Bilim insanlan Dayanisma Dernegi
Tip Bilimleri Dergisi
The Journal of Medical Sciences, Scientists
Solidarity Association

Bilim insanlan Dayanisma Dernegi’nin
Yayin Orgamidir

Official Publication of Scientists
Solidarity Association

Sahibi ve Editor/Owner and Editor-in-Chief
Bilim insanlan Dayanisma Dernegi
(BiDDER) Adina Baskan
On behalf of Scientists Solidarity
Association, President
Prof. Dr. Ahmet KUTLUHAN

Editorler Kurulu/Editorial Board
Dog. Dr. Osman Kiirsat ARIKAN
Prof. Dr. Engin BOZKURT
Dog. Dr. Kanat OZISIK

Bilim insanlan Dayanisma Dernegi’nin tiim
iiyeleri derginin bilimsel danigmanmdir.
All members of the scientists solidarity association
are consulting editors.

Sorumlu Yazi isleri Miidiirii/
Publication Manager
Dog. Dr. Osman Kirsat ARIKAN

Yayin Tiirii/Publication Type
Yerel-Streli-Dort ayda bir
(Local-Periodical-3 issues/year)

Yayinevi/Publisher
Rotatip Yayincilik
Kocamustafapasa Cad. No: 112/A
Cerrahpasa/Istanbul
Tel: 0212 632 32 39
Faks: 0212 632 31 34
www.rotatip.com

Baski/Printing
Acar Basim ve Cilt San. Tic. AS.
Beysan Sanayi Sitesi Birlik Caddesi No: 26
Acar Binasi Hamidere-Avcilar/Istanbul
Tel: (0212) 422 18 34 - 422 18 00 (pbx)
Fax: (0212) 422 18 04

iletisim Adresi/Correspondence Address
Bilim Insanlari Dayanisma Dernegi (BIDDER)
4. Cadde 67. Sokak No:17/1
Emek/Cankaya/ANKARA
Tel: (312) - 222 38 96
E-mail:tipder@bidder.org.tr
http://www.bidder.org.tr

ISSN: 1308-8998

BIDDER

Tip Bilimleri Dergisi

2009 * Yil: 1 « Sayi: 1

Bilimsel Danisma Kurulu/Consulting Editors

(Alfabetik siraya gore/In alphabetical order)

Dog. Dr. Atif AYDINLIOGLU
Anatomi Anabilim Dali

Dog. Dr. Siddik KESKIN

Biyoistatistik ve Tip Bilisimi Anabilim Dali
Prof. Dr. Fatih AKGAY X

Prof. Dr. Ramazan SEKEROGLU
Biyokimya Anabilim Dalt

Prof. Dr. Mehmet KARA
Fizyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Murat Getin RAGBETLI
Histoloji-Embriyoloji Anabilim Dali

Dog. Dr. Ziya Cibali AGIKGOZ
Prof. Dr. Mustafa BERKTAS
Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dal

Prof. Dr. Metin AYDIN

Prof. Dr. Osman Nuri DILEK

Dog. Dr. Ali COSKUN

Dog. Dr. Osman GULER

Dog. Dr. M. Fatih AVSAR

Genel Cerrahi Anabilim Dali

Prof. Dr. Saban SIMSEK
Op. Dr. Adnan GINAL
Goz Hastaliklart Anabilim Dal

Prof. Dr. Mustafa PAC

Dog. Dr. Ugursay KIZILTEPE

Dog. Dr. Kanat 0ZISIK

Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

Dog. Dr. Ayse Filiz Yavuz AVSAR
Kadin Hastaliklart ve Dogum Anabilim Dali

Prof. Dr. Ahmet KUTLUHAN

Prof. Dr. Orhan OZTURAN

Prof. Dr. Riza Murat KARASEN
Dog. Dr. Aydin ACAR

Dog. Dr. Muharrem DAGLI

Dog. Dr. Osman Kirgat ARIKAN
Dog. Dr. Celil GOGER

Kulak, Burun, Bogaz Anabilim Dal

Dog. Dr. Etem BESKONAKLI
Dog. Dr. Faik OZVEREN

Prof. Dr. Nurullah YOCEER
Dog. Dr. Serdar KEMALOGLU
Nérogirurji Anabilim Dali

Dog. Dr. Metin DOGAN
Dog. Dr. Murat BOZKURT
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali

Dog. Dr. Murat ALPER

Dog. Dr. Olcay Kandemir BELENLI
Dog. Dr. Fatma Hisniye DILEK
Patoloji Anabilim Daly

Dog. Dr. Ali Teoman TELLIOGLU
Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi
Anabilim Dali

Dog. Dr. Oner ODABAS

Prof. Dr. Mevlana Derya BALBAY
Op. Dr. Ali UNSAL

Dog. Dr. Ali ATAN

Dog. Dr Onder KAYIGIL

Uroloji Anabilim Dah

Prof. Dr. Yasar CESUR
Cocuk Saghg ve Hastaliklart Anabilim
Daly Endokrinoloji Unitesi

Prof. Dr. Behzat 0ZKAN
Cocuk Saghg: ve Hastaliklar: Anabilim
Dali Enfeksiyon Hastaliklart Unitesi

Prof. Dr. Dursun ODABAS
Cocuk Saghg: ve Hastaliklar: Anabilim
Dali Genel Pediatri Unitesi

Prof. Dr. Ahmet Faik ONER
Cocuk Saghg: ve Hastaliklar: Anabilim
Dali Hematoloji Unitesi

Prof. Dr. Abdurrahman UNER
Cocuk Saghg ve Hastaliklart Anabilim
Dals Kardiyoloji Unitesi

Prof. Dr. Rahmi ORS

Prof. Dr. Abdullah CEYLAN

Dog. Dr. Ercan KIRIMI

Dog. Dr. Oguz TUNCER

Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim
Dals Neonatoloji Unitesi

Prof. Dr. Hiiseyin CAKSEN
Cocuk Saghg ve Hastaliklar: Anabilim
Dals Néroloji Unitesi

Dog. Dr. Ahmet METIN
Dermatoloji Anabilim Dal

Uz Dr. Cebrail SIMSEK
Gagiis Hastaliklart Anabilim Dali

Dog. Dr. Irfan SENCAN

Uz. Dr. Mehmet Akin TASYARAN
Dog. Dr. Mustafa ERTEK
Enfeksiyon Hastaliklar:

Dog. Dr. Bekir CAKIR

Uz. Dr. Reyhan ERSOY
Dog. Dr. Mustafa OZTURK
Endokrinoloji

Prof. Dr. Kiirsad TURKDOGAN
Dog. Dr. Emin ALTIPARMAK
Uz. Dr. Osman ERSOY
Gastroenteroloji

Prof. Dr. Imdat DILEK
Hematoloji

Uz. Dr. Murat DURANAY
Prof. Dr. Reha ERKOG
Nefroloji

Prof. Dr. Engin BOZKURT
Prof. Dr. Mehmet BILGE
Dog. Dr. Ramazan AKDEMIR
Kardiyoloji Anabilim Dali

Prof. Dr. Orhan DENIZ

Dog. Dr. Omer ANLAR

Dog. Dr. Selguk COMOGLU
Dog. Dr. Stileyman KUTLUHAN
Néroloji Anabilim Dal

Dog. Dr. Mehmet Murat KILOGLU
Dog. Dr. Litfullah BESIROGULLARI
Psikiyatri Anabilim Daly

Prof. Dr. M. Emin SAKARYA

Prof. Dr. Halil ASLAN

Dog. Dr. Mustafa KARAOGLANOGLU
Radyoloji Anabilim Dal



YAZARLARA BILGI

1.

N

10.

11.

12.

13.

Bilim Insanlar1 Dayanisma Dernegi Tip Bilimleri Dergisi Bilim In-

sanlar1 Dayanigma Dernegi’nin bir yayin organidir.

Bu dergide genel tip alanindaki klinik ve deneysel arastirma yazi-

lari, olgu sunulari, derleme yazilari, editdryel yorumlar ve editore

mektuplar yayinlanir.

Derginin yayin dili Tiirkge ve Ingilizcedir.

Dergi her dort ayda bir yayinlanir ve ig sayida bir cilt tamamlanir.

Editorler reklam amacr ile verilen ticari tirtinlerin ozellikleri ve

aciklamalar1 konusunda hi¢bir garanti vermemekte ve sorumluluk

kabul etmemektedir.

Yazilarin bilimsel ve etik sorumlulugu yazarlara aittir.

Dergide yayinlanan yazilarin telif hakk: dergiye aittir.

Bilimsel yazilarin dergide yer alabilmesi igin Yaymn Kurulunun ve

Bilimsel Danigma Kurulunun onayindan gegmesi gerekmektedir.

Bu iki kurul, yayini kabul etme, diizeltme ve yayinlamama hakki-

na sahiptir.

Dergiye gonderilen yazilar yaymlansin ya da yayinlanmasin geri

verilmez.

Makale yayinlanmak iizere dergiye gonderildikten sonra yazarlar-

dan higbiri, tiim yazarlarin yazili izni olmadan yazar listesinden si-

linemez, ayrica higbir isim, yazar olarak eklenemez ve yazar sirasi
degistirelemez.

Bir yazinin dergide yer alabilmesi i¢in daha 6nce bagka bir dergide

yaymlanmamis veya yayinlanmak iizere génderilmemis olmas ge-

rekmektedir. Kongrelerde sunulmus yazilar, bu durumun dip not
olarak belirtilmesi halinde kabul edilebilir.

Yazinin hazirlanmasu:

B Bu derginin yazim kurallar1 “ Uniform requirements for ma-
nuscripts submitted to biomedical journals” ( JAMA 1997;
277 (11): 927-34 ) ile uyumludur.

B Yazistandart A4 kagidina, kagidin tek yiizii kullanilacak gekil-
de ve gift satir aralikli olarak, kenarlarda en az 2.5 cm bosluk
kalacak sekilde yazilmalidir.

B Editére Sunum Sayfasi: Gonderilen makalenin kategorisi, da-
ha once bagka bir dergiye gonderilmemis oldugu, varsa ¢alis-
may! maddi olarak destekleyen kisi ve kuruluglar ve varsa bu
kuruluslarin yazarlarla olan iliskileri, makale Ingilizce ise; In-
gilizce yoniinden kontroliiniin ve aragtirma makalesi ise biyo-
istatistiksel kontroliiniin yapildig: belirtilmelidir.

B Baslik sayfasindan baglamak tizere tiim sayfalar sag tist koge-
den numaralandirilmalidir. Yazinin her béliimii yeni bir say-
fadan baglamali ve agagidaki siraya uymalidir: Baglik sayfasi,
Ozet, metin, tesekkiir, kaynaklar, tablo ve bagliklari, sekil alt-
yazilari, baghklar biiyiik harflerle yazilmalidur.

B Bagslik Sayfasi: a) Metnin 6zlii ve agiklayict bir baghgini, b)
Tiim yazarlarin tam adlarini, akademik ve kurumsal tinvanla-
rin1, ¢) Calismanin yapildig klinik veya kurumun adini, d)
Sorumlu yazarin adresini, ig ve GSM telefonunu, faks numa-
ras1 ve e-posta adresini igermelidir.

Yazi gesitleri: Dergiye yaymlanmak tizere gonderilecek yazi gesit-

leri su sekildedir;

B Orijinal Aragtirma: Kliniklerde yapilan prospektif-retrospek-
tif ve her tiirlii deneysel calismalar yayinlanabilmektedir.
Yapisi:

+ Ozet (Ortalama 200-250 kelime; amag (net ve 6z), mater-
yal ve metod/hastalar ve yontemler (net ve anlagilir), bul-
gular (objektif) ve sonug (6nemi ve literature katkis1) bo-
liimlerinden olugan, Tiirkge ve Ingilizce)

+  Giris boliimii konuyu birkag ciimle ile tanimlamali ve ¢a-
lismanin amaci net ve anlagilir bir bigimde belirtilmelidir.

+  Gereg ve Yontemler/Hastalar ve Yontemler bolimii, hasta
ve/veya laboratuar hayvanlari tizerine anlagilir ve detaylh
tanimlamalar sunmali; kullanilan arag, kimyasal malze-
meler ve yontemleri ve bagvurulan istatistiksel yontemler
detayli belirtilmelidir.

*  Bulgular bolimii ¢alismanin sonuglarini vermelidir. Ve-
riler miimkiin oldugunca net, tercihen de tablo veya se-
killer iginde sunulmalidir.

+ Tartisma bolumii bulgulardan ¢ikarilan sonuglari ele al-
maly; yalnizca iligkili literatiir degerlendirilmelidir.

+ Tesekkir
+  Kaynaklar

B Derleme: Dogrudan veya davet edilen yazarlar tarafindan ha-
zirlanir. Tibbi 6zellik gosteren her tiirlii konu igin son tip lite-
ratiiriinii de i¢ine alacak gekilde hazirlanabilir. Yazarin o konu
ile ilgili basilmis yayinlarinin olmasi 6zellikle tercih nedenidir.

Yapusi:
+ Ozet (Ortalama 200-250 kelime, boliimsiiz, Tiirkge ve In-
gilizce)

+  Konu ile ilgili bagliklar
+  Kaynaklar

B Olgu Sunumu: Nadir goriilen, tan1 ve tedavide farklilik goste-
ren makalelerdir. Yeterli sayida fotograflarla ve semalarla des-
teklenmis olmalidur.

Yapisi:

« Ozet (ortalama 100-150 kelime; boliimsiiz; Tiirkce ve In-
gilizce)

«  Girig

+  Olgu Sunumu
+  Tartigma
+  Kaynaklar

B Editoryel Yorum/Tartigma: Yaymlanan orijinal aragtirma
makaleleri ile ilgili, arastirmanin yazarlar1 disindaki, o konu-
nun uzmani tarafindan degerlendirilmesidir. Konu ile ilgili
makalenin sonunda yayinlanir.

B Editére Mektup: Son bir yil i¢inde dergide yaymnlanan maka-
leler ile ilgili okuyucularin degisik goriis, tecriibe ve sorularini
igeren en fazla 500 kelimelik yazilardir. Baslik ve 6zet boliim-
leri yoktur. Kaynak saysi 5 ile sinirhidir. Hangi makaleye (sa-
y1, tarih verilerek) ithaf olundugu belirtilmeli ve sonunda ya-
zarin ismi, kurumu, adresi bulunmalidir. Mektuba cevap, edi-
tor veya makalenin yazar(lar)1 tarafindan, yine dergide yayin-
lanarak verilir.

B Anahtar Kelimeler: En az 3 adet, Tiirkge ve Ingilizce yazilma-
lidur. Ingilizce anahtar kelimeler “Medical Subject Headings
(MESH)”e uygun olarak verilmelidir (Bkz: www.nlm.nih.gov/
mesh/MBrowser.html). Tiirkge anahtar kelimeler MESH te-
rimlerinin aynen ¢evirisi olmahdir.

B Kaynaklar: Kaynaklar metin icerisinde gecis sirasina gore pa-
rantez icinde numaralandirilmalidir. Yalnizca yaymlanmis ya
da yayinlanmasi kabul edilmis ¢alismalar kaynak olarak bildi-
rilebilir. Dergi adlar1 index Medicus’a uygun sekilde kisaltil-
malidir. Alt1 ya da daha az sayida oldugunda tiim yazarlar ve-
rilmeli, altidan fazla yazar durumunda tigiincii yazar arkasin-
dan “et al” ya da “ark.” eklenmelidir. Kaynak kontrolii 6nem
tagimaktadir ve yazarlardan herhangi bir kaynagin tamaminin
temini istenebilir. Kaynaklarda noktalama isaretlerine dikkat
edilmeli ve agagida gosterilen sekilde yazilmalidir:

B Makale icin; Yazar(lar)in soyad(lar)1 ve isim(ler)inin basg-
harf(ler)i, makale ismi, dergi ismi, y1l, voliim, sayfa no’su be-
lirtilmelidir.

Ornek: Kerem E, Reisman ], Corey M, Canny GJ, Levison H.
Prediction of mortality in patients with cystic fibrosis. N Engl
J Med 1992;326:1187-91.

B Kitap icin; Yazar(lar)in soyad(lar)1 ve isim(ler)inin basg-
harf(ler)i, boliim basligy, editoriin(lerin) ismi, kitap ismi, kagin-
c1 baski oldugu, sehir, yayinevi, yil ve sayfalar belirtilmelidir.
Ornek:

Yabana dilde yayinlanan kitaplar igin;

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.
Tiirkge kitaplar icin;

Sozen TH. Bruselloz. Topgu AW, Soyletir G, Doganay M, edi-
torler. Infeksiyon Hastaliklar1 ve Mikrobiyoloji. Cilt 1. Sistem-
lere Gore Infeksiyonlar. 1. Bask1. Istanbul: Nobel Tip Kitabev-
leri; 2002. p.636-42.



Yazar ve editoriin aynm1 oldugu kitaplar igin;
Yazar(lar)in/editoriin soyad(lar)1 ve isim(ler)inin basharf(ler)i,
bolim bagligy, editoriin(lerin) ismi, kitap ismi, kaginci baski ol-
dugu, sehir, yaymevi, yil ve sayfalar belirtilmelidir.

Ornek:

Yabana dilde yayinlanan kitaplar igin;

Solcia E, Capella C, Kloppel G. Tumors of the exocrine pan-
creas. In: Solcia E, Capella C, Kloppel G, eds. Tumors of the
Pancreas. 2" ed. Washington: Armed Forces Institute of Pat-
hology; 1997. p.145-210.

Tiirkge kitaplar icin;

Stiimbiiloglu K, Siimbiiloglu V. Onemlilik testleri. Siimbiilog-
lu K, Siimbiiloglu V, editérler. Biyoistatistik. 8. Baski. Ankara:
Hatipoglu Yaymevi; 1998. p.76-156.

B On-Line makale igin: Ticari olmayan ve hiikiimetler ile ulus-
lararasi bilimsel kurul ve kuruluslarin resmi internet sayfalar1
erigim tarihi belirtilerek kaynak olarak gosterilebilir.

Ornek: Kavuncu V, Evcik D. Physiotherapy in rheumatoid
arthritis.  http://www.medscape.com/viewarticle/474880?
src=search. Erisim: 20.05.2004
14. Her tirli ¢izim, grafik, mikrograf ve radiograf sekil olarak adlan-
dirtlir. Metin iginde yazidaki tiim gekil ve tablolara atifta bulunul-
mahdir.

Tablo ve $ekiller (Cizim ve Fotograflar) ciimle sonunda parantez

i¢cinde numara ile belirtilmelidir. Tablolarin ve sekillerin alt yazila-

r1 ayr1 bir sayfaya yazilmalidir. Fotograflar yiiksek ¢oziiniirliikte,

JPEG formatinda kayith olarak génderilmelidir.

15. Bilgilendirerek onay alma ve ETIK: Deneysel galigmalarin sonug-
larini bildiren yazilarda, ¢alismanin yapildig goniillii ya da hasta-
lara uygulanacak prosediir(lerin) ozelligi tiimiiyle anlatildiktan

INFORMATION FOR AUTHORS

1. Journal of Medical Sciences, Scientists Solidarity Association is the
official publication of Scientists Solidarity Association.

2. The journal publishes scientific clinical and experimental research
articles, case reports, reviews, editorial commentaries and letters to
the editor in the field of general medicine.

3. The official languages of the journal are Turkish and English.

4. Thejournalis published in every 4 months and a volume is formed
of three issues.

5. The editors do not guarantee, warrant or endorse any product or
service advertised in the publication.

6. The author(s) take(s) the scientific and ethical responsibility/liabi-
lity of all statements and opinions expressed in the articles.

7. The Publisher reserves copyright on all published material in the
journal.

8. In order to be published, submitted material must be approved by
both the editorial board and the consulting editors. These boards
have the right to accept, revise and reject the manuscript.

9. Manuscripts, whether accepted or rejected, will not normally be
returned to the author(s).

10. After a manuscript is submitted to the Journal for publication, no
author can be removed from the author list without the written
permission of all authors. Besides, additions to or changes in the
order of the author list are not possible after submisasions.

11. Manuscripts are considered for publication only if they have not
been published previously in print format and are not under con-
sideration for publication by another journal. Free communicati-
ons and posters presented in the congresses can be considered for
publication if this is explained by a footnote.

12. Preparation of the manuscript:

B Papers submitted to this journal should be arranged accor-
ding to the rules stated in the “ Uniform requirements for ma-
nuscripts submitted to biomedical journals” ( JAMA 1997;
277 (11): 927-34).

B Manuscript must be printed with laser or inkjet printer on
standard A4 paper with wide margins of at least 2.5 cm. The

sonra, onaylarimin alindigini gosterir bir ctimle konulmalidir. Ya-
zarlar, bu tiir bir ¢alisma s6z konusu oldugunda, uluslararasi alan-
da kabul edilen klavuzlara ve T.C. Saglik Bakanhig tarafindan ge-
tirilen yonetmelik ve yazilarda belirtilen hiikiimlere uyuldugunu
belitmeli ve kurumdan aldikalr1 etik komitesi onayin1 gondermeli-
dir. Hayvanlar iizerinde yapilan ¢aligmalarda agri, ac1 ve rahatsiz-
lik verilmemesi i¢in neler yapildig: acik bir sekilde belirtilmelidir.

16. Yayin inceleme siirecini hizlandirmak amaciyla yazilar elektronik
olarak kabul edilmektedir. Yaymn metni IBM uyumlu bilgisayarda,
Microsoft Word programinda hazirlanmalidir. Sekil ve tablo gibi
eklerin de elektronik ortamda yaz ile birlikte gonderilmesi gerekir.
Sekiller ve resimler JPEG formatinda ve yiiksek ¢oziniirliikte ol-
malidir. Yazilar degerlendirilmek iizere “tipder@bidder.org.tr”
adresine gonderilmelidir. .

17. Telif hakk ile ilgili asagidaki yazi tiim yazarlar tarafindan okun-
duktan sonra, yine tiim yazarlar tarafindan imzalanarak dergimize
gonderilmelidir:

BILIM INSANLARI DAYANISMA DERNEGI TIP BiLIMLERI
DERGISI YAYIN KURULU BASKANLIGI’NA

Asagida imzasi olan yazarlar “...............o 7
baglikli makalenin ve ilgili sekillerin tiim telif haklarini, makalenin der-
gide yayinlanmast halinde Bilim Insanlar1 Dayanigma Dernegi Tip Bi-
limleri Dergisi'ne devrederler. Makalenin orijinal oldugunu, bagvuru
aninda bagka bir dergide degerlendirmede olmadigini ve daha 6nce ya-
ymlanmadigini garanti ederler.

Makalenin son sekli tiim yazarlar tarafindan okunmus ve onaylan-
mugtir.

Geregini bilgilerinize sunariz.

text should be double-spaced, type-written on one side of the

paper only.

B Cover Letter: Cover letter should include statements about
manuscript category designation, single-journal submission
affirmation, conflict of interest statement, sources of outside
funding, equipments (if so), approval for language for articles
in English and approval for statistical analysis for original re-
search articles.

B The pages should be numbered in the top right-hand corner
consecutively, beginning with the title page. Each part of the
manuscript should begin on a new page in the following sequ-
ence: Title page, abstract, text, acknowledgements, references,
tables with titles, legends for figures. Capitals should be used
for the headings.

B Title Page: The title page should include a) The title of the ar-
ticle which should be concise but informative, b) Complete
name of each author with highest academic degrees and insti-
tutional affiliations, ¢) Name of the department(s) and insti-
tution(s), d) Name, address, phone numbers, fax number and
e-mail of the corresponding author.

13. Categories of articles: The Journal publishes the following types of
articles:

B Original Research Articles: Original prospective or retros-
pective studies of basic or clinical investigations in areas rele-
vant to medicine.

Content:

«  Abstract (200-250 words; the structured abstract contain
the following sections: aim (clearly and concisely), mate-
rial and methods/patients and methods (clear and un-
derstandably), results (objectively), conclusion (the emp-
hasis, the contribution to the literature ); English)

+  The Introduction should define the subject matter in a few
sentences and the aim of the study should be described
clearly and understandably.

+  The Material and Methods / Patients and Methods section
should give clear, detailed descriptions of patients and/or
laboratory animals concerned and specify the equipment,



chemical preparations and methods used. A clear des-
cription of the statistical analysis employed should also be
given detailed.

+  The Results section should describe the outcome of the
study. Data should be presented as concisely as possible,
preferably in the form of tables or figures.

+  Inthe Discussion, the conclusions derived from the results
should be stated. The results should be discussed with re-
ference only to the relevant literature.

+  Acknowledgements

+  References

Review Articles: The authors may be invited to write or may

submit a review article. Reviews including the latest medical

literature may be prepared on all medical topics. Authors who
have published materials on the topic are preferred.

Content:

«  Abstract (200-250 words; without structural divisions;
English)

+  Titles on related topics

+  References

Case Reports: Brief descriptions of a previously undocumen-

ted disease process, a unique unreported manifestation or tre-

atment of a known disease process, or unique unreported
complications of treatment regimens. They should include an
adequate number of photos and figures.

Content:

+  Abstract (average 100-150 words; without structural divi-
sions; English)

+ Introduction
+  Case report
+  Discussion
+  References
Editorial Commentary/Discussion: Usually written by revie-
wers involved in the evaluation of a submitted manuscript,
and published concurrently with that manuscript.
Letters to the Editor: Readers are encouraged to submit com-
mentary on articles published in the Journal within the last ye-
ar. It does not include a topic and abstract and it should be no
more than 500 words. The number of references should not
exceed 7. Submitted letters should include a note indicating
the attribution to an article (with the number and date) and
the name, affiliation and address of the author(s) at the end.
Letters may be published together with a reply from the origi-
nal author.
Key Words: Provide at least 3 words in English. Key words
format should conform to that set forth in “Medical Subject
Headings” (MESH). Please consult www.nlm.nih.gov/
mesh/MBrowser.html
References: References should be numbered consecutively in
the order in which they are first mentioned in the text. They
should be given in parenthesis. The list of references should
only include works that have been published or accepted for
publication. Journal titles should be abbreviated to the Index
Medicus. All authors if six or fewer should be listed; otherwi-
se the first six and “et al.” should be written. References will be
strictly controlled and the author may be asked to provide the
full text of any of the references. Interpunctuation must be
strictly followed and references should conform the following
examples:

Format for journal articles; initials of author’s names and
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EDITORDEN

Bilim Insanlar1 Dayanigma Dernegi iilkemizdeki bilimin ge-
lismesine katkida bulunmak amaciyla iki bilimsel dergi ya-
yinlamaya baslamugtir. Bu dergilerden biri BIDDER Tip Bi-
limleri Dergisi, digeri ise BIDDER Sosyal Bilimler Dergisi-
dir. Su anda elinizde bulunan Tip bilimleri dergisi genel tip
dergisi olup, tip alanindaki tiim gelismeleri ve ¢aligmalar
yaywmnlamak i¢in yola ¢tkmigtir. Dergimizde aragtirma, olgu
sunumu ve derleme tiirlerinde makaleler yayinlayacaktir.
Makalelerde, arastirmalarin amaci ve sonucu anlagilabilir
bir sekilde ifade edilmelidir. Aragtirma, ¢ok yeni bir tam
yontemini veya tedavi yontemini icerebilecegi gibi, bazi kla-
siklesmis konulardaki tecriibeleri de yansitabilir. Olgu su-
numlari, nadir goriilen olgular: hem tanisal hem de tedavi
yoniinden ele alarak, klinik tecriibeye katki saglayacak nite-
likte olmalidir. Ayrica, bu béliimde ilging, yeni ve uygula-
nabilir bir tan1 veya tedavi ydntemi bir veya birkag olgu ile
yayinlanabilir. Derlemeler giincel ve sik karsilagilan saglik
problemlerinin son dénemlerdeki tanisinda ve/veya tedavi-
sindeki gelismeleri giincel literatiir bilgileri egliginde anlatil-
masini icermelidir.

Dergimizi, tip fakiiltelerinin yani sira biitiin devlet ve
arastirma hastanelerine kadar ulagtirmay1 amagliyoruz. Bu-
radaki amacimiz, tim meslektaglarimizi dergimizden ha-
berdar ederek, bilim insanlarimizin ¢aligmalarini birbirle-
riyle paylagma firsatin1 sunmak ve ayni zamanda biitiin
meslektaglarimizin katkilarini saglamaktir. Dolayisiyla, der-
gimize kurumsal aboneligi 6n planda tuttuk. Bunun yani si-
ra, dergimizde vyayinlanan makalelere dernegimizin

www.bidder.org.tr internet adresinden de kolayca ulagilabi-
lir ve istenen yayin tcretsiz olarak elde edilebilir.

Bu ilk sayida karginiza dort arastirma, ii¢ olgu sunumu
ve bir derleme tiirii ¢alisma ile ¢ciktik: Maksillofasiyal Kirik-
lar; Radyoterapi ve Intraperitoneal Mitomisin-C Kemohi-
pertermisinin Sicanlarda Kolon Anastomoz lyilesmesine
Etkileri; Serebral Vendz Tromboz; Genel Anestezinin Oral
Floraya Etkisi; Bir Inkontinensiya Pigmenti (Bloch—Sulz-
berger Sendromu) Olgusu; Trakeostomisi Bulunan Bir
Hastada Koroner Arter Baypas Cerrahisi; Digiik Yiizdeli
Pnomotoraksin Eslik Ettigi Spontan Pnémomediyastinum
Olgusu; Direngli Hipertansiyon.

Bildiginiz gibi dergicilik ne kadar uzun soluklu olursa,
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sarabilmektir.
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MAKSILLOFASIYAL KIRIKLAR

Maxillofacial Fractures

Dr. G. Yalginer' « Dr. A. Kutluhan' « Dr. H. Cetin? « Dr. M. Salviz' « Dr. K. Bozdemir' « Dr. H. M. Deger’

ARASTIRMA

OZET

ABSTRACT

Amagc: Hastanemizde maksillofasiyal kirik nedeni ile opere edilen has-
talar1 epidemiyolojik veriler, yapilan operasyonlar ve sonuglar: yoniin-
den degerlendirip literatiir verileri ile karsilagtirmak.

Hastalar ve Yontemler: Atatiirk Egitim ve Aragtirma hastanesinde
12 haziran 2005-28 subat 2009 tarihleri arasinda maksillofasiyal kirik
nedeni ile opere edilen ve gerekli dosya bilgilerine ulagilan 90 hasta; yas
ve cinsiyete gore dagilim, kirigin olus nedeni, olusan kiriklarin yeri, ya-
pilan operasyonlar ve sonuglar1 yoniinden retrospektif olarak degerlen-
dirildi.

Bulgular: Hastalarin yaglar1 6 ile 82 arasi olup yas ortalamasi
33.58°dir. 75'i erkek (%83.33), 15'i kadindir (%16.66). Etyolojide tra-
fik kazalari, %47.77 oran ile ilk siradadir. Maksilla, zigoma ve orbitay:
kapsayan orta yiiz bolgesi %57.8 oran ile en ¢ok kirik olusan bolgedir.
Vakalarin 54'iine (%60) genel, 36'sina (%40) lokal anestezi altinda mii-
dahale edilmigtir.

Sonug: Bu ¢alismada, hastanemize bagvuran maksillofasiyal kirik va-
kalarinin etyolojik ve epidemiyolojik verilerini, literatiir verileri ile kar-
silagtirdik. Uyguladigimiz tedavi yontemlerini ve sonuglarini tartistik.

Anahtar kelimeler: Maksillofasiyal kiriklar, tedavi, sonuglar.

GiRiS

Travma giiniimiiz modern toplumlarinin en énemli saglik
problemlerinden biridir. Kirk yas alt1 6liimlerin 6nde gelen
nedenlerinden biri olmasinin yanisira sagliga ayrilan kay-
naklar1 kalp ve kanser hastaliklarinin toplamindan daha
fazla titketmekte ve bunlarin toplamindan daha fazla tre-
tim kaybina neden olmaktadir (1, 2).

Maksillofasiyal kiriklar travma hastalarinin énemli bir
bolimiini olugturur. Maksillofasiyal yaralanmalar izole
olabildigi gibi, siklikla kraniyal, spinal ve viicudun diger
pargalarinin ciddi yaralanmalar: ile birlikte goriilebilir.

Yiiz yaralanmalarinin en stk goriilen nedenleri trafik ka-
zalary, is kazalari, darp, spor yaralanmalar: ve giinlitk nor-

iletigim:

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.

mal aktiviteler sirasinda meydana gelen kazalardir.Bunlar
arasinda giderek artan trafik kazalari giiniimiizde énemli
bir halk sagligi problemi olarak ortaya ¢ikmaktadir.Trafik
kazalarinin ozellikle geng yas gruplarinda daha sik goriildii-
g ve olugan yliz yaralanmalarinin kalic1 deformitelerle so-
nuglanabildigi diisiiniiliirse, bu kazalar modern zamanlarin
salgin hastalig1 olarak nitelenebilir ve bu hastaligin asisida
kazalarin onlenmesidir (3). Kazalarin 6nlenebilmesi i¢inde
bunlarin olus nedenleri ve sonuglari ile ilgili giivenilir epi-
demiyolojik bilgilere ihtiyag vardir.

Major travma hastalarinda yiiz yaralanmalarinin insi-
dans1 Kuzey Amerika travma merkezinin verilerine gore
%34 ve Ingiltere verilerine gore %24.5 olarak bildirilmistir

Dr. Gokhan Yalciner

Ataturk Egitim ve Arastirma Hastanesi I. KBB Klinigi
GSM: 0542 629 97 93 + e-mail: gkhnyalciner@gmail.com
TAtattrk Egitim ve Arastirma Hastanesi |. KBB Klinigi
2Atatirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi Radyoloji Klinigi
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Tablo 1— Travmalann Nedeni ve Cinsiyete Gére Dagilimi

Giinlilk Yiiksekten Spor
Trafik Kazasi Darp is Kazasi Aktiviteler® Diisme Yaralanmasi
Arag lci Arag Digi
E K E K E K K E K E K E K
25 8 8 2 17 - 5 1 3 1 3 -
Toplam 33 10 20 14 6 4 3
O 36.66 11.11 22.22 15.55 6.66 4.44 3.33

*Gunluk aktiviteler ile ilgili kazalar: ev iginde diisme, biriyle garpigma v.b.

(1). Bir¢ok yayinlarda yiiziin degisik bolgelerinde kompleks
injuriler yayinlanmis olmakla birlikte genel olarak olusan
kiriklar, frontal siniis kiriklari, nazo-etmoid kompleks, zi-
gomatiko-maksiller kompleks, orta yiiz bolgesi, dentoal-
veoler yapilar ve mandibula kiriklar1 olarak siniflanabilir
(2).

Bu kiriklara yumugak doku laserasyonlari, avulsiyonlar,
siddetli goz ve santral sinir sistemi yaralanmalari eglik ede-
bilir. Kraniyomaksillofasiyal travma hastasinin optimal te-
davisi, beyin cerrahi,goz hastaliklar1 uzmani, maksillofasiyal
cerrah gibi bir¢ok degisik uzmanin birlikte ve organize yak-
lagimini gerektirir.

Bu ¢alismada 12.06.2005-28.02.2009 tarihleri arasinda
hastanemizde yiiz kirigi nedeni ile opere edilen hastala-
rin;etyoloji, yas, cins, kiriklarin yeri, uygulanan tedavi yon-
temi ve sonuglarini literatiir esliginde tartigmak istedik.

HASTALAR VE YONTEMLER

Bu calismada Atatiirk Egitim ve Arastirma hastanesi KBB
kliniginde 12.06.2005-28.02.2009 tarihleri arasinda maksil-
lofasiyal kirik nedeni ile opere edilen hastalardan ¢aligma
i¢in gerekli dosya bilgilerine ulagilan 90 hasta galisma gru-
bunu olusturdu. Sadece nazal fraktiirii olan hastalar ¢aligma
kapsamina almmamugtir. Hastalarin yas ve cinsiyete gore

Tablo 2— Olusan Kiriklarin Siniflandirmasi

dagilimi, kirik olug nedeni, olusan kirigin yeri, radyolojik
degerlendirmeler, yapilan operasyonlar, anestezi yontemi,
plak uygulamalar1 ve sonuglari retrospektif olarak degerlen-
dirildi.

BULGULAR

Hastalardan en kiictigii 6, en yaslis1 82 yasinda olup yas or-
talamas1 33,58 dir.Hastalarin 75’1 erkek (%83.33), 15 ka-
dindir (%16.66).Travmanin olus nedeni ve bu nedenlerin
cinsiyete gore dagilimi Tablo 1’de goriilmektedir.

Bu travmalarin sonucunda olugan yiiz kiriklarinin tiple-
rine gore dagilim Tablo 2’de sunulmugtur.

Vakalarin 54’tine (%60) genel, 36’sina (%40) lokal
anestezi altinda miidahale edilmistir. Vakalar 2 ila 6 ay ara-
s1 stireyle takip adilmistir. Operasyonlarda uygulanan y6n-
tem ve anestezi sekli Tablo 3’te goriilmektedir.

Frontal siniis 6n duvar fraktiirlerinin tamamina kag
tizerinden yapilan insizyonla miidahale edilmis ve rediiksi-
yondan sonra fragmanlarin stabil oldugu vakalara fiksasyon
yapilmamgtir. On duvarda ufalanma tarzinda kirigi olan
bir vakada nazofrontal duktus hasar gordiigiinden yagla ob-
literasyon yapilmustir. Arka duvar kirig1 olan 2 vaka yine kas
iizerinden yapilan insizyon ve 6n duvardaki kirik hattindan
girilerek 6nce arka duvar sonra 6n duvar rediikte edilmistir.

Kingin Yeri Vaka Sayisi % Toplam Toplam %
Frontal Frontal sinus 6n duvar 9 10 11 12.22
Frontal sinus &n ve arka duvar 2 222
Orta yliz bolgesi  Maksilla, zigoma ve orbita rimleri 17 18.88 52 57.77
(orta yliz bdlgesi)
Izole zigomatik ark 10 1.1
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 2 222
Mandibula ramus 2 222
Maksilla + Mandibula 2 2.22 2 2.22
Toplam 90
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Tablo 3— Operasyonlarin Anestezi ve Uygulanan Cerrahi Yonteme Gére Dagilimi

Sadece AR + Foley AR + Kemik
Lokal Genel AR ARIF sonda greft +/- iF
Frontal Frontal siniis 6n duvari 7 2 9 — — —
Frontal siniis arka duvar - 2 2 - — -
Orta Yuz Bolgesi  Maksilla zigoma ve orb. rimleri 2 15 2 12 - 3
izole zigomatik ark 9 1 10 - - -
izole orbita Blow-Out 12 6 - - 12 6
izole orbita alt rim 5 1 5 1 - -
Etmoid Blow-Out — 1 1 — — —
(+tampon)
Mandibula Mandibula 1 18 - 19 - -
izole 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 34.4 422 13.3 10
AR, agik rediiksiyon; ARIF, agik rediiksiyon internal fiksasyon.
Vakalarin hi¢birinde postoperatif komplikasyon ya da de- TARTISMA

formite olugmamugtir.

Maksilla, zigoma ve orbita duvarlarini kapsayan kirikla-
ra; kirigin durumuna gore sublabial, subsiliyer ve lateral kas
insizyonlar1 ile miidahale edilmis, kirik rediiksiyonundan
sonra stabil olmayan fragmanlara titanyum mini plakla in-
ternal fiksasyon yapilmistir. Bu vakalardan 3’tine orbita ta-
banindaki defekt nedeni ile kemik greft konulmustur. Bu
vakalardan teleskobik kirik olarak da tanimlanan yiiziin
¢okmesi tarzinda kiriklar1 olan bir hastada postoperatif
enoftalmi olusmustur.

[zole zigomatik ark kirig1 olan 10 vakaya Gillies yontemi
ile miidahale edilmistir. izole orbita alt rimi kirig1 olan 6 va-
kaya subsiliyer insizyonla miidahale yapilmis ve bu vakala-
rin hi¢birinde 6nemli komplikasyon goriilmemistir.

Orbita blow-out fraktiirii olan 18 vakaya Caldwell-Luc
yontemi ile operasyon yapilmig, bunlardan orbita tabanin-
da defekt olan 6’sina siniis iginden, orbita tabanina kemik
ya da kartilaj greft konulmustur. Kemik greftler maksiller
sinus 6n duvarindan yaklasik 1x2 cm’lik bir alan kesilerek,
kartilaj greftler ise nazal septumdan alinmigtir.Geri kalan 12
vakada kirik rediiksiyonundan sonra orbita tabani, nazoan-
tral pencereden yerlestirilen foley sonda balonu ile destek-
lenmistir. Bu vakalardan ge¢ bagvuran bir vakada (travma-
dan 1 ay sonra) diplopide diizelme olmamustir.

Mandibula fraktiirii vakalarina ¢ogu agiz icinden
(14/25) olmak tizere titanyum kompresyon plagi ile internal
fiksasyon yapilmigtir. Mandibula kondilinde disloke fraktii-
rii olan 2 vakada, disloke fragman rediiksiyon ve fiksasyon
i¢in yeterli buyutkliikte goriilmediginden preaurikuler insiz-
yonla eksize edilmistir. Opere edilen mandibula fraktiirle-
rinden parcali kirigi olan 2 vakada post-op malokliizyon ge-
ligmigtir.

Genel travma hastalarinin énemli bir kismini olusturan yiiz
kiriklarinin olug nedenleri, iilkeler arasinda faklilik goster-
sede genel olarak trafik kazalar1 birinci sirada sayilabilir (1-
3). Trafik kazalarinda meydana gelen yaralanmalar diger se-
beplerden daha siddetli injurilere neden olmaktadir.Bizim
arastirmamizda yiiz kiriklarinin etyolojisinde trafik kazalari
%47.77 (%36.66 arag igi, %11.11 arag dig1) oranla ilk sirada
yeralmaktadir. Ekonomik gelismeye bagli olarak artan tra-
fik ve gehirlesme,trafik kazalarinin en 6nemli kaza nedeni
haline gelmesinde 6nemli bir faktor olabilir (3). Bu ¢aligma-
da arag ici trafik kazasi nedeni ile yiiz kirig1 gelisen 33 vaka-
nin hemen hemen higbirinde emniyet kemerinin takili ol-
madig1 tespit edilmistir. Bu da tilkemizde trafik bilincini
arttirmak i¢in egitimin, kat1 yasal diizenlemelerin ve denet-
lemelerin gerektigini distindiirmektedir. Ancak bu konuda
dogru bir analiz yapmak i¢in emniyet kemeri takan ve tak-
mayan yiiz yaralanmasi vakalarinda karsilagtirmali istatistik
verilere ihtiya¢ oldugu da bir gergektir.

Etyolojik neden olarak 2. sirada %22.22 oranla kisiler
arasi siddet olaylar1 (darp) yer almaktadir.Bu oran Avustur-
ya’dan Gassner ve ark.’lar1 tarafindan yayinlanan 9543 va-
kalik genis bir seride %12 olarak bildirilmistir ve orada da
2. siradadir (1).

Is kazalar1 %15.55 oranla 3.siradadir ve vakalarin tama-
mu erkektir.Diger tilkelerde alet ve makinelerle calisan isci-
lerin maksillofasiyal yaralanma orani %]1.5 ile 7 arasinda
bildirilmektedir (1). Buna bagh olarak bizim serimizde ig
kazalarinin oraninin yiiksek oldugu soylenebilir.

Buna karsilik diger tilkelerde %6 ile %33 arasinda bildi-
rilen spor yaralanmalarinin bizim serimizde %3.33 oranla
son sirada yer almasi en ¢ok yaralanmaya yol acan kayak,
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bisiklet gibi sporlarin tilkemizde yaygin olmamasina bagla-
nabilir.

Yine Gassner ve arkadaglarinin serisinde %38 ile ilk s1-
rada yer alan giinliik aktivitelerle ilgili kazalar bizim seri-
mizde %6.66 ile 4. sirada yeralmaktadir.

Vakalarin %83.33’tintin erkek %16.66’sinin kadin ol-
mast kadinlarin endiistriel islerde daha az caligmasi,trafikte
daha az yeralmasi ve daha dikkatli olmas: ve siddet olaylari-
na daha az karigmasi ile agiklanabilir.

Yiiz kiriklarina yaklagimda kirigin dogru tanimlanmasi
6nemli basamaklardan biridir ve bu amagcla giiniimiizde
kullanilan en 6nemli tani araci aksiyal ve koronal BT lerle
bunlarin 3 boyutlu rekonstriiksiyonlaridir (Resim 1, 2 ve 3)

(4).

Resim 1— Orta yiiz bégesi ¢ok pargali + mandibula fraktdrd.
Ayni hastanin 3D rekonstriiksiyonu.

Resim 2— Siddetli maksillofasiyal travma hastasinin tipik gorti-
nima ve ayni hastanin 3D rekonstriiksiyonu.

Yiiz kiriklarinin tedavisinin diger kritik ve hayat: tehdit
eden yaralanmalar sonuglandiktan sonra, hastanin genel
durumunun izin verdigi zamanda yapilmas: uygundur.

Frontal kemik ytiziin en kuvvetli kemigidir ve frontal si-
niis kinginm varhigr diger injuriler igin uyarict olmali-
dir.Frontal siniis kiriginin varliginda ilave kraniofasiyal in-
juriler %56-87; BOS kac¢ag1 %13-33 oraninda bildirilmekte-
dir (4). Frontal siniis kiriklarinda cerrahi tedavinin ana en-
dikasyonlar1 6n ve arka duvarin deplase kiriklar1 ve nazof-
rontal duktusun etkilenmesidir (4). Arka duvar kiriklarinda
pnomosefalus goriilmesi, dura yirti§1 ve beyin injurisine
igaret edebilir. Bizim serimizde dura tamiri gerektiren vaka
gorilmemis, bir vakaya nazofrontal duktus injurisi nedeni
ile frontal sintis obliterasyonu yapilmigtir. Bu vakada fron-
tal sinus mukozasi tiimiiyle ¢ikarildiktan sonra frontal osti-
um kemikle kapatilip frontal sinus, karindan alinan yag do-
kusu ile oblitere edilmistir.
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Resim 3— Mandibula korpus ¢ok pargali kinginin BT ve intra-
operatif fiksasyon yapilmis fotografi.

Orta yiiz bolgesinin lateral kdsesinde yaralanan zigoma
diger yiiz kemiklerine destek saglayan bir koge tasidir (4).
Zigomanin zigomatiko-frontal (ZF), zigomatiko-maksiller
(ZM) ve zigomatiko-temporal (ZT) eklemleri nedeni ile sti-
tillerinden ayrilmasi sonucu meydana gelen kiriklar klasik
olarak tripod kirik olarak tanimlanir.Fakat zigomanin sfe-
noid kemikle olan baglantisi nedeni ile bu terim teknik ola-
rak yanlistir.Son zamanlarda zigomanin tiim eklem yaptig
kemiklerden ayrildig: kiriklar tetrapod kirik olarak adlandi-
rilmaktadir (4,5). Diger kemiklerle yaptig1 eklemler nedeni
ile zigomatikomaksiller kompleksin radyolojik olarak 5 de-
gisik kirig1 tanimlanabilir. Bunlar lateral orbita duvari, orbi-
ta tabani, maksilla 6n duvari, maksilla lateral duvari ve zi-
gomatik arktir (4). Zigoma orbitanin lateral ve inferior du-

Resim 4— Ayni hastanin postoperatif X-Ray gorianimi.

varlarina katkida bulundugundan buralarin kiriklarinda ar-
tan orbita voliimii nedeni ile posttravmatik enoftalmi geli-
sebilir.ZM kiriklarin rekonstriiksiyonunda amag¢ malar
eminensin yiikseklik,genislikve projeksiyonunun rekons-
tritksiyonudur. Non-deplase, ve minimal deplase kiriklarda
cerrahi miidahale gerekmeyebilir. Deplase ve ufalanmig ki-
riklar agik rediiksiyon ve fiksasyon gerektirir.Rediiksiyonda
vertikal butress sistemlerini olugturan nazomabksiller ve ZM
butress’lerin rekonstriiksiyonu énemlidir (2). Bizim vakala-
rimizdan 17’si ZM ve orbital kompleksi iceren vakalardir ve
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bunlardan orbitanin tiim duvarlarinda ufalanma olugmus
bir vakada enoftalmus gelismistir. U¢ vakamizda orbita ta-
banindaki defektlerin rekonstritksiyonu i¢in kemik greft
kullanilmigtir. Kemik greft olarak iki vakada maksiller sinus
6n duvarindaki kirik fragmanlar: kullanilmag, bir vakada ise
maksiller sinus 6n duvarindan yaklagik 2x1 cm’lik bir alan
kesilerek greft olarak alinmigtir. Zigomatik arkin izole kirik-
larinda ise Gillies gibi daha konservatif yontemler yeterlidir.
Yakin zamanlarda zigomatik ark kiriklarma endoskopik
yontemlerle yaklagimlarda tanimlanmistir (6).

Orbita tabani ve medial duvarin blow-out fraktiirleride
yuz travmalari iginde sik goriilen vakalardir.Orbita fraktiir-
lerinin tamir endikasyonlar: ekstraokuler kaslarin diplopiye
neden olan
%50°den fazlasinin siniis icine prolabe olmasi veya 2
cm?den biiyiik orbita tabanmi kiriklar1 olarak siralanabilir
(4-7). Orbita tabani kiriklar: subsiliyer ve transkonjonktival
ya da sublabial yaklasimla rediikte edilebilir.Biz 18 vakami-
zin tamaminda herniye olan dokular: rediiksiyonuna daha
iyi olanak tanidig1 i¢in sublabial (Caldwell-Luc) yaklagimi
kullandik. Maksiller siniis kavitesinden orbita tabanini en-
doskopla degerlendirip, orbita tabaninda ufalanma ve de-
fekt olup olmadigina bakilarak rediiksiyon+iiretral kateter
balonu ya da greftleme gerektigine karar verdik.Vakalarimi-
zin 12’si rediiksiyonu takiben alt meadaki antrostomiden
yerlestirilen iiretral kateter balonu ile destekleme, 6’s1 ise
endoskop yardimi ile greft konulmasi yontemiyle tedavi
edilmistir. Bir etmoidal blow-out vakasinda ise endonazal
endoskopik girisim ile rediiksiyonu takiben rediiksiyonu
desteklemek i¢cin merocell tampon kullandik. Orbita tabani
kiriklarinin endoskopik yaklagimla tamiri giderek yaygin-
lagmaktadir (7,8).

Mandibula fraktiirleri tedavi planini etkilemesi yiiziin-
den 3 tip olarak simiflanir (9): Tip 1: mandibular korpus ve
simfizis fraktiirleri; Tip 2: angulus ve kondil fraktiirleri;
Tip3: korpus-simfizis ve angulus-kondil fraktiirlerinin bir-
likte gorildugt kiriklar.Bunlardan tip 1 kiriklarda mandi-

entrapmanenoftalmi;orbita tabaninin

buler arkin rekonstriiksiyonu ilk adimdur, Tip 2 kiriklarda
angulus,ramus ve kondilin tamiri ilk adimdir. Tip 3 kirik-
larda angulus veya kondilin serbestlestirilmesi ve tamiri
mandibuler arkin rekonstriiksiyonundan 6énce gelir (9).

Mandibula fraktiirlerinde iizerinde en ¢ok tartigilan ko-
nu kondil kiriklarina yaklasimdir.Kondil kiriklarina agik ya
da endoskopik yontemlerle rediiksiyon ve fiksasyon mu
yoksa konservatif yontemlerin mi daha iyi sonug verdigi
tartigmali olmakla birlikte genel kabul goéren kani disloke
kondil kiriklarina cerrahi miidahale gerektigidir (11). Bizim
serimizde de 23 mandibula 2 maksilla+mandibula fraktiiri;
mandibula kompresyon plaklar1 kullanilarak rekonstriikte
edilmistir (Resim 3, 4) Mandibulada ¢ok pargali kirig: olan
2 vakada malokliizyon gelismistir.

Anatomik rediiksiyon icin referans noktalarin kaybol-
dugu basit yiiz kiriklarinda rediiksiyona mandibuladan bag-
lanmalidir (2). Daha sonra maksillomandibuler interdental

fiksasyon yapilip diger kiriklarin rediiksiyonuna gegilir. Di-
ger kiriklarin fiksasyonunda da periferden merkeze dogru
bir sira izlenmelidir (2).

Maksillofasiyal travma hastalarinda dikkate alinmas: ge-
reken bir bagka konu biling durumu iyi olan hastalarda in-
trakraniyal hemorajilerin olabilecegidir. Kloss F ve ark.’lar1
Glasgow koma skoru 15 olan ve norolojik bulgusu olmayan
yiiz kirigr hastalarinda %2.8 oraninda intrakraniyal hemo-
raji bildirmistir (10).

Maksillofasiyal travmaya baglh olarak hayati tehdit edici
kanama nadir goriiliir. Eger maksillofasiyal travma hasta-
sinda bilinen klasik yontemler olan nazal tampon,koagtilo-
patilerin diizeltilmesi, kiriklarin rediiksiyonu ve arteryel li-
gasyonlara ragmen kontrol edilemeyen hemoraji varsa anji-
ografi ve transarteryel embolizasyon hayat kurtarici olabilir
(12).

Bu kisith aragtirmada sadece maksillofasiyal kirik nede-
ni ile opere edilen hastalar degerlendirmeye alinmistir. Di-
ger injuriler nedeni ile eksitus olan ya da opere edilmeyip,
konservatif yontemlerle tedavi edilen vakalar ¢alisma kapsa-
mi disinda tutulmustur. Calisma kapsamindaki hastalarin
epidemiyolojik verileri, tedavi yontemleri ve sonuglari lite-
ratiir bulgular ile karsilastirilmistir. Nondeplase ya da mi-
nimal deplase kirig1 olan ve fonksiyon kaybi ve estetik de-
formite olusturmayacag: diisiiniilerek konservatif yontem-
lerle izlenen kirik vakalarinin verilerinin opere edilen bu ¢a-
lisma grubunun verileri ile kargilastirmasi bir bagka aragtir-
maya konu olabilir.
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EFFECTS OF HYPERTHERMIC INTRAPERITONEAL
MITOMYCIN-C TREATMENT AUGMENTED
WITH RADIOTHERAPY ON THE
ANASTOMOTIC HEALING OF THE RAT COLON

Radyoterapi ve Intraperitoneal Mitomisin-C Kemohipertermisinin

Sicanlarda Kolon Anastomoz lyilesmesine Etkileri
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ARASTIRMA

OZET

ABSTRACT

Amagc: Preoperative radyoterapi ile intraperitoneal mitomisin-C ke-
mohipertermisinin (HIMMC) kolon anastomoz iyilesmesine olan et-
kilerini aragtirmak

Materyal ve Metod: Wistar-Albino ratlar bes gruba ayrildi. Radyo-
terapi (RT) ve RT+ HIMMC gruplarina tek doz (20 Gy) preoperative
eksternal radyoterapi uygulandi. RT ve RT+HIMMC gruplarinda rad-
yoterapiden bes giin sonra ve biitiin gruplarda peritoneal refleksiyonun
1.5 cm proksimalinde kolon transvers planda kesildi ve anastomoz uy-
gulandi. Batin kapatildiktan sonra, HIMMC ve RT+HIMMC grupla-
rinda 0.4 mg/kg dozunda MMC-saline soliisyonu 50 ml/dk ve 30 da-
kikada zerkedildi. Intraperitoneal sicaklik 41-42°C olarak ayarlandi.
HT grubunda 1sitilmig saline soliisyonu perfiizyonu yapildi. Postop 7.
giinde sicanlar katledildi ve anastomozlarin patlama basinglar1 6l¢iildii
ve hidroksiprolin diizeyleri belirlendi. Segmentin mikroskopik incele-
mesine ilaveten anastomoz kagag1 ve mortalite oranlari belirlendi.

Bulgular: HIMMC ve RT+ HIMMC gruplarinda anastomoz sizintist
ve mortalite oranlar1 diger gruplardan anlamh olarak yiiksek ¢ikti
(P<0.05). RT, HIMMC ve bu tedavi modalitelerinin kombine olarak
uygulanmasinin patlama basinglarini kétii etkiledigi goriildii. En dii-
siik hidroksiprolin seviyeleri RT+HIMMC grubunda bulundu. Doku
iyilesme indeksi RT grubunda en diigiik olarak saptandi, RT+HIMMC,
HIMMC ve HT gruplarinda ise artan oranlarda bulundu.

Sonug: Bu veriler bize HIMMC tedavisi ve onun preop radyoterapi ile
kombinasyonunun kolon anastomozu iizerinde istenmeyen yan etkile-
rinin olabilecegini gosterdi.

Anahtar kelimeler: Preoperatif radyoterapi, hipertermik intraperito-
neal perfiizyon, mitomisin C, kolon, yara iyilesmesi, sigan.

iletigim:

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-
s0, 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 ¢cm? 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



ambient temperature of 22°C. They were fed with a stan-
dard rat diet for a period of 6 days. At the 7™ 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-

2009 ¢ Cilt: 1 = Sayi: 1+ 9-14

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 149.00.137.80

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.

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



Bidder Tip 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 2.481+0.66

RTt 2.7410.65

RT+HIMMC 2.1710.63

*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.

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-

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

Collagen
Levels

Neovascularization

Necrosis/Ulcer

Inflammatory
Fibroblast Cell

Group Activity Infiltration
Control 3.15 (2.81-3.32) 2.70 (2.53-3.1)
HT 2.70 (2.45-2.92) 2.40 (1.9-2.63)
HIMMC 2.60 (2.27-2.79) 1.65 (1.37-1.78)
RT 2.45 (2.15-2.65) 1.30 (0.71-1.62)
RT+ HIMMC 2.80 (2.63-3.07) 1.65 (1.42-1.76)

1.30 (0.73-1.57)
1.90 (1.52-2.26)
0.90 (0.28-1.21)
2.30 (1.82-2.51)
1.10 (0.69-1.33)

3.40 (2.95-3.51)
2.60 (2.33-2.78)
2.70 (2.41-2.9)
2.50 (2.22-2.68)
2.85 (2.6-2.95)

1.20 (0.92-1.39)
1.60 (1.35-1.88)
1.90 (1.67-2.03)
2.50 (2.23-2.68)
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
anastomotic blood flow using with laser doppler veloci-
metry after preoperative radiation (23). We also noted a sig-
nificant
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.

demonstrated reduction in colorectal

reduction in neo-vascularization in the
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SEREBRAL VENOZ TROMBOZ

Cerebral Venous Thrombosis
Dr. S. Delibas * Dr. E. Aytag  Dr. S. Comoglu

ARASTIRMA

OZET

ABSTRACT

Serebral ven trombozlar1 (SVT) oldukga nadir goriilen bir inme tipidir.
Klinik spektrum ve etyolojide pek ¢ok faktor rol alir. Bu makalede kli-
nigimizde takip edilen 16 SVT olgusunun klinik 6zellikleri, etyolojik
risk faktorleri ve prognozlari literatiir egliginde tartigildi.

Anahtar kelimeler: Siniis tromboz, inme, prognoz.

GIRIS

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.

HASTALAR VE YONTEM

Serebral ven trombozlart (SVT) tiim inmelerin yalnizca
9%0.5’ini olugturan oldukea nadir gériilen bir hastaliktir (1-
8). 1k kez 19. yiizyilda tanimlanan bu hastalikla ilgili bag-
langigta yalnizca enfeksiy6z nedenler sorumlu tutulmakta,
prognozu da daima mortal olarak belirtilmekteydi (8). Gii-
niimiizde ise hastaligin sadece enfeksiyz nedenlerle degil,
multifaktoryel (hematolojik, trombotik, vaskiilitik, hormo-
nal bozukluklar, ila¢ kullanimlari, dehidratasyon, gebelik ve
lohusalik vb) nedenlerle gelisebilecegi ve mortalitenin de
ortalama %10 civarinda oldugu bildirilmektedir (1,7,8).

Hastaligin goriilme yas1 bebeklikten ileri yasa kadar her-
hangi bir zamanda olabilir, 6zellikle bayanlarda sik goriilir
(1). Prevalans: yilda ortalama 3-4/milyon olarak bildiril-
mektedir (1,3). Norolojik belirtiler tutulan ven ya da siniise
bagli degismekle birlikte baglangi¢ yakinmasi olarak en sik
bas agris1 bulunmakta, bunu epileptik nobetler ve fokal ns-
rolojik belirtiler takip etmektedir. Norolojik muayenede ise
en stk kafa i¢i basing artigina bagl papil 6demi saptanirken,
biling degisikleri ya da motor gii¢ kayb: da oldukea sik go-
rilebilen diger norolojik muayene bulgular olarak dikkat
¢ekmektedir (1,3).

Bu makalede klinigimizde SVT tanisi alan olgularimizin
etyopatolojileri, demografik ozellikleri ve tedavi sonuglar
ile birlikte tartigilmasi amaglanda.

iletigim:

Bu caligmada Digkap: Yildirim Beyazit Egitim Aragtirma
Hastanesi 2. Noroloji Kliniginde 2007-2009 yillar: arasinda
serebral ven trombozu tanist ile takip edilen 16 olgunun yas,
cinsiyet, etiyolojik risk faktdrleri, klinik ve laboratuar ozel-
likleri, prognozlar: ve mortalite sonuglar: ayrmtili bigimde
degerlendirildi.

Serebral ven trombozu tanist Magnetik Rezonans Ince-
lemesi (MRI) ve/veya MR-Venografi ile kondu. Olgularin
tamamina diigiik molekiil agirlikli heparin 2x0.6 ml/giin ile
biling etkilenmesi olan olgulara antiddem deksametazon 32
mg/giin ya da Mannitol 1 mg/kg/giin dorde bolunmiis doz-
larda verildi. Ayrica epileptik nobetle gelen olgulara antiepi-
leptik medikasyon uyguland.

BULGULAR

Klinigimizde takip edilen olgular 17-55 yas arasinda ortala-
ma 34.5/ yildi. Olgularin tamami bayandu.

Tablo I’den anlagildig iizere gebelik ve postpartum do-
nem ile anemi varlig1 6nemli risk grubu olarak dikkat ¢ek-
mekte.

Hastaligin baslangici Tablo 2°de de goriildugii tizere bii-
yiik oranda akut 6zellikli, klinik seyir ise ¢ok farkli olmasa
da progresif olmayan vasifta.

Dr. Selcuk Comoglu

Diskapi Yildinm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi 2. Noroloji Klinigi

GSM: 0505 397 80 19 * e-mail: selselco@yahoo.com
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Tablo 1— SVT Etyolojisinde Yer Alan Nedenlerle llgili
Sonuclarimiz

Tablo 6— Nororadyolojik Olarak Tutulan Siniislere llave
Parankimal Etkilenme

Etiyolojide Yer Alan Nedenler N % Nororadyolojik Parankimal Bulgular n %
Anemi 9 56.25 Non-spesifik 11 68.75
Anemi (gebelik+postpartum) 5 31.25 Venoz enfarkt 4 25

Diger Anemiler 4 25 Hemoraji 1 6.25
Gebelik+Postpartum 2 12.5
Oral kontraseptif 3 18.75
Vaskiilit (Behget) 1 6.25 . o
Idiopatik 5 3125 Tablo 7— Akut Dénem Kilinik Sonlanim Sonuglarimiz

Toplam hasta sayisi: 16

Tablo 2— Klinik Bulgulann Baslangici ve Gelisim Sekli

Baslangic Sekli n %
Akut 12 75
Subakut-kronik 4 25
Klinik Seyir n %
Progresif 6 375
Non-progresif 10 62.5

Tablo 3— Hastalann Klinigimize Basvuru Sikayetlerini
Igeren Sonuglar

Basvuru Sikayeti n %
Bas agrisi 12 75
Bulanti- Kusma 7 43.75
Suur bozuklugu 3 18.75
Nobet 2 12.5
Gorme bozuklugu 8 50
Gug kaybi (lateralizan) 2 12.5
Tablo 4— Norolojik Muayene Bulgularinin Dékiima
Norolojik Muayene Bulgularinin

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

Tablo 5— Hastaligin Etkiledigi Veno6z Sintslerin Dagilim
Tablosu

Tutulan Siniisler n %
Transvers 5 31.25
Transvers + Sigmoid 7 43.75
Sigmoid + Transvers+ Superior 2 12.5
sagittal + internal juguler ven

Transvers + Sigmoid + Internal 1 6.25
juguler ven

Transvers+ Sinls Rektus 1 6.25

Akut Dénem Klinik Sonuclar n %
Tam iyilesme 4 25
Hafif nérolojik defisit 10 62.5
Orta norolojik defisit 2 12.5

Literatiirle uyumlu olarak bas agris1 %75 gibi yiiksek bir
oranda ilk sirada bagvuru sikayeti olarak dikkat cekmektey-
di (Tablo 3).

Tablo 4 incelendiginde papil stazi en sik nérolojik mu-
ayene bulgusu olarak goriilmektedir.

Tablo 5’de goriildiigii tizere transvers siniis ve transvers
sintis+ sigmoid siniis en sik tutulum gosteren alanlar olarak
bulundu (Resim 1-2).

Tablo 6’da goriilldugi tizere spesifik parankimal etkilen-
me diisiik orandadir.

Hastalarimizda ciddi sekel ve olim goriilmedi (Tablo
7).

TARTISMA

Santral ven sistemi ile periferik ven sistemi bazi 6zellikleriy-
le birbirinden ayrilir. Perifer venlerdeki kapak sistemi, kas
dokusu santral venlerde yoktur, bu nedenle de santral da-
marlarda kontraksiyon kabiliyeti bulunmamaktadir (4). Pe-
rifer ven sisteminde goriilen arter-ven paralelligi, santral ve-

noz yapilarinda bulunmaz. Yine periferik ven sisteminde
olmayan siniisler ile santral ventz drenaj saglanirken, ayni
zamanda bu yapilarla ven6z kanm toplandigr mitkemmel
birer havuz vazifesi goriilir (1).

Serebral venoz trombozun gelisiminde rol oynayan 3 te-
mel mekanizmadan bahsedilmektedir. Bunlardan birincisi
kan viskozitesinin artig1 (dehidratasyon, polisitemi, yada
yiiksek rakimda yasamak vb), ikincisi venoz yapilarda en-
feksiyoz nedenlerle damar duvarinda fibrozis olusumu
(menenjit, ensefalit, frontal siniizit vb), ti¢iinciisii ise trom-
boza egilim yaratan edinsel yada herediter hastaliklar (pro-
tein C, protein S, antitrombin III eksikligi, hiperhomosiste-
inemi, faktor V leiden mutasyonu yada akkiz olarak gebelik
ve postpartum donem, oral kontraseptif, L-asparginaz kul-
lanimi) (1,4,6,8). Vakalarin yaklagik %25-30’unda higbir et-
yolojik risk faktori saptanmaz (3). Bizim vaka grubumuzda
postpartum ve gebelik dénemleri hastalikla en sik kargilag-
ma donemi olarak dikkat ¢ekmistir, ayrica 1 olgumuzda da
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Resim 1— (MR-Venografi superior kesit): Sol transvers ve sig-
moid sinlisde akim kaybi (kirmizi ok sigmoid sinusdeki akim
kaybini géstermektedir).

Resim 2— (MR-Venografi 6n-arka kesiti): Sol transvers ve sig-
moid sinlisde akim kaybi (kirmizi oklar sol transver sinus akim
yokluguna isaret etmektedir).

oral kontraseptif kullanimi ile benzer sekilde tromboza egi-
limin artmasi sonucu SVT geligmisti. Vakalarimizin
%31.5’unu da idiopatik grup olusturmaktaydi.

SVT klinik semptomlar1 her zaman dikkat ¢ekecek bi-
¢imde ve spesifik bulgularla baslamayabilir. Ozellikle non-
spesifik bir bas agris1 sik gorilen bir baslangi¢ yakinmasi
olabilir, zaman zaman higbir patolojik norolojik muayene
bulgusunun olmadigr durumlarla da karsilagilabilir
(1,3,4,6,8). Bununla birlikte biling degisiklikleri, epileptik
nobetler, fokal motor semptomlar, papil staz1 gibi bulgular
biraz daha detayli aragtirma gereksinimi dogurmasi sebe-
biyle taniya ulagsmada uyarici olabilir. Hastaligin klinik sey-
ri olgularin %28’inde akut (ilk 48 saat), %42’sinde subakut
(48 saat ile 30 giin), %30 kronik (30 giinden uzun) siirede
yerlesir (3). Bizim serimizde olgularin %75’inde bas agris1
en sik baslangic semptomu olurken, olgularin %751 akut
baslangicli, %251 subakut-kronik yerlesimliydi.
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SVT tanisinin erken konmasi mortalite ve morbitide
oranlarinda diisme i¢in olduk¢a 6nemlidir. Giintimiizde
non-invaziv ve oldukga giivenilir radyolojik inceleme y6n-
temlerinin varlig: ile erken ve dogru tani olasiligr artmugtir.
MR-anjio, MR-venografi, DSA (dijital substrakt anjiografi)
ve BT (bilgisayarli tomografi)-anjio ile hemen daima pato-
loji gosterilmektedir (3,5,8). Bu incelemelerin birbirlerine
gore baz1 avantaj yada dezavantajlar1 olup, bunlar bilinerek
vakaya gore herhangi bir yontem tercih edilmelidir (2,3,5).
Bizim olgularimizin ise hemen tamaminin tanist MR-ve-
nografi ile konmugtur.

Venoz trombozlarda rekanalizasyonun olup-olmadigi-
nin bilinmesi tedavi siirecinin planlanmasinda 6nemlidir.
Yapilan ¢aligmalarda Stolz ve ark. 37 serebral siniis tromboz
olgusunu olayin 6 ve 12. aylarinda MR-Anjio ve BT-Anjio
incelemeleri ile yeniden degerlendirmigler ve 6. ayda 26 re-
kanalize olgu sayisinin 12. ayda yalnizca 1 adet arttigini,
Dentali ve ark. ilk 3 ayda %84 olan rekanalize olgu sayisinin
1. yil sonunda ancak %85’e ¢iktigini, Favrole ve ark. ise SVT
sonrasi 2. ayda 28 olgunun 23’tinde rekanalizasyonu sapta-
malari rekanalizasyon siirecinin ozellikle erken donemlerde
gerceklestigini, ilerleyen donemlerde nadiren ilave degisik-
liklerin olabilecegini gostermistir (1).

SVT rekiirrensi ile ilgili Preter ve ark. yaptig1 ¢calismada
77.8 aylik 77 vakay iceren (1975-1990) takiplerinde 9 olgu-
da (%11.7) rekiirrens saptamuglar. Bu ¢alismada rekiirrens-
lerin 1 olgu hari¢ tamamimnin ilk 1 yil igerisinde gelistigi go-
rilmiis. Bununla birlikte Ferro ve arkadaglari rekiirrens
oranlarini ¢ok daha diisiik %2.2, Gosk-Bierska ve ark. 154
olguda benzer sekilde %?2.2 olarak saptamiglar. Ancak her 3
¢alismanin da ortak sonucu rekiirrensin en yiiksek oldugu
doénemin ilk 1 yil oldugu ve bu olgularin hemen tamamin-
da da oral antikoagiilan alirken gerceklestigi bildirilmis ve
bunun sonucunda bu ilaglarin koruyuculugunun sorgulan-
masina neden olmustur (1).

Gebelik yada lohusalik déneminde SVT geciren yada
gebelikten bagimsiz SVT gegirmis olgularda hamilelik yada
lohusalik doneminde tekrarlama riskinin artmadigt bu ne-
denle de ge¢misinde SVT gecirme oykiisii olan olgularda
koruyucu tedaviye ihtiyag¢ olmayacag: seklinde raporlar bil-
dirilmektedir (1,7,8). Bizde de SVT tanisiyla takip edilen ol-
gularin hi¢birinde daha once SVT anamnezi yoktu, tabur-
culuk sonrasi niiks ile gelen olgu da bulunmamaktaydi.

SVT prognozunu etkileyen parametrelerle ilgili sonug-
lara gore intraserebral kanama, epileptik nobet ve derin
venlerin tutulumu olumsuz gostergeler olarak kabul edil-
mistir. Bunlarin diginda ileri yas, erkek cinsiyet, biling bo-
zukluklar1 gelisimi, malignite zemininde siniis trombozu ve
enfeksiyoz orijinli SVT’ler diger olumsuz gostergeler olarak
belirtilmigtir. SVT mortalite oranlar1 akut dénemde %0-
15.2, uzun dénemde ise %9.4 olarak rapor edilmistir. Buna
karsin bizim olgularimizda akut dénem de mortalite goriil-
medigi gibi 6nemli bir morbitide de gelismedi, ayrica he-
moraji saptanan 1 olgumuzla, epileptik nobeti olan 2 olgu-
muzun da prognozlar1 iyi sonlanmugtir.
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SVT tedavisinde diisiik molekiil agirliklt heparin ve/ve-
ya nanfraksiyone heparin kullanimi 6énerilmektedir. Bu-
nunla birlikte giintimiize kadar yapilan ¢esitli calismalarda
heparin kullaniminin hastaligin seyri ve mortalite tizerinde-
ki etkileri ile ilgili celigkili sonuglar bildirilmistir. Einhalp ve
ark. intravendz nanfraksiyone heparin ile plaseboyu kargi-
lagtirmiglar, heparin alan grupta kisa siirede ciddi bir olum-
lu farklilik goriliince ¢alisma erken sonlandirmig. Buna
kargin De Brujin ve arkadaglarinin 60 vakalik serilerinde
diisitk molekiil agirlikli heparinin plaseboya tistiinligii bu-
lunmamus. Biitiin bu ¢eligkili sonuglara karsin heparin kul-
lanim: SVT tedavisindeki ana ila¢ olarak 6nemini koruma-
ya devam etmektedir. Bizde hastalarimizda heparinizasyon
ile belirgin olumlu sonlanim gordiik.
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THE INFLUENCE OF GENERAL ANESTHESIA

ON ORAL FLORA

Genel Anestezinin Oral Floraya Etkisi
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ARASTIRMA

OZET

ABSTRACT

Amag: Alt solunum yolu enfeksiyonlar: siklikla oral flora bakterilerin-
den kaynaklanmaktadir. Entiibasyon oral flora bakterilerinin alt solu-
num yoluna taginmasi agisindan risk faktorii kabiil edilir. Calismamiz-
da genel anestezinin bu olaydaki yerini belirlemek amaciyla oral flora-
da gozlenen degisiklikler aragtirilmugtir.

Hastalar ve Yontemler: intratekal genel anestezi ile ameliyat olan ve
53’1 proflaktik antibiyotik kullanan 90 hastanin (ASA I-1I), (43 kadin,
ortalama yas 30. 53 + 1. 98 ve 47 erkek, ortama yas 35.53 + 2.61) ame-
liyat 6ncesi ve ameliyat sonrasinda dil arkasindan alinan 6rneklerde,
oral flora bakterileri kiiltiir yontemiyle arastirilmugstir. Bakteriyel kolo-
nizasyon log 10 tabanina gore belirlenmistir.

Bulgular: Genel anestezi alan hastalarda ameliyat sonrasi oral flora
bakterilerinde anlaml derecede azalma olmugtur. Oral streptokok ko-
lonizasyonu cinsiyete gore farklilik géstermesine ragmen penisiline du-
yarli MIC konsantrasyonuna sahip oral streptokok orani kadinlarda
anlaml diigiik bulunmugtur. Ameliyat 6ncesinde proflaktik olarak tek
doz cefuroxime axetil alimi total aerob ve total anaerob bakteriyel ko-
lonizasyonda anlamli azalmaya neden olmus fakat oral streptokok ko-
lonizasyonu etkilenmemistir. Preoperatif anaerob bakteri kolonizasyo-
nu ve postoperatif oral streptokok kolonizasyonu sigara icenlerde i¢-
meyenlere gore anlamli azalma gostermistir.

Sonug: Genel anestezinin oral floradaki bakteriyel kolonizasyonu
azalttigy, proflaktik antibiyotik kullanimimnin bu azalmaya yardimei ol-
dugu gozlenmistir. Sigaranin oral anaerob bakteriyel kolonizasyonda
yaptig1 azalmanin nikotinin olas1 antibakteriyel etkinligine bagli olabi-
lecegi diistiniilmiistiir. Tek doz 1 gr cefuroxime axetil kullaniminin,
oral streptokoklara etkisiz olmasi nedeniyle, oral cerrahi girisimler 6n-
cesinde yeterli proflaktik degere sahip olmadig goriilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Oral flora, genel anestezi, bakteriyel kolonizas-
yon.

iletigim:

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
0.1lmg/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 360° 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! -10-%)
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 °C 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% CO, at
37 °C for 3 days. The other plates were incubated
anaerobically in an anaerobic gas pack (90% nitrogen, 5%
hydrogen, 5% carbon dioxide) at 37 °C 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 (00.125= 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 log;, cfu; results are
as the mean of the log,, cfu. The difference in number of
preoperative and postoperative bacterial colony (log,, cfu)
was assessed with paired ¢ 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 ¢ 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
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Table 1— Preoperative and Postoperative Bacterial Colonization log,;, (MeanxSD)

Bacteria Preoperative Postoperative P

Aerob bacteria (n: 90) 4.6410.84 4.18%+1.08 <0.001
Anaerob bacteria (n: 90) 4.53+0.82 4.311+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 2.701+0.90 <0.001

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.

Table 2— The Factors Affecting Aerob and Anaerob Bacterial Colonization log,, (Mean=SD)

Aerob bacteria

Anaerob bacteria

Preop. Postop. Preop-Postop Preop. Postop. Preop-Postop
Sex
Female (n: 43) 4.6310.85 4.22+1.11 0.41+0.59 4.5410.88 4.20+0.15 0.341+0.57
Male (n: 47) 4.6410.84 4.14%1.05 0.50+0.77 4.52+0.77 4.40%0.11 0.12+0.63
Smoking
Yes (n: 23) 4.4210.71 3.931£0.92 0.491+0.70 *4.25+0.73 4.06+0.78 0.19+0.77
No (n: 67) 4.7110.88 4.27+1.11 0.44+0.69 4.631+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 0.2910.70
=35 (n: 42) 4.6110.87 4.14+1.13 0.48+0.68 4.57+0.83 4.4110.82 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+0.817 3.89+1.121 0.40£0.59 4.32+0.81" 4.19£0.99 0.13£0.59
No (n: 53) 4.89+0.78 4.391+1.00 0.49+0.75 4.6810.81 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.
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Table 3— The Factors Affecting Colonization of Streptococci log,, (MeantSD)

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 *3.16t1.44 0.56+1.04 2.841+0.95 2.48+1.04 0.36+0.97
No 3.96+0.61 3.72+0.60 0.24+0.51 3.0910.71 2.7710.84 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 3.7010.61 0.18+0.40 3.04+0.69 2.84+0.65 0.20+0.56
Surgery time (min)
<120 3.8510.73 3.51£1.01 0.341+0.63 3.01+0.86 2.7410.79 0.2710.72
=120 3.94+0.64 3.63+0.84 0.3110.75 3.051+0.71 2.66+0.99 0.39+0.84
Prophylactic antibiotic
Yes 3.74%0.61 3.4410.88 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.

Whereas gender, age,
prophylaxis had no effect on preoperative oral streptococci
and mutans streptococci colonization, smoking and

smoking and antibiotic

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

Table 4— The Factors Affecting Oral Streptococci Colonization Consisting Sensitive Penicillin MIC Concentration of

(=0.125 U/mL) log,y (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 1.191+1.08 0.34+0.42 0.66+0.55 0.67+0.65 0.01£0.92
=35 1.53%+0.51 1.271+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
effects by elevating the
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,

induce adverse plasma

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
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

streptococci  for
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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 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.

sensitive
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BIR INKONTINENSIYA PIGMENTI

(BLOCH-SULZBERGER SENDROMU) OLGUSU
An Incontinetia Pigmenti (Bloch—Sulzberger Syndrome) Case

Dr. A. Metin « Dr. H. Altin

OLGU SUNUMU

OZET

CASE REPORT

ABSTRACT

Inkontinensiya pigmenti X’e bagli dominant gecisli, ender rastlanan
kalitsal bir hastaliktir. Baglica deri, dis, g6z ve merkezi sinir sistemini
etkileyen hastaligin karakteristik deri lezyonlar1 dogumda vardir yada
hemen sonrasinda ortaya ¢ikar. Burada dogumdan 3 giin sonra ortaya
¢ikan tipik deri lezyonlarinin ardinda tanis ortaya konan 40 giinliik bir
yeni dogan olgu ele alindi. Kol ve bacaklarinda Blaschko hattinda line-
er yerlesimli tizerleri yer yer pigmente, serdz sizintili ve kurutlu vezikiil
ve biiller gozlenen hastanin ayn1 zamanda oftalmolojik tutuluma sahip
oldugu goriildii. Erken dénemde tan1 kondugunda tedavi segenekleri
daha fazla olan hastaligin klinik, histolojik ve sagaltim karakteristikleri
ele alinarak bildirimi kararlastirildi.

Anahtar kelimeler: Kiz, inkontinensiya pigmenti, tani, tedavi, yeni-
dogan.

GIRIS

Inkontinensiya pigmenti (IP) (Bloch-Sulzberger sendro-

mu) X’e bagli dominant kalitsal gecis gosteren nérokutansz
sendromlardan biridir. Gen yerlesimi Xq28 olan hastalikta
NEMO gen mutasyonu sonucu neurofibromatosis kappa-B
(NF-I B) yolag: icin kritik bir kompanent kodlanamaz (1-
3). Hastalik genelde dogumda yada yasamin ilk haftalarin-
da ortaya ¢ikar. Genelde dort farkli evrede klinik seyir gos-
teren deri belirtileriyle taninir ancak; kas-iskelet, goz, mer-
kezi sinir sistemi gibi birgok sistemi de tutabilir. Bu bildiri-
de goz ve merkezi sinir sistemini (MSS) tutan bir kiz bebe-
i olgusu sunulmaktadir.

OLGU SUNUMU

Aralarinda akrabalik bagi bulunmayan bir evli ¢iftin 2. ¢o-
cuklari kiz olgunun dogumdan 3 giin sonra kol ve bacakla-

iletigim:

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.

rinda baslayip ¢ogalan su dolu kabarciklar: gelismis. Bu ne-
denle bir saglik tinitesine bagvuran hastadan alinan deri bi-
yopsisi ile IP tanis1 konularak kontrol takip ve tedavileri
amaciyla hastanemize yonlendirilmisti. Muayenesinde kol
ve bacaklarda lineer hatlar tizerine yerlesimli yer yer acila-
rak kurut gelisen koyu renkli papiil ve vezikiillere rastland:
(Resim 1, 2). Norolojik muayenesinde mikrosefali saptandu.
Aile hastadan yeni bir deri biyopsi yapilma istegini kabul et-
medi, onceki saglik biriminden de numune getiremedigi
i¢in histopatolojik inceleme yapilamadi. Oftalmolojik ince-
lemede ise sag goz normal bulunurken sol gézde 16kokori,
retrolental vaskiilarize kitle, pupiller membranda atrofi,
persistan hiperplastik perkiitan vitreus saptandi. Sag ve tir-
naklar normal olarak degerlendirildi. Deri lezyonlarinda se-
konder enfeksiyonu engellemek amaciyla i¢in betadine so-
lisyon ve sodyum fusidat merhem verilerek takip altina
alindi. Gozlem sirasinda lezyonlari komplikasyonsuz ikin-
ci evreye ilerledikleri goriildii (Resim 3).
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Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali
e-mail: ahmetin@gmail.com

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali
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Resim 1— Sol kolda yerlesen vezikil pustiil ve kurutlanmalar.

TARTISMA

IP ilk kez Garrod tarafindan 1903 yilinda tarif edilmis, pa-
togenezi 1926 yilinda Sulzberger tarafindan agiklanmig ve

yerlesimi 1985 yilinda Happel tarafindan ortaya konulmus-
tur (2-5). Hastaligin ismi mikroskop altinda deride goriilen
morfolojik degisiklikleri yansitmaktadir (3). iki alt tipinden
IP-1 veya Ito’nun hipomelanozu Xp11.21 gen lokusunda
gelisen sporadik mutasyon sonucu, IP-2 ise dominant ge-
cisli Xq28 gen mutasyonlar1 ile olusmaktadir (3,6,7). IP
%95 oraninda kiz ¢ocuklarda ortaya ¢ikarken, mutasyona
ugramig X kromozomunu tastyan erkek cocuklar ise gogun-
lukla olirler.

Hastalikta ilk ortaya cikanlar genellikle deri bulgular:
olup olgularin %90’indan fazlasinda rastlanir ve dort do-
nemde incelenirler. Bunlar arasinda birinci dénemde eri-
tem, piistiil, Blaschko c¢izgileri boyunca vezikiil ve biiller;
ikinci donemde keratotik papiil veya plaklar, verriikoz lez-

Resim 2— Sol bacakta yerlesen eritem, vezikiil ve pustler.

Resim 3— Alt ekstremitelerde yerlesen ikinci doneme gegis
lezyonlari.

yonlar; ti¢tincti ddnemde Blaschko ¢izgileri boyunca hiper-
pigmente gizgiler; dordiincii donemde ise hipopigmentas-
yon, atrofi ve skar dokusu tipiktir (2,3,5,8). Olgumuzda ilk
goriilen lezyonlar birinci donem lezyonlarina uyarken takip
sirasinda 2 donem lezyonlarina degistigi gozlendi. Tirnak
displazileri %40-60 vakada bulunmaktadir (3,9) Saglar
%35-70 oraninda etkilenir seyrek ve ince tipte olup bazen
de parsiyel alopesi seklindedir (%35-70) (3,9). Olguda tir-
nak yada sa¢ deformitesine rastlanilmadi.

Deri bulgulart erigkin yas doneminde azalirlar ya da ta-
mamen kaybolurlar (3,10). Yaklasik %80’inde deri bulgula-
riin yant sira farkh siddette eslik eden diger semptomlar
goriliir. Bunlar arasinda digler, goz, kognitif etkilenme, né-
rolojik sistem, kas-iskelet sistemi etkilenmesi ve kardiyovas-
kiiler anomaliler yer almaktadir (2,3,5,11-13).

Goz tutulumu tipik olarak 5 yasindan once ¢ikar ve va-
kalarin %25-30’unda gorulir (3,9). Retinada daginik yay-
gin hipopigmentasyon oldukga patognomik bir bulgudur.
Bunun yam sira, katarakt, retrolental fibroplazi, lentikiiler
kanama, optik atrofi, sasilik, katarak, retinal vaskiiler pig-
ment anomalisi ve mikroftalmi gortlebilir. Ayrica bildiri-
lenlerden farkli olan g6z anomalileri riski ytkselmistir.
Hastalarda retinal ayrilma ve korliik gelisebilmektedir
(3,9,14). Olgumuzda da IP ile iliskilendirilen gz bulgular1
mevcuttu.

Norolojik problemler (motor mental gelisim geriligi,
mikrosefali, ensefalosel, spastisite ve epileptik nobetler)
hastalarin yaklagik %10-30’unda goriiliir (3,4,10-13). Men-
tal retardasyona, nobetlere ve EEG degisikliklerine yol agan
altta yatan patoloji néroblast migrasyon bozuklugu, ensefa-
lit, makrosefali ve mikrosefali olabilir (3). Bu hastalarda ay-
rica spastik paralizi, viicut asimetrisi, spina bifida ve kafata-
s1 deformasyonlar1 da goriilebilmektedir (3,9). Bunlar, deri
bulgularimin aksine kalic1 olmalar1 nedeniyle énemlidir (3).
Olgunun heniiz kii¢iik olmasi nedeniyle degerlendirilebilen
norolojik incelemelerinde sadece mikrosefaliye rastlandi ve



diger bulgularin gelisebilecegi diistincesiyle pediyatrik no-
roloji tarafindan takip altina alindu.

Dis bulgular1 hastalarin yaklasik %65-90unda goriiliir.
Enamel ve dis direnci genellikle korunmustur. Hastalarda
dis ¢ikartmada gecikme, dis sekil degisiklikleri, hipodonti,
mikrodonti, impaksiyon bozuklugu, mikrognati/prognati
gibi bulgular goriilebilmektedir (3,9). Hastamiz hentiiz den-
tinasyon ¢aginda bulunmadig igin dislere etkisi degerlendi-
rilememigtir.

Deri lezyonlarimin 6zellikle akut dénemde herpetik ve-
zikiiller, impetigo, kandidozis, diger otoimmiin hastaliklar
(dermatitis herpetiformis, biilloz pemfigoid) ve konjenital
epidermolizis biillozadan ayirt edilmelidir. Deri biyopsisi ile
dermiste makrofajllar igerisinde yerlesmis melanin pig-
menti ve epidermal eozinofili IP i¢in oldukea tipik bulgu-
lardir (3,9). Periferik kanda da, akut donemde %50’ye va-
ran oranlarda eozinofili bulunabilir (3).

Ozellikle enfeksiyoz hastaliklardan ayirici tanisimin ya-
pilabilmesi i¢in mikrobiyolojik, MSS anomalilerinin ortaya
konulmast i¢in de radyolojik ve elektroensefalografik calis-
malar gereklidir. Inkontinensiya pigmentide kesin tan1 gen
mutasyonunu ortaya konulmasi ile olur.

Vezikiiller donemde ikincil enfeksiyonlardan kaginil-
mas1 amactyla vezikiiller agilmamalidir ve eger varsa ikincil
enfeksiyonlar tedavi edilmelidir. Gereginde kortikosteroid-
ler ile yerel anti-inflamatuvar tedavi uygulanabilir. Noébet
geciren hastalarda antiepileptik tedavi gereklidir. Dis ile il-
gili bozukluklar ortodontist tarafindan degerlendirilmeli ve
gerekli cerrahi girisim uygulanmalidir.

Inkontinensiya pigmentide stabil olmayan gen yapist
nedeniyle miyelojenik 16semi, Wilms tiimorii ve retinoblas-
tom gibi malin tiimorler goriilebilir ve mortalite siklikla
malin timorlerin varhigina baghdir (3). Yeni dogan déne-
mindeki arteriyal enfeksiyonlar ve MSS fonksiyon bozuk-
luklar: da mortaliteyi artirmaktadir (9).

Bu olgu sunumu ile dogumda veya hemen sonraki do-
nemde ortaya ¢ikan eritem, vezikiil ve biilden olusan deri
lezyonlarinin IP hastaligini diisiindiirmesi ve hastaligin bir-
cok farkli sistemi etkilemesi nedeniyle, multidisipliner bir
yaklagimla arastirilarak tedavi ve takiplerinin yapilmasi ge-
rekliligi vurgulanmustir.
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TRAKEOSTOMIiSi BULUNAN BiR HASTADA

KORONER ARTER BAYPAS CERRAHISI
Coronary Artery Bypass Grafting In A Patient With A

Tracheostoma
Dr. I. Fansa' « Dr. V. Bakuy? « Dr. B. Mavitag?

OLGU SUNUMU

OZET

CASE REPORT

ABSTRACT

73 yagindaki, larenjektomi nedeniyle trakeostomisi bulunan hastanin
koroner arter baypas greftleme operasyonu, mediastenit riskinin yiik-
sek olarak ongoriilmesi nedeniyle geleneksel median sternotomi yeri-
ne, sternotorakotomi insizyonu (clam-shell) yapilarak gergeklestiril-
mistir. Bu yaklagimin avantaji mediastende iyi bir goriintii saglamasi-
nin yaninda baypas grefti olarak her iki internal mammarian arterin
(IMA) kullanilabilmesine olanak tanimasidur.

Anahtar kelimeler: Trakeostomi, koroner arter baypas cerrahisi.

GIRIS

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.

OLGU SUNUMU

Larinjektomi ge¢irmis ve trakeal stomasi bulunan hastalar-
da mediastinal girigimlerin bir takim gii¢ltikleri bulunmak-
tadir. Bu hastalarda median sternotomi sternum ve yara iyi-
lesme problemlerine neden olabilmektedir (1). Bunun ote-
sinde sternal insizyon yapilirken, manubrium ve sternal
centik ile yumugsak dokunun diseksiyonu sirasinda kanama
ve trakeanin yaralanmasi gibi istenmeyen, diizeltilmesi gii¢
komplikasyonlar da meydana gelebilmektedir (2). Bu bilgi-
ler 1s181nda biz parsiyel larinjektomi sonrasinda trakeostomi
acilmis bir hastada koroner arter kopriileme operasyonunu
iki tarafli meme alt1 insizyonu (clam-shell insizyonu) ve
sternotorakotomi ile gerceklestirdik (3). Bu yaklagim ayni
zamanda kardiyopulmoner baypas uygulamasi gerektiren
diger prosediirlerde de gerekli cerrahi alanin saglanmasinda
da yeterli olmaktadir.

iletigim:

73 yagindaki erkek hastaya kardiyak gikayetlerinin baglang-
cindan 5 yil 6nce larinks kanseri nedeniyle sol radikal bo-
yun diseksiyonu ve radyoterapi uygulanmis olup, trakeos-
tomi a¢ilmig ve kanser rekiirrens gostermemistir. Hastane-
mize bagvurdugunda kararsiz anjina ve EKG’de DI, aVL,
V¢ derivasyonlarinda ST segment elevasyonu saptanarak
koroner anjiografi yapilan hastanin ti¢ koroner arterinde
ciddi darliklar saptandi. Medikal tedaviye yanit vermemesi
nedeniyle hastaya koroner baypas kopriileme operasyonun
yapilmasi planlandi.

Anestezi indiiksiyonu sonrasinda hastanin stomasina 8
F endotrakeal tiip yerlestirildi ve steril yapigkan ortiiler kul-
lanilarak tzeri kapatildi. Heparin uygulanmasini takiben
sag on koltuk alt1 ¢izgisinden sol meme bag: altina kadar
transvers meme-alt1 cilt insizyonu yapildi ve doérdiincii in-
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terkostal araliktan diseksiyon ile her iki pleural kaviteye ula-
sild1. Sol torakotomi sirasinda sol internal mammarian ar-
terin (IMA) hasar gormemesi ve gerilmemesi icin elevasyo-
nun asirt olmasindan kaginildi. IMA’nin pedikiilii seyri bo-
yunca takip edilerek sternum testeresi ile hasar gormeyecek
sekilde arterin medialinden baglayarak sternum ikiye ayril-
du. Sternal iist ve alt uglarin retraksiyonunu takiben IMA di-
seke edildi, distal ucu kesilerek kliplendi. Aortaya arteriyel
ve sag atriuma vendz kaniilller giiclitk yasanmadan yerlesti-
rildi. Kardiyopulmoner baypasa gecildikten sonra safen ven
greftlerinin sag koroner arter posterior dali ile sirkumfleks
arterin obtus marjin dalina anastomozu yapildi. Sol IMA,
sol on inen arterin kanlandirilmasinda kullanildi ve aort
klempinin kaldirilmasi sonrasinda safen ven greftlerinin
proksimal anastomozlar parsiyel klemp yardimiyla gergek-
lestirildi. Operatif prosediir rutin sekilde tamamlandi. G-
giis tiiplerinin sternotorakotomi insizyonun altindan pleu-
ral kavitelere yerlestirilmesini ve sternumun longitudinal
olarak sternal teller ile yaklastirilmasini takiben cilt, cilt-alt:

Resim 1— Postoperatif 3. giiniindeki hastanin meme-alti insiz-
yonu.

kapatilarak operasyon sonlandirildi. Hastanin postoperatif
takibinde sorun yaganmadi ve sternal kesi problemsiz ola-
rak iyilesti (Resim 1).

TARTISMA

Bu vaka gostermektedir ki trakeostomili hastalarda medias-
tinal enfeksiyon riskini sternotorakotomi insizyonu en aza
indirmektedir. Bu insizyon Marshall tarafindan modifiye

median sternotomi insizyonuna alternatif olarak tanimlan-
mustir (4). Bu yaklagim ile trakeostomiden yeterince uzak
bir insizyon ile kardiyopulmoner baypasin ve IMA’nin ko-
laylikla hazirlanmasi igin gerekli bir operatif saha olusturul-
maktadir. Bizce en onemli avantaji trakeostominin etrafin-
daki subkutanéz dokunun diseksiyonuna gerek duyulma-
masidir.

Greft segimi bir diger onemli konudur. Sol IMA radyo-
terapi Oykiisit bulunan hastalarda arterin etrafinda meyda-
na gelen yapigiklar nedeniyle genellikle tercih edilmemekte-
dir (5). Bu hasta icin IMA’da yeterli patensinin gerek anji-
ografik olarak gosterilmesi gerekse de greftin hazirlanmasi
agamasinda hasar verici herhangi bir giiclik yasanmamasi
nedeniyle kullanilmasi tercih edilmistir.
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DUSUK YUZDELI PNOMOTORAKSIN ESLIK
ETTIGI SPONTAN PNOMOMEDIYASTINUM

OLGUSU

A Spontaneous Pneumomediastinum Case with Concomittant Low

Percentage Pneumothorax

Dr. B. Koger ¢ Dr. G. Giilbahar ¢ Dr. N. Giinal * Dr. K. Dural + Dr. U. Sakinci
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CASE REPORT

ABSTRACT

Spontan pnémomediyastinum sik degildir. Spontan pnémotoraksin
eslik etmesine ise daha ender rastlanir. Pnémomediyastinum genellik-
le konservatif yontemlerle spontan gerilerken eslik eden pnomotorak-
sin tedavisinde semptomlarin siddeti ve pnomotoraksin yiizdesi 6nem
tagir. Siddetli 6ksiiriik sonrasi ani gelisen boyun ve gogiis agrisi sikaye-
tiyle klinigimize bagvuran, spontan pnémomediyastinumun yani sira
sagda konkomittan pnomotoraks: nedeniyle yatirilan ve konservatif
yaklagimla 9. giinde iyilesen olguyu ender rastlanmasi nedeniyle sun-
duk.

Anahtar kelimeler: Spontan mediyastinal amfizem, spontan pne-
umomediyastinum, spontan pnémotoraks.

GIRiS
Spontan pnémomediastinum (SPM) siklikla geng erigkin-

lerde brongiyal astmanin sik olmayan bir komplikasyonu
seklinde goriilmekle beraber, bilinen presipite edici faktor

veya hastalik olmayan saglikli bireylerde de goriilebilen en-
der bir klinik durumdur.

SPM astma, marihuana ve kokain gibi narkotik ajan
kullanimi, siddetli 6ksiiriik ve kusma, valsalva manevrasi,
vajinal dogum, yogun egzersiz gibi etiyolojilere bagli olarak
ortaya ¢ikabilir (1). Genellikle konservatif yontemlerle te-
davi edilir.

OLGU SUNUMU

24 yasinda erkek hasta ¢kstiritk nobeti sonrasi ani baglayan

boyun ve sag gogiis agrisi sikayetiyle hastanemiz acil servi-

iletigim:

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.

sine bagvurdu. Sikayetleri yutkunma ve solunum ile art-
maktaydi. Ozgegmisinde herhangi bir kronik hastalik, ilag
veya madde kullanimi yoktu. Fizik muayenesinde vital bul-
gular1 stabil ve solunumu rahatti. Boyunda subkutan amfi-
zem vardi ve sagda solunum sesleri azalmigti. Laboratuar
incelemesinde biyokimyasal ve hematolojik parametreleri
normal diizeylerdeydi. Direkt akciger ve boyun grafilerinde,
sagda pnomotoraks, pnomomediyastinum ve servikal amfi-
zem mevcuttu (Resim 1). Bilgisayarli tomografiyle tan1 des-
teklendi ve parenkimal patoloji yoktu (Resim 2).

Hastaya yattig1 siire icinde oral gida verilmedi. Parente-
ral mayii replasmaninin yani sira analjezik, 1. kusak sefalos-
porin ile ampirik profilaktik antibiyoterapi ve aralikli nazal
oksijen tedavisi baglandi. Sikayetleri gerileyen hastanin giin-
likk direkt grafi takiplerinde 3. giinde pnomotoraks ve sub-
kutan amfizemde gerileme izlenmesi tizerine oral gida bag-

Dr. Giiltekin Giilbahar

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Goglis Cerrahi Klinigi

GSM: 0505 335 95 31 « e-mail: mdgultekin@gmail.com

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi G6gus Cerrahi Klinigi, Ankara



Bidder Tip Bilimleri Dergisi

Resim 1— Servikal ve mediyastinal amfizemin yani sira sagda
pnémotoraksin izlendigi servikal grafi.

land1. Sikayetlerinin tamamen ge¢mesi tizerine 9. giinde so-
runsuz taburcu edildi.

TARTISMA

SPM, birbirinden farkl ¢esitli mekanizmalarla meydana ge-
lebilir. Genellikle, intratorasik basincin artmasina neden
olan herhangi bir faktdriin, alveol riiptiiriine neden olmasi
ve takiben hava kagaginin vaskiiler yapilar1 takip ederek
mediyastene gecmesi sonucu olugur (1,2). Alveolar riiptiir
sonrasi a¢iga ¢ikan havanin hem mediyastene hem de plev-
raya dekomprese olarak SPM’un yani sira pnomotoraksa
neden olmasi ise oldukea nadirdir.

SPM, hastane kayitlarinin incelemesinde 1/12.000 ile
1/42.000 arasinda saptanmustir (1,3). Tipik olarak geng er-
kek hastalarda goriliir. En stk semptom boyuna veya sirta
yayilan retrosternal agri, nefes darlig: ve disfonidir (1,3,4).

Resim 2— Ayni hastanin bilgisayarli tomografi gérintust.

Fizik muayenede boyun amfizemi palpe edilmesinin yani
sira oskiiltasyonda, 1939 yilinda Hamman tarafindan ta-
mmlanan ve “Hamman Sign” olarak bilinen, kalbin apek-
sinde sistol ile senkronize krepitasyonlar duyulabilir (5).
Bazen trakeostomi acilmasini gerektirecek siddette medi-
yastinal basing artis1 olabilse de genellikle SPM olgularinda
hayati tehdit edecek bulgular ortaya ¢ikmaz. Olgumuzda
6nde gelen semptom, solunumla artan boyun ve gogiis ag-
ristydl. “Hamman Sign” ise tespit edilmedi.

SPM tanisinda 6ykii ve fizik muayenenin yani sira di-
rekt grafiler cogu zaman yeterlidir. Pnémomediyastinumun
gosterilemedigi ancak siiphenin devam ettigi olgularda to-
raks bilgisayarli tomografisi taniya yardimc olabilir. Siiphe
durumunda ise kontrast 6zofagogram ile 6zofagus perfo-
rasyonunun ekarte edilmesi gerekebilir. Konuya yonelik ya-
pilan bir caligmada %30 olguda, hastaligin tanisinin kon-
masinda tek bagina direkt grafiler yeterli olmamus, bilgisa-
yarli tomografiye gereksinim duyulmustur (6). Hastamizin
tans1 oykii ve fizik muayenenin yani sira direkt grafilerle
konmus, tan1 bilgisayarli tomografi ile desteklenmistir.

Siddetli olgularda trakeotomi gibi cerrahi girisimler ge-
rekebilse de SPM tedavisi genellikle konservatiftir. Pek ¢ok
hasta 6zofagus perforasyonu gibi cerrahi gerektiren neden-
ler ekarte edildikten sonra agr1 kontrolii ve oksijen tedavisi
ile basaryla tedavi edilir (7).

Bazi hastalarda havanin ayni1 zamanda plevra yapraklari
arasina dekomprese olmasi pnomotoraksa neden olabilir.
Bir calismada 20 yilda tespit edilen 22 SPM olgusundan
6’sinda konkomittan pnémotoraks tespit edilmistir (8). Bu
durumda uygulanacak tiip torakostominin hava yolu basin-
ci ve insizyon etrafindaki subkutan dokudan hava ¢ikigt
ile ciltteki gerginligi azaltacagi ileri stiriilmektedir (9). Olgu-
muz ise, semptomlarin siddetli olmamas: ve pnémotorak-
sin diigtik yiizdeli olmasi nedeniyle tiip torakostomi uygu-
lanmaksizin konservatif yontemlerle basariyla tedavi edildi.

Sonug olarak SPM tedavisinde agr1 kontrolii, ampirik
antibiyoterapi ve nazal oksijen ¢ogu zaman yeterlidir. Eslik
eden pnémotoraks durumunda tiip torakostomi uygulana-
bilir. Ancak diisiik yiizdeli ve asemptomatik veya tedaviye
cevap veren ylizeyel semptomatik olgularda konservatif
yaklasim da etkili bir tedavi modalitesidir.
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DIRENCLI HIPERTANSIYON

Resistant Hypertension
Dr. T. Keleg * Dr. U. Ozdamar

DERLEME

OZET

ABSTRACT

Genel popiilasyonda yaklasik %20 siklikta goriilen hipertansiyon,
6nemli bir toplum saglig1 problemi olma 6zelligini korumaktadir. Mi-
yokard infarktiisii, inme, periferik vaskiiler hastalik, kronik bobrek ye-
tersizligi ve kalp yetersizligi i¢in bir risk faktérii olarak énemli bir mor-
talite ve morbidite nedenidir. Cogu hipertansif hasta bir ya da iki ilaca
cevap verirken, hastalarin %27’sinde ti¢ ya da daha fazla ilagla kan ba-
sinci degeri normal sinurlar iginde tutulabilmektedir. Direngli hiper-
tansiyon, bir tanesi diiiretik olmak tizere 3 ya da fazla antihipertansif
ilagin yeterli dozda kullanimina ragmen kan basincinin hedef degerle-
re ulagamamasidir. Cogu hastada altta yatan neden her zaman gergek
bir diren¢ degildir. Hasta-tedavi uyumsuzlugu, ofis hipertansiyonu,
psodorezistans gibi durumlar mutlaka arastirilmalidir. Buna benzer
yalanci direng durumlari diglandiktan sonra ise sekonder hipertansi-
yon mutlaka aragtirilmali ve tedavi edilmelidir. Cogu zaman nonfar-
makolojik tedavi se¢eneklerinin yanina farmakolojik tedavinin eklen-
mesi, kan basinci degerlerinin istenen sinirlar arasinda tutulmasina,
mortalite ve morbiditenin azalmasina neden olur.

Hipertansiyon giiniimiizde toplumlarinin %20’sinden fazla-
sin1 etkileyen ve en yaygin goriilen kronik hastaliktir. Belli
topluluklarda endemik olmasina karsin genel olarak yasla
beraber goriilme orani da artmaktadir. Bu oran 70 yasin
tizerinde %60’a kadar ulasmaktadir (1). Hipertansiyonun
kardiyovaskiiler hastalik, inme, periferik vaskiiler hastalik,
renal yetersizlik ve kalp yetersizliginin 6nemli bir nedeni ol-
masi, bunun etkin bir gekilde tedavi edilmesini gerektirmek-
tedir (2). Hipertansiyon siniflamas: yillar icinde degisiklik
gostermis ve en son siniflamalar Amerika Birlegik Devletle-
rindeki ulusal birlesik komitenin (JNC) 7. raporu ve Avrupa
Kardiyoloji Cemiyetinin hipertansiyon klavuzunda yayn-
lanmugtir. Buna gore 140/90 mmHg tizerindeki kan basma
degerleri hipertansiyon olarak kabul edilmistir (3).
Hipertansif hastalarin ancak %53 kadarinda kan basin-
c1 hedef degerlere dusiiriilebilmektedir. ALLHAT (Antihy-
pertensive and Lipid Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack) caligmasinda %27 kadar hastada ti¢ yada daha fazla

iletigim:

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.

ilagla kan basinci kontrol edilebilmistir (4). LIFE (Losartan
Intervention for Endpoint Reduction in Hypertension) ca-
ligmasinda ise sol ventrikiil hipertrofisi saptananan hasta-
larda kan basinci kontroliiniin ancak %26 oraninda sagla-
nabildigi gorilmistiir (5). Bobrek yetersizligi olan hastala-
rin izlendigi AASK (American Study of Kidney Disease and
Hypertension) calismasinda ise bu oran %40’a ulasabil-
mektedir (6). Framingham ¢aligmasinda ve NHANES (Na-
tional Health And Nutrition Examination Survey ) verile-
rinde ise sadece %50 hastada kan basinc: 140/90 mmHg nin
altina indirilebilmistir (7).

Primer hipertansiyonu olan ¢ogu hastada yasam tarzi
degisiklikleri ile birlikte 1, 2 yada 3 ilag ile kan basinci kon-
trolii saglanabilmektedir. Hipertansiyon tedavisinde kargi-
miza ¢ikan en 6nemli sorun direngli hipertansiyondur. Bir
tanesi diiiretik olmak tizere en az {ig ilacin tolere edilebilen
maksimum dozlarina ragmen kan basincinin 140/90
mmHgnin (kronik bébrek hastalarinda ve diyabetiklerde
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Tablo 1— Avrupa Kardiyoloji Dernegi’'nin Kan Basinci Siniflamasi

Kategori Sistolik Diyastolik
Optimum <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiksek 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

Izole sistolik hipertansiyon =140 ve <90

130/80 mmHg nin) altina diisiiriilememesi durumunda di-
rengli hipertansiyon s6z konusudur. Her ila¢ uygulanabildi-
gi en yiiksek dozda ve en uzun siire ile uygulanmalidir. {lag
secimi her hastada bireysel olarak planlanmalidir. Uygun-
suz kombinasyonlar ve suboptimal dozlarda kullanim di-
rengli hipertansiyona katkida bulunur (7). Prevalans: net
olarak bilinmemektedir. Eski ¢alismalarda direngli hiper-
tansiyon orani %5-20 kadar iken yakin zamanda yapilmis
caligmalarda bu oran daha yiiksektir ve %40-50’lere varan
oranlar bildirilmektedir (8). Direngli hipertansif hastalarin
cogu yasli, obez, bobrek yetersizligi olan ve sol ventrikiil
konsantrik hipertrofisi bulunan hastalardur. Sistolik kan ba-
sicinda direng diastolik kan basincinda goriilen direngten
daha sik karstmiza ¢ikmaktadir (9). Viicut Kitle Indeksi
(VKI) artis1 diastolik kan basincinin kontroliinde giiglitk
olusturur. VKI >25 ise diyastolik kan basmci kontrolii, VKI
>30 ise sistolik kan basinci kontroliiniin zor oldugu Fra-
mingham ¢alismasindan elde edilen bir veridir (9).

ETYOLOJi

Direngli hipertansiyon oldugundan siiphelenilen bir kiside
oncelikle direncin gercek mi yoksa yalanci direng olup ol-

madig1 aragtirlmalidir. Ciinkii birtakim faktorlerin varli-
ginda yalanc direngten soz edilmektedir (Tablo 2).

Gergek direngli hipertansiyonun yalanci direngten ayir-
dedilmesinde ilk yapilmas: gereken kan basinci 6l¢timiiniin
dogru olarak yapilmasidir. Hastalar en az 10 dakika kadar is-
tirahat etmeli ve kullanilan manson 6n kol ¢evresinin 2/3 ka-
darini kavramalidir. Ozellikle ¢ok obez ya da ¢ok zayif has-

Tablo 2— Yalanci Direng Hipertansiyon Nedenleri

I.  Yanlig kan basinci él¢imi

Il. Beyaz o6nliik hipertansiyonu

Ill. Uygunsuz tedaviler

llacin yan etkisinin olugmasi

Yetersiz dozda ilag alinmasi

Uygun olmayan kombinasyonlarin kullanimi
Komplike doz semalarinin yapilmasi
Psikiyatrik problemlerin olmasi

Maliyetin fazla olmasi

Koti doktor-hasta iligkisi

@ po0oTo

talarda yanlis manson kullanilmas: 6l¢ctimlerin yanlhs olma-
sina neden olmaktadir. Kol kalp seviyesinde olmali ve aktif
kasilma durumunda olmamalidir. Hastanin kafein, sigara
gibi maddeleri 6l¢timden en az 30 dakika 6nce birakmasi ge-
rekmektedir. Olgiimler her iki koldan da yapilmalidir. Hi-
pertansiyon saptanmasi durumunda emin olmak i¢in 5 da-
kika sonra 6l¢timiin tekrarlanmasi gereklidir (10-12).

Bagkabir yalanci diren¢ nedeni beyaz ¢nliik hipertansi-
yonudur. Bu durumda klinikte 6l¢iilen kan basinci, klinik
disinda olgiilen degerden daha yiiksektir. Siklikla orta sid-
dette hipertansiyona neden olur. Bayanlarda ve daha 6nce
klinikte tansiyon olctiirmemis olanlarda daha sik gozlenir.
Bu duruma genellikle hedef organ hasari eslik etmez. Fakat
gercek direngli hipertansiyonda siklikla hedef organ hasari
vardir. Ofis hipertaniyonu tanist koyabilmek i¢in ya ofis di-
sinda 6l¢tim alinmali ya da 24 saatlik ambulatuar kan basin-
c1 Olgtimleri yapilmahdir (13-15).

Psoddohipertansiyon yash hastalarda goriilen sik neden-
lerinden biride hatali kan basinct 6lgiimlerine neden olan
aterosklerotik damar sertlesmesidir. Bu durumda mangon
yeterli basingla sisirilse bile damarda tam kapanma saglana-
madigindan distalde nabiz alinmasina neden olur. Kan ba-
sinci Olgtimleri bu oldugundan daha yiiksek ¢ikar. Bu duru-
mada genellikle hedef organ hasari eglik etmez. Ayrica da-
mar palpe edildiginde ele sert bir yap1 olarak gelir. Ayrimi
ancak intraarteryal kan basinc 6lgiimii ile yapilir.

Tedaviye uyumsuzluk bir diger yalanct diren¢ nedeni-
dir. Hekim-hasta iligkisi burada énem kazanmaktadir. Di-
rengli hipertansiyondan siiphelenilen bir hastada mutlaka
tedavi ve diyet uyumsuzlugu akla gelmeli ve sorgulanmali-
dir. Yeni tan1 almug hipertansif hastalarin %40’ ilk y1l i¢in-
de tedavilerine devam etmemektedirler. Kalanlarin ise an-
cak %401 daha uzun siire tedaviye devam etmektedirler
(17-19). Tedaviye uyumu artirmak igin yan etkisi en az
olan; monoterapi seklinde kullanilabilen, etki stiresi uzun
olan ilaclar tercih edilmelidir. Hekim-hasta iletisimi sikilag-
tirlmalidir. Ila¢ se¢iminde maliyet etkinlik de goz oniinde
bulundurulmalidir (20,21).

Yalanci direng diginda hipertansiyon tedavisine kargi di-
reng olusumunu kolaylagtiran birtakim ilave nedenler var-
dir (Tablo 3). Giinliik yagam esnasinda fazla tuz alinmasi
kisir dongiiye yol agarak su tutulmasi ve voliim artig1 ile kan
basincinin artisina neden olur (22). Agir1 tuz tiikketimi ali-



Tablo 3— Hipertansiyon Tedavisine Direng Nedenleri

1. llave ilaglarin kullanimi
NSAI ilaglar
Sempatomimetikler (dekonjestanlar)
Kokain, amfetamin, diger uyaricilar
Oral kontarseptifler
Adrenal steroid hormonlari
Eritropoetin
. Siklosporin and tacrolimus
2. Asin alkol kullanimi
3. Volim fazlaligi

a. Asiri sodyum alimi

b. Renal yetersizlik

c. Uygunsuz (yetersiz) diliretik kullanimi
4. Eslik eden diger durumlar

e N

a. Obezite
b. Diabetes mellitus
c. Yas

5. Sekonder nedenler

Renal parankimal hastalik
Renovaskiiler hastalik
Primer aldosteronizm
Obstructive sleep apne
Feokromasitoma
Cushing’s sendromu
Tiroid hastaliklari

Aort Koarktasyonu

Tempoooo

nan ditiretik ve anjiyotensin doniistiirticii enzim inhibitor-
lerinin (ACEI) de etkinligini azaltir. Direngli hipertansif
hastalarin ¢ogunda giinliikk tuz alimi ortalama 10 gramdir
(23). Yirmi dort saatlik idrarda sodyum atilimi viicut tuz
yiikii hakkinda bilgi verir. Giincel bilgiler 1s1g1nda hipertan-
sif hastalarda giinliik tuz alimi 2.4 gr /giin olmalidir (24).
Zencilerde, bobrek hastaligi olanlarda ve yashlarda fazla
sodyum alimu ile hipertansiyon tedavisine direng arasindaki
iliski daha carpicidir (12). flag tedavisinin 6zellikle diiiretik-
lerin yeterli doz ve siirede kullanilmamasi kan basincini is-
tenen degerlere cekmekte giiglitk olusturmaktadir. Non ste-
roid antiinflamatuar ilaglar (NSAI), sistemik nazal konjes-
tanlar, kortikosteroidler, eritropoetin, siklosporin, trisiklik
antidepresanlar, kokain ve amfetamin gibi birgok ilacin kul-
lanimi ya voliim yiikiinti arttirarak yada sempatik sistem
aktivitesini arttirarak kan basincinda artiga neden olmakta-
dir. NSAT ila¢ kullanimi kan basincinda ortalama olarak 4-
5 mmHg artis yapar (25-26). Bunun yaninda asir1 alkol ve
sigara tiiketimi, obesite, hiperinsiilinizm varligi, uyku apne
sendromu gibi eglik eden diger durumlar da kan basina
kontroliinde diren¢ nedeni olabilir (27).

Obezite ve beraberinde hiperinsulinizm varlig kardiyak
output, periferik direng ve sempatik aktivite artisina neden
olur. Basing natriiirezi mekanizmasi bozulur. Bu durum
artmis anjiyotensin 2 (AT2), aldosteron, insulin direnci, hi-
perinsiilinizm ve adipositlerden salinan mediatorlerle iligki-
lidir. Instilin diizeyi artig1 ile ortaya ¢ikan tuz duyarlihgin-
daki artig da fizyolopatolojiye katkida bulunur. Kiloda her
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%10’luk artis kan basincinda 6.5 mmHg artiga yol agar. Fra-
mingham ¢ailsmasindaki yeni hipertansif erkeklerin %781,
kadinlarin ise %651 obezite ile iliskilidir. Antihipertansif
ilag gereksinimi ile kilo artis1 dogru orantilidir (28-32).

Obstriiktif sleep apne sendromu (OSAS) hipertansiyon
gelisme riskini 3 kat artirir. Epidemiyolojik ¢alismalarda hi-
pertansiyon ile iligkilisi gosterilmistir. Direngli hipertansif
erkeklerin % 96’sinda kadinlarin ise %65’inde uyku apnesi
saptanmistir. OSAS tedavisi ile 6zellikle gece saatlerinde
olan hipertansif ataklar 6nlenmektedir. Olasi mekanizmalar
hipoksiye sekonder sempatik aktivite artigi, hiperleptinemi,
AT?2 ve aldosteron artigi, oksidatif stress ile endotelyal dis-
fonksiyonun olusmasi ve barorefleks mekanizmasinin bo-
zuklugudur. Uyku apnesi ve obezitenin beraberliginin sik
olmasi hipertansif etkilerinin aditif olmasina neden olur.
Her iki durumda da ortak mekanizma AT2 ve aldosteron
artist ile birlikte viicuttaki sivi miktarinda artiginin olmasi-
dir (33-36).

Sekonder hipertansiyon, direngli hipertansiyonun
6nemli ve sik goriilen nedenlerindendir. Bu grubun iginde
ise en sik goriilen renal parankimal hastaliktir (37). Bu du-
rumda gerek kan basinci kontroliinii saglamada gerekse ilag
seciminde kisitlilik olustugundan kan basinci kontrolii zor-
lagir. NHANES (Health And Nutrition Examination Sur-
vey) caligmasinda da hastalarin sadece yarisinda kan basin-
1 140/90 mmHg nin altina indirilebilmigtir. Renal arter ste-
nozu ikinci siklikta goriilen sekonder hipertansiyon nedeni-
dir. Hipertansif hastalarda yapilan kateterizasyonda renal
arter stenozu siklig1 yaklasik %20’dir. Cogunlukla yash ve
aterosklerozu olan hastalarda izlenir. Eslik eden periferik
arter hastalig1 olmasi ve sigara igme aligkanhiginin varhig
sikligini artirir. Stenozun ortadan kaldirilmas: kan basinci
kontroliinii kolaylagtirir (38).

Direngli hipertansiyona neden olan diger sekonder ne-
denler arasinda Cushing Sendromu, primer hiperaldestoro-
nizm, feokromasitoma, hiper ve hipoparatiroizm, akrome-
gali, aort koarktasyonu ve intrakranial timorler sayilabilir.
Klinik olarak direngli hipertansiyondan siiphelenilen hasta-
larda mutlaka sekonder hipertansiyon nedenleri aragtiril-
malidir.

TEDAVI

Farmakolojik tedavinin etkili olabilmesi i¢in ilaglarm etkin
dozlarinin ve uygun kombinasyonlarin kullanilmasi gerekir.
Suboptimal dozlar ve hasta i¢in bireysellestirilmeyen tedavi-
ler kan basinci kontroliinde yetersiz kalir. Direncli hipertan-
siyon durumunda alta yatan en sik neden voliim fazlalig1 ol-
dugu icin hastalarin tedavilerine ditiretik eklenmelidir. Ya-
pilan caligmalar diiiretik tedavisinin eklenmesinin hastalarin
yaklagik %60’inda kan basinci kontroliinde basar: sagladigi-
n1 gostermistir. Diiiretikler bobrek fonksiyonlar: dikkatle ta-
kip edilerek kullanilmalidir. Tiazid grubu ditiretiklerin dozu
12.5 mg dan 50 mg’a kadar artirilabilir. Ditiretiklerin karsi-
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lastirmali ¢alismalar1 sonucunda klortalidon kullaniminin
tiazid diiiretiklerin kullanimina goére hedef kan basincina
ulagsmada daha etkili oldugu tespit edilmistir (39-40). Ditire-
tik segiminde hastanin bébrek fonksiyonlar: 6nemlidir. Glo-
meriiler filtrasyon hizi 30 ml/dk’dan disiik olan hastalarda
loop diiiretikler kullanilmalidir. Kisa etki siiresi olan ilaglar
giinde 2 kez kullanilarak renin anjiyotensin aldosteron
(RAS) sisteminin ribaund aktivasyonu énlenmelidir. Teda-
viye baglangigta biri ditiretik olmak tizere diger antihiper-
tansifler kullanilarak yapilan kombinasyonlarda en az iig ilag
kullanimi 6nerilmektedir. Sabit uygulamalardan ¢ok hasta-
nin yasl, eslik eden metabolik ve vaskiiler hastaliklari, sosyal
kosullar: ve ilaglarin kullanim kolaylig: dikkate alinarak ilag
secimi kisiye gore yapilmalidir. Kombinasyonlar iginde ge-
nelde kullanilanlar RAS blokérii, kalsiyum kanal blokorii ve
ditiretiklerdir. Hedef kan basincina ulagilamamigsa bagka bir
ila¢ kullanimindan 6nce maksimal doza ¢ikilmaya ¢alisiima-
lidir. Dérdiincii ilag eklenmesi halen gerekli ise, once beta
blokerler sonrasinda da alfa blokerler eklenebilir. ACE] ile
ARB kombinasyonu renal fonksiyonlar ve potasyum diizey-
leri tizerine olumsuz aditif etkileri ve tek ila¢ kullanimina g6-
re kan basincinda ¢ok fazla ek bir diisiis saglayamadigr i¢in
tercih edilmemelidir.

Son zamanlarda spiranolaktonun hipertansiyon tedavi-
sindeki rolii daha iyi anlagilmugtir. Yiiksek olan aldosteron
diizeyini diisiirerek etki eder. Ozellikle obez ve OSAS’l1 has-
talarda kan basinci kontroliinde etkilidir. Doz olarak 12.5-
25 mg spiranolakton kullanimu yeterlidir. Diigiik doz kulla-
nimi yan etkilerinin ortaya ¢ikmasini azaltmaktadir. Eplere-
non da benzer sekilde etkinligi gosterilmis bir ajandir. Re-
nal fonksiyonlar1 koruyucu etkisi de bildirilmistir (41 ).

Uzerinde halen ¢aligilan diger bir ila¢ grubu ise endote-
lin reseptor antagonistleridir. Halen devam eden ¢aligmalar
is1ginda antihipertansif etkileri daha iyi anlagilmaktadir.
Genelde hasta tarafindan iyi tolere edilirler ve kan basincin-
da 5-10 mmHg dusiis saglarlar (42-43).

SONUG

Direngli hipertansiyon, sikligi giderek artan bir sorun ol-
makla beraber ¢ogu hastada altta yatan gercek bir direncin
olup olmadig: arastirilmalidir. Direkt ila¢ tedavisinin arti-
rilmasi bir¢ok metabolik soruna neden olabilecegi gibi vo-
lim kaybina ve aslinda koruyucu olan mekanizmalarin ters
isleyisine neden olabilmektedir. Ornegin voliim kaybinin
neden oldugu senkop hayat kalitesinin bozulmasina neden
olabilir. Bir direngli hipertansiyon vakasi ile karsilagildigin-
da mutlaka dikkatli bir arastirma yapilmali, sik yapilan go-
riismelerle kan basinci kontroliiniin gercekten saglanip sag-
lanamadig1 kontrol edilmelidir. Hastane kogsullarinda kan
basmcinin hedef degerlere diisiisii saglanan vakalarin ¢o-
gunda disardaki takipleri sirasinda kan basincinin tekrar
hedef degerlerin tizerine ¢iktig1 gorilmistiir. Farmakolojik
tedavi her zaman nonfarmakolojik tedavi ile beraber yiirii-

tiilmelidir. Dtizenli egzersiz programlar: ve kilo kaybi obez
hastalarda tesvik edilmelidir. Alinan biitiin 6nlemler halen
yiiksek olan mortalite ve morbiditeyi diigiirme adina birer
adim sayilmali ve yarar1 goz ardi edilmemelidir.
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