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GASTROINTESTINAL KANALIN UST KISMINDA YERLESIM
GOSTEREN LEZYONLARIN TANISINDA IMPIiRINT
SITOLOJISININ DEGERI*

Nimet Kuyucu** A. Ulvi Ozkan™** Cemil Ekinci™***

Kanserden meydana gelen oliimler iginde énemli bir yer tutan
o6zofagus, mide ve duodenum malignitelerinin erken tanisi, hi¢ siip-
hesiz hasta agisindan son derece yararhdir. Ancak yukari gastroin-
testinal kanalda (YGIK) yer alan lezyonun morfolojik olarak tanina-

bilmesi, kuskulu lezyona ulasabilme ve yeterli doku 6rneginin saglan-
masina baghdir. Bu amacla yapilan biopsilerde, lezyona tam ulasa-
mama ve alinan materyalin yetersiz olusu, biopsilerin tekrarmi ge-
rektirmekte bu da zaman kaybina sebep oldugu gibi, hasta igin ktlfet-
li ve pahali olmaktadir.

Ozellikle midede yerlesim godsteren malign lezyonlarin sitolojik
olarak tanmahilmesi i¢in yapilan ¢alismalar nispeten uzun bir gecmi-
se sahiptir (4,6,8). Mide yikama suyunun sitolojik incelenmesi ile bag-
layan calismalari, firgalama yayma ve biopsi materyalinin imprinti gi-
bi yéntemler takibetmistir (2,6,9). Ayrica son zamanlarda endoskopla
yapilan ince igne aspirasyon biopsisi ile, midede derin yerlesim gos-
teren adenokanserlerin biiylik oranda tanmabildigi bildirilmektedir
(3).

Bu yéntemler kuskulu lezyonlarin arastirilmasinda kullanilabile-
cegi gibi, Ozellikle mide kanseri insidansimin yiksek oldugu toplum-
larda tarama amaciyla da kullanilmaktadir (5,7). Gene mide kanseri

* Bu galisma Turk Kanser Arastirma ve Savas Vakfi tarafindan desteklenmisgtir.
** A U. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dali Uzmam

*** A\J. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dah Profeséri
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taramasinda, farmasotik tabletler veya silipersonik dalgalar yardimiy-
la kanser hiicrelerinin dokiilmesi saglanarak, mide suyunun sitolojik
tetkiki de énerilmektedir (5).

Bu calismada YGIK da verlesim gésteren 151 lezyondan hazirla-
nan imprint materyali incelenmis, lezyonlarn sitolojik 6zellikleri belir-
lenmistir. Sitolojik bulgular ve sonugclar, histopatolojik bulgularla kar-
silagtirilmisg, her iki yéntemin dogruluk orani arastirilmistir.

MATERYAL VE METOD

Nisan 1986 ile Ekim 1987 arasindaki 18 aylk stirede, YGIK da lez-
yonu bulunan 151 hastadan yapilan biopsi ve imprint materyali, bu
calismaya esas tegkil etmistir. Doku 6rneginin temiz bir lam tzerine
hafifce stirtilmesi ile hazirlanan imprint, havada kurutulup May-
Griunwal Giemsa ile boyanmistir. Doku érnekleri ise rutin laboratuar

islemlerden sonra Hematoksilen-Eozin ile boyanmistir.

Sitolojik veriler; Class II, Class I1I, Class IV ve Class V olarak de-
gerlendirilmis, Glass V olarak tanimlanan vakalarda, timérin histo-
patolojik tipi ve differansiasyon derecesi de saptanmaya caligiimig-
far. i

BULGULAR

Vakalarin 99 unda lezyon midede, 29 unda 6zofagusta ve 23 vaka-
da duodenumda yerlesim gostermektedir Vakalarin 96 s1 erkek, 55 ka-
dindir. Lezyonlarin lokalizasyonu ve sitolojik sonuglar Tablo 1 de go6-
rulmektedir.

Tablo 1 : Lezyonlarin lokalizasyonu ve sitolojik sonuglari

Class 1l Class Il Class IV Class V
MIDE 51 4 2 42
OZFAGUS 12 2 1 14
DUODENUM 15 1 e 7
TOPLAM 78 7 3 63
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Ozofagusta class II tanisi alan 12 vakadan 4 inde, imprintte sadece
normal epitelial hiicreler mevcuttur. 8 vakada iltihab hticreleri de es-
lik etmektedir. Bu vakalarin doku érnekleri 6zofajit goriintimdedir.

~ Mide imprintlerinde class II olarak tanimlanan 51 vakanin 37 sinde
mide mukozasina ait epitelial hiicreler yaninda, degisik oranlarda, len-
fosit, plazmosit ve daha az sayida lokositten olusan iltihab hiicre-
jeri mevcuttur. Bunlarn doku kesitleri gastrit tablosu sergilemekte-
dir. Bunlardan goblet hiicresi tespit edilen 5 vakada, biopsi de kronik
atrofik gastrit gorunimindedir. Doku kesiti kronik atrofik gastrite
uyan diger 3vakada, imprintte goblet hiicresi gérilmemistir.

14 vakada imprint, yogun lékosit, lenfosit, fibrin ve eksuda iger-
mektedir, Doku kesitlerinde bunlarin 9'u tlsere uyan bulgular tasi-
maktadir 1'i adenokanserdir, 2 vakada ise biopsi materyali tanm icin
yetersizdir.

Duodenumda class II olarak tanimlanan 14 vakanin 12'sinde doku
orneginde duodenit tespit edilmistir. 1 vakada tlsere uyan bulgular
mevcut olup diger vaka tani igin yetersizdir.

Class IIT olarak tamimlanan vakalardan 4i mideye ait olup doku
kesitleri 1 vakada kronik atrofik gastrit diger vakalarda dulser ile
uyumludur. Ozofagusa ait 2 vakada biopsi materyali, displazik 6zofa-
gus mukozasi goruntimindedir.

Class IV olarak tanimlanan mideye ait 2 vakanin doku 6rnekleri
bir vakada iilsere uyan bulgular, digerinde adenokanser igermektedir.
Ozofagusa ait 1 vakada ise, yass1 hiicreli kanser tespit edilmistir.

Imprintte class V tanis1 alan vakalarin 42'si mide, 14’4 6zofagus ve
7 si duodenuma aittir. Bu vakalarda malignitenin tipi sitolojik ozel-
liklerine dayanarak tespit edilmistir. Ozofagusda class V yass1 hiicre-
1 kanser tanis: alan 11 vakada, imprintte genis acik bazofil stoplaz-
mali, kaba kromatin igeren nukleusa sahip atipik yassi epitel hticreleri
gozlenmektedir. Differansiye vakalarda hicreler tek tek yer alirken,
az differansiye vakalarda grup olusturma meylindedir. Nukleus genel-
likle santral yerlesimli olup nukleol bulunmamakiadir. Baz1 hiicreler-
de yass1 hiicre karekteristigi olan stoplazmik uzantilar dikkat cek-
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Resim 1 : Class V, Adenokanser. Grup halinde yer alan, bazofilik stoplazmali, eksantrik

yerlesim gdsteren nukleusa sahip atipik hiicreler izlenmekiedir
(May-Griinwald-Giemsa, 250x)

mektedir. Bu vakalarin doku kesitleri sitolojik verilerle uyumlu olup,
yvassl hiicreli kanser ozelligindedir.

Ozofagus alt ucu yerlesimli 3 vaka ile midede yerlesim gdsteren 36
vakada imprint, class V adenokanser olarak tanimlanmistir. Diffe-
ransiye vakalarda, timér hilicreleri gruplar olusturan, genis bazofil
stoplazmali, eksantrik yverlesim gosteren nukleusa sahip belirgin nuk-
leollti atipik hiicre &zelligindedir (Res. 1). Diger vakalarda, nukleol
belirginligi ve nukieusun eksantrik yerlesimi korunmalkta, ancak htic-
reler gruplar yerine tek tek gozlenmektedir. 4 vaka da tiimor hiicre-
lerinde stoplazma gok genis, nukleus tamamen kenara itilmis olup,
hiicreler klasik tagh yluzik gériintimiindedir.

Class V adenokanser tanisi alan 5 vakada, imprintte asikar timoér
hiicresi varligima karsin, doku érneginde yogun lokositik infiltrasyon,
fibrozis, eksuda benzeri sekonder patolojik bulgular mevcuttur. Ancak
timor dokusu net bigimde tespit edilememektedir.

Bu vakalardan 2 sinde tekrarlanan kesitler, 1 vakada yeniden ya-
pilan biopsi materyalinde adenckanser tespit edilmistir. Kalan tek
vakada yeni bir biopsi yapilmamistir.
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Resim 2 : Class V, Malign Lenfoma. Tek tek yer alan, bir kismi belirgin nukleol
iceren atipik lenfoid hiicreler gériilmektedir (May-Griinwald-Giemsa, 250x)

Midede class V malign lenfoma olarak tamimlanan 5 vakada im-
print materyali oldukga selliiler yapidadir. Yakin incelemede hiicre-
lerin dar bazofilik stoplazmali, bir kismi belirgin nukleol igeren ati-
pik lenfoid hiicre 6zelliginde oldugu tespit edilmektedir (Res. 2). Bu
vakalardan 4 tnin doku 6rnegi de lenfoma sergilemektedir. Diger 1
vakada doku érneginde agir lenfoid infiltrasyon tespit edilmis, tek-
rarlanan kesitler lezyonun lenfoma natiiriinii ortaya koymustur.

Mide imprint materyali 1 vakada, tek tek yer alan ince-uzun fuzi-
form sekilli, uzun kint uglu nukleuslara sahip mezensimal nitelikte
atipik hiicreler icermektedir. Bu vaka class V leiomyosarkom olarak
tanimlanmistir (Res. 3). Doku 6rnegi de leiomyosarkom yapisindadir.

Duodenumda class V olarak tanmimlanan vakalarin 6’st malign
lenfoma, 1'i adenokanser olarak rapor edilmistir. Lenfoma olarak ta-
nimlanan 4 vakada, timoér hiicreleri nispeten genis bazofilik stoplaz-
ma ve eksantrik yerlesimli nukleuslara sahip olup, lenfoplazmositoid
hiicre yapisindadir. Bu vakalarm tamaminda, doku ornekleri de si-
tolojik tani ile uyumludur.
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» o

Resim 3 : Class V, Lelomyosarkom. ince-uzun fuziform sekilli, uzun kiint uglu nukleuslara
sahip atipik mezensimal hiicreler goriilmektedir (May-Griinwald-Giemsa, 250x)

TARTISMA

Ozofagus, mide ve duodenumda yerlesim gosteren lezyonlarin ¥i-
tolojik yéntemlerle tamisinda, dogruluk oram % 75-97 arasinda bildi-
rilirken, histolojik taninin dogruluk oraninin % 50-83 arasinda degis-
tigi belirtilmektedir (2,3,9,11). Ancak sitolojiye ait oranlar daha c¢ok,
fircalama-yayma yontemi ile elde edilen verilere aittir. Calismamiz-
da, sadece 6 vakaya ait fircalama yayma preparati bulunmaktadir. Bu
vakalarin tamaminda sitolojik bulgular, imprint ve biopsi bulgulari ile
uyumludur. Ancak vaka sayisi az oldugundan degerlendirme kapsami-
na alinmamistir.

Cesitli calismalarda, false negatit sonuglarin biopsi veya firgalama
yerinin uygun olmayisi ve derinde yer alan lezyonlarda, doku érnegi-
nin yizeyel bolgeden alinisina bagli oldugu bildirilmektedir (3). Bu
galismada 1 false negatif vaka bulunmektadir. Muhtemelen imprintin,
doku 6rneginin kanser igcermeyen tarafindan yapilmasina baghdir.

Literatiirde, false pozitif sonuclarin, iilserasyon ve erozyon bulu-
nan vakalarda, ulser kenarindaki rejenere hiicrelerin goérinimiu sebe-
biyle olabilecegi belirtilmektedir (11). Calismamizda imprint materya-
linde class V adenokarsinom tanisi alan 5 vakada, ilk doku kesitlerin-
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de timoral yap1 gérilmemistir. Bu vakalardan 2 sinde tekrarlanan ke-
sitler 2 vakada ise yeniden yapilan biopsi, doku orneklerinde de ti-
mori ortaya koymustur. 1 vakada yeniden yapilan biopsi mevcut de-
gildir. Class IV olarak tanmimlanan diger bir vakada da, doku o6rnegin-
de tiimoral yap1 gorillmemistir. Burada da ya tllser kenarinda bulunan
rejenere hiicreler sozkonusudur, veya tumor mevcuttur ancak tekrar-
lanmis biopsi olmadigindan, bunu dogrulamak mumkun olmamistir.
Daha 6nce yayinlanmig bazi ¢alismalarda da false pozitif olarak bil-
dirilen baz1 vakalarin, takibeden biopsilerde malignite tanisi aldigl
belirtilmektedir (11).

Calismamizda yer alan mideye ait bir vaka, sitolojik ve histopa-
tolojik olarak leiomyosarkom tanisi almistir. Literatirde, operasyon-
dan énce mide leiomyosarkomu tanmsimin son derece gii¢ oldugu be-
lirtilmektedir (1).

Sitolojik ve histopatolojik tamlar Tablo 2 de géruldigu gibidir.

Tablo 2 :
Sitolojik Tam Histopatolojik Tam
iltihab Displazi Malignite Yetersiz
CLASS II 73 — 1 4
CLASS III 6 1 — —
CLASS IV == 1 2 —
CLASS V _— 1 60 2

Imprintte malign timér olarak saptanan 63 vakanmn doku ornek-
lerinden 2'si tani icin yetersiz olup takibeden biopsilerde timor tes-
pit edilmistir. 1 vakada, dokuda displaziye uyan bulgular mevcuttur.
Histopatolojik olarak tespit edilen 1 adenokanser vakasinda ise, im-
printte timér hiicresi gortlmemistir. Boylece sadece sitolojik dogru-
luk oram1 % 98; sadece histopatolojik dogruluk oram % 97.3 iken, uy-
gun yerden yapilan biopsi ve imprintin birlikte degerlendirilmesiyle
dogruluk orani % 100’e yukselmektedir.

OZET

Ozofagus, mide ve duodenumda yerlesim gosteren lezyona sahip
151 vakada imprint sitolojisi ve biopsi bulgulan arastirilmigtir. Lez-
yon, 99 vakada midede, 29 vakada 6zofagusta ve 23 vakada duode-
numdadir 78 vaka class II, 7 vaka class III, 3 vaka class IV, 63 vaka
class V olarak degerlendirilmistir. Sadece sitolojik dogruluk orani
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% 98, sadece histopatolojik dogruluk orani % 97.3 olup, imprint ve
biopsinin birlikte incelenmesi ile % 100’e ulasmaktadir.

SUMMARY

In this article it was evaluated the imprint cytology and biopsy
findings of 151 cases which were located in the esophagus, stomach
and duodenum. The materials were obtained from stomach, esopha-
gus and duodenum in 99,29 and 23 cases respectively. 78 cases were
diagnosed as class 11, 7 cases as class III, 3 cases as class IV and 63 ca-
ses as class V. The accuracy of the results as follows : with cytologic
preparations alone % 98, with histopathologic slides alone % 97.3 and
it reaches nearly % 100 comparing the cytologic and histopathologic
preparation together.
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ORTA DERECELI OKUL OGRENCILERINDE SIGARA
ICME ALISKANLIGI

Ali Kocabas*®

400 yildir tim Diinya tlkelerinde yaygin bir sekilde kullanilma-
sia karsin, tutiinin insan saghgma zararh oldugu ilk kez 1964 yilin-
da aciklanmistir. ABD Ulusal Saghk Kurulu Baskanlhginca yapilan
bu agiklamadan sonra konu ile ilgili pekgok klinik, epidemiyolojik ve
deneysel ¢calisma yapilmis, bu ¢alismalarda tiitiin kullanimiyla bircok
hastalik arasindaki iliski aydinlatilmistir (7). 1983 de yaymlanan Diin-
va Saglik Orgiitii Uzmanlar Komitesi Raporuna gore, sigara igimi, ak-
ciger kanserinin, kronik bronsit ve amfizemin iskemik kalp hastalik-
larmin en buylk nedenidir. Gene bu rapora gére, sigara i¢imi, ginii-
mizde, tek ve en dnemli dnlenebilir hastalik ve erken 6lim nedeni-
dir (14). : '

Sigara i¢iminin pek ¢ok hastaligin gelisimine neden oldugunun
anlasilmasi, gelismis bati tilkelerinde sigara karsiti bir sosyal ortamin
olusmasina yol a¢mistir. Nitekim bu tilkelerde son 25 yilda sigara
igenlerin oraninda énemli dismeler gorilmustar. Oysa ayni yillarda
az gelismis ulkelerde sigara tliketimi ve sigara igimi ile ilgili hastalik-
larda buytlk artislar izlenmistir (4).

Ulkemizde, kisi basina diisen yillik sigara tiikketimi son 20 yilda
% 22 artms, sigara i¢imi ile iliskili hastaliklar en sik gorilen 6liim
nedenleri arasina girmistir (6). Bu durum, sigara i¢giminin ve bunun
getirdigi saghk sorunlarmimn tlkemiz gergeginde de ciddi boyutlarda
bulundugunu géstermektedir Nitekim SSYB nin 1988 verilerine gére,
tlkemiz yetigkin ntfusunun 1/3 Uni olusturan 16 milyon kisi sigara,
igmektedir (11).

Yapilan calismalarda, yetiskinlerde sigarayi biraktirma cabala-
rindaki basar: oramnin % 20-30 lar1 gegcemedigi, yetiskin sigara ici-
cilerin % 80 inin bu aligkanliklarimi 10-20 yas arasinda edindikleri,

(Bu ¢alisma XVIII. Tuberkiiloz ve Gogluis Hastaliklar1 Kongresinde teblig edilmistir.)
(") Tokat Devlet Hastanesi Gogis Hastaliklar1 Uzman
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sigara igimine ne kadar erken yasda baslanirsa yetiskinlik dénemin-
de sigaray1 terketmenin o denli guglestigi bildirilmistir (3,13). Bu so-
nuclar, sigara icimini kontrol ¢alismalarmnda primer korumanin - Hi¢
sigara igmeyen kisilerin ozellikle de gocuk ve genglerin sigara igme-
lerinin énlenmesi- blyiik énem tasidigim gostermistir (8).

Primer koruma calismalarimin basarisi igin, o tilkedeki ¢ocuk ve
gengclerin sigara igme aliskanlhigmin boyutlarinin ve 6zelliklerinin bi-
linmesi zorunludur (14).

Ulkemizde, cocuk ve genclerin sigara i¢gme aligkanhinm durumu
ve bunun yiliara gére degisimi konusunda ayrintili ¢alismalar bulun-
mamaktadir. Son yillarda yaymlanan birgok ¢alismada, ortackul 6g-
rencilerinin % 9 unun, lise dgrencilerinin ise % 37-43 Unin sigara ig-
tigi bildirilmigtir (19,12).

Degisik tilke yaymlarinda, sigara i¢me aliskanhifinin boyutlar: ve
niteliklerinin iilkeden ilkeye buyiik degisim gosterdigi, bu degisimin
ayn llkenin degisik bélgelerinde de izlendigi bildirilmistir (2). Bu
nedenle, biyik kentlerimizdeki 6grencilerde yapilan bu ¢alismalarin,
geleneksel deger yargilarinin daha az ¢oézildigi, sosyal denetimin
daha yogun vasandig1 boélgelerimizde de yapilmasi, bu boélgelerde yu-
ritiilecek primer koruma calismalarina blylk katk: saghyacaktir.

Tokat'da yaptigimiz bu calsmada, Orta Dereceli Okul Ogrenci-
lerinde sigara igme aliskanhigimin boyutlarini ve bazi ézelliklerini in-
celemek ve bu bdlgede yurutiilecek sigara i¢cimini kontrol ¢ahismala-
rina yardimci olmak amaglanmistir.

GEREC ve YONTEM

Bu calismada, 1986 Mart-Haziran aylarl arasinda, Tokat il mer-
kezinde ve 7 ilge merkezinde (Almus, Erbaa, Artova, Niksar, Turhal,
Zile ve Resadiye) bulunan 45 orta dereceli okuldaki toplam 27 271 08-
renciden, tesadifi 6rnekleme yontemiyle segilen 4545 §grenci lizerinde
yapilmistir.

Bu calismada orta dereceli okul 6grencilerinin sigara i¢cme 6zel-
liklerini incelemek tizere bir anket uygulamas: yapilmistir. Uygula -
nan anket formunun hazirlanmasinda Diinya Saglhk Orgitinin geng-
ler igin énerdigi anket formu temel alinmistir. (15).

Arastirma, I doktor, I saghk memuru ve I psikologdan olusan 5
ayr1 ¢alisma grubu eliyle yurutilmustir. Her ¢alisma grubu sorumlu
oldugu okula giderek, her smifin dgrenci listelerindeki 1. 6. 12. 18. vb
nolu 6grencileri segerek okulun konferans salonuna toplamigtir. Tim
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siniflardan segilen bu 6grencilerin bulundugu salona hicbir 6gretmen
almmamistir. Calisma grubundaki doktor, toplanan 6grencilere an-
ketin niteligi ve 6zellikleri konusunda bilgi vermis, anket formlarinin
Ustiine adlarimi, okullarini ve subelerini yazmamalarini, ankette ver-
dikleri bilgileri kendilerinden bagka kimsenin bilmiyecegini ve bu bil-
gilerin ancak bir yil sonra agiklanacag seklinde glvence verdikten
sonra, dagitilan anket formlarini bir saat icerisinde doldurmalarini
istemistir. Formlarin doldurulmasi sirasinda 6grencilerin anlamadik -
lar1 bélimleri rahathkla sormalari saglanmiastir.

Toplanan 4545 anket formunda, yaslarini, cinsiyetlerini ve sigara
igip igmedikleri sorularini yanitlamayan 416 6grencinin anket sonug-
lar1 ¢alismadan c¢ikarilmig, geri kalan ve tim orta dereceli okul 6g-
rencilerinin % 15.15 ini olusturan 4129 6grencinin yanitlar tek tek
incelenmistir. ,

TANIMLAR

Bu calismada 6grencilerin sigara igme 6zellikleri su sekilde sinif-
landirilmastir :

A— Sigara igenler :

a) Giinlik Sigara Igenler : Bu galisma sirasinda 3 ay ve daha fazla
sturedir herglin sigara igenler.

b) Haftahk Sigara Igenler : Bu calisma sirasinda 3 ay ve daha faz-
la stredir haftada [ den fazla sigara igenler.

c) Deneysel Sigara Icenler : Bu ¢alisma sirasinda bir siiredir haf-
tada 1 taneden az sigara icenler.

B—- Sigara Igmeyenler : Calismanin yapildig: sirada sigara igme-
ven kisileri belirtir. Bu grup sigaray1 birakanlar ve yvasamlarinda hig
sigara igmemis olan 6grencileri igermektedir.

1— Sigaray: Birakanlar :

a— Daha O0nce gunlik veya haftalik sigara icenler : Yasamlarin-
da 3 ay veya daha fazla siire giinliik veya haftalik sigara i¢gmis fakat
calismanin yapildig sirada sigarayl birkmis olan dgrenciler.

b— Daha o6nce deneysel sigara igenler : Yasamlarinda bir siire
deneysel sigara icmis fakat calismanin vapildigl swroda sigarayl bi-
rakmis olanlar1 belirtir.

2— Hig sigara igmeyenler : Yasamlarinda hic¢ sigara icmemis olan
grubu belirtir.

Sigara i¢gme deneyimi gegiimis olanlar : Yasamlarinda bir veya
daha fazla sayida sigara i¢mis olan 6grencileri belirtir. Bunlar sigara,
icen ve sigarayl birakan 6grencileri igerir.
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BULGULAR

Arastirmamizda 2402 ortaokul ¢grencisinden 136 s1 (% 5.66) 1727
lise 6grencisinden ise 424 U (% 24.55) sigara i¢mektedir. Lise tgren-
cilerinde sigara igme aliskanligl ortackul 6grencilerine gore 4.3 kat
fazladir. Bu farkhlik istatistiki olarak anlamldir,

Tablo 1 : Orta Dereceli Okul Ogrencilerinin Sigara icrne Ozsllikleri

Okul Sigara lgonler Sigarayy Birakanlar Hig Sigara Igmeyenlar Toplam
E X Top B K Top E X Top E X Top

ortackul (%)  T.4T  I.50 S5.66 I8.46 3.70 13.90 T4.05 94.76 09,34 99.90 99.98 92.98
(ne)  (I25)  (II)  (I36) (309) (27) (336) (I239) (69I) (I930) 673 729 24082

Lige %) 3L.25 4,90 24.55 29,00 10,88 24,37 39.7) 84, I2 5I.07 g9.08 99.90 99.99
(no) (402} (22) f(428) (373 (48) (42I) (5I1)  (371) (B062)  I206 441 I727

Toplom (%) 17.81 2.82 I3.56 23.04 6.4I 18,33 59.14 90.7¢ 68,10 99.9) 93,99 99.99
(o) (527) (33} (s60) (esz) (75) (75T) (IT50) (J062) (28I2) 2959 IL70 4123

(x%=202 SDs2 p £0.001)

Arastirmamizda 2402 ortaokul 6grencisinden 136 s1 (% 5.66) 1727
lise 6grencisinden ise 424 i (% 24.55) sigara i¢gmektedir. Lise 6grenci-
lerinde sigara igme aliskanlhi ortackul égrencilerine gore 4.3 kat faz-
ladir. Bu farlkilik istatistiki olarak anlamhdir.

Cinsiyetlerine gore degerlendirildiginde, ortaokulda okuyan erkek
pgrencilerin % 7.47 si, kiz 6grencilerin ise % 1.50 si sigara igcmektedir.
Sigara igenlerin oramn liselerde okuyan erkek 6grencilerde % 31.25 e,
kiz dgrencilerde de % 4.67 ye yiikselmektedir. Ortaokul ve liseler bir-
likte degerlendirildiginde, erkek Ogrencilerde sigara igenlerin orani-
mn (% 17.81) kiz ogrencilerde sigara icenlerin oranindan (% 2.82)

6.3 kat fazla oldugu goriilmiistir. (p<0.001) (Tablo I)

Tablo 2 : Sigara igen orta dereceli okul 5grencilerinde sigara igme sikligr.

Ortaokul Lise Toplam
Sigara Erkek Kiz Erkek Kiz Erkek Kiz
icenler mo. (%) mno. (%) no. (%) no. % no. % no. %

Gunluk 32(25.6) 10 9.00 179(44.5) 7(31.8) 211(40.0) 8(24.2)
Haftallk 32(25.6) 4(38.3) 111(276) 2( 9.0 143(27.1)  6(18.1)
Deneysel 61(48.8) 6(54.5) 112(27.8) 13(59.0) 173(32.8) 19(57.5)

Toplam 125(100) 11(99.8) 402(99.9) 22(99.8)  527(99.9) 33(99.8)
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2402 ortaokul 6grencisinin 33 i (% 1.37), 1727 lise 6grencisinin ise
186 s1 (% 10.77) herglin sigara igcmektedir. (Giinlik sigara igiciler)
Sigara igen 136 ortaokul 6grencisinin 33 1 (% 24.28), sigara icen 424

lise 6grencisinin ise 186 s1 (% 43.86) hergiin sigara icmektedir. Ortaokul
ve liselerde sigara igen Ogrenciler arasinda glinliik sigara igicilerin
orani, erkek o0grencilerde kiz 6grencilere gére daha yiksektir. (Tab-

lo 2).

Tablo 3 : Orta dereceli okul 6grencilerinde siniflarina ve cinsiyetlerine gére sigara igme

durumu.
SINIF BIGARA IGENLER SIGARAYI BIRAKANLAR HIG SIGARA IGKEYENLER TOPLAM OGRENCI BAYISI
Erkek Kis sirkek Kaz Erkek Kiz Erkek Eas
no (%) no (%) no (%) no (%) ne (%) no (%) no (%) no (%)
Orta I 18 (2.9) T (0.8) 93 (I5.0) 5 (2.I) 507 (82.0) 224 (97.3) 618 (99.9) 230 (99.8)
Orta IT I (8.6) 2 (0.7) II6 (I9.6) I0 (3.6) 024 (7L.7) 262 (9.8) g1 (g9.9) 278 (99.8)
Orte III 56 (12.0) 8 (3.5) 100 (21.5) 12 (5.3) 308 (66.3) 205 (9I.I1) .. €99.9) 225 (99.9)
Portems 125 (7.8) II (1.5) 309 (I8.4) 27 (3.7) 1239 (78.0) 69T (95.7) 1673 (99.8) 729 (99.9)
Iise T 109 (22.7) 5 (2.5) I39 (29.0) Is (7.1) 23T (48.2) 176 (90.2) 479 (99.9) 195 (99.8)
Lise 1T 143 (36.0) 10 (7.2) 109 (27.4) I7 (12,4) 185 (36.5) II0 (80.2) o0 (g9.0) 137 (39.8)
Lise IIT 150 (36.5) 7 (6.8) 125 (30.8) 17 (15.5) 135 (32.9) 85 (77:9) 410 (g0.8) 109 (99.8)
L850 (99.8) | 199 (99, pET
Polamy 402 (31.2) 22 (6,9) 373 (20.0) 48 (10.8) SIT (39.7) 371 (8%.I) 1286 (59.9) 44T (99.8)
Orva il 527 (17.3) 33 (2.8) 697 (23.0) 75 (6.8) 1750 (59.1) 1062 (90.7) 2959 (99.9) II70 (99.9)
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yaslarina gbre sigara icme durumu.
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Ogrencilerin smiflarina gore sigara igme 6zell’klerine bakildigin-
da (Tablo 3) hem erkek hem kiz 6grencilerde simif seviyesi yiikseldik-,
ce sigara igenlerin orani artmaktadir. Nitekim, Ortaokul L. siniftaki er-
kek égrencilerin % 2.9 u sigara igerken, bu oran Ortaokul 3. simf 68-
rencilerinde 4.1 kat artarak % 12, lise 3. sinif erkek égrencilerinde ise
12.5 kat artarak % 36.5 olmaktadir. Sekil 1)

Benzer sekilde, Ortaokul 1. simiftaki kiz 6grencilerin % 0.4 U si-
gara icerken, bu oran Ortaokul 3. simif kiz 6grencilerinde % 35 a, lise
3 smif kiz dgrencilerinde ise % 6.4 e gikmaktadir (Tablo 3).

Tablo 4 : Orta Derecel iOkul 8grencilerinin yaslarina gore sigara icme 6zellikleri.

Sigarayi Hi¢ Sigara
Yas Sigara icenler Birakanlar igmeyenler Toplam
E (%) K (%) E (%) K (%) E (%) K (%) E (no) K (no)

9-12 2.5 0.0 11.4 8.3 85.9 91.6 392 203
13 3.2 0.3 16.0 3.1 80.7 96.4 492 252
14 7.1 2.8 22.1 4.7 70.7 92.3 434 209
15 14.6 2.7 26.7 5.5 58.6 91.6 423 215
16 264 1.5 27.4 13.1 446 85.2 383 129
17 324 7.7 28.5 9.7 38.9 82.5 336 103
184 412 6.6 26.7 2.2 31.9 91.1 463 45

Erkek ogrencilerde s'gara icme aliskanhg: yagla paralel olarak
artmaktadir. Nitekim, 9-12 yas grubunda sigara igen erkek oOgrenci-
lerin oram1 % 25 iken bu oran 14 yasindaki erkek Ogrencilerde 2.8
kat artarak % 7.1 olmakta, 18 + vasindaki erkek o6grencilerde ise
16.4 kat artarak % 412 ye ulasmaktadir. (Tablo 4). Kiz 6grencilerde

Tablo 5 : Yas grublarina gore dgrencilerde sigara igme durumu.

Sigarayi Hi¢ Sigara
Yas Sigara icenler Birakanlar icmeyenler Toplam
Grubu (no) (%) (no) (%) (no) (%) (no) (%)
9-14 64 3.22 255 12.86 1663 83.90 1982 99.98
15-17 291 18.31 356 22.40 942 59.28 1589 99.99
18 + 194 38.18 125 24.60 189 37.20 508 99.98

(X : 635,17 SD : 4 p<0001)
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ise 15 yasina kadar sigara igenlern oram artmakta, 16 yasinda bir
diisme gorilmekte daha sonra artis devam etmektedir.

Yas grublarina gore 6grencilerde sigara icme durumuna balil-
diginda, Ortaokul donemini kapsayan 9-14 yas grubunda % 3.22 olan
sigara igme orani, Lise dénemini kapsayan 15-17 yas grubunda 5.6
kat, degisik nedenlerle okul yasamlarinda gecikmelerin oldugu 18 (+)
yas grubunda ise 12 kat artmaktadir Bu farklilik istatistiki olarak an-
lamhdir (Tablo 5). Tim Orta dereceli okullarda sigara icen 6grenci-
lerin % 11.6 s1 9-14 yas grubunda, % 53 U 15-17 yas grubunda, % 35.3 i
ise 18 (+) yas grubundadir.

Ortaokul ve liselerde bulunan toplam 4129 égrenciden 1317 si
(% 31.89) yasamlarinda sigara igme deneyimi gecirmislerdir. Bu de-
neyimi gegirenlerden ilk kez ka¢ yasinda sigara ictiniz sorusunu ya-
nitlayan 1199 égrencinin + 835 i bu deneyimi 15 yasindan 6nce ger-
geklestirdiklerini bildirmislerdir.

Tablo 6 : Orta dereceli okul 6grencilerinden sigaraya baslama yasi

Sigara icimini

Yas Sigara igenler Sigarayi Birakanlar Deneyenler
Grubu (no) (%) (no) (%) (no) (%)
6-10 190 354 304 45.8 494 41.2
11-14 232 43.2 276 41.6 508 42.3
15(+) 114 212 83 12.5 197 16.4
Toplam 536 99.8 663 99.9 1199 99.9

Arastirmamizda, sigara igen 560 Ogrenciden 536 sinin yanitlari-
na gire, sigara icen o6grencilerin % 35.4 U ilk sigaralarini 6-10 yasg
grubunda, % 43.2 si 11-14 yas grubunda, sadece % 21.2 si 15 yasindan
sonra i¢cmislerdir. Yas grublar1 arasinda sigaraya baslama yodniinden
gorilen bu farkhlik anlamh bulunmustur, (X*: 599 SD : 2 p<0.05)
(Tablo 6). Arastirmamizda sigara igenlerde sigaraya baslama yas
ortalamas1 erkeklerde 11.7, kizlarda ise 13.0 olarak bulunmustur:

Ogrencilerde sigara icme aliskanhiginin bazi ézellikleri tablo 7 de
gosterilmistir. Sigara igen ogrencilerin % 72.0 si filtreli sigara icmek-
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Tablo 7 : Ogrencilerde sigara Igme aligkanliginin bazi ozellikleri

Giinliik Haftahk Deneysel
Sigara Sigara Sigara
Ozellik icenler igenler icenler Toplam
no (%) no (%) no (%) (no)
1 — Igilen sigaranin tipi
Filtreli 169 (80.00 107 (74.3) 107 (56.3) 383
Filtresiz 7 (3.3) 3 (20 2 (1.0 12
Ozel tercih yok 35 (16.5) 34 (21.6) 81 (426) 190
Toplam (no) 211 (99.8) 144 (99.9) 190 (999) 545
2 — lIcllen sigaranin miktari
Yaridan az1 13 (5.9) 9 (61) 30 (16.5) 52
Yarisi 22 (10.0) 39 (26.5) 60 (33.1) 121
Yaridan fazlasi 184 (84.0) 99 (67.3) 91 (50.2) 374
Toplam (no) 219 (99.9) 147 (99.9) 181 (99.8) 547
3 — Sigara i¢me bigimi
Sigara dumanini :
Iclerine cekmeyenler 80 (38.0) 69 (47.2) 76 (410) 225
Agizlarinda tutanlar 15 (7.1) 38 (26.00 79 (42.7) 132
Iclerine cekenler 115 (547) 39 (26.77) 30 (162) 184
Toplam (no) 210 (99.8) 146 (99.9) 185 (99.9) 541

te, sigara igme sikhigl azaldikca filtreli olup olmamas: 6nemini kay-
betmektedir. Sigara igme siklig1 igilen sigaranin miktarmi da etki-
lemektedir. Nitekim giinliik sigara i¢enlerin % 84 11 sigaranin yaridan

Tablo 8 : Hergiin sigara icen dgrencilerin

giinde igtikleri sigara sayisi

icilen Siraga Giinliik Sigara igenler
sayIst (%) (no)
1-5 52.06 101
6-10 3350 65
11-20 9.27 18
21 + 5.15 10

Cevaplayanlar 99.98 491

Tablo 9 : Ogrencilerde sigara igme
istedi uyandiran degisik yiyecek

ve icecekler.

Yemekten sonra

Bira igerken
Kahve icerken
Cay igerken
Kola-gaziz vs icerken %

%
%
%
%

86.8
1.5
0.5

6.2
4.7

Toplam (n : 510

%

99.7
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fazlasinm icerken, deneysel sigara igenlerde bu oran % 502 ye inmek-
tedir. Bu farklihk anlamhdir, (X* = 55.48 SD = 4 p<0.001). Sigara ic¢-
me sikhig1 sigara igme bigimini de etkilemektedir Ginliik sigara igen-
lerin % 54.7 st sigara dumanini tam olarak iglerine gekerlerken, haf-
talik sigara icenlerde bu oran % 26.7, deneysel sigara igenlerde ise
% 16.2 yve dusmektedir. Bu farklihk da istatistiki olarak anlamli bu-
lunmustur, (X* = 97.84 SD = 4 p<0:001).

‘Gunliik) Sigara icen dgrencilerden sadece % 5.1 i glinde 1 paket-
ten fazla sigara i¢gmektedir (Tablo 8). Sigara icen tim 6grencilerin
* ¢ok biyik bir cogunlugu (% 86.8) yemekten sonra sigara igme isteg!
duymaktadirlar (Tablo 9)-

Tablo 10 : Ogrencilerin bira veya diger alkollii igkileri kullanmalari ile sigara igme
ozellikleri arasindaki iliski.

Sigara Sigarayi Hi¢ Sigara
icki igenler Birakanlar icmeyenler Toplam
Igmeyenler 451 (% 11.4) 721 (% 18.3) 2756 (% 70.2) 3928 (% 99.9)
igenler’ 82 (% 69.4) 23 (% 19.4) 13 (% 11.0) 118 (% 99.8)

(X? = 339,53 SD = 2 (p<0.001).

Orta Dereceli Okul 0grencilerinden sadece % 2.9 u bira veya di-
ger alkollii ickilerden igmektedir. I¢ki igmeyen 6grencilerin % 11.4 4
sigara igerken, icki igen Ggrencilerin % 69.4 U sigara i¢gmektedir Bu
farklilik olduk¢a anlamli bulunmustur. (Tablo 10).

TARTISMA

Gelismis Bat1 tlkelerinde son 20 yilda olusan gl¢li sigara kar-
sit1 sosyal ortamla birlikte, yetiskinlerde sigara igme oranlarinda %
10-20 lere ulasan diismeler g(’jriilmilstﬁr (4). Cocuk ve genclerde de
bu gelismeyle uyumlu olarak sigara igenlerin oraninda-kizlarda daha
az olmak tizere-yavas fakat devamlh bir azalma saptanmistir. Nite-
kim Isve¢'te 1971-1980 yillari arasinda 13 yasindak! erkek gocuklarda
sigara igme orani % 14 den % 5 e, ayni yasdaki kiz ¢ocuklarinda ise
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bu oran % 16 dan % 6 ya dismiustir (9). ABD de de benzer gelisme-
ler sonunda bugiin 12-17 yas grubunda sigara igenlerin orani % 15 e,

17-19 yas grubunda ise % 20 ye kadar duasmustir (3).

Bati tilkelerinin aksine, son 20 yilda kisi basina yillik sigara tilike-
timinin % 22 arttig1 (8), 15 yas tsti niifusunun 1/3 tind olusturan 16
milyon insamin sigara igtigi tilkemizde, gerek yetiskinlerde gerekse
de cocuk ve genglerde sigara i¢gme aliskanliginin boyutlan ve yillara
gore degisimi konusunda ayrintili galismalar bulunmaktadir. Son yil-
larda kamuoyunda konuya ilg' giderek canlanirken yaymlanmis ¢a-
lismalarim sayisi heniiz ¢ok azdir.

Sezer'in 1983 de Ankaradaki Ortaokul, lise ve dengi okullarda
okuyan 2428 6grencide yaptigl calismada (12) sigara igme oraninin
ortackul 3. stmif dgrencilerinde % 9.05, lise 3- stmif Ogrencilerinde ise
% 37.62 oldugu bildirilmistir. Onder ve Egemen'in Ankaradaki iki li-
senin 146 dgrencisinde yaptiklar: calismada (10) ise erkek 6grencile-
rin % 50.4 uniin, kiz 6grencilerin ise % 34.7 sinin sigara igtig! bulun-
mustur.

Tokat'da yaptigimiz bu calismada, 2402 ortackul ve dengi okul
o6grencisinden % 5.66 sinin, 1727 lise ve dengi okul 6grencisinden ise
% 2455 Inin sigara i¢tigi gorulmektedir. Sigara igme aliskanligl, lise
ve dengi okul 6grencilerinde ortackul ve dengi okul 6grencilerine go-
re yaklagik 5 kat fazla bulunurken, erkek 6grencilerin kiz égrencilere
gore 6.3 kat fazla sigara ictigi saptanmistir (Tablo 1).

Yapilan bu calismalarda benzer sorular ve benzer calisma yon-
temleri uygulanmadigi, sigara igme kavraminin farkli yorumlandi-
&1 gortilmektedir. Bu nedenle dogrudan bir karsilastirma yapma ola-
nagimiz yoktur. Fakat bildirilen sonuclarin kaba bir degerlendirmesi
yvapildiginda, Ankara’'daki orta dereceli okullarda okuyan 6Zrenciler-
de sigara igme aligkanliginin, Tokat'da okuyan 6grehcilere gore daha
fazla oldugu, bu farkhiligim hem erkek hem kiz 6grencilerde goéril-
mesine karsin ozellikle kiz 6grenciierde daha biiytk oldugu izlenmek-
tedir.
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Cocuk ve genglerin ozellikle de kizlarin sigara i¢gmesinin hos kar-
sillanmadig1 geleneksel kiiltGrimuzin, hizh kentlesme ve batili yasam-
la daha yogun etkilesimin bulundugu biiyik kentlerimizde giderek
¢ozuldigiu gozlenen bir gelismedir. Oysa, sehirlesmenin daha az, ba-
til yasamla temasin daha diisiik oranlarda oldugu, yasamin buyuik
oranda tarima dayandigr kigiik Anadolu kentlerinde ise bu kiltirel
¢oziilmenin daha yavag seyretmesi beklenir. Nitekim kii¢ik bir Orta
Karadeniz kenti olan Tokat'da yaptiZimiz bu c¢alismada sigara icme
oranlarinin orta dereceli okul 6grencilerinde 6zellikle de kz 6grenci-
lerde daha dusiik olmasinda, geleneksel kilttirimuziin baskilayici et-
kisiyle aile ve toplumsal denetimin daha yogun yasanmasinin bluytlik
pay1 olabilir

Calismamizda sigara igme aliskanliginin her iki cinsde de simf
seviyesi ve yas ile paralel olarak arttig1 goérulmektedir (Tablo 3,4).
Nitekim, tiim sigara icenlerin % 88.3'1 15 ve Ustlii yas grublarinda
bulunurken, sigara i¢gme deneyimi gegiren 6grencilerin % 41.2 si bu
denemelerini 6-10 yas grubunda, % 83.6 s1 ise 14 yasindan 6nce ger-
geklestirmislerdir (Tablo 5,6). Bu sonuglar, sigara i¢cme deneyimi ge-
giren O6grencilerin sigara ile tanigmalarinin esas olarak ortaockul son
siniflarima kadar tamamlandigini, sigara igme aliskanhiginmn ise bi-
yiik oranda lise ve deng' okullarda yerlestigini gostermektedir. Bu du-
rumda, gocuk ve genclerin sigaraya baslamalarini énlemek amaciy-
la yapilacak primer koruma cgalismalarinin ilkokul son siniflarinda ve
ortaokul déneminde yogunlastirilmasi gerekmektedir.

Sigara igen 6grencilerin sadece % 39.1 inin gunliik sigara icic! ol-
masl, glinliik sigara icenlerin de ancak % 5.1 inin gilinde 1 paket ve
daha fazla sigara i¢'yor olmasi, lise ve dengi okullarda yirttilmesi
gereken sigara i¢imini biraktirma calismalarinin daha kolay yuriti-
lebilecegini distindiirmektedir (Tablo 2,8). Bunun yanisira, bira ve
diger alkollu icki kullaniminin tiim orta dereceli okul 6grencileri ara-
sinda. % 2.9 gibi diistik oranlarda bulunusu da bu ¢alismalar igin bii-
yuk destek olugsturmaktadir. Clinka alkol kullananlarda sigara igme
oranlan yaklasik 6 kat fazla bulunmustur (Tablo 10). Calismamizda
alkol kullanim ile sigara igimi arasinda saptadigimiz bu iliski yapi-
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lan birgok galismada da gosterilmistir (1). Bu sonuglar ,bira ve diger
alkollu ickilere kars: yilirutilecek calismalarin sigara icme aliskan-
hgidak! artisa karsi da engelleyici bir islev ustlenecegini diustindir-
mektedir

Tokat'da orta dereceli okul Ogrencilerinde yaptigimiz bu calis-
ma, sigara icme aligkanhgimin bu boélgedeki 6grencilerde 6zellikle de
kiz ogrencilerde heniiz buyik boyutlara ulasmadigini, bu nedenle
primer koruma cgalismalarina vakit ge¢gmeden baslanmasinda biliyuk
bir gereksinim bulundugunu gistermektedir.

OZET

Orta derecel! okul 6grencilerinde sigara icme aliskanliginin boyut-
lar1 ve baz1 6zelliklerini incelemek amaciyla 1986 yilinda Tokat'da te-
sadufi drnekleme yontemi ile secilen 4129 6grencide bir anket ¢alisma-
s1 yapildi. Calismada, 2402 ortaokul ve dengi okul 6grencisinden % 5.6
sin, 1727 lise ve dengi okul 6grencisinden % 245 inin sigara ictigi,
vas ve smf diizeyi ile paralel olarak sigara i¢gme oranlarimin da yuk-
seldigi, erkek O0grencilerde sigara icme oraninin kiz 6grencilerden 6.3
kat fazla oldugu gorilmistiir. Sigara igme dneeyim! gegiren 6grenci-
lerin % 83.6 s1 bu denemelerini 14 yasindan once yapmalkta, sigara igen
Ogrencilerin % 88.3 11 15 ve Ustil yas gruplarinda bulunmaktadir.

SUMMARY

Smoking habits among secondary school and high school students

In 1986, to investigate smoking habits among students, we con-
ducted a survey by self-questionnaire of 2403 secondary school stu-
dents and 1727 high school students in Tokat-Turkey. In this study we
found that, % 5.6 of secondary school students and % 24.5 of high
school students were smoker. The proportion of smokers was more
among boys than girls. Smoking rates were increasing with age and
class levels. Smoking experience was made until the age 15 years by
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% 83.3 of ever smokers. % 88.3 of all smoker students were above the
age 15 years.
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MALING MELANOMUN SITOLOJIK OZELLIKERI

Cemil Ekinci* Biilent Mizrak** Hiiseyin Ustiin***

Malign melanom, tiim malignitelerin % 1 kadarim teskil etmekte-
dir (11). Bu vakalarin yaklasik % 85" deride ortaya gikmakta, diger
vakalarda goz, orofarenk, genital organlar, anis ve 6zofagusta primer
odak bulunmaktadir (1,2,3,11,12). Malign melanom biyolojik olarak ¢ok
degisik davrams bigimleri gostermektedir (7,8,11,15,16) : Cok malign
davranarak kisa zamanda metastaz yapabilir, primer odak ¢ok ki-
¢iik iken veya regresyona ugramis haldeyken metastazlar go6zlenebi-
lir, ya da nisbeten sessiz davranarak yillar sonra metastaz yapabilir-
Bu durumda, lenf bezi veya diger organlarda gortlen Kkitlelere ince
igne aspirasyon biyopsisi ile tam1 konulmasimn sézkonusu oldugu séy-
elnmektedir (7,10,16). Ince igne aspirasyonu ile tam verilmesi, 1950'1i
yillardan sonra yayginlasan ve 6zellikle Kuzey Avrupa tilkelerinde ka-
bul goren bir yéntemdir, bu yolla basta lenforetikiler sistem olmak
iizere birgok organlara ulasilarak malign lezyonlar taniabilmekte-
dir.

Yaymada, klasik olarak pigmentli hiicrelerin bol miktarda gorul-
mesi durumunda tani konulmasi kolaydir, ancak hipomelanotik ve
amelanotik vakalarda tani gliglesebilir. Ince igne aspirasyon biyopsisi
ayrica primer odag bilinen lezyonlarda hastaligin seyrini takip ve ke-
moterapinin etkisini anlamak igin de kullamlabilmektedir (7,10). Ote
yandan plevral effuzyonlarda, balgamda, beyin-omurilik sivisi incelen-
mesinde, vajinal yaymada, 6zofagus fir¢alama érneklerinde de malign
melanomun sitolojik olarak tanmabilmesi mimkiindir (1,2,3,4,6,12,13).

Bu galismada ince igne aspirasyon biyopsileri ve imprint preparat-
larinda gozlenen malign melanom vakalarimiza dayanarak sitolojik
ozellikler tamimlanmis, amelanotik formlarda taniya varabilmek igin
gerekli kriterler saptanmaya ¢aligilmis ve bulgularimiz literatiir veri-
leriyle karsilastirilmistir.

* AU. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dali Dogenti
** AU. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dali Arastirma Gorevlisi
*** A U. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dal Aragtirma Gorevlisi
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MATERYAL ve METOD

Bu g¢alismada A.U. Tip Fakiiltesi Anabilim Dalinda 1982-1987 yil-
lar1 arasinda incelenmis olan malign melanom vakalarina ait sitolo-
jik preparatlar degerlendirilerek bulunan sonuglar tartisiimistir. Lenf
bezleri, yumusak dokular ve karacigerden ince igne aspirasyon biyop-
sisiyle elde edilen yaymalar yanisire biyopsi ve ameliyat materyalle-
rinden hazirlanan imprint preparatlar: da gézden gegirilmistir. Top-
lam 31 yaymanin 22’si aspirasyon, 9'u imprint materyalidir.

Aspirasyon teknigi : Gorilen veya elle hissedilen lezyonlarda, 20
cc.'lik enjektore baglh 21 gauge igne ile lezyona girilip birkac¢ kez em-
me iglemi yapilir, sonra igne cikarilir. Materyal kuru ve temiz bir la-
ma puskurtiulip yayilarak kurutulur. Karaciger ve derin doku yerle-
simli lezyonlarda ise ultrasoncgrafi yardimiyla kesn lokalizasyon be-
lirlenerek gene aym sekilde lezyona girilerek aspirasyon yapilir Im-
print tekniginde ise doku pargesimin kansiz ve nekrozsuz kistmlarina
bir lam fazla bastirip stirtmeden dokundurulur, lam gene havada ku-
rutulur. Kurumus olan lamlar May-Grunwald-Giemsa yéntemiyle bo-
yanir. Bulgularda agiklanan sitolojik dzelliklerin hepsi bu metoda go-
re tanimlanmastir.

BULGULAR

Tablo 1'de goruldugt gt toplam 31 adet sitolojik materyal bulun-
maktadir, 22 aspirasyon ve 9 imprint materyali mevcuttur- Toplam 23
hastanin ikisinden 1i¢ ayn sitolojik materyal alinmis, dért hastadan
ise ikiser kez sitolojik materyal elde edilmistir. Gene Tablo 1’de sitolo-
ik materyallerin alindigl organlar goérilmektedir. Vakalarn yas ve

Tablo 1. Malign melanom tanisi verilen sitolojik materyallerin elde edilis sekilleri ve
alindigr dokulara gére dagilimi.

Elde edilis sekli

Alndig1 organ Aspirasyon Imprint Toplam
Lenf bezi 8 1 9
Yumusak doku 9 3 12
Goz 0 4 4
Karaciger 5 0 5
Ozofagus 0 1 1
Toplam 22 9 31
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cins dagilimina bakilacak olursa; en gok hastanin 5. dekadda bulun-
dugu saptanmistir (8 vaka ile). En az hasta ise 2. dekadda gorilmius-
tir (1 vaka). Vakalarin 15’1 erkek, 8'i kadindir. En geng vaka 17 yasin-
da bir kiz, en yash hasta ise 68 yasinda bir kaduidir. Aspirasyon ya-
pilan vakalarin ticinde hastaya ait doku kesitleri de incelenebilmistir.
ayrica iki vakadaysa daha onceden cikartilmis malign melanom 6y-
Faisu klinik tarafindan bildirilmistir.

Tablo 2. Malign melanomada sitolojik kriterlerin materyallere gore dagilimi.

Gozlenmeyen

Sitolojik kriter Cok miktarda Orta Az Toplam  materyal
Mitoz 0 5 26 31
Intraniikleer inklizyon 6 2 15 23 8
Kiimelenme 0 1 3 4 25
Miiltintkleasyon 9 [¢] 16 8L
Nukleol belirginligi 22 4 3 29 2
Baskin olan tUmor hiicre sekli

Spindle hiicre 6 4 3 13 18

Round hiticre 8 7 16 31

Pleomorfik (poligonal) 19 5 2 26 5
Baskin olan timor hicre buyukliga

Ki¢ik hicre 11

Orta buyuklikte hiicre 14

Buyik hiicre . 8
Yaymada melanin pigmen varhig: 15 5 9 29 2

Tiumoral hiicrelerde baskin 17

Makrofajlarda baskin olarak 10

Zeminde serbest pigment 2

Tablo 2'de malign melanomda degerlendirilen sitolojik kriterler
ve bunlarin 31 vakaya gore dagilimi gozlenmektedir. Bu sitolojik
kriterleri tek tek ele alacak olursak :

Malign - melanomun sitolojik preparatlarinda genel olarak dikkati
ceken Ozelliklerin basta geleni anizositozistir. Hiicrelerin kiigliik olan-
lann 8-15 mikron arasinda degisir, orta buyluklikte olanlar 15-30 mik-
" ron arasimda olup buyiik boyutiakiler 100 mikrona kadar buyukliikte
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olabilir. Tablo 2 incelendiginde yaymalarn gogunda orta bluyuklik-
teki hiicrelerin baskin oldugu goruliir,

Hiicre buyiikligiinden sonra gelen ozellik hucrelerin sekilleridir.
Hicreler goriintimlerine gore baslica U¢ kategoriye ayrlabilir : igsi
sekilli (fuziform), yuvarlak hiicreli (round) ve pleomorfik (poligonal)
tipler. Yaymalarda genel olarak bu hiicre tiplerinden bir veya kisi
baskin olabilirse de arandiginda tim tiplere ait hiicreler bulunabilir.
Yuvarlak hiicreli tipte Uniform hicre karakteristikleri goézlenir (Re-
sim 1 ve 2), ancak hticrelerin buylikitukleri vakadan vakaya degisebi-
lir.

Resim 1 - Malign melanom, yuvarlak hiicre- Resim 2 - Malign melanom, yuvarlak hiicreli

li tip. Oldukga Oniform gorinimli tumor tip. Nukieuslarda belirgin nukleoller dikkati
hiicrelerinde nisbeten dar bir sitoplazma se- cekiyor (ince oklar). Sitoplazmada toz gibi
ciliyor. Ortada bintikleer bir hiicre gériiliyor pigment goriliyor (kalin ok) (May-Griin-
(ok) (May-Griinwald-Giemsa, 250x). wald-Giemsa, 250x).

Pleomorfik goriintimli hiicrelerin baskin oldugu durumlarda ani-
zositozis cok daha belirgindir- Genis, soluk bir sitoplazma gozlenir, bu-
nun icinde degisik buyuklikte olabilen oval veya yuvarlak nukleus-
lar vardir (Resim 3,4 ve 5). Sitoplazmada, miktar: azdan ¢oga degise-
bilen ve gérinimii ince, toz gibi zerrelerden kaba grantillere kadar de-
gisik olabilen pigment varligi saptanir; pigment bazen hiicresel de-
taylar: értecek diizeyde olabilir (Resim 2,3 ve 6).

Fiiziform hiicre tipini ele alacak olursak (Resim 7), hiicreler nisbe-
ten kuciktir. Tim bu goéruntmlere karsin genel olarak niikleer yapi-
lar birbirine benzer : genel olarak yuvarlaktir, diizgin bir ntikleer
membran bulunur. Belirgin nukleol ¢ogu vakada dikkati geker. Kro-
matin yapisi ince graniiler veya dantel benzeridir. Nukleusta en dik-
dak gekici 6zellik intraniikleer inklizyon (vakuol) bulunmasidir ve
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vakalarin ¢cogunda izlenir (Resim 4 ve 5). Bu vakuol icinde eozinofilik
bir madde bulunabilir.

Malign melanom hiicrelerinde kohezyonun az olmas: nedeniyle
hiicreler genellikle tek tek bulunur, ancak kiimeler olusturdugu da
gozlenebilir (Resim 8).

Resim 3 - Malign melanom, pleomorfik tip. Resim 4 - Malign melanom, pleomorfik tip.

Genis sitoplazma iginde kaba graniiller tar- Bir hiicrede intraniikleer inkliizyon gériilu-
zinda pigment varhg goériliiyor. Yanlarinda yor (ince ok}. Kenarda binikleer bir hiicre
hir lenfosit bulunuyor (May-Griinwald-Giem- var (kalin ok) (May-Griinwald-Giemsa, 400x).
sa, 400x). &

Resim 5 - Malign melanom, pleomorfik tip. Resim 6 - Malign melanom. Hiicrelerde asiri
Gok genis sitoplazmali hiicrede keskin si- pigment varligina bagh olarak hiicresel de-
nirli intrantikleer inkilizyon gériiliiyor, sitop- taylarin segilemedigi g6riliyor (May-Griin-
lazmada pigment izlenmiyor (May-Grinwald- wald-Giemsa, 250x).

Giemsa, 400x).

Aspirasyon materyallerine verilen tamlari inceledigimizde bir
lenf bezi aspirasyonuna mediiller meme karsinomu metastazi denildi-
gini gérdik. Ancak bu vakada yeniden gonderilen aspirasyon mater-
yali ile ilk yaymalar dikkatle inceledigimizde intrasitoplazmik mela-
nin pigmenti gériilmektedir. Bu sekilde 22 aspirasyonda timor tiplen-
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dirme hatasi % 4,5 bulunmaktadir. Ote yandan yaymalarin tekrar
gozden gecirilmesi sonucu hi¢hbir vakada false pozitif veya false ne-
gatif tam verilmedigi gozlenmektedir.

Resim 8 - Malign melanom. Seyrek olarak
igsi sekilli hiicreler gevsek kiimelenme olug- izlenen kiimelenme yamsira hucrelerin tek
turuyor. Kenarda (ok) muhtemelen pargalan- tek durdugu goriliiyor (May-Griinwald-Giem-
mis bir melanofaj sitoplazmasi iginde yer sa, 100x). ;
alan pigment izleniyor (May-Griinwald-Giem-

sa, 400x).

Resiin 7 - Malign melanom, flziform tip.

! TARTISMA

Simdiye kadar malign melanomun sitolojik tammlanmasi ge-
sitli yazarlarca, gesitli materyallerde bildirilmistir (1,4,6,9,13,14). Bu
literatiirler incelendiginde taninmin esas olarak melanin pigmenti var-
hig1 ve/veya hastanin klinik oykiistine dayandigl goriulmektedir. Me-
lanin pigmenti May-Griinwald-Giemse boyali yaymalarda mavi/ye-
sil-siyah goriiniimdedir; hematoksileneozin boyasinda (ve Papanicolau
boyasinda) kahverengi olarak goérulmektedir (8,10,16). Pigment ta-
mor hiicrelerinde bulunabilecegi gibi makrofajlarda (melanofajlarda)
da fagosite edilmis sekilde ve preparat zemininde serbest olarak da
bulunabilir. Gene tiim bu gorindigi yerlerde toz gibi, ince grantler
veya daha sikhkla oldugu gibi kaba graniiller tarzinda izlenebilir. Me-
laninin makrofajlarca yutulmus hemosiderin pigmentinden ve cisim-
ciklerden ayrilmasi gerekmektedir, bu genellikle kolayca yapilabilir.
Hemosiderin pigmenti, May-Griinwald-Giemsa boyasinda kahverengi-
nin tonlarinda izlenir ve daima ince, toz gibi goértintumdedir. Ayrica
ayrimin daha iyi yapilabilmesi igin Prusya mavisi boyasiyla demir
arastirilabilir. Bunun disinda dekolorize edilen yvaymalara Masson-
Fontana boyasi uygulanarak melanin arastirilabilir (9,10).
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Vakalarimizin ikisinde oldugu gibi melanin pigmenti bulunma-
van durumlarda (amelanotik form) timoér hiicre morfolojisini tani-
mak onemlidir. Vakalarimizin birinde 10 sene 6nce malign melanom
nedeniyle goz enlikleasyonu oykisii, digerinde ise doku kesitleri ta-
niy1 desteklemektedir. Yaymada hiicrelerin tek tek dokiilmesi ve an-
cak seyrek kiimeler bulunmasi ilk dikkati ¢eken &zellik olmahidir; bu
hem epitelyal hem mezankimal timédrlerin sitolojik goériuntimunu
animsatmaktadir (168). Hiicreler cesitli boyutlarda olabilir, yaymada
bunlarin hepsi birarada goriilebilmekle birlikte temel olarak bir gru-
bun baskin oldugu izlenir. Yaymada dikkatli tarama sonucunda mi-
totik figurler hemen daima bulunur, ancak genel olarak az miktar-
dadir.

Hiucreler igsi, yuvarlak veya poligonal olabilir, gene bu formlar-
dan birisi yaymada baskin olarak izlenir. Yuvarlak hiicreli olan vaka-
larda bazen biiyiik nukleuslar ve kiiresel bir sitoplazma bulunur. Da-
ha biiytk hiicreli olanlardaysa sitoplazma genistir, nukleus eksantrik
yerlesimlidir. Belirgin nukleoller dikkat ¢ekici olabilir. Hilicrelerin ge-
nel gérinimi gland epitelini animsatabilirse de herhangibir dizilim
ornegi bulunmaz, Poligonal tipe ait yaymalarda bintikleer ve miilti-
niikleer hiicrelere daha sik rastlanir, belirgin nukleol bu hiicrelerde de
dikkat gekici olabilir. Igsi tipe ait olanlardaysa hiicreler, yass: hiicreli
karsinomda goriilen <«fiber cell» kadar uzun degildir, goériniimleri
atipik fibroblastlara benzer. Burada hatirlanmasi gereken nokta,
alkolde tesbit edilerek Papanicolau yéntemiyle boyanan yaymalarda
hiicrelerin genel olarak daha ktli¢iik boyutlarda olacagidir.

Multintikleasyon, vakalarimizin hemen hepsinde degisik miktar-
larda goézlenmistir. Yaymalar dikkatle taranirsa bintikleer htcreler
her zaman gorilecektir, ¢ift nukleuslar eksantrik yerlesimli olur ve
sitoplazma acik eozinofiliktir. Ote yandan dev ve eozinofilik nukleol-
ler mevcuttur. Nukleolleri béyle gorilmeyen vakalarda bile nukleol
orta buyltmede gorulebilecek niteliktedir.

Kriterlerden en 6nemlisi sayilan intranikleer inkltizyonlar sitop-
lazmik, organel iceren inkltzyonlardir (9). Bilindigi gibi bu tir ink-
lizyonlar benign ve malign karaciger parankim htucreleri, bobrek tu-
bulus epitelinde goérilmesinin yanisira papiller tiroid karsinomlari
basta olmak lizere maligh lezyonlarda da goriltr (8,10,16). Vakalari-
mizin yirmiticinde bu tir inklizyonlar, degisik derecelerde olmak
lizere saptanmistir. Baz1 yazarlar pigment ile inkltizyonun birlikte ol-
madigini séyler (16}, Ancak bu iki 6zelligi tasiyan hiicreler ayni yay-
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mada bulunabilir, fakat hicreler timoértn farkli kisimlarindan do-
kilar, nitekim vakalarimizin dokusu bulunan Ug¢linden bu o6zellik
saptanabilmistir.

Hi¢ melanin bulunmayan vakalarda yaymalar miltipl myelom,
az diferansiye adenokarsinom, akcigerin dev hiicreli karsinomu, ple-
omorfik rabdoyosarkoma vs. ye benzeyebilir. Ancak malign melanom
hiicrelerinde harhangi bir dizilim érneginin bulunmamasi, belirgin
nukleol izlenmesi ve intranidkleer inkllzyonlarin bulunmasi malign
melanomu diistindirir (6,16). Ote yandan bintikleer formlarin bulu-
nusu ve belirgin nukleoller Reed-Sternberg hiicrelerini animsatabi-
lir, ancak diger hiicreler ve zemin elemanlar: bdyle bir karsikligl en-
geller. Bizim bir vakamizda lenf bezinde goézlenen metastatik timor
hiicrelerine mediiller meme karsinomu tanis1 verilmisti. Burada be-
lirgin nukleol olmasi, hiicrelerin tek tek diismesi bu hataya yol ag-
mastir, ancak tekrarlanan aspirasyonda az miktarda hiicrede pigment
bulunmasi dogru taniya godtiirmustiir. Ilk yaymada seyrek inkliizyon
bulunusu dikkate alinmaliydi.

Seride dikkat g¢ekici bir ozellik bes vakanin karaciger aspiratla-
rinda taninmis olmasidir. Bilindigi gibi malign melanom viicutta her
yvere metastaz yapabilir (II). Hepatoselliiler karsinomada da intranik-
leer inkliizyonlarin bulunusu ve gene sitoplazmada safra pigmenti-
nin bulunusu bir kansikliga yol acabilir (5). Fakat hepatosellller
karsinomda nukleusun daha santral yerlesimi, sitoplazmanin boyan-
ma, Ozellikleri, hiicrelerin trabekiiler dizilim 6érmegi gdstermesi ve saf-
ra pigmentinin daha acik boyanmas1 yardimeci olacaktir. Timér bob-
reklere de metastaz yapabilir ve idrar sedimentinde tiimér hiicreleri
gozlenebilir (14). Ancak burada hatirlanmasi gereken bir 6zellik, ti-
mor bulunmadan da tubulus epitellerinde melanin pigmenti gozlene-
bilecegidir.

Ince igne aspirasyon biyopsisi ile intraokiiler malign melanoma-
larin da taninabilecegi bildirilmektedir (3,6,13). Gerek 6n kamara si-
visindan, gerekse tiimoérden direkt aspirasyon yapilarak preoperatif
kesin tam verilebilmektedir. Malign melanom klinikte metastatik kar-
sinom, spindle cell nevus, koroidal hemanjiom ve subretinal kanama
ile karisabilir.

Malign melanomda sitolojik incelemenin diger bir yonlinit imp-
rint preparatlar: teskil eder. Biyopsi ve ameliyat materyallerinden
hazirlanan imprint materyali 6zellikle frozen section’da 6nemli bir
vere sahiptir (15). Ancak regresyon gosteren vakalarda lama az hiic-
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re dusebilecegi ve taninmin gliglesebilecegi gbzden uzak tutulmamali-
dir. Ayrica vajinal yaymalar, fircalama 6rnekleri ve BOS incelenme-
sinde de metastatik veya primer malign melanomun tanimabilmesi
mimkiinduar (2,4,8.)

Boylece sitolojik inceleme yontemleriyle basit ve kolay bir sekil-
de primer lezyon tanisi konularak lezyonun biyopsi yvapilmadan tek
bir seferde genis olarak rezeksiyonu miimkiindir (10). Ayrica primer
odak bilinmeyen vakalarda da ilkin metastazin saptanarak taniya
varilmas: s6z konusudur. Bunun yaninda kemoterapi uygulanan has-
talarda klinik gidisin takibi, sitolojik inceleme ile kolay bir sekilde
gerceklestirilebilir.

OZET

Bu calismada alt1 yillik bir slire iginde gozlenen malign melanom
vakalarina ait sitolojik preparatlar degerlendirilmistir. Yirmi ti¢ has-
tadan toplam 31 adet yayma preparat elde edilmistir, 22 aspirasyon
ve 9 imprint materyali bulunmaktadir. Vakalarin onbesi erkek, se-
kizi kacdindir. Sitolojik materyaller lenf bezi, yumusak doku, goz, ka-
raciger ve Ozofagustaki lezyonlardan hazirlanmistir. Aspirasyon ya-
pilan vakalarin tc¢linde doku kesitleri de incelenebilmis, ikisinde ise
cikarilmis malign melanom o6ykiisi alinmistir. ki vakanin yayma-
larinda hi¢ pigment saptanmamistir. Bulgularimiza dayanarak ma-
lign melanomda sitolojik kriterler teshit edilmeye calisilmistir. Ame-
lanotik vakalarda intrantkleer inklizyon mevcudiyeti dnemli bir
kriterdir. Ince igne aspirasyonu yoluyla sitoolojik incelemenin malign
melanomlu hastalarm takibinde ve primeri bilinmeyen lezyonlarda
tan1 koymada faydali bir yéntem oldugu distnilmektedir.

SUMMARY

Cytolagic Features of Malignant Melanoma

In this study we evaluated smears of malignant melanoma cases
observed during six years. Total 31 cytologic specimens were obtained
from 23 patients. There were 22 aspirates and 9 touch preparations
(imprints). Of these cases 15 were male and 8 female. Biopsy sites
from 23 cases of malignant melanoma included lymph node, soft tis-
sues, eye, liver, and esophagus. There were also histologic slides of
3 cases among the aspirations, and a history of formerly resected ma-
lignant melanoma in 2 cases. No pigment was observed in 2 cases.



33 Cemil Ekinci- Billent Mizrak - Hiiseyin Ustiin

Based on our findings, we attempt to delineate the cytologic featurcs
of malignant melanoma. In amelanotic cases presence of intranuclear
inclusions is a helpful feature. It has been thought that fine-needle
aspiration biopsy technique is useful in the follow-up of malignant
melanoma and in the primary diagnosis of metastatic cases.
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AKUT INTESTINAL ISKEMi

Attila Toriiner*

Akut Intestinal Iskemi, barsak damarlarmda ani bir kanlanma
bozuklugu sonucunda ortaya ¢ikan ve hayati tehdit eden bir akut
karm hastaligidir. A. Mezenterika Siiperior'tin ani tikanmasi sonucu
gorulen klinik tablo en fazla rastlanilan klinik olgulan teskil etmek-
tedir. Ayrica, tikayic1 bir lezyon olmadan iskemiye yol acan «non-
obstruktif intestinal iskemi»ye de muhtelif yaymlarda, giderek daha
fazla rastlamlmaktadir (1,3,4,5,8,10). Venodz kaynakli Intestinal Iske-
mij ise, daha az oranda (% 3.7) gorilmektedir (9).

Akut Intestinal Iskemi olgularinin ancak % 6 sinda zamaninda
teshis miimkin olmaktadir (4). Hastalarm biyik bir ¢cogunlugu ter-
minal dénemde klinige ulasabilmekte, dolayist ile 6lim oram % 90
gibi Urkilitiici duzeylere cikmaktadir. Bu calismanin amaci, 6liime
yol acan Akut Intestinal Iskemiyi ¢esitli yonleriyle incelemek ve kli-
nigimizdeki cerrahi tedavi uygulama sonuclarimi sunmaktir.

MATERYEL-METOD

A U. Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalina, 1982 - 1987 yil-
lar arasinda, Akut Intestinal Iskemi tanisi konulan 38 hasta miira-
caat etmistir. Bu Vak'alarin 36 sinda gesitli yontemlerle cerrahi te-
davi uygulanmis, 2 hastanin genel durumunun c¢ok bozuk olmasi ne-
deniyle, bunlara herhangi bir cerrahi girisimde bulunulamamis ve
serimize dahil edilmemislerdir. Akut Intestinal iskemi tanisi konulan
hastalarin 2/3 tinde kardiyovaskiiler hastalik vardi. Akut Intestinal
Iskemi tamis1 konulan hastalarin % 40 1 kadin, % 60 1 erkek hastalar-
dir ve yas ortalamalan 57 dir. Vak'alarimizin yillara gore dagihim
Sekil 1 de gosterilmistir.

Akut Intestinal Iskemi tamsiyla cerrahi tedavi uygulanan 36 ol-
gunun 22 sinde arteriyel, 14 linde vendz tikanma bulunuyordu. Akut

* A U. Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi A.B D. Docenti
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Sekil 1 : Akut Intestinal Iskemi'nin Yillara Gére Dagihimi.

intestinal Iskemi'ye neden olan etiolojik faktérler arasinda en fazla
siklikta gorileni Akut Arteriyel Tromboz'dur (% 46.6). Bunu sira-
siyla, vendz tikanma (% 36.8) ve Arteriyel Emboli (% 16.6) izlemek-
tedir. (Tablo 1).

Tablo 1 : Akut Intestinal Iskemi Vak’alarinda Etiyoloji ve Cinse Gére Dagilim

Etiyoloji Erkek Kadim Toplam Yo
Emboli 4 2 6 16.6
Tromboz 12 4 16 46.6
V. Tromboz 7 7l 14 36.8
Toplam 23 13 36 100

Akut Intestinal Iskemisi bulunan sahislarda mevcut olan yandag
hastaliklar Tablo 2 de 6zetlenmistir.

Olgularimizda en sik tikandigl goriilen damar, Arteriye Mezen-
terika Stiperior’dur. Bir Vak’amizda ise Arteriye Mezenterika Inferior
tikali bulunmustur. Akut Intestinal Iskemisi bulunan sahislarda en
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Tablo 2 : Akut Intestinal iskemi'de Gériilen Yandas Hastaliklar

Yandas Hastalik Say1

A. Sklerotik Kalp Hastalig 20
Hipertansiyon

Mitral KomislUrektomi
Serebro Vaskiiler Atak
Aort Anevrizmasi

fliak Arter Tikanmasi
Femoral Arter Tikanmasi
Bacak Amptasyonu
Iskemik Kolitis

Akciger Ca

Hodgkin Hastaligl

Siroz

L O S T = T .

fazla etkilenen organlar ince barsaklardir ve bunlar1 kolonlar takip
etmektedir. Karin iginde vendz tikanma meydana gelmis olan 10 has-
tada, ileum ve jejunumda, geriye kalan 4 kiside ise tim ince barsak-
larda nekroz gérilmistir. '

Akut Intestingl Iskemisi bulunan vak'alarimizin tamami Klini-
gimize, Cerrahi Akut Karin Tablosuyla, basvurmuslar ve en o&nde
gelen sikayetleri karin agrisi olmustur. Bunu. kusma, ishal, melena,
gaz ve gaita gitkmasinin durmasi takip etmistir.

Fizik Muayenede, 25 vak’ada distansiyon, barsak peristaltizmin-
de azalma ve defans miuskiiler bulunmus ve 7 hasta septik sok tablosu
icinde klinigimize miiracaat etmistir. Yardimci muayene metodlariy-
la hastalarda 12.000 ile 23.000 arasinda. l6kositoz, radyolojik muayene-
de ise ince barsaklarda hava-sivi seviyeleri gorilmiustir. Ameliyat
oéncesi evresinde merkezi venoz kateter konularak, sivi elektrolit rep-
lasmanlar: yapilmis, genis spektrumlu antibiyotik kullanilmis, destek
tedavisini takiben, acil cerrahi girisim uygulanmistir. Akut intestinal
Iskemi’si bulunan sahislarda uygulanan gesitli cerrahi girisim yon-
temleri Tablo 3 de gosterilmigtir.

Barsak Rezeksiyonu yvapilan 19 hastada, Termino-Terminal, 4 has-
tada ise Uc-Yan Anastomoz teknigi uygulanmis, 4 hastada ileostomi
ve kolostomi yapilarak, dekompresyon saglanmis, anostomozlari ise
bir sonraki seansa birakilmistir.
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Tablo 3 : Akut intestinal iskemide Uygulanan Ameliyat Yéntemleri

Ameliyat Yontemi Say1
Laparatomi 8
Embolektomi 1
Parsiyel Duodenektomi 1
Ince Barsak Rezeksiyonu 15
Kolostomi 1
Sag Hemikolektomi 1

Ince Barsak ve Kolon

Rezeksiyonu 8
Total Kolektomi 1
Toplam 36

Sikayetlerin baslamasindan itibaren, ameliyata kadar gecen sii-
re hastalarda bluyik farkliliklar gostermis ve hastalarimizin hi¢ bi-
risi, ilk 12 saatte hastaneye muiracaat etmemistir.

TARTISMA

Blyuk Mezenter damarlara ait Emboli, Trombotik Tikanma, Vas-
kiilitis, vezokonstriiksiyon sonucu olusan yetersiz perfiizyon barsak
kan akiminda azalmaya sebep olmaktadir. Boylece olusan Akut In-
testinal Iskemi, barsaklarin bir bélimiinin veya tiimiiniin hemorajik
nekrozuna neden olan degisik bir spektrum goéstermektedir (12,13).

Eskiden, Akut Intestinal Iskemiye sebep olan etiyolojik faktér ola-
rak, A. Mezenterika ve V. Mezenterika trombozu ileri stirilirken,
glinimuzde etiyolojik faktoriin % 70-80 oranmnda A. Mezenterika’'da
olusan emboli, yahut da Non-obstriktif Intestinal Iskemi oldugu be-
lirtilmektedir (1,4,13).

Non-obstriiktif Intestinal iskemi Vak'alarinda Mezenterik damar-
larda yaygin hir vazokonstriksiyon vardir. Bu olay daha ziyade sok-
ta bulunan sahislar ile, akut pankreatit, akut miyokard infarktiisii,
kardiyopulmoner by-pass, biiyiik karin ameliyat1 gecirenler ve siirek-
li olarak dijitalis grubu ilag alan sahislarda olusmaktadir. Ayrica,
karm icinde yapilan visseral revaskiilarizasyon ameliyatlarini takiben
de meydana gelmektedir.
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Dijitalis gurubu ilaglar, A. Mezenterika'da ve dallarinda damar
diz kasma direkt etki ile vazokonstriiksiyon olusturarak barsak per-
fuzyonunu azaltmaktadirlar.

Bizim serimizdeki hastalardan 13 kisi, mevcut kalp hastaliklarn
nedeniyle dijitalis gurubu ilag¢ kullanan sahislardir. Yine serimizde,
Akut Intestinal Iskemiye neden olan en énemli etiyolojik faktérun A.
Mezenterika nin akut emboli ile fikanmasina baglh oldugu saptanmis-
tir (% 45).

Hastalarimizda V. Mezenterika Trombozu nedeniyle meydana ge-
len Akut Intestinal Iskemi % 39 oraninda bulunmustur. Literatiirde
% 3-7 arasinda degisen bu oran, V. Mezenterika Trombozlarinin, Non-
obstriktif Intestinal Iskemeli hasta gurubuna sokulmus olmasindan
kaynaklanmaktadir (14,15).

Degisik serilerde 65-70 olan yas ortalamasi, bizim vak'alarimizda
57 olarak saptanmistir. Akut Intestinal Iskemi'de sabit bir bulgu olan
ve hasfahgm agirhg ile paralellik gosteren lokositoz oranlari, litera-
tiire uygunluk gostermektedir (3,4,11).

Akut Intestinal Iskemi tanmisinin konulmasinda ilk basvurulacak
radyolojik inceleme Aortografi olmalidir. Direkt karin grafileri tes-
hise yardimci olmaktan uzak, non-spesifik 6zellikler gosterirler. Bar-
yvum'la ince ve kalin barsak grafilerinin gekilmesi ise kontraendikedir.

Oysa Aortografi, derhal uygulanabildigi takdirde, A. Mezenteri-
ka'da meydana gelen tikanmiklhigin ve kollaterallerin durumu ile has-
taligin yvayginhik derecesini ¢ok iyi bir sekilde ortaya koyabilir ve
cerrahi tedaviye 1s1k tutar (1,14,15).

A. Intestinal iskemisi bulunan sahislardan erken dénemde has-
tahaneye miracaat edenlerin sayisi azdir (3).

Bizim hastalarimizda da, karin sikayetlerinin baslamasiyla has-
tahaneye miracaat streleri 19 saat ile 30 giin arasinda degismekte-
dir. Barsaklarda meydana gelen irreversibl degisikliklerin olusmas:
mortalite oranimizin fﬁksek bulunmasinda etkili olmustur.

Cerrahi tedavi sirasinda, hangi metodun secilecegi, hastanin ge-
nel durumu, tikanmanin yeri, cinsi ve yayginligina goére barsakta
meydana gelen fizyopatolojik degisikliklere baglidir.

A. Mezenterika’'da embolektomi, endarterektomi, by-pass ve rein-
pilantasyon ameliyatlarinin uygulanmas: barsak nekrozu mey-
dana gelmemis olan sahislarda distintlebilir. Yahut ta, revaskileri-
zasyon metodlarimdan biri uygulanarak, 12-24 saat sonra Sekond-
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Look operasyonda, barsak rezeksiyon hudutlarmin saptanmasina ka-
rar verilebilir (1,7,13,16).

Amelivatta V. Mezenterika Trombozu tanis1 konulan sahislar ge-
nellikle siroz, peritonit, kiint karin travmasi gegirmis, veya daha on-
ce splenektomi yapilmis hastalardan olusmaktadirlar (8,11,14).

Bu vak'alarda rezidiiel trombiis bulunmasi hastalifin niiksine
sebeb olabileceginden, barsak rezeksiyon simirlari mimkin oldugun-
ca genis tutulmalidir (4,6,13).

Non-obstriiktif Iskemi vak’alarinda uygulanacak tedavi yontemi-
ne gelince; bu hastalarda 1960 yilindan beri basariyla uygulanan int-
rarteriyel vazodilatatdr ilag tedavisi tercih edilebilir. Béylece A. Me-
zenterika sahasinda bulunan vazospazmi dizeltmek miimkiin olabilir
(4,7,12,13).

Fakat 1980 den sonraki yillarda meydana gelen gelismeler, bu
vak’alarda oncelikle, A. Mezenterika'ya embolektomi yapilmasinin ve
daha sonra yerlestirilen intrarteriyel kataterle vazodilatator ilag kul-
lanmilmasinin daha bagarili sonuclar sagladigin belirtmektedir (3).

Cok agir bir klinik tablo meydana getiren Akut Intestinal iskemi
vak'alarinda basarili embolektomi sonuglar: bulunmakla beraber, em-
bolektomi basari orani halen de % 30 un lzerine ¢cikamamigtir (2,3).

Mezenter-Ven Trombozlarmmda ise mortalite orani biraz daha asa-
g1ya digsmektedir.

Hastalarin geng olmast kardiyovaskiiler hastaliklarinin bulunma-
mas! ve mezenter arterdeki tikanikligin segmenter olmasi, bunlarin
sonuclarini daha iyi yonde etkilemektedir. Hastaligin prognozunu asil
etkileyen faktor ise, vapilan barsak rezeksiyonlarinin genisligi olmak-
tadir (8).

SONUC =

Akut Istestinal Iskemi hastalifm oldugu diisiintlen sahislarda, pre-
operatif donemde, destekleyici medikal tedavi ile birlikte, acil Aor-
tografi vapilmasini takiben, derhal eksploratris laparotomi uygulan-
maldir. Laporotomi sirasinda cerrahin amaci, prognozu ¢ok kot olan
bu hastaliktaki hayati tehlikeyi azaltmak ve hastay: kisa barsak send-
romundan kurtarmak olmalidir. Akut Intestinal Iskemisi olan bizim
vak'alarimizdaki 6lim nedenleri Tablo 4 te 6zetlenmigtir.
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Tablo 4 - Akut intestinal Iskemi'de Oliim Sebepleri

Oliim Sebebi Say1

Kardiak Arrest
Septik Sok

Myokard Infarktiisii
A-V Blok-Aritmi
Solunum Yetmezligi
Akut Tubuller Nekroz

W W W~

Toplam 25

Emboliye bagli Akut Mezenter Arter Tikanmasi bulunan 22 has-
tadan sadece 4 linde uygulanan cerrahi tedavi bagarili olmus, bunlar-
da mortalite oranimiz % 82 olarak bulunmustur.

Laparotomi ile Vena Mezenterika Trombozu tesbit edilen 15 has-
tadan 9 u yasama doéndurialmiustir. Bu sahislarda ise mortalite ora-
nmmiz % 40 tir,

Erken Post-operatif dénemde meydana gelen 6liimlere en ¢ok ne-
den olan faktorler, hastalarda bulunan kalp ve dolasim sistemi hasta-
liklan ile septik sok’un gortilmesidir.

OZET

Akut Intestinal Iskemi, barsaklarda ani perfizyon bozuklugu olus-
mas1 sonucunda goértilen ve hayat: siddetle tehdit eden bir cerrahi akut
karin hastaligidir.

Bu galismada, A.U. Tin Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalina
1982 - 1987 yillan arasinda Akut Intestinal Iskemi hastaligl nedeni ile
miuiracaat eden 36 hastada uygulanan cerrahi tedavi sonuglar aras-
tirlmug, literatir goézden gecirilerek, sonuglarimiz karsilastirmali ola-
rak degerlendirilmis ve sunulmustur.

SUMMARY

Acute Intestinal Ischemia

Acute Intestinal Ischemia is an acute surgical abdominal disease,
with is mostly observed as a result of a sudden disturbance of intes-
tinal perfusion and is a real threat to life.

In this study, the results of the surgical therapy applied on 36
patients with Acute Intestinal Ischemia, who were admitted to the
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General Surgery Department of Faculty of Medicine, Ankara Univer-
sity,. are investigated, the literature and our findings are compara-
tively evaluated and presented.
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ORTA DERECELI OKUL OGRENCILERINDE
SiGARA ICME ALISKANLIGI, OKUL iCi ETKINLIKLER VE
BAZI AILE OZELLIKLERI ARASINDAKI ILISKILER

Ali Kocabas®

Heniiz sigara igmeye baslamamis kesimlerin bu aliskanhg: edin-
melerinin 6nlenmesi calismalari, sigara igimini kontrol programla-
rinda 6énemli bir yere sahiptir (21). Bu nedenle, ¢ocuk ve genclerin
sigaraya baslama kararim etkileyen biyolojik, psikolojik ve sosyal ne-
denler bircok arastirmaci tarafindan incelenmistir.

Sigara iciminin saghga zararlarini bilmelerine ragmen, her yil
Diinya’da milyonlarca gocuk ve gencin sigara igmeye bagladigi bildi-
rilmistir (16). Sigara i¢imini baslatan nedenler konusu giintimizde,
sigara igcme davranisinin en az bilinen bolimunt olusturmaktadir ve
bu konudaki bilgilerimiz olduk¢a sinirhidir (1).

Cocuk ve genclerin sigara igimine baslama kararlarinda, bazi
aile ozelliklerinin, sosyo-ekonomik duzeyin, saglkla ilgili bilgi ve
aliskanhklarin, ailede sigara igen yetiskinlerin sayismin, arkadag
grubu baskisinin ve genglerdeki bagimsizlik ve otoriteye baskaldirma
egilimlerinin 6énemli oldugu bildirilmistir (1,3,17).

Yapilan baz1 ¢alismalarda, sigara igen genclerle sigara igmeyen
gengler arasinda yasam tarzi yoniinden farklihiklar bulundugu, sigara
icenlerin daha maceraci, daha disa dontk, ev dis1 etkinliklere daha
egilimli, sportif etkinliklere daha az diiskiin, okulda daha az basaril,
alkole daha egilimli olduklar: gosterilmistir (10,13,18).

Sigara icme aliskanlhiginin baslamasim etkileyen nedenlerin farkl
sosyo-ekonomik ve kulttrel yapidaki toplumlarda degisebilecegi, si-
gara icimini kontrol calismalarimn basglatildig: her tilkede bu neden-
ierin incelenmesinin gerekli oldugu vurgulanmistir (21).

* Tokat Devlet Hastanesi Gogiis Hastaliklarn Uzmani.
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Sigara igme aliskanliginin giderek yayildig: iilkemizde, (8) siga-
ra igen gocuk ve genglerin sahip olduklar: farkh ozellikler ve bu grup-
larda sigara igimine baslatan nedenler konusunda yaymlanmis ayrin-
111 galigmalar bulunmamaktadir.

Tokat'da Orta Dereceli Okul 6grencilerinde yaptigimiz bu galig-
mada :

1 — Ogrencilerin sigara i¢cme aliskanliklarinin, onlarin sportif
etkinliklerdeki ve derslerindeki bagari durumunu nasil etkieldigini
arasgtirarak, bu bolgede, sigara icen 6grencilerin baz ézelliklerini 6g-
renmek,

2 — Ogrencilerin sigara icme aliskanliz ile baz aile 6zellikleri
arasindaki olasi iligkileri inceliyerek, bu bélgedeki 6grencilerin siga-
ra icme kararinda aile ici etkilesimlerin énemini degerlendirmek,

3 — Ogrencilerden elde edilen bilgilerle, bu bblgede yasayan top-
lumun sigara icme 6zelliklerini kavramak amagclanmistir.

GEREC VE YONTEM

Orta Dereceli Okul 6grencilerinde sigara igme aliskanliginin bo-
yutlart ve bazi 6zelliklerini incelemek amaciyla 1986 Mart-Haziran
aylar1 arasinda Tokat'da 4129 6grencide bir anket ¢alismasi yapil-
mstir (7). Uygulanan anket formlarinda, 6grencilere, sigara i¢me
ozelliklerinin yamnisira, sportif etkinliklerdeki ve derslerindeki basari
durumlan ile ailelerinin bazi 6zellikleri konusunda da sorular yoénel- -
tilmigtir. Elde edilen yanmitlar incelenerek Ogrencilerde sigara igme
aliskanligy ile okul ici etkinlikler ve bazi aile 6zellikleri arasindaki
iliskiler degerlendirilmistir.

BULGULAR

Calismamizda, Orta dereceli okul 6grencilerinin % 13.5 inin si-
gara ictigi, erkeklerde sigara i¢me aliskanligmin kiz 6grencilerden

Tablo 1 : Orta dereceli okul égrencilerinde sigara igme durumu.

Erkek (E) Kiz {(K) Toplam

(no) (%) (no) (%) (no) (%)
Hi¢ Sigara Icmeyenler 1750 59.1 1062 90.7 2812 68.1
Sigara Igenler 527 17.8 33 2.8 560 13.5
Sigaray1 Birakanlar 682 23.0 75 6.4 757 18.3

Toplam 2959 99.9 1170 99.9 4129 99.9
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6.3 kat fazla oldugu bulunmustur. Yas ve smif diizeyi ile paralel ola-
rak sigara igme oranlar1 da artmaktadir (7).

- A — Ogrencilerin sigara igme 6zellikleri ile sportif etkinliklerde
ve derslerindeki basarilari, okula devamsizliklar: arasinda-
i iligki :
Tablo 2 : Ogrencilerin sigara igme ozellikleri ile spor ve okul etkinliklerinin
karstlastiriimasi

Sigara Sigarayi Hi¢c Sigara
icenier Birakanlar igmeyenler  Toplam
No (%) No (%) No (%) No (%)

1 — Sportif faaliyetlere katilma 6zellikleri

Spor yapmayanlar 117 (21.3) 169 (22.9) 942 (33.4) 1228 (29.9)
Spor yapanlar 431 (788) 568 (77.0) 1870 (86.5) 2869 (70.1)
Covaplayanlar 548 (09.9) 737 (99.9) 2812 (09.9) 4007 (99.9)

2 — Sportif faaliyetlerdeki bagari durumlar:

Cok iyi 101 (23.4) 128 (22.5) 443 (23.6) 672 (23.4)
fyi 203 (67.9) 397 (89.8) 1094 (58.5) 1784 (62.1)
Zaynf 37 ( 8.5) 43 (7.5) 333 (17.8) 413 (14.3)

3 — Derlerindeki basar: durumlari

Gok iyi 65 (11.4) 132 (17.9) 664 (243) 681 (21.3)
tyi 154 (27.0) 160 (2170 635 (23.3) 949 (23.5)
Orta - Zayif 350 (61.5) 443 (60.2) 1425 (52.3) 2218 (55.0)
Covaplayaniar T 569 (09 9) | 735 (99.9) 2724 (90.9) 4028 (99.8)

4 — Okula devamsizhik durumlari

Devamsizhik olmadt 204 (37.9) 422 (56.6) 1879 (68.9) 2505 (82.5)
Hastahk nedeniyle oldu 86 (15.9) 110 (14.7) 459 (18.8) 655 (16.3)
Bagka nedenlerle oldu 248 (46,00 213 (28.5) 386 (14.1) 847 (21.1)
Ceva.pla.ya.nlar538(998)745(998)2724(998)4007(999)

Sportif faaliyetlerde (kosu, futbol, voleybol vb) bulunuyormusu-
nuz sorusuna yamt veren 4097 Orta Dereceli Okul Ogrencisinin %
70.1 i spor yapmaktadir. Sigara igen 6grencilerin % 78.6 s1 sportif faa-
liyetlere katilirken, sigarayl birakan 6grencilerin % 77 si, hi¢ sigara
icmeyen ogrencilerin ise ancak % 66.5 u spor faaliyetlerine katilmak-
tadir. Bu farklilik anlamlidir. (X* = 53.22 SD = 2 p< 0.001) (Tablo 2).
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Sportif faaliyetlerindeki basar:i durumuna bakildiginda, sigara igen
ogrencilerin % 91.4 11 ¢ok iyi veya iyi derken hi¢ sigara igmeyen 6g-
rencilerde bu oran % 82.19 a dismektedir. Bu farklilik da anlamlidir.
(X* = 5579, SD = 4 p< 0.001). Calismamiza gore, orta dereceli okul
Ogrencilerinde sigara icenler sportif faaliyetlere daha ¢ok katilmakta
ve bu faaliyetlerinde daha basarili olmaktadirlar.

Gegen sOmestrede okuldaki basari durumunuz nasildi sorusuna
yanit veren 2869 6grenciden % 23.4 U ¢ok iyi (Tesekklr veya takdir-
name aldim), % 62.1 i iyi (karnemde zayifim yoktu) % 14.3 1 ise orta-
zaylf (karnemde zayifim vardi) seklinde cevaplandirmislardir. Siga-
ra igen Ogrencilerin % 11.4 U derslerinin ¢ok iyi oldugunu belirtir-
ken bu oran hig¢ sigara igmeyenlerde % 24.3 diir. Sigara i¢gmeyen 6g-
renciler derslerinde daha basarilidirlar. (X* = 61.88 SD = 4 p< 0.001).
Son 1 ay icinde okula en az 1 giin gelmemeniz oldu mu sorusuna ve-
rilen yanitlara gore, sigara icen Ogrenciler sigara i¢gmeyenlere gore
daha gok devamsizlik gostermektedirler., Devamsizlik nedenleri sorul-
dugunda ise, hastalik disi nedenlerle devamsizlik, sigara ige négren-
cilerde (% 46) sigara igmeyen 6grencilere gére (% 14.1) oldukca faz-
ladir. Bu farkhlik istatistiki olarak da anlamh bulunmustur .(X* =
316.0 SD = 4 p< 0.001) (Tablo 2).

Tablo 3 : Ogrencilerin gelecekleri hakkindaki diisiinceleri ile sigara icme 6zellikleri
arasindaki iliski

20 yasina geldiklerinde Sigara igenler- Sigara igcmeyenler
yapmay diisiindiikleri isler No (%) No (%)
Okumaya devam edecegim 335 62.0 2310 65.5
Bir is bulup g¢alisacagim 55 10.1 400 11.3
Askere gidecegim 78 14.4 337 9.5
Biuiytik ihtimalle issiz kalacagim 11 2.0 38 1.0
Diisinmedim 61 11.2 440 12.4
Toplam 540 99.7 3525 99.7

(X = 1657 SD.= 4 p< 0.OI1).

(20 yasimza geldiginizde ne yapmay1 diisiniiyorsunuz?» sorusuna
6grencilerin verdikleri yanitlar incelenince, okumaya devam etmek
ve bir is bulup ¢alismak dislncesi sigara igmeyen 6grencilerde daha
vaygmn iken, askere gitmek ve issiz kalmak diisiincesi sigara igen 0g-
rencilerde daha fazladir. Gelecekleri hakkindaki diistinceleri yonun-
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den sigara igen Ogrencilerle sigara igmeyen Ogrenciler arasinda bu-
lunan anlamh farkhlik, sigara igcen 6grencilerde askere gitmek di-
siincesinin daha yaygin olmasindan kaynaklanmaktadir.

B — Ogrencilerin Sigara I¢me Aliskanhgi ile Ailelerinin Bazi
Ozellikleri Arasindaki Olas: Iliskiler :

Tablo 4 : Ailelerinin dzelliklerine gire 6drencilerin sigara igme aliskanliklarindaki degismeler

Sigara Sigarayr . Hi¢ Sigara
icenler Birakanlar igmeyenler Toplam degerlendirme

(%) (%) (%) (No) istatistiki
1 — Ailelerin oturdugu yer X! = 34,36
il-Ilce 11.7 16.9 71.3 2017 SD=2
Kasaba-Koy 15.4 22.4 62.0 1189 p<< 0.001
2 — Ailelerin ekonomik durumu
Fakir 12.5 21.3 67.4 243
Orta halli 14.0 15.1 7.7 1281 X* =843
Iyi 14.2 15.7 69.9 1623 SD =6
Cok iyi 123 19.0 685 226 p> 0.05
3 — Babalarinin meslegi
Ciftei 16.9 23.7 59.2 989
Isci 16.9 23.7 59.2 989
Memur 89 131  79.9 823  X*= 11206 *
Serbest Meslek 18.2 18.6 63.0 230 SD =8
Emekli 18.2 18.6 63.0 230 p< 0.001
4 — Ogrencinin beraber kaldig: kisiler
Ailesi 13.0 16.3 70.5 3124
Akrabalar 12.3 222 65.4 333
Yurt-pansiyon 11.2 21.4 87.3 257 X =770
Birkacg arkadas SD =86
birlikte " 246 268 484 332  p< 0.001

Ogrencilerin sigara icme aliskanlhig: ile ailelerinin bazi dzellikle-
ri arasindaki iliskiler incelendiginde, (Tablo 4) ailelerinin oturdugu
yerin 6grencilerin sigara igme o6zelligini etkledigi goriilmektedir. Ni-
tekim, aileleri kasaba ve koéyde oturan o6grenciler, aileleri il veilge
merkezinde oturan o0grencilerden daha, ¢ok sigara igmektedirler (Tab-
lo 4).
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Arastirmamizda ailelerinin ekonomik durumunun 6grencilerin si-
gara icme ozelligini etkilemedigi goriilmistiir. Babalarmn meslegi
ile 6grencilerin sigara igme aligkanhg arasinda anlamh bir iliski bu-
lundugu goérilmistir. Bu anlaml iliski bliytik oranda memur ¢ocuk-
larinda sigara i¢cme oranlarinin ¢ok dusik olmasmndan kaynaklan-

maktadir. Ogrenimleri siiresince beraber kaldig1 kisilerin niteligi ile
ogrencilerin sigara i¢gme 6zellikleri arasinda da anlamh iligkilerin bu-
lundugu gérilmektedir. Bu anlaml iliski, birka¢ arkadasi ile birlikte
veya kendisinin kirayla tuttugu evde oturan ogrencilerdeki ytiksek
sigara igme oranindan kaynaklanmaktadir (Tablo 4).

Tablo 5 : Sigara igmelerimin yakinlarinca nasil kargilanacag! konusunda 6grencilerin
degeriendirilmesi. (H : Hoslanmaz).

Ogrenci Yakint Sigara icen Sigara Birakan istatistiki inceleme
E (%) K (%) E (%) K (%) E K
Baba (H) 87.5 83.3 91.8 88.3 X? = 5.55 X2 = 0.10
Toplam (no) 489 30 578 60 p< 0.05 p> 0.05
Anne (H) 79.9 82.7 88.8 1.2 X% = 15.77 X? = 0.90
Toplam (no) , 4T4 29 574 64 p<< 0.001 p> 0.05
En buyuk agabey 65.3 53.3 77.0 70.5 X2 = 10,79 X2 =071
Toplam (no) 300 15 362 34 p< 0.01 p> 0.05
En biyilk abla 57.6 31.2 72.0 72.2 X? = 153 X2 = 6.11
Toplam (no) 307 16 361 36 p< 0.001 p< 0.05
En iyi arkadas (H) 317 375 42 266 Xt =121 X2 = 051
Toplam 479 24 556 60 < 0.001 p> 0.05
Opretmen (H) 858 814 888 775 X:= 166 X% = 015
Toplam (no) 494 27 565 58 p> 0.05 P> 0.05

Sizin sigara ictiginizi gorseler yakinlarimmizin tepkisi nasil olurdu
seklindeki soruya hoslanmaz, aldirmaz, bilmiyorum seklinde yamnit
vermeleri istenen dgrencilerin «Hoslanmaz» degerlendirmeleri Tablo 5
de gosterilmistir. Sigara igen erkek 6grenciler en biiylik tepkiyi baba-
larn ve 0gretmenlerinden beklerken, sigara icen kizlar ve sigara icme-
yen ogrencilerde 6gretmenin yerini anne almaktadir. Sigara icen ve
sigara i¢cmeyen Ogrenciler karsilastirildiginda, sigara igen erkek 6g
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rerencilerin 6gretmenleri disindaki diger tiim yakinlarindan daha az
tepki goérdiigli, oysa sigara igen Kkizlara sadece ablalarinin daha az
tepki gosterdigi gorilmektedir. (Tablo 5)

Tablo 6 : Ofrencilerin sigara icme ozellikleri ile sigara icen yakinlari arasindaki iligki

~ Sigara Sigara
Sigara icen igenler igmeyenler
dgrenci yakini no (%) no (%) istatistiki Degerlendirme
Baba 318 (60.4) 1882 (56.6) X*:274SD:1
Toplam 526 (100.) 3320 (100.) p> 0.05
Anne 20 ( 2.9) 205 ( 7.3) X:48S8D: 1
Toplam 667 (100.) 2771 (100.) p< 0.001
En buyik Agabey 200 (68.0) 777 (44.4) pP< 0.001
Toplam 294 (100.) 1749 (100.) p< 0.001
En buyik Abla 28 ( 9.0) 97 ( 5.6) p< 0.001
Toplam 308 (100.) 1716 (100.) p> 0.05
En iyi Arkadas 310 (68.2) 450 (16.9) X*:56SD:1
Toplam 468 (100.) 2658 (100.) X*:514S8D: 1
En iyi Ogretmen 322 (72.5) 1384 (58.6) X*:100SD:1
Toplam 444 (100.) 2361 (100.) X?:29SD:1

Tablo 7 : Ogrencilerin sigara igme aliskanlidi ile sigara igen anne ve
habalari arasindaki iliski

Sigara igen Sigara igmeyen ‘

Ogrenciler Ogrenciler Istatistiki
Sigara icen E K E K Degerlendirme
anne - baba no (%) no (%) no (%) no (%) E K
Baba 30C (80.0) 18 (69.2) 1224 (542) 658 (81.9) X?:5.69 X¥:0.30

Toplam 500 (160.) 26 (100.) 2257 (100) 1063 (100.) p< 0.05 P> 0.05

Anne 11 ( 23) 9 (37.5) 93 ( 500 112 (12.1) X2%:539 X2.112
Toplam 463 (100.) 24 (100.) 1856 (100.) 925 (100.) p< 0.05 p< 0.001

Calismamizda ogrencilere sordugumuz, baba, anne, en biuytk
agabey, en biiyiik abla, en yakin arkadas ve en iyi 6gretmeniniz si-
gara icer mi sorusuna iger yada i¢gmez seklinde alinan yamtlarm so-
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nuglar tablo 6 de gosterilmistir. Buna gore, sigara igen 0grencilerin
agabey, abla, 6gretmen ve 6zellikle arkadaslarimin sigara i¢gmeyen
ogrencilerin benzer yakinlarina gore ¢ok daha fazla sigara ictigi gé-
rulmektedir. Bu farkhilik anlamli bulunmustur. (Tablo 6}. Sigara igen
erkek Ogrencileri nbabalar:t (% 60) sigara igmeyen erkek 6grencile-
rin babalarmdan (% 54.2) daha ¢ok sigara igmektedir. Fakat, sigara
icen kiz 6grencilerin babalari ile (% 69.2) sigara icmeyen kiz 6gren-
cilerin babalar1 (% 61.9) arasinda sigara icme aliskanlig yéntnden
anlamh bir farklihk saptanamamistir. (Tablo 7). Anneler degerlen-
dirildiginde ise, sigara igen erkek O0grencilerin anneleri (% 2.3) sigara
icmeyen erkek 6grencilerin annelerinden (% 5.0) daha az sigara ig-
mekte, buna karsilik sigara igen kiz 6grencilerin anneleri (% 3.75)
sigara igmeyen kiz 0grencilerin annelerinden (% 12.1) 3 kat fazla si-

gara icmektedir. Bu farklilik istatistiki olarak anlamlidir. (Tablo 7).

Tablo 8 : Evlerinde sigara icen yakinlarinin sayisi ile ddrencilerin sigara
aliskanhigi arasindaki iliski.

Evlerinde bulunan Sigar Sigarayi Hi¢ Sigara
yakinlarindan icenler Bivakanlar icmeyenler
sigara icenler no (%) no (%) no (%)
Evde kimse sigara igmiyor 133 (23.8) 245 (32.4) 853 (36.4)
Evde 1 kisi sigara iciyor 301 (54.0) 365 (48.2) 1102  (47.0)
Evde 2-4 kisi sigara iciyor 123 (22.0) 146 (19.3) 387 (16.5)
Toplam 557 (99.8) 756 (99.9) 2342  (99.9)

(X?:3491 SD : 4 p< 0.001)

Evlerinde sigara icen yakinlarinin (Baba, anne, en biiylik agabey,
en buyik abla) sayisi ile 6grencilerin sigara aliskanligl arasindaki
iliski incelendiginde, sigara igen Ogrencilerin yakinlarinin, sigarayi
birakan ve hig sigara igmeyen 6grencilerin yakinlarina gore daha
coksigara igtikleri gorilmektedir. (Tablo 8)

C — Ogrencilerden elde edilen bilgilere gore Tokat'da yasayan
halkdsa sigara igcme aliskanhginin boyutlar: :

Ogrencilere sorulan, babanizin, annenizin, en biiyiik agabeyini-
zin, en buylk ablanizin ve en yalkin arkadasimizin yaslari, mezun ol-
duklar: okul ve sigara igme durumlan ile ilgili sorulara alinan ya-
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Tablo 9 : Tokat toplumunda yas gruplarina gére sigara igme durumu

Sigara Igenler Toplam
Erkek Kadin "~ Erkek Kadin
Yas Grubu (no) {%) (no) (%) (no) (no)
15-19 599 38.4 113 11.7 1559 263
20-29 600 52.2 97 11.3 1148 858
30-39 731 63.6 159 9.0 1149 1748
40 - 49 1095 59.4 63 54 1843 1146
50 + 431 48.7 20 5.7 885 346
3458 52.4 452 8.9 6584 5061

nitlara goére Tokat'da vasayan toplumun yaslarina ve 6grenim du-
rumlarina gore sigara igme aliskanlhigmin boyutlar: Tablo 9 ve Tablo

10 da gosterilmistir. Buna goére, 15 yag Ustii nifusda erkeklerin %
52.4 11, kadinlarin ise % 8.9 u sigara igmektedir. Bir diger ifadeylede
15 yas tstil tiim nifusun % 33.5 i sigara igmektedir. (Tablo 9). Cahs-
mamizda bireylerin 6grenim dizeyi ile sigara aliskanhg: arasimnda
anlamli bir iliski bulundugu gérilmistiir. (Tablo 9). Kadinlarda 63-
renim diizeyi arttikca sigara aliskanligr da artmaktadir. (Ortaokul ve
lise mezunu kadinlar arasindaki fark anlaml degildir. (X*:1.46 SD: 1
p< 0.05). Erkeklerde 6grenim dizeyi ile sigara i¢cme aliskanhgi arasin-
da saptanan anlamli iliski, ilkokul mezunlarinin daha az sigara ig-
melerinden kaynaklanmaktadir.

Tablo 10 : Ogrenim diizeyi ile sigara igme aligkanligi arasindaki iligki.

Erkek Kadin Toplam

icen icmeyen  ligen icmeyen E K
Bitirilen Okul (o) (%) (no) (no) (%) (no) (no) (no)
Hi¢ Okula gitmemis 379 (50.2) 375 46 ( 3.4) 1305 754 1351
ikokul 1461 (58.2) 1135 165 ( 6.9) 2211 2506 - 2376
Ortaokul 523 (53.3) 457 71 (18.3) 316 980 387
Lise 852 (47.4) 943 126 (15.5) 683 1795 809
Universite 241 (52.5) 218 44 (31.8) 94 459 138
Toplam 3456 3128 452 4609 6584 5081

(X2:34.7SD : 4 p< 0,001 (X2 : 241 SD : 4p< 0.001)
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TARTISMA

Primer koruma galismalarinin hedef grublarini ve kapsamini be-
lirlemek amaciyla son yillarda Bati tlilkelerinde yapilan birgok galis-
mada, gocuk ve gencglerin sigaraya baslamalarini etkileyen nedenleri
ve sigara igen 6grencilerin hangi 6zellikleri nedeniyle bu aliskanhg:
edindikleri incelenmigtir.

Degisik arastirmalarda, sigara icen Ogrencilerin sigara i¢gmeyen
Ogrencilere gore, derslerinde daha basarisiz, okula devamsizliklarinin
daha fazla, sportif etkinliklere katilimlarinin daha az oldugu bildi-
rilmistir (2,3,11,13,14).

Tokat'da Orta Dereceli Okul Ogrencilerinde yaptigimiz bu c¢alis-
mada, hi¢ sigara igcmeyen 6grencilerin % 24.3 Uinlin derslerinde ¢ok
basarili olduklari, oysa sigara igenlerde bu oranin % 11.4 e dustiigu
gorulmustiir. Benzer sekilde, hi¢ sigara i¢gmeyen 6grencilerin % 68.9
unda okula devamsizlik goériilmezken bu oranin sigara igen 6grenci-
lerde % 37.9 a diistiigu izlenmektedir. (Tablo 3). Bu sonuclar, Salber ve
arkadaslanyla (14), Murray ve arkadaslarinin Ingilterede (10), Tuc-
ker (18), Borland (3) ve Young'in (19) Amerika Birlesik Devletlerinde
ortackul ve lise dgrencilerinde yaptikler: ¢alisma sonuglarnyla uyum-
ludur. Fakat Murray ve arkadaslariyla, Tucker'in galisma. sonuglarin-
dan farkli olarak, arastirmamizda, sigara igen o6grencilerin sportif
faaliyetlere daha cok katildiklar:i ve bu etkinliklerde daha basarili
olduklar1 gorilmektedir. (Tablo 4). Elde edilen bu farklh sonuglarda,
«sportif faaliyet»> kavramimin farkli yorumlanisinin ve ¢alisma yén-
temlerindeki farkhiliklarin roli olabilecegi gibi, Batih toplumlarin ak-
sine Tokat toplumunun, derslerinde basarili olmayan, okul otoritesine
kars 1baskaldiran, sokakda bir grubun iginde kendisini gdsterme ar-
zusu iginde bulunan sigara igen geng insanlara, hafif sportif etkin-
liklerden baska segenekler saghiyamamis olmasinin da roli olabilir.

Arastirmamizda, aileleri kéy ve kasabada oturan 6grencilerle,
kendi baslarina veya bhirkac¢ arkadasiyla birlikte kalan 6grencilerde
sigara igme aliskanhginin daha yaygin olmasinda bu 6grencilerin aile
ve toplum denetiminden daha uzak kalmalarinin blyiik rolii olabilir.
Buna karsin, 6grenim diizeyleri goreceli olarak daha yiiksek fakat
ekonomik durumlar: daha koti olan memur kesiminin ¢ocuklarinda,
sigara igme aliskanhiginin daha az goriilmesi, sézii edilen denetleme
islevinin daha yogun uygulanmasina baglanabilir.
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1960 larin basinda Gelismis Bati Ulkelerinde toplumun tim ke-
simlerinde sigara i¢gme oranlari birbirine yakin iken, bugin bu tl-
kelerinde sigara i¢gme oranlar: birbirine yakin iken, bugin bu tlke-
lerde sigara igimi, blylk oranda, toplumun alt gelir grublarmin
o6nemli bir aliskanligi haline gelmistir (5). Sigara i¢gme aliskanhiginin
giderek yayildig1 gelismekte olan ulkelerde ise bu aliskanligr baslan-
gicta toplumun Ust gelir grublarn arasinda daha yaygin oldugu goril-
mektedir (21). Sezer'in Ankara'da yaptig ¢alimada (15) sosyo eko-
nomik diuzey yilkseldikce kadinlarda sigara igme oranlarinin yiikesl-
digi ancak bu iliskinin orta dereceli okul 68rencilerinde gortilmedigi
bildirilmistir. Calismamizda da ailelerinin ekonomik durumu ile 6g-
rencilerin sigara igme o6zellikleri arasinda anlamli bir iliski olmadig
goriulmistir. Bunda, ailesinin ekonomik dizeyi ile ilgili sorunun 6g-
renci tarafindan yorumlanmasimin getirdigi éznelligin katkis1 olabile-
cegi gibi, sosyo-ekonomik bakimdan geri kalmis olan bélgemizde, be-
lirgin ekonomik diizey farklihklarinin olusmamis olmasinin da rolu
olabilir. Konunun daha farkli bolgelerde ve daha genis grublarda in-
celenmesi yararlh olacaktir. (Tablo 4).

Calismamizda sigara igen 6grenci yakinlarinda sigara igenlerin
daha yilksek oranda bulundugu, evde sigara icen kisi sayis1 arttik-
¢a ayni evde oturan O0grencilerde sigara i¢me oraninin da arttigi goé-
rulmektedir. (Tablo 6,7,8). Bat1 Ulkelerinde yapilan birgok calismada
da benzer sonuclar bildirilmistir (1,3,5,12). Bu sonuglar, 6grencilerin
sigaraya baslamasinda anne, baba, agabey ve ablalarin blyik rold
oldugunu gostermektedir. Sigara igen 6grencilerin 6gretmenleri ve
ozellikle de arkadaslar sigara icmeyen O6grencilerin benzer yakinla-
rinda ndaha cok sigara icmektedir. Nitekim, calismamizda sigara igen
6grencilerin arkadaslari, sigara igmeyen 6grencilerin arkadaslaridan
yaklasik 4 kat fazla sigara igcmektedir. (Tablo 6).

Bu durum, 6grencilerin sigaraya baslamasinda arkadas grubunun,
6grencinin aile bireyleri kadar hatta onlardan daha yiksek oranda

etkili oldugunu goéstermektedir. Aynm1 evde beraber kaldig1 yetiskin-
lerde sigara icenlerin fazla olmasi, 6grencide, sigara ile ilgili merak
duygusunu kamcilarken, yetiskinlikle sigara igimi arasinda giigli bir
iliski bulundugu izleniminin de yerlesmesine neden olmaktadir (11,
17). Bu ortamdaki bir 68&rencinin, okulda veya sokakta, arkadasimin
gucliliik ve olgunluk belirtisi olarak kendisine sundugu ilk sigarayi
reddetmesi giiclesmektedir. Icilen bu ilk sigara, sigara aliskanliginin
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olusmasinda ¢ok biiyik bir engelin ortadan kalkmasina neden ol-
maktadir. Cinkii, Ingiltere’de yapilan bir calismada, ginde 1 den
fazla sigara igen Ogrencilerin % 80 inin, yetiskinlik dénemlerinde de
sigara igmeye devam ettiklerini gosterilmistr (20).

Arastirmamizda, kiz ve erkek 6grencilerin sigara igme 6zellikleri
ile anne ve babanin sigara i¢gmesi arasinda farklh iliskiler bulunmus-
tur. Kiz 6grencilerin sigara i¢gmesi ile babalarinin sigara i¢gmesi ara-
sinda anlamlh bir iliski bulunamadigr gibi, kiz gocuklarmmin sigaraya
birakmasinda sadece albalarmin tepkileri anlamli bulunmustur. Bu-
nun yamnisira, sigara igen annelerin erkek gocuklari daha az sigara
icerken, sigaray1 birakan erkek ¢ocuklar, baba ve agabeylerinden cok
anne ve ablalarinin tepkilerinden etkilenmis gortinmektedir. (Tablo
5,6).

Batili tlkelerde yapilan birgok ¢alismanin sonucglan ile gelisen
bu ozellikler, daha kapali bir toplum olan toplumumuzda ¢ocukluk
ve genclik déneminde anne-baba-gocuk-gencg etkilesiminin daha yo-
gun olmasindan mi kaynaklanmakta yoksa arastirmamizda sigara
icen kadin ve kizlarin ¢ok diisiik oranlarda olmasi mi bu sonuglarin
¢ikmasina neden olmaktadir sorusu daha genis grublarda yapilacak
c¢alismalarda konunun incelenmesini gerekli kilmaktadir (16).

Ogrencilerden elde edilen bilgilere gore Tokat'da yasayan 15 yag
ustl nifusun % 33.5 i sigara igmektedir. Bu oran, SSYB nin ayni yas
grubu i¢in bildirdigi % 43.5 degerinin altindadir (4).

Istanbul'da yapilan bir calismada 18 ve st yasdaki erkeklerin
% 54.5 inin, kadimlarin % 32.9 unun sigara ictigi bildirilmistir (9). Ca-
lismamizda Tokat’'da yasayan 15 yas usti erkeklerin % 52.5 u, kadin-
larin ise % 8.9 u sigara icmektedir. Bu sonuclar, buytk ve kiiciik kent-
ler arasinda, sigara i¢me oranlarinda goérilen farkhliklarim kiiciik
kentlerdeki kadinlarin daha az sigara igmelerinden kaynaklandigini
gostermektedir. (Tablo 9,10).

OZET

1986 yilinda Tokat'da, orta dereceli okul dgrencilerinde sigara ig-
me aligkanlhigmin boyutlarini ve bazi dzelliklerini incelemek amaciyla
4129 6grencide bir anket calismasi yapildi. Bu galismada 6grencilers,
sigara i¢me ozelliklerinin yanisira, sportif etkinliklerdeki ve derlser-,
deki basari durumlari, aile bireylerinin, arkadaslarinin ve 6gretmen-
lerinin sigara igme durumu ile 6grencilerin bazi aile 6zellikleri hak-
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kinda sorular soruldu. Bu sorulara verilen yanitlarin degerlendiril-
mesinde, sigara igen O0grencilerin sigara igmeyen Ogrencilere gore
derslerinde daha az basarili olduklari, okula devamsizliklariin daha
fazla oldugu fakat sportif etkinliklere daha g¢ok katildiklar: ve bu et-
kinliklerde daha basarili olduklar: gorildi. Ailelerinin sos-ekonomik
duzeyinin 6grencilerin sigara igme 6zelligini etkilemedigi, fakat evde
sigara icen yetiskin sayisi ile 6grencilerin sigara igme aliskanhgl ara-
smda anlamh iliskiler bulundugu saptandi. Sigara igmeyen 6grenci-
lere gére sigara igen 6grencilerin arkadaslar ve 6gretmenlerinin da-
ha c¢ok sigara ictigi bulundu.

SUMMARY

Smoking Habits of Secondary and High School Students Related To School Activities
and Some Family Characteristics

We conducted a smoking habit survey by self-questionnaire con-
cerning 4129 secondary school and high school students in Tokat-Tur-
key in 1986. Th estudents were requested to answer questions about
their academic achievements, sport activities and the smoking habits
of their parent, friends and teachers as well as their smoking habit.
We found, smoker students had poor academic performance and high
rates of absenteeism but were more succesful on sport activites than
nonsmoker students. We couldn’t find any relation between socio- -
economic status of their family ands students’ smoking habit. There
was significant relation between number of smoker adults a tstudent’s
home and student’s smoking habit. According to students information,
% 52.5 of men and % 8.9 of women were smoker in Tokat city popula-
tion.
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AKUT MYOKARD INFARKTUSUNDE 2 BOYUTLU
EKOKARDIYOGRAFI ILE SAPTANAN BOLGESEL DUVAR
HAREKET BOZUKLUKLARININ ELEKTROKARDIYOGRAFIK
BULGULAR ILE KARSILASTIRILMASI

Gines Akgiin®

Akut myokard infarktisi tanisi ve lokalizasyonunu saptamada.
en yaygin olarak kullanilan laboratuvar metodu EKG'dir. Ancak, yay-
gin damar hastaligi olanlarda elektriki vektérlerin birbirini nétralize
etmesi ile EKG bazen tamamen normal olabilmektedir. Ayrica, non-Q
myokard infarktiisi kavrami da infarkiiis tanisinda EKG'nin spesifik-
ligini azaltabilmektedir.

Ekokardiyografi myokard infarktiisi (MI) tanisinda ¢cok hassas
olan bir laboratuvar metodudur. Gerek hayvan gerek klinik ¢alisma-
larinda koroner arter tikanmasini izleyen saniyeler iginde o bdlgede
duvar hareketinin bozuldugu ve sistolde kalinlagsma meydana gelme-
digi gosterilmigtir (1,2,3). Bu segmenter duvar hareket bozukluklar:
EKG degisikliklerinden 6nce ortaya cikmaktadir. Koroner arter has-
taliklarinda segmenter duvar hareket anomalilerinin saptanmasinda
ve lokalize edilmesinde 2 boyutlu ekokardiyografi ile sol ventrikii-
lografi arasinda ¢ok iyi bir korelasyon oldugu gosterilmistir (4,5).

Bu calisma, akut MI'l1 hastalarda ventrikiil duvar hareket bozuk-
lugunun ekokardiyografi ile ne olgide saptandigini ve EKG'deki in-
farkt lokalizasyonu ile 2 boyutlu ekokardiyografide saptanan anor-
mal duvar hareketleri lokalizasyonu arasinda ne derece korelas-
yon oldugunu incelemek i¢in yapilmstir.

MATERYAL VE METOD

Calisma A.U. Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi koroner bakim
{initesinde akut MI tanisi ile yatan 91 hastada yapilmistir. Hastalarn
yaslar1 28-76 aras1 olup 72'si erkek 19'u kadindi. Akut MI tams: tipik

* AY. Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Bilim Dali Ogretim Uyesi
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goglis agrisy, serum enzim degerlerindeki tipik ytkselis ve seri EKG
degisiklikleri ile konmustur. Aritmisi, dal bloku olanlar ¢alismaya
allmmamastir.

EKG’deki infarkt lokalizasyonu su sekilde yapilmistir :

Inferior MI : D,, Ds, AVF'de patolojik Q dalgalar:

Inferolateral MI : D:-Ds, AVF, V-V, da patolojik Q dalgalarn

Inferoposterior MI : Dy, D;, AVF de patolojik Q dalgalari, V. de
yiksek R dalgas: veya R/S oraninin 1 den biyiik olmasi

Posterior MI : V, de yiiksek R veya R/S oraninin 1 den buytk ol-
masi

Anteroseptal MI : V-V, de patolojik Q

Anterolateral MI : V-V, da patolojik Q

Yaygin anterior MI : Vi-V; da patolojik Q

* Non-Q MI : 72 saatten uzun stire devam eden ST-T ¢okuklugi

Ekokardiyografik ¢calismada Hewlett-Packert ultrasonic imaging
system ile 3.5 mHz lik transdiser kullamilmigtir. Hastalar 45 derece
hafif sola dogru yatarken inceleme yapilmistir. Parasternal uzun ek-
sen, korda tendinea’lar seviyesinde parasternal kisa eksen, apikal 4-
bosluk, apikal 2-bosluk ve apikal uzun eksen goruntilerinde duvar
harekeileri incelenmistir. Duvar hareketleri incelenirken sol ventri-
kil segmentlere bolunmiistir (Sekil - 1). Bu segmentlerde endokard
gorintilenmege ¢aligilmis ve bu segmentler anormal duvar hareketi
bakimindan incelenmigtir. Duvar hareketleri asagidaki sekilde de-
gerlendirilmistir :
normal hareket : sistolde endokardin sol ventrikil kavitesi igine dog-

ru hareket ederek kalinlasmas:
hipokinezi : sistolde komsu duvar segmentlerine gore bu ice yoénelik

harekette ve sistolik kalinlasmada azalma,
akinezi : sistolde endokardin ige yonelik hic¢ bir hareket gdstermemesi
ve kalinlasmamasi
diskinezi : sistolde disa dogru genislerne ve incelme

anevrizma, : hem sistolde hem diyastolde ventrikiil duvarinin bir kis-
minda, disa dogru lokalize bir sekilde keselesme. Anevrizma ke-
sesi akinetik veya diskinetik olabilir. Anevrizma tamamen fibroz
dokudan olusmussa o zaman sistolde disa dogru ilave bir genis-
leme gostermiyecektir. Cesitli oranda fibroz ve kas dokusu kari-
simindan ibaretse disa dogru sistolik bir genisleme gosterebile-
cektir (diskinezi).
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Apikal 4 . bogluk

>

Parasternal uzun eksen

\

Apikal uzun eksen

Apikal 2_bogluk

Parasternal kisa eksen ( kordalar seviyesi)

Sekil: 1) Duvar hareketierinin incelendidi ventrikll segmentieri

: Interventrikiiler septum (posterior kisim) A
: Apeks T4
: Sol ventrikiil lateral duvari 8
: Antero bazal duvar 9
: Anterolateral duvar 10 : Anterior duvar

: Inferior duvar

Postero bazal duvar

. Interventrikiiler septum (anterior kisim)
: Posterior duvar
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Eko goérintiileri net olmiyan, endokard iyi gortintiilenemiyen has-
talar galismaya alinmamistir,

Ekokardivografi incelemeleri, hasta koroner bakim tinitesinden
taburcu olmadan 6énce yapilmis, EKG tanisindan habersiz olarak, du-
var hareketleri yorumlanmis ve ayni giin veya 1.giin énce alinan EKG
ile bulgular karsilastirilmistir.

SONUCLAR

Akut MI'lh 91 hastanin 80 nde eko’da duvar hareket bozuklugu
saptanmis, 11 hastada klinik, EKG ve enzimatik akut MI tanisina rag-
men duvar hareketleri normal bulunmustur.

91 akut MI I1 hastanin 22 nde inferior MI, 6 nda inferolateral MI,
6 nda inferoposterior MI, 13 nde anteroseptal MI, 13 nde yaygmn an-
terior MI, 4 nde anterolateral MI, 4 nde posterior MI, 11 nde non-Q
MI, 12 nde de anterior ve inferior MI birlikte vard: (Sekil - 2).
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Sekil: 2) Akut myokard infarktis grubunda infarkt lokalizasyon dagilims

Inferior MI grubunda ki 22 hastanin 14 nde ekokardiyografik ola-
rak arka duvar hareket bozuklugu saptanmigtir (10 nda hipokinezi,
4 nde akinezi). Bu 14 hastanin 4 nde arka duvardaki hareket bozuklu-
guna ilave olarak apikal tutulma (2 nde apikal akinezi, 1 nde apikal
hipokinezi, 1 nde apikal anevrizma ve iginde trombus) ve anterior du-
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var ile IVS de hareket bozuklugu (3 nde akinezi, 1 nde hipokinezi)
saptanmistir. Inferior MI 11 bu grupta, 2 hastada ise arka duvarda
hi¢ bir hareket bozuklugu olmaksizin sadece apikal hipokinezi, 1 has-
tada da gene posterior duvarda hareket bozuklugu olmaksizin ante-
rior duvar ve IVS de hipokinezi bulunmustur. 5 hastada ekokardiyog-
rafik inceleme normal olup hi¢ bir duvar hareket bozuklugu saptan-
mamistir.

Inferolateral MI grubundaki 6 hastanin 1 nde ekokardiyografik
inceleme normaldi. 5 nde posterior duvarda hareket bozuklugu vard:
(4 nde akinezi, 1 nde hipokinezi). Ilave olarak bu 5 hastanin 2 nde
apeks akinetik, 1 nde diskinetikdi. 2 hastada lateral duvarda da hipo-
kinezi vardi.

Inferoposterior MI I gruptaki 6 hastanin 1 nde ekokardiyografik
inceleme normaldi. Diger 5 nde posterior duvar hipokinetikdi.

Anteroseptal MI grubundaki 13 hastanin hepsinde de duvar hare-
ket bozuklugu saptandi. 12 hastada IVS de anormal hareket vard: (7
nde hipokinezi, 5 nde akinezi) 10 hastada ilave olarak anterior du-
varda da hareket bozuklugu goérildii (7 sinde hipokinezi, 3 nde aki-
nezi). 1 hastada IVS de hareket bozuklugu olmaksizin sadece ante-

rior duvarda hipokinezi vardi. Bu 13 hastanin 12 nde de apikal tutul-
ma, vardi (2 nde apikal anevrizma, 1 nde apikal diskinezi, 5 nde api-
kal akinezi ve 4 nde apikal hipokinezi).

Anterolateral MI'li 4 hastanin 4 nde de apikal tutulma wvardi. (3
nde apikal akinezi, 1 nde apikal diskinezi). Bu 4 hastanin 2 sinde ila-
veten anterior duvar, IVS ve lateral duvar akinetik, 1 nde hipokine-
tikdi.

Yaygin anterior MI gosteren 13 hastanin 11 nde apikal anevriz-
ma vardi. 1 nde apikal diskinezi vardi. Sadece 1 hastada apeks nor-
maldi. Apikal anevrizma gosteren hastalarin 5 nde ve apikal diski-
nezi gosteren 1 hastada trombus saptandi. Bu grupta, ayrica hasta-
larin hepsinde IVS ve anterior duvarda hareket bozuklugu vard: (8
nde akinezi, 5 nde hipokinezi). 1 hastada ilave olarak posterior du-
varda da akinezi vard.

Posterior MI grubunda 4 hasta vardi 4 nde de arka duvarda bol-
gesel hareket bozuklugu vardi (3 nde hipokinezi, 1 nde akinezi).
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Anterior MI + Inferior MI birlikte bulunan gruptaki 12 hastanin
12 sinde de apikal tutulma vardi. 5 nde apikal anevrizma ve bunlarin
2 sinin iginde trombus, 1 nde apikal diskinezi, 3 nde apikal akinezi,
3 nde apikal hipokinezi vardi. Bu grupta ki hastalarin hepsinde ante-
rior duvar hareketi bozulmustu (8 nde hipokinezi, 4 nde akinezi). 9
hastada ilave olarak IVS de de anormal hareket vardi (3 nde akinezi,
6 nda hipokinezi). 12 hastanin yalniz 2 sinde ilave olarak posterior
duvarda da hareket bozuklugu varda.

Non-Q MI'lh 11 hasta vardi 4 nde hi¢ bir hareket bozuklugu sap-
tanmadi, ekokardiyografik inceleme normaldi. 5 nde apikal tutulma
vardy (3 nde apikal akinezi, 1 nde hipokinezi, 1 nde apikal anevriz-
ma). Apikal tutulma gosteren 5 hastanin 3 nde ilave olarak anterior
duvarda ve IVS de de akinezi vardi. Non-Q MI'h grupta ki 1 hastada
sadece anterior duvar, 1 hastada da sadece posterolateral duvar hi-
pokinetikdi.

Bu MI gruplarindaki duvar hareket bozuklugu saptanma orani,
apikal tutulma ve anevrizma oranlari. Sekil - 3 Sekil - 4 de gosteril-
mistir.
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TARTISMA

Bu c¢alismada ekokardiyografik duvar hareket bozuklugu goste-
ren segment lokalizasyonu ile EKG deki infarkt lokalizasyonu arasin-
daki uygunlugun yiiksek oranda oldugu goérilmustir (% 84.6). Ante-
rior MI'lh hastalarin hepsinde anterior duvar, IVS ve apekste ayr1 ay-
r1 veya birlikte hareket bozuklugu saptanmigtir. Bu bulgu, literatir
bilgisi ile uyumludur (8). Anterior MI i hastalarda apikal tutulmanin
cok yaygin oldugu ve apikal anevrizma gelisme oranmin ¢ok yuksek
oldugu saptanmistir. Anteroseptal, anterolateral ve yaygmn anterior
MI 11 hastalar birlikte degerlendirildiginde bu grupta ki 30 hastanin
13 nde apikal anevrizma saptanmistir. Inferior MI'a anterior MI'in da
eslik ettigi 12 hastamin 5 nde de anevrizma gorialmiistir. Bu 2 grup
birlikte alindiginda, anterior MI I1 hastalarda anevrizma insidans1 %
42 olarak saptanmistir.

Inferior MI grubunda da apeksin akinezi veya diskinezi gdstere-
rek tutulabildigi saptanmistir. Burada olasilikla infarkt yaygin olup
infero-posterior septumdan apekse dogru ilerleyip apeksi de igine al-
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maktadir. Ancalk, inferior MI I1 grupta sadece 1 hastada apikal anev-
rizma saptanmistir. Non-Q MI Ii hasta grubunda da 1 hastada apikal
anevrizma saptanmistir. Anevrizma insidansi, incelenen butin akut
MI 1 grup icin degerlendirildiginde, akut MI da anevrizma insidansi
% 22 olarak bulunmustur. Literatiirde de MI I1 grupta anevrizma insi-
dans1 % 17.5 - 35 olarak bildirilmektedir (7,8).

Anevrizma saptanan hastalarin % 47 nde anevrizma kesesi igin-
de trombus saptanmistir. Klasik bilgi, anevrizmanin MI komplikas-
yonlan i¢inde ge¢ komplikasyon olarak ortaya ciktig1 seklindedir (9).
Calismamizda ise akut MI lilarin % 22 nde saptanan anevrizmanin
erken komplikasyon olarak ortaya c¢iktigi gorilmiistir. Koroner ba-
kim {initesinden taburcu olmadan énce yapilan ekokardiyografik in-
celemelerde, bu hastalarda anevrizma gelismis olarak saptanmustir.
Meizlish ve arkadaslarinin akut MI lilarda radyoniiklid ventrikiilog-
rafi ile yaptiklar calismada g6giis agrisini izleyen 24 saat icinde anev-
rizmanin olusabildigi ve hastalar hastaneden taburcu olmadan once,
bunlarda anevrizmanin gelismis oldugu goésterilmistir (10). Bizim bul-
gularimizda buna uymaktadir.

Inferior MI I hasta grubunda, izole inferior MI, inferolateral MI
ve inferoposterior MI birlikte degerlendirildiginde, ekokardiyografik
incelemenin % 20 oraninda normal oldugu, inferior MI varligina rag-
men hi¢ bir bélgesel duvar hareket bozuklugu olmadigl gérilmiistir.
Bu, yorum hatasina bagh olabilecegi gibi MI'm kiiciik olmasi ve iyi
gelismis kollateral akim nedeni ile duvar hareketlerinin bozulmamis
olmasma da bagl olabilir. Ayrica normalde, kalbin sistol sirasinda bii-
tiintyle éne dogru hareket etmesine de bagh olarak, arka duvar ge-
nellikle IVS’e goére daha fazla bir sistolik hareket amplitiidii goster-
mektedir. Bu nedenle, arka duvar hareketi MI nedeni ile eskiye gore
azalmis olsa bile (hipokinezi) gene de IVS sistolik hareketi ile kiyas-
landiginda, ona yakin bir hareket amplitiidii gésterebileceginden nor-
mal olarak degerlendirilmis olunabilir.

Non-Q MI'lilarda duvar hareket bozukluklarini inceleyen fazla
calisma yoktur. Bu konuda ki sonuclarda geliskilidir (11,12). Calisma-

mizda, non-Q MI hlarda yaygin duvar hareket bozuklugu gelisebile-
cegi gosterilmistir. Bu grup hastalarimizin % 63 nde bolgesel duvar
hareket bozuklugu saptanmistir, % 37 nde ise ekokardiyografik ince-
leme normal bulunmustur. Lieberman ve arkadaslar: képeklerde yap-
tiklar1 ¢alismada MI'in transmural yaygmmbk derecesi % 20 altinda
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olanlarda eko'da sistolik kalinlasmanin devam ettigini ancak trans-
mural yaygmnhk derecesi % 20 tizerinde olanlarda eko’da sistolik ka-
Inlasma olmadigin gostermislerdir (13). Bu, sistolik kalinlagma ve
duvar hareketinin devam edebildigi bir «esik» oldugunu gostermek-
tedir. Bizim non-Q MI hastalarimiz iginde duvar hareketlerinin nor-
mal oldugu grupda, olasilikla bu esigin altinda olan kiigiik subendo-
kardiyal infarkth hastalardir.

inferior MI 11 5 hastada anterior duvar ve IVS de anormal hare-
ket, anterior MI'li I hastada da posterior duvarda hareket bozuklugu
saptanmistir. Boylece akut MI 1 hastalarimizin % 6.6 nda EKG deki

MI lokalizasyonu disinda, uzak bolgede duvar hareket bozuklugu sap-
tanmistir. Literatiirde de akut MI'l hastalarda uzak boélge asinerjisin-
den bahis edilmektedir (14). Iskemide de duvar hareketleri bozulmak-
tadir (15). Bu MI lokalizasyonundan uzakta duvar hareket bozuklu-
gu gdsteren bolgelerin kollateral dolasiminin iyi oimadigl veya énemli
derecede stenotik bir koroner arter ile beslenen, risk altinda olan,
bélgeler oldugu séylenebilir. Bu bolgelerdeki duvar hareket bozuklu-
gunda reversibl iskemiye bagl olarak spontan diizelme meydana gel-
se bile, ekokardiografik bu «uzak bélge» duvar hareket bozukluklari-
nin saptanmasi, Koroner arter hastaliginin yaygin oldugunun, bu bél-
gelerde koroner kan akiminin iyi olmadigiin gostergesi olarak kabul
edilmelidir.

Sonug olarak, EKG yaninda 2 boyutlu ekokardiyografi MI tani-
sinda destekleyici, énemli bir laboratuvar metodudur. Bu, ozellikle
non-Q MTI'li hastalarda taniya yardimcidir. Ayrica, olaymn yayginhk
derecesi hakkinda ve anevrizma gelismesi hakkinda énemli bilgiler
vermektedir. Anterior MI I1 hastalarda anevrizma insidansinin % 42
olarak saptanmasi ve bunlarin yariya yakininda anevrizma kesesi
icinde trombus goérilmesi, anterior MI I1 grupta rutin anti-koagtilan
tedavi indikasyonu olusturabilir.

Ekokardiyografik olarak, EKG de ki MI lokalizasyonu disinda,
uzak bir bolgede segmenter duvar hareket bozuklugu saptanmasi da
bu hastalarda yaygin koroner damar hastaligi bakimindan, tedavide
erken revaskiilarizasyon girisimlerinin disiintilmesinde yardimci ola-
hilir.
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OZET

Koroner bakim unitesinde yatan akut myokard infarktisld 91
hastada 2 boyutlu ekokardiyografi ile bolgesel duvar hareket bozuk-
luklar incelenmistir. Anterior MI'li hastalarin hepsinde duvar hare-
ket bozuklugu saptanmis ve bu grubun % 42 nde apikal anevrizma
bulunmustur. Karsit olarak inferior MI'lh hastalarin % 20 nde eko-
kardiyografik inceleme normal bulunmustur.

Non-Q MI'lh hastalarin da. % 63 nde bélgesel duvar hareket bo-
zuklar saptanmgtir.

Ekokardivografik duvar hareket bozuklugu gdsteren segment lo-
kalizasyonu ile EKG'deki infarkt lokalizasyonu arasinda ytiksek bir
uyumluluk oldugu gorilmiistir (% 84.6).

Hastalarin % 6.6 nda EKG deki MI lokalizasyonu disinda, uzak
boélgede duvar hareket bozuklugu saptanmistir. MI yaninda myokard
iskemisi de duvar hareket bozuklugu olusturabileceginden, akut MI'li
hastalarda bu «uzak bélge» duvar hareket bozukluklar saptanmas:
koroner arter hastaliginin beklenenden daha yaygin oldugu anlamima
gelebilir.

SUMMARY

Correlation Of 2 Dimensional Echocardiographic Regional Left Ventricular Contraction
Abnormalities With Electrocardiographic Findings In Acute Myocardial Infarction

Regional left ventricular contraction abnormalities was evaluated
in 91 patients with acute myocardial infarction. In all patients with
anterior myocardial infarction (MI) various degrees of regional wall
motion abnormalities was present and in 42 percent of them apical
aneurysm was detected. In contrast, in 20 percent of patients with
inferior MI echocardiographic examination was normal.

63 percent of patients with non-Q MI displayed regional wall mo-
tion abnormalities.

The site of left ventricular wall motion abnormalities correlated
well with electrocardiographic prediction of the site of acute MI. In
8.6 percent of patients, in 2-dimensional echocardiographic examina-
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tion, remote regional wall motion abnormalities was present that was
not predicted from the ECG. Since both myocardial ischemia and
infarction results in wall motion abnormalities, in patients with acu-
te MI, this distant regional abnormality could suggest the greater
extent of coronary artery disease than is predicted from the ECG

alone.
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OVER TUMORLERININ TANI VE TAKIiBINDE
TUMOR MARKER'LARININ YERI VE DEGERI

Sevgi Tezcan**

Kadin genital organ malign tiimérlerinin erken teshisi ve takip-
lerinde faydalanilan degisik bir ¢ok tani yoéntemi olmasma karsilik
overin karmn i¢i bir organ olmas: ve anatomik lokalizasyonu dolayi-
siyla bu yontemlerden faydalanilmasi ¢ok smurh kalmaktadir. Bu ba-
kimdan over karsinomlarimin teshisi genellikle ge¢ klinik devrelerde,
karin ici buyiik kitleler veya asit olustugu zaman konulmaktadir.
Son yillarda karsinomun erken teshisinde deger kazanan tiumor mar-
ker'larmin biitiin genital organ karsinomlarinda kullanilabilirse de
en fazla over karsinomlarmin erken teshisinde ve tedavinin takibin-
de blyik rol oynar.

Gold ve arkadaslart (2,3) kolon kanserlerinde CEA" degerlerini
yiksek olarak bildirdikten sonra yapilmis cesitli calismalarda da di-
ger organ kanserlerinde ve gastroentestinal organlarin iltihabi has-
taliklarinda artmis degerler bulunmustur (6,7,8,9). Ozellikle endo-
dermal orijinli malign timorlerde CEA nin normal degerlerden an-
lamh olarak yiksek degerler kazandigl tesbit edilmistir (2,3). Daha
sonralari CEA ve benzeri antijen yapiya sahip maddelerin degisik his-
tolojik yapidaki tiimérlerde, hipertrofik lezyonlarda ve hatta normal
dokularda bulunabildigi gésterilmistir (6,7). Bu arastirmalar CEA nin
diagnostik bir test olabilirligini arastirmaya yéneltmigtir.

Diger bir onkofetal antijen olan Alfa Feto-Protein (AFP) embrional,
ve erken neonatal hayatin en major proteinidir; normal eriskinlerde
yvok denecek kadar azdir (16). AFP'nin 6zellikle hepatom ve karaci-
ger karsinomlar: olmak tzere, baz1 tlimorlerde yluksek miktarda sen-

*» AXI. Tip Fakiiltesi Kadin Hst. ve Dogum Anabilim Dah Ogretim Uyesi
* (CEA) = Karsinoembrionik antijen
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tezi so6z konusudur. Siroz ve hepatitte % 50 oraninda ylksek bulun-
mustur. AFP'nin huicrelerin mitotik aktiviteleri sirasinda salgilanma-
s1 bu nedenle AFP iiretiminin DNA blokaj ile durmamasi ancak mi-
tozun inhibisyonu ile durmasi enteresandir (4).

Hepatomlardan baska embrioner kokenli karsinomlardan testis
over retroperiton ve mediasten kokenli teratoblastomlar ile sakro-
koksigeal tiimorlerde de AFP sentezi artmaktadir. Ayrica, bazi mide
kolon kanserleri, akut lenfoit 16semi, kronik miyeloid 16semi ve Hodg-
kinde de AFP yiiksek bulunmaktadir (4,16). Over karsinomlar: icinde
endodermal sints timorlerinin teshisinde 6zel bir yeri vardir ve di-
ger embrionel hiicreli karsinomlardan ayiric1 teshis de kiymetlidir.

Human chorionic gonadotrophin (hCG) ve human placental lac-
togen (hPL) placental alkaline phosphatase (PAP) carcinoplacental
proteinlerdir. Trofoblastik hastaliklarin trofoblast hiicresi igeren ova-
rial timorlerin teshis ve takibinde spesifik sayilabilecek hCG ve 6zel-
likle beta-hCG 6nemli bir marker’'dir.

Laktat Dehidrogenaz (LDH) enzimi kan laktatlarinin privatlara
degismesini katalize eden rediikte difosfonukleotik ortamda alfa-keto
ve alfa-gama diketo asitlerinin rediksiyonunu katalize eden bir en-
zimdir,

Warburg, Munami ve Cori malign dokularin yiiksek glikolitik akti-
viteye sahip oldugunu goéstermislerdir (16). Bu normal ve malign do-
kular arasinda biiytik bir fark olarak kabul edilir. Glukoliuik aktivi-
tenin yikselmesi ile LDII aktivitesinde bir artis beklenir (2). Awais
over karsinomunun tani ve takibinde prognostik indeks olarak serum
LDH degerini kullanmaya c¢alismustir (2). Mc-Gowan ve arkadaslar:
over karsinomlu hastalarin peritoneal sivisinda artmigs LDH degeri
gosterilmislerdir (5). Keza Yavuz, Tezcan Tanbuga yvaptiklar: calisma-
larda endometrium serviks Ca. ve over kanserlerinde SDLH aktivite-
sini yliksek bulmuslardir (15).

MATERYEL VE METOD

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 Dogum Kli-
nigi Onkoloji Servisinde teshis ve tedavisi yapilan 60 jinekolojik ma-
lign timort olan hasta 20 saglikhh kadin ve 20 benign jinekolojik has-
talig1 olan calismaya alinmistir. Hastalarda klinik histopatolojik mua-
yene ve arastirmalarla kesin teshise gidilmistir. Rutin klinik ve labo-
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ratuvar arastirmalarinin yaninda timér marker’leri yéniinden de de-
gerlendirmeler yapilmistir. Arastirma i¢cin kan oOrnekleri tedavi 6n-
cesi ve sonrasi devrelerde alinarak RIA metoduyla (Macrotest) de-
gerlendirilmistir.

BULGULAR

Calismaya alinan vakalarda bulunan CEA degerleri tablo 1'de
gosterilmistir. Tabloda gorulduga gibi CEA degerleri kontrol grubun-
da ve benign jinekolojik hastaliklarda % 90 oraninda 2,5 ng/mlnin
altindaki degerlerde bulunurken jinekolojik malign hastalarda % 48,4
oraninda 2,5 ng/ml'nin ustiinde bulunmusgtur. CEA degerleri arasin-
daki bu farklilhik istatistiki olarak énemlidir (p 0.001) kontrol grubun-
da ve benign jinekolojik hastalik grubunda 5.0 ng/ml lizerinde CEA
degerlerine rastlanilmamasina ragmen malign jinekolojik timort olan
hastalarin % 28.3'Unde 5.0 ng/ml Ustli degerler bulunmustur.

Tablo 1 : Calismaya Katilan Vakalarin CEA Degerleri (ng/ml)

Hasta
Sayis1 2.5 25-5 5
Kontrol Grubu 20 18 (% 90 ) 2 (% 10 ) —
Benign Hastalik 20 18 (%90 ) 2 (% 10 ) —
Ovarial Tumor 60 31 (% 51.6) 12 (% 2-1) 17 (% 28.3)

CEA ile timérin histopatolojik yapisi arasindaki iliski arastiril-
mis ve tablo 2’de goésterilmistir. Tabloda goruldugi gibi CEA plazma
degerleri ile timorin yapist arasindaki iliskide énemli farkhliklar
vardir. Adeno karsinomda bu deger % 43,5 oranindadir. Endodermal
sintis timorunde ise % 68’e cikmaktadir. Enteresan olan bulgu bu de-
gerlerin % 78.9 oranimnda 5 ng/ml'nin Ustine gikmis olabilir,

Calisma tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi CEA degerleri karsilag-
tirilmis sonucglar tablo 3 de gosterilmigtir. Tabloda goéruldigi gibi
operasyon sonrasi timorin kismen - veya tamamen c¢kartilmasina
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bagh olarak bir ay sonra yapilan kontrollerde diisen degerler gorul-
diugu halde reklirrens gosteren vakalarda 6zellikle de endodermal ori-
jinli timorlerin degerlerinde 6 ay ve 1 yilda yilkselmeler gérilmiis-
tiir. Remsiyon gosteren vakalarda ise degerler stabil kalmistir.

Arastirmada ayni grup hastalarda elde edilen SLDH aktivitesi
sonuglar1 tablo 4 de gosterilmistir. SLDH aktiviteleri CEA gibi teda-

Tablo 2 : Tiimdr Marker Degerleti ile Malign Ovarial Timdrlerin Histopatolojik Yapisi
Arasindaki iliski (ng/ml)

Tiimoriin Hasta CEA SLDH AFP
Histopatolojik yapist  sayisi 2.5 ng/ml 192 mii/ml 20 ng/ml
Adeno Ca. 20 3 1 2
Endodermal

sinlis tUmort 9 9 3 9
Disgerminoma 8 0 1 0
Teratokarsinoma 20 10 8 10
Digerleri 3 0 0 0

Tablo 3

Tedaviden Once

Tedaviden Sonra

Hasta CEA 2,5 AFP 20SLDH 192 CEA 2,5 AFP 20 SLDH 20
sayist  ng/ml ng/ml mii/ml ng/ml ng/ml mii/ml
Timérin timan{in :
y cikarildr vakalar 22 8 6 4 13 4 4
Rekiirens A .
i Tiumérin kismi
Gosteren R
cikarildigy vakalar 10 5 1 1 3 2 1
Vakalar Ll i
Tumortan hig
cikarilmadig1 vakalar 8 5 3 2 6 3 o 5
Timérin timinin
. cikarildig1 vakalar 13 10 3 1 3 1 1
Remisyon . . . :
A Timérin kismi
Gosteren g
cikarildig vakalar 6 4 0 1 1 1 1
Vakalar i .
Tiamoran hic gika-
rilmadig1 vakalar 1 1 1 0 1 0 0
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viden 6nce ve sonra degerlendirilmistir. Malign tiimorlerde tedaviden
6nceki SLDH aktivitesi ortalama degeri 422.06 en distik deger 228 en
ylksek deger 490 mii/ml olup tedaviden sonraki blitiin vakaalrin or-
talama degerleri 235.47 mi/ml en diisiik deger 64 mi/ml en yiiksek
deger ise 450 mii/ml bulunmustur.

Tablo 4 : Calismaya Katilan Vakalarin SLDH Degerleri (mii/ml)

Hasta sayis1 192 192
Kontrol grubu 20 - 20 0
Benign hastahk 20 18 2
Malign ovarial Ca. 60 46 14

AFP degerleri ayni grup hastada yapilmis ve tablo 5 te gosteril-
mistir. Endodermal siniis timorlii vakalarda % 100 oraninda AFP 20
ng/ml Uzerinde degerlere ulasirken disgerminom vakalarinin hi¢ bi-
rinde yuksek degerler bulunmamas: enteresandir. Diger taraftan te-
ratokarsinomlarda % 50 oraninda 20 ng/ml tizerinde degerler bu-
lunmustur.

Tablo 5 : Calismaya Katilan Vakalarin AFP Degerleri (ng/ml)

Hasta sayisi 20 20

Kontrol grubu 20 20 0

Benign hastalik 20 - 20 0
Endodermal -

sinls tUimora 9 0 9

Disgerminoma 8 8 0

Teratokarsinom 20 10 10

Diger ovarial Ca. 23 22 1
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TARTISMA

Malign timorlerin erken teshisi, hastaligin takibi ve tedavinin
bagarisinin kontroli igin uygulanabilecek yontemierin arastirilmasi
ginimizde de devam etmektedir. Bu ¢aligmalar icinde immuno-diag-
nostik testler ve bunlardan fetal antijenler dikkat gekicidir. Fetal an-
tijenler icinde Gold ve arkadaslar1 tarafindan kolon kanserlerinde
CEA'min yiiksek degerlerde bulunmas: blytik umutlar getirmistir. Ko-
lon kanserleri yaninda diger organ kanserlerinde de, hatta gastroen-
testinal organlarin agir iltihaplarinda da CEA'min yiiksek degerleri
bulunmustur. Keza, SLDH aktivitelerinin ve AFP nin malign timor-
lerde 6zellikle de endodermal orijinli timorlerde anlaml ve diagnos -
tik degerde yiksek bulunmasi bu tiimorlerde bir indeks olarak kul-
lanlabilecegini diigindirmiistiir (1,10,11). Calismamizda tablo 1 de go-
ruldigi gibi benign jinekolojik hastaliklarda timor marker'leri % 10
oraninda normalden daha blyik dcgerlere ulasirken malign hasta-
hiklarin buylik oraninda 6rnegin % 48.4 unda CEA 2.5 ng/ml ustin-
de degerler bulunmustur. Bu oranlar kolon kanserlerinde bulunan
CEA degerlerine gore dusiiktir. Keza, AFP oranlar1 hepatomlar mi-
de kolon kanserleri akut lenfoid 16semi kronik miyeloid lésemi Hodg-
kin deki AFP degerlerinden daha dusuktir (4,16). Kolon kanserlerin-
de bulunan CEA degerleri % 85 oraninda 5 ng/dl ustiinde bulunmusg-
tur (2,6,3,5).

Calismamizda jinekolojik malign hastaliklarin ancak % 48.4 un-
da CEA degerleri 2.5 ng/ml tstindedir ve 5 ng/ml Ustii degerler ise
vakalarin % 28.11'inde tesbit edilmistir. AFP degerleri ise ¢gok anlam-
1 olarak ancak endodermal siniis timérlerinde vakalarin hepsinde
anlamh olarak 20 ng/ml iizerinde bulunmustur. Teratokarsinomlarda
ise % 50 oranmda 20 ng/ml tizerinde bulunurken disgerminomalar-
da vakalarin hepsinde 20 ng/ml degerin altinda bulgular tesbit edil-
mistir. Bu bulgular ayirici teshis icin énemlidir.

Calismamizda aym gruplarda literatiir bulgularia uygun SLDH
aktiviteleri bulunmustur (15). Over timora vakalarinda normal de-
gerlerin tizerinde SLDH aktivitesi bulunmasima ragmen tablo 4 de
goraldigii gibi normal degerlerin ¢ok Uzerinde rakamlar elde edile-
memistir. Kontrol grubunda ortalama degerler 192.95 mi/ml iken ma-
lign timér vakalarinda ortalama deger 195.64 mi/ml bulunmustur.
Bu sonuclara goére normal kontrol grubu SLDH aktivitesiyle malign
over timuri SLDH aktivitesi arasinda literatiirdekine uygun istatis-
tiki bir fark bulunamamigtir (15).
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Cesitli galisma sonuciarina gore tumodr marker degerlerinin jine-
kolojik patolojilerdeki diagnostik degeri tartismalidir (2,9,3,5). Zira
timoér marker degerleri ézellikle CEA saglikh insanlarda sigara kul-
lananlarda, bazi benign hastaliklarda, agir enfeksiyonlarda gorile-
bilecegi bildirilmistir (7,9,12). Malign ve benign hastaliklarda timor
marker degerleri olgildiigii ve karsilastirildig1 zaman ortaya entere-
san neticeler citkmistir. Yapilan ¢alismalarda CEA igin 2.5 ng/ml, AFP
icin 20 ng/ml, SDH aktivitesi i¢cin 190 mi/ml degerler limit olarak ka-
bul edilmistir (8). Bununla beraber kontrol grublarinda az oranda da
olsa, (% 3) yukselen degerlerin bulunmasi 6zellikle jinekolojik hasta-
hklarn, timérlerin teshis ve takibinde timor marker'lerinin degerlen-
dirilmesinin degerini azaltmaktadir.

Serokin ve arkadaslar kendi arastirma sonuglarimi Gold ve Han-
sen’in arastirma neticeleri ile karsilastirildiklarinda gérdukleri ge-
liskileri kullandiklar: metod ve teknik farkhiliklara baglamislardir (14).
Bizim elde ettigimiz sonuglarla diger bazi arastiricilarin sonug¢lari
arasmdaki farklihk kullanilan metod farklilhiklarina baglanabilir.

CEA benign hastaliklarda border vakalarda-insitu Ca. endoder-
mal olmayan erken klinik devrelerdeki hastalarda buylk farkhhklar
gostermemisse de CEA ile tumoérin bazi 6zellikleri arasinda yakin ilis-
ki kurulabilir. Bu iliski AFP, SLDH gibi diger tiimér marker’leri i¢in-
de enteresandir. Bu iliskilerden bir tanesi tiimdr marker degerleri ile
tiimoérin yayilim derecesidir. Stage III ve IV vakalarda anlamh sekil-
de yiiksek degerler bulunmustur. CEA degerleri ile hastahgmn klinik
yayillimi arasindaki iliski kolon kanserlerindeki gibi olmasina ragmen
oran ve degerler daha dusiktir. Keza, AFP degerleri ile hastaligin
klinik yayilimi arasidaki iliski mide kolon kanserleri léosemiler ve
Hodgkin de oldugu gibi olmasina ragmen oran ve degerler daha di-
guktir (2,3,5).

Tumor marker degerleri ile timortun histopatolojik yapist arasin-
daki iliski tablo 2 de gosterilmistir. Tabloda goriuldiigi gibi endoder-
mal orijinli tiimérlerde tiumor marker’leri kolon karsinomlarindakine

yakin oranlarda bulunurken diger histopatolojik yapilarda daha az
yiksek degerler bulunmustur. Bu degerler literatiirle uygunluk gos-
termektedir (8). Kolon kanserlerinde ve gastroentestinal histolojisine
benzer yapiya sahip endodermal tiimorlerde CEA degerleri trofoblas-
tik orijinli timérlerde hCG degerleri anlamh ve belirgin sekilde farkh
ylksek degerlere sahiptir (8).
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Kadin genital organ kanserlerinin teshisinde en fazla giicliikle
karsilasilan grup over timorleridir. Erken teshis icin vajinal yoldan
uygulanan diagnostik testler kisitlidir. Semptomlar ise genellikle spe-
sifik olmaktan uzaktir. Bu nedenle teshis edilen over karsinom vaka-
larn genellikle ileri klinik safhada olmaktadir. Dolayisiyla tedavi san-
s1 azalmaktadir. Cesitli tiimmoér marker’lerinden yararlanilabilir. Td-
mor marker’leri diger genital organ kanserlerinde diagnostik degeri
smirh gérilmekte isede endodermal orijinli over karsinomlarinin tes-
hisinde tedavinin kontrolu remisyon ve rekiirrenslerin takibi igin uy-
gun ve guvenilir bir yéntem olabilir.

OZET

Kadin genital organ kanserlerinin erken teshisinde kullanilan ve
geligtirilen 6zel muayene mctodlar ve laboratuvar metodlarina rag-
men davrams ozellikleri transvajinal ulasilmamasi nedeniyle erken
teshiste en fazla guclikle karsilasilan grup, over timorleridir. Erken
teshis ig¢in vajinal yoldan uygulanan diagnostik testler fevkalade si1-
nirhidir. Semptomlar ise genellikle spesifik degildir. Bu nedenle teshis
edilen malign over tiimorleri genellikle ileri klinik safhada olmakta-
dir. Dolayisiyla tedavi sans1 azalmaktadir. Son yillarda cesitli timor
marker’lerinin over karsinomlarinda da arastirilmasy teshiste ve te-
davinin takibinde kullanilabilirligini duastindirmiistir. Ozellikle en-
dodermal orijinli over karsinomlarinin teshis, tedavinin takibi, remis-
yon ve rekirrenslerin kontrolu icin uygun ve glvenilir bir yontem
olabilirler.

SUMMARY

Tumor markers in the diagnosis and manegement of ovacian tumors

Although there are many specific laboratory and phisycal examina-
tion methods in diagnose of women’s genital tumors, the ovarian tu-
mors have some difficulties in early diagnose because of the location.
In ovarian tumors the symptoms are not specific. So, the stage is
high, when the excite diagnose was made up, and the chance of the-
rapy becomes very low. Recent years, the use of tumor markers in
diagnose and in the management of therapy in ovarian carcinomas
was begun to discuss. Maybe the idea is usefull specifically in diag-
nose and management of endodermal originated ovarian carcinomas.
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TIBBi GENETIKTE ETiK SORUNLAR

Isik Bokesoy*®

Genetik hastaliklar, yapimizin sifresini tasiyan kalitsal madde
(DNA) degisimi ile birlikteligi nedeniyle, onarilamaz, kaginilamaz
hastaliklar olarak yorumlanabilirler. Ancak bazi metabolik hastalik-
larda etiopatogenezis'in anlasilmasiyla, eksik olan Uriiniin yerine kon-
masi, olusacak metabolik atiklarnn birikimini engelleyen ilaglar veya
diyet hatta bazilarinda cerrahi girisimler, organ nakli gibi bilinen
tedavi yollar1 séz konusu olabilmektedir. Buna ragmen McKusick'in
katalogunun 1983 baskisinda toplam sayisi 3368 olan (9) ve muhteme-
len 8 inci baskisimmin hazirlandig: su siralarda, daha da artmis olmasi
gereken mendelyen kalitilan genetik hastaliklar iginde, tedavi edile-
bilenlerin sayis1 ylksek degildir. Kromozomal olanlarda ise tedavi
sansindan soz etmek oldukca uzak bir konudur.

Glnimiuzin teknolojisi klasik tedaviden o6te, koruyucu (prevan-
tive) ve belki de DNA dlizeyinde tedavi edici (gen nakli) yontemlerin
gelismesine olanak aramaktadir. Prevantif yol, hasta bireylerin dog-
masinin engellenmesi temeline dayanmalkta, evlilik éncesi veya son-
rasl eslerin veya gebeligin kontroliinii gindeme getirmektedir. So-
nugta, canlihifin temel égelerinden olan ve insan igin incelik tasiyan
reprodiiksiyon hedef olacagindan, duyarh kurallarin olugsmasi geregi-
ortaya gikmaktadir.

 Etik kelimesi, Yunanca «ethos» yani davranis ve aliskanlhiklar-ke-
limesinden tiiremistir (2). Dogru iliski kurmaya yarayan kurallar diye
de tanimlanabilir. O halde «Tibbi Etik», hekimlerin etkinliklerinde, in-
san ve toplum yararina davranmalarim saglayan iliski ve kurallar bi-
tini olarak tanimlanabilir. Bunun, ulusal ve uluslararasi hukuku ve
toplumun deger yargilarini ilgilendirmesi dogaldir (13).

** AU, Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Dogenti.
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Ulkemizde genetik icin, tibbi etik kurallar1 disinda, etik kurallar
ele alinmamistir. Bu konuda mevcut potansiyel goz éniine alinarak,
toplumumuz igin énemli konulara deginmek amaciyla bu yazi hazir-
lanmistir.

BILIM VE ETIK

Pozitivist goris, Galileo (1564-1642), Descartes (1596-1650), New-
ton (1642-1727) gibi bilginlerin evrensel etkinlikleriyle kurulan modern
bilim déneminden itibaren, etik ve deger yargilarimmin, bilimden ayri
ele alinmasini savunmustur. Boylece bir anlamda bilim adamimn
mutlak 6zglurligini saglamak, bilimsel calismalar: deger yargilarin-
dan soyutlamak ve sonuclarini da bagimsiz kilmak amaclanmistir.
Bu goritsi, tibbi genetikte danismanlik (genetic counselling) dedigi-
miz hasta-hekim ikilisine uygulayacak olursak, danismanin yalnizca
aktarici rolii oynamas1 gerekmektedir. Ancak genetikte pozitivist go-
risle ¢akisan konularin s6z konusu olabilmesi, bunu gti¢lestirmekte
ve bu ise genetikte etik sorunlarin kaynagimi olusturmaktadir.

Genetikte danismanhik yapan kisiler, yenilmesi zor geligkiler kar-
gisindadir. Hekimin bir yandan Hipokrat yeminiyle bagh oldugu has-
tasi, ote yandan gozetmesi gereken toplum saghgl vardir (3). Heki-
min yalnmizca bilgi nakli yapmasi gérisine karsin hastasina oneriler-
le olayr nakletmesi ikinci bir geliskiyi olusturmaktadir. Dogay1 ve
dogaya uyumu dikkate almak veya buna karsilik bireyi ele alip, onu

dogasina karsin iyive gotiirmek istemi bir baska geliskidir. Gen nak-
lini ele alirsak bu son geliskinin yakinda daha da belirginlesecegini dii-
stnebiliriz. Bu c¢eliski de sudur : insan 6gesi bazilar: icin tartisilmaz
hir konu olsa bile, dogaya basegmek taraflar: olanlar bulunabilir.

Bir gorise gore insanin yeryiiiiindeki roli egemen olmak, dogayl
sahip oldugu zeka ve teknik yetenegi ile kontroline almaktir. Gunii-
miuizdeki gen mihendisligi insanoglunun eski bir riyasmin gercek-
lesmesine olanak vererek miikemmele, optimum insana ulastiracak
midir? Bunun gergeklesmesinin dogal evolusyona ters diisecegi 6n-
goriilebilir. Ote yandan iyi genotipe (optimum sartlara) kim karar
verecek ve ne kadar dogru karar verecektir sorusu akla gelmektedir.
Weatheral (1985) bu konuya agiklik getirmek igin Afrikali saygin bir
doktorun mektubuna kitabinda yer vermektedir. Ghanali doktor
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Krobo kabilesinden olup, tilkesinde yakin zamana kadar, sadece yag-
lhlarin neyin iyi neyin kot olduguna karar verdiklerini bildirmistir.
Kendisi polidaktilik dogan doktorun kabilesinde bu olayin hi¢bir sek-
ilde yorumlanmamasina karsilik, bunlarmn birka¢ mil kuzeydeki kabi-
lede oldartldiiklerini, birkag mil giineyde ise ylceltildiklerini kendisi-
nin hayatta kalmasin kendi kabilesinin tiyesi olmasina borglu oldugu-
nu bildirmistir. O halde hangisinin dogru olduguna karar yetkisi, bir
gruba verilmeli midir sorulari bu érnekte oldugu gibi dikkat ¢eker ha-
le gelmektedir (3). Hekimin insan olarak kendi iginde de bu g¢eliskileri
yasayacagini kabullenmek séz konusudur. Lappe 1972 de kisinin kalti-
rel yapisi, bireysel farkliligi, toplumun gen havuzuna énem vermesi,
hastaya 6nem vermesi, genetik potansiyele énem vermesi, gen hata-
lariin azalmasme énem vermesine gére davramslarimin farkli ola-
bilecegine isaret etmistir (8).

Bazi arastiricilar, kisinin arastirma konusunu segerken bile deger
vargilarindan etkilenebilecegini, toplumun da bir calismay:r destek-
lemesi veya reddetmesinin yine ayni sekilde etkileyebilecegini ileri
slUrerler. Yine klinikte karar verilirken bilgilerimizin yam sira gor-
duklerimizi de dikkate almamiz yani hastalik degil hasta vardir go-
risiniin s6z konusu oldugunu séyleyebiliriz. Ornegin fetilketoniirik
bir gocugu olan aileye, olayin niteligini anlatmakla kalinmaz, fenila-
laninsiz diyet Onerilir. Burada hekimin tanimlayici degil fakat sonuca
etki edici sekilde konusmasi séz konusudur. Arastirmalarin deger yar-
gilarimizdan etkilenmelerinin séz konusu olabilecegini diistinebilir-
ken, tersini yvani arastirma sonug¢larimin deger yargilarimizi etkileme-
sini de distiinmek zorundayiz.

Onceden s6z konusu olmayan bilimsel yeni olasiliklar, calismalar
sonucunda toplumda kabul gorip, yeni sekillenmelere sebep olacak-
tir (11).

ETIiK SORUNLAR

1. Genetikteki etik sorunlardan bir tanesi selektif abortustur.
Preventif acidan hastalik tanindiginda, o bireyin dogumu abortusla
engellenebilir. Bu olay ise, toplumda hastalig1 azaltacak fakat reses-
sif hastaliklarda tasiyici oramini artiracaktir (10). Ote yandan hekim,
yvagsam degerlerini korumak igin yemin eden, egitim goéren kisidir. Kli-
nikciler, fehilketontrik veya hemofilik bir hastasinin tedavisinin zor-
luklarmma ragmen, onlarim yasam haklarini benliginde duyan kisiler-
dir. Bu ise erken tani-abortus-hastaligin eliminasyonu fikri ile geliski
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yaratmaktadir. Bugtlin, bliyik siyaset adami Churchillin yasamini
savas yillarinda penisilin’e borglu oldugunu bilmekteyken, genetik
hastalarmin tedavilerini yiksiinmek ¢eliskinin bir diger yontudur. Bu
geliskiler nedeniyle gerekli girisimler yapilip tani konulduktan sonra
olay anlatilip, ¢cocugun yasami kararmin ana-baba’ya birakilmasi ge-
reklidir goriisti giintimizde yaygindir. Ancak hekimin bu konuda top-
lumu bilinglendirmesi de goérevi arasindadir. Bu konuda acgik yurek-
lilikle séylemek gerekirki gelismekte olan tlkelerle, gelismis olan iil-
keler arasinda, hastalarin yasamalar: halinde elde edecekleri aym de-
gildir.

2. Genetikte etik acidan onemli bir diger konuyu taramlar (scre-
ening) olusturmaktadir. Bu, hassas bhir konudur, ¢tinki kisinin 6zel
yvagamina girmek, bireysel ézgiurligint zedelemek soz konusu olabi-
lir. Ulkemizde bu denli genis taramalar yapilmamakla birlikte, dene-
yimli lUlkelerde taramadan elde edilen bu bilgilerin kétiiye kullanimi
kisinin is bulmasina engel, sigorta piriminin ylikselmesi veya psikolo-
jik olarak ayirim, damgalanma gibi sorunlar yaratabilmektedir (10).

Gunumiizde yeni doganda tarama ve tedavi sdz konusu oldugun-
da, taramanin zorunlu olabilece#i baz1 bilim adamlarinca benimsenir-
ken, genelde zorunlu tarama, fikri fazla taraftar bulamamistir. Genel-
likle egitim ile halkin bilinglenmesi, hedefin iyi belirlenmesi ve halka
kolaylikla ulasim imkaninin taninmasina dayali volanter tarama fik-
ri agirhikl gérinmektedir (5).

Amerika’da tip, biomedikal ve davramsg arastirmalarinda, etik
problemlerin incelendigi komisyonda alinan kararlar tarama ile ilgili
olarak soyledir : 1) Sonuclarda kisisel gizliligin korunmasi, igiinct
sahislara verilmemesi. 2) GontGlli olamiyorsa ve gercgek basari soz
konusuysa zorunlu olmasi ancak bunda da yasal degisikligin yapi-
minda acele edinilmemesi tnerilmektedir. Fenilalanin kanda ytiksekse
neonatal donemde fenilketoniri tanist konup fenilalaninsiz diyete bas-
lanmas1 sz konusudur. Sonradan fenilalanin yiiksek bile olsa bireyin
normal olabilecegi durumlarin gosterilmesi, belki de normal bazi ¢o-
cuklarin fenilalanin’siz beslenmeleri sonucu ile normal dogan ¢ocuk-
larin bundan etkilenmis olabilecekleri bildirilmektedir. 3) Tarama
bulgular: yalmzca ilgilive verilmelidir. Biyolojik baba sorununda so-
nucun legal babaya duyurulmasi  sakincalidir. 4) Pilot calisma ile
arastirmanin degeri kanitlanmalidir. 5) Olgu takip edilemeyecek ve

vardimda bulunulmayacak ise bu girisimden vazgecilmelidir (10).
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Taramalarda diger bir sorun olaymn bazi etnik gruplarda
daha fazla gériilmesinin zenci, yahudi gibi toplumun huzurunu boza-
cak diskriminasyona yol ac¢masidir. Nitekim 1970 ABD de orak hic-
reli (Sickle cell) anemi i¢in yapilan tarama, sonucta bir 1wk ayrnmina
doéntismis, énemli bir sorun olmustur. Oysa 1980 yilinda gerekli egi-
timin verilmesiyle, Ingiltere’de talasemi igin yapilan prenatal tani ta-
ramasl basarill olmustur. Bu calismada da Asya kokenlilerde olaym
daha zor benimsendigi bildirilmistir. Musliman’larin birinci ¢ ayhk
stirede (I. trimestrede) taramay: kabul edip, ileri donem igin zorlan-
diklarim ileri stirmiislerse'de (13) Verma 1887'de Hindistan'da her
dinden kadimin I. trimestreyi daha kolay kabullendiklerini ortaya koy-
mustur (12).

Talasemi konusunda taramalara bir érnek Kibris'tan verilmekte,
Kuzey Kibris Tirk Cumhuriyetinde evlilize muracaat eden ciftlerde,
evlenmeden once devlet denetiminde test yapilmakta, evlenirlerse bu
ciftin dogacak gocuguna antenatal tam olanagl saglanmaktadir. Bu
tlkede, zorunlu olan bu yéntem basariyla uygulanmisg, Guney Kibrs’
ta ise kilise yénetimine birakilan ve isteyene uygulanan tavama is-
lemleri daha az basarili olmustur (7).

Agir hastaliklar: engellemek icin, 1967'den beri sitogenetik hasta-
hiklarda ve bazi metabolik hastaliklarda uygulanan antenatal tani
yontemleri, ginumiuizde erken amniosentez, chrion biyopsisi ile daha
da yayginlasma yolundadir. Bu yontemin basit dlzensizlikler ve hat-
ta cinsiyet seleksiyonu i¢in kullanim olanagi da bir sorun olarak soz
konusu olmaktadir. Saglam oldugu halde cinsiyeti nedeniyle bir go-
cugun aldirnlmasina birgcok hekim karsi gikarken, bazilar da ana-ba-
banin istegine saygili davranilmasini, isteyene istedigi cinsiyette g¢o-
cuk fikrini benimseyebilmektedirler (1,6). Ulkemizde bu konuda bir
goris birligi olmaz ise erkekler lehine davramlmas: ve toplumda cin-
siyet oraninin saptirilmasi distintlebilir.

Antenatal taru icin kadinlarin distncelerini 6grenmek igin, Uni-
versite mezunu 38-43 yas grubunda 266 kadinda yapilan 1978 yihn -
daki anket, grubun % 17 sinin bunu istemediklerini ortaya koymus-
tur. Ayrica antenatal tanmyla hastalik tamis1 kondugu halde, ana-ba-
ba. abortus'tan vazgecgebilmekte veya bazisi sadece kendilerini hazir-
lamak igin abortus istemeden antenatal tani istemekiedirler (13).

Islam ulkelerinde antenatal tanimin ragbet gormeyecegi gibi bir
onyarg: varsa da, Verma'nmin Hindistan igin elde ettigi bulgular dik-
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kate alindiginda, selektif abortusun kabul gérdigli ulkemizde bunu
distinmek cok gergekci olmasa gerekir. j

Hizli gelisen genetikte, prevantif yollarin olusturulma c¢abalari -
nin, olaym temeline inmekte ve yeni tedavi olanaklar: aramalarinda
gecikmeye yol acabilecegi ve bilimsel gelismeleri engelleyebilecegi dii-
stintilebilir. Baz1 bilim adamlar: bunu «emeklemeden yiiriimeye» ben-
zetmektedirler (11).

Yine preventif yollarin gelisiminin «dysgenic» etkisinden de soz
agmak olasidir. Bu imkanin var olmasi, ailelerin gocuk sayilarmi art-
tirabilir distincesine yol acmaktadir. Ingiltere’de damsmanhk veril-
diginde, genetik bakimdan yukli ailelerde dogum sayisinin azaldigi
fakat antenatal tani olanaklar yaygmlasinca, dogum sayisinin  bu
ailelerde lilke normlarina yaklastig: bildirilmistir (13). Hatta kompen-
sasyon mekanizmasiyla bazi ailelerin daha fazla cocuk yapabilecek-
leri de diistnilebilir.

3. Genetik mantipilasyon veya gen miihendisligi de ¢énemli hir
etik sorun olabilir. Bazilarinca sansasyonel yone agirlik verilerek (gen
stupermarketleri gibi), Nazi Almanya’'st korkusu canlandirilmaktadar.
Konunun invitro fertilizasyon ve embriyo mantupulasyonlar: gibi diger
etik konulara kaydirilmasi da bu durumda sz konusu olmaktadir.
Ote yandan nasil kan transfiizyonu, kemik iligi veya organ nakli yapi-
hyorsa, gen nakli icin de ayni davranis gegerli olmalidir diyenler co-
gunluktadir. Bu calismalar, ilerde germ hiicrelerine gen nakli ile,
belki de tedaviden cikip, sonraki nesilleri ilgilendirecek boyutlara
ulasacaktir. Gelecek nesillere neyin iyi neyin kot olduguna karar
vermek ise acaba hakkimiz midir? (3,10,13).

4, FErken yasta klinik bulgu vermeyen Huntington koresi gibi bir
hastaligim soz konusu oldugu genclerde, 'XY' kadinlarda, 'XX' veya
XYY erkeklerde, bu genotipin kisiye bildirilmesi, etik sorun olarak or-
taya cikmaktadir. Diyebiliriz ki baz1 genetikgiler bunun hastanin ken-
disinden bile saklanmasini isterlerken, bir grup ise agikga ve ustalik-
la. hastaya bildirilmesinden yanadir. Kesin bir sey bildirmek gligse
de hastaya ve sartlara gore davranmalk, Ggincii sahislara bile gere-
ginde bilgi vermek séz konusu olabilir (4,10).

Genetik hastalikladan korunma igin toplumda basvurulan énlem-
ler : Eugenie yani toplumun gen kurulusunu iyiye gotlirmek agisin-
dan iki yol izlenebilir (10). ‘

1. Negatif 6jenik yaklasim : Tasiyicilarin evlenmemesi, evlenen-
lerde antenatal tani ve abortus bu tip uygulamalar igindedir. Hasta-
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larin, agir zeka geriligi gosterenlerin evlenmelerinin engellenmesi,
hatta bir zamanlar Amerika’da boylelerinin sterilizasyonu bunun en
agir uygulamasidir. Ulkemizde sifiliz ve geri zekalilik durumunda ev-
lenme izni verilmemektedir. Bu kurallar veya yasalar Darwinyen se-
leksiyonunun toplumsal uygulamasidir.

2. Pozitif 6jenik yaklasim : Arzulanan gene sahip olanlarin top-
lumda artmasi temeline dayanir. AID (suni déllenme) buna bir oOr-
nektir. Istenen o6zellikleri tasiyan erkeklerin sperminin kullanilmasi
sekline dokiilmesi ise, saglikli cocuk edinme amacmin disina gikilma-
sidir. Ulkemizde bu uygulamanin yasal yeri yoktur.

Sonug olarak, 1984’de uluslararas1 genetikte etik arastirmalar bul-
gularini prensipte kabullenmek mimkiindiir (5,6). Buna gore,

1) Parental otonomi korunmalidir.

2) Karar ana babaya birakilmalidir.

3) Test sonuclar: tam olarak kisive verilmelidir.
4) Taramalar gonilli olmalidir.

Otonomi, kisiye zarar vermemek, yarar saglamak, herkese esitlik,
adalet ve dogruluk ilkesi her zaman gozetilmelidir.

OZET

Genetik hastaliklar kalitsal materyel DNA'da degisimle gercgek-
lesirler ve bu nedenle tedavisi olanaksiz gihi gozikirler. Ginimizde
ise yeni yontemlerin gelismesiyle baz1 hastaliklarda tedavi bazisinda
ise koruyucu (prevantif) 6nlemler olanakli hale gelmektedir. Bu ola-
naklarin dogmasi klasik etik kurallar ile ¢oziimlenmesi zor sorunlar
gikmasina neden olmaktadir. Toplumun bilinglenmesi ile bu sorular-
gelecekte gozlimlenebilecek olsalar hile teknolojik gelismeler yeni so-
runlar yataracaktir. Guinumuzde selektif abortus, tarama testleri, an-
tenatal tani, cinsiyet seleksiyonu ve oOzellikle gelecekte gen mantiip-
lasyonu 6énemli sorunlar olarak gortinmektedir.

SUMMARY

Ethical Issues in Medical Genelics

Genetic diseases are caused by mutations in the materyel of in-
heritance, DNA. Because of this it would seem that there is no way
to help to patients suffering from a genetic disease. At this time
improving new techniques offer the possibility of treatment for some
diseases or prevention for some others. These improvements cause the
emergence of some issues that are difficult to solve with classic et-
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hical rules. In the future perception of the facts by the society will
solve some ethical problems while new technologies are bringing so-
me new,

It is obvious that at present selective abortions, screenings tests,
antenatal diagnosis, sex selection and gene manipulation for the
nearfuture, are important ethical disputes, in Medical Genetics.

Boyutlarimi asan «etik» konusunda yazi yazmami éneren, destek-
leyen saym agabeyim, hocam Dr. Cemil Ugurlu'ya sonsuz tesekkiir-
lerimle.
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GEBELERIN SEMPTOMATIK VE ASEMPTOMATIK URINER SYSTEM
INFEKSIYONLARINDA KLINIK VE BAKTERIYOLOJIK ARASTIRMA

Liigen Cengiz”

Bobrek korteksinden utretranin distal ucuna kadar olan sistemin
herhangi bir bélumunde, gegitli mikroorganizmalarla olusan infeksi-
yvonlar, lriner sistem infeksivonu olarak isimlendirilmektedir. Yas
gruplarma ve cinsiyete gore degisiklik gdsteren bu infeksyonlar, ka-
dinlarda ve 6zellikie 20-30 yas grubunda daha sik goriilmektedir. Cesgit-
1 bakteriyel etkenler, ozellikle barsak bakterileri iriner infeksiyonla-
ra sebeb olabilmekte ve evlenme, gebelik, dogumlar gibi faktoérler bu
 olusumu kolaylastirmaktadir (2,4,8,12,13).

Gebelik bakteritlirisi 6zel bir problem olusturmaktadir. Clinki
gebelik sirasinda uterus bluylumekte, 6strojen ve progesteron duzey-
leri artmakta, progesteron etkinligi ile uterus hareketleri azalaralk,
uterus atonisi meydana gelmektedir. Cizgisiz kas tontisinde azalma,
bharsaklarda ve Uriner sistemde atonik olaylarin gelismesini de ko-
laylastirmaktadir. Bu arada gebeligin ilk aylarnda uterus baskisi ile
mesane kapasitesi azalmakta, 2. trimestrde mesane yukar1 ve one
dogru itilmektedir. Kan ve lenf akiminin yavaslamasi, peristaltik ha-
reketlerin azalmas: ile uterus, barsak ve ureter dilatasyonlari, sag
bébregin transvers kolona yakinligl, gebelik konstipasyonu, 6zellikle
barsak bakterilerinin bobrege ve idrar yollarina gecgisini kolaylastir-
makta ve liriner enfeksiyon gelisimi ortaya cikmaktadir (4,5,7,8,12,20).
Agir veya hafif belirtilerle giden ve 6zellikle gebeligin 2. ve 3. trimest-
rinde ortaya gikan bu infeksiyonlar, akut pyelonefrit gibi agir kompli-
kasyonlarida meydana getirebilmektedir. Asemptomatik bakteritirinin
erken teshis ve basarih tedavisi ile bu komplikasyonlar1 onlemek
mumkindir. Bu sebeble 6zellikle gebeligin 2. ve 3. trimestrinde dlizen-
liidrar kontrolleri onerilmektedir (4,5,16,20,26,27).

Uriner infeksiyonlarin buyik bir bélimiinde E. coli'ler serumlu
bakteriyel etkenlerdir. Bu infeksiyonlarin patojenez, epidemiyoloji ve
kliniginde Uropatojen E. coli’lerin serogruplarinin énemli bir yeri ol-

* Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi Anabilim Dali1 Dogenti
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dugu kanmtlanmistir. Insanda ancak belirli (0) grup E. coli bakteri-
lerinin, Uriner sistem infeksiyonlarmdan sorumlu oldugu ve bunla-
rin ¢ogunun da hastalarin kendi barsak floralarinda yer aldigi agik-
lanmistir (1,3,6,10,18,27).

Bu c¢alismada A.U. Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi'ne gebelik kontroli i¢in basvuran, Uriner sistem sikayeti olan
veya olmiyan kadinlarda klinik ve bakteriyolojik bir arastirma yapil-
mustir. Bu kadinlarin idrar kilttrlerinde {ireyen mikroorganizmalarn
antibakteriyellere duyarliliklar: da incelenerek, tedavi prensipleri tize-
rinde durulmus ve (0) serogrup E. coli dagilimina bakilmistir.

GEREC VE YONTEM

A.U. Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigine normal
gebelik kontroliini yaptirmalk tizere basvuran 400 olgu bu galismaya
alinmistir. Bu arastirma Kasim 1987-Mayis 1988 donemlerinde siirdii-
rulmiils ve degisik gebelik trimestrelerindeki kadinlarin adi-soyadi,
yasli, yakinmasi, jinekolojik ve obstetrik bulgular: protokol kartlarina
yazilmis, Uriner infeksiyonla ilgili klinik bulgular not edilmistir.

Bu gebelerde, idrar kontrolleri i¢gn, énce zefiran (Benzalkonium
hidroklorin) ve fizyolojik tuzlu su ile peritliretral ve dis genital organ
temizligi yaptirildiktan sonra,, ilk gelen idrar disari atilarak, orta id-
rarlan steril cam tiplere alinmistir. Bu idrar érneklerinden bekletil-
meksizin bakteriyolojik rutin kiiltiirler yapilarak A.U. Tip Fakiiltesi
Mikrobiyoloji Anabilim Dali'nda, kiltirlerde tireyen mikroorganizma.-
larm koloni, boyanma, hareket, biyvokimyasal ve diger o¢zelliklerine
bakilmistir. Bu sekilde bakteri tiremesinin degerlendirimi yapildiktan
sonra, E. colilerin (0) serogruplarinin belirlenmesine galisilmistir (1,3,
24,27).

Tup aglutinasyon yontemine goére polivalan ve monovalan antise-
rumlar kullanilarak A.U. Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dah'n-
da E. coli (0) serogruplandirim yapilmigtir. E. coli'ler o1, 02, o4, 06,
07, 08, 09, oll 016, 018, 05, 013, 015, 017, 019, 022, 023, 025, 028, 039, 048,
050, 051, 075, 081, 083 antiserumlar1 kullanilarak (o) antijenik grup-
larina ayrilmistir.

Calismanin diger bélimiinde disk diffizyon yontemi ile Ambicilin,
amoxyllin, carbenicillin, cefotaxim, cephalexin, gentamycin, nalidixic
acid antibakteriyellerine mikroorganizmalarin duyarlilik-drenc du-
rumlar: belirlenmistir.

Antibakteriyel duyarlilik deneylerinde gebelerde kullanilabilecek
preperatlarla, diski mevcut antibakteriyeller test edilmistir.
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BULGULAR

Calisma grubunda incelenen 400 kadinm yas grubuna dagihim
Tablo - 1 de gosterilmistir.

Tablo | : idrar kiiltiirii yapilan gebelerin yas grubuna dagilimi

Olgu sayis1 Toplam
Yas grubu 1. trimestr 2. trimestr 3. trimesir
15-19 3 25 14 42
20 - 24 14 73 65 + 152
25-29 12 59 67 138
30-34 9 29 18 56
35-39 2 ) 4 9
40 ve lstl = — 1 1
Toplam 40 191 169 400

Calismamizda ki gebelerden 401 1. trimestrde, 191’1 2. trimestrde
ve 169’u 3. trimestrde incelenmeye alinmistir. Bu olgularin klinik so-
runlar arastirilmis ve bulgularimiz, toplu bir gsekilde II de verilmistir.

Tablo Il : Calisma grubndaki gebelerin klinik sorunlari

Bakteriiirisi  Bakteritirisi

Semptom ve bulgular bulunan bulunmayan

Olgu sayist  Olgu sayis: Toplam
Sik idrar acikma 58 63 119
Agrl idrar yapma, 48 39 87
Bulanik idrar yapma, 20 3 23
Albumintiri 22 2 24
Lokosittiri 43 15 58

Bu calismada 400 olgudan 99 unda, idrar kiltirlerinde bakteri-
volojik gesitli etkenler Uretilmis, geriye kalan 301 idrarn kiiltiirlerin
de ise herhangi bir mikroorganizma Uretilememistir. Bakteritlirisi bu-
lunan 99 olgudar 43 linde hicbir klinik sikayet tesbit edilememistir.
Bakteritlirili olgularin 56 sinda (% 56.56) sik idrara cikma, 48 inde
(% 48.48) agrnl idrar yapma, 20 sinde (% 20.20) bulamk idrar yap-
ma, 22 sinde (% 22.22) albumintri ve 43 tinde (% 43.43) 16kositiiri goz-
lenmistir. Bakteritirisi bulunmayan 301 kisilik gebe grubunda ise sik
idrara cikma sikayeti bulunan 63 olgu incelenmis (% 20.93), 39 olguda
agrili idrar yapma (% 12.95), 3 olguda (% 0.99 bulanik idrar yapma,
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2 olguda (% 0.66) albumintliri ve 15 olguda (% 4.98) lokosituri bul-

gular: alimmistir. \
Calismammn bu boliiminde gebelik dénemine gore, idrar kiltiru

sonuclart gozden gegirilmis ve bulgularimiz Tablo III de verilmistir.

Tablo 11l : Gebelerin idrar kiiltiiriinde (ireyen mikroorganizmalarin dagilim
Gebelik donemi Toplam

Mikroorganizma 1. trimestr 2. trimestr 3. trimestr

Staph. epidermidis 1 7 1 9
Corynebacterium — 1 —_ 1
Enterococcus 3 3 6 12
Enterobacter 1 3 1 5
Klebsiella 1 3 s 4
Proteus — — 1 1
Staph. aureus 1 2 1 4
Candida 3 2 3 8
E. coli 11 21 23 55

Calismamizda 400 olgunun idrar kilttrlerinden 55 E. coli tiretil-
mis olup, bu mikroorganizma % 13.75 oranla ilk sirayl almaktadir.
Bu bakterilerin (0) aglutinan antiserumlarla yapilan serogruplandiri-
minda, asagidaki dagilim tesbit edilmistir. (Tablo - IV).

Tablo IV : Uroopatojen 55 E. coli susunun «0» antijenlerine gore dagilimi

E. coli «C» grup Olgu sayisi % orani
01 5 9.09
02 7 12,72
04 5 9.09
05 i 1.81
06 6 10.90
07 4 7.27
08 L 1.81
09 1 1.81
011 1 1.81
022 1 1.81
018 1 1.81
048 3 5.45
075 2 3.63

Tiplendirilemiyen 17 30.90
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Arastirmanin devaminda triner infeksiyonu bulunan gebeler
de etkin antibakteriyel tedavi diizenlenmesi i¢in, antibiyogram dene-
yi yapilmistir. Bu ¢alismada biuitiin bakterilerin antibakteriyel duyar-
hlik-direng durumlar: belirlenmis ve bu test sonuglarina gore tibbi
tedaviler diizenlenmistir. Ancak E. coli disindaki bakterilerin sayisal

azlig1 dolayis ile, e{htibiyogram scnuglarmin tamami verilmemis, sa-
dece tropatojen E. colilerin (O) serogruplarinin antibakteriyel du-
yarliliklarma deginilmistir.

Tablo V : Gebe idrarlarinda iiretilen (0) grup E. coli'lerin antibakteriyellere duyarliligi

Antibakteriyele duyarlilik - Direng
Ampicillin  Amoxylline Carbenicillin Cephataxim Cephalexin Gentomycin Nalidixig-acid

E. coli
(0) scrogrubu

Duyarh
Duyarh
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02
04
05
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08
09
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075
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* . Duy : Az ve ¢ok duyarh suslari birlikte gostermektedir.
Direncli : Ureme énlenim alan olmayan suslar gdstermektedir.

TARTISMA

Gebelerde tiriner sistem infeksiyonlar 2. trimestrden sonra gori-
len, anemi diabet, konstipasyon gibi predizpozar faktérlere baglh ola-
rak artis gosteren, akut seyirli bir klinik tablodur. Bu olgularin klinigi
glrultilia veya sessiz seyiredebilir (4,8). Aktif tedavi edilmis hasta gru-
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bunda, anne ve fotus agisindan, onemli bir komplikasyo ngostermez
isede, yeterli tedavi gérmemis grupta niks ve komplikasyonlar gérii-
lebilir (4,8,9).

Uriner sistem infeksiyoniarinda engok gram boyasimi almayan
patojen bakterilerin géruldigi agiklanmistir (1,4,12,14). Bu mikroor-
ganizmalarin lriner sisteme tretra aracihig ile assendan veya hema-
tojen ve lenfojen yolla ulastigr bilinmektedir. Bu yollara ureterin su-
bepitelial tabakasindan ulasimda eklenmistir (Pathway). Bu yollarla
bakteri boébrek pelvisine ve interstisyumuna ulagabilmektedir (7).
Bu mekanizmalarla idrar yollarinda E. coli disinda Staph. epidermi-
dis, Stap, aureus, Pseudomonas, Proteus, Klebsiella ve anaerop mik-
roorganizmalar yerlesebilmektedir (5,6,14,15,20,21). Bu calismada 400
gebe kadinin idran incelenmis olup 301 kiltirtun steril kaldig: tesbit
edilmistir (% 75.25). Geriye kalan 99 olguda gesitli mikroorganizmalar
Uretilmistir (% 24.75). Bu 99 olgudan 21'i 1. trimestrde, 42’si 2. tri-
mestrde, 36's1 3. trimestrde bakteri Uremesi gostermistir. Bu bulgu-
muz 2. ve 3. trimestrde bakteriliri oraninin 78 olgu (% 78.78) oldugu-
nu yansitmaktadir. 2. trimestrden sonra idrar stazimn artmasi sonu-
cu, barsak bakterilerinin, permeabilitesi artmis barsak duvarinm
asarak, bobrek pelvisine ulasmasi kolaylasmaktadir. Gebelerde tiri-
ner infeksiyonun siklikla sag bobrekte gorilmeside bunu dogrular
niteliktedir (3,4,11,17,20,27).

Cesitli calismalarda idrar kultiirlerinde tiretilen E. coli serogrup-
lar1 ile barsak florasindakiler arasinda % 25-70 oraminda uyum bu-
lunmustur (4,10,25). Demiréz ve arkadaslarinin galismasinda bu uyum
% 29 gseklinde belirlenmistir (3). Uropatojen E. coli'lerin troepitelial
hiicrelere adherans 6zelligi yaninda hemolizin ve hemaglutinasyon
vapma gibi ozellikleri de vardir (19,22). Bu turopatojen E. coli'-
ler (o) antijenik yapilarina gore gesitli serogruplara ayrilmistir (1,24).
Bu arastirmada gebelerin idrar yolu infeksiyonlarinda, idrardan iire-
tilen tropatojen E. coli'lerin en sik o2, 06, 01, 04 ve 07 serogruplari
oldugu belirlenmistir.

Kass ve Turner'in bir arastirmasinda (11), gebelikte asemptomatik
hakteritiri sikhig1 % 7 seklinde agiklanmis, Chard, bu oranin % 10-11
oldugunu bildirmistir (2). Pinkerton (23) bu oran1 % 10 olarak belirt-
mis, Kincaid (13) ise 4000 gebe lzerinde strdirdigii bir calismasin-
da asemptomatik bakteriliri oranini % 6.25 seklinde agiklamistir. Bi-
zim c¢alismamizda ise bakterilirili 99 olgundan 43'tinde herhangibir
semptom tesbit edilememistir. (% 43.43). Bu oranin yiiksek olusunda
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toplumumuzdaki kadinlarin gok sayida dogum yapmasina bagli ola-
rak sistosel gelismesi, hatal1 tuvalet temizligi uygulanmasi, kronik
konstipasyon ve anemi varligl, vajinal akintilarin zamaninda tedavi
edilmemesi gibi olumsuzluklar etkin clmaktadir.

Stuart, Norden ve Henderson galismalarinda parite ile liriner in-
feksiyon arasinda dogru orantinin varligma isaret etmislerdir (9,17,
18). Calismamizda 190 primigravide ve 210 miltipar gebe incelenmisg-
tir ki bu rakamlar asemptomatik bakteriliri oranmmmin yiliksekligini
agiklar niteliktedir. Asemptomatik bakterilirili grupta lriner sistem
infeksiyonlar1 ve buna baghh komplikasyonlar (hematiiri, proteiniiri
gibi) ortaya cikmaktadir. Gebeligin ileri devrelerinde renal hipertan-
siyon, pyelonefrit gibi patolojileri énlemek igin 6zellikle 2. ve 3. tri-
mestrde dlizenli idrar kontrollerinin ve gerektiginde idrar kultirleri-
nin yapilmasinda blytik yararlar bulunmaktadir. Bakteritrili olgu-
larda, sik idrara ¢ikma, idrarda yanma, hafif albumintiri gibi bulgu-
lar dikkate alinmis ve bu grup semptomatik Uriner infeksiyonlular
olarak incelenmistir. Bu arada idrarlarinda ireme olmayan gebelerde
de aym sikayetler degisik oranlarda gozlenmistir. Sebep olarak ¢ok
dogum’abagh lirogenital anotomik degisiklikler varsayilabilir.

Gebelerin tiriner infeksiyonlarinda hastaligin etyolojisine yonelik
bu galismalarimizdan sonra etkin tedavi prensipleri tizerinde durul-
mus ve Ozellikle E. coli (0) serogruplarinin antibakteriyel duyarhhkla-
r1 irdelenmistir. Antibakteriyel ¢alisma sonuglar: Tablo V de verilmis
bulunmaktadir. Bu tablo da da gérialdiigi tizere Amoxylline, cepho-
taxim, gentamycin gibi antibakteriyeller, ilk siralarda olmak tuzere,
test edilen 7 antibakteriyel degisik oranlarda etkinlik gdstermektedir.
Bu bulgumuzda antibiyogram deneyinin énemini ve yararim yansitir
niteliktedir.

OZET

Bu cahsmada A.U. Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar: ve Dogum
Klinigine Kasim 1987 - Mayis 1988 tarihleri arasinda basvuran 40C ge-
be kadinin driner infeksiyonlari incelenmistir. Bu olgularin idrarla-
r1 rutin incelemeye alinmis ve bakteriyolojik kiiltiirleri yapilarak, has-
taligin etkeni olabilen mikroorganizmalar aranmistir.

Calisma grubundaki olgularin gebelik trimestrleri, jinekolojik ve
obstetrik bulgular ve uriner infeksiyonla ilgili klinik bulgular: not
edilerek, idrar orneklerindeki mikroorganizmalarin dagilimi tesbit
edilmistir. Bu 400 gebeden 301 inde idrarin steril oldugu ancak 99 da
bakteritiri bulundugu goézlenmistir. Bakteritirili olgularin idrarlarin-



02 Liigen Cengiz

da degisik mikroorganizmalar Uretilmis ve 55 susla E. coli ilk si-
rayl almistir. Bu tropatojen E. coli'lerin (0) serogruplandirmi yapil-
mis ve 02, 06, o1, o4 ile 07 nin ilk siralar: alan (0) serogruplar oldugu
tesbit edilmistir. Bu mikroorganizmalarin antibakteriyellere duyarli-
Liklar: tizerinde durulmus ve E. coli (o) serogruplarinin test edilen am-
picilline, amoxylline, carbenicillin, cephotaxim, cephalexine, gentamy-
cin ile naklidixic acid’e degisik ooranlarda duyarlilik gosterdikleri be-
lirlenmistir.

Bulgularimiz 6zellikle gebeligin 2, ve 3. trimestrinde diizenli idrar
kontrollerinin yapilmasimin énemine ve idrar kulttrlerinin yararmna
isaret etmektedir. Uriner sistem infeksiyonlarmin etkin tedavisi igin,
bakterinin antibakteriyel duyarliligiin belirlenmesinde de biyik fay-
dalar bulunmaktadir.

SUMMARY

A Clinical And Bacteriological Study On The Symptomatic And Asymptomatic
Urinary System Infections Of Pregnants

In this study, the urinary infections of 400 pregnant women, were
investigated who applied to Gynecology and Obstetrics Department of
Ankara University School of Medicine from november 19387 to may
1988. The urines were examined routinely and by the help of bacte-
riologic cultures the agent microorganisms were fixed.

The age of pregnancy, gynecologic and obstetric symptoms and
signs which were related with urinary infections were noted and the
distribution of microorganisms were searched. In 463 cases the uri-
nes were sterile in 301 pregnants and only 99 cases showed bacteri-
uria. Although different types of microorganisms were found in the
urines of bacteriuric patients, E. coli took the first place with 55 souc-
hes. The (0) serologic groups of these uropathogen E. coli's were made
and 02,06,01,04 and 07 types were found as the most common serolo-
gic groups. The sensitivity of the microorganizms to some antibacte-
rial agents were also searched and (0) serologic group E. coli’s sho-
wed different sensitivity to amppicilline, amoxyliine, carbenicilline,
cephatoaxim, cephalexine, gentamycin and nalidixic acid.
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Our findings showed the importance of regular urine examinati-

ons and urine cultures during the second and third trimester of preg-
nancy. The antibacterial sensitivity tests found also very usefull for
the effective treatment. Key woras : Bacteriuria in pregnancy, E. coli,
(0) serogroups, antibiogram.

10.

11,

12.

13.

14.

15.

186.

KAYNAKLAR

Akan, E., Kobal, C,, Aksungur, P. : idrar yolu infeksiyonlarinin serolojik tetkiki.
Turk Hij Tec Biol Derg 36 : 2, 1976. )

Chard, T., Cole, P.G. : Diagnosis of significant bacteriuria 1 pregnancy. Lan-
cet 2 (7303) : 326, 1963.

Demirdz, N., Giinalp, A. : Belirli E. coli serotiplerinin ¢ocukluk dénemi idrar yolu
enfeksiyonlarinda gérilme sikligi ve etkenin kaynagi. Mikrobiyolooji Bult 15 :
163, 1981.

Esendal, A : Gebelik ve sistemik hastaliklar. 1966 AU. Yaymevi.

Tairley KF et al. : The site on infection n pregnancy bacteriuria. Lancet 1 : 939,
1966.

Guttman, D., Stokes EJ. : Diagnosis of urinary infection. Brit Med. J (5342)
1384, 1963.

Gimnalp, 1. : Modern Uroloji. 1973 A.U. Tip Fak. Yayin.

Girgiic, A. : Dojum Bilgisi. 1978 A.U. Basimevi.

Henderson, M., Reinke W. : The relationship between bacteriuria and prema-
turity (Progress in pyelonefritis-Kass) 30, 1965.

Janson, GL., Lindberg, U. : A symptomatic bacteriuri ain school-girls. VI : The
correlation between urinary and faecal E. coli relation to the duration of the
bacteriuria and the sampling tecnique. Acta pediatr Scand 66 : 349, 1977.
Kass EH : Asymptomathic infection of the urinary tract, Tr. A. Phisians 69 : 55,
1956.

Kizildereli, Al Yetkin, D. : Uriner sistem infeksiyonu-Teshis ve tedavideki prob-
lemler. Izmir Dev Hast Mec 14 : 705, 1976.

Kincaid SP : Bacteriuria.in pregnancy (Progress in pyelonephritis-Kass) 11.
1965. ;

Kocal, N., Atun, iH. : idrar yolu infeksiyonlarinda bakteriler ve bunlara kars
olusan antikorlar. Mikrobiyol Bult 16 : 131, 1982,

Little PI : The incidence of urinary tract infection in 5000 pregnant womendi.
Lancet 2 (7470) : 925, 1966.

London, ISL., Greenholghn, GP. ; Urunary tract infectio n in general practice.
Tancet 7268 - 1246, 1962. 5



94

17.

18.

19.

20.
21.

22,

23.

24.

25,

26.

27.

Liigen Cengiz

Mc Fadyen IR. : Pregnancy, bacteriuria and E. coli. J Royal Societ Med 73 :
227, 1980.

Norden, CW., Tuttle, EP. : Inrairment of urinary concentrating abiliyt in preg
nant women with asymptomatic bacteriuria (Progress in Pyelonephritis-Kass)
64, 91865,

O'hanley P et al. : Gal-gal binding and hemolysin phenotypes and genotypes
associated with uropathogenic Escherichia-coli. N. Eng J Med 31 : 414, 1985.
Onul, M, Sungur, C. : Antenatal bakteriiiriler. A U.T.F.M. 25 : 46, 1972,

Onul, M., Kandilci, S. : Kantitatif idrar kiltirleri. AUTFM. 19 : Say1 4 den
ayr1 baski, 1968, .

Orskov, I, Orskov, F. : Escherichia coli mn extra-intestinal infection. J. Hyg Camb
95 : 551, 1985,

Pinkerton, JHM., Urley, APR. : The relation between bacteriuria and urinary
tract infection in pregnant women. Lancet 273 : 50, 1964.

Rantz LA : Serological grouping of Escherichia coli. Arch Int Med 109 : 91, 1982.
Roberts aP., et al. : Urinary and faecal E. coli O serogroups 1mn Symptomathic
urinary tract infection and asymptomathic bacteriuria. J Med Microbiyol 8 -
311, 1975.

Thurp LD et al. : Relationship of bacteriuria in pregnancy to pyeloneplritis.
JAMA 189 : 899, 1964.

Vosti, LK., Goldberg, ML. : Horst parasite interaction in patient with infection
due to E. coli. 1. The serogrouping of E. coli from intestinal and extraintestinal
sources. J. clin invest 43 : 2377, 1964,



ANKARA TIP MECMUASI (THE JOURNAL OF THE FACULTY OF MEDICINE) Vol. 41 : 95-104, 1988

TETANUS HASTALIGINDA MORTALITEYE ETKi EDEN FAKTORLER

Tuncay Hasip Sozen*

Gelismekte olan Ulkelerde morbidite ve mortalitesi yoniinden
6nemli bir hastalik olan tetanus, Clostridium tetani'nin meydana ge-
tirdigi ekzotoksinlerle olusan bir enfeksiyon hastaliidir. Meydana
getirdigi toksin iskelet adelelerinde rijidite artim ve konvulziv kont-
raksiyonlara neden olur.

Hastalhk ilk defa 1884 yilinda Nicolaier tarafindan tanimlanmisg,
1889 yilinda Kitasato mikroorganizmay1 izole etmistir, 1. Dinya sa-
vasinda hastaliga karsy pasif immunizasyon, 2. Dilnya savasl sirasin-
da aktif immunizasyon gelistirilmis, korkulan hastalik gelismis tl-
kelerde d6nlenmeye calisilmistir. Buna ragmen mortalite halen gelis-
mis ulkelerde bile % 50 civarindadir. Dinya Saglhik Teskilatinin ra-
porlarima gore yilda 400 000 kisi tetanus’tan 6lmektedir. Trafik ka-
zalarl, harpler, ¢esitli yaralanmalar, cerrahi girisimler, kriminal abor-
tuslar, antiseptsiye dikkat edilmeden yapilan dogumlar tetanus hasta-
Ligmin tilkemizde saghk problemi olarak goriilmesine neden olmak-
tadir (4,9,12,13).

Calismamizda 1968-1988 yillar1 arasmmda Ankara Universitesi Tip
Fakultesi Klinik Bakteriyoloji, Infeksiyon Hastaliklar1 Klinigine te-
tanus tanisiyla yatirilan hastalar retrospektif olarak incelendiler. Yas,
cins, tetanojen yaranin yeri, 0zelligi, inkiibasyon stiresi gibi ¢esitli fak-
torlerin mortaliteye etkisi incelendi. Tetanus profilaksisinde {ilkemiz-
de neler yapilmasi gerektigi tartisildi.

MATERYEL ve METOD

. Calismamiza 1968-1988 yillar1 arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Bakteriyoloji ve Infeksiyon Hastaliklarn Kliniginde
yatarak tedavi edilen 112 tetanus olgusu dahil edildi.

* Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Bakterivoloji Infeksiyon Hastaliklar Ana
Bilim Dal Ogretim Uyesi.
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Olgularimizin 64 U erkek (% 57), 48 i kadin (% 43) idi. Yas or-
talamalar: 38.3 (SD : 1.27) (12-72 yas arasinda) bulundu. Meslek da-
gilimlar: tablo 1-de gosterilmistir.

Tablo 1 : Tetanuslu olgularin meslek dagilimi.

Meslek Hasta Sayisi %
Ev kadim 48 43
Ciftci 24 21
Isci 14 12
Serbest meslek 8 7
Ogrenci 7 6

Sofor 4 4
Memur 3 3
Diger meslekler 4 4

Toplam 112 100

Hastalarin kendilerinden veya yakinlarindan alinan anemnezler-
de, daha 6nce tetanusa karsi imminizasyon yapilip yapilmadigina
dair bilgi edinilemedi.

Hastalarin yillara gore dagilimi tablo 2 de gdsterilmistir.

Tahlo 2 : Tetanus olgularimin yillara gore dagilimi.

Yillax Hasta Sayisi
1968-1970 7
1971-1973 15
1974-1976 18
1977-1979 36
1980-1982 16
1983-1985 16
1986-1988 4

112 olgunun hastahaneye miuracaatlarina gore ay ve mevsim ola-
rak dagilim tablo 3 de gisterilmistir. Mayis ile Kasim aylar: arasinda-
ki alt1 ayda 86 olgu (% 77) miracaat ederken, Kasim-Mayis aylarinda
(Ki1s mevsiminde) 26 olgu (% 23) miracaat etmistir.
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Tablo 3 : Tetanus olgularinin aylara gore dagilimi.

Aylar Hasta Sayisi %
_UNisan, Mayis, Haziran 26 23
Temmuz, Agustos, Eylil 50 45
Ekim, Kasim, Aralik 23 21
Ocak, Subat, Mart 13 _ 11

Hastaligin olusumuna neden olan tetanocjen odagin lokalizasyonu
ve cinsi tablo 4 de gosterilmistir. Genellikle ayak, bacak, el, kol yara-
lanmalarinda, kaza ile kiymik, ¢ivi gibi bir yabanci cisimin batmasi,
kesici bir alet ile kesilme, trafik kazasi sonucunda olusmakta idi.

Kriminal abortus olgular: genellikle li¢ veya lic¢den fazla gocugu
olan kadin hastalarin gebeliklerini sonlandirmak igin ebeglimeci, ta-
vuk tiyil gibi gesitli yabanci cisimleri kullanarak genital organlarin-
da meydana getirdikleri enfeksiyon ile olusmustu. 4. sirada goriilen
operasyonlar ise 1976-1977 yillarinda inguinal herni, appendektomi
operasyonlari gibi batin cerrahisi sonrasinda (Postoperatif) meydana
gelmis idi. Kesin olmamakla birlikte neden olarak katkitler suglan-
muis idi.

Tablo 4 : Tetanojen yaranin lokalizasyonu.

Tetanojen yaranin

lokalizasyonu Hasta Sayisi %
Ayak, bacak : 43 38
El, kol ' 29 26
Kriminal abortus 13 12
Postoperatif 10 9
Digerleri 17 15
Toplam 112 100

20 sene icerisinde klinigimize tedavi igin yatirilan 112 tetanuslu
olgunun 59 u sifa ile taburcu olurken (% 53), 53 olgu vefat etmistir
(% 47). Kaybedilen olgularda tetanojen yaranin yeri, yasg, cins, in-
kibasyon siresinin mortaliteye etkileri Tablo 5,6,7,8 de gosterilmigtir.
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Tablo 5 : Cinsiyetin mortalite {izerine etkisi.

Cinsiyet Eksitus Sifa Toplam
Erkek 25 (% 39) 39 (% 61) 64
Kadin 28 (% 58) 20 (% 42) 48

P<0.05 X : 4.088

Tablo 6 : Yasin mortalite Gzerine etkisi

Yas Eksitus Sifa Toplam
ZEJ yvasin alti 28 (% 47 32 (% 53) 60
40 yasin ustd 25 (% 48) 27 (% 52) 52

p < 005 X :2829

Tablo 7 : Inkiibasyon siiresinin mortalite tizerine etkisi.

Inkiibasyon stiresi Eksitus Sifa  Toplam
Bir haftadan kisa 29 (% 62) 18 (% 38) 47
Bir haftadan uzun 24 (% 37) 41 (% 63) 65

p > 005 X :2.820

Tablo 8 : 1980 6ncesl ve sonras! tedavinin mortalite (zerine etkisl.

Eksitus Sifa Toplam
1980 oncesi hastalar 38 (% 51) 37 (% 49) 75
1980 sonrasi1 hastalar 15 (% 41) 22 (% 59) 37

p > 005 X* :1.019

Tablo 9 : Travma verinin mortalite {izerine etkisi.

Travma yeri Eksitus Sifa Toplam
Ayak, bacak 18 (% 42) 25 (% 58) 43
El, kol 10 (% 35) 19 (% 65) 29
Kriminal abortus 8 (% 62) 5 (% 38) 13
Postoperatif 5 (% 50) 5 (% 50) 10
Digerleri ve tam 12 5 17

odak tespit edilemeyen
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TARTISMA

Tetanus hastaligr noromuskiler disfonksiyon ile kendini gosteren
bir entoksikasyondur. Clostridium tetani tarafindan salinan potent
hir ekzotoksin tarafindan olusturulur. Hastaligin meydana gelmesin-
de tetanojen, anerob bir yaranin bulunmasi sarttir (7).

Diinyanin her tarafinda goériilebilen bu hastalik, geri kalmis il-
kelerde daha fazladir. Geri kalmis, sosyo-ekonomik durumu bo-
zuk, asepsi, antisepsi, sterilizasyona dikkat edilmeden, ilkel sartlarda
dogum gercgeklestirilen tlkelerde neonatal tetanus olgularn bebek
o6limlerinin % 10 nuna sebep olmaktadir (8,19). -

Tetanus yiiksek mortalite ile seyreden bir hastalikfir. Diinyanin
cesitli bolgelerinde halen % 40-60 mortalite bildirilmektedir. Tetanus
olgularimizda mortalite % 47 dir. 1980 6ncesi % 51 olan bu oran 1980
sonrasl gerek immiinizasyon, gerek klinigimizdeki tibbi bakim ve
imkanlarin artmasi nedeniyle % 41 e inmistir. Bu rakkam gelismis
bir iilke olan Amerika Birlesik Devletlerinde saptanan % 35 mortalite
oramina yakindir (9).

Hastaligin mevsimlerle yakin iliskisi vardir. Kirsal kesimlere faz-
la cikildig1 ve seyahatlerin arttif1 yaz aylarmda tetanojen yaralar
fazla olmaktadir. Bu nedenle hastalik yaz aylarinda fazla gortilmek-
tedir (11). Kis aylarinda ise daha az goriilmektedir (11).

Olgularimizin % 77 si (86 olgu) Mayis-Ekim aylarinda goralir-
ken, geri kalan % 23 olgu diger aylarda gorilmistiir. Bu farkhihk is-
tatistiki olarak anlamlilik gdstermektedir (p< 0.001).

Nonneonatal olgularin yas ortalamasi Amerika Birlesik Devlet-
ler ve diger gelismis tilkelerde 65 iken, bizde bu yas 38 olarak tesbit
edildi (11). Genel olarak neonatal disi olgularda yas artimi ile mor-
talite artimy paralel gitmektedir. Olgularimizda 40 yasin tstinde ol-
mak mortaliteyi anlaml olarak arttirmamaktadir. Ileri, gelismis ul-
kelerde kadin, erkek ayni oranda enfeksiyon riski tasirlarken, bizde

erkek niifusun dis ortamda daha fazla bulunmasi sebebiyle erkek
hasta sayis1 daha fazladir.

Olgulannmizin % 38 inde ayak, bacak yaralanmasi, % 26 sinda
el kol yaralanmasi tetanus olusumunda odak teskil etmekteydi. Di-
ken, kiymuk, civi batmasi, kesici cisimlerle yaralanma, trafik kaza-
lan ekstremite yaralanmalarimin genel nedenleri arasinda idi. Mor-
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talitesini en yiiksek olarak tespit ettigimiz kriminal abortuslar is-
tenmiyen g¢ocugun distriilmesi igin ebeglimeci, tavuk tiyd, ¢dp v.b.
yabanci cisimlerin kullanilmasi ile olusmaktadir. 13 kriminal abor-
tus olgumuzda 1980 Oncesinde gorilmiustir. Kriminal abortusa bag-
Ih tetanusda mortaliteyi % 62 olarak bulduk. Postoperatif gelisen te-
tanus olgularimizin mortalitesi % 50 bulunmustur. Muhtemel neden
olarak operasyonda kullanilan katkit sorumludur. Geri kalan 12 ol-
guda ise odak tam olarak tespit edilememistir.

Mortalite {izerine en etkili faktdrlerden biriside inkiibasyon si-
resinin kisaligidir. Buda tetanojen yaranin cinsi, bakterinin anaerob
ortamda toksin meydana getirme 6zelliginin fazlaligim gdésterir. In-
ktibasyon siresi bir haftadan kisa olan 47 olgumuzda % 62 dliim olus-
mustur. Inkiibasyon stiresi bir haftadan uzun olan 65 olguda ise % 37
6ltim tespit ettik.

Gelismis tlkelerde dogumdan itibaren yapilan aktif imminizas-
yon nedeniyle degisik yaslarda serumda antitoksinin koruyucu mik-
tar olan 0.1 IU/ml nin tzerinde oldugu tespit edilmistir. 1985 yilinda
Werner ve arkadaslar: Almanya’da yvaptiklar calismada 2-15 yas ara-
sindaki Almanya’da dogan cocuklarda % 96 oraninda yeterli koruyu-
cu antikor seviyesi bulunurken, yabanci tilkelerden (Tirkiye, Yuna-
nistan, Yugoslavya) calismak icin gelen 25-50 yas arasindaki insanlar-
da bu oran % 61 olarak bulunmustur. % 39 kiside ise antikor seviyesi
koruyucu degildi (22). Ayn1 arastirmaci 20-25 yas arasimdaki asker-
lerin % 97 sinde, Alman eriskinlerin 25-55 yaslarindakilerde % 84 ora-
ninda yeterli seviyede antikor tespit etmistir. 60 yasimm Ustiindeki Al-
manlarda ise % 35 yeterli seviyede antikor mevcut idi. Ulkemizde ise
Adana yoresinde Aksu ve arkadaslar: tarafindan 1987 yilinda yapilan
bir arastirmada gébek kordonunda ve anne kaninda ancak % 50 ora-
ninda yeterli seviyede antikor tespit edilebilmistir (1). 1972 yilinda
cogunlugu erlerden temin edilen kanlardan hazirlanan Kizilay gama
globulininde tetanus antitoksini yeterli miktarda tespit edilememistir
(1 ml de 4800 MLD toksini noétralize eden miktar) (2).

1987 yilinda Christenson'un Isvec de yaptigl calismada 30-40 yas
arasmdaki sahislarda tetanusa karg: yeterli antikor seviyesi sapta-
nirken, 60 yasin ustiinde erkeklerde bu oran koruyucu seviyelerde
iken, 60 yagin Ustiindeki kadinlarda ancak % 56 oraninda koruyucu
antikor seviyesi buldu (3). Ayni sekilde Simonsen Danimarka’da 1930
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- 1940 yillarinda tetanus mortalitesinin % 80 olarak tespit etti. 19350
senesinden sonra yapilan periodik asilama ile bu oran giderek azal-
mis, 1960 yilinda 13 neonatal olgu tetanus olarak bildirilmig ve ikisi
vefat etmistir. Takip eden senelerde (1978 - 1982) ihbar edilen 27 ol-
gunun yas ortalamasin 55 olarak tespit etmistir (17). Bu olgular pri-
mer immiinizasyon veya rapel asilarimin yeterli olmamasimdan olug-
musgtur (17).

Tetanusun tam olarak eredikasyonu ancak tim popllasyonun
tam ve diuzgin araliklarla uygun agilanmasi ile mimkin olur. Pri-
mer asilanmay1 takiben okul ¢aginda, geng eriskin ¢agi takiben, 15 -
20 senede bir rapel asilama ile tetanus riski ortadan kaldirilabilir
(5,6).

Ulkemizde yapilan calismalarda tetanusa karsi asilanmanin (bil-
hassa kadinlarda) olmamasi nedeniyle her yasta enfeksiyon gortl-
mektedir. Ulkemizde erkekler, kadinlara goére okula daha fazla git-
meleri, askerlikleri sirasinda asilanmalar: nedeniyle risk kismen da-
ha azdir. Kirsal kesimde calisan kadinlarda herhangi bir yaralanma
sonucunda, hafif bir tetanojen yara dahi enfeksiyon meydana gel-
mesine neden olmaktadir. Kadin olgularimizin 13 U kriminal abortus
sonucu tetanusa yakalanmis ve 8 i vefat etmistir. Bu kadinlarm 6 s1
ebeglimeci sapi, tigl tavuk tiyl, birisi ¢op, birisi sis kullanmis, diger
iki hasta ise ne kullandigini bildirmemis ve yaptigl miidahaleyi giz-
lemistir. Bu olgular 1980 éncesinde gelmislerdir.

Ulkemizde tetanusa karsi gerek profilaktik, gerekse enfeksiyon
meydana geldikten sonra yeterli ve etkili tedavi hentiz gelismis tlke-
lerin seviyesine ulasmamistir. Tetanojen bir yara ile kargilasildig:
zaman gerekli pasif ve aktif immunizasyon tam olarak yapilmamak-
tadir. % 50 den fazla kisinin immiin olmadig1 kabul edilerek aktif ve
pasif immiinizasyonun beraber yapilmasi gerekir. Asillama ayni za-
manda sahisi karsilasabilecegi yeni bir yaralanmada serum riskine
kars: korur. Baz1 tetanus olgularinda tek basina pasif immiinizasyon
yaplldigl zaman ancak sahis 10 - 15 glin tetanusa karsi korunur.

Vaskiiler bozuklugu olan (Buerger zemininde) tetanojen bir ya-
rada serum veterli degildir. Ulkemizde 1958 - 1962 yillar arasinda (An-
kara'da gesitli hastahanelerde tespit edilen) 117 tetanus olgusunun
87 sinin vefat etmesi (% 75) yaninda, 1968 - 1980 tarihlerinde 75 vaka-
nin 38 i (% 51), 1980 - 1988 tarihlerinde 37 olgunun 15 i (% 41) vefat
etmistir. Bu gerek tedavi yontemlerinin, hasta bakiminin daha iyi ol-
masimn yaninda tetanus tedavi prensiplerinin iyilesmesindendir. Hi-
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bernasyonda diazepamin kullanmminmin etkisi vardir. 1958 - 1962 de fe-
nobarbital, kloropromazin, morfin kullamirken son 20 senede teda-
viye diazepamin eklenmesi mortaliteyi ¢nemli derecede azaltmigtir
(10,14,15,16,18).

Diazepam (7 chloro - 1,3 dihydro -1 - methyl - 5 - phenyl -2 H - 1,4-
benzo - diazepine - 2,1) sedatif, antikonvulsif ve myorélaksan etkiye
sahiptir (10). Vassa ve arkadaslar:1 1974 yilinda 200 olguluk bir calis-
mada tetanus tedavisinde klorpromazin, fenobarbital, paraldehidle
yaptiklan G¢li tedavinin mortalitesi % 54 olarak tespit edilirken ayni
tedaviye paraldehid yerine diazepam ilave edildigi zaman mortalite-
nin % 26 ya kadar diistiigtinii bildirmistir (18).

Olgularimizda 50.000 - 100.000 Unite anti tetanik serum (Hetero-
log) tatbik ettik. Yara durumu, kramp sikhg goz dniine alinarak doz
tekrarlanmis. 3 olguda tetanoz immunglobulin tatbik edilmistir. Bu
olgulardan birisi vefat etmistir. Olgu sayis1 az olmasi nedeniyle ista-
tistiki degerlendirme yapilamamaistir.

Gelismis tilkelerde ve iki yildir tilkemizde tetanoz profilkasisinde
Tetanus Immiin Globulin (Insan - TIG) kullanilmaktadir. Aktif immii-
niteyi uyarmak igin vak’alarimiza ayrica tetanus asis1 da yapilmistir.
Tetanojen yara temizlenmistir (Yabanci cisim, nekrotik doku elimine
edilip). Devamhi % 3 lik hidrojen peroksid ile yikanmistir. Gerek en-
feksiyon etkenine gerekse sekonder enfeksiyonlara engel olmak igin
IV penisilin tatbik edilmistir. '

Gelismis tlkelerde tetanus vak'alar infeksiyvon hastaliklar klini-
ginde degil, reanimasyon ve anesteziyoloji servislerinde takip edil-
mektedir. Hastalar uyutulmakta, trakeostomi yapilmakta, solunum
mekanik ventilatorlerle saglanmaktadir. Kan gaz, su ve elektrolit
dengesi surekli izlenmektedir. Nazogastrik sonda ile beslenmektedir.

Esasinda tetanus kendi kendine iyi olabilen bir hastaliktir. Teta-
tanuslu hastanm hayat: bir parga bilgili doktor, vazifesinas hem-
sirenin elindedir.

OZET
Son 20 wil igerisinde Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Bakteriyoloji, Infeksiyon Hastaliklar: Anabilim Dalina tetkik ve tedavi
i¢in yatirilan 112 tetanus olgusu incelendi. Hastaligin seyrine ve morta-
liteye tesir eden faktorler arastirildi.
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1980 Oncesi % 51 olan mortalitenin, 1980 senesinden sonra % 41 e
indigi goruldi. Halen tlkemizde tetanus profilaksisi tam ve yeterin-
ce yapilmadig kanaatine varildi.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Auf Die Tetanose - Mortalitat Beinfliissende Faktorer

Bie dieser Arbeit sind 112 Tetanose Féallen den Letzten 20 Jahren
betwertet, die fiir die Untersuhung und Behandlung in die Klinik far
Bakteriologischen Klinische Abteilung der Medizinischen Fakultat der
Ankara Universitat gebraht worden sind.

Beim verlaufen der Krankheit sind die auf Mortalitdt Wirkende
faktoren beruchsichtigk. Es wurde beobactet, dass die Mortalitat bo-
ver 1980 in Hohe von % 51 nach 1980 auf % 41 hinabgestiegen ist. Bei
dieser Arbeit wurde es zum schluss gekommen, dass die tetanose Prof-
laxie in der Tirkei nich rechtick und geniigend verwirklicht Worden
war. ;
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DOGUSTAN PES EKUINO VARUS'UN CERRAHI TEDAVISI

Ertan Mergen®

Dogmalik ayak deformiteleri iginde énemli bir veri olan pes eku-
ino varus'un tedavisi de o derece dnemli ve dikkat isteyen bir konu-
dur.

Tedaviye baslamadan dnce ortopedist ¢ocugun ailesine deformi-
tenin natiirt, tedavinin sekli ve sitresi hakkinda aydinlatict bilgiler
vermelidir. Tedaviye ragmen zamanla deformitenin niiks edebilecegi
bu ylzden uzun yillar kontrol altinda tutulmasi geregi vurgulanma-
hdir. Ayrica en iyi sekilde tedavi edilmesine karsilik hafif ve orta de-
recedeki olgular hari¢ ayagin belkide tam olarak duzelmeyecegi, ba-
cakta atrofi kalabilecegi aileye uygun bir dille anlatilmalidir. Fakat
bunlara ragmen gocugun hi¢ bir zaman sakat olmayip normal ola-
rak hayatini stirdiirebilecegi, normal olarak yuriyebilecegi sdylenme-
lidir (3,4,25). Zamaninda ve yeterli bir konservatif tedavi uygulanma-
sina ragmen olgularm ancak % 50 sinin tam olarak diizelebilecegi
gergegi vurgulanmalidir,

Bu makalede 1982 ile 1987 yillar1 arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalinda ameliyatla te-
davi edilen olgular degerlendirilmistir.

Ayagin iki énemli eklemi vardir. Bunlar talo-krural ve talokal-
kaneonavikiiler eklemlerdir. Talokrural eklemde sadece ekstensiyon
ve fleksiyon hareketi yapilmaktadir. Talokalkaneonavikiiler eklem ise
daha kompleksdir. U¢ kemik ve sekiz eklem yiizinden olusmustur.
Bas ve yuva seklinde olan bu eklemde talus basi konveks yiizi olus-
turur. Konkav yiz ise 6nde, navikiler kemik, dorsomedialde deltoid
ligament, talonavikiler eklem kapstilil ve tibialis posterior tendonu,
lateralde Y ligament, plantar ylizde ise kalkaneusun 6n ve orta ek-
lem yizleri ve spring ligament olusturur.

Ayagin dorsifleksiyon ve plantar fleksiyon hareketi esnasinda bu
iki eklem birlikte hareket ederler. Ayak bilegi dorsifleksiyona gelir-

* Ankara, Ijnivex'sitesi Tip Fakiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali Dogenti
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ken ayak pronasyona ve kalkaneus eversiyona gider. Plantar fleksi-
yonda ise kalkaneusun inversiyonu ile birlikte ayak supinasyona gelir
(30).

Dogustan pes ekuino varus'un patolojisini incelersek kemik ve
yumusak dokularda su degisikliklerin oldugu goériilir. Pes ekuino va-
ruslu ayagin iskeleti normal ayaga gore % 20 daha kuigliktiur (18,24).
Kaslar genellikle zayif olarak gelismistir. Baldirda incelme vardir.
Gastroknemius, soleus. tibialis posterior, fleksor hallusis longus ve
fleksor digitorum longusta kisalmalar géze carpar. Plantar kaslar ozel-
likle ayagm medial kenarinda gergindir. Asil tendonu daima. kisa ve
kalkaneustaki normal yapisma yerinin daha asag1 ve medialine ya-
pismistir.

Talokalkaneonavikiler eklemin medial ve inferiorundaki liga-
mentler kontrakte ve kalmlagsmistir. Planter kalkaneo-navikiler li-
gament kisalmigtir. Deltoid ligament kisalmistir. Ayagmm lateralinde-
ki olusumlar ise gevsek ve uzamistir. Arkada, talofibuler ve kulka-
neofibuler ligamentler, spring ligament, Y ligament, interossoz talo-
kalkaneal ligament, ayak bilegi ve subtalar eklemlerin posterior ve
medial kapsulleri ile talonavikuler, midtarsal ve tarsometatarsal ek-
lemlerin medial kapstlleri kisalmistir.

Kemiksel degisikliklere gelince, talus cismi normal buyikligiinin
1/3 - 3/4 arasinda, bir kiigtilme gosterir. Bas boyun ekseni ile cisim ek-
seni arasindaki ac¢i normale gore distuktir. Kalkaneusta kucguktar.
Arka ucu vukarniya ve laterale giderken on bolimu talusun altinda
ice dogru dénerek varusa gelir ve ayak bilegine gore ekuinustadir.
Navikiler talus basimin 6niinde medial ve plantar yéne kayar. Ku-
boid ve kuneiform kemikler, kalkaneus ve navikiiler kemikleri izle-
yerek mediale deplase olurlar ve inversiyondadirlar.

Bu kemiksel degisiklikleri én-arka radyografide arterior talokal-
kaneal acinin kugtilmesi hatta sifir olmasi, lateral grafide ise yine
talo-kalkaneal acinin kiigiilmesi ile gorebiliriz.

GEREC VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Ana-
bilim Dalinda 1982 ile 1987 yillar1 arasinda dogustan pes ekuino va-
ruslu 138 olgunun 181 ayagina cerrahi islem uygulanmigtir.

Olguiarnmizin 36 s1 X1z, 102 si erkekti. Pes ekuino varus deformi-
tesi 45 olguda sag, 50 olguda sol ayakta, 43 olguda ise bilateral olarak
bulunuyordu.
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En kiigiik yas 3 ay, en bliyik yas 8, ortalama yag ise 18.8 ay ola-
rak saptandi. Tablo I de hastalarimizin yaglara goére dagilimi goril-
mektedir.

Tablo |

Yas Hasta Ayak
3 ay -1 yas 61 84
1-2 » 36 49
2-3 » 11 12
3-4 » 6 7
4-5 » 4 6
5-6 » 7 8
6-7 » 8 9
7-8 » 6 6
Toplam 138 181

Cerrahi olarak tedavi edilen 181 ayagm 109 una Turco ve radikal
plantar gevsetme, 18 ine Radikal subtalar gevsetme, 23 ilinde Evans
ameliyati, 26 olguya Asiloplasti ve posterior gevsetme ameliyat1 ile
5 olguya Turco ile kombine kuboid eniikleasyonu islemi uygulanmig-
tir. Bunlar Tablo II de toplu olarak gortilmektedir.

Tablo I
Yapilan Ameliyat Olgu Sayis1
Turco - Radikal Plantar Gevsetme 109
Radikal Subtalar Gevsetme 18
Evans Ameliyat1 23
Agiloplasti - Posterior Gevgetme 26
Turco - Kuboid Eniikleasyonu 5

Pes ekuino varus tedavisinde uyguladigimiz tedavi yéntemi su
sekildedir. Bunu kisaca aciklarsak : 0-2 ay arasinda miiracaat eden
¢ocuklarin ailelerine pasif germe egzersizleri ve manipulasyonlar gos-
terilmekte ve o6gretilmektedir. Bu islemlerin énemli kurali daima na-
zik olarak yapilmalaridir. Ozellikle Triseps surea, posterior kapstl,
ayak bilegi. ligamentleri, subtalar eklem M. Tibialis posterior, tibio
navikiler ligament, plantar kalkaneonavikiiler (Spring) ligament ve
plantar yumusak dokular gerilerek uzatilmalidir. Maniplasyonlarda
deformitenin bitiin komponentleri ayni anda dizeltilmelidir (25,27).
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2-18 ay arasinda miuracaat eden olgularda oncelikle talokalkane-
onavikiler eklemin kapali rediiksiyonu yapilmalidir. Burada klasik
olarak uygulanan ayagin sira ile 6n kismindan baslayarak deformite-
lerin diizeltilmesi yerine deformitenin biitiin komponentleri ayni1 an-
da diizeltilmektedir (25). Kapali rediiksiyon saglandiktan sonra hemen
alcilamalara gecilmektedir. Konsentrik rediiksiyon saglandiktan son-
ra algi uygulamalarina son verilir. Bu islem genellikle 10 - 12 hafta
kadar surer. Bu siire sonunda deformite tam olarak dizelirse énce
ters bot ve daha sonra yani aktif clarak dorsifleksiyon ve eversiyon
hareketi yapabildigi an normal bota gecilir. Eger ayagim 6n bolimu
diizelirde sadece ekuinus deformitesi kalirsa posterior gevsetme ame-
livati uygulanir. Ayak bu tedaviye direng¢ gosterirse posteromedial
gevgetme (Turco) veya Radikal subtalar gevsetme ameliyati yapilir.

Turco'nun tarif ettigi postero-medial gevsetme ameliyatinda. pos-
teromedial oblik diz bir kesi ile damar sinir paketi serbestlestirilip
ekarte edilir. M. Tibialis posterior, M. fleksér hallusis longus ve M.
fleksor digitorum longus tendonlari bulunarak gergin olduklar ic¢in
Z plasti ile uzatilir Asil tendonu Z plasti ile kesilir. Talofibuler ve
kalkaneofibuler baglar ile ayak bilegi ve subtalar eklemin kapstlleri,
subtalar eklemin medial kapsili, deltoid bagin ytizeyel lifleri, spring
ligament, Y ligament talokalkaneal interossdz ligament kesilir. Talo-
navikiiler eklemin kapstli acilarak radiiksiyon saglanir. Talus - na-
vikiler ve 1. metatars bir Kirschner teli ile fikse edilir. Ayak notral
pozisyonda iken uzatilan tendonlar dikilir ve yara kapatilarak diz
lizeri al¢1 uygulanir,

Komplet vani radikal subtalar gevsetme ameliyat: oldukga bliyuk
bir ameliyattir. Cocuk 4 yagindan kiigiik ve ayak 8 cm. den blytlk ol-
malidir. Amelivat daha ziyade rezistan olgulara yapilmalidir. 3 ya-
sindan buyiak ¢ocuklarda iki kesi tercih edilmelidir (22). Bu ameliyat-
ta posteromedial gevsetmeye ek olarak ayagin lateralinde yapilan

ikinci bir kesiden, kalkaneofibuler ligament, talonavikiiler eklemin
laterali ve subtalar eklemin laterali kesilmektedir. Kalkaneo kuboid
eklemin kapstiliinin 1/3 dorsal ve laterali saglam birakilmalidir. Ta-
lusun arkasimmdan gegirilen bir Kirschner teli ile talus - naviktler ve
1 .metatars fikse edilir. Kalkaneusun altindan gegirilen ikinci bir
Kirschner teli ile kalkaneus - talus ve tibia tespit edilir. Gerekirse bu

ameliyatlara radikal plantar gevsetme eklenir. Turnike ac¢ihp kana-
ma kontrolu yapildiktan sonra 3 aylk diz izeri alg1 tespiti yapilir.
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e i

Resim 1. Ayaktaki medial kesi Resim 2. Ayaktaki lateral kesi

1.5 ile 6 yas arasmdaki cocuklarda ise dogrudan dogruya poste-
romedial gevsstme veya endikasyon sinirlari iginde radikal subtalar
gevsetme ameliyatlar: yapilir.

6 - 9 yas arasimndaki cocuklarda posteromedial gevsetmeye ek ola-
rak lateral kolonun kisaltilmas: islemini uygulamaktayiz. Bu is igin
kalkaneo kuboid eklem tiizerinden ikinci bir kesi yapilir. Kliglik co-
cuklarda kuboidin ici bosaltilir yada kalkaneusun 6n ucundan ku-
boidle eklem yaptig yerin 1 cm. gerisinden t¢gen seklinde kemik ¢1-
karilarak kisaltma yvapilir (5). Yedi yasindan daha blyik ¢cocuklarda
kalkaneo kuboid rezeksiyon ve artrodez (Evans ameliyati) yapilmak-
tadir.

10 yasin tizerindeki gocuklarda ise triple artrodez ameliyatin uy-
gulamaktayiz (1).

Olgularimizin degerlendirilmeleri su kriterlere goére yapilmistir

(30).

COK 1Yl : Klinik ve radyolojik olarak tam diizelme

1% . Ayagm arka boliimiiniin diizelip én béliimde metatars-
sus adduktus ve kavus deformitesinin kalmasi

ORTA : Ayagm arka boliiminde diizelmenin tam olmayisi ve
on bolimde adduksiyon ve kavus deformitesinin kal-
masi

KOTU . Hig dizelme olmayisi veya erken rekiirrens

BULGULAR

Olgularmmizdan aldigimiz sonuglar Tablo III ve Tablo IV de gos-
terilmistir. 110 ayakta ¢ok iyi (% 60.7), 50 ayakta iyi (% 27.6), 14 ayak-
ta orta (% 7.8) ve 7 ayakta ise kot sonug (% 3.8) elde edilmistir.
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Tablo 1l
110 Ayak Cok iyi % 60.7
50 Ayak Iyi % 27.8
14 Ayak Orta % 7.8
7 Ayak Kot % 3.8

Yapilan ameliyatlara goére olgularin degerlendirilmesinde ise
Turco ve radikal plantar gevsetme vapilan 109 ayakta 65 ¢ok iyi, 35
iyi, 6 orta ve 3 kot sonug elde edilmistir.

Tablo IV

Yapilan ameliyat Cokiyi lyi Orta Kotii Toplam

Turco + Rad. Plantar Ge\}setme 65 35 6 3 109

Radikal Subtalar Gevsetme 16 2 — — 18
Evans 12 5 4 2 23
Asiloplasti + Post. Gevsetme 14 7 4 1 26
Turco + Cuboid Eniikleasyonu 3 1 —_ 1 5

110 50 14 7 181

Radikal subtalar gevsetme yapilan 18 ayaktan 16 gok iyi ve 2 iyi
sonug saglanmaistir.

Evans ameliyati yapilan 23 olgudan 12 sinde ¢ok iyi, 5 inde iyi,
4 iinde orta ve 2 sinde ise kotl sonug elde edilmistir.

Asiloplasti ve posterior gevsetme kombinasyonu uygulanan 26
ayaktan 14 Unde c¢ok iyi, 7 sinde iyi, 4 linde orta ve 1 inde ise kotl
sonuc elde edilmistir.

Turco ve kuboid entikleasyonu yapilan 5 olguda ise 3 ¢ok iyi 1 iyi
ve 1k6tl sonug elde edilmistir.

Hastalarin yaslarina gore elde edilen sonuglar Tablo V de detayl
olarak goésterilmistir.
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Tablo V

Yas Cok lyi Iyi Orta Kotii  Toplam
3H—a.y- 1y. 54 % 642 268 % 30.9 4 % 48 — 84
1-2y. 27 % 55.1 15 % 306 4 % 8.1 3% 6.1 49
2-3vy. 8 % 66.6 2 % 16.6 1 % 83 1% 83 12
3-4vy. 5 % 71.4 1 % 143 — 1 % 143 7
4-57y. 4 % 66.6 1 % 16.6 1% 168 — 8
5-6 v. 4 % 50 2 % 25 1 % 125 1% 125 8
6-7Y. 5 % 55.5 2 % 222 1 % 11.1 1 % 11.1 9
7-8y. 3 % 50 1 % 16.6 2 % 334 — 8

110 50 14 7 181

Resim 3. Saj Pes ekuino varus olgusu Resim 4. Ayni olgunun tedavi sonras grafisi
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Resim 5. Sol Pes ekuino varus olgusu Resim 6. Ayni olgunun ameliyat sonu grafisi

Resim 7. 6 ay sonraki kontrol grafisi
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TARTISMA
Pes ekuino varusun ideal tedavisindeki amaglar sunlardir (25).

1. Disloke veya subliikse talokalkaneonavikiiler eklemin kon-
sentrik rediiksiyonunu elde etmek.

2. Rediiksiyonun devamliligim saglamak

3. Ayak bilegi ve tarsal eklemleri normal duruma getirmek

4. Evertor - invertor ve dorsifleksor - plantar fleksorler arasm-
daki kas balansini saglamak

5. Normal olarak fonksiyon gorebilen ve agirhik tagiyabilen bir
ayak elde etmektir. Bu yizden tedaviye mimkiin oldugu kadar erken
baslamak gereklidir. Clinkli bu erken devrede bebegin ligamentotz do-
kular1 anneden gecen seks hormonlarinin etkisi ile son derece gev-
gsektir. Maniplasyon ve kapali rediksiyvonda basarili sonuglar elde
edilir. Ancak burada unutulmamas: gereken énemli kural daima ki-
bar olunmas: gercegidir. Cinki P.E.V. 1i kictlik ¢ocuklarda ligament
ve kapsiil gibi yumusak dokular SERT, fizis ve eklem kikirdaklar:
gibi sert dokular ise YUMUSAKTIR. Bu ytizden iatrojenik olarak ko-
layca yararlanabilirler (25).

Erken devrelerde butin kontrakte dokular gerilerek uzatilmal
ve disloke talokalkaneonavikiiler eklem kapali olarak rediikte edil-
meye c¢alisilmalidir. Ancak her ¢ocukta bu islem her zaman basaril
sonu¢ vermemektedir. Eger bu tedavi sirasinda bir direncle karsilasil-
diginda tedavide israr etmek tehlikeli sonuglar verebilir ve son dere-
ce sakincalidir (25,30). Ornegin adduksiyon ve varus deformitesinin
duzelip ekuinusun direncli oldugu veyahutta topuktaki fazla yag do-
kusu nedeni ile topuga hakim olunamadigl durumlarda dorsifleksiyon
zorlamalarina devam edilmesi kalkaneustaki ekuinusu dizeltmeye-
cegi gibi ayagin kalkaneo kuboid eklemden dorsale agilanmasina yani
Rocker bottom deformitesine yol acacaktir (25,30).

Zorlayiclt maniplasyonlarin yol actigl bir diger komplikasyon ise
troklea talide gorilen osteckondral kiriklardir. Bir diger durum ise
Swan ve arkadaslarimin (24) fasulye ayak (bean shape foot) dedikleri
durumdur. Adduksiyon ve varus tam olarak korrekte edilmeden dor-
sifleksiyon zorlamas:1 yapilirsa troklea talinin genis olan 6n boélimi
ayak bilegi gatali icine dorsifleksiyon ve lateral rotasyonda girmeye
zorlanir. Bu olanaksiz oldugundan dis malleol talus tarafindan arka-

va dogru itilir. Bu sekilde ayak bilegi ¢atali talusla birlikte disariya
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dogru doner. Ayak hilegindeki bu disa dontklik ayagin én bolimiin-
deki adduksiyon ve varusu maskeledigi icin ayak diizelmis gibi gd-
rilmekle birlikte ayak bilegi hareket ekseni diz eksenine gére 6nemli
derecede disa doner ve ayak fasulyeye benzer. Ayak bileginin lateral
grafisinde fibula tibianin arkasinda gorilir. Boyle durumlarda veya
cocuk 18 ayhkian daha buylikse hemen cerrahi girisim uygulanmali-
dir,

Pes ekuino varusta sekonder kemiksel degisiklikler meydana gel-
meden O6nce yumusak dokulara yapilacak gevsetmelerle ayak kemik-
leri normal anatomik dizene getirilebilir (6,7,8,10,11,12,25,28,29,27).

Yumusak doku ameliyatlar ile diizeltmede izlenmesi gereken yol,
horizontal dizeyde mediale donmis olan kalkaneusun 6n ucunun,
ontindeki navikiiler, kuboid ve diger ayak kemikleri ile birlikte talus
basimin 6n ve altindan laterale dogru doéondiiriilmesi gerekir. Late-
rale dogru dénerek dis malleole dogru yaklasan kalkaneus arka ucu-
nun ise mediale dogru dondirtlmesi gerekir. Bu diizeydeki duzelt-
menin yapilabilmesi subtalar eklem kompleksinde antero-medial ve
postero-lateral gevsetmenin yapilmasi saglanabilir.

Kalkaneus tek parca bir kemik oldugu igin bu durum ¢ok acgik
bir sekilde gostermektedirki postero-lateral gevsetme yapilmadan kal-
kaneus arka ucunun mediale dénduriilmesi, dolayisiyle ne kadar iyi
bir medial gevsetme yapilirsa yapilsmn kalkaneus 6n ucunun ve bir-
likte olan navikiiler, kuboid ve diger ayak kemiklerinin laterale ro-
tasyonunun yani horizortal dizeydeki rotasyonun diizeltilebilmesi ola-
naksizdir (13,16,19,21).

Koronal diizeydeki rotasyonun diizeltilebilmesi i¢in mediale dog-
ru doniik olan kalkaneus alt ucunun laterale dogru déndiirilmesi ge-
rekir. Bunun icin medial gevsetme yapilmalidir.

Sagital dlzeydeki rotasyonun diizeltilebilmesi icin proksimale
dogru dontik olan kalkaneus arka ucunun distale, distale yani plan-
tar yone dogru donmils olan kalkaneus én ucunun ve beraberindeki
navikiiler, kuboid ve diger ayak kemiklerinin dorsale dogru doéondi-
rlilmesi gerekir. Bunun iginde posterior ve plantar gevsetmelerin ya-
pilmasi gerekmektedir.

Sonugta bu deformitenin diizeltilebilmesi igin subtalar eklem
kompleksinde anterior, medial, plantar, posterior ve lateral yumusak
doku gevsetmelerinin yapilmssi gerekmektedir (22,23).
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Turco kendi serisinde cerrahi tedavi ile en iyi sonucun 1-2 yas
arasindaki ¢ocuklarda alindigini belirtmektedir (29). Bununla bera-
ber cerrahi tedavi ne kadar erken yapilirsa o kadar iyi sonug alindi-
g1 bildiren yaymlar da vardir (8,9,14,15,26,29).

Bizim serimizdede Tablo V de goruldigl gibi basar: oran1 hasta
yaslarmnin kiigiikligi ile dogru orantilidir. Bu nedenle konservatif te-
davide direncle karsilasildigi zaman vakit gecirmeden cerrahi giri-
sime bas vurmak dogru olacaktir (2). Hatta bu arada neonatal cer-
rahi tedaviyi savunan yazarlarda vardir (8,11,12).

Ryoppy ve Sairanen (17) ortalama 12 glinlik olan 87 ¢ocugun 94
ayagina cerrahi tedavi uygulamislardir. Hasta ¢zelligine gore poste-
rior gevsetme, medial gevsetme ve lateral gevsetme yaptiklarim bil-
dirmiglerdir. Ortalama 4.4 yillik izleme sonucunda overkorreksiyon
ile karsilasmadiklarinin ve diger komplikasyonlara rastlamadiklarini
ve % 90 oraninda basarili sonug elde ettiklerini bildirmislerdir. Sonug
olarak bu tedavi yonteminin iyi bir tedavi sekli oldugunu ancak bu
konuda deneyimli kimseler tarafindan yapilmas: geregini vurgula-
maktadirlar.

George Simons (22,23) komplet subtalar gevsetme yapilan ayak-
larla posteromedial gevsetme yapilan ayaklar: kiyaslamis ve komp-
let subtalar gevsetme yapilanlarda sonuglarin daha basarili oldugunu
ancak over korreksiyona egilimin daha fazla oldugunu gostermis-
tir. Bizim olgu sayimizin az olmasina karsilik komplet sub talar gev-
setmeden aldigimiz sonuglar basariidir.

Sonuc olarak pes ekuino varus'un ideal tedavisinin konservatif
tedavi olmasina ragmen her zaman bunun bagar: ile sonu¢lanmadigi
bir gergektir. En deneyimli ellerde bile % 50 oraminda basarisizlikla so-
nuclanmaktadir. Bu ylzden boyle durumlarda ve 1,5 yasindan sonra
gelen olgularda cerrahi tedavi uygulanmalidir. Cerrahi tedavide sub-
talar eklem kompleksi tam olarak gevsetilmelidir. Bu konuda dene-
yimli kimseler tarafindan daha basarili sonuglarn alindigl gercegi
de unutulmamalidir.

OZET

Pes ekuino varus dogmalik ayak anomalileri iginde 6nemli bir
ver tutar.
Bu deformitenin tedavisine baslamadan ¢nce ortopedist gocugun

ailesine deformitenin natiirii, tedavi sekli ve stiresi hakkinda aydin-
latic1 bilgiler vermelidir. Deformitenin ideal tedavisi disloke talokalka-
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neonaviktiler eklemin kapali rediiksivonudur. Ancak buna direncii
olgular ile 18 aydan sonra gelen olgularda cerrahi tedavi uygulan-
malidir.

1982 - 1987 yillar1 arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Or-
topedi ve Travmatoloji Anabilim Dalinda 138 olgunun 181 ayagima
cerrahi girisim uygulanmistir. En kiicik yas 3 ay, en biiyiik yas 8 yas
idi.

Cerrahi tedaviden elde edilen sonuglar basarili olarak degerlendi-
rilmistir.

SUMMARY

Surgical Treatment of Congenital Club Foot

The clubfoot is considered as a serious deformity among the con-
genital anomalies.

Before starting the trcatment of this deformity, orthopaedic sur-
geon should inform the child’s parents about the nature of deformity
type and duration of treatment. The best way to treat this deformity
is the closed reduction of the dislocated talocalcaneonavicular joint.
However, if patient resists the concervative treatment or if he/she is
older than 18 months, surgical treatment should be applied.

In Dept. of Orthopaedic Surgery and Traumatology, Medical Fa-
culty University of Ankara, we surgically treated 181 feet in 138 ca-
ses between 1982 - 1987. The youngest patients was 3 months old and
the oldest one was 8 years old.

In general the surgical results that we obtained were considered
succesful.
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ANGINA ABDOMINALIS
(KRONIK INTESTINAL ISKEMI)

Attila Toriiner* Altan Tiiziiner** Fikri Aslan®***

Angina Abdominalis veya kronik intestinal iskemi biiytik mezen-
terik arterlerde stonoza sebep olan, nadir fakat ciddi rahatsizliklara
ve 0lime yol agan bir hastaliktir.

Anjina abdominalisli hastalarin % 85'inde arterie mezenterika
Sup. veya dallarindan ikisinde ciddi bir stenoz vardir. Semptomlarin
ortaya qikisi tikanan arter sayisindan ziyade kollateral damarlarin
durumu ile ilgili olarak degisiklik gosterir (11). Hastaligin meydana
gelmesine sebep genellikle arterio sklerozdur, bunu ligamentum ar-
kuata mediale basisi izler, Fibro muskiiler dispilazi konjenital stonoz-
lar ve mezenter steal sendromu bu vakalarin yaklasik % 10 kada-
rinda, goriliirler (5).

Bu calismanin amaci1 nadiren gorildiigii ve akla gelmedigi igin
goézden kacan kronik intestinal iskemi ile ilgili bilgileri irdelemek
ve klinigimizde cerrahi girisimle tedavi edilen bir vak'amiz1 sunmak-
tir.

MATERYAL ve METOD

Vak'a : A.GS. 56 yasmnda erkek. Iki seneden beridir yemek-
lerden 15 dakika sonra baslayan 30-60 dakika slire ile devam
eden epigastrium ve gdbek gevresinde lokalize, sirta vuran agri sika-
yeti ile miiracaat etti. Hastanin agn ile birlikte bulant:1 ve kusma si-
kayetleri oluyormus son doért ayda 8 kg. kilo kayb1 meydana gelmis.

Oz Gegmisi : Diyabeti var.

Fizik Muayene : Fizik muayenede deri alt1 yag dokusu azalmis
agirhigi 48 kg, Epigastriumda duyulan Ufirim disinda patolojik mua-
yene bulgusu saptanmadi.

* AU, Tip Fak. Genel Cerrahi Anabilim Dali Docenti
** AU, Tip Fak. Genel Cerrahi Anabilim Dali Profesorii
***» A (J. Tip Fak. Genel Cerrahi Anabilim Dali Arasturma Gorevlisi
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Yardimci Muayene Metodlar :

Mide Duodenum Grafisi : Normal

Ince Barsak Grafisi : Normal

Karaciger ve Dalak Sintigrafisi ;: Normal
Karm Ultrasonografisi ; Normal

Incebarsak Biopsisi : Villuslarda ve értiicii epitelde yer yer atrofi
ve regressif degisiklikler mevcuttur.

Selektif Anjiografi : A. ¢6lyaka ve A. mezenterika stiperior dol-
muyor. Riolan ark: ¢ok genislemis olarak gértilda.

Ameliyat Bulgular : Yapilan laparotomide A. Colyakanin ve A.
Mezenterika stiperiorun proksimal 10 cm. lik kisminin tamamen ti-
kali oldugu, ayrica mide kii¢iik kurtavurunda 1 cm. ¢apmnda peptik
tlser bulundugu gozlenmistir. Hastaya safen ven grefti hazirlanarak,
sag a. iliak eksterna ile a. ileokolika arasinda relrograd by-pass ya-
pildi. Hasta 10. cu glnde sifa ile taburcu edildi. Bir y1l sonra yapilan
translomber kontrol anjiografisinde, anastomozun agik oldugu ayri-
ca A. Mezenterika stiperior ile A. Hepatika arasimnda Gastroduodenal
arter araciligi ile zengin kolleterallerin olustugu ve bu yolla A. Col-
yakanin opaklastigl, A. Mezenterika stiperior distalinde zengin bir kol-
letaral akimin varlhigl gozlenmistir. Hasta ameliyattan sonra 10 k. ka-
dar kilo aldigin ifade ediyor.

TARTISMA

Genellikle arteriyo sklerozis mezenter damarlarinin baslangic ki-
simlarinda yerlesir. A. Colyaka icerisindeki lezyon bu kisa boylu ar-
terin proksimal kisminda sinirli olarak bulunur. Arter tamamen ti-
kansa bile turunkus ¢olyakus kollateral akim aracilig: ile dolar ve dis-
talde beslenmeyi saglar (5).

Arteria Mezenterika stiperiorun tikayici lezyonlarinda komsu
viseral dallar ile normal anatomik yollardan baz1 kollateraller geli-
sir (11).

Bu anatomik yollar sunlardir :

1— A. Torasika interna ile a. Colyaka arasindaki damar kopri-
leri.
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2— Pankreatiko-duodenal arkus
3— Riolan kavsi

4— A. Mezenterika inferiyor ile a. Iliaka arasinda, a. Rektalis
Sup. tzerinden olan haglanti.

Bir ana damarin tikanmasi halinde, distalde bulunan arteriyel
basincin diismesi sonucunda kollateraller acilirlar. Tikanmanmn dis-
talindeki vaskiiler sahada bulunan basing, sistemik basmgtan distk
oldugu stirece bu kollaterallerdeki akim artmis olarak devam eder.
Eger distal sahada vazokonstriksiyon olusursa buradaki arteriyal ba-
simg yukselir ve kollateral akimda azalmaya sebep olur. Buna ben-
zer olarak sayet rekonstriiksiyonla normal kan akum diizenlenirse,
kollateral damarlar tamamen kapanarak kan akimi durur (6).

Anjina Abdominalisin li¢ evresi vardir (7). Kompanse evrede kol-
lateraller barsak beslenmesini saglayacak sekilde gelismistir ve bu
hastalarda karin agris1 sikayetleri yoktur.

Ara evrede semptomlar yalnizca Gastrointestinal sistemin yik
altinda bulundugu postbrandial dénemde ortaya cikar. Hastalarda
yemek sonrasinda karinda siskinlik, epikastrik bélgede agr1 ve ishal
sikayetleri ortaya cikabilir.

Dekonpanse evrede ise, arteriyel tikanma ilerlemis kollararalsir-
kilasyon yetersiz hale gelmistir. Bu evrede anjinaabdomalisle ilgili
karakteristik yemek sonrasi karin agrisi ve ani olarak baslayan kilo
kayiplar: ortaya cikar. Fizik muayenelerinde genellikle (% 70) vak’
ada epigastriumda UGftirim duyulur. Laboratuvar muayenelerinde
barsak absorpsiyon testlerine ait degisiklikler olusur (1,7,9,11).

Bu hastalarda intestinal kan dolasimindan, mide kan dolasimina
dogru ¢alma meydana geldiginden intestinal damarlardaki perfiizyon
basinci diiser ve incebarsakta spazm olusur. Spazmin meydana gel-
mesi barsaklardaki kan akimini dahada azaltarak incebarsaklarda
kuvvetli kasilmalara ve siddetli, yaygin karin agrisina sebep olur (8).

Hastaligin tanisinin konulmasinda aortografi en énemli yardimec:
muayene metodudur(1). Hasta da mevcut semptomlarin siddetli, agri-
nin dindirilmesi barsak infarktiisii tehlikesinin ortadan kaldirilmasi
amaciyla ameliyat endikasyonu koydurur.

Anjina abdominalis hastaligmin belirti ve bulgular1 mevcut olan
ve yapilan anjiografide damar trukuslarinda tikayici hastalik bulu-
nan gahislarda kanser, serebral ve koroner yetmezlikte varsa risk ol-
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dukc¢a fazladir (1,2,5,7,11). Anjino abdominalisin cerrahi tedavisinde
genellikle su li¢ temel cerrahi yontemden yararlanilarak cerrahi te-
davi uygulanr,

Bunlar :

1— Reinplantasyon
2— Endarterektomi
3— By-Pass

Reinplantasyon yontemi aort rekonstriiksiyonu sirasinda, kolon-
lar ve pelviste yeterli kan dolasimini temin etmek amaciyla arteria
mezenterika inferiorun revaskiilasyonunda kullanilir. Sayet aorta ka-
patildiginda, kolonlarda istemik belirtiler gértlirse yahutta retrograd
kan akimi zayif ise, anjiografide riolan kavsi genislemisse bu rekonst-
ruksiyon islemine ihtiyag vardir. Rekonstriiksiyon arter tikah kismin
distalinden kesilerek direkt veya bir greft aracilifiyla yveniden aorta-
va implante edilerek yapilir (2,11,14).

Endarterektomi de guinumiizde tercih edilen endarterektomi giri-
simi Torako-abdominal Retroperitoneal Trans-aortik Endarterektomi
teknigidir (4). Bu yolla torosik aortanin distalinde, aort bifurkasyonu-
na kadar aortanin tamami ve ¢ikan dallarin lizerinde, rahatlikla en-
darterektomi ve rekonstriuksiyon yapilabilmektedir (2,5).

Képruleme islemi ise otojen greftler veya sentetik greftlerle an-
tegrad veya retrograd sekilde uygulanmakta ve sentetik greftlerin
uygulama sonuglarimin daha iyi oldugu bildirilmektedir (2,4). Sente-
tik greftle antegrade clarak uygulanan koprileme yonteminde ar-
teriosklerozun az goéruldiigi distal torasik aortanin kullanilmasmin
daha iyi sonug verdigi ifade edilmektedir. A. ¢olyaka ve a. Mezente-
rika stiperior tlizerine, ayni anda iki direkt cerrahi girisim yapilmasi
isteniyorsa bifurkasyonlu greftler tercih edilirler. (2,3,4,10).

SONUC

Anjinal abdominalis hastaliginin tedavisi amaciyla guniimuzde
muhtelif revaskuilarizasyon yontemlerivle basarili cerrahi sonuclar
alinmaktadir. Cerrahi tedavide uzun sureli iyilik mimkin oldugunca
cok sayidaki damarin normal islevine dondiiriilmesiyle saglanabilir.

Revaskitlarizasyon yontemlerinden alinan en iyi sonuglar anteg-
rad kopriileme ydntemleri ve transaortik retroperitoneal endarterek-
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tomi teknigi ile olmaktadir. Heniiz otojen ven greftleri ile sentetik
greftlerin kullanilmasimin hangisine ait sonuglarm anjioabdominalis
cerrahi tedavisinde tistiin oldugu kesinlik kazanmamistir.

OZET

Anjina abdominalis veya kronik intestinal iskemi, hastalarda cid-
di rahatsizliklara sebep olan, ani éliimlere yol agan ve incebarsaklara
ait tikayici arter hastahigl sonucunda olusan bir klinik patoloji olarak
karsimiza cikmaktadir. Siddetli karin agrisi ve yemek sonrasi dis-
peptik sikayetleri bulunan sahislarda bu hastalk hatirlanmali ve bu
yonde gerekli arastirmalar yapilmahdir.

Bir anjina abdominalis olgusu dolayisiyle literatiirti gézden geci-
rerek bilgilerimizi irdeledik ve vak’amz ile ilgili sonuglarimizi sun-
duk.

SUMMARY

Angina abdominalis
(Chronic intestinal ischemia)

Angina abdominalis or cronic intestinal ischemia appears to be
a clinical pathology which causes serious disturbances and sudden
deaths as a result of obstructive arterial disease in small intestine.

In the patients suffering from severe abdominal pain and comp-
laining of dyspepsia after meals. this disease must be recalled and
the regired investigations mustbe made.

In this study we searched the literature thoroughly and presen-
ted the results of the surgical therapy of our case.
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AKUT MIiYOKARD INFARKTUSUNUN KOMPLIKASYONU OLARAK
GELISEN INTERVENTRIKULER SEPTUM RUPTURUNUN
SWAN-GANZ KATETERI ILE TESHISI

Ahmet Sonel* Adalet Giirlek** Murat Turgay***

Interventrikiiler septum riptiirii, akut miyokard infarktiisiintiin
hayati tehdit eden énemli bir komplikasyonudur. Miyokard infarkti-
su seyrinde gorilme orami % 0,5-3'dir (1,2,3). Butun peri-infarktiis
O6limlerinin %5’inin sebebi interventrikiiler septum riiptaridir (2,3).
interventrikiiller septum riiptiiri genellikle akut miyokard infarktii-
sinden sonra ilk hafta icinde olusur (4). Klinikte, pansistolik Uf-
riim ve biventrikiiler yetmezlik izlenir. Interventrikiiler septum riip-
tiri gelisen hastalarin % 50'sinden fazlasi ilk iki hafta icinde kay-
bedilir. Hastalarin ancak % 131 iki ay yasayabilir (5).

Interventrikiiler septum riiptiri tedavisindeki basar: erken tes-
his ve cerrahi tamiri takiben saglanan hemodinamik stabilizasyonun
teminine baghdir. Bu komplikasyonun vaktinde teshis edilmemesi
hemen daima fatal sonuglanmaktadir. Interventrikiiler septum riip-
tirtntn teshisi kolay olmamaktadir. Bu bakimdan, interventrikiler
septum riptirinin teshis metodlarnni ézellikle Swan-Ganz kateteri
konulmasinin onemini vurgulamak icin, Ibn-i Sina Hastanesi Koro-
ner Bakim Unitesinde Swan-Ganz kateteri ile teshis edilen 2 inter-
ventrikiiler septum defekt vakasimnin yaymlanmasim uygun gordiik.

VAKALARIN TAKDIiMi

VAKA 1 : 69 yasindaki kadin hasta 5 yi1l énce inferior miyokard
infarktisi gegirmisti. 1 yil éncesine kadar efor angina pektorisi vard:
ve 1 yildan beri de agrilan istirahatte gelmeye baslamisti. Klinige mi-
yokard infarktiist teshisi ile yatirildi. 5 yillik hipertansiyon hikayesi

* AU. Tip Fak. Kardiyoloji Bilim Dali Profesérii
** AX). Tip Fak. Kardiyoloji Bilim Dali Yrd. Dogenti
*+* AU, Tip Fak. I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal: Arastirma Gorevlisi
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vardi. Yatisinda kan basinct 140/95 mmHg, nabz1 98/dk idi. Fizik mua-
yenede patolojik olarak mezokardiak odakta 1°/6° pansistolik uftrtim
duyulmaktaydi. CPK degeri 652 U/1'ye, SGOT degeri 394 U/1'ye ka-
dar yikseldi. EKG'de anterior derivasyonlarda 5 mm’lik ST segment
yuksekligi tesbit edildi.

Yatisinin 5. giiniinde hemodinamik stabilitesi bozuldu. Bu arada
mezokardiak odalkta 4-5°/6° siddetinde pansistolik bir Gflirim ortaya
cikt1 ve klinik sok tablosu gériuldi. Hastaya 10 mikrogram/dk/kg doz-
da dopamin verilmeye baslandi. Sag internal juguler ven yolu ile
Swan-Ganz kateterizasyon uygulandi. Kateter ilerletilirken kalp bos-
Juklarindaki basinclar 6l¢uldii ve oksijen satirasyonlarina balildl. Bu
arada, basing monitdriine baglanan hastanin sol femoral arterinden gi-
rilerek kan basinc da takip edildi.

PO: Basinclar
Sag atrium 30,2 4 mmHg (ort.)
Sag ventrikul 44,5 16/2 mmHg
Pulmoner arter 18/12 mmHg
Pulmoner kapiller 11 mmHg (ort.)

wedge basinci

Bu bulgular dahilinde interventrikiler septum ruptirt teshisi
konan hastaya ekokardiyografi yapildi. «Apikal géruntiilerden IVS'-
nin apikal kismi paradoksal hareket etmekte, bu segment icinde sis-
tolde zaman zaman ekosuz bir alan goruldigt dikkati ¢ekmektedir
(IVS'de riiptiir?)» tarzinda rapor edildi.

Dopamin + nitrogliserin infazyonuna baslandi. Yiksek riskine
ragmen cerrahi icin hemodinamik istikrar beklenirken vefat etti.

VAKA 2 : 15 ginliik yeni ani baslangichh angina sonucunda akut
anterior miyokard infarktiisii olusmustu. 12 yillik hipertansiyonlu
ve 55 yasindaki hastanin muayenesinde kan basmct 150/90 mmHg,
nabiz 120/dk idi. Kardiyovaskiiler sistem muayenesi normaldi. CPK
degeri 1162 U/1'yve SGOT degeri 108 U/1'ye kadar yikseldi. EKG'de
anterior derivasyonlarda 5 mm’lik ST segment yiiksekligi bulunuyor-
du. Miyokard infarktiisiiniin 5. giininde mezokardiyak odakta 5°/6°
siddetinde pansistolik bir Ufirim ve kardiyojenik sok ortaya ciktl
Hastaya Swan-Ganz kateteri tatbik edildi. Kateter vasitasiyle sag at-
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rium ve sag ventrikllden kan 6rnekleri alinarak oksijen satiirasyon-
larma bakildi. Hastaya interventrikiiler septum rlptira teshisi ko-
nuldu.

PO: Basinglar
Sag atrium 27,9 4 mmHg (ort.)
Sag ventrikil 40,3 38/10 mmHg
Pulmoner arter 36/16 mmHg
Pulmoner kapiller 16 mmHg (ort.)

wedge basinct

Hastada yapilan ekokardiyografi, interventrikiiler septum riipti-
ri bakimindan bilgi vermedi. Dopamin +nitrogliserin tedavisi altinda
iken infarktiistin 13. gintnde vefat etti.

TARTISMA

Interventrikiiler septum riiptird, akut miyokard infarktistniin
komplikasyonu olarak, Friedberg'e gore % 0,5-1, Spiel ve arkadaslar
ile Lundberg ve arkadaslarma goére % 1-3 oraninda bulundugu yayn-
lanmstir (1,2,3). Tek basma tibbi tedavi uygulandig1 zaman hastalarin
% 25'i 24 saat icinde kardivojenik soktan kaybedilmektedir (6). Cer-
rahi tamir vapilsa bile ozellikle inferior duvar infarktiislerinde mor-
talite yiksek kalmaktadir (7,8). Hastalarin % 241 ilk 24 saat iginde,
% 65’1 ilk iki hafta icinde, % 87'si 2 ay icinde ve % 90'dan fazlas1 bir
yil iginde kaybedilmektedir.

Bu sebeble interventrikiiller septum riptiirinin en kisa zaman-
da teshisini koymak ve acilen tedavi edilmesi gereklidir. Bu maksat-
la Swan-Ganz kateterinin biiytik degeri vardir. Bu metod, hastalarin
tedavilerinin ayarlanmas: ve altta yatan fizyopatolojinin anlasilma-
s1 bakimindan da buyik fayda saglar.

Swan-Ganz kateter perkutan olarak genellikle vena subclavia’'dan
ponksiyon ile veya sag internal juguler ven yolu ile yerlestirilir. Or-
topneik veya anfizematéz hastalarda antekubital ven girisi kullamilir.
Kateter floroskopik gozlem altinda ilerletilirken, sag atrium, sag vent-
rikil, pulmoner arter ve pulmoner kapiller wedge basmclar: okunur.
Bu arada, aym kateter vasitasiyle kan ¢rnekleri alinabilir, kalb debi-
si Olgtilebilir.
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Pulmoner kapiller wedge basinci, sol ventrikiil end-diastolik ba-
sinc1 hakkinda bilgi verir. Pulmoner kapiller wedge basinci, subopti-
mal (10-14 mmHg), optimal (14-18 mmHg) veya yiiksek (18 mmHg'den
fazla) olabilir. Miyokard infarktiisinden sonra proghozun major de-
terminanti, ventrikiil fonksiyon bozuklugunun derecesidir. Bu da
Swan-Ganz kateterinden okunan sol ventrikiilii dolduran basing yani
pulmoner kapiller wedge basinci ile tahmin edilebilir. Yiiksek pulmo-
ner kapiller wedge basinci, sol ventrikiil hasarinin derecesi ile oran-
til1 olarak kisa ve uzun streli prognozu belirler. Pulmoner kapiller
wedge basmcinin 18 mmHg'den yiliksek olmasi durumunda mortali-
te % 68, 14-18 mmHg ise % 37,5, 14 mmHg dan diisiik olmas1 halinde
% 18 bulunmustur (11).

Edward ve arkadaslar: tarafindan yaymlanan otopsi raporlarin-
dan iki tip ventrikiiler septum riptard tanimlanmistir Bunlar basit
ve kompleks ruptirlerdir. Balin kompleks raplarlerin % 80'inde in-
ferior miyokard infarktiisii teshit edilmistir (12.)

Interventrikiiler septum defektinin tamiri icin cesitli metodlar
tarif edilmistir. Onceleri sag ventrikiil yaklasimi ile cerrahi tamir ya-
pilmistir. Ventrikiler defektin sinirlarim identifiye etme ve stitur yer-
lerini bulma guc¢ligi sebebiyle residual sant insidanst bu metodla
yuksek bulunuyordu. Daha, sonralari, sol ventrikiil yolu ile defektin
tamiri tavsiye edilmistir (13,14).

Interventrikiiler septum riptiirintin cerrahi tamir zamam ile
mortalite arasinda bir iliski bulunmustur (15). Defektin erken tami-
ri ve hasta koroner arterlerin revaskiilarizasyonu gibi agressiv cer-
rahi yaklasimlara ragmen mortalite gayet yiiksek bulunmustur (i5).
Ventrikiler septum riptirinin erken cerrahi tamirindeki yiliksek
mortalitenin, direkt olarak cerrahi zamanindan ziyade hastanmn fiz-
yolojik durumuyle ilgili oldugu yayinlanmistir (7,8,16).

OZET

Bu yaymnda, akut miyokard infaktiusiintin bir komplikasyonu ola-
rak olusan iki interventrikiler septum ruptirii sunulmaktadir. Bu
iki vakada miyokard infaktiisii ile Gfturiumin ilk farkedilmesi ara-
smndaki zaman 5 glindir.

Bu iki hastaya, miyokard infaktisii sonrasi interventrikiiler sep-
tum riptirtnin teshisi koymak amaciyle Swan-Ganz kateteri yerlesti-
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rildi. Basin¢lar ve oksijen satlirasyonlari, kardiak kateterizasyondan
olguldu.

Basarili tedavi erken teshis ve cerrahi tamire baghdir.

SUMMARY

Swan-Ganz catheter in diagnosing perforation of interventricular
septum complicating myocardial infarction

This report represents the two cases of ruptured interventricular
septum occurring as a complication of myocardial infarction. In these
two cases, the estimated time between the myocardial infarction and
the first appreciation of the heart murmur ranged five days.

In these patients, Swan-Ganz catheters were inserted in diagno-
sing post-myocardial infarction ventricular septal rupture. The pres-
sures and oxygen saturations were measured at cardiac catheterisati-
on.

Sucessful management depends upon an early diagnosis and
surgical repair.
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BiR ALFA-AGIR ZINCIR HASTALIGI VAKASI
VE TEDAVININ DEGERBLENDIRILMESI

Nahide Konuk” Orhan 8. Sardas™” Dilek Dincol***

Agir zincir hastaliklarn lenfosit ve plazma hiicresi bozukluklar:
arasina giren hastaliklardir. Immiinoproliferatif hastaliklar olarak da
isimlendirilmektedirler. Agiwr zincir hastaliklarinda immiinglobilin
(Ig) sentez eden hticrelerin malign proliferasyonu ve beraberinde in-
komplet agir zincirlerin immiuinosimik karakterlerine cahip monoklo-
nal proteinlerin fazla miktarda yapilmas: stzkonusudur. Klinik bul-
gulart multiple myelomadan g¢ok lenfomalara benzer (3).

Agir zincir hastahg (AZH) ilk defa Franklin tarafindan 1963'de
tarif edilmis ve bu tarihten sonra artan sayida hasta yaymlanmistir
(3). Yapisal farkhhklar: olan 5 ayr1 agir zincir tesbit edilmistir; Gama
IgG), Alfa (IgA), Mu (IgM), Delta (IgD), Epsilon (IgE). Bugiine kadar
alfa, gama, mu agir zincir hastaligl vakalar1 bildirilmis, ancak delta
ve epsilon agir zincir vakalarma hentz rastlanilmamistir.

Alfa AZH ilk defa 1968'de Seligmann ve arkadaslar: tarafindan
tanimlanmistir (13). Serumda hafif zincir igermeyen inkomplet IgA
agir zincirlerinin mevcudiyeti ile belirlenir (6). Semptomlar sekretu-
var IgA nmin baslica yapim veri olan gastirointestinal kanal veya ak-
cigerler ile iliskilidir (11,12,14). Klinik olarak sindirim sistemi semp-
tomlarmin hakim oldugu tip Akdeniz ve Orta Dogu bolgesinde daha
siktir (12,14).

Pulmoner semptomlarin hakim oldugu tip ise, gelismis bat1 ilke-
lerinde gortlmekte olup daha nadir bir hastaliktir.

* AU. Tip Fakiltesi Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali Docenti
** AU. Tip Fakiltesi Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali Baskani
*#* A U, Tip Fakiiltesi Hematoloji-Onkoloji Bilim Dal Arastirma Gorevlisi,
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Bugiine kadar yayinlanan alfa AZH vaka sayis1 200'in {lizerinde-
dir. En genis vaka serilerinden birisi A U. Tip Fakiiltesi Gastroente-
roloji Bilim Dalima aittir (7).

Bu makalede demonstrasyon amaciyla tipik bir alfa AZH vakasi
sunulmaktadir.,

VAKA TAKDIMI

Yirmi yasinda erkek hasta. iki buguk yildir zaman zaman tekrar-
layan diyare, karin agrisi, kilo kaybi sikayetleri mevcut. Bu sikayet-
lerin tamamen kayboldugu normal dénemler de tamimhyor. Son 2,5
aydir diyare araliksiz devam ediyor. Yaklasik 2 aydir kullandig: tet-
rasiklinden yarar goérmemis. Bu arada 17 kg zayiflamis. Diyare su
gibi olup kan ve mukus igermiyormus. Hastada ates ytikselmesi hi¢ ol-
mamis.

Fizik muayene : Kan basinct 100/60 mmHg; Nabiz 100/dk, ritmik;
Agirhik 43 kg; boy 1.63 m. Hastada kaseksi ve adinami mevcut. Cilt
dehidrate, turgor ve tonus azalmis. Karinda barsak sesleri artmis. Len-
fadenopati ve organomegali yok.

Laboratuvar bulgular: : Sedimentasyon 18 mm/st., hemoglobin 13
gr/dl, hematokrit % 42, eritrosit 4,1 milyon/mm?’, 16kosit 8400/mm?’,
trombosit 15600/mm? lokosit formiilii normal. Tam idrar tetkiki,

AKS, SGOT-SGPT ve serum kalsiyum-fosfor degerleri normal simr-
larda. Kan proteinlerinden albiimin % 4 gr, globilin % 3,8 gr, pro-

tein elektroforezinde albumin % 60,6 alfa 1 globulin % 5, alfa 2 glo-
biilin % 9,4, beta globiilin : 11,5, gamaglobiilin % 13,2. Alkalen fosfa-
taz 142 TU/dl (Normali 15-69 1.U. arasinda), serum potasyum dizeyi
2,5 mEq/dl, sodyum duzeyi ise 132 mEq/dl. PPD (+). E rozet testi
% 52 (normal). IgA 800 mg/dl, IgM 60 mg/dl, IgG 900 mg/dl.

Monospesifik antiserumla yapilan imminoelektroforezde ve ro-
ket immiinoelektroforezinde alfa agir zincirine ait aktivite artisi sap-
tanmistir (Sekil : 1),

Hastanin radyolojik tetkiklerinden PA akciger grafisi normal ola-
rak degerlendirildi. Ince barsak grafilerinde mukoza kabalasmas! sap-
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tandi. Gastroduodenoskopide mukoza ¢nemli ve kaba goruntimde idi.
Buradan alinan biopside yaygin iltihabi hicre infiltrasyonu goruldi.
[nce barsak biopsisinde ise mukozada atrofi, tunika propriada bol
miktarda lenfosit ve plazma hiicre infiltrasyonu, kriptlerde azalma
saptandi (Sekil : 2). Abdominal ultrasonografide paraaortik lenf-ade-
nopati tesbit edildi.

Sekil 1 : A) Hastamizin monospesifik anti IgA ile yapilan immiinelektroforezi
B) Hastamizin roket imminelektroforezinde, A ve K antikorlart ile hafif
zincirler c¢oktiriilditkten sonra serumdaki  artmus adir  zincire ait
aktivite (okla issretli).
H : Hasta serumu
N : Normal serum

TARTISMA

Alfa-AZHnin gastrointestinal sistem semptomlar: ile seyreden
tipi Akdeniz ve Orta Dogu ulkelerinde, bu arada ulkemizde de, sik
gorilmektedir, Hastalik daha ¢ok genclerde ortaya cikmaktadir (12,
14). Akdeniz lenfomalarimn, alfa-AZH nin ge¢ donemdeki malign fa-
zin teskil ettigi diistiniilmektedir (12). Bu diistince ile IPSID (Immi-
noproliferatif Small Intestinal Disease) teriminin Akdeniz lenfomasi
ve alfa-AZH igin kullanilmas1 gerektigi ileri sturilmektedir (14). Alfa
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-A7H'da en sik gorilen klinik bulgular Tablo : 1'de 6zetlenmistir. Va-
kam'z hastaligin belirtilen epidemiyolojik ve klinik ozelliklerini tasi-
maktadir. Ancak bu hastalarda sikhkla gorilen comak parmak bizim
hastamizda gozlenmemistir. Hastamizin ince barsak bhiopsisinde mu-

3 7 : . ,-? P’ H
Hastarnizin ince barsak biopsi preperatlarindan iki goriintii. Yogun mononiikleer
hticre infiltrasyonu ve mukozada atrofi izlenmekte.

Sekil 2 :
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Tablo 1 : Alpha Adir Zincir hastaligimin semptom ve Fizik bulgular

— Agir malabsorbsiyon semptom ve bulgular:
— Sik sik tekrarlayan diyare

— Asteni ve asir1 kilo kaybi

— Karm agrisi

— Bazen barsak tikanmas: veya perforasyon
— Spontan remisyon ve niiksler

— Abdominal distansiyon

— Comak parmak

— Bagzi vakalarda biiyumiis lenf bezlerinin palpasyonu
(periferik lenf bezi yoktur.)

— Hepatosplenomegali (nadir)

hiicresi infiltrasyonu vardir; atipik hiicre ve anormal mitotik aktivite
saptanmamistir. Bu histopatolojik bulgular ile hastaligin, Galian ve
arkadaslarimin histopatolojik evrelendirmesine gére (4) (Tablo : 2),
evre A ile B arasinda gecis doneminde oldugu kabul edildi.
Vakamiz histopatolojik olarak benign plazma hiicresi infiltrasyo-
nu dénemindeyken klinik olarak agir bir malabsorbsiyon tablosu ser-
gilemekteydi. Kageksi ve hipopotasemiye bagl adinami nedeniyle ko-
nusmakta dahi giglik gekiyordu ve parestezileri vardi. Hastanin
genel durumunun kétii olmas! nedeniyle evrelendirme laparatomisi

vapilamadi.

AZH'min genis serilerde uygulanmis ve etkinligi kanitlanmig be-
lirli bir tedavi programi yoktur. Cinki bugiine kadar bildirilen va-
kalarin sayis1 azdir ve bir¢ok farkli merkezden bildirilmiglerdir. Ge-
sitli serilerde COPP (siklofosfamid + prednizolon + prokarbazin),
CHOP (siklofosfamid + adriamisin + vinkristin + prednizolon),
radyoterapi+ prednizolon, prednizdlon-{—tetrasiklin tedavileri denen -
mistir. (5,12,14). Bir vakada 9 COPP kirlnden sonra tam remisyon ta-
rif edilmistir (9). Bir hastada da radyoterapi+steroid tedavisi ile 12
yillik bir stirvive saglanmistir (6).

Serumda alfa agir zincir dizeyi disiikken tedaviye baslamanin
kiir elde etme sansimi artirdig: bildirilmektedir (14). Bu goris ve tet-
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rasiklin tedavisinin hastamizda etkisiz olusu gézoniine alinarak, his-
topatolojik olarak malign fazda olmamasina ragmen tedavide COPP
kombinasyonu kullamldi. Ikinci kiirden sonra diyare dprdu ve hasta-
nin genel durumu diizeldi, belirgin kilo artis1 oldu. Uciincii kir so-
nunda hasta toplam 19 kg almisti ve klinik olarak tam remisyonda
idi. Bu dénemdeki ince barsak biopsisinde halen lenfoplazmositer hiic-
re infiltrasyonu devam etmekteydi. Agir zincir diizeyinde de belirgin
bir azalma yoktu. Bu nedenle tedaviye adriamisin eklenerek CHOP
kombinasyonu uygulanmaya baslandi. Ug¢ kiir CHOP tedavisinden
sonra hasta kendi istegiyle tedaviye 4 ay ara verdi. Bu silire sonunda
tekrar basvurdugunda yine diyare, asiri kilo kaybi, karin agris1 ve
ileri derecede halsizlik yakinmasi vardi. CHOP tedavisine tekrar bas-
land1 ve 2 kiir verildi, ancak yanit alinamadi. Bunun tizerine radyo-
terapi-steroid uygulamas: planlandi ve 60 mg/m® dozda prednizolon
baglandi. ikinci giin diyarede belirgin azalma oldu ve 4. glin tamamen
kesildi. Bu sonu¢ lizerine radyoterapiden vazgegildi; boylelikle radyo-
terapi komplikasyonlarindan da kacinilmis oldu. Klinik tam remisyon
saglanincaya kadar tedaviye ayni dozla devam edildi. Daha sonra
1,5 ay icinde doz yavas yavas azaltilarak prednizolon kesildi. Hasta-
da 12 aydir, baska bir tedavi uygulanmadan, remisyon durumu de-
vam etmektedir ve ilk tan1 konuldugu tarihten 31 ay sonra hasta ha-
len sag ve takiptedir. Burada ilgi gekici olan konu, hastaya CHOP
kuru sirasmda da prednizolon verildigi halde yarar saglanmamasi,
ayni doz prednizolonun tek bagina verilmesi ile kisa siirede olumlu
yvanit alinmasidir.

OZET

Alfa-AZH seyrek goriilen, gastrointestinal sistemi tutan bir mo-
noklonal gamopati turadir. Vakamiz bu hastalgin klinik, epidemi-
yolojik, immiinolojik o6zelliklerinin cogunu tasimaktadir. Kendisine
3 kiir COPP, 4 kiir CHOP tedavisi verilmis ve dramatik bir iyilik sag-
lanmistir. Hastanin tedaviye ara vermesi nedeniyle hastalik niikset-
mis ve CHOP kiirtiine yanit alinamamistir. Buna karsilik tek alan ola-
rak prednizolon (60 mg/m?®) ile klinik tam remisyon elde edilmistir.
On iki aydir énemli bir sikayeti olmadan izlenen hastanin toplam
takip stresi 31 aydir.
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SUMMARY

Alfa heavy chain disease : a case report and evaluation of the treatment.

Alfa heavy chain disease (alfa-HCD) is an uncommon form of
monoclonal gammapaothy which involves frequently gastrointestinal
tractus. Our case has most of the clinical, immiinological and epide-
miological characteristics of this disease. Having been given 3 times
COPP and 4 times CHOP regimens, it was obtained a dramatical re-
mission. Because of the patient’s refusing the therapy for a period of
3-4 months, the disease relapsed and didn't respond to CHOP regimen,
but it responded to prednisolon 80 mg/m?*/d as a single agent. The
patient has been still alive for 31 months and he has been in remis-
sion for 12 months without therapy.
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KEMIGIN ANGIOSARKOMASI
~ VAKA TAKDIMI

Nimet Kuyucu* Ozden Tulunay**

Kemigin primer malign timorleri iginde; endotelyal hiicrelerden
kaynaklanan malign timoérler % 0,5 den daha az bir yer tutar (5,8).
Dinya literatiirinde 1980’e kadar bildirilen vaka sayis1 89 dur (6).

Bazi kaynaklarda, kemikte tesbit edilen hemangioperistoma digin-
daki malign vaskiler timorler tek grupta toplanirken (9), bircok ya-
zar Kemigin Malign Vaskiler Timaérlerini (KMVT), morfolojik farkli-
liklar ve degisik klinik davranigslar gdsterdiklerinden borderline (iyi
diferansiye) ve malign (anaplastik) olmak lizere 2 gruba ayirmakta-
dirlar (7,8). Hatta bazi yazarlara gore; gecmiste sinonim olarak kul-
lanilan hemangioendotelioma ve angiosarkoma birbirinden farkl an-
titelerdir ve hemangioendotelyoma borderline vakalar: ifade etmek-
tedir (5,6). ‘ _

KMVT lerinin son derece ender gorilmesi ve morfolojik yapila-
rimin bivolojik davranisini buylk élgtide belirlemesi nedeniyle, sag hu-
merus ust ucunda angiosarkoma tesbit edilen bir vaka klinikopato-
lojik agidan ilging bulunmus ve yayvini uygun gorulmustir.

VAKA TAKDIMI

V.T., 53 yasinda erkek hasta. Sirtinda ve sag omuzunda agri ne-
deniyle A.U. Tip Fakiiltesi Tbni Sina Hastanesine yatirilmis (20.4.1987/
77090) Rutin sistem muayeneleri sirasinda gekilen radyografiler, iske-
let sisteminde yaygmn osteoporoz yaninda; sag humerus tist ucunda
nisbeten siirli, osteolitik yapida, periost reaksiyonu gostermeyen, tii-
mor disliindiren lezyonu ortaya koymustur.

*AU. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dali Uzmam
** AU. Tip Fak. Patoloji Anabilim Dali Ogretim Uyesi
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Bu lezyondan yapilan medulla ve kortekse ait biopsi érneklerinde
kemik dokusu ve kirmizi-beyaz, bazilar: parlak gri-beyaz yumusak do-
ku alanlar tesbit edilmistir.

Medulladan aliman doku érnekleri mikroskopik olarak; aktivite
gosteren kemik iligi dokusuna, intizamsiz sekilde komsuluk eden ti-
moéral gelisme alanlan sergilemekteydi. Timéral dokuda yer yer fu-
ziform sekilli fibroblast benzeri hiicreler ve retikiler doku alanlar:
bulunmakla birlikte, hakim komponent endotelyal hiicrelerin olustur-
dugu vaskiiler bosluklardan meydana gelen yap1 idi (Resim 1,2). Hiic-
relerde belirgin plemorfizm, hiperkromazi, nikleus/sitoplazma ora-
nnn artmasi gibi atipi kriterleri mevcuttu. Tumér yer yer kanama
ve nekroz gostermekieydi. Arada mitozlar tesbit edildi. Kortekse ait
materyelin asit takibi ile hazirlanan preparatlarinda; tiimoral yapi-
nin kemik dokusu icinde de yer aldig1 goruldi. Yapilan gimiusleme
boyas tiimériin vaskiiler ¢atisini ve neoplastik hiicrelerin bu ¢atl igin-
de yer aldigini acikga ortaya koydu (Resim 3).

Resim 1 : Kemik trabekiilasi ile yanyana, kiiglik vaskiiler yapilar ve endotelyal

proliferasyonla karekterli bir timér alani H.E. 40x
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Resim 2 : Vaskiiier boslukiar déseyen ve kigiik papiller uzantilar yapan atipik

dzelliklere sahip timor hiicreleri. H.E. 100x

| R L
Resim 3 : Retikiilinin ortaya konmasiyla belirginlesen vaskiiler ¢ati ve
bunun iginde yer alan neoplastik hiicreler. Wilder's reticulum. 100x
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TARTISMA

Kemigin angiosarkomasi son derece ender olup, degisik kaynak-
lara gore tiim primer malign kemik timorlerinin % 0,4inii veya da-
ha az bir kismin olusturmaktadir (5,6,8). :

Vaka sayisinin az olusuna bagli olarak, spesifik bir lokalizasyon
belirtilmemekle birlikte, vakalarin yaklasik 2/3 tinde uzun tubuler ke-
miklerin tutuldugu belirtilmektedir. Femur, tibia ve vakamizda ol-
dugu gibi humerus en sik bildirilen lokalizasyonlardir (3,6).

Tumorun tercih ettigi belli bir yas grubu yoktur, 3 ile 84 yas ara-
sinda vakalar bildirilmistir. Erkeklerde kadinlara gore 2/1 veya daha
fazla oranda bir sik gelisme s6z konusudur (8).

KMVT leri radyolojik olarak osteolitik gérintm sergiler. Kismen
iyi smurl veya irregiler kenarlh olabilir. Bazi vakalarda balpetegi,
sabun kopigl veya trabekiiler yapi tanimlanmistir. Korteks genisle-
mis harap olmustur. Periost reaksiyonu genellikle yoktur (6,8). Vaka-
mizda da lezyonun radyolojik olarak kismen sinirl, osteolitik, periost
reaksiyonu gostermeyen bir yapida oldugu anlasilmaktadir.

Kemigin gerek diferansiye, gerek anaplastik malign vaskiler tii-
morlerinde; vaka sayisinin azhigina baglh olarak standart bir mak-
roskobik tamimlama yapilmamaktadir. Ancak ¢ogu vakada lezyon ir-
regiler kenarl veya iyi sirl, lastik kivaminda, koyu kirmizi renk-
lidir. Sadece bir kan pihtis1 gérinimiinde de olabilir. Sklerotik reak-
siyvon azdir. Lezyon genellikle korteksi harab edip gevre dokuya va-
vilir. Vakamizda da lezyon makroskobik olarak kirmizi renklidir.

Birgok yazara gére KMVT'nin biyolojik davranisi buyik dlgiide
morfolojik yapisina baghdir. Mikroskobik yvap: esas olarak endotel-
val proliferasyonla karakterli yeni kan damarlar: olusumudur. Bircok
alanda endotelyal hiicrelerin intravaskiiler tomurcuklanmasy, timé-
re papiller bir gdérintm verebilir (5,6). Bir kisim yazarin hemangioen-
dotelioma olarak isimlendirdigi sinir (borderline) vakalarda, hiicreler-
de asikar atipi yoktur. Seyrek mitoz mevcuttur. Bu yamya sahip tii-
morlerin en dnemli ézelligi; agresiv davranip asla metaztaz yapmama-
laridir. Halbuki angiosarkom vakalarinda tamya olanak verecek ir-
regtler vaskiiler alanlar yaninda az diferansive veya anaplastik alan-
lar mevcuttur. Endotelyal hiicreler belirgin atipi gosterir. Hiicreler
baz1 alanlarda fibroblast gériinimiinde olabilir. Bu ttimdérlerin basta
akciger ve beyin olmak lizere uzak organ metastazlar: mutaddir. An-
cak her malign vaskiiler lezyonda timora bu iki formdan birine da-
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hil etmek miimkiin olmayabilir. Boylece bazi yazarlar, borderline ve-
ya malign olarak smiflamak yerine bdyle timorleri grade’lemeyi
onermektedirler (1,4). Boylece; agikca iyi diferansiye alanlar yamnda
anaplastik tiimoral yap: sergileyen vakalar grade II olarak ifade edi-
lecektir. Vakamiz, hiicrelerdeki belirgin atipi, gok sayida mitoz ve ge-
nis nekroz alanlar: ile tamamen angiosarkomaya uymaktadir.

KMVTleri soliter veya multifokal olabilir. Multifokal lezyonlar ay-
n1 ekstremitenin bir veya birden fazla kemiginde gorilebilir. Klinik ta-
kiplerde gok odakli lezyonlarin daha iyi davrams goésterdigi saptan-
mis, vapilan incelemeler bu tir lezyonlarin daha cok hemangioendo-
telyoma tipinde oldugunu ortaya koymustur (6).

Baz1 vakalarda iyi diferansive vaskiler timoérlerin kapiller he-
mangioma ile ayirimi gerekebilir. Boyle vakalarda timorin karakte-
ristik histolojik goéruntumiinii bulmak ic¢in, farkli alanlardan cok sa-
‘yida doku érnegi incelenmelidir. KMV T lerinde; vaskiler yapilarin ha-
kim oldugu alanlarda osteoid, kemik veya osteoblast tipi dev hiicre iz-
lenmez. Boyle bulgularin mevcudivetinde tani; selltiler atipinin bulu-
-nup, bulunmamasina bagh olarak telengiektatik osteosarkoma veya
anevrizmal kemik kistidir. Benzer sekilde vaskiiler yapilardan zengin
bir kemik tiimoriine angiosarkoma tanisi verilmeden 6nce, damardan
zengin bir malign tamoér, 6zellikle renal hicreli karsinom ihtimali
ekarte edilmelidir. Vakamizda; IVP ve ultrasonografi ile herhangi bir
bobrek patolojisi bulunmadigl saptanmistir.

KMVTlerinde tedavi; cerrahi girisim, radyoterapi veya bunlarin
kombinasyonudur. Cerrahi tedavi, lokal eksizyon ve ayni ektremite-
deki multifokal lezyonlarda amputasyon seklindedir. Vaka sayisinin
azligina bagl olarak; borderline ve malign vakalarda en seckin teda-
vinin ne oldugu acikca bilinmemektedir. Sadece radyoterapi ile cok
uzun yasayan vakalar oldugu gibi (3), tedavi géren 22 angiosarkom
vakasimdan sadece 8'inin 3 yil yasayip digerlerinin tanidan sonraki
2 yilda o6ldiigt bildirilmektedir (5). Ancak genel diislince, metastaz
yvapmayan diferansiye vakalarda prognozun daha iyi oldugu seklinde-
dir. Vakamiz tam konduktan 8 ay sonra kaybedilmigtir.

KMVT lerinde morfolojik vapi, lezyonun davranisin buytk 6lgii-
de belirlediginden bu tur lezyonlarda histopatolojik parametrelerin
dikkatle arastirilmas: zorunludur. Boyle vakalarda hastalarin uzun si-
reli takipleri, borderline ve malign vakalarda uygun tedaviyi belirle-
vecek ve gelecekteki vakalarda daha uzun yasam siireleri saglayacak-
tir.
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OZET

Kemigin malign vaskuler timorleri son derece ender goriliir.
Farkh morfolojik yapilar ve degisiklik klinik davraniglar gosteren
borderline ve malign formlar: vardir. Bu tiir bir lezyonun klinik dav-
ranmsini belirlemek tizere histopatolojik yapis: belirli parametreler kul-
lanilarak dikkatle incelenmelidir. Sag humerus list ucunda tesbit edi-
len bir angiosarkoma vakasi sunuldu ve literatiur goézden gegirildi.

SUMMARY

Angiosarcoma of Bone. Case Report

Malignant vascular tumors of bone, having its origin in the pre-
cursor cells of the vessels, are rare. They show difference in morpho-
logy, as well as in clinical behavior. Recently, these tumors has been
saparatcd as angiosarcoma and hcmangiocndothelioma with somew-
hat indolent course in the later. Morphology of bone tumors need to be
searched well for the differentiation of the two extremes. An example
of angiosarcoma of bone, localised on the upper end of humerus, ma-
nifesting itself as radiolucent defect, has been presented. The new
sights on the entity has been reviewed.
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SANTRAL SINIiR SISTEMI PROSTAGLANDINLERI VE BU
SISTEMIN FiZYOLOJISINDEKI ROLLERI

Eyiip S. Akarsu* i. Hakla Ayhan**

Prostaglandinler (PG) esansiyel poliansatire yag asidlerinden
spesifik enzimler aracihigl ile sentez edilen otakoidlerdir. Memeliler-
de tiim dokularda sentez edildigi bilinmektedir.

PG. sentezinde prekiirsor olarak gorev yapan esansiyel yag asid-
leri arasidonik (eikosatetraenoik) asid, linolenik (eikosatrienoik) asid
ve eikosapentaenoik asiddir. Insan viicudunda esas olarak arasidonik
asid (AA) prekirsérdiur ve bundan 2 serisi PG.'ler sentezlenir. Lino-
lenik asid in-vivo olarak arasidonik aside dondigu igin, eikosapen-
taenoik asid ise sentezde rol alan enzimler icin kot bir substrat ol-
dugundan, linolenik asidden olusan 1 serisi ve eikosapentaenoik asid-
den olusan 3 serisi PG.’lerin insan vicudu i¢in fizyolojik énemi yoktur.

Genel anlamda biolojik aktivitesi olan PG.ler E, F, DD, serisi PG.ler,
prostasiklin (PGL) ve tromboksanlardir. PG sembollerinde goériilen 1,2
ve 3 rakamlar: her bir PG. molekiiliniin yapisinda bulunan gift bag
sayisini belirtir. F serisi PG.'lerin ise molekillerindeki 9. karbon ato-
munda bulunan OH grubunun pozisyonuna gore 2 tane stereoizomeri
bulunur. insanda alfa izomeri sentezlenebilir, beta izomeri yoktur.

PG.'ler 1930’1u yillarda Ingiltere’de Goldblatt ve Isve¢'te von Euler”
in birbirlerinden bagimsiz olarak yaptiklari calismalar sonucunda
kesfedilmis, molekiiler yapilar ise 1960'lh yillarda Isve¢'te Bergstrom
ve grubu tarafindan aydinlatilabilmistir. 11k izole edilenler E, F ve D
serisi FG.'lerdir. Bu nedenle bunlara primer PG.ler adi da verilir.
1970’li yillarda ise PGI: ve tromboksanlar kesfedilmis ve yapilar: belir-
lenmistir (5,7,16,17,19,28,36).

* A.U. Tip Fak. Farmakoloji Anabilim Dali Arastirma Gérevlisi
** AU. Tip Fak. Farmakoloji Anabilim Dali Profesérii
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SANTRAL SINiR SISTEMI (SSS) VE PROSTAGLANDINLER

SSS’de PG.lerin varlig:r kalitatif olarak 1964 yilindan bu yana bi-
linmektedir. Ancak kantitatif olarak analiz yapmak baslangi¢gta miim-
kun olamamistir. Ctinkl 6l¢lim icin denekte yapilacak herhangi bir gi-
risim (hayvanin olduartlis sekli, beyin dokusunun diseksiyonu gibi)
santral PG. sentezi igin uyart niteligindedir ve ol¢ilen miktar bazal
seviyeyi yansitmaz. Son 10 yilda gelistirilen teknikler ile denegin
olim aninda tim enzimlerini denatiire etmek (microwave irradiation)
ve beynin soguk (—70 derece) ve oksijensiz ortamda diseksiyonu
muiumkin olmus, boylelikle postmortem PG. sentezi 6nlenerek standart
sonuglar elde edilebilmistir (1,5,17,26).

SSS’de sentezlenen PG. gesidi ve miktar tiar farklihigl gosterir.
Fizyolojik kosullarda rodent beynindeki predominant PG.'ler D. ve
F. alfa iken, tavsanda E: ve F. alfa, insanda E: olarak saptanmigtir
(1,2,5,17,36).

Beynin cesitli bélgelerindeki PG miktar: da farklidir. Ornegin, s1-
can beyninde PGD: en ¢ok pineal gland, hipotalamus ve nérointer-
medier hipofizde bulunur (2,22).

Bolgesel farkliliga ilave olarak matiirasyon, cinsiyet, hemisferik
lateralizasyon gibi faktérler bazal kogsullarda beynin PG. sentez kapa-
sitesini etkileyen degiskenlerdir (5,25,31).

Trauma, iskemi, hipoglisemi ve konvulsif ajanlara bagh olarak
SSS'de PG. sentezi stimiile edilebilir; bu kogsullarda da sentezlenen
PG/ lerin miktar: ve ¢esidi lokal farkhliklar gosterir (17,36).

Beynin hiicresel heterojenitesi sebebi ile PG. sentezinden hangi
yvapilarin sorumlu oldugu iyi bilinmemektedir. Total PG. miktarina se-
rebrovaskiiler dokunun katkisi oldugu diistintilmektedir. Cinkl se-
rebral arteriol ve kapillerler D., E-, F. alfa ve > gibi PG.'leri sentez-
livebilmektedir. Bunlarin relatif olarak miktarlarinin bilinmemesine
ragmen, bu boélgenin homeostazisinin stirdirilmesinde (tipk: perife-
rik vaskiiler vatakta oldugu gibi) (PGI: ve TxA: dengesinin énemli ol-
dugu gosterildiginden, bu dokunun total miktara bu iki PG. yéniinden
katkis: oldugu one strilmektedir (3,5,36).

Noral dokunun ise PG. sentezliyebildigi néroblastom hiicre kiiltir-
lerinde gosterilmistir. Ancak bu dokularin tiiméral transformasyona
ugradigi ve fizyolojik kosullar: yansitamiyacagl géz ardi edilemedigin-
den glial yada nodronal dokularin primer kultiirleri elde edilmeye ca-.
hsilmis ve % 95 saflikta primer kiltiirlerle yapilan ¢alismalarda, no-
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ronal dokunun AA. di tutabildigi ancak PG. sentezliyemedigi, glial
hiicrelerin ise PG. sentezliyebildigi gosterilmis ve beyindeki PG. kay-
nagiin astrositler olabilecegi goriisi ortaya atilmistir. Bunu destek-
leyen diger bir gozlem de konvulsif ajanlara bagh serebral PG. biriki-
minin astrosit matirasyonu ile kosut olmasidir : Dogumdan iki gun
sonra noronal doku eriskin elektrofizyolojik ve immiinolojik kriterle-
rine sahip oldugu halde beynin konvilsif ajanlara kars olusturdugu
«PG. sentezi» yanit1 olmamakta, astrositlerin matiir hale gelmesi ile
birlikte bu yanit olusturulabilmektedir (5,14,15,20,31,36).

SSS'DE PREKURSOR AA. IN KAYNAGI, PG SENTEZINDE ROL
OYNAYAN ENZIMLER VE SSS'NE HAS OZELLIKLERI

Glial htiicreler ile yapilan calismalarda AA. in membran fosfoli-
pidlerinde bagh oldugu ve uyari ile en ¢ok LEC. fraksiyvonundan (fos-
fatidilserin, fosfatidilkolin, fosfatidiletanolamin) saliverildigi gdsteril-
mistir. Ancak bu fosfolipidlerden fosfatidilinozitoliin 2 nolu karbo-
nunda AA. in bulunmasi1 ve bu fosfolipidin turn-overinin hizli olmasi
sebebi ile esas olarak AA. kaynag1 fosfatidil inozitoldir (8,15).

Fosfolipidlerden AA. in serbestlesmesi iki degisik enzim araciligl
ile olur. Bunlardan biri fosfolipaz A: (FLA:) digeri fosfolipaz C (FLC)
dir. SSS’de bu iki enzimden énce FLC'nin aktive oldugu daha sonra
da FLA.nin etkisi ile AA. in serbest hale gectigi sanilmaktadir. Bunu
destekleyen bir gézlem PG. sentezinin Cat*’a bagimli bir olay olma-
sidir. Astroglial hiicre kultiirlerinde ortama Cat* antagonistleri ko-
nularak veya ortamdan Catt c¢ekilerek PG. sentezini durdurmak
mumkundir. FLA. milimol dizeyvinde Cat*'a gereksinme gosteren
bir enzimdir. Aktivitesi igin ortamdaki Ca*+ konsantrasyonunun bas-
ka mekanizmalarla artirilmasi gerekir. Oysa FLC mikromol diizeyin-
de Catt ile dahi aktivite gosterir. Diger bir gozlem de SSS’de Ca mo-
bilize eden reseptorlerin uyarilmasi ile hiicre icinde Ca++, inozitol fos-
fat yikim Urinleri olan ikinci haberciler, AA. ve PG. lerin birikmesi-
dir. Mi muskarinik, alfa, adrenerjik, S. serotonerjik ve H1 histaminer-
jik reseptor agonistleri bu tip reseptorleri uyarabilir ve bu reseptor-
ler membranda FLC ile kenetlidir (4,7,8,15).

Diger periferik dokularda oldugu gibi S5S’de de bazal kosullar-
da serbest AA. konsantrastonu sifir oldugu icin, PG sentezinde en
6nemli hiz kisitlayici basamak SSS'de de AA. in serbest hale gegme-
sidir. Bu asamadan sonra AA. spesifik acil transferazlar ile fosfolipid-
lere inkorpore olur; ya da siklo oksijenaz enzimi ile PG. lere veya
lipooksijenaz ile 16kotrienlere déniistir (5,13,36).
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Siklooksijenaz ile AA. once PGG: ye daha sonra PGH: ye doni-
gur. Dontisimun ilk bélimu oksidasyon ikinci bolimii hidroperoksi-
dasyon reaksiyonudur. Bu enzim her iki aktiviteye de sahiptir. Be-
vinde mikrozomal olarak yerlestigi gosterilmistir. Tavsan beyni mik-
rozomlarinda PGE: ve PGF. alfa i¢in iki ayr1 formda siklooksijenaz
oldugu ileri stirilmus ise de sonraki galismalarla desteklenememistir
(11,18,27).

PGH. tuzerine spesifik enzimler etki ederek degisik PG. ler olu-
sur. Sican beyninde en fazla PGD: olustugu igin PDG. sentetaz enzi-
mi ayrintili olarak incelenmistir. Enzim mikrozomal olarak yerlesir;
periferdekinin aksine glutatyon bagimli degildir. Ayrica matirasyo-
na paralel olarak, biyokimyasal 6zellikleri degismezken, lokalizasyonu
degisir. Dogumda sadece noéronlarda tespit edilen PGD2 sentetaz ak-
tivitesi 4. haftaya dogru oligodendrositlere kaymaktadir (1,33).

PGE izomeraz enziminin de son zamanlarda biyockimyasal 6zellik-
leri taminmaya baslamig, insan heyninde sitozolik olarak yerlestigi gos-
terilmistir. Ayni ¢alismada bu enzimin ayri bir enzim olmadig ve
glutatyon transferazin anyonik formu oldugu iddia edilmektedir (23).

PGL: TxA. ve PGF: alfanin beyin dokusunda sentezinden sorum-
lu enzimler ve 6zellikleri simdilik bilinmemektedir.

PG. LERIN SSS. FiZYOLOJINDEK! ROLLERI :

1— NORON - GLIiA ETKIESiMi VE NORON MATURASYONU :
Son yillarda glial hiicrelerin, noronlara destek olmak gibi pasif gd-
revlerinin yam sira, néron aktivitesinden de sorumlu olabileceklerine
dair bulgular nérofizyolojik ve nérofarmakolojik cahismalarin glial
huicreler tuzerinde yogunlasmasina sebep olmustur. :

Ozelikle primer glial hiicre kiiltiirlerinin yapilabilmesini takiben
astrositlerin alfal, M1, S;, H1 ve baz1 peptiderjik reseptorleri icerdigi
ve bu reseptorlerin spesifik olarak uyarilmalar: ile hiicrede fosfoino-
zitid yikim trunleri ve AA. akiimilasyonu oldugu gosterilmistir. Ya-
n1 sira SSS. deki PG. sentezinden primer olarak astrositlerin sorumlu
olabilecegine iliskin varsayimlar PG. lerin glia-noron iliskisinde mo-
dilator veya mediator olabilecegini distndirmektedir. Ancak once-
likle glia ve néron arasidaki etkilesmenin kosullar: bilinmelidir (24).

PGD: sentetaz aktivitesinin néronal diferansiasyon ve erken si-
naptogenez dénemlerinde néronlarda tespit edilmesi PGD, nin bu pa-
rametrelerde etkisi olabilecegini distindirir. Bu donemlerde néron-
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lar akson ve dendritlerini gelistirirler. Noéroblastom hiicre kiltirlerine
PGD:; ilavesi ile hucrelerde norona bhenzer baz farkhlasmalar gora-
Iir (33).

2— SINAPTIK ILETIMIN DUZENLENMESI :

A) POST-SINAPTIK DUZEY : Intraselliiler olarak AA. metabo-
litlerinin ikinci haberci olarak rol oynamalar olasidir.

PLC ile kenetli olan reseptérler uyarildiginda fosfatidilinozitidler-
den inozitoltrifosfat (ITF) ve diacilgliserol (DAG) sentezlenir. Bunlar,
oldukca ayrntili incelenmis, ikinci habercilerdir ITF. mikrozomal
yapilardan Ca™' saliverilmesi yaparak; DAG. ise proteinkinaz C ak-
tivasyonu ile protein fosforilasyonunu uyararak agonist ile olusan uya-
rimn iletimi/amplifikasyonunu saglarlar. Bu arada gerek DAG. den
spesifik lipazlar araciligl ile gerekse fosfatidil inozitol siklusu sirasin-
da olusan fosfatidik asidden PLA. araciligl ile AA. saliverilir ve gesitli
PG. ler sentez edilirler. Sentezlenen PG ler :

a) Hucre iginde adenilat siklaz1 aktive ederek cAMP, guanilat
siklaz1 aktive ederek c¢cGMP konsantrasyonunu artirabilirler,

b) Mitokondrial depolardan Ca*t+ saliverilmesine aracilik ede-
bilirler,

c¢) Hiicre membrani tizerindeki reseptér-bagimsiz kanallara etki
edebilirler ve hiicre igine ivon akisi saglayabilirler. Boylelikle uyari
iletimine ikinci haberci olarak katkida bulunurlar.

ilave olarak bazi reseptorler direkt olarak PLA. ile kenetli ola-
bilirler ve aktivasyonlar: ile PG. sentez reaksiyonlar1 ve diger olaylar
baslayabilir (4,5,6,17,35,36).

Bu gibi fonksiyonlara bazi dérnekler séyle siralanabilir .

PLC ile kenetli alfal reseptorleri agonistleri ile uyarildiginda hiic-
re icinde cAMP dtizeyi artar ve biolojik cevap olusur. Birgok santral
dokuda bu olayda PG. ler aracidir, ¢inkili indometazin (siklooksijenaz
inhibitort) noradrenalinin (NA) yvaptigr cAMP artisini inhibe eder,
hiolojik cevabi etkiler.

Fare beyin kortexinde vazoaktif intestinal polipeptid (VIP) ve
NA. bol miktarda bulunur ve néronlarda cAMP diizeyini artirarak
etki ederler. Her ikisi birlikte uyguladiklarinda, cAMP konsantrasyo-
nu potansiyelize olur. Bu etki indometazin ve mepakrin (fosfolipaz-
lar1 inhibe eder) ile onlenir. FLA. ve VIP birlikte verildiginde ise
VIP'in etkisi artar (29).
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Sican serebellumunda Purkinje liflerinde PGD., F: alfa ve E. nin
post sinaptik membranda direkt bir etkisi yokken, inhibitér ya da
eksitatdér aminoasidlerin post sinaptik cevabini potansiyalize ederler
(21,36).

B) PRE-SINAPTIK DUZEY : PG. lerin sinaps araligina saliveri-
len norotransmitter diizeyini — feedback mekanizma ile kontrol ettigi
uzun zamandir bilinmektedir (Hedquvist Hipotezi). Buna gore sem-
patik sinirlerde PGE, NA saliverilmesini presinaptik mekanizmalar
ile bloke eder (38).

Buna benzer gozlemler SSS. dokularinda da yapilmis, ancak 1984
yvilina kadar yorumlanamamistir. Bu tarihte sigan ve insan beyninde
PG, ler i¢in, predominant tipine uygun olmak tlizere, spesifik baglan-
ma bolgeleri goésterilmistir. Baglanma reversibl, yuksek afiniteli ve
doyurulabilir nitelikte oldugu icin bu bdlgeler «reseptor» olarak ele
alinmagtir (32,34).

Bugiin i¢in bu reseptorlerin presinaptik olarak yerlestigi ve bu
reseptorlerin agonisti olan PG. ler ile sinaps araligina nérotransmitter
saliverilmesinin kontrol edildigi dusuniulmektedir.

Bu iddiay:1 destekler nitelikteki ¢calismalar ise sdyle siralanabilir :

Sican hipotalamusunda PGE. reseptorleri ve NA fazla miktarda-
dir. Buradan alinan kesitleri isaretli NA ile inkube edip, dokuyu K+
ile uyararak NA saliverilmesine etkili olan mekanizmalar arastirila-
bilir. Bu modelde yohimbinin saliverilmeyi artirdigi klonidinin ise
azalttigr bulunmus, fentolaminin ise tek basina etki olusturmadig
dozlarlarda klonidinin olusturdugu etkiyi bloke ettigi goz 6nline ali-
narak bu bélgede NA salniminin reglilasyonunda klasik alfa: re-.
septor dlizenleyici mekanizmanin etkili oldugu gosterilmistir. PGE:
ise uyar: ile olusan NA saliverilmesini inhibe etmekte, bu inhibisyon
indometazin ile artarken fentolamin ile ortadan kaldirilamamaktadir.
Bu etkinin NA reuptaki tizerine bir etkilesimle olusup olusmadigl da
arastirilmig, ve preparatta kokain (NA reuptake blokiri) NA reup-

takini bloke ettigi halde PGE.: nin boéyle bir etkisi gosterilememis-
tir. Tim bu bulgularla birlikte PGE. nin NA salinimi {izerine inhibe
edici etkisinin presinaptik yerlesen PGE, reseptorleri Gizerinden yap-
t1g1 6ne sturilmustir (12).

Bu calismanin aynisi sigan korteksinde serotonin ve PGE: etkile-
simini gostermek amaci ile yapilmis, PGE. nin serotonin saliveril-



Santral sinir sistemi prostaglandinleri ve bu sistemin fizyolojisindeki rolleri 151

mesini inhibe ettigi gosterilmistir. PGE: ye bagh bu inhibisyon PG
reseptor blokiiri SC 19220 ile bloke edilememistir. Ancak periferik
dokularda da PGE: ile olusan diiz kas cevaplar: her kogsulda SC 19220
ile dnlenememekte ve bu antagoniste duyarsiz PG reseptorleri oldu-
gu one siirilmektedir. Bu varsayimin santral dokular1 da kapsadigl
kabul edilmekte, SC 19220 duyarsiz presinaptik PGE, reseptorlerinin
varhgma inanilmaktadir (10,30).

SONUC

PG. ler santral dokularda, membran fosfolipidlerinde bulunan
prekiirsor yag asidlerinden spesifik enzimler aracilig: ile saliman ve
agonistin etkisini potansiyalize ederek ileten yada inhibe eden, pri-
mer olarak, néromodiilasyondan sorumlu gibi gortlen biolojik aktif
maddelerdir.

PG. lerin SSS’de 6zel hiicre gruplar: tarafindan sentezlencbilme-
si, SSS’deki PG. metabolizmasimin periferik dokulardakine goére en
dnemli farkini olusturmaktadir. Bu ozelligin fizyolojik streglere ne
sekilde katkida bulundugunu sdylemek simdilik mumkan degildir.
Noron ve glia arasindaki baglantilarin agiga ¢ikarilmasi bu konuya da
151k tutacaktir. Ayrica ortak bir prekiirsérden, su an bilinen, 5 ayri
seri PG. sentezlenmesinde katkida bulunan mekanizmalar ise aras-
tirmaya acik diger énemli bir konudur.

OZET

Bu derlemede, prostaglandinlerin SSS'deki fizyolojik siire¢lere
olan katkilar: genel hatlarn ile sinaps dizeyinde ele alinarak gilincel
literatiirdeki ornekleri ile aciklanmistir.

Glial hucrelerin prostaglandin sentezinde birinci derecede rol
oynadig1 seklindeki varsayimlar érnekleri ile tartisilmig ve bu varsa-
yim lizerine olasi baz: etkilesimlerden s6z edilmistir.

SUMMARY

Central Nervous System Prostaglandins And Their Physiological Roles In The System

The general aspects of the roles of prostaglandins in the central
nervous system, regarding synaptic level, have been explained in this
review,

The idea that gliae are responsible for prostaglandin synthesis
has been discussed by several examples and possible interactions de-
aling with this assumption have been speculated.
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AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE TROMBOSIT
FONKSIiYONLARI

Kenan Omiirlii* V. Akin Uysal** Oktay Karatan*** Hiiseyin Tutkak®"***

Akut bobrek yetmezliginde kanama egilimi ve buna bagh komp-
likasyonlar uzun yillardan beri bilinmektedir. Bobrek yetmezliginde
kanama, oldukea sik rastlanan bir komplikasyon olup en ¢ok gastroin-
testinal sistemden kaynaklanmaktadir. Bununla beraber diger organ-
lardan, mukozalardan ve deri yoluyla da kanamalar olabilir (1,2,3,4,
7,18,25). '

Yapilan galismalarda akut bébrek yetmezligi olan hastalarda
kanama zamanmin uzadigl, trombosit aggregasyonunun ve trombosit
faktor-3 salimimimin bozuldugu bildirilmistir (8,12,17,19,26).

Akut bébrek yetmezliginde goriilen kanama egiliminden o6ncelik-
le toksik madde retansiyonu suglanmaktadir. Bu maddelerin bir kis-
minn yapis: ve dzellikleri tam olarak biliniyorsa da, baz1 arastirici-
lar tarafindan suclanan orta molekiil agirhikh maddelerin yapisi tam
olarak bilinmemektedir (5,9,13,14,15,16).

Akut bébrek yetmezligi, memleketimizde septik abortuslarimn ve
trafik kazalarimin fazla sayida olmasi nedeni ile sik olarak olusmak-
tadir. En gelismis saglik merkezlerinde bile mortalite yuksektir. Akut
bobrek yetmezligi onemli bir saghk ve sosyal problem olarak karsi-
miza ¢ikmaktadir. Hastalarin prognozunu etkileyen énemli bir komp-
likasyon olan kanamanin nedenlerini arastirmak igin trombosit fonk-
siyonlarim incelemeyi uygun bulduk.

* AU. Tip Fak. Kardiyoloji Arastirma ve Uygulama Merkezi Arastirma Gorevlisi
** A {J. Tip Fak. Hematoloji Bilim Dal Ogretim Uyesi

*** A UU. Tip Fak. Nefroloji Bilim Dali Ogretim Uyesi

**++ A UJ, Tip Fak. Immiinoloji Bilim Dali
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MATERYAL ve METOD

Calisma Ankara Universitesi Tip Fakultesi I¢ Hastaliklar: klini-
gine bagvurarak akut bébrek yetmezligi tanisi alan 22 hasta ve 14 sag-

Iikh kiside yapilmistir.

Akut bobrek yetmezligi olan 22 olgunun 41 erkek, 18’i kadin idi,

Ortalama yas 32 (18-56) idi.

Hastalarm dékiumii Tablo I de verilmistir.

Tablo i : Akut Bobrek Yetmezlikli Olgularimizin Dékiimii

Sira Adi,

No. Soyadi Yas Cins  Etyoloji Tedavi Sonug¢
1 S 21 K Postoperatuar T1bbi Sifa

2 F.B. 32 E Elcltrilk Periton diyalizi  Eksilus
3 G.A. 27 K Postpartal Periton diyalizi  Sifa

4 R.M. 28 K Septik abortus  Tibbi Sifa

5 CK. 38 E Trafik kazasi Hemodiyaliz Eksitus
6 SK. 54 E  Postrenal Periton diyalizi  Urolojiye sevk
7 AY. 29 K Postpartal Periton diyalizi Sifa

8 ZG. 30 K Septik abortus  Periton diyalizi  Sifa

9 s.C. 37 K Septik abortus  Periton diyalizi = Sifa

10 S.U. 29 K Septik abortus  Periton diyalizi Sifa

11 ZI 35 K Septik abortus  Periton diyalizi Sifa

12 H.C. 27 K Eklampsi Tibbi Sifa,

13 H.T. 29 K Hepatorenal Periton diyalizi Sifa

14 HEK. 18 K Septik abortus Periton diyalizi Sifa

15 E.E. 38 K Septik abortus  Periton diyalizi Sifa
16 M.H. 31 K Akut

: glomerulonefrit Periton diyalizi Sifa

17 S.N. 48 K Septikk abortus  Periton diyalizi  Sifa

18 s b 22 E Trafik kazas: Hemodiyaliz Eksitus
19 G.D. 30 K Postpartal Periton diyalizi  Sifa

20 N.Y. 36 K Postpartal Periton diyalizi  Sifa

21 FY. 28 K Septik abortus Periton diyalizi  Sifa

22 Z.D. 56 K Prerenal Tibbi Sifa

Olgularimizda eritrosit, hemoglobin, hematokrit, 16kosit, trombo-

sit sayimi, kanama zamani (Duke yéntemi, normali 3-5 dakika) pih-
tilosma zamam (Qick yoéntemi, normali 2-5 dakika), ure, kreatinin,
potasyum ve idrar incelemeleri laboratuvarimizdaki rutin uygulanan
yontemlerle yapild.
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|
X
ADP
| . .
Adrenalin

Sekil 1 : de kontrol grubndan 9 no.lu olguya ait aggregasyon egrileri gorltlmektedir.
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=

Trombosit Faktor 3 testi : Test, trombositten zengin plazma ile uy-
gun uyaranin karsilastirilmas: esasina dayanmaktadir (11,29), Ayi-
raglar - % 5 kaolin siispansiyonu, 0.035 M CaC12 gozeltisi, Hasta ve
normal kisilerden alinan kanlardan trombositten zengin plazmalar
hazirlanir (28). Hasta ve normal kisilerden hazirlanan trombositten

ADP

Adrpnalin

Sekil 2 : de hasta grubundan 20 no.lu olguya ait trombosit aggregasyon egrisi goriilmek-

iedir.
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zengin plazmalar, kendi fakir plazmalar eklenerek trombosit sayilar:
esit hale getirilir. Hasta ve normal kigilerin plazmalarinda degisik
karisimlar hazirlanir. Bunlar :

1— 0.2 ml hasta trombositten =zengin plazma, 0.2 ml normal
trombositten fakire plazma,

29— 0.2 ml hasta trombositten fakir plazma, 0.2 ml normal trom-
bositten zengin plazma,

3 0.2 ml hasta trombositten zengin plazma, 0.2 ml hasta trom-
trombositten fakir plazma,

4— 0.2 ml normal trombositten zengin plazma, 0.2 ml normal
trombositten fakir plazma,

Karisimlara 0.2 ml kaolin siispansiyonu eklenip 37 derece C da
30 dakika bekletilip 0.2 ml kaolin eklenip kronometreye basiir. Pih-
tilasmanin basladigi an tespit edilir. Eger pihtilagma zamani karisim
1 de karisim 2 ye gore 5 saniye veya daha uzun ise hastanin trombo-
sit faktor-3 tinde kusur var demektir.

Trombosit Aggregasyonu :

Hastadan sitrath tiibe alinan kandan trombositten zengin ve fa-
kir plazmalar hazirlandi. 100 mikro M adrenalin ve 500 mikro gram-
Ik ADP cozeltisi aggrege edici ajan olarak kullamldi. Aggregasyon-
lar 340 Chrono-log Dual Channel aggregometre ve yazdiricist ile yapti-
rildi. Aggregasyonlar maksimum 151k gegirgenliginin ytizdesine gore
degerlendirildi. '

BULGULAR

Hasta ve kontrol gruplarina ait trombosit fonksiyonlari, ADP ve
adrenalin ile olusturulan trombosit aggregasyonlari, trombosit fak-
tér-3 testi, trombosit sayimi, kanama ve pihtilasma zamanlari Tablo
IT ve Tablo III de gosterilmelktedir.

Hasta ve normal olgular karsilastirdigimiz zaman trombosit sa-
yimlari, pthtilasma zamanlar: arasindaki farklar istatistiki olarak an-
lamsiz bulundu p> 0.05.

Hasta grubundaki kanama zamanindaki uzama istatistiki olarak
anlamhihk gostermekte idi (p<0.001).

Hasta grubunda ADP ve adrenalin ile olusturulan trombosit fonk-
siyonlarinda, istatistiki olarak anlaml bozukluk vard:i p<{ 0.001.

Aym sekilde trombosit faktér-3 testinde hasta grupta normal ol-
gulara goére anlamli bozukluk gozlendi p<Z0.001.
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Tablo Il : Hasta grubumuzun kanama ve pihtilasma zamani, trombosit sayimi, ADP ve
Adronalinle trombosit aggregasyonlari ile tromboesit faktér 3 testi degerleri

ADP ile Adrenalinile
Trombosit Trombosit Trombosit

Pihtilagsma Kanama Trombosit Aggre- Aggre- Faktor 3
Sira Zamani Zamani Sayimi gasyonu gasyonu Testi
No. (Dakika) (Dakika) mm’ de (%) (%) (Saniye)
1 3.0 5.0 182.300 96 92 6
2 6.5 13.0 110.000 52 38 18
3 25 6.0 161.200 28 56 12
4 4.5 12.0 186.200 82 62 17
5 5.0 6.5 166.000 76 19 12
6 4.0 5.0 192.000 84 80 5 4
7 5.5 10.0 150.400 22 42 8
8 3.5 8.0 198.000 36 64
9 2.5 10.0 199.000 99 78 1
10 5.0 13.0 132.300 72 30 18
11 3.5 8.5 262.400 89 68 11
12 3.5 4.5 142,000 70 14 0
13 6.5 10.0 120.000 66 72 14
14 5.0 10.0 315.400 12 24 20
15 5.5 13.0 206.000 64 52 13
16 5.5 10.0 126.000 G6 31 25
17 3.0 7.0 135.880 18 16 10
18 4.5 10.0 130.000 66 72 17
19 3.5 10.0 142.600 32 81 1
20 4.0 6.0 176.400 10 9 10
21 6.0 12.0 256.400 18 26 3
22 4.0 4.0 212,000 90 86 4
O.D. 4.286 8.818 177.194 56.545 50,727 10.90
S.S. 1.215 2.897 51.564 29.299 26.669 6.67
P >0.05 <0.001 >0.05 <0.001 <{0.001 <0.001
TARTISMA

Akut tubtler nekroza tim dinyada oldukca sik olarak rastlan-
maktadir. Tlim akut bébrek yetmezlikli hastalarin % 75 ini olusturur.

Ulkemizde Ozdemir tarafindan yvapilan bobrek igne bhiyopsili 1208
olguluk seride akut tubiiler nekroz % 1.03 olarak bulunmustur (20).
Ancak ¢esitli nedenlerle akut tiibiiler nekrozlu hastalarda bobrek bi-
yopsisi endikasyonu simirh tutulmaktadir. Gergekten oran bundan
daha fazla olabilir. Baygin ve arkadaslari 27 olguluk akut bobrek
yvetmezlikli serilerinde septik abortus sonucu akut tilibiiler nekroz
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Tablo 1l : Kontrol grubumuzun trombasit sayim ile ADP ve adrenalinle
trombosit aggregasyonu degerleri
ADP ile Adrenalin ile
Trombosit Trombosit Trombosit
Sira Saymmi Aggregasyonu Aggregasyonu

No. mm* de (%) (%)
1 176.000 96 94
2 192.000 100 a7
3 212.000 89 84
4 280.000 90 82
5 292.000 93 100
6 200.000 82 85
7 222.000 85 85
8 180.000 86 87
9 272.000 91 93
10 190.000 78 82
11 236.000 98 96
12 132.000 87 90
13 145.000 99 90
14 172.000 86 86

O.D. 207.214 90.92 89.92

S.S. 48.687 6.59 6.28

olusumunu etyolojide % 52.2 olarak buldular (8). Bizim calismamiz-
da da bu oran % 41 dir.

Akut bobrek yetmezlikli hastalarda kanama egilimine % 12-60
oraninda rastlanmaktadir (10,24) Trombosit fonksiyonlarmim tiremi-
li hastalarda bozuldugu ilk defa Ulutin ve Karaca tarafindan 1957
yilinda kronik boébrek yetmezlikli hastalarda gosterildi (27).

Biz de olgularimizda ADP ve adrenalin ile olusturulan trombosit
aggregasyonu ve trombosit faktor 3 salimminda bozukluklar godster-
dik. Bu bozukluklar normal kisilerden olugan kontrol grubuna gore
anlamli idi.

Ulkemizde sik rastlanan ve énemli bir saglik, sosyal problem olug-
turan akut bébrek yetmezliginde mortalite ve morbiditeyi etkileyen
kanama komplikasyonlarini arastirmak istedik. Bu nedenle trombo-
sit fonksiyonlarmi tetkik ettik. Tim hastalarimizda trombosit fonk-
siyonlar1 bozuk idi. Akut boébrek yetmezlikli hastalarda kanama olus-
tugu zaman bu faktoérin uzerinde énemle durulmasi gerekmektedir.
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Trombosit sayisinda degisiklik tespit edemedik. Trombositlerde
daha ziyade kalitatif degisiklikler olmaktadir. Trombosit faktdr 3 sa-
Ilimimindaki bozukluklar periton diyalizi ile diizelmektedir. (21,22,23).

OZET

Calismamizda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar
klinigine yatarak akut bobrek yetmezligi tanis1 alan 22 hasta ve 14
saglikli kiside trombosit fonksiyonlar: incelendi.

Bulunan degerler kontrol grubu ile karsilastirildi. Trombosit sa-
yisinda istatistik olarak azalma saptanmazken, trombosit faktor 3 sa-
Iimiminda, trombosit aggregasyonunda bozukluk bulundu.

Pihtilasma zamaninda anlaml bir farklihk yok iken, kanama za-
maninda anlaml bir uzama bulundu.

SUMMARY

Platelet Functions in Acute Renal Failure

Platelet functions were determined in 22 patients with acute renal
failure and 14 healty subjects.

In the patients with acute renal failure, platelet count and clotting
time were in normal range. Bleeding time were found lengthened. In
patients group when compared to normal subjects plalet aggregation
with epinephrin and ADP were significantly low, platelet factor-3 ava-
ilability was abnormal. '
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KOLON VE REKTUMUN POLiPOID LEZYONLARI

Nimet Kuyucu* Ali Ulvi Ozkan** Demet Toral***

Kolon ve rektumun polipoid lezyonlari, oldukga sik gortlen bazi-
lar1 yiksek oranda malign degisme meyli tasiyan lezyonlar oldugun-
dan erken tanmmmalar: zorunludur. Boyle polipoid lezyonlarin buytk
kismim teskil eden hiperplastik ve juvenil poliplér, non-neoplastik
lezyonlardir. Bunlarin malign degisimi o kadar seyrektir ki, pratikte
yok sayilir. Buna karsin tubuler, villoz ve tubulo-villoz adenomlar be-
nign, ancak degisik oranlarda malignite riski igeren neoplastik lez-
yonlardir (1,7,9). Kolo-rektal poliplerin ayirrminda guclikler ¢ikabil-
mekle birlikte, genellikle ayirdettirici makroskobik ve mikroskobik
baz1 dzellikleri vardir (2,6,7,11). Ancak bazi vakalarda, bir polibin ka-
rakteristik butin 6zelliklerini birarada bulmak miimkin olmayabilir.
Ornegin, malign degisim goéstermedigine inanilan hiperplastik polip-
le, % 3-8 arasinda malignite riski bildirilen tubuler adenomun ayiri-
mi, hastaya uygulanacak tedavi ve takip acisindan gereklidir.

Kolo-rektal poliplerin histopatolojik gorinimi yaninda, sayisi,
buyukliigi ve hasta yas da, lezyonun davranigini bir 6lglide belirler
(2,3,4,10,12). Boylece, kolo-rektal poliplerin 6zelliklerinin iyi bilinmesi
ve histopatolojik incelemenin dikkatle yapilmasi, tedaviyi yonlendire:
cek ve bir kisim lezyonlarda gerekecek radikal tedaviyi belirleyecek-
tir.

Bu makalede, 1983-1987 yillar1 arasinda AUTF Patoloji Anabilim
Dalinda incelenen 98 kolo-rektal polipoid lezyonu gozden gecirerek,
kolo-rektal poliplerin 6zelliklerini belirlemeyi amacladik.

MATERYEL-METOD

5 yillik stirede incelenen 98 olguya ait klinik bilgiler ve lezyonun
makroskobik ozellikleri arsiv kayitlarindan elde edildi. Bu vakalara
ait Hematoxilen-Fosin boyali preparatlar yeniden gozden gegirildi.

"+ ATYTF Patoloji Anabilim Dali Uzmani
** AUTF Patoloji Anabilim Dah Ogretim Uyesi
«++ A{ITF Patoloji Anabilim Dali Aragtirma Gorevlisi
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Lezyonlarin histopatolojik bulgular1 kaydedildi. Degerlendirmede
Diinya Saglk Orgiitiu smiflamasi esas alindi (7).

BULGULAR

Yeniden incelenen 98 polipoid lezyonun en fazla hiperplastik po-
lip tipinde oldugu gériilmektedir. Bunu sirasiyla juvenil polip, tubuler
adenom, tubulo-villéz adenom ve villéz adenom takibetmektedir. (Tab-
lo I). Juvenil polibin geng¢ yaslarda gérilmesine karsin, adenomatoz
polipler ileri yaslarda goriilmektedir. Hiperplastik polip ise her yasta
tesbit edilmistir. 36 s1 kadin, 62 si erkek olan olgularda kadin/erkek
orani 1/1.7 dir (Tablo II).

Tablo | : 98 Colo-rektal polibin tiplere gére dagihimi

Lezyonun Tipi = Vaka Sayis1 (%)
Hiperplastik polip 32 (33)
Juvenil polip 27 (27.8)
Tubuler adenom 20 (20.8)
iltihabi polip 11 (11.8)
Tubulo-villéz adenom 5 (5.2)
Villoz adenom ‘ 3 (3.1)
Tablo Il : 98 kolo-rektal polibin yas ve cins dagilimi

0—9 10—19 20--29 30—39 40—49 50—59 60—69 70—79
K E K E K E K E K E K E K E K E

Hiperplastik

polip 1 2 2: 5 2 13
Juvenil

polip 3 9 4 4 R
Tubuler

adenom _ - - — 1 - 2 — 2 5 1 4 — 5§ — —
{itihabi

polip -1 - 1 1 1 1 2 - 1 — 2 = — — 1
Tubulo-villoz

adenom _— = = - — - = — — 2 1 1 — — 1
Villoz

adenom —_—_ = — N S S R I L A

s
]
=
no
no
[
I
[y
|
I
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Adenomatdz poliplerde, hemen her vakada bez epitelinde prolife-
rasyon vardi. Tubuler adenom olgularinda, bezler gok sayida yuvar-
lak tubuler yapida idi (Res. 1). 4 olgu disinda, bez epitelinde hafif ve-
ya orta derecede displazi tesbit edildi. Tubuler ve villéz adenoma ait
1 er vakada agir bir displazi mevcuttu. 2 tubuler adenom vakasinda
ise, hastalarda diger bir alanda adenokanser saptandi.

Tubuler adenomlarda, tunika propria orta dereced ancak villdz
adenomlarda son derece azdi (Res. 2). Proliferasyon arttikca, mukus
salgilanmasimin azaldigl, daha primitif hiicrelerin tabloya hakim oldu-
gu ve goblet hiicrelerinin giderek ortadan kalktig gortldi. Tubuler ve
villéz adenomlarm hemen tamaminda ylzey epiteli korunmustu.

Adenomatoz polip vakalarmmdan 5 inde polip; tubuler ve villoz
komponentlerin her ikisini de icermekteydi. Bunlarin ne oranda tu-
buler ve villéz komponent igerdigi belirlendi.

Resim 1 : (Protokol No : 7525/1985) Tubuler adenoma. Epitelyal proliferasyona bagli psd-
dostratifikasyon, mukus saghlanmasinda azalma. H.E. X 30.
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Resim 2 : (Protokol No : 15454/1984) Villsz adenoma. Musklaris mukozadan bosluga dog-
ru parmak seklinde uzayan gok az stromali villdz uzantilar. H.E. X 30.

Hiperplastik polip vakalarindan 3 iinde orta derecede, 4 tinde ha-
fif, 7 sinde minimal epitelyal proliferasyon saptandl. Sadece 2 vaka-
da bez epitelinde minimal displazi vardi. Goblet hiicresi her vakada
az veya gok tesbit edildi. Tiim hiperplastik polip vakalarinda, bir kis-
minda daha belirgin olmak tizere; bez epitelinin tarak sirt: goéruntimu
dikkati ¢ekti (Res. 3).

Hiperplastik poliplerde tunika, propria, adenomatoz poliplere oran-
la oldukca boldu. Baz1 vakalarda, yazeyel epitel dokilmesi veya tilser
tesbit edildi.

Juvenil poliplerden 4 iinde hafif veya minimal epitelyal prolife-
rasyon, bunlardan 1 vakada minimal displazi mevcuttu. Goblet hiic-
resi her vakada az veya cok miktarda goruldi. 3 vakada, bez epite-
linde az veya minimal tarak sirt1 gorinimi tesbit edildi. Tim juve-
nil poliplerde tunika proprianm cok bol oldugu vakalarin yaklasik
varisinda yiizeyde tlser ve bir kisim vakada epitel dékiulmesi bulun-
dugu izlendi (Res. 4). :
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Bir kism1 hemen hi¢ bez icermeyen, ylizeyi bazi vakalarda epi-
tel ile gevrili ve yogun iltihabla karakterli polipoid lezyonlar, iltihabi
polip olarak simniflandi. Bu vakalardan 6 sinda polip, goblet hiicresine
sahip bez icermekteydi. Sadece 1 vakada hafif epitelyal proliferasyon
ve minimal displazi mevcuttu. Bu lezyonlarin hepsinde bol iltihap hiic-
resi, damar tesekkila ve kanama nedeniyle stroma bol goéruldi. Yu-
zey epiteline sahip 2 vaka disinda, ylzey epitelleri dokulmiis veya
lilsere goruntimde idi.

. - 3 il u&w «.:. e P SEEGE e
Resim 3 : (Protokol No : 12278/1986) Hiperplastik polip. Genislemis bezler arasinda villéz
gbriiniim, misin salgilayan epitelde yliksek sitoplazma kitlesi ve tarak sirti goriinlis. H.E.
X 100.

TARTISMA

Kolo-rektal polipler sik karsilasilan, degisik yap: ve biyolojik dav-
ranislara sahip, takip ve tedavisi tartismali lezyonlardir (4,5,10). Boy-
lece kolo-rektal poliplerin morfolojik tanimlanmasinda bazi sabit kri-
terleri kullanmak gerekli gériinmektedir. Familyal polipozisde oldu-
gu gibi, polip sayisinin artmasi, malignite riskini arttirdigindan ve
radikal operasyonlar gerektirdiginden, polip sayisit da ¢ok onemlidir
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Fesim 4 : (Protokol No : 13285/1984) Juvenil polip. Bol tunika propria iginde yer alan ba-
zilarinda kistik genigleme goriilen bez kesitleri. H.E. 30 X.

(2,11,12). Familyal polipoziste polipler genellikle tubuler adenom ti-
pindedir. Ancak juvenil polibin de multipl olabilecegi bilinmektedir

(9,11). Ayrica, vakalarimizdan 2 sinde de gézledigimiz gibi, aym has-
tada 1 den fazla degisik tipte polipler mevcut olabilir. Bunlarm her-
birinin dikkatle incelenmesi, lezyonun davranisini belirlemek acisin-
dan kagmilmazdir. Gergekten de bu vakalarimizdan birinde aym has-
taya ait 2 polip tubuler adenom diger 2 si juvenil polip yapisinda idi.
Diger vakada hiperplastik polip, tubuler adenom ve villéz adenom ti-
pinde 3 ayr1 polip saptandi. Benzer sekilde, tek bir polibin farkli alan-
larinda farkll yapilar gozlenebilecegi de belirtilmektedir (9,11).

Vakalarimizdan 2 sinde bu sekilde, polibin hakim gértintimi hi-
perplastik natiirde iken, bir alanda tubuler adenoma uyan gorinim
mevcuttu. Literatlirde bildirilen hiperplastik veya juvenil polipten en-
der olarak kanser gelisiminin (9,10) béyle bir polipten kaynaklana-
bilecegi distntlebilir.
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Adenomatéz polipler prekanserdz lezyonlardir. Tubuler adenom-
dan kanser gelisme oran1 % 3-8 iken, villoz adenomda bu oran % 70-
30 olarak bildirilmektedir (9,11). Boylece her iki komponenti de ige-
ren tubulo-villoz adenomlarda, tubuler ve villéz komponentlerin han-
gi oranda mevcut oldugunu belirtmek, lezyonun davranmsim belirle-
mek acisindan yararh gortinmektedir. Tubulo-villéz adenomlarda, vil-
16z komponent oranmmin yiksekligi ile malign gelisim meyli arasinda
kabaca bir paralellik oldugu da bilinmektedir (9). Vakalarimizda ne-
oplastik poliplerin % 35 oraninda agir displazi gostermesi de bunla-
rin prekanserdz lezyonlar oldugunu destekler niteliktedir. Tubuler
adenom vakalarimizdan 2 sinde, birlikte adenokanser de mevcuttur.
Baz1 yazarlar, boyle kanserlerin daha Once var olan bir adenomdan
gelistigini ileri sirmekte, bir kisim yazar ise boyle vakalarda mu-
kozada neoplastik gelisim zemini bulundugunu ve bu zeminde polip
ve kanserin ayr1 ayri gelistigini disiinmektedir (5,8).

Cok ince stromali parmaksi uzantilardan olusan klasik bir géra-
niime sahip villéz adenom makroskobik ve mikroskobik olarak kolay
tanimir. Genellikle prolifere epitelle cevrili glandlar iceren tubuler
adenomun, bazi vakalarda hiperplastik poliple ayirimi gerekebilir. Hi-
perplastik polipte, vakalarimizda da gozledigimiz gibi epitelin tarak
sirt1 gorinimiinde ve tunika proprianin daha bol olmasi ayirimda
yardimcidir, Yuzeyin hafif villoz cikintilar géstermesi, bezlerin uza-
mis ve geniglemis olmasi da hiperplastik polip lehine degerlendiril-
melidir.

Juvenil polip vakalarimizda da gérdigumuz gibi, hiperplastik po-
liple karisabilecek birkag¢ vaka disinda, yluzeyi tamamen diizgin bol
tunika propria ve genislemis bezler iceren oldukca tanitici bir gorini-
me sahiptir. Herhangi bir tani gli¢ligu bulunmaz.

Bir kolo-rektal polibin tamsinda, sayis1 ve boyutu yaninda, lezyo-
nun neoplastik natirde olup olmadigmn tesbiti gerekir. Ozellikle
miltipl poliplerin varhginda bu durum buytk énem gosterir. Ornegin
familyal polipoziste total kolektomi zorunlulugu oldugu halde, Peutz-
Jeghers polipozisi veya hiperplastik multipl poliplerde boyle radikal
bir girisime gerek yoktur. Bu tiir polipleri tanimlarken son derece
dikkatli olmali, yapilacak hatanin hastayr gereksiz bir operasyona
maruz birakacagini, tersi halinde yeterli tedavi yapilmadigindan ma-
lignite gelisiminin soéz konusu olabilecegi unutulmamalidir. Ozellikle
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polibin tamamini icermeyen kii¢lik biopsi materyallerinde, gdrinim
ne olgtide malignite kriterlerine sahip olursa olsun, muskularis muko-
zada ve altinda tiimoér infiltrasyonu gérilmedikce malignite tanisin-
dan kaginilmalidir.

Vakalarimizin tiplere gére dagihiminda, literatiire gére farklilik-
lar bulunmaktadir. Degigik kaynaklara gore tim kolorektal poliplerin
% 40-85 ini olusturan hiperplastik polipler, vakalarimiz icinde % 32
oranindadir. Bu farkhihk; bu lezyonlarin 5 mm den kiigiik boyuta sa-
hip olup klinik semptom vermemesi ve tlkemizde periyodik saglik
kontrolleri yaptirma aliskanhgimin olmamasina bagh gérinmektedir.

OZET

Kolon ve rektumun polipoid lezyonlar: sik karsilasilan, bir kismi
degisik oranlarda malignite riskine sahip lezyonlardir. Erken tanin-
malart ve tip tayini tedavide 6nem tasir. A.U. Tip Fakiiltesi PPatoloji
Anabilim Dali'nda incelenen 98 kolo-rektal polipoid lezyon gézden ge-
¢irilmistir. Bunlarin % 33’0 hiperplastik polip, % 27.8'i juvenil polip,
% 20.6’s1 tubuler adenom, % 11.3i iltihabi polip, % 8.3'i tubulo-vil-
10z ve villoz adenomdur. Kolo-rektal poliplerin tanisinda en énemli
konu, polipin neoplastik natiirde olup olmadigimin belirlenmesidir,
Kolo-rektal poliplerin morfolojik ézelliklerine gore ayrimi ve karsila-
silabilecek gucliikler, literatiir bilgileri 1s131nda tartisiimistir,

SUMMARY

Polipoid iesions of colon and rectum

Polypoid lesions of colon and rectum are seen frequently. Becau-
se of the higher risk of malignancy seen in some of them, early dlag-
nosis and identification is of importance.

98 colo-rectal polipoid lesions found in the files of AUMF Patho-
logy Departmant, were reviewed and evaluated. Of them 33 % were
hyperplastic polyps, 27.8 % juvenil polyps, 20.6 % tubuler adenomas,
11.3 % inflamatory polyps and 8.3 % tubulo-villous or villous adeno-
mas.

Differantial diagnosis of colo-rectal polyps and problems that
might be met were discussed under the light of literature.
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ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI MECMUASINDA
YAZI YAYINLAYACAKLARIN DIKKATINE

1 — AT, Tip Fokiiltesi Mecmuasi, A.U. Tip Fakiiltesi tarafindan @i¢ ayda bir, yida ddrt sayr (bir
voliim) olarak yayinlanir.

2 — Yazilar A.U. Tip Fakiiltesi Yayin Komisyonu Baskanlifina ii¢ kopya halinde génderilmelidir. Yazi
ve resimlerin kaybindan Fakiilte sorumlu tutulamaz; bu nedenle arastiricilarin bunlara ait bir kopyay: al-
koymalar tavsiye edilir.

3 — Mecmua'da yaymlanmak iizere gonderilen yazilarin daha 6nce bagka yerde yaywnlanmamig veya
yaymlanmak iizere gonderilmemis olmasi gerekir. Daha dnce Kongrede teblig edilmis ve Gzeti yayinlanmig
galigmalar, bu husus belirtilmek iizere kabul edilebilir. Yaym icin gonderilmis g¢aligmalarini gecikme veya
digger bir nedenle bagka bir verde bastirmak isteyen yazarlarin Fakiilteye yazili olarak bilgi vermeleri gerekir.
Yayin Komisyonu, A.U. TIP FAKULTESI MECMUASI i¢in ginderilmis yazilarda makale sahiplerinin bu
maddeye uymayi kabullendiklerini varsayar.

4 — ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI MECMUASINDA yaymlanacak yarilar metin, gekil,
tablo, kaynakga dahil 15 dergi sayfasini gegemez. Olgu bildirileri igin {ist smir 5 dergl sayfasidir.

5 — Mecmua'da yayinlanmig her makalenin yazarlarina 50 adet iicretsiz ayr1 baski verilir.

6 — MAKALE BASLIGI : Seksen haif ve fasilayr (80 daktilo vurugu) gegmemelidir. Eger yazi bashig
40 harf ve fasiladan fazla ise, Mecmuadaki tek sayfalar bagina konulmak {izere ayrica kisaltilmig yazi
baglift (en cok 40 vurug) makaleve eklenmelidir-

Yazi baghigmnin altina yazarlarin ad ve soyadlarl yan yana yazilmalidir. Soyadlar iistiine konulacak yil-
diz igaretleri ile sayfa altinda aragtiricilarin akademik iinvanlar1 dip not halinde belirtilebilir.

Calismanin yapildifii ve vazarlarin calistiklary ver. yazarlarinin altina vazilmalidir.

GIRIS : Arsturmanin amact belirtilmeli, difer benzer ¢alismalara igaret ctmeli. ancak genig bir revil
(Literatiiriin gdzden gecirilmesi) &nlenmelidiz-

METOD : Daha &nce literatiire gegmemisg yeni bir yontem denenmigse genig surctte verilmeli. aksi halde
sadece literatiire atif yapmakla yetinmelidir.

METIN YAZIMI : ANKARA TIP FAKULTESI MECMUASI'nda vayinlanmak iizere gonderilen yazi-
far 21 X 30 cm boyutlarinda standart daktilo kagidina ¢ift aralikli olarak daktilo ile yazilmali, sayfa sol
yaninda 3 cm. saf yaninda ise 2 cm. bogluk birakilmalwdir, Her sayfa iist-sag kosesine yazar (birden fazla
kisive ait makalelerde ilk yazar) adi, soyadi yazilmalidir.

Yazilarin Tiick Dil Kurumu sozliigli ve yeni yazin (imld) kilavuzuna uygun olarak hazirlanmas: gere-
kir. MECMUA. basiminda metnin arasinda biiyilk veya espase dizime bagvurulmayacagindan daktilolu kop-
yada tiim kapital veya aralikli yazim kullandmamalidir.

Aym satirda degisik puntolu veya karakterli dizime (Beyaz-italik-siyah) gofu basimevinde olanak bulun-
madidindan metin arasinda ad tiimce veya satirlarin alts, farkli kasa ile dizim igin, gizilmemelidir. Ara
basliklart (MATERYEL VE METOD, BULGULAR, TARTISMA, KAYNAKLAR) kapital olarak yazilmal
ve ortalanmalidir.

Olanak varsa bir climlenin rakamla baglamamas: tercih edilmelidir, zorunluk olan hallerde rakam nii-
merik degil, yazi ile yazilmalidir (b'rnek : 48 hasta ve 50 safflam kontrolden olusan materyel... yerine Bu
arag‘irmanin materyeli 48 hasta ve 50 s:flam kontrolden olusmaktadir veya Kuk sekiz hasta ve 50 saglam
kontroldan olusan materyel...). Genellikle I-10 arasindaki rakamlar metin icinde de olsa yaz1i ile yazil-
malidir (Ornek : Bu seri icindeki hastalardan 4 {i... yerine Bu seri icindeki hastalardan dordii...). Ancak bu
sayilar difer bir rakamla kargilastirmali olarak kullanilmigsa rakamla yazilabilir (Ornek : Bu yontemle te-
davi etlifimiz 26 hastadan 7 si tam diizelme gostermis olup...).

SEKiLLER : Fotogrof, grafik, c¢izim ve gemalarin tiimii (Illiistrasyonlar) Sekil olarak kabul edildigin-
den buna gdre birbirini izlzyerek numaralanmalidy. Grafik ve semalar kuge kifidi veya beyaz Kkartona
viyah, tercihan ¢ini miirekkeple cizilmelidir. Fotofraflar kligede ayrintilarin goriilebilmesini saglayacak de-
recede kontrast olmali ve parlak kiifida basdmalidir.



Her gekil altinda agiklayter kisa bir lejand bulunmalidir. $ekil numaralart Arabik olarak (1, 2, 3.9
yazilmalt ve lejand agsagidaki drnektekine benzer sekilde roktalanmalidir :

Sekil 4 : Hastanin ameliyat 6ncesi dénemde yapilmis karaciger sintigrafisinde sol lobde
hipoaktif bolge gériliiyor.

Sekil alt1 yazilarimn tiimii ayri bir sayfaya ve alt alta yazilarak metne eklenmelidir.

Klige yapilacak Sekillerin tiimii ayr1 bir zarf iginde sunulmaly, higbir sekil monte edilmemelidir. Sekil-
lerin arkasina yazar ve makale kisa adi, sekil numarasi yumugak kursun kalemle yazilmali, klisenin {iste
gelecek yani UST yazdark isretlenmelidir.

Sekillerin makalede konulmas: gereken yerler metin sol kenarina (Sekil 1, Sekil 2) seklinde yazilarak
belirtilmelidir.

ANKARA TIP FAKULTESI MECMUASI'nin sayfa eni muhtemel olarak 28 katrat (12 cm) olacaktir.
Sekillerin boy ve en oran1 ySniinden bu husus dikkate alinmalidir.

TABLOLAR : Her biri ayn bir sayfaya yazilip Romen rakami ile (LILIIIL...) numaralanmalidir. Tablo
kapsammin kisa tarifi, agiklamasi baghk olarak konulmalidir. Baghin noktalanmasi agagidaki Ornefe gore
yazilmalidir :

Tablo IV : Karacifer absesinde mortalite oranlari

Aragtirmaya ait bulgu ve sonuglarin sunulugu ya metinde yarili olarak verilmeli veya gekil yahut tablo
ile takdimi tercih edilmelidir. Aym bulgu ve sonucun bu araglardan birden fazlasi ile ve tekrarlanarak su-
nulugundan kag¢inilmalidir.

Tablolar Dergi normal metin harfleri ile dizilince eni 12 cm. yi gegmiyecek geniglikte ve yarim sayfay:
agmiyacak derinlikte, kondanse bilgi ile diizenlenmeli; Tablo adedi metin hacmi ile orantili olmalidir. Say-
faya dik defil yan olarak monte edilmek {lizere diizenlenmis Tablo’lar kabul edilemez. Tablolarin konula-
cag1 yerler metin sol kenarina igaretlenmelidir.

TURKCE OZET : Ortalama 50-100 kelime dolaylarinda olmali ve Ingilizce Szetten Gnde gelmelidir.
Makale baghiginin bu béliimde tekrari gerekmez.

YABANCI DILDE OZET : Aragtirmanin amaci, bulgular ve sonuglar1 kisa olarak igeren, en ¢ok 100
kelime olmak iizere ii¢ bat1 dilinden (ingilizce. Fransizca, Almanca) birinde hazirlanmig bir bzet makale
sonuna gelecek gekilde yazilmalidir. Makale baghfmmn tiimii de ayni1 yabanci dile cevrilerek bu &Szet iistiine
yazilmalidir.

KAYNAKLAR : Metin icinde numaralanip parantez iginde yazilmalidir. Siiperior rakam dizimine ba-
simevlerinin g¢ogunlufunda olanak bulunmadifindan metinde kaynak numaralar: yaz1 iistiine konulmamali-
dir. Ash goriilmeden difer bir kaynak aracilifi ile bilgi edinilen makaleler miimkiinse Kaynaklar arasina
alinmamali, zorunlu hallerde ise bilgi alinan ara kaynak parantez iginde belirlenmelidir.

Aragtirma sonuglarini sunan makalelerde tezlerdeki gibi gdzden gegirilen tiim kaynaklarin verilmesi ye-
rine en Gnemli, yeni ve galiymay: dogrudan ilgilendirenlere yer verilmelidir. MECMUA’da yayimn igin ka-
bul edilecek yazilardan aragtirmalarda kaynak adedi en ¢ok (25), olgu bildirilerinde ise (10) olarak siir-
lanmuigtir.

Kaynaklar yaz1 sonunda ve ayri bir sayfaya, alfabetik olarak siralanip numaralanarak yazilmalidir, Kay-
nak yazimi ve noktalamast makale ve kitaplar igin asafidaki 6rnefe uygun olmalidir :

7. Fulton EF : Treatment of Bowen’s disease with topical 5-FU, Arch Derm 97 : 178, 1968.

8. Ozer K, Kaya Z, Ayan B : Meigs sendromunda laparoskopinin deferi, A. U. Tip Fak. Mec. 24 : 110
1971.

9. Oberman A ve ark. : Natural history of coronary artery disease, Bull N Y Acad Med. 48 : 1109, 1972.

10. King BJ, Armstrong AR : A convenient method for determining serum and bile phosphatase activity.
Canad med Ass J 31 : 376, 1934 (Sherlock zikrediyor. Disease of the liver and biliary system. 3. basi,
1963 Blackwell Pob, Oxford, sayfa : 47).

ijc veya daha az olan yazar adlarmnin tamamy,'iigden fazla olanlarda ise sadece ilk ad yazilip ve ark.
seklinde devam edilmelidir. Ibidem (ibid.) kisaltmasi ancak bir yazarin ayni mecmuada yaywnlanmig, bir-
birini izleyen yazilar1 referans olarak gosterilirse kullanilmalidir.
11. Shehadi WH : Clinical radiology of the biliary tract, 2. basi, 1963, Mc Graw - Hill Co. N Y, sayfa : 41
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