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GIRIS

Son yillarda teknolojide ve sanayide biiyiik asamalar
kaydedilmigtir. Bunlara bagli olarak maksillo-fasial bolge-
lerde goriilen ve bilim dalimizlia ilgili olan kemik yaralanma-

larinin 6nemi daha da artmistar.

Giniimizde spor kazalarinin yanisira is ve trafik ka-
zalarinin neden oldugu maksillo-fasial travmalar &zellikle

¢ene travmalari ile sonuc¢lanmaktadir(32).

Estetik konumda ve buna bagli olarak fonksiyonel is-
levlerde meydana gelen bozukluklar kisinin beden ve ruh sag-
ligini etkilemektedir. Ozellikle cenelerde meydana gelen
travmalarin fazla olusu travmaya ugrayan kisilerde beslenme
bozukluguna yol acarak sistemik hastaliklara zemin hazirla-

maktadzir.

Digshekimliginde, a1z ve g¢ene cerrahisindeki g¢aligma-
lar esnasinda gerek kemik dokusunda gerekse yumusak dokuda

cesitli derecelerde travma olusabilir.

Fasial travmalar degisik ve yogun arastirma sahalari-
nin gelismesine neden olmustur. Kemik travmalarindan sonra
kan serumunda iyilesmeye etkili olan parametrelerdeki degi-

siklikler cok az arastirilmistair.



Biz bu arastirmamizda normal ve diabetik kisilerde ge-
rek mekanik gerekse operasyon sonucu meydana getirilen kemik
travmalarindan sonra kan serumundaki parametrelerin herhangi

bir degisiklige ugrayip uframadiklarini eksperimental olarak

tesbit etmeyi amag¢ladik.



GENEL BILGILER

Kemik yaralanmaya, endokrin ve nutrisyonel etkilere

cevaben yapisal degisiklikler gosteren bir dokudur(43,51).

Kemik, viicudun destek gérevini yiiklenen ve sertligini
i¢inde depolanmis minerallerden alan bir bag dokusudur(42,43,

51).

Kemik, mineraller, hiicreler ve kollagen fibrillerin
bulundugu ana maddeden olusur(42,43,51). Kemik minerallerinin
ana yapisi kimyasal formiilii 3CaB(PO4)2Ca(OH)2 olan hidroksi

apatit kristalleridir(48,68).

iskelet sistemi, viicut kalsiyumunun % 99'nu, fosforu-
nun % 88'ni, magnezyumunun % 50'sini, sodyumunun % 35'ni ve

suyunun % 9'nu ig¢ine alir(42).

Kemigin kendini yenilemesi biyolojik bir olaydir. Ke-
mik, zedelenmesi sonucunda yeni kemik dokusu yapimi ile tamir

siirecini gergeklestirir(40).

Kemigin doért tip hiicresi vardir(42,68). Bunlar osteo-

blastlar, osteositler, osteoklastlar ve fibroblastlardar.

OSTEOBLASTLAR: Ossifikasyon olan her yerde goriiliirler.



Alkalen fosfatazdan zengindirler(22,42,64). Kiiboid sekle sa-
hip olup 20-30 mikron biiyiikliiktedirler., Gorevleri kemik mat-

riksini salgilamaktair.

OSTEOSITLER: Osteoblastlarin farklilasmasi sonucu olu-
surlar ve kemik dokusunda lakiina i¢inde kalsifiye kemik mat-
riksi ile g¢evrilidirler(42,64). Fonksiyonlari kesinlikle an-
lasilamamistir; ancak bunlarin kemik matriksi arasinda hem

mineral hem de organik madde alisverisini sagladii sanilmak-

tadir(42,64,68).

OSTEOKLASTLAR: Kemikde rezorbsiyonu saglayan ve 10-20
cekirdek ihtiva eden hiicrelerdir(10,23,51,52). Gelisimleri
konusunda ¢esitli godriisler vardir: Bazi yazarlar osteoblast-
larain bir1e§mesinden(25,41,60,62), bazilari da retikilo endo-
telyal sistemin (RES) makrofaj ve histiositlerinden gelisti-

gini bildirmislerdir(68).

FIBROBLASTLAR: Kemikte periostun fibrsz tabakasinda

bulunurlar(1,3,7,8,9).

Kemik dokusunda makroskopik olarak substantia ossea
kompakta ve substantia ossea spongioza diye iki tabaka gorii-

liir(20,68).

SUBSTANTIA OSSEA KOMPAKTA: Homojen, siki ve kompakt
bir yapidair. Kompakt kemikte, uzun eksene paralel olarak sey-
reden Havers kanallari vardir. Bu kanallar Wolkman kanallari
adi verilen yan kanallarla birbirine baglanmis olup kemik

iliéi boslugu ile periost arasindaki baglantiyi saglarlar.



Bu kanallara nutrisyonel kanallar denir(20,68).

SUBSTANTIA OSSEA SPONGIOZA: Kemik trabekiillerinin bir—
birleriyle anostomozlasarak olusturdugu siingerimsi bir yapi-
dir. Spongidz kemigin trabekiilleri arasinda birbirleriyle
baglanti1la dirili ufakliz kovuklar bulunurki bunlarin ig¢i de
kemik iligi ile doludur. Spongidz kemik mekanik etkilere kar-

s1 kuvvetli degildir ve kolaylikla karilair(2,68).

Kemik tuzlarinin en Onemlileri kalsiyum ve fosfor bar-
saktan absorbe olur ve kemikte depolanirlar. Kemik rezorbe
oldugu zaman yine birlikte viicut savilara icine reabsorbe

edilirler(15,23,42).

Kalsiyum fosfat zor ¢oziiniir bir maddedir ve hidroksi
apatit halindedir. Kalsiyum ve fosfat belirli bir seviyeye
ulastiklarinda kalsiyumfosfat halinde c¢dkerler(24,42,51). Or-
ganik ve inorganik matriksler arasinda kohezyonu arttirir-

lar(67).

DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus insiilin hormonunun yoklufu, yetmez-
ligi veya etkisizligi sebebiyle kan sekerinin normal diizey

iizerine yiikselmesiyle ortaya c¢ikan bir hastalaktir(26).

Diinya saglak teskilat: (1965) sekerli diabeti soyle
tarif etmistir: Irsi karakterli ve ailevi goriiniise sahip olan
diabetes mellitus halinde tesbit edilen hiperglisemi, kandaki

glikoz ile insiilin arasindaki dengenin bozulmasindan dogar(26).



Milattan sonra birinci asirda Orta Anadoluda yasayan
Areteus fazla su igen ve idrar c¢ikaran hastalarin durumuna

diabetes yani akip gitme adini vermistir(26).

Ortagag hekimi ibni Sina, diabetik hastalarin idrari
buharlastarilirsa kahverengi ve tatli bir kalinti biraktiginz

bildirmistir(26).

Thavan Willis (1674), diabetik hastalarain idrarini ta-
darak bu hastaliga ilk defa sekerli diyabet yani diabetes

mellitus adini vermistir(26).

Toronto'dan Banting ve Best (1921) de insiilini bulmus-
lardir(26). Insiilin, Pankreas'in Langerhans adaciklaraindaki
'8'  hiicreleri tarafindan salgilanan, glukozun metabolize
edilmesini saglayan bir hormondur. Insiilin glukozun, amino
~asitlerin ve bazi ionlarin (potasyum) hiicre ig¢ine girisini
kolaylégtlran, glukozdan glikojen yapimini (glikojenez), yag-
laran yapimini (lipojenez) ve amino asitlerden protein ya-
pimini aktive eden bir hormondur(68). Insiilin yetersizliginde
organizmanin yay dokularinda yag yikimi (lipoliz) artar. Kan-
da da serbest yag asitleri diizeyi artar. Karacierde keton
cisimlerinin (ketojenez) yapimi artarak organizma dokularinda
keton cisimleri birikime ugrar. Bu olaya ketozis denir(13,26,
53,68). Insiilin azliginda protein metabolizmas: bozulur, pro-
tein yapimi yavaslar(68). Insiilin eksikligi diabete sebep
olur. Insiilin'in etkinligi bazi sartlar ile sinirlanir(26,68).

Bunlar:

1- Insiilin'in salgilanma derecesi,



2- Insiilin'in dagilima,

3- Dokunun 6zellikleri; kas dokusu hiicrelerinin mem-
bran reseptarlerinevbaglanan insiilin glikoza karsi gegcirgen-
ligi arttirir. Kas dokusunda insiilin 6zellikle anobolik etki
gosterir. Insiilin kas dokusunda yag asitlerinin oksitlenmesi-
ni, glikojenoliz, lipoliz olaylarini azaltair. Karaciger'ede
etki ederek protein sentezi, magnezyum ve potasyum tutulmasi-

n1 arttirir. Yag asitleri oksidasyonunu, proteolizi azaltir.

4— Insiilin'in 6zel reseptdriine baglanma derecesi; in-
siilin reseptdri bir yiizey glukoproteinidir. Karaciger ve yag

hiicreleri membranlarindan ekstraksiyonu ile yapilmistar.

5- Doku icinde veya disinda bulunan maddeler ve ion-
lar; potasyum yiiksek konsantrasyonda oldugunda glikoz bulun-
madan da insiilin salgilanmasini uyarir. Kalsiyum'un ekstra-
selliiler ortamda bulunmasi glukoz uyarisina karsi insiilin ce-

vabi ic¢in gereklidir.

6~ Diger hormonlarin etkinligidir. Glukagon, karaci-
gerde glikojenoliz yaparak glisemiyi yiikseltir ve 'B' hiicre-
sini uyarir. Biiyiime hormonu (growth hormone), enjeksiyonunda
'B' hiicrelerinde dejenerans meydana gelmekte ve bir tiir meta-
hipofizer diabete sebep olmaktadir. Bu hormon 'B' hiicresini
glikoz ve diger uyaranlara karsi duyarlastirir. ACTH (adreno-
kortikotrop hormon), in vitro olarak insiilin salgilanmasinda
artmaya sebep olur. Somatostotin, hipotalemik faktdr olan,
ayni zamanda pankreas adacik 'D' hiicrelerinden, sinir ugla-

rindan, duedenumdan salgilanir. Insiilin, glukagon ve biiyiime



hormonu olmak {izere her {i¢ hormonun salgilanmasini inhibe

eder,

Organizmada insiiline antogonist hormonlar vardir(26,
68). Bunlardan adrenalin ve pankreasin alfa hiicrelerinden
salgilanan glukagon siiratli, somatotrop hormonal, siirrenal
korteksin glikokortikoidleri yavas yavas kan sekerini yiiksel-

tirler ve organizmayi hipoglisemiden korurlar.

Diabetes mellitusu soyle siniflandirabiliriz(11,26):

1- PRIMER DIABET: Bu ii¢ sekilde gdriiliir.

A- Geng Tipi Diabet (Jiivenil Tip) (Insiiline Bagimla
Diabet-IDDM): Bu hastalarda insiilin salgilanmasz yoktur. In-

siilin tedavisi zorunludur. Keto asidoz gdriiliir.

B- Erigkin Tipi Diabet (Insiiline Bagimli Olmayan Dia-
bet-IIDM): Tedavisinde insiiline ihtiya¢ gostermez. Keto asi-
doz egilimi fazladir. Bu tip diabete senil tip diabet de de-

nir.
C- Geng¢te Erigkin Tip Diabet: Cocukta ya da gengte go-
riiliir. Tedavisinde insiiline ihtiya¢ yoktur.

2- SEKONDER DIABET

Belli bir sebebe bagli olarak ortaya gikar. Bu sebep-
ler 6rnegin: Pankreas kanseri, Cushing sendromu ve Akromega-

lidir.



Williams ve Conn gibi yazarlar diabetin gelisimini
pre-~diabet, potansiyel diabet, latent diabet ve manifest dia-

bet (klinik diabet) diye dort safhada anlatmislardir(68).

PRE-DIABET: Zigot tesekkiili ile baslar, karbonhidrat
metabolizmasinda bozukluk baslayincaya kadar devam eder. Kar-
bonhidrat metabolizmasinda bozuklugun goriilmesiyle yerini ha-
kiki diabete birakir. Potansiyel diabet ile pre-diabet safha-

lari bu yazarlara gore birlestirilmistir.

LATENT DIABET (Kimyasal Diabet): A¢lik kan sekeri de-
geri normal fakat glikoz tolerans testi normal degildir. Ha-

fif insiilin yetmezligi vardzir.

MANIFEST DIABET (Klinik Diabet): Diabetin en bilinen
safhasadir. Ag¢likta hiperglisemi ve glikoziiri goriliir. Hal-
sizlik, kilo kaybi, poliiiri, polifaji mevcuttur. Ileri dere-

cede insiilin yetmezligi vardir.

Diabetes mellitus yalniz kan sekeri yiiksekligi ile

seyretmeyip bazi 6zel komplikasyonlarada yol acar(26,68).

A- Diabetin Akut Metabolik Komplikasyonlari:
1- Hipoglisemi komasi,
2~ Keto asidoz komasa,
3- Hiperglisemi komasi,

4— Laktik asidoz.

B- Diabet Seyrinde Sik Goriilen Durumlar:

1- Enfeksiyonlar (cilt enfeksiyonlari, akciger tiiber-
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kiilozu, agizda stomatitis, parodontitis).
2~ Arteriosklerotik komplikasyonlar (myokard enfarktii-
sii, iskemik gangren).

3- Safra tasi, katarakt gibi komplikasyonlar,

C- Diabetin Spesifik Komplikasyonlari:

1- Diabetik Mikro-Anjiopatiler:

a) Diabetik retinopati: Retina kapillerlerinde normal-
de 700-800 A° kalinliginda olan bazal membran 1000-4000 A°
kalinlaiga ulasir. Bazal membran lameller halinde tabakalara

ayrilair(8).

b) Diabetik dinter kapiller glomeruloskleroz (Kimmel
Stiel-Wilson sendromu): Glomerul kapillerindeki bazal membran

5000-8000 A° kadar kalinlasmistir(5,6,7,29,30).

2— Diabetik Noropati: Patella refleksi kaybai buna or-

nek verilebilir.

Diabetiklerde enfeksiyona karsi direng¢ diisiiktiir. Deri-
de ve didrarda glikozun bulunmasi bakteri yerlesmesine zemin
hazirlar. Dokularda glukozun fazla bulunmasina hiperglisist

denir.

Diabetin polidipsi, poliiiri, kilo kaybi, spontan diisiik
gibi sistemik ve genel komplikasyonlarinin yanisira agiz mu-
kozasi ve gingiva ile periodental dokuda meydana getirdigi

degisiklikler s6yle sairalanabilir(4,12,19,61,65).

1- Had seyirli gingivitis, alveoliz ile birlikte sey-
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reder. Interdental papillerde kanama mevcuttur,

2~ Gingivitisler bazan siiratle marjinal stomatitislere
doniiserek paradontitislere sebep olurlar.

3- Disler ¢ok sallanir hale gelir. Bu sallantailarin
sebebi alveolde goriilen erimelerdi.

4- Diabetik stomatitlerde agiz kurulugu yaninda nefe-

sin aseton kokmasaida karakteristiktir.

Diabetin kontrol altina alinmadigi durumlarda yara
iyilesmesinde gecikmeler s&zkonusudur. Bu nedenle biitiin cer-
rahi dislemlerden ©Jnce hasta diabet yoniinden hazirlanmali-
di1r(31,35). Diabetes mellitusa uygulanan tedavi, kan sekerini
normal diizeylerde tutmaktir. Bu da diyet, bedensel faaliyet-

ler ve ilaglarla olur(26,68).

Diyet tedavisi: Karbonhidrat ve yagdan yoksun fakat

proteinden zengin olmaladair.

Bedensel faaliyetler: Hastanin karbonhidrat yikimini

arttirmak ig¢in yaptirilair.

TLACLAR

1- Oral Antidiabetik Ilaclar:
a) Siilfonil iire grubu: Bu ilaglar pankreas sekresyonu-
nu arttairairlar.
b) Biguanidin grubu: Bunlar glukozun utilasyonunu art-

tairarlar,

2- Insiilin: Organizmanin iﬁtiyac1na gore giinde bir yada

birkac¢ kere verilir.



- 12 -

Bu konudaki literatiir incelendiginde;

Beckers (1857), diabetli hastalarin idrardaki normal
kalsiyum miktarindan daha fazlasini attiklarainz bildirmis-

tir (7).

Mceven (1912), kemigin endostiumundan veya subperios-
tiumundan gelen osteoblastlarin kemik yenilenmesinde katkila-

ri1 oldugunu saptamistir(60).

Freudenberg ve Gregory (1921), kalsifikasyonun kalsi~-
yum ve ana madde arasindaki jiliskiyle basladigini aciklamis-

lardair(14,51).

Havland ve Kramer (1923), Rikkets'li cocuklarda kemik
matriksinin kalsifikasyon derecesinin, serumdaki kalsiyum ve
fosfor diizeyi ile iliskili olabilecegini ileri siirmiisler-

dir(1l4,51).

Robison (1923), kemikte kalsifikasyon sirasinda mat-
rikste yiiksek aktivitede saptadiklari alkalen fosfatazin or-
ganik fosfataz bilesiklerini hidroliz ederek fosfat ion kon-
santrasyonunu yiikselttigini, kalsifikasyonu arttirdigini sap-

tamistir(45).

Key (1934), fraktiirler iizerinde yaptigi incelemesinde,
lokal kalsiyum depolarinin osteogenesis ve kemik iyilesmesi-

ne olan olumlu etkilerini tesbit etmistir(33).

Shohl (1936), fareler iizerinde :yaptlgl arastirmada,

diigiik kalsiyum ve diisiik fosfor diyetlerinden sonra kemik ya-
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pisinda bozulmalar oldugunu agiklamistir(50).

Shands (1937), kemik formasyonu iizerindeki c¢alismasin-
da, osteogenesis hadisesinde kalsiyum tuzlarinin lokal etki-
lerini incelemis ve bunlarain kemik formasyonunu stimiile edici

6zelliklerini ortaya ¢ikarmistir(49).

Albright ve Refinstain (1949), diabetes mellituslu

hastalarda osteoporozisin varligina bildirmislerdir(38).

Kemik dokusu iizerine anabolizanlarin etkisi oldugu sa-
nilmaktadir. Berney ve arkadaslara (1952), diabetes mellitus
tedavisinde kalsiyum bosaltimini azaltmak ve protein anabo-
lizmasainia kolaylastirmak i¢in Ostrojenlere ve testesterona

basvurmuslardir(8).

Lindiquist, Budy, Mclean, Howard (1960), &strojenlerin
kemik metabolizmasina etkilerinin, kemik rezorbsiyonunu azalt-
mak ve kalsiyum retansiyonunu temin etmek oldufunu bildirmis-

lerdir(39).

Pearce (1960), Williams (1962) ve Parsons (1969), ana-
bolizanlarin protein sentezinde bir artma, aminoasit katobo-
lizmasinda bir azalma meydana getirerek kalsiyum ve fosfor

retansiyonunu sagladigini: bildirmislerdir(41,44,68).

Kochanikan (1962), fareler iizerinde yaptifi g¢alisma-
sinda androjenlerin protein sentezi {iizerindeki etkilerini
niikleik asit artisi neticesi dokularda meydana gelen biiyiimey-

le agiklamistir(34).
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Young, Jasani, Smith, Norden (1968), osteoporotik can-
lilarda plazma ve idrardaki kalsiyum seviyelerinin diisiikliigii-

nii tesbit etmislerdir(66).

Thoma (1969), travmaya ugramis vakalarda hastalara
protein ve yagdan zehgin diyetle birlikte kalsiyum, demir ve

fosfor verilmesini 6nermektedir(60).

Menczel (1972), kalca kirikla diabetik hastalari nor-
mal hastalar ile kiyasladiklarinda bunlarin ufak bir travmada

zarara ugradigini tesbit etmistir(38).

Denisow ve Blopolsky (1980), siganlar iizerinde yaptik-
lari ¢alismalarinda kemik regenerasyonlarinda serum protein-
lerinin ve kan mukopolisakkaritlerinin kemik dokusunun proli-
ferasyonunu stimiile ederek eski haline déniismesine yardimci

oldugunu bildirmislerdir(16).

Serum kalsiyum, fosfat, alkalen fosfataz, albiimin ve
total protein diizeylerinin gerek sert gerekse yumusak doku-
larda meydana gelen travmalara bagli olarak ne &lciide degis-
tigini gostermek {izere yapilmis bir ¢alisma arastirdigimiz
kadari ile yoktur. Bu nedenle ¢alismamizin oziinii teskil eden
bu parametrelerin kontrol ve diabetik sicanlarda travma once-
si ve sonrasindaki 1., 2. ve 5. giinlerdeki degerlerini deney-
sel olarak saptamayi ve travmaya bagli olarak bu parametre-—
lerde herhangi bir degisikligin meydana gelip gelmedigini

arastirmak amaciyla bu ¢alismayi yaptik.
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MATERYAL METOD

Arastirmamizda 200+20 gram agirliginda 120 adet dort

aylik erkek Wistar-Albino siganlar kullandik.

Deneysel galismalarimizi Istanbul Universitesi Deney-

sel Tip Arastirma ve Uygulama Merkezi'nde (DETAM) yaptik. Bi-

yokimyasal galismalarimizi Istanbul Universitesi Tip Fakiilte-

si I¢ Hastalaiklari Anabilim Dalai Biyokimya laboratuvarinda

yaptik.

Siganlar normal su (g¢esme suyu) ve Istanbul yem sanayi

tarafindan hazirlanan protein icermeyen yemlerle beslendi.

Calismalarimiza hayvanlari dort gruba ayirarak siirdir-

diik.

3.

GRUP: Normal (nondiabetik)-Travmasiz kontrol sicanlari:
GRUP: Normal (nondiabetik)-Travmali deney siganlari
a) Travma sonrasi 1. giinde Sldiiriilenler
b) Travma sonrasi 2. giinde oldiiriilenler
¢) Travma sonrasi 5. giinde 6ldiiriilenler
GRUP: Diabetik-Travmasiz kontrol sicanlari
GRUP: Diabetik-Travmali deney sicanlari

a) Travma sonrasi 1. giinde oldiiriilenler

(n=15)
(n=45)
(n=15)
(n=15)
(n=15)
(n=15)
(n=45)

(n=15)
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b) Travma sonrasi 2. giinde oldiiriilenler (n=15)

c) Travma sonrasi 5. giinde oldiiriilenler (n=15)

Arastirmamizi deneysel, biyokimyasal ve istatistiksel

calismalarla gerceklesgtirdik.

Calismamizda hayvanlari diabetik yapmak icin 'Strepto-
zotosin' isimli bir ila¢ kullandik. Streptozotosin 1959 yai-
linda ilk kez Streptomyces achromogenes'den fermentasyon yolu
ile elde edilen bir antibiotiktir(17,18,46,47). Bu 1-Metil-
1-Nitroziiri'den olugur(46,47). 1970'de sentezi yapilan strep-
tozotosin diabetojenik etkisi nedeniyle bugiin, 6zellikle de-
neysel diabet modellmerini gelistirmekte kullanilmaktadir(1l7,
46). Molekiil agarligis 265'dir(17,18,46). Streptozotosin, 115°%
de gaz fermentasyonu ile dekompoze olan renksiz, kati ve suda
¢oziinen bir maddedir ve -20°C de muhafaza edilmelidir(17,46,
47). Streptozotosin genis kapsamli farmakolojik 6zelliklere
sahiptir(17,46,47). Antibiotik olarak kullaniminin yanisira
antitiimoral o6zellikleri de vardir(17,46,47). Streptozotosin
tek doz olarak verilmektedir ve bu dozlar 65 mg/kg olarak tek
bir intra vendz enjeksiyonun 7% 100 diabet meydana getirdigi
saptanmistir(17,18,47). Streptozotosin tek doz wuygulandiga
zaman eriskin tip diabet meydana gelir. Ayraca streptozotosin
multi doz olarak da uygulanabilinir ve bu tiir bir uygulama

yapildigi zaman da jiivenil tip diabet meydana gelir(46,47).

Rerup ve Tarding, sicanlarda Streptozotosin ile yapi-
lan diabetin reversibl olmadigini tesbit etmislerdir. Enjek-

siyondan 12 dakika sonra hipergliseminin maksimal diizeye
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ulastigini gbzlemislerdir(46,47). Streptozotosin bu dozlarda
Langerhans adaciklarindaki 'B'  hiicrelerinde hiicre nekrozu
olusturarak kalici bir hiperglisemi olusturmaktadar(17,18,21,

63).

Rerup ve Tarding, streptozotosin ile diabetik yapilan
sicanlarin iyilesmedigini ve viicut agairliklarinip artmadigini
tesbit etmislerdir(46,47). Streptozotosin uygulamasini takip
eden hipoglisemi 'B' hiicrelerindeki insiilin sekresyon meka-
nizmasini zorlayarak ©dnemli miktarda insiilinin kana karisma-
sina sebep olur(18,21,47). Hipoglisemi gériildiigii anda plazma

immiinoreaktif insiilin miktarai yiikselir(18,46).

METOD

Bu calismalarimizi Istanbul Universitesi Deneysel Taip

Arastirma ve Uygulama Merkezi'nde (DETAM) gerceklegtirdik.

1. grup olan normal (nondiabetik) kontrol grubundaki
normal—-travmasiz sicanlari ether anestezisi altinda uyuttuk-
tan sonra gogiis bolgesini tras edip dezenfekte ettik ve gigiis
kafeslerini ag¢tik. 10 cc'lik steril disposibl enjektor ile
kalbe girerek kanlarini aldik ve bu kanlari Istanbul Univer-
sitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Biyokimya Laboratuvarina

gotiirdiik.



RESIM 1

Sicanlarin Gogiis Kafesi Acildiktan sonra steril enjektorle kan alinmasi.

2. grup olan normal (nondiabetik) deney grubundaki
normal-travmali siganlari ether anestezisi altinda uyuttuktan
sonra sol 6n bacaginin dirsek altindaki bélgesini tras edip dez-
enfekte ettik. Dirsegin hemen altindan cilt ve cilt @altina
ig¢ine alan yatay bir ensizyonla Ulna kemigine kadar ulastik
ve calisma sahasini kemik iizerinde belirledik. 12000 devirli
tur motoru, piyasamen, fissiir frez yardimiyla ve 1sinmay1l 6n-
lemek di¢in % 0.9'luk NaCl'lii serum fizyolojik sikilarak tam
olmayan bir kirik meydana getirdik, yarayi atravmatik iplik
ile diktik. Operasyondan sonra hayvanlar ikiser ikiser kafes-
lere koyuldular; kendi aralarinda a, b, c diye alt gruplara
ayrilarak bunlarin normal su ve yemle beslenmelerine devam
edildi. Her grupta 15 adet hayvan vardi. 'a' grubundaki hay-

vanlarin travmadan 1 giin sonra, 'b' grubundaki hayvanlarin



travmadan 2 giin sonra, 'c' grubundaki hayvanlarin travmadan

5 giin sonra gogiis bolgesini tras edip dezenfekte ettik ve gio-—
giis kafeslerini agtik. 10 cc'lik steril disposibl enjektorler
ile kalbe girerek kanlarini aldik ve hayvanlari &ldiirdiik.
Alinan kanlari incelemek iizere Istanbul Universitesi Ic Has-

taliklari Anabilim Dali Biyokimya Laboratuvarina gotirdiik.

RESIM 2

Siganin Sol On Bacaginin Tras Edilip Dezenfekte Edildikten Sonra
Ensizyon Yapilmis Hali
3. grup olan diabetik kontrol grubundaki diabetik-trav—
masiz siganlari ilk olarak diabetik yapmak i¢in ether aneste-
zisi altinda uyutup 60 mg/kg dozda Streptozotosin'i intra ve-
noz olarak enjekte ettik. 24 saat sonra sig¢anlarin diabetik
hale geldikleri saptandiktan sonra tekrar ether anestezisi
altinda uyutup g&giis boélgesini tras edip dezenfekte ettik ve
gogis kafesini ag¢tak. 10 cc'lik steril disposibl enjektér ile

kalbe girerek kanlarini aldik. Bu kanlar: incelemek iizere Is-



tanbul Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Biyokimya

Laboratuvaraina gotiirdiik.

RESIM 3

Sicanin Sol On Bacaginin Dirsek Altindaki Kismina
Ensizyon Yapildiktan Sonra Ulna Kemigine Travmanin Uygulanmasi

4, grup olan diabetik deney grubundaki diabetik-trav-
malili siganlar bir giin 6nce diabetik yapildiklara ig¢in ether
anestezisi altinda uyutuldu. Sol 6n bacaginin dirsek altinda-
ki bolgesini tras edip dezenfekte ettik. Dirsegin hemen al-
tindan cilt ve cilt altaini ig¢ine alan yatay bir ensizyonla
Ulna kemigine kadar ulastik ve calisma sahasini kemik iizerin-
de belirledik. 12000 devirli tur motoru, piyasamen, fissiir
frez yardimiyla ve i1sinmayi onlemek amaciyla % 0.9'luk NaCl'-
li serum fizyolojik sikilarak tam olmayan bir kirik meydana

getirdik, yarayi atravmatik iplik ile diktik. Bu gruptaki



hayvanlari da kendi aralarinda a, b, c¢ diye ii¢ alt gruba ayir-
dik. Bu gruplardan 'a' grubundaki hayvanlarin travmadan 1 giin
sonra, 'b' grubundaki hayvanarin travmadan 2 giin sonra, !
grubundaki hayvanlarin travmadan 5 giin sonra gogiis bolgesini
tras edip, dezenfekte ettik ve gogis kafeslerini agtik. 10
cc'lik steril disposibl enjektor ile kalbe girerek kanlarini
aldik ve hayvanlari &ldiirdiik. Alinan kanlari incelemek lizere

fstanbul Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Biyokimya

Laboratuvarina gotiirdiik.

RESIM 4
Travma Yapildiktan Sonra Yaranin Atravmatik Iplik ile Dikilmis Hali

Bu hayvanlardan alinan kanlardan elde edilen serumlar-
da; total protein, albiimin, alkalen fosfataz, glukoz, kalsi-
yum ve fosfat miktar belirtimleri yapildi ve bu parametreler-

deki degisimler incelendi.



BiYOKIMYASAL ISLEMLER

Alinan kanlar santrifiije edilerek serumlari elde edil-
di ve 12/90 oto analyser de analizlendi. Bu makinada her pa-
rametrenin tayin edilebilmesi ig¢in hazirlanmis ve &6nceden ma-

kinaya ilave edilmis ¢Ozeltiler mevcuttu.

Serumda total protein miktarini tesbit etmek ig¢in ge-
rekli olan maddeler: Biiiret soliisyonu, total protein blank
soliisyonu ve distile sudur. Biiiret soliisyonu; 14 gr sodyum
potasyum tartrat, 3 gr kiiprik siilfat, 5 gr potasyum iodiir,
8 gr sodyum hidroksit, 1 mlt ARW-7 ve distile sudan ibaret-
tir. Total protein blank soliisyonu ise; 4 gr potasyum iodiir,
6.4 gr sodyum hidroksit, 1 mlt. ARW-7 ve distile sudan iba-
rettir. Bunlar su ile c¢oziilerek 1 1t. ¢8zelti hazirlandi ve

alete verildi(59).

Serumda albiimin miktarani teshit etmek i¢in gerekli
olan maddeler: BCG maddesi, siiksinat tampon ve distile sudur.
BCG maddesi; 220 mgr. bromokrezol yesili, 5.6 gr siiksinik
asit, 1 gr sodyum hidroksit, 2.5 mlt Brj'in Z 30'luk soliisyo-
nu ve distile sudan ibarettir. Siiksinat tampon ise, 5.6 gr
siiksinik asit, 1 gr sodyum hidroksit, 2.5 1t Brj'in 7 30'luk
soliisyonu ve distile sudan ibarettir. Bunlar su ile ¢dziilerek

1 1t ¢bzelti hazirlandi ve alete verildi(54).

Serumda alkalen fosfataz aktivitesini tesbit etmek
ig¢in gerekli olan maddeler: AMP tampon ve distile sudur. AMP

tampon; l-~nitrofenil-2 amino 2-metil-1 propanoldan ibarettir.
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Bunlar su ile c¢é6ziilerek 1 1t ¢6zelti hazairlandi ve makinaya

ilave edildi(55).

Serumda glukoz miktarini tesbit etmek ig¢in gerekli
olan maddeler: Hekzokinaz maddesi, distile su + tween 20, ve
distile sudur. Bunlar su ile ¢oziilerek 1 1t ¢6zelti hazirlan-

di ve alete verildi(58).

Serumda kalsiyum miktarini tayin etmek ig¢in gerekli
olan maddeler: Dietil amin, kresoftalamin komplekson, 8-hid-
roksikinolin ve distile sudur. Bunlar su ile ¢oziilerek 1 1t

¢6zelti hazirlandi ve alete verildi(56).

Serumda fosfat miktarini tesbit etmek icin gerekli
olan maddeler: Amonyum molbdat, siilfirik asit 1slatma maddesi
'A', distile sudur. Bunlar su ile c¢oziilerek 1 1lt. ¢ézelti ha-

zirlandi ve alete verildi(57).
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BULGULAR

1., 2. ve 5. gﬁnferde elde ettigimiz laboratuvar so-
nuglarini, normal(nondiabetik)-travmasiz, normal(nondiabetik)-
travmali, diabetik-travmasiz, diabetik-travmali gruplara ait
bulgulari 't' testi ve 'e' testi uygulayarak istatistiksel
olarak degerlendirdik. Bu testlerin formiilleri asagida gériil-

mektedir.,

2 2 = - -
5 sl(nl—l) + s, (nz-l) |x1 - le le - xzf
s = t = —= €=
2 2 K 52
n, + n2—2 s _+.8 71 + 21
;. Dy S )

Deneyinizde 60 adet normal(nondiabetik) sican ve 60
adet Streptozotosin ile diabetik yapilmis sigan kullandik.
Tablo 1'de bu siganlara ait serum glukoz degerieri ve aritme-

tik ortalamalara goériilmektedir.
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TABLO 1
Normal ve Diabetik Siganlarda Serum Glukoz Degerleri
No | Normal Grup % mg | Diabetik Grup 7 mg
1 112 500
2 116 500
3 127 480
4 115 510
5 100 490
6 110 400
7 112 400
8 115 390
9 115 500
10 120 420
11 101 350
12 110 400
13 90 450
14 110 400
15 100 360
16 94 298
17 100 334
18 110 440
19 100 310
20 90 300
21 100 410
22 95 420
23 90 350
24 110 380
25 95 430
26 95 450
27 100 310
28 93 340
29 100 370
30 94 370
31 100 400
32 99 460
33 95 485
34 100 430
35 110 460
36 92 490
37 98 430
38 90 , 425
39 100 400
40 110 440
41 95 460
42 95 395
43 97 400
44 91 470
45 90 475
46 85 315
47 90 320




- 26 -

No. | Normal Grup Z mg | Diabetik Grup % mg
48 95 230
49 100 250

50 88 310

51 90 350
52 95 230
53 90 300
54 89 290

55 85 280

56 110 350

57 90 380

58 95 390

59 95 300
60 90 220
%+SD 100+11.2 386.6+75.3

Diabetik grubu olusturanm 60 adet siganin serum glukoz
degerleri Tablo 1'de verilmistir. Bu grubun ortalama degeri

386.6+75.3 olup normal(nondiabetik) grubun ortalama degeri

olan 100+11.2'den anlamli derecede (p<0.001) yiiksektir. Dia-
betik grup siganlarinin tiiminde diabetin metabolik karakte-

ristikleri olan polifaji, polidipsi ve poliiiri gézlenmistir.

Tablo 2'de birinci grubu olusturan normal(nondiabetik)-

travmasiz 15 adet Wistar-Albino sicana ait serum glukoz, kal-

siyum, fosfat, alkalen fosfataz, albiimin ve total protein de-

gerleri ile aritmetik ortalamalari 'x' ve standart sapmalar:

's' verilmektedir.
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TABLO 2

Normal(nondiabetik)-Travmasiz Kontrol Grubuna Ait Serum Parametre
Degerleri, Aritmetik Ortalamalaria ve Standard Sapmalari

Alkalen Total
No Glukoz | Kalsiyum | Fosfat Fosfataz Albiimin Protein
(% mg) | (mmol/1) | (% mg) | (Bassey-Lowr | (% gr) (% gr)
Unitesi)
1 ]1i2 10.5 5.2 2.6 3.9 8.1
2 (116 10.3 6.2 2.0 3.9 8.1
3 (127 10.3 6.7 3.3 3.7 7.4
4 {115 10.2 8.1 2.6 4ob 7.1
5 1100 9.9 8.1 2.5 4,4 7.2
6 | 110 10.3 5.1 2.5 3.7 7.1
7 1112 10.5 5.2 2.6 3.8 7.3
8 | 115 10.4 7.1 2.5 3.9 8.1
9 |115 10.5 5.1 2.4 4.4 7.4
10 (120 9.1 5.1 . 3.5 4.3 7.3
11 |101 10.2 6.7 2.8 3.7 6.9
12 1110 9.9 6.4 3.2 2.4 7.0
13 90 10.4 6.3 3.1 2.8 7.1
14 110 9.8 6.7 2.0 3.0 7.2
15 | 100 9.7 6.0 3.3 2.5 6.8
x {112.4 10.1 6.2 2.72 3.65 7.34
s 13.4 0.38 1.01 0.46 0.67 0.42

Tablo 3a, 3b, 3c'de ikinci grubu olusturan normal(non-
diabetik)-travmall 45 adet Wistar-Albino sicana ait serum
glukoz, kalsiyum, fosfat, alkalen fosfataz, albiimin ve total
protein deperleri ile aritmetik ortalamalari 'x' ve standart

sapmalar1i 's' verilmektedir.



- 28 -

TABLO 3a

Normal(nondiabetik)-Travmali Deney Grubuna Ait 1.Giin Serum Para-
metre Degerleri, Aritmetik Ortalamalari ve Standard Sapmalari

Alkalen Total

No Glukoz | Kalsiyum | Fosfat Fosfataz Albiimin Protein

(Z mg) | (mmol/1) (7 mg) (Bgsgey—%owr (% gr) (% gr)

Unitesi)

1 94 11.0 6.1 4.8 3.4 7.3
2 | 100 10.0 6.0 4.7 2.5 6.2
3 {110 10.2 5.9 4.3 3.0 7.3
4 1100 10.2 5.8 4.0 2.5 6.2
5| 90 9.7 6.0 4.3 2.4 6.0
6 | 100 0.8 6.1 4.3 2.4 7.4
7| 9% 9.9 6.1 3.9 2.8 7.8
8 |100 10,0 6.0 3.9 2.7 7.6
9 95 9.8 5.9 4.0 2.9 | 7.6
10 90 8.6 6.1 2.3 2.9 7.5
11 | 110 8.8 6.2 2.9 3.0 7.0
12 95 8.7 6.1 3.2 2.7 7.0
13 95 9.8 6.1 3.2 2.7 6.8
14 |100 8.7 6.0 3.4 2.1 6.3
15 | 93 9.9 5.9 3.9 2.4 6.4
x | 97.7 9.67 6.02 3.8 . 2.69 6.96
s 6.08 0.68 0.1 0.68 0.39 0.6




- 20 -

TABLO 3b

Normal(nondiabetik)~travmalil Deney Grubuna Ait 2. Giin Serum Para-
metre Degerleri, Aritmetik Ortalamalari ve Standard Sapmalari

Alkalen ) Total
No Glukoz.| Kalsiyum | Fosfat Fosfataz Albiimin Protein
(% mg) | (mmol/1) | (% mg) (Bgsgey—%oyr (% gr) (% gr)
Unitesi)
11100 10.0 5.5 2.3 1.3 6.1
2 99 10.5 5.4 5.2 1.1 7.0
3 95 10.1 5.5 5.0 1.0 6.4
4 1100 10.4 5.2 4.0 1.8 6.1
5 | 110 9.7 5.9 5.2 0.5 5.8
6 92 9.9 5.0 5.1 1.5 6.6
7 98 9.8 5.0 5.9 1.9 6.3
8 90 9.5 © 5.7 5.8 2,0 6.1
9 1100 10.0 5.1 6.0 2,1 6.0
10 | 110 10.5 5.8 | 6.1 1.7 6.2
11 | 95 9.7 5.9 6.0 1.5 6.4
12 95 9.5 . 5.3 5.3 2.3 6.0
13 97 10.0 5.4 6.4 2.0 6.1
14 91 10.2 5.0 6.1 " 2.1 6.2
15 | 90 10.3 5.0 5.0 2.3 6.3
x | 97.4 10.0 5.38 5.29 1.67 6.24
s 6.19 0.33 0.32 1.03 0.52 0.28
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TABLO 3c

Normal(nondiabetik)-Travmali Deney Grubuna Ait 5.Giin Serum Para-
metre Degerleri, Aritmetik Ortalamalari ve Standart Sapmalari

) Alkalen B Total
No Glukoz | Kalsiyum | Fosfat Fosfataz Albiimin Protein
(% mg) { (mmol/l) | (% mg) (B%S?SY“LOWT (% gr) (2 gr)
nitesi)
1] 85 10.0 6.7 4.8 3.1 7.0
2| 90 9.7 6.6 4.0 2.2 6.9
31 95 9.7 6.0 5.0 2.5 6.3
4 1100 9.0 6.8 5.2 2.3 6.0
5| 88 8.8 6.6 4.6 2.3 7.1
6 [ 90 9.0 6.5 4.1 2.2 6.0
71 95 8.7 6.4 4.0 2.1 7.0
'8 | 90 9.0 6.7 4.3 3.0 6.1
9 | 89 9.8 6.6 5.0 2.4 6.3
10 | 85 9.2 6.5 4.6 2.4 6.7
11 {110 8.7 6.2 5.0 2.4 6.0
12 | 90 8.6 6.0 4.6 S8 6.1
13 | 95 8.7 5.9 5.0 2.4 7.1
14 | 95 9.0 6.9 4.7 4.1 6.0
15 | 90 9.9 6.3 4.3 2.4 . 6.4
x | 92.4 9.18 6.44 4.6 | 2.59 6.46
s 6.34 0.49 0.30 0.39 0.52 0.44

Tablo 4'de birinci grup olan normal(nondiabetik)-trav-
masiz kontrol grubundaki paremetreler ile ikinci grup olan
normal(nondiabetik)-travmalli deney grubunun travmadan 1., 2.
ve 5., giindeki parametrelerinin travma oncesi ile mukayesesin-

t ]

den elde edilen 'p' anlamlilik degerleri, aritmetik ortalama-

lari(x) ve standart sapmalari (s) goriilmektedir.
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TABLO 4

Normal(nondiabetik) Kontrol Grubunun Travma Oncesinde ve
Travma Sonrasinda 1., 2. ve 5. Giinlerdeki 'p' Anlamlilik Degerleri,

Aritmetik Ortalamalari ve Standart Sapmalarai

gravm? 1. Giin 2. Giin 5. Giin
ncesi
x=7.34+0.42 | x=6.96+0.6 x=6.24+0.28 | x=6.46+0.44
Total — — — —
Protein P>0.05 P<0.001 P<0.001 ’
- *¥%%¥ Azalma *%% Azalma
x=3.65+0.67 | x=2.69+0.39 | x=1.67+0.52 | x=2.59+0.52
Albiimin P<0.01 P<0.001 P<0.01
**¥ Azalma ¥¥%¥ Azalma *¥ Azalma
X=2.7240.46 | %=3.840.68 | %=5.29+1.03 | X=4.6+0.39
;ﬁgﬁgﬁi; P<0. 01 P<0.001 P<0.01
** Artis ¥k Artis *¥* Artis
x=10.1+0.38 | ¥=9.67+0.68 | %=10.0+0.33 | %=9.18+0.49
Kalsiyum P>0.0.5 P>0.05. P<0.001
= - %% Azalma
x=6.2+1.01 | %=6.0240.1 | %=5.38+0.32 | x=6.44+0.30
Fosfat P>0.05 P<0.05 P>0.05
- * Azalma -

*= Anlamli
¥%¥= Jleri derecede anlamla
*¥%%¥= Cok ileri derecede anlamla

Tablo 4'de gériildiigii gibi normal(nondiabetik) kontrol

grubunun travma O6ncesinde ve travma sonrasinda 1., 2.

giinlerdeki yapilan mukayesesinde;

Total protein seviyesinde 1.

goriilmedi.

2. ve 5.

malar tesbit edildi.

Albiimin seviyesinde 1. giinde p<0.01 diizeyinde, 2. giin-

de P<0.01 diizeyinde anlamli azalmalar saptadik.

giinlerde

ginde anlamli bir fark

p<0.001 diizeyinde anlamli azal-

ve 5.
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. Alkalen fosfataz seviyesinde 1. giinde P<0,01 diizeyin-
de, 2. giinde P<0.001 diizeyinde ve 5. giinde P<0.01 diizeyinde

anlamli artislar bulduk.

Kalsiyum seviyesinde sadece 5. giinde P<0,001 diizeyinde

geg¢ici bir azalma saptadik,.

Fosfat seviyesinde sadece 2. giinde P<0.05 diizeyinde

bir azalma kaydettik.

Tablo 5'de ii¢ciincii grubu olusturan diabetik-travmasiz
15 adet Wistar-Albino sigana ait serum glukoz, kalsiyum, fos-
fat, alkalen fosfataz, albiimin ve total protein degerleri ile
|§'

1 A

aritmetik ortalamalara ve standart sapmalari 's’ veril-

mektedir.
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TABLO 5

Diabetik-Travmasiz Kontrol Grubuna Ait Serum Parametre Degerleri,
Aritmetik Ortalamalari ve Standart Sapmalara

} ) Alkalen Total
No Glukoz | Kalsiyum | Fosfat Fosfataz Albiimin Protein
(2 mg) | (mmol/1) | (% mg) (B{ahss:zjigwr (% gr) (2 gr)

1 | 500 9.5 5.8 7.0 2.5 6.9

2 | 500 9.7 5.5 7.2 2.4 6.6

3 | 450 9.6- 5.7 7.1 2.4 6.9

4 | 520 9.8 5.9 7.0 2.3 6.8

5 | 490 9.5 5.4 7.1 2.5 6.6

6 | 400 9.4 5.8 7.0 2.6 6.8

7 | 400 9.9 5.3 6.9 2.4 7.0

8 {390 10.0 5.1 7.0 2.3 6.7

9 |500 9.6 5.9 7.2 2.5 6.9
10 | 420 9.8 5.7 6.8 2.4 6.8
11 |350 9.7 5.8 7.3 2.3 6.9
12 |400 10.1 5.2 7.1 2.1 7.0
13 | 450 9.7 5.7 7.2 2.5 7.1
14 | 400 9.8 5.9 7.0 2.2 6.9
15 |360 9.9 5.5 7.2 2.3 6.8

% |436.6 9.7 5.61 7.07 2.38 | 6.84

s | 55.7 0.19 0.26 0.13 0.13 0.14

Tablo 6a, 6b, 6c de dordiincii grubu olusturan diabetik-

travmali deney grubuna ait 45 adet Wistar-Albino sicana ait

serum glukoz,

kalsiyum,

fosfat,

alkalen fosfataz,

albimin ve

total protein degerleri ile aritmetik ortalamalari, 'x'

1 J

standart sapmalari 's

verilmektedir.
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TABLO 6a

Diabetik-Travmali Deney Grubuna Ait 1. Giin Serum Parametre
Degerleri, Aritmetik Ortalamalari ve Standard Sapmalari.

. Alkalen .. | Total
No Glukoz | Kalsiyum | Fosfat Fosfataz Albiimin Protein
(Z mg) | (mmol/1) | (% mg) (Bgsgey—%owr (% gr) (% gr)
Unitesi)
1| 298 8.7 7.8 7.2 1.9 6.4
2 | 334 8.9 7.5 7.1 2.1 6.1
3 | 440 8:6 6.6 7.1 2.2 5.8
4 | 310 8.5 7.5 7.0 2.0 6.0
5 1 300 8.4 7.1 7.2 2.1 5.9
6 | 410 8.6 7.3 7.1 1.9 6.0
7 | 420 8.7 7.0 - 7.0 1.8 5.8
8 | 350 9.0 7.0 7.3 2.1 5.6
9 | 380 8.5 6.5 7.2 2.3 6.1
10 | 430 9.0 6.9 7.1 2.1 6.2
11 | 450 9.1 7.9 7.0 2.2 | 5.9
12 | 310 8.7 7.7 7.4 2.0 6.1
13 | 340 8.9 7.6 7.3 2.1 6.2
14 | 370 8.5 7.5 7.1 2.3 5.8
15 | 370 8.4 7.4 7.1 2.1 6.3
X | 367.4 | 8.7 7.2 7:14 2.08 | 601
s | 12.7 0.27 0.42 0.11 0.14 0.21
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TABLO 6b

Diabetik-Travmali Deney Grubuma Ait 2. Giin Serum Parametre

Degerleri, Aritmetik Ortalamalari ve Standard Sapmalari

. Alkalen L Total
No Glukoz | Kalsiyum | Fosfat Fosfataz Albumin Protein
(% mg) | (mmol/1) | (% mg) | (Bassey-Lowr | (% gr)
Unitesi) (% gr)
1 | 400 7.8 5.0 7.0 1.6 5.8
2 | 460 9.0 5.5 7.0 2.0 6.0
3 | 485 8.4 5.7 7.0 2.0 6.0
4 | 430 8.0 5.8 7.1 2.1 6.1
5 | 460 8.3 5.5 7.2 1.7 5.9
6 | 490 7.9 5.3 7.0 1.9 | 5.8
7 | 430 7.9 5.4 7.1 1.8 5.9
8 | 425 8.0 5.6 7.2 1.9 6.0
9 | 400 8.2 5.7 7.0 2.1 6.2
10 | 440 8.2 5.0 7.0 2.2 6.1
11 | 460 7.8 5.9 7.0 1.6 6.0
12 | 395 8.3 5.2 7.0 1.6 5.7
13 | 400 8.1 5.1 7.2 1.8 5.9
14 | 470 8.1 5.8 7.1 1.9 5.8
15 | 475 7.8 5.7 7.3 2.0 6.1
% | 441.3 8.12 5.48 7.08 1.88 5.95
s | 32.9 0.31 0.3 0.1 0.19 0.14
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TABLO 6c

Diabetik-Travmali Deney Grubuna Ait 5. Giin Serum Parametre
Degerleri, Aritmetik Ortalamalari ve Standart Sapmalari

. Alkalen ) Total
No Glukoz | Kalsiyum | Fosfat Fosfataz Albiimin Protein
(Z mg) | (mmol/1) | (% mg) (B%s§ey—;owr (Z gr): (% ar)
nitesi)

1| 315 9.3 6.7 7.1 2.0 7.3

2 | 320 9.7 6.6 7.1 2.1 6.4

3 | 230 10.4- 5.3 7.2 2.7 7.5

4 | 250 10.0 5.3 7.0 2.5 7.0

5 | 310 9.7 5.2 6.9 2.1 6.1

6 | 350 9.8 5.1 6.9 2.1 6.8

7 | 230 10.4 5.2 7.1 2.7 7.5

8 | 300 10.0 6.0 7.0 2.0 7.1

9 | 290 10.1 5.4 6.9 2.6 7.0
10 | 280 9.9 5.1 7.4 2.4 6.4
11 {350 9.7 5.2 7.3 2.3 6.3
12 | 350 10.3 6.4 6.9 2.2 6.9
13 | 390 9.8 6.1 7.0 2.1 7.1
14 {300 9.9 6.0 7.1 2.7 6.7
15 | 220 10.1 5.3 7.2 2.4 6.2

x | 301 9.98 5.66 7.07 2.32 | 6.82

s | 53 0.24 0.57 0.15 0.26 -0.45

Tablo 7'de iigiincii grup olan diabetik-travmasiz kontrol
grubundaki parametreler ile doérdiincii grup olan diabetik-trav-
mali deney grubunun travmadan sonra 1. giin, 2. giin ve 5. giin-
deki parametrelerinin birbirleriyle mukayesesinden elde edi-

lén 'p' anlamlilaik degerleri goriilmektedir.
‘ g
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TABLO 7

Diabetik~Travmasiz Grup ile Diabetik-Travmali Grubun 1., 2. ve 5.
Giinlerde Mukayesesinden Elde Edilen 'p' Anlamliliklara.

Travma .. .. .
Oncesi 1. Giin 2. Giin 5. Giin
Total _ %=6,0140.21 | x=5.95+0.14 | x=6.82+0.45
Proteig | X=0+84#0.14 | P<0.001 P<0,001 P>0.05
*¥% Azalma ¥k Azalma -
_ x=2.08+0.14 | x=1.88+0,19 | x=2.32+0.26
Albiimin | X=2.38+0.13 | P<0.001 P<0.001 P>0.05
¥k Azalma ¥k Azalma -
¥=7.14+0.11 | x=7.08+0.1 | x=7.08+0.5
Akalen | 5 7 0740.13 | P<0.03 P>0.05 P>0.05
Fosfataz -
* Artas - -
_ x=8.740.27 | x=8.12+0.31 | x=9.98+0.24
Kalsiyum | ¥x=9.740.19 | P<0.001 P<0.001 P>0.05
*¥% Azalma ¥k Azalma -
_ x=7.240.42 | x=5.48+0.34 | x=5.67+0.57
Fosfat | X=5.61+0.26 | P<0.001 P>0.05 P>0.05

*: Anlamli
*¥; Jleri derecede anlamli
*¥*¥*: Cok ileri derecede anlamli
Tablo 7'de goriildiigii gibi diabetik travmali deney gru-

bunun travma 6ncesinde ve travma sonrasinda 1., 2. ve 5. giin-

lerdeki yapilan mukayesesinde;

Total protein seviyesinde 1. giinde ve 2. giinde P<0.001
diizeyinde anlamli bir azalma tesbit ettik. 5. giinde anlamlz

bir fark bulamadik.

Albiimin seviyesinde 1. ve 2. giinlerde P<0.001 diizeyin-

de anlamli azalmalar saptadik. 5. giinde bir fark tesbit ede-

medik.
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Alkalen fosfataz seviyesinde sadece 1. giinde P<0.05
diizeyinde anlamli bir artig kaydettik. Diger giinlerde bir

fark bulamadzik.

Kalsiyum seviyesinde 1. ve 2. giinlerde P<0.001 diize-
yinde anlamli azalmalar tesbit ettik. 5. giinde bir fark bula-

madik.

Fosfat seviyesinde sadece 1. giinde P<0.001 diizeyinde
bir artis kaydettik. Diger giinlerde amlamli bir fark bulama-

daik.
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TARTIGSMA

Serum total protein, albiimin, alkalen fosfataz, kalsi-
yum ve fosfat parametrelerinin normal (nondiabetik) grupta
travma sonrasindaki 1., 2. ve 5. giinlerde saptadigimiz deger-
ler travma O6ncesinde saptadigimiz degerler ile kiyaslandigin-

da (Bkz. Tablo 4);

Total protein ve albiimin degerlerinin normal (nondia-
"betik) olan bu grupta travmaya bagli olarak 1. giinden itiba-
ren anlamli derecede azaldigi goriilmektedir. Travma sonrasin-
da serum total proteih konsantrasyonunun azaldlg; bilinmekte-
dir(27). Travma ile birlikte salgilanmasi artan adrenokorti-
kotrop hormon (ACTH) etkisi ile protein katobolizmasinin hiz-
landigi, negatif azot dengesinin olustugu bildirilmektedir(28).
Bizimde normal (nondiabetik) grupta travmaya bagli olarak se-
rum total protein ve albiimin diizeylerinde saptadigimiz anlam-

11 azalma literatiir bilgisi ile uyumluluk gdstermektedir.

Alkalen fosfataz degerlerinin normal (nondiabetik)
olan bu grupta travmaya bagli olarak 1. giinden itibaren an-
lamli derecede arttigi goriilmektedir. Travma sonrasinda artan
osteoblastik aktiviteye paralel olarak serum alkalen fosfataz

aktivitesinin yiikseldigi bilinmektedir(28). Robison (1923),
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Latner (1975), alkalen fosfataz enziminin kemik formasyonu
ve organik matriks olusumu ile yakin iliskisi olduBunu ve ke-
mikte kalsifikasyonun goériilmesiyle birlikte matrikste de yiik-

sek aktivitede goriildiigiini tesbit etmistir(36,37,45).

Kalsiyum degerlerinin normal (nondiabetik) olan bu
grupta travmaya bagli olarak 5. giinde anlamli derecede azal-
digl gorilmektedir. Kanimiza gore serum kalsiyum degerlerinde
travma sonrasinda saptadigimiz anlamli azalmanin nedenleri
s6yle agiklanabilinir: Kemikte artan osteoblastik aktivite
kalsiyum ionlarina olan gereksinimini arttirmaktadir. Freu-
denberg ve Gregory (1921), kalsifikasyonun kalsiyum ve ana
madde arasindaki iliskiyle basladigini tesbit etmislerdir(l4,
51). Shands (1937), kemik formasyonu iizerindeki calismasinda
osteogenezis olayinda kalsiyum tuzlarinin lokal etkilerini
incelemis ve bunlarin kemik formasyonunu stimiile edici 8zel-
liklerini ortaya c¢ikarmistir(49). Travma sonrasinda siganlarin
beslenmesinde bir degisiklik yapilmadigina gére, bu gereksi-
nimin dolasimdan karsilanmasi kanimizca dogaldir. Nitekim
Urist (1942), kallus olusumunda rol alan kalsiyumun g¢evre ke-
miklerden degil de dolasimdaki kalsiyumdan alaindigaini ve kemik
tuzlarinin lokal gec¢isinin miimkiin olmadigini ileri siirmiis-
tir(14,51). Ayrica serumun kalsiyum ve total protein (dzel-
likle albiimin fraksiyonunun) konsantrasyonlari arasinda bir
iliski oldugu bilinmektedir(28). Travma sonrasinda total pro-
tein ve albiimin degerlerinde saptadigimiz anlamli azalma kal-

siyum degerlerine de yansimaktadir.
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Normal (nondiabetik) grupta travmaya bagli olarak se-
rum fosfat diizeyinde 1. giinde geg¢ici bir azalma saptadik. Bu
bulgulara goére wuyguladigimiz travma kosullarindan normal
(nondiabetik) sig¢anlarin fosfat diizeylerinin etkilenmedigini

diisiinebiliriz.

Ayni parametreler i¢in diabetik grupta travma sonra-
sinda 1., 2. ve 5. giinlerde saptadigimiz degerler ile travma

oncesi degerler kiyaslandiginda (Bkz. Tablo 7).

Total protein ve albiimin deerlerinin diabetik olan
bu grupta.travmaya bagli olarak 1. ve 2. gilinlerde gegici ola-

rak azaldigi goriilmektedir,

Alkalen fosfataz degerlerinin diabetik olan bu grupta
travmaya bagli olarak sadece 1. giinde gegici bir artis gos-—
terdigi goriilmektedir. Kanimiza gére travma sonrasinda orga-
nizma osteoblastik aktivitesini arttirma egilimindedir. Ancak
1. giinden itibaren giderek organizmaya. yerlesen diabetes mel-
litus, kemik regenerasyonunun hizini inhibe edici bir etken
rolii oynadigindan, diabetik grubun serum alkalen fosfataz ak-

tivitelerinde travma ¢ncesine gore bir yiikselme olmamistar.

Kalsiyum degerinin diabetik olan grupta travmaya bagla
olarak 1. ve 2., giinlerde geg¢ici olarak azaldigi saptanmistir.
Ayni gegici azalma serum total protein ve albiimin degerlerin-
de de goriilmektedir. Serum protein ve kalsiyum miktarlara
arasindaki dogru orantili oldugu yukarida belirtilen ayni

iliski nedeni ile her iki fraksiyonda da ayni donemde goriilen
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gegici azalmalar birbirini dogrulamaktadir.

Fosfat degerlerinin diabetik olan grupta travmaya bag-
11 olarak sadece 1. giinde geg¢ici olarak arttigi: goriilmekte-

dir.

Travmanin normal (nondiabetik) ve diabetik gruplarda
inceledigimiz serum parametreleri iizerindeki etkilerini kar-
silastirmalil olarak incelenme sonugclari Tablo 8'de sunulmus-
tur. Tabloda verilen 'e' degerleri, her iki grupta meydana
gelen degisimlerin idistatistiksel karsilastirma sonug¢larini

ifade etmektedir.

TABLO 8

Normal (Nondiabetik) ve Digbetik Serum Parametrelerinin Travma
Sonrasindaki Degerlerinin Istatistiksel Karsilastirma Sonuglara

Total Protein e= 4,14 P<0.01 #*%%

Albiimin e= 5.75 P<0.001 #%*

Alkalen Fosfataz | €= 18.07 P<0.001 ¥k

Kalsiyum e= 4.6 P<0.001 3k
Fosfat e= 1.3 P>0.05
*: Anlamli

*k: [leri derecede anlamli
*¥%: Cok ileri derecede anlamli

Travma sonrasinda total protein, albiimin ve kalsiyum
degerlerinin normal (nondiabetik) grupta daha diisiik, alkalen
fosfataz degerlerinin ise normal (nondiabetik) grupta daha
yiksek oldugu goriilmektedir. Iki grubun fosfat degerleri ara-

sinda anlamli bir farklilik saptanmamistir.
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Bulgularimizi, bu konuda ilgili yayina rastlayamamiz
nedeni ile literatiir bulgulari ile karsilastirma olanagina
sahip degiliz. Ancak bu bulgular bize, normal (nondiabetik)
grupta travmadan sonra kemik regenerasyonunun olabildigini,
yeni kemik olugumu i¢in gerekli kalsiyumun dolasimdan saglan-
digini, diabetik grupta ise bu regenerasyonun olsa bile serum
alkali fosfataz ve kalsiyum diizeylerine yansimayacak kadar
diisiik oranda gergeklestigini godsterir. Normal (nondiabetik)
grupta travmanin organizmayi alarm durumuna geg¢irmesi ile
birlikte artan adrenokortikotrop hormon (ACTH) salgilanmasina
paralel olarak protein katobolizmasinim hizlandigi, buna kar-
s1lik diabetik grupta travmaya karsi organizmanin alarm duru-

muna gecebilme yeteneginin azaldigi diisiiniilebilinir.
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SONUC

Bu ¢alisma ile elde ettigimiz sonug¢lari asagidaki se-

kilde ozetliyebiliriz.

Normal (nondiabetik) grupta travmadan sonra,
1- Serum total protein seviyesinde 2. giinde basglayan
ve 5. giinde de devam eden anlamli bir azalma tesbit ettik

(P<0.001, P<0.001).

2- Albiimin seviyesinde 1. giinden itibaren baslayan 2.
ve 5. giinlerde de devam eden anlamli azalmalar saptadik (P<

0.01, P<0.001, P<0.01).

3- Alkalen fosfataz seviyesinde 1. giinden ditibaren
baslayan 2. ve 5. giinlerde de devam eden anlamli artis bulduk

(P<0.05, P<0.001, P<0.01).

L- Fosfat seviyesinde 2. giinde gegici bir azalma tes-

bit ettik (P<0.05).

5- Kalsiyum seviyesinde de bir azalma tesbit ettik

(P<0.001).
Diabetik grupta travmadan sonra,

1- Total protein ve albiimin seviyelerinde 1. ve 2,
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giinlerde anlamli azalma tesbit ettik (P<0.001).

2— Alkalen fosfataz seviyesinde sadece 1. gilinde bir

artis saptadik (P<0.05)

3- Fosfat seviyesinde sadece 1. gilinde gegici bir artis

kaydettik (P<0.001)

4— Kalsiyum seviyesinde 1. ve 2, giinlerde azalma tes-

bit ettik (P<0.001).

Travma sonrasinda normal (nondiabetik) ve diabetik

grup bulgularinin istatistiksel karsilasgtirilmasi sonucundaj;

1- Serum total protein ve albiimin degerinin normal

(nondiabetik) grupta daha diisiik oldugunu tesbit ettik (P<0.001)

2- Alkalen fosfataz degerinin normal (nondiabetik)

grupta daha diisiik oldugunu bulduk (P<0.001).

3- Fosfat degerinde gruplar arasainda bir fark bulama-

dik (P>0.05).

4- Kalsiyum degerinde normal (nondiabetik) grﬁpta daha

diisiik bir sonu¢ saptadik (P<0.001).
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O0ZET

Calismamizda hem normal hem de diabetik kisilerde ge-
rek mekanik gerekse operasyon sonucu meydana getirilen kemik
travmalarindan sonra kan serumunda etkili parametrelerin her-
hangi bir degisiklige ugrayip ugramadiklarini deneysel olarak

inceledik.

Deneysel c¢alismalarimizi istanbul Universitesi Deney-
sel Tip Arastirma Merkezi'nde (DETAM), 120 adet erkek, Wis-

tar-Albino sicanlar iizerinde gergeklestirdik.

Arastirmamizda deney ve kontrol gruplari olmak iizere
dért grup olusturduk. Siganlari diabetik yapmak i¢in diabeto-
jenik etkisi olan Streptozotosin adli bir maddeyi kilogram
basina 65 mg olmak iizere intra vendz olarak enjekte ettik.
Deney hayvanlaraimizda tam olmayan bir kirik meydana getirdik.
Travmadan sonraki 1. giin, 2. giin ve 5. giinde bu hayvanlardan
steril 10 cc'lik disposibl enjektdrler ile kan alarak serum-
larini elde ettik. Biyokimyasal g¢alismalaramizi Istanbul Uni-
versitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dala Biyokimya Laboratuva-
rinda gergeklestirdik. Serumdan elde ettigimiz kalsiyum, fos-
fat, glukoz, alkalen fosfataz, total protein ve albiimin para-

metrelerinin laboratuvar sonug¢larini istatistiksel olarak de-



- 47 -

gerlendirdik.

Bulgularimiz sonucunda, travma sonrasinda total pro-
tein ve albiimin degerlerinin nondiabetik grupta daha diisiik
oldugunu bulduk. Bunu travma ile birlikte salgilanmasi artan
adrenokortikotrop hormon (ACTH) etkisi ile protein katoboliz-

masinin hizlanmasina bagladik.

Alkalen fosfataz degerinde travma sonrasinda nondiabe-
tik grupta daha yilkksek oldugunu tesbit ettik. Bunu travma

sonrasinda osteoblastik aktivitenin artmasina bagladik.

Kalsiyum degerinde travma sonrasinda nondiabetik grup-
ta bir diisme bulduk. Bunu da organizmanin yeni kemik olusumu

i¢in gerekli kalsiyumu dolasimdan almasina bagladik.

Fosfat degerinde her iki grupta da travma sonrasinda

bir fark bulamadik.



- 48 -

SUMMARY

In our study we examined experimentally, if there is
any difference in the parameters effecting blood serum, pro-
duced either by mechanical or postoperative bone injury in

normal and diabetic patients.

We made our experimental studies in University of Is-
tanbul, at Experimental Medical Research Department (DETAM)

on 120 male Wistar-Albino raté.

In our research we used four groups including experi-
mental and control groups. To produce diabet in rats we in-
jected a substance named streptozotosin 65 mg/kg intravene-
ously. We produced an incomplete fracture in our experiment
animals. On the first, second and fifth days we took 10 cc
blood by disposable syringes from these animals and obtained

their serum.

We made our biochemical studies at the Biochemistry
Laboratory of Internal Diseases Section University of Istan-

bul.

We evaluated the laboratory results of the parameters

as Calcium, Phosphate, Glucose, Alkalene Phosphate, total



protein and albumine we obtained from serum statistically.

As a result of the data, we found that the value of
total protein and albumine was low in the nondiabetic group

after injury.

We considered this as a result of ACTH secretion which

is higher in the presence of injury.

We found that the value of alkalene phosphate was
higher in the nondiabetic group after injury. We considered
this as a result of the osteoblastic activity that is seen

after injury.

We found a decrease in the nondiabetic group after
injury. We thought that this was because of the organisms

Calcium transfer from the circulation for new bone formation.

We didn't find any difference in the phosphate values

of both groups after injury.
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