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ROMATOID ARTRITLI HASTALARDA SiNOVIiYAL SIVIDA
ROMATOID FAKTOR, IMMUN KOMPLEKS BETA-2
MIKROGLOBULIN VE IMMUNGLOBULIN SEVIYELERI

Murat Kahraman® Giiner Tokgdz** Nursen Diizgiin®**

Enflamasyonlu romatizmal hastaliklar grubu igerisinde, gerek go-
rilme sikligl gerekse olusturdugu deformiteler nedeniyle oldukga
6nemli bir yer tutan romatoid artrit; etiyolojisi bilinmeyen, ana sem-
tom ve bulgulan eklemlerde gériilen, tekrarlayic: 6zellige sahip olan
sistemik bir hastaliktir.

Bir sinovitis olarak baslayan hastalikta ilk degismeler sinoviya
da daha sonrada kanda gorilmektedir. Sinoviyada iltihabi reaksiyon-
lan baslatan antijenik stimulus heniiz bilinmemektedir. Ancak stimu-
lus ne olursa olsun, romatoid eklem hastaligina yol agan immdiinolojik
olaylar kismen bilinmektedir.

Hem serumda hem sinoviyal sivida nukleoproteine, kollagene ve
immiinoglobulin G'ye karsi antikorlarin gosterilmesi, bu hastalikta
6ze ait ve Oze ait olmiyan antijenin taninmasmin bozulmug oldugunu
gostermektedir. IgG, kendisine kars1 olusan antikorlarla birleserek si-
noviyal membran ve sinoviyal sivida immin kompleksleri olusturur-
lar. Olusan immiin kompleksler komplemani aktive ederek hastaligin
erken doneminde sinoviyal dokuda eksudatif ve proliferatif lezyonla-
ra yol agmaktadir (16).

Romatoid artritli hastalarin sinoviyal sivilarinda baslayan immi-
nolojik degisikliklerde rol oynayan parameterleri degerlendirmek a-
maciyla, calismamizda, romatoid artritli hastalarda hastaliga katilan
eklemlerden alinan sinoviyal sivilarda romatoid faktor, immin komp-
leks, immiin globulin diizeyleri ve bir immiin mediyator olarak bilinen
beta-2 mikroglobulin degerleri saptanarak romatoid artritli olmiyan
hastalardaki bulgularla kiyaslandi.

* AU, Tip Fak. i¢ Hastahklar1 Uzmani.
** A . Tip Fak. Immiinoloji Bilim Dah Ogretim Uyesi.
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MATERYAL VE METOD

Calismamizda 1985 ve 1986 yili igerisinde Ankara Universitesi
Tip Fakultesi Immiinoloji ve Fizik Tedavi Rehabilitasyon Bilim Dallar
Kliniklerine basvuran; ARA kriterlerine gore romatoid artrit tanisi ko-
nulmus 37 hasta ile yine aym Kliniklere romatoid artrit disinda kalan
hastaliklara bagh hidrartroz gelisimi nedeniyle basvuran 9 hasta
alinmistir. Romatoid artrit tanis1 alan 37 hasta g¢alisma grubunu; ro-
matoid artriti olmayan 9 hasta ise kontrol grubunu olusturmustur. Ca-
hisma grubundaki hastalarin yas ortalamasi 42,4 olup bu grupta yer
alan 37 olgunun 30'unu kadin, 7’sini ise erkek hastalar olusturmalkta
idi. Kontrol grubunda yer alan 9 olgunun yas ortalamasi ise 37,3 olup
bu grupta 4 kadin ve 5 erkek olgu yer almaktaydi.

Gerek calisma grubunu, gerekse kontrol grubunu olusturan olgu-
larin timiinde dizde lezyon mevcuttu ve bu olgularin ttiminde diz
ekleminden ponksiyon yapilarak elde edilen sinovial sivida immin
kompleks, beta-2-mikroglobiilin, IgG; IgA; IgM ve romatoid faktér ¢a-
lisildi. Her iki gruptaki sonuglar birbirleriyle ve gruplara ait diger
parametrelerle grup i¢inde karsilastirildi.

Bu ¢alismalarm timii Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Immiino-
loji Bilim Dali biinyesindeki immunoloji laboratuvarinda gergeklegti-
rildi. !

Calismamizda romatoid faktoran sinoviyal sivida tayini Behring-
werke Institute Rapi-Tex-RF teshis kiti kullanilarak agliitinasyon yoén-
temi ile yapilmistir. Belirgin agliitinasyon, romatoid faktériin varhgimi
gostermektedir.

Sinoviyal sivida immiinglobulinlerin (IgG, IgA ve IgM) tayini rad-
yal immiino diffiizyon yontemi ile yapilmistir. Bu amagla Behring Ins-
titute Nor-partigen IgG-HC, Nor-partigen IgA ve Nor-partigen IgM im-
miin difftizyon plaklar: kullanilmastir (2).

Sinoviyal sivida immiin komplekslerin tayini polietilen glycol yén-
temi (PEG-60) ile tayin edilmistir (7).

Sinoviyal sivilarda beta-2 mikroglobulinin kantitatif olarak olgul-
mesi Pharmacia B2 mikroglobulin (Uppsala, Sweden) kitleri kullani-
larak, radioimmuneasay yontemi ile gergeklestirilmistir.
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Tablo 1 : Romatoid Artritli olgulardan olusan galisma grubunda sinovial sivi immiin
kompleks, beta-2 mikroglobiilin, 19G, IgA, IgM ve romatoid faktor dederleri.

. B : ° e < =

=] S =] o = = - - = =

Z 3 2 E5E qagxd

5 3 »2 ¢§ EE9 £8879 (mg/100 ml) &
o < S8 & ESE gs%E &
1. HB. 35K FIR 2 05 908 93.2 103 Pozitif
2. AD. 16 K 41718 45 3.3 1800 380 217 Pozitif
3. MU. 30K 112902 36 5.8 1760 162 329 Pozitif
4. HA. 59 K 63025 4.1 42 1560 285 226 Pozitif
5. F.C. 39 K 61370 2.4 28 1900 190 150 Pozitif
6. BA. 41 E 57105 10 38 651 210 176 Pozitif
7. GY. 40 K iMM. * * 802 135 192 Negatif
8. MA. 32K 112164 05 2.4 602 153 103 Pozitif
9. BU 66 K 125290 1.0 5.4 1130 231 145 Pozitif
10. FO. 57 K 75920 15 25 963 135 123 Pozitif
1. Y8 40 K 64777 5.0 65 1130 181 130 Pozitif
12. G.D. 57 K 83550 03 2311 1130 85.3 116 Pozitif
13. SC. 38 K 61377 * * 651 181 59.2 Pozitif
14, EG. 36 K FIR 4.1 2.7 700 162 77.1 Negatif
15. G.C. 42 K FIR 15 1.3 291 42 32 Pozitif
16. NT. 36 K FTR 1.9 8.7 1430 285 71 Negatif
17. FE. 40 K FIR 19 43 2110 355 208 Pozitif
18. G.O. 52K FIR 40 3.2 963 210 123 Negatif
19. EP. 38 K FIR 1.8 4.4 700 109 71 Pozitif
20. KH 46 E FTR 0.8 1.7 332 118 32 Pozitif
21, HD. 37 K FTR 2.1 42 751 309 109 Pozitif
22. SA. 42K FTR 0.8 1.1 332 42 32 Negatif
23. FO 39 K IMM. 5.0 * 963 155 123 Pozitif
24. SD 46 K FTR 2.7 22 508 488 32 Pozitif
25. S.C. 38K FTR 27 1.4 651 181 59.2 Negatif
26. ET. 47 K FTR 1.0 2.1 508 42 37.2 Negatif
27. TT. 46 E FIR 36 1.6 1250 319 109 Pozitif
28. B.G 37 E FTR 53 25 2040 263 217 Negatif
29. AB. 43K FTR 1.0 3.0 855 171 65 Pozitif
30. DA. 34 K FTR 1.4 45 1130 558 184 Pozitif
31. BC 45 E FIR 1.2 a7 1970 319 130 Pozitif
32. ZY 52 K FTR 1.0 25 418 135 83.3 Pozitif
33. HT. 40K FTR 25 27 291 85.3 535 Pozitif
34, MK. 44 K FTR 3.0 7.0 463 210 96.1 Pozitif
35. G.U. 34K FTR 4.6 3.3 963 135 96.1 Pozitif
36. TS 40 K FTR 39 3.2 1130 319 96.2 Negatif
37. 16. 20K FTR 0.6 1.4 463 77.7 479 Negatif

* flgili parametreler bu olgularda ¢alisilamamistir.
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Tablo 2 : Romatoid artritli olmayan olgulardan olusan kontrol grubunda sinovial sivi immiin
kompleks, beta-2 mikroglobiilin, 1gG, IgA, IgM ve romatoid faktdr dederleri.

g
s S S % = [~ (—'?“ E’ E”
) = E=FE owg=a
5 @ ®» o =1 g-\. i ._;g\ /100 ml)
5 5 g2 ¢ EEZ g23F | (mo10m .
1. MD. 50 E 70839 8.7 1.1 3680 331 192 Pozitif
2. S.0. 32K 80338 1.0 1.8 700 144 535 Negatif
3. HH. 21 E 89080 49 22 1190 274 184 Negatif
4, TB. 29 E 83563 0.5 2.1 802 285 777 Pozitif
5. S.C. 46 K 83517 1.3 1.3 1190 93.2 42 Negatif
6. ZC. 40K 70329 0.7 14 963 135 252 Negatif
7. MK. 56 E 111175 02 25 700 177 65 Negatif
8. LK. 42 E 85515 * 1.7 602 162 123 Pozitif
9. GK. 34 K INT. 30 3.7 855 162 83.3 Negatif

BULGULAR

Romatoid artritli hastalardan olusan calisma grubu ile romatoid
artritli olmayan hastalardan olusan kontrol grubunda hastalarin yas,
cins, protokol numaralari, sinoviyal sivi immiin kompleks, beta-2 mik-
roglobulin, IgG, IgA, IgM diizeyleri ve sinoviyal sivida romatoid fak-
tor degiskenligi Tablo 1 ve Tablo 2'de gdsterilmistir.

35 romatoid artritli ve 8 romatoid artritli olmayan olgularda sino-
viyal sivi immiin kompleks diizeylerinin istatistiki karsilastirilmasin-
da, degerler arasinda anlamli bir farklilik bulunmad: (p>0,05). (Tab-
lo : 8). Her iki grupda sinoviyal sivi beta-2 mikroglobulin diizeyleri
karsilastirildiginda aradaki farkin istatistiki olarak ©énemli oldugu
saptandi (p<0,05) (Tablo : 3).

Sinoviyal siv1 IgG, IgM, IgA diizeylerinin her iki grupda farklh ol-
madif1 yine istatistiki olarak goésterilmistir. (p>0,05), (p>0,05) (p>
0,05), (Tablo : 3).

Tablo : 3. Romatoid artritli ve romatoid artritli olmayan hasta
grubunda sinoviyal sivi immin kompleks, beta-2 mikroglobulin, IgG,
IgM, ve IgA diizeylerinin karsilastirilmasi.
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Tablo : 3
Romatoid Romatoid artritli
artritli grup olmayan grup
OrtalamaFSD
Immiin Kompleks 2.6670,33 2.68F1.02 P>0,05
(mg/mil)
Beta-2 mikroglobulin 1.97F0,26 3.32%0,31 P<0,05
(mg/1t)
IgG (mg/100 ml) 970.247585.08 1186.88+319.29 P>0,05
IgM (mg/100 ml) 114.96+11.06 119.16724.54 P>0,05
IgA (mg/100 ml) 190.60F18.26 195.91F26.84 P>0.05

Romatoid artritli hastadan olusan calisma grubunda hastalarin
% 67.5'inde (25 hasta) romatoid faktor pozitif olarak bulunurken %
32.5'inde romatoid faktor negatif bulunmustur. (12 hasta)

Kontrol grubunu olusturan ve romatoid artrit diginda kalan has-
taliklar nedeniyle eklem effiizyonuna sahip 9 hastanin 6'inda (% 66.6)
romatoid faktdér pozitif olarak, 3 olguda ise (% 33.4) romatoid faktor
negatif bulunmustur.

Calismamizin ikinci boliimiinde ise, romatoid artritli olgulari ige-
ren calisma grubunda ve kontrol grubunda sinoviyal sivida incelenen
parametrelerin grup iginde birbirleriyle olan iligkilerinin istatistiksel

olarak anlaml olup olmadig korelasyon katsayis1 (rxy) yontemi ile
arastirildi.

Hasta grubunda aralarinda pozitif korelasyon bulunan paramet-
reler;

Immin kompleksler ile IgG (rxy=0.392) ve IgM (rxy=0.433)
Beta-2 mikroglobulin ile IgA (rxy=0.440)

IgG ile IgA (rxy=0.618) ve IgM (rxy=0.800)

IgA ile IgM’dir (rxy=0.562).

Kontrol grubunda ise immiinkompleksler ile IgG arasinda (rxy=
890) pozitif korelasyon bulunmustur.
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TARTISMA

Romatoid faktérlerin romatoid hastaliga yol agan enflamatuvar
progesi baglatmada herhangi bir direk etkileri yoktur. Ancak komple-
man aktivasyonu Uizerine olan etkileri nedeniyle baslamis olan enfla-
matuvar progesi artirabilirler (12).

Romatoid artritli hastalarda énemli bir serolojik bulguyu tegkil
eden romatoid faktér % 65-85 oraninda pozitif bulunmaktadir.

Bazi1 hastalarda romatoid faktér olmamasima ragmen romatoid
artrit gelisimi goérulmekte ise de kanda romatoid faktori yiliksek tit-
rasyonda pozitif olan hastalarda hastaligin klinik seyri ve komplikas-
yvonlar1 daha agir olmaktadir (5).

Seronegatif birgok romatoidli hastada muhtemelen mevcut olan
romatoid faktor, buyuk olasilikla diger serum proteinleri ile ézellikle
1gG ile maskelenmektedir. IgG'ye karsi ylksek afinitesi olan antikor-
lar serumda veya IgG iceren viicut sivilarinda kompleksler olusturur-
lar. Ancak bunlar1 alisilmis aglitinasyon testleri ile gostermek miim-
kiin olamaz. Clinkl bu komplekslerin ¢ézllmesi gerekmektedir. IgM
romatoid faktorin kantitatif élgtimii serum IgG'sinin IgG-IgM, kom-
plekslerinden ayrimindan sonra yapilmalidir (1).

IgG’ye kars: olusan bivalan antikorlarin (IgG ve IgA gibi) agli-
tinasyon reaksiyonlar: ile saptanmasi da oldukca zordur (14).

Bizim calismamizda ise romatoid artritli hasta grubundan alman
sinoviyal sivilarda agliitinasyon yontemi ile tayin edilen romatoid fak-
tor % 67.5 oraninda pozitif bulunurken, % 32.5 oraninda da negatif
olarak saptanmistir.

Ghose et al. (9) romatoid artritli hastalarmn sinoviyal sivilarinda
romatoid faktorii % 70 oraninda saptamaislardir.

Romatoid artrit olmayan hastalarin olusturdugu kontrol grubun-
da ise sinoviyal sivilarda romatoid faktor % 66.6 oraninda pozitif, %
33.4 oraninda ise negatif olarak bulunmustur.

Romatoid faktor, romatoid artrit disinda, sistemik lupus erite -
matozus, skleroderma sjdgren sendromunda, daha az siklikla periar-
teritis nodoza kryoglobulinemilerde ve bazi enfeksiyonlarda pozitif
bulunmaktadir. Ayrica normal sahislarda, 6zellikle ileri yaslarda po-
zitiflik orani artmaktadir. Romatoid faktor, romatoid artrit disinda po-
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zitiflik gosterdigi bazi patolojik durumlardaki biyolojik onemi ¢ok iyi
bilinmemektedir. Romatoid faktér konakgr dokusundan veya enfeksi-
yoz ajandan kaynaklanan antijen ile kompleks teskil eden IgG'ye kar-
51 olustugu disunilmektedir (8).

Romatoid sivilarda tiim proteinlerin oldukga yuksek konsantras-
yonlarda olduklary goérilmus, ozellikle de proteinlere karsi olan per-
meabilite artisi kayda deger bulunmustur. IgG ve daha az miktarlar-
da IgM, kendileriyle ayni biytklikte olan diger proteinlerden belir-
gin oranda daha ylksek konsantrasyonlarda bulunmuslardir. Bu so-
nuclarla hastaligin aktivitesini gosteren diger olgiimler arasmnda bir
korelasyon saptanamamistir (4).

HASLER et al. yapmus olduklar1 bir calismada (10) ro--
matoid artritli 45 hastanin sinoviyal sivilarinda IgG, IgM ve IgA se-
viyelerinde artma oldugu saptanmigtir.

Biz ise calismamizda 37 romatoid artritli hastadan olusan galis-
ma grubu ile, romatoid artrit disinda kalan hastaliklara baglh olarak
eklem effiizyonu goriilen 9 hastayl iceren kontrol grubunun sinoviyal
siv1 IgG, IgA, IgM diizeyleri arasinda anlamli bir istatistiksel farkli-
Iik bulamadik.

Bir immiin mediyator rolii oynayabilecegi kabul edilen (3) beta-2
mikroglobulinin, lenfositik infiltrasyonla birlikte olan enflamatuvar
procesle karakterize romatoid artrit gibi otoimmiin hastaliklarda ek-
lem sivilarinda belirgin bir artis gosterdigi bilinmektedir (14). Bu ar-
tisin beta-2 mikroglobulin lokal yapimina bagh oldugu diistintlmek-
tedir.

Maniccourt et al. (11). Sinoviyal sivida beta-2 mikroglobulin se-
viyelerini romatoid artritli hastalarda otoimmin olmayan artropatili
hastalardan belirgin olarak yuksek bulmuslardir.

Bizim galismamizda ise romatoid artritli hastalardan olusan c¢a-
lisma grubundan elde edilen sinoviyal sivi beta-2 mikroglobulin dii-
zeyleri ile kontrol grubunu olusturan romatoid artritli olmayan has-
talarin sinoviyal sivilarindaki beta-2 mikroglobulin diizeyleri arasin-
da anlaml bir farklilik saptanmis olup beta-2 mikroglobulin sinoviyal
sivi diizeyleri romatoid artritli hastalarda ylksek bulunmustur
(p<05).

Bir cok arastirmada romatoid effiizyonlarda immiin kompleksler
gosterilmistir (6,13). Romatoid artritli hastalarin sinoviyal sivilarimin
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bliylik bir boélimiinde degisik oranlarda IgG, IgM, DNA ve antiniik-
leer faktor igeren kryopresitabl kompleksler saptanmistir (8).

Bizim ¢alismamizda ise romatoid artritli hasta grubunda ve roma-
toid artritli olmayan hastalarin olusturdugu kontrol grubunda sino-
viyal sivi immuin kompleks seviyeleri arasinda anlaml bir farkhlik

saptanmilmamuistir.

Romatoidli hastalarin sinoviyal sivilarinda immiin kompleksler
ile Igm ve IgG arasinda romatoid artritli olmayan hasta grubunda
ise immun komplekslerle IgG arasinda pozitif korelasyon saptand.

IgG+romatoid faktér, immin komplekslerin bir komponentini
olusturmaktadir. Bu galismada immiin komplekslerin icerigini sapti-
yamadigimiz i¢in immiinglobulinlerle olan iliski hakkinda yorum yap-
mak gilig olacakfir.

SUMMARY

In synovial fluid, immun complex, beta-2 microglobulin rheumatoid factor and

immunglobulin levels in rheumatoid arthritis

In this study immune complexes, beta-2 microglobulin, rheuma-
toid factor and immunglobulin levels (IgG, IgA, IgM) in synoviyal
fluids have been detected in 37 patients with rheumatoid arthritis and
9 patients with non rheumatoid arthritis as control.

The ratio of positivity of rheumatoid factor in synovial fluids in
rheumatoid arthritis was % 67.5, This value was % 66 in non rheuma-
toid patients.

We didn’t find any difference in the means of immune complexes
and immunglobulin levels in both groups. But a significant difference
was observed in the beta-2 microglobulin levels in rheumatoid pati-
ents. It is suggested beta-2 microglobulin levels in synovial fluids may
be helper criterium in the diagnosis of rheumatoid arthritis.
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OZET

Calismamizda ARA kriterlerine goére romatoid artrit tanisi alan
romatoid artritli hastalardan olusan ¢aligma grubu ile; romatoid art-
rit disinda kalan hastalarin olusturdugu kontrol grubunda sinoviyal
sivi immiin kompleks, beta-2 mikroglobulin, IgG, IgA, IgM ve roma-
toid faktér degerleri belirlenerek karsilastirildi.

Calisma grubunda romatoid faktor sinoviyal sivida % 67.5 ora-
ninda pozitif bulundu. Kontrol grubunu olusturan hastalarda ise bu
oran % 66 idi.

Calisma ve kontrol gruplarinda sinoviyal sivi ortalama immin
kompleks, IgG, IgA ve IgM degerleri arasinda istatistiksel olarak an-
laml1 bir farklihik bulunmadi.

Buna karsihik, calisma grubunda sinoviyal sivi ortalama beta-2
mikroglobulin diizeyleri kontrol grubunun ortalama degerlerinden be-
lirgin olarak yiiksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak da anlam-
hydr (p<0.05). Elde edilen bu sonug, romatoid artritli hastalarin, ro-
matoid artritli olmayan hastalardan ayrilmasinda sinoviyal sivi be-
ta-2 mikroglobulin diizeylerinin yardimc: bir kriter olabilecegini du-
stiindtirmektedir.

Tesekkiir : Immiinolojik testlerin yapilmasim gergeklestiren Kimya-
ger Hiiseyin Tutkak ve Kimyager Giilay Aka,y a tesekkiir-
lerimizi bildiririz.
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COCUKLUK CAGI MALIGN TUMORLERI

Ayse Sertcelik* Orhan Bulay**

Cocukluk caginda (0-15 yasg) izlenilen tiimorlerin histopatolo-
jisi erigkinlerde izlenilenlerden daha az diferansiyedir. Ornegin, reti-
noblastoma, noéroblastoma, Wilms tiiméri gibi embrional tiimorler go-
cukluk dénemine 6zgii neoplazilerdir. Buna karsin meme, kolon, akci-
ger, prostat kanserleri eriskinlerde izlenilen tiimorler olup gocukluk
déneminde son derece enderdir. Ulkemizde, ¢ocukluk cag: tiimorleri-
nin histopatolojik tipleri, yas ve seks dagilimi konusunda arastirma-
lar gok azdir.

Bunu gozoniine alarak, biz 0- 15 yas grubu ¢ocuklarda izlenilen
malign neoplazilerin histopatolojik tipleri ve bu tiimoérlerdeki yas ve
seks dagilimini belirlemek amac ile 1965 - 1985 yillar arasmnda Ana-
bilim Dalimizda tesbit edilen 1189 gocukluk gagl malign tiumorlerini
inceledik ve elde edilen verileri diger tilke istatistikleriyle karsilagtir-
dik.

MATERYEL - METOD VE SONUCLAR

1965 - 1985 yillar1 arasimnda Anabilim Dalimizda, 0- 15 yas grubu
Cocuklarda, 1189 ¢ocukluk gagi malign timord belirlenmis olup, bu
olgularin 7131 (% 60) erkek, 476 s1 (% 40) kizdir. Klinik bir antite
olmas1 nedeniyle, losemi olgular1 klasifikasyonumuzun disinda bira-
kilmagtir.

1189 olgumuz ic¢inde 273 (% 23) olguyla malign lenfomalar ilk
siraylr almaktadir. Bu olgularin % 579 u Non-Hodgkin lenfoma,
% 42.11 Hodgkin lenfomadir. ikinci sirayi, az bir farkla, Santral Si-
nir Sistemi timérleri 270 (% 22.7) olguyla almaktadir. Uglincii sira-
da ise 254 (% 21.4) olguyla retinoblastoma bulunmaktadir.

Tim ttimorlerdeki yas ve seks dagilimi TABLO I'de gosterilmisg-
tir.

* AU. Tip Fak. Patolojl Anabilim Dal1 Yard. Docenti
** AU. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dali Profesirii
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TABLO 1 : 1189 olgudaki yas ve seks dagilimi.

~

Tiimor T % K % E % 04yas 59yas 10-15yas Y.0
ML 273 23 84 308 189 69.2 50 115 108 7.8
SSS 270 22.7 116 43 154 57 28 106 136 10.1
Retino-

blastoma 254 214 115 45.3 139 54.7 200 48 6 3.3
Yumusak D.

Tuaméric 100 8.4 39 39 61 61 39 22 39 8.8
Néroblas-
toma 74 6.2 25 33.7 49 66.3 31 27 16 6.4
Sert D. '

Timori 46 3.9 21 45.6 25 54.4 2 4 40 12
Wilms T. 40 3.4 20 50 20 50 28 11 1 4
Histio-
sitozis X 38 3.2 12 31.6 26 68.4 11 17 10 7
Gonad T. 22 1.8 17 77.3 5 22.7 8 3 11 7.8
Teratomlar 15 1.2 10 66.6 5 33.4 5 3 7 75
Hepato-
blastoma 12 1 1 8.3 11 91.7 6 —_ 6 4.7
Diger T. 45 3.8 18 35.5 29 64.5 2 9 34 118
TOPLAM 1189 100 478 40 713 60 408 369 414

Santral Sinir Sistemi timorlerinde ilk iki siray isirasiyle astro-
sitoma ve medillobastoma almaktadir, Bu iki timdér, tim santral si-
nir sistemi timorlerinin % 71.8 ini olusturmaktadir. Bu gruptaki neo-
plazilerin yas ve seks dagilimi TABLO II'de gosterilmistir.

Tablo Il : SSS timérlerindeki tiplerde yas ve seks dagilimi

TUMOR T % K % E % 0-4 yas 5-9 yas 10-15 yag Y.O.
Astrositoma 100 = 37 51 51 49 49 7 35 58 10.2
Mediillo-blastoma 94 348. 31 33 63 67 13 45 36 8.5
Kraniofarengioma 29 107 11 379 18 62.1 3 12 14 10

Ependimoma 28 104 13 464 15 53.6 3 8 17 10

Menengioma 10 37 5 50 5 50 2 3 5 8.5
Oligodendroglioma 9 34 5 555 4 445 — 3 6 114

TOPLAM 270 100 116 43 154 57 28 106 136 10.1
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Yumusak doku tiimorleri arasinda rabdomiosarkomlar (% 48)
ilk siray1 almaktadir. Ikinci sirada da fibrosarkomlar (% 23) gelir. Bu
gruptaki timérlerin histopatolojik tip, yas ve seks dagilimi TABLO
III'de gosterilmistir.

Tablo 11l : Yumusak doku tiimérlerindeki tiplerde yas ve seks dagilimi.

TUMOR T % K % E % 0-4yas 5-9 yag 10-15 yag Y.O.
Rabdomiosarkom 48 48 18 375 30 625 18 15 15 6.7
Fibrosarkom 23 23 9 39.1 14 608 10 2 11 8
Fibroz histiositik timér 12 12 7 58.3 5 416 4 4 4 7
Damar Tu. 8 8 1 125 7 87.5 3 1 4 10.2
Liposarkom 4 4 1 25 3 ™ — 2 2 104
Miksoma 3 3 2 666 1 334 2 — 1 6.1
Mezotelioma 2 2 1 50 1 50 — — 2 13.5
TOPLAM 100 100 39 39 61 61 37 24 39 8.8

Sert doku tiimorleri grubu altinda topladigimiz kemik timorle-
rinin histopatolojik tip, yas ve seks dagilimi TABLO IV’de gésterilmis
olup bu grupta ilk iki siray1 sirasiyla osteosarkom ve Ewing sarkomu
olmusturur. Bu iki tiimér sert doku neoplazilerinin % 89,1'ni tesgkil
eder.

Tablo IV : Sert doku timdrlerindeki tiplerde yas ve seks dagihimi.

TUMOR i‘ % K % E %  0-4 yag 5-9 yas 10-15 yag Y.O.
Osteosarkom 22 47.8 9 4 13 59 - 2 20 125
Ewing S. 19 143 8 421 11 57.9 1 2 16 1
Kondrosarkom 4 87 3 75 1 25 — —_ 4 13
Kordoma 1 22 1 —_ 1 — —
TOPLAM 46 100 21 456 25 54.4 2 4 40 12

«Diger tiimorler» grubu adi altinda incelenen 45 olgumuzdaki tii-
morlerin tipleri, yas ve seks dagilimi TABLO V'de yer almaktadir.
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Tablo V : «Diger tiimorler»deki tiplerde yas ve seks dagilimi,

TUMOR T % K % E %  0-4yas 5-9 yag 10-15 yas Y.O.
Nazofarenk T. 14 13.1 2 143 12 85.7 — 5 9 11.8
Yass1 Epitel Ca 10 222 4 40 6 60 1 ] 6 105
Tikrik bezi T. 10 -222 4 40 6 60 — 1 9 13.1
Kolon Ca. 6 134 2 334 4 66.6 — 1 5 1.7
Tiroid. bezi T. 5 112 4 80 1 20 — — 5 12

TOPLAM 45 100 16 355 29 645 1 10 34 11.8

TARTISMA

1965-1985 yillar1 arasinda 0-15 yas grubunda Kiirsiimiizde 1189 go-
cukluk cagl malign timérii belirlenmistir. Erkek olgularin kiz olgu-
lara oramni 1.5 dir. Ancak gonad timorlerinde oran tersine dénerek kiz
olgularin erkek olgulara oran 1.3'e ulasmaktadir. Young'm serisinde
de erkek olgularin gogunlugu belirgindir, ancak santral sinir sistemi
tiimérlerinde ve gonad tiimérlerinde oran Young'un serisinde de ter-
sine dénmiistiir (13). Gonad timérlerinde kiz olgularin fazlahgi Jones
ve Campbell tarafindan da belirlenmistir (7).

1189 gocukluk ¢ag1 malign timorlerinde 0-4 yas grubunda en sik
izlenilen neoplaziler, sirasiyla retinoblastoma, Wilms tiimorii, nérob-
lastoma ve yumusak doku tiimérleri (rabdomiosarkom) dir, buna kar-
sm, 5-15 yas grubunda malign lenfomalar, santral sinir sistemi ti-
morleri ve sert doku ttimoérleri ilk siralar1 alir. Bizim serimizde, yas
dagilimina gore gozledigimiz bu siralama, Jones ve Campbell’in, Rob-
bins ve Cotran’in ve H.U. Cocuk Kliniginin serilerinde de izlenmistir
(4,7,9). Bu arada Jones ve Camphell 0-4 yas grubunda izlenilen neop-
lazilerin tiim timérlerin % 50 sini olusturdugunu belirlemistir (7).
Bizim olgularimizda bu oran % 34.1 dir.

Young'm 1925 olgusunda, santral sinir sistemi tumodrleri lenfo-
malara 6énciliik etmektedir (13). Aym siralama Birch'in 2442 olguluk
ve McWhiter'in 454 olguluk serisinde de mevcuttur (1,8). HU. Cocuk
Klinigi, Nijerya ve Suudi Arabistan’dan elde edilen verilerde ise len-
fomalar santral sinir sistemi timorlerinden 6nde gelmektedir (4,10,
12). Bilhassa Nijerya'da lenfoma olgulari oldukga fazla olup tiim ti-
mérlerin % 58.8'ini olusturmaktadir (12). A.U. Cocuk Klinigindeki s1-
ralamada da lenfomalar ilk siray: almakta, ikinci siray: ise noroblas-
toma, olgulari olusturmaktadir (3).
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Santral sinir sistemi tiimorli olgularimizda ilk iki sirayl, sirasiy-
la astrositoma ve medulloblastoma olusturmaktadir. Diger tipler da-
ha enderdir. Young'in serisinde de ayni siralama dikkat gekmektedir
(13).

Serimizde, yumugak doku timorleri arasinda rabdomiosarkom -
lar ilk sirayi, fibrosarkomlarda ikinci sirayl almaktadir. Bu iki tlimor
birlikte ele alindiginda, tiim yumusak doku tiimérlerinin % 71'ini
olusturduklar1 gozlenmektedir. Young'in serisinde bu oran % 63.8'dir
(13). Rabdomiosarkom olgularimizin biiyik gogunlugu embrional tip-
tedir. Enjoji, embrional tip rabdomiosarkomlarin ilk dekatta yogun-
lasma gosterdigini bildirmekte ve bu timor i¢in yas ortalamasint 11
olarak vermektedir (5). Bizim olgularimizda ise yas ortalamasi 6.7 dir.
Liposarkomlar eriskinlerde sik izlenilen bir yumusak doku tiimori ol-
masma karsin cocuklarda son derece enderdir (117). Hatta Chung ve
Enzinger ilk {i¢ yas i¢inde belirlenen Liposarkomlar: kuskulu karsila-
makta ve bunlarm lipoblastomatosis olarak degerlendirilmesinin dog-
ru olacagim bildirmektedirler (2).

Sert dok utiimorlerimizde, ilk iki sirayi, Young'in serisinde (13)
oldugu gibi, osteosarkom ve Ewing sarkomu olusturmaktadir ve bu
tiimérler 5 - 15 yas grubunda yogunlasmistir (% 87). Ayni yogunlag-
ma Fraumeni, Jones ve Campbell, Robbins ve Cotran ve H.U. Cocuk
Klinigindeki olgularda da izlenmistir (4,6,7,9). Fraumeni, Boston Co-
cuk Hastanesinde belirledigi osteosarkom ve Ewing olgularinin diger
tiimérli olgulara gore daha uzun boylu olduklarim belirgin bir sekil-
de gozlemis, ancak uzun kemiklerle, kemik tiimorleri arasimdaki bu
iliskinin nedenini agiklayamamistir (6).

Diger organ ve doku timorleri bizim serimizde oldugu gibi Yo-
ung'in serisinde de enderdir (13).

OZET

1965-1985 yillar1 arasmda Anabilim Dalimizda 1189 ¢ocukluk ¢a-
g1 (0-15 yas) malign tiiméri belirlenmistir. Bu olgularmn % 60’1 erkek,
% 401 kizdir. Malign neoplaziler arasinda ilk ¢ siray: sirasiyla ma-
lign lenfomalar (% 23), santral sinir sistemi timorleri (% 22.7) ve re-
tinoblastoma (% 21.4) olusturmaktadir. Yumusak doku timorlerinde
rabdomiosarkomlar (% 48), sert doku tiimoérlerinde de osteosarkom-
lar (% 47.8) ilk sirada yer almaktadir.
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SUMMARY
Malignant tumors of childhood

1189 malignant tumors of childhood (0-15) years had been diagnosed
in our Department between 1965 - 1985. 60 % of these cases were boys
and 40 % were girls. Among the malignant neoplasia the first three
were Malign Lymphoma (23 %), Central Nervous System Tumors (22.7
%) and retinoblastoma (21.4 %). In soft tissue tumors, rhabdomyo-
sarcomas were first (48 %) and in the hard tissue tumors osteosar-
comas (47.8 %) took first place.
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OKSIJEN, PAPAVERIN, INSULIN, POTASYUM VE SODYUM
BIKARBONATIN KALBiN ANOKSI TOLERANSI
UZERINE ETKIiSi

Fevzi Akgay*

Calisan kalbin anoksiye olan dayanikliligi hentz belirlenememis-
tir (7,8,17,23,24,27,30). Kalbin iskemiye olan dayamklihg: acik kalp a-
meliyatlarinda yaygin bir sekilde ¢aligiimigtir (2,3,4,11,13,14,18). Yukld
olmayan kalplerde normotermik, koroner perfuzyonsuz kabuledilebi-
lir bir stnr heniiz yoktur. iskemik arrest uygulanan merkezlerde ko-
roner baypas, aort kapag: replasmanlar: ve aort koku ameliyatlarin-
da 30°C.Iik hipotermide bile ancak 20 dakikalik intervallerle koroner
perfiizyon durdurulabilmektedir. Bunun yaninda respiratuvar yetmez-
lige bagh kardiyak arrestlerde anoksi etkisi incelenmemistir. Cesitli

nedenlere bagh akut solunum yetmezliginde kalbe yeterli oksijen ve-
rilemediginden miyorkard anoksik sartlarda calismak zorunda kalir.
Eger kalbe gerekli oksijen verilmezse, miyokard koroner kanindaki
biitiin oksijeni aldiktan sonra durur (12). Acik kalp amelivatlarinda
kalp durdurulmasindan sonra olusan anoksi ile respiratuvar yetmez-
liklerde kalp durmasindan sonra olusan arrest arasindaki fark, birin-
cisinde anaerobik metabolizma yiiksliz, ikincisinde ise yikli ve cali-
san bir kalp tizerinde meydana gelmesidir. Benzerlikleri; iki halde de
eger anoksi -diizeltilmezse anaerobik metabolizmaya uzun stire daya-
namayan miyokartta irreverzibl bozulmanin olusacagidir (5,18).

Bu arastirmada calisan, yik altindaki kalbin anoksiye dayanma
derecesi, onu degistirebilen faktérler ve bu 15 dakikalikk dayanma
stiresinin irreverzibl degisiklik olusmadan Once nasil uzatilabilecegi
gosterilmege galigildi.

* SSK Ankara Hastanesi, Kalp-Damar Cerrahisi Bolimu
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MATERYAL VE METOD

Agirliklar 16 ile 38 kilo arasinda olan 22 adet Mongrel cinsi koé-
pek intraventz nembutal sodyum (kilo basina 30 mg) ile anestezi
edildiler, trakeal intiibasyon yapildilar ve respiratére baglandilar
(B Braun Apparatbeau hayvan respiratori). EKG, femoral arter-
den kan basmc ve sol ventrikil basinglar: izlendi ve poligraf-
la (Gilson Poligraph, Gilson Medical Electronics) traseler alindi.
Respiratorde solunum volimii 800 ile 1000 ml ve solunum sayisl
dakikada 18 ile 22 arasi normal atmosfer havasi olmak tuzere
ayarlandi (Sekil : I). Kalp mediyan sternotomi kesisi ile ekspoze edil-
di. Perikart dikey acildi. Sternotomiden once interkostal damarlarin
baglanmis olmasi kan kaybini minimale indirdi. Mevcut kan kayb:
250 ml kadar Ringer laktat ile karsilandi. Hemostaz tam saglandiktan
sonra pihtilasmay1 énlemek i¢in intravenéz olarak kilobagina 3 mg he-

Papaverin,
Sollsyon
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Sekil : 1 - Deneyin gizgisel goriinimi.
Kopek entiibe edilmis. Femoral ven kaniile edilmis, sivi verilmekte. Femoral arter ve sol
ventrikiil kaniile edilip poligrafa baglanmis. Aort kékiine soliisyon verilmekte.
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parin verildi. Sol ventrikiil apeksi ve femoral artere kantlii sokulduk-
tan sonra transdiisiire baglandi. Bu noktadan sonra hayvanlar iki gru-
ba ayrilarak iki degisik isleme sokuldular.

«Kontrol grup» olarak kabul edilen 10 kopegin koroner sintstn-
den alinan venoz kanlarda kan sekeri, laktik asit, hemoglobin, hema-
tokrit ve femoral arter kantlinden alinan arter kaninda kan gazla-
r1 bakildi. Sonra 50 ml 4°C sogukluktaki Ringer laktat aort kékine 18
numara intraketle distali klempli tutulup soliisyonun hepsinin koro-
nerlere gitmesi saglanmak tUzere injekte edildi. Solisyon verilirken
aortun klempli tutulmasi daima 8-10 saniyeden fazla olmadi. Ardin-
dan trakeal tip klempe edildi, respiratér durduruldu ve béylece hay-
van sufokasyona sokuldu. Bu durumda kalp anoksik ve hiperkarbik
bir sekilde calismaya ve miyokart artan bir anaerobik metabolizmaya
girmis oldu. Yedi ile on dakika arasinda kalplerin kontraksiyonlar:
zayifladi ve durdular (Sekil : 2). Femoral arter ve sol ventrikil trase-
lerinde kan basma duz sifir ¢izgi haline geldikten sonra kan sekeri,

mm Hg €~~~ — - - == — anoksi - o — o 2
60 selunurn S
qbdus A
agid durduruldu kan pasing ejrisi
l oksifen
120 1 ;
papaverin
sollgyon
80
40 T Toempato-adrenal
reaksiyon
0 i i ; N i i R . o
' 2 if. 6 (N 10

dak(%ka
Sekil : 2 - Soliisyonlu grupta olaylarin siralanigi.
Kan basinci egrisi olaylara paralel olarak degismektedir. Solunumun durdurulusu sifir kabul
edilmis ve basing ortalama olarak soliisyonlu grupta 10 dakika, kontrol grupta 7.9 dakikada
sifira inmistir. Baslangig hipertansiyon, bir sempatoadrenal reaksiyon olarak her vakada
gorilmustir.
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laktik asit, hemoglobin, hematokrit ve kan gazlari tayinleri tekrar-
landi. Arkasindan trakeal tiip klempi ¢ikarildi, respiratorle hayvana
solunum basglatild1 ve durmus kalp elle masaj edildi. Bu bir reanimas-
yon islemi idi. Fibrilasyona giren kalpler defibrile edildi. On dakika
siire ile el masajina cevap vermeyen kalpler cevapsiz kabul edildi. 2
cm buyukliigtinde birer parca sol ventrikiil kasindan kesilip alina-
rak histolojik inceleme icin formaline konuldu. Bu metodun tiimi ek-
siksiz olarak kontrol grubundaki biitiin képeklerde uygulanda,

«Eksperimental grup» kabul edilen 12 koépekte ise kontrol grup-
takilere uygulanan yonteme ek olarak hayvanlar respiratore takildik-
tan sonra 10 dakika siire ile dakikada 5 L oksijen solunumu yaptiril-
d1. Koroner sintlisten kan sekeri, laktik asit, hemoglobin, hematokrit,
femoral arterden kan gazlar: drnekleri kontrol gruba benzer sekilde
alindi. Arkasindan 60 mg papaverin aort kokiine distal aort klempli
olmak tizere koroner arterlere gidecek sekilde verildi. On saniye igin-
de 15 g dekstroz (60 kalori), 4 {inite insiilin, 5 ml sodyum bikarbonat
(22,25 mMol/L) ve 2 ml potasyum klortir (2 mMol/L) bulunan 4°C so-
gukluktaki 50 ml Ringer laktat soltisyonu distali klempli aort kokine
koronerlere gidecek gekilde verildi. Amac¢ papaverinle dilate olmus
koronerlere verilen sollisyonla miyokardi anoksi ve asidoza karsi ko-
rumakti. Sollisyon verilmesinden sonra endotrakeal tiip klemplendi ve

hayvanlarin solunumu durdurularak sufokasyona girmesi sagland.
Arkasindan konfrol gruba uygulanan reanimasyon islemi bu gruba
da aynen uygulandi. On ile 12 dakika icinde kalp kontraksiyonlari ya-
vagladi ve durdu. Tekrar aym tahliller i¢gin kan &rnekleri alindi. Rea-
nimasyon islemi esnasinda kalp masajlari, defibrilasyon yapildi, fakat
baskaca bir ila¢ veya benzeri madde verilmedi. Miyokart biyopsileri
bu grupt da alindi. j

BULGULAR

Kontrol ve eksperimental gruptaki képek kalplerinin hepsi solu-
numlarnnmn durdurulmasi sonucu olugup artan anoksi ve hiperkarbi
nedeni ile arrest oldular. Kalplerin bu arrest olma slresi iki grup i¢in
farkl olup soliisyon alan grupta daha fazla idi. Arrest olma stiresi
kontrol grupta 7.9 F 1,56 dakika, soliisyonlugrupta 10,08 + 2,36 da-
kika idi (Sekil : 3).
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Sekil : 3 - Arrest stireleri. Her iki gruptaki kdpeklerin herbirinin kalbinin anoksiden son-
ra kag dakikada durdugu dikey situnlar halinde gosterilmistir. Ortalama kalp arresti si-
resi noktal cizgi olarak belirtilmistir. Bu sollisyonlu grupta 2.18 dakika fazla oldudu gibi,
reanimasyondan sonra 3 ve Il no.da isaretli hayvanlar tekrar canlanmigtir.

Anoksi yaptirilmadan énce kalp atimlar ortalama kontrol gru-
bunda dakikada 163 =+ 20, soliisyonlu gruptal54 = idi (Tablo : I). Iki
grupta da anoksi olusumundan sonra bradikardi gelisti ve kalp ar-
restine kadar devam etti. Anoksi éncesi kan basinglar1 kontrol grup-
ta sistolik 133 = 21 mmHg, diyastolik 102 F 13 mmHg, soliisyoniu

grupta sistolik 146 = 30 mmHg, diyastolik 105 F 27 mmHg idi
Anoksi esnasinda iki grupta da 6nce hipertansiyon gelisti (Sekil : 2).
Sonra, kan basinc gittikge azalan bir hipotansiyona déntisti ve ar-
restte sifir oldu. Bu basing degisimi safhasinda sistolik basing artmasi
diyastolikten daha fazla oldu. Sistolo diyastolik basing farki kontrol
grupta ortalama 85 mmHg, soliisyonlu grupta 108 mmHg oldu. Arteri-
yel kan pH'1 anoksi 6ncesi ve arrest sonrasinda kontrol grupta 7.44
ve 7.13, soliisyonlu grupta 7.44 ve 7.08, p0: kontrol grupta 76,4 + 16



340 Fevzi Akgay

Tablo I — Gruplarin ortalama sonuglari. Vital bulgular ve kan kimyasi sonuglar1 her iki grupta toplam deger-
lerin hayvan sayisina boliinmesi ile elde edilmistir. Preapne degerler torakotomi esnasinda solunum durdu-
rulmasindan &nceye, arrest de@erler ise kalpler durduktan sonraki devreye attir. Anoksi solunum durdurulmas:
ile kalp arrestine kadar gegen siiredir, 11 soliisyonlu, t  kontral, t3 iki grubun karsilagtirmasinin istatistiksel
incelenmesidir. t'lerin p (probability) iizerinden incelenmesi giivenilirliklerini g&sterecektir. (Spiegel, MR, :
Schaum’s Outline Series Theory and problems of Statstics. 1972. McGraw-Hill Book Co. New York),

SOLUSYONLU 4 KONTROL ; :
GRUB 1 GRUBU 2 3
Solunum kendi 15 i3 1325
e = 5 596 1127
(dakikada) | respirater] 20%2 2123
Nabi2 (dakikada) 154 + 37 v o,
| s 147F 31 133x22 1,25
preapne
Bhan pl 105+ 28 102114 0,33
Basinci
. I5] 170t34 17340 0,20
mmHg anoksi 2
Dl 63125 gB£32 0,49
Hemoglcbin [ PT€aPMe 1342 e 14%2 e G,66
o IJ [ (op T e
N Gm arresi 1413 1412 0,60
Hematokrit | Preapne § 358+ 6 : 38,514 1,39
. : 1,5 2
1o arrest 39,5%6 2 L3 % 7 1,39
Kan seker) |Preapne 1091 26 e 108226 o 0,12
omg  farrest | 304t10e | 194% 92 . 267
Lakiik asti (BR2aRTe | VU8 |0 ) 13707 ] 0,02
mEq, arrest yRE SN i 2,51+1,1 i 0,21
preapne § 7431032 S Nkt ]2 o e | 0.20
pH arrest | 7031008 | ' [ 7,13%0,08 0,25
preapne 110%33 76%17 sg | 339
PO, m mHg 484 i
2 arrest 1216 95 1,21
preapnre 24110 . 25310 0,08
pCO, mmHq G54 5,3
Z arrest 6518 52116 1,85
Baz fazlasi |PreapPne | -g9t6 269 |_29%6 Lye 1008
mEq,L arrest -18%s ' -1331¢ § 2,40
Arrest sireleri 10,08 +236 790 156 2,62
P=0,05 e 2’52>*0,05j20 fii 20=df‘~(r11-i-r12)'2
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mmHg ve 8,23 F 5 mmHg, soliisyonlu grupta 110 = 32 mmHg ve
11 = 5 mmHg, pCO; kontrol grupta24,6 -+ 10 mmHg ve52 7 15 mmHg
solilsyonlu grupta 24 = 10 mmHg ve 64,83 + 17 mmHg, koroner siniis
laktik asiti kontrol grupta 1,33 = 0,7 mMol/L ve 2,54 F 10 mMol/L,
soliisyonlu grupta 1,30 = 0,08 mMol/L ve 2,11 = 10 mMol/L, koroner
sinilis venoéz kan sekeri kontrol grupta 107 + 26 ve 194 =+ 91 mg, so-
lusyonlu grupta 109 F 25 mg ve 34 + 107 mg clarak saptandi.

TARTISMA

Kalbin anoksiye olan dayamkhligl, acik kalp ameliyatlarmda ar-
rest olan kalp tizerinde ¢alisabilmek veya solunum yetmezligi ve kalp
arrestine ugramis hastalarda reanimasyon uygulanirken kalpte irre-
verzible degisiklik olugmasini geciktirmek amaci ile uzatilmaldir. Hi-
potermi kalp ameliyatlari sirasinda miyokardi korumasima ragmen,
bu siire 20 dakikay: gecmemelidir (14). Koroner baypas, aort kapagl
repasman assendan aort ameliyatlarinda kalbin iskemi slresinin
uzatilabilmesi bir gereksinmedir. Koroner arterlerin kateterlerle per-
flizyonu ameliyat alanim daraltir. Kalbi metabolik soliisyonlarla tak-
viye etmek 1961 de Sodi-Polares tarafindan kullanilmistir (6,19,25).
Benzer soliisyonlar ayrica soklu hastalar: tedavide ve kalp infarkti-
lerinde (3,10,15,16,26,29,31) ve anoksik arrestlerde miyoka'rd1 koru-
makta (9,11,12,14,20,21,28) kullanilmistir. Hewitt (14) kopeklerde diyet-
le miyokart glikojenini arttirmakla kalp durmalarmnda faydal bir et-
ki gostermistir. Fakat boyle bir durumu ameliyat éncesi hastalara uy-
gulamak mumkun degildir. Iyengar (18) icinde benzer maddeler bu-
lunan «Beks» adl solilsyonun 500 ml. sini koronerlere perfiize ederek
kalbin anoksi toleransini arttirdi. Lolley (22) benzer soliisyonu koro-
ner sintise retrograd vererek kullandi.

Metabolik etkenlerin deneysel olarak asfiksi ve anoksiye sokul-
mus fonksiyon halindeki bir kalbe olan etkisi heniiz arastirilma-
mistir. ki yénli bir amaci kapsayan deneyimiz, bir yandan kar-
diyorespiratuvar arrestteki asfiksi, apne ve dolasim durmasi olay-
larmni, diger yandan da ac¢ik kalp ameliyatlarinda uygulanan eks-
trokorporel dolasimdaki anoksik miyokard: oksijen, vaskiler ve
metabolik etkenlerle koruyabilme durumunu incelemektedir. Yon-
temin calisan bir kalp tizerinde uygulanmasi bir avantajdir. Calisan
kalp yik altindadir ve daha gok enerji harcamaktadir (5). Ekstrakor-
poreal dolasimda ise kalp durmustur ve az enerji harcamaktadir. Dur-
mus kalp tizerinde metabolik ve vaskiler etkenleri denemek kisa st-
reli ve objektif olmayabilir. Calismamizda kullanilan soltisyon 50 ml
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gibi az miktardadir. Faydal etkisini anoksi altinda ¢ok enerji harca-
yarak ¢alismakta olan yukli bir kalpte arrest stiresini 7,9 dakikadan
10,08 dakikaya uzatarak % 27 oraninda arttirmakla yapmis oldugunu
deneyimimizle gostermis bulunuyoruz.

Deneyde kullanilan maddeler i¢ bdlimde toplanabilir : I) Papa-
verin, 2) Oksijen, 3) Soliisyon. Paoaverin anahtar bir etkendir. Ko-
roner arterler dilate edilip, oksijen ve solisyonun miyokard hiicrele-
rine daha fazla ulasmasini saglar. Miyokart metabolizmasmim temel
gereksinme maddeleri olmalar1 nedeni ile sollisyona «glikoz, instlin
ve potasyum klérir» konulmustur. Glikoz kalp kasina fazladan ener-
ji saglar. Insiilin glikozun kas hiicresi zarmdan gegisini arttirir. Po-
tasyum kloriir anoksinin sebep oldugu potasyum kaybini karsilar.
Sodyum bikarbonat ise kas hiicre metabolizmasina zararli anoksi asi-
dozunu diizeltmege galisir. Bu etkenlerin koroner arterlere direkt ve-
rilmesi kalp calismasina higbir koétii etki gostermemistir., Xardiyop-
leji etkisi yapmasini 6énlemek icin sollisyona katilan potasyum klorur
miktarini daha fazla arttirmamak gerekir. Intrakoroner papaverin
koroner dolasim % 215 oraninda arttirir (I,I1,30). Soliisyon alan grup-
ta verilen ek oksijenin arrest siiresini uzatmadaki rolu, arrest amn-
da solusyonlu gruptaki pO. diizeyinin daha yiksek olmasina ragmen
arrest olusu, arresti durmasi1 hakkinda siiphe uyandirmastir. Bu du-
rumda sollisyonlu grupta arrest suresini uzatabilecek tek etken ola-
rak glikoz kalmaktadir. Arastirmacinin gorusine gore bu etkiyi ya-
ratan sorumlu etken glikozdur.

Soliisyonlu grupta oksijenin yaptigi hipotansiyon ve bradikardi
ile papaverinin yaptig1 tagikardi anoksik arrestte ters yonli bir etki
yapmamis, bilakis olumlu etki gostererek ventriktiler fibrilasyonla -
rin kuvvetli ve aktif olusuna, arrest sliresinin uzamasina yardim et-
mis ve kontrol grupta hi¢bir hayvanin canlanamamasina karsilik,
deney grubunda 2 kopegin canlanmasina neden olmustur. Bu, kulla-
nilan etkenlerin faydas1 yaminda zararsiz oldugunu da géstermekte-
dir. Solunum durdurulmasindan sonra iki grupta da sempatoadrenal
reaksiyona bagh olarak hiperpne, hipertansiyon ve bradikardi reak-
siyonlari olustu (Sekil : 2). Bu sempato-adrenal sistemin uyarsi ile
salgilanan adrenalin ve noradrenalinin «alfa ve beta» etkileri ile mey-
dana geldi. Bu etki ile iyonotropik gig¢ kazanan kalp sistolik ve diyas-
tolik basin¢lar: arttirarak kendisine daha ¢ok kan akimi saglamis ve
bradikardi ile uzayan diyastol esnasinda koronerlerin, dolayisiyla mi-
yokardin daha uzun siire perfize edilmesini temin etmistir.
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Soliisyon ve yéntemin kullanihs1 pratik ve basittir. Klinikte kar-
diyorespiratuvar arreste girmis olan hastada kolayca uygulanabilir.
Reanimasyon islemi yapilirken 2-3 ampul intrakardiyak (sol ventri-
kiil liimenine) ppaverin verilir. Diger taraftan soliisyonumuzdan 200
ml hazirlanir ve 50 ml. si intrakardiyak olarak enjekte edilir. Diger
yoénden kapali kalp masaji devam eder. Soliisyonun geri kalan kismi
diger 50 ml. lik porsiyonlar seklinde kalp igine verilebilir. Agik kalp
ameliyatlarinda ise soliisyon aort kokine kardiyopleji sivisi ile bir-
likte veya yalnizca verilebilir veya kardiyopleji sivisinin terkibine ka-
tilabilir. Aort kokiiniin acildigr vakalarda koroner arterlere kateter-
lerle enjekte edilerek verilebilir. Alinan kanda sekerin % 300 mg olu-
su verilen glikozun yeterli oldugunu kanitlayabilir. Ekstrakorporeal
dolasim vakalarinda arrest olmus kalp daha az glikoz harciyacagin-
dan kan sekeri daha yiliksek olabilir.

Reanimasyon sonunda alinan miyokart biyopsilerinin katkist gok
smirl olmustur. Kontrol ve soliisyonlu gruplarin biyopsileri arasinda
belirgin bir fark goriilmemistir. Fakat kas biyopsilerinde herhangi bir
patoloji olmayip nekroz belirtileri de bulunmamasi deneylerin saglam
ve hastaliksiz kalplerde yapilmis oldugunu gdstermesi yoniinden fay-
dal olmustur.

SUMMARY

«The Effect of Oxygen, Papaverin, Insulin, Potassium and Sadium Bicarbonate
on the anoxia Tolerance of the Heart.»

Anoxia tolerance of the heart in normothermic condition may be
prolonged by the combined effect of «oxygen, papaverin, glucose, in-
sulin, potassium and sodium bicarbonate». This prolongation is about
27 % in working hearts. Anoxia is induced in 22 dogs by asphyxiation.
In 10 of the control group, the hearts stopped in 7.09 &= 1.56 minutes
due to anoxia of asphyxiation in room air. In 12 of them, the solution
group, which recieved intracoronary papaverin, glucose, insulin, po-
tassium and sodium hicarbonate mixture, following period of oxyge-
nation, the hearts stopped in 10.08 + 2.36 minutes. Anaerobic myocar-
dial metabolism causes increased lactic acid production in the coro-
nary sinus and stressfull effect of asphyxia exerts hyperglycemia in
dogs. Intracoronary injection of papaverin, glucose, insulin, potassi-
um, bicarbonate during cardiac ressucitation cases supports the myo-
cardium against anoxia.
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OZET

Kalbin anoksiye olan dayamklhligi normotermik kosgullarda «ok-
sijen, papaverin, glikoz, insulin, potasyum ve sodyum bikarbonat» m
bilesik etkisi ile uzatilabilir. Bu uzatilma ¢alisan kalplerde % 27 ora-
nina ¢ikarilabilmistir. Yirmiki kopekte anoksi bogma asfiksisi yonte-
mi ile yapildi. Kontrol grubu olan 10 kopekte asfiksi oda havasi ok-
sijeni ile uygulandi, ve kalpler 7.90 + 1.56 dakikada durdu. Oda ha-
vasina e kbir oksijenasyonu takiben papaverin, glikoz, instlin, potas-
yum ve bikarbonatin karisimi bir soliisyon verilen 12 képekte ise kalp-
ler 10.08 + 2.36 dakikada durdu. Asfiksinin stres etkisi képeklerde hi-
perglisemi ve anaerob miyokart metabolizmasi koroner sintiste lak-
tik asit olusumunu yukseltir. Papaverin, glikoz, insulin, potasyum ve
sodyum bikarbonatin agik kalp ameliyatlarinda intrakoroner olarak
injeksiyon veya kalp reanimasyonlar: sirasinda intrakardiyak olarak
verilmesi miyokard: anoksiye karsi korur.
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ABIDINPASA SAGLIK GRUP BASKANLIGI
BOLGESINDE MEME KANSERI
PREVALENSI

Aysel Isik* Ferda Ozyurda**

Toplumlarin demografik yaslanmasi ile birlikte kanser onemli bir
saglik sorunu olarak kendini gostermektedir. Kanser tlirleri arasimnda
da siklik yéniinden birinci siray1 alan meme kanseridir. Nitekim, ya-
pilan gesitli arastirmalara goére; A.B.D. de kadinlarda meme kanseri
biitliin kanser tiirlerinin % 27.5unu teskil ederken Bati Avrupa ve
Kuzey Amerika'da kadinlarda meme kanserinden oliimler 25-35 vasgla-
rinda kaza ve intiharlardan sonra ikinci sirayi, 35-54 yaglarmnda birin-
ci siray1 almaktadir (7). Yine dinyada her yil yaklagik 250.000 kadin
meme kanseri nedeniyle 6lmektedir (7). Ulkemizde ise, 1977 de yapi-
lan bir hesaplanmaya gére meme kanseri biitiin kanserlerin dortte bi-
rinj tegkil ederek, siklik yoniinden birinci sirada yer almaktadir (3).
Bu ¢alisma da, lilkemizde kanserler arasinda birinci siray1 alan meme
kanserinin Abidinpasa Egitim ve Arastirma grup baskanhgi bdlgesin-
deki prevalensini belirlemek amaciyla planlanmig ve yuratalmustar.

MATERYEL ve METOD

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghigi Anabilim Dahnin
egitim ve aragtirma bdlgesi olan Abidinpasa ve Park Egitim Saglig:
Ocag1 bolgesinde 15 yagmdan biyiik kadin niifusu olusturan 12.842
kadin sensus yontemiyle taranmis, bu kadinlardan 11.018’i arastirma
kapsamima girmis, digerleri miikerrer ziyaretlerde evlerinde buluna-
madig icin arastirma kapsami disinda birakilmigtir.

Saha taramasi, tarama ekipleri tarafindan gergeklestirilmistir.
Ekipte, bir pratisyen hekim ve saghk evi gérevlisi hemsire yer almig-
tir. Taramada, her kadina ekip tarafindan bir anket formu doldurul-
mus, meme kanseri yoniinden muayeneler bizzat ekipte gorevli he-
kim tarafindan yapilmis ve bulgular anket formuna kaydedilmistir.

*A.U. Tip Fakiiltesi Halk Saglhif Anabilim Dali Opretim Uyesi Dogent Dr.
** A U7, Tip Fakiiltesi Halk Saghg Anabilim Dah Ogretim Uyesj Yard. Dogent Dr.
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Tarama ekibi tarafindan normal olanlar ile siipheli ve anormal olan-
lar ayrilmis, siipheli ve anormal olarak degerlendirilenlerin kesin tes-
hisi; teshis ekibini olusturan A.U.T.F. Genel Cerrahi Klinigi gorevlileri
tarafindan yapilmistir. Tarama ekibi ve teshis ekibi hazirlanmig olan
ayr1 ayri formlar1 doldurmuslar ve sonuglar istatistiki olarak deger-
lendirilmistir.

Tarama ekiplerince normal bulunan kadinlar arasindan sistema-
tik metotla secilen 100 kisi, arastirmada kontrol grubu olarak ele alm-
miastir.

Tarama calismasina 1976 mayisinda baslamis ve 1980 yilinda ta-
mamlanmaistir.

Arastirma, klinikle koordine ¢alisma ile yiirtitiillen bir saha ¢ahs-
masl, bir prevalens galismasi niteligindedir.

BULGULAR

Arastirmanin yuritaldigi Abidinpasa ve Park Egitim Saghk Oca-
&1 bolgesinde; konutlarin % 43,7 si gecekondu, % 41,7 si apartman ve
% 14,6 s1 normal ev seklinde iken, toplumda okur - yazar orani % 84,8
ile Tirkiye ortalamasmin (% 55) Ustiinde, ailelerin kisi bagmna yil-
Ik gelirleri ise biiylik oranda Tirkiye ortalamasinin altindadir. Bél-
ge ici ve dis1 gog¢ oram1 % 22'yi bulmaktadir.

Bolgedeki 15 yasindan biiyiik kadinlardan arastirma kapsamina
giren 11.018 kadindan, 9'u kesin meme kanseri tanisi almis, 39'unda
diger meme hastaliklarindan biri (fibroadenom, memenin kistik has-
taligl, duktus ektazisi, adenozis gibi) teshis edilmistir. Buna. gore, top-
lumda meme kanseri prevalensi ytizbinde 22,4 olarak saptanmistir.

Tarama ekiplerince normal bulunanlar arasindan sistematik me-
totla secilen 100 kisilik kontrol grubu ile meme kanserlilerin (vaka
grubu) karsilagtirmasi yapildiginda; vakalarm yas faktort ile iliskisi
Tablo I. de goruldiigi gibidir.

Tablo I de izlendigi gibi, 50 yasindan bliyiik kadinlarda meme kan-
seri orani, 50 yvasindan kliciuklere goére daha yuksektir ve istatistiki
analizde anlaml farklilik saptanmistir. Ttim kanserlerde oldugu gibi,
meme kanseri de ileri yaslarda daha fazla oranda kendini gdstermek-
tedir.

Meme kanserinde lzerinde ¢ok durulan bir faktér de emzirme sii-
residir. Tablo IT'den de izlenecegi gibi, emzirme stiresi ile meme kan-
seri arasinda iliski gozlenmekte ancak, bu iliski 1 yildan fazla siire
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Tablo I : Meme kanserliler ile kontrol grubunun yas gruplarina gére dagilimi.

Meme Kontrol

Yas : Kanserliler Grubu TOPLAM
50 den Adet 5 86 91
kuciik % 5.49 94.51 100.00
50 ve 50 Adet 4 14 18
den bliylik % 22.22 77.78 100.00

Adet 9 100 109
TOPLAM % 8.26 91.74 100.00

X = 10.6911 P< 0.01

emzirenlerde meme kanserinin daha fazla géruldigu yonundedir. Bu
farklilik, vaka sayisinin azligl ve bolgede emzirme aliskanliginin yay-
gin olmasindan ileri gelebilir.

Tablo 1l : Meme kanserliler ile kontrol grubunun emzirme siiresine gore dagilimi.
Emzirme Meme Kontrol Toplam
Siiresi Kanserliler Grubu
1 Yildan Adet 3 67 70
Az % 4.28 95.71 100.00
1 Yildan Adet -6 33 39
Fazla % 15.38 84.61 100.00

Ade 9 109

TOPLAM L e

% 8.26 91.74 100.00

X = 4.0732 P <o0.05

Soyda kanserli olmasinin meme kanseri icin etkili bir faktor tes-
kil edip etmedigine gelince; tablo III. de gorildigi gibi, meme kanser-
lilerin % 88.8'inde soyda kanserli yokken kontrol grubunda ayni oran
benzer olarak % 98'dir. Ancak, vaka sayisinin azlig nedeni ile istatis-
tiki 6nemlilik testleri uygulanamamistir. Yiizde oranlar1 ve vaka sa-
yis1 yoniinden, meme kanseri ile ailevi faktor arasinda bir iliski ken-
dini gdstermemistir denilebilir. .

Ik dogum yas1 ile meme kanserinin iliskisi incelendiginde; ilk do-
gumu 30 yasindan kiigiik olanlarla 30 yasindan biyiik ilk dogumunu
yapanlar arasmnda istatistiki olarak anlamlh farklihk bulunmamistir.
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Tablo 1ll : Meme kanserliler ile kontrol grubunun soyda kanserli olup olmadigina
Soyda Meme Kontrol
Kanserli Kanserliler Grubu TOPLAM
Adet % Adet % Adet %
Yok 8 88.8 98 98.0 106 97.25
Var 1 21.2 2 2.0 3 2.75
TOPLAM 9 100.00 100 100.00 109 100.00

Tablo IV : Meme kanserliler ile kontrol grubunun ilk dogum yasina goére dagilimi.

Meme Kontrol

ilk Dogum Yas: Kanserliler Grubu TOPLAM
30 Yasindan  Adet 5 70 75
Kigik % 6.66 93.33 100.00
30 Yasindan  Adet 4 30 34
Bluyiuk % 11.77 88.23 100.00

Adet 9 100 109
TOPLAM % 8.26 91.74 100.00

X* = 0.7993 P>0.05

Not : 30 vasindan kigik olan vakalarin 3 (15-19) yas grubunda, 2'si (20-24) yasg
grubunda yer almaktadir,

Aymi sekilde, tablo V'da goérilldigi tzere, dogum sayisl ile de
meme kanseri arasimmda bir iliski bulunamamaistir.

Tablo V : Meme kanserliler ile kontrol grubunun dogum sayisina gore dagilimi.

Meme Kontrol
Dogum sayis1 Kanserliler Grubu TOPLAM
5 A Adet 3 52 55
% 5.45 94.55 100.00
Adet 6 48 54
2 den fazla % 11.11 88.89 100.00
Adet 9 100 109
TOPLAM % 8.26 01.74 100.00
X? = 1.1498 P> 0.05

Arastirma kapsamina giren kadinlarin evlilik siireleri ile meme
kanseri arasindaki iliski incelendiginde; meme kanserli kadimmlarin %
28.57'sinin evlilik stiresi 20 yildan azken, % 71.43'liniin evlilik stiresi
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20 y1ldan fazladir. Bu oranlar, kontrol grubunda ise, % 46 ve % 54 dur.
Ancak, istatistiki degerlendirmede anlaml bir farkhilik bulunamamis-
tir. (Tablo VI). Yiizdeler aras: farklilik da, meme kanserinin ileri yas-
larda yogunlasmasina uygunluk gostermektedir.

Tablo VI : Meme kanserliler ile kontrol grubunun evlilik siiresine gdre dagilimu.

" Evlilik Siiresi

20 yildan 20 yildan UL
az fazla

Meme Adet 2 5 7
Kanserliler % 28.57 71.43 100.00
Kontrol Adet 46 54 100
Grubu % 46.00 54.00 100.00

Adet 48 59 107
TOPLAM % 44 86 55.14 100.00

X? = 0.8032 P> 0.05

Not : Dul ve Bekar olan 2 kadin tabloda yer almamistir.

11k evlenme yas1 ile meme kanseri iligkisi ise tablo VII. da izlen-
mektedir.

Tablo VII : Meme kanseriilerin ve kontrol grubunun ilk evlenme yagina gére dagilimu.

ik Meme Kontrol

Evlenme Kanserliler Grubu TOPLAM
Yast Adet % Adet % Adet %
15-19 5 55.6 66 66.0 71 65.14
20 -24 1 11.1 11 11.0 17 11.01
25 + 2 22.2 _— — 2 1.83
Hig ev-

lenmemis 1 11.1 23 23.0 24 22.02
TOPLAM 9 100.00 100 100.00 109 100.00

Tabloda gorildigi gibi, meme kanserlilerde hig evlenmemislerin
oranl % 11.1 iken kontrol grubunda % 23 dir. Ayrica 15-19 yaslarin-
da evlenen meme kanserlilerin orani % 55.6 oldugu halde, kontrol gru-
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bunda oran % 66'dir. Bu oranlardan meme kanserlilerin kontrol gru-
buna gore daha gec evlendikleri gérilmektedir, ancak vaka sayismin
yeterli olmamasindan istatistiki analiz yapilamamigtir.

TARTISMA

Bu calismada, 11.018 kadinin sensus yéntemiyle taranmasi sonu-
cunda 9 meme kanserli vaka tespit edilmis ve meme kanseri prevalen-
si tim toplumda 100.000 de 22,4 oraninda bulunmustur. Bu oran, A.B.
D. nin 1968-1969 yili rakamlan ile karsilastirnldiginda 100.000 de 72,5
ve 80,1 oranlarindan ¢ok diisiik olarak kendini gostermektedir (15).
Bu durum, calismanin yapildig: toplumun geng bir toplum olmasin-
dan ve dzelliklerinden ileri gelebilir izlenimini uyandirmistir.

Calismamizda, 50 yasindan bliylik kadinlarda meme kanseri mor-
biditesi % 22.22'dir ve 50 yasmndan kiticliklere gore anlaml élciide bir
fazlalik gostermektedir. Bu konuda yapilan diger calismalarda da ben-
zer bulgular elde edilmistir (5,6,11). Ornegin; bulgumuza paralel ola-
rak, Haagensens ileri yaslarda meme kanseri oraninin % 14,9'a ulas-
tigim (5); Jussawalla ve Jain ise meme kanserinde ortalama yasi 48,5
olarak saptamiglardir (6). Cesitli lilkelerin meme kanseri ile yag ilis-
kiside 50 yvasindan sonra vakalarin artisi yonindedir (15,17).

Calismamizda, meme kanserlilerin kontrol grubuna gore daha
yiksek oranda cocuklarini 1 yildan fazla emzirdikleri gdze carpmak-
tadir. Her ne kadar emzirmenin meme kanserinde koruyucu bir fak-
tor oldugu zaman zaman ileri stirtilmitigse de, son yillarda yapilan bir-
cok arastirmada bu iliski saptanamamistir (9,8,16,5). Ayrica bu iligki,
emzirme aliskanligimin geleneksel oldugu ve asir1 dogurganligmm yer-
lesik oldugu llkelerde meme kanseri oraninin diger tilkelere goére dii-
stk olmasina baglanmaktadir. Halbuki, bu iliskide tilkeler aras1 ge-
netik, 1rk, beslenme ve gevresel faktérler gibi cesitli etkenlerin rol oy-
nayabilecegini de géz Oniline almak uygun gortilmektedir.

Parite yani dogum sayis1 da emzirme aliskanligi ile birlikte ele
alman bir faktoér olmustur. Baz1 arastircilar, diigsiik dogurganligr bir
risk faktori gibi ele alirken (1,12), bazilar: da asir1 dogurganlhifin me-
me kanserinde koruyucu bir rol oynamadigin ileri siirmektedir (4,16
13). Nitekim, bizim bulgularimiz da sonuncularin yéniindedir ve do-
gurganlikla meme kanseri arasinda bir iliski gosterilememistir. Ul-
kemizde evlenme yas1 kiiclik ve kanserin gériilme yasmda ulasilan
dogurganhk yiiksek olmaktadir. Soyleki; tilkemizde kadinlar dogur-
ganlik ¢aginn sonuna geldiklerinde ortalama 6,3 cocuk dogurmuslar-
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dir (14). Bu ézelligin de, bulgumuzun ortaya cikmasinda rolit olabi-
lecegi dustunulmistir.

Paritenin yanmsira ilk evlenme yasi ile meme kanseri arasinda da
bir iliski saptanmarmistir. Gerek kontrol grubunda gerekse meme
kanserlilerde evlenme yas1 diigiiktiir. Bu da ¢alismanin yapildig: top-
lumun 6zelligini belirtmektedir. '

Evlilik stiresine gelince; 20 y1ldan fazla evli kalanlarda meme kan-
seri goriilme orani, evlilik siiresi 20 yildan az olanlara goére daha yuk-
sektir. Ancak bu, meme kanserinin ileri yaslarda kendini gosterme-
sine bagli olarak ortaya cikmaktadir denilebilir.

Ailede meme kanserli kisilerin bulunmas1 baz1 yazarlarca kan-
ser riskini arttiric: bir faktor olarak belirtilmektedir (2,9). Ancak bazi
arastirmalarda da ailevi faktor ile meme kanseri arasinda bir iliski
olmadig1 gosterilmistir (5) ki bizim bulgularimiz da bu yoéndedir.

Sonug olarak, bu calismada meme kanseri prevalensi tim top-
lumda kabaca yizbinde 22,4 olarak bulunmustur. Ayrica meme kan-
seri vakalarinin orta ve ileri yaslarda yogunluk kazandig1y; kisa em-
zirme siiresinin, diisiikk paritenin, ailede meme kanserli varligiin ve
ilk evlenme yasinin biuyiik olmasinin meme kanserinde bir faktoér ol-
dugu saptanamamistir. Calismamizin yapildig: toplumun geng bir top-
lum yapis1 gosterdigi goz oniline alinirsa, genis capta yapilmis olan
toplum taramasina ragmen elde edilen vaka sayisi analitik bir ince-
leme icin az olmustur. Daha fazla vaka sayisimin elde edilebilmesi
icin, analitik galisma yoéntnden, bu konuda klinikte yurtitiilecek bir
calismanin planlanmasi daha yararh olabilecektir.

OZET

Bu calismada; Abidinpasa ve Park Egitim Saghk Ocag1 bolgesin-
de meme kanseri prevalensi ylizbinde 22,4 oraninda tespit edilmistir.
Meme Kanseri vakalarmin orta ve ileri yaslarda yogunlastigl; ancak
kisa emzirme siiresi, disik parite, ailede meme kanserli varhg ve ilk
evlenme yasimin biiyiik olmas: gibi faktérlerin meme kanserinde et-
kisi saptanamamaistir.

SUMMARY
The Prevalence of Breast Cancer in the Abidinpasa and the Park
Health Training Centre Region

This study etablishes the rate of occurrence of breast cancer in
the Abidinpasa and the Park Health Training Centre region as 22.4
per hundred thousand. It has been shown that the incidence of breast
cancer increased in the mid and later age groups. However, factors
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such as short period of breast feeding, low parturition, existence of
breast cancer in the family and late marriage were not found to ha-
ve an effect on the incidence of breast cancer.
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OSOFAGUSUN REZEKSIYON VE MiDE _iLE _
REKONSTRUKSIYONLARINDAN SONRA GECICI SERVIKAL
GASTROSTOMININ FAYDALARI

Erdogan Yalav* Kadir Kog**

Osofagus karsinomlarinin tedavisinde cerrahi metodlarin gegerlik
ve degerliligi her gegen gun biraz daha iyi anlasilmaktadir. Organin
rezeksiyonu rekonstriktiv bir cerrahiyi gerektirmektedir. Bu maksat-
la mide, kolon veya jejunum gibi organlar kullanilmaktadir. Blitiin bu
metodlar igerisinde miuisterek problem faringo-intestinal kanalin de-
vamlihgin saglayan anastomozlarin saghkl olmasini temin edebil-
mekdir. Bu kisa raporumuzda bu konuda basgarilh sonuglar aldigl-
miz ufak bir teknik detay1 sunmak istemekteyiz. -

MATERYAL ve METOD

Osofagus karsinomunda organin genis rezeksiyonu kacimilmazdir. Fa-
ringo intestinal devamlilik ancak rekonstriksiyonla temin edilir. Bu-
giin icin en ¢ok uygulanan rekonstriiksiyon aract mide olmaktadir.
Mide biitiin boyutlarinca boyna kadar ¢ekilmekte ve osofagogastrik
anastomoz boyunda yapilmaktadir. Son 5 yil i¢inde yaptigimiz 300 U
askin rezeksiyon ve rekonstriiksiyonlarda mide dekompresiyonu
nazogastrik tiip aracilig: ile temin edilmistir. Genelde 6sofagusun re-
zeksiyon sinirlan timérin yayginligina paralel olarak gerceklestiri-
lir ve timérin 7-8 cm ustinden yapilan bir rezeksiyonun yeterli
oldugu savunulurdu. Bugiin i¢in daha ileri bir gorisle ésofagus kar-
sinomlarinda organin biitiiniiyle rezeksiyonu 6n gorilmektedir. Bo-
yunda gergeklestirilen osofagogastrik anastomozlarda midenin ko-
numu servikal gastrostomiye imkan vermektedir.

BULGULAR

Anabilim Dalimizda son 5 yil icinde boyunda 6sofagogastrik anas-
tomozdan sonra servikal gastrastomi uyguladigimiz 6 vak'a mevcut-
tur. Bu vak’alarin 4 i koroziv madde striktiiri ikisi ise skuaméz cell
karsinoma idi. Servikal gastrostomi agikligindan sckulan uzun aspi-

* AU. Tip Fak. Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal Bagkam
** AU. Tip Fak. Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali Aras. Gorevlisi
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rasyon tipt duodenuma kadar itilmekte ve bu seviyede tesbit edil-
mektedir. Cok delikli olan aspirasyon tupt aracihigl ile hem duode-
num hemde mide aspirasyonu kolayca yapilabilmektedir. Bu uy-
gulamanin denendigi 6 hastamizda postoperatif démemde higbir so-
lunum problemi ortaya ¢ikmamistir. Hastalarin yutkunma, okstrme
refleksleri kaybolmamis nazogastrik tipiin yarattigl patolojik ve psi-
kolojik bozukluklar gorilmemistir.

TARTISMA

Osofagus kanserleri bitin tumoérler arasinda % 1.5, gastrointes-
tinal kanserler arasimda ise % 7 arasmnda bulunmaktadir. Japonya'da
bu hastaliktan her sene ortalama yiizbinde 43.33, Cin'de 31.7, Ameri-
ka'da ise 10 kisi dlmektedir (1). Yurdumuzda bu konuda belirgin bir
istatistik verilmemesine karsin sahsi kanimiz bu hastaligin ihmal edi-
lemeyecek bir sayida var oldugudur. Kanser sebebi olarak bilinen bii-
tin faktérlerin sik bulundugu (tek yonli beslenme, yagh baharath
yeme aliskanhgi, tutiin, alkol, ¢ay, kahve tiryakiligi) yurdumuzda
hastaligin Japonya veya Cin istatistiklerine yakin bir oranda gori-
lebilecegi kanisini bize vermektedir. Nitekim son 10 yil igerisinde
Anabilim Dalimiza miracaat eden hastalarin total sayisi icinde degi-
sik kanser orani % 17.34 bulunmasma karsilik bu hastalar arasinda
osofagus kanseri oran1 % 34.14 oraninda bulunmustur. Anabilim Dal1-
mizin bu konudaki galismalar1 ve egitim programlarimda 6zellikle bu
konuya oOnem verilmesi sonucu hasta potansiyeli giin gectikge art-
malktadir. :

Hastaligin tedavisinde Radyoterapi ve Kemoterapi metodlar1 ye-
tersiz kalmaktadir. Bunda muhakkakki en 6nemli sebep hastalarin
ge¢ miiracaatlaridir (2). Hastalik teshis edildiginde genellikle cok gec
kalinmis oldugundan palyatif tedavi énerilmesi hatira gelmektedir. Bu
tedaviler arasinda se¢imin radyoterapi, kemoterapi, palyatif operas-
yonlar, endoskopik olarak protez konulmasi, laser tedavisi arasinda
yapilmalidir. Gegen 30 y1l icinde 6sofagus kanseri prognozunu degis-
tirecek ¢ok az gelisme olmustur. Kanimizca basarisizlik sebebi vak’a-
larin ge¢ gelmesi kadar tedavi yontemlerinin bilingli olarak kulla-
nilmamasidir. Maalesef hemen hemen yegane hastalik belirtisi olan
disfaji 6sofagus pasajimin % 75 ni tikandig1 zaman ortaya ¢ikmaktadir
(4). Bu durumda miiracaat eden bir hastada radyoterapi ile basariya
varilsa bile dokuda darhk, striktiir gelismekte, en azindan bu bolgede
fonksiyonel bir pasaj bozuklugu ortaya cikmaktadir. Radyoterapinin
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hastalarda etkin bir tedavi yontemi olabilmesi i¢in 1s1nlanacak bolge-
lerin cok iyi bir sekilde belirlenmesi gerekmektedir. Kabaca yapilan
bir degerlendirmenin hicbir faydas1 olmayacaktir. Yaptigimiz arag-
tirmalarda torasik 6sofagus kanserlerinde abdominal metastaz oramni-
nin % 53.63 gibi ¢cok yiiksek degerlerde bulunmasi, bu metodla hasta-
hgin tedavisindeki basarisikliklarin sebebini ortaya koymaktadir (5).
Cerrah, patalog ve radyologun yogun bir igbirligi ile genis bir dissek-
siyon alanimn belirli ve gerekli bolgelerinin 151n1and1r11maé1nm en et-
kin tedavi tarzi oldugu siiphesizdir. Ne kadar etkin olursa olsun tek
basma radyoterapinin faringo intestinal devamhilhigimin temininde
osofagus pasajim agik tutabilmesi ancak cok nadir ve gok erken
vak’alarda basarili olabilmektedir.

Osofagus kanserlerinin modern tedavi yénteminde rezeksiyon
tartismasiz kabul edilmektedir. Genis vak'a serimiz igerisinde preope-
ratif ve operatif detayli arastirmalar ile inoperabilite oraninin % 86 ol-
dugu tesbit edilmistir. Bu grubun igerisinde- timoéran rezeksiyon im-
kani ancak % 46 civarinda basarilabilmistir. Osofagus kanserlerinde
hastalara yaklasim acgimizdan ilk hedef yutma fonksiyonunu yerine
getirmek ve hastayr aghktan olime mahkum etmemektir. Ancak
dsofagusun en ufak bir rezeksiyonundan sonra bile ug uca anastomo-
zu hemen hemen imkansizdir denebilir. Tamor gibi genis bir segmen-
tin cikarilmasimi gerektiren hastaliklarda ise rekonstriiksiyon kacmil-
mazdir. Anabilim Dalimiz son 20 seneden beri mideyi rekonstriiksiyon
organi olarak kullanmaktadir. Deneyimlerimiz organin total veya to-
tale yakin bir boyutta ¢ikarilmas: lazim geldigini ortaya koymakta-
dir. Ancak bu sayede 6sofagusa has olan intramiral lenfatik yayilma
hududunun disma cikilmis olabilmektedir (5). Arasgtirmalarmmiz ta-
mor segmentinin 5 cm tizerinde intramiiral lenfatik yayilmanin %60 in
lizerinde oldugunu gostermektedir. Timoér hudutlarinmin 20 cm ote-
sinde bile lenfatik yayimanm goriilmesi bu hastalikta rezeksiyon hu-
dutlarinin c¢ok genis tutulmasi gerektigini ortaya koyar. Osofagus
tiimorlerinde karin ve mediastinumun ¢ok iyi arastirilmasi gerekir.
Tiumérin lokalizasyonunun, lenfatik yayilmada énemli olmadig1 vak’
alarimizin analizinde ortaya ¢ikmigtir. Bu bakimdan hangi lokalizas-
yonda olursa olsun laparatomiyi kaginilmaz gérmekteyiz (5). Genis
bir gozlem olanag1 verdigi kadar rekonstriksiyon i¢in gereken orga-

nin hazirlanmas: da laparatomi sirasinda yapilmaktadir. Mideyi bes-
lenmesi en iyi organ oldugu igin diger organlara tercih etmekteyiz.
Bu organin yeterince genis, saglam yapisi cerraha glivenli ¢alisma or-
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tam1 hazirlamaktadir (3). Ancak normal anatomik bolgesinin cok tlize-
rine gikarilan ve mobilizasyonu geregi arterleri baglanmis olan mide-
nin beslenme imkanlar1 ¢ok daraltilmistir. Postoperatif en biiyiik so-
run ise iskemiye bagh anastomoz sizmalar1 ve kardio pulmoner komp-

AN ) v 4

likasyonlardir.

Sekil 1 : Osofagus rezeksiyonundan sonra intratorasik konuma getirilmis mide, servikal
osofagogastrostomi ve servikal gastrostomi sematik olarak gérillmektedir. Genelde plérop-
lasti uygulanmayan vak'alarimizda mide dekompresiyonu nazogastrik tip yerine gegici
olarak agilan servikal gastrostomi igerisine yerlestirilen aspirasyon tiipli aracihigi ile
yapilmaktadir.
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Anastomozun saglig1 acisindan iskemiye mani olmak dikkatli bir
disseksiyonu gerektirir. Seckin bir cerrahi girigim olarak kabul edilen
dsofagus cerrahisinin ancak belirli birka¢ yerde uygulanabilmesi bu
yoénden kaginilmazdir. Ameliyat stiresince oldugu gibi postoperatif do-
nemde anastomozun basing altinda kalmamasi gerekmektedir (4).
Intratorasik mide postoperatif dénemde genislemekte ve mide igeri-
sine bol miktarda sivi dolmaktadir. Gerek hava ve gerekse de biriken
siv1 agirhigl anastomoz dikisleri Uizerinde etkili olmakta ve sutiir en-
siifizansina dolayisiyla da anastomoz sizmalarina sebep olmaktadir.
Bu ciddi ve sonucu daima mediastinitise déniisecek olan komplikasyo-
na mani olabilmek icin hastalara nazogastrik tiip tatbik edilmekte ve
daimi aspirasyon cihaz ile intragastrik birikime engel olunmaktadir.

Cogu kez yag guruplari 6 c1 ve 7 ci dekatlarda olan hastalarin pos-
toperatif kardio-pulmoner komplikasyonlar: kronik akciger hastalik-
larindan kaynaklanmaktadir. Solunum egzersizleri ile solunum kapa-
sitesinin arttirilmasi, brons sekresyonunun kolayca gikarilmasi, solu-
num komplikasyonlarim buytik oranda azaltmaktadir. Ancak mide
dekompressiyonu i¢in konulan nazogastrik tupler hastayr biiyik
oranda irite etmekte, oksiurik refleksini ortadan kaldirmaktadir.
Devamli agizdan soluyan hastalarda agiz ve bogaz kurulugu ortaya
cikmaktadir. Az olmayan bir oranda tiiplin gerek irritasyonu gerek-
se de baskisi sonucu burun kenarlarinda, agizda tonsillerde ve en
onemlisi anastomoz lizerinde dekiibutis tllserleri ve nekrozlar1 orta-
va cikabilmektedir. Bu kusurlar: ile nazogastrik tiip mide dilatasyon-
larimin ortaya cikabilecegi siire igerisinde ¢ekilmek mecburiyetinde
kalinmaktadir.

Butin bu komplikasyonlart onleyebilmek igin boyunda yapilan
anastomozlarda gecici gastrostomi tiipli uygulanmasi: en makul hare-
ket tarzi olarak goériilmektedir. Osofagogastrik anastomozun tamam-

* lanmasindan sonra midenin miisait bir yerinden sirkiiler dikis araci-

lig1 ile 18 no nazogastrik tip konulmakta boyundan ayri bir ensiz-
yonla tup disarya alinmaktadir. Boylece hastaya hicbir problem ya-
ratmadan gastrik aspirasyon yapilabilmektedir. Agiz ve burun yolu
serbest kalabildigi igin solunum fonksiyonlar: bozulmamaktadir.
Rezeksiyvondan sonra 6sofagogastrik anastomozun boyun seviye-
sinde yapilmasinin pek c¢ok tustinlikleri vardir. Anastomozun ti-
morden uzak bdlgede yapilmas: midenin cevre dokuya dikilerek anas-
tomozun bask: altinda kalmamasi, iskemik nekroz olursa boyun gibi
disarya kolayca acilabilecek bir yerde olmasi ¢ok dnemli avantajlar-
dir. Biitlin bu tstiinlikleri sebebiyle bugiin artik ¢sofagogastrik anas-
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tomozlarin boyun seviyesinde yapilmasmin geregine inanilmaktadir.
Boyle bir girisimden sonra servikal gastrostomi en uygun bir dekom-
pressiyon araci olacakfir.

SUMMARY

Temporary Cervical Gastrostomy After Esophageal Resection

Total esophagectomy for carcinoma of the esophagus with esop-
hagogastrostomy is a traumatic operation with highrates of postope-
rative complications. The most frequent causes of postoperative mor-
tality are anastomotic failure and pulmonary complications. This
brief report describes the use of temporary cervical gastrostomy after
resection. In our department temporary cervical gastrostomy was
performed in 6 patients after esophagogastric anastomosis for cancer
and strictures of the esophagus, with good results.

OZET

OSOFAGUS REZEKSIYONLARINDAN SONRA GECICI SERVIKAL
GASTROSTMININ FAYDALARI

Osofagus karsinomuna bagl olarak gergeklestirilen dsofagus re-
zeksiyonu ve Osofagogastrostomi travmatik bir ameliyat olup yliksek
oranda postoperatif komplikasyon riski tasimaktadir. Postoperatif
mortalitelerin en énemli sebepleri anastomoz yetersizlikleri ile pulmo-
ner komplikasyonlardir. Bu kisa bildiride total 6ésofagus rezeksiyonla-
rindan sonra gegici servikal gastrostominin faydalar: tarif edilmeye
calisilmastir. Anabilim Dalimizda kanser ve striktiire bagh olarak to-
tal Osofagus rezeksiyonu ve osofagogastrik anastomoz uygulanan 6
vak'ada gecici servikal gastrostomi yapilmis ve basgarili sonug¢ alin-
mgtir,
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MEMENIN TASLI YUZUK HUCRELI KARSINOMU

ok ok

Ayse Sertgelik* Orhan Bulay** Ece Gakiroglu

Memenin tagl yiiziik hiicreli karsinomu ilk kez 1975 yilinda Gad
ve Azzopardi tarafindan «lobuler karsinomun misin salgilayan vari-
asyonu» olarak tamimlanmistir (4). Ancak daha sonralari, Harris ve
Hull gibi baz1 otérler bu tash yuziik hiicreli karsinom variasyonun
duktal karsinomadan da koékenlenebilecegini ileri stirmislerdir (6,7,8).

Bu timériin kokeninin tartismali olusu ve bizim olgumuzda hem
infiltratif duktal hemde infiltratif lobiiler karsinom komponentleri ile
birlikte tasl yizik hiicreli karsinom variasyonunun bulunmasi ne-
deniyle, bu olguyu sunmayl uygun gorduk.

VAK'A TAKDIiMIi

Olgumuz 45 yasinda kadin hasta olup sag meme ust dis kadran-
da kitle 6n tams: ile fakiiltemiz Genel Cerrahi Anabilim Dalina ya-
tirilmistir. Ameliyat éncesi yapilan sistemik incelemelerde memede-
ki kitleden baska diger organ ve dokularda herhangi bir patoloji goz-
lenmemistir. Hasta 25.2.1987 gluni operasyona alinmistir. Ameliyat
sirasinda yapilan frozende malignite saptanmis olup, bu nedenle has-
taya radikal mastektomi uygulanmistir. Kiirsimuze gelen mastekto-
mi materyeli 2x10 cm boyutlarinda deri elipsi iceren 29x23x8 cm bo-
yutlarinda meme dokusu olup meme basgina 7 cm uzaklikta 5 cm gap-
ta pos cidar1 ve bunun ¢evresinde 4x3x2 cm boyutlarinda gri sar: renk-
te sert bir alan bulundugu belirlenmistir. Ayrica aksiller bélgeden 23
adet lenf bezi ayiklanmistir.

Mikroskobik incelemede tliméral dokunun yer yer infiltratif duk-
tal ve yer yver de infiltratif lobular karsinom gorinimiinde oldugu

* AU. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dali Yard. Do¢. Doktoru
** A U, Tip Fak. Patoloji Anabilim Dali Profesérii
*** A (J. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dali Arastirma Gorevlisi
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saptanmis olup 4 adet lenf bezinde metastaz belirlenmistir. Bu arada
tumor hiicrelerinde tagl yiuziik gérunimi dikkati cekmis ve bu hiic-
relerin sitoplazmalarinin PAS ve misikarmin boyas: ile pozitif bo-
yvandigl saptanmistir (Resim I, Resim II).

Histopatolojik gorinime infiltratif duktal karsinom komponenti
hakim oldugu i¢in hastaya «infiltratif duktal karsinom» tanis1 veril-
migtir.

Resim I. Tash ylzik hiicreleri birbirinden bagimsiz sekilde diger tlimér hiicreleri arasinda
yer almaktadir (H.E. X 400).

TARTISMA

Memenin tash yluzik hticreli karsinomunun miisindéz karsinom -
dan tamamen farkli bir antite oldugu ilk kez 1975 yilinda Gad ve Az-
zopardi tarafindan belirlenmis ve <«lobiiler karsinomanin miisin sal-
gilayan 6zel bir varianti» olarak tanimlanmistir (4). Bu makalede,
20 lobular karsinoma olgusu incelenmis ve baz1 olgularda % 7, ba-

zllarinda da % 75 oraninda PAS pozitif globiil iceren timér hiicresi
saptamis ve intraselliller miusin salgilayan bu hiicrelerin genellikle
birbirleriyle olan baglantilarimi kaybettiklerini belirlemistir (4). Hiic-
reler arasi iliskinin kopmasi infiltratif lobular karsinomanin bir ézel-
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Resim II. Bir énceki resimdeki tagli yiziik hiicrelerinin PAS boyas: ile pozitif boyandidi
belirgin sekilde izlenmektedir (PAS X 240).

ligi olup cogu kez hiicre boyutlarindaki artisla birliktedir ve bu ar-
tis genellikle sitoplazma lehinedir (5). Tash ylzik hticreli karsinom-
da izlenilen bu hiicreler arasi koezyon kaybi, Gad'in da belirttigi gibi
midenin tash yizik hiicreli karsinomunda da mevcuttur (4). Ayrica,
Gad bu olgulardaki tiimér hiicrelerinin salgisinin sialomiisinden zen-
gin oldugunu histokimyasal olarak gostermistir (4).

Bizim olgumuzda da, izledigimiz tash yuziik hicrelerinin birbi-
rinden bagimsiz infiltratif lobular karsinoma hticreleri arasmda yer
aldig1 belirgin sekilde goézlenmektedir.

1976'da Breslov 10 infiltratif lobular karsinoma olgusunun alti-
simnda miisikarmin pozitif sitoplazmali tash ylzik karsinom hiticresi
belirlemistir (2).

Merino ve arkadaslar: 24 tash yuziik hticreli karsinom olgulari-
nin tamaminda infiltratif lobular karsinom izlemistir (10). Merino bu
variasyonun agresif bir suptip olmasi ve serozal yuzeylere invazyon,
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gibi degisik metastatik ozellikler gostermesi nedeniyle tagh ylzik
hiicreli karsinomun diger meme timorlerinden ayrilmasini énermig-

tir (10).

Steinbrecher'in serisinde de tash ytzik hiicreli karsinomun, lo-
bular karsinomaya eslik etigi ve bu gibi olgularda prognozun olduk-
ca kot oldugu vurgulanmaktadir (11). Bu tip olgularda prognozun
daha kotii oldugu bir ¢ok otor tarafindan da belirtilmektedir (4,8,12).

Fisher ise 400 olguluk invaziv meme kanseri serisinde, 12 olguda
intraduktal tasl yiiziik karsinomu belirlemistir (% 3) (3). Bu 12 olgu-
nunda sadece ligiinde invaziv lobular karsinoma, yedisinde ise infilt-
ratif duktal karsinoma izlenmistir (3). Diger iki olgunun biri mediil-
ler digeride tiibiiler karsinom yapisindadir (3).

Hull ve Harris ise bu tash ylzik hiicreli karsinomanin memenin
duktal karsinomundanda koékenlenebilecegini ileri stirmiislerdir (8,7,
8). Hull'un 24 olguluk tash yuzik hticreli karsinom serisindeki % 50
olgunun infiltratif duktal karsinomadan kokenlendigini belirlemis-
tir (8). Harris ise li¢ tash yiliziik hiicreli karsinom olgusunda intra -
duktal karsinom saptamistir (7).

Azzopardi bu ttimértn her iki tip timordende kokenlenebilece-
gini sdylemekle birlikte lobular karsinomadan koékenlenen olgularin
daha ¢ok oldugunu vurgulamaktadir (1).

Bizim olgumuzda ise histopatolojik gériinimin yer yer infiltratif
duktal ve yer yerde infiltratif lobular karsinoma yapisinda oldugu iz-
lenmistir. Lenf bezi metastazlarinin da bir kism infiltratif lobular
karsinoma, yapisinda olup McDivitt'in (9) belirttigi gibi malign len-
fomay1 taklit etmektedir ve olgumuzda belirledigimiz PAS ve miisi-
karmin pozitif sitoplazmali tash yiliziik hiicrelerinde infiltratif lobu-
lar karsinoma yapilar1 arasinda yer almaktadir.

Bu nedenle, biz, bu olguda tash ylizik hiicrelerinin infiltratif lo-
bular karsinoma hiicrelerinden kékenlendigini ve bu tipin bir vari-
syonu oldugunu distinmekteyz.

OZET

Bu makalede, memenin ender bir tiimora olan tagl yuzik hiicre-
li karsinomu sunulmustur. Olgumuzda, yer yer infiltratif duktal ve
yer yer de infiltratif lobular karsinom yapisi izlenmistir. Ancak, tash
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yiiziik karsinom variasyonu sadece lobulular karsinoma komponenti
icinde yer almaktadir. Bu nedenle, bu olguda, tash yiiziik hiicreli kar-
sinomun lobular karsinomamn bir variasyonu oldugunu distinmek-
teyiz.

SUMMARY

Signet-Ring cell carcinoma of the breast

In this article, a rare case of signet-ring cell carcinoma of the
breast is reported. In our case, the histopathologic picture in some
areas showed infiltrating ductal carcinoma and in some other areas
‘infiltrating lobular carcinoma. However, the signet-ring cell carci-
noma variation took place only in the component of the lobular car-
cinoma. Therefore, in this case, we think that the signet-ring cell car-
cinoma is a variant of the lobular carcinoma of the breast.
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METASTATIK MALIGN MELANOMA

(iki vak’'a nedeniyle)

Necati Ormeci* Ali Rasit*" Cemil Ekinci*** Ozden Uzunalimoglu®##

Malign melanoma tiim kanserlerin % 1-37ini tegkil eder ve sey-
rek olarak gastrointestinal sisteme metastaz yapar (11). Vucutta bir-
cok organa yayildig icin dikkatleri tizerine cekmektedir (2,3). Ozofa-
gus mide, ince barsak ve kolorektal bolgede tilserlesebilen, polipoid
intramiiral nodiiler lezyonlar seklinde gorilirler. Vak'alarm % 2-8'
inde primer melanom odaginda spontan gerileme goralur (4). Olme-
den 6nce radyolojik ve endoskopik yontemle ancak vak'alarmm % 1-4'
iinde tanm konulabilmektedir (11). Tan1 konulduktan sonra metastazl
vak'alar ortalama bir yil yasamaktadir.

Nadir goriilmesi sebebiyle biz karaciger ve mide metastaz1 yap-
muis iki vak’amizi takdim edecegiz,

VAK’ALARIN TAKDIMI :

Vak'a 1 : (MY : Prot-466/85). Kirkiic yasinda, erkek hasta. Iki ay-
dir mevcut olan karinda sislik, istahsizhk, yiuzindeki lekenin blyu-
mesi ile basvurdu. Fizik muayenede genel durum koti. Sol yizde
6x4,5 cm capinda ortasi beyaz, gevresi siyah sert neviis mevcut. Ka-
rin ileri derecede sis hassas. Karaciger 15-20 cm palpabl, sert, plrtiik-
lii hassas. Dalak 3-4 cm palpabl. fleri derecede ascit ve édem mevcut.

Laboratuvar Bulgular: : Lékosit : 4000, Eritrosit : 3.680.000, Htc :
% 35, Hb : 13 gr., Sedim : 12-24 mm., AKS, Kolesterolemi, Lipidemi,
Ure normal siirlarda. SGOT : 100, SGPT : 41, Alkalen Fosfataz : 160,
Total Bilirubin : 1,1, Direk Bilirubin : 0,84, Total Protein : 5,2, Albu-

* A1), Tip Fak. Gastroenteroloji Bilim Dah Ogretim Uyesi
** A {J. Tip Fak. Gastroenteroloji Bilim Dall Aragtirma Gorevlisi
*** A Y] Tip Fak. Patoloji Bilim Dali Ogretim Uyesi

#x+% A ] Tip Fak. Gastroenteroloji Bilim Dall Bagkam
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min : 2,2, Protrombin zamani : 14”. Karaciger igne asp. biyopsisinde
malign melanom metastazl tesbit edildi (Resim 1).

Seylir ve Takip : Hastaya 1 flakon Copalvax intraperitoneal olarak
verildi. Taburcu edilerek kontrole ¢agirildi.

Vak’a 2: (RG : Prot. 144231/85). 72 yasinda erkek hasta. Karin ag-
ris1, kilo kayb sikayetleriyle basvurdu. Ug aydir epigastriumda kiint,
orta siddette, yemeklerden sonra artan, ilaclarla gegmeyen sirta ya-
yilan agrn ve 10 kg kaybettigini ifade ediyor. Fizik muayenesinde za-
yif ve dliskiin géruntimde. Turgor toniis azalmis, epigastrium hassas.
Karaciger sol lobu palpabl, traube agik, dalak ele gelmiyor. Ascit tes-
bit edilmedi.

Resim | : (3820-85), Karaciger aspirasyon biyopsisinde gériilen, stoplazmik bol melanin
pigmenti bulunduran atipik hiicre gruplari izlenmektedir (MGG, 250 X).

Laboratuvar Bulgular : Eritrosit : 2.500.000, Htc : 24, Lékosit : 8000,
Tam idrar, AKS, Ure, Kan elektrolitleri, SGOT, SGPT, Alkalen Fosfa-
taz, Kolesterolemi, Lipidemi normal sinirlarda. Ultrasonografide mide
duvarinda konsantrik hipertrofi disinda patoloji tesbit edilmedi. Gast-
roskopide mide korpusunda on duvarda polipoid, vejetan, kalinca sa-
p1 bulunan tizeri yer yer Ulsere, normal mukozaya oranla belirgin ola-
rak hiperpigmente tliiméral olusum tesbit edildi. Lezyondan alinan
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materyalin histopatolojik incelenmesinde malign melanom tesbit edil-
di (Resim 2). Primer malign melanom odagin tesbit edebilmek igin ya-
pilan cildiye konsiiltasyonunda primer odak tesbit edilemedi. G6z has-
taliklar1 konsiiltasyonunda da arka kortikal katarakt disinda patoloji
saptanamadi. Uroloji konsiiltasyonunda epididimit sekeline bagh hid-
rosel tesbit edildi. Hidroselden alman sivinin histopatolojik tetkikin-
de class II saptandi.

Resim Il : (5034 - 85), Tumér hiicre gruplarimn olusturdugu solit kiimelenmeler ve
hiicrelerde pleomorfizm dikkati cekmektedir.

Seyir ve Takip : Hastanin sivi ve elektrolit dengesi diizenlendi.
Anemi nedeniyle 4 tinite kan transfiize edildi. Hastada metastaza
ait semptomlar bulundugu i¢in palyatif cerrahi tedavi igin cerrahiye
sevk edildi.

TARTISMA

Malign melanom % 0,9-8,9 oraninda gastrointestinal sisteme me-
tastaz yapar (7,8,12). Gastrointestinal sistemde en sik yerlestigi yer
ince barsaklardir (Tablo 1). 16-85 yaslar1 arasinda gorilmekle birlik-
te en sik goriildigl yas besinci dekattir. Erkeklerde daha sik goril-
mekle birlikte erkek/kadin orani 2.6’dir (10).
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Tablo 1 : Malign Melanom Metastazlarinin Gastrointestinal Sistemde Lokalizasyonunun
Dagilimi (3,21)

Lokalizasyon Yeri Yiizde (%)

Ozafagus 1

Mide 7

Incebarsak 35

Kolon 34,5

Karaciger 3

Ozafagusta melanoblastlar bulunabildiginden primer malign me-
lanom vak’alan bildirilmistir. Metastazlar1 ¢ok nadirdir. Ozafagusta
yerlestigi zaman disfaji sik gorilir. Disfaji tiimértin hacminden zi-
yade iilsere olmasindan dolayidir (3). Mide % 7 vak'ada tutulur.
Vak’alarin biiytik bir kismu semptomsuz seyir eder. Malign Melanom
metastazina bagh semptom ve bulgular: tablo II'de dzetlenmistir.

Tablo Il : Malign Melanom Metastazlarinda Gériillen Semptom ve
Bulgular (3,7,10,11)

Semptomlar Goriilme Sikhg (%)
Disfaji % 0-1
Bulant: - kusma

Siskinlik

Akut perforasyon

Malabsorbsiyon

Ulser benzeri agri % 41

Kilo kaym % 30
Barsak tikanikligi % 41

GIS kanamas: % 41

Timérin biytimesi ile limen ici polipoid kitleler husule gelir. Bu
Bu kitleler {ilserleserek radyolojik olarak «Okiiz gozii» veya <«hedef»
gorlinimi verirler (12). Lezyonlarin % 401 hiperpigmente gorulir.

Embolik metastazlar genellikle submukozada verlesirler ve za-
manla biiyliyerek barsak tikanmasma yol agarlar. Lezyonlar multipl
olup ulserlesgir ve kanarlar. Kolonda da soliter veya multipl polipoid
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lezyonlar yaparlar. Anorektal bolgede melanoblastlar oldugu icin pri-
mer malign melanoma goriilebilmektedir (11).

Bizim vak’alarimizin ikisi de erkek olup yasglari 43 ve 72 idi. Her
iki vak’ada da nonspesifik gastrointestinal semptomlar mevcuttu. Mide
metastazi ve hiperpigmente olusum tesbit edildi. Kanamaya bagh ane-
mi mevcuttu. Bu vak’ada melanomanin primer odagi bulunamadi.

Metastatik melanomali hastalarin tedavisinde en seckin ilag DTIC
olup % 20 civarinda bir cevap elde edilmektedir (13). Degisik kombi-
nasyonlarin yalmzca DTIC tedavisine ustinligl yoktur. (MCNU ve
TDIC veya Vinblastin, Bleomisin, Cis-platin). Metastatik malign mela-
noma vak'alarinda cerrahi tedavi palyatif olup semptomatik vak'ala-
rada hayati kismen uzattig1 gésterilmigtir. Radyoterapi effektif olma-
yip halen arastirmalar stirmektedir.

Metastatik Malign Melanomal hastalarda prognoz kot olup uzak
organ metastazlar1 bulunan iictincii devredeki vak'alarda ortalama
yasam siresi 7,3 ay olarak bildirilmistir (11).

OZET

Gastrointestinal sisteme metastaz yapmis malign melanomal iki
vak'a takdim edilmis ve literatiir gézden gegirilmistir.

SUMMARY

Methastatic Malignant Melanoma

Two cases of malign melanoma with metastases to gastrointesti-
nal system were presented and the literature were reviewed.
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SKENE BEZi KiSTi

Omit Simsek* Mehmet Ali Aksel**

Diside iiretranin dig agz1 cevresinde sag ve solda birer tane olmak
tizere yerlesik bu organlar, bazi kaynaklarda «paratretral», bazila-
rinda ise «Skene bezleri veya kanallar» olarak adlandinlirlar. Tipki
iiretra gibi Skene bezleri de iirogenital sinusun ayn kismindan olusur-
lar. Bu nedenle i¢ yizleri tiretra gibi, degisici epitel ile doselidir. Er-
kekdeki prostatik bezlerin homologu olarak kabul edilirler (3,2).

Seksiiel uyar: sirasinda bu iki kii¢lik bez ya da kanaldan mukoid
bir sivi salinarak gevrenin kayganlagmasl saglanir (2).

Bu kanallar genellikle bir enfeksiyon sonucu tikanip organn kist-
lesmesine'sebep olurlar. En sik rastlanan mikroorganjzma N. Gonorr-
hea’dir. Kongenital Skene bezi kisti simdiye kadar sadece iki yeni do-
ganda rapor edilmistir (1).

Tedavi planlanmadan dnce iyi bir ayirici taninin yapilmas gerek-
lidir. En ¢ok tiretral divertikiil, ektopik {ireterosel ve Gartner Bezi kisti
ile karistirilabilirler. Bu nedenle fizik muayeneye ek olarak turetra-
sistografi, sito-liretroskopi ve kistin opak madde ile doldurularak fil-
minin gekilmesi (Kistografi), yapilarak ayirici tan1 tamamlanir. So-
nugta Skene bezi kisti tanis1 konulan olgularda en iyi tedavi yolu ola-
rak, kistin ttimuyle eksizyonu veya marsupializasyonu énerilmektedir
(2).

* Uludag Universitesi Tip Fakultesi Uroloji Anabilim Dali Ogretim Uyesi
** Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dali Arastirma Gorevlisi
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OLGU SUNUMU

29 yaginda, evli, bir gocuklu hasta, vajeninde eline gelen bir kitle-
hissi ile bagvurdu. Bir senedir yakinmas1 olan hastanin yapilan mua-
yenesinde, uretra dis agzimin sag yaninda tiretray: sola yukar: dog-
ru itmis, kistik ve agrisiz kitle saptandi. Tiim laboratuvar analizleri
normal olan hastanin, liretra-sistografisi ve sistotiretroskopisi yvapila-
rak Kistin iretra ile ilgisi olmadiginin anlasilmas: tzerine, spinal
anestezi altinda, kist tretra duvarindan timityle ayrilarak gikarildi.
Histo-patolojik olarak, kist i¢i yliziiniin degisici epitel ile doseli oldu-
gu saptandi (Sekil 1-2).

Sekil 1 : Skene bezi kisti X 40.

TARTISMA

Oldukga ender goriilen Skene bezi kistleri, hastalarda idrar va-
parken akis yoninin degismesine, vajinal kitle hissetmelerine veya
disparanoya’ya sebep olabilirler. Uretra ile yakin komsulugu nedeni
ile mutlaka <kistografi», tiretra-sistografi» ve «liretro-sistoskopi» ile
bu iki olusumun arasindaki ilgi agikga ortaya konulmalidir.



Skene Bezi Kisti 375

Sekil 2 : Degisici epitel ile doseli kist duvari. X 100.

Olgumuzda, vajinal kitle hissi, bagvuru sebebi idi ve kistin olugtu-
&u ilk zamanlarda disparanoya yakinmasiun da dykiisinden 6grenil-
di. Enfekte oldugu anlarda agr hissinin gok olacagl éne sturiilen bu
kistlerin 6zellikle N. Gonorrhea diisiiniilerek uygun antibiotik verilme-
si ile tedavi ve daha sonra da cerrahi eksizyonu onerilmektedir. Bir
senelik bir ge¢misi olan olgumuzda enfeksiyon belirtileri ve hassasi-
yet olmamas: tizerine cerrahi olarak kistin ¢ikarilmasi gercgeklestiril-
mis, histo-patolojik olarak da Skene Bezi Kisti tanisi konulmustur.
Hastanin takiplerinde her hangi bir problemle de karsilagiimamigtir.
Yaymnlarda da tedavi sonrasi bir komplikasyondan séz edilmemek-
tedir.

SUMMARY

Skene's Gland Cyst

A case of Skene's Gland cyst was presented and the literature
was reviewed.
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SENKOP NEDENI OLARAK SOL ATRIYAL MIKSOMA

Hasan Giirhan* Ekrem Duman**® Sezer Komsuoglu*** Baki Komsuoglu****

Senkop, cok gesitli nedenlerle olusabilen bir nérolojik semptom-
dur. En az rastlanan nedenlerinden biri kalp igi tlimérlerdir. Primer
kalp tiimorleri otopsilerde 1/100000 oraninda rastlanirlar (2). % 80
kadar: bening olan bu tiumérlerin yetiskinlerde % 35 - 50’sini mikso-
malar, bunlarin % 75'ini de sol atriyal miksomalar olusturur (11,16).
Her yas ve seks grubunda ve ailevi olabilirler (6,15,19). Genellikle in-
teratriyal septumun fossa ovalis bélgesine yapisan bir saplar: vardir ve
bu sap sayesinde tiimor diyastolde sol atriyumdan sol ventrikile sar-
kabilir.

Senkop miksomalarda nadir goriilen bir semptomdur ve miksoma-
11 olgularda ilk kez 1976 da rapor edilmistir (12,19).

OLGU SUNUMU

V.C. 46 yasinda, erkek hasta, is¢i, Trabzon’lu, evli 4 cocuklu. 17
Kasim 1985 tarihinde 071409 protokol no ile fakiiltemiz Noéroloji po-
liklinigine bayilma yakinmasi ile bagvurdu. Oykiisiinde ilk kez 1973
yilinda, daha sonra 1981 ve 1983 yillarinda ve son iki gin igerisinde
ii¢ kez olmak tizere toplam alti kez bayildigini soyliyordu. Bayilma-
lar1 daha ¢ok egilmek, oturmak, yattig1 yerde diger tarafa donmek
gibi ani pozisyon degisikligi ile ortaya ¢ikiyormus. 2 -3 saniye stren
bas dénmesi ve goz kararmasindan sonra bilincini yitirdigini ve ya-
kimnlarimin bu durumun bir dakika kadar strdiguni soyledigini ta-
nimliyor. Her defasinda ayilma sirasinda asiri terledigini ifade edi-
yor. Tonik ve klonik kasilma, idrar ve gaita inkontinansi, agizdan ko-

* K.U. Tip Fak. Néroloji Anabilijm Dali Aragtirma Gérevlisi

#* K{J. Tip Fak. i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Arastirma Gérevlisi
=** K U. Tup Fakiltesi Néroloji Anabilim Dali Dogenti
¥xx% K {J, Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Dogenti
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piik gelmesi, dilini 1sirma olmuyormus. Sistem sorgulamasimnda alt1

vildir carpint, iki yildir sol gogstunde lokalize, hafif gsiddette, eforla

ilgisiz gogus agrnisi, agir eforda gelen nefes darligl tanimhyor. Giinde
bir paket sigara igen hastanin, alkol ve ilag kullanma 6ykisi yoktu.

Fizik incelemesinde, KB 120/70 mmHg, vuru 102/dak aritmik, bi-
rinci ses hafifge siddetliydi, mitral odakta 2/6 derecede sistolik yayili-
m olmayan Uflirim duyuluyordu. Diger sistemlerin muayenesi ve no-

rolojik muayene normaldi. {

Laboratuvar él¢iimlerinde rutin biyokimyasal ve hematolojik in-
celemeleri normaldi. Tele grafide pulmoner konusta diizlesme, kardi-
yotorasik oranda kalp lehine artma ve hafif pulmoner venéz konjes-
yon kriterleri vardi. Elektroensefalografisi normal simirlarda deger-
lendirildi. Istirahat EKG’sinde normal simirlarda sag aks deviasyonu
(4+100°) ve hizhh ventrikul yvanith (110/ort, dak.) atriyal fibrilasyon
vardi.

Fonokardiyografisinde mitral ve mezokardiyak odakta en iyi kay-
dedilen pansistolik vasifta sistolik tftrtm vardi. M-mode ekokardi-
yografisinde 6n mitral kapag1 diastolde intermitan olarak dolduran
dens kitle ekolar1 almiyordu. Kitlenin sistol devresinde sol atriyum
icinde, diyastolde mitral kapak i¢inde goriilmesi mobil oldugunu vur-
guluyordu. Operasyon o6ncesi ve sonrasi eko kardiyogramlar1 (Sekil
1 ve 2) de gortilmektedir.

Resim 1 - Ekokardiyografi : Mitral ekokar- Resim 2 - Aym hastanin ameliyat sonrasi
diograminda mitral kapagin iginde zaman aort ve mitral kapaklarinin Ekokardiyogram
zaman dens miksoma ekolari gériliiyor. goriiniima.

»
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Hasta operasyon i¢in Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Gogls
Cerrahisine génderildi. Agik kalp operasyonu ile, sol atriyumdan tii-
mér eksize edildi. Patolojik tetkikinde miksoma oldugu saptandi. Has-
tanin Post-operatif takibinde senkop goézlenmedi.

TARTISMA

Senkop, sol atriyal miksomalarin klinik belirtilerinden biri olup
ilk defa Siltanen ve ark. tarafindan 1976 da, Marvasti ve ark. tarafin-
dan 1984 yilinda yaymnlanan makalelerde ilk semptom olarak sunul-
mustur (12,19). Yaynlar gézden gegirilirse serebral belirtilerin birgok
yolla olustugu goriiliir. Son 15 yillik Literattr bilgilerine gére semp-
tomlar1 {ic boliimde toparlamak olasidir (3,4,5,8,9,11,14,16,17,18,21).

1) Bir veya daha cok nérolojik bulgusu olan olgular. (Bu olgu-
lardaki serebro vaskiiler bulgularin nedeninin atriyal miksoma ol-
dugu ancak otopsi ile anlagilmig.)

2) Konjestif kalp yetmezligi, ates, kilo kaybi, halsizlik, eritrosit
sedimantasyon hizinda yiikselme, periferik emboli gibi diger klinik
bulgularla gelen olgular. (Bu gurubtaki hastalarda sol atriyal mik-
soma tanis1 konmus, tiimor cerrahi olarak ¢ikarilmis ve sonraki jzlem-
lerinde kardiyak rekiirrens bulunmamasina ragmen, serebro embolik
olaylar1 gosteren BBT, serebro arteriyografi ve NMR gibi radyolojik
incelemelerle patolojik nérolojik bulgular saptanmis.)

3) Bu grup hastalar, nérolojik belirti ve bulgularla bagvurmug-
lar, radyolojik olarak embolik fenomen ortaya cikarilmis ve neden
olarak, ekokardiyografik inceleme ile atriyal miksoma saptanmig
olan bulgular. (Atriyal miksomanm cerrahi ¢ikartilmasindan sonra,
norolojik defisitlerde degisik derecede diizelmeler, bazi olgularda da
relapslar bildirilmistir.)

Bizim hastamiz senkop ile karsimiza ¢ikan, uzun yillar néroloji
ve dahiliye kliniklerinde bayilma nedeniyle inceleme ve tedaviye ali-
nan bir olgudur. Hastanemiz kardiyoloji kliniginde ekokardiyografik
olarak sol atriyal miksoma tanisi almis ve bu gruplandirmaya gore 3.
kategoriye dahil olmaktadir. Farkli olarak bizim hastamizda serebral
embolik olay saptanmamaistir.

Sag atriyal miksomali hastalarda da senkop ataklarimin oldugu
rapor edilmistir (19). Cerrahi olarak sag atriyal miksoma cikartildik-
tan sonra senkop ataklar: tekrarlamamistir.
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Senkop, sol atriyumdaki hareketli ve saph tiimériin diyastolde sol
ventrikiil igine dogru sarkmasi, mitral orifisi tikamas1 ve arteriyel
kan basincinin 50 mmHg'nin altina inmesi sonucu gelisen serebral
kan azalmasmna baghdir (7). Olgumuzdaki senkop bulgusunu elde
edilen ekokardiyogramdaki dens eko goélgelerinin pozisyonu ile de
aciklamak olasidir. Kardiyak siklus devresinin bir ¢ok déneminde
dens ekolarin mitral kapak iginde goriilmedigi, baz1 sikluslarda ise
tiim mitral orifisi kapladigl gézlenmistir.

Atriyal miksomali hastalar senkop disinda gesitli noérolojik be-
lirti, bulgu ve komplikasyonlarla da karsimiza gikabilirler. Bilinen
bir komplikasyonu serebral iskemidir (20). Serebral arter duvarina
invaze olmus miksomatoz emboli histopatolojik inceleme ile gosteril-
mistir. Serebral arterlerde lokal olarak darlik, dilatasyon ve anevriz-
ma gelisir ve bunlar multipl 6zellik tasirlar. Radyolojik incelemelerde
“(BBT, NMR, serebral arteriyografi) bu lezyonlara spesifik radyolojik
ozellikler bulunabilir (10,16). Intraserebral arterlerde meydana gelen
emboli, tromboz, anevrizma ve anevrizma riptiirii sonucu bilinen cge-
gitli nérolojik bulgular ortaya cikabilir (2,4,11,20).

OZET

Hastahanemiz Noroloji boliimiine basvuran 46 yasindaki erkek
hasta 12 yildir bayilma Oykiisii verivordu. Hastanin norolojik mua-
yenesi, rutin norolojik incelemeleri ve EEG’si normal bulundu. Kardi-
yolojik incelemesinde ekokardiyografi ile sol atriyal miksoma sap-
tandi. TUmor cerrahi olarak cikarildi. Senkop nedeni olarak atriyal
miksomalar ¢ok nadir gortilmektedir. Yazida olguya ait noérolojik be-
lirtiler tartisilmis ve literatlr gozden gecirilmistir.

SUMMARY

Left Atrial mxyoma : A cause for syncope

A 46 years old man was admitted to neurology deportment with
a history of syncopc for 12 years. The neurological examination and
EEG of .the patient were normal. Cardiologic, and echocardiographic
examination revealed left atrial mxyoma. The tumor was excised
surgically. Synocope is a very rare symptom of atrial myxomas. In this
report, the neurological manifestations of atrial myxomas are discus-
sed and literature is reviewed.
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386 - MUSAHADE ALMA SEMASI
(Prof. Dr. Sabih Oktay, Prof. Dr. Tirkan Giirel) 24 Sayfa 5 TL.

387 - TURKIYENIN TANECETUM L. TURLERI U7 RINDE ARASTIRMA
(Dr. Necati Celik) 73 Sayfa 35 TL.

392 - TURKIYEDE KALP HASTALIKLARI PRAVALENSI
(Prof. Dr. Nevres Baykan) 104 Sayfa 60 TL.

399 - AKCIGER KiST HIDATIKIERININ CERRAHI
TEDAVI YONTEMLERI
(Prof. Dr. Erdogan Yalav, Opr. Dr. Tlker Okten) 100 Sayfa 60 TL.

401 - AILE PLANLAMASINDA ANTIKONSEPSIYONEL
METODLARIN KULLANILMASI

(Prof. Dr. Serif, H. Canga, Prof. Dr. Nejat Iigaz) 71 Sayfa 350 TL.
402 - INGUNAL VE FMORAL FITIKLARININ CERRAHI TEDAVISI

(Prof. Dr. Demir Ali Ugur) 160 Sayfa 90 TL.
408 - ANADOLU MEDENIYETLERINDE PENSETIN GELISIMI

(Prof. Dr. Erdcfan Yalav) 32 Seyfa 45 TL.
411 - CERRAHI MEME HASTALIKLARI

(Prof. Dr. Demir A. Ufur) 60 Savia 45 TL.
413 - CRGANIK KIMYA Tip ve Bivoloji Ofrencileri igin

(Dog. Dr. Mustafa Akpoyraz) 313 Seyina 200 TL.
414 - TURK ISTIKLAL SAVASI VE CUMHURIYET TARIHI

(Dog. Dr. Yiicel O:kaya) 335 Sayfa 200 TL.
415 - TIPTA ISTATISTIE YONTEM VE UVGULAMALARI

(Dr. Yagar Heperkan) 890 Sayfa 570 TL.
416 - SINDIRIM FizZYOLOJ5isi

(Prof. Dr. Fikri Ozer) 145 Sayfa 100 TL.
417 - TEMEL NUKLEER TIP

(Dog. Dr. Asim Akin) 519 Sayfa 370 TL.
423 - DERI HASTALIKLARINDA ON BiLGILER (PROPEDOTIK)

(Prof. Dr. Atif Taspinar) 154 Bayfa 100 TL.

424 - ORTOPEDI VE TRAVMATOLOJI
(Prof, Dr. Giingdr Sami Cakirgil) 592 Sayfa 400 TL.




425

426

427

430

432

343

433

434

435

436

437

438

440

441

442

443

- ARTERIA HEPATICA CERRAHISI
(Prof. Dr. Ismail Kayabal)

- Fizik 1 MEKANIK ELEKTRIK
(Prof. Dr. Ziya Giiner)

- SINIR HASTALIKLARI SEMIYOLOJiSi

212 Sayfa 320 TL.

400 Sayfa 350 TL.

(Prof. Dr. Sami Giiriin, Prof. Dr. A. Giivener, Prof. Dr. D. Oge, Prof. Dr. V, Kir-

¢ak, Prof. Dr. 1. Caglar, Prof. Dr. K. Bilgin,
Prof. Dr. Korkut Yaltkaya)

- TEMEL MEDIKAL GENETIK
(Prof. Dr. Bekir Sitkx Sayl)

- OZEL HISTOLOJI ‘
(Prof. Dr. Aliye Erkogak)

- GEBELIK ve SISTEMIK HASTALIKLAR
(Prof. Dr. Ahmet Esendal)

- GENEL SIRURJIDE KARIN YARALANMALARI
(Prof. Dr. Ismail S. Kayabal)

- ANATOMI TERIMLERI (NOMINA ANATOMICA)
(Prof. Dr. Kaplan Arinci, Dog. Dr. Alaittin Elhan)

- ORTOPEDI-TRAVMATOLOJ! ve CERRAHISI
(Prof. Dr. Zeki Korkusuz)

- GENITAL SISTEM PATOLOJiSi
(Prof. Dr. Orhan Bulay)

- GASTROENTEROLOJIYE GIRIS PROPEDOTIK
(Prof. Dr. Zafer Paykog, Prof. Dr. Hamdi Aktan)

- LENFATIK SISTEM
(Prof. Dr. Kaplan Arinci, Dog. Dr. Alaittin Elhan)

- TESTIS TUMORLERI TESHIS ve TEDAVILER!
(Prof. Dr. Mahmut Kafkas)

- IS SAGLIGI ve MESLEK HASTALIKLARI
(Dr. Cahit Erkan)

- DOGUM OPERASYONLARI
(Prof. Dr. Ali Giirgig)

- KUCUK CERRAHI TEKNIGI
(Prof. Dr, Demir A. Ugur)

608 Sayfa 450 TL.
494 Sayfa 445 TL.

280 Sayfa 245 TL.

728 Sayfa 800 TL.
480 Sayfa 470 TL.
275 Sayfa 660 TL.
2'06 Sayfa 500 TL.
161 Sayfa 520 TL.
208 Sayfa 520 TL.

75 Sayfa 250 TL.

102 Sayfa 750 TL.
534 Sayfa 1610 TL.
504 Sayfa 1840 TL.

113 Sayfa 160 TL.

Yukandaki Kitaplar A. U. Tip Fakiiltesi Kitap Satiy Biirosundan Temin Edilebilir.

A.U. Tip Fakiiltesi Matbaast 1986 - ANKARA
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