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EDITORYAL / EDITORIAL

Kinklarin Radyolojik Degerlendirilmesi

Radiological Evaluation of Fractures

erginin bu sayisinda yayinlanan “Diisiik ve Yiiksek Frekans Elektromanyetik Alanlarin Kirik Iyilesme-

sine Etkileri” basliklt yazida kirik iyilesmesinin elektromanyetik alanlarla iliskisi irdelenmistir. Yazida

kirik iyilesmesinin radyolojik bulgulart ve iyilesme evrelerinin radyolojik gériinimleri hakkinda detay
verilmesi konunun daha iyi anlagilmasini saglayacaktir.

Kemik iyilesmesinin radyolojik 6zellikleri dikkate alindiginda iyilesme stirecinin st tiste gelen devamli ve ara-
liks1z bir bitin oldugu gorilir. Yaralanma zamaninin radyolojik tahmini glinler yerine haftalar olarak yapilr.
Tum ilgili disiplinlerin bu kisa zaman gercevelerinin farkinda olmasi ¢ok 6nemlidir. Radyolojik incelemelerle
eski bir fraktiirle yeni fraktiiriin birbirinden ayrilmas: mimkiindtr'. Tablo 1 ve Tablo 2’de ¢ocuk ve eriskin
kiriklarinin iyilesmelerindeki evreler ve bunlarin radyolojik 6zellikleri farklt calismalar 1s1g1nda 6zetlenmistir.

Tablo 1. Cocuk fraktirlerinde radyolojik degisikliklerin zamana gore 6zellikleri 2

Kategori Erken Pik Geg

1. Yumusak doku rezoliisyonu 2-5gln 4-10 gin 10-21 giin

2. Subperiostal yeni kemik olusumu 4-10gin 10-14gin 14-21 gin

3. Fraktir cizgisi taniminin kaybi 10-14 giin 14-21 giin

4. Yumusak kallus 10-14 giin 14-21 giin

5. Sert kallus 14-21 giin 21-42 glin 42-90 giin

6. Yeniden sekillenme 3ay Tyl 2 yildan fizyal kapanmaya kadar

Not.—Tekrarlayan travmalar kategori 1, 2 ve 5'i uzatabilir.

Tablo 2. Uc farkli calismaya gére iyilesmenin radyolojik evreleri

Radyolojik Ozellik Islam 20003 Pik (aralik) Yeo 19944 Pik (arahk) Cumming 1979° Pik (aralik)
Fraktir araliginin daralmasi 4-6 hft, 56% (2-8)

Periosteal reaksiyon (evre 1) 4-7 hft, 100% (2 hft ileri) 1.6 hft (1-3 hft) 9-10gilin (7-11 giin)
Marjinal sklerozis 4-6 hft, 85% (2-11)

Birincil kallus 4-7 hft, 100% (2 hft ileri)

Kallus dansitesi > korteks dansitesi 13 hft, 90% (4 hft ileri)

Koprilesme (evre 2) 13 hft, 50% (3 hftileri 10) 2.6 hft(1.5-3.7 hft)

Periosteal birlesme 14 hft (7 hft ileri)

Yeniden sekillenme (evre 3) 9 hft (4 hftileri) 8 hft (5-11 hft)

A6



Kemik iyilesmesinin radyografik isaretlerinin gériiniim ve stiresinde genis bir varyasyon vardir. Normal kemik
iyilesmesinde marjinal skleroz beklenen bir radyografik isaret olmalidir. Objektif radyolojik isaretlerin mak-
simum ve minimum zamana yayiliminin uygulanmasi fraktir ve iyilesme zamanlamasina yardimet olacaktir’.

Yrd. Dog. Dr. Giines Orman
Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Daly, Kars, Tiirkiye
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Yogun Bakimlardaki Hastane Enfeksiyonlari:
Etiyoloji ve Predispozan Faktorler

Nosocomial Infections in Intensive Care Units: Etiology and Predisposing Factors

Servet Kdlgelier', Ahmet Kiictik?, Nazlim Aktug Demir?, Serap Ozcimen?, Liitfi Saltuk Demir®

" Adgyaman Universitesi Enfeksiyon Hastalklare Anabilim Daly, > Adyaman Devlet Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon Klinigi, > Adyaman
Devlet Hastanesi Enfeksiyon Hastalklar: Klinigi, *Beysehir Devlet Hastanesi Enfekesiyon Hastaliklar: Klinigi, > Adsyaman 11 Saghk Miidiirliigii

ABSTRACT

AIM: The aim of this study was to evaluate the rate, causes, and
predisposing factors of hospital infections in a general intensive
care unit.

METHODS: The study included 146 patients diagnosed with nos-
ocomial infections following the hospitalization in a general inten-
sive care unit. Patients were selected retrospectively among the
2135 patients admitted in Adiyaman State Hospital and Adiyaman
82nd Year State Hospital between January 1st and December 31st
of 2010. To analyze the causes of the mortality; age, gender, hos-
pital staying time, accompanying disease, interventions like cen-
tral, venous, nasogastric or urinary catheterization and endotra-
cheal intubation rates were compared in patients died at the end
of the period with the ones who survived. The data were analysed
by using SPSS 16.0 package program. Mean + standard deviation
and percentage distributions were used as descriptive statistics.
Independent samples T-test and chi square test were used for
data analyses.

RESULTS: Nosocomial infections were seen more frequently in
elder patients and the male gender was a risk factor for mortality.
Hospital stay time did not effect the mortality rate (p>0.05). Patients
with a central venous catheter or an endo tracheal tube had higher
mortality rates (p= 0.001 and 0.016, respectively). Diabetes and
renal failure as accompanying diseases increased (p= 0.003 and
0.001, respectively) the mortality rates. Hospitalization in the inten-
sive care unit following a surgical procedure was a less frequent
cause for mortality in comparison with other hospitalization causes.
When the percentages of the infections were analyzed, gram nega-
tive bacteria, gram positive bacteria and Candida spp were found
in 51, 352 and % 13.8% of the cases, respectively. Most com-
mon bacteria grown in obtained cultures were methicillin resistant
staphylococci, Escherichia coli, and A. baumannii. Evaluation of the
relation between the grown organisms and the mortality, interest-
ingly, showed that mortality was increased when Candida spp or
methicillin resistant staphylococci were grown in culture.

CONCLUSION: Advanced age, male gender, central venous
catheterization, endotracheal intubation and the accompanying

Servet Kalgelier, Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Baghekimligi
Adwaman, Tiirkiye, Tel. 0505 2671529 Email. servetkolgelier@hotmail.com
Gelis Taribi: 18.09.2011 * Kabul Taribi: 30.11.2011

diseases increase the mortality rates in patients hospitalized in the
intensive care units.

Keywords:nosocomialinfections;intensivecareunits;mortality;etiology;
survival

OZET

AMAGC: Bu calismada bir genel yodun bakimda gelisen hastane
enfeksiyonu orani, sebepleri ve predispozisyon yaratan etkenleri
tespit etmeyi amacladik.

YONTEM: Genel yogun bakim ({nitesinde hospitalizasyon son-
rasi hastane enfeksiyonu gelisen 146 hasta bu calismada yer aldi.
Hastalar 1 Ocak ve 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Adiyaman Devlet
Hastanesi ve Adiyaman 82. Yil Devlet Hastaneside yatan 2135 has-
ta arasindan retrospektif olarak secildiler. Mortalite sebeplerini analiz
etmek icin yas, cinsiyet, hastanede kalma siresi, eslik eden hastalik,
santral vendz, periferik venoz ve Uriner kateterizasyon ile endotrakeal
tlip uygulamasi oranlari periyod sonunda 6len ve iyilesen hastalarda
karsilastirildilar. Veriler SPSS 16,0 paket program kullanilarak analiz
edildi. Ortalama + standart sapma ve yilzde tanimlayic istatistik so-
nuglarini sunmak icin kullanildilar. Bagimsiz degiskenler t testi ve ki-
kare testi veri analizinde kullanildilar.

BULGULAR: Hastane enfeksiyonlarinda yasin ilerlemesi
kek olmak mortalite agisindan risk faktorleriydi. Hastanede ka-
lis suresi ise mortalite oranini etkilemedi (p>0,05). Santral vendz
kateteri olan ya da entiibe edilen hastalarda mortalite orani daha
yuksekti (p=0,001 ver 0,016). Diyabet (p=0,003) ve bobrek yetmez-
ligi (p=0,001) eslik eden hastalik olarak mortalite oranini arttirdilar.
Yogun bakimda bir cerrahi islem sonrasi yatilmasi, diger sebeplere
gore daha az mortaliteye sebep oldu. Infeksiyon oranlar incelendi-
ginde, gram negatif bakteri, gram pozitif bakteri ve Candida turleri
sirasiyla %51, 35,2 ve 13,8 oraninda saptandilar. Elde edilen kultir-
lerde en sik Gireyen bakteri metisiline direncli stafilokok, E. coli ve
A. baumaniiydi. Ureyen organizmalarla mortalite iliskisinin incelen-

ve er-

mesi, ilging olarak, kiltiirlerde Candida tirleri ve metisiline direncli
stafilokok Gremesiyle mortalitenin arttigini gosterdi.

SONUC: Yodun bakimda takipleri gereken hastalarda ileri yas, er-
kek cinsiyeti, santral venoz kateter ve endotrakeal tiip uygulanmasi
ile hastanin eslik eden hastaliklari mortaliteyi artiran sebeplerdirler.

Anahtarkelimeler:hastaneenfeksiyonu;yogunbakimiiniteleri;mortalite;
etyoloji; sagkalim



Kafkas J Med Sci

Giris

Hastane enfeksiyonlart 6nlemlere ragmen halen diin-
yada ve tlkemizde G6nemli saglik problemlerinden
birisidir. Bu enfeksiyonlar hastanede yatis siiresinin
uzamasina baglh olarak tedavi maliyetleri, morbidite
ve mortalitede artisa sebep olur'”.

Hastaneye basvuru sirasinda inkiibasyon doneminde
olmayan, yatistan 48-72 saat sonra gelisen enfeksi-
yonlar hastane enfeksiyonlari olarak tanimlanit®. Bu
enfeksiyonlar yatan hastalarin %5-10’unda gortlir™©.

Yogun Bakim Unitesi’nde (YBU) hastane enfeksiyon
oranlarinin yiiksek olmasinda hasta ve kurum ile ilgili
pek cok faktor etkili olmaktadir. Hasta ile ilgili faktorler
hastanin yast, bagisiklik durumu, altta yatan hastaliklar
ve beslenmesidir. YBUde hasta sayisinin fazla, saglik
personelinin az olmasi, yogun bakimin mimari yapisi,
el ytkamaya, dezenfeksiyona ve sterilizasyona 6nem ve-
rilmemesi, asepsiye ve izolasyon proseditlerine uyul-
mamast gibi sorunlar kurumla ilgili faktorleri olusturur.
Ayrica, bu tinitede hastalarin teshis ve tedavi amaciyla
idrar sondasi, santral-periferal kateter, entiibasyon gibi
invaziv girisimlere ve yogun antibiyotik kullanimina
maruz kalmasi, bu enfeksiyonlarin gériilme olasiligini
daha da arturit’.

Bu calismada genel yogun bakimda gelisen hastane
enfeksiyonu orani, sebepleri ve predispozisyon yara-
tan etkenleri tespit etmeyi amagladik.

Yontem

Tanimlayict 6zellikleri olan kesitsel tipteki bu ¢alisma 1
Ocak - 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Adiyaman ilinde
bulunan 2 hastanenin (Adiyaman Devlet Hastanesi ve
Adtyaman 82. Y1l Devlet Hastanesi) yogun bakim ser-
visinde yatan 2135 hastanin (Erkek:1193, Kadin:942)
verileri retrospektif olarak degerlendirilerek yapildu.
Hastaneye basvuru sirasinda inkiibasyon déneminde
olmayan, yatistan 72 saat sonra alinan kiltirlerinde
tireme olan ve hem klinik hem de laboratuar bulgulart
enfeksiyonla uyumlu olan 146 hasta, hastane enfeksi-
yonu olarak tanimlandi ve ¢alismaya dahil edildi.

Veriler SPSS 16.0 paket programina girilerek analiz
edildi. Hastane enfeksiyonu Slimle sonuglanan hasta-
lar digerleri ile cinsiyet, yas, yatis stiresi, tibbi miidahale,
mikroorganizma tipi ve alta yatan hastaliga gore karsilag-
tirld1. Verilerin analizinde tanimlayict istatistikler igin or-
talama + /- Standart Sapma ve yiizde dagilimi kullanildi.
Gruplarnn karsilastirilmalarinda bagimsiz degiskenler t
testi ve ki-kare testi kullanildi. P degerinin 0,05’ten k-
ciik olmast istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bulgular

Hastane enfeksiyonu gelisen toplam 146 hastanin
881 (%60,3) erkekti ve tiim hastalarin yas ortalamasi
61,2 £ 19,2 idi. Yogun bakima yatirilan hastalar ara-
sinda hastane enfeksiyon gelisim orani %0,8 olarak
hesaplandi. Ttim hastalar ortalama 49,8 * 65,7 giin
yogun bakimda kalmislards.

Hastalarin 40’1 serebrovaskiler hastalik (SVH), 12%i
trafik kazasi, 10’u kronik obstriktif akciger hastaligt
(KOAH), 5’1 yiiksekten diisme, 3’t diyabet, 5’1 miyo-
kard infaktiisi (MI) tanilartyla yogun bakima alinmis-
t. Bittin hastalar degerlendirildiginde hastane enfek-
siyonu gelismis hastalarin 90’mnda (%64,4) alta yatan
hastalik olarak SVH vardi. Buna ek olarak 70 hastada
(%47,9) Diabetes Mellitus (IDM), 50 hastada (%034,2)
hipertansiyon, 6’sinda (%4,1) yanik, 34’tinde ise bob-
rek yetmezligi vardi. Bunun disinda 34 hasta (%023,3)
ise cerrahi operasyon sonrast yogun bakimdayd.

Hastane enfeksiyonu goériilen yogun bakim hastala-
rinda en stk kan dolagim yolu enfeksiyonu oldugu tes-
pit edildi (Tablo 1). Ureyen etkenlerin %51’i gram ne-
gatif bakteri, %35,2’i gram pozitif bakteri, %13,8
Candida spp. 1di. Kan kiltirtinde en sik %51,1 ora-
ninda metisilin direncli stafilokoklar (MRSA) irer-
ken, idrar kalttiriinde %34,8 oraninda E.Coli, balgam
kiltirinde %34,6 oraninda MRSA, yara kiltirinde
ise %50 oraninda MRSA iiredigi tespit edildi.

Hastalarin 72%sinde idrar sondasi, 56’inda periferik
venoz kateter, 54’tinde nazogastrik sonda, 21°de sant-
ral kateter vardi. Yirmi bir hastada endotrakeal tip
takilmak zorunda kalindu.

Tablo1.Yogunbakimdahastaneenfeksiyonuolanhastalarin,enfeksiyon
tanilari ve enfeksiyona neden olan mikroorganizmalar

Enfeksiyon tipi Sayi(n)  Yizde (%)
Kan dolasimi enfeksiyonu 48 34
Kateter iliskili Griner sistem enfeksiyonu 47 333
Ventilator iligkili pnomoni 35 24,9
Cerrahi alan enfeksiyonu 11 7.8
Etken mikroorganizma
Metisilindirenclistafilokoklar(MRSA+MRKNS) 41 30,1
E.coli 30 21,7
Acinetobacter 26 18,9
Candida 19 13,8
Pseudomonas 11 8,3
Enterokok 7 51
Klebsiella 2 11




Hastane enfeksiyonu tanist almis hastalarin 76t
(%52,1) taburcu olurken, 70 hastada (%47,9) kli-
nik tablo 6limle sonuglandi. Yogun bakimda ya-
tan ve hastane enfeksiyonu tanisi almis erkeklerde
mortalitenin kadinlara gore daha yiiksek oldugu
gbzlendi (p<0,01) (Tablo 2). Ayrica 6len hastalarin
yas ortalamasi taburcu olan hastalara gére anlamli
olarak yiiksek bulundu (p<0.001). Ayrica KOAH
tanist ile yogun bakimda yatan ve hastane enfek-
siyonu gelismis hastalarin tamaminin ve SVH ta-
nist ile yatan hastalarin ise %68’inin klinik tablosu
olimle sonuclandi.

Kiltirlerinde Candida spp ve metisiline direcli stafi-
lokok aureus (MRSA) —metisiline diren¢li koagulaz
negatif stafilokok aureus (MRKNS) iireyen hastala-
rin mortalite orant sirastyla %73,9 ve %61,4 olarak
tespit edildi. Yogun bakimda hastane enfeksiyonu
sonrast Olen hastalarin idrar kiltirtinde %43,5 ora-
ninda candida spp, kan kiltiriinde %62,5 oraninda
MRSA, balgam kiltiriinde %40 oraninda MRSA
tredi.

Tablo2.Yogunbakimdayatanvehastaneenfeksiyonugelisenhastalarda
cesitli degiskenlere gore mortalite oranlari.

Sayi(n)  Mortalite orani (%) *p degeri
Cinsiyet
Erkek 55 62,5 0,002
Kadin 21 36,2
Tibbi midahale
idrar sondasi 73 51,0 >0,05
Santral kateter 37 80,4 0,001
Entlibasyon 29 67,4 0,016
Periferik venoz kateter 60 50,2 >0,05
Nazogastrik sonda 38 47,5 >0,05
Kultirlerde Greyen mikroorganizma
Candida 17 73,9
MRSA-MRKNS** 24 614
Acinetobacter 9 474
E.coli 8 34,8
Pseudomonas 3 30,0
Enterokok 2 28,6
Altta yatan hastalik
Diyabetes mellitus 43 61,4 0,030
Hipertansiyon 24 48,0 >0,05
Bobrek yetmezligi 29 85,3 0,001

*Pdegerlerikliniktablolanslimlesonuglananhastalarileyogunbakimdantaburcuedilenhastalarin
karsilastiriimalari ile elde edilmistir.
**MRSA-MRKNS:metisilinedirenglistafilokokaureus-metisilinedirenclikoagulaznegatifstafilokok
aureus
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Altta yatan hastalik ve mortalite arasindaki iliski de-
gerlendirildiginde diabetes mellitus ve bobrek yet-
mezligi olan hastalarda mortalitenin daha yitksek ol-
dugu saptanirken (p<<0,01), cerrahi miidahale sonrast
yogun bakima yatirilan hastalarda diger sebeplerden
yogun bakima yatirilan hastalara gére mortalite orant
daha distuktd (p<0,01).

Tartisma

Calisma sadece yogun bakimda tedavi géren ve bu
esnada hastane enfeksiyonu gelisen hastalarin dahil
edilmesi nedeniyle genellenememektedir. Bu durum
calismayi kisitlayan bir faktordar.

Yogun bakim tniteleri; mimari yapisi, insan giicd,
profesyonel kapasite ve teknik donanim agisindan
son derece 6zellikli multidisipliner iinitelerdir. Ileri
teknolojiye sahip cihazlarla donatimislardir ve ileri
diizeyde destek gerektiren metabolik durumlar, ko-
malar gibi 6zel bakim ve siirekli izlem gerektiren has-
talar icin hazitlanmustir. Kritik hasta bakimi tzerine
egitilmis hekim ve hemsire gruplar tarafindan isle-
tilirler. Glinumiuzde saghk hizmetlerine kolay ulasil-
masi, yogun bakim sayisinin ve kalitesinin artmast ve
tibbi teknolojinin gelismesi ile birlikte hastalarin daha
uzun yasatilmast miimkiin olmaktadir. Yogun bakim
hastalarinin bagisiklik sisteminin zayif olmasi, bir
veya birden fazla organ yetmezliginin olmasi, intra-
vendz kateter, endotrakeal tup, triner kateter ve cet-
rahi drenlerin uygulanmast gibi girisimler enfeksiyon-
lara karst konake1 direncini azaltmaktadir. Bu ylizden
YBU’lerinde diger hastane birimlerinden daha fazla
bulas ve enfeksiyonla karsilastimaktadir'’.

Yas ile hastane enfeksiyonu gelisme riski ve mor-
talite orant arasindaki iliski calismalara gbre farkli-
liklar gostermektedir. Brawley ve arkadaslart' yas ile
enfeksiyon gelisme riskinin anlamli oranda arttigini
bildirmislerdir. Miller ve arkadaslarinin® 385 nozo-
komiyal sepsis, Aube ve arkadaslarinin® 331 nozo-
komiyal bakteremili hasta tizerinde yaptiklar1 calis-
malarda yas ile mortalite arasinda dogrusal bir iligki
kurulamamistir. Cevik ve arkadaslari* 70 yas ve tize-
rinde olan hastalarda mortalite oraninin daha fazla
oldugunu belirlemis, ancak istatistiksel olarak an-
lamli fark saptayamamuslardir. Craven ve arkadaslarr®
ise hastane enfeksiyonu gelisme riski ile yas arasinda
herhangi bir iligki bildirmemislerdir. Calismamizda
enfeksiyon gelisen hastalarin yas ortalamalari yiik-
sekti (61,2 * 19,2) ve mortaliteyi etkileyen faktorler
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degerlendirildiginde yasin artmasiyla mortalitenin
de belirgin derecede arttigt (p<<0,01) saptandi.

YBU’de kalis siiresi artikca enfeksiyonlarin mortalite
Uzerine etkisinden bahsedilir. Cesitli calismalarda has-
tanede yatis stiresi uzadik¢a mortalitenin arttg vur-
gulanmaktadit®. Ceylan ve arkadaslarinin® yaptigi ca-
lismada uzamis yatis siiresi ile mortalite arasinda fark
bulunamamis ancak 14 glinden fazla yatan hastalarda
komplikasyonlarin arttig1 saptanmustir. Craven ve ar-
kadaslart® tarafindan yapilan ¢alismada yatis stiresi 10
giinden daha fazla olan hastalarda géreceli mortali-
te riskinin 3,2 kat daha fazla oldugu rapor edilmistir.
European Prevalence of Infection in Intensive Care
(EPIC) ¢alismasinda 21 giinden daha uzun yatan has-
talarda goreceli riskin 2,5 kat arttgr bildirilmistir’.
Calismamizda mortalite ile yatis siiresi arasinda ilisg-
ki olmadigt (p>0.05) saptandi. Taburcu olan hastalar
hastanede ortalama 57 giin kalirken, élen hastalarin
hastanede yatma stireleri 32 gindii.

Craven ve arkadaslarinin yaptigi, hastane enfeksi-
yonlart ile mortalite arasindaki iliskinin incelendigi
calismada® tek degiskenli varyans analizi yapmuslar
ve mortalite icin bazi hastaliklarda riskin arttigini
saptamuslardir. Bunlar nérolojik hastalik, kardiyopul-
moner arrest, akut respiratuvar yetmezlik, baktere-
mi, kafa travmasi, multipl travma, abdominal sepsis
veya travma, respiratuvar hastalik, renal yetmezlik,
akut miyokard enfarktlisii ve pulmoner 6demdi.
Avrupa YBU’lerinde yapilan EPIC calismasinda ise
travma nedeniyle YBU’ne yatan veya respiratuvar
problemleri olan hastalarda mortalite riskinin daha
dusiik oldugu rapor edilmistit’. Bizim ¢alismamizda
hastanin yatis sirasindaki tanist mortaliteyi arttiran
risk faktorii olarak saptanmadi. Bu durum hastala-
rin biytik cogunlugunun serebral enfarkt ve serebral
hemoraji gibi n6rolojik hastaliklara sahip olmasindan
kaynaklanabilir.

Yogun bakim tnitelerinde en stk izlenen enfeksiyon-
lar triner sistem enfeksiyonlari, kan dolasim sistemi
enfeksiyonlart ve pnémonilerdir'®'?. Inan ve arkadas-
lar1"* yaptiklart calismada, YBU’lerinde en stk hastane
enfeksiyonu olarak kan dolasimt enfeksiyonu ve bunu
takiben de driner sistem enfeksiyonu ve pnémoni
saptamuslardir. Zonguldak Karaelmas Universitesi
Hastanesinde 2004 ve 2005 yillarinda Celebi ve ar-
kadaslarinin'® yaptigi calismada YBU’de ilk sirada
solunum sistemi enfeksiyonu, ardindan riner sistem
enfeksiyonlari ve kan dolasim enfeksiyonu gérilmis-
tiir. Sacar ve arkadaslarinin yaptigi calismada YBU’de
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ilk sirada pnémoni, ikinci sirada kan dolasimi enfek-
siyonlari, Giglincii sirada ise Uriner sistem enfeksiyon-
lart saptanmustir'®. Tiirkiye'de yapilan 133 YBU’nin
katildig1 calismada, calismamizla uyumlu olarak ilk
sirada kan dolagimi enfeksiyonu (%34), ardindan tri-
ner sistem enfeksiyonu ( %33,3) ve pnémoni (%024,9)
saptanmustir'’.

Psendomonas aeruginosea, Staphylococcus aurens, Acinetobacter
banmannii, Eschericia coli veya Klebsiella spp. tilkemizde
en stk YBU enfeksiyonu etkenleridir'®*%’, Dikici ve
arkadaslarinin® yapmis olduklari calismada izole edi-
len etkenlerin %0064,2’s1 gram negatif bakteri, %273’
gram pozitif bakteri ve %8,5’1 Candida spp. idi. En stk
izole edilen ti¢ patojen sirast ile .A. baumannit, S. aurens
ve E. coli iken, tg yillik stirede her yil .A. baumannii ik
strada yer almistir. Erding ve arkadaglari® yaptiklari ¢a-
lismada en stk izole edilen mikroorganizmalarin E. co/s,
Kiebsiella pnenmoniae, Enterococcus titleri ve S. aurens
oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda treyen etken-
lerin %51’1 gram negatif bakteri, %35,2’s1 gram pozitif
bakteri, %13,8’1 candida spp idi. Alinan kiltirlerde en
sik tireyen bakteri tiirleri metisilin direncgli stafilokok-
lardt. Bu bakterileti E.coli ve A. baumannii izlemekteydi.

Invazif girisim ve tedaviler risk faktori olarak ince-
lendiginde; yapilan ¢alismalarda entiibasyon, mekanik
ventilasyon, parenteral beslenme ve steroid kullani-
minin hastane enfeksiyonunu anlamli olarak arttirdi-
g1 bildirilmistir. Steroid kullanimi iki ¢alismada, me-
kanik ventilasyon ise bir ¢alismada mortalite riskini
arttiran faktorler olarak rapor edilmistir™*?, Cevik
ve arkadaslarinin® calismasinda sadece entiibasyonun
mortalite riskini arttiran faktér oldugu saptanmis.
Craven ve arkadaglarinin® yapugi calismada, sant-
ral kateter, arteryel kateter ve Swanz-Ganz kateteri
nozokomiyal enfeksiyonla iliskili degiskenler olarak
saptanmistir ve bu aletlerin uygulanmastyla YBUde
edinilmis enfeksiyon kaba rolatif riskinin sirasiyla 5,1,
7,4 ve 4,6 kat arttig1 rapor edilmistir. Santral venoz
kateterizasyonun olast risk faktérii olarak irdelendigi
benzer caligmalarin timinde, santral vendz kateteri-
zasyonun YBU’de edinilmis enfeksiyon riskini arttir-
dig1 bildirilmigtir®*2,

Entiibasyon ve mekanik ventilasyonun YBU’de edi-
nilmis enfeksiyonla iliskisi incelendiginde; enttibas-
yon calismalarin bir kisminda, mekanik ventilasyon
ise tiimiinde YBU’de edinilmis enfeksiyon riskini art-
tiran faktotler olarak bildirilmistir™ * * %, Turkiye'de
Erdem ve arkadaslar”” da mekanik ventilasyo-
nun YBU’de edinilmis enfeksiyon igin risk faktori



oldugunu saptamuslardir. Calismamizda santral kate-
ter varliginin ve entitbasyonun mortalite tizerine etkili
oldugu tespit edildi.

Sonug olarak; hastane enfeksiyonlar tiim diinyada ol-
dugu gibi tilkemizde de 6nemli bir mortalite sebebi-
dir. Ozellikle yogun bakimda takipleri gereken hasta-
larda ileri yas, erkek cinsiyeti, santral ven6z kateter ve
endotrakeal tip uygulanmasi ile hastanin eslik eden
hastaliklar1 mortaliteyi artiran sebeplerdirler.
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ABSTRACT

AIM: To compare the lipoprotein(a) levels in preeclamptic and
normotensive pregnant women and to determine its role in the
etiology of preeclampsia.

METHODS: The study included 60 pregnant women in their third
trimester pregnancies. The women were allocated into preeclamptic
and normotensive pregnancy groups and compared by using the
serum levels of total cholesterol, triglyceride, HDL, LDL, VLDL and
lipoprotein(a). Lipoprotein(a) levels were measured by using the
ELISA technique. Statistical analysis was performed using SPSS for
Windows (10.0). Mann Whitney-U and Student’s t tests were used
for comparing the groups. P<0.05 was considered significant.

RESULTS: In comparison of normotensive and preeclamptic
pregnancy groups, the measurements of plasma lipoprotein(a),
total cholesterol, HDL, LDL levels did not show significant differ-
ences (p>0.05). Serum triglyceride and VLDL levels were signifi-
cantly higher in preeclamptic group in comparison with the levels
of the normotensive group (p<0.05).

CONCLUSION: lipoprotein(a)
preeclampsia and normotensive pregnancy. In contrast, serum tri-
glyceride and VLDL levels are higher in preeclamptic pregnancies
than in normotensive pregnancies, thus the fact may help to iden-
tify the pathogenesis and the etiology of preeclampsia.

Serum levels are similar in

Key words: preeclampsia; lipoprotein(a); lipid profile

OZET

AMAGC: Preeklamptik ve normotansif gebelerdeki, lipoprotein(a)
seviyelerini karsilastirmak ve preeklampsi etyolojisindeki yerini
belirlemek.

YONTEM: Galismada Ugilincti trimester gebeligi olan 60 kadin yer
aldi. Kadinlar preeklamptik (n=30) ve normotansif (n=30) gebelik grup-
larina ayrildilar. Gruplar total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL
ve lipoprotein(a) degerleri acisindan karsilastinildilar. Lipoprotein(a) 6l-
climleri ELISA teknigi kullanilarak yapildi. Istatistiksel analizler SPSS
for Windows (10.0) kullanilarak yapildi. Gruplarin karsilastinimasinda
Mann Whitney-U ve Student’s t testleri kullanildi. p<0,05 istatistiksel
anlamlilik kabul edildi.
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Klinigi Kars, Tiirkiye, Tel. 0507 3999641 Email. drnergizkilid@gmail.com
Gelis Taribi: 02.11.2011 » Kabul Taribi: 17.02.2012

BULGULAR: Normotansif ve preeklamptik gebelik gruplarinin kar-
silastinimasinda; lipoprotein(a), total kolesterol, HDL, LDL diizey-
lerinin 6lcimi anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Preeklamptik
grupta serum trigliserid ve VLDL degerleri normotansif gruba goére
anlamli olarak ylksek bulundu (p<0,05).

SONUG: Serum lipoprotein(a) preeklamptik ve normotansif gebe-
lerde benzer dlzeylerdedir. Buna karsin, serum trigliserid ve VLDL
degerleri preeklamptik kadinlarda normotansiflerden daha yuksek-
tir ki, bu da preeklampsi patogenezi ve etiyolojisini aydinlatmada
onemli olabilir.

Anahtar kelimeler: preeklampsi; lipoprotein(a); lipid profili

Giris

Gebeligin en stk gorilen komplikasyonlarindan biri
olan “gebeligin uyardigi hipertansiyon” genel bir
tanimlama olarak kullanilmaktadir. Bu durum hafif
veya siddetli kan basinct yiiksekligi ile birlikte sey-
reden ve gesitli organ disfonksiyonlarina kadar gi-
debilen genis bir spektrumu igerir!. Hipertansiyon,
proteiniiti ve 6demin saptanmast ile tanist kolayca
konulabilen preeklampsiye, konviilsiyonun eklenme-
siyle olusan klinik tablo eklampsi olarak adlandirilir?.

Gebeligin uyardigi hipertansiyon, halen gelismis ve
gelismekte olan tlkelerin en 6nemli maternal ve fe-
tal mortalite ve morbidite nedenidir. Son yillarda bu
onemli gebelik komplikasyonunun altinda yatan me-
kanizmalarin aydinlatilmasi i¢in ¢ok sayida arastirma
yapimistir. Molekiiler biyoloji alanindaki gelismeler
sayesinde bilgilerimiz giderek artmis olsa da, gebelik-
teki hipertansif sendromlarin mekanizmalart hentiz
net olarak aydinlatilamamustir’.

Preeklampsinin patogenezinde, temelde bir endotel
hiicre hasarinin oldugunu gosteren kanitlar vardir.
Giintimiizde bu konuda lipoprotein(a) ve aterojenik
lipit profili ile ilgili calismalar izerinde 6nemle durul-
maktadir *1°.



Son yillarda yapilan calismalarda maternal lipitlerin
endotel disfonksiyonuna neden olarak preeklamp-
si gelisiminde rol oynayabilecegi bildirilmigtir '
Preeklampsili hastalarda lipoprotein(a) dizeylerinin
artarak endotel hasarina neden olabilecegi ve preek-
lampsinin patogenezinde rol oynayabilecegini soyle-
yen calismalar vardir 7.

Lipoprotein(a) bir dusiik yogunluklu lipoprote-
in (LDL) partikaludar. Lipoprotein(a)’nin molekiil
agirhgr  400,000-800,000 dalton arasinda degismek-
tedir. Kandaki normal konsantrasyonlart 0-100 mg/
dl arasindadir. Kandaki degerinin 30 mg/dl tizerinde
oldugu durumlarda erken aterosklerotik kalp hastaligt
riskinin artt@r bildirilmistir %17,

Bu calismanin amaci preeklampsi etiyolojisinde rol
oynadig1 distintlen; normal olmayan lipoprotein(a)
metabolizmasint inceleyerek, sagliklt ve preeklamptik
gebelerde kargilastirmak, preeklampsi patogenez ve
etiyolojisini aydinlatmaya katkida bulunmaktir.

Materyal ve Metod

Bu caligmada Okmeydani Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi’ne
basvuran 60 gebe kadin yer aldi. Calisma uzman-
lik tezi olarak tasarlandi ve yayinlanma Oncesinde
Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’na
basvuruldu.

Calismada yer alan gebelerden 30 tanesinde tani ko-
nulmus preeklampsi vardi. Diger 30 gebe kadin ise
kontrol grubu olarak normotansif gebelerden segil-
di. Biitin gebeler gebeliginin tliciinct trimesterindey-
di ve gruplar olusturulurken her iki grupta da 15’er
gebe primigravid ve 15’er gebe multigravid gebeler
arasindan secildi. Preeklampsi ve kontrol grubundaki
kadinlara calisma 6ncesi ve kan 6rneklemesi sirasinda
bilgilendirme yapild: ve ¢alismada yer almak isteyen-
lerin yazilt onamlari alindi. Gebelerden kronik hiper-
tansif olanlar, diabetes mellitus hikayesi olanlar, kar-
diyovaskiiler sistem problemi olanlar ve fetal anomali
hikayesi bulunanlar ¢alisma disinda birakilds.

Preeklampsi degerlendirmesi

Kan basinci 6l¢ciimleri sabah, on iki saatlik aclik stiresi
sonrast, 10 dakika dinlenme stresinden sonra, oturur
pozisyonda ve sol kol kalp seviyesinde olacak sekilde
yapildt. Kan basinct 140/90 mmHg’dan distk 6l¢u-
lenler normotansif, bu degerde ve bu degerden yuk-
sek olgiilenler hipertansif olarak kabul edildi.
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Precklampsi i¢in asagidaki tant 6lciitleri kullanilds.

Kan Basinci: En az 6 saat ara ile 6l¢tlen, iki ayr1
degerin 140/90mmHg ve tstlinde olmast,

Proteiniiri: Stickle bakildiginda idrarda [+] ve
stiinde protein saptanmast ve 24 saatlik idrarda
300 mg/dl degerinin tistinde protein saptanmast

Kan lipit profilinin ve lipoprotein(a) diizeyinin
belirlenmesi

Iki grubun da lipit profili incelenirken alinan kan
orneginden total kolesterol, trigliserit, HDL ko-
lesterol, LDL kolesterol ve VLDL kolesterol de-
gerleri tespit edildi. Antikoagtilansiz cam tipe 10
ml ven6z kan alindi. Alinan kanlar 30 dakika pih-
tilasmasi beklendikten sonra 4000 rpm’de 5 dakika
santrifiij edildi. Ustte kalan serum kismu alinarak
caligildi.

Lipoprotein(a) i¢in ise antikoagiilansiz 10 mI’lik cam
tipe vendz kan alindi. 30 dakika 2-8 derecede bek-
letildi. Daha sonra 4000 rpm’de 5 dakika santrifgj
edildi. Ustte kalan serum kismt 1ml’lik epandorflara
pipetlendi ve calisma anina kadar -80 santigrat de-
recede saklandi. Calisma yapilacagl zaman saklanan
tim serumlar ayni anda ¢ozdirildd. Lipoprotein(a)
olgiimleri ELISA teknigi ile yapilds.

Veriler SPSS for Windows 10.0 istatistik paket prog-
ramindan degerlendirildi. Gruplar arasi kargilagtir-
malarda normal dagilim saglandiginda Student’s t
testi, normal dagilim saglanamadiginda ya da kate-
gorik verilerin karsilastirilmasinda Mann Whitney-U
testi kullanildi. p<<0,05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

Sonuglar

Calismamizda yer alan kadinlar kan basinglart acisin-
dan degerlendirildiklerinde preeklampsi grubunun
ortalama sistolik ve diastolik kan basinglari, kontrol

grubuna oranla ileri derecede anlamli olarak ytksek
bulunmustur (p<<0.05).

Her iki grupta da 30 Gglncu-trimester gebeligi olan
kadin yer almustir. Gruplarin yas, kan lipit diizeyle-
ti ve bu verilerin karsilastirilmast Tablo 1’de 6zet-
lenmistir. Gruplarin kiyaslanmasinda gebelerin yasi,
lipoprotein(a), kolesterol, HDL ve LDL diizeyleri
acisindan anlamlt farklibik saptanmazken (p>0,05),
trigliserit ve VLDL seviyeleri preeklamptik grupta
anlaml derecede yiiksek bulunmustur.
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Tablo 1. Preeklamptik ve normotansif gebelerin serum lipit diizeyleri agisindan karsilastiriimasi

Normotansif Gebeler

Preeklamptik Gebeler

OrtalamazStandart sapma OrtalamazStandart sapma p
Yas 27,90+5,48 28,77%5,40 0,540
Lipoprotein(a) 4,06+4,31 7,75+8,53 0,066
Kolesterol 246%47,0 247,8+85,0 0,925
Trigliseritler 194+79,8 258,4+85,3 0,004
'HDL 66+13 61,33£17,2 0,183
2LDL 147457 130,3+59,8 0,270
3VLDL 38+15 50,83%+16,7 0,006

Biittin lipitler icin 6l¢tim birimi mg/dl

"HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, 2LDL: Duistik yogunluklu lipoprotein, *VLDL: Cok diisik yogunluklu lipoprotein

Tartisma

Preeklampsi; tanist erken konulup, tedavisi hizla plan-
lanmazsa, maternal ve fetal morbidite ve mortalite
ile sonuclanabilen agir komplikasyonlara yol acabi-
lir. Preeklampsi gelisiminin temel mekanizmalari ve
etiyolojisi halen tam olarak bilinmemekle beraber,
endotel hiicre hasarinin klinik tablonun olusumunda
6nemli katkist oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle
de endotelyal hiicre hasarini belirlemede birgok belir-
te¢ Uzerinde calisma yapilmistir ve yapilmaya devam
etmektedir 1.

Bu calismada 3. trimesterde, ayni yas grubunda
30 preeklamptik gebe ile 30 normotansif gebenin
lipoprotein(a) degerleri ile lipit profilleri yani total
kolesterol, trigliserit, HDL, LDL, VLDL degerlerini
karsilastirdik. Gruplar olusturulurken Gglinct trimes-
ter icinde ve yas ortalamast bakimindan birbirine ya-
kin olan gebeler calismaya alindi. Ttim gebelerin kan
basinci 6lctimleri 12 saatlik aclik stiresini takiben ve
sabah ayni saatte alindi. Ancak calismadaki gebelere
6zel bir diyet 6nerisinde bulunulmadi. Preeklamptik
grup ve kontrol gruplart segilirken kilo ve boylarina
gore bir standardizasyon yapilmadi.

Calismamizda preeklamptik hasta grubu ile kontrol
grubu arasinda lipoprotein(a) degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamlit bir farkldik bulunmamustir.
Kaminski ve arkadaslarinin 2000 yiinda 19 preek-
lampsi ve 19 saglkli gebede yaptiklart bir ¢alismanin
sonuglari preeklampsideki lipoprotein(a) diizeylerinin
yiksek oldugunu gostermistir'. Ayrica 2010 yilinda
Parvin ve arkadaslar1 yaptiklar: bir ¢alismada serum
lipoprotein(a) degerinin preeklamptik hastalarda ytk-
seldigi tespit edilmistir'”.
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Bizim c¢alismamizin sonucu bu ¢alismalarla uyumlu
olmamakla birlikte bizim bulgularimizi destekleyen
calismalar da mevcuttur. Ornegin Satter ve arkadagla-
11 yaptiklart bir ¢alismada dolasimdaki lipoprotein(a)
diizeyinin preeklampsinin patofizyolojisinde 6nem-
li bir roli olmadigini bildirmislerdir'. Yine Baksu
ve arkadaglart 2005 yilinda yaptiklart ¢alismada
lipoprotein(a) diizeylerini preeklamptik gebelerde
normal sinitlarda tespit etmislerdir’. Bizim calis-
mamizda hasta gruplari ile kontrol gruplart arasinda
serum lipoprotein(a) diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak fark olmamasi preeklampsinin patogenezinin
aciklanmasinda lipoprotein(a) dizeylerinin 6nemli
olmadigint diisindiirmektedir.

Caligmamuzin lipit profili ile ilgili sonuglar preeklamp-
sinin patogenezinde yiiksek trigliserit ve VLDL deger-
lerinin etkili olabilecegini, total kolesterol, HDL, LDL
degerlerinin ise anlam ifade etmedigini gostermistir.

Literatiirde lipit profili-preeklampsi iligkisi ile ilgili ola-
rak bizim bulgularimizi destekleyen calismalar oldugu
gibi, desteklemeyen calismalar da mevcuttur. Mikhail
ve arkadaglart yaptiklari calismada trigliserit degeri ile
preeklampsi arasindaki iliskiyi incelemis ve preeklamp-
si siddetl ile trigliserit degeri arasinda iliski olmadigin
tespit etmislerdit®. Ancak 2011 yilinda da Lima ve at-
kadaslar1 preeklamptik ve saglikli gebeleri lipit profili
acisindan karsilastirmus, serum VLDL ve trigliserit de-
gerlerinin preeklamptik grupta yiikseldigini tespit et-
mislerdir ki, bizim ¢alismamizla uyumlu bir calismadir®.

Serum lipit seviyeleri ile preeklampsi iliskisini agik-
lamak icin daha cok 6rneklem iceren, randomize,
prospektif ve ¢cok merkezli calismalar patofizyolojiyi
actklamak icin daha yararli olacaktir.



Bizim ¢alismamizda, preeklamptik gebeler ve kontrol
grubundaki hastalar arasinda total kolesterol, LDL
ve HDL degetleri agisindan bir fark saptanmamistir
ancak VLDL ve trigliserit degerleri precklamptik has-
talarda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Bu da serum trigliserit ve VLDL deger-
lerinin preeklampsinin patogenezinde etkili olabile-
cegini ve preeklampsinin erken tanisinda bir belirteg
olabilecegini géstermektedir.
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ABSTRACT

AIM: We aimed to analyze the relationship among the QT disper-
sion (QTd), corrected QT dispersion (QTcd) and the frequency
of ventricular arrhythmias in the early phase of the myocardial
infarction.

METHODS: There were 72 patients with acute myocardial
infarction included in the study. The patients had ECG examina-
tions at 0, 4 and 24 hours of admission. The longest (QT max) and
the shortest QT (QT min) were determined in each ECG exami-
nation. QT dispersion (QTd) value was calculated by substracting
the shortest QT value from the longest QT value (QTd = QT max-
QT min). QT dispersion was also calculated for the corrected QT
(QTcd)durations by using the same method. The patients were al-
located into two groups in accordance to the development of ven-
tricular arrhytmia or not, during the following 7 days. The groups
were compared about their QT dispersion values.

RESULTS: We did not observe ventricular arrhytmias in 49
patients, but in the remaining 23 patients. QTd and QTcd values
in the patients who developed ventricular arrhytmias were higher
in comparison to the patients who did not develop ventricular
arrhythmias, however the difference was not significant (p>0.05).

CONCLUSION: QTd and QTcd values measured in the early
phase of the myocardial infarction were not correlated with the
ventricular arrhytmias.

Key words:acute myocardialinfarction;electrocardiography;arrhythmia

OZET

AMAGC: Myokard enfartlisiniin erken evresinde QT dispersiyonu
(QTd), diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd) ve ventrikiler aritmi sik-
ligr arasindaki iliskiyi arastirmayr amacladik.

YONTEM: Calismaya akut myokard infarktiisii geciren 72 hasta alin-
di. Basvuru sonrasi hastalarin 0, 4 ve 24. saat EKG'leri cekildi. Her
EKG'de en uzun QT (QT max) ve en kisa QT (QT min) saptandi. En
uzun QT'den en kisa QT ¢ikarllarak QT dispersiyonu (QTd) degeri bu-
lundu (QTd = QT max-QT min). Ayni yontemle diizeltilmis QT streleri

Mustafa Eroglu, Giizelbahee Mah, 71. Ada, ES2 Blok, D: 14, Diizce,
Tiirkiye, Tel. 0532 5877208 Email. drmustafaerogln@botmail.com
Gelis Taribi: 14.11.2011 » Kabul Taribi: 25.12.2011

10

(QTcd) icin de QT dispersiyonu hesaplandi. (QTcd = QT ¢ max-QT ¢
min). Hastalar 7 giinllik izZlemde ventrikiler aritmi gelisen ve ventriki-
ler aritmi gelismeyen grup olarak ikiye ayrildi. iki grup QT dispersiyo-
nu degerleri acisindan karsilastirildi.

BULGULAR: Ventrikiiler aritmi 49 hastada izlenmezken, kalan 23
hastada izlendi. Ventrikiler aritmi gelisen hastalarda QTd ve QTcd
degerleri ventrikiler aritmi gelismeyen hastalara oranla daha yuik-
sekti, ancak bu fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

SONUC: Myokard infarkttsiiniin erken donemlerindeki QTd ve QTcd
degerleri ile ventrikuler aritmiler arasinda anlamli iliski saptanmadi.

Anahtar kelimeler: akut myokard infarktlsu; elektrokardiyografi; aritmi

Giris

Iskemik kalp hastaliklari Tiirkiye’de de diinyanin diger
tlkelerinde oldugu gibi 6nemli bir saglik sorunudur.
Akut myokard infarktiisinde (AMI) 6limlerin buyiik

bir kismu ilk 24 saatte ve buylik oranda da ventrikiiler
aritmi sonrasinda olmaktadir’2,

1987 yilindan beri ytizeyel elektrokardiyografideki QT
intervalinin, ventrikuler elektriksel iyilesmenin potan-
siyel bir 6l¢tisti oldugu bilinmektedir’. QT intervalinin
uzamasinin aritmi riskini artirdigs ve akut myokard in-
farktlisti sonrast kéti prognoz gostergesi oldugu orta-
ya konmustur*®. Yuzeyel elektrokardiyografide tek bir
derivasyondaki QT intervali, kardiyak repolarizasyo-
nun 6nemli bir gostergesidir. Ancak multipl derivas-
yonlarda QT intervali 6l¢iimleri arasinda degisiklikler
vardir. Bu degiskenligin, repolarizasyonun bélgesel
faklihgindan kaynaklandigi hayvan modelleri ve kalp
cerrahisi sirasinda epikardiyal monofazik aksiyon po-
tansiyellerinin él¢timi ile belirlenmistir. Bunu takiben
12 derivasyonlu ytzeyel elektrokardiyografide QT in-
terval degisikliginin saptanmast ile “QT dispersiyonu”
degerlendirmesi ortaya ¢ikmigtit®.



QT dispersiyonu 12 kanalli elektrokardiyografide
elektrotlar arast QT sirelerinin farki olarak ifade
edilmektedir. Myokardiyal repolarizasyonun he-
terojenligini gosterir ve elektriksel stabilitenin ana
gostergelerinden biridir. QT dispersiyonu myokard
iskemili ve myokard infarktisli kisilerde artabilir”®.
Artmis QT dispersiyonunun iskemik kalp hastaligs
olan kisilerde ventrikiiler tasikardi gelisimi i¢in bir
risk belirteci oldugu ve QT dispersiyon degerinin
myokard infarktisli kisilerde yasami tehdit edici
aritmilerin gelisimini 6ngérmede faydali olabilecegi
bildirilmistit” ',

Biz de bu calisgmada akut myokard infarktisli has-
talarda QT dispersiyonu ile erken dénem malign
ventrikiiler aritmi (ventrikiler tasikardi ve ventriki-
ler fibrilasyon) gelisimi arasindaki iliskiyi arastirmayt
amacladik.

Yontem

Calismamiza Kasim 2001-Nisan 2002 tarihleri arasin-
da Tzmirde SSK Tepecik Egitim Hastanesi koroner
yogun bakimina akut myokard infarktiisii tanisiyla ya-
tirilan hastalar alindi.

Calismaya; 30 dakikadan fazla devam eden ve nit-
rogliserine cevap vermeyen tipik gogis agrist olan,
cekilen elektrokardiyograminda prekordiyal derivas-
yonlardan en az ikisinde 2 mm ya da daha fazla, veya
ekstremite derivasyonlarindan en az ikisinde 1 mm
veya daha fazla ST segment yuksekligi olan (ST ele-
vasyonlu AMT’lii olgular), en az 3’ gégiis derivasyo-
nunda olmak tzere 7 derivasyonda QT Sl¢timu yapi-
labilen olgular alindi.

Tim hastalara acil servise bagvurduktan hemen son-
ra (0. Saat ) 25 mm /sn hizda standart 12 derivas-
yonlu EKG cekildi. Izlemde 4. saat ve 24. saatlerde
EKG’leri tekrarlandi. Her EKG’de 2 kez buyttilen
kalibre edilmis buytitecle QT intervali 6l¢timleri (msn
olarak) yapildi. QT intervali, biitiin derivasyonlarda
QRS kompleksinin baslangic noktast ile T' dalgasinin
izoelektrik hatta d6ndiigii nokta arasi olarak olciildi.
ST segment depresyon vatliginda izoelektrik hat ola-
rak PR segmenti alind1 ve T dalgasinin sonu olarak
da bu hatla ayni1 hizada olan nokta alind1. Eger U dal-
gast var ise T ve U dalgalarinin birlesme kisminin en
alt noktas1 T' dalgasinin bitisi olarak alind1. Herhangi
bir derivasyonda T dalgasinin bitisi tam olarak deger-
lendirilemiyorsa o derivasyon calisma dist birakildi.
Bulunan QT stireleri kalp hizina gére Bazett formult

(QTc = QT / (RR(sn)'/?) kullanilarak diizeltildi.
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Her EKG’de en uzun QT (QT max) ve en kisa QT
(QT min) saptandi. En uzun QT’den en kisa QT
cikarillarak QT dispersiyonu (QTd) degeri bulundu
(QTd = QT max-QT min). Ayni yontemle diizeltil-
mis QT sireleri (QTcd) icin de QT dispersiyonu he-
saplandl. (QTcd = QT ¢ max-QT ¢ min).

Ttim hastalara trombolitik tedavi uygulandi. Tzlemde
hastalar reperfiizyon yoniinden takip edilmedi, reper-
fiize olan ya da olmayan ayrimi yapilmaksizin tim
hastalarin QTed ve QTd ile 7 glinliik izlemde ventri-
kiiler aritmi gelisimi arasindaki iliski yoniinden takip
edildi. Daha sonra hastalar efor testi veya koroner
anjiografi randevusu alinmak tizere taburcu edildi.
Aritmi olasiligint etkileyecegi bilinen akkiz uzun QT
intervaline sahip olgular, elektrolit bozuklugu olanlar
ve QT intervaline etki edebilen ila¢ alan hastalar ca-
lismadan cikarildilar. Hastalar 7 giinliik izlemde vent-
riktiler aritmi gelisenler ve ventrikiiler aritmi gelisme-
yenler olarak 2 gruba ayrild.

Istatistiksel analizde grup verileri ortalama +/- SD
olarak ifade edildi. Istatistiksel olarak farklarin belir-
lenmesinde Student 7 testi kullanildi. 0,05’ten kiiciik p
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Akut myokard infarktiisii tanustyla izlenen, yagslari 32
ile 77 arasinda (48 erkek, 24 kadin) toplam 72 hasta
calismada yer aldi. Yas ortalamast ventrikiler aritmi
gelismeyen grupta 57,59 £ 10,49 ve ventrikiiler arit-
mi gelisen grupta 52,95 = 11,11 olarak saptandi. Bu
hastalardan 39’unda inferior AMI’t, 18’inde anterior
AMPDi, 10°'unda anteroseptal AMI’ii, 2%sinde antero-
lateral AMI’ti ve 3’tinde inferolateral AMI*G vardi.

Calismanin kapsadigr 7 gunlik siire icerisinde hasta-
larin 49’unda ventrikiler aritmi gelismezken 23’inde
ise ventrikiler aritmi (19 hastada ventrikiler tasikardi
ve 4 hastada ventrikiiler fibrilasyon) gelisti.

Hastalarin 0, 4 ve 24. saat EKG’lerinde QT, RR me-
safeleri ve Bazett formili ile hesaplanan QTd siirele-
rinin karsilastirilmast Tablo 1’de 6zetlenmistir.

A. Basvuru sirasindaki (0.saat) EKG

Ventrikiiler aritmi gelisen grupta QTd siresi (66,04
T 7,89), ventrikiler aritmi gelismeyen gruptaki QTd
stresinden (65,71 * 6,06) daha uzundu (Sekil 1), an-
cak aradaki bu fark istatistik acidan anlamli degildi
(p>0,05). Bazett formilt kullanilarak (QTc = QT /
RR"?) diizeltilmis QT mesafesi (QTc) hesaplandi.

1
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Ventriktler aritmi gelisen grupta QTcd siiresinin
(75,86 £ 7,07) ventrikiiler aritmi gelismeyen gruptaki
QTcd stiresinden (72,87 * 5,17) daha fazla oldugu
(Tablo 1), ancak bu farkin istatistik actdan anlamli ol-
madig1 gorilda (p>0.05).

B. 4. saatteki EKG

Ventrikiler aritmi gelisen grupta QTd siiresinin
(69,21 + 11,33) ventrikiiler aritmi gelismeyen grupta-
ki QTd siiresinden (64,12 * 6,02) daha fazla oldugu,
ancak bu farkin istatistik acidan anlamli fark yaratma-
dig1 géruldi (p>0.05). Yine benzer olarak ventrikiiler
aritmi gelisen grupta QTcd stresinin (77,95 £ 9,37)
ventrikiiler aritmi gelismeyen gruptaki QTcd stresin-
den (74,48 £ 5,91) daha fazla oldugu, ancak bu farkin
istatistik acidan anlamli olmadigi gérilda (p>0.05).

C. 24. saatteki EKG

Ventrikiiler aritmi gelisen grupta QTd siresinin
(82,09 £ 13,66) ventrikiiler aritmi gelismeyen grup-
taki QTd suresinden (74,34 + 6,34) daha fazla oldu-
gu, ancak bu farkin istatistik acidan anlamli olmadigt
gorildi (p>0.05). Benzer olarak ventrikiler aritmi
gelisen grupta QTcd siiresinin (88,36 + 16,73) vent-
rikiiler aritmi gelismeyen gruptaki QTcd siiresinden
(86,82 * 7,93) daha fazla oldugu, ancak bu farkin is-
tatistiksel actdan anlamli olmadigt gorilda (p>0.05).

Tartisma

Akut myokard infarkttsii, son yillarda énemli iler-
leme gosteren farmakolojik ve noninvazif tedavi
yontemlerine ragmen mortalite ve morbiditeye yol
acan hastaliklarin basinda gelmektedir. Koroner arter

mAitmi(-) grup  GATitmi (+) grup

100

QTed 0. saat

QTcd 4. saat QTcd 24. saat

Sekil1.AritmigelisenvegelismeyengrubunQTcddegerlerininkarsilastiriimasi.

hastaliklarinda gortlen ani 6lim, mortalite icinde
6nemli yer tutmaktadir. AMI’nde Slimlerin biiyiik
bir kismi ilk 24 saatte ve biiyiik oranda ventrikiiler
aritmiler sonucu olusmaktadir 2.

Ventrikiiler aritmiler ile ani Oliim arasindaki elekt-
rofizyolojik baglanti tam olarak agtklanamamistir.
Ancak myokardiyal repolarizasyon bozuklugunun
ventrikiller aritmilerin patogenezinde 6nemli bir

Tablo 1. Aritmi gelisen ve gelismeyen grubun 0, 4 ve 24. saatteki QT max, QT min ve QTcd degerlerinin karsilastiriimasi.

Aritmi gelismeyen hastalar Aritmi gelisen hastalar P degeri
(n=49) (n=23)
0. saat QT max 404,85 + 14,78 405,26 +£ 20,59 0,487
QT min 340,53 +£13,89 341,39+ 20,78 0,473
QTcd 72,87 £517 75,86 7,07 0,309
4. saat QT max 406,25 £ 10,95 421,91 +£20,11 0,094
QT min 342,29 £ 9,37 352,60 + 13,68 0,114
QTcd 74,48 £ 5,91 77,95 +9,37 0,221
24, saat QT max 404,04 £ 11,02 428,09 + 23,96 0,042
QT min 329,69+9,18 346,45 + 15,57 0,038
QTcd 86,82 +7,93 88,36 + 16,73 0,435
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faktor oldugu belirlenmistir. Akut myokard infarkti-
stiniin erken déneminde ventrikiiler repolarizasyonda
siklikla uzama oldugu bilinmektedir. AMI’ndeki re-
polarizasyon uzamasi ile ventrikiiler tasikardi ve vent-
riktler fibrilasyon olasihiginin arttig1 bildirilmistir'*.

Taylor ve arkadaslari sik ventrikiler erken vurular ne-
deni ile lidokain tedavisi almasina ragmen ventrikiiler
tagikardi gelisen bir grup AMI’lii hastanin, ayni te-
daviyi alip ventrikiler tasikardi gelismeyen diger bir
grup AMI’lii hastaya oranla tedavi 6ncesinde daha
uzun QT degerlerine sahip oldugunu bildirmigler-
dir. Giglioli ve arkadaslartysa AMDli hastalarda
QTcd intervalinin AMT’lii olmayan hastalardan daha
uzun oldugunu, ancak ventrikil fibrilasyonu gelisen
ve gelismeyen grup arasinda QTed acisindan fark ol-
madigint gostermislerdir'.

Son zamanlara kadar ventrikiler repolarizasyon bo-
zuklugunu géstermede kullanilan yéntem tek bir de-
rivasyonda QT intervalinin Glcilmesiydi. Ancak tek
bir derivasyondan elde edilen QT interval siiresi kal-
bin tiim repolarizasyonu hakkinda bize bilgi veremez.
Cuinkii normal kalpte ventrikiil boyunca repolarizas-
yon degisikligi oldugu bilinmektedir'>. Myokard hiic-
relerinin elektro fizyolojik homojenliginin bozulma-
sinin ventrikdl fibrilasyon esiginin azalmasina sebep
olabilecegi bildirilmistir'>'"°. Ventrikiil boyunca olusan
repolarizasyon bozuklugunu gésterebilmek amaciyla
yapilan calismalarda, yizeyel EKG’de derivasyonlar
arasindaki QT interval siireleri farkliliginin, ventrikiil
boyunca olusan repolarizasyon bozuklugunu gostet-
digi ve tek basina QT uzamasindan daha iyi bilgi ver-
digi saptanmugtir™®!,

QT dispersiyonu Day ve arkadaslarinin ventrikiil
repolarizasyonunun asenkronisini 12 derivasyonlu
EKGde QT araliginin heterojenitesi olarak tanim-
lamasi ile ilk kez 1990 yilinda kullanilmaya baglan-
migtit® '8, QT dispersiyonu standart 12 derivasyonlu
EKG’deki en uzun QT intervalinin en kisa QT in-
tervalinden ¢ikartilmastyla bulunan ve ventrikil re-
polarizasyondaki bolgesel bir farkliligr yansitan bir
dleiittiit’ & 1%,

QTd’ndaki artisitn AMI sonrast ventrikiil aritmileriyle
baglantili olup olmadig hakkindaki klinik ¢alismalar-
da farkli sonuglar mevcuttur. Bilditilen normal QTd
degerleri 28,7 £ 9,2 milisaniye ile 71 * 7 milisani-
ye arasinda degismektedit™’®. QTd olciiminde belli
kriterlere uyulmadiginda hata yapma sansi yiksektir.
Gercekten de, QTd Slgimiiniin ayni1 kisi tarafindan ya
da farkli kisiler tarafindan tekrar degerlendirilmesinde
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%30-40 farkhilik saptanmustir. Malik ve arkadaslart
QTd’nun negatif ve pozitif baglantili sonuglarinin
oldukea fazla oldugunu ve bu nedenle de tam bir g6-
ris saglayacak bilgilerin toplanacagt daha fazla calis-
maya ihtiya¢ oldugunu bildirmislerdir'®.

Yapilan calismalarin bir kisminda, AMTI’niin erken
déneminde QTd ile ventrikiler aritmi gelisimi arasin-
da pozitif bir iliski oldugu belirtilirken, bir kisminda
da AMD’niin erken déneminde QTd ile ventrikiiler
aritmi gelisimi arasinda bir iliski olmadigt belirtilmis-
tir. Bizim calismamizda AMI geciren hastalarin 0,
4, ve 24. saat EKGleri ¢ekilmis, QTd ve QTcd’lar
hesaplanmis, 7 giinliik izlemde hastalar ventrikiiler
aritmi gelisen grup ve ventrikiler aritmi gelismeyen
grup olarak iki gruba ayrilmistr. 0, 4 ve 24. saatlerin
timiinde, ventrikiler aritmi gelisen grupta Olgiilen
QTd ve QTcd degerlerinin, ventrikiiler aritmi gelis-
meyen grupta Ol¢llen QTd ve QTcd degerlerinden
daha fazla oldugu saptanmis, ancak bu farkin istatis-
tiksel olarak anlamli olmadigr g6rilmistir.

AMTD'niin erken déneminde QTd ile ventrikiiler arit-
mi gelisimi arasinda pozitif bir iliski oldugu belirti-
len galismalarda bile, ventrikiiler aritmi gelisimi icin
QTd ve QTcd sinir degeri belirtilmemis, hangi QTd
ve QTcd degerinin tizerindeki degerlerin ventrikiler
aritmi gelisimi tahmin ettirecegi bildirilmemis ve QTd
degeri olarak ¢ok genis bir aralik bildirilmistir (28,7 £
9,2 milisaniyeden 71 & 7 milisaniyeye kadar). Ayn1 za-
manda QTd ve QTcd degerlerinin tekrar Slgimlerin-
de %30-40’ a varan oranlarda farklilik saptanmistir.
Nispeten az sayida bir hasta grubu tizerinde yapilan
calismamizda AMDniin erken déneminde 6lciilen
QTd ve QTcd degerleri, ventrikiler aritmi gelisimini
ongoérmede yeterince etkili bulunmamustir. QTd ve
QTcd degerlerinin bircok degiskenden etkilenebile-
ceginden dolayt bu yontem tek basina AMI’niin er-
ken donemindeki ventrikiler aritmileri dngérmede

faydali degildir.

Kaynaklar

1. Lown B, Wolf M. Approach to sudden death from coronary
heart disease. Circulation 1971; 44: 130-42.

2. Williams DO, Scherlag B, Hope RR, et al. The pathophysiology
of malignant ventricular arrhythmias during acute myokardial
ischemia. Circulation 1974; 50: 1163-72.

3. Day CP, McComb JM, Campbell RW C. QT dispersion in
sinis beats and ventriculer extrasystoles in normal hearts. Br
Heart ] 1992; 67: 39-41.

13



Kafkas J Med Sci

4.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

14

Schwartz D], Peritt M, Malloni A. The Long Q-T syndrome.
Am Heart J 1995; 89: 378-90.

Ahnve S, Helmers C, Lundman T, et al. QT intervals in acute
myocardial infarction: firts-year prognostic implications. Clin
Cardiol 1980; 3: 303-8.

Day CP, McComp JM, Campbell RW. QT dispersion: an
indication of arrhytmia risk in patients with long QT intervals.
Br Heart ] 1990; 63: 342-5.

Higham PD, Furniss SS, Campbell RW. QT dispersion and
components of the QT interval in ischemia and infarction. Br
Heart J 1995; 73: 32-6.

Higham PD and Campbell RW. QT dispersion. Br Heart |
1994, 71: 508-10.

Perkiomaki JS, Koistinen MJ, Yli Mayry S, et al. Dispersion
of QT imterval in patients with and without susceptibility
to venticular tachyarrhythmias after previous myocardial
infarction. ] Am Coll Cardiol 1995; 26: 174-9.

Puljevic D, Smalcelj A, Durokavic Z, Goldner V. Effects
of postmyocardial infarction scar size, cardiac function and
severity of coronary artery disease on QT interval dispersion
as a risk factor for complex ventricular arrhythmia. Pacing
Clin Electropphysiol 1998; 21 (8): 1508-16.

Yu GL, Cheng IR, Zhao SP, et al. Clinical signicicance of QT
dispersion after exercise in patients with previous myocardial
infarction. Int ] Cardiol 1998; 65 (3): 255-60.

Puddu PE, Jouve R, Tarresai . QT interval and primary
ventricular fibrillation in acute myocardial infarction. Am
Heart J 1981; 101: 118.

Taylor GJ, Crampton RS, Gibson RS, et al. Prolonged et QT
interval et onset acute myocardial infarction in predicting early
phase ventricular tachycardia. Am Heart ] 1981; 102: 16.
Giglioli C, Margheri M, Conti A, et al: Significance of QT
interval as a premonitory sign of severe ventricular arrhythmia
in the early phase of myocardial infarct. G Ital Cardiol 1988;
18: 290-5.

Boyact A, Boyact B, Cehreli S, Kitik E; Akut myokart
infarktiisiinde trombolitik tedavinin QT dispersiyonu tizerine
etkisi. Turkiye Klinikleri | Cardiology 1998; 11: 7-15.

Kowey PR, Friechling TD, Sewter ], et al. Electrophysiologial
effect of left ventricular hypertrophy. Effect of calcium and
potassium channel blockade. Circulation 1991; 83(6):2067-75.
Glancy JM, Garratt CJ, Woods KL, et al. QT dispersion and
mortality after myocardial infarction. Lancet 1995; 345: 945-8.
Malik M, Camm AJ. Mystery of QTc interval dispersion. Am
J Cardiol 1997;79: 785-7.

Ciolli A, Di Lorenco M, Bevilacgua U, et al. QT dispersion
and eatly arrhythmic risk during acute myocardial infarction.
G Ttal Cardiol 1999; 29: 1438-44.

Kuo CS, Munakata K, Reddy p, et al. Characteristics and
possible mechanism of ventricular arrhytmias dependent on
the dispersion of action potential duration. Circulation 1983;
67: 1356 -67.



ARASTIRMA YAZISI / ORIGINAL ARTICLE

KAFK TIP BILIMLERI DERGISi

Kafkas J Med Sci 2012; 2(1):15-20 - doi: 10.5505/kjms.2012.57338

InkarsereinguinalHerniOnarimindaYamaKullaniminin

e\ e

Guvenilirlik ve Etkinligi: Bir Klinik Calisma

TheSafetyandtheFeasibilityofMeshUseinIncarceratedinguinalHerniaRepair:AClinical Study

Seyfi Emir', Selim Sézen?, Fatih MehmetYazar', Zeynep Ozkan’, Siileyman Cetinkiinar? Sabri Ozdas?,

Mehmet Aziret?

"Elazag Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrabi Klinigi, >Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrabi Klinigi

ABSTRACT

AIM: The aim of this study was to analyze the outcomes of mesh
use in incarcerated inguinal hernias.

METHODS: Patients (n=118) operated with the diagnoses of in-
carcerated inguinal hernias were included in the study. Patients
were allocated into two groups according to the operation type
as; Lichtenstein repair (Group 1) and primary repair (Group 2). The
two groups were compared in accordance to their pre and post
operative characteristics.

RESULTS: There was not any significant difference between
groups in terms of the duration of the surgery and the hospital
stay, and postoperative morbidity and mortality rates (p>0.05).
Bowel resection was performed mostly in women and elderly pa-
tients. In addition, patients having bowel resection had longer hos-
pital stay times. The risk of having a complication and a recurrent
hernia was higher in these patients.

CONCLUSION: Monofilament polypropylene mesh use for stran-
gulated inguinal hernia repair is safe and feasible.

Key words: hernia, morbidity, mortality, postoperative complications,
surgical mesh

OZET
AMAC: Bu calismanin amaci, inkarsere olan kasik fitiklarinda mesh
kullaniminin sonuglarini arastirmaktir.

YONTEM: Bu calismada inkarsere kasik fitigi nedeni ile ameli-
yat edilen hastalar (n=118) yer aldi. Hastalar ameliyat tipine gore;
Lichtenstein onarimi (grup 1), primer onarim (grup 2) olmak tizere 2
gruba ayrildilar. Gruplar preoperatif ve postoperatif 6zelliklerine gore
karsilastirildilar.

BULGULAR: Ameliyat ve hastanede kalis suresi, postoperatif mor-
talite ve morbidite agisindan gruplar arasi anlamli farklilik izlenmedi
(p>0,05). Barsak rezeksiyonu daha ¢ok kadinlarda ve yashlarda ya-
pildi. Buna ek olarak bu hastalar daha uzun siire hastanede kaldilar.
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Adana, Tiirkiye, Tel. 0535 9631969 Email. selimsozen63@yahoo.com
Gelis Tarihi: 15.12.2011  Kabul Taribi: 22.03.2012

Ayrica komplikasyon orani ve fitigin tekrarlama ihtimali bu hastalar-
da daha yuksekti.

SONUGQ: Strangile inguinal fitiklarda monofilament poliprolen
mesh kullanimi glvenilir ve etkindir.

Anahtarkelimeler:herni,morbidite,mortalite, postoperatifkomplikasyonlar,
cerrahi yama

Giris

Inguinal fittk onarimlart cerrahi kliniklerinde, eriskin-
ler arasinda en sik uygulanan girisimlerdendir. Greft
kullaniminin  fittk nitkstind azalttigr gosterildikten
sonra tim dinyada fittk onariminda greft kullanimi
artmustir.’ Poliprolen mesh ile hernioplasti elektif
fitiklarda oldugu gibi acil ameliyat olan strangtile fi-
tiklarda da postoperatif komplikasyon oranlarinin
dustik olmast ve iyi sonuclar elde edilmesi nedeniyle
tercih edilmistir.*

Biz de bu ¢alismada inkarsere inguinal fitik tansiyla
acil olarak ameliyat edilen ve fittk kesest icerisinde bar-
sak saptanan erigkin hastalarda greft kullaniminin mor-
bidite ve mortaliteye etkisini arastirmayt amagladik.

Yontem

Bu calismaya Temmuz 2005 ile Aralik 2009 tarihle-
ri arasinda inkarsere inguinal fittk sebebiyle ameliyat
edilen hastalar alindi. Hastalarin verileri retrospektif
olarak dosya incelenmesi ile elde edildi.

Eksternal fitigin irrediikte olmasi “inkarserasyon”,
irrediikte fittk yaninda objektif olarak intraoperatif
iskemi ve nekroz belirtilerinin olmasi ise “strangtlas-
yon” olarak tanimlandi Bu tanimlama sonrasi ¢alis-
maya alinan 118 hasta fittk onarimina gére iki gruba
ayrild: Grup 1; Lichtenstein (tension free) onarimi ve
Grup 2; primer onarim (Bassini, Mc Way).
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Bu calisgmaya acil kosullarda inguinal fittk onarimi
yapilan ve intestinal inkarserasyon saptanan hastalar
alinirken, ameliyat sirasinda icerisindeki organlarin
karina redikte olmasina bagh fittk kesesi bos tespit
edilen, fittk kesesinde sadece omentum bulunan ve
yaygin jeneralize peritoniti olan hastalar alinmadi.

Preoperatif anestezi riskinin degerlendirmesi igin
Amerikan Anestezi Cemiyeti (ASA) skorlamast
kullanildi. Ameliyat sirasinda fittk kesesi serbestles-
tirildikten sonra 1sitilmis serum fizyolojik (%09’luk
NaCl) uygulanmasi ile kanlanmasi normale dénen
bagirsaklar karin icine redikte edildi. Bagirsak can-
gy stipheli veya cansiz olan olgularda rezeksiyon
yapildi. Mevcut kesi yerinden rezeksiyon yapilama-
dig1 durumlarda orta hat kesisi yapildi. Biitiin has-
talara tek doz ikinci kusak sefalosporin profilaksisi
uygulandi. Uygulanan ameliyatin enfeksiyon riskine
gore antibiyotik tedavisi 5 giine tamamlandr. Fitik
onariminda kullanilan yontemin se¢imi cerrahin ki-
sisel tercihine baglt oldu. Uygulanan anestezi sekli
de fitigin yerlesimi, anestezistin 6nerisi degerlendiri-
lerek genel, spinal veya lokal anestezi olarak segildi.
Rezeksiyon ve anastomoz uygulanan hastalarda ge-
nel anestezi tercih edildi.

Calismamizda yer alan 118 hasta yas, cinsiyet, fittk
yeri, ameliyat bulgulari, yapilan ameliyat ve mortalite-
morbidite yoniinden degerlendirildi. Postoperatif
komplikasyonlar lokal ve genel olarak iki ayr1 grupta
incelendi. Pulmoner, kardiyak ve renal postoperatif
komplikasyonlarin hepsi “sistemik komplikasyonlar”
alt bashgr altinda toplandi. Lokal komplikasyonlar,
cerrahi alan enfeksiyonu, hematom, yara ayrismast ve
seroma olarak analiz edildi. Postoperatif cerrahi alan
enfeksiyonu degerlendirmesine, poliklinik kontrolle-

rini de iceren en az bir ay takip siiresi olan hastalar
alindi.

Tim veriler “SPSS 11.5 for Windows” (SPSS
Inc. Chicago IL.) istatistik programina kaydedil-
di. Morbiditeyi etkileyen faktorler lojistik regresyon
analizi ile degerlendirildi. Bu faktorlerin ki-kare ve
Student’s t-testleri ile 6ncelikle tek degiskenli analizle-
ri yapildi. Istatistiksel agidan anlamli ¢ikan faktérlerin
daha sonra ¢ok degiskenli analizleri yapildi. p<0,05
degeri anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismada yer alan toplam 118 hastanin 20’si kadin ve
98’1 erkekti. En sik bagvuru sikayeti kasik bolgesinde
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sislik ve agri idi. Inkarsere femoral herni; 8 kadinda
(%40) ve 3 erkekte (%015) gorilirken, kadinlardaki
oran erkeklerdekine gore anlamli derecede ytksekti
(p<0,05).

Kirk ti¢ hastada basvuru sirasinda (%306,4) yandas
hastaliklar da saptandi. Preoperatif degerlendirme-
de 29 hasta anestezi agisindan yitksek riskli bulundu.
Bu hastalardan 20’si ASA 111 ve 9u ASA IV olarak
degerlendirildi.

Elli iki hastada (%044) strangiilasyon saptandi. Bu has-
talarin 32’ine barsak rezeksiyonu yapildi. Rezeksiyon
yapilan hastalarin 13’4 (%41) kadindi. Strangiile fittk
icin 35 (%67) hastada anatomik onarim ve 17 (%33)
hastada greftli onarim tercih edildi. Fittk onarimin-
da greft uygulanan Grup 1 ile primer onarim yapilan
Grup 2’nin yas, cinsiyet, preoperatif ASA riski ile
ameliyat, hastanede kalis, ise dontis ve toplam takip
surelerinin karsilastirilmast Tablo 1’de 6zetlenmistir.
Bu 6zellikler acisindan iki farkli ameliyat teknigi uy-
gulanan Grup 1 ve 2 arasinda istatistiksel olarak an-
lamlt bir farklilik saptanamamistir (p<0,05).

Gruplar arasinda postoperatif mortalite ve morbidite
acisindan anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05). Grup
2’de yer alan bir hastanin takibinin 16. ayinda niiks
saptandt. Grup 1’deki toplam 60 hastanin dérdiinde
(%6,0) ve Grup 2’deki 58 hastanin dérdinde (%0,8)
yara yerinde serdz sivi koleksiyonu ve akintt saptan-
di. Grup 1°deki hastalarin birinde (%1,0) yara yerinde
ciltaltt hematom olustu. Grup 1 hastalarindan birinde
(%1,6) ve Grup 2’deki hastalarin ikisinde (%3,4) cilt
stutirleri alinirken insizyonda a¢ilma meydana geldi.
Postoperatif komplikasyon ve intraoperatif barsak
rezeksiyonuna ihtiya¢ duyulmasi agisindan gruplarin
karsilastirilmast Tablo 2 ve 3’te 6zetlenmistir. Bu kar-
stlastirmalarda gruplar arast anlamli farklihik saptan-
mamustir (p>0.05). Cerrahi yapilan alanda gelisen en-
feksiyonlarin tamami yara pansumant ve antibiyotik
tedavisi ile iyilestirildi.

Barsak rezeksiyonu yapilip yapilmamasina goére de-
gerlendirme yapildiginda; barsak rezeksiyonu yapilan
hastalarin yaslarinin daha biytik oldugu, kadinlarda
ve anestezi acgisindan daha yiiksek riskli hastalarda
rezeksiyon ihtimalinin daha yiiksek oldugu saptandi
(p<0,05). Ayrica rezeksiyon gereken hastalarda ame-
liyat stresi, hastanede kalma siiresi ile postoperatif
komplikasyon ve niiks gelisme ihtimali, rezeksiyon
gerekmeyen hastalardan anlamli derecede daha faz-

laydi (Tablo 4).



Tablo 1. Calismada yer alan hastalarin ameliyat teknigine gore karsilastiriimasi
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Grup 1, Greft ile fitik onarimi

Grup 2, Primer fitik onarimi

(n=60) (n=58) p*
Yas 38,30+1,27 34,89 +0,58 0,650
Cinsiyet Kadin/Erkek 11/49 9/49 0,250
ASA skoru |-l 40 49
0,463
ASA skoru llI-IV 20 9
Operasyon suresi (dakika) 48,12 + 2,00 44,32 +1,36 0,651
Hastanede kalis siiresi (gtin) 1,88 + 0,60 1,64 +£0,41 0,82
ise déniis zamani (giin) 15,5+0,88 14,22+ 0,42 0,650
Takip suresi (ay) 24,36+ 1,88 20,28 + 1,07 0,32
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi
Tablo 2. Ameliyat teknigine gore izlenen komplikasyonlarin karsilastiriimasi
Grup 1, Greft ile fitik onarimi Grup 2, Primer fitik onarimi
(n=60) (n=58) p*
Sistemik Komplikasyonlar
Pnémoni 2 3
Kalp yetn.wez.llgl . 2 2 0258
Myokardial iskemi 1 1
Anastomoz kacag 0 0
Lokal komplikasyonlar
Testikdler atrofi 1 1
Skrotal 6dem 4 4
Yara yeri enfeksiyonu 4 4
idrar retansiyonu 3 2 0,651
Sivi koleksiyonu 4 4
Hematom 1 0
Sutir agilmasi 1 2
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi
Tablo 3. Barsak rezeksiyonu yapilan ve enfeksiyon gelisen hastalarin ameliyat tipine goére dagilimlari
Barsak rezeksiyonu Enfeksiyon
Ameliyat tipi (n=32) (n=8)
Primer Onarim 15 4
Mesh ile onarim 17 4
Toplam 32 8
Tablo 4. Barsak rezeksiyonu yapilan ve yapilmayan hastalarin karsilastiriimasi
Barsak rezeksiyonu yapilan Barsak rezeksiyonu yapilmayan
(n=32) (n=86) p*
Yas 58,44 +1,33 36,88 0,38 <0,001
Cinsiyet Kadin/Erkek 13/19 7/79 <0,001
ASA skoru |-l 12 78
ASA skoru llI-IV 20 9 <0001
Operasyon suresi (dakika) 58,22 +2,00 4432 +1,36 <0,001
Hastanede kalis stiresi (gtin) 4,22 +0,60 1,78 + 0,41 <0,001
Postoperatif komplikasyon 22/32 34/86 <0,001
Niiks 1 0 <0,001

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
ASA: Amerikan Anestezi Cemiyeti
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Tartisma

Kasik fititklart cerrahlarin sik¢a karsilastiklar prob-
lemler arasindadir ve 6nemli komplikasyon gelis-
me riskine sahiptirler. Fitiga bagl, komplike ve acil
basvurulardan sakinmak icin genellikle bu ameli-
yatlarin elektif sartlarda yapilmasi 6nerilmektedir.®’
Aksi takdirde inkarserasyon ve strangiilasyonun es-
lik ettigi istenmeyen acil cerrahi durumlar ortaya
¢ikabilmektedir.

Inguinal fitklarin  primer onarimi  genellikle
Lichtensteinin 1986da tarif ettigi teknik ile yapil-
maktadir ve bu teknigin kullanildigi bir ¢ok ¢alisma
yayinlanmistir.® Bu ameliyat teknigi 6zellikle dustk
morbidite ve diisiik nitks oranlarindan dolayt altin
standart olarak kabul edilmektedir.

Son yillarda genis ¢ok merkezli randomize kontrol-
4 calismalarda elektif fittk onariminda mesh kulla-
niminin, niksii 6nleme agisindan gerginlikli (primer
onarim) yontemlerine gore daha iyi sonuglar verdigi
soylenmistir."" Acil kosullarda (strangtilasyon) mesh
kullanim1 konusunda bir takim siipheler olsa da, bu
durumlarda da mesh kullaniminin etkin ve giivenilir
olduguna dair yayinlar artmaktadir.>"

Abdominal duvar fittklarinin yaklastk % 5 — 35’inde
strangtilasyon nedeniyle acil cerrahi gerekmekte-
dir."* Ayrica strangtle abdominal duvar fittklarinin

%10-15’inde nekroz nedeniyle intestinal rezeksiyon
gerekmektedir."

Poliprolen mesh, elektif fititklarda oldugu gibi stran-
giile fitiklarda da kabul edilebilir diisitk postoperatif
komplikasyon oranlari ve iyi sonuglari ile etkin ola-
rak kullanilabilit.”® Acil hernilerde ise strangtlas-
yon olsa bile prostetik yama kullanimi kontrendike
degildir. 1416

Beltran ve ark. yaptiklari ¢alismada elektif ve acil
strangiile herni onariminda mesh kullanmug, posto-
peratif komplikasyonlar acisindan istatistiksel olarak
gruplar arasinda anlaml bir fark saptamamiglardir.'”
Bessa ve ark. yaptiklari bir calismada, elektif ve stran-
giile herni onariminda prolen mesh kullanim1 sonra-
sinda postoperatif komplikasyonlar agisindan artis
saptamamuslar ve meshin giivenle kullanilabilecegini
ifade etmislerdir.'®

Inkarserasyonun kesin tanist ancak cerrahi eksplo-
rasyon strasinda konulabilir, ¢linkii barsak canliligt
ile klinik bulgular arasinda anlaml bir iligski yoktur."
En sik inkarsere olan organlar sirastyla ince barsak,
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omentum ve kolondur. Irreduktabilite siiresi ayni
olan erigkin hastalar ile yasl hastalar kiyaslandiginda,
yaslt hastalarda nekrotik barsak rezeksiyon orant daha
fazla bulunmustur, bu da ileri yaslarda sikisan barsak-
larin iskemi ve inkarserasyona daha az dayanikli oldu-
gunu gosterir.”!

Kurt ve Alvarez, ¢alismalarinda bagirsak rezeksiyo-
nu uygulanmasinin mortaliteyi etkilemedigini ancak
yara enfeksiyonu gibi lokal komplikasyon oranla-
rint arttrdigl ve hastanede kalis stresini uzattigini
saptamiglardir.'*

Yerdel ve arkadaslarinin calismasinda, meshli ona-
rim yapilmast planlanan elektif fittklarda profilaktik
ampisilin ve sulbaktam kullaniminin cerrahi alan en-
feksiyonlarint azalttigi gosterilmistir.?® Inkarsere ka-
rin duvar fittklarinda mortalite oranlart % 1,4-13,4
ve motbidite oranlart %19-30 arasinda bildirilmistir.
Mortalite ve morbidite, strangtlasyon varligt ve bagir-
sak rezeksiyonu yapilmast ile iligkilidir.*>**

Yapilan arastirmalar, inguinal fittk onariminda enfek-
siyon gelisimi a¢isindan karsilastirildiginda konvansi-
yonel stitiir onarimi ve mesh ile onarim arasinda fark
olmadigini gostermektedir.>* Gilbert ve Felton, en-
feksiyon oranint mesh kullanildiginda % 0,8 ve sttiir
ile onarimda %1 olarak rapor etmistir.*® Lichtenstein
in serisinde ise mesh enfeksiyonu %0,03” dir.”’
Yerdel ve ark. yaptiklari calismada lichtenstein fitik
onariminda profilaktik tek doz intravenéz ampisilin
sulbaktam kullaniminin genel yara yeri enfeksiyonu-
nu 10 kat azalttigin1 ortaya koydular ve mesh ile ona-
rim yapilan hastalarda tek doz intravendz profilaktik
antibiyotik kullanimini 6nerdiler.” Sentetik yamali
onarimlarda, yara yeri enfeksiyonlart mantar dahil
her ttrli patojen mikroorganizmadan olusabilir, an-
cak en stk neden Staphylococcus aureus’dur.”® Bizim
calismamizda en stk goriilen etken E. coli olmustur.
GIS’ in agilmast bunun nedeni olarak yorumlana-
bilir.** Semptomlar agr1, eritem, hassasiyet, sislik ve
1s1 artigt gibi lokal akut inflamasyon bulgulandir. Ek
olarak ates, titreme gibi sistemik bulgular da olabilir.
Biyokimyasal olarak beyaz kire sayisinda ve C reaktif
proteinde artis gozlenebilir.

Baslangic bulgulart 6zellikle derin enfeksiyonlarda
semptomatik olmayabilir. Sebebi bilinmeyen ates,
mesh bolgesinde ve abdominal duvarda inflamasyon
bulgulari, ekstrakutanéz fistiil veya abdominal abse
gibi bulgulart olan hastalarda grefte baglt enfeksiyon-
dan stphelenilmelidir. Bu durumda ultrasonografi,
tomografi veya manyetik rezonans gorintileme gibi



goriintileme tetkikleri kullanilabilir. Bu tetkikler greft
etrafindaki subkutan dokudaki inflamasyon alanini
gosterir.”” Bu calismada her iki grupta da grefte baglt
enfeksiyon goriilmemistir.

Inkarsere kasik fitiklart erkeklerde daha sik gézlenir-
ken, femoral fitik kadinlarda daha fazla inkarserasyona
neden olmaktadir.” Bizim ¢alismamizda da erkekler-
de inkarsere inguinal fittk daha sik gézlenirken, fe-
moral fittk kadinlarda daha sik inkarserasyona neden
olmustur. Erkeklere gore kadinlardaki inkarsere fitik-
larda, strangiilasyon ve bagirsak nekrozu daha fazla
gorilmesine ragmen cinsiyet ile mortalite ve morbi-
dite oranlarinda anlamli bir iliski saptanmamigtir.

Inkarsere olgularda yandas hastalikla ilgili olabilecek
yiksek ASA skoru strangtlasyon, uzun hastanede
kalis stiresi ve yuksek morbidite ile iliskili bulunmus-
tur.”**! Bizim calismamizda da inkarsere olan ve aci-
len rezeksiyon yapilan fitiklarda ileri yas, kadin cin-
siyet, ylksek ASA skoru, uzun ameliyat siiresi, uzun
hastanede kalis siiresi ve sistemik postoperatif komp-
likasyon birlikteligi anlamli olarak daha fazla siklikta
gorildi (p<0.001).

Inkarsere karin duvart fitiklarinda bagirsak nekrozu
olusumu nedeniyle rezeksiyon uygulanmasinin hasta-
nede kalis stiresini uzattigi ve komplikasyon gelisim
oranlarini arttirdigt bildirilmistir.”* Bizim calisgmamiz-
da bagirsak rezeksiyonu ile cerrahi alan enfeksiyonu
arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p=0,651).

Calismamizda inkarserasyon nedeniyle acil ameliyat
edilen hastalarda mortalite gériilmedi. Bu hasta gru-
bu icin literatiirde verilen mortalite orant ise % 2,6-9
arasindadir.”® Mesh kullanilan hastalarimizda mortali-
te ve morbiditede anlamli bir artis saptanmadi.

Sonug olarak polipropilen mesh, elektif fittk onari-
minda oldugu gibi acil olarak ameliyat edilen stran-
gile fik onariminda da postoperatif komplikasyon
oranlarinin dusiik olmast nedeniyle giivenle kullanila-
bilir ve primer onarim i¢in iyi bir alternatiftir.
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ABSTRACT

Foster Kennedy Syndrome, caused by space occupying anterior
calvarial fossa masses, is a very rare syndrom consisting of
ipsilateral optic atrophy, contralateral papilledema and anosmia.
In this article, we reported the follow-up findings of a patient
diagnosed with Foster Kennedy Syndrome. We obtained ad-
vanced neuroophthalmological examination findings and the mag-
netic resonance images of the case caused by a giant anterior
fossa menengioma.

Keywords:FosterKennedySyndrome;opticatrophies;magneticresonance
imaging; neurologic examination

OZET

Foster Kennedy Sendromu anterior fossanin yer kaplayan kitlesi
nedeniyle gelisen, ipsilateral optik atrofi, kontrlateral papil 6demi
ve anozmi ile karakterize ¢ok nadir bir sendromdur. Bu makalede
Foster Kennedy Sendromu tanisi alan bir hastanin takip bulgularini
sunduk. Dev bir 6n fossa menenjiyomunun sebep oldugu olguda
ileri diizeyde noéro-oftalmalojik inceleme verileri ve magnetik rezo-
nans goriintiileme sonuglari elde ettik.

Anahtar kelimeler: Foster Kennedy Sendromu; optik atrofiler; manyetik
rezonans goriintiileme; ndrolojik muayene

Giris
Foster Kennedy Sendromu (FKS) lezyon tarafinda
optik atrofi, karsi tarafta papil 6demi ve anosmi ile

karakterize nadir bir klinik tablodur. Bu belirtilere op-
tik atrofi olan gozde siklikla proptozis de eslik eder.'?

Bu makalede dev menenjioma bagl gelisen Foster
Kennedy sendromlu olgunun néro-oftalmolojik ve
manyetik rezonans gorintileme (MRG) teknikle-
riyle yapilmis olan takiplerini sunduk. Cerrahi giri-
sim kabul etmeyen hastanin takiplerinde norolojik

Nergiz Hiiseyinogln, Kafkas Universitesi Tsp Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Daly, Kars, Tiirkiye, Tel. 0505 8119172 Email. nergizabbas@gmail.com
Gelis Taribi: 10.10.2011  Kabul Taribi: 20.01.2012

belirtilerin artmast ve karsi taraftaki gézdeki 6demin
atrofiye ilerlemesi gibi ge¢ donem komplikasyonlarin
ortaya ¢iktigini saptadik. Bu sendromun nadiren g6-
rilmesi, menenjiomun dev boyutlarda olmasi, hasta-
nin aralikli olarak detayli nérooftalmolojik ve radyo-
lojik incelemelerinin bulunmast nedenleriyle olgunun
sunumunu uygun gordik.

Olgu Sunumu

Onsekiz yil 6nce sol anterior fossada menenjiom
saptanan kadin hasta, operasyonu kabul etmemesi
tzerine yaklastk 16 yil boyunca semptomatik teda-
vi (analjezik ve antiddem ilag) ile takip edilmis. Son
bir buguk yildir bas agrisinda siddetlenme, sol gézde
protrizyon ve progressif gérme kaybi olan 50 yasin-
daki hasta, 2010 yilinda hastanemiz néroloji poliklini-
gine basvurdu.

Hastanin fizik muayenesinde vicut 1sist 36,7° C, na-
b1z dakikada 79, solunum dakikada 16 ve arteriyel ba-
stn¢ 130/85 mmHg ile normal sinirlardaydi.

Noérolojik muayenede hastanin bilinci acikts, yer, za-
man ve kisi oryantasyonu tamdu1. Sol gbzde proptosis,
direkt ve indirekt 151k refleksi kaybi, pupillerde fiks
dilatasyon, globun her yéne hareketinde kisithlik var-
dr. Sag g6zde direkt 151k refleksi zayifty, indirekt 151k
refleksi yoktu ve globun her yone hareketi normaldi.
Go6z dibi muayenesinde sol optik diskte (Resim 1) so-
lukluk (atrofi), sagda ise papil 6demi vardi. Bunlarin
disinda, hastanin koku duyusu solda azalmusti, sag ta-
rafta hemihipoestezisi, sagda derin tendon refleksle-
rinde artist ve pozitif plantar yanit1 vards.

Goz muayenesinde solda gérme; 1sik hissi negatif, sag-
da gorme; Snellen eseli ile 0,1 idi. Aplanasyon tonomet-
1i ile yapilan g6z tansiyon Ol¢imlerinde sag 18 mmHg,
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Resim2.2010yilindayapilmissaggézgdrmealani
muayenesinde(perimetri)subtotalskotomlehine

bulgular izleniyor.

izleniyor.

sol 21 mmHg saptandi. Biyomikroskopik incelemede
solda konjonktival hiperemi disinda patoloji izlenmedi.
Fundus muayenesinde sol gézde optik atrofi ve vaski-
ler yapilarda incelme, sag gézde papil 6demi saptandi.
Santral 30-2 perimetrik muayenede sol g6z incelene-
mezken, sag g6zde subtotal skotom saptand: (Resim 2).

Hastaya epileptik nébetleri 6nlemek icin fenitoin,
antiddem olarak da deksametazon ve acetazolamid

tedavisi uyguland.
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Resim 1. G6z dibi muayenesinde sol gozde optik
atrofiyi gosteren optik disk soluklugu izleniyor.
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Resim3.2011yilindayapilmissaggdzgérmealanimuayenesinde (perimetri) totaleyakin skotom

Hasta ilk muayeneden 12 ay sonra (en son muayene-
si) noroloji klinigine bagagrist ve sag tarafta gli¢stiz-
luk sikayetleri ile basvurdugunda, klinik tabloya sol
hemiparezi (motor kuvvet 4/5) bulgusu eklenmisti.
Yapilan g6z muayenesinde; bilateral optik diskte so-
luklasma (atrofi), sagda gérme 10 santimetreden par-
mak sayma, gérme alant incelemesinde skotomun bo-
yutlarinin artmast (Resim 3), optik sinir ve retinanin
optik koherens tomografi (OCT) ile incelemesinde
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Resim4.Hastanin2011yilindayapilanoptikkoherenstomografisiileretinaveoptiksinirbasinindegerlendirilmesindeherikigézdeoptiknéritlehinebulgular

saptanmistir.

optik atrofi ve ganglion hiicre kaybint gosteren bul-
gular saptand: (Resim 4).

Hastaneye basvurdugu her iki tarihte de hasta-
nin kan biyokimyasal ve hematolojik incelemeleri
normaldi.

Olast epileptik nobetleri saptamak amaciyla 2 kez
elektroensefalografik (EEG) inceleme yapildi. Her
iki incelemede de kitle etkisine bagli olarak sol

temporal bolgede teta ve delta frekansinda yavasla-
malar izlendi, aktif epileptiform aktivite saptanmadi.

Bir yil arayla cekilen kontrastl kraniyal MRG ince-
lemelerinde belirgin bir fark saptanmadi. MRG’de
sol frontal bolgede T1 ve T2 agirhikli gorintilerde
heterojen sinyal 6zellikleri gbsteren, diffizyon agir-
likli goruntilerde diffizyon kisitlamasi gosterme-
yen, sinirlart net demarke edilemeyen, ekstra aksiyel
yerlesimli, diffiiz kontrast tutulumu gésteren lezyon
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Resim5.AksiyelkontrastliTTAMRG'desoltemporallobanteriorkutbundan
retroorbitalfossaveortahattauzananekstraaksiyel,homojenkontrastmadde
tutanlezyonizlendi.Soloptiksinirbasisiveoptikatrofiilebirlikte propitozis
mevcuttu.

izlendi. Sol serebral hemisferde yaygin 6dem, orta hat
yapilarinda saga kayma vardi. Lezyonun retro-orbital
alana uzanip orbita icerigini anteriora deplase ettigi
gozlendi. Sol optik sinir basist ve optik asimetri/at-
rofi mevcuttu. Lezyonun sol internal karotis arter ve
dallarini gevreleyerek vaskiler yapilart daralttigr ve
beyin sapina basi yaptigt goériildi. Komsu kalvaryum-
da kalinlik artist izlendi. Radyolojik tanida 6ncelikli
olarak atipik menengiom dusiintldii (Resim 5 ve 06).

Cerrahi girisim kabul etmeyen hastaya tekrar anti-
6dem ve koruyucu amacl anti-epileptik tedavi bas-
landi ve hasta bu haliyle taburcu edildi ve ayaktan
takip 6nerildi.

Tartisma

FKS ¢ok nadir gériilen bir sendromdur. Bazi yazarlar
intrakranial kitlelerde bu sendromun gelisme insidan-
sinin %1’den az oldugunu belirtmektedit’. Bu send-
romun gelismesine anterior fossa yerlesimli ve kafaici
basing artmast sendromuyla (KIBAS) seyreden kitle-
ler sebep olur. Optik sinir atrofisi ve anosmi kitlenin
optik ve olfaktor sinirlere olan direkt etkisine, papil-
16dem ise KIBAS’a baglidir!. Diger olast mekanizma-
lardan biri de, KIBAS olmadan optik sinirlerin direkt
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Resim6.SagittalkontrastliT1agirliklMRG'desoltemporallobanteriorkut-
bundanfrontallobaretroorbitalalanaveserebellumauzananekstraaksiyel,
diffizhomojenkontrasttutulumugosterenlezyonizlendi.Soloptiksinirbasisi
mevcuttu.

olarak basiya maruz kalmasi veya direkt bast olmadan
kronik KIBAS tir.*

Yayimnlanmis Foster Kennedy olgularinin bazilari fron-
tal lob abseleri, hipofiz adenomlari, anevrizmalar,
kraniyofarinjiomlar, anjiyofibromlar, arteriyovenoz
malformasyonlar ve noroblastomlara bagl gelisir-
ken, bircogunun da nedenin (olgumuzda oldugu gibi)
menenjiom oldugu saptanmustir.>>” Menenjiomlarin
siklikla bu sendroma neden olmast hem bu timériin
insidansinin yiiksek olmasi, hem de en sik lokalizasyo-
nunun beynin 6n bolgeleri (parasagittal dura, sfenoid
kanat, olfaktor oluk ve planum sfenoidale) olmasidir.®

Menenjiomlar ne kadar biytik olursa, yaptigt beyin
parankimi ¢demi de o kadar genis olur. Odem dere-
cesi lezyonun vendz sinus okliizyonuna bagh venéz
staz, kompresif iskemi, agresif biiyiime veya pia da-
matlarinin invazyonuna bagli olabilir™'’. Sundugumuz
olguda muhtemelen tiim bu faktorler etkilidir.

Tibbi literatiirde sunulmus olgularda hastalar kay-
bedildiginden veya acil cerrahi girisim yapildigindan
hastalarin uzun sireli takibi yapilamamistir. Cerrahi
girisim kabul etmeyen bizim hastamizda, hastaligin
ileri norooftalmolojik ve goriintileme teknikleriyle



aralikli takipleri yapilabilmistir. FKS’nun radikal teda-
vi uygulanmamast durumunda ilerleyici oldugunu ve
direkt basi olmasa bile karst taraftaki gézde de op-
tik atrofi gelistirebilecegini izledik. Hastanin bir yil
aralikla yapilan takibinde MRG’de belirgin bir fark-
lilik saptanmamasina karsin, viztel fonksiyonlarin
progresif kotilesmesi ve yeni norolojik defisitlerin
eklendigi gozlendi. Bu bulgularin vendz drenajin da
etkilenmesine bagli olarak gittikce artan kafaici basin-
cina ve noronlarin néroplastik kaynaklarinin, yani si-
nir sisteminin ¢evresel degisikliklere ve hasarlanmaya
karst norofiziksel ve nérokimyasal uyum gelistirme
yetisinin titkenmesine bagli oldugu kanaatindeyiz.
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Motor Afaziyle Birlikte Goriilen OnemliBir Disfaji Sebebi:

Ozofagusta Yabanci Cisim

ASeriousCauseofDysphagiaAssociatedwithMotorAphasia:AForeignBodyintheEsophagus

Barlas Sull', Nergiz Hiiseyinoglu?, Elif Demir’, Yusuf Glinerhan'
"Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrabi Anabilim Daly, Kars, ’Kafkas Universitesi Tsp Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Daly, Kars

ABSTRACT

Dysphagia is one of the most frequent complications of the acute
stroke and may prognose fatal. Therefore, the differential diag-
nosis of dysphagia associated with acute stroke should be done
immediately and the treatment should be started without delay.
We, herein, present the sudden development of dysphagia in a pa-
tient having motor aphasia following a cerebrovascular disease 1,5
year ago. Besides, the patient had pnomonia. Treatment against
the pulmonary and neurological symptoms failed to dissolve the
symptoms. An upper gastrointestinal system endoscopic exami-
nation demonstrated a dental prothesis in the mid-esophagus and
the symptoms were relieved by the removal of the dental prothesis.

Key words: foreign bodies; stroke; esophagus; endoscopy; aphasia

OZET

Disfaji (yutma glicliigu) akut inme sonrasi gelisen en sik komplikas-
yonlardan biridir ve 6limcul seyredebilir. Bu nedenle akut inme ile
birlikte goriilen disfazi tanisi hemen konulmali ve tedavi geciktiril-
meden bagslanmalidir. Biz bu yazida 1,5 yil 6nce serebrovaskiiler
hastalik sonrasi motor afazi gelisen bir hastada, ani gelisen disfajiyi
sunuyoruz. Bunlarin yaninda hastada pnémoni de vardi. Pulmoner
ve norolojik belirtilere yonelik tedaviler, belirtileri gidermede basa-
nsiz oldu. Ust gastrointestinal endoskopik incelemede orta 6zofa-
gusta bir dental protez bulundu ve dental protezin alinmasi belir-
tileri diizeltti.

Anahtar kelimeler: yabanci cisim; inme; 6zofagus; endoskopi; afazi

Giris

Yabanci cisimlerin aspirasyonu veya yutulmasi genel-
likle cocuklarda bildirilmistir. Ancak nadir olarak eris-
kinlerde de goriilebilir ve ciddi klinik problemlere yol
acabilir. Eriskinlerde bu durum genellikle psikiyatrik
bozukluk, mental retardasyon, alkolizm veya néro-
lojik hastalig1 olanlarda gérilir. Noérolojik hastaligt

Barlas Siilii, Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrabi Anabilin
Dalz Kars, Tiirkiye, Tel. 506 5363568 Email. barlas.sulu36@gmail.com
Gelis Taribi: 26.12.2011  Kabul Taribi: 07.02.2012
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bulunanlarda disfaji oldukca yaygindir." Tim yutma
bozukluklari icinde nérolojik hastaliklara bagli yutma
bozukluklarinin %75-80 oraninda oldugu gorilmis-
tir.? Ayrica, bu hastalarin cogunlugunun yasl olmast
ve yasla protez kullaniminin artmast da bu hastalar-
da, 6zellikle protez dis gibi yabanct cisim yutulmasi-
na baglt disfaji riski olusturmaktadir. Bu nedenle ani
disfaji gelisen, 6zellikle ileri yastaki hastalarda yabanct
cisim yutulmast ayirict tanida diistiniilmeli ve dis pro-
tezlerinin bir¢cogunun radyolojik gortuntileme yon-
temleri ile saptanamamasi nedeni ile st endoskopi
oncelikli olarak yapilmalidir.

Bu yazida 6zofagusda yabanci cisim olarak dis prote-
zi saptanan disfajili bir hasta sunuyoruz.

Olgu

On giin 6nce aniden yutma giicliigli baslayan, 65 ya-
sinda kadin hasta, yutma giicligiiniin gegmemesi ve
devaminda kusma ile yliksek ates sikayetlerinin gelis-
mesi tizerine klinigimize bagsvurdu. Hasta kati gidala-
11 yiyemedigini, sivi gidalart ise kismen yutabildigini
ifade etti. Bu nedenle hastada kilo kayb1 ve halsizlik
vardl. Hastanin tibbi 6ykiisiinde 1,5 yil 6nce gegiril-
mis iskemik serebrovaskiiler hastalik ve hipertansi-
yon saptandi.

Genel fizik muayenesinde 6nemli bir 6zellik sapta-
namayan hastanin nérolojik muayenesinde genel du-
rumu orta iyilikte, bilinci acik, ancak kooperasyonu
kisithydr. Hastanin motor afazisi, sag hemiparezisi ve
hemihipoestezisi vardi. Plantar yanitlart bilateral la-
kayt idi. Kooperasyon kisitliligt ve kismen hastanin
muayeneye direnmesi nedeniyle hastanin serebellar
testleri ve alt kranial sinirleri degerlendirilemedi.

Akcigerlerde dinlemekle sag alt lobda tubuler sulf,
posteroanterior akciger grafisinde ise bilateral alt



loblarda infiltrasyon saptandi. Lokositoz varligi, hi-
pernatremi (Na: 149 mEq/lt (135-145)) ve hafif hi-
popotasemi (K: 3,1mEq/lt (3,5-5)) olmasi disinda
anormal laboratuar bulgusu yoktu. Kan gaz1 degerleri
normaldi.

Bu bulgular takiben hasta pnémoni ve rekiirren se-
rebrovaskiiler hastalik 6n tanilariyla gogiis hastalik-
lar1 klinigince yatirilarak intravendz antibiyotik, anti-
agregan ve intravendz sivi tedavisi baslandi. Kranial
Magnetik Rezonans Goruntiilemede serebral atrofi,
ventrikiillerde dilatasyon ve kronik iskemik, gliotik
odaklar gozlendi. Toraks Bilgisayarli Tomografide
her iki akciger alt lob bazal segmentlerde pnémonik
infiltrasyonlar ve sagda plevral effiizyon tespit edildi,
6zofagusda herhangi bir patoloji saptanmadi. G6giis
hastaliklart ve néroloji klinigi tarafindan takip edilen
ve 3 giinlik tedaviye ragmen yutmasinda dizelme ol-
mayan hasta Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 (KBB)
klinigince konsiilte edildi.

KBB klinigi tarafindan yapilan fiberoptik laringofa-
ringoskopide disfajiyi agiklayacak patoloji saptanma-
mast lizerine hasta genel cerrahi klinigince konstilte
edildi. Genel cerrahi klinigi tarafindan yapilan 6zo-
fagogastroduodenoskopide (OGD) ise 6zofagus 17.
santimetrede tizeri fibrin ve yemek artiklart ile kapl

Kafkas J Med Sci

Sekil 1.0zofagusta dental protezin
endoskopik goriintiisu.

yabanct cisim tespit edildi (Sekil 1). Endoskop ara-
ciligr ile gikarilan yabanct cismin protez dis oldugu
gorildi. Bu islemden sonra hastanin yutma giicli-
gt tamamen geriledi. Klinigi dizelen hasta taburcu

edildi.

Tartisma

Serebrovaskiiler Hastalikta (SVH) disfaji sik goru-
len akut bir bulgudur. Yutma islevinin néromiskuler
kontrol altinda olmast nedeniyle disfaji de nérolojik
hastaliklara siklikla eslik etmektedir. Bazi yazarlara
gore SVH’ da bu oran %37-78 kadar ¢ikmaktadir.’
Inme sonrast disfaji gelismesi kotii prognoz goster-
gesidir. Bu hastalarda, disfajisi olmayanlara gore ak-
ciger enfeksiyonu, dehidratasyon, malniitrisyon, ka-
lic1 disabilite gorilme sikliginda ve hastanede kalis
suresi ile mortalite oraninda artig saptanmistir.* Bu
nedenle SVH sonrast disfaji gelisen hastalara hizlh
tant ve tedavi gerekmektedir. Ancak, disfajiye SVH
disinda bircok hastalikta da rastlanilmasi nedeni ile
disfaji saptanan hastalarda ayirict taninin yapilmast
gerekmektedir. Akalazya, karsinom, peptik 6zofajit,
Ozofagus striktlrii, depresyon, Zenker divertikild,
néromiuskiler hastaliklar ve yabanct cisim yutulmast
disfajinin diger nedenleri arasindadir.

27



Kafkas J Med Sci

Yabanci cisim yutulmast ¢ocuklarda daha sik olma-
sina karsin psikiyatrik ve noérolojik hastaligi olan
eriskinlerde, alkoliklerde ve yaslilarda da goriilebil-
mektedit.” Laringofaringeal motor kontroliintin yasla
birlikte azalmasi sonucu ileri yaslarda protez dislerin
yutulmasi olaylarina rastlanmaktadir.® Eriskinlerde
protez dis yutulmasi genellikle travma, intoksikas-
yon, biling kayb1 veya uyku sirasinda olusmakta, bu
nedenle hastalar ¢cogunlukla kesin bir 6yki vereme-
mektedir.” Ancak, yabanci cisim yutulmasina baglt
disfajinin tanist tam bir 6yku alinabilirse kolay olur ve
bu durumda ayirict tant gerekmez. Yeterli ve ayrintili
Oykii altnamamasi veya ek bir hastaligin eslik etmesi
gibi bazi durumlar tanida gecikmelere veya sundugu-
muz hastada oldugu gibi ayirict tani yapilamamasina
yol agabilmektedir. Ayrica dis protezlerinin bircogu-
nun radyoliisen olmast veya akrilik recineden yapil-
masindan dolay1 gériintileme yontemleri ile tespit
edilememekte, bu durum taninin gecikmesine ve cid-
di komplikasyonlara yol acabilmektedir.” Bu nedenle
hasta dikkatli degerlendirilmelidir.

Sundugumuz hastada daha 6nce inme ve motor afazi
sekelinin olmasi sebebiyle iletisim kurulamamast, ak-
rilik protezin radyolojik olarak gorintilenememesi,
protezin 6zofagusun orta kisminda yer almasi ve fi-
beroptik laringoskopiden yararlanilamamasi nedenle-
riyle tant gecikmistir.

Tanida en sik kullanilan yontem, iist gastrointestinal
sistemi degerlendirmede altin standart yontem olarak
kabul edilen OGD’dir.> OGD ile tant yaninda ayni
zamanda yabanci cismin ekstraksiyonu da saglanir.
Ayrica fleksibl transnazal laringo6zofagoskopi de
kullanilmistir. Ozofagusda yabanct cisimlerin %10-
20’si non-operatif yontemle, %1’ ise cerrahi muida-
hale ile ¢ikarilmaktadir.’ Biz de hastamizda tant ve
tedavi amacli Ust endoskopi yontemini kullandik.

Sonug olarak disfaji bircok hastaliga eslik eden bir
durumdur. Eriskinlerdeki nadir nedenlerden birisi de
dzofagusta yabanct cisim bulunmasidir. Ozellikle ileri
yastaki insanlarda dis protezi kullaniminin stk olmast
nedeni ile bu durum ayirict tanida g6z 6nitinde bulun-
durulmali, nérolojik hastaligt olan veya yeterli 6ykii
alinamayan hastalar i¢in ayirict tant icin endoskopik
gorintileme dustinilmelidir.

28

Kaynaklar

1.

Tsai CY, Hsu CC, Chuah SK, et al. Endoscopic removal of
a dental prosthesis in the hepatic flexure of the colon. Chang
Gung Med J 2003; 26: 843-6.

Trate D, Perkinen H, Fisher R. Dysphagia: Evaluation, diagnosis
and treatment. Gastroenterology Dysphagia. Evaluation,

diagnosis, and treatment. Prim Care 1996; 23: 417-32.

Singh S, Hamdy S. Dysphagia in stroke patients. Postgrad Med
J 2000; 82: 383-91.

Perry L, Love CP. Screening for dysphagia and aspiration in
acute stroke: a systematic review. Dysphagia 2001; 16: 7-18.
Webb WA.
gastrointestinal tract: update. Gastrointest Endosc. 1995; 41:
39-51.

Sittitrai P, Pattarasakulchai T, Tapatiwong H. Esophageal
foreign bodies. ] Med Assoc Thai 2000; 83: 1514-8.

Stiles BM, Wilson WH, Bridges MA, et al. Denture esophageal
impaction refractory to endoscopic removal in a psychiatric
patient. The Journal of Emergency Medicine 2000; 18: 323—6.

Management of foreign bodies of the upper



DERLEME / REVIEW

Esansiyel Tremora Bir Bakis

A View to Essential Tremor

Aysel Milanhoglu
Yiiiincii Y1l Universitesi, Norolgji Anabilim Daly, Van, Tiirkiye

ABSTRACT

Essential tremor associated with both the motor and non-motor
symptoms, is the most common movement disorder in the world.
Although it may be seen at any age, its incidence increases with
age. Most of the patients with essential tremor are misdiagnosed
and loose the chance of proper treatment. The pathophsiology
of essential tremor has not been completely understood yet. To
achieve more satisfactory theraupatic results, early diagnosis and
proper treatment options should be provided for the suffering pa-
tients. In this review article, the epidemiology, pathogenesis, diag-
nosis, clinical characteristics, and the current medical and surgical
treatment options of essential tremor will be discussed.

Key words: essential tremor; pathogenesis; diagnosis; treatment

OZET

Hem motor, hem de motor olmayan semptomlarin gorildigu
esansiyel tremor diinyada en sik gorilen hareket bozuklugudur. Bu
bozukluk her yasta gorulebilmekle birlikte insidansi yasla artmakta-
dir. Esansiyel tremorlu hastalarin ¢ogu dodgru tanimlanamamakta
ve uygun tedavi sansini kacirmaktadirlar. Hastaligin patofizyoloji-
si halen tam anlamiyla anlasilamamistir. Daha tatmin edici tedavi
sonuclari elde etmek icin, hastaliktan muzdarip hastalar icin erken
tani ve uygun tedavi kosullari saglanmalidir. Bu derleme yazisinda
esansiyel tremorun epidemiyolojisi, patogenezi, tanisi, klinik 6zel-
likleri ve glincel medikal ve cerrahi tedavi secenekleri tartisilacaktir.

Anahtar kelimeler: esansiyel tremor; patogenez; teshis; tedavi

Giris

Esansiyel tremor (ET), postural ve/veya kinetik tre-
morla karakterize olan ve diinyada en sik goriilen
hareket bozuklugudur. Tim yas gruplarindaki preve-
lansi 90,9 iken 65 yas ustiinde bu deger %4,6 ola-
rak gosterilmigtit’. ET’un ana klinik tablosu istemli
hareket sirasinda ellerde ve kollarda ortaya ¢ikan,
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siklikla 8-12 Hz’lik kinetik ve postural tremor seklin-
dedir. Tremordan etkilenen diger anatomik bolgeler
sirastyla bas, vokal kordlar, gévde, bacaklar ve yiiz
bolgeleridir.

Onceki geleneksel gériis; hastaligin monosempto-
matik oldugu seklindeyken yeni calismalar 1siginda
bu goris artik degismistir; ET’un heterojen bir antite
oldugu ortaya konulmustut®. Hastaligin sadece motor
islev bozuklugu olmadigy, parkinsonizm, distoni, se-
rebellar disfonksiyon, huzursuz bacak sendromu, ad-
landirma ve yakin bellek basta olmak tizere hafif kog-
nitif bozukluk, kisilik ve miza¢ bozuklugu, demans,
doku ve isitme problemleri gibi motor olmayan ve
duyusal semptomlatla da iligkisi gosterilmistir®.

Epidemiyoloji

ET, Parkinson ve Alzheimer hastaligindan daha stk g6-
rulen; baslangi¢ yast bimodal olan (geng ve erigkin) bir
hastaliktir. Yas ve cinsiyetle iliskili prevelanst 3-4/1000
iken yillik insidanst 23.7/100.000°dit°. Cocuklarda da
goriltyor olsa da, yas artist ile ET’un insidansi be-
lirgin artis gostermektedir. Aile Oykusiintin varhgr ile
tremor baslangicinin daha erken yasta olmasi arasinda
pozitif korelasyon saptanmustit’®. Bugtine kadarki ca-
lismalar hastaligin mortalite riski artisina neden oldu-
gunu ispat edememistir, ancak longitudinal prospektif
yapilan bir ¢alismada ET’li hastalarda 6lim riskinin
hafif artmis oldugu bulunmustut’.

Klinik

ET, etkilenen bireylerde farkh klinik tablolarin bir-
likte gorildigli heterojen bir hastaliktir. Hastalik,
frekansi 4-12 Hz arasinda degisen postural ve/veya
kinetik tremorla karakterizedir. Tremor frekans: za-
manla azalirken amplitiidii genelde hafif artar. ET,
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ellerin motor kontrolini etkileyerek 6zellikle; yeme,
i¢me, yazma gibi giinliik aktivitelerde ciddi sikintilara
ve is giicii kaybina neden olmaktadir. Alkol vakalarin
%50-90’ninda amplitudi gegici olarak belirgin azalt-
maktadir. Tremorun lokalizasyonu hastalar arasinda
cok degiskenlik gbsterir. Vakalarin yaklasik %90’ inda
Ust ekstremitelerde, %30’unda basta, %20’sinde seste,
%10’nunda ¢enede ve ylizde ve %10’unda alt ekstre-
mitelerde tremor gériilmektedir. 1zole bas tremoru
da ET’nin klinik spektrumu arasinda yer almaktadir.

Vakalarin en az %50%sinde tandem ytiriiytis bozuklu-
gunun varlig dikkati cekmektedir.

Son yillarda yapilan calismalar hafif kognitif bo-
zukluk, depresyon, anksiyete, sosyal fobi, kisilik ve
davranis degisiklikleri, isitme ve koku bozukluklart
gibi motor olmayan semptomlarin da ET’li hastalar-
da kontrol grubuna gére daha stk oldugunu ortaya
koymaktadir™.

Toplum kokenli ¢alismalar; 6zellikle dikkat, yiiriiti-
cii islevler ve hafizadaki kayiplarin hem hafif hem de
agir ET klinigine sahip olan hastalarda olabilecegini
gostermistir. Ayrica, ET’li hastalarda bu tablonun
progresif oldugu ve demans riskini belirgin derecede
artirdidy ileri strtilmistir'.

Tani

ET tanist halen tbbi 6ykii ve nérolojik muayene ile
konulur. Tant igin spesifik biyolojik bir marker, la-
boratuar testi veya goriintileme yoéntemi yoktur.
Maalesef vakalarin %30-50sinde yanlis tant konmak-
tadir'2. Bu nedenle ET teghisi icin Hareket Bozuklugu
Toplulugu konsensusu (MDS) tarafindan ortak kri-
terler (Panel 1) gelistirilmigtir'.

Panel 1. Hareket Bozuklugu Toplulugu Konsensus Kriterleri

Dahil edilme kriterleri

1. Bilateral, eller ve 6nkolu iceren, inatgi ve gozle gorilebilen kinetik
tremor, eslik eden/ etmeyen postural tremor

2. Tremorun 5 yildan daha uzun siredir olmasi seklindedir.
Diglama kriterleri

1. Anormal norolojik bulgular (Froment’s bulgusu haric)

2. Nedeni bilinen artmis fizyolojik tremor

3. Eszamanliveyakisastiredncetremorojenikilaglaramaruzkalmaveya
birakilma dénemi

4. Tremorbaslangicindan3aydncedogrudanyadadolaylisinirsistemi
travmasi Oykuisi

5. Psikolojik kokenli klinik veya 6zge¢mis oykusu
6. Ani baslangi¢ veya basamakli kétiilesmenin varligi
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Deuschl ve Elble ET’u herediter, sporadik, senil ol-
mak tizere 3 alt grup altinda tanimlamiglardir.

Herediter tipte hastanin kesin veya klasik ET konsen-
sus kriterlerini tagtyor olmast ve ek olarak ailesinden
en az bir kisinin bu durumdan etkilenmesi gerekmek-
tedir. Tremor baslangi¢ yast hem hasta hem de etkile-
nen aile bireyi i¢in 65 yastan 6nce olmalidir.

Sporadik tipte hastanin kesin veya klasik ET konsen-
sus kriterlerini tastyor olmasi, ailesinden hicbir kiside
benzer sikayetlerin olmamasi ve tremor baslangic ya-
sinin 65 yasindan 6nce olmast gerekmektedir.

Senil tipte hastanin kesin veya klasik ET konsensus kri-
terlerini tastyor olmast fakat tremor baslangic yasinin
65 yasindan sonra olmast gerekmektedir. Hastalarda
aile 6ykiisti bulunabilir veya bulunmayabilir.

Gironell ve arkadaglart ET teshisi icin tremorun
noérofizyolojik analizini incelemis ve 300 postural tre-
moru olan hastanin klinik bulgulari, akseloremetri ve
yiizeyel elektromiyografik (EMG) degerlendirmesi
sonucunda ET’nun nérofizyolojik teshis kriterlerini
ortaya koymuslardir. Bu kriterler:

1- EMG’de postural tremorun ritmik bosalmalart

2- Tremor frekansinin 4 Hz’e esit veya daha fazla
olmast

3- Istirahat tremorunun olmamast veya varsa fre-
kansinin postural tremor frekansindan 1,5 Hz
daha az olmasi

4- Istirahatten postur pozisyonuna gegiste tremor
latansinin olmamast

5- Zihinsel konsantrasyon sonrasinda tremor amp-

litidiinde degisiklik olmamasi seklindedir.

ET teshisinde norofizyolojik tani kritelerinin sensiti-
vitesi %098, spesivitesi %82 olarak bulunmustur.

Genetik

ET’nin genetik kalitimi siklikla tamamlanmamis pe-
netrasyonun oldugu, otozomal dominant iletim sek-
lindedir. Ancak bazi ailelerde poligenik kaliim da
olabilmektedit's. ET’li hastalarin yaklasitk %50’sinde
birinci derece akrabalarda etkilenen bir bireyin ol-
dugu, ET’li birinci dereceden akrabast olanlarin ise
kontrollere gore 5 kat daha fazla siklikta ET tablo-
sunun gelistigi bilinmektedir'’. Bugline kadarki ge-
nomla iligkili calismalarda kromozomlardan 3q13’te
ETM1, 2p22-p25°te ETM2 ve 6p23’te gesitli sorumlu
genlerin varligi ortaya konulmustur'®*. Son olarak,



ozellikle Avrupa ve Amerika popiilasyonunda néro-
nal diizenleme ve aksonal yenilenmeden sorumlu ol-
dugu bilinen LINGO1 genindeki varyant bir sekan-
sin (159652490 G aleli) ET gelisiminde yuksek risk
faktort oldugu gosterilmistir®'.

Patogenez

Bugiine kadar ET patogenezi tam olarak anlagilama-
mistir. Arastirmactlar, ET tablosunun esas olarak be-
yin sapindaki nukleus ruber, inferior olivar nukleus
ve serebellumdaki dentat nukleus arasindaki bir sebe-
ke olan Guillain Mollaret ticgeninde yer alan santral
anormal osilatér disfonksiyondan kaynaklanabile-
cegini iddia etmekteditler”. Ayrica ET’li hastalatin
normal kontrollere gére serebellumlarindaki fazla
miktarda purkinje hiicre kayb1 varliginin gésterilmesi
serebellumun ET patogenezindeki 6nemini destek-
lemektedir®. Buna ek olarak, bazt hastalarda beyin
sapinda Lewy cisimlerinin de g6riilmis olmast en
azindan bazi hastalarda ET” un nérodejeneratif bir
hastalik oldugu distincesini de dogurmustur®

Tedavi

ET tedavi segenekleri halen sinirlt olup tam olarak et-
kili degildir. Bugiine kadar tedavide kullanian biitiin
ilaglar hipertansiyon veya epilepsi gibi bagka bir has-
taligin tedavisi igin denenirken sans eseri ET°da etkili
oldugu gorilerek bulunmustur. Hicbir ilacin sempto-
matik diizelmede digerinden belirgin derecede daha
tstiin oldugu disiiniilmemektedir.

Farmakolojik tedaviye, tremora baglt gunlik akti-
vitelerde giicliik veya engellenme durumunda ihti-
ya¢ duyulmaktadir. Tim hastalar tedavi secenekle-
rinin kiratif olmadigl, sadece vakalarin %50’sinde
tremorda kismen bir azalma saglandigt ve maalesef
%30-50 hastada etkisiz oldugu konusunda iyice
bilgilendirilmelidir®.

Genelde ilk tercih edilen, halen propranolol ve pri-
midonken, refraktor tremoru olanlarda talamotomi
veya talamusun derin beyin stimulasyonu ile uyaril-
mast seklindeki cerrahi tedavidir®.

Propranolol, nonselektif beta adrenerjik reseptor
antagonistidir ve Amerikan Yemek ve Tla¢ Birligi
(FDA) tarafindan ET tedavisi i¢cin onaylanan tek
ilagtir. Baslangic dozu 30-60 mg/glinken, toplam et-
kili gtinliik doz 60-240 mg/giin olarak belitlenmis-
tir. 13 ¢ift-kér plasebo kontrolli ¢alismada tremor
amplitidiinde ortalama %068 (%32-75) azalmanin
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oldugu gésterilmistir. Atenolol, sotalol, nadolol,
metoprolol, nimodipin, verapamil, nifedipin, nikar-
dipin, flunarizin ve klonidin gibi diger antihipertan-
sif tedavi segeneklerinin plaseboya gére ET belir-
tilerinde azalmaya neden oldugu ortaya konulmus
olsa da bu konuyla ilgili ¢alismalar sinirlt sayidadir
ve daha genis sayili ve kontrolli ¢alismalara ihtiyag¢
vardir?.

Pirimidon, akselerometri ve klinik derecelendirme
skalalar1 kullanilarak yapilan ¢ok sayida calismada
tremor miktarinda %50 azalmaya neden olarak ET
tedavisinde etkili oldugu gérilen antiepileptik bir
ilactir. Baslangic dozu 25 mg/giin olup, 4 giinde bir
araliklarla 25 mg doz artist yapilabilmektedir. En sik
gorilen yan etkisi sedasyon, bulanti, bas dénmesi,
ik ve en disik dozda bile gorilebilen akut toksik
reaksiyondur?®.

Gabapentin, topiramat, zonisamid, levetirasetam
ve pregabalin gibi diger antiepileptiklerin de ET
tedavisinde etkili olduklari ile ilgili pek ¢ok calis-
ma olmasina ragmen bu tedavilerin uzun sireli
takip edildigi, genis tabanli, yeterli ¢alisma halen
bulunmamaktadir®2.

Botulinum toxin A kullanilarak yapilan kemode-
nervasyonun ET’li hastalardaki el tremorunda
azalmaya neden oldugu gosterilmistir. Randomize,
cift-kor, plasebo kontrolli bir ¢alismada flexér ve
extensor karpi radialis ve ulnaris kas gruplarina ya-
pilan botulinum toxin enjeksiyonu ile postural ve
kinetik tremorda orta derecede azalmanin oldugu
gorulmustir®.

Daha nadir olarak alprazolam, klonazepam gibi
benzodiazepinlerin, fenobarbital gibi barbittratla-
rin, amantadin gibi antivirallerin, asetazolamid gibi
karbonik anhidraz inhibitorlerinin ve bronkodilata-
torlerden teofilinin plaseboya gore tremorda azal-
ma sagladigi gosterilmis olsa da, bu ilaglarin etkin-
lik ve giivenilirlikleri yapilan galismalarca yeterince
desteklenememistit.

Cerrahi tedavi

Medikal tedaviye direngli ET’li hastalarda stereotak-
sik talamotomi cerrahi prosediirii uygulanmasi 6ne-
rilmektedir. Bu cerrahi islemin, tremor semptom-
larinda %80-90 iyilesme sagladigi bildirilmektedir.
Islemin en stk goriilen yan etkileri dizartri, verbal ve
kognitif kayip, konfiizyon, somnolans ve paralizidit™.
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Diger bir cerrahi secenck ise yiiksek frekansl elekt-
riksel aktivite ile, hedef alan olan talamusun ventral
intermediate nukleusunun goégiis duvarina yerlestiri-
len bir jeneratdr ile uyarilmasi esasina dayanan derin
beyin stimtlasyonu seklindedir. Klinik ¢alismalar, de-
rin beyin stimiilasyonunun tremorda %60-90 etkili
oldugunu gostermektedir. En sik goriilen yan etkileri
dizartri, parestezi, dengesizlik, iskemik degisiklikler,
gligstizliik ve jeneralize motor nébetlerdit™.

Sonug

ET, ¢ok sik goriilen bir hastalik olmasina ragmen
hastaligin patogenezi ve etkili tedavi secenekleri ile
ilgili bilgilerimizde biytik eksiklikler vardir. Halen va-
kalarin yaklasik %50’si Parkinson hastaligr gibi yanlis
teshis almakta ve yanlis tedavi edilmektedir. Bu ne-
denle daha biyiik 6rneklem grubu iceren daha fazla
sayida ¢alisma yapilmast ile hastaligin daha iyi anlagil-
mast; hastaligin dogru tanust ve etkili tedavisi miim-
kiin olabilecektir.
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Dusuk ve Yuksek Frekans Elektromanyetik Alanlarin

Kirik lyilesmesine Etkileri

The Effects of Low and High Frequency Electromagnetic Fields on Fracture Healing
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ABSTRACT

The process of bone fracture healing is affected by both individual
and sociocultural factors. Various local and systemic factors en-
hance or diminish success rate of healing process. Fracture heal-
ing, bone formation and regeneration depends on a complex in-
tegration of a serious of procedures that are mediated by a large
number of systemic and/or local regulatory mechanisms.

Although the bone fracture healing process is well studied and
most of the pathophysiologic process is well understood, some
missing parts should further be studied. Thus, to explain the
pathophysiology comprehensively, there are quite a lot ongoing
studies.

The effect of electromagnetic field on bone fracture healing pro-
cess has also been studied extensively in recent studies.

Both, the cellular phones and the base stations built to enable
the communication create high-frequency electromagnetic fields
which are shown to be harmful for some tissues, and thus may
effect adversely the healing of bone fractures.

In this paper we aimed to analyse the effects of low and high-
frequency electromagnetic fields on fracture healing by searching
the existing medical literature comprehensively.

Key words: fracture healing; bone; electromagnetic fields

OZET

Kemik kinginin iyilesmesi hem kisisel hem de sosyo-kdltiirel 6zellik-
lerden etkilenir. Pek cok lokal ve sistemik faktor iyilesme slrecinin
basarisini arttirabilir ya da azaltabilir. Kirik iyilesmesi, kemik olusu-
mu ve rejenerasyon, bir cok lokal ve sistemik regiilatuar mekanizma
tarafindan yonlendirilen bir islemler dizisinin komplike entegrasyo-
nuna baghdir.

Kemik kingi iyilesmesi islemi oldukea iyi calisilmis ve patofizyolojik
strecin ¢codu iyi anlasilmis olmasina ragmen, bazi eksik noktalar
daha ileri calisiimalidir. Bunun igin de, patofizyolojinin daha iyi acik-
lanmasi icin devam eden bir ¢cok ¢alisma vardir.

Son calismalarda elektromanyetik alanin kemik kiriklarinin iyilesme-
si Uzerine etkileri de ayrintili olarak calisiimistir.
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Afyonkarahisar, Tiirkive, Tel. 0505 6462411 Email. draasian@botmail.com
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Hem cep telefonlari hem de iletisimi saglamak icin kurulan baz
istasyonlari, bazi dokulara zararl olduklarn gosterilmis yiiksek fre-
kansh elektromanyetik dalgalar olustururlar. Bunun icin kemik kirik
iyilesmesini de olumsuz yonde etkileyebilirler.

Bu yazida var olan tibbi literatlri ayrintili inceleyerek, disuk ve
yuksek frekansli elektromanyetik alanlarin kirik iyilesmesi Uzerine
etkilerini belirlemeyi amacladik.

Anahtar kelimeler: kirik iyilesmesi; kemik; elektromanyetik alan

Kirk iyilesmesi

Vicuttaki onarim olaylart icerisinde, skar dokusu ile
sonlanmadan, gercege en yakin bicimde yeniden ya-
pilanma ile karakterize olan yara iyilesmesi kirik iyi-
lesmesidir. Kirik iyilesmesi; dayaniklilig, olusumu,
yenilenmesi ve yapilanmasi ¢ok sayida genel ve yerel
diizenleyicilere baglt olan, hticresel yapilarin karsiliklt
etkilesimini iceren karmasik bir strectir. Hematom-
enflamasyon, yumusak kallus, sert kallus ve yeniden
sekillenme evrelerinden olugur (Sekil-1). Bu siire¢ ve
evreler simdiye kadar iyi tanimlanmakla bitlikte hala
aydinlatilmay1 bekleyen noktalar vardir. Diger yandan
kirik iyilesmesini olumlu ya da olumsuz etkileyen ge-
nel ve yerel etkenlerle ilgili bircok calisma yapilmasina
ragmen patofizyolojisi ve etkileyen faktorlerin meka-
nizmast hala tam aydinlatilamamustir. Kirik iyilesme-
sinde etkili faktorler, iyilesmenin uyarilmast ve en iyi
tedavi konusunda arayislar devam etmektedir 7.

Kirik iyilesmesini etkileyen faktorler

Kirik iyilesmesi tizerine olumlu ya da olumsuz etkisi
olan genel ve yerel faktorler Tablo-1 de gosterilmis-
tir. Literatiirde hem bu faktorlerle ilgili, hem de farkl
enerji tiirleri ve elektromanyetik alan (EMA) uygula-
malart gibi fiziksel faktorlerin kirik iyilesmesi Gizerine
etkileriyle ilgili gesitli biyolojik sistemlerde yapilmis ¢ok



Kirik iyilesme siireci
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Hematom / inflamasyon dénemi
4 -16. Haftalar

Yumugak kallus danemi
17 wee sonraki haftalar

Sert kallus dénemi Yeniden sekillenme ddnemi
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Sekil 1. Kirik iyilesmesinin evreleri.

saylda ¢alismaya rastlamak mumkundur®’. Kirtk iyiles-
mesine etki eden faktorlerle ilgili olarak; kirtk hemato-
munun ve periostun korunmasinin iyilesmeyi olumlu
etkiledigi'? belirtilmesine ragmen nikotinin ve nonste-
roid antienflamatuvar ilaglarin kirik iyilesmesini olum-

suz etkiledigi bildirilmektedir'™"". Farkli enerji tiitleriyle
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ilgili olarak; diisitk yogunluklu darbeli ultrason dalga-
larinin®® disaridan uygulanan sok dalga litotripsinin®,
dustik glic lazer 1sin1 uygulamasinin®, néromuskuler
elektrik uyariminin', direkt akim, elektrik, manyetik ve
EMA uyarimlarinin'>'¢ kirik iyilesmesine olumlu etki-
leri oldugu rapor edilmistir. Diger yandan radyasyonun
kirik iyilesmesi tizerine olumsuz etkileri oldugu bildiril-
mistir'”. Disaridan uygulanan dusiik siddet ve frekansta
darbeli elektromanyetik alanin (DFDEMA) kemik ya-
pimint artirdiginin gosterilmesini takiben farklt EMA
uygulamalarinin kirik iyilesmesine etkilerini inceleyen
cok sayida ¢alisma yapilmustir'®2.

Kirik iyilesmesinin uyariimasi

Kirik iyilesmesinin hizlandirilmasi arastirmacilarin
tizerinde calistigt 6nemli konulardan biridir. Kirik
olustugu anda ortamdaki osteoblast ve osteoklast
yogunlugu iyilesme icin yeterli miktarda degildir.
Tyilesme icin gerekli 6ncii ve destek hiicreler kapil-
ler damar, lenfatik sistem, sinir sistemi ve yerel me-
kanizmalar aracihigryla saglanir. Kirtk sahasinda yerel
olarak tretilen ya da kan dolagimiyla gelen, bélgesel
seviyelerde kemik dengesini koruyabilen kenetleyici
faktorlere ihtiyag vardir. Bu faktérler arasinda pros-
taglandinler ve kemik uyarici faktorler sayilabilir*.
Bu faktérler ve kirik iyilesmesinde rol oynayan me-
kanizmalar uyarilarak kirik iyilesmesi hizlandirilabi-
lir*!. Kirik iyilesmesini uyarma c¢alismalari otojenik
kemik greftlerinin kullanimiyla baglamistir™. Utrist®

Tablo 1. Kirik lyilesmesini olumlu ya da olumsuz etkileyen lokal ve sistemik faktérler

OLUMLU ETKILEYEN FAKTORLER

OLUMSUZ ETKILEYEN FAKTORLER

LOKAL

SISTEMIK

Elektrik uyarimi
Elektromanyetik alan
Ultrason
Dusuk kuvvet lazer
Ekstra sok dalgalari
Periostun korunmasi
Otolog kemik grefti
Demineralize matriks
Yeterli-iyi tespit
Erken hareket-ytik
Kemik iligi uygulama
Spongitz kemik
Spiral veya oblik kirik
Kapali kirk

Normal A, C, D vit.
Buylme hormonu
insiilin
Anabolik steroidler
Tiroid hormonu
Kalsitonin
Buiyume faktorleri
PG'ler ve IL-1
Kondroidin stilfat
Hiperbarik oksijen
L-Dopa, Klonidinin
Kafa travmasi
Gen tedavisi

Geng yas

LOKAL SISTEMIK
Yiksek enerjili travma A,B6 Vit. Eksik
Yumusak doku hasari Yuksek D vit
Y.doku interpozisyonu Rasitizm
Dolasim hasari Kastrasyon
Venoz staz Kortizon
Denervasyon Nikotin
Bone wax Réntgen isini
Metal allerjisi Antikoaglanlar

Yetersiz-kotu tespit

Kanser

Enfeksiyon Sistemik enfeksiyon
Eklem igi kirik Kemo-radyoterapi
Parcali kirik Anemi
Segmenter kirik Noropati
Acik kirik ileri yas
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Sekil 2. Elektromanyetik spektrum.

osteoindiiksiyonu tanimlayarak kirtk iyilesmesinin
uyarilmasinda kemik morfojenik proteininin etkisini
bildirdi. Friedenberg ve Brighton* kemik biiyimesi
ve iyilesmesinin elektriksel bir aktiviteye sahip oldu-
gunu iddia ettiler. Bassett ve arkadaslar1'® tarafindan
DFDEMA1n kemik yapimint artirdigt ve kirik iyiles-
mesine katkida bulundugu tanimlanmis ve yine ayni
arastirmacilar tarafindan kaynamamis kiriklarin te-
davisinde kullandmistir. O giinden beri EMA uygu-
lamalarinin kirik iyilesmesine etkileriyle ilgili deney-
sel ya da klinik degisik dustik frekanslarda ve farklh
yontemlerle (EMA giicti, sagaltim sekli, endojen ya
da eksojen uygulama vb.) ¢ok sayida ¢alisma yapilmis
ve etkinlikle ilgili olumlu, olumsuz ya da etkisiz sek-
linde gesitli sonuglar rapor edilmistir””. Bu ¢alismalar
sonunda EMA uygulamalariyla ilgili ¢cok sayida farkl
sagaltim sistemi ortaya konmustur. Genel olarak g
farkli uygulama sekli vardur:

1. Tk olarak Brighton® tarafindan uygulanan, di-
rekt akimla kirik boélgesine dogrudan elektrot
yerlestirerek yapilan elektrik uyarimi.
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2. Kirik bolgesine elektrik Gnitesinin yerlegtirilmesi®.

3. Basset” tarafindan gelistirilen digsaridan tel sar-
mallar ile darbeli elektromanyetik alan (DEMA)
olusturarak sagaltim yontemi.

Elektromanyetik alan (EMA) kavrami

Bir¢ok dogal veya insan yapimi kaynak tarafindan
yayilan belirli bir frekansta ve belirli mesafede sali-
nan bir dizi dalganin uzayda olusturdugu, iyonize ol-
mayan radyasyona neden olan enerji formudur. Tim
varliklarin bir EMA’n1 vardir. Genel olarak elektro-
manyetik spektrumda (Sekil-2) Kilo(k), Mega(M)ve
Giga(G) Hertz (Hz) birimiyle ifade edilir. 0-10 kHz:
Distk frekansli EMA ve 10 kHz-300 GHz: yiiksek
frekansli EMA seklinde siniflandirilir. Yiksek fre-
kans bolgesinde, 10 GHz tizerindeki radyofrekans
(RF) alanlar deri tarafindan absorbe olur ve ener-
jinin kictk bir kismi alta yerlesen dokulara penetre
olur. Bunu elektromanyetik enerjinin viicut dokulart
tarafindan sogurulma hizi (SAR) belitler ve W/kg
ile ifade edilir**.



Canli viicudunda bircok olay elektriksel alan ve giicler
tarafindan belirlendiginden, EMA’lar atom ve mole-
kiiller arasinda var olan dengeyi, biyokimyasal islev-
leri, hiicrelerin ve dokularin igleyisini etkileyebilir™.
EMAllarin yararlt etkilerinin yaninda zararli etkileri
de vardir. Duguk frekansli EMATlarin tibbi tedavide
kullanimi ile ilgili kanitlar oldugu kadar ytksek fre-
kansli EMAlarin insan sagligina olumsuz etkilerine
dair endiseler de yazilmigtir®> #3132,

Duslik Frekansh EMA'larin kemik dokusuna
ve kirik iyilesmesine etkisi

Girisimsel olmayan bir yontem olan DFDEMA do-
kularda zaman degiskenli akim olusumuna neden
olur ve osteogenezisi artirict potansiyele sahiptit™. Bu
asimetrik genis bantlt vurular, atermal olarak baz1 bi-
yolojik siirecleri etkiler. Bu siireclerin ¢ogu l6komo-
tor ve diger sistemlerdeki patolojik evreleri onarma
yetenegine sahip gorinmektedit™.

EMAlarin olast tehlikeleri ile ilgili sorular mevcuttur,
ancak kirik iyilesmesini hizlandirmadaki roli 6nem-
lidir. Cinkit DFDEMA ile yapilan deneysel ¢alisma-
larin yani sira klinik calismalar gecikmis kaynama ve
kaynamamanin tedavisinde elektromanyetik uyariyla
%064-87 arasinda degisen basar1 oranlart bildirilmek-
tedir**. EMA’larin kemik doku ve kirik iyilesmesini
olumlu ya da olumsuz etkiledigini bildiren calismala-
rin yaninda, etkisinin olmadigini bildiren ¢aligmalar
da vardur.

EMA'lann kirk iyilesmesini olumlu etkiledigini
bildiren calismalar

Bassett ve arkadaslari'® EMA’larin kemik tedavisinde-
ki etkisini ilk arastiranlardir. 1974te, 41 av képeginin
fibula osteotomisi bolgesine uygulanan DFDEMA
(maksimum 20 mV/cm’lik bir doku voltaji indikle-
yerek 0,15 milisaniyelik stiredeki akim darbeleri 65
Hz )nin histolojik ve radyolojik olarak iyilesmeyi
artirdiini rapor ettiler. Bassett ve arkadaglar® di-
ger bir ¢alismalarinda; ratlarin radiusuna yapilan os-
teotominin mekanik ve histolojik iyilesmeye etkileri
icin postoperatif 14 giin DEMA uygulamuslar, kirik
tyilesmesinin erken evresinde, daha genis kalsifikas-
yon ve fibréz kallusun olustugunu tespit etmislerdir.
Ottani ve arkadaglart’ tibial osteotomi uyguladiklari
sicanlart DFDEMA‘na (bir cift yarim dalga puls ve
50 Hz,70G) maruz birakip 2, 3, 5 ve 8. haftalarda ke-
migin iyilesme oranini 1stk ve elektron mikroskopla-
riyla degerlendirmisler ve EMA uygulanan sicanlarda
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kemik iyilesmesinde artis saptamuslardir. Ayrica hiz-
landirlmus iyilesme siirecinin osteogeneziste primer
ossifikasyon asamasindaki normal kirik kallusunun
olusumunda bazt morfolojik degisikliklere neden ol-
dugunu vurgulamglardir.

Sarker ve arkadaslar™ taze kiriklardaki etkinligi aras-
tirmak icin; ratlarin tibia ve fibulalarina osteotomi ve
intrameddiller tespit yaparak, deney grubuna tgiinci
glinden itibaren glinde 9 saat osteotomi alani etrafin-
da DFDEMA uyguladilar. 1.ve 3. hafta sonunda rad-
yolojik ve mikroskopik olarak kallus gelisimini incele-
dikleri ¢alismalarinda; EMA uygulamasinin kiriklarin
tyilesmesini artirdigini ve bu durumun 6zellikle 3.
haftanin sonunda daha belirgin oldugunu bildirdiler.

Diniz ve atkadaslart® yapuklar in vitro calisma-
da, 15 Hz pulse burst, 7 mT peak EMA’nin hiicre
kiltirinin erken dénemlerinde stimtle edici etki-
siyle kemik benzeri doku olusumunu arttirdigint ve
neticede EMAnin gelismekte olan kemige etkisinin
osteoblastlarin maturasyon evresine bagli oldugunu
bildirmiglerdir.

EMA'larin kirk iyilesmesini olumsuz etkiledigini
bildiren calismalar

Marino ve arkadaslari fibular osteotomili deney gru-
bu ratlar1 14 gin DFDEMA’a (1590 V ve 60 Hz de
5000 V/m) maruz birakmuslar ve histolojik degetlen-
dirmede, iyilesme oraninin EMA grubunda geciktigi-
ni bildirmislerdir*.

Leisner ve arkadaslari ise ratlarda ulnar osteotomi
modeliyle yaptiklari c¢alismalarinda, kaynak olarak
20 cm ¢aplt bir bobinle EMA olusturabilen, 5 Hz.
frekansta, her pulsu 20 mikrosaniye siiren ve 35 jo-
ule enerji aciga ctkaran bir jeneratér kullandilar.
DFDEMA1n yeni olusmus ulnar kiriklarin iyilesme-
sini artirmadigint ve hizlandirmadigini, aksine kallus
dokusunun olusumunun baslamasinin geciktigini ve
olugmaya bagladiktan sonra ise daha kii¢tiik olma egi-
liminde oldugunu belirttiler".

EMA'lanin kirk iyilesmesini etkilemedigini bildiren
calismalar

Hannay ve arkadaglar1*’ dort farkli zaman protokoli
kullanarak EMA uyarimina osteoblast benzeri hiic-
relerin tepkilerini incelemisler ve kemik gelisimini
desteklemedigini bildirmislerdir. De Barros ve arka-
daglar1* ise EMA uygulanan ratlarla kontrol grubu
arasinda radyolojik, klinik ve histolojik anlamlt fark
bulamadiklarint belirtmislerdir. Sonug olarak, eksojen
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Resim 1. Dusuik frekans EMA ticari cihaz ve klinik uygulama.

olarak uygulanan dustk frekansh, duistk enerjili,
darbeli elektromanyetik alanlar (DFDEMA) kemik
onarimint hizlandirir, kemik olusumunu uyarabilir ve
kaynama gecikmesi ya da kaynamayan kiriklarin iyi-
lestitilmesi icin tedavide kullanilabilir. DFDEMA’nin
klinik kullanimi Amerika Gida ve Tlag Dairesi (FDA)
tarafindan onaylanmus ve ticari cihazlar (Resim-1) ge-
listirilmigstir!™ 18 204243,

Etki Mekanizmasi

EMAlarin kemik olusumu ve kirik iyilesmesini nasil
etkiledigine iliskin yapilan ¢alismalarda farkh mekaniz-
malar bildirilmistir. Bu calismalarda etki mekanizmalari,
fiziksel-fizyolojik rol, hiicresel stireclere ve kemik meta-
bolizmasina etki sekli ile osteogenezisi uyarma mekaniz-
mast actklanmaya calisilmustie!™ ' 1+ DEDEMA’in
paratiroid hormona (PTH) refrakter osteoklast ceva-
bint ortadan kaldirdigr ve kalsiyum aliminda nispeten
hizl bir artisa neden oldugu bildirilmistir. Bundan do-
layt PTH aracih kemik rezorbsiyonunu azalttigi belir-
tilmistir*. Bagka bir calismada ise; kalsiyum kanallari,
hiicre ici iyonize-kalsiyum degisikleri, reseptér davra-
nslart ve genler tizerine etkisi oldugu, deoksiribontik-
leik asit (DNA) sentezini, transkripsiyonu ve intersel-
liler kalsiyumu ve tip-I kollajenin mesajc1 ribontikleik
asit (MRNA) sentezini artirarak ekstraseltler matriks
yapimint uyardigi rapor edilmigtir'**%,
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EMAlarin hiicresel diizeydeki diger rapor edilen etki
mekanizmalart: Bag dokusunda ekstraseliiler matriks
proteinlerini kodlayan gen ekspresyonunu diizen-
leyerek kikirdak ve kemik doku olusumunu'® ve os-
teoblastlart uyarit®. Osteoblastlar tizerinden kemik
olusumunu artitit*. Osteoblastlarda timor buyime
faktori-B (TGF-8) ve insilin benzeri buyime fak-
torii-2 (IGF-2) gibi ¢ok sayida biiytime faktérlerinin
salinigini uyatir”®. Osteoblastlarda alkalen fosfataz
(ALP) aktivitesini artirarak kikirdak hiicre farklias-
mastnt uyarir?’. Proteoglikan ve kollajen sentezini
diizenleyerek enkondral kemiklesmeyi ve fibrokartilaj
kalsifikasyonunu arttirir!®*,

Yuksek frekans EMA’larin biyolojik dokulara
ve kirik iyilesmesine etkisi

Elektromanyetik spektrumda (Sekil-1) yiiksek fre-
kans bandmin radyofrekans(RF) alaninda yer alan
cep telefonlari, baz istasyonlari, dizistii bilgisayarlar
vb. cevresel kaynaklardan yayilan EMA’larin biyolo-
jik sistemlerle etkilesmesi sonucu; endokrin ve sinir
sistemi bagsta olmak tizere insan saghgina bazt olum-
suz etkileri oldugu bildirilmektedit®**+. Ortamdaki
iyonlastirict olmayan RF EMA etkisine maruz kalma
sonucunda biyolojik dokularda, termal (1s1) ya da ter-
mal olmayan (kimyasal) iki tiir etki olugabilir. Yitksek
frekansli EMA 1stya bagl zarar verirken, diistk fre-
kanslit EMA uzun siire maruziyetle kimyasal degisme-
ler nedeniyle zaratl etkiler ortaya ¢ikmaktadir* ">,

Termal etkiler; cismin EMA ile etkilesmesinde, artan
molekiler hareket ve siirtinmeden dolayt sistemde
olusan 1s1 artisindan ortaya ¢ikar. Insan viicudu sogu-
rulma karakteristigi dikkate alindiginda, RF frekans
bandinin; 400 MHzden 3 GHz’e kadar olan aralikta
1s1 etkisi mevcuttur. Frekans arttikca sogurulan enerji
azalir ve 1sitma etkisi artar. 4 W /kg’lik SAR degeri 15-
20 dakikada insan viicudu ortalama sicakligini 0,2-0,5
ile 1 °C artirmaktadir®*.

Nontermal etkiler ile ilgili in vivo sonuglar baslica hay-
van deneylerinden elde edilmistir. RF kaynaklit EMA
néronlarin elektrik aktivitesini, genomik yanitlarini,
nérotransmitter dengelerini, kan-beyin bariyerinin
gecirgenligini etkiler”. EMA radyasyon etkili bir
vazokonstriktdr olan endotelin—1 (ET-1) tretimi-
ni diizenler ve nitrik oksit (NO) yolunda inhibitor
etkileriyle aracilik eder®®. Yaklastk 1 mW/ecm2 lik
glic yogunlugunda bir diiz dalgaya karsilik gelen 2,5
W/kg SAR, amplitid-modulasyonlu mikrodalga-

lar invitro hiicre kiltiirlerinde biyolojik aktiviteleri
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Sekil 3. Yuksek frekans deneysel calisma diizenegi.

degistirebildigi, EMA radyasyonun ornitin dekar-
boksilaz aktivitesinde degisiklere neden oldugu bil-
dirilmektedir®. Degisken iletkenlik, dielektrik sabiti,
frekans, alan siddeti, siiresi ve organizmanin 6zgtl
yapisinda; termal ve termal olmayan etkiler farkli ola-
bilir. Ancak EMA’larin hangi niteliklerinin (frekans,
siddet, glic vb.) daha zararl olabilecegi, esik deger-
lerin ne olmast gerektigi konusundaki bilgiler halen
yeterli degildir®**.

Bu makalenin daha 6nceki ilgili kisimlarinda belir-
tilen disik frekans EMA’larin kemik doku ve kirtk
iyilesmesine etkileriyle ilgili cok sayida ¢alismaya kar-
sin ylksek frekans EMAlarin kemik doku ve kirik
tyilesmesine etkisiyle ilgili sinirlt sayida ¢alisma mev-
cuttur. Yuksek frekans EMAlarin insan saghgina
olumsuz etkileriyle ilgili yukarda belirtilen ¢alismalar
s1g1nda; kemik cevresel zararl materyalleri absorbe
eden potansiyel bir dokudur ve RF EMAar, kemik
dokusu tizerinde bazt etkilere neden olabilir. Cep te-
lefonu vb. kaynaklardan yayilan 900 ve 1800 MHz.
RF EMA’nin kemik dokuya olan etkisiyle ilgili yapil-
mis olan deneysel calismalarda; kemik mineral do-
kusunda minimal degisiklere neden oldugu bildiril-
mektedir®. Cicek ve arkadaslari®® RF EMA’a maruz
kalan ratlarda kemik dokunun kirilma giicii, egilme
direnci ve total kirilma enerjisinin azaldigini bildir-
mislerdir. Atay ve arkadaslari® ise gonilltlerde yap-
t1g1 klinik calismada cep telefonunu bel kemerinde
tastyanlarin pelvik ring kemik mineral yogunlugunun
(KMY) azaldigin1 rapor etmistir. Aslan ve arkadasla-
11 1,04 mW/cm2 gtciinde ve of 0,008 W/kg SAR

degerinde 900 MHz EMA’a kisa ya da uzun dénem
maruziyetin, sicanlarin kemik dokusu KMY tizerine
anlaml etkisi olmadigint bildirmiglerdir. Yiiksek fre-
kansli EMA'nin kirik iyilesmesi Gizerine etkisiyle ilgili
yaptlmis bir calismada; Aslan®® cep telefonu sin-
yallarinin benzerini tretebilen RF jenerator ve rat-
larla yaptigt deneysel (Sekil-3) calismalarda, 120,04
mW/cm2 SAR giictinde 1800 MHz EMA’nin kirik
tyilesmesine anlamli bir etkisinin olmadigint bildirdi.
Ancak aynt giicte 900 MHz EMA’nin kirik iyilesme-
sini olumsuz etkiledigini rapor etmistir.

Sonug

Kirik iyilesmesi, bireysel oldugu kadar sosyoeko-
nomik sonuglart bakimindan da 6nemli bir stirectir.
Kirik iyilesmesinin patofizyolojisi, etkileyen faktor-
ler ve uyarimu ile ilgili calismalar halen devam et-
mektedir. Dugstk frekanslt ve darbeli EMA'in kirtk
tyilesmesi tizerine olumlu etkileri klinik olarak te-
davide kullanilmaktadir ve bu konuda FDA onay-
It Grtinler mevcuttur. Diger yandan EMA frekansi,
siddeti, uygulama siiresi, maruziyet ve diger faktor-
ler biyolojik dokularda olusacak etkide farkliliklar
yaratabilir. Cep telefonu ve baz istasyonlarindan
yaytlan yitksek frekans EMA'in biyolojik dokular-
daki bazi olumsuz etkileriyle ilgili kanitlar dikkate
alindiginda kemik olusumu ve kirik iyilesmesi bu
cevresel kaynaklardan etkilenebilir. Bugtinkii bilgiler
béyle bir kanit sunmamakla birlikte bu kaygry1 da gi-
dermemekteditr®. Sonug¢ olarak DF EMA’nin kemik
doku ve kirik iyilesmesine etkisiyle ilgili ¢alismalar
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terapotik kanitlar sunmaktadir. Ancak kemik doku
ve kirik iyilesmesine RF EMA’larin etkileri ile bir-
likte etki mekanizmalarinin da ortaya konacagi daha
ileri histopatolojik, radyolojik , biyomekanik ve bi-
yokimyasal ¢alismalar gereklidir.
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EDITORE MEKTUP / LETTER TO THE EDITOR

HalospermTeknigiileBakilanDNAFragmentasyonOraninin
IVF/ICSI Sonuclari Uzerine Olan Etkisi: Editore Mektup

TheEffectofDNAFragmentationRateMeasuredbyUsingHalospermTechniqueonIVF-ICSI
Outcomes: Letter to the Editor

Kahraman Ulker
Kafkas Universitesi Tsp Fakiiltesi, Kadin Hastaliklars ve Dogum Aanabilim Dals, Kars, Tiirkiye

Degerli editor,

Derginizin Aralik 2011 sayisinda yaymlanan “Halosperm teknigi ile bakilan DNA Fragmentasyon oraninin
IVF/ICSI sonuglart tzerine olan etkisi” isimli makaleyi ilgiyle okuduk. Kara ve arkadaglari sperm DNA
fragmentasyonu ile IVF/ICSI sonuglari arasinda iliski saptayamadiklarini, ancak bunun ¢alismada yer alan
katilimci sayisinin az olmastyla iliskili olabilecegini soyluyorlar. Kendi ¢alismalarinda DNA fragmentasyonu ile
IVE/ICSI basarisini iliskilendiremeseler de, daha 6nceki yayinlanmis verilerin yardimiyla, halosperm testinin

IVF/ICSI 6ncesi rutin semen analizine eklenmesinin yararli olabilecegini soyliyotlar.

Fernandez ve arkadaglari tarafindan 2003 yilinda gelistirilen halosperm testinin sperm DNA fragmentasyo-
nunu tanimada, altin standart sayilan “sperm chromatin structure assay-SCSA (Sperm kromatin yapist analizi)
ve TdT-mediated-dUTP nick end labeling (TUNEL) testleriyle aynt sensitivite ve spesifitede basarili oldugu
gosterildi’. Ancak, yazarlarin da belirttigi gibi bircok ¢alismada sperm DNA fragmentasyonu artisinin erkek
infertilitesinde payt oldugu bildirilmesine ragmen ne halosperm ne de diger testler rutin semen analizinin bir
parg¢ast olamamustir.

Sperm DNA fragmentasyonunu 6lcen testler, 6zellikle ileri anne yas, tekrarlayan implantasyon bagarisizligt ve
oligo-azoospermi durumlarinda fragmentasyonu gosterseler de, IVF/ICSI sonucuna pratik olarak etki edeme-
dikleri i¢in bircok IVF klinigi tarafindan kullanilmamaktadirlar. Bunun yerine erkek infertilitesinde hem klinik
hem de laboratuar sonugclarini iyilestiren “Intracytoplasmic morphologically selected sperm injection-IMSI
(Intrasitoplazmik morfolojik olarak segilmis spermin enjeksiyonu)” tercih edilmektedir®®.
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KAFK TIP BILIMLERI DERGISI

AMAC VE KAPSAM
KafkasTipBilimleriDergisi(Dergi)Tiirkceveingilizceyazilmismakalelerikabuleden,
hakemlibirgeneltipdergisidir.Dergitibbibilimlerigelistirenveaydinlatanyada
okuyuculariniegitenorijinalbiyomedikalmakaleleri(Tipbilimleriileilgiliarastirma,
kisabildiri,derleme,editoryal,editdremektup,ceviri,tibbiyayintanitmavbtirlerden
yazilar)yayimlar.Yilda3sayihalinde(Nisan,Agustos,Aralik) tekciltolarak,matbuve
elektronik ortamlarda basilir. Diinyanin her yerinden makaleler kabul edilir.

MAKALE GONDERME
Makaletoplamavedegerlendirmeislemlerihttp://meddergi.kafkas.edu.trweb
adresindenonlineyapilirWebadresindengirisyapilmasinitakiben“onlinemakale
gonder,takipet,degerlendir’butonununtiklanmasiilecikacakdirektiflerintakip
edilmesi gereklidir.

ETIK

Dergi, Yayin Etikleri Komitesi'nin (COPE) rehberlerindekiiyi yayin uygulamalari
ilkelerinesikibirsekildebaglidir(http://publicationethics.org/resources/quidelines).
Makale basvurusunda bulunanyazarlar; calismalarinin etik, hukuki ve bilimsel
kurallarauygunoldugunu,dahadnceyayinlanmamisvebagvurusirasindabaskabir
yerdeyayinlanmakicindegerlendirmeasamasindaolmadiginikabulederler.Daha
onceyayinlanmistablo,sekilveyazimakaledeacikcabelirtiimeliveyayinhaklarini
elindetutanlardanizinalinmalidir.Dergi,uygunetikkurulbagvurularininyapilimis
olmasiny,bilgilendirilmisonamlarinalinmasinivebunlarinmakaledebildiriimesini
zorunlututar.insandgesiniicerentibbicalismalarda,HelsinkiDeklarasyonuilkelerine
sikicabaglhdir(http://www.wma.net/e/policy/pdf/17c.pdf).Yazarlar,laboratuvar
hayvanlarininkullanimindavebakimindakurumsalyadaulusalrehberlereuygun
davrandiklarini bildirmek zorundadir.

BASVURU SIRASINDA ISTENEN MAKALE NITELIKLERI
Dergi,UluslararasiTipDergileriEditorleriKomitesi'nin ICMJE) rehberlerinesikica
baghdir(http://www.icmje.org/index.html). Tirkcemakalelericin, Tiirkce6zeteek
olarakingilizce6zet;ingilizcemakalelericin, ingilizce 6zeteekolarakTiirkce 6zet
istenmektedir.

MAKALE HAZIRLANMASI

TercihenTimesNewRomansyazikarakteri, 12puntoveciftaralikliyazilmasionerilir.
Makaleleracik, kisaveakicibirTiirkceveyaingilizceileyazilmali,imlakurallarina
uyulmalidir.Dergi,6zelliklegirisvetartismakismiolmakuizere,makaleuzunlugunu
icerdikleribilgiyleorantilidlctidekisatutulmasinionerir.Bltiinyazarlarabiristatistik
uzmani ile gérismeleri onerilir.

Baslangi¢ Sayfasi: Makale bashg kisa ve devamli nitelikte olmalidir. Bashk
indekslemevebilgitoplamaacisindanyararliolacakbicimdetanimlayicivebilgi
vericiolmalidir.Buttinyazarlarinadvesoyadlariyazilmalidir.Heryazarigincalistigi
boluim, kurumbelirtilmeli,iletisimyazariningehir, tilkevepostakodunudaicerentam
yazisma adresi, fax, telefon ve Email adresi sunulmalidir.

Ozet:Ozetleranlagilirolmaliveyazininamagvebelirginsonuclarinigdsterebilmelidir.
Yalnizcatemelbulguvesonuclaribelirterek,uyarlanmayagerekduymadané&zetleme
servislerincekullanilabilmelidir.Arastirmamakalelerinde6zetbolimiyazisinisualt
basliklara(Giris,yontem,bulgular,sonug)goresiralamakgerekir.Derlemeler,olgu
sunumlarindaaltbaslkgerekmez.Editoryal,editoremektupgibitirlerdetzetleme
yapilmaz. Ozetlemede yalnizca standart kisaltmalar kullanilmalidir.

”

Anahtar Kelimeler: Yaziyla ilgili “Index Medicus:_Medical Subject Headings
standartlarina uygun 3 anahtar kelime 6zet altina yazilmalidir.

Girig:Anlasilirvekisaolmali,sonparagrafindacalismaninamaciagikgabelirtilmelidir.
Literatliringdzdengeciriimesicalismaninnedenselligineyonelikolmalivenemli
bilgileri icermelidir.

Yontem:Gozlemselyadadeneyselcalismakatilimcilarininneyegéresecildigi(hastalar,
kontrolleryadalaboratuvarhayvanlar)acikcatanimlanmalidir.Katiimcilarinyas,
cinsiyetvedigerdnemliézellikleribelirlenmelidirinsanvehayvanlariizerindeyapilan
calismalardaetikstandartlaracikcatanimlanmalidir.Yazarlar,digerarastirmacilar
tarafindandabulgularintekrarlanabilmesiicinydontem, cihazveislemleriyeterli
acikliktatanimlamalidirlar.istatistikselyéntemlerdedahil,dahaéncedenkabul
gormusyontemlericinreferanslarsaglanmalidir.Yeniyadauyarlanmiseskiyontemler
tanimlanmali,nedenkullanildiklarnivesinirlariagiklanmalidir.Biitunilagvekimyasallar
jenerikisimleri,dozlariveuygulanmayollarisunulmalidirlar.Randomizekontrollt
klinik calismalarda, calismanin ana 6geleriyle ilgili, calisma protokolii (calisma

Yazarlara Bilgi

populasyonu,miidahaleleryadamaruziyetler,beklenensonuglarveistatistikanalizin
nedenselligi), miidahalelerinbelirlenmesi(randomizasyonydntemi,gruplaraayirmada
gizlilik)vegruplarinmaskelenmesini(korleme)icerendzelliklersunulmalidir.Yapilan
istatistikselanalizyontemibelirtiimelidir.Makaleninanlasiimasiicindzelliklegerekli
degilse,istatistikseltestlerinayrintilarlaanlatiimasigerekmez.Ancak,6zellikarzeden
yontemlerkullanildigindavemakaleistatistikagirliklioldugundaayrintilitanimlar
gereklidir.

Bulgular: Tablo, sekil ve yazida sunulan bilgilerin gereksiz tekrarlanmasindan
kaginiimalidir.Yalnizcatartismaveanasonucunanlasiimasiicingerekliolanonemli
bilgilersunulmalidir.Verilerbutiinlikicindevetutarliolaraksunulmali,raporun
acik ve mantiksal ilerlemesi saglanmalidir. Tablo ve sekillerdeki veriler yazida
tekrarlanmamalidir.Yalnizcabnemligézlemlervurgulanmaliyadadzetlenmelidir. Ayni
verilerhemtablohemdegrafiklerdesunulmamalidirVerilerinyorumlanmasitartisma
bélimiine saklanmalidir.

Tartisma ve Sonug: Tartisma asil bulgulari anlatan kisa ve 6zli bir climle ile
baglamali,calismaningigliivezayifyonlerinitanimlamali,bulgularidigercalismalarla
iliskilendirerektartismali,olasiagiklamalarsaglamalivegelecekteyanitlanabilecek
sorularaisaretetmelidir.Tartisma,bulgularboliimiindezatensunulmusbulgularin
tekrariyladegil,bunlarinyorumlanmasiniileilgilenmelidir.Yenibulgularla,zaten
bilinenleriniliskisinikurmalivemantiksalgikarsamalaryapmalidir.Sonugcalismanin
amacylailiskilendirilebiliramaniteliksizénermelerdenveverilerledesteklenmeyen
sonuglardan kaginmak gerekir. Calismanin Usttinligu konusunda iddialarda
bulunmaktankaginmakgerekir.Onerilerkesinlikle gereklive konuylailintiliyse
tartisma bolimiinde belirtiimelidir.

Tesekkirler: Tesekkirler kisa ve net olmali, yalnizca bilimsel/teknik destek ve
finansalkaynakicinyapilmalidir.Rutinkurumolanaklarininkullaniimasi,makale
hazirlanmasindakidestekya dayardimlar (yazmaisiya da sekreterlikisleri) gibi
durumlari icermemelidir.

Kaynaklar:Normaldetoplamkaynak30adetilesinirlandiriimalidir.Literatiireatifta
bulunankaynaklarardisikolaraksiralanmalivemakaleninsonundayeralmalidir.
Yazininbutiinlindeatiflarlistkarakterleciimlebitimindeyeralmalidir.Olabildigince
yaziicindeyazarisimlerikullanmaktankacinmakgerekir.KafkasTipBilimleriDergisi
aynizamandaulusaldergilerinkaynakgosterilmesinitesvikeder.Kaynaklar;index
Medicusstilineuygunyapilmalidir. Ugyazarliyakadarmakale:Halpern SD, Ubel
PA,CaplanAL.Solid-organtransplantationinHIV-infected patients.NEnglJMed
2002; 347:284-7. Ucten fazla yazarll makale: Rose ME, Huerbin MB, Melick J,
etal.Regulationofinterstitialexcitatoryaminoacidconcentrationsaftercortical
contusioninjury.BrainRes2002;935:40-6.Kitap:MeltzerPS,KallioniemiA,TrentJM.
Chromosomealterationsinhumansolidtumors.In:\VogelsteinB,KinzlerKW,editors.
The genetic basis of human cancer. New York: McGraw-Hill; 2002:93-113.

Tablolar:Tablolarayriolarakyazilmaliveverilenrakamlarilesiralanmalidir.Hertablo
kendisiileilgilitanimlariicermelivekisatanimlayicibaslikicermelidir.Tabloicindeki
kisaltmalar,tabloaltindaacgiklanmalidir.Tablo(ilgilibaslik, tanimlayiciveaciklayici
bilgiler) ayri bir sayfada sunulmaldir.

Sekiller: Sekiller (ilgili bashk, tanimlayici ve aciklayici bilgiler) ayn bir sayfada
sunulmalidir.

MAKALE DEGERLENDIRME SURECI

Dergiyesunulanbdtiinyazilarenazikihakemtarafindandegerlendirmeislemine
alinir.Kararhakem degerlendirmeraporlarinagére verilir. Biitiin kabul gérmiis
makalelerdergikuralveformatinauygunolarakredaksiyonisleminetabitutulur.

SON KONTROL
YazininkabulinUtakibenyapilacakeditoryalislemlerdensonra,yazininmizanpajli
sekliyazarlarinonayinasunulacakvetcgunicindetelifhakkidevirformuilebirlikte
geri istenecektir.

TELIF HAKKI DEVIR FORMU
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