon ge-
liflmifltir.

TARTIfiMA

Genel travma hastalar›n›n önemli bir k›sm›n› oluflturan yüz
k›r›klar›n›n olufl nedenleri, ülkeler aras›nda fakl›l›k göster-
sede genel olarak trafik kazalar› birinci s›rada say›labilir (1-
3). Trafik kazalar›nda meydana gelen yaralanmalar di¤er se-
beplerden daha fliddetli injurilere neden olmaktad›r.Bizim
araflt›rmam›zda yüz k›r›klar›n›n etyolojisinde trafik kazalar›
%47.77 (%36.66 araç içi, %11.11 araç d›fl›) oranla ilk s›rada
yeralmaktad›r. Ekonomik geliflmeye ba¤l› olarak artan tra-
fik ve flehirleflme,trafik kazalar›n›n en önemli kaza nedeni
haline gelmesinde önemli bir faktör olabilir (3). Bu çal›flma-
da araç içi trafik kazas› nedeni ile yüz k›r›¤› geliflen 33 vaka-
n›n hemen hemen hiçbirinde emniyet kemerinin tak›l› ol-
mad›¤› tespit edilmifltir. Bu da ülkemizde trafik bilincini
artt›rmak için e¤itimin, kat› yasal düzenlemelerin ve denet-
lemelerin gerekti¤ini düflündürmektedir. Ancak bu konuda
do¤ru bir analiz yapmak için emniyet kemeri takan ve tak-
mayan yüz yaralanmas› vakalar›nda karfl›laflt›rmal› istatistik
verilere ihtiyaç oldu¤u da bir gerçektir.

Etyolojik neden olarak 2. s›rada %22.22 oranla kifliler
aras› fliddet olaylar› (darp) yer almaktad›r.Bu oran Avustur-
ya’dan Gassner ve ark.’lar› taraf›ndan yay›nlanan 9543 va-
kal›k genifl bir seride %12 olarak bildirilmifltir ve orada da
2. s›radad›r (1).

‹fl kazalar› %15.55 oranla 3.s›radad›r ve vakalar›n tama-
m› erkektir.Di¤er ülkelerde alet ve makinelerle çal›flan iflçi-
lerin maksillofasiyal yaralanma oran› %1.5 ile 7 aras›nda
bildirilmektedir (1). Buna ba¤l› olarak bizim serimizde ifl
kazalar›n›n oran›n›n yüksek oldu¤u söylenebilir.

Buna karfl›l›k di¤er ülkelerde %6 ile %33 aras›nda bildi-
rilen spor yaralanmalar›n›n bizim serimizde %3.33 oranla
son s›rada yer almas› en çok yaralanmaya yol açan kayak,

32009 • Cilt: 1 • Say›: 1• 1-8

Tablo 3— Operasyonlar›n Anestezi ve Uygulanan Cerrahi Yönteme Göre Da¤›l›m›

Sadece AR + Foley AR + Kemik
Lokal Genel AR AR‹F sonda greft +/- ‹F

Frontal Frontal sinüs ön duvar› 7 2 9 — — —
Frontal sinüs arka duvar› — 2 2 — — —

Orta Yüz Bölgesi Maksilla zigoma ve orb. rimleri  2 15 2 12 — 3
‹zole zigomatik ark 9 1 10 — — —
‹zole orbita Blow-Out 12 6 — — 12 6
‹zole orbita alt rim 5 1 5 1 — —
Etmoid Blow-Out — 1 1 — — —

(+tampon)
Mandibula Mandibula 1 18 — 19 — —

‹zole mandibula kondil — 2 2 — — —
(eksizyon)

Mandibula angulus — 2 — 2 — —
Mandibula ramus — 2 — 2 — —
Maksilla+ Mandibula — 2 — 2 — —

Toplam 36 54 31 38 12 9
% 40 60 34.4 42.2 13.3 10

AR, aç›k redüksiyon; AR‹F, aç›k redüksiyon internal fiksasyon.



bisiklet gibi sporlar›n ülkemizde yayg›n olmamas›na ba¤la-
nabilir.

Yine Gassner ve arkadafllar›n›n serisinde %38 ile ilk s›-
rada yer alan günlük aktivitelerle ilgili kazalar bizim seri-
mizde %6.66 ile 4. s›rada yeralmaktad›r.

Vakalar›n %83.33’ünün erkek %16.66’s›n›n kad›n ol-
mas› kad›nlar›n endüstriel ifllerde daha az çal›flmas›,trafikte
daha az yeralmas› ve daha dikkatli olmas› ve fliddet olaylar›-
na daha az kar›flmas› ile aç›klanabilir.

Yüz k›r›klar›na yaklafl›mda k›r›¤›n do¤ru tan›mlanmas›
önemli basamaklardan biridir ve bu amaçla günümüzde
kullan›lan en önemli tan› arac› aksiyal ve koronal BT’lerle
bunlar›n 3 boyutlu rekonstrüksiyonlar›d›r (Resim 1, 2 ve 3)
(4).

Yüz k›r›klar›n›n tedavisinin di¤er kritik ve hayat› tehdit
eden yaralanmalar sonuçland›ktan sonra, hastan›n genel
durumunun izin verdi¤i zamanda yap›lmas› uygundur.

Frontal kemik yüzün en kuvvetli kemi¤idir ve frontal si-
nüs k›r›¤›n›n varl›¤› di¤er injuriler için uyar›c› olmal›-
d›r.Frontal sinüs k›r›¤›n›n varl›¤›nda ilave kraniofasiyal in-
juriler %56-87; BOS kaça¤› %13-33 oran›nda bildirilmekte-
dir (4). Frontal sinüs k›r›klar›nda cerrahi tedavinin ana en-
dikasyonlar› ön ve arka duvar›n deplase k›r›klar› ve nazof-
rontal duktusun etkilenmesidir (4). Arka duvar k›r›klar›nda
pnömosefalus görülmesi, dura y›rt›¤› ve beyin injurisine
iflaret edebilir. Bizim serimizde dura tamiri gerektiren vaka
görülmemifl, bir vakaya nazofrontal duktus injurisi nedeni
ile frontal sinüs obliterasyonu yap›lm›flt›r. Bu vakada fron-
tal sinus mukozas› tümüyle ç›kar›ld›ktan sonra frontal osti-
um kemikle kapat›l›p frontal sinus, kar›ndan al›nan ya¤ do-
kusu ile oblitere edilmifltir.

4 Bidder T›p Bilimleri Dergisi

Resim 1— Orta yüz bögesi çok parçal› + mandibula fraktürü.
Ayn› hastan›n 3D rekonstrüksiyonu.

Resim 2— fiiddetli maksillofasiyal travma hastas›n›n tipik görü-
nümü ve ayn› hastan›n 3D rekonstrüksiyonu.



Orta yüz bölgesinin lateral köflesinde yaralanan zigoma
di¤er yüz kemiklerine destek sa¤layan bir köfle tafl›d›r (4).
Zigoman›n zigomatiko-frontal (ZF), zigomatiko-maksiller
(ZM) ve zigomatiko-temporal (ZT) eklemleri nedeni ile sü-
tülerinden ayr›lmas› sonucu meydana gelen k›r›klar klasik
olarak tripod k›r›k olarak tan›mlan›r.Fakat zigoman›n sfe-
noid kemikle olan ba¤lant›s› nedeni ile bu terim teknik ola-
rak yanl›flt›r.Son zamanlarda zigoman›n tüm eklem yapt›¤›
kemiklerden ayr›ld›¤› k›r›klar tetrapod k›r›k olarak adland›-
r›lmaktad›r (4,5). Di¤er kemiklerle yapt›¤› eklemler nedeni
ile zigomatikomaksiller kompleksin radyolojik olarak 5 de-
¤iflik k›r›¤› tan›mlanabilir.Bunlar lateral orbita duvar›, orbi-
ta taban›, maksilla ön duvar›, maksilla lateral duvar› ve zi-
gomatik arkt›r (4). Zigoma orbitan›n lateral ve inferior du-

varlar›na katk›da bulundu¤undan buralar›n k›r›klar›nda ar-
tan orbita volümü nedeni ile posttravmatik enoftalmi geli-
flebilir.ZM k›r›klar›n rekonstrüksiyonunda amaç malar
eminensin yükseklik,genifllikve projeksiyonunun rekons-
trüksiyonudur. Non-deplase, ve minimal deplase k›r›klarda
cerrahi müdahale gerekmeyebilir. Deplase ve ufalanm›fl k›-
r›klar aç›k redüksiyon ve fiksasyon gerektirir.Redüksiyonda
vertikal butress sistemlerini oluflturan nazomaksiller ve ZM
butress’lerin rekonstrüksiyonu önemlidir (2). Bizim vakala-
r›m›zdan 17’si ZM ve orbital kompleksi içeren vakalard›r ve
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Resim 3— Mandibula korpus çok parçal› k›r›¤›n›n BT ve intra-
operatif fiksasyon yap›lm›fl foto¤raf›.

Resim 4— Ayn› hastan›n postoperatif X-Ray görünümü.



bunlardan orbitan›n tüm duvarlar›nda ufalanma oluflmufl
bir vakada enoftalmus geliflmifltir. Üç vakam›zda orbita ta-
ban›ndaki defektlerin rekonstrüksiyonu için kemik greft
kullan›lm›flt›r. Kemik greft olarak iki vakada maksiller sinus
ön duvar›ndaki k›r›k fragmanlar› kullan›lm›fl, bir vakada ise
maksiller sinus ön duvar›ndan yaklafl›k 2x1 cm’lik bir alan
kesilerek greft olarak al›nm›flt›r. Zigomatik ark›n izole k›r›k-
lar›nda ise Gillies gibi daha konservatif yöntemler yeterlidir.
Yak›n zamanlarda zigomatik ark k›r›klar›na endoskopik
yöntemlerle yaklafl›mlarda tan›mlanm›flt›r (6).

Orbita taban› ve medial duvar›n blow-out fraktürleride
yüz travmalar› içinde s›k görülen vakalard›r.Orbita fraktür-
lerinin tamir endikasyonlar› ekstraokuler kaslar›n diplopiye
neden olan entrapman›,enoftalmi;orbita taban›n›n
%50’den fazlas›n›n sinüs içine prolabe olmas› veya 2
cm2’den büyük orbita taban› k›r›klar› olarak s›ralanabilir
(4-7). Orbita taban› k›r›klar› subsiliyer ve transkonjonktival
ya da sublabial yaklafl›mla redükte edilebilir.Biz 18 vakam›-
z›n tamam›nda herniye olan dokular› redüksiyonuna daha
iyi olanak tan›d›¤› için sublabial (Caldwell-Luc) yaklafl›m›
kulland›k. Maksiller sinüs kavitesinden orbita taban›n› en-
doskopla de¤erlendirip, orbita taban›nda ufalanma ve de-
fekt olup olmad›¤›na bak›larak redüksiyon+üretral kateter
balonu ya da greftleme gerekti¤ine karar verdik.Vakalar›m›-
z›n 12’si redüksiyonu takiben alt meadaki antrostomiden
yerlefltirilen üretral kateter balonu ile destekleme, 6’s› ise
endoskop yard›m› ile greft konulmas› yöntemiyle tedavi
edilmifltir. Bir etmoidal blow-out vakas›nda ise endonazal
endoskopik giriflim ile redüksiyonu takiben redüksiyonu
desteklemek için merocell tampon kulland›k. Orbita taban›
k›r›klar›n›n endoskopik yaklafl›mla tamiri giderek yayg›n-
laflmaktad›r (7,8).

Mandibula fraktürleri tedavi plan›n› etkilemesi yüzün-
den 3 tip olarak s›n›flan›r (9): Tip 1: mandibular korpus ve
simfizis fraktürleri; Tip 2: angulus ve kondil fraktürleri;
Tip3: korpus-simfizis ve angulus-kondil fraktürlerinin bir-
likte görüldü¤ü k›r›klar.Bunlardan tip 1 k›r›klarda mandi-
buler ark›n rekonstrüksiyonu ilk ad›md›r, Tip 2 k›r›klarda
angulus,ramus ve kondilin tamiri ilk ad›md›r. Tip 3 k›r›k-
larda angulus veya kondilin serbestlefltirilmesi ve tamiri
mandibuler ark›n rekonstrüksiyonundan önce gelir (9).

Mandibula fraktürlerinde üzerinde en çok tart›fl›lan ko-
nu kondil k›r›klar›na yaklafl›md›r.Kondil k›r›klar›na aç›k ya
da endoskopik yöntemlerle redüksiyon ve fiksasyon mu
yoksa konservatif yöntemlerin mi daha iyi sonuç verdi¤i
tart›flmal› olmakla birlikte genel kabul gören kan› disloke
kondil k›r›klar›na cerrahi müdahale gerekti¤idir (11). Bizim
serimizde de 23 mandibula 2 maksilla+mandibula fraktürü;
mandibula kompresyon plaklar› kullan›larak rekonstrükte
edilmifltir (Resim 3, 4) Mandibulada çok parçal› k›r›¤› olan
2 vakada maloklüzyon geliflmifltir.

Anatomik redüksiyon için referans noktalar›n kaybol-
du¤u basit yüz k›r›klar›nda redüksiyona mandibuladan bafl-
lanmal›d›r (2). Daha sonra maksillomandibuler interdental

fiksasyon yap›l›p di¤er k›r›klar›n redüksiyonuna geçilir. Di-
¤er k›r›klar›n fiksasyonunda da periferden merkeze do¤ru
bir s›ra izlenmelidir (2).

Maksillofasiyal travma hastalar›nda dikkate al›nmas› ge-
reken bir baflka konu bilinç durumu iyi olan hastalarda in-
trakraniyal hemorajilerin olabilece¤idir. Kloss F ve ark.’lar›
Glasgow koma skoru 15 olan ve nörolojik bulgusu olmayan
yüz k›r›¤› hastalar›nda %2.8 oran›nda intrakraniyal hemo-
raji bildirmifltir (10). 

Maksillofasiyal travmaya ba¤l› olarak hayat› tehdit edici
kanama nadir görülür. E¤er maksillofasiyal travma hasta-
s›nda bilinen klasik yöntemler olan nazal tampon,koagülo-
patilerin düzeltilmesi, k›r›klar›n redüksiyonu ve arteryel li-
gasyonlara ra¤men kontrol edilemeyen hemoraji varsa anji-
ografi ve transarteryel embolizasyon hayat kurtar›c› olabilir
(12).

Bu k›s›tl› araflt›rmada sadece maksillofasiyal k›r›k nede-
ni ile opere edilen hastalar de¤erlendirmeye al›nm›flt›r. Di-
¤er injuriler nedeni ile eksitus olan ya da opere edilmeyip,
konservatif yöntemlerle tedavi edilen vakalar çal›flma kapsa-
m› d›fl›nda tutulmufltur. Çal›flma kapsam›ndaki hastalar›n
epidemiyolojik verileri, tedavi yöntemleri ve sonuçlar› lite-
ratür bulgular ile .karfl›laflt›r›lm›flt›r. Nondeplase ya da mi-
nimal deplase k›r›¤› olan ve fonksiyon kayb› ve estetik de-
formite oluflturmayaca¤› düflünülerek konservatif yöntem-
lerle izlenen k›r›k vakalar›n›n verilerinin opere edilen bu ça-
l›flma grubunun verileri ile karfl›laflt›rmas› bir baflka araflt›r-
maya konu olabilir. 
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ÖZET
Amaç: Preoperative radyoterapi ile intraperitoneal mitomisin-C ke-
mohipertermisinin (HIMMC) kolon anastomoz iyileflmesine olan et-
kilerini araflt›rmak

Materyal ve Metod: Wistar-Albino ratlar befl gruba ayr›ld›. Radyo-
terapi (RT) ve RT+ HIMMC gruplar›na tek doz (20 Gy) preoperative
eksternal radyoterapi uyguland›. RT ve RT+HIMMC gruplar›nda rad-
yoterapiden befl gün sonra ve bütün gruplarda peritoneal refleksiyonun
1.5 cm proksimalinde kolon transvers planda kesildi ve anastomoz uy-
guland›. Bat›n kapat›ld›ktan sonra, HIMMC ve RT+HIMMC grupla-
r›nda 0.4 mg/kg dozunda MMC-saline solüsyonu 50 ml/dk  ve 30 da-
kikada  zerkedildi. ‹ntraperitoneal s›cakl›k 41-42°C olarak ayarland›.
HT grubunda ›s›t›lm›fl saline solüsyonu perfüzyonu yap›ld›. Postop 7.
günde s›çanlar katledildi ve anastomozlar›n patlama bas›nçlar› ölçüldü
ve hidroksiprolin düzeyleri belirlendi. Segmentin mikroskopik incele-
mesine ilaveten anastomoz kaça¤› ve mortalite oranlar› belirlendi. 

Bulgular: HIMMC ve RT+ HIMMC gruplar›nda anastomoz s›z›nt›s›
ve mortalite oranlar› di¤er gruplardan anlaml› olarak yüksek ç›kt›
(P<0.05). RT, HIMMC ve bu tedavi modalitelerinin kombine olarak
uygulanmas›n›n patlama bas›nçlar›n› kötü etkiledi¤i görüldü. En dü-
flük hidroksiprolin seviyeleri RT+HIMMC grubunda bulundu. Doku
iyileflme indeksi RT grubunda en düflük olarak saptand›, RT+HIMMC,
HIMMC ve HT gruplar›nda ise artan oranlarda bulundu. 

Sonuç: Bu veriler bize HIMMC tedavisi ve onun preop radyoterapi ile
kombinasyonunun kolon anastomozu üzerinde istenmeyen yan etkile-
rinin olabilece¤ini gösterdi.

Anahtar kelimeler: Preoperatif radyoterapi, hipertermik intraperito-
neal perfüzyon, mitomisin C, kolon, yara iyileflmesi, s›çan.
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EFFECTS OF HYPERTHERMIC INTRAPERITONEAL
MITOMYCIN-C TREATMENT AUGMENTED
WITH RADIOTHERAPY ON THE
ANASTOMOTIC HEALING OF THE RAT COLON
Radyoterapi ve ‹ntraperitoneal Mitomisin-C Kemohipertermisinin
S›çanlarda Kolon Anastomoz ‹yileflmesine Etkileri

ARAfiTIRMA

ABSTRACT
Aim: To investigate the effects of hyperthermic intraperitoneal mi-
tomycin-C (HIMMC) treatment plus preoperative radiotherapy on co-
lonic anastomotic healing. 

Materials and Methods: Wistar-Albino rats were divided into five
groups. The rats in the radiotherapy (RT) group and RT+HIMMC
group were received single dose (20 Gy) external preoperative radiot-
herapy. Cutting of the colon in transverse plan 1.5 cm proximal from
the peritoneal reflection and anastomosis were performed in all but fi-
ve days after radiotherapy in RT and RT+HIMMC groups. After closu-
re, MMC in saline solution with a dose of 0.4mg/kg was infused
50ml/min for 30 minutes in HIMMC and RT+HIMMC groups. The
intraperitoneal temperature was maintained between 41 and 42°C.
Heated saline solution was perfused in the HT group. At the 7th pos-
toperative day, the rats were sacrificed and bursting pressures and
hydroxyproline levels of anastomoses were measured. Mortality and
anastomotic leak rates were also determined in addition to microsco-
pic examination of the segment. 

Results: Anastomotic leak and mortality rates were significantly hig-
her in HIMMC and RT+ HIMMC groups compared to others
(P<0.05). RT, HIMMC and combination of these treatment modaliti-
es were affected bursting pressures adversely. The lowest hydroxypro-
line levels were found in RT+HIMMC group. Tissue healing index was
found to be lowest in RT group, RT+HIMMC, HIMMC and HT gro-
ups were followed in increasing proportion. 

Conclusion: These data suggest that HIMMC treatment and its com-
bination with preoperative radiotherapy have unwanted side effects on
colonic anastomosis.  

Key words: Preoperative radiotherapy, hyperthermic intraperitoneal
perfusion, mitomycin C, colon, wound healing, rat.
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INTRODUCTION

Peritoneal carcinomatosis and local recurrence are com-
mon problems in the eradication of malignant tumors deri-
ved from gastrointestinal tract. In the absence of detectable
metastatic focus in the intra or extra-peritoneal area, mic-
roscopic disease left after resection or peri-operative tumor-
cell spillage are accepted causes of the intra-peritoneal
recurrence. In the cases after curative resection of the gas-
tric carcinoma, local or intra-abdominal recurrence is re-
ported up to 50% (1,2). Like the cases with gastric
carcinoma, intra-abdominal recurrence of the tumor after
curative resection is a major problem in the cases with co-
lon and rectal carcinoma (3). The median survival in the
patients with peritoneal carcinomatosis was reported bet-
ween 5.2 to 6 months in the colorectal carcinoma (4-6).

In general, peritoneal carcinomatosis is considered a
terminal condition. However, cytoreductive surgery and in-
tra-peritoneal chemotherapy allows long-term disease free
survival in this group (7-11). Recently, studies aimed to
prevent peritoneal carcinomatosis at the time of curative
surgery for gastric carcinoma are published in the literature
(12-14). Intra-operative or early post-operative hyperther-
mic intra-peritoneal chemotherapy is used for the preventi-
on in these studies. In contrast to preventive approaches in
the cases with gastric carcinoma, pre-operative radiothe-
rapy is generally accepted method for the prevention from
peritoneal or local recurrences in the colorectal carcinoma
(15). Also, post-operative chemotherapy decreases local re-
currences, increases disease free interval and increases sur-
vival in colorectal carcinoma on both clinical and
experimental settings (16-18). 5-Fluorouracil is considered
to be the most effective single agent using in the colorectal
carcinoma treatment (19). Mitomycin C is another che-
motherapeutic agent gaining popularly against digestive
tract cancers in the recent studies (8-13,20,21). Hyperther-
mic intra-peritoneal infusion is considered to be enhancing
mitomycin’s clinical efficiency compared to 5-fluorouracil
(11,22).

Well prepared experimental studies for the colonic
anastomotic healing after pre-operative radiotherapy are
published in the literature to date (23-25). Intra-peritoneal
administration of the 5-fluorouracil is showed encouraged
results on the colonic anastomotic healing in the rat model
when combining with pre-operative radiotherapy (26). In
clinical settings, possible additive adverse affects of pre-ope-
rative radiotherapy and intra-peritoneal chemotherapy
threaten the clinicians for preventive usage of this modality.
However, the effects of hyperthermic intra-peritoneal ad-
ministration of mitomycin C, the most popularized techni-
que against peritoneal seeding of the digestive tract
carcinomas, on the early anastomotic healing have not be-
en investigated. Therefore, we examined the effect of com-
bined pre-operative irradiation with a dose of 25 Gy and

intra-operative hyperthermic intra-peritoneal mitomycin C
chemotherapy on anastomotic healing in the rat colon. Al-
so, the effects of combined treatment were compared with
either single treatment modality or hyperthermic intra-ab-
dominal perfusion. 

MATERIALS AND METHODS

A hundred adult male Wistar-Albino rats weighing from
250 to 280 g were used. All studies were carried out under
guidelines of the Ankara University, institutional animal et-
hics committee. The rats were randomly divided into five
groups [control group, preoperative radiotherapy group
(RT), preoperative radiotherapy plus hyperthermic intrape-
ritoneal mitomycin C perfusion group (RT+ HIMMC),
hyperthermic intraperitoneal mitomycin C perfusion group
(HIMMC), hyperthermic saline perfusion group (HT)] of
twenty animals each. The rats were kept at room tempera-
ture and provided with free access to standard chow and tap
water. The rats in the RT group and RT+ HIMMC group
were received external preoperative radiotherapy. An area
3X2 cm2 in width on the abdomino-pelvic wall where cover
the left colonic segments was irradiated by ATC Cobalt 60
machine pre-operatively with a single dose of 20 Gy. The
source-skin distance was restricted to 80cm. All animals we-
re fasted for 12 h except for water before the operation. Me-
dian laparotomy and cutting of the colon in transverse plan
1.5 cm proximal from the peritoneal reflection was perfor-
med under ketamine (40mg/kg, Ketalar, Parke-Davis Inc.,
USA) anesthesia. Operation was performed five days after
irradiation in the RT and RT+HIMMC groups. End-to-end
anatomosis was performed in a single-layer, interrupted
and inverted manner with 5/0 polypropylene sutures in
every animals. After anastomosis was completed, a silicone
inflow catheter (Dura-Sil; Biometrix, Jerusalem, Israel) was
introduced into the left subdiaphragmatic space and anot-
her silicone catheter was inserted into the left paracolic gut-
ter for outflow drainage in the HT, HIMMC group and
RT+HIMMC groups. Temperature sensors (Mon-a-
therm™; Mallinckrodt Medical, St Louis, Missouri, USA)
were attached to the catheters. Laparotomy was closed with
interrupted 3/0 polypropylene sutures. After closure of the
laparotomy, MMC in saline solution with a dose of
0.4mg/kg was infused 50ml/min for 30 minutes in HIMMC
and RT+HIMMC groups. The intraperitoneal temperature
was maintained between 41 and 42°C with a heat exchanger
(Baxter, Uden, The Netherlands) and a roller pump (Poly-
stan, Copenhagen, Denmark) was provided solution’s back
to the abdomen. Only heated saline solution (41-42°C) was
perfused after anastomosis in the HT group. Drains were
taken out when drainage was ceased and drain holes were
closed. Rats in the control group were received laparotomy,
cutting of the colon and anastomosis. The animals were re-
turned their cages after experiment and they were kept in an
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ambient temperature of 22°C. They were fed with a stan-
dard rat diet for a period of 6 days. At the 7th postoperative
day, the rats were sacrificed in ether tank. Anastomotic seg-
ment resected with 1.5 cm proximal and the distal margins
of the colon. Bursting pressures of the anastomotic seg-
ments were measured with a stable flow-pump (Perfusor E
Braun, Melsunger AG, Germany) and a mercury manome-
ter (27). Hydroxyproline measurement in the anastomotic
line was done with the method first described by Bergman
and Loxley (28). Tissue samples obtained from anastomo-
tic line were fixed with 10% formaldehyde and embedded
in paraffin. Sections processed with hematoxylin-eosin dye
for light microscopy were examined. Fibroblastic activity,
inflammatory cell infiltration, collagen quantity, neo-vas-
cularization and necrosis/ulceration were determined and
graded between scores 0 to 4 in the histopathologic exami-
nation (29). Also tissue healing index of the groups was de-
termined (29).

Animals died within 7 day after experiments were rated
to initially operated twenty rats in each group for mortality
rate estimation. Animals with macroscopic anastomotic le-
ak or gas leak determined during the bursting pressure me-
asurement were excluded from bursting pressure and tissue
hydroxyproline data. Instead of the excluded animals, same
procedures were repeated to new animals for completion of
twenty rats in each group. Animals showed upper and lower
bursting pressure and tissue hydroxyproline values were
excluded from the statistical analysis. Thus, values obtained
from eighteen rats in each group were used in statistical
analyses for bursting pressure and tissue hydroxyproline le-
vels.

Statistical analysis

Histological values are expressed as median (minimum-
maximum) and values obtained from bursting pressure
measurements and tissue hydroxyproline measurements
are expressed as mean ± SEM. Values were analyzed using
Kruskal-Wallis test. If differences were found to be signifi-
cant, Mann-Whitney-U test is used to compare the groups.
Mortality rates of each group were compared with others
using a Fisher’s exact test. P values less than 0.05 were con-
sidered significant.

RESULTS

Mortality rates for each group were given in Table 1. Anas-
tomotic leak and secondary abdominal sepsis was found to
be a leading cause of mortality. Only two animals (one in
control group, one in HIMMC group) were died during the
induction of anesthesia. Mortality rates in HIMMC group
and RT+ HIMMC group were significantly different com-
pared to other groups (p<0.05). Anastomotic leak determi-
ned in the initial twenty animals per group were shown in
Table 2. Except died animals before bursting pressure me-

asurement, anastomotic leak was determined one in
HIMMC group, one in RT+HIMMC group during the me-
asurement. Anastomotic leak rate was increased signifi-
cantly in HIMMC and RT+ HIMMC groups compared to
others (p<0.05).

Bursting pressures

Bursting pressure values for each group (mean ± standard
deviation) were given in Table 3. Bursts were occurred in
the anastomotic lines in every animal. Both radiotherapy
and HIMMC treatment were decreased bursting pressures
of anastomoses significantly compared to control group
(p=0.01, p=0.02). Combination of these treatment modali-
ties (RT+HIMMC group) was affected bursting pressures
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Table 1— Mortality Rates Within The Initial Twenty Ani-
mals in Each Group

Group Number of Dead Animals %

Control 3 15
HT 1 5
HIMMC* 12 60
RT 3 15
RT+HIMMC* 9 45

*Statistically significant difference compared to control, HT and RT gro-
ups (P<0.05). HT; hyperthermic perfusion, HIMMC; hyperyhermic intra-
peritoneal mitomycin C perfuston, RT; preoperative radiotherapy.

Table 2— Anastomotic Leak Rates Within the Initial
Twenty Animals in Each Group

Group Number of Anastomotic Leaks %

Control 2 10
HT 1 5
HIMMC* 12 60
RT 3 15
RT+ HIMMC* 10 50

*Statistically significant difference compared to control, HT and RT gro-
ups (P<0.05). HT; hyperthermic perfusion, HIMMC; hyperyhermic intra-
peritoneal mitomycin C perfusion, RT; preoperative radiotherapy.

Table 3— Mean Levels of Bursting Pressures (Mean ±
Standard Deviation)

Groups Bursting Pressures (mmHg)

Control 219.44±35.00
HT NS 200.22±20.33
HIMMC* 186.33±37.18
RT 178.33±22.62
RT+HIMMC 149.00.±37.80

NS, no significant difference between control group.
Significant difference between control group, P= 0.02.
Significant difference between control group, P= 0.01.
Significant difference between control group, P= 0.001.
HT;-hyperthermic perfusion, HIMMC; hyperyhermic intraperitoneal mi-
tomycin C perfusion, RT; preoperative radiotherapy.



adversely (p=0.001). Hyperthermic saline perfusion was
not influence significantly to the anastomotic line pressure
measurement (p=0.1).

Hydroxyproline levels in the anastomotic line

Hydroxyproline values expressed as mean ± SEM for gro-
ups were given in Table 4. The lowest hydroxyproline levels
were found in RT+HIMMC group and the highest values
were determined in the HT group. Significant differences
could be observed between control and HT groups
(p=0.0001), control and RT groups (p=0.003).

Histopathology

Values obtained from microscopic examination (median,
minimum-maximum) were given in Table 5. Animals in
the control group had best values of tissue healing except
low collagen levels. Also, tissue healing index (fibroblastic
activity + inflammatory cell infiltration + tissue collagen le-
vel + neo-vascularization/necrosis-ulcer) was determined
highest in the control group. Despite highest collagen levels
determined in RT group, tissue healing index was found lo-
wer than the others. HT, HIMMC and RT+HIMMC groups
were followed to control group decreasing proportion for
tissue healing index.

DISCUSSION

Heating of cells to 42 to 45°C leads to inhibition of DNA,
RNA and protein synthesis (30). In addition, hyperthermia
improves lysosomal activity with cytoplasmic and nuclear
destruction which is shown exaggerated in malignant cells
(31). Later, hyperthermia is found to be effective for the tre-
atment of carcinoma when applied concomitantly with ra-
diotherapy and chemotherapy (32). In the earliest studies,
hyperthermia applied externally or intraluminally in com-
bination with radiotherapy and/or chemotherapy in colo-
rectal cancer treatment (33, 34). With the excellent works of
Fujimoto and his colleagues, hyperthermic intraperitoneal
perfusion is placed in the oncology nomenclature (35-37).
Mitomycin C, a well known alkylating agent, is extensively
studied in hyperthermic chemotherapy trials (8-13,20-
22,35-37). The cytotoxic interaction of the MMC is appea-
red significantly greater in hypoxic cells under
hyperthermic conditions (38). Reported rates of anastomo-
tic complications after hyperthermic MMC treatment are
varied in clinical studies. The characteristics of patients and
complexity of the treatment modalities are affected healthy
determinations negatively. Dependent to our results,
hyperthermic (41-42°) saline perfusion did not affect tissu-
e healing capacity negatively. In addition, highest level of
tissue hydroxyproline content was determined in hypert-
hermic perfusion group. When the MMC was administered
intraperitoneally in the hyperthermic conditions, highest
anastomotic leak rate and mortality were observed. It was
suggested that traumatized and hypoxic cells located close
to the anastomotic line were seemed to be affected negati-
vely from hyperthermic MMC treatment.

With the preoperative external beam radiation therapy,
tumor shrinkage or ablation, decrease in metastatic lymph
node numbers, decrease in recurrence rates and, in many
studies, survival advantages are well demonstrated in pati-
ents with colorectal carcinoma (15, 39). However, negative
effects of radiation on healing process of the anastomosis
are reported in the literature (23-25,40,41). Cumulative ra-
diation dosage, administration period and radiotherapy-
operation interval are prominent factors on the
anastomotic healing. In this study, single dose, preoperati-

12 Bidder T›p Bilimleri Dergisi

Table 4— Tissue Hydroxyproline Levels from The
Anastomosis Site (Mean ± Standard Deviation)

Mean Tissue 
Group Hydroxyproline Levels

(mcg/mg)

Control 2.27±0.59
HT* 3.3810.67
HIMMC 2.48±0.66
RT† 2.74±0.65
RT+HIMMC 2.17±0.63

*Significant differences were found compared to others (P<0.05).
†Significant differences were found with control, HT and RT+HIMMC
comparisons (P<0.05).
HT; hyperthermic perfusion, HIMMC; hyperyhermic intraperitoneal mi-
tomycin C perfusion, RT; preoperative radiotherapy.

Table 5— Microscopic Examination of The Anastomotic Lines (Median, Minimum-Maximum)

Inflammatory
Fibroblast Cell Collagen

Group Activity Infiltration Levels Neovascularization Necrosis/Ulcer

Control 3.15 (2.81-3.32) 2.70 (2.53-3.1) 1.30 (0.73-1.57) 3.40 (2.95-3.51) 1.20 (0.92-1.39)
HT 2.70 (2.45-2.92) 2.40 (1.9-2.63) 1.90 (1.52-2.26) 2.60 (2.33-2.78) 1.60 (1.35-1.88)
HIMMC 2.60 (2.27-2.79) 1.65 (1.37-1.78) 0.90 (0.28-1.21) 2.70 (2.41-2.9) 1.90 (1.67-2.03)
RT 2.45 (2.15-2.65) 1.30 (0.71-1.62) 2.30 (1.82-2.51) 2.50 (2.22-2.68) 2.50 (2.23-2.68)
RT+ HIMMC 2.80 (2.63-3.07) 1.65 (1.42-1.76) 1.10 (0.69-1.33) 2.85 (2.6-2.95) 1.95 (1.63-2.18)

HT; hyperthermic perfusion, HIMMC; hyperthermic intraperitoneal mitomycin C perfusion, RT; preoperative radiotherapy.



ve radiotherapy to the both ends of anastomosis was sho-
wed unfavorable anastomotic strength. Milsom and his col-
leagues are demonstrated reduction in colorectal
anastomotic blood flow using with laser doppler veloci-
metry after preoperative radiation (23). We also noted a sig-
nificant reduction in neo-vascularization in the
radiotherapy group. In contrast to previous reports about
increased inflammatory reaction in the perianastomotic
area after radiotherapy, we found reduction in the inflam-
matory reaction close to the anastomotic area (23, 42). Des-
pite, determined highest collagen levels in RT group, tissue
healing index found to be lowest in animals undergone pre-
operative radiotherapy. Additive effects of preoperative ir-
radiation and postoperative chemotherapy on the
colorectal carcinoma treatment are well established in the
literature (43-47). However, anastomotic healing processes
under chemo-radiotherapy regimen are under investigated.
5-Fluorouracil is considered one of the most effective sing-
le agent using in the chemotherapeutic regimen. In the
study performed by Biert and his colleagues, colonic anas-
tomotic healing was investigated in the rats exposed to pos-
toperative intraperitoneal 5-FU and preoperative
radiotherapy (26). Combination therapy found to be unaf-
fected anastomotic healing process. However, authors were
concluded increasing frequency of rectal stenosis with high
dose intraperitoneal 5-FU plus preoperative radiotherapy
group. In our study, combination of preoperative radiothe-
rapy and hyperthermic MMC treatment was impaired anas-
tomotic strength significantly. Lowest values of bursting
pressure measurement and tissue hydroxyproline levels we-
re suggested that additive negative effects of both therapies.
But, additive toxicity did not detect in tissue healing para-
meters. These effects explained with increased MMC acti-
vity in the hypoxic conditions triggered by radiotherapy.

In conclusion, our data show that intraperitoneal MMC
treatment in a hyperthermic condition and its combination
with preoperative external radiotherapy lead to detrimental
effects on anastomotic strength. The possible late side ef-
fects of HIMMC with or without radiotherapy treatment is
not examined in this study, it should be subject of further
investigation.
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G‹R‹fi

Serebral ven trombozlar› (SVT) tüm inmelerin yaln›zca

%0.5’ini oluflturan oldukça nadir görülen bir hastal›kt›r (1-

8). ‹lk kez 19. yüzy›lda tan›mlanan bu hastal›kla ilgili bafl-

lang›çta yaln›zca enfeksiyöz nedenler sorumlu tutulmakta,

prognozu da daima mortal olarak belirtilmekteydi (8). Gü-

nümüzde ise hastal›¤›n sadece enfeksiyöz nedenlerle de¤il,

multifaktöryel (hematolojik, trombotik, vaskülitik, hormo-

nal bozukluklar, ilaç kullan›mlar›, dehidratasyon, gebelik ve

lohusal›k vb) nedenlerle geliflebilece¤i ve mortalitenin de

ortalama %10 civar›nda oldu¤u bildirilmektedir (1,7,8).

Hastal›¤›n görülme yafl› bebeklikten ileri yafla kadar her-

hangi bir zamanda olabilir, özellikle bayanlarda s›k görülür

(1). Prevalans› y›lda ortalama 3-4/milyon olarak bildiril-

mektedir (1,3). Nörolojik belirtiler tutulan ven ya da sinüse

ba¤l› de¤iflmekle birlikte bafllang›ç yak›nmas› olarak en s›k

bafl a¤r›s› bulunmakta, bunu epileptik nöbetler ve fokal nö-

rolojik belirtiler takip etmektedir. Nörolojik muayenede ise

en s›k kafa içi bas›nç art›fl›na ba¤l› papil ödemi saptan›rken,

bilinç de¤iflikleri ya da motor güç kayb› da oldukça s›k gö-

rülebilen di¤er nörolojik muayene bulgular› olarak dikkat

çekmektedir (1,3).

Bu makalede klini¤imizde SVT tan›s› alan olgular›m›z›n

etyopatolojileri, demografik özellikleri ve tedavi sonuçlar›

ile birlikte tart›fl›lmas› amaçland›.

HASTALAR VE YÖNTEM

Bu çal›flmada D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim Araflt›rma

Hastanesi 2. Nöroloji Klini¤inde 2007-2009 y›llar› aras›nda

serebral ven trombozu tan›s› ile takip edilen 16 olgunun yafl,

cinsiyet, etiyolojik risk faktörleri, klinik ve laboratuar özel-

likleri, prognozlar› ve mortalite sonuçlar› ayr›nt›l› biçimde

de¤erlendirildi. 

Serebral ven trombozu tan›s› Magnetik Rezonans ‹nce-

lemesi (MRI) ve/veya MR-Venografi ile kondu. Olgular›n

tamam›na düflük molekül a¤›rl›kl› heparin 2x0.6 ml/gün ile

bilinç etkilenmesi olan olgulara antiödem deksametazon 32

mg/gün ya da Mannitol 1 mg/kg/gün dörde bölünmüfl doz-

larda verildi. Ayr›ca epileptik nöbetle gelen olgulara antiepi-

leptik medikasyon uyguland›. 

BULGULAR

Klini¤imizde takip edilen olgular 17-55 yafl aras›nda ortala-

ma 34.5/ y›ld›. Olgular›n tamam› bayand›. 

Tablo 1’den anlafl›ld›¤› üzere gebelik ve postpartum dö-

nem ile anemi varl›¤› önemli risk grubu olarak dikkat çek-

mekte.

Hastal›¤›n bafllang›c› Tablo 2’de de görüldü¤ü üzere bü-

yük oranda akut özellikli, klinik seyir ise çok farkl› olmasa

da progresif olmayan vas›fta.

ÖZET
Serebral ven trombozlar› (SVT) oldukça nadir görülen bir inme tipidir.
Klinik spektrum ve etyolojide pek çok faktör rol al›r. Bu makalede kli-
ni¤imizde takip edilen 16 SVT olgusunun klinik özellikleri, etyolojik
risk faktörleri ve prognozlar› literatür eflli¤inde tart›fl›ld›.

Anahtar kelimeler: Sinüs tromboz, inme, prognoz.
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SEREBRAL VENÖZ TROMBOZ
Cerebral Venous Thrombosis

ARAfiTIRMA

ABSTRACT
Cerebral vein thrombosis is type of stroke which seems rarely. There
are many factors in etiology and clinic spectrum. In this article 16 SVT
cases were discussed associated with literature clinic spectrum, etiolo-
gic risk factors and prognosis.

Key words: Sinus thrombosis, stroke, prognosis.
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Literatürle uyumlu olarak bafl a¤r›s› %75 gibi yüksek bir
oranda ilk s›rada baflvuru flikayeti olarak dikkat çekmektey-
di (Tablo 3).

Tablo 4 incelendi¤inde papil staz› en s›k nörolojik mu-
ayene bulgusu olarak görülmektedir.

Tablo 5’de görüldü¤ü üzere transvers sinüs ve transvers
sinüs+ sigmoid sinüs en s›k tutulum gösteren alanlar olarak
bulundu (Resim 1-2).

Tablo 6’da görüldü¤ü üzere spesifik parankimal etkilen-
me düflük orandad›r.

Hastalar›m›zda ciddi sekel ve ölüm görülmedi (Tablo
7).

TARTIfiMA

Santral ven sistemi ile periferik ven sistemi baz› özellikleriy-
le birbirinden ayr›l›r. Perifer venlerdeki kapak sistemi, kas
dokusu santral venlerde yoktur, bu nedenle de santral da-
marlarda kontraksiyon kabiliyeti bulunmamaktad›r (4). Pe-
rifer ven sisteminde görülen arter-ven paralelli¤i, santral ve-
nöz yap›lar›nda bulunmaz. Yine periferik ven sisteminde
olmayan sinüsler ile santral venöz drenaj sa¤lan›rken, ayn›
zamanda bu yap›larla venöz kan›n topland›¤› mükemmel
birer havuz vazifesi görülür (1).

Serebral venöz trombozun gelifliminde rol oynayan 3 te-
mel mekanizmadan bahsedilmektedir. Bunlardan birincisi
kan viskozitesinin art›fl› (dehidratasyon, polisitemi, yada
yüksek rak›mda yaflamak vb), ikincisi venöz yap›larda en-
feksiyöz nedenlerle damar duvar›nda fibrozis oluflumu
(menenjit, ensefalit, frontal sinüzit vb), üçüncüsü ise trom-
boza e¤ilim yaratan edinsel yada herediter hastal›klar (pro-
tein C, protein S, antitrombin III eksikli¤i, hiperhomosiste-
inemi, faktör V leiden mutasyonu yada akkiz olarak gebelik
ve postpartum dönem, oral kontraseptif, L-asparginaz kul-
lan›m›) (1,4,6,8). Vakalar›n yaklafl›k %25-30’unda hiçbir et-
yolojik risk faktörü saptanmaz (3). Bizim vaka grubumuzda
postpartum ve gebelik dönemleri hastal›kla en s›k karfl›lafl-
ma dönemi olarak dikkat çekmifltir, ayr›ca 1 olgumuzda da
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Tablo 1— SVT Etyolojisinde Yer Alan Nedenlerle ‹lgili
Sonuçlar›m›z

Etiyolojide Yer Alan Nedenler N %

Anemi 9 56.25
Anemi (gebelik+postpartum) 5 31.25
Di¤er Anemiler 4 25

Gebelik+Postpartum 2 12.5
Oral kontraseptif 3 18.75
Vaskülit (Behçet) 1 6.25
‹diopatik 5 31.25

Toplam hasta say›s›: 16

Tablo 2— Klinik Bulgular›n Bafllang›c› ve Geliflim fiekli

Bafllang›ç fiekli n %

Akut 12 75
Subakut-kronik 4 25

Klinik Seyir n %

Progresif 6 37.5
Non-progresif 10 62.5

Tablo 3— Hastalar›n Klini¤imize Baflvuru fiikayetlerini
‹çeren Sonuçlar

Baflvuru fiikayeti n %

Bafl a¤r›s› 12 75
Bulant›- Kusma 7 43.75
fiuur bozuklu¤u 3 18.75
Nöbet 2 12.5
Görme bozuklu¤u 8 50
Güç kayb› (lateralizan) 2 12.5

Tablo 4— Nörolojik Muayene Bulgular›n›n Dökümü

Nörolojik Muayene Bulgular›n›n
Da¤›l›m› n %

Motor semptom 2 12,5
Duyusal semptom 3 18,75
Somnolans 2 12,75
Stupor/koma 1 6,25
Papil ödem 10 62,5
Hemiparezi 2 12,5

Tablo 5— Hastal›¤›n Etkiledi¤i Venöz Sinüslerin Da¤›l›m
Tablosu

Tutulan Sinüsler n %

Transvers 5 31.25
Transvers + Sigmoid 7 43.75
Sigmoid + Transvers+ Superior 2 12.5
sagittal + ‹nternal juguler ven
Transvers + Sigmoid + ‹nternal 1 6.25
juguler ven
Transvers+ Sinüs Rektus 1 6.25

Tablo 6— Nöroradyolojik Olarak Tutulan Sinüslere ‹lave
Parankimal Etkilenme

Nöroradyolojik Parankimal Bulgular n %

Non-spesifik 11 68.75
Venöz enfarkt 4 25
Hemoraji 1 6.25

Tablo 7— Akut Dönem Klinik Sonlan›m Sonuçlar›m›z

Akut Dönem Klinik Sonuçlar n %

Tam iyileflme 4 25
Hafif nörolojik defisit 10 62.5
Orta nörolojik defisit 2 12.5



oral kontraseptif kullan›m› ile benzer flekilde tromboza e¤i-
limin artmas› sonucu SVT geliflmiflti. Vakalar›m›z›n
%31.5’unu da idiopatik grup oluflturmaktayd›. 

SVT klinik semptomlar› her zaman dikkat çekecek bi-
çimde ve spesifik bulgularla bafllamayabilir. Özellikle non-
spesifik bir bafl a¤r›s› s›k görülen bir bafllang›ç yak›nmas›
olabilir, zaman zaman hiçbir patolojik nörolojik muayene
bulgusunun olmad›¤› durumlarla da karfl›lafl›labilir
(1,3,4,6,8). Bununla birlikte bilinç de¤ifliklikleri, epileptik
nöbetler, fokal motor semptomlar, papil staz› gibi bulgular
biraz daha detayl› araflt›rma gereksinimi do¤urmas› sebe-
biyle tan›ya ulaflmada uyar›c› olabilir. Hastal›¤›n klinik sey-
ri olgular›n %28’inde akut (ilk 48 saat), %42’sinde subakut
(48 saat ile 30 gün), %30 kronik (30 günden uzun) sürede
yerleflir (3). Bizim serimizde olgular›n %75’inde bafl a¤r›s›
en s›k bafllang›ç semptomu olurken, olgular›n %75’i akut
bafllang›çl›, %25’i subakut-kronik yerleflimliydi. 

SVT tan›s›n›n erken konmas› mortalite ve morbitide
oranlar›nda düflme için oldukça önemlidir. Günümüzde
non-invaziv ve oldukça güvenilir radyolojik inceleme yön-
temlerinin varl›¤› ile erken ve do¤ru tan› olas›l›¤› artm›flt›r.
MR-anjio, MR-venografi, DSA (dijital substrakt anjiografi)
ve BT (bilgisayarl› tomografi)-anjio ile hemen daima pato-
loji gösterilmektedir (3,5,8). Bu incelemelerin birbirlerine
göre baz› avantaj yada dezavantajlar› olup, bunlar bilinerek
vakaya göre herhangi bir yöntem tercih edilmelidir (2,3,5).
Bizim olgular›m›z›n ise hemen tamam›n›n tan›s› MR-ve-
nografi ile konmufltur. 

Venöz trombozlarda rekanalizasyonun olup-olmad›¤›-
n›n bilinmesi tedavi sürecinin planlanmas›nda önemlidir.
Yap›lan çal›flmalarda Stolz ve ark. 37 serebral sinüs tromboz
olgusunu olay›n 6 ve 12. aylar›nda MR-Anjio ve BT-Anjio
incelemeleri ile yeniden de¤erlendirmifller ve 6. ayda 26 re-
kanalize olgu say›s›n›n 12. ayda yaln›zca 1 adet artt›¤›n›,
Dentali ve ark. ilk 3 ayda %84 olan rekanalize olgu say›s›n›n
1. y›l sonunda ancak %85’e ç›kt›¤›n›, Favrole ve ark. ise SVT
sonras› 2. ayda 28 olgunun 23’ünde rekanalizasyonu sapta-
malar› rekanalizasyon sürecinin özellikle erken dönemlerde
gerçekleflti¤ini, ilerleyen dönemlerde nadiren ilave de¤iflik-
liklerin olabilece¤ini göstermifltir (1). 

SVT rekürrensi ile ilgili Preter ve ark. yapt›¤› çal›flmada
77.8 ayl›k 77 vakay› içeren (1975-1990) takiplerinde 9 olgu-
da (%11.7) rekürrens saptam›fllar. Bu çal›flmada rekürrens-
lerin 1 olgu hariç tamam›n›n ilk 1 y›l içerisinde geliflti¤i gö-
rülmüfl. Bununla birlikte Ferro ve arkadafllar› rekürrens
oranlar›n› çok daha düflük %2.2, Gosk-Bierska ve ark. 154
olguda benzer flekilde %2.2 olarak saptam›fllar. Ancak her 3
çal›flman›n da ortak sonucu rekürrensin en yüksek oldu¤u
dönemin ilk 1 y›l oldu¤u ve bu olgular›n hemen tamam›n-
da da oral antikoagülan al›rken gerçekleflti¤i bildirilmifl ve
bunun sonucunda bu ilaçlar›n koruyuculu¤unun sorgulan-
mas›na neden olmufltur (1).

Gebelik yada lohusal›k döneminde SVT geçiren yada
gebelikten ba¤›ms›z SVT geçirmifl olgularda hamilelik yada
lohusal›k döneminde tekrarlama riskinin artmad›¤› bu ne-
denle de geçmiflinde SVT geçirme öyküsü olan olgularda
koruyucu tedaviye ihtiyaç olmayaca¤› fleklinde raporlar bil-
dirilmektedir (1,7,8). Bizde de SVT tan›s›yla takip edilen ol-
gular›n hiçbirinde daha önce SVT anamnezi yoktu, tabur-
culuk sonras› nüks ile gelen olgu da bulunmamaktayd›.

SVT prognozunu etkileyen parametrelerle ilgili sonuç-
lara göre intraserebral kanama, epileptik nöbet ve derin
venlerin tutulumu olumsuz göstergeler olarak kabul edil-
mifltir. Bunlar›n d›fl›nda ileri yafl, erkek cinsiyet, bilinç bo-
zukluklar› geliflimi, malignite zemininde sinüs trombozu ve
enfeksiyöz orijinli SVT’ler di¤er olumsuz göstergeler olarak
belirtilmifltir. SVT mortalite oranlar› akut dönemde %0-
15.2, uzun dönemde ise %9.4 olarak rapor edilmifltir. Buna
karfl›n bizim olgular›m›zda akut dönem de mortalite görül-
medi¤i gibi önemli bir morbitide de geliflmedi, ayr›ca he-
moraji saptanan 1 olgumuzla, epileptik nöbeti olan 2 olgu-
muzun da prognozlar› iyi sonlanm›flt›r.
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Resim 1— (MR-Venografi superior kesit): Sol transvers ve sig-
moid sinüsde ak›m kayb› (k›rm›z› ok sigmoid sinusdeki ak›m
kayb›n› göstermektedir).

Resim 2— (MR-Venografi ön-arka kesiti): Sol transvers ve sig-
moid sinüsde ak›m kayb› (k›rm›z› oklar sol transver sinus ak›m
yoklu¤una iflaret etmektedir).



SVT tedavisinde düflük molekül a¤›rl›kl› heparin ve/ve-
ya nanfraksiyone heparin kullan›m› önerilmektedir. Bu-
nunla birlikte günümüze kadar yap›lan çeflitli çal›flmalarda
heparin kullan›m›n›n hastal›¤›n seyri ve mortalite üzerinde-
ki etkileri ile ilgili çeliflkili sonuçlar bildirilmifltir. Einhalp ve
ark. intravenöz nanfraksiyone heparin ile plaseboyu karfl›-
laflt›rm›fllar, heparin alan grupta k›sa sürede ciddi bir olum-
lu farkl›l›k görülünce çal›flma erken sonland›rm›fl. Buna
karfl›n De Brujin ve arkadafllar›n›n 60 vakal›k serilerinde
düflük molekül a¤›rl›kl› heparinin plaseboya üstünlü¤ü bu-
lunmam›fl. Bütün bu çeliflkili sonuçlara karfl›n heparin kul-
lan›m› SVT tedavisindeki ana ilaç olarak önemini koruma-
ya devam etmektedir. Bizde hastalar›m›zda heparinizasyon
ile belirgin olumlu sonlan›m gördük. 
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ÖZET
Amaç: Alt solunum yolu enfeksiyonlar› s›kl›kla oral flora bakterilerin-
den kaynaklanmaktad›r. Entübasyon oral flora bakterilerinin alt solu-
num yoluna tafl›nmas› aç›s›ndan risk faktörü kabül edilir. Çal›flmam›z-
da genel anestezinin bu olaydaki yerini belirlemek amac›yla oral flora-
da gözlenen de¤ifliklikler araflt›r›lm›flt›r. 

Hastalar ve Yöntemler: ‹ntratekal genel anestezi ile ameliyat olan ve
53’ü proflaktik antibiyotik kullanan 90 hastan›n (ASA I-II), (43 kad›n,
ortalama yafl 30. 53 + 1. 98 ve 47 erkek, ortama yafl 35.53 ± 2.61) ame-
liyat öncesi ve ameliyat sonras›nda dil arkas›ndan al›nan örneklerde,
oral flora bakterileri kültür yöntemiyle araflt›r›lm›flt›r. Bakteriyel kolo-
nizasyon log 10 taban›na göre belirlenmifltir. 

Bulgular: Genel anestezi alan hastalarda ameliyat sonras› oral flora
bakterilerinde anlaml› derecede azalma olmufltur. Oral streptokok ko-
lonizasyonu cinsiyete göre farkl›l›k göstermesine ra¤men penisiline du-
yarl› MIC konsantrasyonuna sahip oral streptokok oran› kad›nlarda
anlaml› düflük bulunmufltur. Ameliyat öncesinde proflaktik olarak tek
doz cefuroxime axetil al›m› total aerob ve total anaerob bakteriyel ko-
lonizasyonda anlaml› azalmaya neden olmufl fakat oral streptokok ko-
lonizasyonu etkilenmemifltir. Preoperatif anaerob bakteri kolonizasyo-
nu ve postoperatif oral streptokok kolonizasyonu sigara içenlerde iç-
meyenlere göre anlaml› azalma göstermifltir.   

Sonuç: Genel anestezinin oral floradaki bakteriyel kolonizasyonu
azaltt›¤›, proflaktik antibiyotik kullan›m›n›n bu azalmaya yard›mc› ol-
du¤u gözlenmifltir. Sigaran›n oral anaerob bakteriyel kolonizasyonda
yapt›¤› azalman›n nikotinin olas› antibakteriyel etkinli¤ine ba¤l› olabi-
lece¤i düflünülmüfltür. Tek doz 1 gr cefuroxime axetil kullan›m›n›n,
oral streptokoklara etkisiz olmas› nedeniyle, oral cerrahi giriflimler ön-
cesinde yeterli proflaktik de¤ere sahip olmad›¤› görülmüfltür.

Anahtar kelimeler: Oral flora, genel anestezi, bakteriyel kolonizas-
yon.
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THE INFLUENCE OF GENERAL ANESTHESIA
ON ORAL FLORA
Genel Anestezinin Oral Floraya Etkisi

ARAfiTIRMA

ABSTRACT
Aim: Lower respiratory tract infections are frequently originated from
oral flora bacteriae. Entubation is accepted as a risk factor for  trans-
misson of oral flora bacteria to lower respiratory tract. In this study,
changes observed in the oral flora were investigated to determine the
part of general anesthesia in this situation.

Patients and Methods: Oral flora bacteria were investigated in
samples taken from the posterior tongue pre and post operation from
90 patients (ASA I-II), (43 women, median age 30.53± 1.98 and 47
men, median age 35.53±2.61) operated with intratracheal general
anesthesia and 53 of them had profilactic antbiotics. Bacterial coloni-
zation were evaluated according to log 10 base.

Results: Significant reduction was seen in oral flora bacteria after ope-
ration in patients who had general anesthesia. Despite oral streptococ-
cus colonization did not show difference between sexes. Oral
streptococcus ratio which had penicilin sensitive MIC concentrations
was found significantly low in women. Preoperative  profilactic single
dose cefuroxime axetil  intake  caused signigicant reduction of total ae-
rob and anaerob bacterial colonization but oral streptococcus coloni-
zation was not affected. Preoperative anaerob colonization and
postoperative oral streptococcus colonization were showed significant
reduction in cigarette smokers than non smokers.

Conclusion:  It was observed that general anesthesia was reduced oral
flora bacterial colonization  and profilactic antibiotic management hel-
ped in this reduction. It was thought that reduction of oral anaerob
bacterial colonization achieved by cigarette was due to possible anti-
bacterial effect of nicotine. Because single dose 1 gr cefuroxime axetil
management did not have effect on oral streptococci. It was considered
that it did not have adequent profilactic value before oral surgery.

Key words: Oral flora, general anesthesia, bacterial colonization.
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INTRODUCTION

Community acquired or hospital acquired (nosocomial)
bacterial pneumonia has been originated from resident and
transient bacterial flora of oropharyngeal mucosa.
Respiratory infections are of particular concern in hospitals
and other health care facilities such as nursing homes,
especially in intubated patients. These infections often
prolong hospital stays, increase patient care costs, and cause
significant morbidity and mortality (1).

It was determined that there was a relationship between
developments of respiratory infection and bad oral hygiene.
Streptococci have been important part of oral flora and may
play role at the beginning and progression of pneumonia.
For example viridians streptococci were found to be the
cause of pneumonia in 4% of chronic obstructive
pulmonary disease patients (2).

Anaerob bacteria in oral flora led to pneumonia in
lower respiratory tract by means of salivary secretion (1)
and were responsible for 30-40% of aspiration pneumonia,
necrotizing pneumonia, or lung abscess (3).

Intubation greatly increases the risk of bacterial
pneumonia because the endotracheal tube allows direct
entry of colonized oropharyngeal bacteria into the lower
respiratory tract (4). Determination of the changes in oral
flora from which several infections were originated in
patients undergoing general anesthesia with endotracheal
intubation was aimed in this study.

PATIENTS AND METHODS

Subject

The changes in oral flora of 90 patients (ASAI-II) aged 6 to
78 yr old (43 female with mean age, 30.53+1.98 years and 47
male with mean age, 35.53+2.61 years) undergoing
otorhinolaryngologic surgery were investigated in this
study which was performed during 6 months (January-
June) in 2006. The weight (kg) of patients in female was
64.23+11.44 and in male 79.04+10.20.

Anesthesia was induced with thiopental (5-7mg/kg) and
midazolam (0.15 mg/kg), intravenously (IV). Vecuronium
0.1mg/kg IV was administered to facilitate tracheal
intubation and 50% nitrous oxide in oxygen with 2%
sevoflurane was used for maintenance. Thirty-seven
percent of patients received prophylactic single dose of
cefuroxime axetyl 1gr IV at premedication. No patients
used dental prostheses and had carious tooth. Smoker
patients had one pack-year for at least one year history.

Microbiology

Samples were taken from the dorsum of the tongue by
rotating the swab approximately 360o and two swab
specimens (preoperative and postoperative) for every
patient were used. Samples were transported to laboratory

in Shadler Anaerob Broth-2mL (Oxoid Ltd, Basingstoke,
Hampshire, England) and studied in one hour. After being
vortexed for 30 seconds tenfold serial dilutions (10-1 -10-5)
were prepared in sterile serum psychology solution 0.9 mL
and 0.1 mL aliquots of the appropriate dilutions were
inoculated onto both selective and non-selective media.
Mitis Salivarius Agar (MSA) (Difco, Becton, Dickinson and
Company, Spark, USA) supplemented with 0.1%
potassium telluride (Sigma-Aldrich Co. Ltd, Poole, Dorset)
was prepared for the growth of the oral streptococci (5).
Mutans streptococci (S. mutans and S. sobrinus) were
isolated from MSA with bacitracin 0.2 U/mL (Sigma-
Aldrich Co. Ltd, Poole, Dorset) and sucrose 15%w/v
(Sigma-Aldrich Co. Ltd, Poole, Dorset) (BMSA). The plates
were incubated anaerobically at 37 oC for 3 days (1).
Shadler Anaerob Agar supplemented with 5% (v/v)
defibrinated horse blood was prepared to determine the
aerobic and anaerobic counts. The plates for the aerobic
counts were incubated in air supplemented with 5% CO2 at
37 oC for 3 days. The other plates were incubated
anaerobically in an anaerobic gas pack (90% nitrogen, 5%
hydrogen, 5% carbon dioxide) at 37 oC for 3 days.

Eight dilutions in mitis-salivarius agar (from 0.0625
U/mL to 8 U/mL) were prepared to detect the penicillin
resistance of oral streptococci (�0.125= S and �4= R). For
isolation resistant oral streptococci standard agar dilution
antimicrobial susceptibility test approved by the National
Committee for Clinical Laboratory Standards was applied.
The strains which were sensible to penicillin with middle
degree were accepted as resistant strains. A reference strain
was Enterococcus faecalis (ATCC 29212) (6).

Statistics

All statistical analyses were performed with SPSS version
11.5. Viable counts were transformed log10 cfu; results are
as the mean of the log10 cfu. The difference in number of
preoperative and postoperative bacterial colony (log10 cfu)
was assessed with paired t test. The interrelationship among
the parameters including age, smoking and gender, and the
difference in logarithmic values of bacterial colony at
preoperative and postoperative period, were evaluated
using independent simplest t test. The difference in number
of preoperative and postoperative bacterial colony was
compared with smoking, gender, surgery time, age and the
usage of prophylactic antibiotic, using linear regression
analysis.

RESULTS

The bacteria of oral flora were decreased significantly in
patients undergoing general anesthesia (Table 1). There was
no relationship between the differences in number of
colony at preoperative and postoperative period, and
smoking, gender, surgery time, age and the usage of

20 Bidder T›p Bilimleri Dergisi



prophylactic antibiotic when compared using linear
regression analysis.

Although the number of aerob and anaerob
colonization decreased significantly preoperatively in
patients who received prophylactic antibiotic when
comparing with the patients who did not receive
prophylactic antibiotic (p=0.01 and p=0.044, respectively)
the significant decrease was only observed in aerob bacterial
colonization postoperatively (p=0.025) (Table 2). Bacterial
colonization in smokers was found to be significantly lower
than in non-smokers preoperatively (p=0.047). Gender and
age had no effect on oral aerob and anaerob bacterial
colonization.

The number of total aerob bacteria in patients received
prophylactic antibiotic decreased significantly more than
the patients with no antibiotic usage after surgery with the
duration of 120 minutes (p=0.003).

Even though there was no effect of smoking on oral
streptococci preoperatively colonization of oral
streptococci was found to be lower in smokers when
compared with non-smokers postoperatively (p=0.01)
(Table 3), but other parameters investigated did not affect
colonization of oral streptococci.

Oral streptococci colonization consisting of sensible
penicillin MIC (Minimal inhibitory concentrations)
concentration was significantly lower in female when
compared with male pre and postoperatively (p=0.028 and
p=0.044, respectively) (Table 4).

The rate of resistant streptococci in patients received
prophylactic antibiotic was significantly higher than the
patients without prophylaxis. The usage of prophylactic
antibiotic was determinative and the significant decrease in
oral streptococci colonization consisting of resistance MIC
concentration was observed in these patients (p=0.017).

When investigated the effects of gender, age, smoking
and antibiotic prophylaxis on preoperative aerobic
colonization number using linear regression analysis, the
usage of antibiotic was found to be a determinant
parameter, besides other parameters had effects on
colonization number whereas gender had no effect
(p<0.001). Similar results were obtained for preoperative
anaerobic colonization number (p=0.002). Age, smoking
and antibiotic prophylaxis affected postoperative anaerobic
colonization number while no activity for these parameters
on postoperative aerobic colonization.
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Table 1— Preoperative and Postoperative Bacterial Colonization log10 (Mean±SD)

Bacteria Preoperative Postoperative P

Aerob bacteria (n: 90) 4.64±0.84 4.18±1.08 <0.001
Anaerob bacteria (n: 90 ) 4.53±0.82 4.31±0.87 0.001
Oral streptococci (n: 89) 3.90±0.68 3.58±0.92 <0.001
Mutans streptococci (n: 84) 3.03±0.78 2.70±0.90 <0.001

Table 2— The Factors Affecting Aerob and Anaerob Bacterial Colonization log10 (Mean±SD)

Aerob bacteria Anaerob bacteria

Preop. Postop. Preop-Postop Preop. Postop. Preop-Postop

Sex
Female (n: 43) 4.63±0.85 4.22±1.11 0.41±0.59 4.54±0.88 4.20±0.15 0.34±0.57
Male (n: 47) 4.64±0.84 4.14±1.05 0.50±0.77 4.52±0.77 4.40±0.11 0.12±0.63
Smoking
Yes (n: 23) 4.42±0.71 3.93±0.92 0.49±0.70 *4.25±0.73 4.06±0.78 0.19±0.77
No (n: 67) 4.71±0.88 4.27±1.11 0.44±0.69 4.63±0.83 4.39±0.89 0.24±0.55
Age (year)
<35 (n: 48) 4.66±0.82 4.22±1.03 0.44±0.70 4.50±0.82 4.21±0.90 0.29±0.70
≥35 (n: 42) 4.61±0.87 4.14±1.13 0.48±0.68 4.57±0.83 4.41±0.82 0.15±0.49
Surgery time (min)
<120 (n: 43) 4.70±0.81 4.21±1.01 0.49±0.72 4.47±0.82 4.32±0.77 0.16±0.60
≥120 (n: 47) 4.58±0.87 4.16±1.14 0.43±0.66 4.58±0.83 4.29±0.96 0.29±0.62
Prophylactic antibiotic
Yes (n: 37) 4.28±0.81† 3.89±1.12† 0.40±0.59 4.32±0.81† 4.19±0.99 0.13±0.59
No (n: 53) 4.89±0.78 4.39±1.00 0.49±0.75 4.68±0.81 4.39±0.76 0.29±0.62

*Significantly lower when compared smoker and non-smoker (p<0.05)
†Significantly lower when compared the usage of prophylactic antibiotic and without prophylaxis (p<0.05)
Preop; preoperative, Postop; postoperative, Preop-Postop; the difference between preoperative and postoperative colony number.



Whereas gender, age, smoking and antibiotic
prophylaxis had no effect on preoperative oral streptococci
and mutans streptococci colonization, smoking and
antibiotic usage were found to be effective on postoperative
oral streptococci colonization and smoking was found to be
more serious determinant parameter (p=0.002).

DISCUSSION

Anesthesia and surgery have activity on immune response
decreasing lymphocyte number impairing their function
and decreasing serum immunoglobulin concentrations (7).
Besides anesthetics may have local and systemic activity

against infections. For example some anesthetics like

midazolam and ketamine have dose-dependent inhibitory

effect on mast cell exocytose. The impairment of mast cell

function by anesthetics may influence the defense against

infection (8). The decrease in salivary secretion but the

increase in salivary Ig (secretary IgA, IgG, IgM)

concentrations and antimicrobial factors (like amylase and

lysozym) were observed postoperatively in one study

related to the changes in oral cavity of patients undergoing

general anesthesia (9). The number of salivary streptococci

did not change whereas anaerobic bacteria decreased

postoperatively in the same study. We found that the
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Table 3— The Factors Affecting Colonization of Streptococci log10 (Mean±SD)

Oral streptococci Mutans streptococci

Preop. Postop. Preop-Postop Preop. Postop. Preop-Postop

Sex
Female 3.84±0.72 3.53±0.83 0.31±0.63 3.08±0.69 2.84±0.90 0.24±0.70
Male 3.95±0.64 3.62±1.00 0.33±0.75 3.98±0.86 2.56±0.89 0.42±0.85
Smoking
Yes 3.71±0.84 *3.16±1.44 0.56±1.04 2.84±0.95 2.48±1.04 0.36±0.97
No 3.96±0.61 3.72±0.60 0.24±0.51 3.09±0.71 2.77±0.84 0.32±0.72
Age (year)
<35 3.91±0.69 3.47±1.12 0.45±0.86 3.02±0.85 2.58±1.05 0.45±0.92
≥35 3.88±0.67 3.70±0.61 0.18±0.40 3.04±0.69 2.84±0.65 0.20±0.56
Surgery time (min)
<120 3.85±0.73 3.51±1.01 0.34±0.63 3.01±0.86 2.74±0.79 0.27±0.72
≥120 3.94±0.64 3.63±0.84 0.31±0.75 3.05±0.71 2.66±0.99 0.39±0.84
Prophylactic antibiotic
Yes 3.74±0.61 3.44±0.88 0.31±0.74 2.99±0.62 2.56±0.75 0.43±0.89
No 4.01±0.71 3.68±0.95 0.33±0.66 3.06±0.88 2.79±0.99 0.27±0.70

*Significantly lower when compared smokers and non smokers (p<0.05)
Preop; preoperative, Postop; postoperative, Preop-Postop; the difference between preoperative and postoperative colony number.

Table 4— The Factors Affecting Oral Streptococci Colonization Consisting Sensitive Penicillin MIC Concentration of
(≤0.125 U/mL) log10 (Mean±SD)

Sensitive oral streptococci Sensitive mutans streptococci

Preop. Postop. Preop-Postop Preop. Postop. Preop-Postop

Sex
Female *1.21±0.61 *0.92±0.74 0.29±0.51 0.59±0.47 0.38±0.34 0.29±0.49
Male 1.82±0.96 1.51±0.92 0.31±0.39 0.92±0.55 0.78±0.71 0.09±0.85
Smoking
Yes 1.43±0.46 0.99±0.64 0.43±0.68 0.86±0.32 0.40±0.33 0.47±0.47
No 1.57±0.99 1.32±0.95 0.25±0.32 0.70±0.61 0.71±0.69 0.03±0.78
Age (year)
<35 1.53±1.13 1.19±1.08 0.34±0.42 0.66±0.55 0.67±0.65 0.01±0.92
≥35 1.53±0.51 1.27±0.65 0.26±0.47 0.83±0.51 0.54±0.56 0.35±0.43
Surgery time (min)
<120 1.70±0.83 1.25±0.96 0.45±0.47 0.83±0.56 0.62±0.66 0.26±0.70
≥120 1.38±0.88 1.22±0.83 0.16±0.38 0.65±0.49 0.58±0.54 0.08±0.74
Prophylactic antibiotic
Yes 1.22±0.84 0.97±0.91 0.25±0.47 0.69±0.60 0.63±0.76 0.12±0.78
No 1.78±0.81 1.44±0.82 0.34±0.43 0.80±0.48 0.58±0.48 0.23±0.68

*Significantly lower in female when compared with male (p<0.05).



colonization of aerob and anaerob bacteria, and oral
streptococci decreased postoperatively (Table 1). This
decrease in colonization of bacteria may be evaluated as a
result of the increase in salivary Ig and antimicrobial
factors.

Some anesthetics are well known inhibitors of the
oxidative metabolism of various drugs like antibiotics and
antifungal agents in the liver (10). Such interactions may
induce adverse effects by elevating the plasma
concentration of the interacted drugs (10). Especially
midazolam increased the activity of some cephalosporin
(11). We explained that more decrease in aerob bacterial
colonization of patients receiving single dose of cefuroxime
as prophylactic antibiotic when compared with the patients
without prophylaxis, postoperatively was caused by the
increase of cefuroxime activity with anesthetics (Table 2).
The number of total aerob bacteria decreased depending on
surgery time in patients received prophylactic antibiotic,
and but this decrease was significant only for colonization
of aerob bacteria in operations lasting more than 120
minutes. No activity of prophylactic antibiotic on
colonization of anaerob bacteria postoperatively was
commended that anesthetic agents did not increase further
the effect of antibiotic on anaerob bacteria because of the
reasons originated from affectivity spectrum of antibiotic.

Pneumonia or infective endocarditic caused by oral
streptococci may occur after oral surgical interventions,
that’s why prophylactic antibiotic is advised before oral
surgery. Although single dose of cefuroxime prophylaxis
decreased the number of aerob and anaerob bacteria
significantly, this decrease was not current for oral
streptococci. But it is possible that repeated doses may be
effective on endocarditic originated from streptococci
instead of single dose, because the rate of oral streptococci
that have resistant penicillin MIC concentration was
significantly lower in patients received prophylactic
antibiotic than in patients with no antibiotic. In other
words, cefuroxime sensitize oral streptococci for
antibacterial effect of penicillin. Contrarily, in a previous
study, immediately after application of single dose
amoxicillin 3 gm, streptococci became sensitive against
antibacterial effect of penicillin and total number of
streptococci decreased significantly (12). There may be
differences related to antibiotic used, doses and application
access.

Nicotine affected all oral streptococci with the
exception of mutans streptococci (Table 3). We thought
that nicotine increased the antibacterial activity of general
anesthetics on oral streptococci because this difference
occurred postoperatively not preoperatively. In some
previous studies, no statistically significant difference in the
prevalence of any of the bacteria was found between
smokers and the non-smoker sub sample (13). In another
study, smoking exerts little, if any, influence on the sub

gingival occurrence of several of the bacteria most
commonly associated with periodontal disease (14). Even
though nicotine has antibacterial activity and has the
potential to be used as a disinfectant the data are
insufficient (15). The reason of decrease in preoperative
colonization of total anaerob bacteria was thought as a
result of antibacterial activity of nicotine especially on
anaerob bacteria.

Oral or systemic biotransformation of some antibiotics
shows difference depending on general anesthetics and sex
(16). Oral streptococci colonization did not change
depending on sex in our study (Table 3), but we thought
that the reason of significant decrease in the rate of oral
streptococci which had penicillin sensitive MIC
concentration in female (Table 4) was to apply cefuroxime
preoperatively with the doses of 1 gr not arranging for
weight. Having lower mean weight of female when
compared with male supported this comment.
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G‹R‹fi

‹nkontinensiya pigmenti (‹P) (Bloch-Sulzberger sendro-

mu) X’e ba¤l› dominant kal›tsal geçifl gösteren nörokutanöz

sendromlardan biridir. Gen yerleflimi Xq28 olan hastal›kta

NEMO gen mutasyonu sonucu neurofibromatosis kappa-B

(NF-Í B) yola¤› için kritik bir kompanent kodlanamaz (1-

3). Hastal›k genelde do¤umda yada yaflam›n ilk haftalar›n-

da ortaya ç›kar. Genelde dört farkl› evrede klinik seyir gös-

teren deri belirtileriyle tan›n›r ancak; kas-iskelet, göz, mer-

kezi sinir sistemi gibi birçok sistemi de tutabilir. Bu bildiri-

de göz ve merkezi sinir sistemini (MSS) tutan bir k›z bebe-

¤i olgusu sunulmaktad›r.

OLGU SUNUMU

Aralar›nda akrabal›k ba¤› bulunmayan bir evli çiftin 2. ço-

cuklar› k›z olgunun do¤umdan 3 gün sonra kol ve bacakla-

r›nda bafllay›p ço¤alan su dolu kabarc›klar› geliflmifl. Bu ne-
denle bir sa¤l›k ünitesine baflvuran hastadan al›nan deri bi-
yopsisi ile ‹P tan›s› konularak kontrol takip ve tedavileri
amac›yla hastanemize yönlendirilmiflti. Muayenesinde kol
ve bacaklarda lineer hatlar üzerine yerleflimli yer yer aç›la-
rak kurut geliflen koyu renkli papül ve veziküllere rastland›
(Resim 1, 2). Nörolojik muayenesinde mikrosefali saptand›.
Aile hastadan yeni bir deri biyopsi yap›lma iste¤ini kabul et-
medi, önceki sa¤l›k biriminden de numune getiremedi¤i
için histopatolojik inceleme yap›lamad›. Oftalmolojik ince-
lemede ise sa¤ göz normal bulunurken sol gözde lökokori,
retrolental vaskülarize kitle, pupiller membranda atrofi,
persistan hiperplastik perkütan vitreus saptand›. Saç ve t›r-
naklar normal olarak de¤erlendirildi. Deri lezyonlar›nda se-
konder enfeksiyonu engellemek amac›yla için betadine so-
lüsyon ve sodyum fusidat merhem verilerek takip alt›na
al›nd›. Gözlem s›ras›nda lezyonlar›n komplikasyonsuz ikin-
ci evreye ilerledikleri görüldü (Resim 3).

ÖZET
‹nkontinensiya pigmenti X’e ba¤l› dominant geçiflli, ender rastlanan
kal›tsal bir hastal›kt›r. Bafll›ca deri, difl, göz ve merkezi sinir sistemini
etkileyen hastal›¤›n karakteristik deri lezyonlar› do¤umda vard›r yada
hemen sonras›nda ortaya ç›kar. Burada do¤umdan 3 gün sonra ortaya
ç›kan tipik deri lezyonlar›n›n ard›nda tan›s› ortaya konan 40 günlük bir
yeni do¤an olgu ele al›nd›. Kol ve bacaklar›nda Blaschko hatt›nda line-
er yerleflimli üzerleri yer yer pigmente, seröz s›z›nt›l› ve kurutlu vezikül
ve büller gözlenen hastan›n ayn› zamanda oftalmolojik tutuluma sahip
oldu¤u görüldü. Erken dönemde tan› kondu¤unda tedavi seçenekleri
daha fazla olan hastal›¤›n klinik, histolojik ve sa¤alt›m karakteristikleri
ele al›narak bildirimi kararlaflt›r›ld›. 

Anahtar kelimeler: K›z, inkontinensiya pigmenti, tan›, tedavi, yeni-
do¤an.
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B‹R ‹NKONT‹NENS‹YA P‹GMENT‹
(BLOCH–SULZBERGER SENDROMU) OLGUSU
An Incontinetia Pigmenti (Bloch–Sulzberger Syndrome) Case

OLGU SUNUMU

ABSTRACT
Incontinentia pigmenti (IP) is a rare, X-linked dominant mode inheri-
ted hereditary disorder. The characteristic skin lesions of disorder
which affecting mainly skin, toot, ophthalmic and central nervous
systems are present at birth or develop in then after delivery.  Here we
present a 40 days old newborn case that’s diagnosed as IP with charac-
teristic skin lesions growing up three days after birth. She has vesicles
and boils with pigmented, oozing and crusting formation that located
linearly on the Blaschko’s line on limbs, and also has ophtalmic impa-
irment.  The clinical, histological and therapeutical characteristics of
the disease that has more management options when it early diagnosed
are discussed and considered to be report.

Key words: Female, incontinentia pigmenti, diagnosis, therapy, new-
born.

CASE REPORT



TARTIfiMA

‹P ilk kez Garrod taraf›ndan 1903 y›l›nda tarif edilmifl, pa-
togenezi 1926 y›l›nda Sulzberger taraf›ndan aç›klanm›fl ve
yerleflimi 1985 y›l›nda Happel taraf›ndan ortaya konulmufl-
tur (2-5). Hastal›¤›n ismi mikroskop alt›nda deride görülen
morfolojik de¤ifliklikleri yans›tmaktad›r (3). ‹ki alt tipinden
‹P-1 veya Ito’nun hipomelanozu Xp11.21 gen lokusunda
geliflen sporadik mutasyon sonucu, ‹P-2 ise dominant ge-
çiflli Xq28 gen mutasyonlar› ile oluflmaktad›r (3,6,7). ‹P
%95 oran›nda k›z çocuklarda ortaya ç›karken, mutasyona
u¤ram›fl X kromozomunu tafl›yan erkek çocuklar ise ço¤un-
lukla ölürler. 

Hastal›kta ilk ortaya ç›kanlar genellikle deri bulgular›
olup olgular›n %90’›ndan fazlas›nda rastlan›r ve dört dö-
nemde incelenirler. Bunlar aras›nda birinci dönemde eri-
tem, püstül, Blaschko çizgileri boyunca vezikül ve büller;
ikinci dönemde keratotik papül veya plaklar, verrüköz lez-

yonlar; üçüncü dönemde Blaschko çizgileri boyunca hiper-
pigmente çizgiler; dördüncü dönemde ise hipopigmentas-
yon, atrofi ve skar dokusu tipiktir (2,3,5,8). Olgumuzda ilk
görülen lezyonlar birinci dönem lezyonlar›na uyarken takip
s›ras›nda 2 dönem lezyonlar›na de¤iflti¤i gözlendi. T›rnak
displazileri %40-60 vakada bulunmaktad›r (3,9) Saçlar
%35-70 oran›nda etkilenir seyrek ve ince tipte olup bazen
de parsiyel alopesi fleklindedir (%35-70) (3,9). Olguda t›r-
nak yada saç deformitesine rastlan›lmad›.

Deri bulgular› eriflkin yafl döneminde azal›rlar ya da ta-
mamen kaybolurlar (3,10). Yaklafl›k %80’inde deri bulgula-
r›n›n yan› s›ra farkl› fliddette efllik eden di¤er semptomlar
görülür. Bunlar aras›nda difller, göz, kognitif etkilenme, nö-
rolojik sistem, kas-iskelet sistemi etkilenmesi ve kardiyovas-
küler anomaliler yer almaktad›r (2,3,5,11-13).

Göz tutulumu tipik olarak 5 yafl›ndan önce ç›kar ve va-
kalar›n %25-30’unda görülür (3,9). Retinada da¤›n›k yay-
g›n hipopigmentasyon oldukça patognomik bir bulgudur.
Bunun yan› s›ra, katarakt, retrolental fibroplazi, lentiküler
kanama, optik atrofi, flafl›l›k, katarak, retinal vasküler pig-
ment anomalisi ve mikroftalmi görülebilir. Ayr›ca bildiri-
lenlerden farkl› olan göz anomalileri riski yükselmifltir.
Hastalarda retinal ayr›lma ve körlük geliflebilmektedir
(3,9,14). Olgumuzda da ‹P ile iliflkilendirilen göz bulgular›
mevcuttu.

Nörolojik problemler (motor mental geliflim gerili¤i,
mikrosefali, ensefalosel, spastisite ve epileptik nöbetler)
hastalar›n yaklafl›k %10-30’unda görülür (3,4,10-13). Men-
tal retardasyona, nöbetlere ve EEG de¤iflikliklerine yol açan
altta yatan patoloji nöroblast migrasyon bozuklu¤u, ensefa-
lit, makrosefali ve mikrosefali olabilir (3). Bu hastalarda ay-
r›ca spastik paralizi, vücut asimetrisi, spina bifida ve kafata-
s› deformasyonlar› da görülebilmektedir (3,9). Bunlar, deri
bulgular›n›n aksine kal›c› olmalar› nedeniyle önemlidir (3).
Olgunun henüz küçük olmas› nedeniyle de¤erlendirilebilen
nörolojik incelemelerinde sadece mikrosefaliye rastland› ve

26 Bidder T›p Bilimleri Dergisi

Resim 1— Sol kolda yerleflen vezikül püstül ve kurutlanmalar. Resim 3— Alt ekstremitelerde yerleflen ikinci döneme geçifl
lezyonlar›.

Resim 2— Sol bacakta yerleflen eritem, vezikül ve püstüler.



di¤er bulgular›n geliflebilece¤i düflüncesiyle pediyatrik nö-
roloji taraf›ndan takip alt›na al›nd›.

Difl bulgular› hastalar›n yaklafl›k %65-90’unda görülür.
Enamel ve difl direnci genellikle korunmufltur. Hastalarda
difl ç›kartmada gecikme, difl flekil de¤ifliklikleri, hipodonti,
mikrodonti, impaksiyon bozuklu¤u, mikrognati/prognati
gibi bulgular görülebilmektedir (3,9). Hastam›z henüz den-
tinasyon ça¤›nda bulunmad›¤› için difllere etkisi de¤erlendi-
rilememifltir.

Deri lezyonlar›n›n özellikle akut dönemde herpetik ve-
ziküller, impetigo, kandidozis, di¤er otoimmün hastal›klar
(dermatitis herpetiformis, büllöz pemfigoid) ve konjenital
epidermolizis büllozadan ay›rt edilmelidir. Deri biyopsisi ile
dermiste makrofaj1lar içerisinde yerleflmifl melanin pig-
menti ve epidermal eozinofili ‹P için oldukça tipik bulgu-
lard›r (3,9). Periferik kanda da, akut dönemde %50’ye va-
ran oranlarda eozinofili bulunabilir (3).

Özellikle enfeksiyöz hastal›klardan ay›r›c› tan›s›n›n ya-
p›labilmesi için mikrobiyolojik, MSS anomalilerinin ortaya
konulmas› için de radyolojik ve elektroensefalografik çal›fl-
malar gereklidir. ‹nkontinensiya pigmentide kesin tan› gen
mutasyonunu ortaya konulmas› ile olur. 

Veziküller dönemde ikincil enfeksiyonlardan kaç›n›l-
mas› amac›yla veziküller aç›lmamal›d›r ve e¤er varsa ikincil
enfeksiyonlar tedavi edilmelidir. Gere¤inde kortikosteroid-
ler ile yerel anti-inflamatuvar tedavi uygulanabilir. Nöbet
geçiren hastalarda antiepileptik tedavi gereklidir. Difl ile il-
gili bozukluklar ortodontist taraf›ndan de¤erlendirilmeli ve
gerekli cerrahi giriflim uygulanmal›d›r.

‹nkontinensiya pigmentide stabil olmayan gen yap›s›
nedeniyle miyelojenik lösemi, Wilms tümörü ve retinoblas-
tom gibi malin tümörler görülebilir ve mortalite s›kl›kla
malin tümörlerin varl›¤›na ba¤l›d›r (3). Yeni do¤an döne-
mindeki arteriyal enfeksiyonlar ve MSS fonksiyon bozuk-
luklar› da mortaliteyi art›rmaktad›r (9).

Bu olgu sunumu ile do¤umda veya hemen sonraki dö-
nemde ortaya ç›kan eritem, vezikül ve bülden oluflan deri
lezyonlar›n›n ‹P hastal›¤›n› düflündürmesi ve hastal›¤›n bir-
çok farkl› sistemi etkilemesi nedeniyle, multidisipliner bir
yaklafl›mla araflt›r›larak tedavi ve takiplerinin yap›lmas› ge-
reklili¤i vurgulanm›flt›r.
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G‹R‹fi

Larinjektomi geçirmifl ve trakeal stomas› bulunan hastalar-
da mediastinal giriflimlerin bir tak›m güçlükleri bulunmak-
tad›r. Bu hastalarda median sternotomi sternum ve yara iyi-
leflme problemlerine neden olabilmektedir (1). Bunun öte-
sinde sternal insizyon yap›l›rken, manubrium ve sternal
çentik ile yumuflak dokunun diseksiyonu s›ras›nda kanama
ve trakean›n yaralanmas› gibi istenmeyen, düzeltilmesi güç
komplikasyonlar da meydana gelebilmektedir (2). Bu bilgi-
ler ›fl›¤›nda biz parsiyel larinjektomi sonras›nda trakeostomi
aç›lm›fl bir hastada koroner arter köprüleme operasyonunu
iki tarafl› meme alt› insizyonu (clam-shell insizyonu) ve
sternotorakotomi ile gerçeklefltirdik (3). Bu yaklafl›m ayn›
zamanda kardiyopulmoner baypas uygulamas› gerektiren
di¤er prosedürlerde de gerekli cerrahi alan›n sa¤lanmas›nda
da yeterli olmaktad›r.

OLGU SUNUMU

73 yafl›ndaki erkek hastaya kardiyak flikayetlerinin bafllang›-
c›ndan 5 y›l önce larinks kanseri nedeniyle sol radikal bo-
yun diseksiyonu ve radyoterapi uygulanm›fl olup, trakeos-
tomi aç›lm›fl ve kanser rekürrens göstermemifltir. Hastane-
mize baflvurdu¤unda karars›z anjina ve EKG’de DI, aVL,
V1-6 derivasyonlar›nda ST segment elevasyonu saptanarak
koroner anjiografi yap›lan hastan›n üç koroner arterinde
ciddi darl›klar saptand›. Medikal tedaviye yan›t vermemesi
nedeniyle hastaya koroner baypas köprüleme operasyonun
yap›lmas› planland›. 

Anestezi indüksiyonu sonras›nda hastan›n stomas›na 8
F endotrakeal tüp yerlefltirildi ve steril yap›flkan örtüler kul-
lan›larak üzeri kapat›ld›. Heparin uygulanmas›n› takiben
sa¤ ön koltuk alt› çizgisinden sol meme bafl› alt›na kadar
transvers meme-alt› cilt insizyonu yap›ld› ve dördüncü in-

ÖZET

73 yafl›ndaki, larenjektomi nedeniyle trakeostomisi bulunan hastan›n
koroner arter baypas greftleme operasyonu, mediastenit riskinin yük-
sek olarak öngörülmesi nedeniyle geleneksel median sternotomi yeri-
ne, sternotorakotomi insizyonu (clam-shell) yap›larak gerçeklefltiril-
mifltir. Bu yaklafl›m›n avantaj› mediastende iyi bir görüntü sa¤lamas›-
n›n yan›nda baypas grefti olarak her iki internal mammarian arterin
(‹MA) kullan›labilmesine olanak tan›mas›d›r.

Anahtar kelimeler: Trakeostomi, koroner arter baypas cerrahisi.
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TRAKEOSTOM‹S‹ BULUNAN B‹R HASTADA
KORONER ARTER BAYPAS CERRAH‹S‹
Coronary Artery Bypass Grafting In A Patient With A
Tracheostoma

OLGU SUNUMU

ABSTRACT

A 73-year-old man had a tracheostoma and presented with unstable

angina. As the standard full sternotomy might cause mediastinitis, we

performed the operation through a sternothoracotomy (clam-shell)

incision. The advanteges of this approach include excellent exposure to

the mediastinium and the option of using both internal mammarian

arteries (IMA) for bypass grafting.

Key words: Tracheostoma, coronary artery bypass surgery.

CASE REPORT



terkostal aral›ktan diseksiyon ile her iki pleural kaviteye ula-
fl›ld›. Sol torakotomi s›ras›nda sol internal mammarian ar-
terin (‹MA) hasar görmemesi ve gerilmemesi için elevasyo-
nun afl›r› olmas›ndan kaç›n›ld›. ‹MA’n›n pedikülü seyri bo-
yunca takip edilerek sternum testeresi ile hasar görmeyecek
flekilde arterin medialinden bafllayarak sternum ikiye ayr›l-
d›. Sternal üst ve alt uçlar›n retraksiyonunu takiben ‹MA di-
seke edildi, distal ucu kesilerek kliplendi. Aortaya arteriyel
ve sa¤ atriuma venöz kanülller güçlük yaflanmadan yerleflti-
rildi. Kardiyopulmoner baypasa geçildikten sonra safen ven
greftlerinin sa¤ koroner arter posterior dal› ile sirkumfleks
arterin obtus marjin dal›na anastomozu yap›ld›. Sol ‹MA,
sol ön inen arterin kanland›r›lmas›nda kullan›ld› ve aort
klempinin kald›r›lmas› sonras›nda safen ven greftlerinin
proksimal anastomozlar› parsiyel klemp yard›m›yla gerçek-
lefltirildi. Operatif prosedür rutin flekilde tamamland›. Gö-
¤üs tüplerinin sternotorakotomi insizyonun alt›ndan pleu-
ral kavitelere yerlefltirilmesini ve sternumun longitudinal
olarak sternal teller ile yaklaflt›r›lmas›n› takiben cilt, cilt-alt›

kapat›larak operasyon sonland›r›ld›. Hastan›n postoperatif
takibinde sorun yaflanmad› ve sternal kesi problemsiz ola-
rak iyileflti (Resim 1).

TARTIfiMA

Bu vaka göstermektedir ki trakeostomili hastalarda medias-
tinal enfeksiyon riskini sternotorakotomi insizyonu en aza
indirmektedir. Bu insizyon Marshall taraf›ndan modifiye
median sternotomi insizyonuna alternatif olarak tan›mlan-
m›flt›r (4). Bu yaklafl›m ile trakeostomiden yeterince uzak
bir insizyon ile kardiyopulmoner baypas›n ve ‹MA’n›n ko-
layl›kla haz›rlanmas› için gerekli bir operatif saha oluflturul-
maktad›r. Bizce en önemli avantaj› trakeostominin etraf›n-
daki subkutanöz dokunun diseksiyonuna gerek duyulma-
mas›d›r. 

Greft seçimi bir di¤er önemli konudur. Sol ‹MA radyo-
terapi öyküsü bulunan hastalarda arterin etraf›nda meyda-
na gelen yap›fl›klar nedeniyle genellikle tercih edilmemekte-
dir (5). Bu hasta için ‹MA’da yeterli patensinin gerek anji-
ografik olarak gösterilmesi gerekse de greftin haz›rlanmas›
aflamas›nda hasar verici herhangi bir güçlük yaflanmamas›
nedeniyle kullan›lmas› tercih edilmifltir.
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Resim 1— Postoperatif 3. günündeki hastan›n meme-alt› insiz-
yonu.



G‹R‹fi

Spontan pnömomediastinum (SPM) s›kl›kla genç eriflkin-
lerde bronfliyal astman›n s›k olmayan bir komplikasyonu
fleklinde görülmekle beraber, bilinen presipite edici faktör
veya hastal›k olmayan sa¤l›kl› bireylerde de görülebilen en-
der bir klinik durumdur. 

SPM astma, marihuana ve kokain gibi narkotik ajan
kullan›m›, fliddetli öksürük ve kusma, valsalva manevras›,
vajinal do¤um, yo¤un egzersiz gibi etiyolojilere ba¤l› olarak
ortaya ç›kabilir (1). Genellikle konservatif yöntemlerle te-
davi edilir. 

OLGU SUNUMU

24 yafl›nda erkek hasta öksürük nöbeti sonras› ani bafllayan
boyun ve sa¤ gö¤üs a¤r›s› flikayetiyle hastanemiz acil servi-

sine baflvurdu. fiikayetleri yutkunma ve solunum ile art-
maktayd›. Özgeçmiflinde herhangi bir kronik hastal›k, ilaç
veya madde kullan›m› yoktu. Fizik muayenesinde vital bul-
gular› stabil ve solunumu rahatt›. Boyunda subkutan amfi-
zem vard› ve sa¤da solunum sesleri azalm›flt›. Laboratuar
incelemesinde biyokimyasal ve hematolojik parametreleri
normal düzeylerdeydi. Direkt akci¤er ve boyun grafilerinde,
sa¤da pnömotoraks, pnömomediyastinum ve servikal amfi-
zem mevcuttu (Resim 1). Bilgisayarl› tomografiyle tan› des-
teklendi ve parenkimal patoloji yoktu (Resim 2). 

Hastaya yatt›¤› süre içinde oral g›da verilmedi. Parente-
ral mayii replasman›n›n yan› s›ra analjezik, 1. kuflak sefalos-
porin ile ampirik profilaktik antibiyoterapi ve aral›kl› nazal
oksijen tedavisi baflland›. fiikayetleri gerileyen hastan›n gün-
lük direkt grafi takiplerinde 3. günde pnömotoraks ve sub-
kutan amfizemde gerileme izlenmesi üzerine oral g›da bafl-

ÖZET
Spontan pnömomediyastinum s›k de¤ildir. Spontan pnömotoraks›n

efllik etmesine ise daha ender rastlan›r. Pnömomediyastinum genellik-

le konservatif yöntemlerle spontan gerilerken efllik eden pnömotorak-

s›n tedavisinde semptomlar›n fliddeti ve pnömotoraks›n yüzdesi önem

tafl›r. fiiddetli öksürük sonras› ani geliflen boyun ve gö¤üs a¤r›s› flikaye-

tiyle klini¤imize baflvuran, spontan pnömomediyastinumun yan› s›ra

sa¤da konkomittan pnömotoraks› nedeniyle yat›r›lan ve konservatif

yaklafl›mla 9. günde iyileflen olguyu ender rastlanmas› nedeniyle sun-

duk. 

Anahtar kelimeler: Spontan mediyastinal amfizem, spontan pne-

umomediyastinum, spontan pnömotoraks.
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DÜfiÜK YÜZDEL‹ PNÖMOTORAKSIN EfiL‹K
ETT‹⁄‹ SPONTAN PNÖMOMED‹YAST‹NUM
OLGUSU
A Spontaneous Pneumomediastinum Case with Concomittant Low
Percentage Pneumothorax

OLGU SUNUMU

ABSTRACT
Spontaneous pneumomediastinum phenomenon is not frequent. Ho-
wever spontaneous pneumothorax accompanying to spontaneous
pneumomediastinum is very rare. Pneumomediastinum often regress
by itself with conservative treatment modalities but  symptom severity
and the percentage of pneumothorax  are important parameters for
the treatment of accompanying pneumothorax.  Because of its rarity,
we would like to present a pneumomediastinum case who has conco-
mittant spontaneous pneumothorax  which developed  with  sudden
neck and pleuritic pain following  severe cough  and treated success-
fully by  conservative approach in nine days hospital stay.

Key words: Spontaneous mediastinal emphysema, spontaneous pne-
umomediastinum, spontaneous pneumothorax.

CASE REPORT



land›. fiikayetlerinin tamamen geçmesi üzerine 9. günde so-

runsuz taburcu edildi. 

TARTIfiMA

SPM, birbirinden farkl› çeflitli mekanizmalarla meydana ge-

lebilir. Genellikle, intratorasik bas›nc›n artmas›na neden

olan herhangi bir faktörün, alveol rüptürüne neden olmas›

ve takiben hava kaça¤›n›n vasküler yap›lar› takip ederek

mediyastene geçmesi sonucu oluflur (1,2). Alveolar rüptür

sonras› aç›¤a ç›kan havan›n hem mediyastene hem de plev-

raya dekomprese olarak SPM’un yan› s›ra pnömotoraksa

neden olmas› ise oldukça nadirdir. 

SPM, hastane kay›tlar›n›n incelemesinde 1/12.000 ile

1/42.000 aras›nda saptanm›flt›r (1,3). Tipik olarak genç er-

kek hastalarda görülür. En s›k semptom boyuna veya s›rta

yay›lan retrosternal a¤r›, nefes darl›¤› ve disfonidir (1,3,4).

Fizik muayenede boyun amfizemi palpe edilmesinin yan›
s›ra oskültasyonda, 1939 y›l›nda Hamman taraf›ndan ta-
n›mlanan ve “Hamman Sign” olarak bilinen, kalbin apek-
sinde sistol ile senkronize krepitasyonlar duyulabilir (5).
Bazen trakeostomi aç›lmas›n› gerektirecek fliddette medi-
yastinal bas›nç art›fl› olabilse de genellikle SPM olgular›nda
hayat› tehdit edecek bulgular ortaya ç›kmaz. Olgumuzda
önde gelen semptom, solunumla artan boyun ve gö¤üs a¤-
r›s›yd›. “Hamman Sign” ise tespit edilmedi. 

SPM tan›s›nda öykü ve fizik muayenenin yan› s›ra di-
rekt grafiler ço¤u zaman yeterlidir. Pnömomediyastinumun
gösterilemedi¤i ancak flüphenin devam etti¤i olgularda to-
raks bilgisayarl› tomografisi tan›ya yard›mc› olabilir. fiüphe
durumunda ise kontrast özofagogram ile özofagus perfo-
rasyonunun ekarte edilmesi gerekebilir. Konuya yönelik ya-
p›lan bir çal›flmada %30 olguda, hastal›¤›n tan›s›n›n kon-
mas›nda tek bafl›na direkt grafiler yeterli olmam›fl, bilgisa-
yarl› tomografiye gereksinim duyulmufltur (6). Hastam›z›n
tan›s› öykü ve fizik muayenenin yan› s›ra direkt grafilerle
konmufl, tan› bilgisayarl› tomografi ile desteklenmifltir. 

fiiddetli olgularda trakeotomi gibi cerrahi giriflimler ge-
rekebilse de SPM tedavisi genellikle konservatiftir. Pek çok
hasta özofagus perforasyonu gibi cerrahi gerektiren neden-
ler ekarte edildikten sonra a¤r› kontrolü ve oksijen tedavisi
ile baflar›yla tedavi edilir (7). 

Baz› hastalarda havan›n ayn› zamanda plevra yapraklar›
aras›na dekomprese olmas› pnömotoraksa neden olabilir.
Bir çal›flmada 20 y›lda tespit edilen 22 SPM olgusundan
6’s›nda konkomittan pnömotoraks tespit edilmifltir (8). Bu
durumda uygulanacak tüp torakostominin hava yolu bas›n-
c›n› ve insizyon etraf›ndaki subkutan dokudan hava ç›k›fl›
ile ciltteki gerginli¤i azaltaca¤› ileri sürülmektedir (9). Olgu-
muz ise, semptomlar›n fliddetli olmamas› ve pnömotorak-
s›n düflük yüzdeli olmas› nedeniyle tüp torakostomi uygu-
lanmaks›z›n konservatif yöntemlerle baflar›yla tedavi edildi. 

Sonuç olarak SPM tedavisinde a¤r› kontrolü, ampirik
antibiyoterapi ve nazal oksijen ço¤u zaman yeterlidir. Efllik
eden pnömotoraks durumunda tüp torakostomi uygulana-
bilir. Ancak düflük yüzdeli ve asemptomatik veya tedaviye
cevap veren yüzeyel semptomatik olgularda konservatif
yaklafl›m da etkili bir tedavi modalitesidir. 
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Hipertansiyon günümüzde toplumlar›n›n %20’sinden fazla-
s›n› etkileyen ve en yayg›n görülen kronik hastal›kt›r. Belli
topluluklarda endemik olmas›na karfl›n genel olarak yaflla
beraber görülme oran› da artmaktad›r. Bu oran 70 yafl›n
üzerinde %60’a kadar ulaflmaktad›r (1). Hipertansiyonun
kardiyovasküler hastal›k, inme, periferik vasküler hastal›k,
renal yetersizlik ve kalp yetersizli¤inin önemli bir nedeni ol-
mas›, bunun etkin bir flekilde tedavi edilmesini gerektirmek-
tedir (2). Hipertansiyon s›n›flamas› y›llar içinde de¤ifliklik
göstermifl ve en son s›n›flamalar Amerika Birleflik Devletle-
rindeki ulusal birleflik komitenin (JNC) 7. raporu ve Avrupa
Kardiyoloji Cemiyetinin hipertansiyon klavuzunda yay›n-
lanm›flt›r. Buna göre 140/90 mmHg üzerindeki kan bas›nc›
de¤erleri hipertansiyon olarak kabul edilmifltir (3).

Hipertansif hastalar›n ancak %53 kadar›nda kan bas›n-
c› hedef de¤erlere düflürülebilmektedir. ALLHAT (Antihy-
pertensive and Lipid Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack) çal›flmas›nda %27 kadar hastada üç yada daha fazla

ilaçla kan bas›nc› kontrol edilebilmifltir (4). LIFE (Losartan
‹ntervention for Endpoint Reduction in Hypertension) ça-
l›flmas›nda ise sol ventrikül hipertrofisi saptananan hasta-
larda kan bas›nc› kontrolünün ancak %26 oran›nda sa¤la-
nabildi¤i görülmüfltür (5). Böbrek yetersizli¤i olan hastala-
r›n izlendi¤i AASK (American Study of Kidney Disease and
Hypertension) çal›flmas›nda ise bu oran %40’a ulaflabil-
mektedir (6). Framingham çal›flmas›nda ve NHANES (Na-
tional Health And Nutrition Examination Survey ) verile-
rinde ise sadece %50 hastada kan bas›nc› 140/90 mmHg’n›n
alt›na indirilebilmifltir (7).

Primer hipertansiyonu olan ço¤u hastada yaflam tarz›
de¤ifliklikleri ile birlikte 1, 2 yada 3 ilaç ile kan bas›nc› kon-
trolü sa¤lanabilmektedir. Hipertansiyon tedavisinde karfl›-
m›za ç›kan en önemli sorun dirençli hipertansiyondur. Bir
tanesi diüretik olmak üzere en az üç ilac›n tolere edilebilen
maksimum dozlar›na ra¤men kan bas›nc›n›n 140/90
mmHg’n›n (kronik böbrek hastalar›nda ve diyabetiklerde

ÖZET
Genel popülasyonda yaklafl›k %20 s›kl›kta görülen hipertansiyon,
önemli bir toplum sa¤l›¤› problemi olma özelli¤ini korumaktad›r. Mi-
yokard infarktüsü, inme, periferik vasküler hastal›k, kronik böbrek ye-
tersizli¤i ve kalp yetersizli¤i için bir risk faktörü olarak önemli bir mor-
talite ve morbidite nedenidir. Ço¤u hipertansif hasta bir ya da iki ilaca
cevap verirken, hastalar›n %27’sinde üç ya da daha fazla ilaçla kan ba-
s›nc› de¤eri normal s›n›rlar içinde tutulabilmektedir. Dirençli hiper-
tansiyon, bir tanesi diüretik olmak üzere 3 ya da fazla antihipertansif
ilaç›n yeterli dozda kullan›m›na ra¤men kan bas›nc›n›n hedef de¤erle-
re ulaflamamas›d›r. Ço¤u hastada altta yatan neden her zaman gerçek
bir direnç de¤ildir. Hasta-tedavi uyumsuzlu¤u, ofis hipertansiyonu,
psödorezistans gibi durumlar mutlaka araflt›r›lmal›d›r. Buna benzer
yalanc› direnç durumlar› d›flland›ktan sonra ise sekonder hipertansi-
yon mutlaka araflt›r›lmal› ve tedavi edilmelidir. Ço¤u zaman nonfar-
makolojik tedavi seçeneklerinin yan›na farmakolojik tedavinin eklen-
mesi, kan bas›nc› de¤erlerinin istenen s›n›rlar aras›nda tutulmas›na,
mortalite ve morbiditenin azalmas›na neden olur.

‹letiflim:
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D‹RENÇL‹ H‹PERTANS‹YON
Resistant Hypertension

DERLEME

ABSTRACT
Hypertension, seen in approximately 20% prevalence, remains a major
public health problem. It is accepted as an important cause of morta-
lity and morbidity in cardiovascular disease, stroke, peripheral vascu-
lar disease, chronic renal insufficiency and heart failure. Although most
hypertensive patients give respond to mono or combination therapies,
in 27% of patients target blood pressure couldn’t be achieved by three
or more drugs. Resistant hypertension is defined as resistant when blo-
od pressure that remains above the goal despite taking at least three
drugs including a diuretic in adequate doses. In most patients underl-
ying problem is not real resistance. Patient noncompliance with treat-
ment, office hypertension and pseudo hypertension should be required
to investigate. Additionally, after excluding these causes, secondary
hypertension must always be considered and treated. Most of the time,
addition of pharmacological treatments beside non-pharmacological
approach would cause a blood pressure values within normal limits
and decrease in mortality and morbidity.

REVIEW



130/80 mmHg’n›n) alt›na düflürülememesi durumunda di-
rençli hipertansiyon söz konusudur. Her ilaç uygulanabildi-
¤i en yüksek dozda ve en uzun süre ile uygulanmal›d›r. ‹laç
seçimi her hastada bireysel olarak planlanmal›d›r. Uygun-
suz kombinasyonlar ve suboptimal dozlarda kullan›m di-
rençli hipertansiyona katk›da bulunur (7). Prevalans› net
olarak bilinmemektedir. Eski çal›flmalarda dirençli hiper-
tansiyon oran› %5-20 kadar iken yak›n zamanda yap›lm›fl
çal›flmalarda bu oran daha yüksektir ve %40-50’lere varan
oranlar bildirilmektedir (8). Dirençli hipertansif hastalar›n
ço¤u yafll›, obez, böbrek yetersizli¤i olan ve sol ventrikül
konsantrik hipertrofisi bulunan hastalard›r. Sistolik kan ba-
s›nc›nda direnç diastolik kan bas›nc›nda görülen dirençten
daha s›k karfl›m›za ç›kmaktad›r (9). Vücut Kitle ‹ndeksi
(VK‹) art›fl› diastolik kan bas›nc›n›n kontrolünde güçlük
oluflturur. VK‹ >25 ise diyastolik kan bas›nc› kontrolü, VK‹
>30 ise sistolik kan bas›nc› kontrolünün zor oldu¤u Fra-
mingham çal›flmas›ndan elde edilen bir veridir (9).

ETYOLOJ‹

Dirençli hipertansiyon oldu¤undan flüphelenilen bir kiflide
öncelikle direncin gerçek mi yoksa yalanc› direnç olup ol-
mad›¤› araflt›r›lmal›d›r. Çünkü birtak›m faktörlerin varl›-
¤›nda yalanc› dirençten söz edilmektedir (Tablo 2). 

Gerçek dirençli hipertansiyonun yalanc› dirençten ay›r-
dedilmesinde ilk yap›lmas› gereken kan bas›nc› ölçümünün
do¤ru olarak yap›lmas›d›r. Hastalar en az 10 dakika kadar is-
tirahat etmeli ve kullan›lan manflon ön kol çevresinin 2/3 ka-
dar›n› kavramal›d›r. Özellikle çok obez ya da çok zay›f has-

talarda yanl›fl manflon kullan›lmas› ölçümlerin yanl›fl olma-
s›na neden olmaktad›r. Kol kalp seviyesinde olmal› ve aktif
kas›lma durumunda olmamal›d›r. Hastan›n kafein, sigara
gibi maddeleri ölçümden en az 30 dakika önce b›rakmas› ge-
rekmektedir. Ölçümler her iki koldan da yap›lmal›d›r. Hi-
pertansiyon saptanmas› durumunda emin olmak için 5 da-
kika sonra ölçümün tekrarlanmas› gereklidir (10-12).

Baflkabir yalanc› direnç nedeni beyaz önlük hipertansi-
yonudur. Bu durumda klinikte ölçülen kan bas›nc›, klinik
d›fl›nda ölçülen de¤erden daha yüksektir. S›kl›kla orta flid-
dette hipertansiyona neden olur. Bayanlarda ve daha önce
klinikte tansiyon ölçtürmemifl olanlarda daha s›k gözlenir.
Bu duruma genellikle hedef organ hasar› efllik etmez. Fakat
gerçek dirençli hipertansiyonda s›kl›kla hedef organ hasar›
vard›r. Ofis hipertaniyonu tan›s› koyabilmek için ya ofis d›-
fl›nda ölçüm al›nmal› ya da 24 saatlik ambulatuar kan bas›n-
c› ölçümleri yap›lmal›d›r (13-15).

Psödohipertansiyon yafll› hastalarda görülen s›k neden-
lerinden biride hatal› kan bas›nc› ölçümlerine neden olan
aterosklerotik damar sertleflmesidir. Bu durumda manflon
yeterli bas›nçla fliflirilse bile damarda tam kapanma sa¤lana-
mad›¤›ndan distalde nab›z al›nmas›na neden olur. Kan ba-
s›nc› ölçümleri bu oldu¤undan daha yüksek ç›kar. Bu duru-
mada genellikle hedef organ hasar› efllik etmez. Ayr›ca da-
mar palpe edildi¤inde ele sert bir yap› olarak gelir. Ayr›m›
ancak intraarteryal kan bas›nc› ölçümü ile yap›l›r.

Tedaviye uyumsuzluk bir di¤er yalanc› direnç nedeni-
dir. Hekim-hasta iliflkisi burada önem kazanmaktad›r. Di-
rençli hipertansiyondan flüphelenilen bir hastada mutlaka
tedavi ve diyet uyumsuzlu¤u akla gelmeli ve sorgulanmal›-
d›r. Yeni tan› alm›fl hipertansif hastalar›n %40’› ilk y›l için-
de tedavilerine devam etmemektedirler. Kalanlar›n ise an-
cak %40’› daha uzun süre tedaviye devam etmektedirler
(17-19). Tedaviye uyumu art›rmak için yan etkisi en az
olan; monoterapi fleklinde kullan›labilen, etki süresi uzun
olan ilaçlar tercih edilmelidir. Hekim-hasta iletiflimi s›k›lafl-
t›r›lmal›d›r. Ilaç seçiminde maliyet etkinlik de göz önünde
bulundurulmal›d›r (20,21). 

Yalanc› direnç d›fl›nda hipertansiyon tedavisine karfl› di-
renç oluflumunu kolaylaflt›ran birtak›m ilave nedenler var-
d›r (Tablo 3). Günlük yaflam esnas›nda fazla tuz al›nmas›
k›s›r döngüye yol açarak su tutulmas› ve volüm art›fl› ile kan
bas›nc›n›n art›fl›na neden olur (22). Afl›r› tuz tüketimi al›-
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Tablo 1— Avrupa Kardiyoloji Derne¤i’nin Kan Bas›nc› S›n›flamas›

Kategori Sistolik Diyastolik

Optimum <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yüksek normal 130-139 ve/veya 85-89
1. derece hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
2. derece hipertansiyon 160-17 ve/veya 100-109
3. derece hipertansiyon ≥180 ve/veya ≥110
‹zole sistolik hipertansiyon ≥140 ve <90

Tablo 2— Yalanc› Direnç Hipertansiyon Nedenleri

I. Yanl›fl kan bas›nc› ölçümü
II. Beyaz önlük hipertansiyonu
III. Uygunsuz tedaviler

a. ‹lac›n yan etkisinin oluflmas›
b. Yetersiz dozda ilaç al›nmas›
c. Uygun olmayan kombinasyonlar›n kullan›m›
d. Komplike doz flemalar›n›n yap›lmas›
e. Psikiyatrik problemlerin olmas›
f. Maliyetin fazla olmas›
g. Kötü doktor-hasta iliflkisi



nan diüretik ve anjiyotensin dönüfltürücü enzim inhibitör-
lerinin (ACE‹) de etkinli¤ini azalt›r. Dirençli hipertansif
hastalar›n ço¤unda günlük tuz al›m› ortalama 10 gramd›r
(23). Yirmi dört saatlik idrarda sodyum at›l›m› vücut tuz
yükü hakk›nda bilgi verir. Güncel bilgiler ›fl›¤›nda hipertan-
sif hastalarda günlük tuz al›m› 2.4 gr /gün olmal›d›r (24).
Zencilerde, böbrek hastal›¤› olanlarda ve yafll›larda fazla
sodyum al›m› ile hipertansiyon tedavisine direnç aras›ndaki
iliflki daha çarp›c›d›r (12). ‹laç tedavisinin özellikle diüretik-
lerin yeterli doz ve sürede kullan›lmamas› kan bas›nc›n› is-
tenen de¤erlere çekmekte güçlük oluflturmaktad›r. Non ste-
roid antiinflamatuar ilaçlar (NSA‹), sistemik nazal konjes-
tanlar, kortikosteroidler, eritropoetin, siklosporin, trisiklik
antidepresanlar, kokain ve amfetamin gibi birçok ilac›n kul-
lan›m› ya volüm yükünü artt›rarak yada sempatik sistem
aktivitesini artt›rarak kan bas›nc›nda art›fla neden olmakta-
d›r. NSA‹ ilaç kullan›m› kan bas›nc›nda ortalama olarak 4-
5 mmHg art›fl yapar (25-26). Bunun yan›nda afl›r› alkol ve
sigara tüketimi, obesite, hiperinsülinizm varl›¤›, uyku apne
sendromu gibi efllik eden di¤er durumlar da kan bas›nc›
kontrolünde direnç nedeni olabilir (27).

Obezite ve beraberinde hiperinsulinizm varl›¤› kardiyak
output, periferik direnç ve sempatik aktivite art›fl›na neden
olur. Bas›nç natriürezi mekanizmas› bozulur. Bu durum
artm›fl anjiyotensin 2 (AT2), aldosteron, insulin direnci, hi-
perinsülinizm ve adipositlerden sal›nan mediatörlerle iliflki-
lidir. ‹nsülin düzeyi art›fl› ile ortaya ç›kan tuz duyarl›l›¤›n-
daki art›fl da fizyolopatolojiye katk›da bulunur. Kiloda her

%10’luk art›fl kan bas›nc›nda 6.5 mmHg art›fla yol açar. Fra-
mingham ça›lflmas›ndaki yeni hipertansif erkeklerin %78’i,
kad›nlar›n ise %65’i obezite ile iliflkilidir. Antihipertansif
ilaç gereksinimi ile kilo art›fl› do¤ru orant›l›d›r (28-32).

Obstrüktif sleep apne sendromu (OSAS) hipertansiyon
geliflme riskini 3 kat art›r›r. Epidemiyolojik çal›flmalarda hi-
pertansiyon ile iliflkilisi gösterilmifltir. Dirençli hipertansif
erkeklerin % 96’s›nda kad›nlar›n ise %65’inde uyku apnesi
saptanm›flt›r. OSAS tedavisi ile özellikle gece saatlerinde
olan hipertansif ataklar önlenmektedir. Olas› mekanizmalar
hipoksiye sekonder sempatik aktivite art›fl›, hiperleptinemi,
AT2 ve aldosteron art›fl›, oksidatif stress ile endotelyal dis-
fonksiyonun oluflmas› ve barorefleks mekanizmas›n›n bo-
zuklu¤udur. Uyku apnesi ve obezitenin beraberli¤inin s›k
olmas› hipertansif etkilerinin aditif olmas›na neden olur.
Her iki durumda da ortak mekanizma AT2 ve aldosteron
art›fl› ile birlikte vücuttaki s›v› miktar›nda art›fl›n›n olmas›-
d›r (33-36).

Sekonder hipertansiyon, dirençli hipertansiyonun
önemli ve s›k görülen nedenlerindendir. Bu grubun içinde
ise en s›k görülen renal parankimal hastal›kt›r (37). Bu du-
rumda gerek kan bas›nc› kontrolünü sa¤lamada gerekse ilaç
seçiminde k›s›tl›l›k olufltu¤undan kan bas›nc› kontrolü zor-
lafl›r. NHANES (Health And Nutrition Examination Sur-
vey) çal›flmas›nda da hastalar›n sadece yar›s›nda kan bas›n-
c› 140/90 mmHg’n›n alt›na indirilebilmifltir. Renal arter ste-
nozu ikinci s›kl›kta görülen sekonder hipertansiyon nedeni-
dir. Hipertansif hastalarda yap›lan kateterizasyonda renal
arter stenozu s›kl›¤› yaklafl›k %20’dir. Ço¤unlukla yafll› ve
aterosklerozu olan hastalarda izlenir. Efllik eden periferik
arter hastal›¤› olmas› ve sigara içme al›flkanl›¤›n›n varl›¤›
s›kl›¤›n› art›r›r. Stenozun ortadan kald›r›lmas› kan bas›nc›
kontrolünü kolaylaflt›r›r (38).

Dirençli hipertansiyona neden olan di¤er sekonder ne-
denler aras›nda Cushing Sendromu, primer hiperaldestoro-
nizm, feokromasitoma, hiper ve hipoparatiroizm, akrome-
gali, aort koarktasyonu ve intrakranial tümörler say›labilir.
Klinik olarak dirençli hipertansiyondan flüphelenilen hasta-
larda mutlaka sekonder hipertansiyon nedenleri araflt›r›l-
mal›d›r. 

TEDAV‹

Farmakolojik tedavinin etkili olabilmesi için ilaçlar›n etkin
dozlar›n›n ve uygun kombinasyonlar›n kullan›lmas› gerekir.
Suboptimal dozlar ve hasta için bireysellefltirilmeyen tedavi-
ler kan bas›nc› kontrolünde yetersiz kal›r. Dirençli hipertan-
siyon durumunda alta yatan en s›k neden volüm fazlal›¤› ol-
du¤u için hastalar›n tedavilerine diüretik eklenmelidir. Ya-
p›lan çal›flmalar diüretik tedavisinin eklenmesinin hastalar›n
yaklafl›k %60’›nda kan bas›nc› kontrolünde baflar› sa¤lad›¤›-
n› göstermifltir. Diüretikler böbrek fonksiyonlar› dikkatle ta-
kip edilerek kullan›lmal›d›r. Tiazid grubu diüretiklerin dozu
12.5 mg dan 50 mg’a kadar art›r›labilir. Diüretiklerin karfl›-
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Tablo 3— Hipertansiyon Tedavisine Direnç Nedenleri

1. ‹lave ilaçlar›n kullan›m› 
a. NSA‹ ilaçlar
b. Sempatomimetikler (dekonjestanlar)
c. Kokain, amfetamin, di¤er uyar›c›lar
d. Oral kontarseptifler
e. Adrenal steroid hormonlar›
f. Eritropoetin
g. Siklosporin and tacrolimus

2. Afl›r› alkol kullan›m›
3. Volüm fazlal›¤›

a. Afl›r› sodyum al›m›
b. Renal yetersizlik
c. Uygunsuz (yetersiz) diüretik kullan›m›

4. Efllik eden di¤er durumlar
a. Obezite
b. Diabetes mellitus
c. Yafl

5. Sekonder nedenler
a. Renal parankimal hastal›k
b. Renovasküler hastal›k
c. Primer aldosteronizm
d. Obstructive sleep apne
e. Feokromasitoma
f. Cushing’s sendromu
g. Tiroid hastal›klar›
h. Aort Koarktasyonu



laflt›rmal› çal›flmalar› sonucunda klortalidon kullan›m›n›n
tiazid diüretiklerin kullan›m›na göre hedef kan bas›nc›na
ulaflmada daha etkili oldu¤u tespit edilmifltir (39-40). Diüre-
tik seçiminde hastan›n böbrek fonksiyonlar› önemlidir. Glo-
merüler filtrasyon h›z› 30 ml/dk’dan düflük olan hastalarda
loop diüretikler kullan›lmal›d›r. K›sa etki süresi olan ilaçlar
günde 2 kez kullan›larak renin anjiyotensin aldosteron
(RAS) sisteminin ribaund aktivasyonu önlenmelidir. Teda-
viye bafllang›çta biri diüretik olmak üzere di¤er antihiper-
tansifler kullan›larak yap›lan kombinasyonlarda en az üç ilaç
kullan›m› önerilmektedir. Sabit uygulamalardan çok hasta-
n›n yafl›, efllik eden metabolik ve vasküler hastal›klar›, sosyal
koflullar› ve ilaçlar›n kullan›m kolayl›¤› dikkate al›narak ilaç
seçimi kifliye göre yap›lmal›d›r. Kombinasyonlar içinde ge-
nelde kullan›lanlar RAS blokörü, kalsiyum kanal blokörü ve
diüretiklerdir. Hedef kan bas›nc›na ulafl›lamam›flsa baflka bir
ilaç kullan›m›ndan önce maksimal doza ç›k›lmaya çal›fl›lma-
l›d›r. Dördüncü ilaç eklenmesi halen gerekli ise, önce beta
blokerler sonras›nda da alfa blokerler eklenebilir. ACE‹ ile
ARB kombinasyonu renal fonksiyonlar ve potasyum düzey-
leri üzerine olumsuz aditif etkileri ve tek ilaç kullan›m›na gö-
re kan bas›nc›nda çok fazla ek bir düflüfl sa¤layamad›¤› için
tercih edilmemelidir.

Son zamanlarda spiranolaktonun hipertansiyon tedavi-
sindeki rolü daha iyi anlafl›lm›flt›r. Yüksek olan aldosteron
düzeyini düflürerek etki eder. Özellikle obez ve OSAS’l› has-
talarda kan bas›nc› kontrolünde etkilidir. Doz olarak 12.5-
25 mg spiranolakton kullan›m› yeterlidir. Düflük doz kulla-
n›m› yan etkilerinin ortaya ç›kmas›n› azaltmaktad›r. Eplere-
non da benzer flekilde etkinli¤i gösterilmifl bir ajand›r. Re-
nal fonksiyonlar› koruyucu etkisi de bildirilmifltir (41 ).

Üzerinde halen çal›fl›lan di¤er bir ilaç grubu ise endote-
lin reseptör antagonistleridir. Halen devam eden çal›flmalar
›fl›¤›nda antihipertansif etkileri daha iyi anlafl›lmaktad›r.
Genelde hasta taraf›ndan iyi tolere edilirler ve kan bas›nc›n-
da 5-10 mmHg düflüfl sa¤larlar (42-43).

SONUÇ 

Dirençli hipertansiyon, s›kl›¤› giderek artan bir sorun ol-
makla beraber ço¤u hastada altta yatan gerçek bir direncin
olup olmad›¤› araflt›r›lmal›d›r. Direkt ilaç tedavisinin art›-
r›lmas› birçok metabolik soruna neden olabilece¤i gibi vo-
lüm kayb›na ve asl›nda koruyucu olan mekanizmalar›n ters
iflleyifline neden olabilmektedir. Örne¤in volüm kayb›n›n
neden oldu¤u senkop hayat kalitesinin bozulmas›na neden
olabilir. Bir dirençli hipertansiyon vakas› ile karfl›lafl›ld›¤›n-
da mutlaka dikkatli bir araflt›rma yap›lmal›, s›k yap›lan gö-
rüflmelerle kan bas›nc› kontrolünün gerçekten sa¤lan›p sa¤-
lanamad›¤› kontrol edilmelidir. Hastane koflullar›nda kan
bas›nc›n›n hedef de¤erlere düflüflü sa¤lanan vakalar›n ço-
¤unda d›flardaki takipleri s›ras›nda kan bas›nc›n›n tekrar
hedef de¤erlerin üzerine ç›kt›¤› görülmüfltür. Farmakolojik
tedavi her zaman nonfarmakolojik tedavi ile beraber yürü-

tülmelidir. Düzenli egzersiz programlar› ve kilo kayb› obez
hastalarda teflvik edilmelidir. Al›nan bütün önlemler halen
yüksek olan mortalite ve morbiditeyi düflürme ad›na birer
ad›m say›lmal› ve yarar› göz ard› edilmemelidir.
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