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ONSOZ

Acil Servis’e bagvuran hastalarin ¢ogunlugunu olusturan travma hastalarinin
hizli1 degerlendirilebilmesi, hastalarin hayati riski goz Oniine alinirsa ¢ok Onem
kazanmaktadir. Bu hizli degerlendirme siirecinde rutin tetkiklerden bagka tetkiklere
bagvurmadan hemen her travma hastasina yapilan tetkiklerin dahilinde bulunan
bulgulardan hareketle hastay1 yeterli ve dogru sekilde degerlendirebilmek hem hasta

icin hem de hekim i¢in yararli olacaktir.

Geriye doniik yapilan bu ¢alismada travma hastalarinin neredeyse tamaminda
yapilan tam kan saymminin parametrelerinden olan ortalama trombosit hacmi
diizeylerinin izole mandibula kiriklarindaki prognostik degerinin arastirilmasi

amaclanmustir.

Mandibula kiriklari, travma hastalarinda yaygin olarak gozlenmektedir.
Viicudun diger bolgelerine kiyasla daha az dikkate alinsa da mandibula kiriklarinin
havayolu tikanma riski gibi hayati tehdit edici etkileri, hastanin konusma ve ¢igneme
yeteneklerinin bozulmasi ve bunun sonucunda travma hastalarinda ¢ok gerekli olan
besin ve sivi alimmin iyilesme siirecini etkilemesi gibi sonuglari olacaktir.
Mandibula kiriklarinda prognozu dogru tahmin etmek bu agidan bakilacak olursa
daha da 6nem kazanmaktadir. Bu prognozun tahmininde kolay bakilacak ve bize
yararl bilgiler verecek bir parametre olmasi hem hasta hem de hekimler agisindan

rahatlik saglayacaktir.
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1. GIRIS ve AMAC

Mekanik, kimyasal, termal veya diger c¢evresel enerji degisikliklerinin
viicudun tolerans sinirin1 asarak fiziksel bir zarara yol agmasina travma denir (1).

Travma 45 yas alt1 niifusta en 6nde gelen 6liim sebebidir (2, 3).

Maksillofasiyal travmalar acil serviste siklikla karsilasilan travma tirtdiir.
Olgulara cogunlukla diger sistem yaralanmalar1 eslik etmesine ragmen izole
maksillofasiyal yaralanmalari olan hastalar goriilebilmektedir (4, 5). Yapilan
arastirmalarda maksillofasiyal travmalarda en 6nemli sebebin, iilkelere ve sosyo-
ekonomik diizeye gore degisiklik gostermesiyle birlikte, trafik kazalar1 oldugu ortaya
konmustur (6, 7). Tim travmalar i¢cinde maksillofasiyal travmalarin goriilme orani %
45,3 - 60°tir (5, 8).

Trafik kazalar1 disindaki diger nedenler arasinda ev kazalari, spor
yaralanmalari, 1§ kazalar1 ve darp sayilabilir. Maksillofasiyal travmalar bu anatomik
bolgenin 6zelligi yiiziinden ciddi klinik problemlere neden olabilmektedir (9).
Maksillofasiyal travmalarda en fazla travmaya maruz kalan ve kirllan organ
burundur. Bunu sirasiyla mandibula, zigomatik kemik ve maksilla kiriklar

izlemektedir (10).

Mandibula fraktiirleri, en sik goriilen yiiz kiriklarindan biridir. Kafatasinin
geri kalan boliimiiyle iliskili olarak ¢enenin konumu goéz 6niine alindiginda ytiksek

siklikta goriilmesi beklenen bir durumdur (11).

Mandibula fraktiirleri, maksillofasiyal bolge fraktiirlerinin % 72,8’ini

olusturur (12).

Kirigim bulundugu anatomik boélgeye, kiriklarin tipine, kaslarin etkisine,
etkenin sekline ve c¢enelerdeki dentisyonun durumuna gore mandibula kiriklar:

degisik sekillerde siniflandirilmiglardir (13).

Cene kiriklarinda prognozu etkileyen kirigin lokalizasyonu, kirigin tipi, kirik
fragmanlarinin deplasmani gibi faktorlerdir. Kirik fragmanlar1 travma etkisi ve/ veya
kaslarin ¢ekmesiyle deplase olabilmektedirler. Deplasmanin siddeti; gelen darbenin

kuvvetine ve dogrultusuna, kirik hattinin hangi yonde olduguna ve fragmanlar



tizerindeki kaslarin kuvvetine baghdir. Deplasman siddeti ne kadar fazlaysa kirigin

prognozu da o kadar kétii olacaktir.

Travma hastasi acil servise bagvurdugunda hastadan alinan kandan tam kan
sayimi gibi birtakim laboratuvar tetkikleri yapilir. Tam kan sayiminda beyaz kiire
(WBC), hemoglobin (Hb) Platelet, ortalama trombosit hacmi (OTH) ve gerekliyse
karaciger fonksiyon testleri (aspartat aminotransferaz—AST, alanin aminotransferaz—
ALT), tire—kreatin, elektrolitler bakilir. Tam kan sayimi, olasi bir kanama konusunda

bilgi verir. Karaciger fonksiyon testleri, karaciger yaralanmasi1 hakkinda bilgilendirir.

Trombosit voliim parametrelerinden ortalama trombosit hacmi, trombosit
blyiikliigiinii degerlendirmede objektif parametredir ve ekstra maliyet olusturmadan
otomatik tam kan sayiminda bakilabilir (14). Son donemde, ortalama trombosit
hacmi (OTH) cesitli hastaliklarda, inflamatuar belirte¢ olarak 6n plana ¢ikmaktadir
(15). Yolcu ve ark.’nin yaptigi 232 travma hastasinin degerlendirildigi ¢aligmada
travma sonrasi acile bagsvurdugu zaman alinan kandan yapilan tam kan sayiminda
olgtilen Ortalama Trombosit Hacmi’nin ve platelet diizeylerinin travmanin siddetiyle

ve prognozu ile iliskili oldugu bulunmustur (16).

Bu caligmanin amaci, OTH degerinin; izole alt ¢ene kiriklarinda kirik
fragmanlarinin  deplasmanima, kirik hattina, kirik tipine, kirigin ¢enedeki

lokalizasyonuna gore prognozun tahmininde tanisal degerini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Travma

Travma, Yunanca kokenli yara anlamina gelen “tqapma” kelimesinden koken
almaktadir (17). Genellikle, Ingiliz literatiirinde travma ile anlamdas olarak
kullanilan “injury” ise, latince kokenli haksizlik ya da hata anlamina gelen bir
kelimedir. Amerika Birlesik Devletler hukukunda ise “travma” mekanik bir giice

maruz kalma sonucu olusan yaralanma olarak tanimlanir (18).

Travma ile ilgili ilk yazilara M.O. 3000 ve 1600 yillar1 arasinda Misir’da
yazildig1 diisiiniilen 48 hastanin ele alindigt Edwin Smith papiriisiinde
rastlanmaktadir. M.O. 2500 ve 1500 yillar1 arasinda Sushnuta isimli Hintli hekim
100 kadar cerrahi aletle birlikte, aviilse kulaklarin dikilmesi ve rekonstriiksiyonunu

tanimlamustir (17, 19).

Travma, diinyanin gelismis iilkelerinde basta gelen 6liim nedenlerindendir
(20). Travma en ¢ok gengleri etkileyen 1-44 yas arahigindaki 6liimlerin nedenleri
arasinda ilk siradadir (21). 14 yas alt1 6liimlerin % 50°si, 15-24 yaglar aras1 6liimlerin
% 80’1, 25-40 yaslar arasi 6liimlerin de % 65’1 travmadan dolay1 olmaktadir (22).
Ulkemizde ve diinyada trafik kazalar1 kafa ve genel viicut travmalarini en énemli
sebeplerindendir. Giinlimiizde trafik kazalarindan dolay1r her 50 saniyede 1 Kkisi
Olmekte, her 2 saniyede 1 kisi yaralanmaktadir (23). Trafik kazalarinin da en gok
sebep oldugu kirik olarak literatiirde karsimiza maksillofasiyal kiriklar ¢ikmaktadir

(24, 25).

2.2. Maksillofasiyal Kiriklar

Kirik; kemigin distan veya igten etki eden kuvvetlerle anatomik

biitiinliglinlin ve devamliliginin bozulmasina ve kemik dokuda olusan ayrilmaya

denir (26).



Maksillofasiyal bolgede meydana gelen kiriklarda etkili olan faktorler:

o
*

*

Etki eden kuvvetin yonii ve derecesi,

K/
L4

Etkenin yiizey alan1 biiytikliigi,

X/
L X4

Bolgenin anatomisi,

X/
o

Kemiklerin kuvvete kars1 gosterdigi tepki ve kafanin postiirii,

% Ogzellikle mandibulada etkili olan kas yapisikliklaridir (27).

2.2.1. Maksillofasiyal Bolge Travmalarinin Simiflandirilmasi

e Dentoalveolar Yaralanmalar

e Maksilla (Le Fort 1,2,3) Kiriklar

e Zigomatik kompleks ve Ark Kiriklari

e Blow- Out Kiriklar1

e Nazal-Orbital-Etmoidal Bolge Kiriklar

e Temporomandibuler Eklem Bolgesi Yaralanmalari
e Panfasiyal Kiriklar

e Mandibula Kiriklari (28).

Maksillofasiyal bolgede meydana gelen kiriklardan maksilla, mandibula,
zigoma arasindaki oran 1:6:2°dir (27). Maksillofasiyal bolgede meydana gelen
kiriklardan %45,4- 75’1 mandibula kiriklaridir (29).

2.3. Mandibula Kiriklar:

2.3.1. Mandibula’nin Anatomisi

Yiiz iskeletini yapan kemiklerin en biiyiik ve en saglami olup kafa iskeletinin
hareketli olan tek kemigidir. Mandibula, korpus ve bir ¢ift ramus olmak iizere iki

kisimda incelenir (30).
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Sekil 1. Mandibula’nin 6nden goriiniisii (31)
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Sekil 2. Mandibula’nin alttan goriinisii (31)

Korpus, mandibulanin ortada horizontal olarak yer alan boliimiidiir. At nal
seklinde olup acikligi arkaya dogru bakar. Ramus, mandibular korpusun her iki
yanindan yukari ve arkaya dogru uzanir. Ramus’un alt kenarmin arka kenarla
birlestigi bolgeye angulus mandibula ad1 verilir. Ramus, {iste dogru, 6nde koronoid,
arkada da kondil olmak iizere iki par¢aya ayrilir. Kondil, glenoid fossayla birleserek

temporomandibular eklemi olusturur (30).
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Sekil 3. Mandibula’nin yandan goriiniisii (31)

Mandibulaya tutunup etki eden iki ana kas grubu vardir. Bunlar, ¢igneme

kaslar1 ve hyoid tstii kaslar’dir (32).

Trigeminal Sinir’in mandibular dalinin innerve ettigi dort ana ¢igneme kasi
vardir. Masseter, zigomatik arktan cikip ramusun alt kenarina tutunan, kalin ve
dikdortgen bir kastir. Temporalis, temporal fossadan ¢ikip koronoide ve ramusun 6n
kenarina tutunur. Medial pterygoid, lateral pterygoid plagmn i¢ kismindan g¢ikarak
angulusun i¢ kenar1 boyunca tutunur. Bu ii¢ kas, mandibula’nin posteriorunda giiglii
bir yukar1 ¢ekme kuvveti sergileyerek agzi kapatici etki gosterir. Temporal kas ayrica
mandibulay1 geriye dogru c¢eker. Lateral pterygoid kas ise, lateral pterygoid plagin
dis ylizeyinden ve sfenoid kemigin ala majoriinden c¢ikarak kondil boynuna ve
temporomandibular eklem kapsiiliine tutunur. Bu kas, mandibulay1 6ne iterek agizin
acilmasia yardimer olur. Medial ve lateral pterygoid kaslarin bu zit hareketleri

mandibula’nin yanlara dogru hareketini saglar (32, 33)
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Sekil 4. Cigneme kaslarinin yandan goriinisii (34)

Hyoid tstii kaslar ise; Digastrik, Stylohyoid, Mylohyoid ve Geniohyoid’tir
(33)
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Sekil 5. Mandibula, agiz dosemesi kaslari, hyoid iistii kaslar alt yan taraftan
goriiniis (31)
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Sekil 6. Mandibula, agiz dosemesi, hyoid kemik ve hyoid {istii kaslarin ramus
mandibula’nin her iki tarafta foramen mandibulae hizasindan kesildikten sonra agiz
boslugu tarafindan goriintisii (31)

Digastrik kas, orta tendonda birlesen iki kisimdan olusur. Arka kisim,
mastoid’den ¢ikarak dne ve asagiya dogru devam eder. On kisim ise parasimfiziyal
bolgenin lingual tarafindan ¢ikarak asagi ve arkaya dogru devam eder (30, 31).
Stylohyoid kas, styloid ¢ikintidan ¢ikarak hyoid’in govdesine tutunur. Yutma
sirasinda bu kemigi arkaya ve yukariya ¢eker (31). Mylohyoid kas, mandibulanin
lingual yilizeyindeki mylohyoid hattan ¢ikip simfizden {igiincli molar dis bolgesine
uzanan yassi ve genis bir kastir. Hyoid kemigin govdesine tutunur. Yutma sirasinda
agiz tabani ve dili yukar1 kaldirir. Ayrica, alt ¢ceneyi asagi ¢ekerken hyoid kemigi
yukart kaldirir. Geniohyoid kas ise mandibulanin lingual yiizeyinde mylohyoidden
cikarak hyoid kemigin gdvdesine tutunur. Hyoid kemigi ve dili yukar kaldirirken,
mandibulay1 asagi ¢eker (30, 31). Hyoid istii kaslar, yutkunma sirasinda hyoid
kemigi ve dil tabanin1 kaldirip mandibulaya da baski uygulayarak agzin agilmasini

saglar (32).

Kirik segmentlerin ayrilmasi ¢ogunlukla bu kaslarin mandibulaya farkl
kuvvetler uygulamasindan kaynaklanmaktadir. Genel olarak, ¢igneme kaslar1 arka
segmentleri yukariya dogru ¢ekme egilimindeyken, hyoid iistii kaslar 6n segmentleri
asaglya dogru ¢eker. Bunlara ek olarak lateral pterygoid kas, kondil kiriklarinda
kondil basin1 mediale ¢eker (31-33).



2.3.2. Mandibula Kiriklar’nin Etiyolojisi

Mandibula yiiz kemikleri i¢cinde en dayanikli ve en biiyiik olanidir. Ama yiiz
travmalarinda en ¢ok kirilan kemiklerden biridir (35, 36). Mandibulanin anatomik
yapisi ve one dogru cikintili sekli yiizde en sik kirilan kemiklerden biri olmasinda
onemli bir faktordiir. Literatiirde mandibula kiriklarinin etiyolojisinde genel olarak
trafik kazasi, kavga, iste ve evde olan kazalar, ategli silah yaralanmasi yer
almaktadir. Cok rastlanmamakla beraber elektrokonviilsif tedavi ve entiibasyon
sirasinda meydana gelen kiriklar ve osteomyelite bagli patolojik kiriklar da

gozlemlenmektedir (37-39).

2.3.3. Mandibula Kiriklar’nin Simiflandirilmasi

2.3.3.1. Kirik Lokalizasyonuna ve Hattina Gore

Literatiirde kirik lokalizasyonu ve hattina gore ilk smiflandirmanin 1964

yilinda Natvig ve Dingman tarafindan yapildigi rapor edilmektedir (40).

KORONOID

ANGULUS

KORPUS

Sekil 7. Mandibula kiriklarinin lokalizasyonuna gére siiflandirilmasi (40)
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2.3.3.2. Anatomik Lokasyonuna Gore

Anatomik lokasyonuna goére simiflama Kelly ve Harrigan’in epidemiyolojik

calismasinin modifikasyonuyla yapilmistir. Mandibular kiriklarin olustugu anatomik

bolge temelli olarak yapildigi siniflama asagidaki gibidir (41):

>

Dentoalveolar kirik: Alttaki kemik yapimin devamliliginin bozulmadigi

mandibulanin disli alaniyla sinirli kiriktir.

Simfiz Kirigi: Keser disler bolgesinde alveoler progesten mandibula alt

siirina uzanan vertikal ya da vertikale yakin kiriktir.

Parasimfiz Kirig1: Mental foramenler ve lateral disin distali aras1 alveoler

progesten mandibula alt sinirina uzanan kariktir.

Korpus Kirigi: Mental foramenler ve ikinci molar disin distali arasinda

alveoler progesten mandibula alt sinirina uzanan kiriktir.

Angulus Kingr: Ikinci molar disin distalinden korpus’un alt smiri ile
ramus’un arka sinirinin olusturdugu kavisle korpusla ramusun retromolar

bolgedeki birlesim yeri arasinda uzanan kiriktir.

Cikan Ramus Kirigi: Horizontal olarak ramusun 6n ve arka sinirinda
uzanan vertikal olarak da incisura mandibula’dan mandibula alt simiri

arasinda uzanan kiriktir.

Kondiler Proges Kirig1: Incisura mandibula’dan ramus {ist kenar1 boyunca
ramusun arka sinirin1 gegen kondiler bolgeyi i¢ine alan kiriklardir. Bu
kiriklar kapsiiler atagsmanla iligkisine gore intrakapsiiler ve ekstrakapsiiler

olarak simiflandirilabilir (41).

2.3.3.3. Kirigin Sekline Gore

Basit veya Kapali kirik: Dis ortamla, deri, periodontal membran veya
mukoza gibi yapilar ile iligskisi olmayan kiriklardir. Ramus-kondil
kiriklarimi veya disli bolgede periosteumda yirtik meydana getirmeyen

kiriklar tarif eder.
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Birlesik veya Acik (Compound) kirik: Deri, periodontal ligament veya

mukoza igeren ve dis ortamla iligkili olan kiriklardir.

\ 2/\- ( L/ '(_’fz '
) \ ¥ \.//
| @ ,,.««i“)‘: :'I l
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Sekil 8. Kirik tipleri (42)

A. Basit kirik, B. Birlesik kirik, C. Pargal kirik, D. Teleskop kirik, E. Direkt

ve Indirekt kiriklar (42).

Parcali (Comminuted) kirik: Kemigin parcalandigi veya ezildigi tek tarafl

coklu kirik fragmanlarinin oldugu kiriklardir. Cogu zaman basit kiriklarin

olusumuna yol acan kuvvetlerden ¢ok daha fazla kuvvet gerektirir.

Yesil Agac kingi: Kemigin bir tarafinin egildigi bir tarafinin kirildig:

cogu zaman ¢ocuklarda goriilen kemigin devamliligimin bozulmadigi,

proksimal ve distal fragmanlar arasi hareketliligin olmadigi kirik tipidir.

Patolojik kirik: Var olan patolojiden zayiflamis kemigin normal fonksiyon

sirasinda ya da minimal travma sonras1 meydana gelen kiriklardir.

Indirekt kirik: Yaralanan bolgeden uzakta meydana gelen kiriklardir.

Komplike veya kompleks kirik: Inferior alveoler arter, ven, sinir nadiren

de fasial sinirin periferal dallar1 gibi komsu dokularda belirgin harabiyet

olan kiriklardir. Basit veya birlesik olabilir.
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e Teleskop kirigi: Bir fragmanin digerinin i¢ine gectigi, mandibulada nadir

goriilen kiriklardir.

e Dislokasyon kirigr: Ozellikle kondilde meydana gelen, kondilin glenoid

fossa ile iligkisini kestigi ©One, yana veya yukariya konumlandigi

kiriklardir.

2.3.3.4. Kaslarin Etkisine Gore

e Uygun (favourable) kirik: Kaslarin etkisiyle deplasmana ugramayan
kiriklardir. Vertikal veya horizontal olabilir (43). (Sekil 9)

| f- 4, b Lateral pterygoid
NPT r-aaa
\ " i

Medial
pterygoid

Masseter

Sekil 9. Horizontal ve vertikal olarak uygun kirik (44)

e Uygun olmayan (unfavourable) kirik: Kaslarin etkisiyle deplasmana
ugrayan kiriklardir. Vertikal veya horizontal olabilir (43).(Sekil 10)

W\ >4 ( 4:J__Lateral pterygoid

Medial pterygoid

Mylohyoid S——

Sekil 10. Horizontal ve vertikal uygun olmayan kirik (44)
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2.3.3.5. Dislerin Varhgina Gore

Smuf' 1
Kirik hattinin her iki tarafinda da disler vardir.
Sinif 2
Kirik hattinin sadece bir tarafinda disler vardir.
Smif 3

Kirik hattinin her iki tarafi da dissizdir (45).

2.3.4. Kirikk Muayenesi

2.3.4.1. Klinik Muayene

Klinik muayene; inspeksiyon ve palpasyonu igerir. Alt cene kiriklarini bag ve
boyun muayenesiyle birlikte yapmak gerekir. Yiiz derisi ve mandibulay1 saran alan
0dem, hematom ve laserasyon agisindan degerlendirilmelidir. Cene altindaki bir
laserasyon, klinisyeni olas1 simfizis kirigi veya subkondiler kirik agisindan
stiphelendirmelidir. Tipik olarak kondil fraktiirii olan hasta, kirigin oldugu tarafdaki
ramusun vertikal uzunlugu kaybi nedeniyle mandibulanin ipsilateral tarafa kaymasi

sonucu olusan fasiyal asimetriden sikayetgidir.

Muayene; yukaridan asagiya dogru anatomik yapilarin stabilitelerine
bakilarak mediolateral yonde yapilmalidir. Klinisyen her iki tarafta kondilin lateralini
bimanuel olarak palpe etmeli ve mandibulanin hareketini gozlemlemelidir. Eger
unilateral bir kirik varsa, hareket tek tarafli olarak hissedilecektir. Kondilin
translasyonunun hissedilmedigi ve palpasyonda agrinin eslik ettigi hastada kirik olma
olasilig1 fazladir. Palpasyon yarali kondilin lateral kutbunun iizerindeki gerginlikten
dolay1 krepitasyonla birliktedir. Ama kondilin disloke oldugu kiriklarda kondil palpe
edilemeyebilir.

Ag¢mada olusan deviasyon tek tarafli subkondiler kirik habercisi olabilir. Bu
bolgeyi iyi degerlendirmek icin besinci parmaklari dis kulak yoluna koyarak hastaya

agzin1 agma-kapama hareketi yaptirilir. A¢mada mandibula, kirik olan taraftaki
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kondilin translasyon hareketinin azalmasindan dolay1 karsi tarafa dogru kayacaktir.
Unilateral kiriklarda kirik tarafindaki lateral pterygoid kasin ¢ekmesinden dolayi

kontralateral tarafta agik kapanis goriilecektir.

Eger bilateral kondil kirig1 mevcutsa bilateral olarak arka dislerde prematiir

kontak mevcut olup 6nde agik kapanis goriilecektir.

Genelde hastalar agridan dolay1 agizlarmi acamazlar. Agiz acikliginin
kisitlanmasinin nedenleri arasinda siklikla refleks kas spazmi, temporomandibular
eflizyon, zigomatik arkin depresyonu sonucu olusan koronoid’in  mekanik
obstriiksiyonu sayilabilir. Daha nadir olarak fraktiir dislokasyonu sonucu olusabilen
dis kulak yolundaki kanama olabilir. Bu durumda dikkatli otoskopik inceleme

gerekmektedir.

En sik goriilen intraoral bulgular; malokluzyon, dis kiriklar1 ve interinsizal

mesafenin azalmasidir.

Hastanin sistemik degerlendirmesinin yaninda mandibula kg ig¢in
patognomonik olan agiz tabaninda sublingual ekimoz ve yumusak dokudaki
yirtilmalar i¢in yumusak doku muayenesi sarttir. Dentisyonda ise prematiir kontak

varlig1 ve okluzyon degisimi degerlendirilmelidir.

Dissiz hastada kirik varligi, mevcut protezlerin okluzyon uyumuna bakilarak

ve her iki angulustan baski uygulayip agr varlig1 arastirilarak degerlendirilmelidir
(46).

2.3.4.2. Radyografik Degerlendirme

Mandibula kirigin1 degerlendirmek igin en az iki a¢1 igeren filmler gereklidir.
Panoramik radyograf ve ters Towne grafisi bu amag¢ i¢in uygun seceneklerdir.
Panoramik radyografin ¢ekilemedigi ¢oklu travma hastalarinda lateral oblik filmler
kullanilabilir. Sartlara bagli olarak postero-anterior mandibular, mandibular okluzal,
ve periapikal filmlerde kullanilabilir. Kondil seviyesindeki kiriklar1 goriintiilemede
eklemin lineer tomografileri yararlidir. Fakat intrakapsiiler kiriklar1 diiz filmlerde

gormek zordur.
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Kondil kiriklarinda tipik radyografik bulgular; kondil-ramus uzunlugunun
azalmasi, radyoliisent kirik hatt1 varligi, birbiri tlizerine geg¢mis fragmanlarin ¢ift
radyoopasitesi, hasta okluzyondayken cekilen radyografta goriilen prematiir kontak

varligidir.

Daha fazla bilgi igin aksiyel ve koronal kesitli bilgisayarli tomografi (BT),

kirik detaylarin1 gérmek adina iyi bir segenektir.

BT icin endikasyonlar; acik rediiksiyon diisiiniilen hastada belirgin deplasman
veya dislokasyon, kondiler segment pozisyonu kaynakli mekanik obstriiksiyon
stipheli hareket kisitliligi, kemiksel anatomisi degismis eklem cerrahisi hikayesi olan
hastalardir (46).

2.3.5. Mandibula Kiriklarinin Tedavisi

2.3.5.1. Tarihteki Tedavi Yaklasimlari

Kirik tedavileri giiniimiize kadar farkli arastirmacilar tarafindan farkl
yontemlerle uygulanmistir. Hipokrat tarafindan milattan 6nce 400’lii yillarda kirik
fragmanlarinin  rediiksiyonu ve immobilizasyonu tarif edilmistir. Kirigin
immobilizasyonu el ile rediiksiyondan sonra komsu disler keten ip veya altin tellerle
baglanarak saglanmistir. A8z iginden sabitlemenin yaninda agiz disindan deri
bandajlarla da sabitleme yapilmigtir. Bu bandajlar giintimiizde "Barel bandaji™ olarak
kullanilmaktadir. Roma doneminde de Hipokrat’in teknigi uygulanmaya devam
edilmig, islem sonrasi hastalara yara bdlgesinin sarap ve yag ile ovmasi,

konusmamasi ve sivi yiyeceklerle beslenmesi tavsiyeleri verilmistir.

On sekizinci yiizyillda anatomi ve fizyoloji bilgisinde olan Onemli
gelismelerle modern dis hekimliginin babasi olarak iinlenen Pierre Fauchard kirik
tedavilerine 6zel bir katki yapmamasia ragmen, kirik fragmanlarin kontroli igin
bandaj ve dislerin ligatiirlenmesinden ziyade bunlar1 taklit eden dental protezlerin
gelismesinin Onilinii agmistir. Bunon 1743’te dislere baglanan basit ligatiirlerin kirik
fragmanlar1 rijid pozisyonda tutmadigini, kirigin stabil olmadigini gérmiis ve
fildisinden bir blogu dental splint olarak alt dislere baglayarak kirig: stabilize etmeye

calismustir.
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On dokuzuncu ve yirminci ylizyillarda modern dental materyallerin
gelisimiyle dental splintlerin yapimi artmustir. Agiz i¢i ve agiz dis1 splintler
gelistirilmis ve direk ya da dolayli olarak mandibuler kirik immobilizasyonu icin
transmandibuler veya sirkummandibuler tel fiksasyonu kullanilmaya baglanmistir.
1847°de Buck kirik fragmanlarinda kirik hattina yakin delikler agarak onlari telle
baglamistir. Bu yontem Rose tarafindan iki ¢ift tel ile ve Raas tarafindan sekiz stitur
teknigi ile modifiye edilmistir. 1866’da Thomas Gunning On tarafinda yemek

yemeye izin verecek bosluk igeren ‘gunning’splinti hazirlamistir (47).

1922°de Dr Robert H. Ivy, loop yaparak intermaksiller fiksasyon teknigini
modifiye edip Ivy loop teknigini olusturmustur (48). 1973’te Michelet ve ark.
tarafindan miniplak osteosentezi teknigi tanitilmigtir ve 1975’te Champy ve Lodde
tarafindan bu teknik gelistirilmistir (47). Spiessl ise 1974°te lag vida osteosentezi

teknigini tanitmistir (49).

Giliniimlizde plaklarin kalinligi 0,5 mm'den 3 mm’e kadar degisen, ¢elik,
titanyum veya vitalyumdan yapilmig sistemler kullanilmaktadir. Yakin zamanda da
mandibulada internal fiksasyonda sonuglart iyi olan, kendiliginden eriyebilen,

polylaktid plak ve vidalar kullanima girmistir (50).

2.4. Post-Travmatik Siirece Genel Bakis

Travma, tiim yaslar icin mortalite ve morbidite sebebi olmaya ve geng
populasyon i¢in en sik oliim sebebi olmaya devam etmektedir (51, 52). Travma,
multifokal patofizyolojik olaylara onciilik eden hemodinamik, néroendokrin ve
immun tepkileri iceren post-travmatik birbiri ardina gelen bircok kompleks olay1
tetikler (53). Ama inflamasyonun kendisi yikici degildir. inflamasyon ¢ogu zaman,
noral ve uzun donem endokrin sistemle arasinda ¢ok iyi koordine olmus bir iletigim
ag1 olusmasim saglar (54). Inflamasyon, sorunlarin ¢dziilmesi ve yeterli hemostaz

saglanmasi i¢in gereklidir (55).

Komplike olmayan travma hastalarinda sistemik inflamasyon cevabi gegici,
tahmin edilebilir ve pro-anti inflamatuar medyatorlerle denge halindedir. Eger hasta

siddetli, komplike travmaya maruz kalirsa, bastaki proinflamatuar cevap normale
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oranla asir1 fazla olacaktir (56). Travmaya maruz kalan dokularda mikrodolasim,

tromboz veya damarlara direkt hasara bagl olarak bozulacaktir (57).

Travmay1 takiben koagulasyon sistemi hemen ve hazir olarak aktive olur.
Koagulasyon kaskadindaki trombin, kompleman sistemindeki C5a’y1 aktive eder.
Kompleman sisteminin aktivasyonuyla immun cevap baslamis olur. Bu yolda immun
sistem koagulasyon kaskadiyla birlikte hareket eder (58). Yara bolgesindeki
monositler ve endotelyum, IL-1 B, TNF a, IL-6, IL-8 ve IFN v gibi ¢ok énemli pro-
inflamatuar sitokinleri ortama salarlar (59). Travmadan sonra ilk salinan sitokinler
TNFa ve IL-1°dir. IL-1 ve TNFa kisa 6miirli sitokinlerdir ve immun sisteme benzer
etkileri vardir. TNFo’nin ve IL-1’in yar1 6miirleri sirasiyla 20 dakika ve 6 dakikadir
(60). TNFa ve IL-1, IL-6, IL-8 ve anti-inflamatuar sitokin olan IL-10’un
sekresyonunu indiikleyen birgok immiinolojik 6nemli hiicreyi uyarirlar (61-64). I1L-1
ayrica febril cevabi uyarir. IL-6 travmadan sonra birinci saatte plazmada ilk tespit
edilen sitokindir. 1L-6, C-reaktif protein ve prokalsitonin salimiyla hepatik akut faz
protein sentezini uyarir. IL-6 sekresyonu, travmanin biiyiikligiiyle, cerrahi

operasyonun siiresiyle ve post-operatif komplikasyonlarin riskiyle baglantilidir (65).

Hemostaz, koagulasyonun anti-koagulasyonla dengelendigi dinamik bir
stiregtir. Denge, ¢esitli bir siirii hiicre ve koagulasyon faktoriiniin birbirleriyle
etkilesmesi sonucu olur. Plateletler hemostazda ¢ok onemlidirler. Azalmis platelet
aktivitesi koagulasyon mekanizmasini bozuldugu hipokoagulasyon ve hemoraji ile
iliskilendirilir (66, 67). Plateletler hemostazda hayati rol oynarlar. Platelet
aktivasyonundan sonra primer platelet-iligkili hemostaz, adezyon, agregasyon ve
sekresyonu igerir. Hasarli endotelyuma adezyon platelet- von Willebrand faktor
kompleksiyle GPIb-I1X kompleksiyle meydana gelir (68, 69). Platelet adezyonu
saglandiginda, plateletler GPlIb-llla’da form degisikligiyle ve graniillerin
bosalmasiyla sonuglanan sekil degisikligine ugrarlar. GPIIb-111a’daki form
degisikligi platelet tikaciyla sonlanan platelet-platelet baglanmasi ile (platelet
agregasyonu) sonuglanir. Graniil bosalmasi platelet yiizeyi iizerinde CD62P (P-
selektin) ekspresyonu ile sonuglanir. Plateletler, hemostazdaki rollerine ek olarak
koagulasyon kaskadinin aktivasyonunu ¢ogaltirlar (70, 71). Platelet kaynakli
mikropartikiiller platelet aktivasyonunun ek belirteci olmalarinin  yaninda

koagulasyonu da saglarlar (72).
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Inflamasyonun selliiler ve vaskiiler cevaplari, inflamatuar bir uyaranla

meydana gelen ve plazma hiicrelerinden ¢ikan kimyasal faktorlerle ortaya ¢ikar (73,

74). Inflamasyon ve reparasyon, viicutta birbiri ile iliskili defans mekanizmalaridir.

Inflamasyon etkeni yok ederek ya da ortamdan uzaklastirarak hasarli dokunun tamiri

i¢in sartlar1 olusturur. Ama asir1 duyarlilik reaksiyonlariyla siddetli inflamatuar yanit,

inflamasyonun negatif getirisi olarak organ yetmezliklerine, islevlerinde bozulmalara

ve hatta 6liime sebebiyet verebilir. Bunun en belirgin 6rnegi perikardit sonrasi kalpte

olusan yogun fibr6z doku neticesinde kalbin bu doku i¢inde adeta hapsolmasi ve

kalbin islevinin bozulmasidir.

Yara iyilesmesinde gorevli hiicrelerin zamana gore degisimleri Sekil 11°de

gosterilmistir (75).
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Sekil 11. Yara iyilesmesinde gorevli hiicrelerin zamana gore degisimleri (75)

2.6. Inflamasyon Patolojisi

Inflamasyon patolojisi damarsal ve hiicresel olmak iizere iki ana olayda

incelenir (76, 77).

A- Damarsal olaylar: Vaskiiler gec¢irgenlik ve akim ile ilgili degisiklikler

vardir.

1- Damar ¢apinda ve vaskiiler akimdaki degismeler: Arteriollerde kisa

stireligine genisleme olur, bu 1s1 ve kizariklik artisina neden olur.
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Damardan ekstravaskiiler siviya protein geg¢isi nedeniyle alyuvarlarda staz
meydana gelir ve notrofiller endotele marjinasyon yaparlar. Daha sonra

interstisyel dokuya gog ederler.

Vaskiiler gegirgenlik artisi: Vazodilatasyonla artmis kan akimi damar igi
hidrostatik basinct arttirir, bu da kapillerden sivi infiltrasyonuna neden
olur. Bu s1vi1 kisa siirede vaskiiler gecirgenligin artmasi ile protein igeren
stv1 haline doniisiir. Buna bagl olarak damar i¢i osmotik basing azalir ve
dokular aras1 osmotik basing artar ve inflamasyonun tumor belirtisi olan

0dem olusur.

Selliiler olaylar: Lokositler hasarli bolgeye go¢ ederler. Bu go¢ etme
stirecinde sirastyla; marjinasyon ve yuvarlanma, adezyon, emigrasyon,
fagositoz ve intravaskiiler yikim, I6kosit iirlinlerinin hiicre disina

salimidir. Inflamasyonda 16kosit davramislar: Sekil 12°de gosterilmistir.
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Sekil 12. Inflamasyonda 18kosit davranislar:

2.7. Inflamasyonun Kimyasal Mediatorleri

Mediatorler; inflamatuar cevabin olusturulmasinda iletisimi saglayan hasar

goren dokudan, plazmadan ya da hiicrelerden koken alan ve salinan, ilk kesfedileni

histamin olan ama giderek ¢esitleri artan kimyasal maddelerdir.
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Genel Ozellikleri:

1- Plazma kokenliler aktif hale gelebilmek ic¢in birgok proteolitik siirecten
gecerler ama hiicre kokenliler normal sartlarda hiicre i¢i graniillerde

bulunurlar, ihtiya¢ oldugunda salinirlar veya sentez edilirler.

2- Hiicreden salindiktan sonra ve aktive olunca mediatorlerin ¢ogu kimyasal

degisiklige ugrarlar ya da enzimler tarafindan inaktive edilirler.
3- Geneli hedef hiicrelerdeki 6zellesmis alicilarina tutunur.

Kimyasal mediatorler hedef hiicrede sekonder medyator ¢ikisini uyarabilir.

Ikincil mediatorler bastakilerin aynisi, benzeri veya karsit1 olabilir (78).

2.7.1. Spesifik Kimyasal Mediatorler

2.7.1.1. Vazoaktif Aminler

Histamin ve serotonin akut inflamasyon baslangicinda permeabilite artisinda

gorevli medyatorlerdir (78).

a. Histamin: Bag dokusundaki mast hiicreleri histamin i¢in zengin bir
rezervdir. Ayrica kan bazofilleri ve trombositlerde de bulunurlar. Mast hiicrelerinden
histamin salinmasi, mast hiicre degraniilasyonuna yol agan ¢esitli fiziksel uyarilar
(travma ve soguk/sicak vb.), mast hiicrelerine antikor baglanmasini igeren otoimmiin
olaylar, anafilatoksin diye adlandirilan kompleman fragmanlari, nétrofillerden
saliman katyonik lizozomal proteinler ve bazi ndropeptidler araciligiyla olur. Bu
uyarilar mast hiicrelerden histamin salinmasini saglar ve sonucunda arteriollerde
dilatasyon ve veniillerde vaskiiler gegirgenlik artig1 olur. Histamin, eozinofiller igin

kemotaktiktir ama histaminazla inaktive edilir.

b. Serotonin: Trombositlerin ve mast hiicrelerinin graniillerinde bulunurlar.
Trombositlerden serotonin salinimini takiben, kollajenle veya antijen-antikor
kompleksleri ile temastan sonra uyarilir. IgE aracili reaksiyonlarda mast hiicresi
kokenli TAF, trombositlerden histamin ve serotonin salimmina ve trombosit

agregasyonunu saglar.
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2.7.1.2. Plazma Proteazlar

Plazma kokenli medyator ¢esitleridir (79).
a. Kininler: Bradikinin, kallikrein

b. Kompleman Sistem: Hem immiinite hem inflamasyonda gorevlidirler. C3
aktivasyonu ile kompleman aktivasyonu baslar. Kompleman sistemin etkileri sdyle

Ozetlenebilir:

- Vaskiiler etki: Anafilotoksinler olarak da adlandirilan C3a ve C5a mast

hiicrelerinden histamin salinimini saglarlar ve vaskiiler gecirgenlik artis1 yaparlar.

- Kemotaksis: Cba nétrofillerin endotele adezyonunu saglar. Notrofiller ve

monositler i¢cin kemotaktiktir.
- Fagositoz: C3b opsonin olarak bilinir ve fagositoza yardimeidir.

- Lizis: C5b-9 membran atak kompleksidir. Kompleks lipid ¢ift tabakaya

tutunarak membran iyon kanallari gegirgenligini arttirir ve lizisi saglar (79).

c. Koagiilasyon-Fibrinolitik Sistem.

2.7.1.3. Arasidonik Asid Metabolitleri

Inflamatuar uyar1 veya CS5a gibi mediatdrlerin fosfolipaz aktivasyonuyla
membran fosfolipidlerinden agiga ¢ikan poliansatiire yag asidleridir. Aciga ¢ikan

arasidonik asid (AA) asagidaki 2 yoldan birini izler (80).
» Siklooksijenaz yolu: Tromboksan, prostoglandin, endoperoksid.

» Lipooksijenaz yolu: Lokotrienler, hidroperoksieikozatetraenoik asid
(HPETE), hidroksieikozatetraenoik asid (HETE).

2.7.1.4. Lokosit Uriinleri

Lizozomal proteazlar ve serbest oksijen radikalleridir. Notrofil ve
makrofajlar, fagositoz, immiinkompleksler veya kemotaksi ile uyarildiklarinda
lizozomal enzimleri ve serbest oksijen radikalleri ortama salarak inflamatuar cevaba

eslik ederler. Serum ve doku sivilart toksik oksijen radikallerinin zararli etkilerini



22

elimine etmeye calisan antioksidan savunma sistemlerine sahiptir. Inflamatuar
yanitta serbest oksijen radikalleri etkisi antioksidan savunma sistemleri tarafindan
inaktive edilme oranina baghdir. Elastaz, kollagenaz ve katepsin gibi lizozomal
proteolitik enzimler ndtrofil Sliimii veya fagositik vakuolden sizinti yoluyla agiga
¢ikabilirler. Elastin, kollajen ve diger doku proteinlerini pargalayarak doku hasarina

yol agabilirler (80, 81).

2.7.1.5. Trombosit Aktive Edici Faktor

Trombositlerin agregasyonuna ve graniillerinin bosalmasina ve salinmasina
neden olan antijenle uyarilmis noétrofil, bazofil, monosit ve c¢esitli endotel
hiicrelerinden agiga ¢ikan medyatordiir. Trombosit aktive edici faktor (TAF),
trombosit stimiilasyonuna ek olarak vaskiiler gecirgenlikte artisa, lokosit
toplanmasina ve adezyonuna, kemotaksise ve bir seri hemodinamik degisikliklere
neden olur. Lokositler iizerine bir etkisi de prostoglandin ve lokotrien gibi diger

medyatorleri tiretmesi ve vaskiiler gecirgenligi arttirmasidir (74).

2.7.1.6. Sitokinler

CD4+T lenfosit ve aktive makrofajlar gibi birgok hiicre tipinden salinan
medyatdrlerdir. Immatiir CD4+T hiicreler (Tw0) farkli sitokin sekrete edebilme
yeteneginde olan Tul ve Tw2 hiicrelerine farklilasma 6zelligine sahiptirler. Sitokin
sekresyonu, bakteriyel iirlinler, immiin kompleksler, toksinler, fiziksel incinmeler ve
cesitli inflamatuar olaylarla uyarilabilirler. Sitokinler polipeptid yapida olup
inflamasyonda en 6nemlileri interlokinler (IL) ve timor nekroz faktor-alfadir (TNF-
o). Ozellikle IL-1 ve TNF-a birgok ortak biyolojik 6zellikleri paylasir. Her ikisi de
aktive makrofajlar, lenfosit ve diger hiicre tipleri tarafindan olusturulur ve

proinflamatuar sitokinler olarak adlandirilirlar. Baslica ti¢ etkiye sahiptirler (78, 82);

» Sistemik akut faz reaksiyonlarin1 tetikleyici etkiler:  Aktive
makrofajlardan salinan IL-1 ve TNF-a akut faz proteinlerinin artisi, ates

olusumu ve istah kaybindan sorumludurlar.
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» Endotelyal etkiler: Lokosit adezyonu, prokoagiilan aktivite ve trombosit

aktive edici faktor (TAF) aktivasyonundan sorumludurlar.

» Fibroblastik etkiler: Kollajen sentezini ve fibroblast proliferasyonunu

arttirirlar.

TNF-a ve IL-8 notrofillerin kemotaksisi ve aktivasyonuna neden olan

kuvvetli kemoatraktif mediatorlerdir.

TNF-0, immiinoinflamatuar reaksiyonlarda diisiik konsantrasyonlarda (10-9
M) lokal etki gosteren giiclii parakrin ve otokrin diizenleyicidirler. Ayn1 zamanda
birgok hiicre tipinde biiyiime ve farklilasmay1 diizenler. Ozellikle interferon-gama
(IFN-y) ile kombinasyonu sitotoksiktir. Invivo olarak miirin sarkomlarinin
nekrozunda rol alir. Calismalar, TNF o’nin akut inflamasyonda ve anti-tiimdral
immiinitede en Onemli sitokin oldugunu gostermektedir. Notrofil ve endotel
hiicrelerini uyararak adezyon ve kemotaksisi yonetir. TNF-a, aktive monositler,
makrofajlar ve daha az siklikta aktive T hiicreler, B hiicreler, mast hiicreler,
fibroblast, keratinosit, kupffer hiicreleri, diiz kas hiicreleri, sinovial ortii hiicreleri ve
bazofil gibi bircok hiicre tipinden salgilanmaktadir. Fibroblastlarin ve endotel
hiicrelerinin TNF-a aracilikli proliferasyonu yara iyilesmesinde 6nemli rol oynar.
Ayrica TNF-a, endotelyal vaskiiler hiicre adezyon molekiili (VCAM)’niin
sentezinde 6nemli bir uyarandir. TNF-a tiretimi, IL-10, TGF-B, PGE, siklosporin A,
deksametazon, ibuprofen, metilprednizolon ve pentoksifilin tarafindan inhibe edilir.
IL-1 ise baslica antijen sunan hiicreler (monosit ve makrofajlar, langerhans hiicreleri,
dendritik hiicreler, endotelyal hiicreler, T lenfositler, dogal 6ldiiriicti hiicreler (NK),

astrositler ve keratinositler) olmak tizere tim ¢ekirdekli hiicrelerden sentezlenebilir
(82-85).

IL-1; romatoid artrit, periodontitis, septik sok, malignite, asbestoz, tiiberkiiloz
ve AIDS’de hastaligin etkinligi ile baglantili olmakla birlikte akut pankreatitte
multiorgan yetmezliginin fizyopatolojisinden sorumlu tutulmaktadir. 1L-1’in
inflamatuar barsak hastaliklarinda ve tiiberkiilozda epitelyal hiicrelerden akut faz

proteinlerinin ve sitokinlerin {iretimini artirdig1 gosterilmistir (85).
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Coziinebilir IL-1 reseptorli, hematopoezin stimiilasyonunda, radyasyonun
Oldiirticii  dozlarma karst korunmada ve kanser hiicrelerinin biiylimesinin

durdurulmasinda anti-inflamatuar ve immunsupresif tedavi i¢in gelistirilmistir (84).

IL-1 ve IL-18 mezensimal hiicreler {izerinde bulunan ICAM ve endotelyal
hiicrelerde bulunan VCAM gibi adezyon molekiilleri ekspresyonunu ve vaskiiler
endotelyal biiylime faktor (VEGF) ekspresyonunu arttiran anjiojenik faktorlerdir (12-
14). IL-1 (IL-1a ve IL-1p) ayn1 zamanda siklooksijenaz-2 (COX2), fosfolipaz A, ve
indiiklenebilir nitrik oksit sentetaz (INOS)’1n aktivatoriidiir. Boylece 1L-1’e maruz
kalmis hiicreler tarafindan biiyiik miktarda prostoglandin E> (PGE:) ve nitrik oksit
(NO) iiretimi meydana gelir.

IL-17 ise baslica CD4 ve CD8 T lenfositler tarafindan salinan bir sitokindir.
Artmig IL-17 diizeylerinin, solunum yolu inflamasyonu, intraperitoneal ve artmis

periton adhezyonu olan abseler, doku reddi, romatoid artrit, psoriasis ve multipl

sklerosis ile iligkisinin oldugu gosterilmistir (86-88).

2.7.1.7. Biiyiime Faktorleri

Epidermal biiyiime faktorii (EGF), Fibroblast biiyiime faktorii (FGF),
Trombosit kokenli biiyiime faktorii (PDGF), Transforme edici biliylime faktorii
(TGF) gibi biiylime faktorleridir.

2.7.1.8. Diger Mediatorler

Nitrik oksit ve P maddesi gibi mediatérlerdir.

2.8. Post-Travmatik Sistemik inflamasyonun Belirtecleri

Post travmatik siiregte sistemik inflamasyonun durumunu belirlemenin yolu
kandan gecer (89). Platelet vee WBC sayilarmin inflamatuar cevabi yansitan
belirtegler oldugu bilinmektedir. Ayrica OTH’nin de trombopoietin ve bir¢ok
inflamatuar sitokinin (IL-1, IL-6 ve TNFa) trombopoezi diizenledigi hem

proinflamatuar hem protrombotik siliregleri yansittigini  6nceki caligsmalar



25

gostermistir. Kanda dolasan plateletlerin boyutlariyla baglantili olarak siiflama

yapmak sistemik inflamasyonun yogunlugu i¢in ayirt edici faktor olabilir (90).

2.8.1. Trombositler

Trombositler; hemostaz, tromboz ve koagiilasyonda ¢ok 6nemli rol oynayan,
kiigtik, ¢ekirdeksiz, oval / yuvarlak diskoid sekilli 2-4 um g¢apinda 6zellesmis kan
hiicreleridir. Kemik iliginde megakaryositler tarafindan olusturulur. Hemotopoetik
sistemin en biiyiik hiicreleri olan megakaryositler, trombositlere kemik iliginde ya da
periferik kana c¢ikinca ozellikle pulmoner kapillerden gecerken boliiniir. Periferik
kanda normal konsantrasyonu 150-400x10%L’dir. Trombositlerin yar1 omrii 8-12
glindiir, yaridan fazlasi dalakta olmak tlizere doku makrofaj sistemi tarafindan

uzaklastirilir (91).

Trombositler koagiilasyon sisteminin en onemli elemanlarindandir. Hiicre
zarlarinda adezyon saglayan onemli fosfolipid reseptorleri vardir. 4 farkli graniil
ihtiva ederler. Bunlar; a-graniil, yogun cisimler (dense bodies), lizozomlar ve

mikroperoksizomlardir.

Trombositler, agonistler tarafindan uyarilmalarindan sonra graniiller yiizey ile
baglantili kanalikiiler sistem ile birleserek igeriklerini kana verirler. Alfa-graniiller,
trombositlerde en ¢ok bulunan graniillerdir. Elektron mikroskopik olarak 3 farkli
zona ayrilmistir. B-tromboglobiilin ve Plazminojen faktor 4 (PF-4), yogun niikleotid
bolgesinde bulunur. Von Willebrand faktor (VWF), periferal zonun tiibiiler kisminda

yer almaktadir. Trombospondin ve fibrinojen, graniiler matrikstedir (92).

Alfa graniillerinde yer alan diger proteinler albumin, immiinglobiilin G,
fibronektin, platelet tiirevli biiytime faktorii (PDGF), glikoprotein IIb/IIIa, $-amiloid
protein prekiirsorii, Faktor V (FV), multimerin, FV/Va baglayici protein, Transforme
edici biiytime faktorii beta 1 (TGF-B1) ve plazminojen aktivatoriidiir. a-graniillerinin
membraninda yer alan proteinler ise P-selektin, glikoprotein IIb/Ila, graniil
membran protein-33, trombosit/endotelyal hiicre adezyon molekiili-1 (PECAM-1),
glikoprotein Ib, V ve IX ve osteonektindir. Yogun graniillerin baslica igerigi adenin
niikleotidleri (Adenozin trifosfat (ATP) ve Adenozin difosfat (ADP)), guanin
niikleotidleri (Guanin trifosfat (GTP) ve Guanin difosfat (GDP) ), PPi (Fosfotidil
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inozitol), kalsiyum ve magnezyumdur. Yogun graniillerin membranlari ise P-selektin
ve granililofizin igerir. Lizozomlar asit hidrolazlar1 igeren tek graniildiir.
Lizozomlarda B-heksozaminidaz ve [-gliserofosfataz da dahil cok sayida enzim
vardir. Lizozomal membran glikoprotein (LIMPCD63) ve lizozomal iligkili membran
proteinleri 1 ve 2 (LAMP-1 ve 2) trombosit aktivasyonu sonucu trombosit
membraninda eksprese edilir. Lizozomlarin igeriginin diger graniillere gére daha
yavas ve daha az salmmasi ve trombin ve kollajen gibi daha giiclii agonistlere
gereksinim goOstermesi, lizozomlarin hemostazdan c¢ok trombus lizisinde rol
oynadigim diisiindiiriir. Mikroperoksizomlarda hidrojen peroksitin yikiminda rol alan

katalaz bulunur (93).

2.8.2. Beyaz Kiire (WBC)

Lokositler viicudun savunma sisteminin hareketli birimleridir. Kismen kemik
iliginde, kismen de lenfoid dokuda olusurlar. Olustuktan sonra viicudun gerekli
bolgelerine tasmirlar ve olabilecek herhangi bir enfeksiyon ve inflamasyon ajanina

kars1 hizli ve gli¢lii savunma saglarlar.

Kanda normalde alti ¢esit akyuvar bulunur. Bunlar polimorfoniikleer
notrofiller, polimorfoniikleer eozinofiller, polimorfoniikleer bazofiller, monosit,
lenfosit ve nadir olarak da plazma hiicreleridir. Granulositler ve monositler yalniz
kemik iliginde olusur. Lenfositler ve plazma hiicreleri esas olarak lenfoid dokularda,
lenf bezleri, dalak, timus, tonsiller, 6zellikle kemik iligi ve barsak epiteli altinda
uzanan Peyer plaklarinda tretilirler. Kemik iliginde olusan akyuvarlar, 6zellikle de
granulositler dolasim sisteminde gerek duyuluncaya kadar ilikte depolanir. Normalde

tiim kanda dolasanin {i¢ kat1 kadar granulosit ilikte depolanir.

Kemik iliginden salindiktan sonra granulositlerin dmiirleri normalde dolasim
kaninda yaklasik 4-8 saat, dokularda 4-5 giindiir. Ciddi doku enfeksiyonlarinda bu
toplam yasam siiresi genellikle birkac saate diiser, cilinkii granulositler hizla enfekte

bolgeye giderler, fonksiyonlarini yerine getirir ve siire¢ icinde kendilerini haraplar.

Inflamasyon sonrasinda dakikalar icinde lokositler fagositik aktiviteye
baslarlar. Inflamasyon sonrasi ilk saat i¢cinde ¢ok sayida ndtrofil kandan inflamasyon

bolgesine dogru yayilmaya baslar. Akut, ciddi inflamasyon basladiktan sonra
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kandaki noétrofiller dort-bes misli artarak, normalde mikrolitrede 4000-5000 iken,
15000-20000’¢ gikarlar (94).

Onceden yapilmis galismalarda travma sonrast bakilan kan I6kosit degerinin
travmanin siddeti ve prognozu ile iliskisi degerlendirilmistir (95, 96). Travmadan
sonra ilk 40 dakikada granulositoz, lenfositoz ve monositoz oldugu kesindir. Yapilan
bir ¢caligmada travmadan sonra ilk 3 saat beyaz kiire diizeylerine bakilmis ve bu

diizeylerdeki degisikliklerin prognoz ile baglantili oldugu bulunmustur (95).

2.8.3. Ortalama Trombosit Hacmi

Hematoloji laboratuvarlarinda otomatik kan hiicre sayim cihazlarinda degisik
teknikler uygulanarak trombositler sayilmakta ve trombosit boyutlar1 hakkinda bilgi
sahibi olunabilmektedir. Trombosit boyutlar1 i¢in en sik kulanilani ortalama
trombosit hacmidir. Trombosit hacminin, tam kan hacmine boliinmesi ile elde edilen
‘plateletcrit’degerinin toplam trombosit sayisina boliinmesi ile elde edilir. Bu
hematokritin toplam eritrosit sayisina boliinmesi ile elde edilen ortalama eritrosit
hacminin trombositlerdeki analogudur. Farkli cihazlarda farkli teknolojiler
kulanildig1 i¢in normal ortalama trombosit hacim degeri araligi laboratuvara gore
degismektedir. OTH, femtolitre (fL) birimi ile belirtilmektedir (97). 7,5- 11,5 fL (1
fL 1 pm?® esittir.) araligindaki bir trombosit hacmi, 2,65- 2,9 mikrometre (um)
capindaki bir kiire hacmine esittir (98).

OTH, kemik iliginin trombosit tiretimi hakkinda bizi bilgilendirebilir. Daha
onceki calismalarda trombositopeninin nedenini anlamada OTH’nin yardimci
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Idiopatik trombositopenik purpura gibi periferal
trombosit yikiminin yaygin oldugu hastaliklarda OTH nin yiiksek oldugu, trombosit
tiretiminin azaldig1 kemik iligi yetmezliklerinde OTH’nin diisiik oldugu bulunmustur
(99).
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2.8.3.1. Ortalama Trombosit Hacminin Ol¢iimii

Ortalama trombosit hacminin Ol¢limii, antikoagiilan olarak etilendiamin
tetraasetik asit (EDTA) iceren tiiplerdeki kandan otomatik kan hiicre sayimm
aletleriyle yapilmaktadir. EDTA’ya bagli yalanci trombositopeniden siiphelenilen
durumlarda, antikoagiilan olarak sodyum sitrat kullanilabilir. EDTA igeren tiiplerde
yapilan Ol¢limlerde, zaman bagimli olarak OTH’de artis oldugu goézlenmistir. Bu
nedenle numunenin analizi kisa zamanda yapilmalidir (97). Yapilan calismalarda
antikoagulan olarak EDTA’nin kullanildigi durumlarda plateletlerin sistigi ve
boylece OTH degerinin arttigi gorilmistir (100). Baska bir ¢alismada da vendz
ponksiyondan sonra ilk 2 saat i¢inde yapilan analizde platelet boyutlarindaki artisin
yaklasik olarak < 0,5 fL oldugu bulunmustur (101). Trombosit hacminin 6lgiimii igin
elektriksel impedans (Coulter Hematoloji Analizorii) ve optik dansitometrik 6l¢im

yontemleri (Technicon) kullanilmaktadir (102).

2.8.3.2. Ortalama Trombosit Hacminin Klinik Onemi

Ortalama trombosit hacmi (OTH)’nin bir¢ok c¢alismada inflamatuar
hastaliklarla baglantis1 incelenmistir. Literatiirde diisiik diizeyde inflamasyonun eslik
ettigi kardiyo-serebrovaskiiler hastaliklarda OTH’nin arttigt bulunmustur (90).
OTH<deki her 1fL artig, iskemik inme rélatif riskini %12 arttirir (103). Ancak yiiksek
derecede inflamasyonun eslik ettigi romatoid artrit, ailevi akdeniz atesi gibi
hastaliklarin aktif donemlerinde OTH’nin azaldigi goriilmistiir (90). Ankilozan
spondilit ve romatoid artrit hastalarinda hastaligin atak yaptigi donemlerin

degerlendirildigi Kisacik ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada OTH’de diislis gdzlenmistir
(104).

Trombosit sayist ile OTH arasinda negatif korelasyon goriiliir, bunun
sebebinin sabit bir trombosit kiitlesi ile hemostazi saglama egilimi oldugu

diistiniilmektedir (105). Bu inflamatuar hastaliklarda siklikla goriilen bir iligkidir.

Koroner arter hastalig1 olan Tip 2 diyabetik hastalarla koroner arter hastaligi
stiphesiyle koroner anjiografiyi kabul eden anjiografik olarak normal rastgele secilen

hastalarin karsilastirildigi bir bagka ¢alismada OTH degeri koroner arter hastaligi
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olan diyabetik hastalarda 6nemli o&lgiide yiiksek bulunmustur (106). Ortalama
trombosit hacmi, aterotromboz i¢in bir risk faktorii olarak goriilmiis ve yapilan
caligmalarda ven6z trombozlarla iliskisinin oldugu bulunmustur (107, 108).
Norveg’te yapilan bir ¢alismada OTH artisinin vendz tromboemboli (VTE) riskinde
bir belirteg oldugu rapor edilmistir (109). Endotel fonksiyon bozuklugu ile OTH
artis1 arasinda iliski bulunmustur (110). OTH’nin artisinin miyokard enfarktiisii
sonrast 0lim veya tekrarlayan iskemik durumlar ve koroner arter hastaligi olanlarda

miyokard enfarktiisii riski i¢in 6nemli bir belirteg oldugu rapor edilmistir (111).

Hipertansif hastalarda, trombositler normale gore daha aktiftirler (112, 113).
Esansiyel hipertansiyonda OTH’de degisiklik gozlenmezken, hiperlipidemide,
hipertansiyon ile beraber olan renal arter stenozunda veya semptomatik periferik
vaskiiler hastaliklarda OTH’nin arttigi goriilmiistir (114). Tip lla familyal
hiperlipidemisi olan hastalarin trombositleri, agregasyona daha yatkindirlar ve
sagliklt insan trombositlerine oranla daha fazla tromboksan A2 iiretirler. Tip 2a
hiperlipidemisi olan hastalarda normal kisilere gore daha ¢ok sayida megatrombosit

gozlenmistir. (115).

Sigara kullanan aterosklerotik hastalarda trombosit sayisi ve ortalama
trombosit hacmi, aterosklerozu olmayan ve sigara kullanmayan bireylere gore daha
fazladir. Aterosklerotik grupta sigarayr biraktiktan 1-3 ay sonra OTH’nin %10
azaldig1 goriilmistiir. Sigara ile artig gosteren OTH aterosklerozun hizina etki eder

(116).

Aktif {ilseratif kolitli hastalarda OTH azalmasinin hastaligin aktivasyonuyla

iligkisi One siirilmistiir (117).

OTH’nin yiiksek olmasi immun trombositopenik purpura, Bernard Soulier
sendromu, May Hegglin anomalisi gibi makro trombositopenilerde 6nemliyken,
diisiik olmasi ise Wiscott Aldrich sendromu ve aplastik anemi gibi hastaliklarin
tanisinda 6nemlidir (118, 119).

Yolcu ve ark.’nin yaptig1 232 travma hastasinin degerlendirildigi ¢alismada
travma sonrasi olgiilen OTH’nin ve platelet diizeylerinin travmanin siddetiyle iligkili

oldugu ve prognozu etkiledigi bulunmustur (16).
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OTH’nin arttig1 durumlar su sekildedir;
»  Akut koroner sendromlar
+ Inflamatuar barsak hastaliklar1
» Akut iskemik olaylar
* Hematolojik hastaliklar
+ Diyabet
» Hipertansiyon
» Enfeksiyonlar (dissemine intravaskiiler koagulasyon)
* Obezite

* Aterosklerotik hastaliklar

2.9. Hemoglobin

Eritrositlerin i¢inde yer alan ve yiiksek konsantrasyonda oksijen baglama
ozelligi bulunan hemoglobin (Hb) molekiiliiniin, oksijeni akcigerlerden dokulara,
karbondioksit ve protonlar1 ise dokulardan akcigerlere tasima goérevi vardir.
Eritrositlerde bulunan hemoglobinin molekiil agirhig 64.500 daltondur (120). insan
eritrositlerinde yaklasik 7.5x10?! tane Hb molekiilii bulunur. Izoelelektrik noktasi
7.1°dir (121). Hemoglobinin tetramerik yapisi iki a ve iki B zincirinden olugan dort
alt birime sahiptir (122). Hemoglobin molekiiliiniin yapisinda yer alan her globin
zincirlerine bir tane de hem plagi baglanmistir. Bu yapi, hemoglobin molekiiliine
oksijen baglanmasini ve kanin kirmizi renkli olmasini saglamaktadir. Hem grubu,
ferroz (Fe+2) seklinde demir atomu ve protoporfirin halka sisteminden olusmaktadir.
Hemoglobin yapist icinde yer alan hem ve globin zincirleri hiicre i¢inde farkl
mekanizmalarla sentez edildikten sonra birleserek hemoglobin molekiiliinii

olusturmaktadir (123, 124).
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2.9.1. Post Travmatik Siirecte Hemoglobin

Travma hastalarinin rutin takibinde hemoglobin vital parametrelerden biridir.
Kolay yapilan ve kiyasla ucuz bir tetkik oldugu icin sik kullanilir. Genel olarak
hemoglobindeki 1 birimlik diisiis kanama icin anlamli olmakla birlikte bazi

calismalar 1.5 ya da 3 birimlik diistisleri anlamli bulmaktadir (125).

Bu calismada izole alt ¢ene kirig1 olan hastalarda kirigin tipine, ¢enedeki
lokalizasyonuna ve kirik fragmanlarin deplasmanina goére degisen kirigin
prognozunda, tam kan sayimindan elde edilen Ortalama Trombosit Hacmi’nin tanisal

degerinin arastiritlmasi amaglanmustir.
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiza Siileyman Demirel Universitesi Rektorliigii Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’'ndan 17.12.2014 tarih/216 sayili karari ile etik
kurul izni alindiktan sonra baslanmis olup, 2009-2014 yillar1 arasinda Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’na basvuran 18
yas lUstii, travma sonrasi tam kan sayimlar1 ve bilgisayarli tomografileri alinmis ve
viicudunda alt ¢eneden baska bir kemikte kirtk bulunmayan 50 hasta ile Aile
Hekimligi Poliklinigi’ne check-up amacli basvurmus kronik inflamatuar,
kardiyovaskiiler veya kronik rahatsizliklar1 bulunmayan, travma gecirmemis,

sistemik olarak saglikli 44 birey dahil edilmistir.

2009-2014 yilar1 arasinda Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’na bagvuran hastalardan alt ¢ene kirigi tanisi
olanlar arsivden bulundu. Bu hastalarin yas, cinsiyet bilgileri, epikrizleri, ¢ekilmis
bilgisayarli tomografileri (aksiyel, koronal ve sagittal kesitlerde) ve radyoloji
raporlart dahil hepsi tek tek ayrintili olarak incelenerek viicudunun bagka bir
kemiginde kirig1 olmayan, sadece alt ¢enede kirigi bulunan ve travma sonrasi
hastaneye basvurdugu tarihe ait tam kan sayimi, alt ¢enedeki kirigi gosteren
bilgisayarli tomografisi bulunan hastalar arastirmanin ¢alisma grubuna ve check-up
amaciyla Aile Hekimligi Poliklinigi’ne basvurmus Ortalama Trombosit Hacmi
degerini etkileyecek diyabet, hipertansiyon, romatolojik hastaliklar gibi sistemik
hastaliklar1 olmayan ve check-up i¢in alinmis tam kan sayim degerleri bulunan
bireylerin yas, cinsiyet gibi 06zelliklerine bakilarak c¢alismanin dahil edilme
kriterlerine gore uygunlugu degerlendirilip uygun olanlar arastirmanin kontrol

grubuna dahil edildi.
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Aragtirmaya dahil olma 6l¢iitleri:
v’ 18 yas lstii olmak.
v Myokardial enfarktiis ve felg gegirmemis olmak.

v Diyabet, hipertansiyon, periferal arter hastaligi gibi sistemik

hastaliklar1 ve kronik inflamatuar hastalig1 bulunmamak.
v Alt ¢ene disinda viicudunun baska kemiginde kirik bulunmamak.

Aragtirmanin kontrol grubuna da Aile Hekimligi Poliklinigi’ne check-up
amaciyla basvurmus, 18 yas istii, kronik inflamatuar, kardiyovaskiiler veya kronik
rahatsizliklar1 bulunmayan, travma gecirmemis, elde edilmis tam kan sayimlari

bulunan sistemik olarak saglikli 44 birey dahil edilmistir.
Arastirmaya dahil olmama 6lg¢iitleri:
x 18 yas alt1 olmak.

x Alt gene kirngr disinda viicudunun bagka bir kemiginde kirik (yiiziin
diger kemikleri, ekstremite, vertebra, humerus, caput, kosta vb.)

bulunmak.

x  Travma sonrasi alinmisg rutin tam kan sayimi veya radyografisi

bulunmamak.
% Ortalama Trombosit Hacmi’ni etkileyecek hastaligi bulunmak.

Oncelikle tan: bilgi sisteminden belirlenen mandibula kirik tani kodu, 2009-
2014 zaman araligiyla birlikte arsiv sistemine girilerek 6n tanisinda mandibula kirik
tanm1 kodu bulunan toplam 186 hasta tespit edildi. Sonra bu hastalarin basvuru
numaralar1 hastalarin kayith oldugu sisteme girilerek hastalarla ilgili bilgilere
erisildi. Bu bilgilerde calismaya yonelik olarak yas, cinsiyet, Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’na basvurdugu tarih, o
tarihe ait mevcut olan tam kan sayimi ve goriintiileme tetkikleri arsiv kayitlarina
bakilarak retrospektif olarak incelendi. Yapilan inceleme sonunda toplam 50 hastanin
dahil edilme kriterlerine gére uygun oldugu bulundu ve ¢alisma grubuna dahil edildi.
Kontrol grubuna da Aile Hekimligi Poliklinigi’ne check-up i¢in bagvurmus 18 yas

iistli, tam kan sayimi bulunan 44 sistemik saglikl1 birey dahil edildi.
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Bu hastalarin mevcut olan tam kan sayimlarindan post-travmatik siirecte
degerli olan ortalama trombosit hacmine, beyaz kiire, trombosit sayilarina,
hemoglobin degerlerine, yas ve cinsiyet ozelliklerine bakildi. Calisma grubu ve
kontrol grubundaki tam kan sayimi degerleri ve yas, cinsiyet 6zellikleri hem gruplar
iginde hem de gruplar arasinda karsilastirildi. Calisma grubunda, kontrol grubundan

farkli olarak ayrica hastalarin ¢ekilmis bilgisayarli tomografileri de incelendi.

3.1. Biyokimyasal Degerlendirme

Calisma grubu ve kontrol grubu igin mevcut tam kan sayimi sonuglarinda
OTH, WBC, Hb ve PIt parametrelerine bakildi. Her iki gruptaki hastalardan alinmis
kanlarin hepsi ayni laboratuvara génderilmis olup, bu laboratuvara gére normal kabul
edilen referans araliklari, WBC icin 5,2-12,4 10° pL, OTH icin 6,9-10,8 fl, Hb igin
13,6-17,2 g/dl ve PIt igin 158-373 108 uL ‘dir. Hastalarin tam kan sayimlarinda
mevcut olan  parametrelerin  degerleri, bu referans araliklarina  gore

degerlendirilmistir.

3.2. Radyografik Degerlendirme

Cekilmis maksillofasiyal bilgisayarli tomografilerden mandibulada kirik
varligi, kirik lokalizasyonu Natvig ve Dingman’in yaptigi kirik hatti ve
lokalizasyonunu belirten siniflamaya gore degerlendirildi (40). Kirik fragmanlardaki
deplasman varligi ise kaslarin kirik fragmanlarina etkisi sonucu fragmanlarin birbiri
ile konumuna gore degerlendirildi (43, 44).incelenen bilgisayarli tomografi kesit

ornekleri asagidaki resimlerde gosterilmistir. (Resim 1,2,3)



Resim 1. BT aksiyel kesit rnekleri

a. Deplasmanli Korpus Kirig.

b. Deplasmansiz Sol Angulus Kirig1.

c. Deplasmanli Sag Ramus Kirigi.

d. Deplasmansiz Ramus Kirigi.

e. Deplasmanli Simfizis Kirig.

f. Deplasmanli Simfizis ve Korpus Kiriklar1.

35
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Resim 2. BT koronal kesit ornekleri

a. Deplasmanli Sag Kondil Kirig1.
b. Deplasmanli Kondil-Ramus Kiriklari.
c. Deplasmanli, Pargali Simfizis Kirigi.

Resim 3. BT sagittal kesitte deplasmansiz kirik

Viicudun baska bolgesinden ¢ekilmis bilgisayarli tomografileri varsa o
tomografiler de alt ¢ene disinda baska kemikte kirik varligi sliphesiyle
maksillofasiyal tomografiler gibi aksiyel, koronal ve sagittal olmak iizere tiim

kesitlerde tomografi raporlariyla birlikte incelenmistir.
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3.3. istatistiksel Analiz

Calismada OTH, Hb, WBC, PLT gibi siirekli kan degerlerinin analizinde
faktoriyel diizenek varyans analizi teknigi uygulanmistir. Calismada grup faktoriiniin
calisma grubu ve kontrol grubu olmak iizere iki seviyesi, cinsiyet faktoriiniin de

erkek ve kadin olmak tiizere iki seviyesi bulunmaktadir.

Calismada lokalizasyon ve deplasmanlar cinsiyetle birlikte ayr1 ayri yine

varyans analizi teknigiyle kan degerleri bakimindan irdelenmistir.

Grup ortalamalarinin karsilastirilmasinda ¢oklu karsilastirma yontemlerinden

olan Tukey testi kullanilmistir.

Veriler SPSS 18.0 programi kullanilarak analiz edilmistir.
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4. BULGULAR

Tan bilgi sisteminden belirlenen mandibula kirik tani kodu, 01.12.2009-
01.12.2014 tarihleri aras1 arsiv sistemine girilerek 6n tanisinda mandibula kirik tanm
kodu olan toplam 186 hasta bulundu. Sonra bu hastalarin bagvuru numaralar
hastalarin kayith oldugu sisteme girilerek hastalarla ilgili bilgilere erisildi. Bu
bilgilerde ¢alismaya yonelik olarak yas, cinsiyet, Acil Tip Anabilim Dali’na
bagvurdugu tarih, o tarihe ait biyokimya ve goriintiileme tetkiklerine bakildi. Yapilan
inceleme sonunda bu hastalarin 12’sinin 18 yas alt1 oldugu, 12’sinin uygun tarihli
tam kan sayiminin bulunmadigi, 23’{iniin alt ¢ene disinda diger yiiz kemiklerinde de
kiriklarinin - bulundugu, 10’unun ekstremite kiriklarmin bulundugu ve 2’sinin
radyografisinin bulunmadig1 ve 77’sininde de mandibula kirig1 olmadig1 saptanarak
calisma dig1 birakildi (Sekil 13).

Mandibula kir1g1 6n tanih

toplam 186 hasta;
|
1 T T T T i
Diger yuz Uygun | |epciromit Yapilan
18yastn | | Radyografisi [ [kemiklerinde| | tarihli tam stremitel | inceleme
altnda Glan, olmayan; de kiriklar: | | kan sayimi karig sonrast
bulunan; olmayan; bulunan; mandibula
l L [ 1 I kirgt
olmadig1
i 2acta 23 hasta 12 hasta 10 hasta saptanan;
|
77 hasta

Sekil 13. Arsivden bulunan mandibula kirik 6n tanili hastalarin ¢alisma dis1

birakilma nedenleri ve sayilari.

Calismaya toplam 94 olgu dahil edildi. Olgularin 50°sini ¢alisma grubu
olustururken 44’{inli kontrol grubu olusturmaktaydi. Calisma grubunun 42’si erkek,
8’1 kadin, kontrol grubunun ise 24’ erkek, 20’si kadin seklindeydi (Tablo 1).
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Tablo 1. Toplam olgularin cinsiyet ve grup olarak dagilimlar.

Olgular E K Toplam
Calisma grubu 42 8 50
Kontrol grubu 24 20 44

Toplam 66 28 94

Calisma grubunun Cinsiyet dagilimi yiizde olarak %84°1 erkek, %16’s1 kadin
seklindeydi (Sekil 14).

W ERKEK
H KADIN

Sekil 14. Calisma grubu’nun cinsiyet olarak yiizdeleri

Kontrol grubunun cinsiyet dagilimi yiizde olarak %54,54’1 erkek, %45,45’i
(n=20) kadin olarak bulundu (Sekil 15).

B Erkek
H Kadin

Sekil 15. Kontrol grubu’nun cinsiyet olarak yiizdeleri
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Erkekler tiim olgularin %70,21’ini (n=66) olustururken, kadinlar %29,78’ini
(n=28) olusturmaktaydi (Sekil 16).

M Erkek

H Kadin

Sekil 16. Tiim olgularda cinsiyet dagilim yiizdeleri

Travma gecirmis hastalarda kirik lokalizasyonlar1 incelendiginde; 3 simfiz, 30
korpus, 6 angulus, 12 ramus, 19 kondil, 1 koronoid, 1 alveol kirig1 olarak toplam 72
kirik tespit edilmistir. Bu kiriklarda deplasman olup olmadig: incelendiginde simfiz,
koronoid ve alveol kiriklarinda deplasman olmadigi, korpus kiriklarinin 16’sinda,
angulus kiriklarmin 2’sinde ve kondil kiriklarimin 17’sinde deplasman oldugu

goriilmiistir (Sekil 17).

35

30

25

20

15

10

5

 hd - -

0 SIMFiz KORPUS ANGULUS | KORONOID RAMUS KONDIL ALVEOL
aKIRIK SAYILARI 3 30 6 1 12 19 1
aDEPLASMAN VAR 0 16 2 0 5 17 0
u DEPLASMAN YOK 3 14 4 1 7 2 1

Sekil 17. Kirik lokalizasyonlari, toplam kirik sayilar1 ve deplasmanli, deplasmansiz
kirik sayilari.
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Kirik lokalizasyonlarinin  tim kiriklarin  i¢inde dagilim ylizdelerine
bakildiginda; en sik kirilan bolgenin korpus bolgesi oldugu (%42), bunu kondil
bolgesinin takip ettigi (%27) sonra bunlar1 sirasiyla ramus, angulus, simfiz

bolgelerinin takip ettigi goriilmiistiir (Sekil 18).

m SIMFiZ m KORPUS m ANGULUS ® KORONOID m RAMUS m KONDIL = ALVEOL

1%

1%

Sekil 18. Kirik lokalizasyonlarinin tiim kiriklar i¢indeki dagilim ytizdeleri
Yas, OTH, Hb, WBC, Plt parametreleri igin sonuglar asagida belirtilmistir.
Yas icin;

Calisma grubunun en gen¢ hastast 18 yasinda iken, en yasli hastasi 82
yasindaydi. Ortalama yaslar1 34,28+2,37 idi. Erkeklerin ortalama yas1 33,45+2,36
iken kadinlarin ortalama yas1 38,63 £8,38°di (Tablo 2).

Kontrol grubunun en geng bireyi 42 yasinda iken en yasl bireyi 79 yasinda
idi. Yas ortalamalar1 58,2+1.52 idi. Erkekler icin ortalama yas 55,25+1.97 iken
kadinlar i¢in 61,75+2,17 idi (Tablo 2).

Tablo 2. Yas igin grup ve cinsiyet dagilim ortalamalart

YAS K E GENEL
Calisma grubu 38,63 +£8,38 33,45+2,36 34,28+2,37°
Kontrol grubu 61,75+2,17 55,25+1.97 58.2+1.52 2

GENEL 55,14+3,41 41,38+2,10




42

Gruplarin yas ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak Onemlidir.
(p<0,01) Calisma grubunun yas ortalamasinin, kontrol grubunun yas ortalamasina
gore daha diisiik bir deger oldugu bulunmustur.

OTH icin;

OTH degeri, calisma grubunda ortalama 7,864+0,129 iken, kontrol grubunda

8,476+0,161 bulunmustur. Tim olgularda OTH degeri kadinlarda 8,212+0,228
erkeklerde 8,12440,118 bulunmustur (Tablo 3).

Calisma grubunda OTH en az 6,0 en fazla 10,3 iken, kontrol grubunda en az

7,0 en fazla 10,7 bulunmustur.

Tablo 3. OTH i¢in grup ve cinsiyet dagilimi ortalamalari.

OTH K E GENEL
Calisma grubu 7,625+0,313 7,910+0,142 7,864+0,129 °
Kontrol grubu 8,447+0,280 8,500+0,188 8,476+0,161 2

GENEL 8,212+0,228 8,124+0,118

Gruplarin OTH ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak onemlidir.
(p<0,01) OTH degeri, kontrol grubunda c¢alisma grubuna gore daha yiiksek

bulunmustur.

Hb icin;

Hb degeri, c¢alisma grubunda ortalama 14,404+0,2 kontrol grubunda
14,386+0,469 bulunmustur. Calisma grubunda kadinlarda bu deger 13,25040,345
iken, erkeklerde 14,624+0,213 ortalamada bulunmustur. Kontrol grubunda

kadinlarda 12,950+0,578 erkeklerde 15,583+0,622 ortalamada bulunmustur (Tablo
4).

Hb degeri ¢alisma grubunda en az 11,8 en fazla 18,6 bulunurken kontrol

grubunda en az 10,0 en fazla 18,0 bulunmustur.
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Tablo 4. Hb igin grup ve cinsiyet dagilimi

Hb K E GENEL
Calisma grubu 13,250+0,345 14,624+0,213 14,404+0,200
Kontrol grubu 12,950+0,578 15,583+0,622 14,386+0,469

GENEL 13,036+0,421 b 14,973+0,267 2

Hb 6zelligi agisindan gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur.
Sadece cinsiyetler aras1 farklilik istatistiksel olarak anlamlidir. Erkeklerde Hb degeri

ortalamasi, kadinlarin Hb degeri ortalamasina gore daha yiiksek ¢ikmustir.

WBC i¢in;

WBC degeri calisma grubunda ortalama 12,530+0,653, kontrol grubunda
7,360+£0,297 bulunmustur. Calisma grubunda kadinlarda bu deger 14,554+2,62 iken

erkeklerde 12,1454+0,601 bulunmustur. Kontrol grubunda kadinlarda 7,237+0,398,
erkeklerde 7,642+0,438 bulunmustur (Tablo 5).

WBC degeri, ¢aligma grubunda en az 4100, en fazla 27000, kontrol grubunda
en az 5000 en fazla 11500 bulunmustur.

Tablo 5. WBC igin grup ve cinsiyet dagilimi.

WBC K E GENEL
Calisma grubu 14,55+2,62 12,145+0,601 12,530+0,653 2
Kontrol grubu 7,237+0,398 7,642+0,438 7,360+0,297 P

GENEL 9,327+0,996 10,442+0,498

Gruplarin WBC ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak onemlidir.
(p<0,01) Travma hastalari1 barindiran g¢alisma grubunda WBC degeri, kontrol

grubuna gore yiiksek bulunmustur.

Plt icin;

Plt degeri i¢in ¢alisma grubunda ortalama 248,62+7,94, kontrol grubunda
283,9+12,2 bulunmustur. Calisma grubunda kadinlarda bu deger 274,9+19,8 iken

erkeklerde 243,62+8,55 bulunmustur. Kontrol grubunda kadinlarda 248,9+14,9,
erkeklerde 313,14+16,5 bulunmustur (Tablo 6).
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Plt degeri, calisma grubunda en az 172000, en fazla 391000, kontrol
grubunda en az 179000 en fazla 432000 bulunmustur.

Tablo 6. PLT igin grup ve cinsiyet dagilimi.

Plt K E GENEL
Calisma grubu 274,9+19,8 "Aa 243,62+8,55 "Bb 248,62+7,94
Kontrol grubu 248,9+14,9 "BP 313,1+£16,5 ™A@ 283,9+12,2

GENEL 256,3+12,1 268,89+9,03

*Biiyiik harfler her bir grupta cinsiyetler aras1 farkliligi, kii¢iik harfler her bir cinsiyette gruplar arasi
farklilig1 gostermektedir.

PLT degeri cinsiyetler acisindan hem gruplarin kendi i¢cinde hem de gruplarin

birbirleri arasinda farklilik gostermektedir.

Yas ve kan degerleri (OTH, Plt, WBC, Hb) a¢isindan yapilan varyans analizi

sonucunda grup, cinsiyet ve grupxcinsiyet interaksiyonu incelendiginde (Tablo 7);

Yas ozelligi bakimindan grup x cinsiyet interaksiyonu istatistiksel olarak
onemli degildir. Cinsiyetlerin yas ortalamalar1 arasindaki fark da istatistiksel olarak
onemli degildir. Gruplarin yas ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak

onemlidir. (p< 0,01)

OTH o6zelligi bakimmdan grup x cinsiyet interaksiyonu istatistiksel olarak
onemli degildir. Cinsiyetlerin OTH ortalamalar arasindaki fark da istatistiksel olarak
onemli degildir. Gruplarin OTH ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak

onemlidir. (p< 0,01)

WBC 6zelligi bakimindan grup x cinsiyet interaksiyonu istatistiksel olarak
onemli degildir. Cinsiyetlerin WBC ortalamalar1 arasindaki fark da istatistiksel
olarak dnemli degildir. Gruplarin WBC ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel

olarak 6nemlidir. (p< 0,01)

PIt 6zelligi icin cinsiyet x grup interaksiyonu istatistiksel olarak 6nemlidir
(p<0,01). Bunun anlami farkliligin cinsiyetten cinsiyete sabit kalmayip degistigidir.
Platelet degeri i¢in genel olarak cinsiyetler arasinda biiyiik farkliliklar olarak

gbzlenmese de platelet sayilar1 ortalamalar1 olarak calisma grubunda kadinlarda,
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kontrol grubunda erkeklerde daha yiiksek ve gruplar agisindan da kontrol grubunda

daha yiiksek bulunmustur.

Tablo 7. Yas ve kan degerleri’nin grup ve cinsiyet agisindan degerlendirilmesi.

) Faktorler — ~pUP  CINSIYET GRUPXCINSIYET
Ozellikler
YAS 0,000* 0,091 0,846
OTH 0,005* 0,491 0,637
Hb 0,538 0,000* 0,241
WBC 0,000* 0,221 0,141
PIt 0,176 0,305 0,004*

*P<0,01 istatistiksel olarak anlamli farkliliktir.

Yas ve kan degerleri agisindan yapilan varyans analizinde modele cinsiyet ve

lokalizasyon birlikte girildiginde (Tablo 8);

6 farkli lokalizasyonun yas ortalamalari arasindaki farklilik istatistiksel
olarak onemli bulunmustur. (p<0,05*) Cinsiyetlerin yas ortalamalar1 arasindaki

farklar istatistiksel olarak énemli degildir (Tablo 8).

OTH o6zelligi igin gerek lokalizasyon grup ortalamalarinin, gerekse cinsiyet
ortalamalarinin OTH 0&zelligi bakimindan istatistiksel olarak ©&nemli olmadig:

bulunmustur.

Hb 6zelligi bakimindan sadece cinsiyetlerin ortalamalarinin arasindaki farklar

istatistiksel olarak 6nemlidir (Tablo 8). (p<0,05%*)

WBC 6zelligi i¢in yapilan varyans analizinde modele cinsiyet ve lokalizasyon
dahil edildiginde gerek lokalizasyon grup ortalamalarinin, gerekse cinsiyet
ortalamalarinin WBC 6zelligi bakimindan istatistiksel olarak 6nemli olmadig:

bulunmustur.

PIt 6zelligi icin yapilan varyans analizinde modele cinsiyet ve lokalizasyon
dahil edildiginde gerek lokalizasyon grup ortalamalarinin, gerekse cinsiyet
ortalamalarinin  Plt 6zelligi bakimindan istatistiksel olarak ©Onemli olmadigi

bulunmustur (Tablo 8).
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Tablo 8. Yas ve kan degerlerinin cinsiyet ve lokalizasyonla iliskisi.

Faktorler .. .
. CINSIYET LOKALIZASYON
Ozellikler
YAS 0,171 0,046*
OTH 0,994 0,354
Hb 0,017* 0,896
WBC 0,342 0,724
Plt 0,515 0,420

*P<0,05 istatistiksel olarak anlamli farkliliktir
Calisma grubunda yas ve kan degerleri cinsiyetler acgisindan bakildiginda
sadece hemoglobin degerinde cinsiyetler arasi farklilik oldugu goriilmiistir ve
hemoglobin degeri erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9. Calisma grubunda yas ve kan degerlerinin cinsiyetlere gére minimum,
maksimum degerleri ve ortalamalari.

ERKEKLER KADINLAR
Parametreler Min-Maks  Ortalama Min-Maks Ortalama
YAS 18-78 33,45 18-82 38,63
OTH 6-10,3 7,910 6,6-9,3 7,625
Hb 11.8-18,6 14,624 @ 12,1-14,7 13,25 b
WBC 4,1-23,3 12,145 4,8-27 14,55
Plt 172-391 243,62 207-346 274,9

Calisma grubunda deplasmana gore yas ve kan degerleri incelendiginde
sadece hemoglobin degerinde farklilik goriilmiis olup deplasman olmayanlarda bu

deger daha yiiksek bulunmustur (Tablo 10).
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Tablo 10. Calisma grubunda yas ve kan degerlerinin deplasmana gore minimum,
maksimum degerleri ve ortalamalari.

CALISMA DEPLASMAN VAR DEPLASMAN YOK
GRUBU (n=50) (n=27) (n=23)

PARAMETRELER MIiN-MAKS X+SX MIN-MAKS X+SX

YAS 18-78 37,07+3,59 18-82 31,0+2,88

OTH 6-10 7,870,160 6,1-10,3 7,857+0,212
Hb 12,2-16,8 14,181+0,23 >  11,8-18,6  14,665+0,338

WBC 4,1-23,3 12,011+0,881 6,4-27 13,139+0,979
Plt 172-391 240,0+11,4 182-346 258,8+10,7

Yas ve kan degerleri agisindan yapilan varyans analizinde modele cinsiyet ve

deplasman birlikte girildiginde (Tablo 11);

Yas 06zelligi icin gerek deplasman goriilen ve goriilmeyenlerin gerekse de
cinsiyetlerin yas ortalamalar1 bakimindan aralarindaki fark istatistiksel olarak 6nemli
degildir.

OTH ozelligi i¢cin gerek deplasman goriilen ve goriilmeyenlerin gerekse de

cinsiyetlerin OTH ortalamalar1 bakimindan aralarindaki fark istatistiksel olarak

onemli degildir.

Hb 6zelligi i¢in her iki faktoriin de seviye ortalamalart arasindaki farkliliklar
yani deplase olanla olmayanlar ve erkek ve kadinlarin ayri ayr1 Hb ortalamalari
arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (Tablo 11). (p<0,05**) (Cinsiyet igin
p<0,01* Deplasman i¢in p< 0,05**) Bu sonu¢ hemoglobin degerinin hem cinsiyetten

hem de deplasman varligindan etkilendigini gostermektedir.

WBC ozelligi i¢in gerek deplasman goriilen ve goriilmeyenlerin gerekse de
cinsiyetlerin WBC ortalamalar1 bakimindan aralarindaki fark istatistiksel olarak

onemli degildir.

PIt 6zelligi igin gerek deplasman goriilen ve goriilmeyenlerin gerekse de
cinsiyetlerin Plt ortalamalar1 bakimindan aralarindaki fark istatistiksel olarak 6nemli

degildir.
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Tablo 11. Yas ve kan degerlerinin cinsiyet ve deplasmanla iliskisi.

| aktérler  GiNSIVET  DEPLASMAN
Ozellikler

YAS 0,245 0,128

OTH 0,421 0,877
Hb 0,002* 0,041**

WBC 0,248 0,594
Plt 0,239 0,400

*P<0,01 cinsiyet i¢in, **P<0,05 deplasman igin istatistiksel olarak anlamli farkliliktir.

Toplam 6 angulus kirigindan 2’si deplasmanli, 4’#i deplasmansiz kiriktir. Bu
kiriklarda yas ve kan degerleri parametrelerinin minimum maksimum degerleri ve

ortalamalar1 Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Deplasmanli ve deplasmansiz angulus kiriklariin sayilart ve bu
kiriklarda, parametrelerin minimum maksimum degerleri ve ortalamalari.

ANGULUS DEPLASMAN VAR DEPLASMAN YOK
KIRIGI (n=6) (n=2) (n=4)
PARAMETRELER MiN-MAKS xX+SX MIN-MAKS X+SX
YAS 26-50 38+12 19-29 24254275
OTH 7,6-7,9 7,75+0.15 6,7-8,2 7,740,354
Hb 13-13,4 13,2+40,2 11,8-18,6 15,63+1,42
WBC 9,8-20,1 14,95+5,15 9,6-18,4 13,35+1,84
Plt 199-346 272,5+73.,5 226-333 298,3+24.6

Buna gore yasmn, angulus kirnginda deplasman var olup olmamasini
etkilemedigi ve angulus kiriginda deplasman var olup olmamasimin kan

parametrelerini degistirmedigi sonuglarina varilmistir.

Toplam 12 ramus kirigindan 5’1 deplasmanli, 7’si deplasmansiz kiriktir. Bu
kiriklarda yas ve kan degerleri parametrelerinin minimum maksimum degerleri ve

ortalamalar1 Tablo 13’te gosterilmistir.
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Tablo 13. Deplasmanli ve deplasmansiz ramus kiriklarinin sayilari ve bu kiriklarda,
parametrelerin minimum maksimum degerleri ve ortalamalari.

RAMUS KIRIGI DEPLASMAN VAR DEPLASMAN YOK
(n=12) (n=5) (n=7)
PARAMETRELER MIiN-MAKS X+SX MiN-MAKS  X+S¥
YAS 19-57 29,8+7,0 18-43 27,86+3,09
OTH 6-8,5 7,480£0,435  6,8-10,3  8,071£0,51
Hb 13,3-16,5 14,660,611 12,9-15  13,98640,2
WBC 6,5-18,4 11,68+2,30 8,5-27 15,16+2,21
Plt 200-379 2744335 184-301 2544174

Buna goére yasm, ramus kiriginda deplasman var olup olmamasim
etkilemedigi ve ramus kiriginda deplasman var olup olmamasinin kan

parametrelerini degistirmedigi sonuglarina varilmistir.

Toplam 19 kondil kirigindan 17’si deplasmanli, 2’si deplasmansiz kiriktir. Bu
kiriklarda parametrelerin minimum maksimum degerleri ve ortalamalar1 Tablo 14’te

gosterilmistir.

Tablo 14. Deplasmanli ve deplasmansiz kondil kiriklarinin sayilart ve bu kiriklarda,
parametrelerin minimum maksimum degerleri ve ortalamalari.

KONDIL KIRIGI DEPLASMAN VAR DEPLASMAN YOK
(n=19) (n=17) (n=2)
PARAMETRELER MIN-MAKS x£Sx MIN-MAKS x£Sx
YAS 18-78 35,76+4,90 22-25 23,5£1,5
OTH 6,6-10,3 7,95340,260 7,5-9,3 8,4+0.9
Hb 12,1-16,8 13,924+0,330 15,5-16,2  15,85+0,35
WBC 4,1-17,2 11,69+1,01 9,7-15,6 12,65+2,95
PIt 182-391 240+13,9 221-291 256435

Buna gore yasin, kondil kiriginda deplasman var olup olmamasini
etkilemedigi ve kondil kinginda deplasman var olup olmamasinin kan

parametrelerini degistirmedigi sonuglarina varilmstir.

Toplam 30 korpus kirigindan 16’s1 deplasmanli, 14’{i deplasmansiz kiriktir.
Bu kiriklarda parametrelerin minimum maksimum degerleri ve ortalamalart Tablo

15’de gosterilmistir.
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Tablo 15. Deplasmanli ve deplasmansiz korpus kiriklarinin sayilar1 ve bu kiriklarda,
parametrelerin minimum maksimum degerleri ve ortalamalari.

KORPUS KIRIGI DEPLASMAN VAR DEPLASMAN YOK
(n=30) (n=16) (n=14)
PARAMETRELER MIiN-MAKS x+Sx MIN-MAKS xX+Sx
YAS 18-64 33,06+3,90 19-82 36,57+5,28
OTH 6,8-8,9 7,856+0,148 6,6-10,3 7,893+0,264
Hb 12,3-16,1 14,169+0,278 12,1-16,4 14,3+0,366
WBC 4,8-23,3 13,35+1,21 6,4-27 12,31+1,38
Plt 172-351 240,4+11,3 182-391 246,9+16,6

Korpus kiriginda deplasmanli ve deplasmansiz kiriklar yas ve kan degerleri
acisindan karsilastirildiginda sadece hemoglobin degerinde farklilik vardir ve
deplasmansiz kiriklarin hemoglobin degerleri ortalamasi deplasmani olan kiriklarin

hemoglobin degerleri ortalamalarina oranla daha yiiksek ¢ikmustir.

Mandibula’nin izole kirik lokalizasyonlarmin parametrelerle iliskileri
irdelendiginde elde edilen veriler asagida belirtilmistir (Tablo 16). Bu veriler,
mandibulanin izole simfiz, izole korpus, izole angulus, izole ramus, izole kondil ve
izole korpus-ramus-kondil kiriklarinin aymi  hastada birlikte oldugu hastalar
degerlendirilerek elde edilmistir. Calisma grubunda mandibula’nin 1(bir) izole
koronoid kirigi ve 1 (bir) izole alveol kirig1 hastasi karsilastirilamayacagi i¢in bu

lokalizasyonlar parametrelerin karsilastirildig istatistige dahil edilmemistir.

Yas Ozelligi i¢in, izole angulus kirig1 olanlarin yas ortalamalariyla, izole
kondil kirig1 olan hastalarin yas ortalamalari arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir, diger lokalizasyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur.
(Tablo 16) izole angulus kirig1 olan hastalarin yas ortalamalari, izole kondil kirig

olan hastalarin yas ortalamalarina gore daha diisiik ¢ikmustir.

OTH ozelligi bakimindan mandibulanin izole kirik lokalizasyonlar1 agisindan
irdelendiginde tiim lokalizasyonlarda bu 6zellikler i¢in birbirleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur.

Her ne kadar OTH mandibulanin izole kirik lokalizasyonlarinda istatistiksel

olarak onemli olmasa da mandibulanin birden fazla bolgesinde kirigin bir arada
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goriildiigli hastalarda OTH, tek bir bolgede kirig1 bulunan hastalara gére daha yiiksek
¢ikmistir (Tablo 16).

Hb 6zelligi bakimindan mandibulanin izole kirik lokalizasyonlar1 agisindan
irdelendiginde tiim lokalizasyonlarda bu 6zellikler i¢in birbirleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur.

Plt 6zelligi bakimindan mandibulanin izole kirik lokalizasyonlar1 agisindan
irdelendiginde tiim lokalizasyonlarda bu 6zellikler i¢in birbirleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur.

WBC 6zelligi bakimindan mandibulanin izole kirik lokalizasyonlar1 agisindan
irdelendiginde tiim lokalizasyonlarda bu 6zellikler i¢in birbirleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur.

Ancak WBC degeri farkliliklart mandibulanin izole kirik lokalizasyonlarinda
istatistik olarak Onemli olmasa da birden fazla mandibula bodlgesinde kirik olan
hastalarda WBC degerinin mandibulanin sadece bir bolgesinde kirik olan hastalara

oranla daha yiiksek ¢ikmasi dikkat cekmektedir.
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5. TARTISMA

Travma hastalar1 acil servise bagvuran hasta grubunda onemli bir orana
sahiptir. Travma hastalarinin  ¢ogunlugunu maksillofasiyal travmali hastalar
olusturur. Mandibula’nin, kafa kaidesine gore konumu g6z Oniine alindiginda,
burundan sonra yiizde en fazla kirillan kemik olmasi sasirtict degildir (11). Nitekim
maksillofasiyal kiriklarla ilgili yapilan retrospektif c¢alismalara bakilacak olursa;
Mijiti ve ark. 1350 hastada 1860 maksillofasiyal bolge kirigini inceledikleri
calismada en ¢ok kirilan bdlgenin mandibula oldugunu rapor etmislerdir (126). Van
Hout ve ark.’nin 394 maksillofasiyal fraktiirlii hastanin dahil edildigi ¢alismalarinda
maksillofasiyal kiriklarm % 42’si (127), Shankar ve ark.’nin yaptiklar1 retrospektif
calismada maksillofasiyal kiriklarin %41,7°si (128), Ahmed ve ark. toplam 274
maksillofasiyal kirigin 150’si (%51) (129), Brasileiro ve ark.’min yaptiklar
maksillofasiyal fraktiirlerin 5 yillik epidemiyolojik analizinde 1399 maksillofasiyal
fraktiiriin 618’1 (%44,2) (130), Kiris ve ark. inceledikleri maksillofasiyal kiriklardan
% 64,6’s1 (131) Erol ve ark. 2901 maksillofasiyal travmali hastanin (%72,8) 2111’1
mandibula kirig1 olarak bulunmustur (12).

Mandibula kiriklarinda prognozu belirleyen unsurlar kirik tipi, kirigin yonii,
deplasmani, lokalizasyonu, kirik fragmanlarmma kaslarin etkisinin varhigi gibi
kavramlardir. Kirik hastalarinda deplasmanin varligi ve derecesini belirlemek fizik
muayenede hem hasta hem de hekim agisindan zorluk yaratmaktadir. Travma
hastalarinin tan1 asamasinda fizik muayene ve radyograflar disinda prognozu
belirlemede kolay bakilabilecek, giivenilir bir parametre varligi klinisyenlere
kolaylik saglayacaktir. Son donemde, ortalama trombosit hacmi (OTH) cesitli
hastaliklarda, inflamatuar belirte¢ olarak kullanilmaya baslanmistir (15). Yolcu ve
ark.’nin yaptig1 232 travma hastasinin degerlendirildigi caligmada travma sonrasi
acile basvurdugu zaman alinan kandan yapilan tam kan sayiminda 6l¢iilen Ortalama
Trombosit Hacmi’nin ve platelet diizeylerinin, travmanin siddeti ve prognozu ile
baglantili oldugu bulunmustur (16). Rutin tam kan sayimindan kolayca bakilabilirligi

travma hastalarinin prognozunun tahmininde bu degeri 6nemli hale getirmektedir.

OTH, rutin tam kan sayiminda, genellikle hekimlerin dikkatini ¢ekmeyen

otomatik kan sayim cihazinin verdigi bir parametredir. Trombosit hacminin,
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trombosit aktivasyonu ve fonksiyonu ile baglantis1 bulunmustur. Trombosit hacminin
artigi, yapilan ¢alismalarda koroner arter hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklarda
bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Trombosit hacminin,
trombositlerin megakaryositlerden iiretilmesi sirasinda belirlendigi konusunda bir
goriis birligi vardir. Genel olarak trombosit sayis1 azaldikca OTH artar ve biiyiik
trombositler kiigiik trombositlere oranla daha geng, daha aktif olduklar1 ve daha fazla
B-tromboglobulin ve tromboksan A2 sekrete ettikleri diistiniilmektedir. (103, 114,
132). Buna gore OTH’deki degisikliklerin trombotik ve protrombotik olaylarda

tanisal degeri vardir.

OTH diizeyleri birgok hastalikta degismektedir. Birgok ¢alismada romatoid
artrit, ankilozan spondilit ve inflamatuar barsak hastaligi gibi hastaliklarda OTH,
hastaliklarin aktif dénemlerinde diisiik bulunmus ve bu degerin aktivite gostergesi
olabilecegi bildirilmistir (104, 117). Yiiksel ve ark.’nin 61 ilseratif kolit hastasini ve
27 saglikli bireyi kontrol grubu olarak dahil ettigi ¢alismasinda, ilseratif kolitli
hastalarin OTH diizeylerindeki diisiikliik saglikli olan kontrol grubuna gdre anlaml
bulunmustur. Aktif hastalik donemi endoskopik olarak tespit edilen hastalarin OTH
diizeylerinin hastaligin remisyon doneminde olan hastalarla karsilagtirildig
calismada, OTH diizeylerindeki diisiikliik ile hastalik aktivitesi arasinda anlamli
iliski bulunmustur. OTH’nin hastalik aktivitesini, sedimantasyon, c reaktif protein
diizeyi ve 16kosit sayisina gore daha iyi gosterdigini soylemislerdir (117). Gasparyan
ve ark.’nin 3 ay boyunca anti-inflamatuar etkinliginden faydalanmak i¢in anti-TNFa
verdigi 21 romatoid artritli hastanin dahil edildigi calismasinda ilag 6ncesi ve sonrasi
karsilagtiritlan OTH diizeylerinde ila¢ sonrast OTH diizeylerinin daha yiiksek oldugu
bulunmus ve bu sonugtan hareketle Gasparyan ve ark. yiiksek dereceli
inflamasyonlarda OTH’nin bir belirteg olabilecegini ve anti-inflamatuar tedavilerin
takibinde kullanilabilir bir parametre olabilecegini séylemislerdir (133). Kisacik ve
ark’nin ankilozan spondilit ve romatoid artritli hastalar1 dahil ettigi, tedavi 6ncesi ve
2 aylik tedavi sonrast OTH diizeylerini karsilagtirdigi calismasinda da tedavi sonrast,

oncesine gore OTH diizeylerinin arttigi bulunmustur (104).

Travmaya verilen cevap viicutta metabolik, endokrin ve immiinolojik
degisiklikleri baridirir. Travma-metabolik yanit ve mortalite iligkisi giiniimiizde iyi

bir sekilde ortaya konmustur. Viicut travmaya tasikardi, viicut sicakligi artisi ve
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katabolizma ile tepki verir. Travma siddetine bagl olarak viicudun enerji ve oksijen
gereksinimi artmaktadir (134). Travmaya verilen ilk yanitta, inflamatuar yanitta
oldugu gibi hiicresel diizeyde degisiklikler meydana gelir. Platelet ve beyaz kiire
sayilar1 bu inflamatuar cevabi yansitmalar1 agisindan degerli belirteclerdir. 2007-
2009 yilar1 aras1 59 kafa travmali hastanin dahil edildigi ¢alismada beyaz kiire
sayilar1 ile Glasgow koma skalas1 skorlar1 ve hastanede kalis siireleri arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (135). Jacoby ve ark. 100 travma hastasinin
acil servise bagvurdugu zamandaki kan 6rnegi ve 24, 48 ve 72 saat sonra alinan kan
orneklerinden travma sonrasit trombosit aktivasyonu ve fonksiyonunu
degerlendirdikleri ¢alismalarinda trombosit aktivasyonunun ve fonksiyonunun
birlikte artiginin travmanin siddetinin artisiyla baglantili oldugu, bunun yaninda
trombosit aktivasyon artisinin fonksiyonlarinin azalmasi ile birlikte olmasinin
mortalite artis1 ile iligkili oldugu sonucuna varmislardir (136). Gasparyan ve ark.
OTH’nin trombosit aktivasyonunu ve fonksiyonunu yansitan bir parametre oldugunu

calismalarinda gostermislerdir (90).

Calismamizda travma sonrasi, travmanin siddetine bagli olarak degisen ve
prognostik degeri olan trombosit sayisi, hemoglobin, beyaz kiire sayis1 ve ortalama
trombosit hacim degerlerinin, maksillofasiyal travmalarin sik karsilasilani olan izole
mandibula kiriklarinda da kingin 6zelliklerine gore degisen kirigin prognozuyla
iligkili olup olmadig1 ve ortalama trombosit hacminin izole mandibula kiriklarinin

prognozunun tahmininde, tanisal degeri arastirtlmistir.

Arastirmamizin ¢aligma grubunda erkek hasta sayis1 kadin hasta sayisindan
fazladir. Akaoglu ve ark’nin Marmara Universitesi Hastanesi acil servisine 1 Ocak-
31 Aralik 2004 tarihlerinde bagvuran hastalarin demografik 6zelliklerinin incelendigi
caligmasinda toplam 636 travma hastasinin % 67°si (137) erkek, Bozkus ve ark’nin
yaptigi Ocak 2002-Aralik 2009 tarihleri arasi maksillofasiyal travmali hastalarin
retrospektif olarak incelendigi ¢alismada 78 hastanin 62°si (%79,5) erkek, 16°s1
(%20,5) kadin (138), Isik ve ark. tarafindan yapilan maksillofasiyal travma hastalari
bulunan hastalarda eslik eden kafa travmasi varliginin arastirildigi calismada toplam
246 hastamin %83,3’ii erkek (139), Ozkaya ve ark’min yaptign mandibula kirikl
hastalarin degerlendirildigi ¢alismada kadin: erkek orami 1:2,8 (140), Mijiti ve
ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada erkek: kadin orami 4,9:1 (126), Sakr ve ark.’nin 509
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mandibula fraktiiriiniin degerlendirildigi ¢alismada erkek:kadin orami 3,6:1 (141),
cinsiyet agisindan maksillofasiyal kiriklarin degerlendirildigi 10 yillik retrospektif
calismada Zhou ve ark. 1131 hastanin 881’i erkek 250’si kadin (142), Arangio ve
ark’nin yaptig1 maksillofasiyal kiriklarin oldugu 83 hastanin dahil edildigi calismada
erkek: kadin oram 5,4:1 (143), Schneider ve ark’nin 2010-2013 yillar1 arasi
maksillofasiyal kiriklarin etiyolojileri ve sekillerini inceledigi retrospektif ¢calismada
409 hastanin 323’1 erkek (%79), 86’st kadin (%21) (144), Avustralya travma
merkezinde yapilan maksillofasiyal kiriklarin etiyolojilerinin ve tedavilerinin
degerlendirildigi Cabalag ve ark.’min yaptigi, 2009-2011 yillar1 aras1i travma
merkezine bagvuran 980 hastay1 retrospektif olarak inceledikleri ¢alismada 785 hasta
(% 80,1) erkek (145), Morkog¢ ve ark.’nin yaptigi ¢alismada da hastalarin %79’u
erkek olarak bulunmustur. Morkog¢ ve ark. bu sonucu erkeklerin daha ¢ok siddete
egilimli olduklarina ve trafikte daha uzun zaman gecirmelerine baglamislardir (146).
Chrcanovic ve ark.’min 1454 mandibula kirigimi degerlendirdikleri ¢alismada
erkek:kadin orani 5,47:1 olarak bulunmustur (147). Isik ve ark.’nin kafa travmasi
nedeniyle tedavi edilmis 954 yetiskin vakanin degerlendirildigi retrospektif
caligmada vakalarin 721’inin erkek oldugu bulunmustur (148). Kiris ve ark.’nin
maksillofasiyal kiriklar1 retrospektif inceledikleri ¢alismasinda 138 hastanin 102°si
erkektir (131) Boffano ve ark.’nin maksillofasiyal fraktiirlerin etiyolojilerini
aragtirdiklar1 ve son 30 yilda yayinlanmis g¢aligmalar1 inceledigi 2014 yilinda
yayimlanan toplam 69 ¢alismay1 iceren derlemesinde erkek:kadin oranlarini Afrika,
Kuzey Amerika ve Brezilya, Asya, Avrupa, Okyanusya bdlgelerinin hepsinde
2:1’den daha fazla oldugu gorilmistir (149). Gassner ve ark.’nin
kraniomaksillofasiyal travmali 9543 hastay1r degerlendirdikleri ¢alismada hastalarin
6474’tniin erkek oldugunu bildirmislerdir (5). Yapilmis calismalarda erkeklerin
kadinlara kiyasla daha fazla travmaya maruz kaldigi goriilmektedir. Bizim
calismamizda da erkekler travma hastalarinin %84’iinii olusturmaktadir ve genel

literatiirle uyumludur.

Calismamizda mandibula’da kirik lokalizasyonlari incelendiginde, en fazla
kirik korpus bolgesinde sonra kondil ve ramus bdlgelerinde goriilmiistiir. Chrcanovic
ve arkadaglarinin mandibula fraktiirlerini arastirdig1 ¢alismada mandibulada en fazla

kirtlan bdlgenin kondil bélgesi oldugunu rapor etmistir. (147). Afrooz ve ark. yaptigi
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13142 mandibula fraktiirlii vakanin degerlendirildigi calismada anatomik bolge
olarak en ¢ok kirilan bolgenin simfiz (%19,2) sonra sirastyla korpus (%18,1), kondil,
subkondiler, ramus,alveol ve koronoid oldugunu rapor etmislerdir (150). Morkog ve
ark.nin yaptig1 retrospektif caligmada mandibula kiriklariin en sik goézlendigi
lokalizasyon olarak subkondiler bolge bulunmustur (146). Bolaji ve ark. yaptiklar
retrospektif ¢alismada en sik kirilan mandibular bolgenin angulus oldugunu bunu
sirastyla korpus ve parasimfiz bolgelerinin takip ettigini, en az kirilan bdlgelerin de
kondil ve koronoid oldugunu bildirmislerdir. (151). Eskitas¢ioglu ve ark’nin yaptigi
mandibula kiriklarinda 753 hastanin 20 yili kapsayan retrospektif calismasinda
lokalizasyon olarak en fazla kirilan bolgenin parasimfiz oldugu bunu sirasiyla kondil,
korpus ve angulus boélgelerinin izledigi goriilmiistir (152). Bormann ve ark.’nin
mandibula kiriklarini1 arastirdiklar1 retrospektif calismada mandibulada en fazla
kirilan lokalizasyonun kondil bélgesi oldugu bulunmustur (153). Dongas ve Hall’un
Avustralya’da yaptiklar1 mandibula kirik paternlerini inceledikleri ¢alismada
mandibula kiriklarimin en fazla angulus bdlgesinde oldugunu (%32), bu bdlgeyi
sirastyla subkondil, korpus ve parasimfiz bolgelerinin izledigini saptamislardir (154).
Ozkaya ve ark.’min yaptign mandibula kirikli 112 olgunun degerlendirildigi
calismada mandibula kiriklarinin %27°si izole simfiz kirig1 olarak bulunmustur
(140). Ellis ve ark.’nin yaptig1 2137 hasta ve 3462 mandibula kiriginin incelendigi
calismada mandibulada en fazla kirigin goriildiigli anatomik bolge korpus olarak
bulunmus ve bunu kondil bolgesi izlemistir (29). Adi ve ark.’nin yaptiklar1 378 hasta
ve 632 kirgin incelendigi retrospektif calismada mandibulada en fazla kirilan
bolgenin korpus oldugu bulunmustur (155). Bozkus ve ark.’nin maksillofasiyal
travmalt hastalar1 retrospektif olarak inceledikleri calismalarinda mandibula
kiriklarinda en sik kirilan bolgenin korpus oldugunu ve bunu sirasiyla angulus ve
simfizis bolgelerinin izledigini bulmuslardir (138). Er ve ark.’nin Ege Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi’ne bagvuran mandibula kirikli olgularin retrospektif olarak
incelendigi ¢alismasinda lokalizasyon olarak kirigin en fazla goriildiigii lokalizasyon
korpus olarak bulunmustur (156). Literatiirde, arastirmacilar mandibula’da en sik
kirilan lokalizasyon olarak farkli farkli bolgeler bulmuslardir, bizim buldugumuz
sonuclara benzer sonuclara sahip calismalar oldugu gibi bizim c¢alismamizin

sonucuyla uyumlu olmayanlar da vardir. Kirigin hangi lokalizasyonda olacagi
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multifaktoriyeldir. Bunu, travma siddeti, travmanin etki ettigi bolge, travmanin
niteligi ve travmanin yonii gibi faktrler dogrudan, yas cinsiyet, meslek gibi faktorler
dolayli olarak etkilemektedir. Bizim c¢aligmamizda mandibula’da en sik kirillan
lokalizasyon olarak korpus bolgesi bulunmasina ragmen incelenen travma
hastalarinin ¢alismamizin dahil edilme kriterlerine uygun olmayanlarin elenip,
calismaya dahil edilenlerin sayilarinin az olmas1 belki de en sik kirilan lokalizasyon
olarak korpus bulunmasi sonucunu etkilemis olabilir. Nitekim bizim ¢aligmamizda
izole mandibula kiriklarinda ortalama trombosit hacmi’nin tanisal degeri
aragtirnlmistir  ve ¢alismada dahil edilme kriterlerine uygun olan hastalar
incelenmistir, tiim izole mandibula kiriklar1 ¢alismamiza dahil olmamistir. Bu agidan
bakilacak olursa bizim buldugumuz sonug, sinirli sayida hastanin verilerinden elde

edilmistir ve genel mandibula kiriklarint yansitmayabilir.

Travma hikayesi olan bireyler incelenecek olursa bu bireylerin genelde geng
popiilasyondan olustugu yasli popiilasyonun travmaya maruziyetinin az oldugu
goriiliir. Calismamizda travma gegirmis hastalarin grubunun, check-up icin Aile
Hekimligi poliklinigine bagvurmus hastalar1 i¢ceren kontrol grubuna gore daha geng
oldugu bulunmustur. Ayrica Aile Hekimligi poliklinigine check-up i¢in basvuran
hastalar genel olarak orta yas-yash siifinda olacagi ve travma hastalarinin da geng
hastalardan olusacag: diisliniiliirse bu grubun daha yasli olmasi beklenen bir
durumdur. Bu konuyla ilgili ¢aligmalarin sonuglarina bakilacak olursa; Hwang ve
You'nun 2094 fasiyal kemik kirikli hastayr inceledikleri caligmada hastalarin
ortalama yas1 30,6 bulunmustur (157). Ellis ve ark.’nin 2137 mandibula kirikli
hastayr inceledikleri ¢aligmalarinda hastalarin ¢ogunlugunun 10-40 yaslar1 arasi
oldugu ve 20-30 yaslari arasi hasta sayilarinda belirgin artig oldugu goriilmiistiir (29).
Morkog¢ ve ark.’nin 143 mandibula kirikli olguyu retrospektif degerlendirdikleri
caligmalarinda hastalarin ortalama yaslarin1 34 bulmuslardir ve her iki cinsiyette de
mandibula kiriklarina 3. dekadda rastladiklarini rapor etmislerdir (146). Adi ve
ark.’nin Iskogya’da mandibula fraktiirlerinin analizini yaptiklar1 retrospektif
calismada hastalarin en yiiksek insidansa sahip olduklari yaglar 20-29 yagslar arasi
olarak bulunmustur (155). Isitk ve ark. kafa travmali hastalar1 degerlendirdigi
caligmalarinda yas olarak yogunlugun 21-40 yaslar arasi oldugunu sdylemislerdir

(148). Ikizceli ve ark.’nmn yaptigi Ocak 1997-Haziran 1998 yillar1 arasi travma
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nedeniyle Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi ilk ve Acil Yardim Anabilim Dali’na
bagvuran hastalarin dosya kayitlari incelendiginde toplam 9450 hastanin %5,5’i 55
yas ve iizerindedir (158). Ramadhan ve ark.’min Isveg’te Uppsala Universitesi’nde
1999-2008 yillar1 arast mandibula fraktiirlerini inceledigi 266 hasta ve 406
mandibula fraktiiriinii iceren retrospektif calismasinda 16-30 yas aras1 populasyonda
istatistik olarak mandibula fraktiirlerinde artis tespit etmislerdir (159). Genel
literatiirdeki travma hastalariin yas ortalamalari, c¢alismamizin sonuglariyla

uyumludur.

Yolcu ve ark.’nin yaptig1 ve travma hastalarinda OTH degerinin travmanin
siddetini tahmininde kullanilabilirliginin arastirildigi ¢calismada OTH ve Glascow
koma skalas1 degerlerinin iliskisi incelendiginde Glascow koma skorlarinin degeri
azaldik¢a OTH degerinin arttigi bulunmustur (16). Ayrica bu c¢alismada bagka bir
travma skorlamasi olan revize travma skoru (RTS) ile de OTH degerinin korele
oldugu bulunmustur ve bu sonuglara dayanarak OTH’nin travma hastalarinda
inflamatuar belirte¢ olarak kullanilabilecegini sdylemislerdir (16). Bu g¢aligmanin
sonucu bizim g¢alismamizla Ortlismemektedir. Bizim c¢alismamizda OTH degeri,
travma hastalarinda, travma gegirmemis kontrol grubuna gore daha diistik ¢ikmustir.
Bunun nedeni, sadece mandibulanin kirildigi bir travma siddetiyle hastanin genel
olarak yaralandig1 ve baska lokalizasyonlarda kiriklarin mevcut oldugu travmanin
siddetiyle ayn1 olmamasi, viicudu ayni degerde inflamatuar siirece sokmadigi ve
viicudun verdigi tepkinin de o oranda daha az olduguyla agiklanabilir. Nitekim genel
olarak degerlendirildiginde mandibulada birden fazla lokalizasyonda kirik olan

hastalarda OTH daha yiiksek olarak tespit edilmistir.

Normal kosullarda erkeklerin Hb degeri, kadinlarinkine gore daha yiiksektir
ve caligmamizda da erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek ¢ikmistir. Hb degeri her
ne kadar laboratuvar ve kullanilan cihazlara gore degiskenlik gosterse de normal
deger olarak her zaman erkek ve kadinlarda farkli olmaktadir. Erkeklerde 14-18 g/dl,
kadinlarda 12-16 g/dl normal sinirlarda kabul edilmektedir (160). Calismamizda da
Hb ortalamalarinin cinsiyetler arasinda ayni degerler gostermemesi beklenen bir

durumdur.
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Platelet degerinin, travma ge¢irmis hastalarda kontrol grubuna gore daha
diisiik oldugu ve bu degerin cinsiyetten cinsiyete sabit kalmayip degistigi sonucu
bulunmustur. Hem gruplar arasi hem de cinsiyetler arasi platelet degeri degisse de
tiim olgularin platelet degerleri normal sinirlar icerisinde olmasindan dolay1 platelet

degeri farkliliklar1 6nemli degildir.

WBC, travma hastalarinda degismesi beklenen bir degerdir. Bunun nedeni
travma sonrast meydana gelen inflamatuar siirectir. Calismamizda da travma
gecirmis hastalarda bu degerin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Travma sonrasi 16kositozla iliskili ¢alismalarda; Subat 2007 ile Mart
2009 yillar1 arasinda hafif, orta veya agir kafa travmasi gegiren 59 hastanin
retrospektif olarak incelendigi Giirkanlar ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada, hastalarin
WBC sayilarinin travma sonrasi arttigi bulunmustur ve bu artig oraninin Glasgow
Koma Skalas1 (GCS) skorlar1 ve hastanede kalis siireleri arasindaki iliski istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (135). Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine
01.04.00-31.12.00 tarihleri arasinda bagvuran 713 erigkin kiint travma olgularinin
incelendigi Akkose ve ark.’nin yaptig1 calismada travmanin derecesi ve prognozunda
onemli bir yeri olan olan yaralanma siddet skoru (ISS) ile kan 16kosit diizeyi arasinda
aym yonli anlamli bir iliski bulunmustur. Ozellikle 16kosit degeri 15.000°nin
iistiinde olan olgularin yaralanma siddeti skorlamasi (ISS) da yiiksek bulunmustur
(161). Rainer ve ark. kiint travma gegiren 20 hastayr degerlendirdigi ¢aligmasinda
travma sonrasi ilk 2 saatte 16kosit ve graniilosit sayilarinda belirgin artis oldugunu
gormiislerdir (95). Rovlias A. ve arkadaslar1 beyin cerrahisi departmanina gelen
siddetli, orta ve hafif kafa travmasi gecirmis ve 16kosit degerlerini yanlis yansitacak
hastaligi bulunanlarin ¢alisma dis1 birakilmis oldugu 624 hastanin degerlendirildigi
prospektif calismada basvuru anindaki 16kosit degerleri siddetli travma gegirmis
hastalarda orta ve hafif travma gecirmis olanlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (p<0,0001) (162). Keskil S. ve arkadaslarinin 153 kafa
travmasi gecirmis hastanin dahil edildigi ¢aligmada 16kosit sayilar1 20000°den fazla
olan hastalarin, daha diisiik l6kosit sayilarina sahip hastalara gére prognozlarinin
daha kotii oldugu ve mortalitelerinin yiiksek oldugu kanaatine varmigslardir (163).
Calismamizda da gordiiglimiiz travma sonrasi WBC degeri artigi, travma-WBC

iligkisini inceleyen ¢alismalarla uyumludur.
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Mandibula’da kirigin hangi lokalizasyonda olacagi tesadiifi degildir. Bunu bir
cok faktor belirler.Bu faktorlerden biri de yastir.Yas ile birlikte degisen anatomik
ozellikler, iskeletsel ve dissel gelisim ve kisinin giinliik aktiviteleri travmanin
niteligini,siddetini, nedenini, kisinin iskeletsel yapist ve gelisiminin travmaya verdigi
cevabi etkilemektedir. Calismamizda mandibula’daki kirik lokalizasyonlarmin yas
ile iliskili oldugu bulunmustur. Geng hastalarin travma nedenleri ile yash hastalarin
travma nedenlerinin ayni olmamasi beklenen bir durumdur. Geng hastalarda travma
nedenleri siddet kavga ya da spor iligkili olabilmektedir, ancak yash hastalarda bu
nedenlerle iliskili travma genglere kiyasla ¢ok az goriilmektedir. Jung ve ark.’nin
yaptig1 Ocak 2002-Aralik 2012 aras1 maksillofasiyal cerrahi departmaninda tedavi
edilen 1172 fraktiir ve 735 hastanin retrospektif olarak inceledigi ¢calismasinda yas
olarak en ¢ok etkilenen yas araliginin 20’li yaslar oldugunu ve etyolojik faktor olarak
siddet gorenlerin, hastalarin %33,9 unu, spor kazalarinin %10,5’ini olusturdugunu ve
bu nedenlerden dolay1 olusan travmalarin yaslilarda genglere gore daha az goriildigi
bulunmustur. Travmanin nedeni, siddeti, fraktiirii olusturacak kuvvetin biiytlkliigii
fraktiiriin lokalizasyonunda degisiklik yapabilecegi gbéz Oniine alinarak ve spor
kazalar1 gibi travmanin siddetinin normal diismeye gore fazla oldugu nedenlerde
fraktiir lokalizasyonlarinda, kirngin sayisinda ve tipinde degisiklik olacagi
sOylenebilir. Bu spor kazalar1 gibi nedenlere sahip fraktiirler de geng hastalarda daha
cok goriildiigli diistiniiliirse yas ile lokalizasyonun degisecegi sOylenebilir.

WBC degeri travma hastalarinda post-travmatik siirecteki inflamasyona baglh
degistigi gbzlense de izole mandibula kiriklarinda, kirik lokalizasyonu ile WBC
degeri arasindaki iliski incelendiginde, mandibulanin kirik lokalizasyonlarinin
birbirleriyle karsilagtirildiklarinda sistemik olarak WBC degerinde anlamli degisiklik
olugmadigi sonucu bulunmustur. Alt ¢cene kemigi biiyiik bir kemik olmasina ragmen
kirik bolgelerinin birbirine yakin olmasinin ve her ne kadar travma siddeti
lokalizasyonda degisiklik yapabilse de bunun travmanin yoni, agisi, iskeletsel
gelisim, gomilkk yirmi yas disi varhigi gibi bircok faktorle yaptig, kirik
lokalizasyonlarinin tahmininde sadece travma siddetinin bilinmesinin yeterli
olmadig1 g6z oniine alinirsa travma siddetiyle dogru orantili olan 16kositozun, Kirik

lokalizasyonlarinda degismeyecegi sOylenebilir.



62

Izole angulus kirig1 olan olgularin izole kondil kirig1 olan olgulardan daha
geng oldugu bulunmustur. Calismamizda izole angulus kirig1 olan hastalarin
ortalama yasi, izole kondil kirig1 olan hastalarin ortalama yasina gore daha diisiik
cikmigtir. Bu, siirmemis ya da gomiik yirmi yas dislerinin gen¢ populasyonda daha
cok gorildiigii ve angulus bolgesini gelen darbelere karsi zayiflattigi o yiizden bu
bolgenin daha ¢ok kirildig: ile agiklanabilir. Nitekim Ellis bu boélgeye biyomekanik
acidan bakildiginda bu bolgenin kaldirag gorevi gordiigiinii, mandibulanmn digli
bolgelerine gore anatomik olarak daha ince oldugunu ve yirmi yas dislerinin bu
bolgeyi zayiflattigini soylemistir (164). Safdar ve ark.’nin 1995°te yaptigi 3. molar
disler ile angulus kiriklar1 arasindaki iliskiyi arastirdigi ¢alismasinda bu dislerin
fraktiirlerin sebebi olabilecegine dikkat ¢ekmistir (165). Singh ve ark.’nin 2012’de
yaptiklar1 angulus fraktiirlerini retrospektif inceledikleri g¢aligmalarinda parsiyel
sirmiis yirmi yas dislerinin eksternal oblik ¢izginin kortikal biitiinligilint
zayiflattigim1 ve mandibular angulus fraktiir riskini arttirdigini rapor etmislerdir
(166). Ma’aita ve Alwrikat’in 2000°de yaptig1 caligmada angulus fraktiirlerinin en sik
goriildiigii yas araligimin 10-30 yas arasi oldugu bulunmustur (167). lida ve ark. 346
hasta ve 692 mandibula kirigini inceledikleri ¢alismada kondil kiriklarinin daha sik
yirmi yas disi bulunmayan hastalarda meydana geldigini, angulus kiriklarinin
slirmemis yirmi yas disi bulunanlarda daha fazla goriildiiglinii rapor etmislerdir
(168). Zhu ve ark.’nin siirmemis 3. molar dislerle mandibular kondil fraktiirleri
iliskisini inceledikleri ¢alismada 3. Molar disi olmayan hastalarda, stirmemis 3.
molar disi olan hastalara gore kondil bélgesinde kirik olma olasiliginin 3.2 kez daha
arttigin tespit etmislerdir ve yirmi yas dis ¢ekiminin hastay1 kondil kiriklaria daha
yatkin hale getirebilecegini, profilaktik yirmi yas dis ¢ekiminin her mandibula
kirgini azaltmadigini sdylemislerdir (169). Bu g¢alismalardan elde edilen sonuglar
is18inda bizim ¢alismamizdan elde ettigimiz angulus fraktiirlerinin  kondil
fraktiirlerine kiyasla gen¢ yasta meydana geldigi sonucu, geng¢ yaslarda slirmemis 3.
molar varliginin daha olasi olmasina ve angulus bolgesindeki 3. molar disin bu
bolgeye gelen darbelerde mandibulada kondil yerine angulus bélgesinde kirik
meydana gelme riskini arttirmasina, ileri yaslarda bu bolgeye gelen darbelerin 3.
molar disin olmama olasiliginin daha fazla olmasindan dolay1 kondil bolgesinde

meydana gelme olasiliginin artmasina baglanabilir.
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Mandibulanin izole kirik lokalizasyonlar1 ile OTH ve WBC’nin iligkisine
bakildiginda istatistik olarak 6nemli farklilik olmasa da mandibulanin birden fazla
lokasyonunda kirik olan 3 hasta ile mandibulanin sadece bir lokasyonunda kirik olan
hastalarin OTH ve WBC degerleri karsilastirildiginda mandibulanin birden fazla
lokasyonunda kirik olan hastalarda OTH ve WBC daha yiiksek degere sahiptir. Bu da
birden fazla kirik olugsmasina neden olan travma etkeninin daha siddetli olmasi ve
buna bagli olarak viicudun travmaya verdigi yanitin daha kuvvetli olmasina ve bunun
sonucu olarak OTH ve WBC degerlerinin mandibulanin tek lokasyonunda kirik olan

hastalara gore daha fazla yiikselmesi olarak yorumlanabilir.

Sonug olarak mandibula’nin birden fazla lokasyonunda kirik bulunmasi
kirigin prognozunu olumsuz etkileyecektir. Her ne kadar deplasman ve lokalizasyon
birlikte bakilarak deplasmanli ve deplasmansiz kiriklar arasinda yas ve kan degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmasa da prognozu kétii olan
birden fazla kingin birlikte bulundugu hastalarda OTH ve WBC degerinin
mandibulanin tek bolgesinde kirigi bulunan hastalara gore yiiksek bulunmasi dikkat
cekmektedir. Ancak bizim calisgmamizdaki mandibulanin birden fazla bolgesinde

kirik olan hasta sayis1 yeterli degildir.

Bu veriler sonucunda aslinda OTH degeri prognozu kotii olan hastalarda
yiikselebilir denebilir, ancak kirik siniflamalarinda daha fazla sayida hasta ile
prospektif olarak planlanmis deplasmanli ¢ok kirikli ya da deplasmansiz ¢ok kirikls,
iki bolgede kirik, ti¢ bolgede kirtk, mandibulada birden fazla kommunite kirik ve
benzeri spesifikasyonlarda yapilacak ileri ¢alismalarin, g¢ene kiriklarinda OTH
degerinin prognozda tanisal degerinin ortaya konmasi agisindan yararli olabilecegi

distiniilmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Acil servise basvuran hastanin ilk incelemesinde mandibula kirig1 6n tanili
hastalarda yapilan tetkiklerden sonra hastalarin neredeyse yarisinda mandibula kirig
olmadig1 bulunmustur. Mandibula kirigiin varliginin degerlendirilmesinde fiziksel
muayenede cogu hastada taniy1 kesinlestirmek i¢in agiz i¢i inceleme, dislerin
okluzyonunun kontrolii ve bunlarin yanisira radyografik incelemeye de basvurulmasi
gerekmektedir, bu hastalarin degerlendirilirken baglangigta kapsamli bir muayene
yapilmasi yanlis 6n tanilarin 6niine gegecek ve hekim hasta hakkinda daha hizli karar
verecektir. Dolayisiyla hastanin acil serviste gecirdigi zaman azalacak, hasta

kendisine yapilacak tedaviye daha kisa zamanda ulasacaktir.

2. Travma hastalan i¢inde erkek hastalar kadin hastalara gore daha fazla
sayidadir, bu da erkeklerin kadinlara oranla daha fazla travmaya maruz kaldigim

gostermektedir.

3. Mandibula’da kirik lokalizasyonlar1 incelendiginde en fazla kirilan
bolgenin korpus oldugu ve bunu kondil bolgesinin takip ettigi goriilmistiir. Ancak
calismamiz mandibula kirik lokalizasyonlarini arastiran bir ¢alisma olmadigi ve
calismamiza sadece calismamizin dahil edilme kriterlerine uyan izole mandibula
kirigr olan hastalar dahil edildigi icin bu sonu¢ genel mandibula kiriklarindaki

lokalizasyon goriilme oranlarini yansitmayabilir.

4. Deplasman acisindan bakildiginda kondil bdlgesindeki kiriklarda
deplasmanli kiriklarin  yiiksek oranda oldugu bulunmustur. Kondil kiriklar
degerlendirilirken deplasman olasiligimin bu bolge kiriklarinda fazla oldugu

muayenede ve rontgen degerlendirmesinde gbzden kagirilmamalidir.

5. Travma gegiren bireylerin daha ¢ok geng¢ popiilasyondan olustugu, yash
popiilasyonun daha az travmaya maruz kaldigi, ayrica hastaneye check-up amacl

basvuran hasta grubunun daha ¢ok yash bireylerden olustugu bulunmustur.

6. OTH degeri travma hastalarinda daha yiiksek diizeyde beklenirken, kontrol

grubuna gore daha diisiik diizeyde bulunmustur.



65

7. Travma hastalarin1 barindiran ¢alisma grubunda WBC degeri post
travmatik siirecte meydana gelen lokositozdan dolay1, kontrol grubuna gore yiiksek
bulunmustur. Travma hastalarinda yapilan kan tetkiklerinde WBC degerinin yiiksek

olmasinin beklenen bir durum oldugu bilinmelidir.

8. Yas ozelliginin tim kirik lokalizasyonlarinda deplasman var olup
olmamasini etkilemedigi ve tiim kirik lokalizasyonlarinda deplasman var olup

olmamasinin kan degerlerini degistirmedigi bulunmustur.

9. izole angulus kirigmin, izole kondil kirigina gére daha geng popiilasyonda
goriildiigii bulunmustur. Geng hastalarda mandibula kirig1 degerlendirirken angulus

bolgesinde kirik olma olasiliginin fazlaligi g6z ontinde bulundurulmalidir.

10. Her ne kadar OTH ve WBC degeri farkliliklar1 mandibulanin izole kirik
lokalizasyonlarinda istatistiksel olarak énemli olmasa da mandibulanin birden fazla
bolgesinde kirigin bir arada gortldigii hastalarda OTH ve/veya WBC, tek bir
bolgede kirigr bulunan hastalara goére daha yiiksek ¢ikmistir. Hastalar
degerlendirirken OTH ve/veya WBC degerinin yiiksek ¢iktig1 hastalar mandibulada

birden fazla lokalizasyonda kirik olabilecegi siiphesiyle degerlendirilmelidir.
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OZET

Izole Mandibula Kirig1 Olan Hastalarda Ortalama Trombosit Hacim (OTH)

Degerinin Tanisal Degerinin Arastirilmasi

Travmalardan maksillofasiyal kiriklar ve 6zellikle de mandibula kiriklart acil
serviste en sik karsilasilan travma hastasi grubudur. Travma, hayati tehdit eden bir
stirec baglatir ve bu hastalarin hizli degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu
degerlendirme siirecinde bagvurulan tetkiklerden birisi de tam kan sayimidir. Bu
calismada izole mandibula kirig1 olan hastalarda Ortalama Trombosit Hacmi’nin,
izole mandibula kiriginin prognozunun tahmininde tanisal degerinin arastirilmasi
amaclanmustir. 2009-2014 tarihleri arasinda SDU Tip Fakiiltesi Acil Servis’e
bagsvuran mandibula kirigr 6n tanili 186 travma hastas1 retrospektif olarak
degerlendirildi ve dahil edilme kriterlerine uyan 50 hasta ¢aligma grubuna, Aile
Hekimligi Poliklinigine check-up icin basvurmus 44 saglikli birey kontrol grubuna
dahil edildi. Arsiv taramasi yaparak yas, cinsiyet, beyaz kiire (WBC), OTH, platelet,
hemoglobin degerleri gruplar arasi karsilastirildi, mandibula kiriklarinin tipi ve
lokalizasyonlar1 da bu degerlerle incelendi. Calisma grubunda izole mandibula
kiriklar1 lokalizasyonlar1 agisindan incelendiginde en sik kirilan bdlgenin korpus
oldugu (%42), bunu sirastyla kondil (%27), ramus, angulus, simfiz bdlgelerinin takip
ettigi bulundu. Ortalama OTH degeri calisma grubunda (7,864+0,129) kontrol
grubuna (8,476+0,161) gore diisikk bulunmustur. Ortalama WBC degerleri ¢alisma
grubunda (12,530+0,653), kontrol grubuna (7,360+0,297) gore daha yiiksek ¢ikmistir
ve gruplar arast WBC ve OTH degeri farkliliklar: istatistik olarak dnemlidir. (p<
0,01) WBC ve OTH degerleri farkliliklari, mandibulanin izole kirik
lokalizasyonlarinda istatistiksel olarak O6nemli olmasa da mandibulada ayni anda
birden fazla lokalizasyonda kirik olan hastalarda WBC ve OTH degeri mandibulanin
sadece bir bolgesinde kirik olan hastalara oranla daha yiiksek oldugu g6zlenmistir.

Anahtar sozciikler: Mandibula Kirig1, Acil Servis, Ortalama Trombosit Hacmi



67

SUMMARY

The Evaluation of the Diagnostic Value of Mean Platelet Volume (OTH) in
Patients with isolated Mandible Fractures

Maxillofacial fractures especially mandible fractures as a subtype of traumas
are the most common trauma patient group seen in emergency services. Trauma
starts a life threatening process and these patients need to be assessed quickly.
Complete blood count is one of the tests referred in this evaluation process. In this
study we aimed to research the prognostic value of OTH in trauma patients who had
isolated mandible fractures. Between the dates of 2009-2014,186 trauma patients,
who were admitted to emergency department with trauma and had mandible fracture
in their initial diagnosis were found from database and evaluated retrospectively. 50
patients were found suitable for inclusion criterias as study group and 44 healthy
individuals who referred to the family medicine clinic for a check up were included
in the control group. Age, sex, white blood cell (WBC), OTH, platelet, hemoglobin
values were compared between groups, The type and localization of mandibular
fractures with these parameters were also examined. The distribution of fractures in
mandible as localization were seen as 42% corpus, 27% condyle and ramus, angulus
symphysis localizations respectively. Mean OTH value of study group (7,864+0,129)
were found lower than control group’s (8,476+0,161). Mean WBC value of study
group (12,530+0,653) was found higher than control group’s (7,360+0,297). Mean
WBC and OTH levels were found significantly different between groups. (p< 0,01)
Although OTH and WBC levels were not significantly different in isolated fracture
localizations of mandible, both OTH and WBC levels were seen at higher levels
patients with multiple fracture sites than in patients with one fractured site.

Keywords: Mandible fracture, Emergency Service, Mean Platelet Volume
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Aydin Diinya Dis Agiz ve Dis Saglig1 Poliklinigi 2011-2012

Arastirma Gorevlisi ~ Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ag1z,Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali,Isparta 2012-Bugiin

Yabanci Dil Ingilizce 2011,UDS,Sonbahar 77,5/100
2011,KPDS,Sonbahar 76,25/100
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Arastirmanin Agik Adi Alt Cene Kiriklarinda Ortalama Trombosit Hacminin Degerlendirilmesi.
Aragtirmanin Protokol Kodu | (17.12.2014 tarih ve 216 sayih karar)
Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakilltesi
=P ETIK KURULUN ADI | jiriy Arastirmalar Etik Kurul Baskanhgs
g E‘ ACIK ADRESI S.D.U. Dogu Kampiisit Tip Fakititesi Dekanlig: Binasi — ISPARTA
E ; TELEFON 2462113704
=G FAKS 2462371165
E-POSTA tipetik@sdu.edu.tr
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Yrd. Dog. Dr. Mlige Cina AKSOY
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Az, Dig Cene Cerrahisi
UZMANLIK ALANI
Kooglir;?msccl)g&MLu Stleyman Demirel Universitesi Tip Fakdlltesi
BULUNDUGU MERKEZ Agiz, Dis Cene Cerrahisi Anabilim Dali
VARSA IDARI SORUMLU
E UNVANVADI/SOYADI
d DESTEKLEYICI
3 PROJE YURUTOCUSU
E . UNVANI/ADI/SOYADI
hon (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
= destek alanlar icin)
- DESTEKLEYICININ YASAL
B TEMSILCISI
P FAZ1: O [Faz2: O Faz3: 0 | Faza:0
Gozlemsel ilag galigmast O
ARASTIRMANIN FAZI VE Tibbi cihaz klinik aragtirmasi [
TURU In vitro tibbi tam cihazlan ile yapilan 0
ormans degerlendirme ¢alismalar
liag dig1 klinik aragtirma =
Diger ise belirtiniz : Retrospektif Calisma
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI | ULUSAL | ULUSLARARASI
MERKEZLER X O [ O
Sait Versiyon -
é . Belge Adr Tarihi Numirsi Dili
-
g =} ARASTIRMA PROTOKOLO Tarkge (] Ingilizee ] Diger [
a é BILGILENDIRILMI§ GONULLU OLUR FORMU | 10.12.2014 Torke [ Ingilizce (] Diger )
2 OLGU RAPOR FORMU Tarkee [J  IngilizceJ  Diger (]
a o
ARASTIRMA BROSURU Torkge [J Ingilizee ] Diger [J
z & Belge Ad Aciklama
g = |SIGORTA
) ARASTIRMA BUTCESI
z =  [BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU
5 2 [ILAN
@& [YILLIKBILDIRIM
'B o SONUC RAPORU
=22 GUVENLILIK BILDIRIMLERI
DIGER

Prof. Dr. Mustafa AKC
Etik Kuru! Bagkani

\!
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Aragtirmanin Agik Adi

Aragtirmanin Protokol Kodu

Alt Cene Kiriklarinda Ortalama Trombosit Hacminin Degerlendirilmesi

i

Karar No: 216

| Tarih: 17.12.2014

KARAR
BILGILERI

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyas ile ilgili belgeler aragtirmanin/calismanin gerekge, amag, yaklagim ve
yontemleri dikkate alinarak incelenmig ve uygun bulunmus olup arastirmanin/¢alismanin basvuru dosyasinda belirtilen
merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadiina toplantiya katilan etik kurul diye tam sayisinin
salt gogunlugu ile karar verilmigtir,

flag ve Biyolojik Urinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yonetmelik kapsaminda yer alan arastirmalar/calismalar
icin Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.

SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI

Tlag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Aragtirmalari Hakkinda Y énetmelik, lyi Klinik

Uygulamalan Kilavuzu ——
BASKANIN UNVANI / ADI / SOYADI: | Prof. Dr. Mustafa AKCAM i
UnvanvAdvSoyad: Uzmanhik Alan Kurumu Cinsiyet A"’I—E;E‘ Be Katilim * Tmza /
Prof. Dr. Mustafa | Cocuk Saghg: | SDU Tip
AKCAM ve Hastalklan | Fakalesi |EBJ |KO |EO |HR (ERY |H[D
Prof Dr. Mustafa | Kulak Burun [ SDU Tip r
TUZ Bogaz Hast. | Fakiltesi EX (KO |EQ |HK [EX |HO Z Z//
P
Prof. Dr. Fatih Tibbi SDU Tip -
GULTEKIN Biyokimya Fakiiltesi ER (kO |EO [HX |EDQ |HIY | Gorevli
Prof. Dr. Serpil SDU Tip
DEMIRCI Néroloji Fakiltesi |EO] (KX |EO |HX |[ER {HO /. Lot
Prof. Dr. Metin SDU Hukuk |
TOPGUOGLU Hukuk Fakilltesi ER (kO |0 |HK |EQ (HKI | Gorevli
Prof. Dr. Mekin Kadin Hast. ve | SDU Tip - Oleo 2 E® - v
SEZIK Dogum Fakiiltesi E K E HX | E H
Dog. Dr. Zey SDUT f /,J\I
0g. Dr. Zeynep p
Dilek AYDIN I¢ Hastaliklan | Fakiiltesi E] kX [EO [HX [EX [H 6?'/
o
Yrd. Dog. Dr. Halil SDU Tip 4
ASCI Farmakoloji | Fakiiltesi ER (kO |0 |HX |EX |HO 7@’
Yrd. Dog. Dr. Agiz Dis ve SDU Dig S
Derya YILDIRIM | Cene Radyoloji | Hek. Fak. EQ] kX e [HK [ER |HO %«f“
Yrd Dog. Dr. SDU Dis 2
Derva CEYHAN | Pedodonti Hek.Fak. |[E0] |KX |EO [HX |ER |HO &
Yrd. Dog. Dr. SDU Tip ‘
Yonca SONMEZ | Halk Saghgn | Fakiiltesi EQ (kX |EO |HX [ER |vO ,V}W/
{/] ’
Uzman Dr. Ahmet | Kalp Damar Isparta Kamu / /
Rifki CORA Cerrahisi Hastaneleri |EQX |K[J |E[J |HIX |EQ |HE [/ Gérevli
Birligi
Uzman Dr, Ruh Saghgi ve | Isparta Kamu
Serpil CANPOLAT | Hastaliklari Hastaneleri (E[J [K |E[(J |HX |[ED HE | Gorevli
Birligi | |
Bilgi Islem SbU
Daire Bagkam Biyomedikal | Rektorligi |E[{ |K[J |EJ |HX |EX |HJ
Halil KARAKOC
Osman
PARCAOGLU Sivil Uye Esnaf ER (KO |[e0d |HX |EX [HO N

* : Toplantida Bulunma





