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SUKSINILKOLIN BRADIKARDISININ PANKURONIUM
: ILE ONLENMESI

Melek Tulunay* Oya Ozatamer* lthami Telli* Handan Cuhruk**

Anestezi uygulamas: sirasinda kas gevseticilerinin kullamilmasi
giderek yayginlasmaktadir. Bugiin ozellikle kisa siireli cerrahi giri-
simlerde en fazla tercih edilen kas gevseticilerinden biri siiksinilkolin-
dir. Kullanimini arttiran pekgok klinik avantaja sahip olmasina kar-
sin, siiksinilkolinin baz tehlikeli etkileri de mevcuttur. Bunlar arasm-
da kalp hiz1 ve ritminde meydana getirdigi degisiklikler ile arasira
ortaya cikardigi hemodinamik kriz sayilabilir (3,10,14). Kalp hizinda
meydana gelen degisikliklerden en onemlisi «ikinci doz bradikardisi»
olarak bilinen, genellikle tekrarlanan dozlardan sonra ortaya cikan
ve bazan asistolive kadar gidebilen ciddi bradikardidir (3,5,7,14). Kalp
ritminde meydana gelen degisiklikler arasinda ise, nodal ritm, vent-
rikiiler prematiire kontraksiyonlar, venitrikiiler takikardi ve ventri-
kiiler fibrilasyon sayilabilir (3). Kalp ritminde meydana gelen degisik-
likler daha ziyade, gocuklarda, tiremik veya tetanuslu hastalarda, ya-
niklhilarda, agir travma gegirenler ve paraplejiklerde gériilmesine kar-
sin, kalp hizinda meydana gelen ‘degisiklikler yukarida sayilan pato-
lojik durumlarin bulunmadigi, kardiyovaskiiler sistemleri normal kim-
selerde bile ortaya gikmaktadir.

Kalp hiz1 ve ritminde siiksinilkoline bagh olarak meydana gelen
bu degisikliklerin, atropin veya sliksinilkolinden énce diisiik dozlarda
non-depolarizan ajanlarin verilmesi ile ortadan kaldirilabilecegi bil-
dirilmektedir (6,7).

Bu g¢alisma, tiyopental-nétrézoksit-halotan anestezisi sirasinda
siiksinilkolinden once kiigik dozlarda pankuronium verilmesinin,
stiksinilkolin bradikardi ve aritmisini énlemede etkin olup olmadigini
saptamak amaci ile yapilmistir.

* A, U. Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dali Aragtirma Gérevlisi,
** A U. Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dah Ogretim Uyesi,
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GERECLER VE YONTEM

Calisma, Genel Cerrahi Anabilim Dalinda degisik cerrahi girisim-
ler geciren, kardiyovaskuler ve pulmoner sistemlerinde patolojileri ol-
mayan 60 eriskin hasta tizerinde yapildi. Hastalarin 24 i kadin 36 s1
erkek olup, en genci 14, en yaslis1 82 yaglarinda idi.

Hastalar onar kisilik alt1 gruba ayrildi. I. Grup kontrol grubunuy,
digerleri ise, siras1 ile 0.008, 0.009, 0.01, 0.02 ve 0.03 mg/kg dozlarinda
pankuronium verilen II, IIT, IV, V ve VI gruplar olusturmaktayda.

Cerrahi girisimden 45 dakika 6nce butiin hastalara intramiskiler
olarak 10 mg diazem ve 0.5 mg atropin ile premedikasyon yapild:i. Has-
talar ameliyat masasina alindiklarinda kalp hizi ve ritmini stirekli
olarak izlemek ve gerektiginde EKG gekmek amac: ile lizerine yazdi-
rict monte cdilmis bir kardiyoskopa baglandi. II. derivasyon strekli
olarak izlendi. Kalp hiz1 EKG den hesaplanarak saptandi.

Kontrol grubunun disinda kalan gruplara, indiiksiyondan oénce
bulunduklarn gruplara gore hesaplanan miktarlarda pankuronium
intraventz olarak yapildi. Pankuroniumdan ¢ dakika sonra 300-500
mg tiyopental ve 100 mg siiksinilkolin ile indiiksiyon yapildi. Tim has-
talar indiiksivondan hemen 6nce, solunum gugliigi, rahatsizlik hissi,
goz kapaklarinda agirlasma, bulanik gérme gibi pankuroniuma ait
parsiyel néromiiskiiler blok belirtileri bakimindan gozlem altinda tu-
tularak, mevcut belirtiler kaydedildi. Indiiksiyen ve endotrakeal en-
titbasyonu takiben, CO; absorbanli, yar: kapali, dolanimli sistemde %
50 N:0 + % 50 0t + % 1.5-0.5 halotanla anestezi idamesine gecildi.
Spontan solunumun geri déondigi anda (ortalama olarak birinci doz
stiksinilkolinden 5-7 dakika sonra) 50 mg lik ikinci stliksinilkolin do-
zu intravendz olarak yapild.

Tim hastalarm anestezi indiiksiyonu ve pankuronium verilmesin-
den 6nce (A evresi), birinci doz stiksinilkolinden sonra (B evresi) ve
ikinci doz stiksinilkolinden sonra (C evresi) elektrokardiyografileri ge-
kildi. Elektrokardiyografiler birinci ve ikinci dozdan sonra kalp hizi
degisikliklerinin en belirgin oldugu anda alindi. Calisma sirasinda iz-
lenen yol Sekil 1 de sematize edildi. d

Bu calismadan elde edilen verilerin istatistikksel degerlendirilme-
sinde esleraras: farkin énemlilik testi, ortalamalararas: farkin énem-
lilik testi ve chi-square testi kullanildi.
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Sekil 1 - Caligmanin semast

BULGULAR

Kalp Hizi : Gruplarin kalp hizi ortalama degerleri Tablo I de go6-
riilmektedir.

Tablo | : Kalp hizi (vuru/dk) degerleri

EVRELER

Gruplar A ' B C

I 104.8 F 2.87 97.3 ¥ 3.31 71.4 F 5.8
i 95.1 F 5.09 95.6 T 6.7 72.7 F 2.8
I 94.4 F 5.58 101.1 F 5.21 85.9 T 7.25
v 81.9 F 3.94 82.0 F 4.61 81.0 T 3.94
\' 91.7 = 5.26 93.0 T 5.46 94.4 T 5.86
VI 101.2 F 6.84 109.3 F 5.89 114.8 F 7.41

Degerler ortalama kalp hizi = standart hatay: gostermektedir.

AB ve C evrelerindeki kalp ‘liz1 ortalama degerleri arasindaki
farkhlklar Tablo II de sunulmaktadir.

Tablo LII ve Sekil 2 de gorildiigl gibi kontrol grubunda (Grup D),
ikinci doz stiksinilkolinden sonra kalp hizi, birinci doz sonras: ve in-
diiksiyon oncesi kalp hizi degerlerine gore énemli derecede azalmak-
ta ve bu azalig istatistiksel olarak ta anlamli bulunmaktadir (p<
-0.005). Pankurinium uygulanan gruplardan II ve III. gruplarda ikinci
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doz stiksinilkolinden sonra kalp hizi birinci dozdan sonrakine ‘gore
azalmakta, buna karsin, IV,V ve VI. gruplarda 6nemli bir azalis go-
rilmemelktedir. . 0.001, 0.02 ve 0.03 mg/kg dozlarinda pankuronium
ikinci doz bradikardisini énlemekte, 0.008 ve 0.009 mg/kg pankuroni-
um ise dnleyememektedir.

Tablo 1l : Kalp hizi (vuru/dk), esleraras) farkin énemlilik testi sonuglari

EVRELER

Gruplar " B-A ~ C-B C-A

I 7,57 e 25.9 F 5.67* -33.4 7 5.68*
II 0.5 F 429 -21.9 F 4.50* -22.4 F 4.19*%
IIT 6.7 4.2 -15.2 F 6.52* -8.5 F+ 7.6
v 0.1 = 5.72 -1.5 F 3.79* -0.9 = 4.39
A% 1.3 = 0.84 1.4 F 2.39+ 2.7 & 2.53
VI 10.1 F 4.96* 5.5 & 7.77+ 13.6 F 8.42

Degerler ortalama farklihk F standart hatayi gostermektedir.

* p<0.005 Egleraras: farkin énemlilik tésti sonuglarina gore anlamli.
+ p<0.005, 1. Grupla karsilagstirildiginda, ortalamalararas: farkin énemlilik testi
sonuglarina gére anlaml. f
Gruplarin kalp hizi degerleri grafizi SEKIL 2 de gorilmektedir.
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Sekil 2 - Kalp hizi grafigi
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Aritmi ve Asistoli : Ikinci doz siiksinilkolin verilmesini takiben,
kontrol grubuda dahil olmak lzere hastalarimizin hicbirinde aritmi
ve asistoliye rastlanmamaistir.

Parsiyel Noromiiskiiler Blok Belirtileri : Pankuronium uygulan-
masindan U¢ dakika sonra, pankuroniuma bagh olarak ortaya ¢ikan
parsiyel noromiiskiiler blok belirtilerinin gruplara gore dagilimi Tab-
lo III de belirtilmigtir.

Tablo Ill : Parsiyel ndromiskiler blok belirtilerinin gruplara gére dagihmi,

G RU.P'L AR

Il ]| v v vi
Pank. dozu (mg/kg) 0.008 0.009 0.01 0.02 0.03
Belirtiler
Selunum gugligli — — .— — —
Rahatsizlik hissi — — A 6 hast.” 10 hast.*
Gorme bulamklhign — — — 3 hast. 8 hast.”
Goz kapaklarinda
agirlasma —_ L — — 5 hast.” 10 hast.”

*p<0.05, Chi-squre testi sonuclanna._gbre anlamli,

Nisbeten kiiciik dozlarnn kullamildig: ILIII ve IV. gruplarda par-
siyel néromiiskiiler blok belirtilerine rastlanmamaktadir. V ve VL
gruplarda ise, solunum giicligl disinda kalan butlin parsiyel noro-
muskiler blok belirtilerine rastlanmaktadir.

TARTISMA

Siiksinilkolin bradikardi ve asistolisi, eriskinlerde genellikle ikin-
ci dozdan sonra ortaya cikmaktadir. Oysa, dijitalize hastalarda, go-
cuklarda ve nisbeten tek kerede yiiksek dozlarin uygulandig: durum-
larda birinci dozdan sonra da goértilebilmektedir (3,5,7).

Siiksinilkolinin hangi etki mekanizmas1 ile kalp hizi ve ritmini
degistirdigi heniiz kesin olarak aciklanamamaktadir. Bu etkiyi agik-
lamak icin pek cok galisma yapilmis ve baz1 varsayimlar éne atilmisg-
tir. Bunlardan en cok taraftar bulani, siksinilkolin ve asetilkolin ara-
sisindaki yapisal benzerlige dayandirilmaktadir. Bu varsayima gore
stiksinilkolin, yapisal benzerlik nedeni ile kalpteki muskarinik resep-
torlerle etkileserek bradikardi ve aritmiye neden olmaktadir (14).

I
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Diger baz1 arastiricilar ise siiksinilkolinin, afferent vagal yollar
uyararak bradikardi ve aritmi olusturdugunu savunmaktadirlar (7).

Intravenéz olarak uygulanan atropin, siiksinilkolin bradikardisi-
ni ortadan kaldirmaktadir (3,7,14). Atropinin baslica etki yerinin si-
noatrial nod olduguna dikkati ¢eken bazi arastiricilar, siiksinilkoli -
nin de vagal yol lUzerinde ayni boélge uzerine etkili olmasi olasiligl
luzerinde durmaktadirlar (7). Nitekim, trimetafan ve hegzametonyum
gibi gangliyon blokiirlerinin, siiksinilkolinin olusturdugu kardiyak et-
kileri ortadan kaldirmalari, bu arastircilarin varsayimlarimi destekle-
mektedir (7,14).

Stiksinilkolin enjeksiyonunu takiben, nadir de olsa, bradikardi ve
ritm bozuklugu disinda ciddi hemodinamik kriz ve kardiyak arreste
de rastlanilmaktadir. Bu durum daha ziyade, yanikli, tetanuslu, trav-
mali, polinevropatili, spinal kord veya asag noéron harabiyeti olan
hastalar ile daha 6nce radyoterapi yapilanlarda ortaya cikmaktadir
(1,2,4,9,10,11,13). Hemodinamik kriz veya kardiyak arrestten hiperkal-
semi sorumlu tutulmaktadir. Spinal kord veya motor néron harabi-
yeti olanlarda, denerve kas liflerindeki asetilkolin reseptorlerinin sa-
yisal olarak arttigl ve sliksinilkolinin bu reseptorler ile etkilesimi so-
nucu meydana gelen asiri depolarizasyonun hiperkalsemiyi dogurdu-
gu ileri stirtilmektedir (10).

Travmali ve 6zellikle yanikh hastalarda, stiksinilkolin enjeksiyo-
nunu takiben plazma potasyum diizeyinin arttig1 ve bu artisin g, bes
dakika igerisinde kritik bir diizeye ulasarak fibrilasyona neden oldu-
gu bilinmektedir (2,13).

Ote yandan, baz1 arastiricilar, stiksinilkolin verilmesinden sonra,
norepinefrin ve epinefrin salgilanmasimin arttigmi ve bu artisin he-
modinamik kriz meydana gelmesinde hiperkalsemiye yardimc: oldu-
gunu bildirmektedirler. Ayni arastiricilar, hipoksemi, hiperkarbi, asi-
doz ve miyokard1 hassaslagtiran bir inhalasyon anestezigi kullanild:-
g1 durumlarda, stksinilkoline baglhh katekolamin salgilanmasindaki
artisin kolaylikla tehlikeli etkiler dogurabilecegini vurgulamakta-
dirlar (8,10).

Buraya kadar bildirilen g¢alismalar daha ziyade siiksinilkoline
bagh kardiyak etkilerin mekanizmasini aciklamaya yénelik ¢alisma-
lardir. Oysa, stiksinilkolinin olusturdugu ritm ve hiz degisiklikleri -
nin 6nlenmesi konusunda pek fazla galismaya rastlanmamaktadir.
Bu konuda, literatiir taramasinda yalmzca Mathias ve arkadaslar1 (7)
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ile Jorgensen ve arkadaslarinin (6) yaptig1 iki caligma dikkati gekmek-
tedir.

i1k defa Mathias ve arkadaglar: (7), siiksinilkolinden 6nce ¢ok di-
gik dozlarda alkuronium, ¢ - toksiferin, tubokiirarin gibi baz1 non-
depolarizan ajanlarin verilmesinin suksinilkolin bradikardi ve arit-
misini énlemede etkin olduguna deginmislerdir. Bu arastirmacilar,
birinci dozdan sonraki ilk bes dakikalik stirenin ¢ok kritik oldugunu
ve ikinci doz siiksinilkolinin bu kritik dénemde yapilmasimmin bradi-
kardi ve aritmi gériilme olasihigin arttiracagini vurgulamaktadirlar.
Bunlara gore, birinci doz kardiyak vagal reseptorleri ilk beg dakika
icinde ikinci dozun etkilerine kars: hassaslagtirmaktadir.

Mathias ve arkadaslar: (7), baz1 non-depolarizan ajanlarin sik-
sinilkolinden énce verilmesinin siiksinilkolin bradikardi ve aritmisini
onlemede etkin oldugunu saptamalarina karsin, depolarizan ajanin
bizzat kendisine bagh olarak meydana gelebilecek néromiiskiiler blok
belirtilerini arastirmamislardir. Oysa, Jorgensen ve arkadaslar1 (8),
bu konuyuda arastirmiglardir. Bu bakimdan bizim ¢alismamiz daha
cok Jorgensen ve arkadaglarinin (6) ¢calismalarina benzemektedir.

Non-depolarizan ajanlarin hangi mekanizma ile siiksinilkolin
bradikardi ve aritmisini énledigi kesin olarak bilinmemektedir. Mat- -
hias ve arkadaslarina gore (7), non-depolarizan ajanlar, ya vagal uya-
rilarin normal iletimini etkilemeksizin stiksinilkolinin otonom gang-
liyonu uyarcr etkisini ortadan kaldirmakta, yada karotid sints ba-
roreseptérleri gibi periferik duyusal reseptoérlerin stiksinilkolin tara-
findan uyarilmasim (refleks bradikardi) énlemektedirler. Jorgensen
ve arkadaglar: (8), non-depolarizan ajanin stiksinilkolinin kardiyak
etkilerini 6nledigini saptamalarina kargin, bu etkinin hangi meka-
nizma ile olustuguna deginmemektedirler. :

Etki mekanizmasi ne olursa olsun, sliksinilkolinden once kuguk
dozlarda verilen non-depolarizan ajanlarla silksinilkolin bradikardi
ve aritmisinin ortadan kaldirilmasi ve hastalarin tehlikeden korun-
mas1 oldukga énemli bir bulgudur. |

Bizim kendi ¢calismamizdan elde ettigimiz sonuglara goére de, in-
ditksivondan ti¢ dakika énce verilen 0.01, 0.02 ve 0.03 mg/kg gibi kii-
¢lik dozlarda pankuronium, siiksinilkoline baglh bradikardi ve aritmi-
yi dnlemektedir. 0.02 ve 0.03 mg/kg dozlarinda pankuronium parsiyel
noromitskiiler blok belirtilerinden bazilarini ortaya ¢ikarmakla bir-
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likte, kasa slire igerisinde indiiksiyona gecilmesi nedeni ile bu durum
pek onemli gorilmemektedir. Bu yontemin énemli bir komplikasyonu
olmamas1 ve uygulama kolayligi nedeni ile onerilebilecegi kamisinda-

¥z,

OZET

Calismamiz, tiyopental-nitroz oksit-halotan anestezisi sirasinda
indiiksiyondan énce verilen pankuroniumun siiksinilkoline bagl bra-
dikardi ve aritmiyi énlemede etkin olup olmadigini saptamak amaci
ile yapilmistir,

Cerrahi girisim uygulanan, 24 G kadin, 36 s1 erkek dolasim ve so-
lunum sisteminde higbir patolojisi olmayan 60 erigskin hasta 6 gruba
ayrilmigtir. Her grup 10 hastadan olusmaktadir. Konitrol grubu olan
I. grup disinda kalan gruplara sirasi ile, indiiksiyvondan {i¢ dakika ¢n-
ce, 0.008, 0.009, 0.01, 0.03 mg/kg dozlarinda pankuronium verilmistir.
Daha sonra tiyopental ve stiksinilkolin ile indiiksiyona gecilmistir. In-
diiksiyondan 5-7 dakika sonra ikinci doz siiksinilkolin enjeksiyonu ya-
pimigtir. Tkinci dozdan sonra kalp hizi ve ritminde meydana gelen
degisiklikler bir elektrokardiyogram ile kaydedilmistir. Ayrica, indiik-
siyona baslamadan once hastalar parsiyel néromiiskiiler blok belirti-
leri bakimindan da arastirilmistir.

Indiiksiyondan 6nce, birinci ve ikinci doz siiksinilkolinden sonra
saptanan kalp hizindaki degisiklikler istatistiksel olarak da degerlen-
dirilmistir. ; :

Sonug olarak indiksiyondan tli¢ dakika énce verilen pankuroni-
umun stiksinilkoline bagh bradikardi ve aritmiyi énlemede etkin ol-
dugu saptanmistir. Ancak 0.02 mg/kg tizerindeki dozlarin parsiyel no-
romiiskiiler bloga neden olabilecegi goérulmuiistiir.

SUMMARY

Pretreatment of succinylcholine bradicardia with- pancuronium

Our study was performed to evaluate wheter pretreatment with
pancuronium is effective in the prevention of succinylcholine induced
bradicardia and arrhytmia during thiopental-nitrous oxide anesthe-
sia. ;

Sixty adult patients freeform circulatory and respiratory disor-
ders (24 femals and 36 males) who underwent surgical operations ha-
ve been divided into six groups. Each group consisted of 10 patients.
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Other group, except group I which is control, being given pancuroni-
um 0.008 0.009 0.01, 0.02 and 0.03 mg/kg respectively 3 minutes before
induction of anesthesia. Thereafter induction was performed with thi-
opental and succinylcholine. Five to seven minutes after induction, the
second dose of succinylcholine was injected. Changes in the heart ra-
te and rhythm occuring after the second dose of succinylcholine were
recorded with an electrocardiogram. In addition, the patients were
examined for sign of partial neuromuscular blokade jus t before in-
duction of anesthesia.

The changes of heart rate obtained before induction, after first
and second dose ofsuccinylcholine were also evaluated statistically.

In conclusion, it has been shown that pretreatment with pancuro-
nium injected 3 mintues before induction is effective in the preven-
tion of succinylcholine bradicardia and arrhytmia. However the lar-
gest dose of pancuronium (0.02 mg/kg) may cause partial neuromus-
cular blokade.

KAYNAKLAR

1. Belin RP, Karleen CI. Cardiac arrest in the burned patient following succinyl-
dicholine administration. Anesthesiology 1966, 27 : 516-18.

L

Birch AA, Mitchell GD, Playford. GA, Lang CA. Changes in serum potassium res
ponse to succinylcholine followiﬁg trauma, JAMA 1969; 210 : 490-93.

3. Collins VJ. Principles of anesthesiology. Philadelphia : Lea-Febiger, 1976; 594-
637.

e

' Cooperman LH. Succinylcholine mduced hyperkalemla in neuromuscular dise-
ase. JAMA 1970; 213 : 1867.

5. Gray TC. Pharmacology of clinically used drugs. In : General Anesthesia. Vol :
1, Ed : TC Gray. JF Nunn. London : Butterworths Co., 1975; 584-97.

=

Jorgensen BJ, Eikard B, Rasmussen JP, Viby-Mogensen J. Thiopentone-nitrous
oxide-halothane anesthesia and suxamethonium : pretreatment with pancuroni-
um and gallamine. Br. J . Anaest. 1980; 52 : 1277-81.

7. Mathias JA, Evans-Prosser CDG, Churchill-Davidson HC. The role of non-depo-
larizing drugs in the prevention of suxamethonium bradicardia. Br. J. Anaest.
1970; 42 : 609-13.

8. McCullough LS, Nigrovic V, Wajkol A, Levin JA, Martin JT. Release of catec-
holamines by sucicnylcholine in man. Anaest. Analg. 1982; 61 : 203.



156

10.

11.

12.

13.

14.

Melek Tulunay -Oya Ozatamer - [Thami Telli - Handan Cuhruk

Mazze RI, Escue HM, Houston JB. Hipercalemia and cardiovascular collapse
following administration of succinylocholine to traumatized patients. Anesthe-
siology 1969; 3-540.

Nigrovic V, McCullough LS, Wajkol A, Levin JA, Martin JT. Succinylcholine-
induced increases in plasma catecholamine levels in humans. Anaest. Analg.
1983; 62 : 627-32.

Roth F, Wuthrich H. The clinical importance of hypercalemia following suxa-
methonium administration. Brit. J. Anaesth. 1969; 41 : 311-6,

Tobey RE. Paraplegia, succinylcholine and cardiac arrest. Anesthesiology 1970;
32 : 350-64.

Tolmie JD, Joyce TH, Mitchell GD. Succinylcholine danger in the burned pa-
tient. Anesthesiology 19687; 28 : 467.

Wylie WD, Churchill-Davidson HC. A practice of anaesthesia. Fourt Edition.
London : Lloyd-Luke, 1978; 864-911.



ANKARA TIP MECMUASI (THE JOURNAL OF THE FACULTY OF MEDICINE) Vol. 38 : 157 166, 1985

ROMATOID ARTRITDE BETA-2 MIKROGLOBULIN

Giiner Tokgoz* Murat Duman*®* Remzi Karaoguz***
Nurgen Diizgiin**** Hiiseyin Tutkal**®***

Romatoid artrit (RA) esas belirti ve bulgular: eklemlerde goriilen
etiyolojisi bilinmeyen, kronik, tekrarlayici ve sistemik bir hastaliktir.
Hastaligin aktivasyonunu degerlendirmek igin gesitli objektif ve sub-
jektif kriterler tesbit edilmigtir. Objektif kriterler arasinda eklem bul-
gulari, sedimantasyon, akut faz proteinleri, teknisyum Kklirensi, ter-
mografi ve radyografi bulunmaktadir. '

Akut faz proteinlerinden C-reaktif protein (CRP) ve alfa-2 globu-
linler hastaligin teshisinde, aktivasyonun degerlendirilmesinde ve ya-
pilan tedavinin etkinligini kontrolde yaygin olarak kullamlmaktadir.
(1,6,8).

Yapilan calismalar ile sistemik lupus eritematozus, R A, Sjogren
sendromu, kronik lenfositik 16semi, Hodgkin lenfoma, multipl miye-
loma ve bazi kanserlerde serum beta-2 mikroglobulin (B:m) diizeyinin
artt1ig1 tesbit edilmistir (10). Sjogren sendromunda tikriikte, RA'de
sinoviyal dokuda B.m degerlerinin daha yiksek bulunmas: lokal tire-
timin énemli rolii oldugunu distindirmistiir (13).

RA’de B:m artmasinin total lenfoid doku kitlesini veya bu doku-
daki artmis membran déniisimiinii yansittig kabul edilmektedir (7).

Calismamizda, RA’'de serum B:m diizeylerinin hastaligin aktivite
kriterleri ile iliski derecesini arastirmay1 amacgladik.

* AU. Tip Fakiiltesi Immiinoloji Bilim Dali Profesorii
#k A U7, Tip Fakiltesi immiinoloji Bilim Dali Dogenti
=x% A [ Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklarn Uzman:
**%% A {J, Tip Fakiiltesi Immiinoloji Bilim Dali Dogenti
wiwik A 7 Tip Fakiiltesi immiinoloji Bilim Dali Yilksek Kimyageri
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MATERYAL VE METOD

1984 yili icinde Ankara Universitesi Tip Fakultesi Immiinoloji ve
Fizik Tedavi Rehabilitasyon Bilim Dah kliniklerine basvuran, Ameri-
kan Romatizma Cemiyeti kriterlerine uygun olarak RA tanisi kon -
mus, daha dénce imminosupresif tedavi yapilmamis olan 27 hasta ga-
lisilmistir.

Yaslar1 17 ile 67 arasinda degisen, yas ortalamasi 43.2 olan has-
talarimizin 20'si kadin, 7’si erkekti. Hastaligin ortalama stiresi 7 (1-25)
yilda,

16 kisilik saglikli kontrol grubunun 9'u erkek, 7’si kadin olup bu
grubun yas ortalamas1 37 (26-54) idi. :

Hasta ve kontrol grubunda serum B, m, sedimentasyon hizi, CRP,
lateks RF, alfa-2 globulin dizeyleri tayin edilmistir.

Bobrek fonksiyonlarindaki bozukluk, serum B: m diizeyini etkile-
yebileceginden, hasta ve kontrol grubunda serum kreatinin diizeyle-
ri arastirilmis ve galismaya normal hudutlar iginde kalan vakalar
alimistir.

Serum kreatinin dizeyleri SMA Plus Auto-Analyser (Amerikan
Technicon) ile Merkez laboratuvarinda olgilmustir.

CRP titreleri RapiTex-CRP kiti, lateks RF ise latex-RF Reagent
kullanilarak agliitinasyon yontemi ile ¢calisilmistir. Bunun igin gerek-
li materyal Behring Institute’den temin edilmistir.

Alfa-2 globulin degerleri kagit protein elektroforezi yontemi ile
Immiinoloji laboratuvarinda saptanmistir-

Serum B; m dtizeyleri Phadebas beta—2 mikrotest kullanilarak
(Uppsala Sweden) radiyoimmiinoassay (RIA) yontemi ile ¢alisilmis-
tir.

Elde edilen bulgular Fakiiltemiz Bioistatistik boliimiinde student
t testi ve goklu regresyon ile korelasyon arastirilarak degerlendiril-
mistir.

BULGULAR

27 RA’'li hastanin yas, cinsiyet, hastalik siiresi, hastaliga katilan
eklem sayisi, serum kreatinin, B, m, alfa-2 globulin dizeyleri, sedi-
mentasyon hizi, CRP, lateks RF degerleri tablo : 1'de, kontrol grubuna
ait bulgular ise tablo : 2’de go6sterilmistir.

Hasta grubunda tutulan eklem sayisi 4 ile 26 arasinda, hastahk
suresi 1 ile 25 y1l arasinda degisiyordu. Hastalarin % 81.4'tinde (22/27)
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Tablo : | - Hasta grubunda hastahgin siresi, tutulan eklem sayisi, Latex RF serum kreatinin,
sedimantasyon, CRP, alfa-2 globiilin ve beta-2 mikroglobulin.

& 2 &b e i o

s 2 [ w o o E o TN B =)

o © = . E & § [ g = =

L B & 80 o5 E& » = P &= =
TR R W D D T e e B e b
5 8 Poid owm 3R ERIFE 05 8¢ 82F
1 S.5. 334 17. K 2 12 16.0 90 (—) 24 1.2 3.885
2 FE. 18 56, K 5 10 18.1 122 (—) 24 1.0 6.3
i cedreabn o re R ] 8 11 () 24 0.7 3.255
4 HE, 945 50. K 8 8 5.2 7 +) T Hel0 5.0
B nGIEs130, RONE N ot a2 17 (—) = 0.9 1.978
6 B.T. 119 30.K 6 26 11.7 61 (—) 48 0.8 3.080
R o i T IR T R R 72 (+) 102 0.9 1.870
8 ET 153 490K 10 186 6.5 6 (—) e 1.2 1.670
9 NS. 17 62E 18 16 13.6 31 (+) 48 0.8 1.3
10 DO 181 44.E 22 18 96 70 e e 110 3.825
11 L.A. 208 35.K 14 16 12.1 36 (+) — 0.9 4,284
12 Y.G.350 56.E 4. 15 - 176 87 +) 192 1.0 1.760
13 TRIG. 856+ B3l 2 a150. B8 38 (+) 48 1.0 1863
14 “A/Gsay " BBE" 25 18, 102 45 (+) 24 1.1 1.020
15 MG.930 67.K 10 4 8.5 8 (—) 12 0.8 44
186 SS. 155 20K 1 26 194 61 (—) 192 1.0 3.080
alr i i ol R U I (G 5 162 36 (+) o 0.9 4284
18 LB. 389 40K 7 18 8.9 50 (+) 24 1.2 1.350
19 MK 385 46K 2 18 16.8 125 (—) 96 1.2 6.885
20 FO. 87 0 40K 7 210 129 68 (+) 48 1.0 8.032
21 MB.938 64K 20 6 7.5 12 (+) 12 1.0 38
22 ME. 88 46.E 1 4 6.4 4 (+) 12 07 3.4
23 T.T. 188 30.E 1 14 144 80 —) 98 1.1 4500
24 GD.378 52K 7 18 109 21 (—) = 1.0 1958
25 Hi 180 57K 1 8 142 90 (+) 48 1.0 1.918
8¢ MY.105 28K -1 10 181 . .109 (—) 24 1.0 5.1
27 H.Y. 205 19.K 2 20 13.5 76 (+) 24 03 2,173

sedimentasyon hiz1 yiiksek, % 55.5 oraninda (15/27) lateks RF miis-
bet olarak saptanmigtir. '

CRP, 27 RA’li hastanin 5'inde negatif saptanmis olup miisbet olan
22 hastada (% 81.4) titrasyon yapilarak degerlendirilmigtir. Bu de-
gerler 12 ile 192 mg/1lt arasinda bulunmustur.

16 kisilik kontrol grubunda latex RF ve CRP negatif idi. Hasta
grubunda ortalama serum alfa-2 globulin diizeyi % 12.59 + 0.77, kont-
rol grubunda ise % 852 + 0.62 olarak bulundu. Aradaki fark istatis-
tiki agidan énemli idi (t : 3.591 p<0.001), (Tablo : 3).
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Tablo : 2 - Kontrol grubunda serum kreatinin, B,m ve alfa-2 globulin dederleri.
Sira No. Yas, Cinsiyet Serum Serum Serum Alfa-2
Kreatinin B:m Globulin
(% mg) (mg/1t) (%)
1 K.U 0.8 0.75 8.8
2 26 K 0.9 1.620 11.5
3 30 K 0.8 2.0 6.0
4 32 K 1.0 0.918 12.7
5 28 K 1.1 1.580 10.3
6 31 K 1.0 1.275 10.0
7 33 K 0.8 0.765 5.9
8 34 E 0.7 1.561 9.1
9 45 K 1.2 0.980 10.8
10 52 E 1.1 1.995 9.9
11 44 E 1.1 1.360 6.5
12 42 E 0.8 1.806 5.8
13 54 K ! 0.9 1.134 11.4
14 48 E 0.8 2.720 5.2
15 32 E 1.0 2.360 6.5
16 35 E 1.0 2.200 8.0

Tablo : 3 - Hasta ve kontrol grubunda

alfa-2 globulin deerleri ortalamalarinin kargilag-
tirilmasi.

Gruplar Alfa-2 Globulin (%) t degeri p degeri
Ortalama = SD '

Hasta grubu 12.59 ¥ 0.77 ;

Kontrol grubu 8.52 F 0.62 e = V00l

27 RA’'li hastamizin serum B, m degerleri 339 + 0.34 mg/lt, kont-
rol grubunda ise 1.55 + 0.15 mg/lt olarak bulundu. Hasta ve kontrol
grubunun kargilastirilmasinda aradaki farkin énemlj oldugu saptan-
migtir (¢t : 893 p<0.001), (Tablo : 4).

Tablo : 4 - Hasta ve kontrol grubunda serum B, m dederleri ortalamalarinin karsilagtiriimasi

Gruplar B:m (mg/lt) t degeri p degeri
Ortalama = SD '

Hasta grubu 3.30 F 0.34

Kontrol grubu 1.57 = 0.15 B Eg0 SO
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Hasta grubunda, kontrollerden daha yiliksek dizeyde saptamig
oldugumuz serum B: m degerleri ile serum alfa-2 globulin, CRP {it-
- rasyon degerleri, sedimentasyon hizi, hastalik sliresi ve tutulan ek-
lem sayis1 arasinda bir iliskinin olup olmadigl ¢oklu regresyon yon-
temi ile arastirilmistir.

En yiiksek korelasyon B; m ile alfa-2 globulin arasinda saptanmig-
tir (r ;: 0.273), (Grafik : 5-a,b,c,d,e). Fakat istatistiki olarak énemli bu-
lunmadh. :
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Serum B,m dizeyleri ile hastalik siiresi arasinda iligki durumu.

TARTISMA

RA aktivasyonunu degerlendirmede sabah sertliginin siiresi, hal-
sizligin baslama zaman ve agrinin kontrold igin gerekli analjezik mik-
tar1 gibi bilgiler subjektif kriterler arasinda bulunmaktadir. Hasta-
nmn analjeziklere kars: toleransmin disik olmasi ve yan etkileri ne-
deni ile diisiik dozda alindigi gibi bagimlihk ve tolerans, daha fazla
dozda alimmasina neden olur.

Eklem belirtileri RA aktivitesinin degerlendirilmesinde 6nemli bir
klinik bulgudur. Eklem agris1 ve gisliginin palpasyon ve pasif hare-
ketlerle degerlendirilmesi hasta ve hekime bagh faktoérlerle degisebil-
mektedir (3).
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Serum B,m duzeyleri ile tutulan eklem sayisi arasinda iliski durumu,
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Serum B,m diizeyleri ile sedimentasyon hizi arasinda iliski durumu.
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Serum Bym diizeyleri ile CRP arasinda iligki durumu.
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Serum B,m diizeylerl ile alfa-2 de§erleri arasinda iligkl durumu.
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Eklem hareketlerinin gonyometrik dlgiimi ise hastaligin aktivite-
sinden ¢ok anatomik degisiklikleri yansitmaktadir.

Hastaligin aktivitesini yansitan laboratuvar bulgulari arasinda
eritrosit sedimentasyon hizi spesifik olmamakla beraber Oonemli bir
aktivite kriteri olarak kabul edilmistir (1,6,8).

Yapilan galismalar ile akut faz proteinleri olarak bilinen alfa-2
globulin ve CRP degerleri ile RA aktivitesi arasinda iliski oldugu sap-
tanmistir ve bu proteinler hastaligin aktivasyonunu degerlendirmek
amacl ile kullamlmaktadir (1,6,8,9).

Biz 27 RA’li hasta grubunda alfa-2 globulini % 78 oraninda yik-
sek, CRP diizeylerini ise % 81.4 oraninda miisbet bulduk. Bu patolo-
jik degerler klinik bulgular ile korele idi.

Romatizmal hastaliklarda lenfosit proliferasyon ve infiltrasyonu-
nun bulunmasi B: m'nin bu hastaliklarda yiiksek bulunabilecegi fik-
rini dogurmustur. Bu yonde yapilan ¢alismalarda degisik sonuclar el-
de edilmistir (5,7,11,12,13).

Monicourt ve ark. (7) RA’de B: m degerlerinin normallerden yiik-
sek oldugunu, tutulan eklem sayisi ve lenfosit sayisi ile korelasyon
bulundugunu belirtmislerdir ve bu iliskiyi eklemlerdeki lenfosit infilt-
rasyonu ile izah etmislerdir. Bilindigi izere lenfoid doku B: m 1c1n bir
liretim yeridir (4).

Arastincilar ytiksek B: m ile akut faz proteinleri ve sedimentas-
yon arasmnda bir iligki saptamamislardir.

Sjogren sendromunda tiikritkte, RA’li hastalarin sinoviyal sivi -
sinda B: m'in serumdaki degerlerden daha yiksek bulunmasi lokal
tretimin daha énemli oldugunu diisindiirmektedir. Immiinosupresif
tedaviden sonra, B: m diizeylerinin normale dénmesi, B: m’in otoim-
miin hastaliklarda iltihabi aktiviteyi yansittigina isaret edebilir (13).

Sjoglem ve ark. (11) RA’li hastalarda serum B.m artisimi diger faz
proteinlerine oranla daha distik olarak saptamislar ve aktivite deger-
lendirmesinde éneminin az oldugunu belirtmislerdir.

Calismamizda RA’li hastalarin serum B:m diizeylerini kontroller-
den 6nemli derecede yiiksek bulduk (p<0.001). Yiiksek B:m deger-
leri ile patolojik simirlarda saptadigimiz sedimentasyon hizi, alfa-2 glo-
bulin diizeyleri ve tutulan eklem sayisi arasinda iliski olup olmadigi-
m arastirdik. Istatistiksel anlamda énemli bir iliski saptanmadi. Bu
sonuglar baz literatiir galismalar: ile uygunluk godstermektedir (5,7,
12).
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Elde ettigimiz bulgular serum beta-2 mikroglobulin dizeyinin ek-
lem inflamasyonunun muhtemelen zayif bir gostergesi olabilecegini
ve objektif bir kriter olarak kabul edilemiyecegini diisindiirmektedir.

OZET

Amerikan Romatizma Cemiyeti Kkriterlerine gére romatoid artrit
tanis1 konulan serum kreatinin diizeyleri normal, steroid ve sitostatik
tedavi almamis 27 romatoid artritli hastada serum beta-2 mikroglo-
bulin diizeylerinin hastaligin stiresi, tutulan eklem sayis1 ve akut faz
proteinleri ile iligkisi arastirldi.

Serum beta-2 mikroglobulin ve alfa-2 globulin diizeyleri kontrol
grubuna goére anlaml olarak yiiksek bulundu. Yiksek dtizeylerdeki
beta-2 mikroglobulin ile hastaligin devam siiresi, eklem sayisi, sedi-
mentasyon hizi, alfa-2 globulin diizeyleri ve CRP titrasyonu arasinda
anlaml bir iliski bulunmadi.

Bu galismanin sonucuna gére romatoid artritde serum beta-2 mik-
roglobulin tayinin hastaligin teshisinde faydah olabilecegi, iltihabi ak-
tivitenin degerlendirilmesinde ise objektif bir kriter olamiyacag1 soy-
lenebilir.

SUMMARY

Beta-2 Mikroglobulin in Rheumatold Arthritis

In 27 patients suffering from rheumatoid arthritis diagnosed ac-
cording to the internationally accepted criteria, having no treatment
with immunosupressives, the serum levels of beta-2 mikroglobulin and
acute phase proteins were investigated. In these patients renal func-
tions were good.

The serum beta-2 microglobulin and alpha-2 globulin levels in the
patients were higher than the control groups.

There were no correlations between increased beta-2 microglobu-
lin levels and other parameters such as the duration of disease, the
~ number of involved joints, sedimentation rate, alpha-2 globulin levels
and CRP titrations.

We think that the determination of serum beta-2 mikroglobulin
in rheumatoid arthritis may be considered as a useful parameter in
the diagnosis but it is not accepted as an objective criterium for the
evaluation of severity of the inflammadtion.
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PNOMOKOKSIK PNOMONI GECIREN COCUKLARDA SERUM
KOMPLEMAN VE IMMUNGLOBULIN DUZEYLERININ
INCELENMESI

Binnaz Ege* Halil Glimiig** Nejat Akar*¥» Ali Pamir***

Pnémokoksik pnomonilerin tedavisinde, etkili antimikrobiel ajan-
larin kullanilmasindan bu yana, bu hastaliktan dlenlerin sayisi 6nem-
li derecede azalmistir. Fakat yine de, vak’alardan bir kismi, tedaviye
oldukga iyi yanit verirken, bir kisminda hastalik ¢ok agir seyretmek-
te Jhatta fatal olarak sonug¢lanmaktadir. Hastaligin agir seyretmesin-
de, pnémokoklarin tipi, hastanin yasi ve viicudun pnémokoklara kar-
s1 korunma mekanizmasi énemli rol oynar (7).

Pnomokok enifeksiyonuna karsi, organizmanin gosterdigi ilk ko-
runma mekanizmasinda, opsoninler veya kompleman aktivasyonu
sonucu olusan faktorler 6énemlidir. Daha sonra ise spesifik antikor-
lar olusarak host rezistansi saglanmir (13). Bu nedenle organizmanin
pnémokoklardan etkili bir sekilde temizlenebilmesi i¢in, serum opso-
nic faktorlerine yani kompleman, immiinglobulin ve lékositlere ihti-
yacg vardir (8). :

Bu calismada, host rezistans:t ve bunun prpgnozla, iliskisini arasg-
tirmak amaci ile, kompleman komponenti olan C3 ve immiinglobulin-
lerden; IgG, IgM ,IgA incelenmistir.

MATERYEL VE METOD

1981-1984 yillarinda klinige yatarak tedavi géren, tipik, klinik ve
radyolojik bulgu gosteren ve bogaz kultirinde veya hemokiltiirde
pnémokoklarin lredigi 20 pnémokoksik pnémoni vakasi incelenmeye
alinmistir. Bu vak’alarin yaslari 3-12 yas arasinda olup, yas ortala-
mas1 7°dir ve 9'u kiz, 11'i erkektir.

* AU. Tip Fak. Cocuk Sag. ve Hast. Anabilim Dali Profesorii
** A UJ. Tip Fak. Cocuk Sag. ve Hast. Anabilim Dali Dogenti
*** A \J. Tip Fak. Cocuk Sag. ve Hast. Anabilim Dali Asistam
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Bu vak’alarda, antibiyotik tedaviye baslamadan 6nce, akut do-
nemde ve hastaligin 15. glintinde yani konvalessans déneminde bogaz
kultiri, hemokultir yapilmis, C3, IgG, IgM, IgA tayinleri icin kan
alinmigtir. Alinan kan ornekleri, oda 1sisinda 30-60 dak. pihtilasmaya
birakilmis ve ayrilan serum - 20°C de muhafaza edilerek en kisa za-
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Sekil : 1 - IgA konsantrasyonu mg/100 ml, normal saglikli gocuklarda, normal ortalama
deger, normal minima ve maksima degerler.
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manda tayinler yapilmigtir. Kompleman ve immiinglobulinlerin quan-
titatif tayinleri, Mancini metodu ile ve radial imminodiffizyon tekni-
gi kullanilarak yapilmis, standart soliisyonlarla kalibrasyon kurbu
cizilmistir (5,9,10,12). Ayrica, ¢ocuklarda immiinglobulin duzeyleri
yasla iliskili olarak degisiklik gosterdiginden (4), her yag grubundan
saglikll gocuklarin C3 ve immiinglobulin duzeyleri tayin edilerek, nor-
mal kontrol degerler saptanmis, hastalardan elde edilen bulgular nor-
mal degerlerle karsilastiriimigtir (Sekil : 1,2,3; Tablo : I, I, III, IV, V,
VI, VID). Bulgularin istatistik degerlendirilmesi Student testi ile yapil-
musgtir (3).
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Sekil : 2 - 1gG konsantrasyonu mg/100 mi; normal saglikl gocuklarda, normal ortalama
deder, normal minima ve maksima degerler.
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Sekil : 3 - IgM konsantrasyonu mg/100 ml; normal sadlikh gocuklarda normal ortalama
degier, normal minima ve maksima degerler,

TARTISMA

. Pnomokok enfeksiyonuna karsi, erken host rezistanisimin meka -
nizmas) hakkindaki bilgiler pek fazla degildir (13). Yapilan arastirma-
lar gostermigtir ki, ilk korunma mekanizmasimda rol oynayan etken-
ler antikorlar olmayip, kompleman sistemi ve bunun aktivasyonu so-
nucu olusan faktérlerdir (13).

Kompleman sistemi, pnémokok enfeksiyonuna kars: inflamatu-
var cevabin olusmasinda ve enfeksiyona karsi korunmada, 6zellikle
antikorlarm ¢ok az oldugu, enfeksiyonun erken déneminde énemli rol
oynar.- Komplemanmn 3. komponenti olan C3'lin akitvasyonu sonucu
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olusan faktor veya faktorler, makrofajlarin gogalmasina ve fagositoz
kapasitelerinin artmasina neden olur (11). Boylece, pnomokoklar or-
tadan kaldirihir. Ayrica komplemanin aktive olmasi ile immiinkomp-
lekslerin eliminizasyonu da hizlamr,

Pnomokoksik pnémonide C3'in aktivasyonu pndmokoklar tarafin-
dan baslatilir. Pnémokoklarin hiicre duvarinda bulunan teichoic asi-
din, kompleman1 aktive ettigi gosterilmistir. Ayrica aktivasyonda
pnoémokok kapsiiler polisakkaritleri de énemli rol oynar (6). Komple-
man aktivasyonu esnasinda kompleman harcandigindan, kompleman
diizeyi diiger, fakat olugan faktorlerle pnémokoklarin opsonizasyonu
saglandigindan, kompleman diizeyi yeniden yiikselmeye baslar. Akut .
faz reactan olarak ta kabul edilen C3'iin hastaligin akut déneminde,
normalin altinda degerler géstermesi, konvalessans dénemine dogru

200 |
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Sekil : 4 - Normal gocuklarda ve hastalijin akut ve konvalessans dénemlerinde, ortalama
minima ve maxima kompleman, degerleri.
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Tablo I - IgA konsantrasyonu mg/100 ml., normal saglikli gocuklarda, normal ortalama
deger, standart sapma, normal minima ve maksima degerleri.

Yas Ortalama Minima Maksima
(Y1) Deger Deger Deger
3 65.2 + 29.6 235 107.2
4 76.2 + 26.2 32.1 112.2
5 77.2 + 57 27.3 127.2
8 85 - 58 462 145.3
7 88.2 =+ 33 50.5 150.2
8 95.2 + 41 51.2 158
9 105.2 =+ 39 52.1 166
10 110 =+ 53 50.1 1725
11 117.5 + 56 53.1 202
12 124.2 + 72 52.5 2186

ise diizenli bir gekilde artmasi, C3'{in bu hastalarda normal fonksi-
yon gordiigini gosterir. Bu nedenle, C3 bakteriyel invasionun erken
déneminde ¢ok énemli rol oynar. C3'iin konjenital olarak yok oldugu
durumlarda, niikseden piyojenik enfeksiyonlar, pnomokoksik pnoémo-
ni, menengokoksik menenjit ve immiinkomplekslere bagh hastalikla-
ra sik rastlanr (1,2,14). '

Bizim ¢alismamizda, pnomokoksik pnémonisi olan ve incelenme-
meye aldigimiz 20 vak’anin 13'inde akut dénemde serum C3 diizeyi
normal degerlerin altinda bulunmustur, 7 vak’'ada ise normal sinirlar
icindedir. Eger biitlin vak'alarda akut dénemde C3'iin ortalama dege-
ri ile normal ortalama deger karsilastirilirsa, hastalarda C3'in orta-
lama degerinin ¢énemli derecede diisiik oldugu goriilir (P< 0.05) (Se-
kil : 4; Tablo : VII).

Hastaligin 15. giiniinde yani konvalessans déneminde yapilan se-
rum C3 diizeyi incelemesinde, 3 vak’ada normalin tstiinde degerler,
15 vak'ada ise normal degerler saptanmistir. Incelenen 20 vak’anmin
konvalessans ortalama degeri ile, normal ortalama deger karsilastiril-
diginda, aralarindaki farkin énemli olmadig1 goruliur. Fakat ayni has-
talarda, akut donemdeki ortalama C3 kompleman dizeyi ile, konva-
lessans déneminin C3 ortalama diizeyleri karsilastirildiginda, aradaki
farkin 6nemli oldugu ortaya ¢ikar (P< 0.01) (Sekil : 4; Tablo : IV).
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Tablo 1l - Pnémokoksik pnémonisi olan hastalarda akut ve konvalessans déneminde

1gA diizeyleri.

173

IgA mgr/100 ml. Serum

Akut Konvalessans
Vak'a - Yas donem donem
1 6 82.3 92.6
2 3 576 66.5
3 7 96.3 112.2
4 8 83.2 98.5
5 6 85.7 76.3
6 9 112.2 /1931
7 10 131.5 133.2
8 5 65.2 68.3
9 5 72.5 78.1
10 7 85.2 92.5
11 12 112.6 118.2
12 3 56.1 60.1
13 4 73.2 72.1
14 8 97.1 97.5
15 11 105.8 117.2
16 11 96.2 101.2
17 10 76.5 82.5
18 9 86.2 84.1
19 6 65.5 69.3
20 8 95.2 98.1
Tablo Il - 1gG konsantrasyonu mg/100 mi : normal saglikh gocuklarda, normal ortalama
deger, standart sapma, normal minima ve maksima degerler.
Yas Ortalama Minima Maksima

(YD Deger Deger Deger

3 886 + 257 626 1049

4 857 = 109 636 1050

5-6 954 + 200 527 1150

. 7-8 086 X 216 575 1281

9-10 965 =+ 168 716 1227

11-12 1057 + 235 716 1385
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Tablo IV - Pnémokoksik pnémonisi olan hastalarda akut ve konvalessans déneminde

1gG diizeyleri.

Ig G mgr/ 100 ml. Serum

Akut Konvalessans
Vak'a Yas Dénem dénem
1 6 785 812
2 3 712 765
3 7 985 1050
4 8 962 1355
5 6 912 965
6 9 852 916
7 10 882 925
8 5 715 810
9 5 950 980
10 7 1020 1100
11 12 1050 1425
12 3 7156 750
13 4 685 880
14 8 878 912
15 11 965 1050
16 11 865 1435
17 10 782 821
18 9 975 970
19 6 768 825
20 8 960 982

Bu durum, enfeksiyonun akut déneminde pnémokoklar tarafindan
Ci'lin aktive edildigini ve buna bagh olarak aktif kompleman f{irtin-
lerinin olustugunu ve bu esnada C; harcandigindan serum C, diizeyi-
nin dustigind, fakat C, aktivasyonu sonucu olusan irinler, pnémo-
koklarin ortadan kalkmasina neden olduklarindani, konvalessans dé-
neminde C; diizeyinin yeniden yiikseldigini distindirir. Ayni zaman-
da, bu bulgular inceledigimiz hastalarda Cy{in normal foniksiyon gor-
digtni ve konjenital C; yetersizliginin olmadigini da ortaya koyar.
Pnémokoksik pnémonili hastalarin prognozu ile antikorlarm olusmasi

arasindaki iliskiyi ilk olarak 1912 senesinde Ochez deginmis, yasayan
_ hastalarda serum aglutininlerinin olustugunu, élenlerde ise bulunma-
digini bildirmistir (7).
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TABLO : V - IgM konsantrasyonu mg/100 mi; normal saghkli gocuklarda normal ortalama
deger, standart sapma, normal minima ve maksima degerler.

Yas ortalama minima maksima
Yil deger deger deger
3 69.2 £ 7.2 22.3 80.3
4 67.5 = 41.2 25.2 86.3
.5 72.6 = 31.2 ' 305 88.3
6 745 = 27.2 30.3 100.1
7 75.7 + 31.2 33.1 112.3
8 76.5 = 32.1 40.1 119.1
9 81.3 = 27.5 40.3 119.1
10 80.3 £ 35.5 41.3 119.3
11 87.3 £ 41 36.2 121.2
12 87.3 == 32.5 42.1 121.5

Vak’alarmmizda akut dénemde yapilan serum immiinglobulin in-
celemesinde IgG, IgM ve IgA diizeyleri normal smirlar i¢ginde bulun-
mustur.

Hastaligin 15. giiniinde yapilan konvalessans serum immiinglobu-
lin incelemesinde ise, 20 vak’amin 9'unda (% 45), seurm immiinglobu-
linlerinde artma seklinde bir immiin cevap saptanmigtir. Bu artma, 3
vak'ada serum immiinglobulin G (4,11,16 no'lu vak'alar) (Tablo : III,
IV), 5 vak’ada serum immiinglobulin M (1,3,8,10,15 no'lu vak'alar) Tab-
lo : V, VD), 1 vak’ada ise serum immiinglobulin A da gérilmustir (8
no'lu vak’a) (Tablo : I, II). Bu vak’alarda normal maksima degerlerin
{izerinde bir artma saptanmistir.

Sonug olarak; inceledigimiz 20 pnmoénokoksik pnémonili ¢gocukta,
hasthigm akut déneminde Serum C3 diizeyinde azalma saptanmig, im-
miinglobulin A,G ve M diizeylerinin ise normal oldugu gorilmustir.
Konvalessans doneminde ise C, diizeyinin artarak normal sinirlara
ulastig, hatta baz1 vak'alarda normalin tistiinde degerler gosterdigi,
vak'alarin % 45'inde immiinolojik yamt alindig1 ve bunun bilhassa
IgG ve IgM’'de artma seklinde oldugu dikkati ¢ekmistir. Bu tip host
reaksiyonu gosteren vak'alarda prognoz iyi olmus, vak’'alarm highiri
fatal olarak sonuclanmamasgtir.

Sonug olarak, pnémokoksik pnomonilerde hastalifin akut done-
minde, viicut korunma mekanizmasinda daha ziyade komplemanlar,
sonraki dénemlerde ise immiinglobulinler rol oynamaktadir.
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Tablo VI - Pnomokoksik pnomonisi olan hastalarda akut ve konvalessans ddneminde
IgM dizeyleri.

IeM mgr/100 ml Serum

Vak'a Yas Akut Dénem  Konvelessans
1 6 70.3 119.2
2 3 68.5 72.4
3 7 81.2 121.1
4 8 80.1 82.3
5 6 68.3 74.5
6 9 75.2 80.1
7 10 85.2 82.5
8 5 67.5 115.2
] 5 56.3 58.5

10 7 73.1 118.5
11 12 95.3 96.1
12 3 38.5 49.1
13 4 63.4 78.2
14 8 61.2 65.1
15 11 88.5 129.1
16 11 76.1 82.5
17 10 68.1 82.3
18 9 72.5 79.1
19 6 53.5 . 58.2
20 8 76.5 82.2

Tablo VII - Normal gocuklarda, hastaligin akut ve konvalessan dénemlerinde, kompleman G,
{in ortalama ,minimal ve maxima degerleri standart deviasyon (SD) ve normal-akut dénem,
normal-konvalessans donem, akut dénem-konvalessans dénem, énem farki.

Ortalama deger,
standart sapma

C: minimal ve maxi- t Testi (Onem farky)
ma degerler

Normal 141 =+ 32 Normal-Akut p<0.05
103.2— 1785 dénem

Akut 113 =+ 282 Normal-Konva, Onemli degil
76.1 — 157.3 lessans dénem

Konva. 1644 &+ 215 Akut-Konvales p<0.01

dénem 127 — 215 sans donem




Pnémokoksik Pnomoni Gegiren Cocuklarda Imminglobulin Incelenmesi 177
OZET

1081 - 1984 yillarinda klinige yatirilarak tedavi géren 20 pnémo-
koksik pnémoni vak’asinda hastaligin akut ve konvalessans dénemin-
de IgG, IgM, IgA ve C, diizeyleri incelenmigtir. Hastaligin akut done-
minde Cs;iin ortalama degeri ile, normal ortalama deger karsilagtiril-
diginda, hastalarda Csiin ortalama degerinin énemli derecede dastk
oldugu saptanmigtir (P< 0.05). Konvalessans déneminde ise, hastalar-
daki C; ortalama degeri ile normal ortalama deger arasindaki farkin
dnemli olmadig goralmiistiir. Bu bulgulara gére hastalifin akut do-
neminde C; diizeyi azalmakta, konvalessans dénemde tekrar normal
degerlere ulagsmaktadir.

immiinglobulinlerin incelenmesinde ise, akut dénemde IgG, IgM
ve IgA normal sinirlar iginde bulunmugtur. Konvalessanis donemde
ise vak'alarin % 45’inde immiinglobulinlerde artma saptanmigtir, bu
bilhassa IgG ve IgM’de dir.

SUMMARY

* Serum Complement and immunglobulin levels in pneumococcal pneumonia
Infection in children

During the period from 1981 to 1984, the levels of IgG, IgM, IgA
and C; have been evaluated in the acute and convalescent stages in
20 patients who were admitted and treated at our department with
pneumococcic pneumonia. In the acute stage of the disease, when the
mean value of C; and the normal mean value were compared, it was
observed that in patients, the mean value of C; showed a significant
decline (P< 0.05). While in the convalescent stage, there were no sig-
nificant difference between the mean value of C; and the normal me-
an value in these patients. These findings indicate that in the acute
stage of the disease, the level of C; declines whereas in the convales-
cent stage it reaches back to normal values.

With respect to studies undertaken with the immunoglobulins in
the acute stage, the levels of IgG, IgM and IgA have been found to be
within normal values. In the convalescenit stage, however, there has
been an increase in the immunoglobulins in 45 % of cases, especially in
IgG and IgM. ‘
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KRIPTORSIDIZMLE iLiSKiLi KOMPLIKASYONLAR
.ve
TEDAVIDE YAS FAKTORU

(1981-1984 wyillar1 arasimda poliklinige basvuran 253
olgu miinasebetiyle)

L. Sezai Yaman* Nihat Ankan**

Testislerin inisi (desensus) goniadlarin dorsal karin duvarindan
skrotum icine inmeleridir. Cogu memelilerde benzer bir sekilde olus-
tuguna dair genel bir goértis varsa da, mekanizmasi halen tartismali-
dir ve bliytik oranda bilinmemektedir. (9,12,13,21)

Testisler genellikle 8. ayda skrotum icine yerlesirler. Ancak do-
gumda kanal iginde bulunmalar: nadir degildir ve inisin son agsama-
s1 erken postnatal donemde tamamlanabilir. (9,15,21)

Kriptorsidizm, testislerden birinin yada her ikisinin skrotum di-
sinda, fakat normal inis yolu tizerinde bulundugu bir anomalidir. Pa-
toloji olan tarafta, bilateral olgularda her iki tarafta, skrotum nor-
mal gelismemistir. (13,19)

Normal zamaninda, 2500 gr. ve daha lstiinde agirhkta dogan in-
fantlarda kriptorsidizm goériilme orami % 3,4 diir. Bu oran prematu-
relerde % 30, adultlarda % 0,7-0,8 olarak goriilir. 9. ay sonunda in-
fantlarda % 0,7 olarak saptanmistir. Bu oran adultlarda goriilene
esittir. (13,19) '

Kriptorsidizm tedavisinde amag, anormal pozisyonlarda bulu-
nan testislerin skrotuma indirilmeleri, primer olarak fertilitenin sag-
lanmas1 ve kriptorsidizmle iliskili olarak goériilebilecek diger kompli-
kasyonlarin (malignansi gelisimi, spermatik kordon torsiyonu, trav-
ma, birlikte fitik olmasi, psisik komplikasyonlar) énlenmesidir. (4,5,9).

Kriptorsidik testislerde gortilen atrofi nedeni tam olarak bilinme-
mektedir, Spermatogenezis igin skrotum iginde optimum bir 1smin ge-

* A. U. Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dali Ogretim Uyesi.
** A, U. Tip Fakltesi Uroloji Anabilim Dali Arastirma Gérevlisi.
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rekli olduguna ve bunun Ustlindeki 1silarda spermatogenezisin supre-
se olduguna dair inandiric1 bulgular vardir. Skrotumun primer fonk-
siyonu spermatogenezis igin gerekli 1sidaki ortami saglamaktir.
Karn i¢i ve skrotum 1silar1 farki yaklagik 2.2°C dir. Puberdeten sonra
testislerin normalin 1,5-2°C uzerinde uzun bir sure ile 1s1 artigina ma-
ruz kalmasi germinal epitelyumda dejeneratif degisikliklere yol ag-
maktadir (5,12,15). Testislerin pozisyonunun histolojik bulgular {lizerin-
de bir etkisi yoktur. Karin icinde bulunan testislerle, daha asag po-
zisyonlarda bulunan inguinal testislerde ayni derecede dejeneratif de-
gisiklikler izlenmektedir. Onemli olan testislerin skrotum disinda kal-
diklar: stiredir (4,5).

Tedavi edilmeyen olgularda, bilateral olanlarda % 100 € yakin in-
fertilite, unilateral olanlarda % 60-85 oraninda subfertilite yada infer-
tilite gortilmektedir (5,9,12).

Tiim erkek popiilasyonunda testis tiimori gériilme insidans: ytiz-
binde yirmiii¢tiir. (23/100.000) (13,14). Bu insidansin kriptorsidik testis-
lerde 10-50 defa daha fazla oldugu saptanmistir (3,14).

Kriptorsidizmle birlikte sik olarak {iriner sistem malformasyonla-
r1 gorilmektedir (5,20). Gene bm;ok endokrinolojik hastaliklarda, non-
kromozomal malformasyon sendromlarinda, interseksiialite olgula-
riyla birlikte kriptorsidizm goralir (7,17,20). Bu nedenle kriptorsi-
dizm saptanan hastanin sistemik olarak degerlendirilmesi ve gereken
miidahalelerin erken dénemde yapilmasi gerekir.

Kriptorsidizmin tanis1 ve uygun yaslarda gerekli tedavinin uygu-
lanmasinda, gerek ailenin bu konuda egitimi, gerek her branstan he-
kimlerin olaya dikkatli ve itinayla yaklas;mlam prognoz agisindan ay-
11 bir énem tasir.

MATERYEL VE METOD

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Poliklinigine 1981 - 1984
yillar1 arasinda basvuran yaklasik 35.000 hastanin 410 unun gelis ne-
deninin testislerinin yerinde olmamasi oldugu saptanmistir. Bu has-
talarm 253 1 kriptorsidik, 157 si retraktil testis olgusu olarak degerlen-
dirilmistir. Kriptorsidizm tanis1 koyarken :

1 — O zamana kadar testislerin skrotuma hig inip inmedikleri so-
rularak dgrenilmis, zaman zaman skrotuma inen testisler retraktil o-
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larak degerlendirilmis ve.genelde bu hastalara herhangi bir tedavi
uygulanmamagtir.

2 — Testislerin skrotuma hi¢ inmemis oldugunun belirtildigi ve
patolojik tarafta skrotumun gelismemis oldugunun goérildiigi olgu-
lar miimkiin oldugunca sicak ve rahat bir ortamda muayene edilerek
testisler palpe edilmeye ve skrotuma indirilmeye ¢alsilmigtir. Palpe
edilemiyen yada palpe edilip skrotuma indirilemiyen testisler kriptor-
sidik olarak degerlendirilmistir.

3 — Hastalarn fizik ve ruhsal gelisimleri incelenmis, sistemik
muayene yapimis, ozellikle genital organlarin gelismesi, killanma,
jinekomasti, boy kilo orani, birlikte baska bir anomali olup olmadigi
arastirilmstir. ‘

4 — Tum olgularda idrar tetkiki yapilmastir.

5 — Herhangi bir patolojiden suphelenilen olgularda, urolojik,
hormonal baz1 olgularda genetik, ileri ndrolojik incelemeler yapilmig-
fir. Puberte_den sonra gelen 13 hastada ejakilat muayenesi yapilarak.
degerlendirilmistir.

6 — Hastalarin daha énceden hekime bagvurup basvurmadiklar,
herhangi bir tedavi uygulanip uygulanmadig1 sorularak kaydedilmisg-
tir.

BULGULAR

1981-1984 wyillar arasinda poliklinigimize bagsvurarak kriptorsi-
dizm tanis1 konan 253 hastanin yas dagihimi su sekildedir.

Tablo 1 - 1981 - 1984 yillar arasinda A.U. Tip Fakiltesi Uroloji Poliklinigine bagvuran 253
kriptorgidik hastanin yag guruplartna gére dagihimi.

0-2 3-5 6-9 10-13 14 yas ustii
Bilateral 2 26 29 17 18 92
Unilateral 3 36 46 38 38 161

Toplam 5 (% 1,9)62 (% 24,5) 75 (% 29,7) 55 (% 21.7) 58 (% 22,2) 253 (% 100)

Hastalarin en genci 1, en yaslhis1 57 yasindadir. 5 yasmn altinda bas-
vuran hasta sayis1 67 (% 26,4), 6 yas ve lizerinde basvuran hasta sayis1
186 (% 73,6) olarak bulunmustur. 14 yas ve lizerinde basvuran hasta
ise 56 (% 22,2) dir.
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10 yas tlizerinde basvuran hastalarnn biiyiik kisminda aile, hasta-
1131 geg farkettigini belirtmistir. 14 yas lizerinde gelen hastalarmm bi-
yvuk kismi patolojivi geg¢ farkettiklerini, daha sonra da c¢ekindikleri
igin hekime bagsvuramadiklarini belirtmislerdir. 6-9 yas gurubundaki
hastalarin bliytk kisminda olayin geg farkedildigi belirtilirken bir kis-
minda ise onceden hekime bagvuruldugu, tedavi igin 5-6 yaslarina
kadar beklenebileceginin stylendigi 6grenilmistir. Bir kisim hasta ise
hormon tedavisinin faydasiz olmas: lizerine ameliyat igin geldiklerini
belirtmislerdir. 14 yas tizerindeki hastaya daha 6nceden cerrahi teda-
vi uygulanmis oldugu ancak niiks oldugu 6grenilmistir.

253 olguda kriptorgidizm yanisira saptanan diger anomaliler su
sekilde bulunmustur :

Tablo 2 - 253 olguda kirptorsidizme ek olarak goriilen anomaliler.

Olgu Sayis1
Birlikte bulunan anomaliler Unilateral Toplam Bilateral
Hipogonadizm 8 e 8
Hipospadias+ventral kordee 6 1 7
Epilepsi +-entlirezis 3 1 4
Mental retardasyon 2 — 2
Unilateral bébrek agenezisi — 1 1
Unilateral ureteropelvik
darlhik ve bobrek tasi 1 —— 1
Noonan sendromu 1 At 1
Unilateral testis tGmori .
(Seminoma) “ 2 —_ 2

Hipogonadizm tanisi konan 8 olguda hormonal tetkikleri yapil-
mis, Endokrinoloji konsultasyonu sonucu tedavileri dizenlenmigtir.

: Hipospadias ve kordee olan olgularda gerekli cerrahi girisim ya-
pilmastir. ;

Stipheli epilepsi 6ykiisti olanlarda EEG incelemeleriyle tan: kon-
mus, mental retardazyon olgularinda Noéroloji konsultasyonu yapila-
. rak gerekli énerilerde bulunulmustur.

Unilateral bobrek agenezisi ve ureteropelvik darlik olgularinda,
birinci olguda tam tesadiifen konmus, ikinci olguda {riner enfeksi-
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yon saptanmasi lizerine yapilan radyolojik incelemelerde patoloji bu-
lunmustur. '

Ventrikiler septal defekt, pulmoner stenoz, diisiik kulak ve bila-
teral kriptorsidizm bulgular ile gelen bir hasta Cocuk hastaliklar: kli-
nigi ile ortak olarak incelenmis, herhangi bir kromozomal defekt bu-
lunamamis ve olgu Noonan sendromu olarak degerlendirilmigtir.

Daha 6nceden tedavi gormemis iki bilateral olgu, 41 ve 35 yasla-
rinda, kasikta kitle nedeni ile bagvurmuslar, muayene sonucu tiimér-
den stiphelenilmis orkiektomi yapilmigtir. Patolojik incelemeleri ne-
ticesi her iki olgu da seminoin olarak degerlendirilmistir.

Puberteden sonra gelen 13 hastada ejakilat muayeneleri yapilmig-
tir. Bu hastalardan 4 bilateral olgunun genis nedeninin infertilite ol-
dugu gortlmiustir.

Tablo 3 - 13 kriptorsidik hastada ejaklilat muayenesi sonuglari.

Normospermi Oligonekrospermi Azodspermi

Sayisi Olgu Sayi % Sayi % Sayl %
Bilateral 4 : e S 4 100
Unilateral 9 4 44 4 4 44 .4 1 11.2
Toplam 13 4 30.8 4 30.8 5 38.4
TARTISMA

1981 - 1984 yillar: arasinda A. U. Tip Fakiiltesi Uroloji Poliklinigine
testislerinin yerinde olmamasi nedeni ile bagvuran 410 olgunun 2531
kriptorsidik, 157 si retraktil testis olarak degerlendirilmistir.

Rekraktil testis olgularinda genelde tedavi uygulanmamis, baz ol-
gularda 6.000 - 9.000 .U Human Chorionic Gonadotropin tedavisi ya-
pilmistir,

Rekraktil testis olan poptilasyonda testislerin 24 saat iginde ne ka-
dar stire ile skrotum disinda yer aldigina bakmaksizin yapilan aras-
tirmalarda fertilite oram % 75-80 olarak bulunmustur. Bu oran nor-
mal poplilasyonda goértilen orana egittir. Bu nedenle bu olgularda her-
hangi bir tedavi dnerilmemektedir (1).

Olgularin yas guruplarina gére dagilimi Tablo 1 de goésterilmis-
tir. Hastalarin % 44'linlin 10 yasindan sonra, % 75 e varan bir kismi-
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nin ise 6 yas yukarlsmda bagvurduklar: gérilmektedir. 2 yagindan 6n-
ce bagvuran hasta orani ise % 1,9 olarak bulunmustur.

Olgularin bir kisminda 6 yasina kadar hekim tavsiyesi ile beklen-
digi soéylenirken, bliylik bir kisminda patolojinin ge¢ farkedildigi be- -
lirtilmistir.

Kriptorsidizmde onceleri tedavinin 9-10 yaglarinda uygulanmasi
gerektigi, zira bu yasa kadar testislerin histolojik diizeyde statik ol-
dugu ve dejeneratif degisiklikler gortilmedigi belirtilmigtir (4,5,18).
Daha sonra gene 151k mikroskopisi diizeyinde yapilan arastirmalarda
patolojik degisikliklerin ilk kez 5-6 yaglarinda gorildigu ve tedavinin
bu yaslara kadar yapilabilecegi gorisi hakim olmustur (13,8,6,10).
Son yillarda ise, histolojik diizeyde sertoli hiicrelerinde maturasyonun
gecikmesi ilk kez 5 yasinda gorilmekle birlikte, ultrastriktiirel du-
zeyde 2 yasinda atrofik degisikliklerin saptandigi, bu nedenle tedavi-
nin 2 yasindan énce, spontan inigin olabilecegi ilk 10 aydan sonra, ya-
pilmasinin gerekli oldugu gortisii destek gérmektedir (12,10,1).

Bu son gériise gore poliklinigimize uygun yas gurubunda tedavi
icin bagvuran hasta oram son derece distktir (% 1,9). Uygun teda-
vi yas1 5 yas olarak distntlse bile tiim hastalarin sadece % 26.4 inln
bu yas gurubunda oldugu gortlmektedir. Bu konuda ozellikle ailenin
egitiminin ve her branstan hekimlerin hastahga yaklagimimin 6nemi
acikca ortaya gikmaktadir.

Yapilan ¢alismalardan 5 yasindan once tedavi gérmis hastalar-
da da neoplazi gelisebilecegi gosterilmistir. Buna gore orkidopeksiden
sonra malignansi riski tamamen ortadan kalkmamaktadir (12,13,14).
Ancak 5 yasindan énce tedavi goren olgularda malignansi insidansi
azalmaktadr (11,12).

Tablo 2 de belirtildigi gibi bizim olgularimiz arasinda 2 testis ti-
méri saptanmigtir. Bu 8/1.000 lik bir orandir. Normal poptlasyona go-
re bu oran 34 defa daha fazla bulunmustur.

Yapilan arastirmalarda kriptorsidik testislerde malignansi gelig-
_ mesinde belirli bir tipe egilim saptanamamistir. Normal popillasyon-
da oldugu gibi en sik seminom goriilmektedir (5,14). Bizim her iki ol-
gumuzda seminom olarak bulunmustur. ‘

Tedavi edilmeyen olgularda bilateral olanlarda % 100 e yakin in-
fertilite beklenir (5,9). Tablo 3 de gorildiigu gibi daha énceden hig-
bir tedavi gormemis 4 bilateral olgunun ejakiilat muayeneleri azoos-
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permi olarak bulunmusgtur. Degisik calismalarda unilateral olgularda
subfertilite veya infertilite % 60-85 oranminda beklenir (9,12). Bu oran
bizim olgularimizda % 55,7 olarak bulunmustur. '

Uygun bir sekilde tedavi edildigi takdirde tiim kriptorsidik olgu-
larin 1/3 oraninda fertil, 1/3 subfertil, 1/3 infertil olmalar1 beklenmek-
tedir. 5 yasindan énce tedavi edilenlerde fertilite orani bu rakamlar-
dan daha yiiksek bulunmustur. (2,12,18)

Tablo 2 de kriptorsidizmle birlikte saptanan diger anomaliler be-
lirtilmistir. Birlikte kriptorsidizmin gorulebilecegi ¢ok sayida nonkro-
mozomal malformasyon sendromu tamimlanmigtir (7,17,20). Bizim ol-
gularimiz arasinda da bir Noonan sendromu gorulmustur.

Uriner sistem malformasyonlar: kriptorsidizme sik olarak eslik
eder. (5,20). Bu arastirmada 7 olguda hipospadias, 1 olguda unilateral
bébrek agenezisi ve 1 olguda sag ureteropelvik darlik saptanmigtir.

Bilateral kriptorsidizm olan erkeklerin % 6 sinda birlikte endok-
rinolojik bir bozukluk goriilmektedir (5,20). 8 bilateral olgumuz (% 3)
hipogonadizm tanis1 konmustur.

4 olguda birlikte epilepsi ve entirezis, 2 olguda ise mental retar-
dasyon goérilmiustir.

Bu sonuglara gore, kriptorsidik hastalar mutlaka sistemik olarak
incelenmelidir. Tim olgularda triner sistemin radyolojik arastirma-
lar rutin olarak yapilmalidir. Gerekli durumlarda hormonal aragtir-
malar, diger kliniklerle koopere bir ¢alisma sarttir. Gerek hastaligin
kendisi, gerekse birlikteki anomalilerin erken dénemde tan: konarak
uygun tedavilerinin yapilmas: biuytik énem tagimaktadar.

OZET

1981-1984 yillar1 arasinda A.U. Tip Fakiiltesi Uroloji Poliklinigine
bagvuran yaklasik 35,000 hastanin 253 1 kriptorsidizm olarak deger-
lendirilmistir. Bu hastalardan % 75 inin 6 yas tizerinde tedavi igin bag-
vurduklar1 gorilmiistiir. Kriptorsidizmle birlikte degisik anomaliler
belirmis, 2 hastada testis timori saptanmigtir. 13 olguda yapilan eja-
kiilat muayenelerinde bilateral olgularda % 100 infertilite, unilateral
olgularda % 55,6 oraninda subfertilite ve infertilite bulunmustur.
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Kriptorsidik hastalar birlikte goriilebilecek diger anomaliler ne-
deni ile mutlaka sistemik olarak degerlendirilmelidir.

Hastalarin, yliksek infertilite ve malignansi gelisimi riski ve di-
ger komplikasyonlar nedeni ile mutlaka erken yaslarda tedavi edil -
meleri gerekir. Son arastirmalar tedavinin 2 yasina kadar yapilmasi-
nin gerekli oldugunu gostermektedir. Bu konuda gerek ailenin egiti-
mi, gerekse her branstan hekimlerin hastaliga yaklasimi son derece
Onemlidir.

SUMMARY

Cryptorchidism and its complications, also age factors in therapy

In the Urological Department of Ankara Medical Faculty, 253 pa-
tients have been observed among 35,000 patients during the period
of 1981-1984.

Almost % 75 of the patients have been found to be more than 6
years old.

Various anomalies with cfyptorchidism have been found. Infer-
tility rate in bilateral cases have been found % 100. In unilateral ca-
ses subfertility and infertility rate was found to be % 55,8.

Because of various complications, such as infertility and high risk
of testicular malignancy, which was found to be 8/1000 in our ca-
ses, treatment must be done in early ages. Recent studies show that
the therapy sohuld have been completed in the first two years.

All the patients should have been evaluated systematically, be-
cause of possible associated anamalies.

Education of the parents, a more peculiar approachment by the
all physicians are the most important factors in solving this problem.
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PAROTIS PATOLOJISINDE SiYALOGRAFININ ONEMI

Cihat Borghakan* Serdar Giiltan™* Nedim Savaci**

Parotis'in akut iltihaplar1 disinda; tas, kronik iltihaplar1 ve timor-
lerinin tammunda siyalografi, timérin ve tagin lokalizasyonunu ve
buytikligiini saptamak bakimindan oldukga énemli bir rol oynamak-
tadir. Akut iltehaplarda siyalografi kullamilmamalidir. Parotisin ho-
mojen sisgliklerinde (Kronik parotitis) palpasyonda ele ayrica bir ti-
mor kitlesi gelmemektedir .Buna karsin bezin iyi huylu tiumorleri ile
kotii huylu tamorlerinde normalde palpabl olmayan parotiste bir kit-
le ele gelmektedir. Iyi huylu tiimérlerde ki % 85 mixt timor % 10 ka-
dar1 whartin tiimoria (Papillary Cystadenoma Lymphomatosun) kalan
% 5 de diger timérler (Adenoma, adenit Kist v.s) dir. Iyi huylu ti-
mérler ne kadar biyirlerse biiyiusiinler facial paraliziye neden ol-
mazlar. Halbuki kotii huylu tiimérler veya kot huylu tiimoére don-
miis mixt timérler az ¢ok bir facial paraliziye neden olurlar. Burada
baslangicta diger belirtiler yaninda facial paralizi belirli olmayahbilir.
Bu gibi olgularda parotis tizerine parmakla basilinca ytzde bir spazm
hasil olabilir. Parotis patolojisinde basit radyografinin pek yararh ol-
mamasindan dolay: tiikriik bezi kanalina radyoopak bir madde (Lipio-
dol) verildikten sonra radyografi edilmesi teknigine siyalografi ismi
verilir. :

Asag yukar1 60 yillik bir mazisi olan siyalografi bilhassa irritan
olmayan kontrast maddelerin bulunmasiyla daha genis kullamim ola-
nag1 bulmustur. Burada iyi sonu¢ alimabilmesi icin kanal ve kanali-
kiillerde yogunlagmamn yeterli olmasi ve bunlarin travmatize edilme-
mesi icabeder. Teknikte kullanilan yogun maddenin irritan olmamasi
nedeniyle bu metod klinikte sik olarak kullanilmaktadir. Bazilarina
gore bu yardimci tanim metodunun tanimda degeri munakagal ise
de yine buna ragmen bir¢ok klinikte kullamlmaktadir. Bizde klinigi-
mizde 40 y1la yakin bir zamandir parotis patolojisinde tanim araci ola-

* Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi Profeséri
** Plastik ve Rekonstriktif Cerrahi Aragtirma Gorevlisi
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rak kullanmaktayiz. Burada onemli olan diger klinik hilgilerle kar-
silastirarak radyografinin degerlendirilebilmesidir. Bunun i¢inde cer-
rahin radyografi degerleinadirme tekniginin iyi bilmesi icabettigini
vurgulamak lazimdir, i

MATERYAL VE METOD

Stenon kanahnin kateterize edilmeden bazilar1 % 2 novakain so-
liisyonu ile kanalin agiza agildig1 papillanin anestezi edilmesini sa-
Lik verirler. Cok duyarh kimseler disinda ekseriya buna liizum yoktur.
Ag1z iginde 1.-2. list molar dig hizas1 yanak mukozasina a¢ilmis olan
stenon Kanal1 agzini 6rten papilla hasta yatar vaziyette ve bol 151k al-
tinda irrite etmeden itilerek kanal agzi bulunur. Ucu yuvarlak ince
bir sonda veya ucu sonda basi gibi yuvarlak 6zel sivalografi ignes: ka-
nala sokulur bu sokus kanal istikameti diisiintilerek evvela igerden
disar1 dogru sonra maseter 6n kenar dis yilizline gelince sonda veya ig-
nenin sap1 karsi dudak birlesimi hizasina getirilerek ucu énden arkaya
parotise dogru stiriliir. Eger 6zel igne yoksa bodylece sonra ile kanal
dilate edilmis olur. Bundan sonra sonda ¢ikarilarak genislemis olan
kanala ucu kalemvari kesilmis steril 2 mm ¢apinda polietilen bir tiip
sokulur ve hastayl rahatsiz etmeyecek sekilde kabil oldugu kadar ileri
suruliir. Bundan sonra kateterin diger ucu agiz késesinden déndiirii-
lerek yanak cildine bir flasterle tesbit edilir (Sekil : 1). Bir enjektore

Sekil 1 : Parotis kanalmé sokulan kateter ve radyoopak madde siringasi (Anderson’dan)
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cekilen 3 cc lipiodol kateterin ucundan verilmeye baglanir Ve hasta
o taraf parotisinde bir gerginlik hissedinceye kadar ilag bosaltilmaya
devam edilir. Normalde 1,5 - 2,5 cc ilag bu is igin yeterlidir. Baz1 anor-
mal kanalin dilate oldugu vakalarda daha fazla lipiodola ihtiya¢ du-
yulabilir. Buna karsin cerahat dolu kanalikillii olgularda daha az
radyopak madde siringa edilebilir.

Bundan sonra hemen énden ve yandan olmak tizere iki film geki-
lir ve okunur. Eger radyopak madde az gelmis ise biraz daha verile-
rek durum kontrol edilir. Istenirse saatte bir film ¢ekilerek parotis-
teki bosalmada kontrol edilebilir. Bu halde kateterin dis ucuna bir tiip
tutularak gelen tikiirtigiin miktar1 ol¢tlir. Normalde 15 dakikada 1
cec tikirigin bosalmasi lazimdir. Eger bu akis daha yavas ise o za-
man dile bir ka¢ damla limon damlatilarak bu akis stimiile edilir.

Sonda veya kateterin kanala sokulmasi esnasinda kanalin normal
olup olmadig1 hakkinda bir fikir edinilebilir. Daralma ve genigleme
halleri kolayca anlasilabilir. Diger taraftan kontrast maddenin kolay-
ca enjekte edilebildigi miktarla bezin kapasitesi hakkinda bilgi edinil-
mis olur. Bizzat bez icinde kanal daralmasinin kontrolii yapilarak pa-
rankima HKakkinda bilgi sahibi olunur. Nihayet verilen ilacin bosalma
zaman tayin edilebilir (Tablo - LILIII, IV). 5

Tablo. | : 60 vakalik serimizde Parotis bezi gigliklerindeki bulgularimiz.

Bulgular . Hasta Sayis1 %
Iyi huylu timérler 33 55
Iitihabi tiimoérler 15 25
Kot huylu ttimoérler 12 ' 20

Tablo Il : 33 iyi huylu timériin dékiimi.

Bulgular E K Sag Sol Toplé.m
Mixt timor 14 8 12 10 22
Whartin timoéri 4 — 2 2 4
Kist th | 1 1 1 2

Hemanjiom 3 2 3 2 5
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Tablo Il : 15 iltihabi timorin dokimi.

T

Bulgular E K Sag Sol Toplam
Akut 1 1 1 1 2
Kronik 2 2 4 — 4
Thc 1 4 5 _— 5
Miculitz 1 1 Bilateral 2
Sjégren 1 1 1 1 2

Tablo IV : 12 k&t huylu tlimdrin dokimi,

Bulgular E K Sag Sol Toplam

Malign Mixt Timoér 3 1 2 2 4

Yass1 Epitel Ca. 3 2 3 5

Lenfoma — 2 2 — 2

Metastatik Ca. 1 — 1 — 1
TARTISMA

Alinan radyogramda normalde stenon kanali homojen iyi simirh
1 mm genisliginde radyoopak madde ile dolmus Ust ikinci molar dis-
ten ramusun arka kenarina kadar diz olarak uzanir. Yalniz yanagin
on kismuindan kanalin déniisiini gésteren bir gentik yapar. Bazen
glandin maseteriyen aksesuar lobunun bulundugu nadir hallerde ra-
mus ortasinda lingula mandibula hizasinda kanalin bu lob kanalinada
bir dal verdigi goriilebilir. Nihayet ramus arka kenarina bez i¢ine gi-
ren kanal gittikce daralir ve ramifikasyonlar gosterir (Sekil - 2). Bu
radyografilerde normalde asinilerin gortilmesi kabil degildir.

PATOLOJIK GORUNUMLER

Siyalodosit vakalarinda stenon kanali hafifce genislemis olarak
goriliir, Kanal ve kanalcik sisteminin anormal gelisimi genel neden-
lere baglh distrofik bozukluklarda goriiliir ve major tiikriik bezlerinin
hepsini birden alakadar eder. Ozellikle parotiste bilateral bir sisme
seklinde kendisini gosterir. Alkoliklerle oburlarda bazen diyabitikler-
de goriillen parotidomegalide kanalikiiller tipte hipertrofi katagorisi-
ne girer.
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Sekil 2 : a) Normal siyalografik gorinim . Sekil 2 : b) Semasi (Lavden Bach’dan)

Keza yashlarda kanalikiiller tipte degismeler gorulir (Sekil - 3).
Bunlarda kanal ve kanalikiillerde ozellikle 3. derecedeki kanalciklar-
da genisleme goriilebilir. Esas ana kanallarin ve 1. derecede ayilan ka-
nallarin dilatasyonu bazen gayrimuntazam olur ve yer yer kesilmig
gibi daralmalar gdsterebilir. Bu yiizden asini kanalikiiller parankim
sistemi de iyi dolmadigindan iyi segilemez. Boyle bir golge karsisinda
tanim koymak oldukca zordu r (Sekil - 4). Blinyevi distrofi néromus-

Sekil 3 : Yagllarda kanal geniglemesi (Lavden Baéh'dan)



194 Cihat Bor¢bakan - Serdar Giiltan - Nedim Savacy

E

Sekil 4 : a) Parankimde nizamsiz $ekil 4 : b) (Lavden Bach’dan)
yo§unlagma (subegii lezyonlarda)

kuler refleks, dilatasyon, kronik kanalikiiler infeksiyonu (Tas veya
travma, sonucu) iltihabi stenoz skatrisyel vakasma gore sonuglanir.
Azda olsa biitiin kanal genislemelerinde tastan sliphe edilmelidir.
Burada dilatasyon sekilde goértldiigii gibi tasin tist tarafindadir ve ka-
rakteristiktir (Sekil : 5).

Sekil 5 : Tagin Ust kisminda kanal geniglemesi (Lavdan Bach’dan)
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Parotis bezi kronik iltihaplarinda bazen biitiin bezi kaplayan bir
yogunluk bazen de tiziim salkimi gibi bir goruntm almir ki kanaati-
mize goére bu olgularin éskiligine ve yeniligine gore degismektedir.
Yeni vakalarda daha ziyade tiztim salkimi (Sekil :.6). Eski vakalarda
koyu bir yogunluk gorilmektedir (Sekil : 7).

Sekil 6 : Kronik parotiditte Gzlim salkimi gériinim{ (Lavden Bach’dan)

Tiumérlerde bilhassa mixt ttiimérlerde kanallar itilmis bir vaziyet-
te ayr1 bir kitle halinde gortliir. Burada kistlerde, adenomlarda ve
- intraglandiiler adenomlarda goériuntm aymdir. (Sekil : 8). Kot huylu
tiimérlerde ise lezyon iyi stnirlanmamis lakiinler ve lipiyodolin dagil-
masinda dizensizlik vardir.

Mikuli¢ hastalig1 ve sjogren sendromunda biz bir 6zellik géreme-
dik. Gortuniim tamamiyle kronik parotidit gértiintiimiydii. Oysa P. LA-
UDEN BACH ve arkadaglar1 burada baz1 6zellikler gordiiklerini sﬁff—

lemektedirler
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e i

Sekil 7 : Kronik parotiditte yogunlugun artmasi (Lavden Bach'dan)

Sekil 8 : a) lyl huylu timérlerde gérinim Sekil 8 :'b) lyl huylu tiimérlerde gériiniim
(Lavden Bach’dan) (C. Borgbakan'dan)
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OZET

Parotis patolojisinde basit radyografinin pek yararli oclmamasin-
dan dolay: tlikriik bezi kanalina radyopak madde (Lipidol) verildik-
ten sonra radyografi gekilmesi teknigine siyalografi denir. Parotisin
akut iltihaplar: disinda, tas kronik iltihaplari ve tiimorlerinin tani-

minda siyalografi; kitlenin lokalizasyonunu ve buyukligini sapta-
mak bakiminidan oldukga dnemli bir rol oynamaktadir. Burda énemli
olan diger klinik hilgilerle karsilastirarak radyografinin degerlendiri-
lebilmesidir.

SUMMARY

The Validity of Syalographic Examination In Parotis Pathology

Simple direct radiological examination does not contribute too
much. For the identification of pathological prosses of parotis gland.
In this paper the authors have emphized the valibity of radiological
examination of the parotis gland after injection of radiopaque subs-
tance (liplodal) through the salivary duct. This method has the ad-
vantage for the identification of stons, echonic inflammation and tu-
mors but hazardius for the acute inflammation of the gland.
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OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMI

Ziilfikar Igik* Erol Kurtoglu** Yildiz Atalay***

GIRIS : Otoimmun hemolitik anemiler (OIHA) otoantikorlarla
meydana gelen bir sendromdur. Otoantikorlarla gevrili eritrositler
mononiikleer fagositik sistemin makrofajlar igin duyarh hale getiril-
mekte ve fagosite edilmektedir.

OIHA’de -iki tip antikor gériilmektedir. Sicakla reaksiyon veren
IgG tabiatinda sicak (Warm) antikorlar ve sogukla reaksiyon veren
(COLD) 1gM smifinda antikorlar.

Cocukluk yaslarinda sicak antikorlara bagh hemolitik anemi da-
ha sik gérilmekte ve ¢ok defa agir bir hemolitik anemiye sebep ol-
maktadir. Mortalite halen % 38'in {istlindedir (7). Tedavinin esasi; glu-
kokortikoidler ve gerektiginde splenektomidir. Glukokortikoidler,
makrofajlarda F; ve C:b reseptérlerinin aktivitesini inhibe etmekte ve
boylece eritrositlerin makrofajlara yapismalar1 ve fagositozu sinirh
kalmaktadir. Dolayisiyla monontikleer fagositik sistemde sekestrasyon
azalmakta ve antikorlarla kaplanmis eritrositlerin omiirleri de uza-
maktadir.

Steroide refrakter veya devaml kullanma zorunlugu dogan Vak'-
alarda splenektomiye indikasyon dogmaktadir. Splenektomi ile ¢ok
saylda makrofaj kitlesi kaldirilmis olacagindan refrakter vak’alarin
yvarisindan fazlasmda olumlu sonu¢ alinmaktadir. Bununla beraber
geg relaps pek de seyrek degildir. Transfiizyonlar genellikle hastay:
hayatta tutabilmek ig¢in zorunludur.

* Atatlirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastahiklari Anabilim Dah
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Bu yazida agir otoimmun hemolitik anemi gosteren ve prednizon
tedavisine gok iyi cevap veren 3 aylik bir erkek ¢ocuk takdim edilecek
tir.

Olgu: B.A,, 3 aylik erkek gocuk. Hastaneye, hizla gelisen solukluk,
bitkinlik ve dalginlik nedeni ile kabul edildi. Bir gtin 6ncesine kadar
saghkl olan bebegin aniden renginin soldugu ve soluklugunun gittik-
ce arttig1 ogrenildi. Hikayesinde bir erkek kardesinin 2 ayhikken bir
gece icinde renginin solarak ertesi gun yataginda 6ld bulundugu bil-
dirildi.

Fizik muayenede rengi ileri derecede soluk, dalgin, etrafla ilgisiz,
uyaranlara cevap alinamiyordu. Karaciger ve dalak orta sertlikte kos-
ta kenarini sirasi ile 4 ve 2 cm. gegiyordu.

Laboratuvar bulgularinda hemoglobin : 3.0 gr/dl, beyazkire :
30X10°/1, retikilosit : % 12. Periferik yaymada : normoblastlar mev-
cuttu. Trombosit sayis1 azalmisti. Kan gurubu: A Rh (+) idi. Kemik ili-
ginde eritroid hiperaktivite mevcuttu. idrarda biliriibin yoktu, tirobi-
linojen miisbetti. Gaitada gizli kan mevcut degildi. Direkt coombs tes-
ti miisbet bulundu.

Hastaya hizla 20 ml/kg konsantre eritrosit sispansiyonu verildi.
Genel durumu biraz dizeldi. Yatisinin ticlincl guna solukluk yeniden
arttt ve subikter gelisti. Yatisimin besinci giintikter azaldi ve renk
soluklugu artti. Hemoglobin : 5 gr/dl, hematokrit : % 15, beyazkre :
10x10°/1, retikilosit : % 7 idi. Kan transflizyonlarina devam edilirken
30 mg/giin 3 doz halinde prednison tedavisine baslandi. Steroid te-
davisinden sonra hemoglobin ve hematokritte diisme olmada.

Hastanmin genel durumu hizla diizeldi ve retikilosit % 2,5'a indi.
Toplam 4 defa 20 cc/kg'dan eritrosit stispansiyonu transfizyonu ya-
pildi. Transfizyonlara son verildi. Bir ay stire ile aym dozda steroide
devam edilmek iizere hastaneden gikarilan hasta haftada bir kontro-
le gelmekte ve steroid dozu hastane kontroliinde azaltilmaktadar.

TARTISMA

Otoimmiin hemolitik anemilere, cocukluk yaslarnda sik rastla-
nilmaz. Yapilan calismalara gore insidans genel poptilasyonda 75.000
de 1'dir (7). Hemolize neden olan antikorlar daha once de belirtildigi
gibi iki tiptir. Sicak tip OIHA cocuk ve genglerde, soguk tip antikor-
lara bagli hemolitik anemiler ise daha gok ileri yaslarda gérilmekte-
dir (7).
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Vak’alarin ¢ogunda neden bulunamaz ve idiopatik OIHA olarak
adlandirilir. Pirofsky’ye gore vak’alarin % 18,2’si primer (idiopatik)
% 81,8'i sekonderdir. Baslica semptomlar halsizlik, bag dénmesi, so-
lukluk, ates, sarilik, splenohepatomegali ve lenfadenopatidir.

OIHA, siit gocuklugu déneminde sik gorilmekle birlikte 3-4 yas-
larindan sonra siklik azalmaktadir (9). Literatiirde bildirilen en kii-
ciik OIHA vak’asi 6 haftalikti (9). Lenfoid sistemin geligmemis olmasi
ve otoantikor yapimnin gecikmesi nedeni ile 2-3 ayliktan daha ki-
¢lik bebeklerde nadirdir. Hastamiz 3 aylikti. Pirofsky (1976)nin 230
vak’ay1 igeren serisinde en sik rastlanilan semptomlar sirasi ile; ane-
miye ait belirtiler; solukluk, halsizlik, dispne, kalp yetmezligi, 6dem,
konfiizyon, hemolize ait belirtiler; ikter, koyu idrar, hemoglobinuria ve
diger belirtiler; ates, kanama, gastrointestinal komplikasyonlardir (7).
Bizim hastamizda da solukluk, dalginlik, ve etrafla ilgisizlik en énemli
bulgulardi. Gene ayni seride sik tesbit edilen bashca fizik bulgular si-
rasiyla; splenomegali (% 52), hepatomegali (% 45), lenfadenopati (%
34) sarilik (% 21), thyromegali (% 10), 6dem (% 6), kalp yetmezligi
(% 5), solukluk (% 4) olarak bildirilmektedir (7). '

Hastamizda da hepatomegali, splenomegali, solukluk, hafif ikter
mevcut idi.

Soguk antikorlarla olusan soguk hemaglutinin sendromu sogukta
kulaklarda ve parmaklarda agrili sigliklerle beliren Raynaud fenome-
nine benzer bir durumla birliktedir. Anemi hafif ve intermittandir.
Soguga maruz kaligla ilgilidir. Sarilik ve splenomegali daha azdir. Fa-
kat sogukta olusan hemoglobintiri goriilebilir (6). Sicak OIHA'da he-
molitik aneminin, polikromazi ve psédomakrositoz gibi belirtileri ya-
nminda belirgin sferositoz vardir. Osmotik direncinin azahsi ve otohe-
molizinin artis1 sferositoz derecesiyle kabaca orantilidir.

IgG anitikorlari, genellikle 7-S tipinde inkomplet sicak antikorlar-
dir. Eritrositlerde invivo hemoliz ve sferositoz yapar. Fakat invitro he-
moliz yapmaz. Bu durum o6zellikle dalakta RES makrofajlarinin etki-
lesimi sonucudur. Cinkii antikor kapl hiicreler hemoliz i¢cin uygun-
dur. Monositler IgG kapl bu fagositik hiicrelerle temastan sonra hiic-
releri kismen igeri alirlar. Membran kaybi sonucu eritrosit artig: sfe-
rositik olur (8). Bilindigi tizere otoimmun hemolitik anemilerin pa-
tofizyolojisinde hiicre membran reseptorlerinein énemi bliytktir. Re-

tikiiloendotelial sistem hiicrelerinde, komplemanin 3. komponentinin
opsonik aktif fragmantlari ve immunglobulin G'nin Fc fragmantina
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ait reseptorler tarafindan proteinlerle kaplanmis eritrositler dolagi-
mindan temizlenirler (5).

Hastalarnn hematokritleri hizli veya yavas disebilir. Hizli diisiis
hemolitik krize delalet eder. Lokosit sayisi, eslik eden hastaliga bagh
olarak degisir. Trombosit sayist genis degisiklikler gosterir (mm® de
1000'den az, normal veya 1 milyonidan g¢ok olabilir). (7). Hastamizda
da kismi bir trombopeni, disik hemotokrit, hafif yiksek 16kositoz tes-
bit edilmistir.

Genellikle OIHA’da kronik ve persistan bir retikiilositozis mev-
cuttur. Pirofsky'ye gore teshis ve tedavi oncesi ilk muayenede 195 has-
tadan 91 tanesi veya serinin % 49'u, % 2'den az normal retikiilosit
degerlerine sahipti (7).

Anemik stres ve anoksi, kemik iliginde eritrosit yapimin: énemli
olgiide hizlandirmaktadir. Buna uygun olarak hastamizda da kemik
iliginde eritroid hiperplazi teshit edilmistir. Sekonder tip OIHA 'da ise
baz1 etkenler kemik iliginin kompansasyon yetenegini sinirlarlar, Ay-
rica eritrosit otoantikorlari, eritrosit prekiirsorlerini hasara ugrata-
rak, onlarm izl ¢ogalmalarini onleyebilirler. Kemik iliginde mega-

loblastik degisiklikler gozlenebilir. Bu degisiklikler folik asitin nisbi
eksikligi ve kismen kompanse edilen hemoliz ile iligkill olan asir1 erit-
ropoetik aktivite nedeni ile olmaktadir (8).

OIHA teshisi, hastalarin kirmizi kan hiicrelerinin yuzeylerindeki
anitikor ve/veya komplemant komponentlerinin direkt olarak tesbiti
ile tam ve dogru olarak konur. Bu da direkt Coombs antiglobulin testi
ile kolayca yapilir. Aglutinasyon, eritrositlerin yuzeyinde IgG'nin mev-
cudiyetini gdsteren anti-Igé ile meydana gelir. Halbuki anti C, ayiraci
ile aglutinasyon, eritrosit ytizeyinde komplementin mevcudiyetini gds-
terir (8). IgG antikorlari genellikle 7-S tipinde inkomplet sicak anti-
korlardir. Negatif bir Coombs testi sicak tip OIHA'y1 tam dis1 birak-
maz. Hastamizda da Coombs testinin miisbet bulunmasi tanimizi dog-
rulamaktadir.

OIHA'larin tedavilerinde degisik yontemler uygulanmistir.

Bunlarin basinda kortikosteroidler gelmektedir. Idiopatik tip
OIHA'11 vak'alarda yiksek doz kortikosteroid kullanimi ile hastalarin
% 80'inde olumlu cevap alinmistir. Hastamizda 30 mg/giin oral pred-
nisolon kullanildi. Bir ay stire ile ayni dozda devam edilerek 6 hafta
icinde yavas yavas azaltilarak kesilmesi planlandi.



Otoimmun Hemolitik Anemi «Vaka Takdimi» 203

Kortikosteroid kullamiminda hemotolojik cevap genellikle 7 giin
icindedir. Bu cevap hemoglobin ve hemotokritte artis, retikilositte pa-
radoksal bir artis, diger hemoliz belirtilerinde azalma olarak belir-
mektedir. Hastanin, yatisinda ileri derecede anemi ve sokta bulunma-
s1 nedeniyle 4 defa eritrosit stispansiyonu verildi. Hastaya kortikos-
teroid baslandiktan itibaren hemoglobin; 10,1 gr/dl'den 11'5 gr/dl’'ye,
hematokrit; % 30'dan % 35'e ytikseldi. Hastanin daha sonraki takibin-
de, hemoglobin ve hematokrit de diigme tesbit edilmedi.

Kortikosteroidlere cevap vermeyen vak'alarda, sirasiyla; splenek-
tomi, immunosupressif tedavi, plazma exchange'si kullamilmaktadir
(2). Multipli transfiizyon gerektiren OIHA'l1 vakalarda demir biriki-
mini ortadan kaldirmak icin desferrioxamine ve C vitamini kullanimi-
nin olumlu etkileri bildirilmistir (2).

Son zamanlarda, otomatik kan hiicre ayiricilar sayesinde, direng-
li akut OIHA hastahiginin tedavisinde ilave bir terapotik yontem ola-
rak kirmizi kan hiicre antikorlarini uzaklastirmak amac: ile plazma
exchange'inin kullanimi imkam saglandi (3).

Baska bir ¢alismada ise, trombosit-vinca alkoloid kompleksinin
steroid ve splenektomiye refrakter OIHA tedavisinde, faydal netice-
ler verdigi rapor edilmistir (1). Benzer sekilde, diger tedavilere ref-
rakter OIHA'da, vinblastin baglayan trombositlerin kullanimi ile iyi
sonu¢ alimdig ileri stirdlmiustir (4). Literatiirde belirtildigi gibi, ¢o-
cuklarda goriillen OIHA, genellikle steroide iyi cevap vermektedir.
Hastamizda da steroid etkili olmus ve bugiine kadar relaps gozlenme-
mistir.

SUMMARY

Autoimmune Hemolytic Anemia

Autoimmune hemolytic anemia is not an uncommon disease. IgG
induced immunohemolytic anemia in childhood is usually an acute
that ' responds well to corticosteroid therapy and transfusion. IgG
induced immune hemolytic anemia «warm hemaglutinin disease» may
occur in young people and children. However, IgM induced immun
hemolytic anemia «cold hemoglutinin disease» usually occurs in older
individuals. We observed a severe autoimmune hemolytic anemia in
a child of three months age. The hemolysis was controlled with cor-
ticosteroid therapy in dosages eqivalent to 30 mg. Prednisone a day
and four units blood transfusion.
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Administration of steroid was reduced to minimal doses after one
month. Relapses has not occured.

OZET

Otoimmun hemolitik anemi yaygin olmayan bir hastaliktir. Co-
cuklarda IgG'nin rol oynadig immun hemolitik anemi genellikle kor-
tikosteroid tedavisi ve transfiizyona iyi cevap veren akut bir hastalk-
tir. IgG'nin rol oynadig1 immun hemolitik anemi «sicak hemaglutinin
hastaligi» gencler ve gocuklarda ortaya ¢ikabilir. Buna mukabil, IgM,
in rol oynadigl immun hemolitik anemi «soguk hemaglutinin hastali-
&1» genellikle yagh kigilerde vuku bulur. .

Biz, lic aylik bir erkek gocukta, agir otoimmun hemolitik anemi
gozledik. Hemoliz, 30 mg prednison/giin dozunda kortikosteroid ve
dort inite kan transflizyonu uygulamasi ile kontrol altina alindi. Ste-
roid uygulamas: bir ay sonra minimal doza diigtriildi. Relaps vuku
bulmadi.

]
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RETROPERITONEAL FiBROZIS
«Vaka Takdimi)

Mustafa Salih* Serdar Akyar** . Cetin Erof***
Zakir Akyol*#*#* Isfendiyar Candan*#*** Uluhan Berk******

Retroperitoneal fibrozis, retroperitoneumun arka kavitesi boyun-
ca plak biciminde fibréz kitle ya da proliferasyon artisi olarak tanim-
lanan sinsi seyirli, etyolojisi belirsiz bir hastalik strecidir. Ureter ve
biiyiik damarlar sarma ya da itme gibi potansiyel tehlikeleri nedeniy-
le erken tanisi biiyiik énem kazanmaktadir. Ancak, semptom ve bul-
gularin ¢ogu kez nonspesifik olusu buna imkan vermemektedi. Ult-
rasonografi ve Bilgisayarlh Tomografi ile taninin saglandigi, operas-
yon dogrulamali bir retroperitoneal fibrozis olgusu sunulmaktadar.
Ozellikle Bilgisayarh Tomografi (BT) ve Ultrasonografi (US) gori-
niimleri vurgulanacaktir.

Olgu : G.A. 33 yasinda kadin hasta iki yildir zaman zaman gelen
karin agrilar: ve son bir yildir agir eforla olusan nefes darhg1 ve car-
pint: yakinmalan ile fakiiltemiz gastroenteroloji kliniginde tetkik edil-
mis. Karmda orta hatta kitle saptanmis, telekardiografide gozlenen
global kalb biiyiikliigi nedeniyle ileri tetkik i¢in kardiyoloji klinigine
sevk edilmis. Ekokardiyografide ileri derecede perikardial effiizyon
saptanarak yatirilmisgtir. '

Fizik muayenede karinda orta hatta, gobek diizeyinde, fikse, pul-
satil olmayan kitle ele geliyor. Sedimantasyon hizi saatte 2,60,55 ve
44 mm. olarak tesbit edilmistir. IV Pyelografide, sag bobrek normal

*A U7.T.F. Radyoloji Anabilim Dal Aragtirma Gérevlisi.
## A U7 T.F. Radyoloji Anabilim Dali Aragtirma Gorevlisi.
***A U.TF. Kardiyoloji Anabilim Dali Yardime: Dogent.
#++* A {J T.F, Kardiyoloji Bilim Dali Aragtirma Gorevlisi.
*=3+% A (J T F. Kardiyoloji Bilim Dal Profesiér Doktor.
sxrxrk A U] TF. Radyoloji Anabilim Dal Profesér Doktor.
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degerlendirilmis, solda stizme gecikmis, kaliseal yapilar net gériintiile-
nememistir. Ultrasonografide, abdominal aorta ve vena kava inferi-
or'un etrafimi kusatan, sol tlireterin kismi obstriiksiyonuna neden olan
yumusak doku kitlesi belirlenmistir. Sol bébrekte hidronefroz ve tire-
terin proksimal béliimiinde genisleme kaydedilmigtir (Sekil 1). Bu go-
rintm diffiz lemfadenopati ya da retroperitoneal fibrozis olarak de-

Sekil 1 : US'de Aort gevresinin kusatan yumugék doku, sol bdbrekte
hidronefroz izleniyor.

gerlendirilmistir. Abdomenin Bilgisayarlh Tomografik incelemesinde,
aorta bifurkasyonundan, bdbrek alt kutuplari diizeyine yiikselen;
aorta, vena kava inferior ve sol tlireteri kapsayan yumusak doku kit-
lesi belirlenmistir. Sag tGreter lezyonun hemen komsulugunda serbest-
tir. Bu olusum 6nde tiibuler ve diizenili bir kenar gostermektedir. IV
kontrast madde enjeksiyonundan sonra yogun kontrastlanma gériil-
mustir (Sekil 2 ve 3). BT bulgular: retroperitoneal fibrozis olarak de-
ger;endirihnistir. Perikard sivisinmin incelenmesi anlaml sonug¢ verme-
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mistir. PPD nin pozitif olusu ve PPD sonrasi reaktif LAR geligimi Tbec.
perikardit ve karinda tliberkiilom olarak diistiniilmesine yol agmisg,
ancak 22 gunluk spesifik tedavi yarar saglamamaistir.

Tan: ve hidronefroza yol acan tlreter obstriksiyonunun gideril-
mesi amaciyla hasta laparatomiye verilmistir. Lezyondan yapilan bi-
opsi sonucu kronik iltihaph fibrotik doku pargalari, sinls histiositoz
gosteren reaktif lemf ganglionu olarak bildirilmistir. Neoplastik ge-
lisme izlenmemistir. Hasta iki ay sonra kontrola g¢agrilmistir.

Sekil 2 : BT'de Kontrastsiz incele- Sekil 3 : BT'de Kontrast enjeksi-

mede aorta, sol {ireter ve vena kava inferiorn yonundan sonra bu kitlenin yodun opak
kapsayan yumusak doku kitlesi madde igerdigi izleniyor,
TARTISMA

Retroperitoneal fibrozis, ilk kez 1905 yilinda Albaran tarafindan
tanimlanmistir, ancak bugiinki bilgilerimiz 1948 yihinda Ormond'un
aciklamalarina dayanmaktadir. Bugiine kadar 5004 askin vaka bil-
dirilmistir (2). Vakalarin % 70 i idiopatiktir. Etyolojik fakttrler arasin-
da primer veya metastatik retroperitoneal tiimorler, «methysergide»
kullanimi, anevrizmalar ve anevrizma cerrahisi sayilmaktadir (2,5).
Sundugumuz olgu idiopatik kabul edilmistir.

Idiopatik retroperitoneal fibrozis patolojik olarak, nonspesifik inf-
lamatuar bir reaksiyon olup, hastaligin evresine gére degiskenlik gds-
termektedir. Hastalgin erken dénemlerinde, kollajen fibrilleri arasin-
da dagilmis ¢ok sayida inflamatuar hiicreler gériliir (1,5). Ileri dé-
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nemlerde matiir hialinize fibrozis ile karsilasilir. Kendi olgumuzda pa-
tolojik tamimlama hastalifin erken dénemleri ile uyumludur.

Klinik olarak sirt ve bel agrilari, bulanti-kusma gibi nonspesifik
semptomlar goriilir. Eslik eden hidronefroza bagh belirtilerle karsila-
silir (2). Olgumuzda proges efflizyonlu perikardit ile birlikteydi, Han-
ley ve ark.lar1 retroperitoneal fibrozis ile mediastinal fibrozis ve kons-
trkitif perikarditli bir olgu bildirmislerdir (4).

Bugiine kadar retroperitoneal fibrozisin degerlendirilmesinde iV
pyelografi en dnemli tam y6ntemi olmustur. Orijini ne olursa olsun,
retroperitoneal fibrozis vakalar: benzer radyografik gérinim vermek-
tedirler. Tek ya da iki tarafli hidronefroz; lireter proksimal boéliimle-
rinin genislemesi; fibrozis diizeyinde treterlerde incelme ve medial
deviasyon retroperitoneal fibrozis igin patognomik olarak bildirilmig-
tir. Retrograt pyelografi ile obstriiksiyon diizeyi belirlenir ancak fib-
rozisin boyutlu hakkinda bilgi edinilemez. Urografik bulgular hasta-
lig1n stiresi ile iliskilidir (1,6).

Ultrasonografi, paravertebral santral yerlesimli solit kitleyi gos-
terebilmektedir, Kitlenin on kenar1 ve peritoneal smir1 nisbeten diiz-
glindiir; arka simir iyi segilememektedir. Lezyonun homojen i¢ yapisi
nedeniyle, diisiik ve orta «gain» ayarlarinda ekosuz gériiniim vermek-
tedir (2). ; :

Bilgisayarl Tomografi; lezyonu US’ye gére daha agik bir bigim-
de ortaya koymaktadir. BT'de bir dizi degisik gdérinim c¢ikabilir. Aor-
ta ve VCI gevresindeki doku duzlemlerini oblitere eden bir yumusak
doku kitlesi s6z konusu olabilir. Aorta, ve VCI cogu zaman sarili du-

rumdadir, itilme nadirdir. Proges laterale ilerleyerek tireter (ler)i tuta-
bilir (3). Timér yogunlugu cogu kez cevre kaslarinkine esittir (2).
Kontrast enjeksiyonundan sonra lezyonda belirgin yogunluk artisi-
nin goriilmesi vurgulanmaktadir (5).

US ve BT'de retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal sarkom, me-
tastatik veya lemfomalara bagh lemf nodiil biiytimeleri ya da retro-
peritoneal hematom ile benzer gériiniim verebilir (2,3,5). Brun ve ark.
lary; 23 vakalik serilerinde ayirimda goz éniine alinacak bazi gézlem-
lerini sunmaktadirlar (1). Lezyonun uzantilar: farkli olabilir : Lemfo-
malarda yerlesim daha tist diizeylerde ve arka mediastende iken; ret-
roperitoneal fibrozis bobrek hiluslarinin distalinde yer almaktadir.
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Retroperitoneal fibrozis, sarkom ve lemfomalarda oldugu gibi psoas
kaslarini deplase etmemektedir. Sarkom ve metastatik lezyonlarda
rastlanan vertebra harabiyeti retroperitoneal fibroziste gortilmez (4).
BT'nin degerlendirilmesinde retropefitoneal fibrozis ile aort anevriz-
masmin bir arada bulunabilecegi diisiintilmelidir. Perianevrizmal fib-
rozis adi verilen bu antite, arteriosklerotik plaklar aracilig: ile retro-
peritoneuma az miktardaki kan sizmalarina reaksiyoner fibrozis ge-
lisimine baglanmaktadir (1,2,5).

Sonucta, biitliin retroperitoneum patolojilerinde oldugu gibi ret-
roperitoneal fibroziste de, US ve BT'nin hayli etkin tanisal yontemler
oldugu soylenebilir. .

OZET

Ultrasonografi ve Bilgisayarh Tombgra.fi ile tanimn saglandig bir
retroperitoneal fibrozis olgusu sunulmaktadir. Gortinim o6zellikleri
belitrilerek, bu iki yéntemin tamidaki etkinlikleri vurgulanmaktadir.

SUMMARY

Retropertioneal Fibrosis

A case of retroperitoneal fibrosis diagnosed by ultrasonography
and computed tomography is presented. The radiological features are
given and the diagnostic efficacy of these methods is emphasized
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INCE BAGIRSAK YERLESIMLI KAPOSI SARKOMU

Orhan Bulay* Biillent Mizrak**

Kaposi hastaligil, anjiomatosis, anjioretikiilaris, anjiojenik retikii-
laris veya anjiofibroblastik retikiilaris gibi adlar verilen Kaposi sar-
komu, kanlh ishal hemoptizi, marasmus ve sonunda 6limle sonlanan
bir hastalik olarak tamimland: (13). Klasik Kaposi hastaligimin yahu-
dilerde ve Italyanlarda daha sik gérildiigiine dikkat gekilmis ve son
on yilda da Afrikali siyahlarda, diger malignitelerle birlikte ortaya
qiktig tesbit edilmistir (10).

Baz istatistiklerin incelenmesi sonucu, A.B.D. de 100 000 de 0.21-
0.061 arasinda, Afrikada Uganda da ise blitlin malignitelerin % 10 ka-
darimi olusturdugu gortilmektedir (4,8).

Ulkemizde Kaposi sarkomu, ozellikle cildiye kliniklerinde incele-
nen bir olaydir. Bizim vakamiz bagirsak tikanmasi nedeni ile miira-
caat eden bir hastada, ileumda tesbit ettigimiz Kaposi sarkomu ile
ilgilidir. Ender bir i¢ organ yerlesimi cldugu igin yaymlamay1 ve ay-
rica literatiir bulgular: 1s1ginda etyoloji- patojenezi gozden gegirmeyi
uygun gordik.

KLINIK OYKU

5.C. (203/85), 62 yasinda erkek. Dort-bes glinden beri karninin sol
tarafinda agr1 yakinmalar: olan hasta iki giin 6énce A.U.T.F. Acil Ser-
visine bas vurmustur. Ayrica, kabizlik ve istahsizlik yakinmalar: da
bulunmaktaydi. Acil Serviste sigma torsiyonu tanis: ile tedavi gérmius
ve defekasyon igin lavman uygulanmis; iki glin sonra yakinmalari
gegmeyen hasta Cerrahi Klinigine volvulus én tams ile yatirilmis. Tki
gln sonra da ameliyata alinmistir. Karin acildiginda, ileo-¢ékal val-
vilden 90 cm. uzaklikta 20 c¢m.lik bir bagirsak segmentinin envaji-
nasyon gosterdigi tesbit edilmis ve 25 cm.lik bagirsak kismi rezeke edi-
lerek ug-uca anastomoz yapilmistir. Baska bir patoloji izlenmedigin-
den karin kapatilmistir. Hastanin fizik incelenmesinde : Nabiz 84/da-
kika idi, turgor tonusu azalmisti. EKG de sag ventrikiiler hipertrofi,

* A U.TF. Patoloji Anabilim Dali Ogretim Uyesi.
** A U.T.F. Patoloji Anabilim Dali Arastirma Gorevlisi.
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sag aks deviasyonu ve VI-V5 de patolojik Q dalgas: tespit edilmigtir.
Laboratuar bulgularn : Hemoglobin % 10 gr., Eritrosit 3.120.000, Loko-
sit 8.800, elektrolitler, achik kan sekeri, total kolesterol ve lipid ile di-
ger laboratuar bulgular: normal idi. Direkt A-P akciger grafisinde,
hilusda dolgunluk ameliyattan énce gekilen direkt karin grafisinde
hava-sivi seviyeleri gériilmiuistiir.

PATOLOJIK iINCELEME

Makroskopik olarak : 25 cm uzunlugunda ince bagirsak rezeksi-
yon materyeli. Seroza normal goriniumde idi. Agildiginda her iki ug-
tan esit uzaklikta liimene dogru polipoid gelisme olarak ilerleyen, 2.5
cm. capmda kitle gorildi. Polipoid gelismeyi 6rten mukoza hipere-
mik ve hafif nekrotik idi. Kitlenin kesiti kirmizi, kivam ise hafif sertti.

Mikroskopik olarak : Polipoid olusumu, oldukga iyi korunmus ince
bagirsak mukozas: ortmekteydi. Ancak bazi sahalarda alttaki kitle
nedeni ile nekroz ve yiizeyel tilserasyon gostermekteydi. Ulserli kisim
nekrotik bir ekslida ile értiliiydii. Bu sahadan itibaren yeni bir gelig-
me diiz kas demetlerini ortadan kaldirarak serozaya kadar ilerlemek-
teydi. Gelisme, her sahada yeni kapiller olusmasi ile karakterli olarak,
endotel hiicreleri ile ddseli mesafelerden ve bunlarin duvarinda ve
mesafelerin arasinda yerlesmis siskin hiperkromatik nukleuslu fib-
rosit ve fibroblastlarla kollajen demetlerinden olusmaktaydi. Damar-
sal yapilarin disinda ise fazla olmamak tizere eritrositler bulunmak-
tayd1. Histiyosit ya da lenfosit veya plazma hiicreleri gibi iltihap hiic-
relerine rastlanmadi. Alinan on dérnekte de iltihap hiicreleri izlenmedi.

TARTISMA

Altmis iki yasindaki erkek hastamizda izledigimiz Kaposi sarko-
mu ender gorilen i¢ organ tutulmasi ile karakterlidir. Hastamizda alt
ekstremitelerde Kaposi sarkomu belirtisi gériillmemigtir. ic organ tu-
tulmalarinin genellikle cok sayida nodiillerle karakterli oldugu bildi-
rilmistir (2,10). Vakamizda i¢ organlarin eksplorasyonu sirasinda bas-
ka tiimoral kitle ya da nodiil gozlenmemistir. Kaposi sarkomu biitiin
organlarda tek ya da jeneralize olarak gorilebilmektedir. Ornegin
beyin, tiroid ve siirrenallerin tek baslarina tutulmalar: da sdz konusu
olabilir (9).

Kaposi hastalig1 alt ekstremitelerde sarap kirmizist ya da mor
renkli papiiller halindedir. Vakalarin % 10 kadarinda akcigerler, ka-
raciger, bobrek, lenf diigtimleri, kalp perikard, ince ve kalin bagir-
saklarla, mide slirrenaller ve beyinde hemorajik nodiiller bulunur.
Deri belirtileri olmadan i¢ organlarin tutulmasi da mumkindr. ic
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organ tutulmalarinda da sindirim kanali % 66 gibi bir oranla basta
gelmektedir (10,13). Sindirim kanal1 tutuldugu zaman genel belirtiler,
mide agrisi, mematemez, diyare ve bagimsak tikanmasidir (1).
Hastaligim yukarda tanimlanan yaygin olmasi ézelligi immiin yet-
mezligin bulundugu hallerde daha belirgin olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Ornegin bébrek transplantasyonu vakalarmda (12), AIDSu olanlarda
(acquired immun deficiency syndrome) ve homoseksuellerde (6,7) lez-
yonlarin yaygin oldugu bildirilmistir. Elli {i¢ yasinda Afrikah bir er-
kek hastada ileum orta kisminda yerlesmis Kaposi sarkému bizim va-
kamizla buylik benzerlik gostermektedir. Bu Afrikali hastada da ile-
um tutulmas: tesbit edildigi halde, diger organlarin tutulmasi goril-
memigtir (1). N
Literatiir incelemesinden Kaposi sarkomunun yashlarda meydana
geldigi dikkati gekmistir. Ozellikle 50-70 yas grubunda diger yas grup-
larma, gore daha sik gortlmektedir. Dutz ve Stout (5) cocuklarla il-
gili Kaposi sarkomu vakalarim topladiklar: bir seri yayinlamislardir.
Onlara gore geng yas grubunda meydana gelen Kaposi sarkomu yash
gruptakilerine gére daha fatal seyirlidir. Ayrica Afrikal cocuklarda
Kaposi sarkomu lenf digtumlerinin tutulmas: ile baslamaktadir (14).
Kaposi sarkomunun patojenezindeki fikirler oldukga degisiktir.
Bunlar : 1. Neoplazik, 2. Enfeksiyoz, 3. Vaskiiler, 4. Norojenik ve 5. Re-

£l

Resim 1 : Ince bagirsak verlesimli Kaposi  Resim 2 : Kaposi sarkomunda bir sahanin

sarkomunda mikroskopik gérinim. Bir ke- orta boy bliylitmesi. Endotel hiicreleri ile d6-
narda sadlam mukoza v e altinda Kaposi seli bol kapiller agindan Ai’baret gelisme

ile"ilgili damarsal geligsme goriliyor (X100) (X150)

i
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Resim 3 : Biylk bllylitmede kapiller agi ve Resim 4 : Kaposi sarkomunda bir bagka
gevresinde fibroblastik proliferasyon gori- sahanin biylk buyitmesi (X250)

ltyor (X250)

tikiilo-endotelyal bozuklar olarak sayilabilir (4). Yazarlarin ¢ogu Ka-
posi sarkomuna ¢ok odakl benign vaskiler timor olarak bakmislar-
dir. Bu lezyonlarin bir kismi maligndir; i¢ organlardaki lezyonlarla
birlikte digtntldiklerinde gercek bir metaztaz mi yoksa otokton gok
odakli bir gelisme mi olduklar: tartigmalidir (10).

Kaposi sarkomunun Afrikali siyahlarda lenf digumlerinden basg-
lamasi, beyazlarda ise retikiilo-endotelyal sistemin tutulmasi, bu has-
taligin da retikiilo-endotelyal sistem kokenli oldugunu diistindirmuis-
~ tir (8,15). :

Kaposi sarkomunun retikiilo-endotelyal sistem ile olan ilgisi, bu
sistemle yakin ilgisi olan immiin yetmezlik hallerinde de Kaposi sar-
komunun gorilmesi gozlemi ile daha da kuvvetlenmektedir. Kortikos-
teroid, sitotoksik ilaglar: alanlarda anerjik ve imminodepresif hasta-
larda Kaposi sarkomunun gelistigi géralmustir (8). Son zamanlarda,
immiin yetmezlik ve homosekstialite arasindaki iliski ve Kaposi sar-
komunun daha yiiksek bir ensidansla erkek homosekstiellerde ortaya
cikmasi patojenezdeki diger ilgin¢ bir noktadir. Homosekstiellerle il-
gili bir Kaposi sarkomu serisinde, immunoglobulinlerle birlikte hepa-
~ tit A ve B viruslarina sitomegalovirusa ve EBV irusuna kars1 antikor

" titrelerinin yiiksek oranda pozitif oldugu gosterilmistir (6). Bunlarda
hiicresel immiinitede azalma tesbit edilmistir.
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Diger bir seride de benzeri serum bulgular: elde edilmistir (8). Ka-
posi sarkomu olan 33 homosekstielden alinan deri biyopsileri Kaposi
sarkomu olan fakat yaslh heteroseksiiellerden alinan biyopsilerle kar-
stlastinlmistir (7). Homosekstiellerden alinan deri biyopsilerinin ger-
¢ek Kaposi sarkomu oldugu ve histolojik kriterleri tam olarak akset-
tirdigi ve hastaligin Afrikali gocuklardakine benzerligi dikkati g¢ek-
mistir. :

Yukarda verilen bilgilerin 15181 altinda, Kaposi sarkomunun ve-
neral olarak bir virusla gegebilecegi veya immiun sistemin bozukluk-
lar1 sirasinda viruslarin aktive olabilecegi sonucuna varilabilir. 1962
yilinda Kaposi sarkomunun viral bir etyoloji ile ilgisi ortaya atilmig-
tir (11). Ozellikle sitomegalovirusun rolii son zamanlarda doku kiil-
turi ve biyopsi materyelinde incelenidi ve hiicrelerde CMV-DNA (si-
tomegalovirus DNA) s1 gdsterildi. Ayrica virusun insan embriyonu ak-
ciger dokusunun kultirinde neoplastik formasyona neden oldugu
tesbit edildi (7).

Kaposi sarkomunun immiinite ile ilgisi AIDS sendromlu homosek-
stiel erkeklerde gosterilmistir (3). AIDS hastalar: deride enerji, lenfo-
peni, T-lenfosit azalmasi, lenfosit proliferasyon kapasitesinde azalma
ve <«killer cell» aktivitesinde azalma gosterirler (3). Bu iliskinin diger
bir 6rnegini anjiocimmiinoblastik lenfadenopatide Kaposi sarkomunun
gelismesi tamamlar. Kaposi sarkomu ve anjioimmiinoblastik lenfade-

' niopatinin her ikisi de antijenik sitimiilasyon ile ortaya gikmaktadir
(15). Burada T-supressor hiicre fonksiyonunun bozuldugu ve immiin
sistemin ileri derecede bir cewab:r soz konusudur.

Sonug olarak, Kaposi sarkomunun retiktiloendotelyal sistemin bir
hastaligl oldugu ve buna bagh olarak immiunodepressif durumlarda
ortaya cikabilecegi ve etkenin EBV, CMV gibi bir virus olabilecegi
distntlebilir.

OZET

Altmis iki yasinda erkek bir hastaya ait ileumda tesbit edilen Ka-
posi sarkomu vakasi takdim edilmistir. Operasyonda, ileumda limeni
kapatan bir kitle gérulmuistiir. Histopatolojik inceleme bunun Kaposi
sarkomu oldugunu géstermistir.

SUMMARY

A case of Kaposi’'s sarcoma located in small bowel

A case of Kaposi's sarcoma from a 62 year-old man was presen-
ted. The patient came to the emergency room with the chief complains
of bowel obstruction. In surgery, an obstructing mass was found in
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the ileum 90 cm. from the ileo-ceacal valve . During the exploration
no other mass was seen in the viscera. The histologic examination re-
vaeled a Kaposi's sarcoma.
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DOGUSTAN KALCA CIKIGI TEDAVISI SONRASI
GELISEN AVASKULER NEKROZ

Giingér Sami Cakirgil®* Mehmet Serdar Binnet**

Dogustan kalga ¢ikig1 tedavisi sonrasi gelisen avaskiiler nekroz;
Femur basi ossifikasyon merkezinde, femur boynunda ortaya c¢ikan
patolojik degisikliklerle, bunlara bagl olarak asetabulumda geligen
sekonder degisiklikleri ifade eder. Avaskiiler nekroz, DKC'nin tedavi-
siden sonra ortaya gikan agir bir komplikasyondur.

Avaskiiler nekroz degimi, DKC'da tedavi sonrasi femur st ucun-
da gelisen beslenme bozuklugunu tamimlar. Vaskiiler patoloji, femur
basmdaki baz1 damarlar: tutar ve uzun stireden sonra kendiliginden
iyilesebilir. Femur basi ve boynunda vaskiiler yetersizlige bagh ola-
rak ortaya c¢ikan patolojik degisiklikler, DKC'na bagli olarak gelisen
patolojilerden farklidir. Bu konu tizerine yapilan simiflandirmalar, da-
ha ziyade femur iist ucundaki vaskuler degisikliklere goére yapilmistir
(22,27,31). ‘

Aym tedavi programi uygulanan hastalarda degisik derecelerde
kalici deformitelerin olusmasi, beslenme bozuklugunun devami ve
kollateral dolasimin gelismesi ile yakindan ilgilidir. (22,31) Femur ba-
sinda gelisen avaskiiler nekrozun farkl varyasyonlari vardir.

Konu tizerindeki literatiirde, terminoloji konusunda da farklh gé-
riusler bildirilmektedir. Femur tist ucunda goriilen bu degisiklikler;
Avaskiiler nekrozis (22,35), iskemik nekrozis (31), aseptik nekrozis
(22), osteokondiritis (12), osteokondrosis . (5), travmatik epifizit (12),
perthes goérintimi (8), kistik dejenerasyon (3) isimleri altinda bildi-
rilmigtir. : '

Avaskuler nekrozun goriilme siklig1 ile % 0 dan % 73 kadar de-
gisen oranlarda bildirilmistir. Insidanslarin bu kadar farkli olmasi,

* AU. Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dal Bagkani
** Sivas Askeri Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Uzmam
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farkh tedavi ile, farkl kriterler kullanilmasindandir. Giintimize ka-
dar literatiirde bildirilen degerler goyledir; Grego DKC'nin erken te-
davisinde % 0 (16), Scott iskelet traksiyonu ve kapali rediiksiyon ile
tedavide % 8 (36) Severin % 9 (37) Collonna % 10 (10), Wilkinson ve
Carter % 22 (41), Mc Kenzi, Sedon, Travor % 25 (25), Hilgenreiner %
33 (19), Buchanan ve arkadaslari kapali reduksiyonla tedavide % 36
(4) Esteve iskelet traksiyonu ve nazik maniplasyonla kapali rediiksi-
yon ile tedavide % 38, Massie % 45 (24), Ponseti % 46 (34), Bost ve ar-
kadasglar1 % 52 (2), Cooperman % 54 (11), Esteve % 67 (13) Zanoli % 73
(43) oranlarim kaydetmislerdir.

Salter ve arkadaslar ilk bes yilhik kapali rediiksiyon uygulama-
lar1 sonucunda % 45, farkh tedavi metodu kullandiklar: diger bir va-
ka serisinde ise avaskiler nekroz oranmini % 21 olarak bildirmisler-
dir. (35). Avaskiiler nekroz yalmz kapal rediiksiyon uygulamalarin-
dan sonra degil, gesitli tedavi metodlar: uygulanan kalgalarda da go-
rilmektedir. Ferguson medial girisimli agik rediiksiyon da % 0 (14),
Massie agik rediiksiyonda % 30 (24), Judet acik rediiksiyonda % 20
(21), Penberton ise % 9.3 (32) oranlarim elde etmislerdir.

Klinigimizde bu konuda yapilan galismalardaki degerler; Dura-
man, Ege, Girgin acik rediiksiyon ile % 3.1, (12) Cakirgil radikal re-
diksiyon ile % 4.3 (6), Tiimer medial girigsimli acik rediiksiyon ile %
7.3 (39) seklinde kaydedilmistir.

ETYOPATOGENEZ :

Dogustan kalca c¢ikiginin en énemli komplikasyonu olan femur
tist ucu avaskiiler nekrozunun etyopatogenezi, ve avaskiiler nekroz
gelismesine etkili faktorler lzerindeki tartismalar halen devam et-
mektedir. Son yillardaki yaymlar konuya olumlu yaklasimlar getirmis
ise de, sonuca etkili tek bir faktorden bahsedilmemistir (7,14). Degi-
sik radyolojik goérintiilerden sonra ortaya ¢ikan, kalganin kalici de-
formitelerinde otérler, bu konudaki genel goriislerini yaninda bazi
spesifik faktorlerinde etkin oldugunu vurgulamaktadirlar (9,23,40).

Etyopatogenez konusunda ilk gértiisler 1949 yilinda Tucner tara-
findan bildirmistir (38). Yazar kalgadaki patolojilerin geliginesin-
de, lateral epifizeal arterin femur boynu ile asetabulum arasma sikis-
masini sorumlu tutmustur.

1951 yilindas Hauberg ve Gill, dogustan kalca displazilerinde, fe-

mur bagi vaskiiler yapisinda da dogustan bozukluklar olabilecegini
bildirmiglerdir (17). Yine ayni yilda Massie, DKC'da femur basi kan
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ihtiyacinin bir takim patolojilerden dolay: hissedilir sekilde kesintiye
ugradigim vurgulamistir (24).

Nicolson, Koppel ve Mattei, 1954 yilinda yayinladiklari makalele-
rinde, asir1 pozisyonlarda rijit immobilizasyonla, eksraartikiiler da-
marlarin gerilmesinin bu patolojileri ortaya cikardigini bildirmistir.
(26) Bu calismadan iki yil sonra Platt; rediiksiyon igin yapilan manip-
lasyon esnasinda femur basi kan dolaniminin travmaya maruz kal-
masini sorumlu tutmustur. (33)

Bundan sonraki yllla,r'da vapilan ¢alismalarda Alvik : Rediikte
edilmis femur basi ile asetabulum arasindaki uyumsuzlugu, Howorth
ve Cakirgil ise, asir1 internal rotasyonda ii¢ haftadan fazla tesbitte,
fibréz kapstiliin torsiyine olmasi ile retinakuler damarlarin Iiimyer-
lerinde daralma ve gevre dokularda iskemik bozukluklar meydana
geldigini vurgulamislardir. (1,6,20).

Bu goriglerin 15181 altinda etyopatogenez konusunda tek bir fak-
torin rol oynadigi soylenemez, fakat bir ¢ok otér bu komplikasyo-
nun, vaskiiler orjinli oldugu konusunda birlesmektedir. Genel goriis-
lerin yanisira bazi yan faktorlerinde avaskiiler nekroz gelismesinde
etkili olabilecegi bildirilmektedir. Chung, Launder ve Ogden, femur
tist ucundaki anastomozlarin genellikle kapstliin disinda, intertrokan-
terik centik boyunca oldugunu, femur basi epifizi ile anastomozlar
arasmdaki uzakhgin, femur boynu gelistikge arttigini ve bunun da fe-
mur basi dolamim bozukluklarinda etkin bir rol oynayabilecegini yaz-
mislardir (9,23,28)

Konu tlzerinde eksperimental ¢alismalar yapan Salter ve arka-
daslari, DKC tedavisi sonrasi gelisen avaskiiler nekrozis'in, femur ba-
sina binen mekanik basingla iliskili oldugunu bildirmistir. Calismala-
rin sonuglarina gore; zorlayici pozisyonlarda immobilize edilen femur
bagi, gergin adduktorlarin da etkisi ile asetabulum icerisine dogru,
bir kaldira¢ kuvveti ile itilmekte ve bu gekilde devam eden asir1 basi,
elastiki kikirdak vasfindaki femur basim deforme ederek buradaki
intrakartilajindéz kanallarda.daralma ve tikanmalara yol agmaktadir;
ozellikle Lorenz 1 (kurbaga pozisyonu) ile alci tesbitinde sézkonusu
- olan bu komplikasyonun ,Human Pozisyon'u olarak isimlendirilen tes-
bitlerde gorilmemesi de bu goriisii desteklemektedir .(5,35).

Avaskiiler nekrozun etyopatogenezi tizerine son goériisler Ogden
tarafindan taktim edilmistir. Otortin gériislerine gére, zorlayici po-
zisyonlarda immobilizasyonlarda, 6zellikle intra-ekstrakapstler bolge-
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‘deki retinakiiler damarlardaki daralmalarin, DKC tedavisi sonrasi ge-
lisen avaskiiler nekrozis de etken oldugunu bildirmistir (27,31).
Medial sirkumfleks femoral arterin obsriksiyonu, o6zellikle kalga-
nmn zorlayici abduksiyon, fleksiyon ve ige rotasyonunda sz konusu
olur. (18,30). Retinakiiler damarlardaki daralmalar gergin iliopsaos ve

kontrakte adduktorlarla daha da artar. Yukarida bahsedilen pozis-
yonlarda medial sirkumfleks arter :

a) Iliopsoas ile adduktor adeleler (Sekil 1, a)
b) 1liopsoas ile pubis kolu (Sekil 1, b).

c) Asetabuler kenar ile posterior intertrokanterik gentik arasina
sikigir (Sekil 1 c).

Sekil 1

Lateral sirkumfleks arter ise, gesitli tedavi pozisyonlarindan en
az etkilenen damardir. Bu arterin sirkiler ettigi saha olan buyuk tro-
kanter ve gevresi daha az zarar gorir, ancak trokanterik gikintida
rolatif bir bliylime miisahede edilir (28,29).
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TESHIS VE SINIFLANDIRMA

Rediiksivondan once ¢ikik kalcadaki femur bas: ossifikasyonu ge-
cikir. Bu gecikme, cikik kalgadaki fonksiyonel stimuluslarin eksik ol-
.masimdandir. Rediiksiyondan sonra ise femur basindaki ossifikasyon
hizlanarak devam eder. :

DKC'nin tedavisinde avaskiiler nekrozun gelistigini ancak seri
radyogramlarla tanimlayabiliriz. Ossifikasyon g¢ekirdegindeki bu de-
gisiklikler, ileriki senelerde énemli kalga patolojilerine yol acar. Bun-
dan dolayidirki erken teshis ve uygun bir tedavi metodu ile gelisebi-
lecek kalga problemlerinin dnlenmesi mimkindur. Rediksiyon son-
rasl gelisebilecek, femur baginin total ve parsiyel avaskiler nekroz
kriterleri tablo 1'de go6sterilmistir. (Tablo 1)

1. Rediiksiyondan bir yil veya daha uzun sii-
re femur bagi kemiklesme merkezinin go-
rilmemesi,

2. Rediiksiyonda bir yil veya daha uzun
slire femur bagi kemiklesme merkezinin ge-
ligmemesi,

3. Rediiksiyondan sonraki bir yil igerisinde
femur boynunuﬁ geniglemesi,

4, Femur basi epifizinin sklerozu ve sonra
fragmantasyonu,

5. Reossifikasyon olduktan sonra. femur
bagi ve boynunda kalici deformite

Bu kriterlerden birinin bulunmasi total avas-
kiler nekroz tanisi igin yeterli kabul edil-
mektedir (35).

1. Rediiksiyondan iki yil ve daha sonra fe-
mur baginda kalici deformite, bu deformite
gogduniukla medialdeki dlzlesme sgeklinde
gdrildr, :

2. Rediiksiyondan bir yil sonra epifizin bir
bélimiinde fragmantasyon,

3. Geriye kalan bagin canli olmasi.

Femur bagi parsiyel avaskller nekrozundan
bahsedilmek igin bu {i¢ kriterin birarada bu-
lunmasi gereklidir (42).

Radyolojik gortntudeki bulgulara gore avaskiiler nekrozun de-
recesi ve buna goére kalic1 deformitelerin énceden tayini mimkiin olur.
Bulgular radyolojik olarak iki yil icinde anlam kazanir. (31)

DKC nedeni ile tedavi goren hastalarin kalc;aﬁ[armda,ki morfolo-

iik degisiklikler, tedavi metodlari ile ilgili olmayan, epifiz, fizis ve me-
tafizde gelisen degisikliklere gore dort ayr1 gurupta toplanmistir. Bu
konuda en popiiler simflandirma A. KALAMCHI ve D. Mac EWEN ta-
rafindan takdim edilmistir. Yazarlar bliyime plagmin harabiyetine
gore avaskiiler nekrozlar1 dort guruba ayirmiglardir (22). Sekil 2.
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Sekil_z : Femur (st ucunun 2 ay, 1 yas ve 9 yasindaki normal geligimi.

TiP 1 AVASKULER NEKROZ

Radyolojik olarak bu guruptaki karekteristik degisikliklerin os-
sifik gekirdegindedir; séyleki Nuklecus'un gelismesinde ve radyolojik
gorinumiinde gecikme olur, daha sonra da femur basi epifizi canli-
dir ve deforme olmaz, yukaridaki bulgular gegicidir; bir silire sonra
yeniden reossifikasyon ile bag sferik bir manzara alr.

Sekil 3 : Tip 1’in 2 ay, 1 yas ve 9 yasindaki geligimi.

Salter ve arkadaslari, bildirdikleri «Gegici irregiler ossifik degi-
siklikler» bu guruba girer (35). Etyopatogenezinde, medial sirkum-
fleks arterin eksrakapsiiler alandaki daralmasi genellikle sorumlu tu-
tulur (31). Tip 1'e giren kalgalarda kalici deformite minimal seviye-
dedir. Bu gurubun geg sonuclar1 genellikle iyidir. Femur basinin ytk-
sekliginde az bir kayip olabilir. Asetabulum lizerinde uygulanacak te-
davi metodlar: iyi neticeler verir.
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Sekil 4 : 8 aylikken medial girisimli agik rediiksiyon yapilip, Tip 1 avaskiiler nekroz ge-
lisen olgunun, rediiksiyon sonrasi 7 yillik takibi.

TiP 11 AVASKULER NEKROZ

Medial sirkumfleks arterin lateral epifizeal dalindaki tikamkliga
bagh olarak gelisen nekroz epifizin, fizisin ve metafizin lateral seg-
mentlerindeki harabiyetini igerir. Harabiyet, lokalize biiylime durak-
lamas: seklinde ortaya cikar ve epifizeal bliytime tekrar baslasa bile,
fizisin supero-lateral segmentlerinedeki kapanma kalici olur (22).

Sekil 5 : Tip 11°’nin 2 ay, 1 yag ve 9‘ya§|ndaki geligimi,

Bu guruba giren kalcalardaki erken teshis giiclik arzeder. Bas-
taki gelismeler gurup 1'i andirir. Ossifikasyon gecikmesi ve bunu ta-
kiben femur basinda fragmantasyon miisahade edilir. Daha sonra
revaskiilarizasyonla basin yuksekligi artar, fakat fizisin lateral seg-
mentlerindeki harabiyet kalict olur ve diizelmez.

Tip 11’deki kalgalarin erken radyolojik bulgular : Lateral ossi-
fikasyon, lateral intizamsizlik ve metafizin lateral bolimiinde defekt
seklinde 6zetlenebilir. Radyolojik gérinim ise Perthesdeki metafizeal
kisti andirir (8). ; -
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Tip 11'deki kalgalarda temel problem, asimetrik bliylimeye bagh
olan degisikliklerdir. Basin gelisimi, lateral fizisin erken kapanmasi-
na bagh, gittikge artan valgizasyonla devam eder. Valgus deformite-
sinin derecesi fizis’deki harabiyetin orani ile dogrudan ilgilidir. Val-
gizasyonun yaninda femur boynunda kisalma olur. Hastalarda kol-
lum kisaligma bagli fonksiyonel Coxa Vara olusur, fakat anatomik-
olarak valgizasyon devam eder. Bunun sonucunda bas ile asetabulum
arasinda uyumsuzluk gelisir; bas ve boyun asetabulum’dan disariya
itilir ve iskelet gelisimi ile birlikte sekil bozuklugu gittikge artar. Tro-
kanter major bu tip avaskiiler nekroz'da en az zarara ugrar ve nor-
male yakin gelisimini strdiriir. Sekonder olarak ortaya cikan degi-
sikliklerin basinda, kalgadaki erken dejeneratif degisiklikler gelir. Bu
gurupta kalcalara yonelik tedavinin amaci, bas ile asetabulum ara-
sindaki uyumun saglanmasidir.

Tip 11'ye giren kalgalardaki temel patolojiler :

a) Femur bag ile asetabulum arasindaki artan uyumsuzluk,
b) Valgizasyon ile birlikte kisa boyun,

c) Ekstremiteler arasi uzunluk farki,

d) Erken dejeneratif degisiklikler.

Sekil 6 : 9 yaginda, agik rediiksiyon, varizasyon, derotasyon, kisaltma ve Chiari osteotomisi
ile tedavi edilip Tip 11 avaskiiler negrozis geligen kalganin, rediiksiyondan sonraki
: 4 yillik takibi.

TIP Il AVASKULER NEKROZ

Bu. guruba giren kalgalarin kemiklesme merkezlerinde goriilen
erken radyolojik degisiklikler Tip I ve II'ye benzer, fakat daha ciddi-
dir ve bliylime plagindaki harabiyet genellikle merkezdedir. Bu ne-
denle femur boynunun gelismesindeki harabiyet simetrik ilerler. Fizi-
sin bltiininde erken kapanma séz konusudur. '
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Sekil 7 : Tip II'tin 2 ay, 1 yas 9 yagindaki geligimi.

Santral fizeal harabiyet, metafizeal genis bir defekt seklinde gé-
rilir. Lowenstein pozisyonunda gekilen kalga grafilerinde ortada, in-
tizamsiz bir kemik koprisii (Santral irregiiler ossedz brid) izlenilir.
Harabiyet, femur boynunda kisalma, femur basindaki sferik gekil bo-
zulmasi, biiyiik trokanterin normal gelisimi ile fonksiyonel Coxa Va-
‘ra’nin olusmas1 ve abduktor gekme kolunun kisalmasi seklinde dzet-
lenebilir. _

Diger bir problem de asetabuler displazi'dir. Femur boynu kisalig1
ile birlikte olan Coxa Magna sonucu kalcalarda erken artritik degi-
siklikler ilerler. ' .

Hastalarin biiyiik boéliimde, ekstremitede orta derecede bir uzun-
luk fark: bulunur. Ekstremite esitsizligi uzunluk grafileri ile takip edi-
lir. Nisbhi trokanterik biiyiime, i¢in uygun vakalarda trokanterik epi-
fizyodez uygulanabilir. (15).

Bu guruptaki kalgalardaki temel patolojiler :

a) Femur boynu kisalig ile birlikte Coxa Magna,

b) Nisbi trokanterik bliytime,

c) Ekstremiteler aras: uzunluk farki.

$ekl 8:4 ysmda iken agik rediiksiyon ve Penberton osteotomisi uygﬂlamp Tip I
avaskiiler nekroz geligen kalganin, rediiksiyondan sonraki 9 yillik taakibi.
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TiP IV AVASKULER NEKROZ

Bu tip avaskiiler nekrozis'de, epifizeal kemiklesme merkezini, fi-
zisi ve metafizi etkileyen gok ciddi iskemik hasar gelisir. Etyopatoge-
nezinde, medial sirkumflex arterin daralmasi ile Tip 1’den daha ciddi
bir tablo ortaya cikar.

Sekil 9 : Tip IV’iin 2 ay, 1 yag ve 9 yagindaki geligimi.

Patolojik degisiklikler : Femur basinda intizam bozuklugu, diiz-
lesme ve mediale kayma seklindedir. Ayrica femur boynunda vari-
zasyon gelisir. Fizis, énce merkezi olmak Ulizere ortalama 8 yas civa-
rinda’ kapanir. Metafizeal degisiklikler ise hem lateralde hem medi-
aldedir. Bunlara ilaveten asetabular gelisme cok kere gecikir ve aseta-
buler displazi ortaya ¢ikar. Bu bozukluklar ilerki yaslarda inatci sub-
liikksasyonlara yol agar. :

Tip IV'deki kalic1 deformiteler :

a) Femur bas1 deformitesi ve varizasyon,

b) Biyuk trokanterin nisbi buiyikligii,

¢) Ekstremiteler aras: uzunluk farki,

d) Ilerleyici asetabuler displazi ve subliiksasyon.

Sekil 10 : 6 aylikken kapali redilksiyonla tedavi edilen ve Tip IV avaskiler nekrozis gelisen
kalganin rediiksiyondan sonraki 6 yillik takibi.
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OZET

DKC tedavisi sonrasi gelisen femur tlist ucundaki avaskiiler nek-
roz, tedavinin en biiyiik komplikasyonlarindan biridir. Bu makalede,
gelisebilecek vaskiiler bozuklugun, hem femur basini hemde biytime
plagmi ayr1 ayr veya birlikte ne sekilde etkiledigi belirtilmistir. Eger
lezyon sekonder ossifikasyon merkezinde ise, bulgular gegicidir. Bu-
nunla birlikte hastalarin ¢gogunda, kemiklesme ¢ekirdegi (ossifik nuk-
leus) degisiklikleri ile beraber fizisin kismi veya total olarak patolo-
jiye istirak etmesi sézkonusudur. Kismi lezyon lateral segmentlerde
ise, ilerleyici valgus deformitesi ve femur boynunun kisalmasi ortaya
cikar. Ancak lezyon ortada ise, boynun genislemesi ile CCD agisinda
degisiklik goérilecektir. Dordinct gurupta lezyon daha agirdir ve fizi-
sin blitinlinde erken kapanma ile, kemiklesme gekirdeginde diizelme-
yvecek degisiklikler ortaya cikar Bu ise sekilsiz bir femur boynu ile,
varizasyon ve sekonder asetabuler displazi ile sonuclanir. Netice ola-
rak, tedavi programinin erken safhada planlanmasi hastalarda geli-
sebilecek klinik problemlerin hafifletilmesi agisindan faydali olur.

SUMMARY

Avascular Necrosis Following Treatment of Congenital Disiocation of The Hip

Currently, avasculer necrosis of the proximal femur ise one of the
major complications of treatment of the CDH. This study shows that
vascular insult can involve the femoral head the growth plate, either
separatel yor in combination. If the damage is confined to the secon-
dary center of ossification alone, these changes are reversible. On the

other hand, the physeal involvement can be partial or total with asso-
ciated ossific nucleus changes present in the majority of patients. If
the damage is lateral, progressive valgus and femoral neck shorte-
ning will occur. However, if the damage is central, neck grewth will
be affected with -very little change in the neck-shaft angle. In Group
IV the insult is more severe, causing irreversible damage to the ossi-
fic nucleus with permanent physeal arrest, leading to a deformed
head, varus neck and secondary acetabuler dysplasia. Finally, by
knowing the outcome, we can modify our treatment early and plan
better management for these patients.
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DIAGNOSTIK AMACLA KULLANILAN ULTRASON'UN
FiZiK PRENSIPLERI

Uluhan Berk* Mustafa Salih** Ufuk K. Gillsoy***

Ultrason insanin duyma yetenegini asan frekanslardaki (20.000
Hz ve tizeri) mekanik titresim enerjisi olup, longitiidinal yonde yayi-
lan dalgalardan olusur. (1,2,3,4,5,6,7,8,9,10) Sekil 1.

Ultrason, elektromagnetik enerjinin turlerinden olan, 151k, radyo
dalgalar1 ve X-1sinlari ile, elektriksel olarak meydana getirilebilme,
bir noktaya odaklanabilme ve kolime edilebilme gibi ortak ézellikler
tasir. Ultrasonun yayilma hizinin diigiik olmasi fark yaratir. (11,12).

Tipta tani igin kullanilan ses spektrumu isitilebilme sevyesinin
oldukga tizerinde yer alir ve genellikle saniyede 1-10 milyon siklus-
dan olusur. (4,5,13).

Dalga boylarina goére siralama yapilirsa medikal ultrasonun isi-
gin altinda yer aldig1 goriliur. Ancak ultrason da 151k gibi farkh iki
ortamin sinirinda yansima ve kirilmaya ugrar. Sekil : 2.

Ultrason elektrik enerjisini -mekanik titresimlere déndiren bas-
Ihklarda (transducer) olusturulur. Daha baska bir deyisle enerjinin
bir turini diger bir tiire geviren gereglere transducer adini veriyo -
ruz. Ultrasonik bashklar akustik enerjiyi elektrik sinyallerine ve elekt-
rik enerjisini de akustik enerjiye cgevirebilme yetisine sahiptir. Bu
yluzden bu basghiklar ultrason dalgalarmin hem alici hem de vericisi
olarak kullanilabilirler. (13,14)

PIEZO-ELEKTRIK ETKI :

Tipta kullamilan ultrason bashklar: piezo-elektrik etki ile ses dal-
gasi olustururlar. Piezo-elektrik kelimesi Yunanca Piesis’den gelmek-
tedir ve bask: anlamindadir. Piezo-elektrik etki 1880 de Pierre ve Ja-

* A U. Tip Fakiltesi Radyoloji AnabilimDali Bagkani
#* A U. Tip Faklltesi Radyoloji Anabilim Dali Arastirma Gorevlisi
***Radyoloji Uzmamn ;
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Sekil 1 : Sintisoidal bigimli dalganin g¢izimi ve dalga boyu.

ques Curie tarafindan bulunmustur. (9,13) Bunlar quartz kristalleri-
ne dik yonde bir kuvvet uygulandiginda, bir elektrik desarjinin ol-
dugunu tesbit etmislerdir. Aym sekilde kristale bir elektrik enerjisi
uygulanirsa, kristal sinyalin polaritesine bagli olarak genislemekte
veya kontraksiyona ugramaktadir. Ossilasyona sebep olan bu sinyal-
ler kristalin vibrasyonunu saglamaktadir. Boylece kristalin temas et-
tigi yuzeye es frekansl ses dalgalari yvayllmaktadir.

Quartz ve tourmaline gibi bazi maddeler dogal piezo-elekirik mad-
delerdir. Quartz halen de kullanimina ragmen, bugiin tercih edilen-
ler genellikle, kursun zirkonattitanat gibi sentetik seramiklerdir.

Transducerde kullanilabilmeleri icin bu seramiklerin 3650°C de
cok yiiksek voltaj uygulanarak polarize edilmeleri gerekir. Daha son-
ra voltaj devam ederken seramik sogutulur. Voltaj kesildiginde sera-
mik polarize kalir ve piezo-elektrik ozelligine sahip olur.

Her piezo-elektrik elemaninin kendine ozgii bir frekansi vardir
ve bu frekans direkt olarak kristalin kahnlhg ile ters orantilidir,
Ultrason bashiklarinda degisik sekil ve boyutta piezo-elektrik element-
ler kullanilir. 2-3.5 MHz lik basgliklarla 18-22 cm derinliklere kadar do-
kular incelenebilmektedir. (5,6,7,9,13)



Diagnostik Amacla Kullarulan Ultrason'un Fizik Prensipleri 233

REZOLUSYON

Birbirine yakm olarak yerlesmis iki kiigiik objeyi ayirtedebilme
yetenegidir. iki tiirii vardir :

1 — Aksiyel rezolisyon (derinlik rezoliisyonu) : Degisik derin-
liklerde birbirine yakin bir objeyi ayirtedebilmelidir. Sekil (3).

2 — Lateral rezolusyon : Yanyana duran birbirine yakin iki ob-
jeyi ayirtedebilme yetenegidir. Sekil (4). :

Frekans ne kadar artarsa rezoliisyon o kadar artar. Ancak deri-
ne penetrasyon azalir, Frekans azaldikga derine penetrasyon artar,
rezolusyon azalir. Bu konuda kristalin yarigap: da etkilidir. Frekans
sabit tutulup yarigap artirilirsa lateral rezolisyon artmakta, derinlik
rezolusyonu bozulmaktadir. Yarigap kuculdiginde bunun aksi ol-
maktadir. :

Ses dalgalarmin belirli bir ertam igerisindeki hizi, ortamin fizik-
sel ozellikleri ile bagimhdir. Gaz ve hava gibi ¢ok fazla sikigtirilabi-
len bir ortamda, molekiiler titresim komsu bir molekiilii etkileyebil-
mek icin uzun bir mesafe katetmek zorunda kalmakta ve dolayisiy-

g
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l.ortam biei
L] i
2.oclam
UG ug
Sekil 2 : Ses dalgalari da diger dalgasal Sekil 3 : Lateral rezolusyonun gematik
enerji turleri farkl iki ortaminin ortak gosterimi.

sinirindan yansima ve kirilma &zellikleri tagir.
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' Sekil 4 : Aksial rezolusyonun sematik gosterimi.

la dalga ozelligi degismektedir. Solid ortamlarda, intermolekiiler me-
safe ,gazlarla kiyaslandiginda cok kisadir ve sesin yayilimi daha hiz-
I1 olur. Kemik hari¢ gogu biyolojik doku sivilar gibi davranir. Ultra-
sonun 1540 m/sn olan sudaki hizi az farklilikla diger dokular i¢in de
gecerlidir. (1,8,11,14)

Sonik dalgalarim vicut igerisinde hizi bilindigine gore, génderil-
me ve yansiyarak geri dénme siresi olglildigtnde, gesitli noktalarin
ylzeyden uzakligl dogru olarak tesbit edilebilir. (11;13,14). Sekil (5).

ULTRASONIK INTANSITE : (Siddet) :

Birim zaman icerisinde (sn), birim alandan gegen ultrasonik ener-
ji miktaridir. Ultrasonik intansite farkhligr desibel Gizerinden olgulir.
Desibel tinitesi logaritmik ve rélatif bir tnitedir ve iki farkli ultrason
giddeti s6z konusu oldugunda kullanmilir. (14)

YARI SIDDET KALINLIGI : ,

Sesin orjinal siddetini yariya indirebilen absorbsiyon materyali
kalinhgima denir. (14).

AKUSTIK EMPEDANS :

Z=CxP ile ifade edilir. C, hiz, P yogunluktur. Z, dalganmn doku
ylizeyinden yansimasinda en ¢ok sorumlu ozelliktir,



Diagnostik Amagla Kullanilan Ultrason'un Fizik Prensipleri 235

Ultrasonik enerji, akustik empedanslar: ¢ok farkl iki dokunun
ara ylzeyinden tiimii ile yansirken, akustik empedanslar: yakin doku
ylzeylerinden kolaylkla penetre olur. (11,14)

ROLAKSASYON ZAMANI :

Bulundugu yerden sonik enerji ile hareket ettirilmis bir molekii-
lin baslanigic noktasina déndigi .ana kadar gecgen siiredir.

REVERBERASYON :

Baslik ile herhangi bir yansima ylizeyi arasinidaki tekrarlanan
yansimalardan ortaya ¢ikan artefaktdir. (11,14)

ULTRASONIK GORUNTULEME CESITLERI .

Dokulardan ultrasonik enerji ile elde edilen konfigiirasyon bilgi-
sini degisik gorintileme yontemleri vardir.

44

Sekll 5 : Ses dalgasi biyolojik ortamlarin akustik empedans farklarindan yansiyan miktarlar
ile zamana bagh kalarak goriintiye déniigtiriilr,

1 — A-Mod (Amplitiid Mod) goértuntileme : Viicudun degisik de-
rinliklerinden kaynaklanan ekolar, siddetlerine uyan defleksiyonlar
seklinde osiloskop ekranminda goériintilenmektedir. X-ekseni derinligi,
Y-ekseni siddeti gostermektedir. Bu tiir gérintileme ekokardiografide
ve oftalmolojide sik kullanilmaktadir. Ayrica B-Mod goérintiiler ya-
ninda kistik ve solid ayirimi yapmakta yardimcidir.
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$eklil 6 : Bagliklarda elde edilen ultrases demetleri gegitli gekilde kolime
edilip odaklanabilir,

2 — B-Mod (Parlaklik modu, Brightness Mod, B-scan) : Bashk me-
kanik bir kolun tizerine yerlestirilmistir. Bu kol eklemler aracilig ile
hareket ettirilir. Baglik viicut ekseni tizerinde belirli bir dogrultuda
kaydirilir. Tarama siiresince alinan sinyaller depolanarak ossiloskop
ekraninda, sinyalin geldigi lokalizasyona uyan yerde bir nokta ola-
rak goériintiilenir, Bu sekilde viicudun kesitsel anatomisi belirlenir.

Gri skala goriintileme kullanilan yeni aygitlarda ekolar 64 gri
tonda amplitidlerde gériintilenirler. (14)

3 — M-Mod (Hareket Modu) : Eger tetkik edilecek organ hare-
ketli ise bu organdan kaynaklanan ekolar A-mod’da X-ekseni tizerin-
de hareket etmektedir. Bu ekolar B-mod gériintiillemeye doniistiiriil-
dikten sonra bashk sabit tutulup, gérintii elektronik olarak ekran-
da belirli bir hizla kaydirilirsa hareketli orgamin derinliklerindeki
farkl akustik empedansl yap:r simirlarindan gelen yankilar organin
hareketine uyan koniler gizer. Boylece hareketli organin fonksiyonu
hakkinda bilgi saglanir.

. REAL-TIME GORUNTULEME

Ultrason teknolojisindeki gelismeler tarama zamanini kisaltarak,
fonksiyonel bilgi saglayabilen real-time (gergek zamanli) tarama mo-
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dunu getirmistir. Burada, basligin hareketi olmadan, baghk i¢indelki
¢ok sayida kristallerden degisik gruplar halinde aktivasyonla hare-
ketli organlarin gortintileri sinema, gorintilisti gibi elde edilir. (7,10,11)

Bu sistemde lineer ve sektér olmak tizere gesitli tiirler vardir. Son
yillarda bu iki tarin karisimi olan trapezoid taramali baghiklar da ge-
ligtirilmistir.

BIYOLOJIK ETKILER

~ Ses dalgasimin hiicre ve dokular tizerinde iki tlr etkisi vardir :
1—1Ia
2 — Kavitasyon

Is1 Etkisi : Ses dalgas: dokulardan gecerken degisik oranlarda ab-
sorbsiyona ugrar. Megahertz seviyesindeki frekanslarda absorbsiyon
her megahertz i¢in dokunun cm’si basina 1 db. dir. Ancak bu kan
icin daha dustik, kemik igin daha yiliksek seviyelerde olur.

Absorbsiyon ultrasonik frekans, ortalama siddet, ekspojur zama-
n1 ve sistemin termal ozelliklerine bagh olarak ultrasoni uygulanan
dokuda 1s1 yiikselmesine sebep olur. Ancak ultrason uygulanan doku
hacminin ¢ok fazla olmamasi1 ve vicudun fizyolojik termal regiilas-
yon mekanizmalarinin mikemmelligi, tipta kullanilan ultrasonun bu
etkisini rahatca kompanse etmektedir. (2,4,12).

Kavitasyon Etkisi : Ultrasonun uygulandigr alanlarda dokular
icinde kabarciklar olusur ve boyutlar artar. Bunlar belirli boyutlar-
da mekanik rezonansa sebep olur Bu kabarciklar normalde ses dal-
gasimn negatif basing fazinda gelisir ve siklusun diger yarisinda
kollabe olurlar. Ancak yiiksek siddetlerde bazi1 kaviteler kollabe ol-
madan birkac siklus boyunca devam eder. Fakat bu tanisal alanda
kullanilan ultrason igin s6z konusu degildir. '

OZET

Ultrasonografiyi tam olarak anlamak igin, ultrasonografik go-
rinti tiplerini 6grenmenin yanisira teknolojik bilgi de gereklidir. Bu
nedenle bu yazida ultrasonografinin bazi ana kavramlarin1 ve pren-
siplerini tamimlamaya ve basitlestirmege calistik.
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SUMMARY

. Physical Principles of Diagnostic Ultrasonography

In order to understand the principles of ultrasonography, techno-
logic knowledge is necessary besides learning the types of ultrasonog-
raphic images. Therefore, in this occasion, we tried to describe and
simplify some of the main definitions and principles of ultrasonog-
raphy.
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(Dr. Necati Celik)

- TURKIYEDE KALP HASTALIKLARI PRAVALENSI
(Prof. Dr. Nevres Baykan)

- AKCiGl?‘.R KIiST HIDATIKLERININ CERRAHI
TEDAVI YONTEMLERI
(Prof. Dr. Erdogan Yalav, Opr. Dr. ilker Okten)

- AILE PLANLAMASINDA ANTIKONSEPSIYONEL
METODLARIN KULLANILMASI
(Prof. Dr, Serif, H. Canga, Prof. Dr. Nejat Ilgaz)

73 Sayfa

104 Sayfa

100 Sayfa

71 Sayfa

- INGUNAL VE FEMORAL FITIKLARININ CERRAHI TEDAVISI

(Prof. Dr. Demir Ali Ufur)

- ANADOLU MEDENIYETLERINDE PENSETIN GELIiSiMi
(Prof. Dr. Erdogan Yalav)

- CERRAHI MEME HASTALIKLARI
(Prof. Dr. Demir A. Ugur)

- ORGANIK KIMYA Tip ve Biyoloji Ofrencileri igin
(Dog. Dr. Mustafa Akpoyraz)

- TURK ISTIKLAL SAVASI VE CUMHURIYET TARIHI
(Dog. Dr. Yiicel Ozkaya)

- TIPTA ISTATISTIK YONTEM VE UYGULAMALARI
(Dr. Yagar Heperkan}

- SINDIRIM FiZYOLOJiSI
(Prof. Dr. Fikri Ozer)

- TEMEL NUKLEER TIP
(Dog. Dr. Asim Akin)

160 Sayfa

32 Sayfa

60 Sayfa

313 Sayfa

335 Sayfa

890 Sayfa

145 Sayfa

519 Sayfa

- DERI HASTALIXLARINDA ON BILGILER (PROPEDOTIK)

(Prof. Dr. Atif Taspinar)

- ORTOPEDI VE TRAVMATOLOJI

154 Sayfa

35 TL.

60 TL.

60 TL.

50 TL.

90 TL.

45 TL.

45 TL.

200 TL.

200 TL.

570 TL.

100 TL.

370 TL.

100 TL.

(Prof. Dr. Giingdr Sami Cakirgil) 592 Sayfa 400 TL.




425 - ARTERTA HEPATICA CERRAHISI
(Prof. Dr, Ismail Kayabali)

426 - FiZiK I MEKANIK ELEKTRIK
(Prof. Dr. Ziya Giiner)

427 - 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-

cak, Prof. Dr. I. Caglar, Prof. Dr, K. Bilgin,
Prof. Dr. Korkut Yaltkaya)

430 - TEMEL MEDIKAL GENETIK
(Prof. Dr. Bekir Sitki Sayl)

OZEL HIiSTOLOJI
(Prof. Dr. Alive Erkogak)

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

432

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

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

435 - ORTOPEDL-TRAVMATOLOJI ve CERRAHISI
(Prof, Dr. Zeki Korkusuz)

436 - GENITAL SISTEM PATOLQJISI
(Prof. Dr. Orhan Bulay)

437 - GASTROENTEROLQJIYE GIRIS PROPEDOTIK
(Prof. Dr. Zafer Paykog, Prof. Dr. Hamdi Aktan)
438 - LENFATIK SISTEM

(Prof. Dr. Kaplan Arinci, Dog. Dr. Alaittin Elhan)

440 - TESTIS TUMORLERI TESHIS ve TEDAVILERI
(Prof, Dr., Mahmut Kafkas)

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

442 - DOGUM OPERASYONLARI
(Prof. Dr, Ali Gurglig)

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

608 Sayfa 450 TL.
494 Sayfa 445 TL.

280 Sayfa 245 TL.

728 Sayfa 800 TL.

469 Sayfa 470 TL.

s

275 Sayfa 660 TL.
22)6 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 Satis Biirosundan Temin Edilebilir.

A.U. Tip Fakiltesi Matbaas: 1985 - ANKARA





 
 
    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Range: all pages
     Create a new document
     Trim: fix size 6.299 x 9.449 inches / 160.0 x 240.0 mm
     Shift: none
     Normalise (advanced option): 'original'
      

        
     32
            
       D:20211006092931
       680.3150
       Blank
       453.5433
          

     Tall
     1
     1
     No
     1876
     529
     None
     Right
     8.5039
     0.0000
            
                
         Both
         8
         AllDoc
         8
              

       CurrentAVDoc
          

     Uniform
     8.5039
     Right
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus2
     Quite Imposing Plus 2 2.0
     Quite Imposing Plus 2
     1
      

        
     98
     97
     98
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   Nup
        
     Create a new document
     Trim unused space from sheets: no
     Allow pages to be scaled: no
     Margins and crop marks: none
     Sheet size: 6.299 x 9.449 inches / 160.0 x 240.0 mm
     Sheet orientation: tall
     Layout: rows 1 down, columns 1 across
     Align: top left
      

        
     0.0000
     10.0000
     20.0000
     0
     Corners
     0.3000
     ToFit
     1
     1
     0.7000
     0
     0 
     1
     0.0000
     1
    
     Tall
     1774
     407
    
    
     0.0000
     TL
     0
            
       CurrentAVDoc
          

     0.0000
     0
     2
     0
     0
     0 
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus2
     Quite Imposing Plus 2 2.0
     Quite Imposing Plus 2
     1
      

   1
  

 HistoryList_V1
 qi2base





