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PENETRE KALP YARALANMALARI VE CERRAHI TEDAViSi

Ahmet Hatipoglu* ilhan Pagsaoglu* llhan Giinay*

Irfan Tagtepe®* Erkmen Boke*** A. Yiiksel Bozer*+#*

Penetre kalp yaralanmalar: son derece stiratli cerrahi girisimi ge-
rektiren, mortalitesi yliksek travmalardir. Basta kesici-delici cisimler,
atesli silahlar olmak {izere gesitli penetre ve kiint toraks travmalari ile
meydana gelmektedirler. Penetre kalp yaralanmalarinda vak’alarin
¢ogu maalesef olay yerinde eksitus olmakta, ancak sliratle hastaneye
nakledilerek, acil girisim uygulananlar kurtarilabilmektedir. Bu yazi-
da, penetre kalp yaralanmasi tanisi ile acil cerrahi miidahale uygula-
nan vak’alarin analizi yapilarak, tedavi prensiplerinin gézden geciril-
mesi uygun gérulmiuistir.

MATERYAL VE METOT

1973-1984 yillar1 arasinda Hacettepe Tip Fakiiltesi Gogus Kalp ve
Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda, penetre kalp yaralanmasi tanisi
ile dokuz erkek hastaya acil cerrahi girisim uygulanmistir. Bu hasta-
lar arasinda en kiigiik yas 16, en biiyiik yas 42 olup, ortalama 28,2 dir
(Tablo I).

Toraks travmasi tanisi ile hastaneye miiracaat eden vak’alarda
travmanin cinsi, lokalizasyonu ve hastalardaki klinik tablo dikkate
alinarak penetre kalp yaralanmasi ihtimali éncelikle distinilmiistiir.
. Bu tiir hastalardan genel durumu uygun olanlarda bir yandan hemog-
ram, kan gurubu tayini, EKG, portatif akciger grafisi ve diagnostik
torasentez gibi tamya yonelik tetkikler yapilirken, bir yandan da cer-
rahi girisime hazirlayict acil énlem ve tedavi yéntemlerinin uygulan-
masina gecilmistir. Bu amacla; ;

*H.U.TF. Gogiis Kalp ve Damar Cerr. Anabilim Dali Uzmani.
*HUTF. Gogls Kalp ve Damar Cerr. Anabilim Dal Arastirma Gor.
*** Hacettepe Universitesi Bashekimi ve ayn Bilim Dal Ogretim Uyesi,
**+% Hacettepe Universitesi Rektori ve Gogus ve Damar Cerr. Anabilim Dali Bsk.
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TABLO | : Penetre Kalp Yaralanmasi Olan Vak’alar

Vak’a No. isim Protokol No. Yas Cins
1 HA 412025 1o S Erkek
2 SY 416893 22 Erkek
3 FY 968890 16 Erkek
4 AY 1154431 18 Erkek
5 H.B.O. 1307693 42 Erkek
6 AO 1319768 24 Erkek
g NY 1503693 34 Erkek
8 1A 1537410 28 Erkek
9 H.AQO. 1583022 40 Erkek

1 — Hastalar 6zel bakim odasina alinarak, kardiyak ritm takibi
acisindan monitorize edilmislerdir.

2 — Nasotrakeal ve orotrakeal aspirasyonlarla, yeterli solunum
fonksiyonlar: icin oncelikle gerekli olan hava yolu acikhif: temin edil-
mistir. Nasal oksijen tatbiki ile beraber, solunum arrestine karsi en-
dotrakeal entiibasyon ekipmani hazir bulundurulmustur.

3 — Hastalardaki volim acigm en kisa slirede replase edebil-
mek icin, en az iki adet 240 no. polietilen kateter, tercihan V. Safena
magna yolu ile iliak venalara yerlestirilmistir. Oncelikle kan temin
edilemeyen vak'alarda % 5 dekstroz, ringer laktat, Hemaccel, % 09
I\I%CI soliisyonlari ile volim agig1 giderilmeye ¢alisilmistir.

4 — Nasogastrik tiip ve Foley kateteri yerlestirilerek, gastrik de-
kompresyona ve idrar miktarimin takibine baslanmaistir.

5 — Diagnostik torasentez sonucunda veya akciger grafisinde he-
motoraks, pnémohemotoraks ve pnomotoraks bulunan vak'alara go-
gus tipl takilarak, kapali su alti drenaji uygulanmistir.

6 — Kardiyak fibrilasyon ve arrest ihtimaline karsi gerekh olan
ilaclar ve defibrilator hazir bulundurulmustur.

Bu énlem ve tedavilerin uygulandig1 dért vak’ada (Vak'a no : 1-
3-6 ve 7) gogis tiplerinden drenajin devam ettigi gértilmis ve hasta-
lar en fazla bir saat icinde ameliyata alinmislardir. Toraks duvarin-
daki yaranin lokalizasyonuna gére, bu vak'alardan tlicinde sol ante-
ro-lateral, birinde ise (Vak'a no : 7) sag posteroilateral torakotomi ile
goglise girilmistir. Perikard, Frenik sinirin 2 cm. iisttinden ve vertikal
istikamette acilmis, kalpteki yirtik yeri primer veya Teflon destekli
Ti-cron stitiirler ile stiratle dikilerek, kanama kontrol altina almmaigtir.
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Genel durumu ileri derecede bozuk ve hipovolemik sokta gelen
bes vak’ada (Vak'a no : 2-4-5-8 ve 9) ise, penetre toraks travmasimin
lokalizasyonu ve hastalarin bulgular: dikkate alinarak, herhangi bir
diagnostik inceleme yapilamadan acil cerrahi girisim tygulanmistir.
Bu vak’alardan preoperatif devrede, kardio respiratuvar arrest olan
lar1 (Vak’a no : 4 ve 5) acil serviste enttlibe edilip, eksternal kardiyak
masajla amelivata alinmislardir. Toraks duvarindaki yaralanmanin
yerine gore vak'alardan ikisine sol antero-lateral, birine ise sol poste-
ro-lateral torakotomi ile midahale edilmis, diger iki hastada median
sternotomi yapilmistir (Tablo IV). Cerrahi miidahale sirasinda toraks
tabakalarimin hemostazi ile zaman kaybedilmeden, stratle kalbdeki
yirtik yerleri stitiire edilmistir.

BULGULAR

‘Penetre kalp yaralanmasi yedi vak’ada (% 77,8) bigak, iki vak’'ada
(% 22,2) ise atesli silahla meydana gelmistir. Preoperatif devrede has-
talara ait klinik ve laboratuvar bulgulari, toplu halde Tablo II de gos-
terilmistir.

TABLO Il : Penetre Kalp Yaralanmasi Olan Vak’alarda Preoperatif Devre Bulgulari

Vak'a Suur KB Sayisi Hb Toraks 5
No. Nabiz Grafisi D.T TDYL Etyoloji

1 Agk 80/50 100/dk. 1030 Sol HT  HT Sol 8. IKA Bigak

Kapali 50/7 Filiform  ? —_— — Korpus Atesli

! Sterni Silah

Agik  90/50  110/dk. 945 Sol HT  HT Sol 4. IKA  Bicak

4 Kapali = Kardiorespirat. ? — — Sol meme  Bigak
Arrest

5 Kapalh Kardiorespirat. ? i — Sol 5. IKA Bicak
Arrest

6  Agk  75/45 96/dk. 1030 Sol HT  HT Sol 4. IKA Bigak
Ak 70/45  108/dk. 930 Sag HT  HT Sag 4. IKA Bigak

8  Kapall 40/? Filiform *? — — Sol 5. IKA  Atesli
Silah
9  Ack 70/50  140/dk.  ? — — Sag 2. IKA Bigak
T.D.YL : Torak duvarindaki yaralanmanin lokalizasyonu.
K.B : Kan basinci,
IKA . Interkostal aralk.
HT : Hemotoraks
D.T : Diagnostik torasentez.

Hb : Hemoglobin.
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Ameliyat bulgusu olarak vak’alardan altisinda (% 66,6) sol vent-
rikil, ikisinde (% 22,2) sag atrium ve V. cava inferior, birinde (%
11,1) ise sag ventrikiil kesilerinin bulundugu tesbit edilmistir. Sol ven-
trikil kesisi bulunan vak’'alardan birinde (Vak'a no : 8) ayrica sol ko-
roner arterin 6n inen dalinin distal kismindan yararlandigi da goéz-
lenmistir. Kesi sayisit bakimindan 6 hastada bir, 2 hastada iki, bir has-
tada ise Ug¢ ayr1 yerde kalp kesisine rastlanmistir. 7 vak’ada perikard
ile plevra arasindaki travmatik defektin yeterli btyuklikie olmasi
nedeniyle kardiyak tamponadin gelismedigi tesbit edilmistir. ki has-
tada, hemotoraks ile birlikte masif hemoperikardiumun bulundugu
ve perikard defektinin pihti ile kapandig gortulmiustiir. Bir hasta pe-
roperatif devrede (Vak'a no : 5) masif kanama ve hipovolemik sok
nedeni ile, diger bir hasta (Vak'a no : 8) ise, postoperatif 6. glinde
myokard infarktiist ile maalesef kaybedilmistir (Tablo III ve IV). Pos-
toperatif devrede iki hastada gelisen cilt enfeksiyonu disinda 6nemli
bir komplikasyon gortlmemis bu hastalar 27. ve 40. glinlerde, diger-
leri ise 10-15. glinlerde sifa ile taburcu edilmislerdir.

TABLO Il : Penetre Kalp Yaralanmasi Olan Vak'alarda Ameliyat Bulgularn

Kesinin Kardiak
Vak’a No. Kesinin Yeri Kesi Sayisi Uzunlugu Tamponad
1 Sol Vent. Bir 1 cm. —
2 Sag Vent. Bir 1 cm. +
3 Sol Vent. - Bir 2,5 cm. —_—
4 Sol Vent. Bir 3 cm. —
5 Sol Vent. Bir 4 cm., —
6 Sol Vent. Iki 2 cm. ve —
1 cm.
;i Sag Atrium ki 2 cm. ve —
ve VCI 2 cm.
8 Sol Vent. Bir 2 cm. —
ve LAD
9 Sag Atrium Ug 3 cm. +
ve VCI 2 cm.
2 cm.
‘Vent : Ventrikiil
vCi : Vena cava inferior

LAD Sol koroner arterin én-inen dalh
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TABLO IV : Penetre Kalp Yaralanmasi Olan Vak’alarda ilave Yaralanmalar, Cerrahi Girigim
Sekli ve Sonuglar

Vak’a flave Cerrahi Girisim
No. Yaralanmalar Sekli Sonuglar
1 Sol Hemotoraks Sol anterolateral Sifa
Torakotomi
2*  Sol Hemotoraks Median Sternotomi Sifa
3 Sol Hemotoraks Sol anterolateral Sifa
‘ Torakotomi
4 Sol Hemotoraks Sol anterolateral Sifa
Torakotomi
5 Sol Hemotoraks Sol anterolateral Eksitus
i Torakotomi
6** So! Hemotoraks Sol anterolateral Sifa
: : Torakotomi
7 Sag Hemotoraks Sag posterolateral Sifa
Torakotomi
8 Sol Hemotoraks Sol posterolateral Eksitus
Sol Akc. laserasyonu Torakotomi
9 Sag Hemotoraks Median Sternotomi . Sifa

Sternum fraktura

*:Daha énce basgka bir hastanede sol torakotomi ile kardiak kesiye muidahale edil-
mig, ancak kanama durdurularmamigtir.

. **: Postoperatif 10. dakikada gdgls tiplnden fazla drenaj nedeniyle reoperasyona
alinmiasgtir.

TARTISMA

Glnimuzde toraks travmalarinin hizla artmasi, penetre kalp ya-
ralanmalarmin insidansini da artirmaktadir. Delici kalp yaralanma-
larinda vak’alarin biyik cogunlugunun olay yerinde kaybedildigi bi-
linen bir gercgektir. Sugg ve arkadaslar: (10), inceledikleri 459 penet-
re kalp yaralanmasindan 373 tinin (% 81) hastaneye gelemeden ek-
situs oldugunu tesbit etmislerdir. Bu seride olay yerinde 6lenlerin %
80 ini atesli silahlarla yaralanan hastalar teskil etmektedir. Ozellik-
le kursun ve bomba, parcalari, agir kalp yaralanmalarina sebep olmak-
tadir. 38 kalibrenin ustiindeki silahlarla meydana gelen kalp yara-
lanmalarinda 6lim stratle gelismektedir (3). Yaralanmadaki etyolo-
jik faktoriin disinda kesi lokalizasyonunun, biytkligintin ve hasta-
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nin nakli sirasinda gegen stirenin de prognoz acisindan énemi vardir
(3). Vak’a sayimizin fazla olmamasina ragmen, bigcakla yaralanan
vedi hastadan sadece biri (% 14,3) peroperatif devrede kaybedilmig-
tir. Bu vak'anin, énce diger bir hastaneye miracaat ettigi ancak mu-
dahale edilemeyerek, hastanemize sevk edildigi 6grenilmistir. Bir sa-
atlik gecikme ile ameliyata alinan hastada 4 em. lik sol ventrikil ke-
sisi tesbit edilmistir. Cerrahi miidahale ile tedavi edilen diger hasta-
larimizin, yaralanmadan sonra 15-30 dakikada hastaneye getirildikle-
ri belirlenmistir. Diger birgok yaralanmada olay yerinde yapilacak
ilk mtidahale hayat kurtarici oldugu halde, kalp yaralanmalarmnda
hastanin biran énce hastaneye ulastirilmasi, yasamasi igin yegane
sansidir. Zamaninda hastaneye getirilen vak’alarda ise uygulanan te-
davi sekli bliyik énem tasimaktadir.

Guniumtuzde kalp cerrahisindeki gelismelere paralel olarak, pe-
netre kalp travmalarinin teshis ve tedavisindeki tecriibeler de art-
mustir. Boylece kalp ameliyatlar: i¢in sartlar daha onceki yillardaki-
ne gore degismis, erken torakotomi ile yirtigin sitiire edilmesi, peri-
kardiosentez ile tedaviyi geri plana itmistir. Maynard ve arkadasla-
r1 (7), erken torakotomi ile cerrahi tedavi mortalitesini % 8,6 olarak
belirlemislerdir. Bolanowski ve arkadaglari (2), perikardiosentez ile
tedavi ettikleri 44 vak’ada mortalitenin % 25, erken torakotormi ve st-
tiir uygulananlarda ise % 13 oldugunu bildirmislerdir. Ayn1 sekilde
Sugg ve arkadaslari (10), mortalite oranlarini perikardicsentez i¢in
% 58, erken torakotomi ile sttlir teknigi icin ise % 16 olarak tesbit
etmislerdir. Bu nedenle yazarlar (10), 1966 yilindan beri erken tora-
kotomi ile cerrahi tedaviyi uyguladiklarini, perikardiosentezi ise an-
cak tanm1 ve tamponadin acil tedavisinde tatbik ettiklerini belirtmis-
lerdir. Perikardiosentezin ayni amaclarla uygulanmas: gersktigini sa-
vunan Harvey ve Pacifico (5), cerrahi tedavi ile 34 vak'ala % 8 lik
bir mortalite orani elde etmislerdir. Dokuz vak'alik serimizde higbir
hastada terapotik amagla perikardiosentez uygulanmamigr. Hasta-
lardan besinin ileri derecede hipovolemik sokta oldugu goérilm tis, bun-
lardan ikisinde de (Vak’a no : 4 ve 5) kardiorespiratuvar arest tesbit
edilmistir, Stiratle endotrakeal entibasyon ve eksternal klp masajl
ile torakotomiye alinan bu hastalarda, yeterli dezenfeksiyonn yapila-
madan mudahale edilmistir. Bittin vak’alarda kalpdeki kei seri pri-
mer veya teflon destekli 2-0 Ti-cron dikislerle onarilmistir, Bir hasta
(% 11,1) peroperatif, diger bir hasta (% 11,1) ise postoperaff 6. gliinde
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myokard infarktiisi ile kaybedilmistir. Toplam mortalite iki vak’a ile
% 22,2 dir. .

Penetre kalp yaralanmalar: sonucunda myokard yirtiklar: ile be-
raber travmatik atrial, ventrikiiler septal defektler, kapak, korda, pa-
piller adele kopma ve yirtiklar: da goriilebilmektedir (1,3,6,11). Cer-
rahi tedavisi ancak acik kalp teknigi ile mimkin olan bu lezyonlar-
dan travmatik atrial septal defektleri elektif sartlarda kapatmak uy-
gundur. Buna kargilik interventrikiiler septum perforasyonlarinda su-
ratle gelisen pulmoner hipertansiyon, acil ameliyat i¢in indikasyon tes-
kil etmektedir (4). Koroner arter yirtiklar: da acil cerrahi girisim ge-
rektiren yaralanmalardir (9). Yirtilan segmentin ug-uca anastomozu,
safen ven grefti ile aorta-koroner bypass gerektiginde uygulanacak
yontemlerdir. Atrio-ventrikiiler kapaklara ait travmatik korda rtptir-

lerinin genellikle iyi tolere edilmesine rag'men, papiller adele kopma-
larinda, stiratle kalp yetmezligi meydana gelmektedir (8). Bu nedenle
. kalp yaralanmas1 gegiren hastalarin, erken postoperatif devrede dik-
katli bir sekilde tekrar degerlendirilmesi gerekmektedir.

Kanaatimizce, penetre kalp yaralanmalarinda destekleyici tedavi
ile birlikte, acil torakotomi ve kesinin sttire edilmesi yegane kurta-
ric1 tedavi gseklidir. Perikardiosentez, ancak stipheli durumlarda veya
tamponadli hastalarda cerrahi miuidahaleye kadar zaman kazanabil-
mek igin yapilmaldir. '

OZET

Bu yazida, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Gogus, Kalp ve
Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda 1973-1984 yillar1 arasmda acil cer-
rahi girisim ile tedavi edilen 9 penetre kalp yaralanma vak'asi tak-
dim edilmistir. Tamami erken olan hastalarimizdan yedisinde (% 77,8)
bigak, ikisinde (% 22,8) ise atesli silahla yaralanma meydana gelmig-
tir. Lokalizasyon bakimimmdan bes sol ventrikil, iki sag atrium ve V. ca-
va inferior, bir sol ventrikil ve koroner arter, bir sag ventrikil kesileri
tesbit edilmistir. Tiim vak’alarda acil cerrahi girisim ile kesi yerleri sii-
tiure edilmistir. Bir hasta peroperatif, digeri ise postoperatf 6. gtiinde
myokard infarktiisii nedeni ile kaybedilmisg, geri kalan yedi hasta sifa
ile taburcu edilmislerdir.
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SUMMARY
SURGICAL TREATMENT OF PENETRATING CARDIAC TRAUMAS

Nine cases of penetrating cardiac trauma surgically treated in

our department between 1973-1984 are presented. All patient were ma-
le, and seven patients (% 77,8) had stab wounds, while the other two
had high velocity missile injuries (% 22,2). Five of these lesions were
located on the left ventricle, two on the right atrium and inferior ve-
nha cava, one on the left ventricle and left anterior descending coro-
nary artery, and one on the right ventricle. All patients were taken to
emergency surgery. One patient died of acute myocadial infarction in
the 8 th postoperative day and the other died during operation, while
the other seven patients were discharged with complete recorvery.

o

10

11
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HODGKIN VE HODGKIN DISI LENFOMALARDA SERUM BETA.
MIiKROGLOBULIN DUZEYLERI

Haluk Kog¢* Orhan Seyfi Sardag™* Miinir Telatar***
Giil Alptuna®*# Nahide Konuk*

Lenforetikiiler sistemin primer timérleri olarak tanimliyabilece-
gimiz Hodgkin ve Hodgkin disi lenfomalar, onkoloji kapsamina giren
tium sistem maligniteleri arasinda % 3’liik bir paya sahiptirler. Bu pa-
yin % 1'1lik kismi Hodgkin hastaligina, geriye kalan % 2lik kism ise
Hodgkin dis1 lenfoma olgularma aittir (16).

Tan1 ve tedavi yontemlerinin gelismesine paralel olarak, bu has-
taliklarin prognozlar: da cesitli klinik, sitolojik ve laboratuvar para-
metrelere gore degismek uzere, gittikge daha olumlu hale gelmekte-
dir.

Beta, mikroglobiilin, insandaki blitlin gekirdekli hiicrelerin memb-
ranimnda (baslica lenfositlerin) HLA antijenlerine bagh olarak bulu-
nan, molekiil agirligl 11.800 olan, ¢esitli sistem tiimorlerinde ve immiun
sistemin kronik stimiilasyonu ile seyreden gesitli hastaliklarda, serum
diizeyi artis gosteren bir polipeptiddir (6,7,8,10,12,14).

Temelde T lenfosit fonksiyonu bozuklugu ile birlikte, lenforet1ku—
ler doku hiicrelerinin, bugiin icin kesin bilinmeyen kronik bir antije-
nik veya kimyasal uyarim ile kontrolsiiz gogalmasi sonucu, ¢esitli len-
foid dokularn ve organlarin tutulmasi olarak tamimlayabilecegimiz
Hodgkin hastaliginda, serum Beta. mikroglobilin diizeylerinin tayini,
literatirde birbiri ile celisen sonuglar hahnde izlenmektedir (1,3,4,9,
15).

. Hodgkin ve Hodgkin dis1 lenfomalarda, hastaligin yayginlik dere-
cesi ve aktivitesi ile bu polipeptidin serum duizeyi arasindaki iliskiyi
arastirmak icin bu ¢alismanin yapilmasina karar verildi.

* A.U. Tip Fakultesi, i¢ Hastaliklar: Anabilim Dali Uzmanu,
~ ** A U. Tip Fakiiltesi, Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali Profesorii.
##* A {J Tip Fakiltesi Niikleer Tip Anabilim Dal Ogretim Uyesi.
wxsx A (J Tip Fakiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali Dr. Ecz.
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GEREC VE YONTEM

Calisma kapsamina hi¢ radyoterapi ve kemoterapi gérmemis, 1983
yil1 icinde Ankara Universitsei Tip Fakiiltesi Hematoloji-Onkoloji Kli-
nigine basvurarak, evrelendirilip tedavi edilmek tizere yatirilan 15
Hodgkin disi lenfoma ve 11 Hodgkin olgusu ile, ayn1 yas gruplarini
kapsayan 15 saghkh kisi alinmistir,

Hodgkin disi lenfoma olgularimin dokuzu erkek, altis1 kadindi, Er-
kek olgularin yas ortalamasi 43.00 (19-75), kadin organlarinki ise 41.50
(23-54) idi.

Hodgkin olgularinin sekizi erkek, ti¢li kadin olup, erkek hasta
grubunda yas ortalamasi 29.25 (18-51), kadin grubunda ise 40.00 (37-
54) olarak bulunmustur.

. Kontrol grubunu olusturan 15 kisinin 11'i erkek, doérdii ise kadin
olup, bu grupta yas ortalamasi 37.46 (19-54) idi.

Hastaligin evrelendirilmesi Ann Arbor smiflamasina gore yapil-
mis olup, bunun igin laparatomi+splenektomi disinda klinik, radyo-
lojik olarak; direkt grafi, tomografi, lenfanjiyografi, bilgisayarh to-
mografi, radyontikleid yontemler, kemik iligi aspirasyon ponksiyonu
veya biyopsisi kulanilmistir.

Hodgkin dis1 lenfoma olgularinda histolojik tip Rappaport sinif-
lamas1 esas alinarak belirtilmistir (16).

Calisma kapsamina giren hastalardan alinan kan ornekleri yon-
teme uygun santrfiij edilerek serumlari ayrildi. Elde edilen serum or-
nekleri 6l¢iim yapilincaya kadar —20C%nin altinda saklandi. Ornek-
ler tamamlandiktan sonra serum Beta, mikroglobiilin diizeyleri tayi-
ni, Uppsala-Isve¢ Phadebas tarafindan hazirlanan Phadebas Betas
mikrotest kitleri araciligiyla radyoimmiinoessey yontemi ile yapilmaig-
tir.

Bobrek fonksiyonlarindaki bozukluk serum Beta, mikroglobiilin
atilimini azaltacagmdan ve dolayisi ile scrum diizeyini yiikseltecegin-
den, bu olasiligl ortadan kaldirmak icin hasta ve kontrol gruplarinda
serum kreatinin diizeyleri de arastirilmis ve ancak normal sinirlar
icindeki olgular calismaya alinmistir,

Serum kreatinin diizeyléri ise, Merc Diagnostica'nin hazir Mer-
cotest kitleri ile klinigimiz biyokimya laboratuvarinda c¢alsilmistir.
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]

BULGULAR

Serum Beta. mikroglobiilin diizeyinin normal degeri 0,8-2,4 mg/lt.
arasindadir.

26 kisilik hasta grubunda ortalama serum Beta, mikroglobulin di-
zeyi 3.363-+1,973, 15 kisilik saglikli kontrol grubunda ise 1,442 =+ 0,809
mg/1t. olarak bulundu. Hasta ve kontrol gruplarinin karsilastirilma-
sinda aradaki fark onemli bulundu (t=3,912, p<0,001). Tablo II).

Tablo | : Tim hasta grubunda serum kreatinin ve Beta, mikroglobiiiin dederleri :

o E (E; .% geE 9. g E
g 55 3 s g 2ea £ 8%° RE
@ awm o > = I T} wEL wnoE
1 HA 6671 75. K HDIL Az dif. lenfositik IV-B 0,6 4.43
2 SU 5936 33. E HDL Az dif. lenfositik IV-B 0,8 2,15
3 HS 6845 45 K  HDL lyi dif. lenfositik IV-B 0,7 8,50
4 HB 6398 32.E H Mikst selliiler 1I-B 0,5 2,57
5 MA 6204 47. E HDL Iyi dif. lenfositik IV-B 1,0 4,75
8 AE 7100 23. E HDL Histiositik 11-B 0,7 1,20
7 NA 8705 48. K HDL Az dif. lenfositik 1I-B 0,6 1,90
8 MK 6996 50.E HDL Iyl dif. lenfositik IV-B 14 4,00
9 OA - 7898 45. E HDL Az dif. lenfositik 1I-B 0,8 2,75
10 20O 9325 54K H Lenfositten fakir  IV-B 0,7 5,00
11 FlI 7992 25. B H Mikst selliiler I-A 0,8 5,06
12 DO 9500 27.E HDL Az dif. lenfositic  IV-B 1,0 1,75
13 MO 9770 56. E HDIL Az dif. lenfositik 1II-B 0,8 1,13
14 MA o973¢ 55 E HDL - lyi dif. lenfositik IvV-B 0,7 4,00
15 MC 9430 20.E  H Mikst selliiler 1V-B 0,9 5,35
16 M.D 13001 22. K HDL Az dif. lenfositik 1I-B 0,5 1,03
17 AY 1122 24 E - H Mikst selliiler IVB 05 1,07
18 SK 12189 51. E H Lenfositten fakir IV-B 1,0 3,20
19 HK 14620 10. K HDL Az dif. lenfositik IV-B 0,6 5,60
20 MK 14352 27. E H Lenfositten zengin IV-B 0,9 3,01
21 SK 14342 51. E HDL lyi dif. lenfositik II-A 1,1 2,50
22 LG 17825 40. K HDL Az dif. lenfositik IV-B 1,7 3,60
23 ND 15941 29. K H Mikst selltiler I11-A 0,7 4,00
24 RO 14766 15, E H Mikst selliiler IV-B 0,6 5,10
25 iU 23954 31.E H Nod. sklerozan III-B 0,9 1,90
26 ZD 18935 37. K H Lenfositten zengin II-A 0,6 2,00
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Tablo |l : Hasta ve kontrol gruplarinda serum Beta, mikroglobiilin degerleri
ortalamalarinin karsilaxtiriimasi.

Beta. mikroglobiilin

Gruplar Ortalama + SD P degeri
Hasta grubu . . 3,363 & 1,793 P< 0,001
Kontrol grubu 1,442 + 0,809

Hodgkin hasta grubu ile kontrol grubu arasindaki serum Betas.
mikroglobtulin degerleri karsilastinildiginda t testi ile dnemli farklilik
bulundu (t= 4,449, p<0,001).

Aym sekilde Hodgkin dis1 lenfoma olgulan ile kontrol grubu ara-
sindaki farkda anlamli olarak degerlendirildi (t = 3,268, p< 0,05).
(Tablo III).

Tablo 11l : Hodgkin ve Hodgkin digi lenfoma olgulari ile kontrol grubu arasindaki
Beta, mikrogloblilin diizeylerinin karsilastirilmasi.

Hodgkin grubu 3,469 + 4,985 P< 0,01
Hodgkin dis1 lenfoma grubu 3,286 =+ 2,029 P< 0,005
Kontrol grubu 5 1,442 + 0,809

Hastaligin evreleri dikkate alindiginda I. ve II. evre Hodgkin ve
Hodgkin disi lenfoma olgular: ile kontrol grubu arasinda anlamh bir
fark bulunmadigl halde (p> 0,05), hastalik yaygmhginin arttig:r IIL
ve IV. evrelerinde Hodgkin hastaliginda énemli (t = 5,571, p< 0,001),
Hodgkin dis1 lenfoma olgularinda ise anlamh (t = 4,252, p< 0,05) fark-
Iihik bulundugu goézlendi (Tablo IV).

Tablo IV : Hodgkin ve Hodgkin‘ digi lenfoma olgularinin I-1l ve 1I-1V evrelerinde bulunan
serum Beta, mikroglobiilin diizeylerinin kontrol grubu ile kargilastirimlasi.

Beta, mikroglobiilin

Hastalik ve evresi (mg/It) Ort. + SD P degeri
Hodgkin I-II 2,675 -+ 1,705 P> 0,05
Hodgkin IIi-IV 3,922 + 1,275 P> 0,001
HDL I-II . ‘ 1,876 + 0,762 P< 0.05
HDL III-1V 3,391 + 2,119 P< 0,001

Kontrol 1,442 + 0,809
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TARTISMA

Guntimtzde Hodgkin hastalifl ve Hodgkin dis1 lenfomalarda, za-
manmnda tan ve ilk asamacda hastaligin yvaygimliginin belirlenmesi,
daha sonra da segilecek uygun tedavi ydntemleri ile uzun stireli re-
misyonlarin elde edilmesi, énemli bir basaridir. Guncel kemoterapo-
tik yaklasim, bu hastalarin yaygin ilerlemis evrelerinde bile, prognoz-
da azimsanmayacak basgarilar kaydetmistir. Buna baglh olarakda,
uzun sture izleme gerektiren, bliylik bir hasta kitlesi, hematoloji-on-
koloji kliniklerinde birikim olusturmaktadir. Bu hastalarin izlenme-
sinde fizik muayene, rutin laboratuvar ve radyolojik incelemelerin di-
sinda, remisyonun bozuldugunu, hastalifin yeniden alevlendigini gos-
terebilecek veya stuphe ettirecek, ya da yapilan tedavinin etkinligini
yansitabilecek bir kriter olarak Beta. mikroglobiilin tizerinde durul-
maktadir (1,2,3,4,5,9,11,13,15). :

Y. Nakao ve arkadaslari, Hodgkin hastalifinin aktif déneminde,
Hodgkin dis1 lenfoma ve B-hiicreli kronik lenfositer 1ésemide, siklik-
la Beta. mikroglobiilin diizevlerinin yiikseldigini, kemoterapinin bas-
lamas: ile de aniden diistiigtiini gosterdiler. Sonuc¢ olarakda, bu has-
taliklarda serum Beta,; mikroglobiilin diizeyini 6l¢cmenin, kemoterapi-
nin etkisini monitorize etmede klinik olarak iyi bir parametre olaca-
gin1 vurguladilar (9).

Amlot ve Adinolfi, serum Beta, mikroglobilin tayininin lenfoma-
larin prognozu tzerindeki degeri konulu arastirmalarinda; son yayin-
larda Hodgkin hastaliginda ylksek Beta. mikroglobiilin degerleri bil-
dirilmesine ragmen, eski yvayinlarda belirtilen normal dizeyler ara-
sindaki geliskili durumu incelemisler. Hodgkin hastaliginin aktif do-
neminde yuksek Beta. mikroglobilin dizeyinin, hastadaki basta len-,
fositler olmak tizere indirekt normal immin reaktif hicrelerin veya
direkt olarak malign hiicrelerden kaynaklanan lenfoid doku infiltras- .
yonunun gorintisi olarak kabul ettiler (I). Ancak hastaligin pato-
genezini dikkate aldiklarinda, yiikselen Beta, mikroglobiilin kékenini
malign hiicrelerden ¢ok, kronik reaktif hiicre kitlesine bagladilar.

Spati ve arkadaslar1 da tedavi edilmemis Hodgkin hastaligl ve
Hodgkin dis1 lenfomalarda, serum Beta. mikroglobiilin diizeyinin yuk-
sek oldugunu ,bilhassa bu hastaliklarin kot prognoza sahip alt grup-
larinda,; genellikle Beta, mikrogloblilin serum diizeyinin, hastalifin
klinik seyri ile uyumlu bir ylkseklik gosterdigini, Amlot ve Adinolfi
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gibi, kendilerinin de kemoterapdtiklerin tabloyu degistirebildikleri
fikrine katildiklarii agikladilar (15).

Beta, mikroglobiilin diizeylerinin bilhassa B lenfositlerin ¢ogaldig
neoplastik hastaliklarda (kronik lenfositer 16semi, B hiicreli Hodgkin
dis1 lenfoma, multiple myeloma ve anjiyoimmuinoblastik lenfadenopa-
tilerde) artmis oldugu Karlsson ve arkadaslar: tarafindan da bildiril-
mistir (8).

Literatiirdeki esas ¢eliskili nokta ve tarhsma daha ¢ok Hodgkin
hastalig1 tizerindedir.

Hodgkin hastaligin patogenezi dikkate alindiginda, burada yuk-
sek bulunan Beta, mikroglobiilin diizeyleri, hiicre poliferasyonuna ka-
tilan lenfosit tipi elemanlarin hizh dénlisiimiine veya mevcut malign
potansiyele, organizmanin cevap vermeye calisan immiin sisteminin
aktivitesine baglanabilir.

Cassuto ve arkadaslar ise; Beta. mikroglobiilinin B ve T lenfo-
sit ylizeylerinde esit miktarlarda bulunmalarina ragmen, bu peptidin
yiksekligini sadece B-lenfosit proliferasyonlarinda goézlediklerini,
Mycosis fungoides ve T-hiicreli lenfoblastik lenfoma gibi T-lenfosit
proliferasyonu olan durumlarda ylksek serum diizeylerine rastlama-
diklarini belirttiler (3).

Child ve arkadaslari, 1980 yilindaki ¢alismalarinda Beta. mikrog-
lobiilin diizeyini, tedavi edilmemis aktif Hodgkin hastaliginin I. ve II.
evrelerinde % 8 oraninda, ITI. ve IV, evrelerde ise % 47 oranminda yuk-
sek bulmuslardir. Tam remisyon doneminde ise bu yiikseklik I. ve II.
evrelerde % 4’e, III. ve IV. evrelerde % 18’e inmistir. Benzer durumu
Hodgkin dis1 lenfomalarda da gozleyen arastiricilar, sonug olarak
Beta. mikroglobiilin diizeylerinin, Hodgkin ve Hodgkin dis1 lenfoma-
larin klinik seyri. tedavi yararhiligl ve prognostik degerlendirilmesi
acisindan faydali bir parametre olabilecegini belirtmislerdir (10).

Bizim calismamizda ise, Beta. mikroglobiilin dtizeyleri, Hodgkin
hasta grubunda % 63.73, Hodgkin disi lenfoma grubunda ise % 46.66
oraninda yluksek cikmistir. Her iki degerde kontrol grubu ile karsilag-
tirnlldiginda aradaki fark anlamli bulunmustur (P< 0,05).

Hastaligin evreleri dikkate almdiginda; I. II. evre Hodgkin ve

Hodgkin dist lenfoma olgular: ile kontrol grubu arasinda anlamli bir
fark bulunmadigi halde (p> 0,05), hastahk yayginlhigimin arttigr IIL
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ve IV. evrelerinde Hodgkin hastaliginda énemli (p< 0,001), Hodkin
dis1 lenfoma olgularinda ise anlamli (p< 0,05) farklihk bulundugu go-
raldi.

OZET

Hic tedavi gérmemis 15 Hodgkin dis1 lenfoma ve II Hodgkin ol-
gusunun tiimiinde serum Beta. mikroglobtilin diizeyleri tayin edildi.
Serum Beta. mikroglobilin diizeyleri Hodgkin ve Hodgkin dis1 lenfo-
" ma gruplarinda, kontrol grubuna goére anlaml derecede farkli bulun-
du. Hasta grubunda, hastaligin yayginhg dikkate almdiginda, hem
Hodgkin hem de Hodgkin dis1 lenfoma alt gruplarinda; I. II. evre ol-
gular1 kontrol grubu ile karsilastirilirsa; bunlar arasinda anlaml bir
fark bulunamazken, III. IV. evre olgular1 arasindaki fark ise anlamli
bulundu.

Bulgularimiz, serum Beta. mikroglobtlin tayininin, Hodgkin ve
Hodgkin disi lenfomalarda, mevcut hastaliin orga,nizmadaki yaygin-
higma paralel sekilde anlamlh bir tiimér marker olarak kullanilabi-
lecegini gostermektedir.

SUMMARY

Serum Beta, Microglobulin Levels In Hodgkin Disease and Non-Hodgkin Lymphomas

Serum Beta, microglobulin levels have been specified in eleven
Hodgkin and fifteen Non-Hodgkin Lymphoma patients who have ne-
ver had a treatment. Serum Beta, microglobulin levels have been fo-

und significantly different in the Hodgkin and Non-Hodgkin Lympho-
‘ma groups with respect to the control groups. Both in Hodgkin and
Non-Hodgkin Lymphoma subgroups when the extend of the disease
was considered it was found that while in stages I and II there wasn't
any difference when compared with the control groups, in stages III
and IV the difference was significant.

Our findings showed that serum Beta. microglobulin quantifica-
tion could be used as a significant tumour marker parallel to the ex-
tend of the disease in the organism in Hodgkin and Non-Hodgkin
Lymphoma.
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ROMATOID ARTRIT VE SEKONDER AMILOIDOZ BERABERLIGININ
GENETIiK YONU

(Anne ve kizindan olusan iki olgu nedeniyle)

Nurgen Diizglin* Murat Duman** Gilner Tokgdz*** Haluk Kog****

Romatoid artrit (RA) pratikte goriilen kronik artropatilerin en
sik sebeplerinden birisidir. Genel populasyonda % 3'e varan siklikta
gorilebilmekte ve ¢ogunlugunu kadinlar olusturmaktadir.

Hastaligin etyolojisi bilinmemektedir. Patogenezinde gesitli immii-
nolojik bozukluklarin varligi saptanmistir. Genellikle .klinik tabloyu
el ve ayak eklemlerinin simetrik poliartriti olusturur. Yorgunluk,
ates, terleme, kilo kaybi, ekstremitelerde parasteziler ve eklemlerin
sabah sertligi erken belirtiler arasindadir. Klinik tani igin klgik ek-
lemlerin kronik seyirli, simetrik lokalizasyonlu, alevlenme ve remis-
yonlarla seyreden kronik poliartriti gereklidir. Bilindigi gibi RA’de cilt
altl noduller, dalak ve lenf bezlerinde biiylime, plérezi, pnomoni, pe-
rikardit, skleritis gibi eklem dis1 belirtiler de bulunabilir (1,2).

Servisimizde RA tanisi ile iki olgu yatirildi. Bunlardan biri anne, .
digeri ise kiz1 idi. Bu hastalarda ayrica nefrotik sendrom tesbit edile-
rek yapilan biyopsiyle renal amiloidoz varlig1 saptanmistir. Bu goz-
lem nedeniyle RA ve sekonder amiloidoz beraberliginde genetik bir
iliski s6z konusu olabilir mi? sorusu aklimiza gelmistir. Bu soruya
yaklasim sagliyabilme umudu ile hastalarimizin HLA (Human
Leucocyte Antigen) ve karyogramlarim inceledik. Bu vesile ile RA ve .
amiloidozun beraber gorildigi olgularda genetik bir iliski olabilece-
gini tartismak ve dikkati bu noktaya c¢ekniek istedik.

* A.U. Tip’Fakiiltesi iImmiinoloji Bilim Dali Uzmam

** A J, Tip Fakiiltesi immimnoloji Bilim Dali Dogenti
*++ A U. Tip Fakiiltesi immiinoloji Bilim' Dali Baskam
#x++ A J. Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Arastirma Gérevlisi
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VAKA I:
N.C. 45 yasinda kadin hasta, Protokol No. 1725/32247
Yakinmasi : Bag agrisi, bulanik gérme, bacaklarinda sisme.

Oykiisii : 25 y1l dnce el ve ayak eklemlerinde agri ve gsisme olmus.
Kullandig ilaclar ile yakinmalar: kismen hafiflemis ve zaman zaman
da artmalar gostermis. 7 yildan beri gérme bozuklugu, 1siktan rahat-
s1z olma, 3 yildan beri de kan basinel yiiksekligi sikayetleri ile ismini
bilmedigi ilaclar kullanan hasta son gunlerde bacaklarinda sisme ol-
dugunu farkederek klinigimize miiracaat etmistir.

Oz gecmisi : Romatizmal sikayetler ve kan basinc yiiksekligi di-
sinda baska bir rahatsizlik tanimlamiyor. ;

Soy Gegmisi : Anne ve babasinmn 6liim nedenini bilmiyor. 5 kar-
desi var, bir cocugu var RA’li. Bagka gocugu olmaml_s._

Fizik Muayene Bulgular :

Kan Basincl : 215/100 mmHg, nabiz : 88/dk, diizenli, Cilt soluk go-
rintimdeydi. Gézde keratokonjunktivitis sikka saptandi. Kalpde api-
kal 3/6 pansistolik, koltuk altina yayilma o6zelligi gosteren sufl mev-
cuttu. ;

! Eklem Bulgular: : Metakarpo-falangiyal ve proksimal inter-falan-

giyal eklemlerde deformite, hareket kisithligi, belirgin ulnar devias-
yon ve tenar kas atrofisi, metatarso-falangiyal ve ayak bilek eklem-
lerinde deformite, bilateral tibiyal gode birakan + + 4+ 6dem mevcut-
tu.

VAKA 2 :

S.C. 24 yasinda, ev kizi, protokol no : 722/32249.
Yakinmas : Ellerinde, ayaklarinda ve yiiziinde gism.e’

Oykiisii : 6 y1l 6nce diz, dirsek, el ve ayak eklemlerinde agr1 ve
sislik tanimliyan hasta aspirin tedavisinden yarar gérmis ve halen
aspirini giinde 2 gr olarak kullaniyormus. Son 5-6 aydan beri ylzin-
de ve bacaklarinda sisme oldugundan yakinmaktadir. Oz gecmisin-
de baska bir hastalik tanimlamiyor.

Soygecmisi : Anne RA’li, baba saglikli, kardesleri mevcut degil.
Annesinin ve babasimin ailesinde kayda deger bir 6zellik yok.
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Fizik Muayene Bulgular: :

Kan Basinc : 140/100 mmHg, nabiz : 108/dk, cilt ve mukozalar so-
- luk gortinimdeydi. Kalp muayenesinde takikardi disinda bir patolo-
ji saptanmadi. Solunum sistemi ve abdomen muayenesi normal bulun-
du. Ekstremite bulgular: : Simetrik olarak el bilek, metakarpo-falan-
giyal ve proksimal inter-falangiyal eklemlerde sislik, diz, ayak bilek
ve metatarso-falangival eklemlerde bilateral sislik ve hareket kisith-
lig1 tibiyal gode birakan 6dem mevcuttu. Laboratuvar sonuglar: Tab-
lo : 1,2,3,4,5,68'da gosterilmistir.

Tablo : |
Eritrosit (mm?) Hemoglobin (%) Lokosit (mm®) Sedimentasyon
(mm/saat)
Vaka 1  2.880.000 55 3400 108
Vaka 2  3.820.000 75 4400 110
Tablo : 2
Serum " Total _ : Renal

; Ure (% mg) kreatinin (% mg) Kolesterol (% mg) Proteiniiri (gr/It) - Histopatoloji

Vaka 1 32 1.1 300 E Amiloidoz
Vaka 2 24 0.8 340 2 Amiloidoz
Tablo : 3

Protein elektroforezi

Albumin (%) Alfa-1 (%) Alfa-2 (%) - Beta (%) Gamma %
Vaka 1 25 1 20 19.7 29.9
Vaka 2 26.5 ; 5.3 19.2 14.6 : 33.7
Tablo : 4
.Serum immiinglobulinler (% mg) Serum kompleman (% mg)
IgA lgM lgG Cc3 } C4 C3 aktivator
Vaka 1 560 290 1700 : 47 / 42 26.3

Vaka 2 540 410 1980 . 85 37 —
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Tablo : 5
CRP Lateks 4 ANA  Kriyoglobulinemi E-rozet(%) PPD i
‘(mm172saat)
Vaka 1 +- +- — e 50 ‘ —
Vaka 2 + o L 5 36 5
Tablo : 6
HL-A - ; : Genetik Analiz

Vaka 1 A] Ag Bj7 By4 Otozomal dominant gegis érnegi dilstindiirmekte

Vaka 2 A{ A3 By7 By4 Otozomal dominant gecis drnegi distindirmekte

v TARTISMA

RA’de ailevi bir predispozisyonun arastirilmasi amac: ile birgok
galismalar yapilmaktadir (6,9,10,11,12,14).

1963 yilinda Wolf ve ark. (14) RA’li bir ailenin dort jenerasyonun-
da mezansimal doku degisiklikleri saptadiklarimi bildirmislerdir. Bu
ailenin birinci jenerasyonunda, anne ve babada RA, ikinci jeneras-
yonda; sistemik lupus eritematozis ve idyopatik trombositopenik pur-
pura (ITP), {i¢iincii jenerasyonda; ITP ve Hodgkin hastaligi, dérdiin-
cli jenerasyonda ise lenfadenopati ve hipogammaglobulinemi rapor
edilmistir. Bu 6rneklerde monoklonal bashyan bir mezansimal doku
hastaligl, ileri jenerasyonlarda. bu dokunun bulundugu diger sistem-
lerde poliklonal sendromlara yol acabilmektedir.

Stecher (12) yaptig1 calismasinda RA’li hastalarin yakin akraba-
lar1 arasinda hastaliZzin % 3.1 oraninda bulundugunu, buna karsihik
485 kisilik kontrol grubunda bu oranin % 0.58 oldugunu saptamistir.

Lawrence (8) ise RA’li hastalarm birinci derecede akrabalar1 ara-
sinda hastaligin 4 kez daha sik oldugunu bildirmektedir.

RA'de bu aile iliskileri genetik bir etkenin var olabilecegini ve
HL-A sistemi ile_bir baglantinin bulunabilecegini dusindirmustir.
Yapilan calismalar ile de RA’in HL-A Dw4 ve bununla ilgili olan HL-A
DRw4 ile sik olarak birlikte bulundugu gosterilmistir (2,9,10,11).
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Calismamizi teskil eden RA’li anne ve kizinda HL-A A ve B lo- .
_ kuslarina ait ti¢ HL-A antijeninin ortak oldugunu (AI, B17, Bw4) sap-
tadik. HL-A D ve DR lokusuna ait antijenleri ¢alisma olanagi bulama-
digimizdan bu grup antijenlerin hastalarimizdaki durumunu bilemiyo-.
ruz. Yapilan bobrek biyopsisinin histopatolojik sonucu her iki olguda
da bobrekde amiloid birikimini gosteriyordu.

BRA’de amiloid olusumu gerek_biyopsi gerekse otopsi ¢alismalari
ile % 5.2 ile % 60 arasinda farklh sikliklarda rapor edilmistir (4,7,13).

RA ve sekonder amiloidoz arasinda genetik bir iliskinin varlif
" hakkinda herhangi bir ¢alismaya rastlamadik. Her RA olgusunda ami-
loidoz goérilmeyisi 6zel bir dispozisyonun varligin1 dustindirmektedir.
Farelerde yapilan galismalarda amiloid gelismesinde genetik faktor-
lerin etkili oldugu gosterilmistir (8). |

Insanlarda amiloidozda genetik gecisin varligl ailevi akdeniz
hummal: hastalarda bilinmektedir (3). Hem RA’'de hem de amiloidoz-
da ailevi bir hikaye oldugu aciktir. Calismamizdaki bir ailenin iki bi-
reyinde RA ve buna sekonder amiloidoz gelismesi iki olasilig1 diisiin-
dirmustir. Bunlardan birincisi, RA ve sekonder amiloidoz ayni ge-
netik zeminde mi? olusmaktadir. Ikincisi ise anne ve kizinda bu iki
hastaligin bir arada olmasi bir rastlanti miydi1? Birinci olasiliga gore
RA ve sekonder amiloidozlu olgularda daha ileri genetik galismala-
rin gerekli oldugunu diistiniiyoruz.

SUMMARY

Is there any genetic relation between rheumatoid arthritis and secondary amyloidosis?

In this report two patients have been presented. They were mot-
her and her daughter. They had rheumatoid arthritis and secondary
amyloidosis. We discussed genetic relation between rheumato:d arth—
ritis and secondary amyloidosis.
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MALIGN MELANOMA

Abdiilmuttalip Unal* Attila Toriiner** Mehmet Incekdy*** Fatih Canga***

Malign Melanom baglangicini normal deriden oldugu kadar ne-
vuslardan da alan bir kanser tiridir. Bazal ve squamoz hiicreli de-
ri kanserlerinin mortalite oranlar1 oldukga diisiik olmasina ragmen
malign melanomun mortalitesi yiiksektir. Malign melanom tedavisin-
de son yillarda yeni gelismeler saglanmis olmasina ragmen, sorunun
heniiz tam olarak ¢ozildiginii séylemek zordur. Bu ¢alismamizda,
klinigimizde son 5 yil igerisinde malign melanom nedeniyle yatan ve
tedavi edilen 27 hasta analiz edilerek konu goézden gecirilmektedir.

MATERYEL VE BULGULAR

Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Genel Cerrahi klinigine 1979-
1983 yillar1 arasinda 27 hasta malign melanom nedeniyle yatarak te-
davi gormustiir. Bunlardan 16 hasta (% 59.25) kadin, 11 hasta (%
40.74) erkekdir (Tablo I).

Tablo | : Malign Melanomlu haStararlda cins dagilhimi

Cins - Hasta Sayis1 %

Kadin 16 : 3 59.25
Erkek 11 40.74
Toplam e 99.99

Hastalarimiz arasinda en kugciik yas 17, en buylk yag 83’diir. Tim
hastalarin yas ortalamasi 53'diir. Hastalarimizin yaslarinin dekadlara
gére dagilimi Tablo : II'de sunulmustur.

* A.U. Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dal Profesori
*x A 17, Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali Dogenti
*** A U. Tip Fakjiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dah Aragtirma Gorevlisi
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Tablo Il : Malign melanomlu hastalarda yaglarin dekadlall'a gére dagilimi

Yas Hasta sayis1 %
0-9 —_ e

10-19 3 11.11
20 -29 1 3.70
30-39 . 2 7.40
40 - 49 4 14.81
50 - 59 8 29.62
60 - 69 g 7.40
70 ve yukarisi 7 25.92
Toplam 27 99.96

Malign melanom lokalizasyonu ¢ok degisik olabilen bir tiimor-
‘diir. Hastalarimizda lezyonun dagilimi Tablo : III de gosterilmistir.
Gortildigu gibi 10 olguda (% 37.03) bas ve boyunda, 9 olguda (%
33.33) govdede. 5 olguda (% 18.51) alt extremitede, 3 olguda (% 11.11)
list extremitede yerlesmigtir.

Tablo 1l : Malign melanomlu hastalarda lokalizasyon dadilim

Lokalizasyon Hasta Saylsi %

Bas ve boyun _ 10 37.03
Govde N 9 : 33.33
Alt Extremite 5 18.51
Ust Extremite ; 3 11.11
Toplam 8L a7 99.98

Normal insan vicudunda degisik buytikliikte, yerde ve renkte
birgok pigmentli lezyon bulunur. Malign melanomlarin bazilar1 bu
pigmentli lezyonlardan gelisir. Hastalarimizin 14'tt (% 51.85) malign
melanomun evvelce mevcut bir neviisden gelistigini ifade etmistir. Bu
hastalarda neviisde buytlime, renk degistirme ,llserlesme, kanama gibi
neviis degisiklikleri arastirildiginda Tablo : IV'deki sonuglar elde edil-
migtir. S '
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Tablo IV : Bir neviisden gelisen malign melanomlarda neviis degisiklikleri

Degisiklik Hasta Says: %
Neviisde biiyiime 9 64.28
& Neviisde renk degistirme 5 L BEE
Neviisde tilserlesme 3 21.42
Neviisde kanama 2 14.28
1 7.14

Neviisde kasmma

Malignlésen neviislerde tahrig faktori gok oénemlidir. Bir neviis-
den gelisen melanomlarda nevisiin yerine gore tahrig faktéri 5 hasta-
da (% 35.71) saptanmistir. 9 hastada ise (% 64.28) neviis tahrig géren
bolgede degildir. : ;

Malign melanom tanmis1 konulan hastada tedavi planimin tam ola-
rak yapilabilmesi i¢in klinik evreleme yapilmahdir (5). Klinik evreler
Tablo : V'de goriilmektedir.

. Tablo V : Malign melanomlarda klinik evreleme

1. EVRE : Lezyon sadece birincil bdlgede sinirhdir.
2. EVRE : Lezyon lenf bezlerine yayilmistir.

3. EVRE : Lezyon regional lenf bezleri asmig ve uzak organ me-
tastazlari olusmustur.

Bu tabloya goére hastalarimizin evrelemesi Tablo : VI'da gosteril-
mistir. Buna gére 13 hasta (% 48.14) 1. evrede, 14 hasta (% 51.85) 2.
evrededir. 3. evrede hastamiz yoktur.

Tablo VI : Malign melanomlu hastalarimizin klinik evrelemesi

Evre ; Hasta Sayis1 %
1.. Evre 13 " 48.14
2. Evre 14 . 51.85
3. Evre _ —

Toplam 27 99.99
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Hastaligin yayginliginin tam olarak belirlenmesi ve klinik evre-
lemenin dogru olarak yapilabilmesi icin laboratuar tetkiklerine ihti-
ya¢ vardir. Hastalarimiza yapilan laboratuar tefkikleri Tablo : VII'de
Ozetlenmistir. ;

Tablo VII : Hastalarimiza yapilan laboratuar tetkikleri

Yapilan Tetkik Hasta Sayis1 %

PA Akciger grafisi 15 55.55
Karaciger fonk. testleri 9 33.33
Karaciger Sc. 3 11.11
Beyin Sc . 1 3.70
Kemik Sc. 1 - 3.70
Dalak Sc. 1 3.70
Pelvis grafisi 2 7.40
2 Y Direkt kafa grafisi 1 3.70

Hastalarimiza uygulanan tedavi yontemleri Tablo : VIII'de géril-
mektedir. 19 hastaya (% 70.37) lokal eksizyon uygulanmistir. Bunlar-
dan gerekenlere greftleme de yapilmistir. i

Tablo VIII : Hastalarimiza uygulanan tedavi yéntemleri

Tedavi yontemi Hasta Sayisi %
Lokal Eksizyon 19 0BT
Lokal Eksizyon ve lenf

disseksiyonu 2 7.40
Insizyonal Biopsi i 1L11
Kemoterapi ! 7 25.92
Radyoterapi 2 7.40
Immiinoterapi (BCG) 1 3.70

2 hastaya (% 7.40) lokal eksizyon ve lenf disseksiyvonu uygulan-
mustir. 3 hastaya (% 11.11) insizyonal binpsi uygulanmistir. Bu hasta-
lardan biri gluteada 20,15,12 cm boyutlarinda kitle, inguinal bolgede
10,8,6 cm boyutlarinda lenfadenopati olan, karinda iliak ve paraaor-
tik lenf bezlerine uyan kitleler palpe edilen, rektal tusede rektumda
daralma tesbit edilen 18 yasinda erkek hastadir. Bu hasta inrezektabl
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kabul edilerek insizyonal biopsi yapilmis, histopatolojik inceleme so-
nucunda apigmenter malign melanoma tanis1 konulmustur. Hastaya
daha sonra kemoterapi uygulanmigtir.

Bundan bagka 7 hastaya (% 25.92) kemoterapi, 2 hastaya (% 7.40)
radyoterapl 1 hastaya (% 3.70) BCG ile immunoterapi uygulanmistir.

TARTISMA

Malign melanom 20 yas altinda nadir goruilen, daha ¢ok orta ve
ileri yaslarda goriilen bir hastaliktir. Senmlzde yas ortalamasi 52,85'-
dir. Malign melalnom en sik 30-60 yaslar ‘arasinda goriilar (5). Lite-
ratiirde bildirilen yas ortalamalar1 Tablo : IX'da gérilmektedir.

Tablo IX : Hastalarimizin yas ortalamalarinin literatir ile kargilagtirmasi

Yazar . Yas Ortalamasi Yili

Clark (3) 58.33 1969 -
Breslow (2) ¢ 39 - ' 1975
Wanebo (8) 47.2 1975
Goldman (4) ' 46 1978
Woods (9) 54.2 1978
Bizim Calismamiz 52.85 1984

Malign melanomun belirgin bir cins dagilimi yoktur. Kadin erkek
‘oran1 genellikle aymidir. Literatiir verileri bunu- desteklemektedir (2,
3,5.8). Serimizdeki hastalarin % 59.25'i kadin, % 40.74' erkektir. '

Malign melanomda yasama suresi ile lokalizasyon arasinda iligki
vardir (5). Clark (3) insan malign melanomlarini basit fizik muayene
ve histolojik muayeneye gore ylizeyel yayilan melanoma, nodiiler me-
lanoma ve lentigo maligna melanoma olarak U¢ bolime ayirmistir.
Bunlardan lentigo maligna melalnoma agikta kalan viicut yuzeylerin-
de en c¢ok goriiliir ve basg, boyun melanomlarinin yvaklasik yarisini
olusturur. Lentigo maligna melanoma relatif olarak benign edilebilir.
Hastalarimizin % 37.03'tinde lezyon bas ve boyunda yerlesmistir. Knut-
son ve ark. bas ve boyun melanomlarinda 5 yillik yagsam oranim %
32.9 olarak bildirmislerdir (6). Clark (3) kadinlarda alt extremite me-
lanomlarmin insidansmin ¢ok yiiksek oldugunu, serisindeki 32 alt
extremite melanomasimndan 26'simin kadinlarda, 6'simin erkeklerde go-
rilduglini bildirmistir.

insan viicudunda normalde bulunan pigmentli lezyonlar malign
melanom agisindan hasta ve hekim igin en biiylik sorunlardan biridir.
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- Malign melanom baslangicini normal deriden oldugu kadar mavi ne-
vus, dermal nevus ve junctional nevuslardan da alabilir. Malign me-
lanom epidermal melanositlerin timaoridiir, dolayisiyla melanositik
nevuslardan gelismesi sart degildir. Clark (3) junctional nevuslarin
malign melanoma ile histogenetik iliskiye sahip oldugunu bildirmistir.
Junctional nevus premalign bir lezyondur (3,5). Malign melanom, ne-
vus iligkisi farkli serilerde degisik oranlardadir. Bizim serimizde. bir
nevusdan gelisen malign melanom oram % 51.85'dir. Clark bu orani
209 olguluk bir seride % 9.6, 60 olguluk bir seride % 8.3 olarak billdir-
mistir (3). Bizim hastalarimizda bu oranin yiksek olmasinin nedeni
muhtemelen hastalarin uzun slredir mevcut olan lezyonu nevus ola-
rak tarif etmelerindendir. Normal bir nevusda malignlesmenin en
o6nemli belirtileri bliyiime ve renk degistirmedir. Bu belirtilerin avug -
ici, ayak tabani, genital bolge gibi devamli tahrigse maruz bolgelerde-
ki nevuslarda goériilmesi daha da anlamidir. Tahrig bélgelerinde bu-
lunan ve bu tip degisiklikler gosteren nevuslar histopatolojik tetkik
ile aksi kanmitlanincaya kadar malign olarak kabul edilmelidir.

Malign melanomda lezyonun derinligi ve hangi tabakaya kadar
nifuz ettigi tedavinin ve prognozun tayininde énemlidir. Clark histo-
lojik gostergelere gére malign melanomlan 5 diizeye aywrnustir (3).
Bu klasifikasyon Tablo : X'da goriilmektedir.

Tablo X : Clark’a gére histolojik siniflandirma

Diizey Histolojik derinlik
1. Dlizey Epidermis
2. Dizey Ust papiller dermis
3. Diizey Tim papiller dermis
4. Diizey ' Retikiiler dermis
5. Dizey Deri alt1 dokusuna yayilma

Malign melanomlu hastalarda lenf bezi metastaz1 ile Clark in-
vazyon derinligi arasinda iliski mevcttur. Wanebo ve ark. Stage I me-
lanomlu hastalarda lenf bezi metastazi insidansinn 2. diizeyde % 4, 5.
diizeyde % 70 oldugunu bildirmislerdir (8).

Clark invazyon derinligi ile operasyondan sonraki yasam siiresi
arasinda da iliski mevcuttur. Yine Wanebo ve ark. 5 yillik kiir oranmi
2. diizey hastalarda % 100, 5. dlizey hastalarda % 15 olarak bildirmis-
lerdir (8).
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Clark invazyon derinligi ile operasyondan sonraki yagam arasin-
da da iliski mevcuttur. Yine Wanebo ve ark. 5 yillik kiir oranim 2. dii-
zey hastalarda % 100, 5. diizey hastalarda % 15 olarak bildirmiglerdir
(8).

1975 yilinda Breslow ve ark. invazyon derinligi yonteminin, ob-
jektif bir yontem olmadigini, 2.,3.,4. dlizeyler arasinda ayrim yapma-
nin zor-oldugunu ve bu zorlugun karngikliklara yol actigin ileri siire-
rek malign melanomlu hastalarin klasifikasyonunda tiimér kalinhigi
yéntemini ortaya atti (2). Breslow timor kalinhgina goére hastalari 3
gruba ayirdi. Breslow'a gére malign melanomlarin Kklasifikasyonu
Tablo : XI'de gérilmektedir.

; Tabl'o Xl : Breslow’a gére malign melanomlarin kiasifikasyonu

Grup Tiimér Kalnhgi
1. grup 0.76 mm. den az
2. grup 0.76 - 1.50 arasmda
3. grup 1.50 mm.den fazla

0.76 mm.den ince lezyonlarda lenf disseksiyonu yasam oranini et-
kilemediginden bunlarda lenf disseksiyonu yapilmasi gerekmez. 1.50
mm.den kalin lezyonlarda lenf disseksiyonu yasam oranini 2 katina’.
cikartir. 0.76 - 1.50 mm arasindaki lezyonlarda lenf disseksiyonu endi-
kasyonu ise tartismalidir.

. Malign melanomda lokal eksizyon Sampson-Handley tarafindan
tavsiye edilen 3 planda genis cerrahi eksizyon prensibine gore yapil-
malidir (4). Buna goére eksizyon miktar: timdérden tiim yoénlerde 3-5
cm uzaktan olmalidir. Derin fasciada potansiyel olarak tutulmus lenf
plexusunun c¢ikartilmas: amaciyla gikartilmahdir. Deri grefti genellik-
- le gereklidir ve mutlaka primer sahanin eksizyonundan énce alinma-
Lidir. Greft tiimoérle iliskisi olmayan bir yere konulmali ve timor hiic-
relerinden korunmalidir. Primer tiimértin eksizyonundan sonra eldi-
ven, alet ve ortiiler degistirilmelidir. Hastalarimizin 19'una bu kural-
lar gergevesinde lokal eksizyon uygulanmistir. 2 hastamizda ise lokal
eksizyon ve lenf disseksiyonu uygulanmigtir.

BCG asist ile immiinoterapi genellikle 2. evre hastalar i¢in kul-
lanilan bir yontemdir. Morton ve ark. BCG ile immiinoterapiyi cerrahi
tedaviye adjuvan olarak kullanmislardir (7). Hastalarimizin birinde
lokal eksizyon ve lenf disseksiyonunu takiben 1.5 y1l sonra niiks gelig-
mis ve bu hastaya BCG ile imminoterapi uygulanmistir,
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SONUC

Malign melanom mortalitesi yiiksek olan ve benign lezyonlarla
siklikla karisan bir timérdur. Erken tedavi edilmedigi takdirde prog-
nozu en koétii olan tiimérlerdendir. Erken dénemde yakalanan malign
melanomlarin tedavisinde buglin basarili sonuclar alinmaktadar.

OZET

Bu bildirimizde, Ankara Universitesi Genel Cerrahi Ana Bilim
Dalinda son 5 yil iginde malign melanom nedeniyle tedavi edilen has- :
talar analiz edilerek, verilerimiz literatiir verileri ile kiyaslanmakta-
dir

SUMMARY

Malignant Melanoma

In this report, the patients with malignant melanoma admitted in
- Surgical Department of Medical School of Ankara University in past
5 years have been analysed and compared with literatiire.
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DIFERANSIYE TIROID KANSERLERINDE CERRAHI TEDAVI

Hasan Acar*** Celalettin Keles** Bilsel Bag**
1 ismail Haldk Gékcora* Kazim Ergin®

Diferansiye tiroid kanserlerinde uygulanmasi gereken cerrahi te-
davi yontemleri halen tartismalidir. Bir¢ok arastiricilar papiller ve
follikiiler kanserlerde parsiyel rezeksiyonlarin yeterli olacagl kani-
sindadirlar (2,3,5). Baz1 yazarlar ise yeterli tedavi i¢in, total tiroidek-
tominin her zaman gerekli oldugunu savunmaktadirlar (1,8). Parsiyel
rezeksiyonun yeterli oldugunu belirten cerrahlar, subtotal tiroidek-
tomiden sonra, uzun yillar takip ettikleri hastalarda, niiks oranini ¢ok
diisiik bulduklarini, yasam strecinin degismedigini, buna karsin to-
tal tiroidektomi yapildiginda gériilen komplikasyon orammnin, parsi-
yel rezeksiyonlarda ortaya gikmadigini belirtmektedirler. Papiller ve
follikiiler tiroid kanserlerinin ¢ok odakl baslama oraninin yiiksek ol-
mas1 ise, total tiroidektomi yanlsi yazarlarin 6ne strdiikleri yonte-
min dayanagimi olusturmaktadir.

Calismamizda son on yil i¢inde, A U. Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Klinigindée ameliyat edilmis diferansiye tiroid kanseri olgularindan,
degerlendirme olanag1 bulunabilen vak’alarda uygulanan cerrahi te-
davi yontemleri incelenmigtir.

MATERYEL VE YONTEM

1974 ve 1984 YIH&I'I. arasmda cerrahi olarak tedavi edilen 141 dife-
diferansiye tiroid kanseri olgusu degerlendirildi. Olgularimizin 106’s1
kadin, 35'i erkek, yas ortalamasi 41.3 y1l, en geng hasta 11, en yaglisi
75 yasindadar. :

Vak'alarn bir kismi direk temasla, bazilar ise, adreslerine mek-
tup yazilarak kontrol edilmistir. 141 olgudan ancak 32’sinde yeterli

ol I .. .

* AU, Tip Fak. Genel Cerrahi Anabilim Dali Ogretim Uyesi

*+ A (7. Tip Fak. Gehel Cerrahi Anabilim Dali Uzman Asistam
*x¢ A 7. Tip Fak. Genel Cerrahi Anabilim Dal Aragtirma Gorevlisi
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bilgi elde edilebilmistir. Takip edilebilme olanagl bulunan 32 olguda
takip stireleri 1 yil ile 10 yil arasmda degismektedir.

Ortalama takip stiresi 6 yildir. 32 olgunun 18'i 5 yili askin stire-
dir, takip edilmektedir. ;

Hirthle hiicreli karsinomlar genellikle diferansiye kanserler gibi
davranig gosterdiklerinden, bunlar da calismaya dahil edilmistir (12).

4 : SONUCLAR

Ameliyat esnasinda 8 olguda lenf bezi metastazi tespit edilmigtir.
Bunlarin 6’'sinda kanser metastaz: histopatolojik olarak teyid edilmis-
tir. Olgularmmizda histopatolojik bulgular, (Tablo - 1) de gosterilmis-
- tir. *

TABLO - 1. Olgularimizda histopatolojik bulgular,

 Histopatolojik Bulgular Olgu Sayis1
Papiller karsinom - P 92
Follikiiler karsinom 32
Papiller - Follikiiler karsinom i3
Hiirthle hticreli karsinom 5
Lenf bezi metastazi 6

141 hastamri 23'linde bilateral total tiroidektomi yapilmistir. Bu
olgulardan 6'sinda, tek tarafli radikal boyun diseksiyonu yapilmistir.
Olgularimizda yapilan ameliyatlar (TABLO - 2) de gésterilmistir.

Takip edilebilen 32 olgunun 9'unda total tiroidektomi yapilmis, 22
olguda degisik parsiyel rezeksiyonlar uygulanmis, bir olguda ise no-
diil eksizyonu yapilmigtir. Bu olgulardan 2’sinde a.mehyat esnasinda
lenf bezi metastazi tespit edilmis ve daha sonrs hlstopatolollk olarak
ta. teyid edilmistir.

32 olgunun takip siirecinde 6’sinda niiks tespit edilmistir. Bu olgu-
larda klinik bulgular ve yapilan ameliyatlar, (TABLO - 3) de gdste-
rilmistir. (TABLO - 3) de oldugu gibi niiks eden olgularin birinde da-
ha énce nodiil eksizyonu yapilmis, 4 olguda degisik parsiyel rezeksi-
yonlar uygulanmis, bir olguda ise total tiroidektomi yapilmistir. Top-
lam niks oran1 % 18.7 dir. Total tiroidektomi yapilan olgularda nuks
orani, % 11.1°dir.
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TABLO - 2. Olgularimizda yapilan ameliyatiar.

Yapilan Ameliyat Olgu Sayisi

BILATERAL TOTAL TIROIDEKTOMI 23
(6 olguda radikal boyun diseksiyonu)

PARSIYEL TIROIDEKTOMI 118
Bilateral subtotal tiroidektomi--isthmus eksizyonu 20

Lobektomi + subtotal tiroidektomi.+ isthmus eksizyonu 29
Lobektomi+subtotal tiroidektomi-isthmus eksizyonu

+radikal boyun diseksiyonu 2
Lobektomi+isthmus eksizyonu 26
Lobektomi : 8
Tek tarafli subtotal tiroidektomi+isthmus eksizyonu 18
Tek tarafli subtotal tiroidektomi 11
Tek tarafh subtotal tiroidekomi+nodil ekizsyonu 2
NODUL EKSIZYONU 2

TABLO - 3. Niiks tespit edilen ve dlen hastalarda, klinik bulgular, yapilan
operasyon, histopatoloji ve sonuglar.

Olgu Yas Klinlk Bulgular Operasyon Histopat. Niiks Siir. Uzak Sonug¢
Say. Met.
1 50 Sagda 2 cm. nod. Sag nod. ‘Pap-Fol. ca 6 yi1 — Eksitus
eksizyonu
2 62 Solda 10 cm.nod.  Total tir. Fol. ca 6yl — Total tir.
Isthmus 2 cm. nod. Radyoak. I ted
3 18 Sagda 5 cm. nod. Bil. subtot. Fol. ca 3 yi1 — Total tir.
Solda 3 cm. nod. tiroidektomi
4 47 Isthmus 6 cm. Nodiil eksiz- Papiller ca. 4 yil — Total tir.
nodiil yonu Radyoak. I ted
5 43 Solda 5 cm. nod. Sol subtotal Papiller ca. 2 y11 — Total tir.
tir.-isthmus Radyoak. I ted
eksizyonu
6 28 Sagda 5 cm. nod. Bil. subtotal Follikiller 5 yi1 — Total tir.
isthmus 3 cm. nod. tir. isthmus ca.
Solda 3 cm. nod. eksizyonu
* 43 Solda 5 cm. nod. Total tir. Papiller 1 yi1 — Eksitus
Boyun lenf met. rad. boy. dis. ca.

* (Bu olgu operasyon esnasinda bile uzak metastazlarnn bulunma olasiligl nedeniy-
le niiks kabul edilmemistir.)
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Parsiyel rezeksiyon yapilan olgularda niiks orani, % 18.8, nodii-
lektomi yapilan tek olguda ise % 100’diir. Ameliyvat esnasinda lenf
bezi metastazi tespit edilen olgulardan birisi daha sonra uzak metas-
tazlar nedeniyle kaybedilmistir. Bu olgu, operasyondan bir yil kadar
kisa bir stire gecgtikten sonra kaybedildiginden, operasyon aminda da-
hi tespit edilemeyen uzak metastazlarin varligi olasilign géz ontine
aliarak, niiks olarak kabul edilmemistir.

Olgularimizda tespit edilen postoperatlf komplikasyonlar, (TAB-
LO - 4) de gosterilmistir.

Toplam postoperatif komplikasyon insidensi, % 7.1 dir. Total ti-
roidektomi yapilan bir olguda kalici nervus laringeus inferior lezyo-
nu, iki olguda gegici stlireyle hipoparatiroidism, bir olguda trakeoma-
lazi ortaya ¢ikmistir. Parsiyel tiroidektomi yapilan olgulardan birin-
de postoperatif kanama gelismis, bu olgu eksitus olmustur .Bir olgu-
da nervus laringeus inferior felci izlenmis, 2 olguda gecici hipopara-
tiroidism, 2 olguda trakeomalazi goriilmiustir. Toplam olarak total
tiroidektomi yapilan olgularin 4tinde (% 17.3) ,parsiyel rezeksiyon
yapilan olgularin 6’sinda (% 5.1) komplikasyon gortlmistiir. (Tab-
lo - 4)

TABLO - 4. Olgularimizda ortaya gikan postoperatif komplikasyoniar.

Nervus larin- Hipopara- Trakeo-

Yapilan Ameliyat Olgu S. Kanama gf"feiz:':nri; tiroidi malazi Toplam
Total Tiroidektomi 23 — 1 2 1 4
Parsiyel Tiroidek. 116 1 1 2 2 6
Nodil Eksizyonu 2 —_ — I i el
TOPLAM 141 —_— 2 4 3 10

TARTISMA

(TABLO - 3) de goriuldiigi gibi parsiyel rezeksiyon yapilan bir ol-
guda 6 yil sonra, diger lobda niks ve uzak organ metastazi ortaya
cikmis ve hasta kaybedilmigtir. Total tiroidekiomi ve radikal boyun
diseksiyonu yapilan diger hastada ise, lokal niiks gérilmedigi halde,
operasyondan 1 y1l sonra uzak organ metastaz ile eksitus goértilmiis-
tar.
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Ortalama takip siiresi 10 yili asan total tiroidektomi veya parsi-
yel rezeksiyon yapilan olgularda yapilan yasam stireci karsilastirma-
larinda, genellikle arada anlamlh bir fark bulunamamstir. Farrar ve
arkadaslar, diferansiye tiroid kanserlerinde 10 yillik yagam surecini,
total tiroidektomi yapilan olgularda % 92.6, parsiyel rezeksiyon yapi-
lan olgularda : 90.4 olarak bulmuslardir (4). Nelson, parsiyel rezek-
- siyon yapilan olgularda 10 yillik yasam surecini % 78, 20 yillik yasam
siirecini % 48 olarak bulmustur (7). Olgularimizda uzak sonuglarmn
degerlendirilmesiyle, 10 yillik ve 20 yillik yasam slireclerini istatistiki
olarak karsilastirmak mumkun olacalktir. Ancak subtotal rezeksiyon
yapilan bir olgumuzda 6 yil sonra niiks ve uzak metastazlarin ortaya
cikis1 gercekten dusiindturiacudir. Ortalama 6 yilhk takip stirecinde
niiks, total tiroidektomi yapilan olgularda daha az goérulmistir. An- -
cak aradaki fark istatistiki olarak anlamsizdir (0.90 < p < 0.50). Bu-
na karsin ortalama olarak 6 yil igerisinde parsiyel rezeksiyon yapi-
lan olgularda goérulen niiks orammin % 18.8 olusu, gelecekte bu in-
sidensin daha da artabilecegini diisiindiirmektedir. Buna karsihik Tol-
lefsen, diferansiye tiroid kanserlerinde total ve parsiyel rezeksiyon ya-
pilan hastalarda, niiks yéniinden énemli fark olmadigim belirtmek-
tedir (13). Yine baz1 arastiricilar tiroid kanserinde total tiroidektomi-
nin niiksleri énlemede basarili olmayacagimni belirtmektedirler (5,11).
Oysa Russel ve arkadaslari, diferansiye tiroid kanseri olgularinda,
glandin tiimiiniin kesitlerinin dikkatle arastirildiginda primer kanse-
rin % 87 olguda bulundugu lobu astigini belirtmislerdir (8). Hi¢ slip-
he yokki bu durumun, parsiyel rezeksiyon yapilan olgularda niiks
acisindan onemi biyiktir.

Total tiroidektomi ve parsiyel rezeksiyon yapilan olgular, posto-
peratif morbidite yéniinden degerlendirildiginde, arada istatistiki ola-
rak 6nemli fark bulunmustur (0.01 < p < 0.001). Birgok yazarin so-
nuclarina gorede, total tiroidektomi yapilan olgularda postoperatif
komplikasyonlarin ortaya ¢ikma hizi, parsiyel rezeksiyonlara gore
fazladir (4,5,10). Atlie ve Jacobs ise kendi serilerinde, total tiroidek-
tomi yapildiginda olgularda gériilen komplikasyon hizina goére, pek
fazla olmadigini belirtmislerdir (1,6).
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Operasyon esnasinda lenf bezi metastazlarinmn gorilmesi, birgok
yazara gore, yasam suUrecini énemli 6lglide etkilemektedir (2,5). Bizim
olgularimizda takip edilebilme olanagi bulunabilen 32 vak'adan iki-
sinde ameliyat esnasinda lenf bezi metastazi tespit edildi. Bu hasta-

memistir. Diger olgu operasyondan bir yil sonra kaybedilmistir. Bizim
bulgularimizda bu konuda yukarida belirtilen gortsi destekler yon-
de ortaya gikmistir. Cady operasyon esnasinda metaztatik lenf bezle-
rinin gériilmesi durumunda, sadece bu goriilebilen, bliytimiis lenf bez-

lerinin ¢ikarilmasimin yeterli olacagini belirtmistir. Bu durumda vii-
cudun kansere karsi immiin cevabmin arttigini ve yasam siirecinin
uzadigini ifade etmistir (2).

Calismamizin sonuglarina gére, diferansiye tiroid kanserlerinde,
total tiroidektomi ve parsiyel rezeksiyon yapilan olgularda, yasam
siireci ve niiks oranlar: acisindan, arada anlaml bir fark bulunama-
mistir. Postoperatif komplikasyonlar ise, total tiroidektomi yapilan ol-
gularda anlamh él¢tide fazla ortaya ¢ikmaktadir. Ancak 6 yillik orta-
lama takip siliresi, tiroid kanserlerinde yasam siirecini degerlendir-
mek i¢in yeterli degildir. Hastalarimizin biiytik ¢ogunlugunda hasta-
ligin baslama siiresi ile, klinigimize bas vurma siliresi arasinda, ol-
dukga uzun bir siire vardir. Ornegin calismamiza dahil edilmeyen bir
hastamizda, 6 yilhik bir hastalik stiresinden sonra operasyon yapilmis
ve histopatolojik inceleme sonucu, follikiiler kanserle birlikte anap-
lastik kanser alanlarimin bulundugu tespit edilmigtir. Ameliyattan én-
ce baska kliniklerde 3 y1l kadar degisik ilaglarla tedavi géren bu has-
ta, ameliyattan 6 ay sonra kaybedilmistir. Diferansiye tiroid kanser-
lerinde ¢ok odakli baglama olasiligi % 38-87.5 kadardir (8,13). Parsi-
yel rezeksiyonlardan sonra bunlarin % 4.2 kadari niiks etmektedir.
Bunun disinda Ibanez’e gore, diferansiye tiroid kanserleri bir siire son-
ra, indiferansiye sekillere dontisebilmektedir. Biraz ¢énce bahscdilen
olguda muhtemelen boyle bir degisim olmustur.

Biitlin bu bulgularin 15181 altinda, diferansiye tiroid kanserlerin-
de, timorin klinik durumu, lenf bezi metastazlarinin varligl, hastanin
yvas1 ve sosyokultiirel yapisi degerlendirilerek tedavi planinin yapil-
masi gerektigi kanisindayiz.
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Tiroid ka.hserlerinin klinik siniflamasi, (Tablo - 5) de gésterilmis-
tir (9).

I . Devre : Tumor tiroid bezi igerisinde sinirhdir.

1I . Devre : Tumor tiroid bezinde sinirhdir, lenf bezi metastazlar: var-
dar.

III. Devre : Tumér lenf bezi metastazi ile beraber veya lenf bezi me-
tastaz1 olmaksizin, boyunun derin dokularma infiltre ol-

mustur.
IV. Devre : Uzak metastazlar vardir.

Bu devrelere gore diferensiye tiroid kanserlerinde su tedavi plani
uygulanmalidir.

Tablo - 5 : Tiroid kanserlerinde klinik siniflama.

1. DEVRE II. DEVRE III. DEVRE 1IV. DEVRE
Tiumor tarafi total Bilateral total Mimkiin oldugu Devre III'deki
1sthmus eksizyonu, tiroidektomi. kadar timor tedavilere ilave
kars: lob subtotal. Omiir boyu tiroid dokysu gikarnlir. olarak, metaztatik
Omiir boyu tiroid slipresyonu, Omiir boyu tiroid lezyonlarin,
slipresyonu. Lenf bezi metas- stipresyonu yapilir. radyoaktif I'u
tazi olan tarafta, Kalan kanser tutmadiklar:
boyun ve dokusuna, durumda bu

mediastinum radyoaktif I ile lezyonlara

diseksiyonu. ablasyon yapilir. megavoltaj

Rezidlel tumoriun - radyoterapi yapilir.
radyoalktif I'u
konsantre edemedigi
durumda,
megavoltaj
radyoterapi yapilir.

Operasyon esnasinda sayilari 10'u gegmeyen biytimis lenf bezle-
ri, radikal veya modifive diseksiyvon yvapmaksizin, tek tek cikartila-
bilir. Ozellikle bu yaklasim 40 yasin altindaki hastalar icin gok uygun-
dur. Diger olgularda, boyun ve mediastinum diseksivonunun gerekli
oldugu kanisindayiz. Boyun diseksiyonunun, modifiye tarzda yapil-
mas1 gerektigi kanisindayiz.

Birgok arastiricinin serilerinde belirttigi gibi geng¢ olgularda di-
feransiye tiroid kanserlerinde prognoz daha iyidir. Bu nedenle, kan-
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ser cerrahisi prensiplerini bozmamak kosuluyla, bu hastalarda ope-
rasyon genisligini daha kisith tutabiliriz. Ornegin klinik devresi II.
olan geng bir olguda, bilateral total tiroidektomi yerine, tiimor tars-
finda total asthmus eksizyonu, karsi lobda dokunun % 90'in1 gikart-
mak yeterli olabilir. Boylece hastada, birtakim postoperatif kompli-
kasyonlarin ortaya cikma olasilig1 azaltilabilecegi gibi tiroid stpres-
yonu igin gerekli hormon dozuda azaltilmis olur.

Ulkemizde tiroid kanserleri oldukca sik gériilmektedir. Olguian-
mizin blyluk kismi, cerrahi kliniklerine ge¢ miiracaat etmektedir. Bu-
na yol agan nedenlerden biride, hastalarimizin sosyokiiltiirel diizey-
lerinin gogunun dusik olmasidir. Ameliyat edilen olgularin buytik
kisminin, defalarca yapilan uyarilara ragmen kontrole gelmedikleri
gorilmektedir. Bu nedenlerle konunun tibbi ciddiyetini kavrayama-
yvacaklari: diustntlen olgularda, operasyon genisliginin daha fazla tu-
tulmasi gerektigi kanisindayiz.

OZET

1974 ve 1984 yillar1 arasinda cerrahi olarak tedavi edilen 141 di-
feransiye tiroid kanseri olgusu degerlendirildi. Olgularin bir kismi
direk temasla, bazilar: adreslerine mektup yazilarak kontrol edildi.
141 olgudan ancak 32'sinde yeterli bilgi elde edilebilmistir, Total Liro-
idektomi ve parsiyel rezeksiyon yapilan olgularda yasam stliresi ve
niiks ag¢isindan fark bulunmamistir. Total tiroidektomi yapilan olgu-
larda parsiyel rezeksiyon yapilan olgulara gére, postoperatif kompli-
kasyonlarin ortaya ¢ikma orani yiiksek bulundu.

Diferansiye tiroid kanserlerinde, tiimorin klinik durumu, lenf
bezi metastazlarimin varligl, hastanin yasi ve sosyokiltiirel durumu
degerlendirilerek, tedavi planinin yapilmasi1 gerektigi kanisindayiz.

SUMMARY

The Surgical Treatment of Differantiated Thyroid Carcinomas

141 differentiated thyroid carcinoma cases trea surgically ted bet-
ween 1974-1984 have been evaluated. The follow-up was carried out
either by hospital controls or by correspondance. Satisfactory data
were obtained in only 32.
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The results indicate that performing total or partial thyroidec-
tomy do not influence the survival and recurrence rates in both
groups. It was also noted that the rate of postoperative complications
were higher in the group where total thyroidectomy was performed.

In planning the treatment of well differentiatted thyroid carcino-
mas our clinical criteriae depends upon the socioeconomic status.
the age of the patients, the clinical stage of the tumour and the presen-
ce of lymphatic spread.
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DiABETiK KETOASIDOZUN TEDAVISINDE YUKSEK DOZ
ARALIKLI VE DUSUK DOZ SUREKLI iINSULIN UYGULAMASI

Gonill Gcal* Giiner Abal** Rezzan Berki** Tomris Tiirkmen*
ilksen Turhanoglu** Mesiha Ekim***

Diyabetli gocuklarda metabolik denge kurulamadiginda olusan
agr ketosis, asidoz, hiperosmolarite, osmotik ditrez, bobreklerle
o6nemli miktarlarda sodyum, potasyum ve fosfat kayb1 ve dehidratas-
yon yagamu tehdit eden agir bir tablo olusturmaktadir. Instlin bulun-
madan énce diabet ketoasidozundan (DKA) élim orani % 50 olarak
belirlenmistir, halen bu oran % 5e dek inmistir (9).

Bugtin diabetik ketoasidozun tedavisinde; insiilinin dozu, verilig
bicimi ve hiza bakimindan farkh bir¢ok yontem uygulanmaktadir. Bu
yontemleri; yiiksek doz aralikl siibkutan insiilin uygulamasi, surekli
inflizyon tedavisi, digiik doz aralikhi kas i¢i insiilin uygulamasi bigi-
minde o6zetleyebiliriz (1,2,4,5,8,9,10,11).

Ketoasidoz tablosunda insiilin tedavisi temel olmakla birlikte, ge-
reksinimin énceden sanildig kadar yiksek olmadigl birgok caligma
ile gosterilmistir (2,9,18). Diisitk doz stirekli insiilin ile etkili ve dura-
gan bir insiilin diizeyi saglandigi, arahkl uygulamada gozlenen fiz-
yolojik olmayan yikselme ve algalmalar olmadigi, hipoglisemi, hi-
pokalemi ve beyin édemi riskinin minimale indigi bilinmektedir (1,4-
6,10-18,20,23,24) .

Klinigimizde diigiik doz insiilin infiizyonu 1982 yih sonuna dek 8
kez uygulanmig ve alinan sonuglar daha énce 18 kez uygulanan yuk-
sek doz aralikli insiilin yontemi ile karsilastirilmistir. '

; OLGULAR, YONTEM ve BULGULAR

1970 Ocak - 1982 Aralik tarihleri arasinda, A.U. Tip Fak. Cocuk
Sag. ve Hast. Anabilim Dali Birimi, Metabolizma - Endokrin Bélimin-
de 26 diabetik ketoasidoz izlenmis, bunlardan 18'ine yiiksek doz ara-

* AU, Tip Fak. Gocuk Sag ve Hast. Klinigi Dogenti
** A {J. Tip Fak. Cocuk Sag. ve Hast. Klinigi Prefosorii
*** A (], Tip Fak. Gocuk Sag. ve Hast. Klinizi Asistam
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likli, son 8ine disiik doz inflzyon bigiminde insilin uygulanmistir.
Diustik doz instlin uygulanan hastalardan biri aym yil icinde 3 kez
DKA gosterdiginden 8 kez uygulama 6 hastaya yapilmistir. Diisiik doz
ve ylksek doz instilin uyguladigimiz olgularin 6zellikle Tablo I ve
Tablo II'de verilmistir. 1982 Aralik tarihinden 1984 Nisan tarihine dek
DKA’lu 6 olguya daha dustk doz infizyon uygulanmis ve olumlu ya-
nit alinmstir.

Tum olgular klinigimize dykiide politiri, polidipsi yakinmasy; kus-
ma, karm agrisi, dehidratasyon, hiperventilasyon ve ajitasyon tablosu
ile getirildiler. Yiiksek doz insilin uygulananlarin 12'si kiz, 6'st er-
kek, yas ortalamalar: 9.81 + 1.18 yil idi. Dustk doz inflizyon uygula-
nan olgularin 2'si kiz, 4'i erkekti ve yas ortalamalar1 10.5 + 1.76 yil
olarak bulundu. Tim olgularin 8’i ilk bagvuru, 18i ise daha once iz-
- ledigimiz hastalardi. [lk basvuran hastalar diabetik olduklarini bilmi-
yorlardi, ancak birka¢ hafta éncesinde baslayan politri - poldipsi ya-
kinmalar1 vardi. Infliizyon uyguladigimiz son 18 aylik olgumuz, E. Coli
sepsisi ile bagvurdu. Olgularin degerlendirilmesinde ketoasidozu uya-
ric1 faktdrler; Tammnin bilinmemesine bagl instilin kullanillmamasi,
viral ve bakteriyal infeksiyonlar, ruhsal gerilimler, puberte degisik-
likleri olarak ozetlenebilir.

Olgularin timiinde klinigimiz bickimya laboratuvarinda kan se-
keri (Somogi - Nelson yontemi), idrar sekeri (kantitatif yontem ve
diastix), ketantri (keto-diastix), serum karbondioksit diizeyi (Van
Slyke monometresinde), sodyum ve potasyum diizeyleri (Flame foto-
metrede) tedavi 6ncesi ve sonras: dénemde denetlendi. (Tablo I ve I1).
Her iki grup hastada basvuruda idrarda (4 3) - (+ 4) seker, (+ 3) -
(+ 4) keton bulunuyordu. Klinik diizelmenin gozledigi; ajitasyon, hi-
perventilasyon, kusma ve mukaza kurulugu gibi bulgularin diizeldigi
ve hastanin agzindan beslenmeve baslanabildigi donem acil tablonun
denetim altina almabildigi evre olarak kabul edildi. Bu arada kan se-
kerinin 250 - 300 mg/dl. arasinda tutulmasina ézen gosterildi ise de
tim olgularda olanakli olmadi. Ancak infuzyon yapilan hastalarda
kan sekeri 250-350 mg/dl. ye inince inflizyon kesildi ve gerekt1g1nde
sc uygulamalarla tedavi stirdtirtldi.

Yuksek doz aralikll instlin uyguladigimiz olgularda basgvuruda
kan gsekeri ortalamalar1 492.5+25.96 mg/dl, karbondioksit ortalamala-
r1 8.32£0.5 mEq/It., serum sodyum diizeyi ile 133.58+ 3 mEg/dl potas-
yum dizeyi 4.09 = 0.32 mEq/1t. olarak bulundu. Diisiik doz inflizyon
uygulanan olgularda ise karbondioksit degerleri 5.9 * 13.2 mEq/Ilt.
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arasinda degisiyordu. (Ortalama 9.64+7015 mEg/dl), sodyum diizeyi
122.75 =+ 1.93 mEq/1t., potasyum yogunlugu 4.18 - 0.35 mEq/1t. bulundu.
Iki grubun basvuru kan sekeri (P> 0.05) diizeyleri karsilastirildiginda
arasmdaki farklilik énemli bulunmadi (Tablo III).

Tablo 1l - iki grubun karsilastiriimasi

Disik Do Uiksck Doz Fralikle | >
jrﬁ;"::,m g:ua,. Tnsutin Uygatann | Ovem Denctint
ﬂ:B

Gup n:/8
et Cooesi | sw00* 0,5 | 49251259 | P>g05
(mg/al)
ledlawi Oncest 964 104 8,32 _,,_.q5 P >005

Co, (mtq/tt)

Mevhoitlocckre | g4y 2 g4z | 48 229 | Pxon
fein gecen. sure
L (Saaf)
etabolik Dizefme #
iin kullambandosulio) 0,70 £ 0.l 23T 016 PL ool
(4 /kg)

Tum hastalarmmizin tedavisinde ¢éncelikle dehidratasyonun di-
zeltilmesine ve yitirilen elektrolitlerin yerine konmasima 6zen goste-
rildi. Ik 1 saat sok tedavisi olarak 400 cc/m® vada 20 ml/kg hesab
ile ringer laktat damardan uygulandi. Bundan sonra 3000 cc/m?/giin
hesabi ile verilecek sivi miktar: Darrow ve % 5 dextroz olarak ayar-
landi. Verilecek potasyum miktar: litrede 40 mEq’1 gecmiyecek sekil-
de 2 - 4 mEq/kg. olarak hesapland.

Ytiksek doz insiilin uygulamasmda geliste 1 - 2 U/kg. kristalize
insilinin yaris1 damardan, yarisi cilt alti uygulandi. Dort saatlik ara-
larla klinik diizelme saglanimcaya dek bir énceki dozun yarist subkii-
tan olarak uyguland1 Bu arada idrar ve kan gekeri diizeyleri denet-
lendi. Bu uygulama ile 8 saat i¢inde kan sekeri diizeyinin 250 - 350
mg/dl civarinda tutulmasi amag¢ edinildi. Ancak klinik iyilesmenin
saglandigr dénem goz ontine alindiginda 2 hastada 48'inci saatte kan
sekeri 470-476 mg./dl. gibi ylksek degerlerde idi. Oteki 2 hastadan bi-
rinde 6. c1 saatte 93 mg/dl, digerinde ise 24'iincii saatte 45 mg/dl gibi
dugiik degerler olustu. Bu grupta klinik diizelme yaklasik 18+2.9 saat-
te sagland1 ve 2.3:-0.16 Unit/kg. kristalize insiilin uygulandi.
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Diistik doz instilinle inflizyon yaptigimiz ilk 4 uygulamada damar-
dan 0.25 U/kg. ylikleme dozu verilmesine karsmn son 4 uygulamada
yikleme dozu verilmedi. Hastalara verilecek 24 saatlik sivi miktarl
hesaplandiktan sonra, bunun 4 saatlik bélimii igine saatte 0.1 U/kg.
hesabi ile kristalize instilin eklendi. Sivi igine instilinin sise duvarina
yapismasini énlemek amac: ile albtimin katilmadi. Birer saat aralar-
la hastalarin kan sekeri diizeyi, idrar sekeri ve ketontri idrar voli-
mii denetlendi. Kan sekeri 250 - 350 mg/dl'ye ve glukozuri (4-2) inin-
ce infiizyon kesildi. Bu siire ortalama 3.7+0.17 saat olarak belirlendi.
Bundan sonra hastalarin durumuna gére gerekirse 6 - 8 saat aralar-
la 0.25 U/kgr. kristalize instiilin SC uygulandi. Bu grupta metabolik
denetimin saglanmasi igin 0.70+0.11 U/kg. insilin gerekli oldu. Ol-
gularin 7'inde yaklagik 4 saat iginde regiilasyon saglandi, ancak . E.
Coli sepsisi gosteren 18 aylik son olguda kan sekeri 867 mg/dl'den an-
cak 580 mg/dl'ye kadar diisiiriilebildi. Infiizyon 8'inci saate dek siir-
diraldi, bundan sonra 6 - 8 saat araliklarla kristalize instlin 0.25 unit
/kg olarak subkiitan uyguland: ise de olumlu yamt alinamadi.

Dort saatlik infiizyon sirasinda olgularin kan sekeri diizeyindeki
degisiklikler (Sekil I) de gosterilmistir. Infizyon sonunda olgularin
kan sekeri ortalamalar: 348.50+36.09 mg/dl. olarak bulundu ve teda-
vi dncesi doneme gore aradaki fark énemli idi (p<0.01). Tedavi son-
ras1 24'inci saatteki serum karbondioksit dizeyi 22:00+1.68 mEq/It.
idi ve tedavi dncesine gore belirgin olarak yikselmisti (p<0.01). Se-
rum sodyum diizeyi ortalamasi 130.75::2.02 mEq/1t. potasyum diizeyi
ortalamasi ise 4.08+0.27 mEq/1t. idi ve baslangi¢ degerine gdre belir-
gin olarak artis gosteriyorlardi (p<0.01).

Idrarda asetonun kaybolma siliresi 4 - 168 saat arasinda degismis
ortalama 40.77+16.11 saat olarak belirlenmistir.

Yiiksek doz ve duisiik doz insilin uyguladigimz diabetik ketoasi-
dozlu olgularin gelis kan sekeri ve karbondioksit duizeyleri, metabo-
lik dengenin kurulmas: igin gecen siire ve bu stlirede toplam uygu-
lanan instlin miktarlar: Tablo III'de karsilastiriimistir.

Yiiksek doz aralikh ve diisiik doz inflizyon uygulanan olgularda
iyilesme siiresi olarak fark ylksek doz grubunda anlamh olarak uzun-
dur. Bu iki grubun tedavi sonrasi glukoz diizeyleri karsilastirildigin-
da yiiksek doz grubunda daha belirgin diisis saglanmistir (p<0.01),
ancak bu dusiisle kan sekeri tehlikeli olabilecek diizeylere inebilmis-
tir.
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TARTISMA

Diabet ketoasidozunun tedavisinde lipolizi, ketogenezi, glukoneo-
genezi onleyerek karacigerde glukoz ve keton cisimlerinin utilizasyo-
nunu saghyacak insiilin dozunun segilmesi, dehidratasyonun ve elek-
trolit denge bozuklgunun diizeltilmesi ve uyarici etkenlerin denetim
altina alinmasi amaclanmaktadir (5,19,21).

Diabetik ketoasidozda asidozun glukoz utilizasyonunu inhibe et-
mesine, antiinsiilin antikorlarin etkisine ve baz kosullarda olusan in-
feksiyonlara bagh olarak instline karsi periferik direng gelistigine
inamilmaktadir. Bu direnci yenmek amaac ile genellikle yiiksek dozda
insilin damardan ya da subkiitan yoldan uygulanmaktadir. Bu yon-
temle 2 - 4 U/kgr, kristalize instiylinin yarisi damardan, yarist sub-
kitan yapilmakta, alinan yanita gére 2 - 4 saatlik aralarla baslangic
dozun yaklasik yarisi subkiitan olarak yinelenmektedir. Yiiksek doz
uygulamasindaki bashca gerekge, DKA’da gelisen insilin direncini
kirmaktir. Bu konuda 1960 yihindan bu yana yapilan g¢alismalar bu :
gorusu tartismali kilmistir.
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Hockaday ve Alberti, insiilin duyarliligimin pH 6.90'1a 7.25 arasin-
da farkhilik gostermedigini saptadilar (8). Christensen ve Orskov,
maksimal glukoz transportunun serum insiilin yogunlugu 260 mU/ml’
ye ulasinca saglandigini géstermislerdir (6). Bu duzey yiiksek doz in-
stlin uygulamas: ile belirgin olarak asilmakta ve dustuk doz infiiz-
yonla duragan olarak saglanabilmektedir (9). Normal kisilerde plaz-
ma insilin yogunlugu nadiren 50 mU/ml'yi gecmekte ve lipolizi in-
hibe etmek icin instilin diizeyindeki gerekli yikselme, bazal degere
gore 10 - 20 mU/ml'den fazla olmamaktadir. Saatte 0.1 Unite/kg.lik
bir inflizyonla etkili instilin diizeyi (85 - 160 mU/ml) saglanabilmek-
tedir (19). Stirekli infiizyonla diisiikk doz instlin uygulamasinin diya-
betin fizyolojisi ve farmokolojisine daha uygun dustiigli goérilmekte-
dir. Stirekli insiilin uygulamasinin tarihgesi 1960 yillarina dek uzanir
ve ilk kez diyabetli olgularin cerrahi girisimleri sirasinda denenmis-
tir (6). Bu uygulama, glukoz hemostazini saglamada gilivenli ve etkili
bulunmasina karsm, 1972 yilina dek papularite kazanmamistir. Sok-
sen ve arkadaslar:t 1972'de insiilin infiizyonuna biiylime hormonu ve
kortisol yanitini denetlerken bu yontemin agir diabetik ketoasidozda
metabolik bozuklugu diizeltmedeki etkinligi agiklik kazanmistir. Di-
stik doz instilin uygulamas: siirekli infiizyon ya da arahkh kas i¢i uy-
gulama bi¢imlerinde yapilmaktadir. Albertini ve arkadaslari, yetis-
kinlerde DKA’da 1 saatlik aralarda disiik doz intramiiskiiler instilin
uygulamas: ile de etkili insiilin dozunu saglamiglardir (1). Her iki yon-
temle de 10 kat daha yiiksek dozlarla alinan sonuclardan farkhhk
gostermeyen olumlu yamt alinmaktadir (1). Diistik doz infiizyon yon-
teminde 4 - 6 saatlik taze hazirlanan infiizyon sivisi icine 0.1 U/kg/sa-
at olacak sekilde kristalize insiilin infiizyonla verilmekte, idrar seke-
ri + 2’e inince ya da kan sekeri 250 —300 mg/dl ve altina inince in-
fiizyon kesilmektedir. Biz yaklasik 4 saatlik dsnemde 0.70--0.11 U/kgr
gibi ¢ok diisiik dozlarla bu sonucu elde edebildik. Daha 6nce yliksek
doz aralikh insilin uyguladigimiz olguda metabolik dengenin kurul-
masl! icin 18+2.9 saatte 2.3+0.16 Unite/kg. instlin kullanmilmasi ge-
rekmistir. ‘

Hidrasyonla glukoz diizeyinde belli bir diistis olustuktan ve ye-
terli instilin dozu saglandiktan sonra, saatte yaklasik 75 - 100 mg/dl
li bir distis elde edilmekte ve bu doktora kan glukozunda olusabile-
cek degisiklikleri asag1 yukar: tahmin edebilme olanag: saglamakta-
dir. Bizim uygulamamizda kan glukozu dizeyindeki saatteki diisis
hiz1 47.23 mg/dl olarak belirlenmistir. Ge¢ hipoglisemi, agir hipoka-
lemi ve hipofosfatemi yiiksek dozlarda gozlenen basglica yan etkilerdir.
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Kan sekerinin birden 250 mg/dl. nin altina disiiriilmesi, suyun
hiicreler arasi sividan hiperosmolar beyin hiicrelerine gecisine ve
beyin ddemine neden olabilmektedir. Ayrica, agir asidozda ve dehid-
ratasyonda olan hastada subkiitan uygulanan instlinin emilimi ya-
vasg, degisken ve giivenilir olmayan hizdadir. Perfiizyon diizelince asi-
r1 dozlarmm dolasima birden gegmesi ile, hipoglisemi olulsturacak bir
yvogunluga erismesi olasidir.

Olgularimizin izlenmesi sirasinda erken ve gec¢ hipoglisemi dii-
siik doz infiizyon uyguladigimiz gurupta gozlenmemis, yiitksek doz in-
stlin uygulanan 18 olgunun 8’inde ertesi gin glukoz diizeyi 160 mg/
dI'nin altina inmis ve idrarda negatiflesmistir. Bu olgularin kan se-
keri ortalamalar: 105.12 mg/dl. olarak bulunmus, iki olguda hipogli-
semi semptomlar: gelismistir. Infizyon uyguladigimiz olgularda 4
saatlik dénem icinde kan sekerleri muntazam bir inis gdstermisse de
(Sekil D), tedaviye psikolojik olarak siddetle karsi koyan bir hastada
(2 no’lu) olasilikla, stress hormonlarmin ise karismasi ile ikinci saat-
te kan sekerinde yikselme gozlenmis 2. saatten sonra normal inis
saglanmistir. E. Coli sepsisi ve diabetik ketoasidoz tablosunda olan
baska bir hastada ise olasilikla anti-insiilinler sistemin asir1 uyaril-
mi1§ olmasi nedeni ile tedavide nolumlu yamt alinamadi.

Hipopotaseminin inflizyon tedavisinde olusmadig1 bildirilmekte ise
de bir hastamizda gozledik. Bu hastada 2 mEq/kg. potasyuma mikta-
rinin gereksinimin altinda kalmasina bagl olarak tedavinin 22'inci
saatinde hipopotasemik alkaloz gelisti. Bu nedenle diisiik doz infiizyon
tedavisinde de hasta sok tablosunu atlatip, idrar yapar duruma gegin-
ce verilen sivinin 3 - 4 mEq/kg potasyum igermesi gerekmektedir.

Diigiik doz insiilin inflizyonu serumda ya da idrarda aseton ne-
gatif oluncaya dek Onerilmisse de, keton cisimleri glukoza gore daha
ge¢ metabolize olmakta ve hepatik trigliseridler saatlerce ketogene-
zisin surmesinde etkili olabilmektedir (23). Bizim uygulamamizda ke-
tonulri ortalama 40.77 =+ 16.11 saat stirmustir. Ketogenezis diizelme-
sindeki gecikme metabolik dengenin kurulmasinda bir anlamda ya-
rarh olarak yorumlanmaktadir (12). pH'daki ani degisiklikler oksihe-
moglobin «dissosiation» kurbunu olumsuz etkilemekte ve doku anok-
sisine yol acabilmektedir.

Yiksek doz ve disiik doz insilin uyguladigimiz diabetik ketoasi-
dozlu olgularin gelis kan sekeri bikarbonat diizeyleri arasinda énemli
bir farklilik olmamasina karsin, disik doz uygulanan grupta meta-
bolik denetimi saglamada gegen siire daha kisa ve kullanmilan total
insulin miktar anlaml olarak dustiktir (Tablo IID.
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Literatiirde yiiksek doz uygulamada verilen insilin miktarimmn -
diisiik dozun yaklasik 10 kat1 oldugu bildirilmekte ise de, bizim uygu-
lamamizda yiiksek dozda, baslangi¢ en yiiksek insiilin dozu 1 U/kg gi- -
bi diistik taraflarda tutuldugundan aradaki fark bu odlgtide bulunma-
mugtir. Perkin ve arkadaslar: metabolik dengeyi saglamada diisiik doz-
da 1.6 U/kg., yiksek dozda 4.5 U/kg. uygulamiglardir (19). Bizim uy-
gulamamzda ise, yliksek dozda 2.3 + 0.18 U/kg diigiik dozda ise 0.70
+ 0.11 U/kg insiilin yeterli olmustur.

OZET

A.U. Tip Fak. Cocuk Saghg ve Hastaliklar: Klinigi Metabolizma
ve Endokrin bélimiinde izlenen 26 diabetik ketosidozun 18 inde
yiiksek doz aralikli, 8 sinde disiik doz strekli insiilin uygulamas: ya-
pilmistir. Yiiksek doz uygulamasinda yaklasik 18 =+ 2.9 saatlik bir sii-
rede 2.3 + 0.16 U/kg Ik, inflizyon yapilanlarda ise 3.7 =+ 0.17 saatlik
stirede 0.70 =+ 0.11 U/kg insiilinle metabolik denetim saglanmigtir.

SUMMARY
CONTINUOUS LOW-DOSE AND INTERMITTENT HIGH DOSE INSULIN
THERAPHY IN DIABETIC KETOACIDOSIS

Low-dose intravenous continous insiilin administration and high-
dose intermittent subcutaneously administered insiilin therapy were
compared in 26 diabetic ketoacidosis.

Out of 26 patients, 18 cases received high-dose and 8 cases low-
dose instilin. In high dose group. Metabolic control were obtained, in
18 + 29 hours with 2.3 + 0.16 kg/day insulin, whereas in the low-dose

group in 3.7 #+ 0.17 hourswith 0.70 = 0.11. U/kg/day insiilin.
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SOL VENTRIKUL VOLUM YUKLENMESININ
ELEKTROKARDIOGRAFIK KRIiTERLERININ
ANJIOKARDIOGRAFIK VE EKOKARDIOGRAFIK BULGULARLA
KARSILASTIRILMASI

Adalet Giirlek* istendiyar Candan**

Sol ventrikiil hipertrofisi ve voliim yiliklenmesini elekirokardiyog-
rafik, radyolojik, anjiokardiyografik ve ekokardiyografik yontemlerle
saptiyabiliriz (16).

Elektrokardiyografideki sol ventrikiil hipertrofisi kriterleri ile sol
ventrikiil fonksiyonu, duvar kalinligi ve sol ventrikiil boyutlar: ara-
sindaki iliskiyi arastiran cesitli calismalar vardir. Bu arastirmalarin
cogu sinirli ve patolojik bulgulara dayanmaktadir. Fakat bu patolojik
bulgular her zaman vital dinamik bulgulara uymamaktadir (26,32).

Sol ventrikiil hipertrofisi olan olgularda anatomik, elektrokardi-
yografik ve ekokardiyografik bulgular arasmndaki iligki aragtirilmis
ve sol ventrikiil hipertrofisinin teshisinde EKG spesifik fakat insénsi-
tif olarak bulunmustur (26).

Sokolow ve Grandin sol ventrikiil hipertrofisi voltaj kriterlerinin,
anatomik hipertrofi ile ancak % 68 bir uygunluk goésterdigi, QRS vek-
torinin yonii ile énemli bir iliski gostermedigi tesbit edilmistir (43).

Bennet ve Evans elektrokardiyografik voltaj kriteri ile ekokardi-
yogramdan tayin edilen sol ventrikil kitlesi arasinda anlamh bir ko-
relasyon bulmuslardir (23).

Daha sonraki galismalarda elektrokardiyografideki voltaj kriteri
ile ekokardiyografik olarak olgiilen sol ventrikiil kitlesi arasmdaki
iliski farkl neticelerle rapor edilmistir (2,21,28).

Baz literatiirlerde ise elektrokardiyografideki sol ventrlkul vol-
taj kriterinin ekokardiyografik olarak saptanan interventrikiiler sep-
tum kalinhg: ile 6nemli, sol ventrikiil arka duvar kalinlhig: ile 6nem-
siz bir iliskisi oldugu bildirilmektedir (2,5,7,23).

* A U. Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Bilim Dalh Uzman Doktory;.
_ ** A {J. Tip Fakiiltesi. Kardiyoloji Bilim Dali Ogretim Uyesi
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Bilindigi gibi hemodinamik ¢alisma kalp hastaliklarinin kesin ta-
n1 yontemlerinden biri olmakla birlikte, invaziv bir yéntem olmasi,
uygulamadaki glicliikleri nedeniyle daha zararsiz ve kolay uygulana-
bilen tekrari mimkiin yontemler gelistirilmistir, Ekokardiyografi bu
yontemlerden birisidir.

Calismamizin amaci sol ventrikil voliim yiliklenmesini gosteren
aort yetmezligi olan vakalarin EKG voltaj kriterleri ve QRS aksisi ile;

a) Ekokardiyografide saptanan sol ventrikiiliin gaplari, voliimii,
kitlesi, interventrikiiler septum kalinligi, sol ventrikiil arka duvar ka-
Iinlhig, '

b) Anjiokardiografik bulgular,

c) Ekokardiyografik ve anjiokardiografik bulgular arasindaki
iliskinin arastiriimasidir.

MATERYAL ve METOD |

Calisma A.U. Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi, T.Y.I.H. hemodi-
nami ve ekokardiyografi ve H.U. Tip Fakiiltesi ekokardiyografi labo-
ratuarinda aort yetmezligi olan 17 olguda yapildi. Olgularin 12 si er-
kek 5 i kadin olup yaslar1 17-55 arasinda idi. (Ort. 30) Bilitlin olgular
siniizal ritimde olup ek kapak hastaligl yoktu. Hemodinamik ve eko-
kardiyografik calismalar arka arkaya 24 saat iginde uygulandi.

Sol kalp kateterizasyonu steril kosullarda ve lokal anestezi altin-
da brakial arterden arteriotomi ile girilerek sol kalp kateterizasyonu
ve sol ventrikiillografi yapildi. Sag kalp kateterizasyonu da ayni kol-
dan vena basilikadan girilerek yapildi.

Basinglar sol ventrikiilografiden once electronic for medicine mo-
del DR 8 fotografik kaydedici ile 50 mm/sn hiz ile yazdirildi. Sol vent-
rikil basinglar ekstrasistol veya onu izleyen kompleksler disindaki
art arda gelen en az 5 normal kompleksden o6l¢tildi.

Diastol sonu basincinin hesabi igin elektrokardiogramin R dallga-
sinin tepesinden indirilen dik cizginin basing egrisini kestigi nokta
esas alind1. Sol ventrikiil sinoanjiografisi ventrikiil igine 65-70 cm® (%
76 hk trografin) (N,N-diasetil-3,5 diamino-2,4,6 triioda benzoik asidin
sodyum ve metil glukami tuzlarinin karigimi) «Simens contract-3» oto-
matik enjektori ile saniyede 8-12 ml verilerek c¢ekildi. 30,35 mm lik
Orwo Np-55 sine filimleri kullanildi, '

Sol Ventrikiil Voliim Ol¢iimii :

Sol ventrikiill volimi Dodge ve Sandler tarafindan gelistirilen
elipsoid model tipi, Green ve ark.larmin belirtdigi yontemle, tek plan-
da sag 6n oblik pozisyona uyguladiklar: area-lenght yontemi ile si-
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neanjiografiden hesaplandi (5). Sineanjiografik goérintiiler Traga-
Arno aleti ile grit ile kaydedilmis olan I cm’® lik alana uyacak sekilde
dizeltme yapilarak ekrana yansitildi. Ekstrasistol veya bunu izleyen
atimlar volum ol¢iimiinde kullanilmadi. Aynm kalp déneminin sistol
vediastol sonundaki goriintiilerden ventrikiil kenarindaki papiller kas
ve trabekiillerin yaptig: girintiler goz 6niine alinmadan ventrikiil ke-
narlan cizildi. Planimetre ile her iki alan hesaplandi. ‘Aort kokiinden
gegen dogrultunun orta noktas: ile ventrikiliin en uzak noktasin bir-
lestiren dogru ventrikiliin uzun ekseni olarak alindi.

V=17 244D) x D

V = volim, D = ekokardiografik élgimlerde internal ¢ap, 2.4 =
voliim tayininde kullamlan sabite sayisi, sonug cm’ olarak ifade edildi.

Diastolik voliimden sitolik voliim gikarilarak atim voliimu bulun-
du. Bundan ejeksiyon fraksiyonu hesaplandi (15-24).

Ejeksiyon Fraksiyonu = Atim voliimii/Diastolik volimdiir.

Sol ventrikiil arka duvar kalinhig1 ve septum kalinhgi, sol ventri-
kil ekokardiogramindan EKG deki QRS kopleksinin tepesinden indi-
rilen dikin myokardial ekoyu kestigi dogru parcas: lizerinden olgtile-
rek bulunan faktorle ¢arpildi ve cm olarak ifade edildi (15-34).

Fraksiyonel kisalma : (Fk) Bu indeks baz1 galismalarda ventrikiil
ic cap kisalma ytlizdesi seklinde tamimlanmaktadir.

Dd - Ds
Fk = — x 100 seklinde formiile edilmektedir.
Dd

Myokardial kontraktilite bozuklugunu degerlendirmede ejeksiyon
fraksiyonuna oranla daha degerlidir. Fraksiyonel kisalma birim uzun-
luk basina myokardial kisalmanin biyUkligini ve hizim yansitir.
Normal degerleri : % 33.5 == 4.4-3 + 8 arasindadir. Kalp yetmezli-
ginde 6nemli derecede azalma gosterir.

Sol ventrikiil myokard lifi ortalama kisalma hizi1 (Sirkumferensi-
al bril kisalma hiz1) : Bu index sol ventrikil is glctiniin degerlen-
dirilmesinde giivenilir ve en fazla kullamilan eko indeksidir. Hem
myokard lif kisalma miktarim ve hem de zaman etkenini igerir. Nor-
mal sol ventrikiill fonksiyonlarini anormalden ayirma &zelligine sa-
hiptir (15). Normal degerleri 1.22 =+ 0.12-1.29 =+ 0.3 gevre/sn dir.

Invaziv yéntemle sol ventrikiil bozuklugu saptanan vakalarda,
belirgin sekilde azalma gosterirken, diastolik ylklenmelerde arttig:
bildirilmistir (15). Myokart fonksiyonlarim yansitan iyi bir index ola-
rak kabul edilir.
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Sol ventrikiil kitlesi ise PEN formiiliinden hesaplanmigtir.
Sol ventrikiil kitlesi (Mass) = 1.04 x 10-° [(Ds+SVADK+ISV)*-
(Ds)®1-13.6 Bulunan veriler area-lenght yontemine uygulandu1.

o
V=——LD*, V=Voliim , L=0lgiilen en uzun eksen ,D=Kisa eksen ve-

6
ya genisliktir. Elips egitliginden (4A/L) hesaplanir. A=Planimetre ile
" ‘hesaplanan alan formiilii kisaltilir ise : V=0.85 A/L bulunur. Bulu-
nan volim degerleri viicut alanma bolinerek diizeltildi. Diastol sonu
voliimden sistol sonu volim ¢ikarilarak atim volimii ve atim voli-
miunin diastol sonu voliime boéliinmesi ile de ejeksiyon fraksiyonu he-
saplandi.

Atim Volimu

Ejeksiyon Fraksiyonu=
Diastolik Voluim

Ekokardiyografik calisma yeterli sekilde karartilmig bir odada
yapildi. Hasta sirt Gstii diiz veya 45° egimle yatarken ve gerektigin-
de sola dondirtilerke yapildi. Sternumun sol kenarinda 3-4. interkos-
tal araliga cilt lizerine aquasonic macun surtildikten sonra gevireg
(Tranducer) yerlestirildi. Aort, mitral kapaklarin kaydi yapildi. Da-
ha sonra korda tendinealar seviyesinde septum, sol ventrikiil arka du-
var iyi belirlenecek sekilde sol ventrikiil ekokardiogrami kaydedildi.
Ekokardiyografik kayitdan, sistol sonu cap (SSC), Diastol sonu ¢ap
(DSC), sol ventrikil arka duvar kalinhigl ve septum kalinligl hesap-
landi. (15-34). Ayrica bu o6lglimlerden sistol sonu voliim (SSV), dias-
tol sonu volim (DSV), Atim volimiui (AV), ejeksiyon fraksiyonu (Ej.
F.), Sol ventrikil kitlesi (MASS) hesaplanda.

Calismamizda kullandigimiz élgtimler :
Ventrikiil Boyutlar: :
1 — Diastol sonu (Dd) ve sistol sonu ¢ap (Ds)

Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 : Interventrikiiler septumun arka
duvara en yakin oldugu yerden sol ventrikiil endokardina dik indiri-
lir. Bu dik c¢izginin sol ventrikiill endokardini kestigi nokta, septum
arasindaki mesafe sistol sonu gaptir. Normalde 2.45- 3.67 cm dir.

Sol ventrikil diastol sonu ¢apr : EKG deki R dalgasmin tepesin-
den indirilen dik ¢izginin intervenlrikller seplum ve sol ventrikil en-
dokardini kestigi nokta arasindaki mesafedir. Normalde 3.5 - 5.5 cm
arasinda degisir.

Sol ventrikil sistolik ve diastolik vollimii, sol ventrikiliin sisto-
lik ve diastolik gaplar: esas almarak yapild:i (15).
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BULGULAR

Bu béliimde aort yetmezligi olan 17 olgunun elektrokardiografik
hemodinamik ve ekokardiografik bulgular ile bunlarmn istatistiki so-
nugclar1 sunulmustur. Olgularn 5'i kadin 12'si erkek olup yaglari 17-44
arasinda, yas ortalamalari 30 idi.

Tablo - I de olgulara ait elektrokardiografik, hemodinamik eko-
kardiografik bulgular gosterilmistir.

Tablo ve sekillerin incelenmesinden de anlasilacagl tizere bu ca-
lismanin sonunda asagidaki sonuglar saptanmagtir. nBidelizere

EKG deki SV.+RV; ile ekokardiografideki sistol sonu gap (SSQ)
arasindaki korelasyon anlamh bulunmustur. (p< 0.05) (Sekil - 1).

EKG deki SV:+RV; ile ekokardiografideki sistol sonu ¢ap (SSC)
arasindaki korelasyon anlaml bulunmustur. (p<0.01) (Sekil - 2)

Tablo - 1
............ EKG............ Hemodinamik Bulgular. ............Ekokardiokrafik Bulgular
i1 : £ e
Do e '§§§Q§§§§g¢§§3§:§§§g@
oma Rl N dnl Sbige el f gic
13ve 4 s 888 %88 Bk a2y $2.8¢234
1-B 45 50 —45 172 5 84 169 85 49 50 66 109 219 101 57 042 277 24 103 6.5 161
2-K 35 33 430 178 14 41 82 41 49 5 81 78 78 40 51 041 146 21 34 65 32
3-E 44 49 —45 1,72 6 27 113 86 69 43 56 68 109 58 55 041 316 23 155 5.6 177
4-E 48 61 445 1.72 12 123 231 108 47 60 72 135 229 96 41 039 319 16 9.0 75 181
5-E 42 40 —45 176 11 35 105 70 66 39 59 59 113 76 67 054 194 33 8.0 59 110-
6-E 45 42 —30 176 7 T4 157 83 52 43 60 74 150 96 58 043 243 25 9.0 84 138
7-K 36 35 —20 1.60 12 65 191 126 56 30 50 50 109 108 57 0.70 147 40 84 7.0 91
8-E 59 58 —45 176 8 94 223 129 57 41 & 81 218 118 54 0.68 304 36 94 9.0 172
9-K — — 460 1.78 13 33 138 85 61 21 44 48 135 39 64 066 — 52 60 70 —
10-K 42 38 —30 140 7 119 240 121 50 38 61 57 247 130 52 045 214 37 8.0 74 152
11-E 48 42 —45 1.00 3 116 283 167 59 47 64 108 148 159 59 043 279 26 9.1 85 279
12-E 46 38 45 1.72 17 120 : 200 80 42 51 66 142 206 64 34 0.64-396 22 11.0 8.0 189
13-E 64 ™ —45 1,70 19 128 266 138 51 49' 75 128 257 129 47 0.80 453 34 12.1 8.4 266
14-B 43 50 430 1.88 16 100 192 92 47 40 66 95 204 109 53 0.73 310 39 9.3 9.0 165
15-E . 73 66 —45 1.44 20 140 287 147 30 59 176 146 288 142 49 0.44 450 22 11.0 9.0 312
16-K 59 58 —a45 1.68 19 139 239 100 44 50 67 140 238 98 41 0.60 277 25 84 8.0 164

17-E 71 58 —30 1.8224 172 265 93 34 62 175 182 256 74 28 0.60 373 17 9.1 8.5 204

VA : Vicut Alam AV : Atim Volimi ‘SVADK : Sol Vent.
DSB : Diastol Sohu Basmc1  Ej. Fr. Ejeksiyon Fraksiyonu arka duvar kalnhg:
SSV : Sistol Sonu Voliimi SSC : Sistol Sonu Cap IVS : interventrikii-

DSV : Diastol Sonu Voliim DSC : Diastol Sonu Cap ler septum kalinligl
Vcf : Sirkumferensi-
el fibril kisalma hiz1
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r=0.552
P £ 0.05

FKko 55¢

e

go

Ffo

o

g0

1o

{e

$Y3 3¢ 4e 359 &° 32 B&° 90 {0 >

?ek-"—-— 1

EKG: 5\!2+RV5 :

r= ©.626
P0.01

EKk® 556G

10

a0

30 4o 50 0 %0 g0 JI° /*° x mm

Sekil - Z

EKG deki SV,:4+RV; ile ekokardiografideki diastol sonu ¢ap (DSC)
arasindaki karelasyon anlaml bulunmustur. (p<0.001) (Sekil - 3)

EKG deki SV.+RV; ile ekokardiografideki diastol sonu ¢gap (DSC
arasindaki korelasyon anlamh bulunmustur. (p<<0.01) (Sekil - 4)
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EKG deki SV.+RYV; ile ekokardiografideki-interventrikiiler sep-

tum kalinligi

(IVSK) arasindaki korelasyon anlamli bulunmustur.

(p<0:05) (Sekil - 5)

EKG deki SV: + RV; ile ekokardiografideki IVSK arasmda. ko-
relasyon yoktur.
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EKG deki her iki voltaj kriteri ile ekokardiografideki sol ventrikil
arka duvar kalnligl arasindaki korelalsyon anlamsizdir..

EKG deki SV. + RV: ile ekokardiografideki sistol sonu volim
(SSV) arasindaki korelasyon anlamlidir. (P< 0.05) (Sekil - 6).

EKG deki SV: + RV; ile ekokardiografideki SSV ara.smda.}u ko-
relasyon anlamhdir. (p<0.001) (Sekil - 7)

EKG deki her iki voltaj knterl ile ekokardlyografldekl atim voli-
mii (AV) arasindaki korelasyon anlamsizdir.
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EKG deki SV, + RV; ile ekokardiografideki DSV arasindaki ko-
relasyon anlamhidir. (p<0.01) (Sekil - 8)

EKG deki SV.: + RV, ile ekokardiografideki DSV arasindaki ko-
relasyon anlamhdir. (p<0.051) (Seki l - 9)

EKG deki her iki voltaj
fraksiyonu arasindaki korelasyon anlamsizdir,
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EKG deki QRS aksisi ile ekokardiografideki diastol sonu volim,
sistol sonu voliim, atim voliimii, diastol sonu ¢ap, sistol sonu gap, IVS
kalinlig1, sol ventrikiil kitlesi arasindaki korelasyon anlamsiz bulun-

mustur.

EKG deki SV: + RV: ile ekokardiografideki sol ventrikiil kitlesi

arasindaki korelasyon anlamhdir. (p<0.01) (Sekil - 10)

EKG deki SV, + RV: ile ekokardiografideki sol ventrikiil kitlesi

arasindaki korelasyon anlamhdir. (p<0.001) (Sekil - II
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EKG deki SV: + RV ve SV, + RV; ile ekokardiografide m? ba-
sina diisen sol ventrikiil kitlesi arasindaki korelasyon anlamlidir.
(p<0.01) (Sekil - 12, Sekil - 13)

EKG deki SV, + RV; ile anjiokardiografideki diastol sonu basing
(DSV) arasmdaki korelasyon anlamhidir. (p<0.05) (Sekil - 14)

EKG deki SV + RV; ile anjiokardiografideki DSB arasimdaki ko-
relasyon anlamsizdir. :

EKG deki SV, + RV; ile anjiokardiografideki sistol sonu voliim
(SSV) arasmdaki korelasyon anlamlidir. (p<0.05) (Sekil - 15)
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EKG deki SV: + RV: ile anjiokardiografideki SSV ara.smda,k: ko-
relasyon anlamhidir. (p<0 01)-(Sekil - 16)

EKG deki SV + RV; ile anjiokardiografideki diastol sonu voliim
arasimndaki korelasyon anlamhdir. (p<0.05) (Sekil - 17)

EKG deki SV, + RV, ile anjiokardiografideki DSV a.rasmdak1 ko-
relasyon anlamhdir. (p<0.001) (Sekil - 18)

EKG déki her iki.voltaj: Kriteri ile anjiokardiografideki ejeksiyon
fraksiyonu arasmdaki korelasyon "anlg,msmdlr.
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EKG deki her iki voltaj kriteri ile anjiokardiografideki atim vo-
limii arasindaki korelasyon anlamsizdir. ;

EKG deki QRS aksisi ile anjiokardiografideki ejeksiyon fraksiyo-
nu, sistol sonu voliim, diastol sonu voliim, diastol sonu basing ara-
sindaki korelasyon anlamsizdir.

. Anjiokardiografideki SSV ile ekokardiografideki SSV arasindaki
korelasyon anlamhdir. (p<0.001) (Sekil - 19)
Anjiokardiografideki DSV ile ekokardiografideki DSV arasindaki
korelasyon anlamhdir. (p<0.001) (Sekil - 20)
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Anjiokardiografideki ejeksiyon fraksiyonu ile ekokardiografideki
ejeksiyon fraksiyonu arasindaki korelasyon anlamhdir. (p<0.001)
(Sekil - 21)

Anjikardiografideki atim voliimii ile ekokardiografideki atim
voliumi arasindaki korelasyon anlamhdir. (p<0.001) (Sekil - 22)
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TARTISMA

Aort yetmezligindeki temel unsur aortik kapaklarmn diastolde tam
olarak kapanamamasidir. Bunun sonucunda aortaya atilan kanin bir
kismu diastol sirasinda tekrar sol ventrikiille geri déner. Sol ventri-
kiilde voliim artisina neden olur. Bu voliim artis1 sonucunda sol vent-
rikiil genisler ve hipertrofi olur. Bu hipertrofi eksantrik tiptedir (16).
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Sol ventrikiil hiperfrofisinin voliim yuklenmesi bulgulari, fizik
muayene, EKG, tele, ekokardiografi ve anjiokardiografi bulgularina
da yansimaktadir.

Fizik Muayenede apeks atiminin yeri goézlenerek ve apeks pal-
pasyonu.ile sol ventrikil hipertrofisi kabaca teshis edilebilir.

Teleye bakarak da sol ventrikil hipertrofisi hakkinda tahminde
bulunabiliriz. Fakat sol ventrikilin caplari, volimi, kitlesini kesin
olarak soyliyemeyiz.

EKG de ise sol ventrikiil hipertrofisinin Sokolow-Lyon ve Romhilt
Estes voltaj kriterleri spesifik fakat insensitif bulunmustur (43). Ay-
rica false pozitif neticeler de bildirilmistir. Anatomo patolojik incele-
meler de sol ventrikiil hipertrofisi voltaj kriterlerinin anatomik hiper-
trofi ile ancak % 68 uygunluk gosterdigi tesbit edilmistir (43).

Hemodinamik ¢alisma ise kalp hastaliklarinin kesin tani yéntem-
lerinden biridir. Ayrica biplan ventrikiilografi ile sol ventrikul kitle-
sinin kantitatif degerlendirmesi yapilabilir. Rackley ve ark. lar1 sol
ventrikilin anjiokardiyografik olgimleri ile anatomo patolojik bul-
gular arasinda gok iyi bir korelasyon oldugunu bildirmislerdir (12).

Anjiokardiografinin invaziv bir yéntem olmasi, uygulamadaki
gluglikleri nedeni ile daha zararsiz ve kolay uygulanabilen tekrari
miiklin yontemler gelistirilmistir. Ekokardiografi bu yéntemlerden bi-
risidir,

Ekokardiografi gocuklarda ve yetiskinlerde kalp igi yapilarin go-
rilmesini temin eden tek noninvaziv metoddur (8). .

M mode ékokardiografi ile sol ventrikiiliin ¢aplari, duvar kalin-
Iig1, atim vollimi, ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikilin kitlsei, geri-
lebilme kabiliyeti, kligiik eksenin kisalma yuzdesi, sirkumferensial fib-
ril kisalma hizi (Vcf) olgtilebilmektedir.

Sol ventrikil fonksiyonlarmin saptanmasinda hemodinamik ve
ekokardiografik ydntem sonuclarinin birbiri ile uygunluk gosterdigi
cesitli yazarlarca bildirilmistir (13,14).

Calismamizda da aort yetmezligi olan 17 olgunun ekokardiogra-
fik ve anjiokardiografik olarak olgiilen ejeksiyon fraksiyonlari, sis-
tol sonu volim, atim voliimi arasindaki iliski istatistiki bakimdan ol-
dukg¢a anlamh bulunmustur (p<0.001).

Literatiirde elektrokardiografik olarak 6lgtilen voltaj kriterleri ile
ekokardiografik olarak tayin edilen sol ventrikil kitlesi arasindaki
iliski farkh neticelerle rapor edilmistir (23,43).
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Bu nedenle bizde calismamizda EKG deki sol ventrikiil voltaj kri-
teri ile ekokardiografiden tayin edilen sol ventrikul kitlsei arasinda-
ki iliskiyi arastirmay:1 planladik.

Calismamizda EKG deki her iki voltaj kriteri ile (SV:4+RV; ve
SV:+RVs) ekokardiografiden tayin edilen sol ventrikil kitlesi arasin-
daki iliski anlamh bulunmustur (p<0.01).

Literatirde sol ventrikiil hipertrofisinin kesin noninvaziv tanimn-
mas1 isteniyor ise ekokardiografik olarak sol ventrikul kitlesinin ta-
yini 6nerilmektedir (7).

Ancak hastanin fizik yapisi goéz éniine alinacak olur ise m* ba-
sina hesaplanan sol ventrikiil kitlesi daha degerli olacaktir. M* basi-
na hesaplanan sol ventrikil kitlesi normalde 92 + 18 gr olarak bil-
dirilmektedir (16).

Literatiirde sol ventrikiil voliim yiiklenmesi olan olgularda m?® ba-
sina diisen sol ventrikul kitlesi hakkinda herhangi bir galismaya rast-
liyamadik v eaort yetmezligi olan olgularda m® basina diise nsol vent-
rikil kitlesini hesapladik.

Calismamizda m?® basina diisen sol ventrikul kitlesi ortalama
177 #+ 63 gr bulundu. EKG deki Solokow Lyon voltaj kriteri 356 mm yi
gectigi zaman m® basina dusen sol ventrikil kitlesi 100 gr'm ustin-
de bulunmustur.

Literatiirde QRS aksisinin yonii ile ekokardiografiden tayin edi-
len sol ventrikil kitlesi arasinda onemli bir iliski olmadigl bildiril-
mektedir (12). ;

Nitekim bizim calismamizda da QRS aksisi ile ekokardiografiden
tayin edilen sol ventrikiil kitlesi arasindaki iliski anlamsiz bulunmus-
tur. ;

Aort yetmezliklerinde sol ventriktlin ekokardiografik olarak he-
saplanan sistol sonu ve diastol sonu ¢aplar: ile sistol sonu ve diastol
sonu voliimleri artis gosterir. Caplardaki bu artis ile birlikte sol vent-
rikiil arka duvar ve septum kalinliginda artis olur. Onceleri sistol
sonu ve distal sonu ¢ap ile ayn oranda artan arka duvar ve septum
kalinlig1 daha sonra hunlarla paralelligini kaybederek daha az art-
ma gosterir. Boyle rolatif bir gap artisi olur (15,41).

Calismamizda da 8 vakada rolatif ¢ap artis1 tesbit edilmistir. (Va-
ka No : 5,6,8,10,11,14,16,17) . :

EKG deki voltaj kriteri ile ekokardiografideki sistol sonu ve di-
astol sonu caplar arasinda da anlamh bir iliski oldugu bildirilmek-
tedir (8).



Sol Ventrikil Voliim Yiiklenmesinin Eelektrokardiografik Kitleleri 145

Bizim galismamizda da EKG deki voltaj kriteri ile sistol sonu ve
diastol sonu ¢aplar arasinda anlamh bir iligki tesbit edilmigtir.

Daha o6nce yapilan galismalarda EKG deki voltaj kriteri ile eko-
kardiografideki IVS arasinda iyi, sol ventrikiil arka duvar kalinligl
arasinda o6nemsiz bir korelasyon oldugu bildirilmistir (7).

Gaasch ve ark. larn yaptiklar: galismalarda normal sahislardan
ve aort yetmezlikli olgularda septum kalinligini arka duvar kalmh-
gina esdeger olarak bildirmislerdir (38).

Calhsmamizda EKG deki SV. + RV; ile ekokardiografideki IVS
arasindaki az anlamda bir korelasyona karsin, SV, + RVsile IVS ara-
sinda korelasyon olmadigl saptanmistir.

Literatiirde EKG deki sol ventrikal voltaj kriteri ile ekokardiog-
rafideki atim volimui arasinda anlaml bir korelasyon oldugu bildi-
rilmektedir (43).

Calismamizda da EKG deki her iki voltaj Kkriteri ile sistol sonu
ve diastol sonu voliimler arasinda anlamli bir korelasyon bulunmus-
tur. Ayrica QRS aksisi ile ekokardiografideki sistol sonu ve diastol
sonu volim, sirkumferansiyal fibril kisalma hizi, ejeksiyon fraksiyo-
nu, sol ventrikil arka duvar kalinhgi, sistol sonu ve diastol sonu ¢ap,
atim volimi, IVS kalinlig1 arasindaki iliski anlamsiz olup literatir-
lere uygundur.

Literatiirde EKG deki QRS aksisi ile anjiokardiografideki sistol
sonu ve diastol sonu volimler arasinda ¢énemli bir iliski olmadig1 be-
lirtilmektedir (43).

Calismamizda EKG deki QRS aksisi ile anjiokardiografideki sis-
tol sonu ve diastol sonu volim, ejeksiyon fraksiyvonu arasmdaki ilig-
ki anlamsiz bulunmustur.

Baxley v eark. lar1 anjiokardiografik olarak sol ventrikiil voliim-
leri ile EKG deki voltaj kriterleri arasinda iyi bir iliski oldugunu gos-
termislerdir (7).

Calismamizda da EKG deki her iki voltaj kriteri ile anjiokardiog-
rafidkei sistol sonu ve diastol sonu volim arasindaki iliski anlaml
bulunmustur.

Sonug olarak aort yetmezliginde hasta i¢in az da olsa sakincasi
bulunan ve pahali bir yéntem olan hemodinamik ¢alisma yapmadan
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tekrarinda sakincasl olmayan, uygulama gugligi goéstermeyen, non-
invaziv bir yéntem olan ekokardiografi ile sol ventrikiil fonksiyonla-
rin1 degerlendirebiliriz.

Kliniklerde ¢ok kullamlan sol ventrikiil hipertrofisi EKG voltaj
kriterlerinin sensitif bir metod olan ekokardiografi ile dlgulen sistol
sonu ve diastol sonu cap, sistol sonu ve diastol sonu voliim, sol vent-
rikil kitlesi arasinda anlamli, sol ventrikil arka duvar kalhnhg ile
anlamsiz bir iliski oldugu saptanmstir. EKG deki QRS aksisi ile eko-
kardiografik tiim bulgular arasinda iliskiye rastlamlmamistir.

OZET

A.U. Tip Fakiltesi kardiyoloji kliniginde yatan saf aort yetmez-
ligi olan 17 olgunun sol ventrikiil fonksiyonlari elektrokardiografik,
ekokardiografik ve anjiokardiografik olarak incelendi.

I - FKG deki sol ventrikiil voltaj kriterleri (SVi + RV: ve SV,
+ RV, ile ekokardiografideki sistol sonu ve diastol sonu ¢ap, sol vent-
rikiiliin kitlesi, sistol sonu ve diastol sonu volimler arasindaki iligki
anlamli, IVS ile EKG deki SV, + RV; ile az anlaml bir iliski (p<0.05),
iVS ile EKG deki SV: + RV: arasindaki iliski anlamsiz, bulunmustur.

FKG deki her iki voltaj kriteri ile ekokardiografideki sol ventri-
kiil arkaduvar kalinlig1 arasindaki iliski anlamsiz bulunmustur. QRS
aksisi ile ekokardiografideki sistol sonu ve diastol sonu volim sol
ventrikil kitlesi, ejkesiyon fraksiyonu, sirkumferensiyal fibril kisal-
mea hizi, so lventrikil arka duvar kalinligi, sistol sonu ve diastol so-
nu gap, atim volimi ve ivs kalinhg arasindaki iligki istatistiki ba-
kimdan anlamsiz bulunmustur.

9 — EKG deki her iki voltaj kriteri ile anjiokardiografideki sis-
tol sonu ve diastol sonu volimler arasmdaki iliski anlamli bulunmus-
tur.

EKG deki QRS aksisi ile anjiokardiografiden hesaplanan sistol
sonu, diastol sonu voliim v eejeksiyon fraksiyonu arasmdaki iliski an-
lamsiz bulunmusgtur.

3 — Ekokardiografik ve anjiokardiografik olarak olctilen ejeksi-
yon fraksiyonu, sistol sonu ve diastol sonu volimler arasindaki iliski
oldukga anlamlh bulunmustur.
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Sonu¢ olarak aort yetmezliginde hasta igin az da olsa sakincasi
bulunan ve pahali bir yontem olan hemodinamik galisma yapmadan
tekrrinda sakincasi olmayan, uygulama glgligli gostermeyen bir
yoéntem olan ekokardiografi ile sol ventrikiil fonksiyonlarini deger-
lendirebiliriz.

SUMMARY

Comparison of electrocardiographic criteria of left ventricular volume strom by
angiocardiographic and echocardiographic findings.

The left ventricular function of 17 patients who were hospitali-
zed at the department of Cardiology, the Faculty of Medicine of An-
kara University wtih pure aortic regirgitation was studied electro-
cardiographycally and angiocardiographically.

I - The relation between the left ventricular voltage criteria in
ECG (SV:4+RVs and SV.+RV:) and the end-systolic and end-diastolic
diameters, the mass of the left ventricle, the end-systolic and end-di-
astolic volumes was found to be significant while the relation between
the posterior wall thickness of the left ventricle and the voltage cri-
teria in ECG was insignificant. The relation between iVS and SV: +
RV: in ECG was found to be significant, whereas the relation bet-
ween IVS and SV: + RV, was insignificant.

The relation between th e axis of QRS and the end-systolic and
end-Diastolic volime in echocardiography, the mass of the left vent-
ricle the ejection fraction, the rate of sircumferantiol fiber shorte-
ning, the posterior wall thickness of the left ventricle, the end-systo-
lic and end-diastolic diameter, the stroke volime and the thickness
of the IVS was found to be statishcally insignificant.

- 2 — The relation between both of the voltage ciriteria in ECG
and the end-sistolic and end-diastolic volumes, the ejection fraction
was found to be significant. :

The relation between the axis of QRS in ECG and the end-sis-
tolic and end-diastolic volumes, the ejection fraction calculated from
angiocardiographic data was fount to be insignificant.

3 — The relation between ejection fraction and the end-sistolic
and end-diastolic volumes measured echocardiographically and an-
gio cardiographically was found to be significant.

In conclucion, wecan evaluate the left ventricular function by ec-
hocardiography a practically available method which has no risks
with no need for hemodynamic study, an expensive and risky met-
hod for a patient with aortic reglirgitation. ;
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iKi VAKA NEDENI ILE LeVEEN SANTI

Negiiz Sumer* Ozden Uzunalimoglu** Zafer Paykog**
Zehra Dagalp™** Erdal Anadol****

Karaciger sirozunda karinda tesekkiil eden asitin tedavisinde uy-
gulanan diyet ve ilaglara ragmen hastalarin pek ¢ogunda arzu edilen
iyilesmeyi saglamak miimkiin olmamistir. Uzun stireli tuz kisitlamasi
ve etkin bir ditiretik tedavisinin birlikte kullamilmas: halinde ise re-
nal fonksiyonlarda ileri derecede bozulma meydana gelir ve genellikle
hepatik koma ile sonlanir. Bu nedenle asit tedavisi halen hem hasta
ve hemde hekim i¢in ciddi bir sorun olarak énemini korumaktadir.

flk defa 1974 yilinda LeVeen ve arkadaslar1 tarafindan képekler-
de periton ile vena kava inferior arasinda silikonlu bir tib araciligl
ile tek yonlii bir akimin saglanmasindan sonra asit tedavisinde bu
yontem biiyiik bir énem kazanmigtir (4). ‘

Uygulamadaki kolayligima ragmen ciddi komplikasyonlara yol ag-
t1g1 bilindigi icin rahat ve glivenilir bir tedavi yéntemi oldugunu soy-
lemek giictiir. Bununla birlikte 1975 yilindan beri diinyada ve son yil-
larda memleketimizde degisik nedenlere bagh asitli vakalarda uygu-
lanmistir (1,3,4,5,7,8,9,10,11).

Bu calismada, 1983 yiinda A.U. Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Kl.
ne yatarak tetkik edilen iki karaciger sirozu vakasmda asit tedavisi
icin tatbik edilen daimi peritoneo-venoz (LeVeen santi) sonuglar ve
literatiir bilgileri sunulmustur.

Nedeni ne olursa olsun biitiin asitli vakalarda daimi peritoneo-
venoz santin tatbiki ancak belirli kosullarda miimkiin olabilmektedir.

* Dog. Dr. A.U. Tip Fak. Gastroenteroloji KL
** prof. Dr. A.U. Tip Fak. Gastroenteroloji KI.
*x+ Uzmanhk Ogrencisi, A.U. Tip Fak.
#+%% Dog, Dr, A.U. Tip Fak. Genel Cerrahi Kl.
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Santin tatbikinden 6nce bu kogullarin hasta i¢in uygun olup olmadi- -
g1 dikkatle arastirilmalidir. Bu kriterler tablo LILIII de gésterilmistir
(2).

Tablo | - Daim iPeritoneo-Venoz (LeVeen) santi endikasyonlari

1 — Tedaviye cevap vermiyen asitli vakalar ve hepatorenal sendrom-
larda

2 — Kreatin klerensin dakikada % 40 -50 ml den daha az olmasi

3 — Kreatin klerensin dakikada 29 m] den az veya serum kreatin dii-
zeyinin % 2.4 mg den fazla olmas: halinde

4 — Asite bagh biylk ingiiinal hernilerde
5 — Deri lizerindeki iyilesmeyen tilsere lezyonlarda

LeVeen sant1 tatbiki mimkindiir.

Tablo Il - Daimi Peritoneo-Venoz (LeVeen) santi kontrendikasyonlari

1 — Tekrarlayan ensofalopati komalarinda
2 — Bilurubinin serumda % 3 mg dan fazla oldugu durumlarda
3 — Sik tekrarlayan sepsis ve infeksiyonlarda
4 — Koagulopatilerde :
a - Fibrin yapimimin 1 : 128 den fazla olusu
b - Faktor 8 in % 150 den fazla olusu veya bilurubinin % 3 mg
dan fazla olusu ;
¢ - Pihtilasma faktoérlerinin eksikliginde
e - Kalp ve bébrek yetmezligi veya aktif karaciger hastaliginda

bu sant tatbik edilemez.

Tablo III. de santin fizyolojik etkileri gosterilmistir.

Tablo 11l - Daimi Peritoneo-Venoz (LeVeen) sant fizyolo ik etkileri

— Damar i¢i voltimi artar

— Kardiyak debi artar

— Bébrek kan akimi ve glomeriil filtrasyonu artar

— Portal basing dahada artar

— Pulmoner kapiller wedge basinc artar

— Istah azalir, Renin-angiotensin-aldosteron sistemi suprese olur
— Asit miktari 6nemli derecede azalir

.U WD
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Sekil I de insanda LeVeen sa.ntlriin tatbiki sematik olarak gos-
terilmistir. '

Sekil 1

MATERYEL VE METOD

A.U. Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Kl.de yatarak tetkik edilen ve
sant tatbik edilen iki vakadan birisi erkek digeri kadindi ve hastalarm
- ikiside asit igin yapilan tedavilerden istifade etmemislerdi.

Vaka I. Yusuf Albayrak, 40 yasinda, erkek. Bir yil lénce karin sis-
ligi ile hekime bagsvurmus, karaciger sirozu tanisi ile tuz kisitlamasi
ve ditiretik tedavi uygulanmis ve sikayetleri kaybolmustu. Hastaneye
yatmadan 20 giin énce ayaklarinda ve karninda tekrar sisme basla-
mis, fakat tedaviye cevap vermedigi i¢in 13.10.1983 de GE klne yati-
rildi. Fizik muayenesinde derisi soluk, zayif, Uist ekstremitelerde ve yliz-
de adele erimesi, deride spider nevus, karinda iler1 derecede asit ve alt
ekstremitelerde 4 miisbet 6dem tesbhi tedildi. Karaciger ve dalak balote
edilemedi. Laboratuvar bulgular: : eritrosit 3200000, 16kosit 5400 trom-
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bosit 156000, hematokrit % 36, idrarda 1 miishet protid bulundu. Timol
16, ¢inko sulfat 21, protein elektroforezinde alblimin 28.2, alfa 4.7, betal
10.6, gama 48.3 olarak tesbit edildi. HBsAg positif idi. Karin sivis1 tran-
stide olup ayrica 6zofagus varisleri mevcuttu. Diger tetkikleri normal-
di. 3 aylik uygun bhir tedaviye ragmen asit miktarinda azalma goriil-
medi, ancak genel durumu stabil oldugu ve prekoma hali goriilmedigi
icin hastada LeVeen santi tatbikine karar verildi. 24.1.1984 tarihinde
Genel Cerrahi Kliniginde lokal anestezi altinda tatbik edildi. Bir giin
sonra klinigimize nakledildi. Genel durumu iyi olup ilk iki glin, giinde
ortalama 9000 ve 10000 cc arasinda idrar cikardi. Giinlik idrar mikta-
rinda giderek azalma oldu (2000 cc ort.) karm kiiglildi. Bu durumda
dalak 5-6 cm ele geliyvordu. Karaciger buyuk degildi. Hastada 3 nci
gun dikis yerlerinden kan gelmeye basladi ve giderek ¢ogald: bu du-
rumda iken protrombin zamani 120 sn., parsiyel tromboblastin zama-
n1 (PTT) 480 sn, fibrinojen 1.2 gr/lt bulundu, formiilde trombositler

yok edecek kadar azdi. Hastada DIC (yaygin intravaskiiler koagiilo-
pati) ve karaciger yetmezligine bagh koagiilopati dustnildd. Taze
kan transfiizyonlari, giinde 60000 Unite heparin ve konakion ampul
yapildi. Heparin 10000 lniteye kadar azaltilarak devam edildi, prot-
rombin zamani 28 sn, PTT 95 sn, fibrinojen 1.0 gr/lt bulundu. 3 giin
sonra hastanin durumu diizeldi, kanamasi durdu, deride goriilen ka-
namaya bagh koyu renk yavas yavas azalmaya basladi, bir hafta son-
ra tamamen diizeldi. Kanama testleri ve diger tetkikleri normal simir-
lar i¢inde idi. Akciger ve kalbe ait yan etkiler gortilmedi. Hasta gun-
lik islerini yapabilecek duruma geldi, ancak bir hafta sonra hastada
6nce subikterik bir durum olustu, sarilign giderek arttl, ve melena
basladi. Daha sonra karaciger komasina girerek vefat etti.

Vaka II. F.A. 59 yasinda, ev hanimi, istahsizlik, karn sisligi ve
hematemez, melena nedeni ile 19.12,1983 tarihinde GE kl.ne yatirildi.
1981 yilinda siroz tanis1 almis. Fizik muayenesinde : soluk, subikterik,
Ustekstremitelerde adele erimesi, karinda ileri derecede asit tesbit
edildi. Karaciger ve dalak 2-3 parmak ele geliyordu, alt ekstremiteler-
de orta derecede 6dem bulundu.

Laboratuvar bulgular : Eritrosit 3280000 - 3940000, 16kosit 5400 -
5800, trombosit 240000, hematokrit % 30, AKS : 172-404-253 %, lire 48-
56 %, total protein % 7.3, albliimin % 2.9, globiilin % 4.4, transaminaz-
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lar normal, total bilurubin % 0.76-1.36, kon'uge bilurubin % 0.76-1.36,
nonkonjuge bilurubin % 0.15-0.52 olarak bulundu, karaciger flukulas-
yon testleri ve diger testleri normal bulundu. Hastaya uygulanan te-
daviye ragmen genel durumunda diizelme ve asit miktarinda azalma
goriilmedi. Hastada LeVeen gsant1 tatbikine karar verildi ve 6.2.1984 de
genel cerrahi bdlimiinde lokal anestezi altinda tatbik edildi ve tekrar
klinige nakledildi. Uygulamadan sonra hastada hipervolemiye bagh
kardiyak yetmezlik gelisti, hasta siiratle dijitalize edildi ve IV lasix
amp. yapildi ve ayrica DIC yéniinden izlendi. PTT normalin lstiinde,
88 sn, protrombin zamani 17 sn, trombosit sayim1 40000, fibrinojen alt
sinirda bulundugu icin IV olarak trombosit siispansiyonu ve ayrica
~ glinde 30000-10000 {inite heparin transamin ve konakion -enjeksi-
yonlar1 uygulandi. Infeksiyona karsi antibiyotik verildi. Bu tedaviye
15 giin devam edildi. Hastanin genel durumu giderek dizeldi, di-
yabeti kontrol altina alindi, elektrolitleri normal siirlar icinde kald:
ve ilk giin 7000-8000 ml olan ditirezi 2000 ml ye kadar indi. DIC ve ka-
raciger yetmezligine bagh koagiilopati i¢in uygulanan tedavi azaltila-
rak kesildi. Tedavinin 3 cii haftasinda hasta tamamen dizeldigi icin
taburcu edildi. Taburcu edildikten 20 giin sonra evinde, hizla gelisen
karaciger komasi ve periton icine kanama nedeni ile vefat ettigi 0g-
renildi.

TARTISMA

Daimi peritoneo-venoz sant ilk defa LeVeen ve ark. tarafin--
dan kopeklerde denenmistir. Daha sonra ayni ekip tarafindan bu me-
tod ¢ok sayida hastada uygulanmistir. Yontem baslangicta diyet ve
ditiretik tedavisine iyi cevap vermeyen asitli siroz vakalarinda tathik
_edilmistir (4,5,6,8,9,10). Ancak literatiirden anlasildigr gibi bazi aras- -
tiricilar tarafindan tedaviye cevap vermeyen degisik nedenlerle te-

sekkiil etmis vakalarda da uygulanmigtir (8). Asit tedavisi i¢in uygu-
lanan LeVeen santi her zaman yuz guldiriicl bir sonug vermemistir.
Literatiirde erken mortalite % 10 -20, ge¢ mortalite ise % 70 olarak
- bildirildi (2). Sant sonuglar degisik kliniklere gore oldukga farkl bu-
lunmustur. Reinhard ve arkadaslar: 1977 de 25 erkek hastada, Wap-
nick ve arkadaslarn 35 hastada 51 defa bu sant1 uyguladilar (8,11).
Reinhard serisinde hi¢ 6lim goriilmemistir. Bernhoff serisinde ise 9
hastada hepatorenal sendrom gelismis, ayrica bu seride hastalarin %
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10-20 sinde erken dénemde sant tikanmis, bazi vakalarda bu islem bir-
den fazla tekrarlanmastir. % 5-10 vakada infeksiyon, % 2-8 vakada ise
asit sizmasi gorulmistiir. Literatiirde ge¢ komplikasyon olarak % 17
sinde infeksiyon, yine % 17 sinde sant yetmezligi g(‘irﬁldﬁgﬁ bildiril-
di. Sant uygulanan vakalarin % 50 si 12 ay, % 31 i 24 ay yasamistir
(3,5-7,9,10,11). Oliim oranimn yiiksekligi ve yasam siiresinin kisaligl
hasta segiminin ve takibinin nekadar énemli oldugunu gostermekte-
dir. Sanin tatbikinden énce hastalarim bir hazirlanis dénemi olmalidir.
Hastalarin hepsi uygulamadan oénce dijitalize edilmeli ve tedavinin
uygulanmasindan sonra bir ay daha devam etmelidir. Infeksiyonlara
kars: 6énce ve sonra antibiyotik yapilmahdir. Ancak en énemli komp-
likasyon DIC dir. Bu hastalarda ayrica karaciger yetmezligine bagh
koagulopati de goriilebilir. Akciger ve kalp komplikasyonlari, sepsisle
miicadele hasta icin ciddi bir sorun olarak tedavide yer alir. Klinikte
izlenen erkek hastada erken dénemde, kadin hastada ise ge¢ donem-
de DIC tesekkiil etmistir. Literatiirde DIC’e kars: uygulanan tedavinin
15 ginden erken kesilmesi halinde kanamanin ¢ogunlukla tekrarla-
dig1 bildirilmistir (7,8,9).

Kammizca LeVeen sant1 uygulanmas: istenen vakalar ¢ok iyi se-
¢ilmeli ve uygulamadan sonra hasta hekim kontrolu altinda uzun sii-
re dikkatle izlenmelidir.

OZET

Bu calismada A.U. Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji kliniginde yata-
rak tetkik edilen iki karaciger sirozu vakasinda tedaviye cevap ver-
meyen asit nedeni ile uygulanan peritoneo-venéz (LeVeen) santi so-
nuglar1 sunulmustur. Bu santin uygulanmasmndan sonra erkek olan
hastada operasyondan bir ka¢ gilin sonra, kadin hastada ise hastane-
den ¢iktiktan 20 gin sonra DIC ve karaciger yetmezligine bagh koa-
gulopati tesekkiil etmistir. Her iki hastada karaciger komasina bagh
olarak vefat etti.

Bu caligmada LeVeen santina ait literatiir gozden gecirildi.
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SUMMARY

Peritoneus Shunt

In this paper, wehave presented the result of peritoneo-venous
shunting for refractory hepatic ascites in two patients with hepatic
cirrhosis. Peritoneo-venous shunt of LeVeen can be performed under
local anesthesia. DIC and hepatic coagulopaty is major complication.
after operation (% 20-100 of patients) (7). Our patients died in hepa-
tic coma and coagulopaty after shunting in 15-20 days.

In addition, we rewied the literature in this paper.
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BiR YOLK SAC KARSINOMA VAKASI DOLAYISI iLE

AKin Canga** Firat Ortag* Cihat Unlt*

Yolk sac karsinoma veya endodermal siniis timoérii overin germ
hiicreli timoéri olup, gonadal veya extragonadal sahalarda pur ola-
rak veya diger germ hiicreli tiimérlerin komponenti olarak gorulir.
Overin germ hiicreli timorlerinin klasifikasyonu :

I — Germ hiicreli tiimoérler

A — Dysgerminoma
B — Endodermal siniis timor
C — Teratoma’lar

— Immatir (malign) teratoma
— Matiir kistik teratoma (malign tranformasyona sahip)
— Monodermal veya spesialize

a) Struma ovarii

b) Carcinoid

¢) Strumal carcinoid

d) Digerleri

D — Embryonal carcinoma
E — Choriocarcinoma

11 — Mixt germ cell ve sex cord stroma tiimérleri

Gonadoblastoma
. Digerleri

III — Dysgenetik gonadlardan kaynaklanan germ cell tiimorleri
Pure gonadal dysgenesis
Mixt gonadal dysgenesis
Turner’s syndrome
Testicular feminization

* AU. Tip Fak. Kadin Dogum Anabilim Dah Ogretim Uyesi.
** A {J. Tip Fak. Kadin Dogum Anabilim Dali Aragtirma Gérevlisi.
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Kiz gocuklarinda ve gen¢ kadinlarda Dysgerminoma’dan sonra
siklik acgisindan ikinci sirada gelir (1). Bu konuda en genis seri 1976
yilinda KURMAN ve NORRIS'in piir endodermal siniis tiimérlerinden
olusan 71 olguluk serileridir (2). Hastalarin yas smri 14 ay ile 45
y1l arasinda degismektedir. Fakat 40 yasin tizerinde ancak birkag va-
ka mevcuttur. Ortalama yas 19 yildir (2). Endodermal sinis timoéria-
nin klinik prezantasyonu sikhikla akut olup hastalarin yarist 1 hafta
ve daha az stireden beri sliregelen semptomlara sahiptir. Baz1 olgular
klinige akut batin ve gebelik gibi tanilarla gelirler. Belli bash bulgu-
lar ‘ates, karin agrist ve abdominal veya pelvik kitledir ki bu bulgu-
lar hastalarin 3/4inde mevcuttur. Semptomlu siire genellikle 1 aydan
kisadir. KURMAN'nin serisinde iki olguda dort hafta evvel normal
genital bulgu saptanmisken, tiimorler bu siire iginde 9 ve 12 cm gap-
lara ulasarak semptom vermislerdir. Hiptur, torsivon ve hemorajinin
sebep oldugu semptomlar nadiren appandisiti, taklit eder. Hastalar
genellikle endokrin ve menstruel bozukluklara sahip degildir.

Laboratuar bulgulara gelince; Endodermal sints timorli hasta-
larin serumunda, yiksek seviyede AFP bulunur., (Normalde simir: 0-30
ng/ml) Serum AI'P seviyelerinin tayini timorin rekiirensini ve teda-
viye verdigi cevabr degerlendirmede 6nemlidir. Dysgerminoma ve go-
nadoblastoma’da. AFP negatiftir. hCG ise yolk sak karsinomada hig
bulunmaz. : & :

Tumdrlerin yaklasik 1/4 11 operasyondan Once veya operasyon
esnasinda riiptire olurlar. KURMAN ve NORRIS'in serisindeki olgu-
larin stage’i FIGO klasifikasyonuna gére; % 71 stage I olup bunlarin
timu stage I a idi. Tamorlerin % 6's1 stage II, % 23 i stage III olup
sadecebirkac timor stage IV idi. Yolk sac karsinomada yasam stiresi

tedaviye baglli olmaksizin cogunlukla birkag ay ile bir yil arasinda
degisir. '

Makroskopik olarak bu timodrlerin ortalama c¢aplar:i 15 cm dir.
Genellikle dis yiizleri lobiile ve parlakfir. Kesitlerinde bliyik ve kliglik
kistler igerirler ki bu kesit ylizeyine bal petegi gorinimu verir. Ge-
nis nekroz ve kanama, odaklari siktir. Endodermal siniis timorlerinin
% 14’0 aym overde, % 5'i diger overde lokalize olan benign kistik te-
ratom ile birliktedir.

Histolojik yapisina gelince, endodermal siniis tiimért Telium ta-
rafindan (3,4) tanimlanmis 4 temel histolojik yapr gdsterir.
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1 — Retikiiler yap: : En sik olamidir (% 30). Az sitoplazmali ki-
boid hiicreler ile désenmis bosluklar ve kanallardan ibaret bir ag
seklindedir. Sa¢ yumag: seklindeki SCHILLER - DUVAL cisimcikleri
(Festoon) bu tumor igin kargkteristik olup vakalarin ¢ogunda mevcut-
tur. Hyalin cisimcikler retikiiler yapida siktir.

Resim - 1
Yolk sac karsinomada makroskopik goriiniim

2 — Polilvezikiiler vitellin yap1 : Yogun fibroblastik stroma igin-
de uzanan bariz stoplazmaya sahip diiz veya kolumnar epitelial hiic-
relere sahip multipl kistler ihtiva eder. Bu yap: tiimérde % 20 oranin-
da bulunur.

Resim - 2 {
Yolk sac karsinomada mikroskopik goérinim
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3 — Solid yapi en nadir olanidir (% 5).
4 — Alveolar-glanduler yapi.

Genellikle ayn1 tiimérde tiim histolojik yapilar mevcuttur. SCHIL-
LER - DUVAL cisimcikleri endodermal sinls tlimoérinin diagnostigi
olup tiimorlerin 1/4'tnde mevcut degildir. Periyodik asit Schiff reak-
siyonu ile pozitif olarak boyanan hyalin cisimcikleri hemen her zaman
mevcuttur. Endodermal siniis timérlerinin 1/5 i genellikle dysgermi-
noma olmak tizere diger malign germ hiicre elementleri ile beraber
bulunur. '

Tedavide bilateral salpingo - Oopherectomy ile birlikte histerek-
tomi standart cerrahi tedavidir. Radyasyon ve radikal cerrahi mor-
taliteyi azaltmamis olup tek veya ¢ift kemoterapi ile tedavi edilen az
saylda hastada basari bildirilmistir. (Triple kemoterapi : Vincristine,
Actinomycin - D, Cyclophosphamide (2,5,6) veya Methotrexate, Acti-
nomycin - D, Chlorambucil (7,5). Postoperatif 11-63 aylik intervalden
sonra % 50 den fazla survive orani bildirilmistir. Yasam stiresindeki
gelismeler postoperatif peryoddaki gelismeyi gozlemek, subklinik re-
kurensi tesbit etmek ve gereksiz «second - look» operasyonundan ka-
¢ginmak igin serum AFP ol¢iminu kullamilmasindan kaynaklanabilir.

KURMAN"1n serisinde tedavi ile reklirens arasindaki ortalama ya-
sam stliresi kemoterapi ile tedavi edilen grup icin 15 ay, radyasyon
icin 9 aydir. 3 yillik yasam siiresi % 13 diir. Batin olimler ilk 2,5 yil-
da olmustur.

VAKAMIZ :

Vakamiz S.O. 20 yasinda Polath dogumlu olup, 5.10.1982 tarihin-
de kasik agrisi, karin sisligi sikayeti ile poliklinigimize miiracaat et-
mis, tetkik ve tedavisi yapilmak Uzere ayni gin 53596 protokol sayi-
sina kaydedilerek Jinekoloji servisimize yatirilmistir,

Ilk adetini 16 yasinda géren hastada son 1-2 aydir kasik agrisi
sikayeti baslamis ve daha énceleri farkedemedigi bir kitlenin giderek
bluytdigini hissetmis. Zaman zaman diare ve disiiri tanimlayan
hastanin 6z ve soy gegmiginde kayda deger bulgu mevcut degildi. Sis-
tem bulgular1 tamami ile normaldi. Vierge olan hastanin yapilan ji-
nekolojik muayenesinde vulva normal gériinumde olup hymen ant-
ler intakt idi. Tuse rektalde : Orta hatta gébege kadar yilikselen sert,
mobil kitle icinde i¢ genital organlar ayrica alimamiyordu. Gebeligi



Bir Yolk Sac Karsinoma Vakas: Dolayisy Ile 163

ekarte etmek igin yapilan imminolojik gebelik testi ve monitorle ¢o-
cuk sesleri sonucu negatif idi.

Laboratuar bulgular : Tam idrar : Normal
AKS : % 92 mg
Hemoglobin : 10.30 gr/ml
Eritrosit :  3.420.000/mm
Ure 1 % 46
Lokosit . 5200/mm
Sedimantasyon : 110/mm/saat idi.

Yapilan abdominal ultrasonografide : Karaciger, intrahepatik saf-
ra kanallari, dalak, safra kesesi, pankreas normal idi. Pelviste muhte-
melen uterus veya sol over kokenli oldugu diisliniilen genis yumusak
doku tabiatinda, kapsiile kitle mevcut idi. Kitle icinde nekroz veya
degenerasyon alanlari mevcut olup mesane kapasitesi normale naza-
ran azalmista. ;

Sonug olarak hastaya «Timoér Abdominal> tanisiyla Laparotomi
yapildi. Gobek alt1 median kesiyi miiteakip explorasyonda; barsaklar
ve omentumla yapisikliklar arzeden, torsiyone, lobiile iginde ¢ok sa-
vida kanama odaklari mevcut olan 15 cm gapinda sol ovarial timor
saptand1. Sag over, uterus ve tubalar normal gériniimiindeydi. Sol
overle birlikte tiimoér extirpasyonu ve parsiyel omentektomi yapildi.
Pastoperatif donem komplikasyonsuz gecti. Patoloji sonucu yolk sak
karsinoma, geldi. Ancak omentumda metastaz yoktu. Postoperatif dé-
nemde yapilan AFP 500 ng/ml'nin tizerinde idi.

Hasta daha sonra takip ve tedavinin yapilabilmesi i¢in klinigimiz
onkoloji servisine nakledildi. Burada hastaya VAC kombine kemote-
rapisi ve immiino terapi uygulandi. Kisa siirede ascite gelisti. Prognoz
gittikce kotiileserek hasta 6 ay icinde 6ldi.

SONUC :

Endodermal siniis tiimér, mevcut human malignitelerin en hizh
biiytiyeni olup herhangi bir gecikme fatal olabilir. Bu nedenle polik-
liniklere basvuran hastalar ayrintili muayene edilmeli ve ¢&zellikle
vierge hastalarda rektal tuse ihmal edillmemelidir.

Ovarial timor tesbit edilen vakalar dikkatle izlenmeli, tetkik edil-
meli (AFP, ultrasonografi gibi) ve tedavisi dlizenlenmelidir.
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SUMMARY

A Case of Yolk Sac Carcinoma

Yolk sac carcinoma, which is also called endodermal sinus tumor,
is the second commonest malignant germ cell tumor. It represents
about 1 percent of all ovarian malignancy. Endodermal sinus tumors
have been increasingly diagnosed, but collected series of pure tumors
are still small. In this report, we shall reviw more recent informati-
on about this tumor and introduce a case.
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