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HACETTEPE

CILT 4 [ SAYI 1 | OCAK 1971

Dr. I. Nazmi Hogal*

tikriik bezlerindeki timéral olaylarda eksik ve yanlig cerrahi mii-

dahaleler, hastalara ok defa fayda yerine zarar vermektedir. Gerek
benign ve gerekse malign tiikriik bezi tiimérlerinin kapsiillii olanlarinim
ameliyat sirasinda kapsiillerin yirtilmasi, tiimériin kolayca etrafa yayil-
masina ve uzak metastazlar yapmasma zemin hazirlamaktadir. Bu
bakimdan bu tip tiiméral kitlelerin teshis ve tedavilerinde en az zarar
verecek teshis ve tedavi yollarimin uygulanmasi, hastanin hayat icin
en basta diigiiniilecek bir husustur.

Tiikriik bezlerinin bulundugu bélgelerde énemsiz sisliklerinin bile
teshisinde, gayet dikkatli ‘davranilmasi icabeder. Parotis iizerindeki
kitlenin bir parotis tiimérii olarak ele alinmasi, yumugak damak ile
tonsil arasindaki her kitlede eger bir akut inflamatuar proces yoksa,
bir parotis derin doku tiimériiniin digiintilmesi 1azimdir. Bununla
beraber oldukga sik olarak tekrarlanan eksik, yanlig teshis ve tedaviler
sonunda hastalar daha agir durumlara girmektedirler.

Asagida daha énce gesitli kliniklerde miidahaleler gecirmis ve
sonunda niiksle klinigimize gelmis olan on vaka takdim edilmigtir.

Vaka 1: 31 yagindaki kadin hasta N. A., sol kulak memesi ve
tragusun Oniindeki sislik sikdyetiyle miiracaat etti. Miiracaatindan 1
yil 6nce sol kulak onii bélgesinde hafif bir sislik baglamig, bir miiddet
antibiyotik tedavisi gérmiigse de, sisligin artmasi iizerine bulundugu
sehirde ameliyatla giskin kisim ¢ikartilmig (Sekil 1 denedbe gériiliiyor).

Améliyattan 4 ay kadar sonra ayni bélgede tekrar bir kabariklik
hisseden hastanin muayenesinde niiks tesbit edildi ve hastaya facial siniri
koruyarak parsiyel parotidektomi yapilds. Histopatolojik olarak mikst

,*—Haéettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak-Burun-Bogaz Bolimii Dogenti
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Sekil 1

titmor oldugu anlagildi. Hastanin 9 yildir postoperatif takibi yapild: ve
ikinci bir niikiis husule gelmedi.

‘Vaka 2: 60 yagindaki kadin hasta A. . nin klinigimize miira-
caatindan 5 yil 6nce sag mandibula altinda findik biiyiikliigiinde bir
sislik husule gelmis. 2 yil 6nce ameliyatla giglik alinmis, Onkositoma.
olarak teshis edilmis. Ancak ameliyattan kisa bir zaman sonra, yine
aym bolgede ufak ufak siglikler husule gelmis ve bu sislikler aralarinda
birleserek boyunda bir kiitle geklini almus.

Hastanin klinigimize miiracaat etti§i zamanki muayenesinde; sag
parotis bolgesinin alt kismindan baglayip ¢ene altinda mentuma kadar
ilerleyen, nodiileler gorintimde solid bir kitle tesbit edildi (Sekil 2).
Hastaya klinigimizde sag radikal boyun diseksiyonu, horizontal hemi-
mandibulektomi yapildi. Aynt taraftaki XII. sinir (N. Hypoglossus)
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Sekil 2

tlimoriin igerisine girdifinden kesildi. Histopatolojik olarak “Rekiirrens
gosteren mikst timér,” olarak teshis kondu.

Hastanin rutin kontrollerinde, ameliyattan 9 ay sonra sag tonsil
lojunda bir sislik tesbit edildi. Bu gislik ameliyatla alinda. Ameliyatta,
kitlenin yapigiklik gstermedigi, mobil oldugu miisahede edildi. Bu son
parganin da histopatolojik muayenesi, bunun bir mikst timor oldugunu
gosterdi. Son miidahaleden 2 yil gectigi halde halen hastada tiimor
belirtisi goriilmedi.

Vaka 3: 12 yagindaki erkek hasta M.C., klinigimize miiracaatindan
4 y1l 6nce kabakulak gegirmig ve hastanin sol parotis bolgesinde bundan
bir miiddet sonra bir sislik husule gelmis. Sisligin muhtelif antibiyotik
tedavilerine ragmen gittikce biiyiimesi ve sertlesmesi iizerine, hasta
ameliyat edilerek lezyon lokal olarak cikartilmg. Patolojik muayene
bunun “Mukoepidermoid tiimér” oldugunu gostermis.

Ameliyatla gikartilan tiiméral kitlenin yerinde agrilara sebep olan
bir niikiis husule gelmis. Klinigimize miiracaatinda, hastanin sol parotis
bdlgesinde, 4 cm gapinda fikse ve orta derecede sert bir kiitle ile, sol

~
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submandibular lenfadenopatiler teshit edildi ($ekil 3 de eski nedbe
goriiliiyor). Hastaya sol radikal boyun diseksiyonu ve 7. siniri de igine
alan total parotidektomi ameliyati yapidi ($ekil 4). Histopatolojik
olarak “Mukoepidermoid tlimér” teghisi konulmugtur. Hastanin 3.5
yildir muntazam yapilan kontrollerinde bir rekiirens husule gelmedi.

Sekil 3

Vaka 4: 30 yasindaki erkek hasta C. A., bag agnsi, sol gézde
ekzoftalmi, sol yanakta sislik sikayeti ile miiracaat etti. Hastaya sol
yanaginda tegekkiil eden 4 haftalik bir gislik dolaywsiyle bir dis ilkede
agiz icerisinden bir ameliyat yapilmig ve parotis mikst timorii gikar-
tilmig. Aymi hastahanede 7 ay sonra niiks dolayisiyla yine agiz iginden
olmak iizere ikinci ve 2.5 yil sonra da digaridan iigiincii bir ameliyat
yapilmig. Tekrar niikseden tiimér iizerine 3500 gr.lik radyoterapi tatbik
edilmis. Ancak radyoterapiden istifade -etmemesi tizerine, yeniden
ameliyat teklifini hasta kabul etmemis.

Yapilan fizik muayenede, sol gbzde ileri derecede ekzoftalmi, sol
alt goz kapaginda 6dem, bulbus konjonktivasinda alt yanda kemozis, gz
hareketlerinde mahdudiyet, pupillamin aym tarafta miyotik oldugu ve
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Sekil 4

reaksiyon vermedigi tesbit edildi. Géz dibi venalar1 dolgun, papilla
hudutlart silik bulundu. Timér yiiziin sol tarafina yukarida frontal’e
ve parietal’e, arkada temporalin squamous bolgesi ile occipitalin &n
kismina kadar olmak iizere sol yanag: da igine alacak sekilde yayilmakta
idi. Boyunda lenfadenopati palpe edilemedi. Inoperabl bir tiimor
durumunda olan kitleden yapilan biyopsi ile (ki énceden 3 defa ameliyat
gecirmis olmast biyopsi igin sakincayl ortadan kaldirmigtir) “Malign
kriterlerin hepsi tesbit edilemeyen mikst tiimor” tesbit edildi.

Radyografilerde sol maksiller siniiste dolgunluk, sol orbitada yu-
mugak doku kesafeti, sol optik foramende biiyiime, sol sfenoid siniiste
dolgun goriiniim tesbit edilen hastanin sol serebral anjiografisinde,
timoriin intrakranial bir ekstansiyon yaptigy goériildii. Akciger grafisi
normal bulundu. Timérin yayilma sahasinin operabilite siirlarin
astif1 gbz Oniine alinarak A. Carotis Externa kateterizasyonu ile intraar-
terial olarak total 90 mg. Nitrogen mustard verildi. Bu tedavi ile tiimérde
ve agnlarinda bir azalma olmayan hasta, tedavi bitiminden 70 giin
sonra cksitus oldu.,
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Vaka 5: 40 yagindaki erkek hasta (H.D.), boyundaki gislik sikaye-
tiyle klinigimize miiracaat etti. Hikayesinden 7 ay 6nce sol kulak arka-
sinda kiigiik bir sislik tesekkiil ettigi, bu gigligin yavag yavas biytidiigi,
3 ay once de sigligin kismen qkartilmg oldugu 6grenildi. Hastanmn
ifadesine gore, ameliyat eden hekim tiimériin daha derinlere indigini,
ancak yiiz sinirini zedelememek igin yiizeyel bir ameliyat yapugim
soylemis. Tiimdriin ameliyattan sonra yeniden biiyiimeye baglamas
{izerine 24 seanshik gua tedavisi yapilmigsa da, tlimoriin geligmesine
tesiri olmarnsg.

Hastanin muayenesinde sol parotis bolgesinde 15 cm. ¢apinda
cilde enfiltre (Sekil 5 ve 6), sert ve fikse tiimdral bir kitle tesbit edildi.
Boyunda lenfadenopati palpe edilemedi. Ancak dig kulak yolu hafifce
éne itilmis ve agiz iginde sol yanaktan baglayip retrofaringeal bolgeye
uzanan bir gislik husule gelmisti. On-arka gogiis grafisinde sag tarafta
hilar bolgede siirlart oldukga yuvarlak goriilen, birisi 2 cm ¢apinda
ve digeri daha kiigiikk 2 adet metastaz tesbit edildi. Zaten daha 6nce
ameliyat gecirmiy hastadan yapilan biyopsinin mikroskopik incelenmesi,
bunun bir adenoid kistik karsinoma oldugunu gosterdi.

Sekil 5
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Sekil 6

Tiiméral kitlenin deriye enfiltre olmasi, biiyiikligii, retrofaringial
bélgeye invazyonu ve akcigerdeki iki adet metastaz sebebiyle inoperabl
oldugu kanaatine varildi. Kg. bagina 1 mg. 1. V. olarak dichloren
tedavisine baglandi. Giin agir1 yapilan enjeksiyonlardan bir hafta sonra
agranulasitoz tesekkiil etmesi iizerine (BK. 400 e diistii) hastaya tes-
testeron tatbik edildi, antibiotikler kesildi.

11 giinde kemik iligi aktive olan hastanin siddetli olan agrilarinda
¢ok azalma oldugu halde, tiimér hizh bir gelijme gésterdi. Daha fazla
tedavi imkani bulunmayan hasta 1 ay sonra hastahaneden cikarildz.

Vaka 6: 50 yagindaki kadin hasta (E. O.), yiiziiniin sol tarafinda
ve kulak arkasinda husule gelen bir gislik sikayeti ile klinigimize
yatirildi.

Hikayesinde 30 yil 6nce sol genesinin altinda bir sislik peyda oldugu,
8 yil Once sigligin digindan parga alindigi, 3 yil 6nce 1 ay miiddetle
18 seans sua tedavisi goérmiis oldugu, ancak tedaviye ragmen sigligin
ilerlemeye devam ettigi 6grenildi.
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Vapilan muayenesinde, antitragustan mandibula hizasma kadar
inen, arkada kulak arkasina uzanan, lobulasyon gosteren, 8x8 cm.
capinda sert fikse bir tiimoral kitle teshit edildi. Facial paralizi tegekkiil
etmemisti (Sekil 7 ve 8). Hastaya sol radikal boyun diseksiyonu, total
parotidektomi, parsiyel mandibula, temporal ve zygoma rezeksiyonu
yapildi. Timéral kitlenin timortin kapsiilii agilmadan pterigoid fossa,
kafa kaidesi, retromandibular fossadan diseksiyonu miimkiin  oldu.
Cikan parcanmn histopatolojik muayenesi, bunun bir mikst timor oldu-
gunu ve tiimér kapsiiliiniin ameliyat esnasinda hic bir yerde pargalan-
mamig oldugunu gosterdi.

Sekil 7

Hastanin ameliyatindan sonra gegen 2.5 yilda heniiz bir niiks
husule gelmedi.

Vaka 7: Klinigimize sag periferik facial paralizi i¢in dekompresyon
ameliyati yapilmak tizere havale edilmis olan, 48 yagindaki erkek hasta
O. S. in, klinigimize bag vurdugu tarihde sag kulak alt arka bolgesinde
agrill bir sislik, yiiziintin sola kaymasi, sag goOziinii kapatamama gibi
sikayetleri vardi. Hikiyesinden 10 ay once sag kulak bolgesinde bir
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Sekil 8

agr1 basladig, iki ay sonra yiiziinde ¢arpilma oldugu ve bunu takiben
de sag kulagmm arkasinda sert bir sigligin husule geldigi Ogrenildi.
Hastanin miiracaat ettigi hekim tarafindan sig bolgede biyopsi yapilmigsa
da bir sonug almamamug. Facial paralizi dolayistyle bir siire fizik tedavi
uygulanmis. Klinigimize miiracaatindan bir ay once sislikten yeniden
parga alinip, incelenmis ve yasst epitel karsinomast oldugu anlagilmug.

Fizik muayenesinde sag periferik facial paralizi, sag angulus mandi-
bulanin hemen alt-arkasinda, sternomastoid adalenin ist ucuna yakin
yerde, hudutlar1 kesin olarak tayin edilmeyen, 2 cm. ¢apinda sert bir
kitle ile, iist servikal bolgede satellit bir adenopati palpe edildi. Ayrica
kitle tizerinde 2 cm. uzunlugunda bir nedbe tesbit edildi.

Tiimoral kitlenin yeri ve énceden yapilmig olan biyopsi neticesinin
yasst epitel karsinomasi olmast dolayisiyla, bir nazofarinks tiimériiniin
metastazi olabilecegi diigiiniilerek 2 defa nazofarinks biyopsisi yapilds
ise de, negatif sonug verdi. Hastanin 7. sinir digindaki biitiin kafa ciftleri
normal bulundu. Yapilan E. M. G. ile N. Facialisde hig iletim teshit
edilemedi (Sekil 9 da facial paralizi goriiliiyor).
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Sekil 9

Primer tiimdriin teghisine varilamamasi ve radyografilerde mas-
toidteki siipheli goriiniim iizerine, hastanin sag mastoid bolgesine bir
eksplorasyon ameliyati yapildi. Mastoidin temiz bulunmast iizerine,
sert kitleden biyopsi yapilarak, bunun parotis gland: icinde yer alan
bir timér oldugu anlagildi. Alnan biyopsiye histopatolojik olarak
“Hiyalinize stroma gésteren indifferansiye invaziv yassi epitel karsi-
nomast” teshisi konuldu. Hastaya sag radikal boyun diseksiyonu ve
total parotidektomi yapildi, postoperatif olarak da 4800 r ik radyasyon
tedavisi uygulandi. 13 ay devam eden salim bir devreden sonra hasta,
sag kulagindaki kanama ve agri sikdyeti ile yeniden miiracaat etti.
Kulak yolunda gelismig olan tiiméral kitleden yapilan biyopsi ile bunun
“Anaplastik epidermoid karsinoma” oldugu anlagildi. Radyoterapi
béliipiiiniin ikinci bir radyoterapinin faydasiz olacagi kanaati iizerine,
hastanin agrilarim dindirmek maksadiyla Norosiriirji Béliimiince genel
anestezi altinda 5. ve 9. kafa giftleri ile 2. ve 3. servikal sinirlere rizo-
tomi yapildi. Ancak hasta bu son ameliyatin ertesi giinii ani solunum
ve kalb durmasi sonucu eksitus oldu.
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Vaka 8 : 28 yagindaki erkek hasta A. A., sag yanak bolgesindeki
sislik ve sag facial paralizi gikayetiyle yatirildi. 4 ay 6nce sag yanaginda
ufak bir siglik husule gelmis ve tedricen biiyiimiig. 2 hafta 6nce, lokal
anestezi altinda sag yanaktan biyopsi yapilmug, biyopsiden sonra sagda
facial paralizi ortaya cikmis.

Fizik muayenede, sag parotis lojunun alt kisminda, kulak lobiilii-
niin, 1 cm. iist hizasindan baglayip angulus mandibulanin yakinlarina
kadar uzanan, tizerinde 5 cm.lik vertikal bir ensizyon izi bulunan, yari
hareketli sert, 4x8 cm. ebadinda tiiméral bir kitle tesbit edildi. Ayrica
sagda periferik tipte facial paralizi vardi. Regional adenopati palpe
edilemedi (Sekil 10 da oénceden yapilmig olan biyopsi izi goriiliiyor).

Sekil 10

Hastaya, eski biyopsi ensizyonunu da i¢ine alan genig deri eksizyo-
nu ile birlikte, total parotidektomi yapildi. Ayrica N. Facialis’in
temporafacial ve cervico-facial dallar1 N. Accessorius ile anastomoz
yapildi. Ameliyattan sonra facial sinir igin 1 ay fizik tedavi uygulandi.

Ameliyattan 18 ay sonra yapilan kontrolunda herhangi bir rekiir=
rens tesbit edilemedi. N. Accessorius ile facial sinir dallari arasinda
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yapilmig olan anastomozun tam fonksiyon sagladigi goriildi ve iletim
E. M. G. ile normal bulundu (Sekil 11 de sagdaki normal facial here-
ket goriliuyor).

Sekil 11

Vaka 9 : 55 yagindaki erkek hasta M. E., solkulaginm 6niindeki
sislik ve yiiziiniin saga carpilmasi sikdyeti ile yatuildi. Hikayesinden,
5-6 ay once sol kulak memesinin altinda ve mandibula kosesinde findtk
biiyiikliigiinde bir sislik peyda oldugu 8grenildi. Miiracaat ettigi hekim
tarafindan yapilan ponksiyonu miiteakip penicillin tedavisi verilmis.
1.5 ay sonra gislik gittikce biiyiiyerek ceviz biiyiikliigiine erisince, kitle
ameliyatla gkartilmig. Ameliyat esnasinda facial paralizi husule gel-
mig. Cikartilan tiimdre histopatolojik olarak “Parotis adeno-karsino-
mast” teghisi konulmus.

Fizik muayenede, sol kulak memesi altinda sert ameliyat nedbesi,
ramus mandibula’ya fikse, yiizeyden 1 cm. kadar kabarik bir kitle ile,
sol periferik facial paralizi teshit edildi (Sekil 12).

Hastaya sol radikal boyun diseksiyonu, total parotidekfomi ve
parsiyel mandibula rezeksiyonu ameliyati yapildl. Lezyonun tizerine
isabet eden deri 5x7 cm. boyutlarinda olmak iizere spesimene dahil
edildi. ‘
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Sekil 12

Hastanin periyodik olarak yapilan kontrollerinde 15 aydir her-
hangi bir rekiirrens ve metastaz goriilmedi.

Vaka 10 : 53 yagindaki erkek hasta A. E., yiizliniinsag tarafindaki
sislik sikdyetiyle yatirildi. HikAyesinden 5 ay once, yiiziiniin sag tara-
finda kiigiik bir siglik husule geldigi, 2 ay icinde bir ceviz buytikligiine
erigtigi 6grenildi. Miiracaat ettigi hekim kitle tizerinden biyopsi yapmis
ve kitle biyopsiyi miiteakip siiratle biyiimiis.

Fizik muayenesinde, sag parotis bolgesine lokalize, listte zygoma
arkusuna, 6nde fossa canina’ya agsagida mandibula kenarina kadar
uzanan, tizerindeki deriye ve tabana fikse, 8x10 cm. boyutlarinda, orta
sertlikte ve iizerinde vertikal bir ensizyon nedbesi bulunan tiiméral
bir kitle teshit edildi (Jekil 13). Radyolojik olarak sag angulus mandi-
bulada kemik defekti goriildii. Daha &nce yapilmig olan biyopsinin
sonucunun elde edilememesi tizerine, eski ensizyon yerinden tekrar
biyopsi yapildi ve bunun “Acinic cell adenocarcinoma” oldugu 6gre-
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Sekil 13

nildi. Hastaya 4000 r preoperatif radyoterapi uygulandi. Ileride yapala-
cak ameliyatta tiimoriin tzerindeki deri genis olarak almacagindan,
buradaki defekti kapatmak {izere deltopectoral bir tiip hazirlandi.
Miiteakiben hastaya sag radikal boyun diseksiyonu, total parotidektomi
ve hemimandibulektomi ameliyat: yapildi. Ameliyat sirasinda tiiméral
kitlenin kafa kaidesine kadar uzanmakta oldugu gériildii. Hasta ame-
liyatin ertesi giinii husule gelen bir mesenter arter trombozu kompli-
kasyonu sonucu eksitus oldu. V

Yukarida goriilldiigii gibi vakalara uygulanmis eksik ve yanlg
cerrahi tedaviler hastalara faydali olmadif1 gibi, bazilarinda ¢ok zararh
olmug, hatta bazilarini tedavisi imkénsiz durumlara gotlirmigtiir.
Bunun yamnda yukarida bahsedilen vakalarin disinda, son 10 yilda
ilk teshis ve tedavinin klinigimizde uygulanmis oldugu, 30 cesitli tikriik
bezleri tiimorleri vakalarinda tek bir niiks husule gelmemistir. Burada
tiikkriik bezi tiimorlerinin teghis ve tedavisinde uygulanmas: gereken
bazi genel prensiplerden kisaca bahsedecegiz.
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Teshis
Radyolojik Muayene

Direkt radyolojik muayene tiimérler yoniinden bir fikir veremez.
Ancak parotis veya submandibular glandlarin bosalma kanallar: agzin-
dan radyoopak madde verilerek yapilan siyalogramlar kismen faydal
olabilir. Siyalogramlar tiimoral proceslerde her ne kadar tiimériin
karakteri hakkinda bir fikir vermezlerse de, intrensek ve ekstrensek
olup olmadiklar:, hacimleri, derinlikleri ve duktal sistemin durumu
hakkinda fikir verebilirler.? Ancak direkt grafide tesbit edilebilen tag-
larla, Mikulicz hastalift ve Sjorgen sendromu gibi benign gland biiyii-
melerinde sialogram sialektaziyi gostererek faydali olabilirler.3 Wart-
hon tiimérii teshisinde radyoaktif Technetium xx ile yapilan skaning-
ler faydali olmaktadir. Bu madde ile kistler metastatik kanserler, diger
neoplazmlar ve apseler gériiniim vermedikleri halde, Warthon tiimér-
leri absorbe ederek gériintim verirler.t

Biyopsi

a) Igne Biyopsisi : Bu tip biopsinin tiikriik bezi tiimérlerinde hic
bir kiymeti yoktur.> Igneye gelen materyal normal doku ihtiva ecde-
bildi§inden birgok defalar igne biopsisi ters netice verebilmektedir.
Igne biopsisinin ayrica malign tiimérlerde ekim yapma tehlikesi de
vardir. Peacock ve Byars® igne yolu boyunca tiimér hiicrelerinin
yayilabildiklerini gostermiglerdir. Bununla beraber Calson ve Aslam,’
Vim-Silverman ignesi kullanarak 38 vakada % 89 dogru teshis kona-
bildigini ve ignenin gectigi bolgelerin eksizyonu ile ekim tehlikesinin
giderilebildigini ileri siirmiiglerse de igne biyopsisi mikst tiimorlerde
tlimoriin malignitesi hakkinda hicbir fikir veremez.

b) Cerrahi Biopsi : Frozen section tarzinda yapilacak biopsi
kismen faydali olabilirse de, bilhassa miskt tiimérlerde malignite
hakkinda kesin fikir veremediginden pratik kiymeti yoktur. Frozen
section’s rutin olarak tatbik edenler de vardir.3 Ancak kanser ve diger
tip tiimor hiicrelerinin etrafa ekimine ve yayilmasmna sebeb olabile-
ceginden kullamlmamasi daha uygundur.

Ameliyat oncesinde lezyonun durumu biyopsiyi gerektiriyorsa,
cerrahi biyopsi tercih edilecek metoddur. Bunun da ¢ok ihtiyatla yapil-
masina gahgilmalidir. Klinik goriiniimii - benign vakalarda, tiimériin
gland ile birlikte gikartilmas: tercih edilir. Uzun bir zaman ¢ok yavag
bir biiylime gostermekte iken, birdenbire hizla gelismeye baglayan,
yahut facial sinir paralizisine sebeb olmug, veyahut da boyunda metas-
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tazlar yapmiy veya buna benzer vakalarda biyopsi ancak ozel bir
teknik kullanilarak yapilabiliv. Anderson ve Byars'in® biyopsi teknifi
tercih edilecek bir metoddur. Bir parotis biyopsisi alinacagi zaman
kullanilan lokal anestezik madde facial sinirde anestezi husule geti-
receginden muhtemel bir zedelenmeye engel olmak maksadiyla genel
anestezi tercih edilir ve yiiz tamamen digarda birakilir. Bu sayede facial
sinirin stimulasyonlar: ile meydana gelen hareketler izlenebilir. Ensiz-
yonun yeri de onemlidir. Ensizyon, ilerde biitiin biyopsi sahasinin
ameliyatla ¢ikartilabilmesini kolaylagtiracak gekilde, esas ameliyat
cksizyonunun mesiri tizerinde yapilir. Deri fleplerin kaldirilmamast,
direkt olarak glandin kapsiiliine inilmesi gerekir. Biyopsi alindiktan
sonra ameliyat ayni seansta yapilacaksa, meme biyopsisinde oldugu
gibi yara kenarlar sikica kargt karsiya getirilip, deri iizeri dzel yapis-
trer (Dermatom zamki) kullanilarak eldiven lastigi ile kapatilir.8
Boylece etrafa tiimoér hiicrelerinin ekimine engel olunmaya caligilir,
Eksizyonel biyopsilerde tiimoriin derin yiiziine gidilmemelidir.

Once biyopsinin alindigt ve ameliyati daha sonra veya bagka bir
hekim tarafindan yapilacagi vakalarda biyopsi agzt dikilir. Ancak
biyopsiyi yapan hekimin biyopsi esnasindaki gerek tiimor, gerckse
normal dokular hakkinda en ince teferruatina kadar gordiiklerini
belirtmesi, ilerdeki ameliyatta en biiyiik yardimer olacaktir.

Tedavt

Titkritk bezi tiimorlerinin esas tedavisi cerrahidir. Cerrahi te-
davide yeri dolayisiyla biiyiik &nemi parotis glandi tiimorleri alir.
Cerrahi miidahale esnasinda ¢ok kolay rekiirens yapan tiikrilk bezi
tiimorlerinin  gland ile beraber kapsiiliiniin agilmadan ¢ikartilmast
icabeder. Lokal goriiniimdeki bir parotis tiimériine yapilacak ameliyat
parsiyel parotidektomi geklinde olur. Burada dikkat edilecek noktalar-
lardan birisi, timériin kapsiil icerisinde ekstirpasyonu, digeri de facial
sinir ve dallarmin zedelenmemesidir. Parotis glandinin derinlerinde
yer almig veyahut da derine infiltre yiizeyel lezyonlarda, facial sinirin
de gland timér kiitlesiyle beraber ekstirpasyonu icabeder.

Genis infiltratif veya metastaz yapmis tiimorlerde, total parotidek-
tomi ve radikal boyun diseksiyonu yapilmasi gereklidir.

Submaksiller gland tiimérlerinde lezyon lokal ise, submaksiller
disseksiyonla gland' gikartiir. Bu glandin genis infiltratif veya metas-
tazli timérlerinde radikal boyun diseksiyonu yapilir.
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Submental bolgede lenfadenopati palpe edilen vakalarda, lezyon
tarafindaki radikal boyun diseksiyonuna -ilaveten, kargt tarafa da
suprahyoid diseksiyon yapilir. Bundan maksat da, gayet kargi submak-
siller bolgede (ki submental lenfatiklerin kargi tarafa lenf alumlar:
bulunmasi dolaywisiyla) metastatik lenfadenopati bulunup bulunmadigi-
mn teshitidir. Karg tarafta metastaz tesbit edilen vakalarda ikinci
tarafl radikal boyun diseksiyonunun da yapilmasim icabeder.

Indiferansiye yasst epitel kanserlerinde hastaya radyasyon teda-
visi uygulanabilir. Bu arada Miert ve Davis? malign tiirkriik bezi ti-
mérlerinde post operatif radyasyon tedavisini rutin olarak tavsiye
etmektedir. Yazar bilhassa radyum tedavisi iizerinde durmaktadir.
Ancak bu tip tedavi ile de facial paralizler husule gelebilmektedir,

Ozet

Tikrik bezlerinin tiiméral hastaliklar: diger bag boyun ttmorle-
rinden ayri bir ézellik gostermektedir. Birgok hastalarin durumu yeter-
siz teghis ve tedéviler sonunda beklenenden daha fena olmaktadir.

Yetersiz teshis ve tedivi sonunda bazilarinin tedavileri daha
giigleymig, bazilarmin ise imkinsiz duruma gelmis 10 vaka takdim
edilmis, ayrica tiikritk bezlerinden geligen tiimorlerin teshis ve tedavi
prensiplerinden bahsedilmistir.
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obrek transplantasyonunu izleyen ilk giinlerde, kan akiminin sag-
lanmas:t halinde, organin az veya ¢ok bir fonksiyon gérmege bagla-
dig1, fakat daha sonra bu eylemin ortadan kalktigi ve konakgt reaksi-
siyonlarin sonucu olarak, konuk organin atildigi bilinmektedir.! Ote
yandan, gec tip bir agir1 duyarlik tabiatinda oldugu kabul edilen bu
atilma, yani homo-graft reaksiyonlarini yavaglatan ve hatta uzunca
bir siirede durdurabilen bazi olanaklarin varligi da giinimiiz tibbinn
bagarilari arasinda yer almaktadir.? Bu olanaklarin, bir yénden im-
miinostipresiv. madde denilen ve hiicresel reaksiyonlar:1 kostekleyici
etkilerde bulunan ila¢larin kullamlmasi, &te yonden de histocompati-
bility antijenleri bakimindan birbirine en yakin biinyedeki alicr ve
vericilerin  secilmesi ile gerceklestigi de bilinmektedir.? Bu temel
tedbirlerin diginda bazi denemelere de bagvurulmustur. Bunlar ara-
sinda, aliciya pek fazla miktarda verici antijeni tagiyan dalak hiicre
sispansiyonlarinin periton igine verilmesi yoluna gidilerek, alicida
bir immiintolerans saglanmasi tegebbiisii de yer almaktadir.t

Bu yazinin konusu béyle bir immiinolojik tolerans denemesinde
immiino stipresiv maddelerin kullanilmasina ragmen kacinilmaz bir
sonug olarak karsimiza ¢ikan rejection’nin histopatolojik yoniinii actk-
lamaktan ibaret olacaktir.

* Bu arastirma Turkiye Bilimsel ve Teknik Arastirma Kurumunun destegi ile
yapilmgtir,
#* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Profesorii
#%% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Dogenti
#%%% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Profesorii
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Materyel ve Meiot

Ortalama 20 kg. agirhikta 60 sokak kopegi temin edilmis, yars:
alic, diger vyarst da verici olarak kullanimugtir. Vericilerden, once
dalak ve bir kismindan ayni zamanda bébreklerden bir tanesi gikaril-
mig ve bunlardan hiicre siispansiyonlart elde edilmigtir. Aseptik ko-
sullarda uygun tampon ve tripsin kullamilarak hazirlanan siispansiyon-
lardaki hiicre sayisi saptandiktan sonra, preparasyon, 4 gruba ayrilan
alicilara intravendz olarak siringa edilmigtir.

Birinci grup (6 kopek): Beher kdpege transplantasyondan 3 ve
bir giin once, ayrica nakil igleminin beginci ve onuncu giinlerinde
olmak iizere 4 defa da 30 milyar/kg. dalak hiicresi enjeksiyonu yapildi.

Ikinci grup (7 kopek): Beher kopege transplantasyondan &nce
ve sonra olmak iizere 10 milyar /kg. hem dalak hem bobrek hiicresi
verildi. Ayrica bu grupta her iki iireter baglandu.

Uciincii gruba (4 kopek): Birinci grupta belirtildigi gibi, total
olarak 50 milyar /kg. dalak ve 50 milyar/kg. bobrek hiicresi enjekte
edildi. Bu dért kdpekten birine transplantasyondan 5 giin &nce bag-
lanarak 3 miligr. /kg. immiiran (azathiopirine) 15 giin siireyle, diger
iiciine de 2.5 miligr. /kg. 6 - mercaptopurine immiinosiipresiv maddesi
sirasiyle 10, 15 ve 20 giin siireyle verildi.

Dordiincii grup (13 kopek): Hicre enjeksiyonu yapilmamig ve
bunlardan 7 sine kendi iireterleri baglandiktan sonra diger 6 sina
boyle bir isleme bagvurulmaksizin bobrek nakli yapilmigtir.

Transplantasyon Teknigi: Koépekler I. V. Sodium pentotal
ile uyutulduktan sonra intiibe edildi. Iki cerrahi ekip aym anda galis-
maya bagladi. Birinci ekip verici bobregini ¢ikardiktan sonra, tromboza
mani olmak igin, heparin ve procain ihtiva eden 4°C ye sogutulmus
o, 5 lik glitkoz soliisyonunu renal artere perfiize etti, Diger ekip ise
alicinin iliak bolgesindeki arter ve venleri anastomoz igin hazirlads,
sonra cikarilan bobregin renal arteri, arteria iliakaya ug uca ve renal
veni de vena iliaka eksternaya u¢ yan olmak iizere 5-0 atravmatik
ipekle 20-30 dakika zarfinda anastomoze etti.

Transplante edilen bobregin ¢ikardigr idrart kontrol edebilmek
icin iireter agz1 deriye implante edildi. Alict kopeklerin kendi bobrek-
leri yerinde birakildi. Ayrica, non-protein nitrojen tayini igin kan
niimuneleri alindz.

Biyopsi: Kullanilan 30 kopekten 15 inde bébrek biyopsisi yapildi.
ilk giinlerde uygulanan igne biyopsisinin tam bagar1 saglamamasi
iizerine agitk biyopsi yoluna gidildi.
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Mikroskopik Inceleme: Notral formalinde tesbit edilen mater-
yelden elde edilen parafin kesitleri hamatoxlin-cosin, PAS, Masson
trichrom ve methylgreen pyronin ile boyanarak incelendi. Sekiz vak’a
homogralt reaksiyonu bakimindan tetkik edildi. Digerleri, bobrek
dokusu tesbit edilemediginden, tetkik digi birakildi. Kendi bobregi
yerinde birakilan ve ireterleri baglanmayanlarda ve &zellikle immii-
nosupresiv madde alanlarda homografttaki histolojik  incelemeler
safhalar halinde izlenebilmigtir. Mikroskopik incelemeler en erken
3 {incili giinde, en geg olarak da ti¢lincii ayda yapilmigtir. Ancak, bobrek
dokusunun hentiz ortadan kalkmadigini gésteren en ge¢ miigahedemiz
24 tncii giine rastlamigtir. Bundan sonraki tetkikde, yani 31 inci giinde,
alinan biyopside bobrek dokusu tesbit edilememistir. Bununla beraber,

incelenen materyal sadece bir biyopsi parcasi oidugundan, bu siirede -

bébregin tamamiyle red edilip edilmedigi hakkinda kesin bir kaniya da
vartlamamigtir. Fakat 4 tincii ayda transplantasyon alanindaki doku kitle-
sinin_ biitiintinden hazirlanan kesitlerde bébrek dokusunun tamamiyle
ortadan kalktigr ve yerini reparatif bir dokuya terkettigi tesbit edilmistir.

Bulgular

Grup 2, 8 ve 4 de bulunan hayvanlarin transplante edilen bobrek-
leri hemen ayni siire idrar gikarmistir. Idrarlart toplamak miimkiin
olmamugtir. Fakat hi¢ bir zaman fazla idrar ¢iktigi miigahede edilme-
migtir. Ureterleri baglanan gruplarda NPN siiratle yiikselmis ve hay-
vanlar on giin civarinda tiremiden &élmiglerdir. Grup 3 de ise idrar
gtkarma siiresi 15 giine yiikselmigtir. Biitiin bu hayvanlarda yabanci
doku hiicrelerinin miikerrer enjeksiyonlarina ragmen anafilaksi go-
riilmemis, treterleri baglanmayan hayvanlarda 6liim olmamugtir,

Transplante bobregin tam bir makroskopik tetkikden gegirilmesi
ancak 3 vakada gergeklesebilmistir. Digerlerinde sadece igne biyopsisi
veya agik biyopsi uygulandigimndan homograftin biitiinii hakkinda bir
miisahedede bulunulamamigtir. Bahsedilen 3 vakadan 2 sinde homo-
graftin kiicildtigi, yumusadign ve anemik bir hal aldig, digerinde ise
erken bir rejection (doku reddi) belirtisi olarak sistigi, siyanoz ve fokal
hemoraji gosterdigi tesbit edilmistir.

Histolojik bulgularin §1md1ye kadar tarif edilen homograft reak-
siyonlaria yani rejection igin karakteristik degigikliklere uydugu goriil-
miistiir. Transplantasyonun 3 iincii giiniinde bébrek dokusunda hakim
olan histolojik degisiklik intertubuler mesafelerde genisleme olmugtur:
Tiibler arasi kapillerlerin agirt derecede genigledigi, yer yer biitiin-
lagiint kaybederek pargalandigi, bariz bir 6dem halinin ortaya giktigs,
bu 6demli interstisyumun geng lenfosit ve histiyosit gériintisiinde yu-




HACETTEPE TIP/CERRAHI BULTENT 91
varlak ve oval hiicrelerle ve az veya fazlaca sayida, poliniikleer 16ko-
sitler ile infiltre oldugu gorilmiis ve ayni zamanda bir eritrosit ekstra-
vazasyonunun yer aldigi miisahede edilmigtir (Sekil 1, 2, 3, 4).

Sekil 1
Transplantasyonun iiglincti giniinde igne biyopsisi, Glomertil yumaginda. sisme ve
fibrinoid nekroz. Periglomeriler nekroz. Intertubuler mesafelerde genisleme, édem
ve mononiikleer hiicre infiltrasyonu. Grup I1, 22 No. lu képekten. H. E. x 75.

Sekil 2
Aym vakada baska bir alan. Glomertil kapillerleri bazal membranmnda kalnlasma,
ozellikle glomertil epitellerinde proliferasyon ve sisme dikkati ¢ekiyor. Grup II, 22
No. lu kopekten. H. E. x 480,
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Sekil 3
Aym vakada 3 iinct giinde proksimal tiip epitellerinde vakiioler dejenerasyon, des-
kuamasyon, stromada 6dem ve mononiikleer hiicre infiltrasyonu, Proksimal tiiplerin
odem ve hiicre infiltrasyonu nedeniyle birbirinden uzaklastigi géze carpiyor. Grup
II, 22 No. lu kopekten. H. E. x 480.

Sekil 4
Transplantasyonun 3 tncii giiniinde proksimal tiip epitellerindeki dejenerasyonu

ve intertiibiller ve periglomeriiler pironinofil hiicreler (koyu boyanan miinferit hiicre-
ler) gosteren bir alan. Methyl green pyronin. Grup II, 22 No. lu képekten. x 480,
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Sekil 5
Transplantasyonun 3 tincii giinii. Stromal édem ve glomerillerden birinin gevresinde
nodiil halinde monontikleer hiicre toplulugu goriilityor. Grup III, 33 No. lu képek-
ten. Methyl green pyronin. x 75,

Sekil 6
Sekil 5 deki glomeriil ¢evresi hiicre toplulugunun biiyiitiilmiis hali. Koyu renge bo-
yanmig pironinofil hiicrelerin bir kismumn diizensiz ve uzantili olusu géze garpiyor.
Methyl green pyronin, Grup II, 33 No. lu képekten, x 480.
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Selkil 7
Transplantasyonun 3 incti gliniinde proksimal tiipler arasinda yer alan pironinofil
hiicreler. Grup ITT, 33. no. lu kopekten. Methyl green pyronin, x 480.

Sekil 8
Aym vakada periglomeriiler mononiikleer ve pironinofil hiicre infiltrasyonu gésteren ¢
bir alan. Grup III, 33. No. lu képekten. Methyl green pyronin, x 480, ' E
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Sekil 9 ve 10

Transplantasyonun 6 mci giintinde infarktiis seklinde kendini gésteren nekroz alani
goriiliyor. Kapsiil altinda kanama, ayrica alt ssnirda massif kanama, ortada nekrotik
tubuli kontorti silietleri segiliyor. Grup III, 30 No. lu képekten. H. E. x 30.

Aym vakadan diger bir alan. Yukanda tiiplerde nckroz, agagt kismmda intertiibiiler
mononiikleer hiicre infiltrasyonu gériilityor. Grup IIT, 30 No. lu kopekten. H. E. x 75.

Methyl-green-pyronin ile boyanmug kesitlerde bahsedilen yuvarlak
ve oval hiicrelerden bir kisminin koyu pembe renk alarak pironinofili
gosterdigi teshit edilmis ve bu arada aym tenktorial nitelii gosteren
uzantili ve diizensiz hiicrelerin de varligr dikkati ¢ekmistir (Sekil 3,4, 7).
Bununla beraber bu safhada tipik bir plazma hiicresine rastlanmamig-
tir. Ayrica pirroninofil hiicrelerin kapillerler iginde de yer aldig
dikkati cekmigtir. Bu kesitlerde géze garpan diger bir bulgu da pironi-
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Sekil 11
Transplantasyonun 7 nci giiniinde alian biyopside histolojik goriiniim. Glomeriil-
Ierde hijcre artimina bagh buyiime, kapsil mesafesinde daralma. Sag {ist kosedeki
glomeriilde aferan arteriolde tromboz ve damarin glomeriil i¢i béliimiinde fibrinoid
nekroz dikkati gekiyor. Korteksteki nekroz nedeniyle tiipler segilemiyor. Distal tiip-
lerde hyalen silendirler mevcut. Grup II, 28 No. lu képekten. H, E. x 75,

: Sekil 12
Aynt vakadan bagka bir saha. Ortadaki glomeriilde bilytime, fibrinoid nekroz, bunun
yukarisindaki iki damarda tromboz gériliiyor. Solda nekrotik tiipler secilebiliyor,
Weigert fibrin boyasi. Grup II, 28 No. lu kdpekten. x 75.
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Sekil 13
Traunsplantasyonun 7 nci giiniinde alinan biyopsi materyaline ait bu kesitte de
glomeriilde fibrinoid nekroz, kiigik damarlarda tromboz, tiiplerde nekroz, atrofi
ve hiyalen silendirler gériiliiyor. Stromada asirt édem meveut. Grup II, 22 No. lu
kopekten. Weigert Fibrin boyast x 75.

Sekil 14
Sekil 13 de sagdaki glomeriiliin bilytitilmis hali. Aferan arteriol ve kapiller damar-
lardaki fibrinoid nekroz daha acik olarak secilebiliyor. Grup II, 22 No, lu kopekten.
Weigert fibrin boyasi. x 480,
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Sekil 15
Verici kopekten dalak ve bébrek hiicresi siispansiyonu enjeksiyonu ile immiiran veri-
len ve kendi bobrekleri yerinde birakilan képekteki homografttan 17. giinde alinan
biyopsiye ait parafin kesiti. Interstisiumun genisledigi, glomerillerin kiigildiigis ve
harabiyete ugradigi, tiplerin ancak bazi alanlarda muhafaza edildigi goriiliiyor.
Atrofik tiplerde koyu renkte hyalen silendirler goze carpmaktadir. Grup IV, 41
No. Iu kopekten. H. E. x 75. °

Sekil 16
Sekil 15 in biyiitillmiis hali. Interstisyumda bir kismi pironinofil olan yuvarlak hiicre-
lerin glomertil smirmi asarak ilerledigi fark ediliyor. Bowman kapsiliniin sag alt
boliimii artik segilemiyor. Grup IV, 41 No. lu képekten. Methyl green pyronin. x 80,




Sekil 17
Ayni vakada tiiplerin kismen muhafaza edildigi alanlarda intertiibiiler mesafelerdeki
genigleme ve arada yer alan pironinofil hiicreler dikkati gekiyor. Grup IV, 41 No. lu
kopekten. Methyl green pyronin. x 480.

Sekil 18
Immiiran, intravensz dalak ve bbrek hiicresi enjeksiyonu yapilan képegin tasidigt
homografttan 17. giinde alimmmig biyopsi; bagka bir alan. Ortada tiipler segile-
memekte, oldukca yogun gozitken glomeriillerin gevredeki doku ile sikistirildigi ve
baz1 alanlarda istila edildigi farkediliyor. Grup IV, 41 No. lu képekten. H. E. x 75.
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Sekil 19
Sckil 18 de ankadre glomertiliin biytitiilmiis hali. istila edici hiicrelerin asagida
Bowman kapsiiliinii agtig1 ve glomertilit kismen tahrip ettigi goriilmekte. Glomeriilde
bazal membran kalinlasmasi gbze carpmaktadir. Grup IV, 41 No. lu képekten.

e

ekl 20

Aym vakada bir arteryolde endotel sigmesi ve proliferasyonuna bagl obliterasyon

ve perivaskiiler yuvarlak hiicre infiltrasyonu, Grup IV, 41 No. lu képekten Methyl
green pyronin. x 480.
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Sekil 21
Transplantasyonun 24 tinci gliniinde alinan homograft biyopsi materyalinde kiiciik
bir arterde yer alan endotel proliferasyonu ve damar duvarmda fibrinoid nekroz
hali goriilmektedir. Damar gevresinde oldukga genis bir alanda paransimin ortadan
kalktig: farkediliyor. Grup IV, 41 No.lu képekten., H. E. x 75.

Sekil 22
Ayni vakadan diger bir alan. Perivaskiiler infiltrasyon gésteren hiicrelerden bir kismi
plazma hiicresi gériiniisiinde. Grup IV, 41 No.lu képekten. H. E. x 480.
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Sekil 23
Vericiden intravendz dalak ve bobrek hiicre siispansiyonu enjeksiyonu yapilan ve /
ayni zamanda 6-mercaptoplirin verilen képekteki homografttan 18. giinde alian
biyopsi materyalinden parafin kesiti, Interstisyumda genisleme, glomerillerde par-
¢alanma, tiiplerde atrofive hyalen silendirler goriilmekte. Grup IV, 44 No.lu kopekten.
H. E x75

Sekil 24
Sekil 23 teki sol iist kosedeki glomeriilde mezangial hiicre proliferasyonu dikkati
gekiyor. Grup 1V, 44 No.lu kopekten H. E. x 480.
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Sekil 25
Bir evvelki kesitin diger bir alam. Agressiv hiicrelerle kusatilan glomeriilde Bowman
kapsiiliiniin kismen ortadan kaldirldigy segilebiliyor. Grup IV, 44 No.lu koépekten.
H. E. x 480.

nofil hiicrelerin periglomeriiler topluluklar yapmasi olmustur (Se-
kil 5, 6, 8). Transplantasyonun 3. giiniine rastlayan parangim degisik-
likleri de oldukca belirgin bulunmus, proksimal tiip epitellerinde
bulanik gigme, vakiioler dejenerasyon, nekroz ve deskuamasyon gibi
dejencrativ - degisikliklerle birlikte distal tiip liimenlerinde hyalin
silendirler miisahede edilmistir (Sekil 1). Stromal degisikliklerin, yu-
varlak hiicre infiltrasyonunun yogun bulundugu alanlarda parangimin
odaklar halinde ortadan kalktigi dikkati gekmistir. Parankimayr ilgi-
lendiren diger bir bulgu da tiip bazal membranmdaki fokal kalinlagma
hali olmustur. Yine bu erken safhada glomeriillerde morfolojik degis-
meler dikkati cekmis, ozellikle glomeriil epitellerindeki biiylime ve
sisme ile birlikte mezangial hiicre artimi tesbit edilmistir (Sekil 2).
Bir kisim glomeriil kapillerlerinde daralma bulunmakla beraber bariz
bir endotel proliferasyonunun yer almadig: tesbit edilmistir. Diger bir
miisahedemiz de Bowman kapsiilii epitelinde biiyiime ve proliferas-
yonla birlikte, glomeriil ile kapsiil arasindaki yapisikliklar olmugtur.
Bundan bagka, Bowman kapsiilii mesafesinde hafif eozinofili amorf
madde, bazilarinda serbest eritrosit, glomeriil hilusuna yakin alanlarda
mezangial ara madde olmas: muhtemel PAS pozitif homojen madde
toplanmasi ile birlikte bazal membran kalnlagmas: gibi degisiklikler

i,
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de yer almigtir. Ayrica Bowman kapsiilii bazal membranimin tenk-
torial degigiklikler arzettigi, yani fokal kalinlagma gosteren sahalarin
PAS la daha hafif pembe renge boyandigi goriilmiigtiir. Yine 3 {incii
giinde, bir vakada arteriol endotellerinde obliterasyona kadar ilerleyen
bir proliferasyon mevcuttu.

6 ve 7 inci giinlerde yukarida bahsedilen degisikliklerin ilerledigi,
ozellikle proksimal tiiplerin, lineal bir dagilimda, tam bir nekroza
ugradigi, distal tiiplerin kismen iyi muhafaza edildigi ve bir kisminin
hyalen silendirler ihtiva ettigi goriilmugtir (Sekil 11, 13). Kapsiil
alti venlerde agirt bir geniglemenin yer aldii, yer yer hemoraji odak-
larinin varhg dikkati cekmistic (Sekil 9, 10). Ayrica tipik infarkt
sahalar1 da bulunmugtur (Sekil 9). Interstisyumun genigledigi, fakat
nekrotik tiip aralarindaki ve glomeril ¢evresindeki yuvarlak hiicrelerin
ve eritrositlerin arttign gériilmiigtiic ($ekil 11, 13). Bununla beraber,
pironinofil hiicrelerin oraninda bariz bir yiikselme farkedilmemistir.
Arteriol duvarlar kismen kalinca bulunmus ve endotel proliferasyonu
gbriilmiigtiir. Bununla beraber, bu hal obliterasyona varacak dereceyi
bulmamistir. Ayrica, periarterial yuvarlak hiicre infiltrasyonu da
tesbit edilmistir. Glomeriillerin bir vakada kismen iyi muhafaza edildigi
goriilmekle beraber digerlerinde gigme, fibrinoid nekroz, hemoraji
gibi “degisiklikler bulunmugstur. Bir vakada fibrinoid nekrozun ileri
dereceye ulagtift ve bunun en ziyade afferent glomeriil arterioliinde
yer aldigy goriilmiigtiir (Sekil 12, 13, 14). Bu vakada arteriol ve ventil-
lerde tromboz da bulunmustur. Altinct giinde 6len bir vakada damar-
larda trombozlar ve massif nekroz gérilmiis, fakat rejection tezahiir-
lerine rastlanmamigtir.

Immiinosiipresiv madde olarak 6 - mercaptopurine veya immuran
verilen kopeklerde rejection’a mani olunamamsis, ancak bu fenomenin
daha yavag bir seyir gdsterdigi miisahede edilmigtir. Onuncu giinde,
bazi alanlarda tiiplerin atrofiye ugradifi ve yerini fibroz doku ve
yuvarlak hiicre topluluklarina terkettigi halde, bazi alanlarda tiiple-
rin biitiinliigiinii kismen muhafaza ettigi gdriilmiigtiir. Tiiplerin intakt
bulundugu alanlarda glomeriillerde bazal membran kalinhigimdan
bagka kayda deger bir hal bulunmadig: halde atrofi alanlarinda yuvar-
lak hiicrelerle kugatilmis glomeriillerde bazal membranda anormal
kalinlagma, PAS pozitif madde toplanmasi, arteriol cidarlarinda
kalinlagma, bazilarinda fibrinoid nekroz gibi degisiklikler tesbit edil-
migtir. Interstisyumun genisledigi alanlarda geng bag dokusu hiicreleri
ve kollajen lifler arasinda yer alan hiicreler genellikle lenfosit ve histi-
osit goriiniigiinde yuvarlak hiicreler ve poliniikleer 16kosit tipinde idi.
Methyl-green-pyronin ile boyanan kesitlerde biitiin sahalarda inter-
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tiibiiler kapillerlerin c¢evresinde ve hiicre topluluklarinda vyer alan
pironinofil hiicreler bulunmug, fakat bunlann akut safhadakinden
daha az sayida olusu dikkati cekmigtir. Bunlardan bir kismi geng len-
fosit veya histiyosit goruntiglinde olmakla beraber bazilari da intizam-
siz ve uzantili bulunmugtur. Proksimal tiiplerin iyl muhafaza edildigi
alanlarda, yer yer, epitel hiicrelerinde vakiioler dejenerasyon hali
dikkati ¢ekmigtir. Distal tiiplerde atrofi, genisleme ve hyalen silindirler
mevcuttu. Bu safhada dikkati ¢eken degisikliklerin biri de arteriollerde
obliterasyona kadar ilerleyen endotel proliferasyonu ile fibrinoid
nekroz ve perivaskiiler yuvarlak hiicre infiltrasyonu olmugtur. Onyedi
ve onsekizinci giinlerde aliman acgik biyopsi materyelinin tetkikinde
fenomenin biraz daha ilerledigi, yuvarlak hiicre topluluklarinin daha
da genigledigi, seritler halinde kongulomeratlar meydana getirdigi
dikkati gekmigtir (Sekil 15, 18, 20). Yine biiyiikk gogunlugu lenfosit

ve histiosit tipinde olan hiicreler arasinda bariz pironinofili gosteren

hiicreler de miisahede edilmigtir (Sekil 16, 17, 20). Bu mnodillerin
komgu glomeriillerle olan iligkisi enterasan bulunmug, Bowman kapsii-
lintn hiicre kitlesi ile siir teskil ettigi alanda basinca ugradigs ve bir
coklarinda harap olarak hiicrelerin kapsiil mesafesine ilerlemesine
imkan verdigi tesbit edilmigtir (Sekil 16, 18, 19).

Glomeriil lezyonlart degisik derecelerde bulunmugtur. Paran-
gimin kismen muhafaza edildigi alanlarda bazal membran kalinlagmasi
seklinde beliren degisikliklere kargilik 6zellikle 6-mercaptopurin
verilenlerde, subakut glomeriilonefriti andiracak gekilde glomeriil ve
kapstil epitel proliferasyonunun belirdigi gorilmis, diger bir kisminda
ise, daha ileri bir belirti olarak, bazal membranda PAS pozitif madde
birikmesi, epitel hiicrelerinde azalma, mezangial hiicre ve matriks
proliferasyonu, Bowman kapsiilii bazal membraninda anormal kalin-
lasma ve parcalanma gibi lezyonlar bulunmugtur (Sekil 16, 18, 19).
Bu glomeriil degisiklikleri diger yazarlar tarafindan da tesbit edilmis-
tir, 12 50 57 63 Sayilari az olan ve caplart daralan proksimal tiiplerin
epitellerinde vakiioler dejenerasyon, nekroz ve deskuamasyon goriilmiis,
distal tiiplerde atrofi, genisleme ve hiyalen silendirler bulunmugtur
(Sekil 15, 17, 18). Bir ka¢ alanda kalsifiye silendirlere de rastlanmustir.
PAS boyas ile tiip bazal membraninda anormal kalinlagmalar dikkati
cekmigtir. Burada da arter ve arteriollerde cidar kalinlagmasi, bazila-
rinda hafif nekroz, perivaskiiler yuvarlak hiicre infiltrasyonu ile birlikte
endotel proliferasyonu mevcuttu. Bu sonuncu hal arteriollerde daha
barizdir (Sekil 20). Immuran alan 41 numaral képekte 24 iincii giinde
degisikliklerin devam ettigi, mononiikleer hiicre infiltrasyonunun daha
yogun ve yaygin oldugu, glomeriillerin sayica azaldigi, 6zellikle arter ve
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arteriollerde nekroz ve perivaskiiler infiltrasyonun daha geniy alanlan
kapladigr dikkati ¢ekmigtir (Sekil 21, 22, 23). Pironinofil hiicrelerde
nisbf bir azalma gériilmiig, buna kargilik bazi alanlarda plazma hiicre-
lerinin ortaya cikigi teshit edilmigtir (Sekil 22). Bu safhada glomeriil
lezyonlarinin daha ileri bir dereceye ulagtigi goriilmiis ve bazi glo-
meriillerde mezangial hiicre proliferasyonu dikkati g¢ekmigtir (Sekil
24, 25). Aym képekten 31 inci giinde alinan biyopside bobrek dokusu
bulunamamus, yerini reperatif bir graniilasyon dokusuna terkettigi
miigahede edilmistir. Yukarida belirtildigi gibi 4 {incii ayda transp-
lantasyon sahasi acilmig, bobregin tamamiyle ortadan kalkugi ve bu
alandaki doku artiinin yabanci cisim dev hiicreleri ihtiva eden bir
graniilasyon dokusundan ibaret bulundugu tesbit edilmigtir.

Tartigma

Transplantasyon g¢aligmalarinda biiytik ilgi toplayan son inkigaf-
lardan birisi de Billingham ve arkadaglarinin® ¢ akkiz tolerans prensibi
olmugstur. Bu aragtiricilar farelere fetal veya neonatal devrelerinde
erigkin fare hiicrelerini enjekte ederek akkiz tolerans tevlit etmiglerdir.
Bu hayvanlarda biiytidiikleri zaman ayni donérden alinan deri homog-
raftlarinin daimi olarak yagadigi miigahede edilmigtir,

Immunite ve immunolojik paralizi veya immunolojik tolerans
arasinda yakin iligki bulunmaktadir. Dresser ve Mitchison’a’ 8 gére
immunolojik paralizi veya tolerans terimlerinden bir antijenle temas
edildigi zaman immunolojik kormpetans gosteren hiicrelerin antikor
sentez edememeleri hali anlaglir. Organizmaya giren antijen kendine
hassas hiicrelere (immunologically competent cells) tesir ederek antikor
husule getirir. Antijene hassas hiicreler kiigiik lenfositlerdir. Bu hiicreler
statik halde degildirler. Lenf nodullerinde dalakta ve Peyer levhalarinda
bulunan bu hiicreler lenfatik sistem ile kan sirkiilasyonu arasinda
dolagirlar. Bu hiicreler antikor tegkilinde ve graftlarin atilmasinda
miihim rol oynarlar. Mitchison® erigkin farelere miikerrer sigir serum
albuminini enjekte ederek alinan cevabi analize etmistir. Diigiik, subim-
munolojik dozlarin (10 mikrogram) miikerrer enjeksiyonlarinin tedricen
parsiyel tolerans husule getirdigini, 500 mikrogram gibi dozlarin antikor
husule getirerek immunite tevlit ettigini, 10 mg. gibi daha yiiksek
dozlarin ise kisa zamanda tam bir tolerans husule getirdigini goster-
migtir. Mitchison’a® gore antijenle antijene sensitif hiicreler iki
yone, immunite veya tolerans yonlerine sevkedilebilirler. Tolerans
tarafina sevkedilen hiicreler tahrip veya antijene kargi inaktive edilirler.
Immun tarafa sevkedilen bir hiicre ise antikor sentez etmege baglar.
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Antikor husule getirmekte olan bir hiicreyi paralize etmek icin ise
daha 6nce verilmesi icap edenden bin - onbin kere fazla antijen dozuna
ihtiya¢ olur,

Tolerans husuliinde tolerajenlerin immunolojik kompetent lenfoid
hiicrelere nisbetinin kritik bir fattér oldugunu miigahedeler géstermis-
tir.? 10 Yeni dogmusg farelere homolog dalak hiicreleri siispansiyonunun
transferi gigella antijenlerine kargi tolerans husuliine mani olmusgtur ki,
burada antijenlere kars: lenfoid hiicrelerin nisbetinin artmasi rol oyna-
maktadir.”! Immunosupressiv ilaclar ve radiasyon ise immunolojik
rolii olan hiicreleri azaltarak geriye kalan hiicrelerin antijenle satiire
olmalarini ve boylece tolerans husule getirmelerini temin etmektedirler,3!

‘Tolerans halinin husuliinii izah i¢in iki teori vardir :

1) Burnet'® tarafindan ortaya konan teoriye gore (annihilation
theory) antijenlerle buna karg jenetik olarak tayin edilmis affinitesi
bulunan hiicrelerin reaksiyonu hiicrenin 8liimii ve elimine edilmesi
ile neticelenir. Bu hal perinatal devrede olmaktadir. Bu teorinin zayif
noktalar1 vardir. Erigkinlerde toleransin husule gelmesini ve meveut
tolerans halinin kayip olmasini izah etmez.

2) Blok teorisi (Blocking theory): Antijenler kritik intraselliiler
nahiyelere (Zone) tesir ederck tolerans husule getirmektedir. Burada
ya selliller immun cevap antikor husulii veya immun cevabi veren
hiicre populasyonlarinin proliferasyon ve maturasyonlar: bloke edil-
mistir. Bu teoriye goére tolerant hiicreler harap olmamiglar, yalmz
bloke edilmislerdir. Hiicrelerin mevcut oluglar1 tolerans gosteren hiic-
relerin passif selliiler transferlerinin miimkiin olmasi ile gosterilmek-
tedir.!* Bloke edici teorinin bazi savunucularina gére tolerans ve immun
cevap ayni hiicreden gikmaktadir. Digerlerine gore ise tolerans veya
immun cevap farkli hiicrelerde olmaktadir (Blocking of cellular diffe-
rentiation or stem cell theory). Immun cevap alinmasi, yani antikor
husule getirilmesi icin hiicrelerin muayyen bir differansiasyon goster-
mesi, immunolojik olarak matiir hiicreler haline gelmesi lazimdir.
Antijen bu differansiye hiicrelerle temas edince antikor husule getirilir.
Eger antijen immunolojik olarak immatiir hiicrelerle veya “stem cell”
lerle temasa gelirse bu hiicrelerin immunolojik bakimdan matiir hiicreler
haline ge¢mesine mani olarak tolerans husule getirmektedir. Boylece
antijenler heniiz matiirasyon gdstermeyen ve fakat immiinolojik potan=
siyeli olan hiicreleri inaktive ederek proliferasyonlarma ve antikor
sentez edecek hale gelmelerine mani olurlar. Neonatal devrede immu-
nolojik potansiyel tagryan biitlin  hiicreler immatiir safhadadirlar;
antijen bunlarda ancak tolerans husule getirmektedir. Erigkinlerdeki
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tolerans ise reaktif hiicre popiilasyonunun yerini nonreaktif hiicre
popiilasyonunun almasi anlamina gelmektedir. Michie ve Howard’als
gore ancak matiir hiicreler antijen tesirine hassastirlar. Diigiik dozdaki
antijen bu hiicreleri sensitize etmekte, yiiksek antijen dozlari ise tolerans
husule getirmektedir.

Mikroskopik bulgularimiz gimdiye kadar tanimlanan homograft
reaksiyonlarina yani, rejection fenomenine uymaktadir.!6 8 11k 3 giinde
beliren dramatik degigiklikler her hangi bir iltihap reaksiyonuna ben-
zememekte, daha ziyade akut tiibiler bir nekrozu andirmaktadir,
Intertiibiiler stromada agir1 bir genigleme, kapiller duvarlarinda devamli-
ligin kaybolmast ve bol sayida yuvarlak hiicre ve 18kosit infiltrasyonu
ile eritrosit ekstravazasyonu gibi degigiklikler intertiibiiler kapillerlerde
meydana gelen defektlerle ilgili bulunmugtur. Methyl-green-pyronin
boyast mononiikleer hiicrelerden bir kismum daha ayrntili olarak
meydana gkarmig, parlak kirmizi renge boyanan sitoplazmanin bazi
hiicrelerde olduk¢a muntazam sinirh olmasina kargilik, birgoklarinda
yildizvari uzantlar gostermesi dikkati ¢ekmigtic. Bununla beraber bu
hiicrelerin plazma hiicresi veya bunlarin 6n gekli olabilecegi hakkinda
kesin bir kaniya varilamamigtir. Ancak, bazi oval gekilli pironinofil
hiicrelerde periniikleer bir halenin varhg: dikkati ¢ekmig, fakat hic birinde
bu hiicreler icin karakteristik sayilan kromatin dagihgina rastlanamamagtir,

Ugiincii giinde teshit edilen paransim dejenerasyonunun altinc
giinde nekroza kadar ilerlemesinde sirkiilasyon blokajinin baglica rolii
oynadi1 kamisina varmig bulunuyoruz. Ilk miigahadeler arasinda glo-
meriil lezyonlarinin varhig: 6zellikle afferent arteriollerde ve bazt kiigiik
arterlerde nekroz ve trombozun yer alipn dikkati ¢ekmis ve burada
immiin bir reaksiyonun, diger bir deyimle antijen-antikor birlesmesi
ile meydana gelmesi muhtemel bir degigikligin bahis konusu olabilecegini
diisiindiirmiistiir. Immiinosiipresiv madde alan képeklerde kiigiik arter
ve arteriollerde miigahede ettigimiz fibrinoid nekroz olayr da kayda
deger bir bulgudur. Tesbit ettigimiz bu homograft reaksiyonlar: olduke¢a
siddetli ve stiratli seyretmistir. Bunda rol oynayan faktorleri goylece
siralamamiz miimkiindiir:

1) Kullamilan kopekler genetik bakimdan heterojendir. Histo-
kompatibilite antijenleri daha etken olmugtur denebilir.

2) Bobrek transplantasyonu yapilan hastalarda genellikle bir
kronik tiremi hali mevcut olmasina kargin iireterleri baglanmayan
képeklerde boyle bir durum bahis konusu degildir. Ureterleri baglanan
kopeklerde tesekkiiliinii kabul etmemiz gereken akut iiremi deneme
hayvaninin erkenden oliimiine sebep olmugtur. Bu nedenle béyle bir
etkiye esasen vakit de kalmamugtir.
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3) Kullandigim z imminosiipresiv madde dozu yetersizdir. Bu
nedenle rejection Snlenememis, ancak biraz geciktirilebilmistir.

Akut tiibiiler nekrozu andiran bu bébrek degisikliklerinin olug
mekanizmast heniiz kesinlikle aydimlatilamamigtiv. Parangim harabi-
yetinin meydana cikiginda esas etken nedir? Tlk bir kac giin icinde
fonksiyon géren transplante bobregin tedrici surette fonsiyonunu kay-
betmesini izah edebilecek morfolojik degisikliklerin baglangic noktasini
tayin etmek miimkiin midiir? Bu sorularla ilgili konularda, ilgi cekici
aragtirma ve migahadeler mevcuttur. Ozellikle proksimal tiiplerde
dejenerasyon ve nekrozla kendini gésteren degisikliklerin olug mekaniz-
masinda bir sirkiilasyon blokajinin rol oynadigi kabul edilmektedir.
Bulgular béliimiinde belirttigimiz intertiibiiler kapiller geniglemesi,
odem, hiicre infiltrasyonu gibi degisiklikler bu blokajin esas sebebini
tegkil ederler. Bu mekanizmanin agiklanmasina gegmeden 6nce homograft
reaksiyonunda geg tip agiri duyarhk reaksiyonlarinin rol oynadigina
bir defa daha isaret edelim. Homograft1 istila eden yuvarlak hiicreler
genellikle lenfosit olarak nitelenmigtir. Bu hiicrelerden bir kismi pironi-
nofili gosterirler. Bu nedenle, bunlarin immatiir plazma hiicresi olabi-
lecegi fikri uyanmigtir. Binet ve Mathe!® yaptiklar: elektron mikroskopik
incelemelerde bu hiicrelerin plazma hiicresi igin karakteristik olan bir
endoplazmik retikiiltim ihtiva ctmedigi sonucuna varmiglar ise de
bunlarda immiin globiilinlerin varlifina inanmiglar ve zamanla plazma
hiicresine dénebileceklerini ileri siirmiijlerdir. Porter ve mesai arka-
daglari’® bu alanda daha verimli tetkiklerde bulunmuglar, bahis konusu
hiicrelerden bir kismunda endoplazmik retikulum tesbit ederek bu fikri
dogrulamiglardir. Transplantasyon antijenine agiri bir afinite gosteren
bu hiicrelerin homografti hangi mekanizmalarla istild ve tahrip ettigi
kesinlikle anlagilamamigtir. 11k 6nce Simonsen ve mesai arkadaglari!®
tarafindan dikkati geken pironinofil hiicre, graft rejecting cell, immuno-
competent cell gibi terimlerle de ifade edilen bu hiicrelerin deri ve bobrek
homotransplantasyonundan sonra regioner lenf diigiimlerinde ve dalakta,
transplantasyonu takip eden ilk birka¢ giin iginde, lenfositlerin vasif
 degistirmesi ile meydana geldikleri ve homograft dokusuna gectikleri
bir gok arastiricilar tarafindan tesbit edilmistir.!” 18 202 Rgjection’da.
meydana gelen degisikliklerin antijen-antikor birlesmesi sonucu oldugu
fikri akla yalkin gelmektedir. Elkins® immiinize NB ve Lewis sicanla-
Irmin torasik kanalindan, lenf diigiimii veya dalaklarindan elde ettig
enfosit preparasyonunu bu siganlarin F1 hibritleri bobregine subkapsiileri
olarak giringa ettigi zaman bu hiicrelerin korteks dokusunu istila ettigini
ve 7. glinde homograft reaksiyonuna tamamiyle benzer histolojik bir
tablonun zuhur ettigini miigahade etmigtir, Buna kargilik, aragtiricy
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bu hibritlerin dokularmna toleran hale getirilmiy sicanlardan alman
lenfositlerin boyle bir etkiye sahip olmadiini gdrmiigtiir.

Bu alanda invitro miisahedelerden de bahsedilmigtir. Bir dokuya
kargt hassasiyet kazanmig bir tecriibe hayvamindan alinan aktive edilmig
lenfositlerin verici bobreginden elde edilen kiiltiirlerde iiretildiginde
bobrek dokusu hiicrelerinin tahrip edildigi goriilmiigtiir?* Diger bir
miisahede de, bir gah stan hazirlanan lenfosit kiltiirlerinin diger bir
sahistan alinan hiicre ekstresi ile iiretilmesi halinde lenfositlerin blytdigi
ve mitoz gosterdigi dikkati gekmigtir. Boyle bir olay yumurta ikizleri
arasinda gerceklestirilememis ve hatta bu yoldan doku uyugmazhgi
derecesinin tayin edilebilecegi fikri ileri siiriilmiistiir.?¢ Lenfositlerin
biiyiimesine ve ¢ogalmasina ve aym zamanda gammaglobiilin meydana
getirmesine sebep olabilecek gimik maddelerin de mevcut oldugu
anlagilmigtir. Phyto-hemagglutinine maddesinin boyle bir etkiye sahip
oldugu gosterilmigtir.?s ‘

Lenfositlerin End Cell veya aksine, proliferasyon kaabiliyetinde ele-
manlar oldugu hususu miinakagalidir. Porter ve Cooper® yaptiklar
bir aragtirmada lenfositlerin biiyiik pironinofil hiicreler haline gege-
bilecegini, mitoz gosterdigini ve tekrar kiigiik hiicreler sekline dondigiint
gostermiglerdir. Gowans? lenfositlerin  homograft reaksiyonunda iki
ayri faaliyet gosterdigi kanisindadwr. Bu yazara gore bahis konusu
hiicreler hem afferent (inductive) hem de efferent (effector) etkide bulu-
narak rejection’a sebep olurlar. Yine aym yazara goére bir doku hassa-
siyeti meveut oldugu zaman lenfositler bu dokuya kargi agirt bir afinite
gosterdikleri halde immiin tolerans hali saglandigi takdirde boyle bir
hal bahis konusu olmaz. Burada, kaydedilmesi gereken diger bir husus
da 1gnlanmig sicanlara aynmi tiirden alnan lenfositlerin enjeksiyonu
halinde bu hiicrelerin dalak dokusunda yerleserek geligmesi, pironinofil
hiicreler haline ge¢mesi ve zamanla tekrar kiigiik lenfositlere donmis
olmasidir.?” Rejection mekanizmasina gegmeden once iizerinde durul-
mas1 gereken diger bir cihet de transplantasyon antijenlerinin alictya
hangi yoldan ve hangi tarzda gegisidir. Homograftin dezentegrasyonu
sonucu acgiga cikan antijenlerin lenf ve kan vasitasiyle viicuda yayilmast
suretiyle mi, yoksa homografttan kan araciligs ile getirilen lenfositlerin
antijenle temasa gectikten sonra lenfatikler yoluyla lenf diigtimlerine
tasinmasi ile mi vukua geldigi fikirleri ortaya atilmig ve ikinci ihtimalin
daha gegerli olabilecegi telkin edilmigtir.? 18 20 Diger bir fikir de
antijenin viicuda yayilmasina liizum kalmadan homografta gelen lenfo-
sitlerin lokal olarak immiin reaksiyonlar uyandirmasi keyfiyetidir.?!
Bununla beraber bu sonuncu ihtimal tizerinde fazla durulmamigtir.
Transplante dokunun atilmasinda selliller immiin reaksiyonlarin esas
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oldugu kabul edilmekte, hiimoral antikorlarin varligina ragmen (bun-
larin miktarca azhgt dolayisiyle) énemli bir rolii bulunmadigina ina-
nilmaktadir,

Su deneme selliiler immiinitenin 6nemini géstermesi bakimindan
zikre deger bulunmugtur: Bir dokuya hassas kilinmis deneme hayvamna
ayni dokudan alman pargagiklar hiicre gecirmege miisait olan ve
olmayan delikleri havi kapsiiller iginde petiton bogluguna birakilmig ve
ancak hiicre gegiren kapsiildeki dokunun harab olduguna gahit olun-
mugtur.’ Bununla beraber bobrek homograft reaksiyonunda glomeriil
ve damar lezyonlarmin olusumunda serbest antikorlarm rol oynadifz
tizerinde 6nemle durulmugtur. Bu husus agagida belirtilecektir.

Bu galigmada tarafimizdan tesbit edilen homograft reaksiyonunun
mekanizmasi hakkinda kesin bir sonuca varilmi degildir. Akut ve
kronik rejectionda agagy yukart aym dedigiklikler bulunmugtur. Kronik
olanda matiir lenfositlerin daha fazla olugu ve fibrozisin ortaya cikig,
akut olanda ise parangim harabiyetinin 6én planda yer aligp dikkati
gekmistir, Her iki halde de antikor ihtiva eden hiicrelerin homograft
hiicreleri ile karsilagmas: ve meydana gelen antijen antikor birlegmesi
ile homograftin harabiyeti bahis konusudur. Bébrekte goriilen proksimal
tip lezyonlar: hernekadar intertiibiiler kapillerlerdeki agiry genigleme,
harabiyet, serum ve hiicre ekstravazasyonu ile meydana cikan bir
sirkiilasyon blokajindan ileri gelmekte ise de biitiin bunlara sebep olan
kapiller degisikliklerinde rol oynayan patolojik hadisenin yine selliiler
bir immiin mekanizmaya baglanmasi gerekmektedir. Kountz ve mesai
arkadaglan®® yapmig olduklar: bir aragtirmada képek bobrek homog-
rafinda intertiibiiler kapillerlerdeki degigikliklere énciiliik eden hadiseyi
sOylece tarif etmigler: Kapillerlerde pironinofil hiicre tabiatinda ele-
manlarin zuhur ettigini, bunlarin endotel hiicresi iizerine yayildigim
yani tam bir apposition’un meydana geldigini, birbirine yapigan bu
hiicreler arasindaki sinirin yer yer ortadan kalktigini ve bir miiddet
sonra endotel hiicresi sitoplazmasinin toparlanarak hiicrenin yuvarlak
bir gekil aldigini ve bunun sonucu olarak da kapiller duvarinda defektler
meydana geldigini gérmiiglerdir. Arastiricilar endotel hiicresini zarara
ugratan bu saldirgan hiicrelerin immatiic plazma hiicresi oldugu
kanisindadirlar. Yazarlar transplantdaki antijenin pek az miktarda
oldugunu veya sadece endotel yiiziinde yer aldiginmi kabul etmislerdir.
Boylece, effektor olarak telakki edilen bahis konusu hiicrelerin antijenle
temasa gecince reaksiyon verdigi ileri siiriilmiistiir. Porter ve mesai
arkadaglari? 8 20 kendi aragtirmalarinda da aynl sonuca varmig
bulunmaktadirlar. Ote yandan proksimal tiip epitellerindeki dejene-
rasyon ve nekrozun bir sirkiilasyon blokaj: ile degil de pironinofil hiic-
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relerin direkt etkisi ile meydana geldigini iddia eden aragtirmacilar da
. mevcuttur. Shimamura ve arkadaglar®® insanda bobrek homograft
reaksiyonunda yaptiklars elektron mikroskopik bir incelemede, graft
atict pironinofil hiicrelerin tiip epiteli ile bazal membram arasinda yer
aldigim gormiisler ve boylece etkinin direkt tabiatta oldugu kanisina
varmiglardir, Taft® ve arkadaglari da buna benzer bir miisahedede
bulunmuglardir. Rejection halindeki bir bobrekte intertiibiiler mesafe-
lerde ve periglomertiler alanlarda kitle halinde bulunan yuvarlak hiic-
relerin de direkt bir etki ile doku harabiyetini tamamladiklarini kabul
etmemiz gerekir. Bunun hangi mekanizmalarla oldugu hakkinda bir
yayina rastlayamadik.5, 16, 18, 19, 25 inci gekillerde goriilecedi iizere
yuvarlak hiicrelerle kusatilmig glomeriillerin hiicre saldirisina daya-
namayarak harabolduklarini yukarmda belirtmigtik. 19, 16 ve 25 inci
sekillerin tetkikinde Bowman kapsiili bazal membraninin ortadan
kalktig1, yuvarlak hiicrelerin glomeriille direkt temasa gectigi kolay-
likla farkedilebilir.

Yukanida degindigimiz gibi, rejection fenomenindeki immiin
reaksiyonlarin selliiler tabiatta oldugu bilinmekte ise de ayni zamanda
hiimoral antikorlarin da tegekkiil ettigi ve ozellikle glomeriillerde
fibrinoid nekroz olaymnin bdyle bir reaksiyonla ilgili oldugu fikri ortaya
atilmig  bulunmaktadir.? 20 31 Bu akut reaksiyonlarda glomeriil lez-
yonlaria arteriol nekroz ve trombozlarinin da eslik ettigi vakiasi tara-
fimizdan da tesbit edilmistir (Sekil 11, 12, 13, 14). Glomeriil lezyonla-
rinin bariz bulundugu vakalarda immiinofliioressent mikroskopi ile
dokuda immiin globiilin G ve beta C1 globiilininin tesbitine de muvaffak
olunmugtur. Isaret edilmeye deger diger bir husus immiinosiipresiv
madde alan kopeklerdeki kronik homograft reaksiyonunda matiir
lenfosit tipindeki yuvarlak hiicrelerin gogunlukta olusu buna karg,
pironinofil hiicrelerin daha az bulunusu keyfiyetidir (Sekil 17, 20, 25).
Bu hususu tartisan yazarlar immiinosiipresiv maddeler veya iireminin
bunda rol oynadig: fikrindedirler.!

Képeklerde yaptigimiz bobrek transplantasyonlarinda dokunun
yasamayist nasil izah edilebilir? Acaba alict hayvanlarda immunolojik
paralizi tevlit edilebilmis midir? Bu képeklere her defasinda 10 mil-
yar [kg. dalak hiicresi ve dalak hiicresi ile birlikte bobrek hiicresi damar
yolu ile verilmigtir, Shapiro ve arkadaglari* erigkin farelere homolog
dalak hiicrelerinden her defasinda ikiyiiz milyon jkg. olmak iizere dort
kere periton igine enjekte ederek immunolojik tolerans husule getir-
miglerdir,
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Biz kopeklere deney esnasinda total 30-35 milyar [kg. hiicre enjekte
ettigimize gore kopeklerde tolerans husule gelmesi gerekirdi. Ayrica
transplante edilen bébrek dokusunun da oldukea fazla antijeni serbest
birakarak tolerans halinin meydana gelmesinde yardimeci olmasi bek-
lenirdi. Bir hayvana degisik zamanlarda yabanci doku proteinleri
enjckte edilirse immiin cevap dolaysi ile anaflaksi husule gelmektedir.
Deneme hayvanlarimizda béyle bir reaksiyonun olmayist immunitenin
degil, immun paralizinin yer aldigum desteklemektedir. Verilen bobrek
ve dalak hiicrelerine kargt antikorlarin husuliinii gosterecek metot-
lardan mahrum oldugumuz igin indirekt yollardan bu hayvanlarda
immun paralizi husule geldigi kanaatinde bulunuyoruz. Milyarlarca
dalak hiicresinin enjekte edilmesiyle immiinolojik olarak kompetent
lenfoid hiicrelerin adedini arttirarak antijen [lenfoid doku nisbetinin
kiiciilmesi tolerans husuliine mani mi olmustur? Bu goriigle siganlarda
dalak hiicreleri enjekte edilerek tolerans husule gelisini izah giigles-
mektedir.

Denemelerimiz erigkin  bityitk havyanlarda homolog dalak ve
bobrek hiicreleri enjekte ederck transplante edilen bobregin yagamasint
temin etmenin miimkiin olmayacagini- gostermektedir.

Immiinosiipressiv tedavinin tatbik edildigi kopeklerde ise doku
rejection’n geciktirilmig fakat Onlenememigtir. Kopeklerin degisik cins-
lerden olmasi (doku uygunsuzlugu) veya immunosiipresiv ilag dozunun
yetersizligi doku rejection’inda rol almis olabilir.

Ozet
Képeklerde uygulanan bébrek homotransplantasyonunda meydana
gelen homograft reaksiyonlari, rejection, incelenmis; yiiksek dozda enjekte
edilen verici dalak ve bbrek hiicre siispansiyonlar: ile temini diistiniilen
immiinolojik toleransin saglanamadigi belirtilmistir.

Histolojik bulgular etraflica ele alinmig ve immiinolojik tolerans
halinin gerceklegtirilmemesinin nedenleri tartigtlmagtir.
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1971  Cilt 4 / Says 1 [ ss. 46 - 59

Dr. Muammer Alpay*

Ej terus-i¢i araglarin antifertilideki etki mekanizmasi tam olarak bilin-
memekle beraber,!* tathikinin basit, yan etkilerinin minimal ve
dogum kontrolu araglar: icerisinde olduk¢a emniyetlisi olmasi yoniinden
yillar boyu bagari ile uygulanmig ve uygulanmaktadir.’

Klinik gozlem ve laboratuvar galigmalarina gore uterus-ici araca
ragmen, gebelik orami yilda ortalama 9%, 2.2 dir.® Diger metotlarda
(mekanik olanlarla, diyafragram, ovul v.s.) bu oran 9, 9-12; buna
kargilik agizdan alman haplar igin % 0.5-1.2 olarak saptanmigtr.

Tim kullanihigt yontemleri gdzoniine alinirsa, zamammizda -dahi
en uygun bir kontraseptiv metot olarak géziiken bu aracin 9, 100 e
yakin bir emniyetle kullanilabilmesinin miimkiin olup olmiyacagim
digtindiik. Saglamanin ve araca ragmen meydana gelen bu % 2.2
oranindaki gebelik nedenini aragtirmak istedik.

Materyal ve Metot

Kadinlarda araca ragmen gebe kalan bir uterusun embriyo veya
fetus ile birlikte gikarilarak incelenmesi miimkiin olmadigindan, arag-
tirmanin etki mekanizmasi yaninda, insan uterusuna benzeyen, deneme

yoniinden elverigli ve fevkalade fertil bir hayvan sayilan Yeni Zelanda -

tipi digi tavsanlar tizerinde yapilmasini uygun bulduk. Ayrica, insandaki
muhtemel gebeligin nedeni, histeroktomiye giden kadin uterusuna
arag yerlestirmek suretiyle aragtirddd: ve bu nedenin hayvanlar iizerinde
yapilan denemelerden alinan sonuglarla iligkisi incelendi.

Dogumlarindan sonra 7 ay bekletilen ve fertilizasyon kabiliyetler;
(F2) erkek tavsanlarla denenmis 42 adet (F2) digi tavsan deneme
hayvam olarak secildi. Agirliklar: &lgiilerek 6 gruba ayrildi.

* Hacettepe Universitesi, Tlp Fakiiltesi, Ana Saghgi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogumu
Docgenti
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Grup I: Bu gruptaki 12 tavsan kontrol hayvani olarak ayrildi.
Bu tavsanlar Ai-As ve Ag-Ajp olmak tizere altisar tavsanlhk iki kisma
ayrildi. Ilk 6 tavsan (Kisim I) genel kontrol hayvani olarak kullanilds.
Ikinci 6 tavsan (Kistm 2), Grup II tavsanlari her birine bir adet
diigecek tarzda isaretlendi.

Grup II: Bu gruptaki 6 tavsanlara (B tavganlari), kornular
ikisini de tamamen dolduracak tarzda ve asagida agiklanacak teknikle
arag yerlestirildi. Bu gruptaki her tavsana, kontrol tavsani olarak,
Grup I deki Kisim 2 havyanlarindan biri tahsis edildi.

Grup III: G harfi ile isaretlenen bu gruptaki 6 tavsana, sol kor-
nulari tam dolduracak gekilde arag¢ yerlestirildi. Sag kornular kontrol
igin acik birakildi. '

Grup IV: D harfi ile isaretlenen bu gruptaki 6 tavsanin sag kor-
nusunun alt kismina, kornu yarisimi isgal edecek sekilde arag kondu.

Grup V: E grubu tavganlar: 1/2 tst kornularina arag yerlestirildi.

Grup VI: F isaretli tavsanlarin sol 1/2 alt ve sag 1/2 iist kornu-
larina arag¢ kondu.

Araglart kornulara yerlestirme iglemi agagidaki tarzda yapildi.
Tavsanlar bir giin 6nceden a¢ birakildiktan sonra, ertesi giin ameliyata,
alindi. Agirliklarin kilogram: bagina 30 mgr. nembutal, kulak venlerine
yavas enjeksiyon teknigi ile verildi. Daha sonra damla eter metodu
ile anesteziye devam olundu. Karin tiiyleri kesildikten sonra, steril
sartlarda laparatomi yapildi. Overlerdeki korpus luteumlar ayri ayri
sag ve sol olmak iizere sayildi. Daha sonra yukarda her grupta ayr
ayrt tarif edilen tarzda ufak bir insizyonla katalog [numarast px.011
ve dig ¢apt 0.79 mm olan non-reaktiv, polietilen tiipler tavsan kornu-
larina yerlestirildi. Her hayvanda plastik tiipiin ucu 4-0 ipek ile tiip
duvarma iligtirildi. Grup I, Kisum 3 tavsanlar her iki kornusuna; Grup
III, 1V, V hayvanlari kontrol kornularina delik acildiktan sonra,
tiipler sokulup ¢ikartildi ve insizyon dikildi. 4-6 haftalik devre sonunda
tavsanlardaki vulva kontrol edildi (éstrus dénemi kontrolu). Kulak
venleri igerisine 25 u primogonyl ihtiva eden bir enjeksiyon yapildi,
48 saat sonra tekrar vulva muayenesini miiteakip dolleme kabiliyetleri
denenmis erkek tavsanlarla ciftlestirildi. Qiftlesmeden 2-10 giin sonra
hayvanlar aym teknikle laparatomiye alindilar. Bu defa kornu implan-
tasyonlar1 incelenerek karmi kapatildi (Sekil 1, 2).

Denemenin diger bir bélimiinde yaglar: 25-40 arasinda, paritesi
2-7 olan ve prolapsus uteri, kronik pelvis inflamasyon, disfonksiyonel
uterus kanamasi gibi, myom digindaki sebeplerle histerektomi gegirmis
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Sekil 1 ' ~
Arac sag 1/2 iist kornuda. Grup V, Hy tavsani "

Sekil 2
Arac sag 1/2 alt kornuda. Grup 1V, D¢ tavsani
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$ell 3
Arag ve aracin uterus-igi anormal pozisyonu (Radyo-opak madde verilerek).

Arag ve aracin uterus-ici anormal pozisyonu (Hava insiifilasyonundan sonra).
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Sekil 5
Arag¢ ve uterus-i¢i normal pozisyonu.

Sekil 6
Implantasyon dist kornu endometriumunda normal gériintim (D kesidi). Grup V,
E4 Tavsani,
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S
Sekil 7
Arag dis1 kornu endometriumunda normal gériniim. Grup V, E4 tavsan.

Sekil 8
Aracin bulundugu endometrium epitelinde bulanik sigme. Grup V, E4 tavsan.
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Sekil 9

Kornuda implantasyon, korial ve desidual elemanlar, Grup V, B4 Tavsan.

20 hastanin uteruslart formole konulmadan alindi ve uterus bosluguna
Lippes D loopu yerlestirildi. Uterus bogluguna ¢nce hava daha sonra
1/2 oraminda 9, 10 luk lipiodol ve vazelin likid karigimmdan 4-5 cc
enjekte edilerek her iki tarzda ayri ayr1 500 M/Amp. 140 KW Picker
makinesi ile 0.04 sn, 100 Amp. 62 KW lizerinden filim gekildi
(Sekil 3, 4 ve 5).

Sonug

Gruplardaki tavsanlarm laparatomileri sirasinda yaptigimz goz-
lemleri agagidaki sekilde 6zetleyebiliriz.

1. Kontrol grubu hayvanlarin uteruslarinin her iki kornusunda
toplam 109 implantasyon gelismesi goriildii- (Tablo I). Overlerin korpus
luteum toplamu 111.

2. Grup II tavsanlardan her iki overde toplam 64 korpus luteum,
yani ovulasyon goriilmiiy; buna karslik konularda herhangi bir im-
plantasyon geligmesine rastlanmadi (Tablo II B. tavsanlari).

3. Grup II teki tavsanlari kornularindan sadece sag kornularda
31 implantasyon goriildii. Solda herhangi bir gelisim yoktu (Tablo II,
C tavsanlari). Overlerin korpus luteum sayis1 62 bulundu.
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TABLO 1
GRUP I TAVSANLARDA IMPLANTASYONLAR

53

Kontrol Grup/A Grubu Tavsanlar

Ameliyat Edilen Implantasyon

Tavsanlar Sag Sol
Ay 5 4

Ay 3 5

As 6 7

Ay 4 5

Ag 2 3

Ag 5 6

Ay 3 4

Ag 6 5

Ag 7 6

Aqo 4 4

Aqq 4 5

Aqy 3 3
Toplam 52 57

TABLO II

GRUP II TAVSANLARDA IMPLANTASYONLAR

Arag Her ¥ Kornuda/B Grubu Tavsanlar

Ameliyat Edilen Implantasyon
Tavsanlar Sag Sol
B 0 0
B, 0 0
Bj 0 0
By 0 0
Bs 0 0
Bs 0 0
Toplam - -0 0

GRUP IIT TAVSANLARDA IMPLANTASYONLAR

Arag¢ Sol Kornuda/C Grubu Tavsanlar

Ameliyat Edilen Implantasyon
Tavsanlar Sag Sol
C 6 0
(67} 5 0
Cs 5 0
Cy 6 0
Cs 4 0
Cs 6 0
Toplam 31 0
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TABLO III
GRUP IV TAVSANLARDA IMPLANTASYONLAR

Arag Sag 1/2 Alt Kornuda/D Grubu Tavsanlar

Ameliyat Edilen Implantasyon

Tavsanlar Sag Sol

Dy 5 5

Dy 2 5

D#*g4 3 6

Dy 3 3

Ds 4 4

D#g 3 4

Toplam 20 27

# Fotografi ¢ekilen tavsandir.

GRUP V TAVSANLARDA IMPLANTASYONLAR

Arag Sag 1/2 Ust Kornuda/E Grubu Tavsanlar

Ameliyat Edilen Implantasyon

Tavganlar Sag Sol

Eq 0 ) 3

E*, 1 2

E3 0 5

E#y 0 3

Es 1 4

Eg 0 3

Toplam 72 20

* Fotografi ¢ekilen tavsandir.

TABLO 1V
GRUP VI TAVSANLARDA IMPLANTASYONLAR

Arag 1/2 Ust ve Sol 1/2 Alt Kornuda/F Grubu Tavsanlar

Ameliyat Edilen Implantasyon
Tavganlar Sag Sol
F1 0 3
F2 1 4
F3 0 3
F4 1 2
F5 0 2
F6 0 5
Toplam 2 19
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4. Grup IV teki hayvanlarda, sagda 20, solda 27 implantasyon
geligmiy goriildii. Bu geligmeler sag tiipiin 1/2 {ist bolgesine siralanmig
goriildii. Total korpus luteum sayist 61 bulundu (Tablo I1L, D tavsanlar).

5. Grup V hayvanlarm implantasyon daghmi: Sol kornuda 20,
ve sag kornularm serbest olan 1/2 alt kisimiarindan 2 adet teshit edildi.

6. Grup VI daki hayvanlarin laparatomilerinde toplam olarak 53
korpus luteum sayildi. Sag kornularn 1/2 iist kismina arag yerlegti-

rilen bu tavsanlarda serbest kalan 1/2 alt sag kisminda sadece 2 im-

plantasyon gelisti; buna kargilik 1/2 alt kismina arag yerlegtirilmis sol
kornuda ise 19 implantasyon geligmesi tesbit edildi (Tablo IV).

Diger taraftan histeroktomi yapilan hastalarin uteruslarina hava
ve kontrast maddeler verilmek suretiyle gekilen filimler tetkik edildi-
ginde, bir grup uterus duvarmmun ara¢ ile siki sikiya temasa geldigi
goriildii (Sekil 3). Buna kargilik, 20 hastadan 9 unun filimlerinde uterus
duvar ile ara¢ arasinda bariz bir boslugun mevcut oldugu tesbit edildi
(Sekil 4, 5). Her gruptan rastgele secilen iki hayvanin uteruslarinin
cesitli seviyelerdeki kesitlerinin histopatolojik tetkiklerinde, arag dig
kesitlerde herhangi bir degigme gérilmedi ($ekil 6, 7). Buna muka-
bil arag bolgesi kesidindeki endometrial hiicrelerde bulanik sigme
(Sekil 8), implantasyon {iizeri kesitlerde ise desidual ve koruyal ele-
manlarla birlikte f6tiisa ait yapilar tesbit edildi (Sekil 9).

Tartigma

Gerek kontrol grubundaki (Grup I), gerekse diger gruplardaki
tavsanlarin laparatomileri swrasinda teshit edilen, overlerdeki korpus
luteum ve kornulardaki implantasyon gelismelerinin adedi ayrintilar
ile birlikte tablolarda gosterilmigtir. Kontrol grupta (Grup I), sag
overlerde 53, sol overlerde 58 olmak tizere toplam olarak 111 korpus
luteum tesbit edilmis; buna karsilik, kornularda sagda 52, solda 57
olmak iizere toplam 109 adet implantasyon geligmesi goriilmistiir.
Bilindigi iizere tavsanlardaki ovulasyon olay: bu hayvanlarm kopiilas-
yonu ile yakindan ilgilidir. Bagka bir deyigle, tavsan cinsinde, ovulasyon,
fertilizasyon ve implantasyon ciftlesmeyi miiteakip meydana gelir.
Bizim kontrol grubu hayvanlarda da giftlegmeyl miiteakip overlerden
toplam olarak 111 ovum atilm§, bunlarin 3 tanesi hari¢ 109 u her
iki kornuda implantasyon gostermistir. Gériiliiyor ki, gelisgen implan-
tasyon sayisi ile ovulasyon adedi arasinda ileri derecede bir iligki mev-
cuttur. Yani bu grup tavsanlarda atilan ovumiarn tiimiine yalkin bir
miktar1 normal sartlarda implantasyon gosteriyor. Ayni iligki, diger
grup tavsanlarda da (Grup I1T) gorulmu§tur (Tablo I ve II, G tav-
sanlar). —
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Aragtirmarmz sirasinda dikkatimizi ¢eken bir diger husus plastik
aracin uterus endometriumunu siki sikiya sardigi hallerde gebelikten
etkili bir gekilde korunmanin bahis konusu olmasidir (Grup II ve
Grup III tavganlari, Tablo II). Burada her iki grup hayvanda arag
bulunan kornuda herhangi bir implantasyon gelismesinin goriilmemis
olmasi, aracin bu gruplar icin 9, 100 koruyucu etkisi bulundugunu
gOsterir.

Eger arag, endometrium ile tamamen degil de kismen temasta
bulunuyorsa endometriumda bir miktar serbest kisim kalacak ve bu
kismmda implantasyonlar geligebilecektir. Bagka bir deyigle, aracin
temas etmedigi endometriumdaki implantasyon sayist ile aracin loka-
lizasyonu arasinda bir iligki var demektir. Nitekim sag ve sol alt kor-
nularina arag yerlegtirilen Grup IV ve Grup VI tavsanlarda implan-
tasyonlar, daha ¢ok ara¢ bulunan endometriumun 1/2 iist bélgelerinde

olmaktadir (Tablo III ve IV, $ekil 2).

Buna karsilik, Grup V ve Grup VI tavganlarda sag iist kornulara
yerlegtirilen arac¢ yiiziinden fertilize ovum kornularin serbest olan
1/2 alt bélgesine, fakat daha az sayida olmak tizere, implante olmak-
tadir (Tablo IITI ve IV, Sekil 1). Buradaki implantasyon sayisinin az
olmasinin nedeni, bilyiik bir ihtimalle ovumun araci gegerek alt bolgeye
-erigmesinin daha gii¢ olmasidir. Miktar bakimindan bu azalma, belki
de st bolgeye konan aracin meydana getirdigi sekresyonun fertilize
ova icin uygun bir vasat teskil etmemesi veya alt segmente goc eden
ovanin biinyesindeki degisiklikler sebebiyle olmaktadir. O halde yapmig
oldugumuz tavsan denemelerinde, genel olarak, Grup II ve Grup III

hayvanlarda goriildugii tzere, endometriumun arac ile tamamen ve

siki sikiya temas ettigi hallerde kornularda herhangi bir implantasyon
gelismesi goriilmemektedir (Tablo II). Buna karsilik, kornularda bir
miktar serbest kisim kalan Grup IV ve Grup V tavsanlarda ise im-
plantasyon, serbest kalan bolgede olmakta, fakat daha az sayida mey-
dana gelmektedir. Bagka bir deyigle, aracin kornu endometriumunu
tiimiiyle iggal etmedigi durumlarda aracin koruyucu etkisi azalmak-
tadir (Tablo III). Yapilan yayinlarin belirttiklerine gére ara¢ konan
800 kadindan 16 sinda gebelik meydana gelmig ve bunlarm 4 tnde
uterus bicornis bulunmustur.” Uterus bicornis vakalarinda, uterustaki
septum sebebiyle, aracin kornulardan birine yerlesmesi, diger kornunun
kismen veya tamamen serbest kalmasi gebeligin tegekkiiliinii kolay-
lagtirmaktadir. Uterusun daha hafif anomalilerdeki kavite engebeleri
dolayistyle, aracin uygunsuz yerlesmesi veya kaviteye goére nisbetsiz
yerlestirilmesi de gebelik orani artirmaktadir. Bu gibi hallerde arag
ile endometrium arasinda serbest bir bolge kalmakta ve fertilize ovum
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buraya yuvalama imkan bulmaktadic (Sekil 3, 4). Aracin endometriuma
degmedigi bu gibi hallerde, normal oldugu gibi, lokal olaylar meydana
gelememektedir. Cekilen rontgen filimlerinde de goruldugi tzere,
aracin uygunsuz yerlestigi vakalarda, uterusun ozellikle kornu bolge-
sinde arag ile endometrium arasinda agikar bir bosluk meydana gelmekte
ve gebelik bu serbest bolgede miimkiin olmaktadir (Sekil 7). Bu bog-
lukta geligebilen gebelik, tavgan denemelerimizde gayet belirli bir gekilde
goriilebilen ve aracin uterusa temas etmedigi bolgelerde rastlanan
implantasyon gelismesine biiyik bir benzerlik gostermektedir. Buna
kargilik, uterusun arag ile siki sikiya temas ettigi vakalarda, rontgen
filimlerinde, implantasyonun vyerlegebilecegi herhangi bir bosluga
rastlanmamaktadir (Sekil 5). Bu gibi hallerde gebelik orani diigmekte
ve tavsan denemelerinde goriildigi gibi aracin koruyuculugu %, 100 e
yakin olmaktadir (Tablo II, B tavsanlari).

Arag yerlestirilen endometriumlardan yapilan histopatolojik kesit-
lerimizden alman sonuglarin mevcut literatiire uydugu goriilmiigtiir.
Bazi aragtiricilar endometriuma ait siklik histolojik gériiniimde bir
degisikligin olmadigini, digerleri ise sekretuar fazin geciktigini soyle-
mektedirler. Tamada ve arkadaglar® arac ile temas eden endomet-
riumun geligmesinde gecikme oldugunu ve aym zamanda hafif dere-
celerde benign skuamoz metaplazi miigahede ettiklerini ileri stirmiigler,
ancak bu aciklama diger aragtiricillar tarafindan teyit edilmemigtir.
Ancla ve arkadaglarimin® ¢aligmalarinda, ufak kapilerde anevrizmal
mikrotrombozlar tarif edilmis ve bu aragtiricilar proliferatif fazi uzun
bulmuglardir. Bu arastiricilar kapilerlerdeki mikrotromboz ve proli-
feratif fazdaki uzamayi fertilize yumurtanin implantasyonun engelleyici
etkisine baglamaktadirlar.

Aragtirmamizda her gruptan alinan tavgan uteruslarmin histo-
patolojik tetkiklerinde ise minimal sayilabilecek histolojik degigmeler
bulunmugtur. Aracin temas ettigi kesitlerdeki endometrium hiicrele-
" rinde, bulamk gismeden bagka bir degisiklik goriilmemigtir (Sekil 6).
Vakalarda hiicre infiltrasyonu, fibrozis v.s. gibi goriilmesi miimkiin
olabilen diger histopatolojik degismelere rastlanmamigtic (Sekil 7).
Bu belki de aracin uterus boslugunda yeteri kadar uzun bir siire kal-
mamig olmasindan ileri gelmektedir. Keza vakalarda aracin kornu ile
temast digindaki bolgeden alinan kesit ile, kargt kornuda implantasyon
dist kesitlerin histolojik tetkiklerinden bir fark bulunmamigtir (Sekil
7, 8). Implantasyon iizerinden gecen kesitlerde desidual degigmenin
bulunmas: (Sekil 9). Buna karsiik aracin bulundugu kesitlerde buna
benzer bir goériiniiy tesbit edilememesi, aracin sitemik bir etki yerine,
lokal bir etki ile iy gordiigunt digindiirmektedir. Vakalarda arag
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bolgesinde yapilan kesitlerde desidual veya diger major degismelerin
gbrillmemesi, Margolis ve Doyle’un!® iddia ettigi gibi, aracmn endo-
metriumda desidualizasyon meydana gelmesine mani olmasindan cok,
aracin direkt temasta bulundugu bélgelerdeki endometriuma ait fonk-
siyon degismelerine baglanmaktadir. “Aracin temas ettigi endomei-
riumda herhangi bir implantasyon tesbit edilmemis olmasi aracin lokal
etkisinin bir sonucudur.” denilebilir.

Tavsan denemelerimizde kullanilan steril cerrahi teknigi ile husule
gelebilecek endometrit veya piyometriyanin yaratabilecegi kontraseptiv
etki ortadan kaldirilmugtir. Cikarilan uteruslarin  histopatolojik  tet-
kiklerinde iltihap hiicrelerinin bulunmamasi, vakalarimizda endometrit
veya piyometriya ihtimalini ortadan kaldirmaktadir. Her polikniklikte
kullanilmakta olan uterus-igi araglardan Lippess’ D loopu ile 12
tavsan idizerinde yapmiy oldugumuz ©n ¢aligmalarda hayvanlarin
uterusunda stk sik rastladigimiz uterus perforasyonu dolayisiyle de
neyler iyi sonug vermemigtic. Aymi sekilde Doyle ve Margolis!®
ise ipek iplik kullanmak suretiyle yaptiklari hayvan denemele-
rinde, muhtemelen metot degisikligine bagh olarak, kayda deger
bir sonuca ulagamamuglardir. Bizim deneylerimizde kullandigimiz
non-reaktif polietilen tiipiin elastik ve esnek olmasi sebebiyle, uterusta
herhangi bir perforasyon meydana gelmemis ve aldigimiz sonuclardan
da goriilecegi gibi arag, temasta bulundugu endometriumda herhangi
bir implantasyon gelisimine bagari ile engel olmustur. Vakalarimizda
plastik tiip kullamldiginda implantasyon geligiminin goriilmemesinin
bir diger nedeni de goriisiimiizce plastik tiibiin diger aragtiricilarin
kullandigr ipek iplige kiyasla daha hacimli olmasi, yani 0.79 mm. lik
bir gap ile uterus kavitesini stk sikiya doldurmug bulunmasidir. Nitekim
bizim Lippes’ D loopu ile yaptigimiz 6n galiymalarda perforasyon
goriilmekle beraber, aracin gebelikten koruyucu etkisi yiiksek bulun-
mustur.

Ozet

Uterus-i¢i araca ragmen gebelik meydana gelmésinin nedeni,
fakiiltenin hayvan laboratuvarinda yetistirilen 42 adet beyaz Yeni
Zelanda tipi iizerinde arastirlda.

Aym siire igerisinde miyom digindaki nedenlerle ameliyata giren
20 adet kadin hastanin uteruslart ile uterus-igi ara¢ arasindaki iligki
radyolojik olarak incelendi ve hayvan denemeleri sonuclar ile arala-
rindaki korelasyon tetkik edildi.
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Araca ragmen gebelik meydana gelmesinin nedeni {iizerindeki
denemelerimizin sonuclarina gore:

1. Uterus igerisine konan herhangi bir aracin kontraseptiv etkisi,
aracin pozisyon ve biyukligi ile yakindan ilgilidir.

2. Uterus endometriumu ile st temasin oldugu bolgelerde arag
tam bir korunma saglar, Bagka bir deyisle, aracin uterus kavitesinin tiimi-
nii iggal ettigi durumlarda implantasyon gelismesi bahis konusu degildir.

3. Aracin uterus kavitesinin sadece bir kismini doldurdugu veya
temasimin- sikt olmadifi durumlarda fertilize ovum endometriumun
bu bogluklarina implante olabilir.

Implantasyon olayi, uterusun iist segrmentlerinde alt segmentlerden
daha stk meydana gelir. Bu sebeple aracin, uterus endometriumu ile
uterusun zellikle tist segmentlerinde daha siki temasa gelmesi, gebelik ora-
mn1 diigiirmek bakimindan gereklidir. Uterus igerisinde bogluk: birakacak
sekilde yerlestirilen bir aracin uygun bir nidasyon ic¢in imkan sagla-
digi ve dolayisiyle implantasyon geligmesine sebeboldugu gériilmektedir.
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Dr. Yilmaz Sanac*

ronik lenf 6dem Matas’in tarif ettigine gére deri ve deri altr doku-

larinin ilerleyici nitelikte olan inflamatuar fibromatozisidir. Bu tariften
senelerce sonra Babcock aymi hastalifi, asagi yukar: aym gekilde tarif
etmistir. Bu yazara gore hastalik deri ve deri alt1 fibrokonnektif doku-
larinda oldugu gibi kan ve lenf damarlarinda da goriilmektedir. Buna
bagl olarak miiskiiler dejenerasyon ve atrofi sonug olarak meydana
gelir. Alt ekstremitelerin kronik lenf ddemi gerek ona sahip olan gahis-
larin giinliik yagantilarmi etkilemesi yoniinden ve gerekse cerrahi ya da
konservatif tedavilerinin halen pek tatminkir olmamasi yéniinden
énemli bir konu tegkil etmektedir. Kronik lenf 6dem lenfatik sistemin
konjenital veya sonradan olma hastaliklarma bagl olabilir. Ekstremi-
telerden olan lenf akimi herhangi bir sebebten dolay: obstriiksiiyona
ugradifl zaman hiicre arasi mesafedeki proteinlerin lenfatik sistem
tarafindan absorbsiyonu ve bunlarin tagmmasi geri kalir. Boylece
artan ozmotik basing sebebiyle hiicre arasi mesafelere daha fazla sivi
cekilir ve lenf 6dem meydana gelir. Patolojik etken ortadan kalkmazsa
lenf gittikce artar ve progresif bir durum olarak kendisini gésterir.

Ekstremitelerin lenf 6demi bir cok cegitte stniflandirilmigtir. Tay-

lor’un etiyolojik sebebe gbre yaptigr siniflandirma bunlarin en uygunu-
dur. Buna goére kronik lenf 6dem agagidaki kisimlara aymlir : !

1. Primer lenf 6dem

a) Konjenital

b) Prekoks lenf tdem
2. Sekonder lenf 6dem

a) Ttimoral infiltrasyondan dolay: husule gelen
lenf 6dem

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Dogenti
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b) Post radikal lenfadenektomi sonucu husule
gelen lenf 6dem

¢) Radyoterapi sonucu husule gelen lenf 6dem

d) Tnflamasyon veya parazitik infestasyonlardan
sonra husule gelen lenf édem
Primer lenf édem lenf damarlarina ait konjenital bir defekt sebe-
biyle olur. Baz: tiirlerinde ekstremitenin dogumdan hemen sonra biiyiik
oldugu goriiliir veya lenfatik akma yavaglamasma gére lenf 6dem sah-
sin 15-20 yagindan sonra da husule gelebilir.? Prekoks denilen bu tiirde
lenf 6demin meydana c¢ikmasinda ekstremiteye olan ufak bir travma
veya ckstremiteyi ilgilendiren bir enfeksiyon rol oynryabilir.

Sekonder lenf 6dem proksimalde bulunan lenf kanallart veya lenf
nodiillerinin cegitli sebeblerden dolay: tikanmasindan sonra meydana
gelir. Bu sebebler yukarda sayildigi gibi tiimoral enfiltrasyon, rejyonel
lenfadenektomi, radyoterapi, inflamasyon ve parazitik enfestasyonlar
olabilirler. Bazan bu sebeblerden herhangi ikisi birlikte rol oynarlar.
Ekstremite tiimorlerinin cerrahi tedavisinde radikal ilio inguinal lenf
bezi disseksiyonu kullanilmaya bagladigindan beri post operatif kronik
lenf 6demleri de artmugtir. Bilhassa post operatif devrede yara enfek-
siyonu meydana gelen vakalarda kronik ve rahatsiz edici lenf 6demin
husule gelme orani olduk¢a fazladir. Buna karsihik post operatif devre-
lerinde yara enfeksiyonu olmayan vakalarda husule gelen lenf 6dem
konservatif bandaj metotlariyla hastaya fonksiyonel ve kozmetik bakim-
dan olduk¢a tatminkar bir ekstremite temin edebilir. Pelviste olusan
malign tiimérlerin inguinal bezleri enfiltre etmeleri veya direkt ekstan-
siyonlar1 sebebiyle pelvis ici lenf damarlarmm tikanmasi kronik lenf
odemlerin husule gelmesine sebeb olur. Bu tip &demlerde cerrahi bir
tedavi bahis konusu olamaz. Radyoterapinin rejyonel lenf bezlerine
tatbiki gene ayni yolla kronik lenf 6demlere sebeb olurlar. Bu grup
tedavi yoniinden malign hastaliklar grubu igerisinde diigiintilmelidir.

Cerrahi tedavi uygulanan kronik lenf 6dem vakalarmin bir gogu
etiyolojilerinde enfeksiyon veya parazitik enfestasyonun rol oynadid
vakalardir. Enfeksiyon amili genel olarak streptokok ve stafilokoklar-
dir. Bu bakteriler ekstremitede kolaylikla yerlesebilir ve baglangicta
lenfanjit ve lenfadenetler husule getirirler. Iyilesen enfeksiyonlarn
yerinde kalan fibrozis ise gerek lenf kanallarmnda gereklenf nodlarinda
obstriiktif lezyonlar meydana getirirler. Wuchereria Bancrofti ise sik-
likla sorumlu tutulan parazittir ve en ¢ok tropik memleketlerinde gbrii-
lirler. Bu mikroorganizmalardan bagka Mrycobacterium titberkiilozis
ve Treponema pallidum’un sorumlu oldugu kronik lenf 6dem vakalar
da takdim edilmigtir.?
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Lenf 8dem ve fibrozis dolayisiyle bir ekstremitenin gerek kan gerek
lenf alimi yavaglamustir. Bu suretle héyle bir ekstremitede enfeksiyon-
lar siklikla goriliic ve tedavileri oldukga inatgi olur. Bu durum lenf
ddemin artmasimna ve kroniklesmesine sebeb olur. Fkstremitenin biiyii-
mesi lenfatik obstriiksiiyonun ve fibrozisin derecesine, bir de ve belki
de daha énemli olmak iizere enfeksiyonun sikligina baglidir. Enfeksiyon-
lar genel olarak ekstremite hudutlarini agmazlar. Bazi defalar ise or-

ganizmanin genel reaksiyonlarina sebeb olabilirler ve sepsis husule
getirebilirler.

Kronik lenf 6dem bazan tromboflebitis sonucunda husule gelebﬂih
Bu vakalarda tromboflebitik olaya lenfatik obstriiksityon da ilave
edilmigtir.

Kronik lenf 6dem ekstremitelerde tedavi edilmesi oldukea zor olan
tlserasyonlarin meydana ¢ikmasina sebeb olur. Bazi vakalarda deri
alti dokularinda biiyiik siipiirasyonlar da meydana gelir.

Kronik lenf odemin en belirli &zelliklerinden biri basingla bu
ddemin iz birakmamasidir. Odem ekstremite yiiksege kaldirildig za-
man oldukga azalr. Fakat ckstremite hig bir zaman normal capma
ulagamaz. Kronik lenf 6dem genel olarak konjestif kalp yetmezliklerine
ve kronik bébrek hastaliklarina bagl olan 6demden kolaylikla ayrilir.
Ayirma giigliigii olan vakalarda 6dem mayiinin ihtiva ettigi protein
miktar: iyi bir géstergedir, Sistemik sebeblere bagh olan 6dem toplant-
larinda protein miktar1 % 1.5 gr. dan daha azdir* Lenfatik obstriik-
stiyona bagl olan 6demlerde ise bu miktar ¢ok daha yiiksek bulunur.

Bacak lenfatitlerinin anatomisi : Alt ekstremitelerin lenfatik damar-
lar1 baglica iki grup halinde toplanirlar. Bunlardan bir tanesi medial
prekstistiir. Bu biiyiik sefen veni etrafinda toplanan ve onu yukarrya
dogru takibeden lenf damarlardir. Oldukca genis olan bu pleksiis alt
ekstremitenin esas lenfatik drenajini temin eder. Diger lateral pleksiis
ise kiigiik safen veni etrafinda toplanan lenfatik damarlardir. Bunlar

fossa popliteada safen veniyle beraber derinlegerek derin lenfatiklere
karigirlar. '

Deride en zengin lenfatik kapillerler dermis tabakasinda bulun-
maktadir. Epidermiste kapillerler nisbeten fakirdir. Deri alt: yag doku-
sunda ise lenfatik kapillerleri gok az olarak rastlanmaktadir. Bu deri
ve deri altindaki lenfatik pleksiisler bacagin siiperfisiel lenfatiklerini
teskil ederler. Bacagin bir de derin lenfatikleri bulunmaktadir. Bu derin
lenfatikler bacak kaslarini érten fascianin altinda bulunurlar. Dermis
tabakasina oranla oldukga zayif bir kapiller sebekesi teskil ederler.
Derin pleksiis bacagin derin damarlar: boyunca husule gelen lenf damar-
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larina dokiiliir ve bu suretle rejionel lenf bezlerine tagmirlar. Kronik
lenf 6demin cerrahi tedavisinde oldukca ¢nemli rol oynayan bir anato-
mik baglantiy1 burada tekrar etmek herhalde yararh olacaktir. Bacagin
ylzeyel ve derin damarlar: arasinda anastomozlar ve kolleteral damar-
lar bulunmaktadirlar. Boya enjeksiyonlariyla yapilan tetkiklerde stiper-
fisiel ve derin lenfatiklerin birbirlerinden ayri olarak boya maddelerini
ilettikleri goriilmiigtiir. Normal bacaklarda olan bu akim lenfatik obs-
tritksiiyon husule getirildigi zaman oldukca degisiklik gostermektedir.
Soyle ki : Stiperfisiel lenfatiklerde bir obstriiksiiyon husule getirildigi
zaman enjekte edilen boya kolayhikla ve derhal derin lenfatiklere geger.
Lenfodemli bir bacakta siiperfisiel lenf damarlarinda oldugu gibi derin
lenf damarlarinda da dilatasyonlar meydana gelmektedir. Boylece

Sekil 1
3 numarali vaka. Sol bacak én yiizde yaygm iilserasyonlar. Biopsi: {ltihabi graniilasyon
dokusu. Sol uylukla eski bir koloid dokusu.
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derin ve stiperfisiel lenf pleksiisii arasindaki barierin olmadig: da mey-
dana cikmig olur.® Cerrahi tedavisi bahis konusu oldugu zaman o
hususu tekrar sdyliyecegiz.

Tedavi

Hastaligin baglangicinda ve daha fibrozis tesekkiil etmeden bu
hastaligin tedavisi sebebe yoneltilmelidir. Bu suretle tam bir iyilegme
temin edilebilir. Scbebe yoneltilen tedavi yaninda ekstremitenin ere-
vasyonu ve elastik bandajlar kullanma 6demin husuliine mani olma
veya miktarii azaltmada énemli bir rol oynar.

Fibrozis tegekkiil ettikten sonra hastalikta tam bir iyilesme beklene-
mez. Sik sik tekrarlayan enfeksiyonlar, hiperkeratozis, tilserasyonlar

Sekil 2
3 nolu vakanin post-operatif gériniisit. Sag uylukta grefi ahmnan yerilerde koloid
tegekkiilii,
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gittikce daha giic tedavi edilebilir hale gelir ve ekstremitenin capi
oldukca genigler. Hasta gerek fiziksel aktivite ve gerekse kozmetik
bakimindan biiyiik bir yiik altina girmig olur. Béyle vakalarda cerrahi
diizelimenin tam bir endikasyonu vardir.

Kronik lenf 6demin cerrahi tedavisinde bir ¢ok cerrahi metotlar
kullanilmigtir. Bunlar arasinda amputasyonlar, ipek iplikler vasitas:
ile lenf akiminin obstriiksiiyon olan sahanin proksimaline taginmasi
metotlar1 veya lenf damarlar: tagtyan doku képriileri ile obstriiksiiyo-
nun proksimal ve distal taraflarini birlegtirme metotlar: kullanilmigtir.
Bunlardan bagka en popiiler olan metotlardan bir tanesi Kondaleon
ameliyatidir. Bu ameliyatin esast siiperfisiel ve derin lenfatik pleksiisler
arasinda anastomozlar husule getirerek drenajin derin lenfatikler ta-

Sekil 3
4 numaral: vakanm post-operatif goriiniigii.
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rafindan temin edilmesidir. Bunun igin bacak adalelerini oérten fascia
yer yer ctkarilir ve bu suretle deri alts dokusu ile adale tabakalari birles-
tirilir. Oldukg¢a fazla kullanidan bu ameliyatin sonuglari tatminkar
olmadigindan dolay: giintimiizde pek fazla tathikat sahasi bulamamagiir.
Esasen stiperfisiel ve derin lenfatitler arasindaki anastomoz normal
hallerde de bulunmaktadir ve anatomik caligmalarin gdsterdigi gibi
proksimal obstriiksiiyon husule geldigi zaman bu anastomozlar oldukga
iyi fonksiyon goriirler.5

Lenfodemli bolgenin deri alti dokularim ve adale fasciasim ihtiva
etmek sureti ile total eksizyonu, aragtirmalarimiza gére ilk defa 1912
tarihinde Charles tarafindan bir cerrahi ders kitabinda ortaya atilmig-
tir. 1950 tarihlerinde Pratt’in caligmalari ile daha popiiler bir hale

Sekil 4

5 numarali vakanin preoperatif goriiniigii. Hastamn post-elevasyon resmi.
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sokulmugtur.® ¢ Son iki yil icerisinde klinigimizde agagl yukari aym
metodu tatbik ettigimiz. alti vakayr takdim ediyoruz.

Operatif metot - Preoperatif hazirlik

Ameliyattan 15 giin 6ncesinden baglamak iizere giinde 4-5 saat
olmak tizere bacak elevasyonlar: yapilir ve giinde iki defa bacak phiso-
hex soliisyonu ile yikanir. Bu esnada deriden kiiltiir alinir ve gerekiyorsa
uygun antibiyotik verilir. Ulserasyonlar var ise tedavisi yvapihr, Bu
devre igerisinde ekstremitedeki 6dem ve enfeksiyon minimal hale
indirilmeye calghr ve genellikle ekstremite cap bakimindan en uygun
hale getirilmis olur.

Sekil 5
5 numarall vakanin post-operatif resmi.
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Ameliyat

Hastaya genel anestezi verilir. Ekstremitenin proksimal ucuna
pnématik turnike baglanir. Biitiin bacak ve greft almacak diger sahalar
steril olarak hazirlair. Greftler diger bacagin uylugundan karin deri-
sinden ve sirttan almabilir. Grefileri biz umumiyetle eksizyondan evvel
almayi tercih ediyoruz. Greft alirken Paget dermatomu veya Brown
dermatomu  kullanilabilir. Biz Brown dermatomunu daba uzun greft
alabilmesi bakimindan tercih ediyoruz. Yeteri kadar uzunlukta ve
tahmin edilen sahayi kaphyacak kadar greft alindiktan sonra pnomatik
turnike sigirilir ve eksizyon baglar. Eksizyon diz altndan baglamal
sureti ile bitin baldir ve ayagin deri, deri alu dokusunu ihtiva eder.
Adaleleri érten fascia da eksizyona dahil edilmelidir. Eksizyonda dikkati
ceken sey deri alt dokusunda odemin fazla olugu, bu sahada lenf ve

Selal 6
6 numarah vakanin preoperatif resmi.
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kan damarlarmin caplarinin oldukca geniglemis olusu ve fascial taba-
kamn da édematdz progese istirak etmig olusudur. Hemoztaz tamam-
landiktan sonra turnikedeki basing kaldinlir ve kanama odaklar da
durdurulduktan sonra daha evvel alinmig olan greftler agik sahalara
yayihir, Dikkat edilmesi icabeden hususlardan biri arkada agil ten-
donu ve 6nde ayagin eckstensor tendonlart iizerinde bir miktar doku
birakmak geregidir. Greftler konulduktan sonra bol miktarda pan-
suman materyeli ile sarilir. Ondan sonra algidan yapilmis posterior
atel ile ayak hafifge tesbit edilir. Turnike iyi tatbik edilirse ameliyat
esnasinda kullanidlacak kan miktar1 400-800 cc. arasindadir.

Post-operatif Bakum :
Ilk pansuman post operatif {iiincii giin dikkatlice yapilir. Posterior
atel bu anda kaldirilabilir. Ayagin ve bacagin elevasyonuna bugiinden

Sekil 7
6 numarali vakanin post-operatif resmi.
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sonra da devam edilir. Greft aluiinda toplanmasi muhtemel olan he-
matomlar drene ediliv ve tekrar fazla gaz materyel kullanmak sureti
ile pansuman yapilir. Bundan sonra giinlik pansumanlar greftler
iyilesinceye kadar devam eder. Post operatif devrede iizerinde durulmass
olduk¢a onemli olan bir husus ayagin mobilizasyonudur. Bu mobi-
lizasyon post operatif 10. giinden sonra pasif ve aktif olarak yerine
getirilmelidir. Mobilizasyonun geciktigi vakalarda ayagin fleksiyon ve
ekstansiyonlarinda tam bir normale doniiy oldukca zor elde edilir.
Hasta 2. haftadan sonra kaldirtlir ve yiiriitiiliiv. Dikkat edilmesi gereken
diger bir husus hastanin bu andan itibaren yiiriirken daima elasiik
bandaj veya bu is i¢in yapilmg 6zel ¢oraplar kullanmasi lizumudur,

Vakalar

Klinigimizde bu metot tatbik edilerek tedavi edilen alti vaka
Tablo I de 6zetle gosterilmistir. Tabloda dikkat edilecegi gibi hastalik
vakalarmin ¢ogunda bilateral ve yaygin (bacak+uyluk+skrotun) olarak
bulunmaktadir. Hepsinde ekstremitede tedavisi oldukga zor kronik
enfeksiyon yerlegsmigtic. Ug vakada buna ilive olarak tez veya cok
iilserasyon ve abse mevcut bulunmaktadir. Hiperkeratozis genellikle
vardir. Etiyolojik faktér olarak bir vakada gebelikien sonra husule
gelen post tromboflebitik sendrom sorumlu tutulmugtur. Teghis baki-

 TABLO I
Yas Lokali- | s Muhtemel
Vaka cinsiye] zasyon Taraf tave bulgular ?gykot%)rpk
- | Baldr Superfisyel :
1 39 E. Uyluk  [Unitateral infeksiyon Filariazis ?
y Hiperkeratoz
Baldir : Post-trombof-
2 [35K k| Bltateral 0 Lelitik
e Lenfodem
Baldir Superfisyel infeksiyon
3| 37 E|uyluk " | Hiperkeratoz Filariazis ?
|Skrotum : Multiple ulserasyon

) Superfisyel: infeksiyon | . ,
b 17 K. |Batdir  JUnilateral | peri alti dokusunda Infeksiyon

apse

Baldr Superfisyel infeksiyon

Bilateral . itariazis ?
5 38 E. glzlr‘g;um narera Hiperkekeratoz Filariazis

: . Superfisyel infeksiyon
6 40 E 1 Baldir  {Unilateral | Hiperkeratoz Infeksiyon

Ulserasyon
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mindan Lenfangiogram yapilmasi olanaksiz bulunan bu vakalarda
kronik alt ekstremite enfeksiyonu kronik lenf 8dem igin bag: sorumlu
olsa gerektir. Inguinal lenf bezi biyopsileri (2 vakada) tan: igin degerli
olmamgtir. Diger vakalarda kontaminasyon ihtimali gbz éniine alinarak
yapilmamigiir. Filariazis digtiniilen vakalarda hastalarm  geldikleri
bélgeler (Suudi Arabistan) géz éniine alinmugtir. ‘

Sekil 1-7 de 3, 4, 5 ve 6. vakalarin pre ve post operatif durumlars
goriilmektedir. Vakalarin post-operatif takipleri ii¢ vakada (Vaka
2, 4, 6) yapilabilmistir. Bunlardan birinde (Vaka 6) hijiyeninin ileri
derecede ihmali yiiziinden husule gelen rekurrent enfeksiyon dolayisi
ile hasta tekrar hastahaneye yatmilmis ve enfeksiyon, elevasyon ve
lokal temizlik ile kolayca kontrol altina alinmigtir. Her iic hasia ekstre-
mitenin fonksiyonel durum bakimindan ¢ok daha kullamgh oldugunu
ifade etmiglerdir.

Sonug

Alt ekstremitenin kronik lenf édemi tedavisinde Charles’in 1912
de tarif ettigi ve Pratt tarafindan siklikla kullanilan total, derin ekzisyon
ve deri grefti metodu tatbik edilen bu vakalarda daha énce fonksiyonlari
ileri derecede bozulan ve kronik rekurrent enfeksiyonlar dolayisiyla
birgok komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasina sebeb olan bu ekstremi-
teler post operatif devrede kullamlabilir hale gelmiglerdir. Resim-
lerin gézden gegirilmesinden anlagilacagi gibi bu metodun hi¢ bir
kozmetik iddiasi olmamasi gerekir. Fakat elde edilen fonksiyonel so-
nu¢ ve hastalanin ifade ettikleri memnuniyet bu metodun tatbik
edilmesine hak kazandirir niteliktedir. \

Ozet

Alt ekstremitenin kronik lenf 6demi sebebleri ve cerrahi tedavi-
sinin planlanmasinda énemli bir yeri olan alt ekstremitelerin lenfatikleri
anatomisi kisaca gdzden gecirilmig, tatbik edilen Charles’in ekzisyon
ve greft metodu tarif edilmistir.

Summary

Etiology and pathogonesis of chronic lymphedema of the lower
extremities have been summarized and a short description of lymphatic
anatomy has been given due to its importance of planing of surgical
treatment. Six cases of chronic lymphedema, treated by the Charles
method of total deep excision of diseased tissues and split thickness
grafting, have been presented ina table and figures. Altough it does-
not give a good cosmetic result, usefulness of this method from the
standpoint of the function of the lower extremites has been emphasized,
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araciger absesi; tek veya ¢ok sayida cerahat odaklarinin tesekkii-

lii ile birlikte olan siipiiratif bir hepatittir. Antibiyotiklerin tipta
kullanilmaya bagladigt 1943 yilindan 6nceki devrelerde tedavi edilme-
yen hastalarda olim 9, 100, drenaj yapilanlar da ise ancak % 75 e
kadar digiiriilebilmigtir.'> Teshis ve tedavi imkanlarimin ilerledigi
devrelerde ve hatta zamanmimizda karaciger abseleri halen zor teshis
edilmekte, tedavileri biiyiik problemler yaratmaktadir. Bu nedenlerle
iizerine dikkatle egilmek gereklidir. Bu makalede 7 yil gibi kisa bir
zamanda hastanemizde tetkik ve tedavi edilen 15 vaka takdim edil-
mektedir.

Materyel ve Metot

1962-69 yillar1 arasmmda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Boliimiinde 15 karaciger absesi olan hasta teshis ve
tedavi edilmistir. Bu hastalardan 3 i gocuk (5, 8, 8, yaglarinda), 1 1
kadin (27 yaginda), 11 hasta da erkektir (27-61 yaglan arasinda).
Hastalar genellikle klinife intermitten ve hi¢ bir zaman normale diig-
meyen ates, halsizlik, sag list kadran agrisi ve kilo kayb1 gikayetleri ile
miiracaat etmiglerdi (Tablo I). Yine hastalarmmzin bityiik ekseriyetinde
fizik muayene ile ates, turgor-tonus azligi, hepatomegali ve sag hemi-
toraksta matite teshit edilmisti (Tablo IT). Laboratuvar bulgusu olarak
16kositoz, sedimentasyon yiiksekligi, karaciger fonksiyon testlerinden
bilhassa S. G. O. T. nin yiiksek olmasi dikkati gekmigtir (Tablo III).
Radyolojik olarak: bogkarin filmi, akciger on-arka ve yan grafisi,
floroskopi, mide duodenum tetkiki, c¢6leak anjiografi ve karaciger
“scanning” deki miisbet bulgulardan teshiste ok faydalanilmigtir
(Tablo 1IV).

% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Asistant
## Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Dogenti
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TABLO I
15 VAKADA GORULEN SEMPTOMLAR

Ates 10 Has.
Sag iist kad. agrist «
Halsizlik

Istahsizhik

Bulant,

Kusma

Kilo kaybetme

Genel abdominal agr:
Titreme

Sag yan agris1 ve 8ksiiriik
Sarilik

Nefes darhg

Karm sigligi

Bag agris

I N N N o N R R RS -

- Nefes darligy

TABLO II-
15 VAKADA TESBIT EDILEN BULGULAR
Ates 6 Has.
Sag st kad. hassas 12 “
Hepatomegali 10 “
Epigastrik kitle “

Sarlik
Sag iist kad. kitle
Sag hemitoraxda mat.

Distansiyon
Karinda yay. has.
Turgor - tonus az.

BB O D O R RN

TABLO III
15 VAKADA LABORATUVAR BULGULARI

'Lékositoz 13 Has.

Sedimentasiyon yiik. «

Biluribinemi
Protrombin yiik.
S. G. 0. T. yik.
S. G. P. T. yik.
Alkalen fos. yiik.
Amilaz yiik
Amanyak yik
Casoni Neg.
Weinberg Neg.

GO N = 1O 00D N

’
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‘ TABLO IV

15 VAKADA YAPILAN RADYOLOJIK TETKIK
Bog karm 11 Has. 11-+bulg.* "
Akciger 13«
Diafram yiiksek 8 -
Sag plevrada mayi 7 ¢
Mide-duodenum tetkiki 4 1+ bulg.
Coliak anjiografi 2 14-bulg.
Safra kesesi tetkiki 6 « '
Kolon tetkiki 2«
Floroskopi 5 ¢« 4} bulg.
Scanning 3« 2+ bulg.

(¥ = Pozitif bulgular hakkinda metinde maltimat verilmistir).

Tedav:

Bilindigi gibi karaciger abseleri tek veya ¢ok sayida olmaktadir.
Cok sayida olan abselerin tedavisi medikal, tek ve 2-3 abseli vakalarin
tedavisi ise cerrahidir. Cerrahi tedavisinin esas gayesi drenaji sagla-
maktir. Drenaj ya karindan transperitoneal yolla veya 11-12 ci kosta
hizasindan, bu kostalardan bir veya ikisini gikararak ekstraperitoneal
yolla temin edilmektedir. Vakalarimizdan yalmz bir tanesine 11 ci
kostayr gikarmak suretiyle arkadan, diger biitiin hastalara laparatomi
yaparak miidahele edilmigtir. Cerrahi tedavi olarak 4 marsupiali-
zasiyon, bir eksizyon ve onbir drenaj yapilmigtir. Drenaj igin 28-30
numara Pezzer sondas: ile Penrose dren kullanilmistir, Pezzer sondalar
intermitten aspiratére baglanmistir. Bu sekilde drenaja akinti cok
azalincaya kadar devam edilmig sonra opak madde ile radyografik
olarak abse boslugu kontrol edilmis ve drenler ¢ekilmistir (Sekil 1).

Sonuglar

Tedavi edilen 15 karaciger absesi vakasindan 2 sinin paraziter,
digerlerinin pyojenik oldugu tesbit edildi. Paraziter olanlardan 1 inde
kati olarak Entomeba Histolitika goriildii. Digeri ise patolojik piyeste
paraziter abseye uyar seklinde rapor edildi. 13 vaka klinik ydnden
pyojenik abse olarak digtiniildii, fakat yapilan kiiltiirlerden yalmz
birinde Staphilococcus Aureus iiretildi, digerlerinde iireme olmadi.
Bunlardan bir tanesi niiks ile geldi, tekrar drene edildi, bir digerinde
uzun zaman devam eden sag plevral ampiyem meydana geldi, bu
da drene edildi. 6 hasta karacifer yetmezligi, septik sok ve genel
durum bozuklugundan oldiler. Bunlar arasinda, komplike olan 4
vakay1 agagida takdim ediyoruz.
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Sekil 1

Tedaviden sonra abse posunu kontrol igin yapilan radiogram gérillmektedi.

I- 1. I. 28 yaginda erkek hasta: Sarilik, karin sisligi ve karin agrisi
sikayeti ile yatirildi. Anamnezinden sikdyetinin 10 giin énce bagladig
ogrenildi. Yapilan muayenede pozitif bulgular: Ajitaniyon dispne,
oldukca koyu ikter, sag hemitoraksda matite ve solunum seslerinde
azalma; nabiz 110-120, karin digtandu, karacier orta hat tizerinde
kosta kenarmi 8-10 cm geciyor ve hassas, barsak sesleri hipoaktif.

Laboratuvar bulgulari: Idrarda bilirubin 24-, BK: 23000, N. P.
N.: 100, bilurubin T: 15.9, D: 10.4, Ind: 5.5, alkalen fos: 10.5,
NHs: 9% 120, S. G. O.T.: 420 U, S. G. P. T.: 80 U, protrombin
zaman 13 /167, aktivde 9, 81.2 elektrolitler normaldi.

Radyolojik bulgular: On-arka ve yan akciger grafisinde sag diaf-
ram ¢ok yiiksek ve sag plevrada mayi mevcut. Floroskopide, sag diafram
hareketleri azalmig, plevra boglufunda mayi mevcut, subdiafragmatik
bolge normal. Bu bulgularla karaciger absesi én tanisi konan hastaya
acilen laparatomi yapildi, karaciger biiyiik frajil olarak tesbit edildi,
bir kismi biiyiik olmak tizere yaygin abseler bulundugu gériildii. Biiyiik
olanlar drene edildi, Ameliyattan sonra solunum bozuklugu, siyanoz,
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hipotansiyon ve gok meydana geldi, yapilan tedaviye cevap vermeyen
hasta birinci post-operatif giinde kaybedildi.

9- 1. A. 56 yaginda erkek hasta: Ateslenme sikayeti ile yatirilde
Anamnezinden bu sikayetlerin 15 giin 6nce bagladigi 6grenildi. Yapilan ilk
fizik muayenesindeki miishet bulgular: Ateg: 39°C, turgortonus azhigidur.

Laboratuvar miisbet bulgularr: BK: 12000, sedim: 52mm/st,
S.G. O T.: 145U,8. G. P. T.: 156 U, Tymol: 3.5 U, B. &.
P. % 16 retansiyon, protrombin zamamni 12”/20”, protrombin aktivitesi
o, 65. Hastanede kaldifi siirede karacigerin biiyiidiigii, muayenede
hassas oldugu dikkati gekti, yapilan karaci§er “scanning” karacigerde
yer kaplayan bir lezyon olabilecegi seklinde rapor edildi. Bu safhada
karaciger absesi on tanist konan hastaya laparatomi yapildi. Karaciger
sag lobunda iki adet abse tesbit edilerek drene edildi. Postoperatif 5 ci
giinde iist g. I sistem kanamasi baglayan hastaya konservatif tedavi
tatbik edilmesine ragmen kanamanmin 10 giin sonra tekrarlanmast ve
kontrol edilememesi sebebiyle postoperatif 12 ci giinde ameliyata
alindi. Eksplorasiyonda midede multiple iilserler tesbit edilerek subtotal
gastrektomi ve vagotomi yapildr.

Postoperatif 4 giin nazogastrik sonda gikarldi ve agizdan baglan-
di. Fakat bu arada zaman zaman suur bulamklig: ve ajitasyon olmaya
bagladi. Hepatik koma, tamst konulan hastaya, Neomisin agizdan ve
lavmanla verildi. Bu sirada yapilan laboratuvar tetkiklerinde : Biluru-
bin T: 2.4, D: 1.4 mg, Ind: | mg, Alkalen fos: 6.5 B. U., 8. G. O. T.:
80 U, S. G. P. T.: 45 U, total prot: 4.5 gr, alb: 2.4 gr, glob: 2.1 gr,
protrombin zamani 137 /23” bulundu. Idrar kiiltiiriinde proteus iiredi.
Gentamisin baglandi. Hastanin bu klinik tablosu devamli ilerliyor ve
tedaviye cevap vermiyordu. Postoperatif 7 ci giin solunum iyice bozul-
du. T. A. 60/40 mm/Hg kadar diistii, trakeostomi yapilirken eksitus
oldu.

3- T. Y. 27 yasinda kadin hasta: Karin agrisi, bulanti ve halsizlik
sikdyeti ile yatirildi. Anamnezinden bu sik&yetlerinin 10 giin 6nce
bagladigi 6grenildi. Yapilan fizik muayenedeki miisbet bulgular:
Ates: 38.5°C dinlemekle sag hemitoraks alt kisimlarmda solunum ses-
leri azalmis ve krepitasyon alinmaktaydi. Sag hipokondrium hassas
ve volanter kontraktur mevcuttu. Karaciger ele gelmiyordu.

Ik laboratuvar tetkiklerinde: BK: 14800, oral kalongiogramda
kese dolmamug, IV kalogrogramda ise dolmug ve krista iliaka hizasinda
gorilmiigtii.

Akut kolesistitis diigiiniilen hasta miigahede altina alinmig, yapilan
tedaviye ragmen sikiyetleri ge¢memis aksine ilerlemis ve karin distan-
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siyonu da meydana gelmigti. Bu esnadaki laboratuvar tetkiklerinden
patolojik olanlar: BK: 25000, N. P. N.: 49.5 mg, 5. G. O. T.: 110 U,
total protein 4.2 gr, Alb: 2.2 gr, Glob: 2 gr, protrombin zamani:
135(/17)30 .

On-arka ve sag yan akciger grafisinde sag plevrada mayi mevcut,
bog karin filminde ise paralitik ileus tablosu hakimdi. Meveut bulgularla
karaciger absesi veya akut kolesistit on tanisi konarak laparatomi
yapildi ve karaciger sag lobu arka alt kisminda abse teshit edilerek
dréne edildi. ‘

Ameliyattan hemen sonra drenlerden ve insizyon sahasindan
sizinti geklinde kanama oldu. Yapilan hematolojik ¢aligmalar sonucu
bu tablo fibrinolizis olarak kabul edildi. 3 gr. fibrinojen ve devamb
taze kan verildi. Kanama yavag yavas durdu. Postoperatif 4 cii giin
karinda distansiyon bagladi. Nasogastrik sonda ile dekomprese edildi.
Arada bir gaz ckarmasma ragmen distansiyonu  6nlenemiyordu.
Postoperatif 6 c giin ikteri bagladi, 8 ci giin hematemez-melenast
oldu. Bu sirada yapilan laboratuvar tetkiklerinden patolojik olanlar:
Hb: 8.50 gr, Ht: 26, N. P. N.: 70 mg, 5. G. O T : 450 U, total pro-
tein 5.6 gr., alb: 3 gr., glob: 2.6 gr, bilirubin: 13.1, D: 9.8, Ind: 3.3,
NHs : 9% 266 olarak tesbit edildi.

Yapilan tedavi ile kanamasi kontrol altina alinamadi, buna ilave
olarak ajitasiyon olmaya bagladi, ikteri de artrtyordu. Karaciger yet-
mezli§i diistinildi ve Neomysinli lavmanlar baslandi. Klinik tablo
devamlt ilerliyordu ve postoperatif 12 ci gin eksitus oldu.

4- H. Y. 38 yaginda erkek hasta: Ates ve sag yan agrisi sikayeti
ile yatirildi. Anamnezinden 40 gin once 39°C dereceye kadar cikan
. atesi olmaya bagladig1 ve bilahere de sag yan agrisi oldugu 6grenildi.

Yapilan fizik muayenede miishet bulgular: Ates: 38.5°C, kara-
cifer : 34 cm ele geliyor, sert ve hassasti. Laboratuvar patolojik olan-
lar: BK: 12400, formiilde parcalilar hakim, sedimentasyon 100 mm/
stc, protrombin zamani 13”/16” idi.

“Scanning” de sag lob iist lateral kissmda yer kaplayan lezyon
scklinde rapor edildi. Coliak anjiogramda “scanning” deki lezyon
sahasina uyan yerde dolma defekti teshit edildi. Akciger grafisinde sag
diafram yiiksekti, Mevcut bulgularla karaciger absesi veya siipiire
kisthidatik 6n tamisi konarak laparatomi yapildi. Karaciger sag lobunda
abse tesbit edilerek marsiipialize edildi. Postoperatif 7 ci giin insizyon
sahasi ve marsiipialize kisimda genig ilerleyici doku nekrozu ile beraber
olan bir enfeksiyon baslads, kiiltiirlerde E. Coli tiredi. Yapilan tedavi
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miiteaddit debriadmana ragmen enfeksiyon devamli ilerledi ve kara-
cifer parenkimasi bu olaya istirak etti. Agizdan yeterli alamayan
hastaya gastrostomi yapildi. Hem I. V. ve hem de gastrostomiden
besleniyor, enfeksiyon sahasi da giimily nitratla devamh pansuman
yapiliyordu. Bu arada 39°C e kadar atesi gikiyordu. Postoperatif 38 ci
giin oligiiri oldu. Giinde 300-350 cc idrar g¢ikarmaya bagladi. Ajitasi-
yon baglach. Bir giin sonra suur devamli kapandi, anuri ve 60-70 mm/
Hg e kadar inen hipotansiyon meydana geldi. Yapilan tedaviye cevap
vermeyen hasta eksitus oldu.

Tartisma

Teshis ve tedavi imkanlarinin oldukca ilerlemis bir ¢agimda olma-
miza rafmen karaciger abseleri halen yiiksek oranda 6liim sacan bir
hastalik olmakta devam etmektedir. Her ne kadar bu hastaligin nemle
cle abnmaya baglandigr 1937 den zamanimiza kadar 6liim oraninda
bir diigme olmug ise de heniiz mortalite %, 40-50 in altina diigiiriile-
memigtir.! 4 5 Bizim vakalarimizda 9%, 40 oraninda olim goériilmiig-
tiir, Bunun mubhtelif sebebleri olabilir. Semptomatoloji bakimindan
ozel semptomlarin bulunmayisi, bir g¢ok hastaligin  semptomlarini
taklit etmesi, hastalarin ge¢ miiracaat etmesi, bilhassa vakalarimizda
migahede ettifimiz karaciger yetmezlifi ve bunun sonucu meydana
gelen hemorajik diatez, iist gastrointestinal kanamalar, hepatik koma,
bobrek yetmezlig§i ve septik gokun meydana gelmesi. Biitiin bunlara
bir de ge¢ teshis ve geg kalmug cerrahi miidahale eklenince 6liim orani
bir hayli yiiksek olmaktadir.

Karaciger abselerinin etiolojisinde her ne kadar bir ¢ok ajan
mesul tutulmug ise de bunlarin dnemlileri : 1) Parazitler, 2) Bakteri-
lerdir. Parazitlerden en ¢ok entomeba histolitika etkilidir, amipli
dizanteriden sonra %, 5 oraninda hepatit ve karaciger absesi meydana
gelmektedir. Bunlarin 9, 70 i tek, 9% 30 u miiltiple, %, 80 i sag lobda,
% 80 i steril olarak bulunmaktadir; % 90 nmi da erkeklerde goriiliir.
Gaita ve abseden amip goriilme sanst %, 45 kadardir. Bizim iki vaka-
mizdan ikisi de erkek ve gocuktur. Birinde sol lobda ve tek, digerinde
ise sag lobda ve iki adet olarak tesbit edilmistir. Iki abseli vakada
abselerin birinde Anciivez ezmesi geklinde mayi, digerlerinde cerahat
tesbit edilmig, yapilan kiltiirler {iremede olmamigtir. Abse duvar-
larindan yapilan biyopsilerden birinde amip goriilmiis, digerinde ise
amip goriilmemekle beraber paraziter abse odaklari tesbit edilmistir.
Komplike olmayan amip abselerinde 6liim 9, 7 kadardir. Komplike
vakalarda ise 9, 43 e kadar gkmaktadir. Akciger komplikasyonlar
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ise 9, 15-22 arasindadir ve bizim vakalarimizdan birinde uzun miiddet
devam eden ampiyen meydana gelmistir.

Pyojenik abseler ise klinik seyir ve prognoz bakimindan daha
agirdirlar. 1925-60 yillar: arasmda Strong Memorial Hospital’da ya-
pilan 19700 otopsi materyalinden %, 0.36 oraninda pyojenik abse
teshit edilmigtir.? Diger serilerde ise bunun % 0.28 e kadar diigtigi
iddia edilmektedir. Bu abseler daha ¢ok yaslilarda goriilmekie ve
seks aymimi yapmamaktadir. 9% 90 miiltiplidirler ve kiltiirlerden
bakteri iireme gansi %, 50 kadardir. Fakat bizim vakalarimizda yalniz
bir tanesinde iireme olmus; digerleri steril olarak rapor edilmistir. Bu
sebeble yukarda verilen ve literatiire ait olan ylizde rakamlar: her
zaman dogru degildir. Bu ajanlarin gelebilecekleri yerler her ne kadar
literatiirde : 1) Intraabdominal sepsis (a- Apandisitis, b- Divertikili-
tis, c- Uterus perforasiyonlari) sonucu ya direkt veya vena porta yo-
luyla, 2) Bilier sistem hastaliklarinda, 3) Travma, 4) Genel sepsis ve
art. hepatika yoluyla gésterilmekte ise de? 3 48910 biz vakalarimiz-
dan yalniz ikisinde etioloji tesbit edebildik. Bunlardan birisi amip
goriilen vakamizdir ve dizanteri tarif etmekteydi. Digeri de kurgunla
gogiis ve karaciger icine alan travmast vardi. Oniig vakamizda kati
bir kaynak tesbit edilememistir.

Hastahigin teshisinde bilhassa iizerinde durulan laboratuvar bul-
gulart 1okositoz, yapilan vakalarda sedimentasiyon yiiksekligi (30
mm [st. iizerinde), karacier fonksiyon testlerinden S. G. O. T. nn
yiiksek olmast 6nemlidir. Digerlerinde tizerinde durulacak degisiklik-
ler olmamaktadir. ¢

Diger tetkiklerden bilhassa “scanning” iizerinde durmak icap eder.
Bilinmektedir ki “scanning” karacigerde mevcut 3-3.5 cm ve daha
biiyiik lezyonlarin teghisinde en dnemli bir vasitadir. Bu bakimdan
karaciger absesi digiinillen vakalarda mutlaka yaptirilmalidir (Se-
kil 2)5678 Ug vakamizda yapimi ikisinde miisbet, birinde
abse oldugu halde negatif netice vermistir (Abse g¢ap: ortalama
10x5x8 cm. ebatlarinda idi.). Ikinci énemli tetkik ise ¢oliak anjiog-
ramdir. Fakat bu da hi¢ bir zaman tek olarak kesin teshise yardimci
olamaz.’ 678 Coliak anjiografi iki vakamizda vyapilmiy yalmz
birinde miisbet bulunmus digerinde patoloji oldugu halde negatif
netice vermistir (Sekil 3). Bilhassa ilerlemis vakalarda akciger
on-arka ve yan grafisi ile bos karin grafileri énemli bulgular verirler.
Vakalarimizdan 13 iinde akciger grafisinden, 8 inde sag diafram yiik-
sek, 7 sinde sag plevrada mayi tesbit edildi. Bos karin grafilerinde de
karaciger biiyikligi dikkati ¢ekmektedir (Sekil 4 A-B).




Sekil 2
60 Y. N. K. erkek hastaya ait karaciger “scanning” goriilmektedir. Sol lob iist 6n
lisminda soguk saha dikkati gekmektedir (Okla isaretli).

Sekil 3
35 V. H, Y. erkek hastaya ait ¢oliak anjiogramda sag lob lateralinde avaskiiler
bilge gériillmektedir.




Sekil 4 A
40 Y. A. C. erkek hastaya ait 6n-arka akciger grafisi goriilmektedir. Burada sag
diafram yiiksekligi ve plevra boslugunda mayi dikkati ¢ekmektedir,

Sekil 4 B
Aym hastanin sag yan akciger grafisinde yine sag diafram yiiksekligi ve plevia bog-
lugunda mayi goritlmektedir (Oklar diaframlan gostermektedir.)
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Karaciger absesi komplikasyonlari yoniinden 4 grupta incelene-
bilir. 1) *Absenin kendisine ait komplikasyonlari, 2) Karacigere ait
komplikasyonlari, 3) Genel komplikasyonlar, 4) Soktur.

Absenin kendisine ait komplikasyonlars Tablo V de goriilmekte-
dir. Bunlardan en c¢ok goriileni ampiyem ve plevral effusiondur. Bil-
hassa ampiyem uzun zaman devam edebilir!®, Bizim bir vakamizda
6 hafta strmiigtiir.

TABLO V

ABSEYE BAGLI KOMPLIKASYONLAR
(LITERATUR VE VAKALARIMIZDA GORULEN)

Direkt yayilma Embolik komplikasyonlar
Akciger absesi Beyin absesi

Plevral effusion® Diger organlara yayilma
Pnoémotorax

Ampiyem*

Riptiir

a) Periton bogluguna

b) Organlara

(* = Vakalarmmzda gorillmiistiir.)

Karacigere ait komplikasyonlar, en ¢énemli olamdir: Bu kompli-
kasyon bilhassa klinife ge¢ miiracaat eden hastalarda, teghis igin uzun
zaman bekleyenlerde, biiylik absesi olanlarda ve ¢ok abseli hastalarda
sikikla meydana gelmektedir. Burada esas olan karaciger yetmezligi
tablosudur. Klinikte sarlik, somnolans, psisik degigmeler, hemorajik
diatez ve list gastrointestinal kanamalarla kendini gostermektedir.
Genel komplikasyonlar: Genel durum bozuklugu, istahsizhk ve zayif-
lama geklinde goriiliir.

Bu hastalarda goriilen 6nemli bir komplikasyon da soktur. Burada
goriilen esas gok tablosu biiyiik ekseriyeti ile septik soktur. Hastalari-
mizdan bir tanesinde agikdr olarak dikkatimizi ¢ekmistir ve bu hasta-
miz kisa zamanda Olmiistiir.

Yukarda sayilan komplikasyonlar ¢ogunlukla beraber goriilmekte-
dir. Bu devreye girmis hastayr geri dondiirmek gok zor olmakta ve
hasta kaybedilmektedir.

Hastalifin tedavisinin temelini cerrahi tedavi tegkil etmektedir.
Bu sayede 6liim oraminda biiyiik bir diigme kaydedilmigtir. Her ne
kadar bazi yazarlar bilhassa amip abselerinin ponksiyonla tedavi
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edilebilecegini iddia etmekte iseler de, Longmire ve arkadaglarimn
bu sekilde tedavi edilen 35 vakasindan 30 unun 6lmiis olmast bu tedavi
metodunun artik terkedilmesi icap ettigini ortaya koymaktadir. Biitiin
vakalar cerrahi yolla tedavi edildi. Laparatomi yapildiktan sonra
abse meydana gikarilmakta, lokalizasyon, biiyiikliik ve hastanin genel
durumuna gore sirast ile eksizyon marsupializasyon veya basit drenaj
yapilmaktadir. Bu cerrahi tedaviye ilave olarak amip absesi olan
vakalarda emetin veya chloroquine tedavisine baglanmaktadir. Pyo-
jenik abse diigiiniilen vakalarda ise olduk¢a yiiksek doz antibiotikler
kombine edilmektedir.! 67 89 Bu sekilde sayet zamaninda teshis
edilir ve tedavi olursa hastalarin bilyiik bir kismu iyilesir. Fakat yu-
karda bahsedilen cesitli nedenlerle karaciger abseleri halen yiiksek
oranda 6liim sagan bir hastalik olarak karsimiza gikmaktadir.

Ozet

Bu makalede 1962-69 willar1 arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Boliimiinde teghis ve tedavi edilen 15
karaciger absesi vakasi kisaca takdim edilmistir. Karaciger abseleri
halen teshisleri zor ve tedavileri olduk¢a problem yaratmaktadir.
Bu giinkii mortalite 9, 40-50 oranindadir. Bizim vakalarmmizda bu
o/, 40 dir. Literatiirde etioloji hakkinda her ne kadar geniy maltimat
mevcut ise de biz 15 vakadan yalniz 2 sinde etiolojik ajan ve kaynak
tesbit edebildik. Teshis ve ayirici tamda fizik muayeneye ildve olarak
bilhassa scanning, ¢oliak anjiografi, akciger ve bog karin grafisi, 16kosit
sayimi, sedimentasiyon ve karaciger fonksiyon testleri dnemlidir. Te-
davinin esasim1 cerrahi miidahale tegkil etmekte, buna -antibiotikler
ve emetin veya chloroquine kombine edilmektedir. Ponksiyon ve
ponksiyonla tedavi hemen hemen terkedilmis durumdadir. Biz de
tavsiye etmemekteyiz.
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ISAN 1971

Dr., Behsan Onol *

Onsoz
) eyin tlimérlerinin. pato-morfolojisi olan konumuzun ¢ok genis olu-
) yu, bize bu yazimizda literatiiriin ve materyalimizin ayrt ayn biitiin
ozelliklerini belirtmemize imkan vermemektedir. Bu caligmamiz ma-
teryalimize genel bir baliy mahiyeti tagiyacak ve en yakin bir gelecekte
her intra-kraniyel tlimér grubu ve burada hig bahsedilmiyecek olan beynin
nadir tiimérleri miistakil ve genis birer ¢aligma olarak yayimlanacakir.

Girig

Sinir sistemi sadece 6zel fonksiyonlariyla degil, ayrica morfolojik
yapist bakimindan da diger viicut organlarindan farkhidir. Santral
organ, ndronal parankim ve mezonkimal stromadan bagka glial ele-
manlar (astroglia, oligodendroglia, mikroglia, spongioblast, ependim
ve plexus hiicreleri) ihtiva eder. Bu elemanlarin metabolizma (sinir
hiicreleri ile damarlar arasindaki madde ahsg verigi), miyelin yapimi,
aksonlarin isolasyonu, likorun filtrasyonu, nekrotik materyelin temiz-
lenmesi ve beyin dokusunun kivamim verigi gibi &zel ve komplike
bazi ddevleri mevcuttur. Yani glia, hem parankim ve hem de stromanin
bir kismi olarak kabul edilebilir.

Noronal, glial, mezenkimal elemanlarin gok sayidaki hiicre uzan-
tilar1 karigk bir 6rgli meydana getirerek santral orgammn yapisini
komplikelestirirler. Béyle bir orgamn tiimér patolojisi, diger organlara
nazaran daha fazla bir zorluk géstermesi tabiidir.

Biitiin intra-kraniyel tiiméral olusumlar genis anlamda, ozellikle
klinisyenler tarafindan beyin tiimérleri olarak adlandiriimakla beraber;
gergekte, yani dar anlamda sadece néro-ektodermal kaynakli intra-
kraniyel ttimérler beynin primer tiimorlerini teskil ederler.

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Patoloji Enstitiisit Dogenti
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Erigkinlerin ileri derecedeki anaplastik glioblastomlar: ve gocukluk
yaslarm indiferensiye ve dogugtan olan tiimorlerinin diginda  beyin
tiimérlerinin biiyiik bir kismi hiicre yapist itibariyle mengeini aldig
elemana az veya ok bir benzerlik gosterir ve kaynagim aldigy elemanin
adiim sonuna om eki getirilerek anilir. Her néro-ektodermal tumorde,
timérii meydana getiren yani 6n planda goriilen hiicrelerin yaninda,
degisen miktarlarda diger ndro-cktodermal elemanlarin  bulunusu
teshiste bazan biiyiik giicliiklere yol acabilir. Bunlarin blastématdz
olup olmadiklar kesin olarak bilinmemektedir.

Beyin tiimorlerinin gosterdigi mutlak siklik tam olarak halen
bilinmemektedir. McLean biiyiik bir Amerikan hastanesine kabul
edilen 300,000 hasta i¢inde 367 beyin tiimorii vakast teshit etmistir.
Bu yazara gore umumi hastanelerde beyin tiimorlerinin  gosterdigi
siklik % 0.2 - 2.6 arasinda degigmektedir.! Bailey ii¢ Londra hasta-
nesine kabul edilen 15,500 hasta iginde 157 si erkek ve 130 u kadin
olmak iizere 287 beyin tiimdrii vakasma (% 1.8 oraninda) rastlamig-
tir.?

Materyalleri genel veya 6zel hastane ve kliniklerden temin edi-
lisine gore morfolojik istatistikler arasmnda biiyiik farklar mevcuttur.
Materyalleri bizimki gibi hemen tamamen noroloji ve norogiruruji
kliniklerinden temin edilen Cushing® ve Zilch’in* istatistiki sonug-
lariyle bizim sonuglarimiz Tablo 1 ve II de karsilagtirilmigtir. Bu
istatistikler arasinda dahi hemen géze carpan farkliliklar mevcuttur.
Ozel olarak hipofiz tiimérlerine biiyilk bir ilgi gosteren Bailey klinigi
materyaliyle ¢aligan Cushing’in istatisti§inde, hipofiz adenomlarimin
intra-kraniyel timorler iginde gosterdigi siklik oraninin Zillch’un ve
mataryelimizdekinden agikdr olarak yitksek olusunun nedeni gayet
aciktir.

Materyal

Max - Planck, Beyin Aragtirmalar Enstitlisiine (Frankfurt) 1963-
1969 yillar1 arasinda gelen otopsi ve biyopsi materyali iginde 30 gesithi
tiimor cinsini icine alan ve ilk defa burada yayimlanacak olan 1043
intra-kraniyel ve intra-vertebral tiimér vakas: tesbit edilmigtir (Tablo I).
Bunlardan glia ve sinir hiicre mengeyli, yani primer noro-ektodermal
olan 460 vaka raporumuzun materyalini teskil etmektedir (Tablo II).

Ozellikle erigkin yaglarda néronal kaynakli beyin tiimorleri, glial
timorlerin  yaninda ikinci planda 6nem tasidifindan konuya glial
tiimorlerle girmek uygun olur. '




BEYIN TUMORLERININ PATO-MORFOLOJIST 39

TABLO I

ALTI YILLIK MATERYALIMIiZ ICINDE TESBIT EDILEN 1043 INTRA-

KRANIVEL VE INTRAVERTEBRAL TUMOR VAKASININ CINSLERINE

GORE GOSTERDIKLERI SIKLIK VE BUNLARIN QUSHING VE ZULCH'IN
ISTATISTIKI SONUCLARIVYLA MUKAYESESI

Kendi Materyalimiz ~ Cushing Ziilch

Intrakeaniyel ve (1963 - 1969) (1935) (1956)
Intravertebral Timorler Vaka sayisi % % %,
Astrositom 130 12.4 9.8 7.1
Spongioblastom 17 1.6 6.1 7.1
Oligodendrogliom - 34 3.2 1.3 7.8
Ependimom 39 3.8 1.3 4.6
Bening ve Malign Pleksus Papillomu 2(4+4) 0.2 0.6 0.5
I11. Vent. Kolloid Kisti 2(+5) 02 - -
Glioblastoma Multiforme 191 10.3 13.3
Medulloblastom 14 1.2 4.3 4.0
Noroblastom 1 0.1 - -
Gangliositom-Nérom 2(+9) 02 0.2 0.4
Pinealom 3(+7) 03 0.7 0.4

Toplam i 460
Nérinom 87 8.3 8.7 7.5
Angiom 19 1.8 1.0 2.1
Angiloblastom 14 1.3 1.2 1.5
Meningiom 183 17.5 13.4 19.1
Meningeal Sarkom 14 1.2 - -
Retikulosarkom (Mikrogliom?) 18 L7 0.7“Sarkom”1.9
Miksom 1 0.1 - -
Unklasifiye Indiferensiye Tiimérler

(Sarkomlar) 19 1.8 - -
Hipofiz Adenomlan 56 5.4 17.8 7.0
Kraniofaringiom 14 1.2 4.6 2.7
Kollesteatom (Epidermoid ve

Dermoid Kistler) 11 1.1 0.7 1.6
Kordom 2 0.2 0.1 0.2
Hodgkin 4 0.4 - -
Plasmositom 9 0.8 - -
Metastazlar 122 11.7 3.2 4.1
Diger Cesitli Tumorler 10 0.9 - -

Biitiin Toplam 1043

GLIOMLAR

Gliomlarin birinci grubunu astrositomlar, astroblastomlar, spon-
giblastomlardan ibaret olan astrositik tiimérler tegkil eder. Bunlardan
astroblastomlar ~ Bergstrand® ve Ziilch? tarafindan astrositomlar
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TABLO II

ALTI VILLIK MATERYALIMIZ IiCiNDE TESBIT EDILEN 460 NOROEK-
TODERMAL ORIJINLI PRIMER BEYIN TUMORLERININ CINSLERINE
GORE GOSTERDIKLERI SIKLIK VE BUNLARIN CUSHING VE ZULCHIN
ISTATISTIKI SONUCLARIYLA MUKAYESES]
NOROEKTODERMAL ORIJINLI PRIEMER TUMORLER

Kendi Materyalimiz ~ Cushing  Ziilch

1963 - 1969 1935 1956
Tumériin cinsi Vaka sayist % % %
Gliomlar
Astrositom 130 30 41.5 15.8
Spongioblastom 17 3.9 4.5 6.1
Oligodendrogliom 34 7.8 4 17.2
Ependimom ' 39 9 3.5 10.1
Pleksus Papillomu Benign ve Malign 2(+4) 04 1.8 1.1
III. Vent, Kolloid Kisti 2(+5) 04 - -
Glioblastoma Multiforme 191 44 30 29.3
Medulloblastom 14 3.2 12 8.8
Néronal Timorler
Noroblastom 1 0.2 0.3 -
Nérom 2(+9) 04 0.4 0.8
Pinealis Timoéri
Pinealom " 3(+7) 0.7 2 0.8

Toplam 460

icinde miitalda edilmelerine mukabil; Bailey ve Cushing,® Kernohan
ve arkadaglar;,” Russell ve arkadaglar® tarafindan gogunlukla geng
erigkin yaglarda rastlanilan ve indiferensiyasyon gosteren nadir, miistakil
bir astrositik tiimér grubu olarak kabul edilmektedir.

ASTROSITOMLAR

Ik olarak 1846 yihnda Virchow tarafindan diger tiimorlerden
simrlandirilarak gliom olarak deyimlendirilmigtir.? Daha sonra Bailey
ve Cushing® 1© fibriler ve protoplazmik, Roussy ve Oberling!! gigan-
toselluler ve pseudopapiller, Penfield!? pilositik formlari tarif etmis-
lerdir.

Astrositomlarin intra-kraniyel ve néro-ektodermal tiimorler iginde
muhtelif istatistiklerde ve materyalimizde gosterdigi siklik Tablo I ve
IT de goriilmektedir. Zilch’iin bulgusunun bizimkine nazaran diistik
bir oran goéstermesi, Zilch’iin biitiin kiigiikbeyin astrositomlarim
spongioblastom olarak kabul edisinden ileri gelmektedir.
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Astrositom vakalarimizin gosterdigi lokalizasyon, vyas ve cins
predileksiyonu Sekil 1 de sematize edilmigtir. Bulgularimiz genellikle
diger istatistiklerin bulgularina uymaktadir.*

ASTROSITOMLAR (130 VAK'A)
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Sekil 1
130 astrositom vakamizda yas ve cins insidansi, lokalizasyonun gésterdigi dagilis

Genel olarak biitiin astrositom formlari makroskopik olarak bir-
birinden tefrik edilemiyecek kadar kiigiik farklar gosterirler ve biyolojik
karekterleri hemen aymdir. Timér makroskopik olarak homojen,
beyaz-sarimtirak, yer yer jelatini goriintiglii olup ¢ok defa iyi sinirhdir.
Kistik tegekkiillerin bulunugu mutadtir. Liften zengin olanlarin kivami
sert, hiicreden zengin olanlarin kivami ise yumusaktir. Ozellikle beyin
derinliklerine oturan diffiiz astrositomlar: makroskopik olarak beyin
sismelerinden ayirmak her zaman miimkiin olmaz.

Histolojik yapilarma gore cesitli formlar gdsteren astrositomlara
saf olarak nadiren rastlanmilir. Cogunlukla farkli formlara ait elemanlar,
degisik oranlarda karigik olarak bir tiimér iginde bulunur. Hatta bazan,
tiimér dokusunda astrositik elemanlarin yaninda spongioblastomatéz
ve oligodendrogliomattz alanlara da rastlamlir. Ayrica bir astrositom
formunun diger bir forma gecigi, benign bir astrositomun malign-
lesmesi de miimkiindiir. ’
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Gemistositik (gigantoselliiler) astrositomlarin diginda kalan form-
larda orta derecede hiicre zenginligi, hiicre ve tiimor dokusu yapisinda
isomorfi ve sakin goriiniy mevcuttur. Mitoza nadiren rastlanihir.
Tiimér dokusu icindeki damarlar normal yapidadir. Buna karsilik
gemistositik astrositomlar hiicreden zengin olup nadir olmaksizin dev
hiicreleri ihtiva ederler. ‘

Tiimér dokusu icinde damarlarda ve damar duvarlarinda agikar
proliferasyonun ve tiimér hiicrelerinde polimorfinin goriiliisii, mitoz-
larin sikhigy, tiimériin umumi yapisinda anormal alterasyonun mevcu-
diyeti astrositomun anaplastik bir karckter kazandigim gosterir. Biz
130 astrositom vakamizdan 77 sinde gesitli derecelerde anaplazi tesbit
ettik. Bunlarin 35 inde malignlesmenin glioblastoma multiformeye
kadar ilerledigi miigahede edilmistir. Tiimér yapisinda hala astrositom
karekteri goriilebilen bu vakalari biz astrositomdan menseini almug
glioblastoma miiltiforme veya glioblastoma multiforme geklinde indi-
feransiyasyon gosteren astrositomlar olarak isimlendirmekteyiz.

Astrositomlarin  glioblastoma miiltiforme istikametinde malign-
lestiklerini  kesin olarak gdsteren mugsahedelerimiz mevcuttur. 1tk
ameliyatlarinda histolojik olarak ok sakin bir yapi gostermelerine
ragmen, rezidivlerinde glioblastoma miiltiforme karekterine ulagmig
olan 7 vakamiz mevcuttur. Rezidiv gésteren 30 vakamizdan diger
10 benign goriiniislic ve 13 gesitli derecelerde anaplazi gosteren vaka-
miz bir veya cok defa rezidiv gostermis olmasina ragmen pato-morfolo-
jik karekterini hi¢ degistirmeden aynen kalmuglardir.

Astrositomlarin hangi faktorlerin tesiri altinda anaplazi kazandik-
lar1 bilinmedigi gibi, morfolojinin halen mevcut metotlariyele tiimoriin
gelisme istikametinin de 6nceden tayinine imkan yoktur.

Astrositomlar periferden gevreye dogru infiltratif olarak yayilirlar
ve pia smirina ¢ok defa riayet ederler. Rezidiv nadir olmiyarak goriilir.
Materyalimiz iginde 1 vaka 5 defa rezidiv gostermis olmasina ragmen,
morfolojik karekterini hig degistirheden protoplazmik astrositom
olarak kalmigtir. Bu vakamizda da oldugu gibi ventrikil duvarina
ve septuma kadar ilerlemis veya temporal loba kadar yayilmis frontal
lob astrositomlari ameliyata cok miisait degildirler. Sik olarak rezidiv
gosterirler. Buna karsihk lokal, kiigiik, kistlerle bir arada olan astro-
sitomlarda daimi iyilesme temin edilebilir. Eisenhardt rezidiv gdster-
meksizin 26 yil yagiyan bir vaka miisahede etmigtir.!s Davis ve arka-
daglar1 vakalarinda ameliyat ve radyum gualamasindan sonra ortalama
yagama miiddetini 3-10 yil arasinda oldugunu tesbit etmislerdir.'
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SPONGIOBLASTOM

Santral nérom, optikus gliomu olarak da adlandirilan spongio-
blastom, astrositik tiimorlerin diger bir grubunu tegkil etmektedir.
Tiimorin spongioblastom olarak adlandiriligt hatalidir. Zira kelime
olarak indiferensiye elemanlardan kaynagini aldigi ve malign oldugu
anlamina gelmesine ragmen, hakikatte spongioblastomlar morfolojik
ve biyolojik olarak iyl tabiath gliomlardir.

Biz biyolojik ve morfolojik olarak ayni karekteri gostermesinden
dolays, ilk olarak Penfield!? tarafindan tarif edilen pilositik astrosi-
tomu spongioblastomlar icinde miitalad etmekteyiz.

Spongioblastomlarin intra-kraniyel ve néro-ektodermal tiimérler
iginde gosterdigi' sikhik Ziilch* ve Cushing’in® istatistikleriyle birlikte
Tablo I ve II de verilmistir. Zilch’in farkli bulgusu, biitiin kiigiik
beyin astrositomlarini spongioblastom olarak kabul ediginden ileri
gelmektedir.

Spongioblastomlar gen¢ yaglarm tiimérleridir. Materyalimizde
de oldugu gibi ¢ogunlukla 5-10 yaglari arasinda goriiliir. Kadinlarda
erkeklere nazaran agikar olarak sik rastlanilir. Ozellikle beynin orta
hattt {izerinde, yani hipotalamusta, orta beyin, akuaduktus, kiigiik
beyin, IV. ventrikiil ve medullo spinalise lokalize olurlar. Vakalarimi-
zin gogunlugu kiigiik beyin ve IV. ventrikille lokalize olmugtur (Se-

kil 9).

Spongioblastomlarmn subependimer gliadan mengeini aldiklar
kabul edilir ve ¢ogunlukla ventrikiiller gevresinde ve iginde rastlanilir,
Optikus spongioblastomlarinin, inkisaf esnasinda géz kabarcigi liime-
ninde arda kalan subependimer gliadan kaynagini aldigi kabul edil-
mektedir.*

Spongioblastomlar hiicreden fakir tiimérlerdir. Tiimér hiicreleri
fusiform olup ya bipolar uzun, ya da ¢ok sayida kisa uzantilar ihtiva
ederler. Hiicreler yer yer girdaplar gdsteren uzun bandlar ve siiriiler
teskil edecek tarzda ritmik dizilmeler géstererek nérinomu andirirlar.
Bundan dolayr da santral nérinom olarak da adlandirilirlar. Mitoza
hemen hig rastlanilmaz. Biiyiime ve geligme siirati gok yavagtir.

Spongioblastomlarda sik olarak goriilen regresif olaylar sonucunda
kistler ve hiyalinizasyon alanlari meydana gelir. Iste bu hiyalinizasyon
alanlarinda Heidenhain-Wélcke boyasiyle hemen daima tesbit edile-
bilen Rosenthal lifleri mevcuttur.

Spongioblastomlarin metastaz yapigt gimdiye kadar miisahede
edilmemistir. Radikal ameliyatlardan sonra rezidiv goriilmez.
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SPONGIOBLASTOM (17 VAKA)
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Sekil 2
17 spongioblastom vakammzda yag ve cins insidansi, lokalizasyonun gosterdigi dagilis.

Vakalarimizin 2-5 yil arasinda degigen uzun anamnezlerinin
bulunusu da spongioblastomlarin yavag geligen, olduk¢a iyi tabiath
timérler olduklarini gostermektedir (Jekil 10).

Hallervorden ve Kriicke’nin iizerinde genis ¢aligmalari olan
tuberosklerozlarda deri, bobrek, kalb gibi organlarda ve beyin ventri-
kiillerinde hiicre sitoplazmalar: glikojen ile yiikli tiiméral tegekkiiller
goriiliir. Yer yer gigantoselliller astrositom ve yer yer de spongioblas-
tom yapisinda ve bazan malign bir timér (gliom) goriintimii arz eden
bu tegekkiiller, hakiki tiimérden ziyade hamartom olarak kabul edilir-
ler.!5 Histolojik yapidaki benzerlige ragmen, astrositomlar ve spon-
gioblastomlarla kar1§t1r11rpama11d1r.

OLIGODENDROGLIOM

ilk olarak Bailey ve Hiller, Hortega-Globus-Penfield’in oligo-
dendroglia boya metodu ile tiimér hiicrelerinin oligodendroglialara
benzedigini gostererek tiimorii tarif etmiglerdir.!s

Gliomlar icinde gésterdigi siklik Tablo II de de goriildiigii gibi
cesitli istatistiklerde farklidir. Cushing® 9, 3.1, Kernohan!’? 9, 10,
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Zilch* 9% 12.4, materyalimizde ise 9, 7.6 oranmda bir siklik goster-
mektedir,

Oligodendrogliomlar orta yaglarda ve genellikle biiyiik beyin

hemisferlerinde otururlar, erkeklerde kadinlara nazaran daha siktir

(Sekil 3).

OLIGODENDROGLIOM ( 34 VAK'A)
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Sekil 3

34 oligodendrogliom vakamizda yas ve cins insidansi, lokalizasyonun gésterdigi dagilis.

Makroskopik yap: ekseriya tiimoriin tamsina imkan verir. Timé-
riin kortekse isabet eden kismui genis ve oturdugu beyin kivrimi veya
kivrimlar: hipertrofiktir. Bazan komgu beyin kivrimlar iizerine yayi-
larak tag veya mantar goériiniimii arzeder. Beyaz cevhere oturan diger
yarisinda irili ufakli kistler mevcuttur. Tiumér gevrek kivamli gri-
pembe renklidir ve kanamalar ihtiva edebilir.

Mikroskopik olarak hiicreden zengin ve genel olarak homojen
gorlinimlii tiimorlerdir. Hiicre gekirdekleri bal petegi manzarasinda
olan bir o6rgii i¢inde bulunur. Bazan 6-8 tiimér hiicresinin ganglion
hiicrelerini sararak, satelitoz teskil edecek tarzda bir siralanma goster-
dikleri tesbit edilir.
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Klinik raporlara goére oligodendrogliomlar yavas olarak geligir-
ler. Bir vakamizin anamnezi 21 yila uzanmaktadir. Daha uzun anam-
nezi olan vakalar Earnest ve arkadaglari,’® Elvidge ve arkadaglarn'®
tarafindan miigahede edilmigtir. Bununla beraber tiimoriin inkigafi
vakalarimizdan bir kisminda da miigahede edildigi gibi bazan muayyen
bir zamandan sonra siiratlencbilir. Rezidivler ve rezidivlerde tiimdriin
ulagtigr buyuklitk preoperatif hikye nazarr itibare alindiginda, beklen-
diginden ¢ok daha erken ve biiyiik olabilir.

Oligodendrogliomlarda regresif olaylar sonucunda nekrozlar,
kistler ve ozellikle kireclenmeler meydana gelebilir. Earnest ve arkadag-
lart kireclenme miktari ile hastalifin seyri arasinda bir paralelligin
mevcut oldugunu ileri stirmektedirler. Tumér rontgende kireglenme
gosteriyorsa 4.5 yil veya daha uzun; sadece histolojik olarak kireclenme
tesbit edilebiliyorsa 3 yil veya daha uzun; hig kire¢lenme gostermiyor-
sa 2.5 yillik bir 6n hikdye mevcuttur.!®

Oligodendrogliomlarda malignlesmenin meydana geldigini gos-
teren migahedelerimiz mevcuttur. Vakalarimizin 23 iinde muhtelif
derecelerde morfolojik olarak indiferansiyasyon tesbit edilmistir. Biz
de vakalarimizin ¢ogunun anamnezlerinde migsahede ettigimiz gibi,
oligodendrogliomlu vakalarin epilepsilere sik olarak meyil gosterisi,
timor ve cevre dokusu kapiller sistemine oturan kirecin meydana
getirdigi daimi tahrigin sonucu oldugu ileri siirtilmektedir.*

Nadir olarak metastaz yaptiklarr yazilmigtir. Bizim de bir vaka-
mizda ilk ameliyatindan 8 yil sonra rezidiv ve metastaz tesbit edilmigtir.

Tipik vakalarda mikroskopik teshis kolaydir. Indiferensiye formun
kiiciik ‘hiicreli glioblastoma miiltiformelerden tefriki ¢ok &nemlidir.
Zira bu form Gagel’e goére glioblastoma multiformelerin en malign
olan tipidir.2°

Bailey? ve Ziilch’e* goére oligodendrogliomlarda ortalama ya-
sama siiresi 3-5 yil, Earnest ve Kernohan’al® gére 8-14 yil arasindadir.

EPENDIM VE HOMOLOGLARININ TUMORLERI

Paragliomlar olarak da adlandirilan* ependim ve homologlarinin
tiimorleri arasinda ependimomlar, koroid pleksusun benign ve malign
papillomlart ve III. ventrikiiliin kolleid kisti mevcuttur.

EPENDIMOMLAR

Muthmann ve Sauerbeck’in?! seri kesitlerle yaptiklar: tetkiklerde
ve Mallory’nin? tumoér hiicrelerinde blefaroblastlar1 tesbit edigi ile,
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ependimomlarin  mengeini ependimden aldit kesin olarak ortaya
konulmugtur,

Ependimomlarin intra-kraniyel ve néro-ektodermal tiimérler icin-
de gosterdigi sikhik Tablo I ve II de gésterilmigtir. Néro-ektodermal
tiimorler iginde gosterdigi sikligs Ziilch* 9 8.7, Svien ve arkadaglarn?®
% 9.1, biz 9% 8.5 oraninda tesbit ettik.

Ziilch’e gore geng yaglarda biiyiik beyin hemisferlerinde goriilen
tiimorlerin 9, 50 si ependimomdur.* Kernohan’a goére medullo spi-
nalis ependimomlart bu lokalizasyonlu biitin tiimérlerin %, 60 1m
tegkil eder.!?

Vakalarimizdan 19 u buiyiik beyne, 8 i medullo spinalise, 5 i
IV. ventrikille, 4 i kauda equinaya lokalize olmugtur. Biiyiik beyin
ependimomlar: gogunlukla geng yaslarda, diger lokalizasyonlu ependi-
momlar ileri yaglarda tesbit edilmistir. Cins predileksiyonu, kadin
ve erkeklerde takriben ayni orandadir (Sekil 4).

EPENDIMOM (39 VAKA)
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39 ependimom vakamizda yas ve cins insidansi, lokalizasyonun gésterdigi dagils.

Klein 3 ve 5 ayhk cocuklarda biiyiik beyin ependimomu tesbit
etmigtir.2*
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Biiyiik beyin ependimomlart yan ventrikiillerin dig duvarina,
ozellikle trigonuma otururlar. Makroskopik olarak nodiillii, pembe-
kirmizi venkli ve sert kivamlidirlar.

Ependimomlar hiicreden ve damardan zengin tiimérlerdir. Hiicre-
lerin yapisi genellikle isomorftur. Histolojik olarak, ya mozaik tarzinda,
ya da damarlar boyunca stitunlar teskil edecek tarzda epiteliyal sira-
lanmalar gosterirler. Damarlar ¢evresinde timér igin karekteristik,
gekirdekten mahrum mangonlarin bulunusu, histolojik yapiya leopart
derisi manzarasi verir. Damarlar gevresinde tiimér hiicrelerinin hakiki

rosetler teskil edecek tarzda siralanmalar gosterigi, tiimériin tanisi icin-

karekteristiktir. Bu yap: ¢ogunlukla akuaduktus ve medullo spinalise
lokalize olan ependimomlarda goriiliir. Ttumor hiicreleri bazan papiller
yapilar teskil edecek tarzda siralanmalar gésterirler. Bu halde papiller
ependimomlardan bahsedilir. Mitozlara genellikle biiyiik beyin epen-
dimomlarinda rastlanilir. Ependimomlarin indiferensiye sekilleri de
mevcuttur (Ependimoblastom). Timér hiicrelerinin ¢ogunlukla kuti-
kula ve silleri, daima blefaroblastlar1 mevcuttur.

Ependimomlarda nadiren metastaz goriilebilir. Bizim 46 yaginda
bir erkek vakamizda sol fronto-dorsal lokalizasyon gosteren indiferen-
siye ependimomun ¢ikarilmasindan 6 ay sonra sol kornu oksipitalede
implantasyon metastazinin meydana geldigi tesbit edilmigtir.

Biiyiik beyin ependimomlarinda radikal ameliyattan sonra 1-6
yil arasinda rezidiv beklenilir. Bizim 10 vakamizda 6 ay ile 2 yil ara-
sinda rezidiv goriilmiiy ve bunlardan 8 tanesi anaplastik bir karekter
kazanmugtir. Buna mukabil 1 vakamiz 6 yil icinde 4 defa dezidiv gos-
termis olmasina ragmen timoriin morfolojik karekteri sabit kalmugtir.

Bailey’in miigahedelerine gore ameliyattan sonra ortalama yaga-
ma sliresi 25 ay veya daha uzundur.® 10

KOROID PLEXUSUN BENIGN VE MALIGN PAPILLOMLARI

Koroid plexustan mengeini alan tiimorler nadir olarak goriiliir-
ler (Tablo I, II). Intra-kraniyel timérler icinde gosterdigi siklik
Ziilch’e* gore %, 0.5, Cushing’e? gore %, 0.6 oranindadir.

Van Wagenen, tiimériin %, 50 oraminda yan ventrikiillere, %, 34.7
oraninda IV. ventrikiile ve 9% 15.83 oraninda ise I1I. ventrikiile lokalize
oldugunu- tesbit etmigtir.?> Aym gekilde bizim 6 vakamizdan 3 i yan
ventrikiillere, 2 si IV. ventrikiile ve 1 i ITI. ventrikiile lokalize olmus-
tur. Bunlardan 4 i erkek, 2 si kadindir.
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Makroskopik olarak timériin sath: narin villuslarla &rtiilii olup
gri-pembe bir renk gdsterir.

Histolojik yap1 fevkalede . karekteristiktir. Ileri derecede dallan-
malar gosteren bir damarn biitiin dallart bir birine benziyen tek
kath silendirik epitelle ortiludiir. Mitoza genellikle rastlanilmaz ve
tiimoériin geligme siirati yavagtir.

Plexus papillomlarinin malign formu da meveuttur. Bu form
hiicreden zengin olup, hiicrelerde polimorfi ve nadir olmiyarak mitoza
rastlanilir, Vakalarimizdan 2 sinde rezidiv gorilmiiy ve rezidiv mater-
yallerinde papillomun malign karekter kazandifi tesbit edilmigtir.

Van Wagenen’in tetkiklerine gore plexus papillomlart rontgen
sualarma karg hassastirlar,?

III. VENTRIKULUN KOLLOID KiSTI

McLean ve diger birgoklarina gore kist kaynagini parafiz restinden
alir.! Kist ekseriya forniksin altinda, IIl. ventrikiiliin 1/3 6n boliimiin-
de bulunur. Bizim 1 vakamizda da oldugu gibi nadiren biiyiik bir
capa (2-3 cm.) ulagtiklarinda likor akimim kismen kapayarak hidro-
sefalus tegekkiiliine sebep olurlar. Haymaker ve Yenerman’in bu kist-
ler iizerinde 60 vakada yaptiklar: genig bir ¢aliyma mevcuttur.?

Mikroskopik olarak kist duvarinda lenfo-plasmositer ve hemosi-
derin ile yiikli makrofajlarla infiltre, damardan zengince bir bag doku
tabakasi mevcuttur. Bunun ig¢ yiizii ependime benzer, yer yer silendirik
ve yer yer yassilagmis, bazan siller ihtiva eden tek kath epitel ile dogeli-
dir. Kist lumeni kolloide benzer bir mayi ile doludur.

GLIOBLASTOMA MULTIFORME

Ribbert ilk olarak bu tiimérler igin glioblastom deyimini kul-
lanmig?’ ve daha sonra Bailey ve Cushing tarafindan glioblastoma
multiforme olarak adlandirilmigtir.®

Tiimériin orijini tam olarak bilinmemektedir. Bailey’e gore kor-
teksin protoplazmik astrositlerinden mengeini alir.

Glioblastoma multiformelerin intra-kraniyel ve néro-ecktodermal
timorler iginde mubhtelif istatistiklerde ve materyalimizde gosterdigi
siklik Tablo I ve II de gosterilmistir.

Vakalarimizin yas, lokalizasyon ve cins predileksiyonlar: Sekil 5
de sematize edilmigtir. Glioblastoma multiformeler diger beyin tiimor-
lerine nazaran gogunlukla daha ileri yaglarda goriiliirler.
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GLIOBLASTOMA MULTIFORME
(191 VAK'A )
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191 glioblastoma multiforme vakamizda yas ve cins insidansi, lokalizasyonun gos-
terdigi dagilss.

‘Yumruk biyikligiine ulagabilen bu tiimérlerin  kesit yiizleri
kanamalar, nekrozlar, yaglanmalardan dolayr renklidir. Bu durum
glioblastoma multiformeler igin karekteristiktir.

Deery,? Bergstrand,® Gagel,?0 Ziilch* glioblastoma multiformeleri
mikroskopik olarak globuliform, fusiform, multiform olmak iizere iig
gruba ayirirlar.
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Globuliform glioblastom, en malign tip olup dar sitoplasmali,
kiigiik yuvarlak hiicrelerden meydana gelmigtir.

Fusiform glioblastom, en sik goriilen tip olup tiimér hiicreleri
fusiform bir gekil gosterirler.

Multiform glioblastom, en sik gorilen tip olmamasma ragmen,
karekteristik yapisindan dolayl timére ismini vermigtir. Burada biitiin
hiicre tiplerine rastlamak imkén dahilindedir.

Glioblastoma multiformelerde stroma eskiden beri 'biiyiik bir
alaka gbrmiiy ve hatta bir cok aragtirici tarafindan primer blastom
olarak degerlendirilmigtir. Tumor dokusu iginde vendz ve arteriyel
yapida, bir kismi yerli, bir kismi yeni inga edilmig biiyiik lakuner da-
marlar, tek tek, ya da gruplar halinde glomerul teskil edecek tarzda
proliferasyon gosteren ve anargik gériiniim arzeden kapillerler mev-
cuttur, Her nekadar damarlarda proliferasyon mevcut ise de arterio-
vendz santlarin ve trombislerin bulunugu dolaysiyle, bu damarlar
fonksiyon bakimindan normal degerde degildir. Siiratli gelisen ve
hiicreden zengin olan bu gliomlarda kanlanmanin yetersizligi netice-
sinde nekrozlar, yaglanmalar gibi dejeneratif olaylar ve kanamalar
meydana gelir. Timér hiicreleri nekrozlar cevresinde pseudopalizat
teskil edecek tarzda radiyer siralanmalar gosterirler.

Glioblastoma multiformelerde gelisme ¢ok stiratlidir. Kisa zaman-
da biiyiik hacimlara ulagirlar ve ileri derecede beyin édemi ve sismesi
gibi cevre reaksiyonlari meydana getirirler. Kafa i¢i hacmini daral-
tarak klinikte hemipleji gibi agir belirtilerin ortaya ¢ikmasina sebep
olurlar. Vakalarimizdan 92 sinde %, 70.8 sadece 3 ay veya cok daha
kisa bir zamana inhisar eden anamnezin bulunugu, tiimériin geliyme
siirati hakkinda bir fikir vermektedir.

Glioblastoma miiltiformeler infilratif olarak yayilirlar. Bizim bir
vakamizda da oldugu gibi leptomeninksler igine ilerliyebilirler. Ayrica
i¢ ve dig likor yolu ile metastazlar yaparlar. Iki defa rezidiv gosteren,
sag temporal loba oturan 47 yasinda erkek bir vakamizin otopsisinde
servikal leptomeninkslerde implantasyon metastaz1 tesbit edilmistir.

Glioblastoma multiformeler ¢ok habis tiimérlerdir. En geg bir
yil iginde rezidiv gosterirler. Bizim rezidiv gostermis 37 vakamiz mev-
cuttur ve 33 vakamiz bir yil icinde eksitus olmustur.

Sachs’in 154 glioblastoma multiforme vakasini icine alan mater-
yalinde de vakalarin biiyiitk bir kismumin 1 yil iginde eksitus oldugu,
sadece 14 vakanin 1 yildan, 8 vakanin 2 yildan ve 4 vakamin 3 yildan
daha uzun bir miiddet yagadig1 miigahede edilmigtir.?
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MEDULLOBLASTOM

Ilk olarak Bailey ve Cushing® tarafindan tarif edilen bu tiimérin
néronal, glial, mezenkimal kaynakh mi oldugu konusunda hala bir
gorlis birligi mevcut degildir.

Ostertag,® Raff ve Kernohan’a® goére medulloblastom vellum
medullare posteriorde bulunan bir odaktan kaynagini alir. Raff ve
Kernohan tetkik ettikleri 104 fetus ve ¢ocuk vakasinin 23 iinde, me-
dulloblastom tiimér hiicrelerine benziyen elemanlarin tegkil ettigi
bu odag tesbit etmislerdir. Buna mukabil bagta Marburg® olmak
iizere Stevenson ve Echlin,® Saccone ve Epstein® tiimoriin, kiicik
beynin stratum granulosum tabakasindan qktigini kabul ederler.
Son yillarda Gulotta 75 medulloblastom vakasi iizerinde yaptigi ca-
ligmalarla, tiimér orijininin néro-cktodermal olmayip, meninks primi-
tivadan mengeini alan 6zel lokalizasyonlu mezenkimal bir tiimor,
yani indiferensiye leptomeningial bir sarkom oldugu kamsina vasil
olmugtur.%6

Medulloblastomlarin intra-kraniyel ve mnoro-ektodermal tiimor-
ler iginde muhtelif istatistiklerde ve materyalimizde gosterdigi siklik
Tablo I ve IT de gorilmektedir.

Bu timor ozellikle geng yaglarda goriiliir. Craig, Keith ve Ker-
nohan’a gére geng yag tiimérlerinin 9, 20 sini tegkil etmektedir.®
Arnstein ve arkadaglari yeni doganlarda da medulloblastom miigahede
etmiglerdir.%8

Materyalimizdeki vakalarin yag, cins ve lokalizasyon predileksi-
yonlart Sekil 6 da gosterilmigtir. Erkeklerde kadinlara nazaran iki
misli daha fazla rastlanilir.

Ozellikle kiiciik beynin orta hatti iizerinde, yani vermiste lokalize
olurlar. Buradan IV. ventrikiiliin tavania ve igine, hemisferlere dogru
ilerlerler. Kiigiik beyin hemisferlerine ve sathina lokalize olugu genc-
lerde nadir, buna mukabil yaghlarda sikgadir.

Makroskopik olarak tiimér ekseriya sinirli, homojen, gri-pembe
renkte, bazan geffaftir. Kivami yumugaktr. Kist, kireglenme ve kana-
mamn bulunusu fevkalada nadirdir.

Mikroskopik olarak hiicreden zengindir. Hiicre gekirdekleri uzunca
olup havuca benzer, orta derecede kromatin ihtiva ederler. Mitoza
stk olarak rastlanilir. Tiimér hiicreleri genellikle ritmik dizilmeye
meyil gosterirler. Stiratli inkigafa ve hiicre zenginligine ragmen timér
damardan fakirdir. Bundan dolay:r da ameliyatlarda gayet az kana-
maya rastlanilir, V
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MEDULLOBLASTOM (14 VAIKCA)

Lokalizasyon

Vak'a sayisi

SOL CéREBELLUM

I VENTRIKULY g L
VERMIS CEREBELLI -
HEMISPHERI

Bh5

050 | 2530 | o erzo |
1-20 31-40 51-60 71-80
Vaka yas

Sekil 6
14 medulloblastom vakamizda yas ve cins insidansi, lokalizasyonun gosterdigi dagilis.

Genellikle kabul edildigine gére vellum medullare posteriorde
bulunan disembiryogenetik bir odaktan bagliyarak etrafa dogru peri-
vaskiiler bosluklar boyunca infiltratif ve ekspansiv olarak yayilirlar.
Meninkslere ulagtiktan sonra subpial veya araknoid orgiisii icinde
ilerlerler. Interlobuler bosluklar1 doldururlar ve buradan tekrar kiiciik
beyin loblan igine yayihrlar. Beyin tiimérleri iginde en stk metastaz
yapan tiimoér medulloblastomdur. Ringertz ve Tola® vakalarinin
% 20 sinde, Polmeteer ve Kernohan® ise 9, 47.6 sinda metastaz
tesbit etmistir. Metastazlar hemen daima likor yolu ile ve ekseriya
likor akigi istikdmetinde olur.

Bizim 9 yagindaki bir kiz ¢ocugu vakamizda IV. ventrikiilii doldu-
ran ve serebelluma infiltrasyon gésteren tiimér gikartilarak sua tedavi-
sine tabi tutulusundan 2 yil sonra rezidiv gériilmistiir. Otopsisinde
medullo spinalisin tamaminda, sag frontal, temporal ve sol pariyetal
loblarda yaygin ve multipl infiltrasyon ve metastazlar tesbit edilmistir.
Wohlwill bir vakasinda supra klavikuler lenf bezlerinde uzak metas-
tazlar da miigahede etmistir.#! '

Medulloblastomlar ¢ok siiratli olarak geligirler. Vakalarimizdan
% 86 sinin sadece 3 ay veya daha kisa zamana inhisar eden anemnez-
lerinin bulunugu da hastalik seyrinin siiratini gostermektedir. Vaka-
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larin prognozu gayet kotiidiir., Bailey ve Cushing’in istatistiklerine

gore ameliyattan sonra yagama miiddeti 15 aydw. Oliim rezidiv ve
metastazlarla olur.6

NORONAL SERI TUMORLERI

Néronal seri tiimorleri arasinda primitif noéronal hiicrelerden

meydana gelen néroblastom ve relatif adul hiicrelerden meydana gelen -

gangliositom, gangliondrom ve gangliogliomlar mevcuttur.

Bailey ve Cushing yapuklari beyin tiimérleri klasifikasyonunda
néronal serinin nadir tiimérlerini medulloepiteliom ve néroepiteliom-
lar adi alunda toplamiglardir.® Daha sonra Bailey medulloepiteli-
omlart noroepiteliomlarla birlegtirerek bir grup olarak zikretmigtir.?
Literatiirde bu adlarla yazilmis ¢ok az sayida vaka mevcuttur.*

NOROBLASTOM

Ilk olarak Kernohan ve arkadaglari tarafindan tarif edilen bu
nadir tiimér, ganglion hiicrelerinin néroblast geklindeki primitif

elemanlardan meydana gelir. Cogunlukla 1-5 yaglar1 arasinda gorii-.

Ttir.42

iki bucuk yagmdaki bir erkek c¢ocugu vakamizda biz de bu tip
bir blastom miigahede ettik. Sag frontal loba oturan tiimor 1.5 ay ara
ile iki defa ameliyat edilmig ve ilk ameliyattan 3 ay sonra eksitus ole
mugtur.

Otopsisinde miiltipl olarak durada, medullo spinalis ve lepto-
meninkslerinde, kafatasi kemiklerinde metastazlar tgsbitf edilmigtir.

Néroblastomlar ve retinoblastomlar medulloblastomlarin  aksine
olarak, vakamizda da oldugu gibi dura ve kemiklere, yani diger
embriyonal yaprak dokularina metastazlar yaparlar.

Tiimér, yuvarlak-oval, hiperkromatik c¢ekirdekli, bol mitozlar
gosteren kiigiik indiferensiye hiicrelerden meydana gelmistir. Tiimor
hiicrelerinin néro-fibril (Polak’a gére) boyalarmda aksonlar tegkil
ettigi goriiliir. Hiicreler yer yer kiiciik bogluklar etrafinda radiyer
tarzda dizilmeler gostererek hakiki rozetler teskil ederler. Habaset
. dereceleri medulloblastomlara nazaran daha da yiiksektir.

RELATIF ADULT GANGLION HUCRE TUMORLERI

Santral sinir sisteminde ilk gangliositom 1910 yilinda Schmincke
tarafindan yazilmigtir.#® Bu grup igindeki tiimérlerin bir biriyle yakin
akrabalik gosterdikleri ve dogmatik olarak tegekkiil ettikleri kabul

’
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edilmektedir.* Her yagta goriilebilen bu tiimérler cok nadirdirler ve
sikhk dereceleri muhtelif tetkikgilerin caligmalarinda biiyiik degisik-
likler gostermektedir.® 4 * Biz enstitiimiiziin biitiin materyali icinde
11 vaka teshit edebildik.

Gogunluk smrasina gore tuber alamna, girus hipokampusa ve
kiiciik beyne lokalize olurlar. Tuber alanina oturduklarinda III.
venirikiilii doldurabilirler. Kiigiik beyne oturduklarinda hipertrofik,
dev kivrimlarin meydana gelmesine sebep olurlar,

Gangliositomlarda tiimor hiicreleri olgun ganglion hiicrelerine
benzerler, bipolar ya da mriiltipolardirlar. Biiyitk geniy goévdeleri,
vakuollii gekirdekleri mevcuttur. Nukleoluslar: agikar olarak gériiliir.

Malign tip gangliositomlarda sik olarak ¢ok cekirdekli hiicrelere
rastlamilir.  Nissl cisimcikleri graniiller halinde periferde bulunur.
Giimiigleme metotlarryle aksonlarin mevcudiyeti agikar olarak goriiliir.

Bahsedilen bu gen¢ ganglion hiicrelerinin yaninda tiimér doku-
sunda uzun fusiform hiperkromatik gekirdekli, kiigiik hiicrelerin bulu-
nusu halinde ganglionéromdan ve glianin tiimére istiraki ile de gang-
liogliomlardan bahsedilir.

~ Gok yavag bir gelisme gosterirler ve perifer sinir sistemi gangli-
ositomlarinin  aksine olmak iizere hemen hi¢ metastaz yapmazlar.
Sadece Bielschowsky ve Henneberg bir vakada pia metastazi teshit
etmiglerdir,

PINEALOMLAR

Ik olarak Krabbe# tarafindan tarif edilen bu tiimér, kommussura
habenularum ve kamussura kaudalis arasina rasthyan ara beyin
tavanindan inkigaf eden korpus pinealisten mengeini alir,

Ringertz ve arkadaglarinin 11 i indiferensiye olmak {izere 38 pinea-
lom iizerinde yaptiklari galigmalar sonucunda tiimérii histolojik olarak
3 gruba ayirmuglardir.?

Pinealomlarin intrakraniyel ve néro-ektodermal tiimérler iginde
gosterdigi sikhk Tablo I ve II de gosterilmistir.

Malign formda tiimér 4-5 cm. ¢apa varan bir hacma ulagabilir.
. III. ventrikiiliin arka kismum doldurur. Rengi genellikle gri-kirmizim-
trak olup kiigik kanama ve nekrozlar gosterebilir. Kivami serttir.
Makroskopik olarak farkedilecek derecede kireglenmeler mevecuttur.

Indiferensiye pinealom veya pineablastomlar mikroskopik olarak
dar sitoplasmali, kromatinden zengin, yuvarlak oval cekirdekli eleman-
lardan meydana gelmis olup, hiicreden zengindirler. Tiimér hiicreleri
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BEVIN TUMORLERININ YASA
GORE GOSTERDIKLERI DAGILIS
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Sekeil 7

yer yer perivaskiiler toplanmiya ve pseudorosetler teskil etmeye meyil
gosterirler. Etraf dokuya ve leptomeninkslere damarlar gevresi yoluyla
yayilarak medulloblastomun morfolojik ve biyolojik &zelliklerini taklit
ederler.
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LOKALIZASYON
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Sekil 8

Anisomorf tipte, epifizin normal histolojik yapisma benzer bir
yapt goriiliir. Timor hiicreleri genis sitoplasmali, biiyiik epitelial
elemanlar olup, mozaik tarzinda siralanmalar gésterirler. Timér
dokusu lenfositleri andiran elemanlarla infiltre bagdokusu septum-
lariyle adaciklara ayrilmigtir. Tiimériin bu umumi yapisini, Benecke
dis-germinom veya seminomlara,® Russell ve Sachs graniiler hiicreli
timdrlere benzetmektedirler.® Anisomorf pinealom en sik gériilen
tiptir.

Isomorf tipte hiicreler yine epiteliyal karckterde olup anisomorf
tip hiicrelerine nazaran kiigiiktiir.

Pineablastomlar sik olarak metastaz yaparlar. Russell ve Sachs
51 pinealom vakasinin 19 unda metastaz tesbit etmiglerdir.?® Bizim de
akuaduktusa metastaz yapmig bir pinealom vakamiz mevcuttur.
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BEYIN TUMORLERININ CINSE GORE GOSTERDIKLERI DAGILIS
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Selil 9

Eger primer pinealom bilinmiyorsa metastazin diger kanser
metastazlarindan ayirdedilmesi teshisi giigtiir. Ozellikle anisomorf pine-
alomun seminoma benzerli§i ayirict teghisi giiclegtirir.

Ozet olarak pineablastomlar kiiciikk beynin medulloblastomlarina,
anisomorf pinealomlarda takriben oligodendrogliomlarin biyolojik
karekterlerine esit bir durum gosterirler. Isomorf form en iyi tabiath
olamdir.

Ozet

Son 6 yil zarfinda enstitiimiize gelen otopsi ve biyopsi materyali
icinde, 30 gesitli tiimori igine alan ve 460 1 noro-ektodermal olan,
1043 intrakraniyel ve intravertebral tiimér vakasi tesbit edilmigtir.

Materyalimizdeki primer beyin tiimérlerinin ayri ayr intra-
kraniyel ve noro-ektodermal tiimérler iginde gosterdikleri siklik (Tablo
I, IT); cinse ve yaga gore gosterdikleri dagilis; lokalizasyon, morfolojik
ve biyolojik karekterleri tetkik edilerek agagidaki sonuglara ulaplmagtir.,
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1. Medulloblastom, spongioblastom ve biiyiik beyin ependimom-
lar1 cocukluk yaglarinda; diger lokalizasyonlu ependimomlar, astrosi-
tomlar ve oligodendrogliomlar orta yaglarda; glioblastoma miilti-
forme ise ileri yaglarda g¢ogunlukla goriiliirler (Sekil 7).

2. Astrositomlar ve glioblastoma multiforme frontal, temporal,
pariyetal loblara; oligodendrogliomlar temporal ve frontal loblara;
ependimomlar biitiin ventrikiil sistemine ve medullo spinalise; me-
dulloblastom ve spongioblastom IV. ventrikiile ve kiiciik beyne &zel-
likle lokalize olurlar (Sekil 8).

3. Cinse gore dagihigta spongioblastomlarla medulloblastomlar
arasinda goze ¢arpan bir zithk mevcuttur. Qocukluk yaglarinda rastla-
nilan ve hemen ayni lokalizasyonu gosteren bu iki tiimoérden spongio-
blastomlar kadinlarda, medulloblastomlar ise erkeklerde sik olarak
‘goriiliir (Sekil 9). '

4, Ameliyata kadarki seyrin siiresi ile tiimoriin malignitesi arasin-
daki paralellik Sekil 10 da gayet agik olarak goriilmektedir. Ameliyata
kadar sadece 3 ay, ya da c¢ok daha kisa hikdyesi olan vakalar medullo-
blastomlarda 9, 86, glioblastoma multiformelerde 9, 70.8, astro-
sitomlarda 9, 49.5, ependimomlarda %, 46, oligodendrogliomlarda
% 37 ve sonuncu olarak spongioblastomlarda sadece 9, 28.6 oranin-
dadir.

Histogenetik klasifikasyonda hala ¢oziimlenmemis bir ¢ok prob-
lemin bulunuguna ragmen, beyin tiimorleri alaminda mevcut olan
bilinmezlikler klinik-morfolojik miigterek c¢aliymalarla daima daha
olumlu sonuclara ulagmigtir.

Biitin bulgularimizin ve sonuglarmin Ozeti olarak tiimoriin
morfolojik yapisi, lokalizasyonu, yag ve cinse gore dagihgi ve hastalik
seyrinin -devami ¢esitli beyin tiimérlerinin biyolojik karekterlerinin
tamumina gk tutmaktadar.

Tesekkiir

Yukarda bahsedilen materyali incelemem ve V. Milli Noro-
psikiyatri Kongresinde rapor etmem konusunda degerli yardim ve
tegviklerinden dolayr Frankfurt Max-Planck Institut fiir Hirrforsc-
hung Direktorii saymmn Hocam Prof. Dr. W. Kriicke’ye burada tesekkiir
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Y urdumuzda, il ve ilcelerde son 10 yilda en sik 6liime sebeb olan has-
taliklar arasinda birinci sirayr kalp hastaliklari, ikinci sirayr kanser,
iiglincii sirayr da tiiberkiiloz hastaligi almaktadir.!

TABLO 1
1960 1965 1968
Hastalik Olen 100 binde Olen 100 binde Olen 100 binde
miktar orant miktar oranit miktar orani

Kanser 5091 58.4 6389 59.9 7359 61.48
Kalp hast. 16763 192.1 21352 200.2 25916 216.54
Tiiberkiiloz 4855 54.9 3886 36.4 3348 27.97
Diabet 336 4.0 473 4.4 709 5.9

Tiiberkiiloz oraninin gittikce azalmasi, bu hastaliga karsi uygu-
lanan ciddi miicadele planmn bir sonucudur.

Kalp hastaliklarindan ve kanserden ¢liim oranlarmin azaltilabil-
mesi bir ¢ok kogullara baghdir. Kanser erken yakalanabildigi zaman
tedavisi ve gifa imkam biiyiik 6lgiide miimkiin olabilen bir hastaliktir,
Kanseri erken yakalamak da genig capta bir egitim sorunudur.’

Bu yaymimizin amaci, kanserde halkin egitimi hakkinda bilgiler
toplamak ve bu hastalifa kargt egitim agisindan ne yapmamiz gerekir
sorusunun cevabini verebilmek yoéniindedir.

rA
13

Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Radyoterapi Boliimii Dogenti
*# Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Radyoterapi Boliunii Asistam
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Metot

Agiklanan amag i¢in Ankara ve civarinda, rastgele ornekleme
yolu ile 147 kiginin kanser hakkindaki bilgileri aragtirilomgiir.

Bilgi anket figimiz: yas, cins, tahsil ve sosyal durum, yerlestigi yer
ve yaptigi ig gibi genel sorulardan sonra her sahsa verem, kanser, roma-
tizma ve geker hastaligimi duyup duymadigr sorulmustur. Eger test
uygulanan gahis kanseri tanimiyorsa testten vazgegilmistir. Kanseri
tamyanlara ise 10 genel soru sorulmug cevaplar siniflandiridmagtir.

Bulgular

147 kigiden 71 kisi (% 48.29) il ve ilcelerde, 76 kisi (% 51.71)
koyde verlesmigti.

Teste tabi olanlarin 64 i kadin (%, 43.54), 83 i erkektir (%, 56.46);
90 kigi evli, 57 kigi bekardr.

Yag ortalamast 30-40 yag aras: olup, 10 yagindan kiigiik kimse yoktur
Meslek gruplarina gore ayirimdaki bulgular Tablo II de verilmigtir.

Bu grubun tahsil derecesi ve taniyip tammadigi hastaliklar Tablo
11 de verilmigtir,

TABLO 1I
Meslek gruplar: adet % orani
Memur 45 30.61
Qiftgi 17 11.56
Serbest M. 41 27.89
Ogrenci 7 4.76
Ev hanimi 37 25.18
Toplam 147 100.00

TABLO III

Tanimadigt hastaliklar

Tahsil durumu adet 9 oran  Seker h. Verem Romatizma Kanser
Yiiksek okul 15 10.20 0 0 0 0
Lise 29 19.72 0 0 0 0
Orta 24 16.32 1 0 1 2
e 40 27.21 9 3 3 8
Tahsilsiz 39 26.53 17 7 10 19

Toplam 147 100.00 27 10 14 29
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. Kigi sagligr yoninden en zararli hastalik olarak bu hastaliklar

icinden 71 kisi kanseri (%, 61.86), 33 kigi veremi (%, 27.96), 8 kisi geker
hastaligini (9%, 6.77), 4 kigi romatizmay: (%, 3.41) bildirmiglerdir. En
oldiiriicti hastalik 81 kigi (9%, 68.64) ile kanserdir. Sonra sirasiyla 34 xigi
(% 28.82) ile verem ve 3 kisi (% 2.54) ile kalp hastaliklaridur,

Kanser sebebi olarak bildiginiz etkenler nedir sorusuna 118 kisiden
34 kigi sebepleri bildigini soylemis olmasina ragmen 14 kigi dogru
cevap verebilmigtir.

Buna ait degerler Tablo IV de verilmigtir.

TABLO 1V
‘ Adet %, oran
Kanser sebebini bilmiyenler 86 72.89
Kanser sebebini bildigini séyliyenler ) 32
a - Yanls bilenler 18 15.24
b - Dogru bilenler 14 11.87

Gergek manada kanser sebebini bilebilenlerin gosterebildikleri
etkenler arasinda 14 kigiden 11 i sigara ihtimalini, sigaray: itham eden-
lerden 8 i hava kirlenmesini, 1| kigi dogus anomalilerini, 1 kisi tahris
ve travmayi, 1 kisi iilseri etken olarak vermistir. Dogru cevap verebilen-
lerden iki kigi tahsilsiz digerleri orta, lise ve yiiksek okul tahsillidir.

Kansere yakalanan kimsenin bu hastaliktan muhakkak &lip
6lmiyecegi sorusuna 116 kisi cevap vermis, 65 kisi (9 56.04) &lmez,
51 kisi oliir (% 43.96) demiglerdir. Olmez diyenlere yoneltilen bunun
nasy bagarilabilecegi sorunu 47 kisi (%, 72.30) tarafindan erken teshise
baglanmgtir. Digerleri igin, ildg, ameliyat ile bagarilabilir diyerek bir
manada erken teshisi destekler ifade kullanmuglardir.

Halbuki bu konuyla direkt ilgili bir sualimize (“Erken teshis konul-
dugu zaman sifa sans1 artar mi, artmaz mi?”’) 118 kisiden 84 kisi (9,71.18)
sifa sansinin artacagini, 1 kigi fikri olmadigim, 33 kisi de erken teshis
edilse dahi sifa sansimin degismeyecegini ve hastanin olecegini s6y-
lemektedir (9%, 27.96).

“Kanserli bir hastayr sifaya kavugsturabilecek vasitalar nelerdir?”
sorusu 46 kisi tarafindan cevapland1r11mam1§, 72 kisi tarafindan cevap-
landirilmigtir. Bunlarin 44 4 ameliyata, 28 i15n tedavisine, 24 i 1la91a
11 i erken tamimakla bu isin bagarilabilecegi kanisindadir.
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“Bir kimse kanser ise bu hastalifi doktor kime séylemeli kimden
saklamalidir P Bu soruya cevap veren 116 kisidir ve cevaplarin ana-
lizi Tablo V de verilmigtir.

TABLO V

Adet % oran

Kanserli bir hastanin kanser oldugu hastanin kendisine

soylenmelidir diyenler 24 20.68
Hastanin sade yakinina sdylenmelidir diyenler 52 44,82
Hastanin kendisine ve yakinlarina séylenmelidic diyenler 25 21.55
Hic kimseye soylememelidir diyenler 15 12.75

Kanserli bir hasta uygun tedavi ile kesin olarak sifaya kavusgabilir
diyenler 20 kisi (% 17), gegici olarak biraz iyilesebilir diyenler 65 kigi
(% 55), hig iyilesemeyecegi inancinda olanlar 33 kisi (9, 28) dir.

Hekime miiracaatta gecikmenin sebepleri nelerdir sorusu 111 kisi
tarafindan gesitli nedenlere baglanarak cevaplanmigtir. Bu sebeple
235 cevap alindigi gorilmiistiir. Cevaplarin analizinde:

I- Hastaliginin farkina varmadigi igin gecikir

diyenler 51 kisi 9% 21.70
2- Hastaligina 6nem vermedigi icin gecikir :

diyenler 55 kisi % 23.40
3— Hastaligini bilmekten korktugu igin gecikir

diyenler 16 kisi 9% 6.81
4— Doktor yerine cevredeki diger kigileri

tercih ettigi igin gecikir diyenler 37 kisi % 15.74

5— Doktorlarin tutumundan ve hekim ile ilag
ticretinin yiiksek olugu sebebiyle hekime
miiracaatta gecikir diyenler. .76 kisi 9, 32.35
bir fraksiyonu bulmaktadir.

“Kanser belirtilerinden bildiklerinizi sayar misiniz?” Sorusu 118
kisi tarafindan cevaplanmis ve 278 cevap alinmigtir. Verilen cevaplara
gore yapilan tasnifte:

1- Devaml: ses kisikhigi diyenler % 11.15
2— Viicudun herhangi bir yerinde gislik veya yumru
diyenler %  11.51

3— Uzun siire devam eden ve iyilesmeyen yaralar

diyenler % 12.23
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4~ Et benlerinde bityiime, killanma kabarma diyenler %, 6.83
5~ Uzun siiren oksiiritkk veya kanl 8ksiiriik diyenler 9, 9.7
6— Devaml veya gittik¢e artan yutma giicligi

diyenler % 9.7
7- Aybagi digt veya diizensiz adet gérme diyenler % 6.11

8-~ Memelerde anormal giglik diyenler %  14.41

9- Bezelerde irilegme diyebilenler % 7.55

10~ Gaitada ve idrarda kanama diyenler % 11.15
oranindadar.

Kanser hakkinda bildiklerinizin kaynagi nedir sorusu verilen
cevaplara gore goyledir:

I~ Gazete ,dergi ve kitaplardan % 29.71

2- Radyodan , % 15.97

3— Es ve dostlarindan duyduklariyla % 18.21

4— Konferanslarda ogrendiginden % 2.55

5~ Saghk personelinden 6grenebildi§inden % 10.18

6- Kanserli yakinlarinda bizzat gorerek % 22.68
Tartiyma

Takdim edilen grup, egitimi ve sosyal nitelikleri ile oldukga seckin
bir gruptur. Ankara ve civar yakin kdylerinde yapilan bu g¢ahgma ile
elde edilebilen verileri, biiyilk merkezler ile temasi az olan bolgeler
ile kiyaslamak belki miimkiin degildir. Fakat en azindan bu gibi bolge-
lerde bilgi oranin daha da kétiiye gittigini soyliyebiliriz kamisindayiz.

Egitim seviyesi diigtitk¢e hastaliklar: tanima orani azalmakta ve en
bilinmeyen hastalik %, 19.80 ile kanser olmaktadir. Kisi saglig1 yoniin-
den kanser, verem, seker hastalifi ve romatizma, sirasiyla en zararh
hastalik olarak nitelendirilmigtir.

*

Tablo I de goriilen Devlet Istatistik Enstitiisii rakamlarina aykir
olarak halkimiz kanseri en 6ldiiriici hastalik olarak bilmektedir ki
bu yanlstir.

Kansere etken sayabilenlerin oram 9%, 12 dir. En sik bildirilen
cevap da sigara ve hava kirlenmesidir. Bu konuda halkin aydinlatilmast
gerektigi kanisindayiz. Clinkii giiniimiizde kansere sebeb olarak bilinen
pek cesitli dig etkenler meveut olup bu etkenlerden sakinmak miimkiin-
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diir. Bu da bir nevi prevantasyon saglar. Misal olarak giines 1ginlar
sebebiyle ciftgilerde sik olarak gérillen cilt kanserleri, radyasyonlar,
sanayi yan driinleri, travma, kronik enfeksiyonlar v. b. verebiliriz.
Etken yoniinde egitim, prevantasyonu ve erken tan olanagini artira-
caktir,

Kansere yakalanan herkesin olmiyecegi %, 72 lik bir oran ile
hakim bir gorigtiir. Agiklayict bir soruya ragmen %, 28 lik bir kitle
erken teshis edilse dahi hasta akibetinin degismeyecegi goriiglindedir.
Kanserden kurtulabilme olanag: erken tannmaya baglanmigtir,

Filhakika bazi tip kanserlerde tiimoriin yerlestigi yerin anatomik
ozellikleri, timér hiicrelerinin biyolojik temayiilleri sebebiyle giinii-
miizde bilinen tedavi vasitalari ile gifa elde edebilme olanagi, erken
taninmaya ragmen oldukca diigiiktiir. Fakat genel spektrumda bu tip
kanserlerin sayis1 ufak bir fraksiyonu tegkil eder.

Kansere karst miicadele etkili araclardan gerck cerrahi gerek
radyoterapideki ilerlemeler, yeni gelismekte olan ilag tedavisinin gittikce

6nem kazanmasi, tami araglanminin geligmesi, tiimér biyolojisindeki -

ilerlemeler, tedavi metotlarindaki sporadik ve anektodal davraniglardan
uzaklagma olanagimin gelismesi sayesinde gittikce artan bir hasta gru-
bunda sifa saglamamiza yardimcidic, Tip biliminin kendi biinyesi
igindeki bu geligmelere uyarak erken tanimamin 6nemi gittikge artmak-
tadir. Erken tanima olanagi, aydin hasta, yetigkin hekim sosyal ve
iktisadi yonler ile de ilgilidir. Rahim kanserinde ; rutin olarak Jine-
kolojik muayenelerde serviksten smear alarak eskiden % 10 oraninda
yakalanabilen stage o vakalarinin genel hastahanelerde son yillarda
% 50 ye qilagin bir misal olarak gosterebiliriz. Isveg gibi bazi memle-
ketlerde 30 yasini gegmis her kadinda 6 ayda bir bu muayenenin kanu-
nen mecburi olusu sosyal soruna bir misal tegkil eder.

Erken safhada yakalanabilen cesitli organ kanserlerinde uygun
tedavi metotlart ile gifa sans: oldukca yiiksektir. 1 ci dereceden meme
kanserlerinde %, 80, erkek yumurtalik kanserlerinden en sik goriilen
seminomlarda 9%, 93, erken ses teli kanserlerinde %, 80, erken rahim
kanserinde %, 93, ¢ocuklarda gériilen ve bir bébrek kanseri olan Wilms
timdrlerinde % 80 lik sifa sanslar1 misal olarak gésterilebilir.

Halbuki erken yakalanan kanserli bir hastanin 6lmiyecegini sdy- .

yenlerin %, 55 i gelip gegici bir etkiye inanmaktadir. Bu durum yukarda
verilen rakamlarla uyusmazlik halindedir.

Genel olarak halkimizda kanserin cerrahi ve radyoterapi ile yeni-
lebilecegi hakkinda olumlu bir fikir vardir. Ilag tedavisi ile kanserde
sifa saglama sans1 halen mevcut degildir.
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Kanserli bir hasta ile hekimi arasinda mesuliyetler yoniinden siki
bir alaka meveuttur. Bu aldkanin &nemli sorunlarindan biri kanser
olayinm hasta tarafindan bilinip bilinmemesi sorunudur. Oyle goriil-
mektedirki biiyiik ekseriyet sade hastanin yakinina kanser olayinin
aciklanmamasi ve hastadan gizli tutulmas: tarafhsidur, Ne hastanmn
kendisine ve ne de yakinlarina agiklanmamasi isteyenler ile ayni
fikirde degiliz.

Genis kitle hekim ve ilag iicretinin yiiksekligi, hekimlerin davra-
nigindan cekindigi ve hastalifina baglangigta 6nem vermedigi igin
hekime miiracaatta gecikmé oldugunu diiglinmektedir. Hastanm kendine
ait ikinci sorunun egitim ile birinci sorunun ise sigorta sistemi ile ¢ozii-
lebilme olanaklar:1 vardir.

Herkes tarafindan bilinmesi gerekli belirtilerden kansere ait olanlar
ogrenilmesi kolay belirtilerdir. Buna ragmen cevaplarin analizinden
bu belirtilerin ¢ok ufak bir fraksiyon tarafindan bilinmekte olugu ve
bu sorunun tahsil durumu ile siki ilgisi sebebiyle problemin bu yniinde
olumlu ¢aligmalarin yapilmasi gergegine bizi gotirmektedir.

Enteresan bir bulgu, en etkili yayin araglarindan olan radyo,
gazete, kitap, dergi, konferaslar ve saghk personelinin 6giitleri yerine
halkimizin kanser hakkindaki bilgileri es ve dostlar ile kanserli yakin-
larindan dgrenmekte olusudur.

© Sonug

Kanser hastalifima kargi miicadele ile 6liim oraninn azaltilabil-
mesinin baz1 kogullar1 aragtirdmig olup kanser haklkindaki bilgilerimizin
onemli olgiide yetersiz oldugu kamsma varilmgtir. Kanser hakkinda
giiniimiizde bilinenlerin biyoloji dersleri iginde sistemli ve metodik bir
sekilde talebeye aktarilmasina, her tiirlii yaym organindan istifade ile
yurt ¢apmnda uygulamali, Devlet eliyle yiiriitiillecek bir kampanyanin
teshis, tedavi, egitim yonlerine egilerek kansere karsi miicadeleyi hiz-
landirmast geregine inanmaktayiz.

KAYNAK

1. Hayati Istatistikler, 11 ve Tlge Merkezlerinde Olitmler, Devlet Istatistik Enstitiisii
yayinlari, 1968.
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) ofum oncesi bakiminin biitéin ihtimamina ragmen, bugiiniin en
ileri kabul edilen tilkelerinde bile perinatal anne 6liimii 6nemli bir
problem olmakta devam etmektedir. Mesela Massachussetts Ana Saghg:
Komitesi ve Hayati Istatistikleri Subesinin yaymma gore 1949-1955
yillart arasinda 306 anne kaybedilmigtir. Bu 6liim vakalarimin ilgi
gekici yonii, 84 tintin ok nedeniyle meydana geldiginin bildirilmesidir.!

Dogum kliniklerinde gériilen gok vakalar: diger servislerde gérii-
lenlerden daha 6zel bir yer isgal eder. Giinkii bu tablo perinatal anne
olimlerinin 1/3 {niin sebebidir.! Sok tablosunun dogum sirasinda
yahut kisa bir zaman sonra goriilen sekline obstetrik sok deyimini kulla-
niyoruz. Bazi yazarlar bu tabioyu genel goktan daha degisik bir olay
gibi smiflandirmak istemiglerdir. Ancak bu iki klinik tablo birbirinden
klinik olarak ayrilamazlar.?

Obstetrik gok etiyolojisinin 6nemli sayilacak sebepleri arasinda,
hastanin kurtulmasina en az imkan vererek en ciddi tehlikeyi yaratan,
aynm1 zamanda teshisi en az konulabilen olay amnion sivist embolisidir.
Bu hastaligin énemini anlatabilmek i¢in perinatal 6liim sebepleri ara-
sinda hemoraji, enfeksiyon, toksemi ve kalp hastaliklarindan sonra
besinci sirayr iggal ettigini belirtmek yeter.® Bu hastalifin memleke-
timiz yoniinden bir 6nemi de Tiirkiye’de heniiz ne klinik ne de
patolojik olarak teshis edilmemis olmasidir.

Amnion sivist embolisi, obstetrik gsokun tipik bir 6rnegidir.? Bu
gorliniimiin gelismesi sirasinda tabiat 6zel bir olaylar zinciri gelistir-
migtir: ok, kanama olmadan akciger embolisi sonucu olugur; ilk
goriilen senkop komaya dogru ilerler, arada bir interval olmadan
hipotansiyonla 6lim husule gelir.

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kadm Hastaliklar: ve Dogum Ogretim
Gorevlisi
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Akcigerde amnion sivisinin yaptigt embolizmin klinik tablosunu
ilk tarif eden J. R. Meyer isimli patolog, 1926 yilinda ‘Brazilio Medico’
dergisinde ‘Embolia pulmonar amnio caseosa’ baghkli yazist ile bu
bulgusunu tip alemine tamtmugtir. Yazar, solunum zorlugu, siyanoz,
sok ve koma ile meydana cikan, siiratle 6lime gotiiren klinik tablonun
amnion sivisi ile icindekilerin anne kanma karigmas: sonucu olugtugunu
bulmaya muvaffak olmustur.

1927 yilinda ise Warden, amnion sivisi ile icindekilerin eklampsi
etiyolojisinde rolii olup olmadigimi hayvan deneyleriyle incelemigtir.’
1931 yilinda Ceelen, postpartum donemde 6lmiis bir kadinin akciger
damarlarim teferruatiyle tarif etmigtir. Biitiin diinya tibbimin dikkatini
bu konu iizerine ceken ilk yazi 1941 yilinda iki patolog, Steiner ile
Lushbaugh tarafindan yayimlanmigtir. Bu iki aragtiricr 9 yilda yap-
tiklar1 otopsilerden 10 tanesinin mikroskopik incelenmesi sirasinda
amnion swvisinin igindekilerin akciger damarlarim tikamig oldugunu
gormiigler, vernix caseosa, meconium, hatta lanugo killart gibi korpiis-
kiiler elemanlari, akciger arter, arteriol, ve kapilerleri icinde gosteren
histolojik preparat resimlerini istiiste yayimladiklar: iki makale ile up
Aleminin 6niine sermiglerdir.® 7

Hacettepe Hastahanesi Ana Saglig:, Kadin Hastaliklar ve Dogum
Boliminiin kurulusundan beri gecen 6-7 yillik slire icinde bu teshis
konulmug bir vaka bulamadik. Esasen iilkemizin tp literatiiriinde
amnion swist embolizi teshisi konmus hasta daha takdim edilmemistir.

Materyal ve Metot

a) Aragtirmamizin birinci bolimii igin 50 adet Swiss Albino disi
fare kullanildi. Hayvanlar ergin olup ortalama agichiklari 32 gr. idi.
Bu mevzu igin 6nceden 6zel hi¢ bir preparasyona tabi tutulmadilar,
kafesten almip dogruca deneye gecildi. Uyguladigimz enjeksiyon tek-
nigi icin anestezi gerekli degildi.

Ilk on fareye temiz (iginde herhangi bir korpiiskiiler madde bu-
lunmayan, berrak) amnion sivist intra-peritoneal yoldan verildi. Ve-
rilecek miktar bes fareye 1 cc., oteki beg fareye 2 cc. olarak ayarlandi.
Bu hayvanlardan 6 tanesi ilk 15-20 saat i¢inde oldiiler, temiz amnion
swvist verilenlerden 4 tanesinde hi¢ bir reaksiyon goriilmedi.

40 fareye icinde korpuskiiler elemanlar olan amnion sivist siringa
edildi. Koyuluk derecesi, ilk 10 tanede daha az olup &tekilerde gittikce
arttirildr. Miktar olarak 1-2 cc. intra peritoneal enjekte edildikten sonra,
hayvanlar tekrar kafeslerine konularak saatte bir gozlendiler. Bu de-
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neyler onar hayvanhk gruplar halinde deigik zamanlarda uygulanda.
Bu hayvanlarin tamami 6ldii. Olen hayvanlarin hepsine otopsi yapilarak
akcigerleri alindi, formolle fikse edildi, patoloji boélimiinde prepare
edilerek boyandi, mikroskopla incelendi.

b) Arastirmammzin ikinci béliimii icin 20 tane ergin Ankara tavsani
kullanildi. Deney hayvanlarimizin hepsi kardesler arasi iiretim metodu
ile yetigtirilmig, 1800-2500 gr. arasinda sthhatli hayvanlar olup énceden
bir preparasyona tabi tutulmadilar. Tatbikat icin anestezi uygulanmadi.
Amnion sivisi kulak veninden hayvanlar: hem agichiklary, hem de kan
miktarlar1 g6z Oniine almarak i.v. olarak verildi.

ilk on hayvana, 2, 4, 5 cc. olmak iizere iki defa temiz amnion sivisy
enjekte edildi, hepsi 4-12 saat icinde oldiiler. 1 tanesine 3. defa 10 cc.
sivi verildi. 4 saatte oldii. Hepsinin akecigerleri ¢ikarildi, formolle teshit
edildikten sonra hematoksilen-Eosin ile boyand.

Bulgular

a — Fare Deneylerinin Bulgulayi:

Mikroskopik olarak biitiin organlarda konjestionu gormek miimkiin
oldu. Organlardaki bagta gelen bulgu, damarlarda dilatasyonla dol-
gunluk idi. Bunun yaninda damar digma ctkmig eritrositlerin  doku
icine yayildig1 da goriildii. Akcigerlerde genis alanlar: kaplayan 6dem
deney hayvanlarinin 9, 50 sinde tesbit edildi.

b — Tavsan Deneylerinin Bulgular::

Mikroskop aragtirmasinda, tahminen 0.5 - 1 mm. capimndaki da-
marlarda goriilen trombuslar fibrinden zengindir. Bunlarin bazilarinda
eritrositler sahneye hakimdi. Damarlarin etrafin: gevsek, 6demli bir
doku cevirmekte idi. Bazi kiiciik damarlarin etrafinda mangon gibi
saran eritrosit topluluklar, bazilarinda 6dem sivist gorildii. Odem
swist ile dolu alveollerin bulundugu akciger segmentlerinin yaninda,
sadece fokal eritrosit topluluklari ihtiva eden, ddemsiz alanlarda dik-
kati gekti. Preparatlarda amnion sivisinda normalde bulunan hiicre
kirntilar: ile diger organellere rastlanmadigr gibi, gerek yag gerekse
miisin igin yapilan 6zel boyamalara da reaksiyon veren herhangi bir
maddeyi tesbit etmek miimkiin olmadh.

Steiner ile Lushbaugh’nun tarif ettikleri vazokonstriksiyon prepa-
ratlarda gérillemedi. Schneider de boyle birgey bulamadigini ifade
ediyor.?
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Tartisma

Steiner ile Lushbaugh'nun sunduklar: 10 vakanm Sliim sebebinin
amnion sivist ile icindekilerin akcigerlerde yaptiklari embolism oldugu
bildirilmistir. Bu aragtirmacilar ile diger birgoklarinin bildirdikleri gibi
temiz iken berrak olan amnion sivisiain anne dolagimina karigmas
hemen hic bir tesir yapmaz. Nitekim gerek farelerimizin, gerekse tav-
sanlarimizin ilk gruplarmda temiz amnion sivisi verdik hig bir reak-
siyon gormedik. Fakat amnion swvisi, iginde vernix caseosa (epitel
dékiintiisi ile yag materyali), meconium (biyiik kismi mucus) bulun-
dugu halde anne kanina gegerse, o zaman embolism olay: meydana
gelebilir. Diger yonden amnion sivisinin korptiskiiler elemanlari nor-
malde anne kaninda gérillmezler; giinkii, amnion boglugu fotal zarlar-
da placenta tarafindan ortillmig olup, bunlar zedelenmeden digar:
madde cikamaz. Bundan bagka decidua ile fotal eklere ait hiicreler
anne kaninda goriiliirler, ancak herhangi bir tikanmaya sebep olmazlar;
bu hiicrelere “Schmorl” hiicreleri adi verilmigtir. Bagka bir nokta da
emboliisiin icindeki mucus substanslarinm mengeidir. Bunlar amnion
stvisimndan oldugu kadar uterus glandlarindan da gelebilirler.®

Amnion sivist ile icindekilerin embolisi meydana geldiginde pnemli
patolojik olaylarin gériindiigii yer akcigerlerdir. Ciinkii bu maddeler
anne kanina gecince biiyiik toplayici venler yoluyla, siiratle, sag kalbe
varir, buradan da akciger damarlarina atilirlar. Korpiiskiiler elemanlar
distal pulmoner arter dallariyle kapilerlerde mekanik tikanmaya sebep
olurlar (Akut hemodinamik bozukluk). Hemen arkasindan vagus
refleksi pulmoner arterlerle koroner arterlerin vazokonstriksiyonunu
geligtirir. Bunun sonucu akut akciger hipertansiyonudur; boylece sol
kalbe gelen kan azalir, sol kalbin biiyiik dolagima verdigi kan miktari
diiser, bityiik dolagim alaninda hipotansiyon ortaya gikar. Akut akciger
hipertansiyonu, akut cor pulmonale ile sag kalp yetmezli§i yapar;
akcigerin boZulan dolagtmu hipoksiye sebep olur, bundan da kemore-
septorler yoluyla hiperpne gelisir. Embolizasyon sonucu bronkospazm,
brongiollerde mucus artmas: ortaya gikarak sok tablosunu tamamlar.

Anne kanmna gecen maddenin miktarina bagl olarak yaptif1 tesir
degigir. Az miktarda gegmisse, annede pek az bir stkmti hissi, nefes
darlig, okstiriikk, belki postpartum kanama goriilebilir. Fakat dogum
eyleminin o giiriiltilii gidisi iginde boyle basit sikayetler, hig dikkat
edilmeyen birkag sézden ibaret kalir. Eger ok miktarda korpiiskiiler
cleman anne kanma gegerse, o zaman yaptig1 tesir hastanin olumiine
sebep olacak kadar biiyiiktiir. ‘
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Amnion sivisinda mistya dayamkh trombokinaz bulunur. Bu enzim
kismen embriyonun dokiilen massere olmug hiicrelerinden, kismen
amnion sivisina doékiilen fotal idrardan, kismen de amnion zarindan
gelir. Amnion sivisi trombokinazi, doku trombokinazina benzer, siiratle
pihtilagmaya sebep olur.®

Amnion sivisimin anne kamna karigtify yol acikca gosterilememds,
ancak giriy mekanizmasi icin degigik diigiinceler 6ne siirtilmiigtiir:

I- Amnion kesesinin alt ucu agilip 6ndeki sular aktiktan sonra, bag
agagi inerek bu agilan yeri tikar. Bunun arkasindan, uterus gevsedigi
zaman sivi, iki zar arasina,? yahut zarlarla endometrium arasina sizar;
tekrar gelen agrinin basinct ile bilhassa alt segmentde anormal sekilde
acilmg venlerden sivi anne dolagimina girer. Uterus boglugundan yukar:
kisimlarinda intramyometrial basing 120 mm, Hg. den yiiksektir. Bu
sebepten, amnion sivisimin yukar: kissmdaki damarlardan infiize olmasi
azdir, dolaysiyle giris de miimkiindiir. Amnion ile chorion’un yiiksekte
yirtilmasi sivimn desidual sintizoidlere kolayca girmesini temin eder.
Endoservikal venler de hamilelik sirasinda iyice geniglerler; dilatasyon
bagladigr zaman bunlar yirtilabilir, boylece girig kapisi olusur. Placen-
ta’nin kenar siniisii yirtilmasi, desidua nekrozu, placenta accreta sebep-
leriyle anormal bir sekilde acilmig venlerden yahutta uterus yirtigindan
amnion sivisi kolayca anne kanina karigabilir.

2 — Operatif miidahale (sezaryen, trakelotomi, forseps, vakuum
ekstraksiyonu) sirasinda kesilen, traumatize edilerek anormal gsekilde
agilmis venlerden sivi anne kanmna infiize olabilir. Dilmos, sezaryen
ameliyati sirasinda olugmug 14 akciger embolisi vakas: tesbit etmistir.

Elde edilen sonuglardan anlagilmigtir ki, amnion sivist ile iginde-
kilerin yaptigt embolide meydana gelen irreversibl sok, su safhalar
gosterebilir:

Onfaz: Akciger arterlerindeki kan akimi mekanik yolla bozulur.
Bu donem kisadur.

1. Faz: Hiperkoagiilabilite, pthtilagma faktorleri kullanilir, trom-
bositler azalr.

Emboli é8liimii olabilir.

2. Faz: Hipokoagiilabilite, trombosit, fibrinojen azalir, durduru-
lamaz kanamalar olur.

Ikinci 6liim tepesi.
3. Faz: Bobrek bozuklugu (yetmezlik)
Uremi .......... olum.
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Bu vakalarda uterus, kastlmalarinin daha kuvvetli olmast lazimdir
ki, amnion sivisi gereken basinct bulup agik damarlara infiize olabilsin.
Steiner ile Lushbaugh’nun sunduklarni 10 vakamn yedisinde dogum
eylemi giddetli olmug, uteruslarmn normalden daha kuvvetli kasildiklari
kaydedilmigtir. Sadece bir vakada anne &ldégiinde eylem yeni bagla-
mugts. 1ki vakada uterus riiptiirii goriilmi, birinde trakalotomi yapil-
mistir. Barno ise, sundugu vakalarin %, 50 sinde oksitosik madde kulla-
nildigim bildirmigtir.

Gériilen vakalarin cogunlugu yasl, multipar annelerdir. Aguillon,
60 vakalik bir incelemede ortalama anne yagint 32 olarak bulmugtur.
Hastalarin %, 23 ii secundipar, % 63 ii multipar idi.'0

Amnion sivisi embolizmi meydana gelen vakalarda fetus afirlk-
larin normalin istiinde oldugu goriilmiigtiir. Steiner ile Lushbaugh’-
nun vakalarinda fotiis agichiklart 3,500-5,500 gr. arasinda degismekte
idi. Bunlardan 4 ii yagamis, biri iki hafta sonra &lmis, digerleri ol
dogmuglar yahut dogum olmadan anne Olmiigtiir. Aguillon ortalama
fotus aguhgim 3,533 gr. bulmugtur.!®

ilk belirtinin meydana ¢ikmasiyle anne 8liimii arasinda 50 dakika
ila 7 giin gibi bir zaman farki gorilmiigtiir.® 7

Steiner ile Lushbaugh, insanlardaki bulgularimi tavsan, kopek gibi
deney hayvanlarima amnion sivisi ile icindekileri i.v. ginga ederek
tekrarlamiglar, ancak liimiin mikroskopik nedenini tam olarak gdste-
rememigler, bunun “anafilaktoid gok” yiiziinden olustufunu &ne siir=
miiglerdir. Nitekim bu olayin daha cok yagh multiparlarda meydana
gelmesi bu iddiaya bir dayanak olabilir. Bizim de bir tavsanimizin
ancak iiciincii defa meconiumlu siv1 verildikten sonra reaksiyon goste-
rerck olmesi, kanaatimizce, aym yonde bir olaydir. Lakin, yukarda
sozii edilen iddia oteki yazarlarin bir kismi tarafindan kabul edilme-
mektedir.

Bu incelemelerin igiginda predispozan faktérleri goyle siralayabiliriz:
1 — Annenin ilerlemis yas

2 — Multiparite

3 — Normalden iri gocuk

4 — Normalden kuvvetli kontraksiyonlar

5~ Arhnion stvist iginde mecénium bulunmast

6 — In utero olii gocuk
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Steiner ile Lushbaugh’nun aragtirmalarindan bu yana Ingiliz,
Fransiz, Alman dilleriyle yayimlanan dergilerde 200 kadar vaka hildi-
rilmigtir. Bu sayi, yaymlarin yapildigi iilkelerdeki dogum sayist ile
kargilagtirilirsa ne kadar az bir yiizde elde edilecegi agiktir,

Mamafih yazarlar arasinda insidans bakimindan anlagma yoktur.
Steiner ile Lushbaugh yapuklar biitiin otopsilerin %, 0.2 sinde yani
1/8000 hamilelikte &liim sebebini amnion sivist ile icindekileri akciger-
lerdeki embolisi sonucu oldugunu tesbit etmiglerdir. Wildenauer’in
de yiizdesi buna uymaktadir.® Hemmings’e gore 1930-34 yillari ara-
sinda Cleveland’in toplam dogum sayisi 80,136 dir. Bunlardan 469
anne olmigtir. 254 ¢lim perinatal olarak siuflandirilois, bunlarin
icinden 37 sinin emboli sonucu (% 14.5) oldugu bildirilmistir. Yazar
bunun 1/2138 doguma, biitiin anne 6liimlerinin ise 9% 7.8 ine tekabiil
ettigini ifade etmektedir.!! Ayni yazar ayrica New York’ta 3 yilda .
post partum emboliden 6lim 9, 7.4, Philadelphia’dan yilda 9, 11.2
bulundugunu anlatmaktadir. Gross ile Benz yillik 1200-1300 dogum
yapilan hastahanelerinde bir yilda 3 vakayla kargilagmiglardir.!?
Snider ile Moya, Kistner ile ark., Barno ile ark., 1/4000 ile 1/37000
gibi birbirine hi¢ uymayan yizdeler vermektedirler.? 8 13 Biitiin
bunlara karsihk Mallory ile ark., Boston sehir hastahanesinde 1939-
1948 yillar1 arasimdaki 26,000 dogumda 14 annenin 6ldiigiinii, bunlarin
akcigerlerinde yapilan inceleme sonucu amnion sivist embolisine ait
hi¢ bir bulgu tesbit edemediklerini bildirmektedirler.® Salem hasta-
hanesinde de bu sebebe baglanabilecek anne ¢limii bulamamiglardir.
Hertig de Boston Lying-in hastahanesinde benzer vaka bulamamigtir.!*
Milwaukee’de 1953-56 yillarinda 168 anne 6limiiniin hig birinin
amnion sivist embolisminden olmadigr anlagilmigtir. Kalkschmidt
1961 yilina kadar Alman literatiiriinde 5 vaka yayimlandigini bildirmis,
2 vaka da kendi ilave etmistir.® Bu aragtirici ile Graham, amnion sivist
embolisinin goriilme frekansinin 1/4000 ila 1/40000, Buscemi 1 /4000-
1/75000 arasinda oldugunu bildirmektedirler.® 15 Miiller peripartal
anne Oliimleri hakkinda 1967 yilinda yayimladigi bir monografide
1962 ile 1966 yillar1 arasmda 50 vakanin 14 iinde amnion sivist embo-
lisi bulmugtur. 1966 yilina kadar bu hastalifa yakalanmis oldugu ispat
edilen ancak 15 hasta hayatta kalmistir.

Amnion sivist embolizminin klinik belirtileri hem az, hem yamnl-
ticidir. Tarif edilen klinik tablolar dogum salonunda ara sira goriilen
baz1 6nemsiz sikdyetlerden oliime kadar degigsen bir tayf iginde bir ¢ok
bagka hastaligr taklid ettiginden, teghiste onlarla karigabilir. Bu sebepten
amnion sivisi embolizminin yaptifi soku meydana cikarabilmek igin
peripartal sok sebebi olan hastalik tablolar1 arasinda, miimkiin olan
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siiratle, aymrici teghis yapilmalidir. Ayrica, bunlarin siiphe birakmaz
bir sekilde gergekligini ispat etmek igin gerekli hem laboratuar, hem
klinik caligmalarin tatminkar bir gekilde yapilmasi da icabeder. Bu
aragtirmalarin  geregi gibi yapldmamasimin sebebini memleketimizin
dogum kliniklerinde bu hastaliktan giiphelenme indeksinin genellikle
diigiik olmasina baglayabiliriz. Kaldi ki, amnion sivist embolismi,
kendini bu kadar giiriiltiilii olmayan postpartum kanama (hemorajik
diyatez) ile, yahut daha az giiriiltili gikayetlerle belirttigi zaman
teshis edilebilme imkanindan biishiitiin uzaklagmaktadir.

Ozet

Aciklamalarimizla hastaligin belli bagh tig klinik tablosa tanitil-
maya calgildr :

I- Akut pulmoner emboli, gok miktarda amnion sivisinin akciger
damarlarini1 titkamast sonucu -kisa zamanda 6limle sonuglanir.

2- Az miktarda amnion sivisinin anne kanina karigmasi ile basit
pulmoner sikayetler, belki bronkopnomoniye kadar giden enfeksiyonlar
ortaya c¢ikar. Bunlarin bir kismi agir olabilir, fakat 6liime gétlirmez.
Pek az belirtiye sebep olanlar ise tamamen gozden kagar.

3- Daha az miktarda amnion sivist anne kanmna karigir, akut bir
olim olmaz, fakat pihtilagma mekanizmasinda bozukluk yaparak
siddetli postpartum kanamaya sebep olur. Bu kanama 6liime gotiirebilir.

Biitiin bu miitaldalar, bu hastalifin neden az teshis edilebildigini,
yahutta ancak postmortem incelemelerden sonra tanmnabildigini izah
etmektedir.
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astrointestinal sistemin diiz adalelerinden menge alan timorler ol-
Y dukga az goriilmektedir. 1941 de Stout ve arkadaglarinin,! 1964 de
J. K. Vettath’in yazdiklarma gére? bu timérler midede 9% 61.5,
incebarsak ve apendikste 9, 19, rektumda 9, 7, duodenumda 9, 5,
retroperitonal bolgede 9%, 4.5, kolonda 9% 3 oramnda g&riilmiistiir.
Kolon ve rektumda goriilenlerin %, 83 tiniin rektumda , 9, 17 sinin de
kolonun diger kisimlarinda lokalize oldugu bildirilmistir. Bu tiimérler
erkek ve kadimnlarda hemen hemen esit oranda goriilmekte ve menge-
lerini diiz adale veya muskularis mukozadan almaktadirlar.! 3

Vaka Takdimi
M. K. (Protokol No: 153996): 65 yaginda erkek hasta. 27/1/1970

tarihinde zayiflama, makadindan kan gelmesi, agnli defekasyon ve
zaman zaman ishal-kabiz olma gikayeti ile yatirildi. Hikayesinden,
miiracaatindan alti ay 6nce bazan defekasyondan sonra ve bazan da
defekasyondan 6nce kirmizi kan gelmeye bagladigi, hemoroid yoniinden
tedavi gordiigii, fakat faydalanmadigi bu arada bazan ishal ve bazan
da kabiz olmaga basladigy, 8-10 kg. kadar zayifladigy, bilahere yapilan
kolon tetkikinde rektumda tiimér teghisi kondugu &grenildi. Oz ve soy
gegmisinde 6nemli bir husus tarif etmiyor. Fizik muayenesinde, ates
36.5°C, T. A. 130/80 mmHg, N. 84, T. 15. Genel durum iyi, tonus-
turgor azalmug; ikter, 6dem, siyanoz mevecut degil; solunum, dolagim

* Hacettepe Universitesi, Genel Cerrahi Asistam
#% Hacettepe Universitesi, Genel Cerrahi Asistan:
i Hacettepe Universitesi, Genel Cerrahi Professr Yardimeist
##%% Hacettepe Universitesi, Genel Cerrahi Kidemli Lektorii
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ve sindirim sistemleri, extremiteler ve lenfatik sistem normal; karinda
palpabl kitle yok. Karaciger-dalak ele gelmiyor. Rektal tugede, miiko-
kiitandz ¢izginin 3-4 cm yukarisindan baslayan, {ist hududu alinamayan,
rektumun 6én ve sag yan duvarini kaplayan, ortasi nekrotik, diger
kistmlart muntazam tiimoéral bir kitle teshit edildi. Laboratuvar tet-
kikleri: Idrvar normal, Hb: 13.25 gr., BK: 4000, Ht: 40, N.P.N.: 55

mg. elektrolit, karaciger fonksiyon testleri, E.K.G.I.V. ve akciger gra-

fileri normal. Baryum lavmani ile yapilan kolon tetkikinde rektu-
mun 6n duvarinda dolma defekti tesbit edildi (Sekil 1). Rekto-sig-
moidoskopide liimeni 2/3 oraninda tikayan ortast nekrotik, diger ki-
simlar1 olduk¢a muntazam longitidunal ¢api 7.5-8 cm. transvers capi
4.5-5 cm. olan timoral bir kitle goriildii.

. Sekil 1
Baryum lavmam ile yapilan barsak tetkikinde rektumdaki dolma defekti ve itilme
goriilmektedir (okla isaretli).
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Hasta 5/2/1970 tarihinde ameliyata alindi. Fizik muayene bulgu-
larina gore eksizyon veya sfinkter koruyucu bir ameliyat planlanmisti.
Bu nedenle sakrokoksigeal yoldan yaklagmaya karar verildi. Hastaya
ventral hafif fleksiyon pozisyonu verildi. Sakrokoksigeal bolgede yapilan
orta hat insizyonu ile cilt-ciltalti yumusak dokular gecilerek ekarte
edildi ve koksik ctkarildi, sakrumun bir kismi eksize edildi, daha rek-
tum acilmadan tiimériin sadece limen iginde degil 8-10 cm. kadar da
pelvis igine dogru biiyidiigu gorildiiginden, bu yaklagma ile lokal
cksizyon veya sfinkter koruyucu bir ameliyat yapilmasmin miimkiin
olmadigr anlagildi. Abdomineperineal rezeksiyona karar verildi. Hasta-
ya litotomu pozisyonu verildikten sonra rutin teknikle abdomino-
perineal rezeksiyon yapildi. Patolojiye gonderilen rezeksiyon mater-
yelinde tiimériin boyutlart 12.5 x 8.5 cm olarak tesbit edildi. Makrosko-
pik goriiniimii lobiill, muntazam kapsiillii olup kesit yliziinde yer yer
nekrotik sahalar arzediyordu. Tiimérden yapilan seri kesitlerin hepsinde
benign leiomyom tesbit edildi. Barsagin diger kisimlarinda herhangi
bir patolojiye rastlanmad: (Sekil 2 A ve B). Ameliyat sonrasi donemi
oldukca. iyi seyretti, herhangi bir énemli komplikasyon olmadi. Hasta
6/1/1970 tarihinde (devamli kolostomi ile) taburcu edildi.

: Sekil 2 A
Rezeksiyon materyalinde tiimoriin barsak ile olan iliskisini gostermektedir (Okla
isaretli olan kisim anisdiir).

i
|
!
|
1
|
1

i
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Sekil 2 B
Timoér ve barsagin uzunlamasina kesiti goriilmektedir. Burada timériin kapsilii
ve kesit yiiziinde yer yer nekrotik kisimlar dikkati ¢ekmektedir.

Tartigma

Gastrointestinal kanalin az gorilen bir timori olan leiomyom
siklik bakimindan iigiincii olarak rektumda lokalize olmaktadir. Timo-
riin geligmesi mubhtelif yonlerde olmaktadir. McKenzie, bu tiimérleri
4 tip olarak siniflandirmistir: a) Intraliiminal bilylime (pedikiilii veya
sesil), b) Extra liminal buytme (bu tip oldukca bilyiik hacimlere
ulasabilmektedir), ¢) Miks tip, d) Konstriktiv tip. Vakanin takdiminden
de anlagildigr gibi bizim vakamiz tamamen miks tipe uymaktadir.
Bu tiimorler genellikle muntazam kapsillii ve serttirler, sari-gri bir
renk gosterirler. Birgok vakada lobulasyon gériilmustiir. Umumiyetle
solid olmakla beraber takdim edilen vakalar arasinda kavitasyon
gosteren ve kistik yapr arzedenler mevcuttur. Bizim vakamizda timor
sadece yer yer nekrotik sahalar ihtiva etmekte, diger kisimlar: ise tama-
men solid bir yap:r arzetmekteydi. Yalmz diiz adalelerde meydana

gelen tipine leiomyom, hem diiz adale ve hem de sag dokusundan

meydana gelen tipine fibromyom ve kistik yap: gosteren tiplerine de
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kistik leiomyom denilmekiedir.!* Vakamiz histolojik yapi itibariyle
leiomyoma uymaktadir.

Semptomatolojisinde, tiimériin lokalizasyonu 6nemlidir. Intra-
liiminal biiyiime gosteren vakalarda miikislii ishal, iilserasyon meydana
geldikten sonra kanl ishal, defekasyon zorlugu, rektumda kitle hissi ve
ince gaita, digkilamadan sonra taze kanama (bu bazan digkilamadan
once de goriilebilir). Sekonder enfeksiyon ve kanamaya bagh olarak
genel durumda bozulma gériilmektedir. Ekstraluminal biiytime gos-
teren vakalarda ise konstipasyon, agrili ve zor digkilama, tikanma,
rektal tenezm ve nadiren de kanama gériilmekiedir. Rektumda intra-
luminal olarak énde lokalize olanlar ayrica idrar gikdyetlerine, arkada
lokalize olanlar ise spazma ve agriya sebebiyet verirler.! 2

Hastaligin teshisinde: a) Anamnez ve fizik muayene (6zellikle
rektal tuge), b) Radyolojik tetkik, ¢) Rekto-sigmoidoskopi ve biyopsi
onemlidir. Hastanin anamnezinde, bilhassa digkilama bozuklugunun
ve taze kanamanin bulunmasi, rektal tusede ise tlimérin tesbiti ¢ok
onemlidir. Bu tip vakalarda rektal tuge asla ihmal edilmemelidir.
Radyolojik olarak baryumla yapilan kolon tetkikinde tiimor kitlesine
bagli dolma defekti goriiltir. Bu tip vakalarda kolon tetkiki gerek
rektumun gerekse kolonun diger kisimlarmin tetkiki amaciyle mutlaka
yapilmalidir. Rektumda ve rektosigmoid bélgede yerlesen lezyonlarin
teshisinde en o6nemli muayene metodu siiphesiz rekto-sigmoidosko-
pidir. Diger laboratuvar tetkiklerinin yardimi oldukga azdir.

Hastaligin tedavisi : Hastanin erken veya ge¢ gelmesine, tlimoriin
gelisme gekline ve biiyiikliigiine gore degismektedir. Pedikiillii ve sesil
kiigiik intraluminal tiimérler lokal olarak eksize edilir. Bu eksizyon ya
rektal yolla veya sakrokoksigeal yaklasma ile yapilmahdir. Bu tip
tedavinin miimkiin olmadigi hastalarda ise miimkiin olursa sfinkter
koruyucu bir ameliyat veya abdomine-perineal rezeksiyon yapilmakta-
dir. Yukarda belirtildigi gibi bizim vakamiza once lokal eksizyon
diisiiniilerek sakrokoksigeal yoldan yaklagma denenmis, fakat tlimoriin
biiyilk olmast nedeniyle abdominoperineal rezeksiyon yapilmigtir.
Burada bilhassa iizerinde durulmasi icap eden nokta, rektumun benign
bir hastalifinda abdominoperineal rezeksiyon gibi biiylik bir miidaha-
lenin kagimlmaz olmasi ve hastanin daimi kolostomi ile yagamasi
mecburiyetidir. Temennimiz bu tip hastalarmm klinige erken gelip
tedavilerini erken yaptirmalaridir.

Ozet

Bu makalede rektum 6n ve sag yan duvarlarindalokalizasyon gosteren
bir leiomyom vakasi takdim edilmigtir. Rektal leiomyomlar oldukga az




HACETTEPE TIP/CERRAHI BULTENI 135

gorilen tiimorlerdir, Mengelerini ya dogrudan dogruya diiz adaleden
veya muskularis mukozadan olmaktadir. Geligmeleri muhtelif yénler-
den almaktadir. Seks ayuwumi yapmamaktadirlar, semptomatolojide
bilhassa agrili ve zor digkilama, kanama, genel durum bozuklugu
dikkati geker. Teghiste baryumla kolon tetkiki, rektosigmoidoskopi
son derece 6nemlidir. Tedavide ya lokal eksizyon veya abdomino-
perineal rezeksiyon yapilmaktadir.
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o iitiin intiharlarin yaglara gore dagiimi incelenince, cocukluk ve deli-
kanlilik gaginda intihar orannin o/ 8 il gegmedifi anlagilmaktadir.
Yirmi yagin altndaki intibar olaylarmmn biyik cogunlugu ise 15-19
yag grubunda kiimelenmekte; 10-15 yaglarinda daha seyrek, 10 yagin-
dan kiigiik gocuklarda da ¢ok nadir olarak rastlanmaktadir, Ozellikle
intihar girisimlerinin, delikanlilik déneminde ok yiiksek sayilara
ulagtifn gozlemlenmektedir. Ornegin, Jacobziner’e! gore A. B. D. de
bir yilda 60 bin kadar geng intihara kalkigmaktadir. Oliimle biten
intihar girigimleri, sayica az olmakla birlikte, delikanliik caginda
liime yol agan nedenler arasinda dordiincii sirayr tutmaktadir.

On yagindan onceki intihar olaylarinin sayica hem gok az oldugu,
hem de bir ¢cogunun kaza sonucu liimle biten girisimler oldugu bilin-
mektedir. Literatiirde gok kiigiik cocuklar arasinda bile ciddi intihar
girigimlerine rastlandig yazilmaktadir. Bender ve Schilder,? 13 ya-
sindan kiigiik 18 cocukta intihar girigimlerini incelemiglerdir. Bunlardan
7 yasinda olan iki cocuktan biri, zorla okula baglatilmak istendigi igin
evlerinin penceresinden atlayan, oteki de cesitli nedenlerle birgok kez
kendini arabalarm oOniine bilerek atan bir cocukmug. Bakwin® de
defalarca canina kiymay: denemis bes bucuk yaginda bir gocuktan
sozetmektedir. Redlich ve Lazar’m* bildirdikleri 3 yaginda bir gocuk
literatiirde rastlanan en kiigiik hastadir. Bu gocuk bilingli olarak hava-
gazimi agarak kiigiik kardesiyle birlikte canina kiymak istemis, kurta-
rildig1 zaman da gezmeye gotiiriilmedigi igin dlmek istedigini sdylemistir.

Cocukluk ¢aginda intihar girisimlerinin gok az olmasina kargilik,
intihar tehditleri oldukga sik goriilmektedir. Ackerly’m® belirttigine

gore ocuk psikiyatrisi kliniklerinde gorillen gocuklarin % 1-5 i intihar

# VI Milli Noro-Psikiyatri Kongresinde sunulmustur (6-10 Ekim 1970).
#% Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Cocuk Psikiyatrisi Ogretim Gorevlisi
-xi% [Iacettepe Universitesi, Tip Fakittesi Cocuk Psikiyatrisi ‘Dogcnti
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tehditleri veya girigimleri dolayisiyla getirilmiy olanlardir. Toolan’a®
gore bu oran New York’un Bellevue Hastahanesinde 9, 10 u ge¢mek-
tedir. Ozellikle latans dénemindeki cocuklarin zor durumlarda veya
istediklerini elde edemeyince ana babalarina: “Kimse beni sevmiyor,
dleyim de kurtulun benden. Olsem daha iyi. Ingallah 8liiriim de arkam-
dan aglarsiniz.” gibi sozler sdyledikleri duyulur. Ancak olagan sayila-
bilecek bu soézlerin aynt ¢ocuktan sik sik duyulmasi, cogunlukla aile igi
iligkilerinde bir bozukluk olduguna igaret eder. Ayrica ana-babay:
kizdirarak onlarin 6fkesini ve cezalarim iistiine ¢ekmek, sugluluk duygu-
lari  yatigtirmak  igin  bagvurulan  bilingdiyt  mekanizmalardandir.
Ofkesini diga vurmayan, sik olarak engellenen kiiciikk gocuklarin bile
baglarini bir yere c¢arparak, ellerini isirarak saldirganlik diirtiilerini
kendilerine yonelitikleri goriiliir. Ancak bu 6ze kiyicilik (self-destruc-

tion) egilimleri genellikle belli bir olgiiyii agmaz. CGocuk kisiliginin

genellikle disa doniik olmasi, superegonun gelismemis olmasi ve zor
durumlarda anaya, babaya siginma kolayligi, yani bagumliligi, o6ze
cevrilen saldirilarin gok giiclii ve siirekli olmasini engelleyen etken-
lerdir. Bu nedenle cocukluk ve delikanhlbk c¢aginda goriilen intihar
girigimleri daha c¢ok tepkisel ve impilsif nitelik tagirlar. Ancak bu
girigimler, nedenleri ne kadar sa¢ma ve cocukca goriiniirse goriinsiin
daima uzun siireli engellemelerin ve ruhsal ¢atigmalarin sonucu olarak
ortaya cikmuglardir. Bagka bir deyigle, intihar denemeleri her yagta
kigisel dengesizligi ya da aile i¢i patolojiyi yansitan bir bunalim géster-
gesi olarak diuglinilmelidir.

Sonu Olimie biten intihar girigimlerinin biiyik ¢ogunlugunda
daha once yapilmus bagarisiz denemelerin oldugu gbz onilinde tutulursa
konunun 6nemi daha iyi anlaglhr. Bu bakimdan intihar girigimleri
yalniz kendi canina kiyma egilimi olarak degil Farberow ve Schneid-
man’min’ belirttigi gibi bir yardim ¢agris1 olarak da ele alinmaldir.

Materyal ve Metot

1960-1970 yillar1 arasinda Hacettepe Tip Fakiiltesi Gocuk Psiki-
yatrisi Klinigine, intihar girisimi nedeniyle 41 cocuk ve delikanli getiril-

mistir. Bunlardan psikiyatrik degerlendirmesi yeterli olarak yapilabilen .

30 u ile ilgili psikodinamik gozlemler ve bulgular bu incelemede tarti-
sllacaktir. Asagidaki 3 vaka ozeti 6rnek olarak sunulmugtur.

Vaka 1

Sedef, 12 yasinda orta okul birinci simif 6grencisi bir kiz gocugu.
Son ii¢ yildanberi sik sik intihardan sézetmesi ve bir defa girigim yapmas:
nedeniyle getirildi. Ornegin, “Karnemde zayif gelirse beni 6lmiig bilin,
intihar ederim.” veya anne “Beni ¢ok iiziiyorsun, seni babaannene
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gonderecegim.” deyince “Gitmem intihar ederim.” diyormug. Anne bu
tehditler kargisinda bir yandan kaygilamp ilaglar topluyor, dte yandan
“Istiyorsan yap, faydali insan olamayacaksan yap. Goriiyorsun yapan-
lar unutuluyor. Babana iziildiik agladik sonunda unuttuk. Ancak
liim yildoniimlerinde amyoruz. Sen de unutulmak istiyorsan durma
yap.” diyormug. Klinige gelislerinden bir hafta énce anne soziinden
cayarak Sedef’i sinemaya gotiirmeyince aralarinda bir tartigma cikiyor.
Sonunda anne kizip: “Biletini alip seni babaannene yolliyacagim,
benim kiymetimi orada anlarsin.” deyince Sedef annesinin kullandig:
yatigtirict ilaglardan bir kismin icmis. Sige elinden alininca aglamug.
“Brralin beni kendimi 6ldiirecegim.” demis. Anne, Sedef’i evin ek

cocugu olarak simartilmug, her dedigini yaptirmak isteyen, her seyde

kendisi ile yariga ¢ikan bir kiz olarak tanimliyor. Anne Sedefl’in yaninda
onun ablast gibi gorinen bakimli bir kadin. Sedef’in biitin isteklerine
sonunda boyun egmekte, siir ¢ekememekte, &te yandan onu evden
uzaklagirmakla korkutmaktadir. Annenin sk sik bunalim nébetleri
ve aglamalari olmaktaymuig.

Sedef’in dofumundan sonra, anne calistift icin kendi annesinin
yamna tagmiyor. Baba buna agikca karst koymamakla birlikte evden
uzaklagtyor. Igkisi, kumari artiyor. Sik sik anneyi dovilyor. Sedef iki
yagindan itibaren biitiin giinlerini yuvada geciriyor. 7 yaginda iken
baba intihar ediyor. Onun yamnda babann intiharimmn aile igin bir
kurtulug oldugu seklinde sézler ediliyor. Buna karsihk anne, babanin
intiharim Sedef’in dogusuna bagliyor ve “Bir ¢ocuk bir koca kaybettir-
di.” seklinde ifade ediyor. Bu biling digt duygularin Sedef’i agin1 gekilde
kollamakla, her istegini yerine getirerek denklestirmeye galigryor.
Annenin bu ambivalansint sezen Sedef ise annesine igkence ederek,
bu yetmeyince saldirganhk egilimlerini kendine yonelterek igine dis-
tiigii ctkmazdan kurtulmaya cabaliyor. intihar tehditleri ile anneyi
en yarali yerinden vurmaya calistyor.

Resim yorumlama testinde anlattigt hikayeler hep yalmzlik kimse-
sizlik, evden uzaklagtirilma ve insanlar sevememe konularim iglemekte,
yagamakla 6lmek arasmmdaki ambivalansini dile getirmektedir. Bu
ambivalans gu iki ciimlesinde daha agik olarak belirmektedir. “Keske
ben diinyayr sevmeseydim. Isterdimki bu hayal hig bitmesin®”.

Vaka 2

Serpil, 13 yag 9 aylk orta ikinci sumf ogrencisi bir kiz gocuéu.
Boyunun kisa, burnunun girkin olmasma {iziilme; sevilmedigi kanisinda
olma ve intihar girisimi nedenleriyle getirildi.
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Gok bagarih galigkan bir kiz olan Serpil siniflarini daima tegekkiir
ve iftiharla gecerken bu yil karnesinde notlari diisiitkmiis. Col: {iziilmiis.
O giin yerde baygin bulmuglar, sendeliyormus. Anne, bilerek yaptigi
diigiincesinde oldugundan iizerinde durmamis. Bundan iki ay sonra
bir giin anne okula gidip durumunu gériisecekmis. Serpil Tiirkge’den
kirtk aldigi igin merakla annesinin getirecegi haberi bekliyormus.
Déntiste anne Serpil’i tuvalette baygin bulmug. Bilinci bulanikmis.
15-16 Diazem aldimi itiraf etmis. “Hayattan baktim, arkadaglarim,
annem beni sevmiyor, benim istediklerimi yapmiyorsunuz.” diyormus.

Serpil “highirgeyden memnun olmayan, cok dagmik, derbeder,
fedakar olmayan, daima almak isteyen, kendinden birsey vermeyen
bir kiz” olarak tanimlamyor. Boyunun kisahigina, burnunun biiyiik-
ligiine, menstruasyonlarm baglamamasina dziiliiyormus.

Serpil on ayliktan dért, bes yagina kadar ana babadan uzak, anne-
anne yaninda kaliyor. Dért-bes yaginda ana-baba yanina doniiyor,
hemen okula veriliyor. Sabah saat 8.30 dan aksam 20.00 ye kadar
anaokulunda kaliyor. Ilk okula baglayinca da tam giin kalabilecegi
bir okula veriliyor.

Baba, Serpil’in agabeyi gibi goriinen, ¢ok cocuksu bir kigi. Ug yil
énce kolon rezeksiyonu gecirmis. Kanser stiphesi oldugundan aileyi
¢ok endiselendirmis. Agir1 titiz tertipli olup evde her ige karigirmus.
Birden kizar, fakat fkesi gabuk gecip géniil almaga caligirmig. Serpil’e
tutumu ambivalan ve &dipal gatiymayr besleyecek sekilde: Ornegin,
Serpil soziinii dinlemez, annenin dedigini yapmaz, yardim etmezse
birden parlayip kiifiir edermig. Bunun yaninda onunla dans eder,
sakalagir, takilir, gidiklarmig. Serpil babanin gakalarina son yillarda
sinirlenir, huysuzlagirmig.

Anne bakimli, itinali, hog bir kadm. Okulda cok bagarili imis,
yliksek tahsil yapamadigi icin tziiliirmiis. Aguri titiz ve kiskang bir kisi
olarak tanimlamyor. Kimseyle fazla samimi olamaz, insanlara fazla
yaklagamazmig. Gegen yil annenin kiskanghik nedeniyle bir intihar
girisimi olmug. Serpil’le iligkileri uzakmis. Sevip, oksayip 6pmezmis
(Anne annesi de béyle imis).

Annenin Serpil’e karst kisitlayict ve kars1 cinsi tehlikeli gosterici
bir tutumu var. Ornegin, “Erkek cocuklarla oynarken dikkat et, bog
dolmugsa binme.” gibi sézleri sik séyliiyor. Anne baba arasindaki tar-
tiyma daima Serpil nedeniyle cikiyor. Hatta Serpil’e “Bak sen yoktun
evin huzuru vardi” gseklinde sozler soyleniyor.
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Serpil gelimsiz, ufak tefek, gosterigsiz bir kiz. Babanin tutumuyla
siddetlenen Odipal catigmasini annenin bakimli, gosterigli olugu, yani
onunla boy olgiigme zorlugu daha da artrmaktadir. Serpil’in tek
tutanag1 okul bagaris1 olmugtur. Bununla kendisini ailesine ve gevresine
kabul ettirmek isterken, bagarisindaki diigme intihar girigiminde tetifi
geken etken yerine gecmigtir.

l]?rojektif testlerinde annenin uzakligi, anlayigsizligi; ailenin bas-
kili, kontrollu tutumu; yalniz kalmak korkusu, sevilmemek, bozuk
anne-kiz iligkisi ve odipal catigma iglenmektedir.

Vaka 3

Filiz, 15 yaginda orta son sumf dgrencisi bir geng kiz. Bir hafta
once sevdigi cocugun sevgisini reddetmesi, bagkasini sevdigini soylemesi
iizerine Filiz tiziiliip birkag uyku hapi igmis. O sirada anne Ankara’da
degilmis. Baba uyanmadifim goriince zorla uyandirmg. Filiz baginin
agridigii soyleyince hasta oldugunu diigiinerek okula gondermenmis.
Cagirilan hekimden gerge§i saklamus. Filiz uyku ilaci almaga devam
ettiginden uyku hali, bag agrist gegmiyor ayaga kalkamuyor, yiiriiyemi-
yor, sayiklamalari oluyormus. Sekiz aydir yanlarmda kalan Filiz’le
ayni odayr paylasan dayi oglu durumundan siiphelenerek sikigtirica
ilac aldigmi soylemis. ilk yardima getirmigler, tedavi edilmis.

Filiz huysuz, sinirli, birden bagiran, sevilmedigini sanan, herkesi
kiskanan, anneden uzak duran ve ondan gekinen, babaya yakin bir
kiz olarak tarif ediliyor. Bununla birlikte babay bile kiskanir. “Bu
kadar sene annemle sen yattn, simdi ben yatacafim.” diyerek anne-
babayt aywrmak istermis. ‘

Filiz ailenin beginci cocugu. Annede bir kadn hastahigr oldugu
icin doktorlarin dogum tavsiyesi {izerine planlanmig (Filiz dogmadan
bir hafta evvel ablasi dogum yapryor.). Anne igin Filiz’i biiylitmek zor
olmug. Filiz igin evde sik stk “tekne kazintist” deyimi kullanilirmig.

Anne sert, agir1 disiplinli ve lusitlayict; soguk, kontrol edici ve
evde hakim bir kisi. Cocuklardan uzak, onlarla iligkisi bozuk. Filiz
annesinin kendisini sik sik yalmz birakmasindan yakimrmis. “Babamla
yalnz kaliyorum, perisan oluyorum. Annem burada olsayd: belki bu
haller (ilag igmesi) bagima gelmezdi.” diyormus.

Baba, anne yamnda gok zayif ve pasif bir kigi. Karsiin disiplinli,
otoriter yamini daima rasyonalize etmege cahgiyor. Hatta karisimn

kendisine vurmasim bile “kadina el kaldirmay: serefsizlik sayarim,
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mukabele etmem.” diyerek hog goriiyor. Cocuklar da babaya ¢ok yakin
ve diigkiin. Gocuklarin hastaliklariyla, bakimlariyla hep baba ilgi-
leniyor. Ornegin, Filiz’i sabahlan opiip oksayarak uyandiriyor.

Anne baba tutumunda g¢ocugun 6dipal ¢atigmasimi cok artiran,
besleyen yénler ve ambivalans dikkati gekiyor. Ornegin, okuldan -
yurtiyerek eve gelmesine oglan gocuklar: laf atar, talilir diigiincesiyle
engel oluyorlar. Buna kargilik 26 yagsindaki dayr oglu ile aym odada
yatmasinda bir sakinca gérmiiyorlar.

Genellikle ailede cinsel dirtiiler gok giiglii. Biiyiik ebeveynler,
anne baba ve biitiin ¢ocuklar: sevigerek ve erken yasta evlenip evden
ayrilmiglar.

20 yaginda bir agabey, Filiz 8 yaginda iken intihar etmig. Bir ablas:
12-13 yaglarinda annenin dévmesinden sonra intihara kalkigmig (intihar
eden agabeyinin kullandifi uyku ilaci ile).

Filiz’in daima beslenen 6dipal catigmasi, annenin uzakligi, babanin
yakinlig1, dayr oglu ile ayni oday: paylagmasi nedeniyle cinsel diirtii-
lerinin  kamgilanmast  sugluluk duygusunu artirmigtir.  Otedenberi
kendini sevilmeyen, istenmeyen ve “tekne kazintisi” olarak gormiig
olan Filiz, yasak cinsel diirtiilerinin baskisindan kurtulma cabasiyla
ev disindaki objelere yonelmis, ancak sevdigi geng tarafindan da itilince,
agabeyle benimseme yaparak (sevdigi kizla evlenemedigi icin canma
kiyan agabeyle) intihara yonelmistir.

Bulgular ve Tartisma

Intihar girisimi nedeniyle klinige getirilen 41 cocuktan 23 i kiz,
18 i erkektir. Cocuklarin yaglara gore dagilimi séyledir: 10 yagindan
kiiglik 4 gocuk (en kiigiigii 8 yaginda) 10-14 yaglarinda 27 cocuk; 14
yasindan yukarda ise 10 ¢ocuk vardir. Bu dagilimda 14 yagindan biiyiik
cocuklarin beklenenden daha diigik sayida oldugu gériilmektedir.
Ancak 14 yagindan biiyiik gocuklarin Cocuk Psikiyatrisine getirilme
glicligi bu oranin degismesine yol agmig olabilir.

Klinikte ancak bir kez goriilebildikleri igin iyi incelenemiyen 11
gocuk dikkate alinmazsa, incelenen 30 gocukta dikkati ¢eken bulgular
soyle siralanabilir:

Bu gocuklardan 10 unun en kiigiik; 9 unun en biiyiik; 6 sin ise
ailede tek ¢ocuk olmalar goze garpmaktadir. Geri kalan 5 i ise ortanca
cocuklardar.
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Bu cocuklarin 18 i ilk kez, geri kalan 12 si de birden fazla intihar
girigimi yapmuglardir. intihar girigimi 28 gocukta cegitli ilaglar igerek
(trankilizanlar, analjezikler) yapilmistir. Bir cocuk tendiirdiyotla, bir
cocuk da bilegini keserek kendini oldiirmeyi denemistir. Intihar giri-
simlerini agrliklar1 yoniinden inceleyince gocuklarm gogunda cana
kiyma isteginin ok giigli olmadigt izlenimi alinmaktadir. Ancak
6 cocuk ciddi sonuglar dogurabilecek dozda ilag almglardir. Psikotik
olan bir geng sancilarimn etkisiyle gok sayida uyku ilact igmig ve uzun
siire komada kalmigtir. Aymi geng bir defa havagaz ile bir defa da
kendini asma yoluyla iki bagarisz deneme daha yapmuistir.

TABLO 1

30 Cocugun Intihar Girigiminde Tetigi Ceken Etkenler:
Cocuk Sayst

Azar ve ddvme 17
Isteklerin yapilmamasi 5
Kiz ve erkek iliskisi 5
Ana veya babanin yeniden evlenmesi 2
Fvden uzaklastirma tehdidi 2
Okul basarisizligi 2
Clesitli nedenler 5

Toplam = 38

Tablo I de ailelerin verdigi hikayeye gore intihar girigimlerinde
tetigi geken etkenler gosterilmistir (Bazt cocuklarda birden fazla etken
intihar giriiminde rol oynadift igin toplam gergek cocuk sayisindan
yiiksek gikmaktadir.). Cesiti nedenler soyle swralanmaktadir: Keke-
meligiyle alay edilme, arkadagsiz kalma, stinnet edilmek istememe,
kanserli olduguna inanma gibi. Bir gocuk ilaglar uyumak igin aldigim
ileri siirmiis, ancak bu gocuk baska nedenlerle iki girigim daha yapmugtir.

TABLO II

Intihar Girisimi Yapan 30 Cocukta Baska Psikiyatrik Belirtiler
Cocuk Sayist

Tikler

Davramg bozuklugu
Sinirlilik, huysuzluk
Korkular

Tirnak yeme

Uyku bozuklugu
Okul basarsizlig
Clesitli belirtiler

et
NG NON

(5]
O =~

Toplam
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Tablo II de intihar girigiminden 6nce cocuklarda goézlemlenen
bagka belirtiler gosterilmigtir. Davranig bozuklugu icine giren belirtiler
okuldan kag¢ma, para calma, sigara i¢me, diskoteklere gitme ve kars:
cinsle iligkiler kurma gibi davramglardir. Cesitli belirtiler ise kekemelik,
konversiyon reaksiyonu, anksiyete nobetleri, agagilik duygusu, yemek
problemi, agirt hayal kurma ve gizofreni gibi belirtileri kapsamaktadir.
Bu belirtilerin  birkagi bir gocukta goriilebilmektedir. Buna karsilik
30 cocuktan 3 inde 6nemli highir psikiyatrik belirti bulunamamugtir.
Schrut’un® inceledigi ¢ocuklarda yaptigr gibi kisilik yapilarina gore
bir aynma gidildigi zaman su durum ortaya gkmaktadir: 17 cocuk
genellikle ige doniik, uslu, duygularimi diga vurmayan pasif gocuklar
oluglariyla dikkati g¢ekmektedir. 13 ¢ocuk ise agikca sinirlilik, ofke,
hirginlik, engellemeye dayanmama ve c¢abuk tepki gosterme gibi 6zel-
likler tagtmaktadirlar.

Toolan® inceledigi 102 gocukta davraniy bozukluklarinin ek be-
lirtileri bakimindan bag sirayr tuttugunu, nevrotik ve psikotik belirti-
lerin ise daha az gorildigiini yazmaktadir. Yazar intihar girigimi
yapan bu ¢ocuklarda gozlemledigi huzursuzluk, hiperaktivite, okuldan,
evden kacma ve cinsel sorumsuzluk gibi belirtileri depresyon egdeger-
leri olarak yorumlamaktadir. Morisson ve Collier’in® inceledigi 35
cocukta da davranig bozukluklari yiiksek oranda bulunmug ve gocuk-
larin %, 80 inin uzun siireli psikoterapiyi gerektirecek olgiide hasta
olduklar1 bildirilmigtir. Tuckman ve Connon!® da 100 gocukta davranis
bozukluklar: ile intihar girigimleri arasinda siki iligki oldugu sonucuna
varmiglardir. Hacettepe Cocuk Psikiyatrisi Kliniginde goriilen hastalar
grubunda da ek belirtiler bol olmakla birlikte davrang bozuklugu
orani oldukca diigtiktiir.

Literatiirde yalmiz bir yazarin, Stearns’in!! inceledigi 24 intihar
girisiminde 6nemli kigisel patoloji ya da uyumsuzluk belirtisi gdrmedigini
ileri stirmesi ilgingtir. Yazara gore intihar girisiminden 6nce c¢ok den-
geli goriinen bu ¢ocuklardan 22 si kendilerini asarak intihara kalkig-
muglardir. Ancak vaka ornekleri incelendigi zaman yazarin diigiincesine
katilmak pek zorlagmaktadir. Ornegin, ¢iplak kadin resimleri kargisinda
cirilgiplak soyunduktan sonra kendini kadin corabiyla asmaya caligan
bir ¢ocugu dengeli saymak kolay degildir.

Incelenen 30 cocugun aile durumlart su niteliktedir: Ailelerden
5i 6lim nedeniyle babasizdir (birisi intihar etmis), 4 ailede ana-baba
bosanmugtir. Intihar yéniinden incelendiginde, 4 annenin daha once
intihar girigimi yaptigi, bir tanesinin ciddi olarak diigindiigii anlagl-
maktadir. Ayrica yakin akrabalarda 3 intihar olayr ve bir intihar
girigimi bildirilmigtir. Bosanma yoluyla ayrihk yaninda iki baba hapis
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yatfigi icin, bir ¢ocuk anneanne yanmnda kalarak, iki gocuk da ¢ok
erken yaglarda yatli okula verildiklerinden aileden uzak kalmiglardir.
Literatiir taramast intihar girigimi yapan ¢ocuklarin ailelerinde 6liim,
bosanma, terk gibi nedenlerden dogan ana-baba yoksunlugunun
yiiksek oranda oldugunu gostermektedir. Ornegin, Toolan® gozlem-
ledigi 102 cocuktan yalniz iicte birinin anali babal oldugunu. gérmiig-
tiir. Tuckman ve Connon’un'® 100 ailede buldugu oran ise 9, 47 dir.
Margolin ve Teicher! 2 inceledigi 13 erkek gocuktan 11 nin evin erkegi
roliine itildiklerini ifade ediyor. '

Cocukluk caginda ana-baba yoksunlugunun ileri vyaglarda cesitli
psiko-patolojinin geligmesine katkida bulundugu pek ¢ok aragtirma
sonucu kesin olarak saptanmig bir gercektir. Ornegin, Brown!® 200
depresyonlu hasta ile bir kontrol grubunu kargilagtirmig ve depres-
yonlularda, ilk bes yil icinde, ana veya babasim yitirmig olanlarin
kontrol grubundakilerin iki kati oldugunu gérmiigtiir. Levy ve arkadaglari!4
taradiklar: literatiir bulgularina dayanarak 7 yagindan énceki yoksun-
lugun yetigkin gagdaki intihar girigimleri ile bagintisi oldugu sonucuna
varmuglardir.

Yalniz aile igindeki 6limlerin degil, intihar girigimleri ve intihar
egilimlerinin de cocuklarin intihara yénelmelerinde 6nemli bir etken
oldugu agikga goriilmektedir. Verilen vaka 6rneklerinde Sedef’in 6len
babas ile, Filiz’in intihar eden agabeyi ile; Serpil’in de bir yil énce inti-
har giriimi yapan annesiyle benimseme (identification) yapma cabast
dikkati ¢ekmektedir. Bu bulgu Margolin ve Teicher’in!? kendi hasta-
larinda 6nemli bir kisminin annelerinin intihar egilimleri besledikleri
bir sirada girisim yapmig olduklar: bulgusunu desteklemektedir.

Ana-baba yoksunlugu ve ayriliklardan bagka, bu ailelerde 6nemli
olgiide ruhsal dengesizlik, uyumsuzluk ve gecimsizlik bulundugu gok
sayida aragtirmadan cikan bir sonugtur. Bu grubta, babalarmin bulun-
madig1 5 aile ile ana-babanin ayr oldugu 4 aile sayilmazsa, geri kalan
21 ailenin 17 sinde ¢ok belirgin uyumsuzluk ve gegimsizlik goze garp-
maktadir. Kaba saldirganhk, dayak, agin gegimsizlik, kiskanchk, ev
diginda cinsel iligkiler ve igki en sik rastlanan belirtilerdir. Dagtan
uyumlu goriinen iki ailede ise kari kocanin rol degistirmesi cok acik
olarak goriilmektedir.

Babasiz olan 5 aile ile babanin cocuk ¢ok kiigiikken ayrildig
2 aile dista tutulunca, geri kalan 23 ailede babalar tutumlar: yoniinden
soyle gruplandirilabilir : 11 baba ¢ok sinirli, sert ve baskili; 2 baba
pasif ve ¢ocuklarma diigkiin; 5 baba da aile sorunlarna ilgisiz ve uzak
tiptedirler., Bunlardan 9 unun aile i¢in problem olacak &lclide igki
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ictikleri gozlemlenmektedir. Literatiirde yer alan ailelerin gogunlukla
agag1 sosyo-ckonomik smiflardan geldigi izlenimi alinmaktadir. Ince-
lenen bu 30 gocugun Tiirkiye élgiilerine gore ortanin iistiinde sayila-
bilecek simiflardan geldikleri dikkati ¢ekmektedir. Ancak yoksul sinif-
larin cocuklarmi psikiyatri  kliniklerine getirme olanaklarinin  ve
bilgilerinin olmayigt bu sonucu etkiledigi dugiiniilmelidir. Anneler
psikiyatrik belirtiler bakimindan incelendiginde Tablo IIT deki durum
ortaya gikmaktadir.

TABLO II1

Intihar girigimi yapan 30 gocugun annelerinde. gérilen ruhsal belirtiler
Axnne Sayisi

Obsesif-komptilsif belirtiler 7
Histerik belirtiler 4
Obsessif ve histerik belirtiler 4
Asgut sinirlilik 6
Aautisosyal belirtiler 2
Kronik depresyon 1
Zeka kuntligi ; 1

Toplam 25

Geri kalan 5 annede belirli psikiyatrik sempton bulunamamigtir.
Daha 6nce belirtildigi gibi toplam annelerden 4 ii bir intihar girigimi
yapmig, bunlardan biri de Ruh Hastaliklar1 Hastahanesinde tedavi
gOrmustiir.

Genel olarak ana-gocuk iligkisi arastirnldifi zaman, anne tutu-
munun 18 vakada agirt koruyucu, kollayici ve bagimiiigi destekler
nitelikte oldugu géze carpmaktadir. Bunlarin yarisinda ambivalans
bagimlagtirict ve koruyucu tutumla bir arada gitmektedir. Geri kalan
10 annenin tutumu agikca soguk ve itici niteliktedir (2 anne ise highir
gruba sokulamamustir). Soguk ve itici anneler arasinda da ambivalan
davramga rastlanmaktadir. Filiz’in annesinin cinsel konulardaki gelisik
tutumu buna iyi bir 6rnektir,

Schrut’un® inceledigi 19 ailede, annenin soguk ve itici tutumunun
4 ailede ¢ok belirgin oldugu, 15 ailede ise annelerin annelik roliinii
benimseyememis ambivalan kisiler oldugu gozlemlenmigtir. Glaser,!®
Gould's ve Sabbath!” da ana-babalarin duygusal kiintligtine ve
iticiliklerine dikkati cekmektedirler. Ana-babasinca istenmedigini, se-
vilmedigini, onlara bir yiik gibi geldigini sezen gocuk basedemiyecegi
bir duruma diistii§ii zaman intihara yonelmekte; boylece kendinden
bilingli veya bilingsiz olarak kurtulmak isteyen ana-babasinin istegini
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gergeklegtirmektedir. Ayrica “Madem size yitk oluyorum, sevilmiyorum,
kendimi oldiireyim de benden kurtulmak istediginize sizi pigman
edeyim.” demeye getirmektedir. Ancak burada, ana-babayi cezalan-
dirma yaninda, degisik olgiilerde 6ze-kiyicilik egilimi de ise karigmaktadr.
Sevilmedigini, anlagilmadigmi kiigiik de olsa bir biri ardindan gelen
darbelerle daha iyi sezen gocuk veya geng, cogunlukla kendini destek-
siz. ve boslukta hissetmekte, belli bir dayanma egigi agldigi zaman
kurtulusu intiharda aramaktadir. O zamana kadar ruhsal durumuna
ailesinin dikkatini ¢ekemeyen g¢ocuk igin intihar tehditleri de bir sonug
vermeyince, intihar girisimi giiriiltiliic bir yardim gagrist yerine gec-
mektedir. Bazi gocuklarm girisimlerinde ise manipiilasyon agir bas-
maktadir. Intihar girisimlerinin biiyiik gogunlugunun evde ana-babanin
kolayca yardima gelebilecegi yerde yapilmasi, yardim cagrisi ve mani-
pilasyon amaglarinin gogunlukla kendini &ldiirme egiliminden onde
geldigini kamtlamaktadar. '

Gocuk ve genglerin resim yorumlama testleri ve ciimle tamamlama
testinde yazdiklari ciimleler incelenince yalmzlik, kimsesizlik, bira-
kilma, umutsuzluk, karamsarlik gibi temalarm cok belirgin bicimde
islendigi goriilmektedir. Yirmi bir testte bu temalar sik sik gegmekte,
8 testte 6liim konusu degigsik bicimlerde ele alinmakta, 6 testte de
ddipal catiyma incelenmektedir (Baz:i testlerde bu ii¢ ana konu birlikte
goriilmektedir.). Aile baskilan, kari-koca gegimsizlikleri, aile ve gret-
men tarafindan anlagilamama gibi duygular da oldukga sik dile geti-
rilmektedir.

Karamsarligt belirten ciimleler arasinda sunlar sayilabilir: “Keske
olseydim, keske ben diinyada olmasaydim, keske annem beni dogur-
masaydi, ne yazik herseyim olmasina ragmen mutlu degilim...”” Yal-
nizhik kimsesizlik, desteksiz olma duygular hikayelerde cok canli olarak
dile getirildigi gibi, ciimle tamamlama testinde de acikca belirtilmek-
tedir. “En ¢ok igrendigim sey yalnizliktir, insanlar ¢ok yalmiz, ben ¢ok
yalnizim, yalmz kalinca igime bir aci ¢okiiyor.” Testlerde odipal gatis-
malari gok belirgin olan gocuklardan ikisinde bu catigmayla intihar
girigimi arasinda gok ski iligki bulunmustur (Hikdye ozeti verilen
Filiz’de). Bir bagka ¢ocuk babasiyla evde yalmz oldugu bir sirada
ilag i¢miy ve ilging olarak hikayelerinin birinde “sir vermemek igin
intihar eden bir kizdan” sbz etmistir. Bu vakada intihar girisiminin
ddipal gatigma ile birlikte, babanin insest yakinlagmasindan ileri geldigi
kuskusu akla gelmis ama bunu dogrulamak miimkiin olmamigtir.

Test sonuglarina goére cocuklarin cogunun karamsarhik, umut-
suzluk, yalmzhik gibi depresyon belirtileri gésterdigi diigiiniilebilirse
de klinik olarak higbirinde depresyon tablosu gozlemlenmemistir.
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Yaptigindan utanma, pigmanlik, 6fke, pasif agresif tutum veya umur-
samazlik en stk gorillen tepki gekilleri olmustur. Uzun siireyle izlenmis
olanlarda da yetigkinlere benzer depresyona rastlanmamugtir.

Gocukluk depresyonu olduk¢a tartismali bir konudur. Literatiir
taramasina dayanarak konuyu inceleyen Rie!® teshislerde kullanilan
dlgiitlerin (kistas) gok subjektif oldugunu, bunlarim daha cok test bul-
gularina dayanilarak konuldugunu belirtmektedir. Sperling,'® Burks
ve Harrison? Toolan® gibi yazarlar da davramg bozukluklarini (evden
kagma, okuldan kagma, saldirganlik, hiperaktivite), uyku ve yeme
bozukluklarini, psikosomatik bozukluklari, huzursuzluklari cocukta
depresyon egdegerleri olarak yorumiamaktadirlar. Inceledigi 400 cocuk
hastanin dosyalarina bakarak Despert?! bunlardan 26 sinin depresyonu
andiran belirtiler ve intihar egilimleri gosterdigini bildirmektedir.
Ancak bunlardan intihar girigimi yapan 5 cocuktan yalmz 2 si kesin
olarak depresif bulunmugtur. Cebiroglu ve Siimer’in?? inceledikleri
8212 dosya icinden 50 cocufun kesin depresyon belirtileri gosterdigi
sonucuna varmalart ilgingtir. Yazarlar bu gocuklarin 9, 64 iiniin
psikonevrotik depresyon, % 12 sinin de “gercek depresyon” gosterdik-
lerini belirtmektedirler.  Literatiirde erigkinlerdekine benzer depresyon
tablosu gosteren ¢ocuk vakalarinin sayili oldugu disiiniiliirse bu oran-
larin gok yiiksek oldugu sonucu gikar (Bu elli cocuk icinden 5 inde
intihar girigimi oldugu bildirilmektedir.).

11 ¢ocugun aile igindeki 6liime karsi gosterdikleri tepkileri ince-
leyen Keeler®® bunlarin klinik olarak yash veya depresif gériinmedik-
lerini; tersine bazilarinin hi¢ birgey olmamig gibi giiliip oynadiklarm:
gozlemlemistir. Yoriikoglu,?* aile igindeki bir oliimden ¢ok kisa bir
stire sonra inceledigi 13 gocugun higbir klinik depresyon belirtisi gos-
termedigini, 6lim travmasma, geligtirdikleri gesitli semptomlarla tepki
verdiklerini belirtmigtir. Ilging olarak bu cocuklarin hepsinin yadsima
(inkar) mekanizmasina sifmarak tam tersi bir duyus (affect) icinde
gilip oynadiklari, soytarihk yaptiklari ve olim olaymdan hi¢ séz
agmadiklar: dikkati gekmektedir. Hi¢ siiphesiz bu ters tepkiler ilerde
bu gocuklarmn bazilarinin depresyon geligtirmeyecegi anlamina gelmez.
Cok agir bir travmayla baga qikamayan gocuk egosu degisik mekaniz-
malar1 harekete gegirerek kendini savunmakta, ancak superegosu iyice
geligtikten sonra depresyon icin gerekli olan “saldirganhk diirtiilerini
kendine yoneltme” durumuna gelebilmektedir. Bu da ergenlik ¢cagindan
once pek goriilememektedir.

Intihar girisimi yapan cocuklarin ailelerinde tedaviye kars goste-
rilen direng de ilgi cekicidir. Ilk tepkileri panik ve iiziinti olan ana




148 GOCUKLUK VE DELIKANLILIK QAGINDA INTIHAR GIRISIMLERI

babalarin cogunlugu tehlike gectikien sonra hekim 6giitlerine uyma-
maktadir. Ornegin, Tuchman ve Connon!® 100 aileden ancak 3 tane-
sinin  psikoterapiyi benimsediklerini yazmaktadirlar. Morrison ve
Collier? de 35 aileden yalmz 7 sinin gocuklarint klinige devaml olarak
getirdiklerini soylemektedir. Bizim hastalarimizdan ancak 6 st tedavide
tutabilmemiz bu sonuclari desteklemektedir. Ailelerin pek az aile igi
ruhsal sorunlarla intihar girigimi arasmda iligki kurabilmekte, simdiki
bunalimh dénemi atlatmis olmakla yetinmektedirler.

Sonug

Literatiirden ve bu incelemeden cikan bulgulara dayanarak ¢o-
cukluk ve delikanlilik caginda yapilan intihar girigimleri igin su genel-
lemeler yapilabilir:

1. Intihar girigimleri gocukluk caginda oldukca seyrek goriilmekte
ergenlik gagindan sonra hizla artmaktadir.

9. Bu cocuklarin ailelerinde 6nemli 6lgiide ruhsal patoloji ve
uyumsuzluklar gériilmekte ayrilik, bosanma, ve aile iginde olim ve
intihar girisimleri yiiksek oranda cikmaktadur. Intihar girigimlerinde,
ozellikle erken yaglarda cekilen ana-baba yoksunlugu énemli bir etken
olarak goriinmekiedir.

3. Intihar girigimleri bu caglarda daha gok tepklsel nitelik tagi-
makta nadiren bir depresyon sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bununla
birlikte bu girisgimierin uzun siireli engellemelerin gatiymalarin ve yanls
ana baba tutumlarmin birikiminden dogan bir aile ici bunalim olusu
dikkati cekmektedir. Bu nedenle ciddi gériinmeseler de hem kigisel
hem alie patolojisinin bir géstergesi ve bir yardim gagrisi olarak ele
ahinabilirler.

Ozet
Intihar girisimleri nedeniyle Hacettepe Tip Fakiiltesi Gocuk Psi-

kiyatrisi Boliimiine getirilen 30 ¢ocuk ve delikanlnin psikiyatrik deger-

lendirmesi yapilmis, aile yapilari, ana-baba iliskileri psikodinamik
yonden tartigtlmigtir. Bu gocuklarla ailelerin ortak ozellikleri belirtil-
mis, intihar girigimlerinin, ciddi goriinmeseler bile nemli kigisel buna-
himlar: ve siiregelen aile patolojisini yansittifi sonucuna varilmigtir.

Summary

In this report, 30 children and adolescents who were brought to
the child psychiatry clinic on account of suicidal attempts, have been
evaluated in terms of individual psychopathology and family dynamics.
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Even though the suicidal attempts appeared to be of impulsive nature,

it was concluded that, they were made as a result of serious personal
psychopathology and family crises. Common caracteristics of these
children and their families have also been discussed.
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Bir Aylik Bebekte Cerrahi Tedavi

Dr. Yurdakul Yurdakul* | Dr. Argun Saylam**
Dr. Ilker Basaydin®*** | Dr. Aydin Aytag**+%

eni dogan bebekte solunum glicligli ciddi bir problem olup,

buna sebep olan hastaliklarm baginda enfeksiyonlar yer alir. Nadir
goriilen baz1 konjenital akciger hastaliklari da ¢ok ciddi ve acil cerrahi
tedaviyi gerektiren solunum giigliigiine sebebiyet verebilirler. Akciger-
lerin lokalize emfizamaté veya kistik degigiklikleri seklinde miitalaa
edebilecegimiz bu bozukluklar, literatiirde daha ziyade “Konjenital
Lober Anfizem” adiyla ge¢gmektedir.

Bu hastalikta; hasta lob, ileri derecede geniglemekte ve saglam
akciger kisimlarini bask: altinda tutarak, solunumuna engel olmaktadur.
Genisleme fazlalaginca, mediastende kars: tarafa dogru bariz bir kayma
goriilmekte ve solunum giicligii siddetlenmektedir.

Burada takdim etti§imiz vaka ise 1 aylik bir bebekte mevcut
konjenital lober anfizem vakasi olup, acil cerrahi miidahele ile lobek-
tomi yapilarak gifaya kavugmustur.

Vaka Takdimi '

C. H. (Prot: 237279) 1 aylik bir erkek gocugu. 24/2/1971 tarihinde
son giinlerde artan ve dogumdan beri mevcut olan morarma ve solunum
sikayetleri ile klinigimize getirildi. Hikayesinde yabanct cisim aspirase
yonuna ait bir bulgu tesbit edilemedi.

Ailenin ikinci ¢ocugu olup, dogumda 3,300 gr. di. Fizik muayenede
agirlik: 3,850 gr; boy: 58 cm; kafa gevresi 33 cm; sol tarafta akciger
sesleri azalmig, sagda ise artmig olarak bulundu. Hastanin genel durumu
iyi olmayip, siyanotik ve dispneikti. Nabiz dakikada 180 ve muntazam. (*)

% Pediatrik Torasik Cerrahi Ogretim Gorevlisi
#% Torasik ve Kardiovaskiiler Cerrahi Asistani
#%k% Torasik ve Kardiovaskiiler Cerrahi Asistani
##%% Pediatrik Torasik ve Kardiovaskiiler Cerrahi Profesdrit ve Bélim Bagkani.

(*) Kardiovaskiiler sistem muayenesinde herhangi bir patolojik bulgu tespit edilmedi.

(o
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Herhangi bir enfeksiyon mevcut degil. Kan bulgular: normal. On-arka
akciger grafisinde sagda aerasyon ileri derecede.artmig. Mediasten ve
kalp, sola kaymug vaziyette ve sol akcigerde havalanma mevcut

degil (Sekil 1).

Sekil 1
Pre-operatif 6n arka akciger radiografisinde agikdr mediastinel kayma, sagda hiper-
aerasyon ve sola dogru herniasyon, solda ise akciger havalanmasinin azalmis oldugu
gorillmektedir,

Sekil 2

Ameliyat esnasinda sag iist lobun gériiniisii ileri derecede amfizamats. Buna karsihk
orta ve alt loblar baski altinda ve havasiz,
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Sekil 3
Gakarilan sag tist lobun makroskopik muayenesi: 7.5 x 7 x 8 cm. boyutlarinda, 70 gr.
agirliginda. Caplari 0.6 - 2 cm. arasinda lobullere ayrilmis. Konsolidasyon yok, Kesit
yiizeyinde mor, graniile ve yer yer ufak bosluklar gosteren bir durumda (Dr. B.
Timaztepe).

Sekil 4
Post-operatif kontrol grafisinde mediastinin normal yerine déndiigii, sag ve sol tarafta
havalanmanin normal oldugu gériilmektedir.




154 HACETTEPE TIP/CERRAHI BULTENT

Sekil 5-6
Spesmenin kiigitk ve biiyiik bilyiitme ile mikroskopik muayenesinde akcigerlerin
konjenital kistik hastalizi ve superimpoze bakteriyel bronkopnémoni gorilmektedir
(Dr. B. Tinaztepe).
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Yabanci cisim aspirasyonu giiphesi dolayistyla hastaya bronkoskopi
yapildi ve boyle bir ihtimalin mevecut olmadig: gbriildii. Daha ziyade
konjenital bir hadise diigiiniilerek, posterolateral inzisyonla, sag tora-
kotomi yapildr (25/2/1971). Sag toraks acildigi zaman iist lobun hemen
insizyon yerinden digart ¢ikmaya caligtigi, ileri derecede genislemis
ve anfizamat6 oldugu, huna kargilik diger loblarin baski altinda oldugu
goriildii (Sekil 2). Hastaya klasik usiille, sag tist lobektomi yapildi.
Hasta lop ¢ikarilir ¢ikarilmaz, orta ve alt loplar expanse oldu. Cikarilan
lobun hemen hemen tek bagina sag toraks boslugunu dolduracak bii-
yiikliikte oldugu goriildii (Sekil 3). Ugiincii post-operatif giin, hasta
iyl oksiiremediginden ve solunum sesleri azalp, sag tarafta atelektatik
odaklar goriuldiigiinden terapétik bronkoskopi uygulandi. Hasta,
9/3/1971 desifa ile ve normal fizik muayene bulgulari ile taburcu edildi.

20/4/1971 tarihinde hasta kontrol muayenesine geldigi zaman, hic
morarma olmadigt ve dinlemekle solunum seslerinin her iki tarafta
esit oldugu gorildii. Gekilen kontrol grafisinde, pre-operatif biitlin
bulgular kaybolmug vaziyette idi ($ekil 4). Ameliyat piyesinin histo-
patolojik muayenesi yer yer kistik degisikliklerin mevcudiyetini gés-
teriyordu (Sekil 5 ve 6).

Tartisma

Konjenital lober anfizem bebek ve gocuklarda acil miidaheleyi
icap ettirebilecek derecede solunum giicliigiine sebep olabilen bir ha-
disedir. 1938 yihndan zamanimiza kadar 90 kadar konjenital lober
anfizem vakasi bildirilmigtir.! Bu vakalar konjenital pulmoner kistler
hari¢ brrakilarak segilmiglerdir. Cliinkii birgok literatiirde konjenital
anfizem vakalari soliter olarak degil, akcigerin kistik degisiklikleri ile
beraber incelenmigtir.

Lober anfizemi ilk defa 1858 de Meyer tarif etti.? Yine Meyer,
1859 da kistik hastalikla beraber goriilen lober anfizem vakalari tarif
etti.> Koontz tarafindan bildirildigine gére ise ilk kaydedilen vaka
1904 de Kaufman tarafindan bildirilmigtir.# 1922 de Pecler ve Philips,’
1932 de Nelson® lokalize anfizem vakalar: tarif ettiler. Nelson’un
vakasinda kistik hastalik da vardi ve sol iist lop bronsu normalden kiigiik
olup, normalden az miktarda kikirdak halkas: ihtiva ediyordu. 1939 da
Opverstreet sifilitik bir annenin bir aylik gocugunda kikirdak defekti ile
beraber sol iist lop anfizemi bildirdi.” Ilk olarak “Konjenital Lober
Anfizem” terimi 1951 de Robertson ve James tarafindan ortaya atildi.®

Hastaligin etiopatogenezi hakkinda da gesitli goriigler ileri siiriil-
miistlir. Vakalarin yarisinda sebep belli degildir. 1940 yilinda Caffey
yaylmlad1gw 7 vakada solunum yolu enfeksiyonuna bagl kistik dila-
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tasyon ve lokalize obstritktif anfizemin varhfmi ileri siirdii® Fakat
simdiki goriigimuze gore Caffey’in yaymmlandigt bu vakalart biz konu-
muz diginda birakiyoruz. Esas konjenital lober anfizem vakalarinda
su etiolojiler ileri siirtilmiigtiir.! 1- Brong kikirdag: yetersizligi ve bunun
sonucu meydana gelen brong mukozast kivrimima bagl obstritksiyon;
9— Brong agenezisi. Ornegin 1932 de Nelson,® 1945 de Gross ve Lewis,'?
1965 de Kennedy ve Rothman! yayimladiklar: vakalarda brong kikirdag:
defektinin roliinii gosterdiler; 3— Bitytik damarlarmn external kompres-
yonu. Potts ve arkadaglar1 anormal sol pulmoner arterin sag ana bronga
baski yaparak anfizem meydana getirdigi bir vaka yayimladilar.’®

Konjenital lober anfizem vakalarmin bir kismunda konjenital kalp
hastaliklarimn  da meveut oldugu  gosterildi. 1965 yilinda Jones ve
arkadaglary,? ve 1957 de Cottom ve arkadaglarmin yaymlari!! bunlara
ornektir:

TABLO 1
Vaka adedi Kalp hastaligt olan vakalar Hastaligim cinsi
Clottom ve ark. 6 4 1 VSD ve PS
1957 1 VSD ve PDA
1 saf VSD
: 1 PDA
Jones ve ark. 14 8 4 VSD
1965 2 Fallot tetralojisi
) 2 PDA

Lober anfizemle beraber mediasten defektinin oldugu vakalar da
bildirildi. 1945 de Gross ve Lewis!® sag tst lop anfizemi ve én medias-
tende pleura defekti olan bir vaka ve 1951 de de Lewis ve Potts sag
orta lop anfizemi ve 6n mediasten defekti olan vakalar yaymmladilar.!?

1963 yilinda Moore kondroekdodermal displazi (Ellis-Van Creveld
sendromu) olan 5 haftalik bir bebekte sol ist lop anfizemi goriildugini
miigahade etti.!3

Simdiye kadar miisahade edilen vakalarda lober anfizem lokali-
zasyon olarak gesitli sekillerde goriilmiigtiir. Fakat en sik olarak sag
veya sol iist loblarda yer alir.™ Orta lobda da tutulabilir. Alt loblarn
tutulmast oldukga nadirdir. Bilateral lober anfizem de ender goriiliir,
fakat 1963 de Floyd sol iist ve sag orta lobda mevcut olan boyle bir
vaka bildirdi.!s Seks bakimimdan ise bir fark tesbit edilmemistir.

Vakalar siyanoz, dispne gibi gesitli semptomlar gosterirler. Jones
ve arkadaglan yayimladiklar1 14 vakada semptomlar1 su sekilde ozet-
lediler.?
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TABLO II

Semptomlar Bulgular
Dispne V 13 vakada  Tasipne 14 vakada
Siyanoz 8 « Solunum seslerinde
Oksiiriik 6 “ azalma 14 <
‘Wheezing 3« Mediastinal shift 13 «
Solunum Subkostal retraksiyon 13 =
Enfeksiyonlar: 1« Hiperresonans g«
tekrarlamas: Siyanoz
Beslenme esnasinda
yorgunluk [
Kilo alamama [

Hastanin bulgularinin degerlendirilmesi ve go6giis rontgenlerinin
incelenmesi hastalifin tanisina yardimer olur. Rontgende leze olan
lobda hiperaerasyon, buna komgu olan loblarda atelektazi, karg tarafa
dogru mediasten shifti ve bazen de yine karyi tarafa dogru anterior
mediastinal herniasyon goériiniir.2 Ayirici tam olarak yabanci cisim
aspirasyonuna bagh anfizematd geniglemeyi goz oniine almak gerekir.!
Hadise gogu kez atelektazi ve buna bagli kompansatuar anfizem olarak
da yanhg bir gekilde yorumlanabilir.2 Yabanci cisim teshisini ekarte
etmek i¢in bronkoskopi yapilmas: faydalidir.

Bu patolojinin giiniimiizdeki modern tedavisi lobektomi ile leze
olan lobun cikartilmasi ve bu surette geri kalan atelektazik loblarin
normal olarak aerasyonunun teminidir. 1945 de Gross ve Lewis anterior
mediastinal defekt ve brong kikirdak halkalarimin eksikligine bagh
olan bir sag iist lob anfizemi vakasinda lobektomi uyguladilar.!® 1949
da Leahy ve Butsch da sol iist lop anfizeminde bagarili bir lobektomi
yaptilar.’® Bu énciilerden sonra giiniimiize dek bu tedavi metodu
bagar: ile uygulanmaktadir.

Hiperaerasyon gosteren lop igin torasentez yapilarak bunun bogal-
tilmasi da bir zamanlar tedavi metodu olarak kabul edilmis, fakat
sonra bunun aksi tesir yaparak tansiyon pneumothorax’mna sebep
olabilecegi ve hastanin durumunu daha da kétiiye gotiirebilecegi go-
riilmiigtiir.!” Esasen multiple kistlesmelerin mevcudiyeti, béyle bir
miidaheleden fayda beklemek ihtimallerini son derece azaltmaktadir.
Yapilacak en dogru sey, yabanct cisim aspirasyonu siiphesini ortadan
kaldirir kaldirmaz, acil torakotomi ve lobektomidir. Enerjik hareket
ve lizumlu miidahelenin yapilmas: hayat kurtaricidir ve tam gifa temin
eder. Gecikme ve tereddiit ise hastanin kaybina sebebiyet verecektir.
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Nitekim, 1962 yilinda, ¢ok giddetli solunum giicliigii gostermesi ne-
deniyle 3 giinliik bir bebek, acil torakotomi ameliyatina alinmis ve s
ratle yapilan orta lobektomi ile hayati kurtarilmigtir.!®

Oz;et

Konjenital lober anfizem veya akcigerlerin konjenital kistik hasta-
liklari, hayatin gok erken devrelerinde, ciddi solunum giicligiine sebep
olabilirler. Bu hastalarda erken ve radikal cerrahi tatbik edilmedigi
takdirde, prognoz ¢ok kotiidiir.

Yazimizda 1 ayhk bir bebekte, ciddi ve hayat tehdit edecek sid-
dette, solunum giicliigiine sebebiyet veren konjenital kistik hastalik

anlatilmis ve cerrahi yolla, hastanmin tam gifaya kavusabilecegi belir-
tilmigtir.
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A rteria hepatikanin ve dallarnm gerek klinikte ve gerekse deneysel
olarak baglanma, kesilme veya tikanmasi ciddi komplikasyonlarin
meydana gelmesine sebeb olmakta ise de her zaman oliimle sonuglan-
mamaktadir.'s Halbuki kopeklerde arteria hepatika komunisin bag-
lanmas: %, 68.7-100 orammnda oliimle neticelenmektedir.*’

Bu konuda ilk ¢aligmalar 1828 tarihinde Narath tarafindan ya-
pilmigtir. 1904 de V. Haberer, kedi ve tavsanlarin art hepatikalarin
baglamis ve bunlarin karaciger nekrozundan oldigiinii migahede
etmigtir.

Arteria hepatika komunisin baglanmasindan sonra meydana
gelen 8lim sebebi iizerinde goriis birligi yoktur. Baz1 yazarlar hayvan-
larin massiv karaciger nekrozu ve sonunda meydana gelen yetmezlik-
ten,! 3 6 913 diger yazarlar ise ozellikle deneysel galigmalarda clo-
stridia grubu veya bagka bir enfeksiyondan &ldugini ve bunlara peni-
silin tedavisi yapildigi zaman 6liim oraninda % 75-90 diisme oldugunu
yazmaktadirlar. 2 4 8 7 114 Daha seyrek goriilmekle beraber sag ve
sol branglarin baglanmasi da ciddi komplikasyonlara sebeb olmakta-~
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#*% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cerrahi Arastirma Dogenti
*%% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Dogenti
#k%% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Dogenti
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dirlar. 8 5 15 Biz bu caligmada sol hepatik arterin baglanmasindan
sonra karaciferde meydana gelen degigiklikleri mikroskopik, histo-
patolojik, mikrobiyolojik ve fonksiyonel olarak inceledik. Bunun icin
hergiin ayri bir hayvan kullandik. On giinliik siire i¢inde agik biyopsi
ve kan almarak bildirilen parametreleri tetkik ettik. Deney siiresince
herhangi bir antibiyotik kullanmadik.

Materyal ve Metol

Caliyma 12 mongrel tipi kopek iizerinde yapildi. Ameliyatlar
yapimadan &nce biitiin kopekler birden ona kadar numaralandu.
Fakat bunlardan 2 si cesitli nedenlerle 6ldigi icin degerlendirme
10 kopek iizerinde yapildi. Bunlar 20-30 kg. agirhiginda her iki cinsten
képeklerdi. Deney hayvam uyutulmadan once karaciger fonksiyonlari
icin kafi miktarda kan ahndi. Sonra 30 mg/kg. olmak iizere nembutal
ile uyutuldu ve entiibe edildi. Gébek iistii orta hat insizyonu ile karin
acildi. Sol hepatik dal askiya alindiktan sonra sol lateral karaciger
lobundan vedge (kama geklinde) biyopsisi yapilds (Sekil 1 A). Bilahere
asktya alinan arter dali iki yerden emin olarak baglandi (Sekil 2).
Karm usuliine uygun olarak kapatildiktan sonra ameliyata son verildi.

Sekil 1

A : Birinci biyopsi sahasi
B : Ikinci biyopsi sahasi
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Ramus sinister
S

AN\ Arteria hepatica
Arteria gastro - --"" " (X ‘ comminis
duodenalis ‘
A “Vena Portae

Sekil 2

ikinci ameliyat her kopegin tekabiil ettigi giin yapildi. $6yleki
bir numarali kopek ilk ameliyattan 24 saat sonra, iki numarali képek
ise 48 saat sonra, iiciincti képek 3 gun sonra ...... ve onuncu kopek ise
ilk ameliyattan on giin sonra tekrar ameliyat edildiler. Bu ikinci ameli-
yatta da kopekler yine uyutulmadan 6nce karaciger fonksiyonlari
icin kan alindi ve bilahere aym usulle uyutuldu, entiibe edildi ve eski
insizyon yerinden karin acildi. Karacigerin makroskopik goriinimii
tesbit edildikten sonra meveut yapigikliklar ayrildi ve sol lateral lobun
muhtelif yerlerinden biyopsi ayni teknikle alindi. Bu biyopsiler birinci
biyopsi sahasinin en az 10-12 cm. uzagindan yapild: (Sekil I B). Sayet
abselesme ve cerahatlesme varsa buralardan da ayrica kiiltiir alind:
ve baglt arter dali agildi, karmn usuliine uygun kapatilarak ameliyata
son verildi. ‘

Ameliyat edilen biitin hayvanlara yalniz ameliyat esnasinda
500 cc 9% 10 luk dekstroz verildi. Bunun haricinde ne ameliyat esna-
sinda ve ne de postoperatif herhangi bir ilag veya antibiyotik verilmedi.
Ameliyattan bir giin sonra biitin hayvanlar agizdan normal gida ile
beslenmeye baglandz. '

Karaciger fonksiyon testleri olarak 8. G. O. T., S.G.P. T, alkalen
fosfataz ve bilurubin bakildi. 16 17 Alinan karaciger biyopsileri tamamen
steril sartlar altinda iki kisma ayrildi bir kismindan kiiltlir diger kis-
mimdan ise histopatolojik inceleme yapildr
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Sonuglar

Ameliyat edilen 12 kopekten 2 si, biri postoperatif birinci giinde
digeri ise ticiincii gin olddler. Yapilan otopsilerde birinci giinkii hay-
vanda karin iginde yalmiz kanama tesbit edildi. Bunun haricinde her-
hangi bir sey bulunmadi. Ugiincii giin 6len hayvanda ise karin agildig:
zaman 100 cc kadar serohemorajik sivi tesbit edildi. Arteri bagla-
nan karaciger lobunun camur kivaminda oldugu ve adeta ufalan-
dig1, diger loblarda ise herhangi bir degigme olmadigr goriildi

(Sekil 3, 4).

Degerlendirmeye sokulan képeklerden elde edilen sonuclar ise
soyledir :

1) Karaciger makroskopik goriintimii: Uc kopekte karaciger
absesi tesbit edildi ve arteri baglanan biitiin képeklerin karacigerleri-
nin soluk morumtrak bir renkte oldugu goriildi.

2) Karaciger fonksiyon testleri : Burada S. G. O. T, 5. G. P. T,
bilirubin ve alkalen fosfataz degismeleri tetkik edildi :

a) S. G. O. T.: Birinci ameliyattan énce ortalama 52.5 U,
arter baglandiktan sonra ve ikinci ameliyattan 6nce 86.7 U (Tablo I).

b) S. G. P. T.: Birinci ameliyattan énce 41 U, arter baglan-
diktan sonra ve ikinci ameliyat oncesi 120.9 U (Tablo II).

c) Bilirubin: Birinci ameliyattan 6nce ortalama 0.98 mg.,
arter baglandiktan sonra ve ikinci ameliyattan énce 0.99 mg. (Tablo III).

d) Alkalen Fosfataz: Birinci ameliyattan 6nce ortalama 3.23

Bodansky U., arter baglandiktan sonra ve ikinci ameliyattan énce
5.96, B. U. (Tablo IV).

3) Kiiltiir sonuglar: Normal karaciger dokusundan yapilan kiil-
tiirlerde hig iireme olmadigi halde arter baglandiktan sonra alti vakada
bagta E. Coli olmak tizere gram negatif basiller, ii¢ vakada gram pozitif
koklar, bir vakada tek tilk gram pozitif basil iiredi, bir vakada ise hig
tireme olmadi (Tablo V). ‘

4) Histopatolojik inceleme: Uc karaciger absesi, iki perihepatit,
iki hemorajik nekroz, ii¢ fokal nekroz ve biitiin vakalarda kanama
. ile konjesiyon goriildi (Tablo IV; Sekil 5, 6, 7, 8). ‘




IKLIKLER

Sekil 3
Usglincii giin dlen kdpegin arteri bagli olan sol lobundan postmorten yapilan kesitte
‘massiv nekroz goriilmektedir.

Sekil 4
Yine iiciincit glin 8len képegin sag lobundan postmortem yapilan kesitte vena sentralis
dolgunlugu dikkati gekmekte, doku ise normal goriiniim arzetmektedir.
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Sekil 5
Normal képek karaciger dokusunun histopatolojik gériiniimil gdstermektedir.

Sekil 6
Birinci képek, 24 saat sonra alinan hiyopside hemorajik nekroz ve konjesiyon vardir.
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Sekil 7
Onuncu kbpek 10 giin sonra alnan biyopside peri-hepatit ve fokal kanama sahalars
géstermektedir,’

Sekil 8
Yedinci képek 7 giin sonra alman biyopside karaciger absesi ve odaklar halinde nekroz
gorillmektedir.
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TABLO I

S. G. O. T. DECISIKLIKLERI

Birinci ameliyat

Akinci ameliyat

dncesi oncesi

1 111 156
2 57 156
3 37 93
4 42 42
5 24 46
6 37 94
7 37 80
8 55 74
9 57 58
10 68 68

Ortalama 52.5 86.7

St. hata 7.7 12.7

TABLO 11
S. G. P. T. DEGISIKLIKLERI
Birinci ameliyat Ikinci ameliyat

oncesi éncesi

1 125 160
2 37 160
3 8 180
4 19 96
5 22 190
6 96 62
7 30 180
8 13 103
9 19 33
10 41 45

Ortalama 41.0 120.9

St. hata 3.85 18.8
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TABLO TiI

BILURUBIN DEGISIKLIKLERI

Birinci ameliyat

ikinci ameliyat

dncesi éncesi
1 1.4 1.4
2 1.8 1.9
3 1 1
4 0.8 0.8
5 0.8 0.8
6 0.8 0.8
7 0.8 0.8
8 0.8 0.8
9 0.8 0.8
10 0.8 0.8
Ortalama 0.98 0.99
St. hata 0.109 0.11
TABLO IV
ALKALEN FOSFATAZ DEGISIKLIKLERI
Birincl ameliyat {kinci ameliyat
dncesi oncest
1 3.3 9.1
2 4.3 10.2
3 1.5 4.4
4 1.9 4.9
5 2.5 4.4
6 1.9 3
7 1.1 7.3
8 5.7 5.2
9 5.9 6
10 4.2 5.1
Ortalama 3.23 5.96
St. hata 0.55 0.71
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TABLO V
BIRINCI VE IKINCI KULTUR SONUGLARI

ExP. No Birinci kiilttir Tkinci kiiltiir
1 Bakteri iiremedi Bakteri iiremedi
2 Staphylococcus coag. ()
Digtan bulagsma olmusg E. Coli 4+ Aerobacter
3 Bakteri tiremedi E, Coli
4 Bakteri tiremedi E. Coli + proteus
1) Hemolytic streptococcus (k.c)
5 Bakteri itiremedi 2) Staphylococcus (abse)
6 Bakteri tiremedi E. Coli
1) Hemolytic streptococcus (k.c.)
7 Bakteri {iremedi 2) Hemolytic streptococcus (abse)
1) Normal vasat: iireme 1) Normal vasat: tireme
8 olmad yok
2) Anacorobe vasat: iireme 2) Anaerobe vasat: gram -
olmadi basil
9 Bakteri tiremedi Staphilococcus aureus
10 Bakteri tiremedi Proteus+ Staphilococcus aureus
TABLO VI
BIRINCI VE IKINCI BIiYOPSILERIN HISTOPATOLOJIK
SONUCLARI
ExP. No.  Birinci biyopsi Ikinci biyopsi
Hemorajik nekroz +
1 Normal karaciger konjesiyon
' Hemorajik nekroz -
2 Normal karaciger dokusu konjesiyon
3 Normal karaciger dokusu Nekroz 4 konjesiyon
Fokal nekroz - fokal
4 Normal karaciger kanama sahalar
5 Normal karaciger Karaciger absesi -+ konjesiyon
6 Normal karaciger Fokal nekroz + konjesiyon
Karaciger absesi
7 Normal karaciger odaklar halinde nekroz
8 Normal karaciger dokusu Karaciger absesi + konjesiyon
Peri hepatit
9 Normal karaciger Fokal kanama sahalart
10 Normal karaciger Peri hepatit -

Fokal kanama sahalar
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Tartigma

Ust gastrointestinal sistem, karacier, ekstra hepatik safra yollar:
ve pankreas cerrahisinden sonra nadir de olsa hepatik arter ve dalla-
rindan yaralanma kesilme ve baglanmaya kadar giden komplikas-
yonlar olmaktadir. Bu gibi kazalar her zaman &liimle neticelenmese
bile agir morbiditeye sebeb olur.!® O kadar ki arteria hepatika
komunis iizerinde % 75-90, arteria hepatika propri, sag ve sol brong-
larda ise % 50-75 oraminda oliimle sonuglanmaktadir, 3 5 12

Karaciger iki sistemden kan alir. Bunlar arteria hepatika ve vena

portadir. Arteria hepatika karaciger kammnin %, 20-30 unu oksi-

jeninin ise %, 50 sini, vena porta kamn 9, 70-80 ini ve oksijenin de
9/, 50 sini tagir.!2 18 Fick prensibine gore yapilan ¢aligmalar da karacigerin
bir dakikada 1085-1845 ml. kadar kan aldifini gostermistir. Denile-
bilir ki bir gram karaciger bir dakikada ortalama bir ml. kan almak-
tadir.!9 20 Belirtildigi gibi karaciger oksijenin 9%, 50 si arteria hepatika
tarafindan temin edilmektedir. Burada meydana gelecek herhangi
bir tikanma, hipoksi, hiicrelerde ©nce bir vakiiolizasyon daha sonra
dejenerasyon ve bilahere de nekroz meydana getirmektedir.*

Cesitli  tekniklerle yapilan deneysel ¢ahgmalarda karacigerde
arteria hepatikanin bir kism dallarmnm terminal olarak sonlandigin,
diger bir kisim dallarimin ise subkapsuler sahada arteria frenika infe-
riorla anastomos yaptif1, keza sinuzoidlere girmeden &nce de vena
porta dallart ile dogrudan dogruya birlestigi, ayrica ligamentum
gastroduodenalisde sol ve sag branglarin aralarmda anastomoz bulun-
dugu gosterilmigtir.? 10 21-23

Deneysel caligmalar ¢ogunlukla kopekler iizerinde yapilmistir.
Bilindigi gibi anatomik olarak kopek karacigerleri insan karaciger-
lerinden farklhidir. Keza kopek karacigerlerinde saprofit olarak Clost-
ridia grubu ve Gram negatif bakteriler bulunmaktadir.? 7 18 2% 25
Denilmektedirki bu hayvanlarda arteria hepatika ligasyonu yapildik-
tan sonra meydana gelen anoksi mevcut mikroorganizmalarin patoje-
nite kazanmasma sebeb olmakta, nekrotik zemin iizerinde geligen
mikroorganizmalar ve bunlardan ¢ikan toksinler de oldiiriicii olarak
tesir etmektedirler.

Kopek karaciger pargalart otojen veya homojen olarak karm
icine konmak suretiyle meydana gelen degismeler incelendiginde,
biitiin képeklerin 8ldiigi peritoneal sivi iginde Lesitinaz ve hiyaluro-
dazin yiiksek konsantrasyonda bulundugu ayrica gaz meydana geldigi
tesbit edilmistir. Insan otopsilerinden aliman karacifer parcalart ile
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képeklerde vapdan aym calismada ise dliimiin daha az oldugu perito-
& yap yni gaig gu |
neal sivi iginde gaz ve enzim bulunmadigl goriilmiigtiir.? 5 7 12 13 2426

Goriildiigi tzere ¢aligmaya tabi tutulan 10 koépek deney siiresinde
6lmemis oldugu gibi karacigerde abse tesbit edilen iki kopek ikinci
miidaheleden sonra 2-5 hafta arasinda yagamigtir. Bu képeklerin hig
birisine antibiyotik verilmemigtir. Karacigerde meydana gelen degis-
melerin bilhassa kenar kisimlarinda oldugu dikkati ¢ekmistir. Vaka-
larimizdan {i¢ tanesinde agikadr karaciger absesi maydana gelmis,
bunlardan birinde gram pozitif basil, iki absede ise H. streptokok ve
stafilokok tesbit edilmistir. Histopatolojik olarak nekroz ve konjesiyonun
tabloya héakim oldugu dikkati cekmigtir.

Yapilan kiiltiirlerde arter baglanmadan ©énce normal karaciger
dokusunda hicbir bakteri tirememigtir. Buna mukabil ligasiyondan
sonra 6 vakada gram negatif basil, birinde gram pozitif basil ve diger-
lerinde gram pozitif koklar iremistir.

Karaciger fonksiyon testleri: Arter baglandiktan sonra S. G. O. T.
% 65.1, S. G. P. T. 9, 194.8, Alkalen fosfataz 9, 84.5 oranlarinda
artma gostermigtir (Tablo I, II, IV). Enzimlerde tesbit edilen bu
degerler literatiirde verilenlerden ortalama iki misli daha fazladir.
Galigmamiz bu yonii ile de verilen malumattan farklidir. Fakat biliru-
binde hemen hemen hi¢ bir degisme olmamigtic (Tablo III). Bu ise
mevcut literatiic  bulgularini  desteklemektedir.

Ozet

Bu caligmada 10 mongrel tipi képekte sol hepatik arter baglanmig
ve karacigerde meydana gelen degismeler makroskopik, histopatolojik,
mikrobiyolojik ve fonksiyonel olarak tetkik edilmigtir. Bildirilen para-
metreler ‘ginliik’ olarak incelenmis, ameliyattan 6nce ve sonra her-
hangi bir antibiyotik kullanilmamigtir. Arter baglandiktan sonra
konjesiyon ve hemorajik nekrozdan abselesmeye kadar giden degisme-
lerle beraber enzimlerde de agikar artma olmustur. Yapilan kiltiirlerde
normal karaciger dokusunda bakteri tiremedigi halde, nekrotik dokuda
% 60 oraminda gram negatif basil iiremistir. Deney siiresince bu
hayvanlarda 6lim olmamugtir.
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Girts

ogukta birakma, kas ekzersisi, toksik ilaclar, kanama, cerrahi
D islemler zarar verici olarak nitelendirilen akut uyaranlardir. Bunlar
memeli organizmasinda bir grup tipik semptomlarin belirmesine sebeb
olurlar. En karakteristik olanlar bobrek tstii bezi korteksinin biiyilimesi,
medullasimm kromafinitesinin kaybi, timus, dalak, lenf digiimit kiigiil-
mesi, mide barsak kanali tilserlerl, hemokonsantrasyon ve kanin kimyasal
bilesimindeki degigikliklerdir.? Ayrica sogugun  kastaki miyoglobin
miktarina,??7 su metabolizmasina,'s kanm hacmina, % dokulardaki yag,
vitamin ve gaz miktarina!® enerji metabolizmasina'® 28 hormonlarin sal-
gilanmasina® 20243637904 etkiledigi de bilinmektedir.

Devaml olarak dokularla temasta olan kanm organizmada olugan
degigikligi olumlu bir sekilde izleme olanagi saglayacagi diigliniilerek,
sogukta ve soguk uygulanmasina son verildikten sonra kan eleman-
larinin incelenmesi ayrica hormonal cevabin ve plazma hacmindaki
degisikliklerin kan elemanlari ne, yonde etkilediginin tayini, caligma-
mizin amacini tegkil etmigtir.

1892 yilinda Grawitz® soguk steresinden sonra hemokonsantras-
yon oldugundan bahsetmigtir. 1920 de Jung, Brenill, Harris ve Osborne
s kan voliimiine etkisini tarif etmiglerdir. 1923 yilinda Barcroft
ve arkadaglari® soguk bolgede hemoglobin konsantrasyonunun arttigini,
sicak bolgede azaldigini bildirmiglerdir. Bazzet ve arkadaglari* (1940)
Forbes ve arkadaglari’é (1940), Spealman, Newton ve Post3! (1947),
Glasser!® (1949) gibi aragtiricilar da 15t degisiminin konsantre alyuvar
voliimii ve hemoglobin konsantrasyonunu degistirdigini bildirmisler-

dir. Digerlerinin aksine sogukta azalan kan hacmina paralel olarak ayni

# Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Enstitiisii Ogretim Gorevlisi
##% Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Fizyoloji Enstitlisii Dogenti
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yonde plazma protein ve hemoglobin miktarinda degisiklik oldugun-
dan da bahsedilmigtir.? Sogukta plazma hacmindalki degisikligin me-
kanizmast ile ilgili dort ongorii vardir: a) Hiicre digt araliktaki sivi
hacminin su metabolizmasindaki degigiklikle etkilenmesi, b) Hiicre
zarmdaki aktif iletim ile suyun hiicre icine ve digina dogru yer degistir-
mesi, ¢) Damar i¢i ve damar dist bélmeler arasinda suyun iletimi d) Her
tic mekanizmanm bir arada galigmasi.®

Hiicre digt stvi azaligmin bir nedeni de sogukta goriilen ditirez-
dir.1 79 Sogukta ilk giin idrar atimmin iki misli arttign bildirilmigtir. '
Dalton ve Selyel® hemokonsantrasyonun stress nedeni ile ortaya gik-
t1gmn1, agir ekzersisten sonra sogukta birakmanin negatif su ve klor
dengesi yaptgmi, Pincus® ve Yoshida® sogukta diiirezle birlikte
17-ketosteroit itrahimn arttigini ileri siivmiislerdir. Idrarda 17-ketosteroit
itrahmin artmast kanda steroit konsantrasyonunun arttigmi géstermek-
tedir. Thorn, Canon, Collip, C. N. Long Selye, Albright’in galigmalar
ACTH nin aktive edici etkisi ile bébrek {iistii korteksinden steroit sek-
resyonunun cogaldigini gostermektedir.® Artan hidrokortizon suyun
hiicre icine gecigine engel olarak hiicre digt sivinin devamliligini sagla-
makta glomeriil filtrasyonunu ve diiirezi korumaktadir. Adrenal akti-
vitesindeki artiy kan basincini yiikselterek damar i¢i sivistmin damar
digt aralifa gegme egilimini, plazma onkotik basincina ragmen art-
tirmaktadir.®

Soguga uyumda bobrek tistii bezinin korteks ve medulla hormon-
larz ile tiroit hormonunun yeri énemlidir’ 2436374041 ye bu hormonlarin
periferik kan elemanlarina etkisi de bilinmektedir.?22

Materyal ve Metot

Calismamiz Hacettepe Deney Hayvani Yetigtirme Enstitiisiinden
saglanan sihhatli, besi durumlar: iyi, derileri saglam, ishale yakalanma-
mis ve daha 6nce deneye alinmamig Yeni Zelanda tiiri tavsanlar iizerin-
de yapildi. Ayn1 bakim ve beslenme sartlarinda olan bu hayvanlar %, 50
oraninda homojen( kendi aralarinda tretilmis) di. Deneye alinan 12 tav-
sanin yas durumu ortalama 10.5 aydi (9 ay-12 ay). Viicut agirhklar ise
ortalama 3200 gm. di (2700-4700 gm. arasinda). Akyuvar ve eozinofil
hiicrelerin ritmisiteleri nedeni ile hergiin belli bir saatte (sabah 9-10
arasinda) tartihp rektal isilart alindi. Hemoglobin, hematokrit, alyuvar,
sayimlari, [6kosit formiilii yapildi. Yedigi salgam, havug ve yesillikten
su ihtiyacini kargiladig1 diigiiniilerek sogukta ve oda 1sisinda su verilmedi.
Soguga alinmadan 6nce kontrol degerler elde edildi. +4°C sogukta
24 {incii, 48 inci saatlerin sonunda ve bunun ardindan -4-20°C - -+23°C
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deki odaya alindiktan sonra 1-3-6-9-12 inci giinlerde tetkikler tekrar-
landi. Deney siiresince birgok defa kan alinmasi gerektifinden kalb
ponksiyonundan sakinilarak kulak veninden kan alinmasi daha pratik
bulundu.!® Kulagin kenar bolgesi irag edilip, alkol ve eterle silindi.
Ksilol ile hafifce ovuldu. Anaztomoz bélgesine yakin vena marginalis
boyuna paralel olarak lansetle delindi. Ilk damla silinip ardindan
gelen damlalardan deneyimiz igin yeterli kan saglandu.

Hemoglobin tayini Sahli hemoglobinometresi ile, 100 isaretinin
16 gm. a ayarlilig kontrol edilmis, G.I.M. damgali tiipler ile yapildi.

Alyuvar ve akyuvar sayiminda standart pipetler ve Bright-Line

hemositometresi kullanildi.

Hematokrit tayini heparinize 75 mm x 1.4 mm x 1.6 mm boyut-
larindaki kapiller tiiplerle yapilda.

Periferik yayma 22x22 mm boyutundaki lameller iizerinde yayilip
Wright boyasi ile boyanarak elde edildi. Akyuvar formiilii her tetkik
igin iki ayri yayma preparatta 100 er hiicre sayilarak yapildr.

Bulgular

Viicut Agirligi: Sogukta ilk 24 saatte azalma, 48 inci saatin
sonunda kontrol ortalama degere gére artma gosterdi. Soguktan cika-
rilip normal oda 1sisina alindiktan sonra yavag bir kilo kaybedis izlendi
(Sekil 1).

Rektal 1s1: Sogukta 24 saatin sonunda kontrol ortalama degere
gore azalma goriildii. 48 inci saatin sonunda ise kontrol degere gore
yine de diigiik olmakla beraber ilk 24 saat sonundaki degerden yiiksekti.
Soguktan cikarildiktan sonra rektal 1s1 sirastyla yiikselme, azalma ve
tekrar yiikselme gostererek ancak 12 inci giin normal kontrol degerine
ulagtr (Sekil 2).

Alyuvar sayisi: Sogukta 24 iincii saatte istatistiki olarak Snem-
siz. olmakla beraber azalma, 48 inci saatte ise 24 iincii saatteki ve
kontrol degerine gore artma gosterdi. Soguktan cikarildiktan son-
ra 6 ma giine kadar gériilén azalmayi yavag bir artig izleyerek 12 inci
glinde kontrol ortalama degere yaklagti (Sekil 3).

Hemoglobin: Sogukta istatistik olarak &nemsiz oldugu belirtilen
degisiklikler gostererck 24 iincii saatte azalip, 48 inci saatte artti. So-
-guktan gikarildiktan sonra ancak 12 giin takip edilen deney hayvanlan
12 inci giinde dahi hemoglobin kontrol degere ulagmad: (Sekil 4).
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Hematokrit: Sogukta 24 {incii saatte artma, 48 inci saatte ise
G < 2.8 olarak onemli bir azalma gosterdi. Soguktan ¢ikarildiktan
sonra 1 inci giin G=1.859 <C 2 olarak o6nemli artiy gostermekle beraber
12 inci giinde yine de kontrol degere ulagamadi (Sekil 5).

M. C. V. (Ortalama alyuvar hacmai): Sogukta 24 lincil saatte
(G=14.50 < 19.112 olarak 6nemli bir artig, 48 inci saatte 24 {incii saate
gore G=14.50 << 26 olarak dnemli bir azalma goriildi. So§uktan gikaril-
diktan sonra 12 inci giin 0.65 farkla kontrol degere ulagti (Sekil 6).

Akyuvar sayisi: Sogukta 24 lincii saatte azalma, 48 inci saatte
G=5.354 <2 9500 olarak énemli birjartma gosterdi. Soguktan gikarildiktan
sonra 3 iincii giine kadar azalma, daha sonra sirastyla hafif bir arti
azaliy tekrar artiy gostererek 12 inci giin  kontrol degere ulagti

(Sekil 7).

Akyuvar formiilii: Notrofiller sogukta ilk 24 saatte arttr. 48
inci saate, 24 {incii saate gore azalma gostermekle beraber kontrol
degerden yiiksektir. Normal oda 1sisina alindiktan sonra 3 {incii gline
kadar azalma gosterdiyse de sonradan sirastyla artma ve azalma tespit
edilerek 12 inci giinde kontrol degere ulagamadi ($ekil 8).

Lenfositler: Ilk 24 saatte azalma gosterdi. 49 inci saatte kontrol
degere gore diigiikk olmakla beraber 24 iincii saate gore daha yiiksek
bulundu. Soguktan cikarildiktan sonra kontrol degere gok yakin seyre-
derek 12 inci giinde normal degere ulagtr (Sekil 9).

Monosit: Sogukta devamli bir artig gorildii. Soguktan gkaril-
diktan sonra grafik 10 da goriildiigli gibi dalgalanmalar gostererek; 12
inci giinde sogukta 48 inci saatteki degere gbre 33.47 > 14.067 olarak
onemli bir azahg gosterdi (Jekil 10).

Eozinofiller: Sogukta 48 inci saatin sonuna kadar devamh olan
bir artig gosterdi. Bu artiy 59.66 > 14.067 olarak] énemli idi. Soguktan
cikarildiktan sonra devamli olarak azalarak 12 inci giinde kontrol
degere ulagts (Sekil 11).

Bazofiller: Ilk 24 saate 25.84 > 14.067 olarak ¢nemli bir artis,
48 inci saatte kontrol degere gore azalma izlendi. Soguktan gikarildiktan
sonra takip siiresince dalgalanmalar gostererek daima kontrol degerin
altinda seyretti (Sekil 12).

Sogukta sayilari %, olarak artan eozinofillerni periferik yaymadaki
gorintimleri (Sekil 13-14).
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Not : Istatistik kontrollar icin varyans analizi kullanildi.

F: Gruplar arasi kareler ortalamasinin hata terimine boliinmesi
ile elde edildi. Foos: F tablosunda yukardan, 7, yandan 63 serbestlik
derecesinde 0.05 giiven simrindaki deger olarak tespit edildi.

G: F testi sonunda gruplar ortalamalari arasi fark dnemli bulun-
dugundan o6nemlilii meydana getiren grubu ayirmak igin gergek
onemli fark testi yapildi

Not ¢ Sayiumlia belirtilmis degerler icin istatistiki degerlendirilme-
lerde X2 metodu uygulandr.

Tartigma
Soguga dayanikli oldugundan®?7 soguga uyum yetenegi yagla ilgili
bulundugundan eriskin yag grubunda!42® ovulasyon doneminde artan
viicut sisinin metabolizma hizinin!®?! bulgularimizt etkilememesi baki-

mindan da aragtiricilarin pek cogu gibi bu deneyde erkek tavsanlar
kullanmlmagtar.

Sogukta ilk 24 saatte viicut agirhfinda bir azalma gériilmiigtiir,
Smith® M. Rossenman’in® bulgulart da bunu desteklemektedir.
Melvin J. Fregley’in'? cabigmasinda ilk 24 saatte idrar miktarinin iki
mishi arttifs, sogukta kalig sliresi uzayinca idrar miktarimin azalarak
10 uncu giin kontrol degere ulagtii, buna paralel olarak su igmenin
azalip, yem yemenin 9%, 35 fazlalagtigi, soguktan ciktiktan sonra ise
su alimimn ileri derecede cogaldigi, yem yeme ve idrar cikarmanin
azaldigt gorilmiistiir. Kanimizca sogukta birinci giin kilo kaybedisin
en o6nemli nedeni diiirezin maksimum degerde olmasidir. Sogukta
kalig stiresince yem yeme artmugtir. Kalori alimu artmis olarak devam
ederken atilan idrar miktarmim azalmast ilk 24 saatte goriilen kilo
kaybmin 2 inci 24 saatte devamli olmamasini aciklayabilir. Fregley’in
caligmasinda soguktan c¢ikarildiktan sonra 6 giin siireyle izlenen viicut
agirligr kontrol degerin altinda kalmigtir. Sekil 13 de de gosterildigi
gibi cahgmamizda da soguktan cikaridldiktan sonra devamli bir kilo
kaybi gézlemin yapildigt stire igerisinde gOriilmiigtiir.

Rektal 151 ilk 24 saatte sogukta azalmigtir. Fakat uyum mekaniz-
masinin faaliyete gegmesi, 151 yapimu ile 1s1 kayb: arasindaki dengenin
kurulmasi sonucu'4?! bu azalma devamli olmamis, azda olsa 48 inci
saatte artmigtir. Soguktan cikariddiktan sonra sirasiyla artma, azalma
ve tekrar artma gostererck 12 inci giinde normal kontrol diizeyine
ulagmigtir (Sekil 13). .

Wilson,® sogukta alyuvar frajilitesinde herhangi bir degisme
olmadigi hipotermi sirasinda alyuvar sayisindaki azalmanin mezenterik
damarlarda alyuvarlarin agliitine olmalarindan ileri geldigini belirt-
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Sekil 15

migtir. Belki de sogukta hiicre igine suyun girmesi ile hacmin artmast,
azalmanin nedeni olmaktadir. Gercekten de sofukta ilk 24 saatte
ortalama alyuvar hacminda istatistik olarak onemli artma gérilmistir.
48 inci saatte ise alyuvar sayist artarken bu bulgumuza dayanarak
ortalama alyuvar hacminda 94 {incii saate gore Onemlilik gosteren
bir azalma saptanmigtir. Moye’de?? sogukta birakilan civcivlerde
alyuvar hacminin arttigini bildirmistir. Tiroid ve korteks hormonlarmin
polisitemi yapan etkisi bilinmekle beraber?229%7 ani artiy ve azaligin
nedeni kan voliimiindeki degisme? #1619 3132 glyuvar hacmindaki degigme?®
ve bobrek iistii medullasinm faaliyeti ile agiklanabilir.®

Hemoglobin degeri ise alyuvar sayisindaki azalma ve artmalarla
paralel gitmistir. Barbour? sogukta azalan kan volimii ile birlikte
hemoglobinde de degisme olduguna igaret etmistir. Gelino!8 sogukta
kalma siiresi uzadiginda kopeklerde hemoglobin degerinin diigtiigiini

|
t
i
i
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belirtmigtir. Ancak, Barcroft® sogukta hemoglobin konsantrasyonunun
arttigimi bildirmigtir. Bu bulgunun kan voliimiindeki degigmeden ileri
geldigi tizerinde duran aragtiricilar vardir.* 1619 Watanabe3® alyuvarlarin
sogukta ozgiil agiliklarmin azalmasina definmigtir. Bu da hiicreye
suyun girigi ile aciklanabilir.

Akut olarak sogukta birakma ile hematokrit degerinde yiikselmenin
gorilmesi bagka aragtiricilarin bulgular: ile de uygunluk gosterir,3 9 38
Grafik 13 den izlenecegi gibi hematokrit ile M.C.V. ortalama deger-
lerindeki degigme paralel gitmektedir. 24 iincii saatte goriillen hema-

tokrit yiikselmesinin baghca nedeninin alyuvar hacmindaki artis oldugu -

samlmaktadir. 48 inci saatte M.C.V. azalirken hematokritin diigmesi
ikisi arasindaki ilgiyi destekler. Soguktan cikarildiktan sonra her ikisi
de 12 inci giinde kontrol degere ¢ok yaklagmigtir.

Akyuvar sayisi sofukta ilk 24 saatte azalma gosterirken viicut
wist bu sirada 0.6 derece digmiistiir. Wilson’un® cahgmasimda viicut
sisinin. diigmesi ile nétrofil sayisinda azalma, lenfositlerde ise artma
izlenmistir. Bu ¢aligmada akyuvarlarin veniil duvarina yapismig olduk-
lart gsterilmistir. Arlis"! sogukta bébrek iisti bezi hipertrofisinden
bahsetmigtir. Ik 24 saatte tiroid aktivitesindeki inhibisyonun artan
korteks hormonlarinin etkisi ile oldugu tahmin edilmektedir,40 4 Ca-
liymamizda ilk 24 saatte akyuvar sayisimin azalmasi bu sirada, lenfoit

dokuyu eritici etkiye sahip olan bobrek iistii korteks hormonlarinin

fazla miktarda salgilanmasma baglanabilir.2!%7 Ilk 24 saatte idrarla
atilan 17-ketosteroit miktarindaki artiy bu doénemde korteks hormon-
larmm artmasi hakkindaki diistincelerimizi destekler. 36 Akyuvar sayi-
sindaki azalma kortikosteroitlerin etkisi ile lenfositlerdeki azalmadan
ileri gelebilir. Sogukta 48 inci saatte izlenmis olan akyuvarlardaki
ani artiy ise tiroid hormonunun bezden salgilaniginin en yiksek oldugu
dénemdedir.® 4 Tiroid hormonunun ' lenfositleri arttirict etkisi vardir.2?
Akyuvarlardaki 48 inci saatte gorillen bu say1 artimi lenfositoza bagh
olabilir. Ayrica adrenalin ve noradrenalinin salgilanmast depolardaki
kanin perifere dokiilmesine ve akyuvar saysmin artmasina sebeb
olabilir.® 874! 48 inci saate akyuvarlardaki artiy kandan dokulara suyun
gegisi* 163156 jle olugan hemokonsantrasyon nedeni iledir.32 Deney hay-
vani normal isiya alindiktan sonra ancak 12 inci giin akyuvar sayisi
kontrol degere ulagmustir (Sekil 15).

Bobrek iistii bezi korteks hormonlarinin nétrofilleri arttirip lenfosit,
eozinofil ve bazofilleri tahrip ettigi bilinmektedir.2! 37 Sogukta ilk 24
saatin sonunda nétrofiller artarken lenfositler azalmuigtir. 48 inci saatin
sonunda ise notrofiller azalirken lenfositler artmstir. Daha énce belirt-
tifimiz gibi tiroid ve bébrek iistii bezi korteks hormonlari arasindaki
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ilgi ve sogukta farkh zamanlarda salgilaniglar: bu degigikligin nedeni
olabilir.

Fozinofil ve bazofil hiicrelerde sogukta kahg siiresinde gbriilen
artiy stresste arttigini diigtindigimiiz bobrek iistii korteks hormonla-
rnin bu hiicrelere olan yikict etkisine uymamaktadir. Bu bulgu gercek-
ten cok ilgingtir. Thorn, Selye, Albrigth’in® da belirtmis olduklar1 gibi
sogukta A.C.T.H. nin aktive edici etkisi ile Lkorteks hormonlarinin
salgilanmasi artar. Bu mekanizma ilk defa Schwarts'in giiphe edip
Selye'nin gosterdifi stresste cozinofil hiicrelerinin azalmasina sebep
olur. Bu da cok iyi bilinen Thorn testinin esastni tegkil etmektedir.
Birgok caligmada, hipofizo=adreno-=kortikal aktivitede eozinofil cevabin
indeks olarak kullanilabilecegi belirtilmigtir. Ancak son zamanlarda
bu cevabin bzel olugundan siiphe edilmektedir. Adrenalektomi yapilmig
farelerde adrenalin ile cozinopeni gosterilmigtir.® Adrenalektomize
hayvanlarda tek basmna kortizonla yapilamiyan cozinopeni adrenalinle
birlikte verildiginde bagarilmigtir.®® Bununla beraber 11-oksikortiko-
itlerin kAfi miktarda bulunmast her zaman eozinopeni yapmalktadir.'?
Bu bilgilere kargit olarak caligmamizda stress etkisine sahip sogukta,
eozinopeni goriilmemigtir (Sekil 11). Hemokonsantrasyon, belki de
adrenalinin ayrica dalak Gizerine etkisi eozinofil sayisint arttiran sebepler
olabilir. Bundan bagka sogukta artan tiroid hormon salgisinin bobrek
{istii korteks hormonlarmin  etkisini yok etmesi s6z konusu olabilir.22 4
Sogukta 24 iincil saatte artmig olan eonizofillerin 48 inci saatte daha
da artmalart dikkat gekicidir. Daha once de belirttigimiz gibi bu do-
nemde tiroid hormonunun bezden salgilanigt artmigtir. Fozinofil sayi-
sinmm arttirict etkisi de bilinmektedir.?’ Denison ve Zarrow siganlarda
yaptiklar: galigmalarda sogukta ilk 6 saatte eozinofillerde azalma, 24
{incli saatte normale doniis, 48 inci saatte hafif bir arti gormiiglerdir.
Bu artig 15 inci gilinde sebebi aciklanamiyan bir azaligtan sonra tekrar
yiikselerek 90 giinliik sogukta kalig siiresince yiiksek devam etmigtir.!?

. Ozet

Sopugun kan elemanlarina etkisini inceledigimiz galiymamizda
ortalama 2900 gram agirhginda Yeni Zelanda tiirii erkek tavsanlar
kullamlds. + 4°C de 2 giin, soguktan cikarildiktan sonra normal 1sida
12 giin siireyle degisiklikler incelendi.

Akyuvar, alyuvar, hemoglobin degerleri birbiriyleriyle yaklagik
olarak paralel seyrederck ilk 24 saatte azalma, 48 inci saatte yiikselme
gosterdi. Oda sisinda 12 inci giinde kontrol degere ulagtr.

Hematokrit ve M.C.V. deki degigmeler beraber giderek ilk 24
saatte artma, 48 inci saatte ise azalma gosterdi. Oda sisinda M.C.V.
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12 inci giinde kontrol degere yaklagirken hematokrit devamli bir yiik-
seliy gostermekle beraber kontrol degere kadar yiikselemedi.

Sogukta en dikkat gekici periferik yayma bulgusu lenfositlerin
azalmast nétrofillerin ilk 24 saatte artip 48 inci saaatte lenfositler artar-
ken azalmasi, bazofil ve eozinofil hiicrelerin ise artmasi oldu. Oda
isisinda lenfosit, notrofil ve eozinofil hiicreleri 12 inci glinde kontrol
degere ulagtigi halde bazofil hiicreler kontrol degere dénemedi.

Summary

The Effects of Cold on Blood Cells

In the study of cold effects on the blood cells, New Zealand strain,
adult male rabbits were used. Their average weight was 2900 gm.
The changes occured after exposure to a temperature of + 4°C for
two days, and a following twelve days under normal temperature
conditions.

The level of white cells, red cells and hemoglobin dropped at the
end of 24 hours, but increased within 48 hours after the animals were
exposed to cold. At room temperature they returned nearly to control
values within twelve days.

In cold, hematocrite and M.C.V. values change together, increasing
at the end of the first 24 hours and decreasing at the end of 48 hours.
At room temperature, hematocrit progresively increased but could
not reach control values, M.C.V. returned to control level within
twelve days.

At low temperatures lymphocyte level was decreased as the level
of neutrophils was increased, but at room temperature they returned
nearly to control values. The evidence has been presented to show
that the circulating eosinophils and basophils do not remain depressed
during exposure to cold for a period of two days. Eosinophil returned
to control level in room temperature but basophil did not reach control
level within twelve days.
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iteratiirde adamantinoma, adamantoblastoma, multilobular  kist
gibi adlarla da amlan ve odontojenik tiimérler grubuna giren amelo-
blastomalar benign olarak kabul edilirler. Alt ve tist geneye ait merkezi
bir kemik tiimérii olan ameloblastomalar yavag geligme gosterirler.! An-
cak lokal olarak etraf dokulara (maksiller siniis, orbita, kafa tabani
gibi) dogru genigliyerek biiyiik harabiyetlere sebep olabildiklerinden
6nem kazanirlar.23 Goriilme sikligt bakimindan az gorilen tlimorler-
den olan ameloblastomalara her yasta rastlanisa da, 20 - 30 yaglar
arasinda daha siktir ve her iki cinste egit orandadir.?®* Maksillaya
nazaran mandibulada daha sik goriliirler ve mandibulada da en ¢ok
govde ile ramusun birlestigi bolgeye yerlesirler, genisleyip kemikte
deformite yapincaya kadar farkedilmezler.*?

Vaka I

67-46827 protokol numarali 45 yagindali S. K. (Kadin hasta)
damagindaki siglik sikayeti ile miiracaat etmigtir. Bu gislik miiracaa-
tindan 1.5 vl evvel nohut bityiikligiinde iken, alt1 ay evvel bliytimeye
ve yemek yerken zorluk vermeye baglamis.

Fizik muayenesinde, agiz igerisinde yumusak damakla sert damagmn
birlestigi yerde 3x2 cm. ebadinda tizeri nekrotik kirli gri renkte lobiile,
enfiltratif kitle tesbit edilmis, diger otolaringolojik ve sistem bulgulart
normal bulunmustur. Laboratuvar bulgular: normal hudutlar dahilin-
de olan hastadan yapilmug olan biyopsi ameloblastoma olarak (B-3210-
1967) rapor edilmistir (Sekil 1). ‘

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak-Burun-Bogaz-Bsliimii Dogenti
#% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz-Boluimi Uzmam
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Sekil 1

Hasta intranazal genel anestezi altinda uyutulduktan sonra, Davis
agiz acacagi ile damak ekspoze edilmigtir. Tiiméral kitle burun tabanina
kadar kemik damagin bir kismuryla genis gekilde birlikte gikarilmig ve
husule gelen defekt damak yang: tamirinde oldugu gibi, kaydirma
fleplerle kapatilmigtir ($ekil 2). Post operatif durumu normal seyreden
hasta ameliyatindan bir hafta sonra taburcu olmus ve iki yil sonra
yapilan kontroliinde niikse ait bir bulgu tesbit edilememistir.

Vaka II

94732 protokol numarali Suudi Arabistanli 25 yapindaki A. B.
(erkek hasta) cenesinde sislik sikdyetiyle miiracaat etmistir. Bu sislik
miiracaatindan beg yil once baglamig ve 1 yil evvel Suudi Arabistan’da
ameliyat olmugsa da hastanin ifadesine gbre ameliyattan fayda temin
edilememis, sislik gittikge bilyiimesine devam etmis.

Fizik muayenesinde, mandibulay: her iki ramusa kadar gevreleyip
genisleten, diy kavsini de icine alan oldukga sert, muntazam ylizeyli
tiimoral kitle tesbit edilmigtir (Sekil 3 ve 4). Mandibulanin iki yonli
grafisinde, mandibulanm orta kisminda kismen sola, fakat biiytikge
bir kism1 saga dogru uzanan gok bityiik bir harabiyet sahasi gorilmiig,
bu sahalar icerisinde kiigiik odaklar seklinde bosluklara rastlanmugtir.
Uzun kemiklerin radyolojik incelemeleri ve diger laboratuvar bulgular
normal hudutlar igerisinde bulunmustur.
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~ 7 §ekil 2

Agiz icinden yapilan biyopside, i¢i seré-anjing mayi ile dolu kis-
tik timoral kitle tesbit edilmiy, mayinin sitopatolojik, mikroskopik
incelenmesi bir sonu¢ vermemigtir. Alinan biyopsi Patoloji Bolimii
tarafindan “Adamantinomaya uyan kistik yapi” olarak (B-1989-69)
rapor edilmigtir (Sekil 5). :

Genel anestezi altinda mandibulanin alt kenarmma uyan bir ensiz-
yonla mandibula meydana cikarilmigtir. Mandibula inferior kenar:
korunarak arka yiiziinde periyostla birlikte ince bir kemik laminasi
kalacak sekilde iki tarafli olarak ramusa kadar ¢ikarilip, kiirete edilmis-
tir. Iliak kemikten alinan biiyiik bir greft parcalara ayrilarak meydana
gelen defekt kapatilmig, ameliyat esnasinda dig koklerinin agikta kalma-
sina ragmen digler gekilmemistir. 1ki ay siirece cenesi alci tesbitinde
kalan ve 2 ay sonra sallanan disleri sabit bir durum kazanan hasta
ameliyattan 2.5 ay sonra hastaneden cikmistir (Sekil 6 ve 7).

—
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Sekil 3 Sekil 4
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Sekil 6 Sekil 7

Tartigma

Az goriilmesine ragmen lokal yayilma ile genis harabiyete sebebiyet
vererek, gerek fonksiyonel ve gerekse kozmatik bozukluklara sebep olan
ameloblastomalar digin mine tabakasini husule getiren potansiyel
dokulardan gelisir. Her ne kadar bu sekilde bir embriyolojik dental
tabakadan geligtigi kabul edilirse de, patogenezinde epitelyel residual
kalintilardan, mine organmin proliferatif bozuklugundan, ¢ene mukoza
membran epitelinden, odontojenik kist epitelinden de geligebildigi
bildirilmigtir.4 5 '

Kapsiillii olabildigi gibi, kapsiilsiiz olarak da gelisebilen ame-
loblastomalar solid ve kistik olarak iki tip gosterirler. Biiyiimeleri sira-
sinda kortikal plagi da genisleterek kemikte riiptiir husule getirerek
yumugak dokulara girerler.

Tiumoral kitlenin buyikligine bagh olmaksizin epitelyal dejene-
rasyonlardan dolayr mikroskopik kistler tesekkiil ederler ve epitelyal
kisim elonje, dallanmig bir grup hiicre ile karakterizedir. Dis tabaka,
gelisen digin anameloblastomalar: gibi kolumnar ve palisade durum
gosterirler. Orta kisim ise, normal gelisen mine organindaki stellat
retikiilim gibi yildiz seklinde hiicre kitlelerinden yapili olup bunlarin
etrafi bag dokusu stromasiyla cevrilidir. Bu bag dokusu stromast tii-

e
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moriin erken safhalarinda agin bir vaskiilarizasyon gosterir. Hiicre
kitlelerinin ortalarinda mayi birikmesi sonucu kisiler olugmaya baglar.
Kistlerin icerisindeki mayi mikdar1 ¢ogaldik¢a hiicrelerde genigleme ve
epitel hiicrelerinde diizlesme husulune bagl olarak kist cidar: bir tek
tabaka diiz veya kiibik epitel manzarasini alir. Bu durum yani epitel-
deki yassi hiicre differansiyasyonu yanlighikla karsinoma teshisine sebep
olabilir. Epitel hiicrelerinde nadiren melanin pigmentine rastlanabilir.’

Ameloblastomalar ¢ok ender olarak malignite kazanabilirler. Bu
malignite kazanan vakalar diginda metastaz yapmazlarsa da, niiks
sanslar1 ¢ok fazladir. Goldwyn ve arkadaglan® Boston’da tig biiyiik
hastanenin argivinde yaptiklar1 taramada 33 ameloblastoma vakasi
tesbit etmigler ve bunlarm 14 tanesinin niiks gosteren vakalar oldugunu
bildirmiglerdir.

Tam olarak cikartilmadigi zaman sik nitks husulii dolaysiyla,
benign karakterde bir tiimér olmasina ragmen radikal eksizyonun
sart oldugu ileri stiriilmiistiir.2 Buna karsilik, yiizde gok bityiik defor-
mitelere sebep olan radikal miidahelelerle bile niikse tam olarak mani
olunamamasi dolayisiyla, konservatif tedavinin de iyi sonuglar verebil-
digi iddia edilmigtir.” Bunun igin radikal miidahelenin, ileri vakalarda
veya niikseden vakalarda yapilmas: disiinilebilir.

Takdim edilmis olan iki vakamzin tedavilerine goz atilacak olursa,
birincisinde radikal, ikincisinde de konservatif cerrahi uygulanmig
oldugu goriilecektir. Birinci vakada gerek lezyonun nisbeten kiigiik
olmas1 gerekse radikal eksizyonla ¢ikartidlmasimin ve husule gelen defek-
tin tamirinin kolaylikla yapilabilmesi dolayisiyla radikal miidahele
tercih edilmigtir. Ikinci vakamiza gelince: Ancak Sekil 3 ve 4 de gériil-
diigii iizere mandibulanin buyiik bir boliimiinii igine alan bir lezyon
olmas1 dolayisiyla, radikal bir eksizyonun hemen hemen biitiin mandi-
bulanin gikartilmasi sonucunu verebilecegi ve bunun da hastada tela-
fisi agag1 yukar: imkansiz bir defekt dogurabilecegi diistincesi ile kon-
servatif cerrahi miidahele tercih edilmisgtir. Nitekim yukarida izah
edilmis oldugu sekilde yapilmis olan miidahele sonucunda $ekil 6 ve 7 de
goriilen, gerek fonksiyonel, gerekse kozmotik olarak ¢ok iyi sonug
alinmistir. Hastamizda heniiz bir niiks husule gelmemis olmas: da,
hastadaki lezyonun yerine gekline ve husule gelecek defektin tamirine
en elverigli olacak gekilde miidahelenin yapilmasinin uygun olacagi
kanisin1 vermigtir.

Ozet

Birisi damakta solid, digeri mandibulada kistik yapt gosteren iki
ameloblastoma (Adamantinoma) vakast takdim edilmigtir. Amelo-
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blastomalarin klinik, patolojik 6zellikleri ve tedavilerinden bahsedilmis,
vakalarimiza uygulanmis olan cerrahi tedavi miidaheleler izah edil-
nigtir.
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(Literatlirin Incelenmesi I: Kirabl Devre)

Dr. Mustafa Liitfi Sipahi *

eme kanseri birgok yonleri ile kompleks klinik bir~ problemdir.
Literatiirde konuyu tartigan sayisiz makale mevcuttur. Buna ragmen
bir ¢ok noktalarda fikir birliginin teessis ettigi soylenemez. Bu makalenin
gayesi konuyu tartigan cegitli seckin yazarlarm fikir ve bulgularmi
istatistiki veriler ile diizenleyerek okuyucuya aktarmaga caligmak ve
gluniimiiz problemlerine igaret etmektir,

Etiyoloji ve epidemiyoloji: Literatiirde sik olarak itham edilen
travma, meme hipertrofisi, beslenme, meme enfeksiyonlart, selim tabiatli
urlar, hormon bozuklugu gibi sebeplerin genis kitlelerde istatistiki
uygulamast ikna edici sonuglara goétiirmez. IFakat bir kissm bulgular
daha ikna edicidir. Mesela: Gebe ve emzirmiy kadinlarda meme kan-
seri gebe kalmamis ve emzirmemis kadmlara nazaran daha azdir.!
Meme kanserli bir annenin yavrusunun meme kanserine yakalanma
sanst normal populasyona nazaran 4 misli fazladir. Yag ilerledik¢e
meme kanserine yakalanma oranmn yiikseldigini bildiren raporlar
yvaninda degigmedigini bildirenler de mevcuttur.?

40 yagindan yukar: 37 milyonluk bir kadin kitlesi iginde her yil
65,000 meme kanserinin gorilmesi hastaligin korkunclugunu ve sikhigim
belirtir bir rakamdir.® Hastalik sik olarak 40-60 yaslar1 arasinda gorii-
liir.# 100 meme kanserli hastadan 2 sinde hastalik her iki memeden
birden geligir ve bir memede olugtuktan sonra ikinci memede olugma
sanst % 7-10 luk bir orana yiikselir. Erkeklerin kadinlara nazaran meme
kanserine yakalanma gans1 9, 1 dir.?

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Dogenti
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Etiyolojik yonden meme kanserinin tegekkiiliinde virus enfeksiyon-
larmi itham edenlere gore virusun DNA si misafir edici hiicrenin DINA
si ile kaynagmugtir. Bu tip hiicre kanserleymege miisaittir ve zamanla
i¢ veya dig bir veya birkac etken hiicreyi etkiler ve anormal ¢ogalma
baglar. Tiumérlii dokuda viriisiin isbati yoktur ¢linki virtisin DNA si
hiicreninki ile birlesmistir. Hayvan deneylerinde bu digiiniisii destek-
leyici bulgular vardir. Mesel4 hayvanlarda meme kanserinin sebebi
stit ile transfer olan bir viriistlir® ve bazt hayvan tirlerinde bu viriis
ile tiimor tegekkiil eder.

Konuyu isbat i¢in viriisin kanserde etken olduguna inananlar
siitten ve kanserli dokudan viriis izole etmege caligmaktadirlar.

Biyolojik sistemlerde elde edilen sonuclart insan meme kanseri
icin de gegerli olarak diigtinsek, yine de meme kanserinin bir ¢ok sorun-
larini izah edemeyiz. Eger iddia edildigi gibi viriis misafir edici hiicrenin
DNA si ile kaynagmis ise onu oradan izole edip tahrip etmemiz gerekirki
bu diigiiniig, bir yonde bizi kanserin hayatin béliinmez bir zinciri oldugu
fikrine goturiiciidiir.

Meme kanserinin etiyolojik faktérlerini kesin olarak bilmedigimizden
etkili bir prevantasyonu geligtirmek olanagimiz azdir. Eger iddia edil-
digi gibi gebelik ve emzirme meme kanserinden koruyucu bir etkiye
sahipse, anneler bu yonde tegvik edilmelidir. Hastaligin erken yakalan-
masinda yardimci olabilecek kendi kendini muayene edebilme teknigi
hanmimlara o6gretilmelidir. Yiiksek rizkli gruplarda ilerde bahsedilecek
metotlarla yapilacak taramalarin meme kanserini yakalamakta etkili
oldugu bildirilmektedir. Hormon ihtiva eden antikonsepsiyonel ilag-
larin meme kanseri tegekkiilinde rol oynamas: ihtimali mevcuttur.’

Psigsik yonden meme kanseri, hastanin kendi i¢in bir 6lim kalim
savagl, kadinhg: ile ilgili bir veya: birka¢ orgammin yoklugu, ailesi
yoniinden saadeti yipratict hatta bozucu bir etkendir.

Klinek

Klinik muayene metotlarindan enspeksiyon ve palpasyon hasta-
Iigin tanmmasinda en degerli muayene olanaklaridir. Laboratuvar tet-
kikleri arasinda mamografi memenin 1 cm. den dahi kiciik lezyon-
larint tesbit edebilme imkanini verir. Mamografik muayene ve biyopsi
uygulanan 1580 vakalik bir seri hastada, filmlere gore 9%, 30 oraninda
yorumlanan malign tegekkiil fikri, histolojik olarak 9, 80 dogrulukla
verifiye edilebilmigtir.® Ilgili rakamlar bu muayene metodunun nis-
beten giivenilirlifini ortaya koyar. Lenfangiografinin koltuk alti lenf
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bezlerindeki metastaslarr bilhassa erken safhada yakalamakta etkili
olabilecegi digiiniilmiis ise de, radyolojik enterpretasyondaki hatalar ve
sonuclarmn histolojik verifikasyonundaki diistikliik bize glvenilir bir
muayene metodu olmadifi intibamni vermektedir.?

Ailesinde kanser hikayesiolanlar gibi, yiiksek rizkli gruplarm taranma-
sinda mamografimetodunun etkili oldugu hakkinda yazilar mevcuttur.®

Kizil 6tesi wginlart kullanarak degigik anatomik bolgelerin sicak-
liklarini 6lgmek esasina dayanan Termografi, memede Termomas-
tografi adini alir.!! Kanserli dokuda sicaklik, artmig dolagim sebebiyle
normale mnazaran fazladir. Bu teshis olanagi Mamografi metodu ile
birlegtirilerek kullanilmak temayiiliindedir.

Yine bir nevi radyolojik muayene olan Xerography’nin gelismekte
oldugu ve klinik taramalarda Mamografiden stiin olabilecegi hakkinda
kanaatler vardir.!?

Erken taniyr gelistirmek icin yapilan cesitli aragtirmalarin bir
kisminin ilerde pratik tatbikati olabilir. Bunlara misal olarak: meme
kanserlilerde normal hormon dagilisi tstiindeki caligmalars,!® kanser-
lilerde, plazmada proteine bagl fruktozun artmas: iistiine galigmalar,
monositlerde kanserlilerde artmig olan hiicre ici parcaciklar: iistiindeki
caligmalary, likit kristallerin ufak hararet derecelerinde renk degistir-
mesi esasinda esinlenerek meme cildine surtilecek kristallerle erken
meme kanserini yakalamak gibi ¢aligmalar misal olarak gosterilebilir.?

Memenin lenfatik drenaji: Memenin bolgesel lenfatikleri aksilla,
internal meme zinciri, supra ve subklavikiiler lenf bezleri grubundan
tesekkiil eder. Sik olarak metastaslar, aksiller lenf bezleri grubunda
goriiliir. Buradan subklavikiiler, derin jugular, sentinel lenf nodlarina
dokiiliir. Bu lenf yollar: jugulo subklavian bélgede vendz sirkiilasyona
karisir. Aksilla memenin daha ziyade dig ve ist orta kismini bosaltica
yoldur. Mamafih diger bélgelerden de aksillaya anostomozlar mevcuttur.
Memenin iist i¢ béliimiinti bosaltict aksesor bir yol direkt olarak subkla-
vikiiler lenf grubuna dékiliiciidiir. Memenin i¢ ve orta boliimiini
drene eden lenfatikler daha ziyade ilk ii¢ interkostal mesafede yerlesmis
internal meme zincirine drene olur. Keza bu grupta supraklavikiiler
lenf nodlar ile anastomozludur. Meme derisinin i¢ bolgesini drene eden
lenfatikler bazan karg: taraf aksillasma drene olur.'* Interkostal adaleleri
delip gecen bir kisim lenf yollar: subploral bir seyirle internal meme
zincirine dokiiliirler.

Lenf nodlarina metastas nisbetleri ve meme kanserinin
tabii seyri: Lenf nodlarina metastas nisbetleri hastaligin lokalizasyonu,
timortin  biyukligl, timér yatagmin kanla beslenme durumu, bir
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derecede timériin histolojik yapst ile ilgilidir, Frken meme kanserinde
(Stage 1 veya A) aksilla klinikman palpasyonla miisbet bulunmasa
dahi gikarilacak spesmenlerin histolojik tetkiklerinde % 30 a yaklagan
bir sansla metastas teshit edilebilir. Koltuk alt1 lenf bezleri palpe edile-
biliyor ve bunlarm gapr 2.5 cm. i agiyorsa bu bezeler % 90 dogrulukla
metastaslidir. !

Memenin dig kadranina yerlesen timorlerde aksilla negatif ise,
internal meme zincirine hastalifin sigrama gansi o, 5-10 oraninda
degigen bir rakam olarak bulunmaktadir. Eger bu tip hastalarda aksilla
pozitif ise internal meme zincirine sigrama ganst %, 28 oranina yitkselir.16
Timér ic ve areola bolgesine yerlesmis ise ve aksilla pozitif ise, internal
meme zincirinde metastas gansi Handley’e!® gore % 74, Urban’a gore
o, 60 tir'’’. Urban timor dis kadranda yerlesmigse aksilla pozitif
iken internal meme zinciri lenfatiklerine sigrama gansini % 44 olarak
vermektedir.!” Eger aksilla histolojik olarak pozitif ise supraklavikiiler
lenf nodlarma metastas nisbeti Andreassen’e'® gore % 7, Wangens-
teen’e!® gore Y, 33 tir.

Alsilla lenfatik nodlar yoniinden en zengin bdlge olup metastaslar
en sik santral aksiller bolgede goriilirler. Aksilla disseksiyonu ile orta-
lama %, 22.7 lenf bezi temizlenebilir.?

Tedavi edilmemis bir hastada kol 6deminin mevcudiyeti agir prog-
nostik bir isarettir. Orta ve alt bolim aksiller lenfatiklerin afete igtiraki
en iist aksiller ve supraklavikiiler lenf bezlerinin iggaline nazaran daha
iyi bir prognoz isaretidir. Klinik olarak supraklavikiiler ve internal
meme zincirine olan lenf bezi metastaslari, ki bunlar parasternal bir
kitle ile veya siglikle kendini belli ederler, genel olarak agir prognostik bir
isarettir.!> Internal meme zincirine olan sigramalar genel olarak has-
taligin lokalizasyonu ve aksillanm afete istirakinin bir fonksiyonudur.
Eger meme kanserinden metastas teessiis edecekse ¢ogunluk tedavi
sonrast ikinci yila kadar agiga cikar.” Bu devreden sonra da metastas
goriiliir, fakat nisbet gittik¢e azalir ve tedavi sonrast 8-10 yida sabit-
lesir. Meme kanserinin metastaslars sik olarak iskelet sistemine ve yumu-
sak dokuyadir. Pratikman her anatomik yapida metastas goriilebilir,
fakat stk olarak kemik ve karacifer metastaslari hakimdir.

Tedavi edilmemis bir meme kanserinde: 950 vakalik bir seride

%, 50 ortalama yagama siiresi, 2.7 y1l olarak bulunmugtur.?? Halbuki bu
serideki yag grubuna uygun normal populasyondaki siire ise 17 yaldar. 250
vakanin %, 44 ii iig yilda, % 1815 yilda, o/ 4 i 10 yilda hala hastalik-
la hayatta idi.?? Bir kisim miielliflere gore tabii seyirde, yasin geng
olusu ile seyir hizlanmakta olarak rapor edilmesine ragmen bu nokta
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tamamen aydmlanamamigtir. Genglerde gebe kalmalarin etkisi altmnda
bir hizlanma olabilir.?? Hasta ifadelerine gore ¢ogunluk hasta grubu
semptomlarin ilk goriilmesinden sonra ilk 5 ay icinde hekime bagvur-
makta isedelerse buna pek giivenilemez.?! Biyometrik c¢aligmalar ile
meme kanserinin tek bir hiicreden baslayip palpe edilebilir hale gel-
mesine kadar gegen siire 8-10 yil arasinda hesaplanmaktadir.?® Metaslarin
goriilmesi icin ayni diigiiniigii kabul edersek bir ¢ok vakalarda tedavi
uygulanmasindan evvel mikroskopik bir yayimin oldugunu kabullen-
memiz gerekir.?! 28

Anlatilmig olan yayilim yollari, metastas nisbetleri, tabii seyir,
muhtelif tedavi modalitelerinin anlagilabilmesi ve kargilagtirilabilmesi,
kemoterapi, hormon tedavisi gibi palliatif tedbirlerin getirecegi sonug-
larin degerlendirilebilmesi yonlerinden onemlidir.

Klinik Siniflama: Mevcut literatiir incelemesi ve kargilagtiril-
mast ile alinabilecek sonuclar tatminkar olmaktan uzaktir. Bunun en
biiyiik sebebi vakalarin rapor edilmesinde kullamilan kriterlerin bir-
birine uymamast ve bir seriyi tegkil eden hasta spektrumu ile diger
bir seriyi tegkil eden hasta spektrumunun birbirine benzemeyigidir.

Bu giiglugi yenebilmek gayesi ile gesitli klinik, patolojik, operasyon
kriterlerine dayanan tasnifler tarif edilmis ise de bunlar arasinda giinii-
miizde en sik kullanilanlart TNM ve Columbia klassifikasyonlaridir.
Bu klassifikasyonlar1 ana hatlari ile verelim.

TNM klassifikasyonu Tiimor, Nod, Metastas terimlerinin ilk harf-
lerinden esinlenerek adlandiriimigtir.2* Klinik bulgulara dayanan bir
klassifikasyondur.

T primer tiiméri ifade eder:

Tl - Tumdr en biiyik ¢apt 2 cm veya daha azdir. Ciltte bir
bulgu yoktur (Meme bagi cildi paget hastalifi harig). Meme
bagt retrakte degildir. Pektoral adale fiksasyonu yoktur.
Gogiis duvart fiksasyonu yoktur.

T2 - Tumoriin en biiyiik gapt 5 cm. den daha biiyiik 2 cm. den kiigiik
degildir. Tam olmiyan cilt fiksasyonu veya meme bagt ret-
raksiyonu (Sub areola bolgesi tiimoérlerinde) veya meme
bagindan diga yayilma paget hastaligi, mevcuttur. Pektoral
adale fiksasyonu ve g6giis duvar: fiksasyonu yoktur.

T3 — Primer tiimoriin en biiyiik ¢ap1 10 cm. den biiyitk 5 cm. den
kiigiik degildir. Tam bir cilt fiksasyonu (enfiltre veya iilsere)
veya Tiumor alaninda ciltte portakal kabugu manzaras,
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larina veya memenin kendisine sigrama dahil uzak, klinik ve radyolojik -
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veya pektoral adaleye tam veya tam olmiyan fiksasyon.
Gogiis duvarma fiksasyon yoktur.

Not: Tam olmiyan pektoral adale fiksasyonunda; pektoral
adale kontraksiyonu ile tiimor mobilitesinin azalmasi, tam
fiksasyon ile de Pektoral adale kontraksiyonunda tiimorin
hareket ettirilemedigi kastedilmektedir.

T4 — Primer timorin en biiyiik gapt 10 cm. den kiiciik degildir.
Ciltte portakal kabugu manzarast mevcuttur, fakat bu meme
cildinden diga tagmamuigiir veya gOgils duvarina timor

fiksedir.
N -~ Bolgesel lenf nodlarimni ifade eder.
NO — Ayni taraf aksiller lenf nodlari palpabl degildir.
N1 - Ayni taraf aksiller lenf nodlar1 palpabl fakat hareketlidir.

N2 - Ayni taraf aksiller lenf nodlar1 palpabl fakat birbirilerine
“veya etraf dokuya fiksedir.

N3 - Aym tarafin supra veya intraklavikiilar lenf nodlar1 palpabl,
hareketli veya hareketsizdir.

Not : Kol édemi lenfatik obtriiksiyon sebebi ile olabilir. Bu tip
hallerde lenf nodlari palpabl olmiyabilir.

M - Uzak metastas: ifade eder.
MO — Uzak metastas belirtisi yoktur.

M1 - Biitiin meme cildinin afeti, karg taraf memenin lenf nod-

metastas belirtisi olan biitiin vakalar.

TNM klassifikasyonuna gore klinik hastalik stagelerinde klinik stage;
1 — T1, N0, MO veya T2, NO, MO dan tesekkiil eder.

9 — T1, N1, MO veya T2, N2, MO dan tesekkiil eder.

3 — T1, N2, N3, MO veya 12, N2, N3, MO veya T3, NO,
N1, N2, N3, MO0 veya T4, NO, N1, N2, N3, MO dan
tesekkiil eder.

4 — T ve N nin, M1 ile herhangi bir kombinasyonundan
tesekkil eder.

Columbia klassifikasyonu:!®
Bu klassifikasyonda klinik stage’ler A B C D harfleri ile ifade edilir.

Kiinik stage A da — Klinik olarak aksiller lenf nodlari palpabl
degil ve G grubundaki agir belirtiler yoktur.
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B — Klinik olarak aksiller lenf bezleri palpabl,
fakat caplari 2.5 cm den kiigliktir ve G
grubunun agir belirtilerinden yoktur.

C  — Asagidaki 5 agir belirtiden birinin olmass
lazimdar:

1 — Meme derisinde 1/3 ten az alanda cilt
6demi.

2 — Meme derisinde ilserasyon.
3 — Tumodriin gogis duvaria fiksasyonu.

4 — Aksiller lenf nodlarinin ileri derecede
iggali:

a — Lenf nodu ¢apinin 2.5 cm veya daha
fazla olmasi, veya

b - Caplart 2.5 cm den kiigiik lenf bez-
lerinin aksillanin derinlerine dogru
uzamast.

5 — Aksiller lenf nodlarmmin capi ne olursa
olsun birbiriyle veya etraf dokulara,
cilde fikse olmasi.

D - C grubunda sayilan 5 agir belirtiden birinden
fazlasimin biraraya gelmesi, meme derisinin
vaygin 6demi, meme cildinde deri metastas-
lar1, iltihabi meme kanseri, spraklavikiiler
lenf nod metastaslari, parasternal kabarikla
kendini belli eden internal meme zinciri me-
tastaslari, kol ddemi ve biitiin uzak metas-
tasli hastalar.

TNM klassifikasyonu ile Columbia klassifikasyonu arasinda bazi yon-
lerden bir paralelizm mevcuttur. TNM in stage 1i Columbianmn A
sina, 2 si B ye, 3 it C ye, 4 ii ise D ye bir kistm yonleri ile uyar. Bu para-
ralelizme ragmen klinik ve daha g¢ok cerrahi bir klassifikasyon olan
Columbia klassifikasyondaki kriterlerin her yerde aynen tatbik edil-
meyisi, Columbia klassifikasyona goére takibi yapilan vakalarm bir kismi-
nin aksillanin patolojik durumuna gére rapor edilmesi nedeni ile TNM’e
gore rapor edilmis vakalar ile Columbia’ya ya gore rapor edilmiy serileri
birbiri ile mukayese etmemiz giiclegir. Columbia klassifikasyonuna gére
rapor edilmiy vakalar daha seckin bir hasta grubunu teskil ederler.




206 HACGETTEPE TIP[CERRAHI BULTENI

Rapor edilen vakalarin biiylik bir kisminin endiferensiye adenoca
olmast sebebiyle, yazarlarim bir kismi histopatolojik tiplerin prognozda
rol oynadigi inancinda degildir. Fakat bir kismi ise aksi kanaatte olup
bu yone ehemmiyet verirler.”? 25 26 Bu olay ortami karigtiran fakior-
lerden bir digeridir.

Tedavi

Kiiratif anlamda meme kanserinin tedavisi basta cerrahi metot
olmak iizere radyoterapi ve bu iki metodun varyasyonlar1 ile oferek-
tomi, antikanserojen maddelerin igtirak ettirilmesi gibi yan tedavi
metotlarmin  uygulanmas: ile yapimaktadir. izah edilen moda-
liteler dolayisi ile tedavide bir gok sorunlar ortaya gikmugtir. Mesela
cerrahi metotlar arasinda gelisen, Basit mastektomi, Radikal mastek-
tomi, Modifiye radikal mastektomi. Super radikal mastektomi gibi
muhtelif cerrahi metotlar arasinda hangisi hastaya tstin tedavi gansi
saglar? Kiiratif anlamda radyasyon tedavisinin gifa gansi nedir? im-
miinolojik yonden problemin sorunlari nelerdir? Kiiratif devrede pre-
menoposal hastalarda cerrahi metoda ooferektomi, antikanserojen tat-
bikat gibi yan tedaviler eklenirse gifa sansi yiikseltilebilirmi? Cerrahi uy-
gulanmug vakalarin radyoterapi endikasyonlar: nelerdir ve radyoterapinin
cerrahi ile birlestirilmesinden daha @istiin bir sonug alinabilirmi? Rad-
yoterapi nodal metaslar sterilize edebilirmi? Radyoterapi post operafif
devrede mi yoksa preoperatif devrede mi tatbik edilmelidir?

Bunlara ve benzeri diger bazi sorunlara tedavi miinakagasi yapi-
lirken cevap verilmege galisilacaktir.

Lojik olarak kanser cerrahisinin temel prensibi kanserli dokuyu
emin ve temiz kenarlar ile gikarmaktir. Bu sebeble de ideal bir operasyon
hastaligin hakiki anatomik yayilmasmt bilmeye dayamr. Klinik klas-
sifikasyonlarda belirtildigi gibi, bu giinkii muayene metotlarimizla
hastaligin anatomik yayiligint anlayabildigimiz kadar ile stage 1 veya
A igin ideal operasyonun lojik olarak basit mastektomi olmast icap
eder. Ciinkii hastalik sade meme dokusuna mahsustur. Benzer ge-
kilde 2 igin radikal mastaktomi, 3 igin super radikal mastektomi
lojik olarak idealdir. Klinik muayenelerin, nodal bolgelere yapi-
lan biyopsilerin, laboratuar tetkiklerinin, hastaligm halkiki anatomik
yayiligim  dékiimante etmekte aciz kalig, klinik bulgulari, kitle digt
negatif olsa dahi gikarilan spesmenlerin tetkikinde aksillada %, 30
kadar yiikselen bir sansla metastas teshiti, hastaligin en erken kademe-
sinde dahi radikal cerrahiyi endike kilan mazerettir.'® .Hatta, post
operatif spesmenin patolog tarafindan tetkik teknigi ve gahsi enterpre-
tasyon, dikkate bagh bir problemdir.
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Radikal mastektomiyi kullanan ekollerin hepsinin aksillay: tetkikte
kullamilan en iyi tetkik usuliint?® kullandifi sdylenemez.

Biitiin bu sorunlarm isiginda biz ilk kademede Basit, Radikal,
ve Super radikal mastektomi gibi gesitli cerrahi usullerin sagladigr sifa
sanslarmi mukayese etmege ¢aligalim.

Cerrahi secenekler arasindan basit mastektominin, ayni enstiitiide,
ayni ekip tarafindan klinik stage 1 veya A grubu vakalarinda kor olarak
bir kisim hastada sade basit mastektomi bir kisim hastada sade radikal
mastektomi yapilarak uygulamasi ve mukayesesi yoktur. Basit mastek-
tomi uygulanmis serilerde ya post operatif radyasyon kullanilmigtir.
(Bu giinkii kriterlere gére bunlarin bir kisminda uygulanan radyote-
rapinin yetersiz oldugu sbylenchilirse de yinede karigtirier bir faktor
olarak alinmalidir.) Veya basit mastektomi modifiye edilerek aksillanin
bir kisminin gikarilmig oldugunu gérmekteyiz.

Post operatif veya daha az radyasyon uygulanmig olan Elmer’in®’
serisinde Columbia klassifikasyonuna goére hasta sayilari ve sifa sans-
lan goyledir.

Stage Hasta sayisi 5 yillik 9, sifa 10 ydhk 9, sifa
A 115 % 62 % 40
B 34 % 41 % 26
a 18 % 22 % 22
D 45 % 13 % 9

Crile aksiller lenfatikleri palbapl olmiyan bir grup stage 1 ve 2
hastasinda, Radikal mastektomiye karst basit mastektomiyi denemistir.
Tedavi uyguladig: her iki grupta yag ortalamasi ve post operatif devrede
uygulanan radyasyon tedavisi géren hasta sayis: birbirine hemen hemen
esdegerdedir. Basit mastektomili grupta Aksillanmin kuyruk kismi gika-
rilmig olmasina itiraz etmek miimkiin ise de bu muellif aksillanin nerede
bagladiginin kestirilemeyecegi goriigiindedir.

Klinik stage 1 vakalarindan radikal mastektomili 40 vakada 5
yillik gifa 9, 46 basit mastektomili 40 vakada 5 yillik sifa 9, 54 tiir.
Crile’e gore basit mastektominin gerekgesi bolgesel lenf bezlerinin gika-
rilmamas ile viicut miidafaa imkanini artirmaktir,28-32

Biyolojik sistemlerdeki immunolojik aragtirmalar tiimér tedavisinde

konservatif diisiincenin hasta ile mevcut tiimér arasindaki miinasebete
etkili oldugunu gosterir niteliktedir.
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Ugzun zamanlar tiimér imminitesi ile transplantasyon immunitesi
birbirine karigtirilmigtir, Bu giin pratikman her timor icin spesifik
antijenlerin meveudiyeti gosterilmistir denilebilir.?® Tumoér antijenlerine
kargt immin mekanizmada en mithim rol lenfositlerdedir.?* "Llimore
kargt bu immiinite timori drenc eden bolgesel lenfatiklerde daha
belirlidir. Timér inokule edilmig bir hayvandan alinan bolgesel lenf
bezleri ayni tir normal bir hayvana inokule edilse, normalde % 100
verimli olan tiimér inokulasyonu bu ikinci tip hayvanda ¢ok az verimli
olmaktadir.33 Cilt homograftlarina karst esas miidafaa esigi  bolgesel
lenfatiklerdir.

Teorik olarak inokiile edilen tlimdr bir miktar antijen meydana
getirir. Bu arada bolgesel lenfatiklerdeki lenfositler antijen etkisi ile
sentitize olurlar ve klinikman lenf bezleri hipertrofik, hiperplastik ve
hassasdir. Tiimér zamanla fazla miktarda antijen meydana getirir, bu
kademede ise sentitize lenfositler ortadan kaybolmustur, dolaysila direng
azalmigtir.38 Art arka ayaklarina S 180 inokiile edilen Isvigre farelerinde
inokiilasyondan 5-7 giin sonra Popliteal lenf bezi cikarilmiglarda, me-
tastaslar cikarilmamiglara nazaran daha erken ve siiratli bir yayim
gosterir. Bir siire sonra bu temayiil azalir.®

Black’e? gore primer meme timoril lenfositlerle enfilire olan has-
talarin ve bolgesel lenf bezlerinin de sinus histiyositosisi gorilen vaka-
larin prognozu digerlerine nazaran daha iyidir. Diger taraftan bazt
ileri devre kanserlerinde primer tiimor ve bolgesel lenf bezlerinin ctka-
rilmast, bazan hayati uzatict ve nisbeten konforlu bir hayat temin edici,
nadiren de sifa etkili olmaktadir.

Spontan bir timore kargt misafir edicideki reaksiyon nigin misafir
ediciyi koruyamamaktadir? Bazan goriilen spontan regressiyon nasil
meydana gelmektedir? Acaba organizma kendinden gelisen tiimorlerin
bir kismma homograft bir kismina otograft olarak mi1 davranmaktadir?
Eger kanda dolasan atipik timér hiicrelerine ufak homograftlar olarak
bakarsak, tiimérii drene eden venoz sirkiilasyonda bu tip hiicrelerin
fazla olmasma ragmen bir kisim vakalarda tiimor metastaslarmin goriil-
memesini izaha kalkigirsak immiin davranigin énemi daha da barizlesir.

{mmiin davramgn isleyisi, bunu modifiye edici sistemlerin gelig-
mesi gibi sorunlara cevap verebilecek literatiiriin éniimiizdeki yillarda
artacagmi simdiden soyliyebiliriz.

immunolojistlere gore miimkiin oldugu kadar gok neoplastik doku
ya eksize edilmeli veya irradiasyonla tahrip edilmelidir. Bu arada immun
cevaby depresse edebilecek sistematik tedaviden miimkiinse kagilmali-
‘dur.38
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Basit mastektomiye karsi daha yiiksek gifa gansi saglamak gayesi
ile radikal mastektomi ameliyesi gelismigtir. Radikal mastektomiy:
cesitli tekniklerle uygulamak imkani vardir. Fakat bunlarin hepsine
radikal mastektomi gézii ile bakilamaz. Halsted ve Willy Meyer'in
ellerinde geligen bilahare Staut ve Haagensen ellerinde son geklini alan
hakiki radikal mastaktominin 4 ana prensibi vardir. I-Memeyi orten
deri tamamen eksize edilmelidir ve defekt Thiersch ile kapatilmalidir.
9- Her iki pektoral adale eksize edilmelidir. 3— Aksilla komple olarak
disseke edilmelidir. 4- Eksize edilen dokular en blok olarak gikaril-
malidir.!?

Kanser ilk olarak bélgesel lenfatiklere sigrar. Bu sigramada bolgesel
lenfatikler klinikman negatif dahi olsa gikarilan spesmenlerin tetkikinde
oldukca yiiksek bir oranda mikroskopik seviyede metastas bulunur.
Kullanilan rijit kriterlere ragmen bu vakalari yakaliyamamaktayiz. Bu
sebeble Haagensen daha rijit bir hasta segimine {iglii biyopsi teknigini
geligtirerek gitmigtir. Negriyatinda bu  usulle secilmis vakalar dahil
olmak iizere (ki 1/3 vakada uygulanmugtir) Profilaktik kemoterapi ve
ooferektomi uygulamadigi 556 hastada 10 yillik sifa sanslar: soyledir.®®

Takip edilen tasnif Columbia klass. Hasta sayisi 10 yillik sifa %
A 344 % 70,1
B 138 % 39,9
C 63 % 27,0
D 11 % 18,2
Total 556 % 56,7

Bu grupta vakalarin %, 18 inde tiimér biiytikligi 6 cm. veya daha
yukar1 9 82 sinde 6 cm. den kiigiiktiir. Stage A da en az olmak iizere
total 9, 8.8 hastada post operatif radyoterapi kullanilmgtir.

Su seride afete istirak eden nod sayilarma gore sifa oranlart goyledir.

Stage A — Nodsuz hasta sayisi 233 10 yillik sifa 9 ,77
1-3 nod pozitif 78 % 69

4.7 nod pozitif 18 % 22

8 veya fazla nod pozitif 15 % 20

Total 344 Total % 70

B  Nodsuz hasta sayst 33 % 170

1- 3 nod pozitif 46 % 43

4-7 nod pozitif 29 % 31

8 veya daha fazla nod pozitif 30 % 10

Total 138 Total % 40
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C  Nodsuz hasta sayisi 15 % 60
1-3 nod pozitif 13 % 30

4-7 nod pozitif 7 % 29

8 veya daha fazla nod pozitif 28 % 7
Total 63 Total - 9% 27

D Nodsuz hasta sayisi

1-3 nod pozitif 2 % 50
4.7 nod pozitif 2 -
8 veya daha fazla nod pozitif 7 % 14

Total 11 Total 9%, 18

Uclii biyopsi teknigi uyguladigi 1952-1955 arasi hastalar dahil
olmak iizere Stage A da 10 yillik sifa % 69, B de % 37, G de % 23,
D de 9, 18.2 dir.

Bu miiellife gére Columbia klassifikasyonu hastaligin hakiki ana-
tomik yayiligina uygun bir klassifikasyondur. Kriterler géz Sniine ali-
narak yapilan tedavi hastaya en ustiin gifa sansim bagislar. Kompli-
kasyonlart minimumdur. Eger kanser cerrahi smurlar digina tagmig ise
ameliyat hastayr kurtaramaz onun igin de uygulanmas bir handikaptir.
Haagensen’in diigiiniigiine kargit olanlarm ileri siirdiikleri fikre gore
eger aksillada metastas varsa cerrahi metot hastay: sifaya kavusturamaz.
Halbuki negriyattan goriilecegi gibi aksiller metastaslart minimum
olanlarda oldukca yiiksek bir sifa sansi vardir ve bunlarin gifasi cerrahi
ile saglanmigtir,

_ Evvelce bahsettigimiz gibi bir kisim serilerde radikal mastektomi
ameliyat: degisik tekniklerle yapilmalktadir.

Handley ve Thackray’den0 Krude sifa
Columbia klassifikasyonu Vaka adedi 5 yillik %, 10 yilhk %
A 77 75 61
B 58 57 25
C 8 25 14
Total 143
Butcher’dent! Krude sifa
Columbia klassifikasyonu Vaka adedi % 5 yillik % 10 yillik
A 216 76 56
B 135 48 30
G 48 48 31
D 26 11 0

Total 425
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Goriilecegi gibi radikal mastektomi ile gifa sansi Haagensen seri-
sinde en vyiiksek seviyededir. Ancak post operatif radyoterapi, tiglii
biyopsi, ameliyat teknigi ve rijit kriterlerin bu seride daha muntazam
kullanildigs kabul edilirse lehte olan farkin sebebleri belirir.

Giintimiiz problemlerinden bir digeri radikal mastektomiye karg
super radikal mastcktomi dedigimiz internal ve supra klavikiiler lenf
bezlerinin ¢ikarilmast ile uygulanan ameliyat geklidir. Urban super
radikal mastektominin radikal mastektomiden daha yiiksek gifa sansi
sagladigi kanaatindedir. Super radikal mastektominin geligmesine sebep
olan klinik hadise sudur: Tiimér meme igi kadranina yerlesmis ise
klinik stage 1 de internal meme zincirine metastas ganst Handley ve
Thackray’in,? Auchinloss’un®® Urban’nin® istatistiklerine gére %
25-30 oranindadir. Halbuki ayni stage de dig kadrana diigen timor-
lerde bu sans 9, 6 seviyesindedir.®? Internal meme zincirine metastas
gansi tiimoriin santral lokalizasyonunda da barizdir. Iste bu gruplarda
radikal mastektomiye karst super radikal mastektomi daha fazla hastay:
sifaya kavugturmalidir. Urban internal meme zincirine metastas yansi
yitksek olan klinik stage 1 grubu 236 hasta tedavi etmistir. Klinikman
negatif oldugu halde patolojikman bu seride aksillaya 9, 25, internal
meme zincirine 9, 20 sicrama bulunmugtur. 5 yillik sifa sanst % 72
dir.# Ancak bu seride post operatif metastas goriilenlerde radyasyon
kullaniimgtir.

Dahl - Iversen Columbia klassifikasyonu kullanarak bir grup
vakada Radikal mastektomiye ilaveten internal meme zincirini ve

supraklavikiiler nodlar1 temizleyerek super radikal mastektomi uygu-
lamaigtar, 45

Klassifikasyon Vaka sayist Krude 5 yillik 9% sifa 10 yallik 9 sifa
A 312 78 59
B 67 46 21
G 28 43 29
D 10 30 10
Toplam 417

Bu seride post operatif radyoterapi 9 6 vakada kullanilmigtir.

Bu serinin Stage A sindaki 10 yillik sifaya karst Haagensen’in
radikal mastektomi grubunda %, 69 luk 10 yullik sifa birbiri ile kiyasla-
nabilir ise de bu seri ile Haagensen serisindeki materyelin tiimér loka-
lizasyonu birbiri ile kiyaslanmamigtir.

Gériiniigte super radikal mastektomi radikal mastektomiye faik
bir sifa sansi saglamamaktadir. Bilakis operatif komplikasyonlarin super
radikal grupta daha fazla olmasmi beklemek tabiidir.
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Caceres? bir grup hastada radikal, bir grup hastada da genigletil-
mig radikal mastektomi uygulamigtir.

Aksiller metastast mevcut olmiyan grupta:

Radikal meme operasyonuna tabi tutulan 43 hastada % 65.1 10 yillik sifa
Genisletilmis radikal yapilan 184 hastada % 67.3 10 yillik sifa sans1 mevcuttur.

Aksiller metastasi mevcut olan grupta:

Radikal meme operasyonuua tabi tutulan 70 hastada % 31.4 10 yillik sifa
Cenisletilmis radikal yapilan 241 hastada 9% 24.7 10 yilik sifa sans1 mevcuttur.
Total radikal operasyon uygulanan 113 hastada % 44.2 10 yillik gifa

Total genisletilmis radikal uygulanan 425 hastada % 41.8 10 yilhk sifa sansi
mevcuttur. ‘

Kaae” kor bir caliyma yaparak bir grup hastada basit mastektomi
post operatif radyoterapi diger bir grup hastada ise genigletilmiy radikal
mastektomi uygulamig, post operatif radyoterapi kullanmamigtir.

Genisletilmiy radikal mastektomi uygulanan vakalarmda:

Columbia klassifikasyonu Vaka adedi Krude 5 Y. sifa % 10 Y. % sifa
A 134 74 55
B 32 47 34
G 8 50 25
D 9 22, 11

Okuyucuya, stage 1 veya A grubu hastalarda cerrahi metotlarin
bagislayabilecegi sifa sanslari hakkinda bir fikir verebilmek icin aga-
gidaki tablo gikarilmugtir.

9%, olarak
Metot Klassifikasyon Miiellif Vaka adedi 5 yillik 10 yilik sifa
Basit mast. A Elmer27 115 62 40
» ” A-1 Crile30 40 50 -
Radikal A -1 Crile30 40 46 -
» » A Haagensen39 357 84 69
” o A Handley40 77 75 61
” ” A ~ Butcher?! 216 76 56
» » A.B.(1-2) Caserest6 113 57.6 44.2
Super 7 A.B.(1-2) Caseres?t 425 60.9 41.8
» ” A -1 Urban#t 236 72 -
»” » A Dahl-1.45 312 78 59
»? ” A Kaaet? 134 74 55
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Yukarki serilerde goriilecegi gibi meme kanserinde en az 10 yillik
bir siire icinde hasta 6lebilir. 10 yildan sonra 6lim orani normal
populasyondaki seviyeyi bulmaktadir.®® Serilerin ¢ogunda post operatif
radyoterapi kullanilmiy olmasi karigtirici bir faktor olarak alinabilir.
Verilen serilerin hepsinde ayni kriterler ve ayni operasyon teknikleri
rijit olarak tatbik edilmemigtir. Cogu kor calisma ile almmug sonuglar
degildir, ve kontrol serileri yoktur.

Nitekim post operatif gogiis 6n duvar: niiksleri radikal mastektomili
gruplarin bir kisminda 9, 7 iken® bir diger grubunda ise % 20%0 5 47
oranini bulmug olmas: kriterlerin aynen tatbik edilmedigini gdsterir
niteliktedir.

Radyasyon tedavisi erken meme kanserinde eksizyonal biyopsiden
sonraki stirede hastanin ameliyati kabul etmemesi nedenivebir kisim mer-
kezlerde ise planli olarak eksizyonal biyopsiden sonra kullamimigtir. Eger
eksizyonal biyopsi erken meme kanserini temizlemekte etkili bir vaklagg
sekli ise yapilan radyoterapinin bu igi bagardigini sdylemek zorlagir.
Erken meme kanserinde, stage 1-2 de sade biyopsiden sonra yapilan
radyoterapinin verecegi sifa sansi meghuldiir?

Giintimiizde radyasyon tedavisi cerrahi atagin bir fonksiyonu olarak
kalmigtir. Bir kisim operatér radikal mastektomiden evvel veya sonra,
rutin olarak radyoterapi kullanirken diger bir kismui en st aksiller
zincinde metastas varsa, veya tiimér meme i¢ kadranina yerlesmisse,
veya aksiller metastas varsa ya gogiis 6n duvari ile birlikte bolgesel
lenfatikleri veya sade bolgesel lenfatikleri isinlamaktadirlar. Super
radikal mastcktomiden sonra radyoterapi nadiren kullanilmigtir. Rad-
yoterapi sik olarak basit mastektomiden sonra kullanilmigtir. Bu fikrin
uygulanmasina sebep primer odagm radyasyon ile kontrol altina ali-

namiyacagl i¢in cikarilmasi ve arkasindan post operatif radyoterapi

verilerek sifanin saglanmasi digiincesidir. Tumér biytikluga ile ilgili
olarak tiimériin dig yiizii damardan zengin olmasina mukabil or-
ta kissm damardan fakir solid bir yapidir, oksijenden g¢ok fakirdir.
Bilindigi gibi radyasyonun biyolojik etkisini icra edebilmesi iin oksijene
ihtiyag vardir. Basit mastektomi esasinda bu gerekgeye dayanir.

Meme kanserini kontrol altina alabilecek radyasyon miktarim kati
olarak bilmiyoruz. 1945 lerden evvelki devirde (ortovoltaj tedavidevri),
yapilan 1ginlamalarda cildin yanmasi pahasina 4000-4500 rad verile-
biliyordu. Supervoltaj ve Cobalt 1ginlamasi gibi yiiksek enerjili radyas-
yonlar ile bu mahzur ortadan kalkmigtir. Tiimére daha yliksek dozlar
cildde komplikasyon husule getirmeden verilebilmektedir. Dozaj sis-
temleri ve irradiasyon teknikleri gelismistic. Bu ve diger bir kisim
sebeblerle radyasyon tedavisine ilginin arttiini soyliyebiliriz.
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Simdi meme kanseri tedavisinde radyoterapi ile elde edilen sonuclar:
incelemege caligalim.

Radikal meme ameliyatina kargt basit mastektomi ve post operatif
irradiasyon bagta Mc.Whirter olmak tizere bir kistm yazarlar tarafindan
miidafaa edilmigtir. '

Mec. Whirter diyorki®® % 51 “Meme kanserinin yillik insidensinin
arttig1 gosterilemedigine gére muhtelif serilerde verilen radikal mastek-
tomili vakalarin sayisi nigin yilik mortaliteyi diigtiremiyor? Muhtelif
ellerde radikal mastektominin tatbik kabiliyeti nedir? Muhtelif' klinik
devrede gelen hastalarm yiizde kagi radikal operasyona tabi tutula-
bilmektedir? Bir tiimériin yayilmasini tayin eden en mithim faktor
onun biyolojik davranigidir ve rijit kriterler yavay geligme istidadi
gosteren vakalar: secme temayiiliindedir. Radikal mastektomili vaka-
larda her yeni negriyatta aksiller lenf nodlarina metastas nishetinin
azalmasi bunu gosterir niteliktedir. O halde radikal mastektomili
vakalarda gifa nisbetlerinin yiikselmesi se¢imi mi yoksa metoda mi1 bagh
bir faktordiir? Eger klinikman aksilla negatif ise operasyonu oraya
uzatmakla gifa nisbetinin artmamasi gerekir. Giinkii normal lenf digtim-
lerinin gikarilmasi mevzubahistir. Eger aksilla afete igtirak etmis ise
vakalarin biiyiik bir ekseriyetinde internal meme zinciri ve suprakla-
vikiiler lenf nodlar1 da afete igtirak etmektedir ve hastalarin bu grubunda
radikal mastektomi ve lenf nod disseksiyonu hastayr sifaya kavugtur-
makta faydasiz kalacaktir. O halde radikal mastektomi ufak bir gruba,
sief aksillayr tutan gruba (9, 14) etkili olacak ve bunlarin %, 50 sinin
radikal operasyonla sifaya kavustugunu disiiniirsek radikal mastektomi
ile gifa sans1 %, 7 artacak ve 10 yilda fark belli belirsiz olacaktir. Tiimor
memenin i¢ yarisina yerlestigi zaman radikal mastektominin ne sonug
verecegi belli degildir.”

Mec. Whirter vakalarimi ne Columbia ne de internasyonal klassi-
fikasyona gore rapor etmektedir. Sebebi, nesriyati tarihinde bu tasnif
metotlarinin Ingiltere’de gelismemis ve tatbik mevkiinde olmaygidir.
Bu miiellife gére vakalar iki grupta toplanmigtir:

1 — Gériiniigte operabl, fakat biyopsi uygulansayd: internal meme
zincirinde veya aksiller en iist zincirde metastas bulunabilecek vakalar:
Bu grup Whirter’in serisinde operabl olarak takdim edilmekte ve lenf
bezlerinin cerrahi veya radyoterapi ile tedavi edilebilecegini séyliiyor.

2 — Bu grupta lokal tiimér gelismesi belirtileri radikal mastektomi
icin miisait degildir. Goriintigte uzak metastas yoktur. Fakat fikse
aksiller nodu, palpabl suprakliviikiiler nodu, ciltte lenfatik invazyonu,
tiimor iilserasyonu, deri metastaslar1 olan ilerlemiy fakat hastaligi hala
lokal olarak bulunan grup olarak takdim edilmektedir.
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Eger cerrahi bir miidahale ile ¢ikaridmig lenfatikler tizerine rad-
yoterapi yapilirsa lenf bezine olan yayilmay: hangi tedavi modalitesinin
kountrol altina aldifini séylemek ve radyoterapiyi miidafaa etmek im-
kansizdir. Eger bu tip lenf nodlari sade radyoterapi ile tedavi edile-
bilirse bir mana ifade eder. Ancak bu lenf nodlarmmda histopatolojik
muayene yapilmadig: icin fikse lenf nodu olanlarin radyoterapi ile
tedavi edilmesi daha belirli bir fikir verir,

Mec. Whirter’in takdim ettigi operabl grupta aksiller lenf nodlar:
% 50 orammnda palpabldir. Primer tiimér herhangi bir biiyiiklikte
olabilir, cilt lenfatikleri ve satelite deri metastaslar: yoktur. Pektoral
adaleye fiksasyon yok veya minimumdur, aksiller lenfatikler fikse de-
gildir. Supraklavikiiler lenfatikler palbabl degildir.

Bu grupta basit mastektomi post operatif etkili bir iradiasyon
tedavisi uygulanmugtir,

5 yilhk krude sifa 1576 hastada 9% 62
o » »o” 1429 hastada % 46
15 7 oo 687 hastada 9, 38

Bilindigi gibi i¢ yariya yerlegmis tiimorlerde internal meme zin-
cirinin afete igtirak sanst yiiksektir. Operabl grupta basit mastektomi
ve radyoterapi uygulanmasindan sonra:

i¢ yariya diisen timoérli hasta sayist 411, 5 yillik krude gifa sans: % 66
Dis yariya diisen tiimérli hasta sayis1 842, 5 yillik krude sifa sanst 9, 61 dir.

Hastahi1 lokal olarak ilerlemis grup: (lenf nodlari gross olarak enfiltre)

5 yillik krude sifa 472 hastada 9, 34
0o » ” ” 440 hastada 9, 19

Supraklavikiiler nodlar:1 gross olarak enfiltre hastalar:
5 yillik krude sifa 129 hastada 9% 17 dir.

Gortilecegi gibi basit mastektomi uygulanan ve post operatif rad-
yoterapi yapilan bu seriyi radikal mastektomili grup ile mukayese
edemeyiz. Ciinki bu serideki hasta spektrumu ile radikal mastektomi
uygulanan hasta grubu birbiri ile mukayese edilemez. Mc. Whirter’in
operabl grubu Stage A ve B grubuna nazaran ¢ok daha dezavantajli
bir hasta grubundan miitegekkildir.
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Kaae,*” random bir caligma ile bir grup hastada basit mastektomi
ve post operatif Mc. Whirter teknigi ile radyoterapi; diger bir grupta
ise Dahl-Iversen teknigi ile sade radikal mastektomi uygulamugtir:

Basit mastektomi uygulanan gruba post op. 4500 rad tiimér dozu
verilmigtir.

Klassifikasyon Hasta sayist Krude 5 yilbik 9% Krude 10 yillik %
Columbia Sifa sanst
A 159 70 50
B 28 50 32
G 9 22 0
D 3 0 0

Bu serinin kontrolunu tegkil eden gruptaki neticeler genigletilmis
radikal mastektomi uygulamasinda verilmigti. Kisaca tekrar edelim:
A grubunda 10 yillik sifa 9%, 55, B de %, 34, C de %, 25 tir.

Truscotts? klinik stage 2 vakalarinda (aksiller lenf nodlart palbabl)
kér caligma ile basit mastektomi ve post operatif irradiasyonu radikal
operasyona kargt denemistir. 6 yil sonra basit mastcktomi lehine biraz
fark mevcut oldugunu belirtmektedir.

Erken meme kanserli vakalarin bir kisminda Vera Peters,5® eksiz-
yonal biyopsi yapildiktan sonraki devrede bir kisim hastanin meme
ameliyatini kabul etmedikleri icin sade radyoterapi ile tedavi edildigini
bildirmektedir. Total 7261 hastadan A grubunu tegkil eden 124 hastada
cksizyonal biyopsiden sonra sade radyoterapi uygulandigini, B grubunu
tegkil eden 76 hastada pesin kiiratif radyoterapi uygulandifim ve
ilerki bir tarihte radikal meme operasyonu yapildigini, bildirmektedir.

Bu mijellife gore :

A Grubu 124 hastada 5 yillik sifa % 76 10 yillik sifa 9, 45
B 23 76 33 kR EH kR % 71 33 3 bR % 52 dir'

Radyoterapiden bir siire sonra radikal meme ameliyat1 yapilan-
larin 9, 11 inde histolojikman kanserin devam ettigi tesbit edilmugtir.

Bu miiellif ayrica biyopsi yapihp beklemek ile beklemeden ame-
liyat uygulanmast arasinda da bir fark olmadigini, hastann da verilecek
karara, diisiinme firsat1 verilerck istirak ettirilmesi gerektigi goriigiini
ileri stirmektedir.

Rissanen® 1008 Stage 1 hastasinda (T1, NO, MO Véya T2, NO,
MO0) 415 inde lokal eksizyon ve orthovoltaj tedavi ile 3500 rad kadar
tiimor dozu kullanmigtir. Kontrol grubunu tegkil eden 593 hastada ise
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pre veya post operativ irradiasyon ile radikal mastektomi uygulamigtir,
1008 vaka 5 yil, 689 vaka 10 yil takiplidir.

Lokal eksizyon ve post operativ tedavi uygulanan 415 hastada 5 yillik sifa 9,
79, 10 yvillik sifa % 71 dir.

Kontrol grubunu teskil eden radikal operasyon ve radyoterapi uygulanan
grupta ise 593 vakada 5 yillik sifa 9, 82, 10 yillik sifa 9, 71.5 tur.

Erken meme kanserinde lokal eksizyon ve radyoterapi pratigi uy-
gulayanlardan Mustakkalio, Porritt, Simithers,5” ayni parametrede
negriyatta bulunmuglardir.

Guttmann,® Moss,*® Watson,® Ryan® gibi miiellifler radikal
meme ameliyatindan sonra radyoterapinin gifa gansini artirdigini ileri
sirmelerine ragmen literatiirde bu hususta random bir gahgmanm
olmadig1 ve radyoterapi endikasyonlarinin daha &nce de belirtildigi gibi
ekolden ekole degistigini miisahede etmekteyiz.

Bir kisim miiellif preoperatif radyoterapinin miidafaasmi yapmak-
tadir.5? 63 Paterson ve Russel® 1461 vakada radikal mastektomiden
sonra post operatif profilaktik radyoterapinin etkisini kér olarak denemis-
lerdir. Sonugta profilaktik radyoterapi yapilan grupla yapilmayan
grup arasinda bir fark olmadigini, radyoterapi endikasyonunun icap
ettiginde kullandmasi gerektigini bildirmis olmalarina ragmen profi-
laktik radyoterapi uygulanan grupta gogiis 6n duvar: niikslerinin daha
az oldugunu miisahede etmiglerdir. Fletcher preoperatif irradiasyonun
lokal niiksleri azalttigim ileri siirmektedir.5?

Diger bir kisim yazar ise meme kanseri radyosensitivitesinin his-
tolojik yaprya bagh oldugunu ileri siirmektedir,2? 65

Bir kisim miiellif teknik ilerlemenin meme kanserinden gifa sansim

'deg1§t1rmed1g1n1 seneler boyunca 6lim nisbetinin sabit ve degigmeden
kaldigint s6ylemektedir.66

Lenz,5 4-5 haftada verilmig 4000-5000 radin 9, 30 lokal kontrol
sagladigimi, Beclasse,® 6-8 haftada verilmis 4500-5500 rad ile preope-

ratif tedavi edilmis spesmenlerin hepsinde kanser bakiyesinin kaldigmi
ileri siirmektedir.

Montague® supervoltaj tedavi teknigi ile 70 giinde primer tiimor ve
bélgesel lenfatiklere 6000 rad verir ve primer tiimore lokal bir saha ile 1000-
1500 rad daha ilave eder. Bu miiellif baz1 vakalarinda sade radyoterapi
bazilarinda ise radyoterapiden sonra simple mastektomi uygulayarak
iyi bir lokal kontrol sansma ulagtigimni bildirmektedir.
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Radyasyon tedavisinin en etkili oldugunu bildigimiz rapor Gutt-
man3® tarafindan negredilmi§tir., Haagensen’in uyguladigr tgli biyopsi
teknigi ile internal meme sinciri ve en iist aksiller zincirde metastas
histolojik olarak teshit edilmiy ameliyatsiz vakalarla, radikal mastek-
tomi yapilmug aksillasinda cok sayida metastas teshit edilen ve radikal
mastektomiden ilerki bir tarihte niiks olup biyopsi ile ispatlanmis va-
kalardan miitegekkil bir grup hastada bolgesel lenfatiklere total 6000 o
rad ve primere 7000 rad supervoltaj irradiasyonla vermistir.

e T T

Bu mitellifin total 168 hastasinda 3 yullik sifa ganst % 70
148 23 4 99 95 kR % 69
123 99 5 29 99 5 % 52
110 99 6 93 99 9% % 45 ‘;
98 93 ‘7 5 29 99 % 40
65 . 33 8 39 bR 93 % 31
46 39 9 39 29 bR % 32
30 ? w 7 ” » o4 33 tur.

___f’_-’,_—-‘—______/__,_—___p————l

Bu serideki alt1 hasta 5 yildanberi hastaliksiz iken tiimdrden bagka
scheblerle 6lmiiy olmalarina ragmen tiimorden olmiiy gibi istatistige
dahil edilmiglerdir. Bunlarm yapilan otopsilerinde 5 inde histoloji
negatif, 1 inde pozitif bulunmugtur. ’

Beclasse,”® klinik stage 3 vakalarmda 10 yulik sifa sansini sade
radyoterapi ile % 19.9 olarak vermektedir. Mc. Whirterin®' supra-
Klavikiiler nodlar gross olarak infiltre hastalarmda 5 yillik sifa % 17 idi,
Montague?’! klinik olarak Stage 3 e benzer bir grup hastada sade radyo-
terapi ile 5 yillik o, 27 sifa yansi verirken radyoterapiyi takiben basit
mastektomi uygulanan grupta bu nisbetin %, 39.8 giktigini belirtmekte-
dir.

Bu veriler, stage 3 vakalarmda uygulanacak en iyi davranig sekli
hakkinda tereddiitlerin dogmasina sebeb olmaktadir.

Evvelce belirtildigi gibi radikal mastektomiye kargt basit mastek- |
tomi ve post operatif irradiasyonun saghiyabilecegi sifa sanslar1 random \
serilerde denenmemis oldugu icin birbirleri ile mukayese edilemez.

Crile’in?! caliymalart daha ziyade basit mastektomi mi? Radikal mastek-
tomi mi? sorusuna cevap olmak dzere planlanmgtir. Radikale kargt
basit mastektomi ve post operatif irradiasyon Kaae’nin¥ raporundan
endirekt olarak esinlenerek analiz edilebilir. Eger super radikal mastek-
tomi radikal kadar sifa ganst saghyorsa, Stage A vakalarinda basit
mastektomi post operatif irradiasyonlu vakalar ile super radikalli hasta-~
lar arasinda istatistiki yonden fark olmayisi nedeni ile basit mastektomi
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ve radyoterapinin radikal kadar gifa sanst saglyacagim ileri stirmemiz
miimkiin olur. Ustelik basit mastektomili grupta gogis on duvar
niiksleri ve kol 6demi daha azdir. Bu serinin bir dezavantaji da orto-
voltaj irradiasyon kullanilmig olmasindadir.

Radyoterapinin primer tlimorii ve lenf nodlarini sterilize edemiye-
cegi goriigi Guttman®® ve Moss'un®® raporlart ile nakzedilebilir.
Frken meme kanserinde lokal eksizyon ve radyoterapi ile alinan iyi
sonuclara dikkat edersek® 5 radikal meme ameliyatlarinin erken
meme kanserinde uygulanmasini miidafaa giiclesir. Ancak hemen
belirtelimki erken meme kanserinde lokal eksizyonun tiiméri temizleyip
temizleyemeyecegi veya bu islemde ne kadar etkili oldugu sorunu
ortadadir.

Radikal bir meme ameliyatindan sonra yapilacak radyoterapinin
endikasyonlar: merkezden merkeze degisir olmasi, uygulanan tedavi
ile sifa sansmin artirilabilecegi sorununun siipheli olmasi nedeni ile
problemin genis serilerde kor ve random olarak denenmesi gerektigi
ortadadir. Eger radyoterapi eklenmesi ile meydana gelecek zarar ve yan
etkiler, sekeller, fonksiyon bozukluklar: kazanca nazaran fazla ise rad-
yasyon tedavisi terkedilmelidir. Radyoterapinin meme kanseri tedavi-
sinde gogiis 6n duvarina tangantiel olarak kullanilmasi veya internal
meme zincirine direkt olarak oénden uygulanmast sebebiyle hir miktar
pnomonitis ve karditis olayr miigahede edilebilir, fakat busekeller biiyiik
komplikasyonlar yaratmazlar. Radyoterapi aleyhine en bozguncu
rapor Dao” tarafindan ileri siirtilmiistiir. Bu miiellife gére radyasyon
tedavisi goren grupta cilt ve akciger matastaslart uygulanmiyan gruba
nazaran fazladir. Fakat her nedense bu miiellif radyoterapiye génderilen
vakalarin klinikman ileri devre tiimérlii vakalar oldugunu zikretmemek-
tedir. Bunu radyoterapi uygulanmayan serideki %, 40 lik aksiller metas-
tasa karst radyoterapi uygulanan serideki 9, 90 lik aksiller metastash
vakalardan anlamak miimkiindiir. Literatiirde zaman zaman irradias-
yon sebebiyle rapor edilen kroner ve myokard tahribi”® igin ¢ogu zaman
patolojik verilerin noksan oldugunu belirtmemiz gerekir. Bir kisim
raporlarda teshit edilen post operatif kol 6demi eger operasyon radyo-
terapi ile birlesmig ise art.cidir,’”* deniyor. Halbuki Guttmann’in3®
serisinde cerrahi uygulanmayarak tedavi edilen ve 5 yil sonunda da

timor belirtisi olmiyan hastalarin hig birisinde kol 6demi tesekkiil
etmemigti.

Meme kanserinin tedavisinde radyoterapiyi ilgilendiren sorun-
larin miinakagasindan sonra yan tedavi dedigimiz yardimct tedavi
sorunlarim inceleyebiliriz:
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Bu sorunlardan birisi radikal mastektomiye ilaveten, metastas
nisbetini azaltmak, kanda dolagan atipik hiicreleri 6ldiirmek veya
ckilmelerine mani olmak suretiyle daha iyi bir sifa sansina ulagmak
gayesiyle kemoterapinin istirak ettirilmesi sorunudur. Meme kanserinin
ilerlemis devrelerinde uygulanan cesitli kemotorapotiklerden Thio
Tepa en etkili antikanserojen madde intibamm vermektedir. Sagladig
palliasyonun kalitesi ve kantitesi burada incelenmiyecektir. Giinkil
konumuz ilerlemis meme kanserinin tedavi sorunu degildir. Ope-
rabl safhada uygulanacak kemoterapinin sifa sansin1 artinp artira-
miyacagl sorunudur? Bu problemin hal yolu uzun stren koopere ve
random bir caligma ile ¢oziilmiig gibidir. Fisher” kor bir calbgma ile
operabl safhadaki 826 hastanin bir grubunda Halsted radikal mastek-
tomisine ilaveten Thio Tepa, ikinci grupta ise radikal mastektomiye
ilaveten Placebo veya uygulamada bulunmaksizin tedavi etmigtir. Bu
grupta bes yil sonra kemoterapi uygulanan grup ile uygulanmayan
grup arasinda gifa yoniinden bir fark mevcut olmadigint tesbit etmistir.
Stiphesiz bagka antikonserojenlerin veya klinik devresi ileri hastalarda
kemoterapinin diger metotlara birlestirilmesi ile elde edilebilecek sifa
sansi artmast olabilir, fakat elimizdeki bu ¢aligma bu yonde bir ilerleme-
nin halen mevcut olmadigini gésterir niteliktedir.

fkinci mithim sorun operabl devrede kastrasyon meselesidir. Bi-
lindigi gibi meme kanserinin ostrojen hormonla bir iligkisi mevcuttur.
Hormonal ortam: degistirmek suretiyle meme kanseri geriletilebilir.
Bu olay, en miihim 6strojen hormon menba1 olan overlerin, ameliyat
edilebilir premenoposal devredeki hastalarda profilaktik olarak gikaril-
mast m1 gerektir? Yoksa over cikarilmasi veya radyoterapi ile fonksi-
yon digt birakilmasi metastas goriildigii zamana mi birakilmalidir?
sorusunun dogmasina sebeb olmustur. Artifisyel menepoz yapilan
kadinlar ile naturel menopozlu kadmlar arasinda yapilan incelemede
artifisyel menopoz uygulanan kadinlarda meme kanseri rizkinin diisiik-
ligii gosterilmigtir.”® Ooferektomi ile ilerlemis meme kanserli hasta-
larda objective regressiyon belirtilerinin mevcudiyeti % 25-30 arasinda
degisen bir rakam olarak verilmektedir.”? 78 Bu regressiyonun siiresi,
kalitesi, ve kantitesi hastadan hastaya degisebilir. $iiphesiz bu bulgular
erken meme kanserinde hormonal ortami degistirmek suretiyle yardimci
olmay: digtindiirmugtir. ik random caligma 1948 de Manchester’de
Patterson ve Russel tarafindan yapilmistir. Bu miielliflerin ulagtiklar
sonug Cole™ tarafindan 1964 te rapor edildi. Toplam 747 hastanin 369
unda cerrahi tedaviye ilaveten overler fonksiyon digt birakildi, bu grupta-
ki gifa sans1 5 yil sonra % 58.3 tir. Sade ameliyat uygulanan 378 pre-
menoposal devredeki kadinda ise 5 yillik sifa sanst % 52.6 oranindadir.
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Goriilecegi gibi 9, 6 oranindan az bir kazang vardir. Diger bir ¢aliyma
Amerika’da 40 enstitiide birden vyiiriitilmektedir ve premenoposal
devredeki stage 1 ve 2 hastalarinda kor caligma ile bir gruba ooferektomi;
diger gruba hig bir sey yapilmamistir. Bu ¢aliymanin resmi sonuglar:
negredilmemis olmasina ragmen Lewison’un® makalesinden 48 ay gec-
mis grupta her iki tedavi arasinda gerek sifa gerek niiks yoniinden bir
fark olmadigini gormekteyiz. Prognozu nisbeten kot aksiller nodlar:
pozitif stage 2 hastalarinda profilaktik kastrasyon uygulanan grup ile
uygulanmiyan grup arasindada bir fark mevcut degildir. Bu miellif
problemin ruhi cephesini de belirterek premenopozal devrede olan
operabl stage 1 ve 2 hastalarinda oofercktomiden kac¢inmay1 ve over-
lerin ilerisi igin muhafaza edilmesini miidafaa ediyor.

Ooferektomi ile ilerlemis meme kanserli hastalarda alinacak reg-
ressiyon cevabi ilerde uygulanacak ablatif tedaviler iginde bir miyar
olacag: diistiniiliirse profilaktik over ¢ikarilmasinin dezavantaji daha da
barizlegir. Uzak metastas: olmiyan fakat lokal hastaligi inoperabl olan
Stage 3 veya ( grubu hastalarda ooferektominin kontriibiisyonu ne
olacaktir sorunu ise ortadadir?

Sonug

Literatiir incelemesinden elde edebildigimiz bilgilerin 11g§inda bir
kistm problemin ¢6ziilememis oldugunu belirtmek yerinde olur. Buna
mukabil yan sorunlar genel olarak ¢éziimlenmis sayilabilir. Immiinolo-
jinin ilerde tedavi problemlerine yeni bir yon vermesi beklenilebilecek
olaylardandir. Halen pratifimiz cerrahi uygulama yéniinde agihk
kazanmistir. Uygulanacak cerrahi miidaheleler iginde de radikal
mastektomi en yaygin olarak kullanilan metoddur. Oyle goriinmekte-
dirki kanaatimizce gelecek 10 yillik devrede meme kanserinin tedavi-
sinde dramatik bir iyilesme ve degisiklik beklenemez. Teshis metotlari-
nin gelismesi ile belki bir grup hastada daha erken teshis saglanabile-
cektir.
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© Girig
arotis tiimérleri bag ve boyun bolgesi tiimérleri icerisinde gerek go-
| riilme orani ve gerekse ele alinig ydniinden dnemli bir yer tutarlar.
New York Memorial Hastanesinde biitiin' oral ve ilgili bélge tiimor-
lerinin 9, 10 Unu parotis tiimérleri teskil ettigi, Pack Medikal Grup’un
rapor ettigi parotis tiumorleri oraninin da biitiin neoplazmlarm % 0.5 -
9% 2 sini tuttugu bildirilmigtir.!

Gériilme orani hayli yiiksek olan bu timérlerin teshis ve tedavi-
lerinde bir cok kereler gerekli dikkat gdsterilmemekte, ilerde telafisi
imkansiz durumlar husule gelmektedir.

Tarafimizdan son 10 yildir teshis ve tedavileri yapilmis olan 40
parotis bolgesi tiimérii takdim edilmis, vakalarmizin tiimér cinsi,

survi siireleri, analizleri yapilmig, teshis ve tedavi usiillerimiz belirtil-
migtir.

Materyal ve Metot

1961 yilinda Ankara Hastanesinde ve 1962 - 1971 yillar1 arasinda
Hacettepe Hastanesinde tedavileri yapimig olan 40 parotis bdlgesi
timorini, timor cinsi yoniinden gozden gegirecek olursak, 9, 47.5
oraninda olmak iizere mikst tiimorler bagta gelmektedir. Tablo I deki
dagilimdan anlagilacag: {izere vakalarimzi %, 17.5 ini spesifik ve non-
spesifik iltihabi progesler ile kistler teskil etmigtir. Yani, tiimér olarak
ele alinarak ameliyat edilmis agagi yukari 6 vakadan birinde hastalik
tiimor olarak gikmanugtir. 40 vakanin 28 i ilk olarak klinigimize mii-

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak-Burun-Bogaz-Bsliimii Bagkam
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TABLO 1

PAROTIS BOLGESINDE LOKALIZE LEZYONUN
TUMOR CINSINE GORE DAGILIMI

Vaka sayist % Oram

Mikst tiimor 19 47.5
Muco-epidermoid Ca 4 10
Adenokarsinom 4 10
Ossifing epitelioma 2 5
(Malharbe timorii) ‘

Warthine timori 33 7.5
(Onkositama)

Melanoma (Metastaz) 1 2.5
Spesifik non-spesifik ‘
Tltihabi progesler ve kistler 7 ‘ 17.5
Toplam 40 % 100

racaat etmis, teshis ve tedavileri tarafimizdan planlanarak yapilmigtir.
Bu 28 vakanin 7 sinde iltihabi progesler ve kistler gikmig, 21 inde timor
teshit edilmigtir. 1k defa klini§imize miiracaat eden 21 timér vakasinin
bugiine kadarki takiplerinde tek bir niiks husule gelmemistir ve hepsi
hayattadir. Ancak bazilarmin ameliyatlarmin 8 ila 10 yil kadar dnce
yapilmis olmasina ragmen bazilari 6 ay oOncesine yaklagmaktadir.
Tiimér olan vakalarimizin 12 sini daha once gesitli kliniklerde teshis
edilmig, bazilarim tedavileri yapilmis, bazilarini da  biyopsisi yapil-
diktan sonra klini§imize havale edilmis hastalar teskil etmigtir. Bu
vakalarmn birisi tedavi imkani bulunmadigindan 2 ay igerisinde, bir
digeri post-operatif mezanter arter trombozundan ve fgiinciisii de
post-operatif 13 aylik bir survi miiddeti sonunda husule gelen rekiirrens
dolayisiyle agri kesici olarak yapilmig olan rizotomi (Norogiriirji
Bolimii tarafindan) ameliyatini takiben eksitus olmuglardir. Bu gruptan
9 vakamizda heniiz bir niiks husule gelmemistir ve vakalarimizin hepsi
hayattadir. Yani toptan 40 vakamizin 3 @ haricinde digerleri halen
yagamaktadirlar.

Tablo II de goxuldugu iizere Vakalarlmlzm 21 ini ilk defa mira-
caat eden hastalar, 12 sini daha énce miidahale yapilmig hastalar tegkil
etmistir. Bu 1k1nc1 grubu teskil eden 12 hastanm her birinde (1 vaka
haric) ameliyattan 3 ila 6 ay sonra rekiirrens husule gelmigtir. Bir vakada
da yapilan ameliyattan (biyopsi tarzinda yapilmig) bn yil sonra rekiir-
rens husule gelmistir.

Birinci grup vakalarimizin incelemesine gelince; 3 vaka 5 yili,
5 vaka 4 yili, 4 vaka 3 yili, 5 vaka 2 yili doldurmuslardir. 16 vaka 1 y1l
icerisindedirler. 2 ci grup vakalarn hepsinde rekiirrensler 1 yil igerisinde
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husule gelmiglerdir. Martin ve arkadaglarinin?> New York Memorial
Hastahanesindeki istatistiklerden c¢ikardiklart sonuglara goére bag ve
boyun bolgesi timérlerinde rekiirrensler genellikle birkag ay ile 1 yil
arasinda husule gelmektedir. Yani vakalarmmizin hepsi (17 vaka) bu kritik
yili rekiirrens gostermeden gegirmiglerdir.

Teghis

Tiimorlerin derinlik ve hacimlerini, duktal sistemin durumunu
tesbit etmek maksadiyle sialografi yapilmigtir. Hastalarm ilk defa bize
miiracaat edenlerinin hic birisinde teshis igin igne biyopsisi ve cerrahi
biyopsi yapilmamigtir,

Teshis, tiimor ihtiva eden parotis bezinin parsiyel veya total olarak
cikartilmasiyla konulmustur. Parsiyel veya total parotidektomi yapil-
masinda  tiimérin  derinligini gostermesi yoniinden sialogramlarin
onemli yardimi olmustur.

Tedavi

Tiumériin durumuna gore parsiyel veya total parotidektomi gek-
linde ameliyat yapilmigtir. Vakalarin gerekenlerine radikal boyun
disseksiyonu tek blok olarak tatbik edilmigtir.

Parsiyel parotidektomi yapilmig olan vakalarda fasyal sinir daima
korunmug ve hig bir vakada fasyal paralizi husule gelmemistir. Total
parotidektomi yapilmig olan vakalarda miimkiin olanlarda fasyal sinir
korunmus, derin ve fasyal siniri cevirmis olan vakalarda sinir kesilmistir.
Ancak ikisi hari¢ olmak {izere bu vakalarda da serbest sinir grefti
yapilmig veya 11inci, 12 nci sinirle 7 nci sinir anostomozlar1 yapilarak
yiiz kaslarimin hareketlerinin tekrar geri dénmesi saglanmagtir. Sinir
ameliyati yapilmamis 2 vakamizda postoperatif radyasyon gerekmistir.
Bunlardan birisi miisait bir vaka olmasma ragmen hasta tarafindan
yeni bir ameliyat istemediginden ameliyat yapilamamistir. Diger
vakamiza ise radyasyon sonu ileri nedbe dolayisiyle sinir ameliyatt
yapilamamuigtir.

Tartisma

1961 - 1971 yillar1 arasinda on yillik devrede tedavileri ya-
pilmig olan 40 parotis bolgesi timorinin gozden gegirilmesi
sonunda agagidaki sonuglar elde edilmistir. Klinigimize miiracaat
ederek teshis ve tedavi gemasimin tarafimizdan uygulandigr 28 vakanin
hi¢birinde niiks veya metastaz goriilmemigtir. Halbuki daha 6nce igne
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biyopsisi veya cerrahi biyopsi ve tedavi yapilmig olan, sonradan bize
miiracaat etmis 12 vakada hastalarin morbidite ve mortalite durumlari
bu kadar yiiz giildiiriicii olmamugtir. Bu gruptan 3 hasta eksitus olmug,
diger 9 vakanin 8 inde eski biyopsi veya ameliyat yiiziinden ¢ok daha
genig, agir ve radikal disseksiyonun istirak ettirilmesi gerekmuigtir.

Klinigimizde aldigimiz sonuglarimn bagarili olmasinda kanimizca
su kriterler rol oynamuigtir:

1. Biyopsi yapimamagtir.

Gerek igne ve cerrahi biyopsi tikriik bezi tiimorlerinde zararh
olmaktadir. Igne biyopsisinin mikst tiimorlerde hi¢hbir krymeti olma-
digr ¢ok yillar 6nce Rose? tarafindan belirtilmistir. Ayrica Peacock
ve Byars® da bu yolla ekim husule geldigini gostermiglerdir.

Cerrahi biyopsiye gelince: Cerrahi biyopsisi yapilmamistir. Frozen
section tarzinda yapilacak biyopsi kismen faydali olabilirse de, bilhassa
mikst tiimorlerde malignite hakkinda kesin fikir vermediginden pratik
kiymeti yoktur. Ancak kanser ve difer tip timor hiicrelerinin etrafa
ekimine ve yayilmasina sebep olabileceginden kullanilmamas: daha
uygun olur.?

2. Timéral kitlenin benign oldugu siiphe edilse dahi, daima
malign olarak diigiintilmiis ve malign olarak ele alinmigtir.

Nitekim Tablo T de gorildiigii iizere 40 vakanm 7 sini, yani 9%, 17.5
ini iltihabi progesler ve kistler tegkil etmistir. Geriye kalan 9, 82.5 vaka-
nin risk altina girmemesi i¢in biitiin vakalar tiimér olarak ele alimmag,
tiimor gikmadigt zaman durum hastanin lehine olarak kaydedilmistir.

Sonug
Yukaridaki bulgularin igiginda su sonuglar ¢ikartilmigtir:

1. Parotis bolgesindeki her kitle ve siglik malign olarak diigiinil-
meli ve ele alinmalidir.

2. Teghis igin igne veya cerrahi biyopsiden kaginilmalidir.

3. Kitle, daha once yapilan sialograma ve ameliyat esnasindaki
bulgulara gére fasyal siniri koruyarak parsiyel parotidektomi veya
total parotidektomi tarzinda ameliyatla cikartilmalidir. Bu miimkiin
olmadig: takdirde ameliyat fasyal siniri de i¢ine alan total parotidektomi
veya radikal boyun disscksiyonu da istirak ettirilmek suretiyle yapil-
malidur.
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Ozet

Tarafimizdan on yilda teghis ve tedavileri yapilmig 40 parotis
bélgesi tiimorii sunulmugtur. Vakalarin teshis ve tedavilerinde tutu-
lan yol izah edilerek, survileri gosterilmis, tek bir niiks husule gel-
memis olmasiin sebepleri izah edilmigtir. '
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iyabetlilerin plazmasinda serbest yag asitlerinin (FFA) yikseldigi
U ilk defa Bierman! ve ark. tarafindan gosterilmigtir. Randle ve ark.? da
diyabetlilerdeki glikoz utilizasyonu azalmasini FFA artmasina bagla-
miuglardir. Bu aragtiricilar normal adaleye, in vitro, FFA ilave etmekle
diyabettekine benzer karbonhidrdt metabolizmasi bozuklugu husule
getirmiglerdir.

Sigmanlarda da plazma FFA seviyesinin arttig1 ve glikoza toleransin
azaldig1 bildirilmistir.>5 Bagdade ve ark.® ise yalmz gisman diya-~
betiklerde plazma FFA seviyesini yiiksek bulmuglar, non-diyabetik
sismanlarda ve zayif diyabetlilerde FFA yiikselmesi teshbit edememis-
lerdir. Laboratuvarimizda yapilan bir ¢aliyjmada’ sigmanlarda plazma
FFA seviyesi artmig bulunmakla beraber bunlarin ancak bir kisminda
glikoza toleransm azaldigi, digerlerinde ise normal kaldigi tesbit
edilmistir. Bu ikinci grup sismanlarda plazma FFA seviyesi zayif diya-
betiklerdekinden daha yiiksek oldugu halde glikoza toleransin normal
olugu FFA seviyesiyle glikoz utilizasyonu arasinda sik1 bir ilisgki bulun-
madigim gostermektedir.

Bir digerini tutmayan bu ¢aliymalar plazma FFA artmalarinin
glikoz intoleransindaki rolii hakkinda siipheler uyandirmaktadir.
Bununla beraber diyabet ve sigmanlarda goriilen glikoz intoleran-

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Profesérii
#% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Basasistan
ik Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Asistam
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sindan hiicre ici FFA lerinin artmug olmasi sorumlu olabilir. Bu hususu
acipa kavusturmak icin plazma ve eritrosit ici FFA seviyesiyle glikoz
tolerans: arasinda bir iligki bulunup bulunmadigi aragtirilmistir.

Materyal ve Metot

Bu calisma 10 zayif normal, 15 sigman normal, 10 zayif diyabetik
ve 5 gigman diyabetik tzerinde yapilmigtir. Viicut agirhigi standart
kilonun %, 115 altinda olanlar gisman olmayan (zayif ) ve Y% 125 tstiinde
olanlar da sigman kabul edilmiglerdir. Bu sahislar hastaneye yatirildilar
ve deneye baglamadan 3 giin dnceden 300 gr. [giin karbonhidrat ihtiva
eden karigik bir diyetle beslendiler. Diyabetik olupta oral hipoglisemik
tedavi gorenlerde denecyden bir hafta, NPH insulin alanlarda 2 giin ve
kristallin insiilin alanlarda ise 10 saat énce ilaglar kesildi. Hig bir hastada
ketoasidoz hikayesi tesbit edilmedi. Oniki saat ag birakilan gahislara
100 gr. glikoz igirilerek 4 saatlik glikoz tolerans testi yapildi. Sahislar
test boyunca yatak istirahatinde tutuldu. Bazal glikoz ve FFA seviye-
lerini tesbit icin vendz kan alindiktan sonra 100 gr. glikoz igirildi.
1,2, 3% ve 4 iincii saatlerde alinan kann santrifiijle plazmasi ayirt edildi.
Sedimentteki Buffy-Coat ile birlikte eritrositlerin bir kismi aspire edi-
lerek atildi, Kalan eritrositler 2 defa fizyolojik serumla yikandi. Yikan-
mug eritrositten 1 cc almarak ayni miktar saf su ile hemolize edildi.
Plazmada glikoz ve FFA eritrositlerde ise yalniz FFA tayinleri yapildi.
Kan glikozu Somogy® metodu ile FFA da Dole® metodu ile &lgiildi.
Istatistik analizlerinde ortalamalar arasindaki farklar Student’un'
“p? testi ile hesaplandi. Vakalar viicut agirhg ve diyabet bulunmasina
gére 4 gruba ayrldi Grup I gigman olmayan non-diyabetikleri,
Grup 11 sisman non-diyabetikleri (glikoz tolerans testi normal ve anor-
mal olmak iizere iki subgruba ayrilmustir) Grup IIT sigman olmayan
diyabetikleri ve Grup IV de sisman diyabetikleri tegkil etmektedir.
Gruplarin 6zelligi bir diger ¢ahymamizda belirtilmistir.”

Bulgular

Normal ve diyabetik sahslarin teskil ettigi 4 gruba ait yas,
kilo, agirhklarin ideal kiloya gore ylizdesi Tablo 1 de verilmigtir.
Achik ve glikozdan 2 saat sonraki kan sekeri laymetleri ile aghk ve
glikozdan 1, 2, 3 ve 4 saat sonraki plazma ve eritrosit FFA seviyeleri
Tablo I1-VI da gosterilmistir. Gruplara ait kan gekeri ortalama kiymet-
leri ile aclik ve glikozdan sonraki en diisiik plazma ve eritrosit FFA
ortalamalar1 Tablo VII de verilmistir. Aclik kan sekeri zayif ve normal
sigmanlar arasinda istatistiki bir fark gostermemis (P > 0.05), ancak
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TABLO 1

GRUPLARA AIT ORTALAMA YAS, KILO VE AGIRLIGIN IDFAL KiLOVA
GORE VUZDRESI

Agwligm ideal

agihga gore

Vaka Yag Kilo yiizdesi

adedi ortalama-+ SE ortalama--SE ortalama- ST
Grup I 10 49.74-6.167 58 944,198 85.743.596
Grup II-a 10 47.64-6.564 83.64-4.776 138.34+6.536
Grup II-b 5 42 544,531 87.44+4 875 140.44-3 735
Grup i1 10 54.34-5.236 62.04-2.962 92.6+2 892
Grup IV 5 50.6-4+2.718 81.443 433 131 84-3 491

diyabetiklerde Grup I ile mukayesede énemli fark bulunmugtur (P
< 0.001). Glikoz verilmesinden 2 saat sonraki kiymetler kontrol grubu
ile mukayese edilince Grup II-a da énemli bir fark bulunmanusg
(P > 0.05), fakat Grup II-b ve diyabetiklerde (Grup III ve IV) ista-
tistiki 6nem tastyan bir yiikseliy olmugtur (P < 0.001).

Gruplardaki plazma FFA seviyelerinin ortalama bazal laymetleri
kontrol vakalarin (Grup I) bazal seviyeleriyle mukayese edilince yalnz
sigman diyabetik gruptaki yiiksekligin istatistik Snem tagidigs (P << 0.001),
sismanhk ve diyabetin tek baglarina FFA seviyesinde énemli bir artma
yapmadigr goriillmiistiir, P > 0.05. Glikoz verildikten sonra biitiin
gruplarda birinci saatte plazma FFA lerinde diigme baglamakta maksi-
mal diisiis 3 veya 4 iincii saatlerde olmaktadir. Bu FFA diigiigii her
grup igin 6nem tagimaktadir, P < 0.001 (Tablo VII). Grup 1, IT (avebh),
ITII ve IV de bazal seviyeye gére plazma FFA lerindeki diisiis fark
sirasiyle 258-32.31, 3547352, 424F42.50, 312747.67 ve 538F123.80
bulunmugtur. $igman  diyabetiklerde glikozdan sonra FFA diigmesi
gruplar icinde en barizi olmasina ragmen, yine de digerlerine nazaran
yiksek kalmigtir,

Bitiin gruplarda aghk eritrosit FFA seviyeleri plazmadan diisiik
bulunmustur. Zayiflik, gigmanlik veya diyabet bulunmasi eritrosit
FFA inde miihim bir degisme yapmanustir (P > 0.05). Glikoz alin-
masindan sonra biitin gruplarda eritrosit FFA seviyesinde &nemli
digmeler olmustur. Grup I, II (a ve b subgruplari), IIT ve IV swrasiyle
digliy farklart 109+442.41, 155450.78, 1454-63.14, 1464-30.99 ve

2064-87.80 bulunmugtur. Bu diigiiy en barizi sisman  diyabetiklerde

olmak iizere gruplarda kontrol vakalardakinden daha fazla olmugtur.
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Tartisma

Diyabetik vakalar digindaki kontrol (Grup I) ve sigman sahislarda
(Grup II) aghk kan gekerleri bir digerine yakin bulunmugtur. Sigman-
ligin aglik kan gekerini yiikseltici bir tesiri olmamugtir (P > 0.05). Sigman
olmayan ve sisman diyabetiklerde ise beklenildigi gibi aghk kan glikoz
seviyeleri yiliksek bulunmugtur (P < 0.001). Glikoz alinmasindan
2 saat sonraki kangeker seviyeleri incelendigi zaman Grup II-a ile kont-
roller arasinda dnemli bir fark bulunmamug, fakat Grup II-b seviyesi
kontrolden bariz sekilde yiiksek bulunmugtur (P << 0.001). Bu bulgu-
lara gbre bazi gismanlarda glikoza tolerans normal olurken digerlerinde
glikoz toleransimin bozuklugu dikkati ¢ekmektedir. Grup III ve IV de
ise glikozdan 2 saat sonra Grup I ile mukayesede kan sekerinde bariz
yiikseklik tesbit edilmistir (P << 0.001).

Bu calismada aglik plazma FFA seviyesi Grup II ve III de kont-
rolden yiiksek bulunmakla beraber, fark istatistiki énem tagimamakta-
dir (P > 0.05). En yiiksek bazal FFA seviyesine gigman diyabetiklerde
rastlanmg ve kontrolle aradaki fark énemli bulunmugtur (P < 0.001).
Bu bulgularimiz Guy-Gland ve ark.!” ve Bagdade ve ark.? nin neticelerine
uymaktadir. Bu aragtiricilar sigmanlarda ve gigman olmayan diyabetik-
lerde bazal plazma FFA seviyesini normal bulmuglar, fakat gigman
diyabetiklerde bunun anormal surette yiikseldigini tesbit etmiglerdir.
Halbuki diger bazi yaymlar, genellikle diyabetiklerde!? 12 ve sisman-
larda,*5 bazal FFA seviyesinin yiiksek oldugunu bildirmigtir. Bu
farkli neticelerde rol alan faktorleri bilmiyoruz. Randle? sirkiilasyon-
daki FFA seviyesinin yiikselmesinin diyabetteki asil bozuklugu teskil
ettiine ve glikoz intoleransinin buna bagh olduguna inanmaktadir.
Zayif diyabetik hastalarimizda plazma FFA seviyesinin énemli bir
yiikselis gostermeyisi Randle’in goriisiine uymamaktadir. Ancak sig-
manlik ve diyabetin bir arada bulunusu bazal plazma FFA seviyesini
yiikseltmis, ne sismanlk ve ne de diyabet tek bagina tesir edememistir.

Sismanlik ve diyabetin lipolizi regule etme mekanizmalarim bil-
miyoruz. Sigmanlikta insiilin noksanhg: olmadigr i¢in adalede insiline
hassasiyetin azaldig1 diisiiniilebilir. Diyabette ise bazal insiilin seviyesi
normaldir, fakat glikoza alman insiilin cevabi azalmugtir.'* Muhtemel-
dir ki insiilin cevabinin bozulmasi ve dokuda insiiline rezistansinin
artmasimin kombine tesiri lipolizisteki bozuklugu husule getirmektedir.
Normal karbonhidrat toleranst bulunan gismanlar insiilin sekresyonunu
artirarak doku rezistansinin tesirini kompanse edebilirler ve bazal FFA
yiikselmesini onlerler. Sigman diyabetlilerde bazal insiilin seviyesinin
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hafif” diigtikliigii bazal lipolizisin iyi kontrol edilemeyigine rol acabilir.
Ayrica gisman diyabetlilerdeki bazal lipoliz insiiline baglt olmayan
mekanizmalarla da siiratlendirilmis  olabilir.

Plazma FFA lerinin glikoza intoleranstaki hakiki rolleri layiks ile
aydmlatilamamigtir. Yagh yemek ve heparin ile plazma FFA lerinin
yiikseltildigi hallerde intravensz glikoz test yapilinca testin bozuldugu!*
veya degismedigi'> bildirilmigtir. Ayrica nikotinik asit ile plazma
FFA lerinin akut diigiiriilmesi glikoz toleransindalé ve glikoz infiiz-
yonuna alman instiline cevabinda!? bir degisme yapmamigtir. Bu husus-
larda plazma FFA lerinin glikoz toleransmi tayinde onemli bir faktor
olmadigini desteklemektedir.

Glikoz almmasindan sonra biitiin gruplarda plazma FFA lerinin
siiratle diigmesi lipolizisin inhibe edildigini géstermektedir. Sigman
veya diyabetiklerde lipolizisin inhibe edilisinde hir gecikme veya yeter-
sizlik miigahede edilememistir. Halbuki Bagdade ve ark.6 gisman diya-
betiklerde FFA diigmesinde bir gecikme miisahede etmislerdir.

Doku FFA seviyesi yiikselmesinin diyabetlilerdeki glikoza intole-
ranstan sorumlu olabilecegi diisiincesiyle eritrosit FFA seviyesi Olgiil-
miigtiir. Bazal eritrosit FFA seviyesi sigman ve diyabetiklerde kontrol
gruptakinden daha diigiik bulunmugtur. O halde doku FFA seviyesi de
glikoza intoleranstan sorumlu degildir. Glikoz icilmesinden sonra
biitiin gruplarda eritrosit FFA seviyelerinde diisiis olmast da lipolyzisin
inhibe edildigini géstermektedir. Gérildiigii iizere insanlarda plazma
FFA leri eritrosit FFA leri ile esit seviyede degildir, arada bir equilib-
rame kurulamamistir,

Mendelsohn'® glikozun agiz yolu ile alinmasindan sonra normal
sahislarda eritrosit FFA seviyesinde artma teshit etmis, diyabetiklerde
bu artiy olmamugtir. Bu miisahedeye dayanarak normal eritrositlerin
karbonhidrattan yag senteze ettigi, diyabetli eritrositlerinin ise bu
islemi yapamadigi kanisina varmigtir. Sonradan Bishop ve Surgenon’un!?
galismalari ile eritrositlerde yag asidi sentezinin cok az oldugu anlagil-
mugtir. Glikoz verilmesinden sonra eritrosit FFA lerinde diisme tesbit
etmemiz Mendelsohn’un bulgularinin aleyhine, Bishop ve Surgenon
bulgularinin lehinedir.

Eritrosit yag asidinin normal, gisman ve diyabetiklerde miihim
fark gostermeyigi ve plazmadan diigiik olmasi doku FFA lerinin glikoz
intoleransindan sorumlu olamayacagini géstermektedir. Burada erit-
rosit FFA seviyesinin diger dokularla ayni olup olmadig1 hususu sorula-
bilir. Normal ve diyabetlilerin diger dokularindaki FFA ler olcul-
medikce bu soru c¢oziimlenemeyecektir.
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Ozei

Sisman olmayan ve gisman non-diyabetik gahislarla gisgman olma-
yan ve gigman diyabetik hastalarda plazma ve doku (eritrosit) FEFA
seviyeleriyle aclik kan gekerleri arasindaki miinasebet gézden gegirilmig
ve FFA lerin glikoz tolerans testine tesirleri aragtirilmigtir. Sigman
olmayan ve gigman non-diyabetiklerle gigman olmayan diyabetiklerin
plazma bazal FFA seviyelerinde istatistiki bir fark bulunmamus, ancak
sismanhik ve diyabetin bir arada bulundugu grupta bazal FFA lerde
onemli yiikselme tesbit edilmigtir. Eritrosit bazal FFA seviyesi biitin
gruplarda plazmadan diigiik ve dnemsiz farkhlik gostermigtir. Glikoz
almmasindan sonra biitiin gruplarda plazma ve eritrosit FFA lerinde
bariz diismeler olmusgtur.

Bu caligma gismanhk ve diyabetteki glikoz intoleransindan plazma
ve muhtemelen doku FFA seviyesinin sorumlu olamayacagini goster-
mektedir. Sigman diyabetiklerde plazma FFA seviyesinin yiiksekligine
yol acan muhtemel faktrler tartigilmigtir,
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Girig

[) enign bir kemik tiimérii olan osteokondrom iskelet sisteminin umu-
miyetle uzun kemiklerinde; nadiren de kostalarda meydana gelir.
Terminolojide gesitli isimlerle tarif edilen bu patolojiye daha gok “Osteo-
kondroma” denir. Ayrica “Kartilojenik  ekzostozis” veya vyalniz
“Osteoma” da denmektedir.

Cerrahi eksizyon ile tam sifaya kavusturulan vakamiz dért yaginda
olmasina ragmen biiyiik bir kosta osteokondromu gostermesi nedeniyle
entresandir.

Vaka Takdimi

Dért yaginda ve 14 kg. agirhktaki 228894 protokol numaralt M.O.
16/1/1971 tarihinde klinigimize dogugtan itibaren gittikce biiyiiyen
agrili sol gogiis kitlesi sikayeti ile miiracaat etti. Oz ve soy gecmisinde
onemli bir 6zellik yoktu. Fizik muayenede sol toraks én duvarda 7 x 5
cm. biiyiikliikte hareketsiz, iizeri nodiler, sert kitle mevcuttu (Sekil
1, 2). Diger sistem bulgular: normal hudutlardayda.

Laboratuvar tetkiklerinde kan ve idrar bulgulari normaldi. Toraks
on-arka ve yan grafilerinde sol 5 ci kostada tiiméral kitleye ait opasite
mevcuttu (Sekil 3, 4).

27/1/1971 tarihinde ameliyatla 5 ci kostanin kosta kondral ekle-
minden menge alan 6.5 x 4 x 3 cm. buytiklikteki, sert, {izeri gayri-
muntazam, gri beyaz ve yer yer mor renkli kitle, distalde 6 cm. prok-
simalde 3 cm. kosta parcas: ile birlikte gikarildi (Sekil 5, 6).

* Hacettepe Universitesi "T1p Fakiiltesi Kalp ve Goglis Cerrahisi Ogretim Gorevlisi
** Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Kalp ve Goglis Cerrahisi Asistan:
**% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kalp ve Gogiis Gerrahisi Profesérii
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Hastann ameliyat sonrast devresi iyi seyretti ve gekilen kontrol
toraks grafileri normal hudutlardayd: (Sekil 7). Hasta 4 /21971 tari-
hinde sifa ile taburcu edildi.

Ameliyat piyesinin yapilan histopatolojik tetkikinde osteokondrom
tesbit edildi.

Sekil 7

: Tartigma

Osteokondrom tek veya multipl olabilir. Herediter ve multipl olan
formuna “Herediter multipl ckzostozis” denir. Umumiyetle soliter
olan bu timér cocukluk gaglarmda gelisir ve herediter degildir. Saph
veya sapsiz olabilirler. Kikirdakla kapli kemik dokusundan ibaret
bir yapt gosterirler. Etiyolojik olarak epifiz plagmin yanls yerlegen bix
fregmanindan menge aldiklar: iddia edilmektedir. Bundan dolay1 hakiki
bir timorden daha gok bir biyiime defekti olarak kabul edilir.! Go-
cukluk caginda geli§tigihden iskelet biiylimesinin durmasindan sonra
tiimériin biiylimesi de durmaktadir. Cok nadir olarak habislegerek
kondrosarkom ve osteojenik sarkoma déniigebilirler.?

Hochberg’den? - edindigimiz bilgiye gore ilk defa 1897 de Paget
33 tane primer kosta ve sternum timorini inceledi ve yayimlad
Hedblom 1921 de 213 kosta ve sternum tiimoriinit literatiirden toplad:
ve 12 yil sonra bu say1 22 tanesi kendi vakas: olmak tizere 291 € yiikseldi.
1939 da Harper 60 benign kosta kartilojenik tiimor vakasing, 1942 de
Sommer ve Major 15 tanesi kendilerine ait olmak iizere 81 primer
Kkosta timoriintt ve 1942-1947 yillar arasinda Dorner ve Muray cesitli
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primer kosta tiimorii vakalari yayimladilar, 1951 de O’Neal ve Acher-
man?* 11 tanesi kendi vakalar: olmak iizere 96 kosta ve sternum tiimé-
riinti incelediler. Hochberg® 1951 yilina kadar yayimlanmig olan bu
205 primer kosta timériinii etiyoloji, lokalizasyon, yapt ve tedavi yén-
lerinden inceledi ve serisindeki 106 vakayi (%, 51.8) benign, 99 vakayi
(% 48.2) malign olarak rapor etti. 14 tane olan osteokondroma benign
kosta tiimérlerinin %, 13.2 ni, biitiin kosta tiimérlerinin de 9, 6.8 ni
teskil ediyordu. 1-15 yildir sikdyetleri olan bu hastalarin en kiicigii
12, en biiytigti 65 yasindaydi ve seks farki mevcut degildi. Bizim hasta-
mizda oldugu gibi 13 hastada kitle ilk belirti olarak ortaya cikmag,
ancak ileri safhada agri meydana gelmisti. Radyolojik olarak 10 vakada
kitle énde, 2 vakada arkada bulunmugtur. Osteokondrom umumiyetle
tek kostada nadiren de birden fazla kostada meydana gelir. Bu seride
9 tanesi tek kostada, 5 tanesi birden fazla kostada tespit edilmistir.
Yalniz bir vakada niiks olmustur.

Hochberg® primer kosta tiimérlerinin gogunlukla benign lezyonlar
oldugunu ancak bunlarmn benign veya malign karakterlerinin anlagil-
masi igin makroskopik ve mikroskopik dikkatli ve detayli caligmalar
yapilmast gerektigini yazmaktadir. Ayrica cerrahi bir kontraindikasyon
yoksa gerek benign gerekse malign lezyonlarin genis olarak cikarilmasim
tavsiye etmektedir. 1953 yilina kadar yayimlanmis olan 212 primer
kosta tiimériinéi Hochberg® patolojik olarak simiflandirmig ve benign
timérlerin % 13.5 nu osteokondromlarin tegkil ettigini bildirmistir.

Barret® primer kosta tiimdrlerinin en stk 10-30 yaslari arasinda
ve kadinlarda 2/3 daha fazla goriildiigiinii bildirmektedir. Pascuzzi ve
Dahlin” 1904 den 1954 e kadar Mayo klinikte histolojik olarak primer
kemik tiimorii teghisi konan 2.000 vaka topladi ve bunlardan 126 tane-
sinin primer kosta tiimorii oldugu gérilldii. Bu 126 primer kosta timé-
riintin 10 tanesi osteokondromdur. Bu seride benign kosta tiimérlerinin
% 25 ni, primer kosta tiimérlerinin de %, 7.9 nu osteokondrom teskil
etmektedir. Erkeklerde iki misli daha sik goriilmektedir. Ayrica iist kos-
talarda ve kosta kondral birlesme yerlerinde yerlesmektedirler. Lez-
yonlar soliter ve ufak olarak tespit edilmiglerdir. Patolojik tetkikte orta
kisimda yer alan kemik iliginin etrafini, kortikal ve kartilojenik kemik
bir sapka seklinde sarmmgtir. Biitiin hastalar ameliyat edilmis ve rekii-
rens olmamistir,

Erkeklerde daha sik olmasi, kosta kondral birlesme yerlerinden
menge almalari, daha ziyade iist ve 6n kostalarda bulunmalar: bizim
vakamizda da rastladigimiz bulgulardir. Ancak dért yagmda ve bu
kadar biiyiik kitlesi olan osteokondroma litaratiirde rastlanmamstir,
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Sonug

Benign bir tiimor olan osteokondromun hastayr estetik ve agri
yoniinden rahatsiz etmesi yaninda az bir ihtimalle de olsa malignite
kazanmast nedeni ile cerrahi olarak gikarilmasi gerekli bir tlimordir.

Yazimizda dért yaginda olmasina ragmen oldukca biiyiik bir
osteokondrom vakasmnm cerrahi eksizyonla sifaya kavusturulmas: anla-
tilmigtir,

EAYNAKLAR

1. Anderson, W.: Boyd’s Pathology for the Surgeon, 8th ed., W.B. Saunders Co.,
Philadelphia, 1967, s. 637.

2. Anderson, W. A. D.: Pathology, Vol. T1, 5th ed., C. V. Mosby Co., Saint Louis,
1965, s. 326.

3. Hochberg, L. A.: Primary tumors of the rib, Arch. Surg. 67: 566, 1953.

4. Lawrance, W. O’Neal, Lauren, V. and Achermann, L. V.: Cartilagenous tumors
of ribs and stermum, J. Thorac. Surg. 21: 71, 1951.

5. Hochberg, L. A., Crastnopol, P.: Tumors of the ribs, Dis. Chest. 282 406, 1955.
6. Barret, N. R.: Brit. J. Surg. 43: 113, 1955.

7. Pascuzzi, C. A., Dahlin, D. C.: Primary tumors of the ribs, and sternum, Surg.
Gynec. Obst. 104: 390, 1939.




Hacettepe Top|Cerrahi Biilteni
1971 / Gilt 4 { Says 4 [ ss. 251 — 256

(Bir vaka dolayisiyle tedavide son gorusler)
Dr. Ali Thsan Baysal* | Dr. Turgut Zileli**

? alyum agir bir metal olup en fazla sulfat tuzu kullanilir. Deriden ve
gastrointestinal yoldan kolayca emilir ve viicut sivilarina dagilir.
En ytiksek konsantrasyonunun bébrek ve barsakta oldugu gosterilmigtir.!

Belirli patolojik etkilerini sinir sisteminde gosterdigi halde, bu
dokudaki konsantrasyonu diisiik olarak bulunmugtur. En ¢ok serebel-
lumu, bazal ganglionlari, piramidal yollari, 6n boynuz hiicrelerini ve
periferik sinirleri tutar.

Talyum tedavi amaciyla 19. yiizyil sonlarinda titberkiiloz, sifiliz,
gonore ve dizanteri gibi hastaliklarda kullanilmigtir. Depilator (kil
dékiict) olarak talyumun asetat tuzu kullamlmaktadir. Ayrica kuv-
vetli bir rodentisid ve ensektisid olarak da bilinmektedir. Ozellikle
fare zehiri olarak kullanilmasi yaygindir.

Literatiir’de talyum entoksikasyonuna bagl oliimler sporadik
olarak vardir. Bu metal, ideal bir cinayet ve intihar vasitas: olarak
bilinir. Insanlardaki letal dozu 10-35 mg [kg. dir. Akut olarak alimmas:
~ halinde ise 8 mg/kg. Iik bir doz 6liim icin yeterlidir.

Klinikte, tallotoksikozisin semptomlar: hastanin yasina, metalin
dozuna ve almma siiresine baglidir. Akut zehirlenmelerde semptomlar
bir kag saat iginde ortaya gikar. Bulant, kusma, giddetli karin agrist
olur. Gastrointestinal hemoraji, diare, anoreksi, stomatit, jinjivit,
deride ckimozlar tarif edilmistir. Nérolojik bulgu ve semptomlar 2-5
giin iginde baglar ve 6n plana gegerler. Uykusuzluk erken bir yakinma
olabilir. Alt ekstremiteleri tutan yaygin myaljiler, parasteziler giinlerce,
hatta aylarca siirebilir. Yiiriirken bacaklarda siddetli agrilar olur.
Eklemler agrili ve hafifce 6demlidir. Bu artraljik agrilar azalma ve
gogalma gosterebilir ve birinden &biiriine atlayabilir. Fransizlar bu
duruma “Pseudorheumatism thallique” derler.?

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi Asistant
** Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Néroloji Klinigi Profesorii
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Talyumun yiiksek dozlari alindiginda konviilsiyonlar ve bazan
hallusinasyonlar gérilebilir. Hasta psikotik bir tabloya girer, menenjit
veya ensefalite benzer semptomlar ortaya cikabilir. Solunum felci ve
oliimle sonuglanabilir.

Kronik vakalarda diger nérolojik bulgular yaninda retrobulber
nevrit, kas atrofileri, tremor, midriazis, ylizde segirmeler, ataksi, poli-
nevrit, bazan da koreoatectoza benzer hareketler goriilebilir. Bag agrisi,
letarji ve psigik degisiklere daha az rastlanir. Susuzluktan ve poliuri’den
yakinma sik olur. Kranial sinir felglerine bagh ptoz, konjuge goz hare-
ketlerinde bozukluk, yiiz felcleri oldukga siktir. Aritmiler, siniis tagi-
kardisi, primer myokard harabiyetine baglanmig ve buna bagh EXG
degisikliklerinden bahsedilmigtir. Hipertansiyon goriilebilir. Nedeni bi-
Jinmemektedir. Renal fonksiyonlar genellikle normaldir. Idrarda albu-
min ve silindirler bulunabilir.

Kronik tallotoksikozis’in en sik gériilen bulgusu alopesidir, sag yer
yer dokiilebilir ve hasta saglarini rahatga koparabilir, Bolgesel alopesi za-
manla ilerler ve tiim sacli deriyi tutabilir. Kaglarm dis kistmiarn doki-
lir. Kronik zehirlenmelerde endokrin fonksiyon bozukluklart olabilir.
Erkeklerde empotans, kadinlarda amenore goriilebilir. Hiperglisemi
pankreas; katarakt ise paratiroid musabiyetine bagl olarak ortaya
¢ikabilir.?

Serebro-spinal sivi muayenesi normal simrlardadir. Metalin
karacigerde birikmesine bagli olarak radyodansite artmas stipheli
vakalarda taniya yardim edebilir. Kanda spektrofotometre ile talynm’
un tesbiti teshis icin kesin bir bulgudur.

Vaka

37 yagindaki evli ve ii¢ cocuklu erkek hasta, ayaklarindaki agri,
halsizlik ve saglarimin dékiilmesi nedenleriyle bolimiimiize yatirilda

Hikayesi: ki yildan beri zaman zaman ayaklarinin siddetle
agridigl, uyugmalar: oldugu, giderek artan bitkinlik oldugu, bu sira-
larda saclarmin dékiildiigti ve bu agrilardan dolay: yiiriimesinin ileri
derecede giiclestigi, yine 2 yildir cok su igip sik idrara ¢iktigy, igtahinin
‘bozuldugu, uykularmin diizensiz oldugu, bu iki yilda 12 kilo zayifladigs,
bir yildan beri cinsel kudretinin azaldig, son iki haftadir goz kapak-
larinda diigme oldugu, gérmesinin bulamklagtigim sdylityor.

Ozgegmisgi: 1962 yilinda silikozis gecirdigi ve bundan dolay1
maden ocagindaki isine son verildigi o6grenildi.
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Kigisel Hikayesi: Giinde iki paket sigara (17 yildir) iciyor.
Soy Gegmisi: Ozellik yok.
SGG: Ozellik yok.

Fizik Muayene: Ates: 36.8°C., nabiz: 88/dak., solunum: 20/
dak., KB: 110/70 mmHg., genel durumu orta, bitkin gériinimde
idi. Sistemlerin muayenesinde: Mezokardiak odakta 2/VI® sistolik

tfiirtim alinryordu.,

Noérolojik Muayene: Optik atrofi, bilateral pitoz ve horizontal
nistagmus vardi. Irritabl bir gériiniimdeydi, dizlerinden agagi kismi
ileri derecede agrli ve hassasti. Ayakta duramiyordu. Ayaklarda hipe-
restezi vardi. Alt ekstremitelerde kuvvet azhigi bulundu. Saclarini
kolaylikla kopariyor ve yastifa bol miktarda dokiildiigiinii soyliiyor.

Laboratuvar Bulgulari: Idrar bulgulari: normaldi. Hb: 9%,
14.20 gr., BK: 7000 /mm,® Hct: 9, 39, sedimantasyon: 13 mm [st., BUN:
% 10.5 mg., a¢lik kan gekeri: %, 68 mg., bilirubin: %, 0.8 mg., alkalen fos-
fataz: 3.1, SGOT: 63 U, SGPT: 107 U, timol: 2.1 U, total serum-
proteinleri: % 7.1 gr., albumin: % 3.5 gr, globiilin: % 2.6 gr, koles-
terol: 9, 114 mg., total-lipit: % 480 mg., CCF: +, Ca: 9.5 mg.,
P: %4 mg., VDRL: (-) bulundu. Lumbal ponksiyonda serebro-spinal
stvi berrakti. Basing: 250 mm. idi. Protein: %, 23 mg., seker ¢, 75 mg., C1:
% 110 mg., hiicre yoktu. Queckenstedt agikti. Akciger ve lumbo-sakral
grafileri normaldi. EEG: Normal bulundu. EMG de hissi komponanti
hakim, polinorépati tesbit edildi. Spektrofotometrik tetkikte kanda
talyum bulundu.

Hastanedeki Seyri: Hastanmn ilk giinlerde olduk¢a dengeli olan
ruhsal durumu bozuldu. Davranig bozukluklar1 gésterdi. Daha sonra
paranoid diistinceleri olugtu. Buna kargsilik ayaklarmdaki agrilar zaman-
la azaldi. Yiiriiyebilic duruma geldi. Tedavi olarak agizdan Dithi-
zone (20 mg/kg) on giin, intravendz olarak da Dithiocarb (20 mg /kg)
bir defa olmak iizerc verildi. Beklenen iyilesme tam olmadi. Ruhsal
bozukluklar da ansefalopatiye baglandi. Bunun icin de Haloperidol’a
baglandi. Hastaneden gikana kadar ruhsal durumunda bir degisiklik
olmadi. Ug ay sonra kontrole geldiginde polinevriti ve ruhi durumu
tamamen diizelmisti. Fakat her iki gézde vision ancak parmak sayacak
kadar azalmigti ve papillada atrofi vardi.

Tartigma
Eskiden talyum zehirlenmelerinde EDTA, BAL ve penisillamin
kullanilird. Bu ilaglarn tedavide bir degeri olmadig1 anlagildigindan,
veni bir gelatér ilag olan “Dithiocarb” ve “Dithizone” kullanilmaya
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baglanmugtir. Dithizone bir thioirea tiirevi, Dithiocarb ise antabusun
metabolik parcalanma iriiniidiir. Her ikisi de bakiri baglarlar. Bu ne-
denle literatiirde Wilson hastaliginda kullanilmasma ait yazi vardir.
Dithiocarb’in etkisi hayvan deneylerinde farelere hem talyum hem de
bu ilac verildiginde entoksikasyon husule gelmedigi gbzlenerck anlagil-
mugtir.* Bu yolla baganl tedavi edilen akut vakalar yayimlanmigtir.®

Dithizone I-V ve peroral kullamlir, ilacin I-V kullanilmasindan
bir kag saat sonra talyum kan seviyesinde bir azalma ve idrar seviyesinde
ileri bir artis olur ve bundan dolay: da ilacin dokulardan hizli mobili-
zasyonu sonucu semptomlarda artig ve kotiiye gidis goriilebilir. Dithi-
zone’un oral yolla verilmesiyle talyum esas olarak fekal yolla atilir,
flacin dozu 20-25 mg/kg. olarak ayarlanmugtir.

Yan etkileri: Tavsanlarda Dithiocarb veya Dithizone yiiksek dozlar-
da verildigi takdirde deneysel diabet husule geldigi gorilmiistir. Hipo-
proteinemi ve lokopeni olabilir. Rauws, Ham ve Kamerbeek® tallo-
toksikozis vakalarinda Dithiocarb verilmesinden sonra hastalarin genel
durumlarinda bozulma ve santral sinir sistemi semptomlarinin artma
sebebini, fareler iizerinde yaptiklari deneylerde géstermislerdir. Farelere
talyum nitrat ve Dithiocarb ayni zamanda verilmiy ve bu farelerin
beyinlerinde talyum miktar: yalniz talyum verilen ve Dithiocarb ile
tedavi edilmeyen farelerin beyinlerine oranla 5-10 misli fazla bulun-
mugtur. Dithiocarbin talyumla gelati yagda eriyen bir maddedir. Bu
sekli kan beyin bariyerini kolayca geger ve selat seklinde kisa siire kal-
dig1 icin de merkezi sinir sisteminde tekrar ayrilarak talyum geklinde
dokuda vyerlegir. Dithiocarb tedavisinden sonra nérolojik belirtilerin
artmast bu gekilde aciklanmaktadir.

Kisaca talyum Dithiocarb’a baglandiktan sonra yagda eriyen
bir birlesik haline gelmekte ve buda santral sinir sistemine daha kolay
dagilmaktadir. Bu sebebten talyum zehirlenmesinde Dithiocarb’m
antidot olarak kullamlmasi sakincali bulunmustur.®

Kamerbeek, Rauws, Han ve Van Heijst’ talyum zehirlenme-
lerinde Dithiocarb ile tedavide klinik kotilesme ve elektroansefalo-
grafik bozukluklar gériindiigiinii ve Dithiocarb’mn talyum zehirlenme-
sinde kullanilmamasi gercktigini tekrar bildirdiler. Yazarlar talyum
verilen farelere intraventz olarak verilen Dithiocarb’dan sonra selat
sekline gecen talyumun beyinde fazla miktarda oldugunu gosterdiler.

Kamerbeek, Rauws, Han ve van Heijst® tallotoksikoziste Prusya

mavisi ile tedavinin iyi sonuglarmdan bahsettiler. Yazarlar hayvan

deneylerinde Prusya mavisi ile tedavi edilen sicanlarm beyinlerinde
talyum seviyesinin kontrol grubuna gore yar1 oranda ve kaslarda talyum
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konsantrasyonunun ise bu ilagla tedavi olanlarda 1/4 olarak bulmus-
lardir. Bu bulgularin i1ginda 3 hasta tedavi edilmig, 2 hastarun aldiklar:
talyum 400 mg. ve birinin de 2000 mg. olarak saptanmistir. Son hasta
talyum aldiktan 14 giin sonra hastaneye kabul edilmis ve agir bir toksik
tablo i¢inde imig.

Hastada kanli diare, bacaklarinda giddetli agri ve paresteziler,
parezi, nistagmus, psikotik semptomlar, alopesi, hipertansiyon ve tagi-
kardi gorilmiigtir. Glikoz tolerans testi diabetik tipte imig, SGO'T ve
SGPT nin yitksek bulunmas: karacigerin musab oldugunu diistindtrmiis.
Duodenal tiip yoluyla giinde 2 kez 10 mg. Iik dozlarda Prusya mavisi
verilmig ve bu tedavi 10-14 gin siirmiugtiir. Giinliik idrar ve gaitadaki
talyum miktarlarina bakilnig. Hastalarin iicii de iyi olmug, cok yiiksek
doz alan tigtincli hastada hafif ataksi ve bacaklarinda hafif pareziden
bagka bir sey kalmamis. Prusya mavisi verilmesine ait bir yan etki
gozlenmemis.

Prusya mavisinin duodenal tiiple verilmesinin nedeni tallotoksikoz-
lu hastalarda pilor spazmi ve mide geniglemesi bulunmasindan dolayi-
dir. Bu tedavi ile birlikte hastalara mutlaka laksatif verilmesi gerekir,
clnkil giddetli konstipasyonlar: vardir.

Barsaklardan atilan ve orada mevcut olan talyum iyonlariyla,
Prusya mavisi partikiilleri birlegerck tekrar emilmeden digar: atilirlar.
Bu birlesme, Prusya mavisindeki K- iyonlarimin fazla olmasi ve bu
iyonlarla talyumun yer degigtirmesi geklinde izah edilmektedir.

Bu son yazt Acta Medica Scandinavica Nisan 1971 sayisinda cikti-
gindan, bu hastamiz da bu tarihten 6nce tedaviye almmdifindan Prusya
mavisi kullanilmamigtar.

Ozet

Bu yazida bir talyum zehirlenmesi vakasit yayimlamak amact
giidiilmemigtir. Bu vaka dolayisiyla simdiye kadar kullanilan tedavi
metotlar: incelenmig ve en son literatiire gére de yeni bir tedavi metodu
gozden gegirilmigtir. Daha 6nceleri kullamilan Dithizone ve Dithiocarb
tedavilerinin bu ilaglarla birlesen talyumun santral sinir sistemine
daha fazla vyerlestigi tesbit edildiginden, kullanilmasinin sakincalt
oldugu savunulmug ve yeni bir tedavi gekli olarak Prusya mavisiyle
tedavi ve olumlu sonuclarindan bahsedilmigtir.
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Dr. I. Nazmi Hosgal *

A lomus jugulare timort Shambaugh’un! nakletmis olduguna gore
1906 dan beri bilinmekte ise de ancak 1948 de Whinship ve arkadaglari®
tarafindan “Glomus jugulare tiimorit” adi verilmigtir. Daha sonralari
non-kromafin paraganglioma, kemodektoma, reseptoma, glomero-
sitoma isimleri verilmis' ise de, bugiin en gok kullanilan terim glomus
jugulare tiimoridir.

Glomus jugulare tiimori ilk defa Guild tarafindan dikkat gekilen
jugular bulbusun adventisyasinda veya glossofaringeal sinirin timpanik
dali iizerinde yer alan karotik veya aortik cisimciklerden geligir. Her
ne kadar bu cisimciklerin fonksiyonlar: tam olarak bilinmemekteyse de,
bunlar kemoreseptorlar olarak isimlendirilirler®.

Hawkinst 1966 ya kadar petroz kemik ve jugulare foramen civa-
rinda geligmis 300 iin tizerinde glomus jugulare tiimorunin yayimlanmig
oldugunu tesbit etmistir.

Vaka I
29 yagindaki Suudi Arabistan’l kadm hasta, Prot No : 189853.

Ses kisikligs, dilini gikardigr zaman sola cekme, sol kulagimda igitme
kaybi ve kati gidalari yutmada hafif zorluk sikayetleri ile 16/7/1970
tarihinde miiracaat etti. '

Hastanin 6 yil tnce sol kulaginda agri ile beraber bir et parcast
belirmis ve igitmesi azalmus. Kulaktaki et pargast alnmis ve agrist
gecmis. 3 yil sonra parga almmas tekrarlanmig. Son 2 yil iginde ses
kistkligi, yutma giicliigi ve dil hareketinde bozukluk baglamig. Akinti
olmamyig.

Muayenede, sol digkulak yolunu dolduran, kirmizi-mor renkte tii-
moral kitle, sol vokal kord paralizisi, sol hipoglossun paralizisi tesbit
edildi. Sol yiiz kaslarinda bir hareket agirlagmasi goriilmesine ragmen

# Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Kulak-Burun-Bogaz Boliimii Dogenti
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EMG ile 7. sinirde iletim tesbit edildi. Odyolojik muayene ile alict tip
isitme kayb1 bulundu.

Alman biyopsi ile “Glomus timéri” oldugu anlagild: (B-3256-70).

Radyolojik incelemede direkt grafide defekt goriilen hastaya anjio-
gram ve iki tarafli retrograd jugular venogram yapild. Venogramda,
sag internal jugular venanin superior bulbusa kadar doldugu, inferior
petrosal sinils yoluyla sag kavernoz sintistin iyi bir sekilde doldugu
goriildii. Solda ise, internal jugular vena proksimalde dolmasina ragmen,
distal kisminda ve superior jugular bulbusta dolma olmadig, kontrast
maddenin tikantkhigin oldugu bolgede takriben kiigik bir findik biyiik-
ligiinde toplanma imaji verdigi tesbit edildi (Sekil 1).

Sekil 1

Karotis anjiografisinde, sol eksternal karotisin bifurkasyonun tak-
riben 3 cm. yukarisinda vaskiilarizasyon gosteren bir imaj verdigi,
proksimal kisminin ise normalden fazla genigliyerek internal karotis
capina egit bir gorinim kazandig: gorildii (Sekil 2).

Diger sistem muayenelerinde  bir patoloji bulunamadi.

Hastaya 18/8/1970 tarihinde hipotansif genel anestezi altinda
kulak arkasindan girilerek ameliyat yapild1. Ameliyatta tiimoral kitlenin
orta kulagi, hipotimpanumu, attik ve antrumu doldurmus oldugu
goriildii. Tumor gkartildig: zaman facial sinirin agikta, kohleanin

tamamen -haraboldugu, kitlenin bulbus jugulareye uzanmis oldugu
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tesbit edildi. Kavite igine antibiyotik ve Depo-Medrol emdirilmiy gel-
foam tamponu yapilarak ameliyat bitirildi. Postoperatif olarak herhangi
bir anomali husule gelmeyen hastada yarim saat sonra sol periferik
fasyal paralizi tegekkiil etti. 2 giin sonra hastanin kulagt agilarak sol
fasyal dekompresyon yapildiginda, sinirde 8demden bagka herhangi
bir zedelenme bulunamadi.

Hasta bir ay kadar fizik tedavi gérdiikten sonra tedavide planlan-
mig olan radyoterapiyi kabul etmeyip, kendi istegi ile ayrilarak mem-
leketine dondii. Kontrol igin yazilmig olan ¢agri mektubuna cevap
vermedi. Dolayisiyla en son durumu bilinmemektedir.

Vaka II
68 yagindaki kadm hasta, Prot No: 225384.

Sag kulaginda kitle, isitme kaybr ve kulak akintisi sikdyetleri ile
18/1/1971 tarihinde miiracaat etti.

Hastanin igitmesi sag kulakta 2 yildanberi kaybolmus, o tarafta
devamli g¢inlama baglamis ve aym kulaginda et parcasina benzer bir
olusum hissetmis. 2 - 3 ay énce de, sag kulaginda sart renkte pis kokulu
akintt baglamus.

Muayenede, sag dig kulak yolunda, kanali tamamen doldurup
digart tagan, pembe renkli, polipe benzeyen ve kolayca kanayan bir
kitle tesbit edildi. Yapilan biyopsi ile “Glomus tiiméri” oldugu anla-
suldt (B- 54 - 71).

Sekil 2
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Odyogramda sagda total igitme kaybi bulundu.

Radyolojik olarak direkt grafide mastoidde kemik defekti goriildii,
Hastaya anjiogram ve iki tarafli retrograd jugular venogram yapildu.
Anjiogramda karotis eksterna iyi dolmadigindan degerlendirme yapila-
madi. Venogramda, sol internal jugular venamn superior bulbusa kadar
gayet iyl doldugu, lateral siniisiin ise iyl dolmadigi, inferior petrosal
siniis yolu ile kaverntz siniis, superior oftalmik vena, angular vena ve
fasyal venanin doldugu, kontras maddenin bu yollarla jugular dolagima
girdigi tesbit edildi. Sagda ise, jugular venanin sola oranla genisledigi,
foramen jugularenin.-hemen altinda tikali oldugu, venanin iginde hudut-
lar: iyi takip edilebilen ve damarlagma gésteren bir kitle miigahade

edildi (Sekil 3).

Sekil 3

Diger sistem muayenelerinde hastada kalb yetmezligi ve diabetus
mellitus tesbit edildi.

Hastaya 24/11/1971 tarihinde genel anestezi altinda endaural
ensizyonla ameliyat yapildr. Kitlenin promontorium iizerinden cikar-

tilmast sirasimda fazla kanama oldu. Tumériin gikartilmasindan sonra

promontoriumda defekt, kohleanin haraboldugu, fasyal sinirin acikta
oldugu gbriildii. Kaviteye antibiyotik emdirilmig gelfoam tampon ko-
nulduktan sonra, temporal adale gevrilerek ameliyat bitirildi. Ameliyat
sonu fasyal sinirde higbir fonksiyon bozuklugu gériilmeyen hasta 20 giin
sonra hastaneden ayrildi.

SO
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Tartiyma

Glomus jugulare tlimori en sik 40 - 60 yaglar arasinda ve kadm-
larda erkeklere oranla 2/3 fazla gorilmektedir®.

Tiimér jugular bulbus kubbesi, bulbus ile hipotimpanum arasin-
daki kemik hipotimpanum veya promontoryumda yer alan glomus
jugularis dokusundan gelismeye baglar ve yavas yavag etrafa dogru
yayihr, Tiimorin kemik igindeki yayilmasi Havers kanallarinin eroz-
yonlarla genigletmek suretiyle, yani Havers sistemi yardimiyla olur.®
Ickulaga erigtikten sonra da koklea ve labirent i¢inden kolayca yayilr.

Glomus jugulare tiimorii lokal olarak yayilan bir tiimor olarak
kabul edilirse de bazan habaset kazanabilir.® 3

Timériin beslenmesi A. Carotis externa’dan ve bilhassa burun
ascending pharyngeal dalindan olmaktadir. El Gammal” anjiografi
cahgmalariyla glomus jugulare ttimorintin A. Carotis interna’dan da
kan aldigini ilk olarak kendisinin rapor ettigini 1971 de bildirmigse de,
House ve Glasscock® 1968 da A. Carotis interna’nin Carotis - tympanic
dallarinin timori beslediklerini rapor etmiglerdir. EI Gammal vakalarin
birisinde, tiimériin A. Carotis interna’nin intra kavernéz kisminin
genislemis dallarindan beslenmekte oldugunu tesbit etmigtir. Yani
yazar ilave bir timor dolagimini tesbit etmigtir.

Tek tarafli igitme kaybi, pulsatif tinnitus, kronik akinti, kanama
kulak agrisi, ilerledigi zaman vertigo, fasyal paralizi ve bilhassa 9, 10, 11.
kafa sinirleri bagta olmak f{izere kafa sinirlerinin paralizilerine ait
sikayetler glomus jugulare timériniin belli bagli semptomlaridir,

Dig kulak yolunda kirmizi renkte polip veya grantilasyon dokusuna,
benzer bir kitle, kirmizi, pembe bir zar, kafa sinirleri paralizileri ve bil-
hassa dig kulak yolundaki bir polip yahut graniilasyon dokusunun
alinmast sonunda goriilen agir: kanama, bir glomus jugulare timériin-
den giiphe ettirecek bulgulardar.

Radyolojik olarak erozyon veya jugular foramen, mastoid yahut
temporal bolgelerde harabiyet gozikiir. Anjiografi teshiste kiymetli
bilgiler verebilir. Maruyama ve Kieffer,> anjiografide A. Garotis externa
dallar1 tarafindan beslenen yiiksek derecede vaskiiler bir kitle lezyonu
demonstre etmiglerdir.

Glomus jugulare tiimoriiniin teshis ve yayilma hudutlarinim tayinin-
de retrograd jugulografi cok kiymetli bir teshis metodudur. Retrograd
jugulografi yardimiyla jugular fossada tiimér invazyonu ve beyin-
deki vendz dolajim gosterilebilir.® ©
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Vakalarimiza gelince, | numarali vakada yapilmig olan anjio-
grafide, A. Carotis externa tizerinde agirt bir vaskiilarizasyon tesbit
edilmigtir. Yapilmig olan venogramlarda (jugulogram) her iki vakada
da, jugular venanin tikali oldugu tesbit edilmigtir.

Tedave

Erken safhada, heniiz etrafa yayilmamis bir glomus jugulare
timdri vakasinda en uygun tedavi sekli radikal eksizyonla tiimériin
gikartilmasidir. Ameliyat radikal mastoidektomi metoduyla kolaylikla
yapilabilir. Ancak fazla kanayan bir tiimér olmast dolayisiyla énceden
kan hazirlanmasi gerekir.

Glomus jugulare tiimériiniin radyasyonla tedavisi de miimkiin
olabilir. Ancak radyorezistan bir tiimdr! 2 olmasi hasebiyle burada
radyoterapinin rolii tiimdr dokusunu harabetme geklinde olmayip,
kitlenin fibrozise déniigmesini temin suretiyle olmaktadir. Bundan
dolay: etrafa yayilma gésteren bir tiimér vakasinda, kitlenin ameliyatla
gikartilmast ve sayet tiimériin civarda kalmig oldugu siiphesi varsa
veyahut da tiimoriin tam gikartilamadigt durumlarda, ameliyat sonrasi
radyoterapi verilmesi gerekir. Ancak sunu da unutmamak gerekir ki, cok
biylik ve ameliyatla ¢ikartilmasi zor ve imkansiz vakalarda yalmiz
radyoterapi denenmesi uygun olur.

Ozet

Iki glomus jugulare vakas: takdim edilmigtir, Vakanin klinik du-
rumlari anlatilarak, anjiogram ve retrograd jugular venogramlarda elde
edilen bulgular gésterilmis, ameliyat gekilleri izah edilmistir.

Not :  Venogramlar Noroloji Boliimiinden Dr. Farabi Dora tarafindan  ya-
prlnugtor,
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Dr. Nihat Bilginturan®

H erediter brakidaktili (kisa parmak) Farabee’nin! 1903 teki yayinin-
dan bu yana gayetiyi bilinen bir klinik antitedir. Kendisi, doktora tezi
olarak aldigi brakidaktilili bir ailede yaptigi ¢aligmalar sonunda hasta-
ligin Mendel kanunlarina gére otosomal resessif olarak gegtigini gos-
termistir. 1963 te ayni aile Haws ve McKusick? tarafindan tekrar tetkik
edilmis ve yeni vakalarin ilavesi ile aile agaci son yillara kadar getiril-
migtir. Farabee’nin orijinal yazisindan bu yana brakidaktilinin morfoloji
ve gecis sekli hakkinda bir hayli yaym vardir. Bunlardan Bell’in?
yazist hastaligin simflandirilmasi bakimindan 6zel bir deger tasimaktadir.
Son yillarda Bell simiflamasini esas almak tizere McKusick,* bahis konusu
klinik antiteyi tekrar gozden gegirerek bazi yeni tiplerin ilavesi ile
toplam sayiyr dokuza ¢ikartmmgtir. Bu simiflandirma ok kullanigh
olmasina ragmen halen yayimlanmakta devam eden brakidaktilinin
biitiin tiplerini kapsamina alamamaktadir. Bu makaleyi yazmamizin
amaci, simdiye kadar tarif edilmemis yeni bir brakidaktili tipini bildir-
mek ve morfolojik farkhligina ilaveten hipertansiyonla beraber gitmesini
rapor etmektir.

Materyal ve Metot

ik vaka 36 yaginda bir kadin olup konjenital kalp hastalig1 olan
cocugunu muayene ettirmek iizere getirdigi Hacettepe Gocuk Hasta-
nesinde goriilerek tetkik edilmek {izere yatirilmugtir. Ailenin birgok
ferdinde hipertansiyon ve brakidaktili oldugu hikdyeden 6grenildi. Buna
ilaveten oldukca fazla sayida aile efradinin serebro-vaskiiler kanamadan
vefat ettigi ifade ediliyordu. $ekil 1 deki aile agacinin tetkikinden g&-
riildiigii tizere gerek muayene gerekse hikdyeden brakidaktili olarak
kabul edilen hastalarin hepsinde kan basinct da yiiksek olup vefat eden
vakalarm biiyiik bir ekseriyeti beyin kanamasi araz ile kaybedilmistir.

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Pediatri Dogenti
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Dogu Karadeniz Bélgesinde oturmakta olan aile, tarafimdan yerinde
ziyaret edildi. 38 i kiz 35 i erkek olmak {izere toplam 73 aile ferdi mua-
yene edildi. Biitlin fertlerde rutin fizik muayeneye ilaveten boy ve kan
basinct 6lgiildii ve dermatoglifik analizler yapaldz.

Tesbit edilen 21 brakidaktili ve hipertansiyonlu hastanm hes tanesi
daha fazla tetkik ve bilhassa hipertansiyon etiyolojisini aragtirmak amaci
ile hastaneye yatirildi. Yatirlarak tetkik edilen hastalarin  hepsinde
rutin idrar muayenesi, kan sayimi, kanda iire, achik kan sekeri, plazma
proteinleri, total lipid ve kolesterol, serum kalsiyum, fosfor ve alkalen
fosfataz ve kan elektrolitleri tayini yapildi. Keza hastalarm hepsinde
biitiin iskeletin filimleri alind. Hipertansiyonun etiyolojisini tayin etmek
amact ile renal klirens testleri, 24 saatlik idrarda V.M.A. (vanil man-
delik asit) tayini, regitin testi, renal anjiografi ve vendz kanda hiper-
tansif’ madde aranmasi (farelere enjekte ederek hipertansiyon yapma
ozelliginin tayini) gibi tetkikler yapildu.

Sonug

Fizik muayenede, brakidaktili arzeden biitiin gahislarin kisa olup
boylarimn erkeklerde 151 ile 156 cm, kizlarda 141 ile 147 cm arasinda
oldugu teshit edildi. Bunun haricinde, biitiin hastalarin miisterek bazi
karakteristik goriintisleri meveut idi. Hepsi, tiknaz yapil, yuvarlak
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yiizlii kimseler idi (Sekil 2). Eller ve ayaklar, kiint ve kaba goriintigli
olup biitiin parmaklarda agikar kisalik vardi. Bilhassa ellerde, isaret
parma@1 digerlerine nazaran dikkati cekecek derecede lisa idi (Sekil
3, 4). Muayene edilen 73 aile ferdi arasindan tesbit edilen 21 hastada
brakidaktili ve hipertansiyon beraber bulunmakta idi. Bahis konusu
manifestasyonlardan yalniz bir tanesini gosteren hichir vaka tesbit
edilmedi. Hipertansiyon, gocuklarda daha hafif olup kan basinci derecesi
yag ilirledik¢e bir artma gostermekte idi. Yaglara gore kan basincinin
ortalama degerleri Tablo I de goriilmektedir.

Sekil 2
TABLO 1
HASTALARDA YASA GORE KAN BASINCININ ORTALAMA DEGERLERI
Yas Sistolik mm /Hg Diyastolik mm /Hg
10 yas altinda 7 115 — 140 75 — 95
10 — 20 yas 3 145 — 155 90 — 110
20 — 30 yas 2 160 — 180 105 — 115
30 yas tstinde 8 190 — 270 110 — 160
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Sekil 3

Laboratuvar tetkiklerinde idrar muayeneleri, hemoglobin, l6kosit
sayimi ve periferik yayma bir hususiyet géstermiyordu. Kanda iire, seker,
protein, total lipid ve kolesterol, kalsiyum, fosfor ve alkalen fosfataz
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Sekil 5
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normal hudutlar dahilinde idi. Hipertansiyonun etiyolojisini aydmlatma
bakimindan yapilan kreatinin klirens, V.M.A tayini, regitin testi normal
bulundu. Renal anjiografi ve venéz kanda hipertansif madde aranmas:
miisbet hicbir bulgu vermedi. Hastalarin bir kismi razi olmadiklari,
bir kisminda tansiyon ¢ok yiiksek oldugu ve bir tanesinde atnali bébrek
oldugu icin renal biyopsi yapilamadi.

Hastalarda yapilan radyolojik tetkiklerdeki miigterek bulgular:
soylece ozetlemek miimkiindiir:

a. Kemik arsitektiir ve mineralizasyonu normal idi.

b. Birden fazla metakarpal ve metatarsal kemikte kisalik mevcut
olup bu lkisalik her zaman simetrik olmadig1 gibi afetzede metakarp
veya metatarsin yeri ve sayist sahistan gahisa degismekteydi.

c. Ellerde biitiin falankslarda bir kisalik olmakla beraber, 3 iincii
ve 4 {incli parmagin birinci ve orta falanksi nisbeten normal hudutlar
dahilinde idi. Bazi afetzede falankslarin proksimal epifizlerinde V sek-
linde diskondroplastik degisiklik tesbit edildi. Ayak parmaklarinda genel
bir kisalikla beraber proksimal falankslarin diafizinde kum saati man-
zarast gosteren bir daralma mevcut idi. Bunlara ilaveten baz hastalarda
4 ve 5 ci, bazlarinda sadece beginci parmakta 2 ci ve 3 iincii falankslar
arasinda fiizyon tesbit edildi (Sekil 5, 6).

Tartisma
Literatiirde brakidaktilinin gok gesitli tipleri yayimlanmigtir. Son
yilarda McKusick bahis konusu klinik antiteyi tekrar gézden gegirmis
ve brakidaktiliyi A, B, C, D, E, tipi diye gruplandirmis ve daha da
genigleterek A grubunu Aj, Ag, As, Ay diye subguruplara taksim etmistir.

A tipi brakidaktilide parmaklardaki kisahk 6zellikle orta falanksa
inhisar etmektedir. A, tipinde (Farabee tipi) orta falankstaki kisaliga
ilaveten el ve ayak bagparmaginn birinci falankst da kisadir. Tlk defa
Farabee! ve Drinkwater tarafindan rapor edilmigtir. A, tipinde
(Mohr-Wriedt tipi) orta falankslardaki kisalik elde isaret parmagi ve
ayakta ikinci parmaga inhisar etmektedir. Bu tip brakidaktili Mohr
ve Wriedt® tarafindan yazilmigtir. As tipinde kisalik sade beéginci par-
magin orta falanksmna inhisar etmekte olup Bauer? ve diger baz1 yazarlar
tarafindan yayimlanmigtir. A4 tipinde (Temtamy tipi) kisalik 2 ve 5 ci
parmagin orta falanksina inhisar ctmekte olup ilk defa Temtamy®
tarafindan rapor edilmigtir.

B tipi brakidaktilide orta falankstaki kisahiga iliveten el ve
ayaklarda 3 iincii falankslar da kisa veya rudimanter olup McArthur
ve McGullough! tarafindan yazilmigtir,
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G tipi brakidaktilide gesitli tipte parmak anomalisi vardir. Bunlar
isaret ve kiigiik parmagin orta falanksinda kisalik, kiiciik parmagmn
triangulasyonu, brakimetapodi (metakarplarin kisalifi), hiperfalanji
(falankslarin goklugu) ve semfalanjizm (falankslarin fiizyonu) gibi ano-
malilerdir. Bu tip brakidaktili Haws!® tarafindan rapor edilmistir.

D tipi brakidaktilide (Stub thumb) el ve ayak bagparmaginin 3 tincii
falanks1 kisa ve genigtir. Bu tip Thomsen!! tarafindan yayimlanmugtir.

E tipi brakidaktilide kisaltk metakarp veya metatarslara inhisar
etmekte ve afetzede parmaklarin sayisi gahistan gahisa degigiklik gos-
termektedir. Bu tip brakidaktili Goeminne!? tarafindan Albright'in
herediter poli-osteokondrodistrofisi ismi altinda rapor edilmigtir.

Yukarida belirtilen biitiin brakidaktili tiplerinde kisabk yalnizca
falankslara veya sadece metakarp ve metatarslara inhisar etmektedir.
Mevcut bilgilerimize gére takdim edilen vakalar, ayni sahista falanks-
larin, metakarp ve metatarslarin beraberce hastaliga igtirak ettikleri
ilk hastalar olmaktadir. Her ne kadar Goeminne!? tarafindan yayumlanan
vakalar bir dereceye kadar bizimkilere benzerlik géstermekte ise de
bahis konusu hastalarda metakarp, metatars ve ayak parmaklarinm
falankslarindaki kisaliga ragmen el parmaklarmin falankslart normaldir.

Bizim hastalarimizdaki brakidaktilinin 6zelligi yaninda, istisnasiz
her vakada hipertansiyonun mevcudiyeti, vakalarimizi yepyeni bir antite
olarak vasiflandirmaya kafi bir delildir.

Hastalarimizda hipertansiyon etiyolojisini géstermek bakimindan
yapilan aragtirmalar bu hususta bize bir ipucu veremedi. Aile agacinin
tetkiki gostermektedir ki brakidaktili ve hipertansiyon, otozomal
dominant bir gegis gostermektedir. Yine gok kuvvetle muhtemeldir ki
her iki kondisyon ya tek bir pleiotropik gen veya cok yakin lokalizas-
yon gosteren iki ayri gen tarafindan gegmektedir.

Ozet

Hipertansiyon ile beraber giden brakidaktili gésteren bir aile tak-
dim edildi. Afetzede kemiklerin lokalizasyon ve sayist itibariyle takdim
ettigimiz brakidaktilinin tipi, literatiirde yayimlanan vakalardan oldukga
farkhidir. Bahis mevzuu morfolojik farka ilaveten hastalari hepsinde
ayrica hipertansiyonun olmas: dolayisi ile vakalarimizin yeni bir kon-
disyon olduguna inanmaktayz.

Brakidaktili ve hipertansiyon beraberce otozomal dominant bir
gegis gostermekte ve biiyiik bir ihtimal ile ya tek bir pleiotropik gen veya
¢ok yakin lokalizasyon gosteren iki ayri gen tarafindan gegmektedir.
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ipokrat zamanindan beri bilinen, ilk defa Pallas' (1766) ve Goeze!

(1782) tarafindan paraziter oldugu aciklanan hidatik hastalifi-
nin etkeni Echinococcus granulosus larvasidir. Echinococcus granulosus
siklusunda ara konak siklikla képektir. Ancak sigir ve koyun gibi hayvan-
lar da ara konak olabilir. Ergin parazit normalde kopegin ince barsagm-
da oturur.? Fecese gegen yumurtalar, kirli gidalarla agiz yolu ile alindigin-
da, duodenumda kabuklarindan kurtulup, ince barsagi penetre ederek
barsak veniillerine gegerler ve V. Porta yoluyla karacigere gelirler.
Kemige ulagabilmesi igin arteriyel sistem veya lenfatik yola gegmesi
gerekmektedir.? Yol iizerinde karaciger ve akciger gibi, lokalizasyona
elverigli iki organ olmasi kemik ekinokokkozunun nadir olmasint izah
eder.

Lokalizasyon siklig ile ilgili birgok istatistikler yapilagelmistir.

Ornegin, ABD de yapilan bir istatistikte karaciger lokalizasyonu %
79-74, akciger lokalizasyonu %, 6-10, kemik lokalizasyonu 9, 0-1 seklinde
verilmektedir.*

Biz de hastahenemizde son on yili kapsayan bir tarama yaptik.
157 vakalik biyopsi serisinde; 74 vaka karaciger, 51 vaka akciger, 32 vaka
beyin, 20 vaka diger organ (batin, perikart, bébrek v. s.), 5 vaka omen-
tum, 2 vaka kemik lokalizasyonluydu. Son 80 seneyi kapsayan literatiir
taramamizda, gimdiye kadar 1108 kemik ekinokok kist vakasiin yayim-
lanmig oldugunu gérditk (Tablo I). Referanslardaki serilerde, ekinokok
kistinin kemik lokalizasyonu igin % 0.9-2 arasimnda degigen sayilar
verilmektedir.2 35 53 vakalik bir seride hastalarin en kiigiigii 1, en
biiytigii 80 yasindadir. Vakalarm 32 si erkek, 21 i kadindir.® Alex-
insky 1950 ekinokok kist vakast icinde 37 (% 1.9) ve Gangolphe 3000

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Radyoloji Asistant
#% Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Radyoloji Asistan:
###% Facettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Radyoloji Asistam
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TABLO I

Otor Vaka adedi Yil
Alexinsky 37
Gangolphe 52 1894
Walker C. A. ve Commins W. T. Woods 1-1 1899-1917
Stone R. S, 1 1930
Coley B. L. 2 1940
Dévé 637 1948
Roger 300 1948
Prof. B. N. Colcogno 30 1948
Dr. Tablo M. Schlanger 4 1948
Kellsey D. C. ve Spret H. F. 1 1954
Vergéz Beltran 1 1954
Katz—Pan 7 1958
Hutehinson, Thompson, Derian 1 1962
Bucharest 1 1962
Dumitu C. Pintilie, GH PANOZA 1 1966
Muhtelif yazarlar 19 1966-1969
Tirkiye’de 12 1947-1970

vakada 52 (9% 1.7) kemik ekinokok kisti tarif ediyorlar. Yukarida yazi-
lan 53 vakalik seride pelvis 32, femur 16, sacrum 13, humerus 10, tibia

9 vakada lokalizasyon olarak bildirilmigtir.?

Dévénin istatistiginde (637 vakalik seri)t
Vertebra 9% 44 Kranium

Pelvig % 16 Sternum

Femur % 15 Skapula

Tibia % 7 Diger kemikler

Humerus 9%

Anatomo-patoloji :

Kemik i¢i ekinokok kistinde, visseral kist hidatik gibi “hacimli su
kesesi” gortiniimii yoktur. Toplu igne bagindan findik biiyiikliigiine

% 4
% 0.8
% 1.5
% 5.7

kadar degisen ¢ok kiicitk multipl vezikiiler tanecikler halindedir.

“Multilokiiler diffuz infiltrasyon” kemik ekinokokkozu igin karak-

teristiktir” (Goinard). Kemigin sertlifi sebebiyle kist biiyliyemez.

Parazitin geliymesi diger organlarda oldugu gibi endogen tomur-
cuklanma ile degil, divertikiiler (ekzogen) tomurcuklanma ile olur.
Kemikten kopmug olan multipl vezikiiller medullada yiizer. Adventis-
yalar1 yoktur. Etrafinda bir tabaka graniilasyon dokusu bulunmaktadr.
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Parazitin primer yerlesme yeri kanlanmanin bol oldugu uzun
kemik, metafiz ve epifizi, yasst kemik spongiossasidir.’ - Genellikle bir
tek kemigi tutar, biiyiir, mekanik tazyikle kemik striiktiiriinii erozyona
ugratir, Intra meduller kan dolagimina mani olarak nekroz yapar.®
Nekrotik proces yavag seyirlidir ve tedavi gérmezse biitiin kemige yayilir,
eklem yoluyla komsu kemife gegebilir. Biitiin bu gelisim sirasinda
kemikte periost reaksiyonu ve tamir progesi gorillmez. Periost reaksiyonu
mutlaka sekonder iltihabi hadisenin delilidir.

Klimk

Hastaligin agrisiz seyretmesi olagandir. Latent safha uzun sirer.

Cogu zaman komplikasyonla veya tesadiifi olarak ortaya gikar. Spontan
fraktiir sik rastlanan komplikasyondur. Kendiliginden veya kiigik bir

travmayla kirik husule gelebilir ve gogunlukla agrisizdir, krepitasyon
olmaz,?5

Lezyonun yumusak dokuya penetrasyonu ile kemik digi kollek-
siyonlar husule gelir. Bunlara literatiirde “soguk apse”’ “pseudo apse”
gibi isimler veriliyor. Bu kitleler biiyiik hacim kazanabilir. Ponksiyonla
“kaya suyu” veya “mercimek corbasi” goriinimiinde materyal veya
membran parcasi gelebilir.

Enfeksiyon ve deriye fistiilizasyon da sik rastlanan komplikasyonlar
arasindadir, :

Hastaligi evoliisyonu ¢ok yavagtir. Spontan iyileymeye meyil
goriilmez, bu nedenle prognoz kétiidiir. Gergekte selim bir hastalik
olmakla beraber, tedavi edilmezse fataldir. Spesifik laboratuvar bulgusu
yoktur.

Radyolojik bulgular:
Vergoz ve Beltran, radyolojik bulgular: negatif ve pozitif seklinde
iki boliimde incelerler.

Pozitif bulgular:

1. Diffuz veya yuvarlak-oval sahalar geklinde infiltrasyon.

2. Kortikal ¢izgi korunmasina kargihk, medullada (fare yenigi)
gérunumu.

3. Yumusak dokuda polikistik yuvarlak golgeler (ekstra osseous
kolleksiyonlar).

Negatif bulgular:

1. Kemigin geklinde ve hacminda bozulma olmamasi,




HACETTEPE TIP/CERRAHI BULTENI 275

2. Regional osteoporoz, reaktif kemik tegekkiilii ve periost reak-
siyonu olmamasi,

3. Saglam kemik ve hasta kemik arasinda demarkasyon hattinin
bulunmamasgidir.

Radyoloji teghise yardimecidir, ancak yeterli degildir. Kati teshis
cerrahi olarak veya biyopsi ile konur. Iltihabi lezyonlar (tiiberkiiloz,
kronik osteomyelit, bazi mukozlar), distrofik osseous lezyonlar (soliter
kemik kisti, osteit fibrokistik), tiimérlerle (dev hiicreli tiimoér, kondrom,
osteosarkom, Fwing, myelom) ayirict tanmist yapilmalidir.

Tedavi

Kiiretaj ve formalin uygulamak yetersizdir. Ancak gecici iyilik
temin eder. Tedavide, tipk: tiimérlerde oldugu gibi lezyon sahasini
cikarmak gerekir. Amputasyon, rezeksiyon yapilamayan veya enfek-
siyonun hayati tehlikeye koydugu sartlarda endikedir.

Vaka Takdimi:

Vaka 1: F. D. (Prot. No. 158331), Kadm. Yag: 25, Malatya Pa-
muk Fabrikas: igcisi.

12 Subat 1970 tarihinde hastahanemize sol kolundaki kuvvetsizlik
sikayeti ile geldi.

10 yaginda iken sol koluna yapilan bir zorlamadan sonra agri
olmug, kirikciya gitmis, kirik oldugunu soyliyerek sarmuglar. 2 sene
sonra tekrar kirilmig ve sarilmig. Dort sene énce sol kolu iizerine digmiis
ve sol kolunda tekrar kirilma olmus. Tekrar sarmiglar ve iyilegmis.

17 Ocak 1970 tarihinde yine sol kolundaki kuvvetsizlik gikayeti ile
Sosyal Sigortalar Hastahanesine miiracaatinda biyopsi alinmug ve Dr.

Sevkiye Sagbil tarafindan “Sol humerusta ekinokok kisti” olarak rapor
edilmigtir.

Fizik Muayenede: 6dem, agri, kitle gériiniimii yok. Dirsek hizasin-
da kiigiik bir fistiil deligi mevcut. Genel durumu iyi, laboratuvar testleri;
Hb. 13,25 beyaz kiire 4600.

Radyolojik Tetkikler: Akciger grafisi normal.

Sol humerusun iki yonli grafisinde korteks biitiin kemik boyunca
incelmis ve intizamsiz gériintimdedir. Kemigin proksimal ve distal
diyafiz ve metafiz bolgesinde kiriklar dikkati ¢ekmektedir. Bu bélge-
lerde kiriklara sekonder angulasyonlar tesekkiil etmigtir. Kemik biiti-
niiyle normal trabekiilasyonunu kaybetmigtic. Medullada degisik bi-
yiiklitkte bir kismi diizgiin yuvarlak bir kismi lobule radiolusent kemik
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defektleri goriilmektedir. Lezyon iki ugtaki cklemi agmamig olup, diger
kemikler iskelet taramasinda salimdir (Sekil 1).

Hasta ameliyat teklifini kabul etmeyerek 3/3/1970 tarihinde kendi
istegi ile taburcu edilmistir.

Sekil 1

Vaka 2: S. K. (Prot. No. 64/22642), kadm. Yas: 12, Tokat.

18/6/1964 tarihinde yiiziiniin sol tarafindaki sislik gikayeti ile has-
tahanemize miiracaat etti.

Bir sene 6nce sol gbz yaminda siglik olmaya baglamis. Gittikce
biiyliyerek, ceviz biiyiikliigiinii almig. Ankara Niimune Hastanesinde
ponksiyon yapilmus. Sislik daha biiyiimiig ve yiiziin sol tarafin: tamamen
kaplamig. Iki giindiir hi¢ yiyemiyor ve konugsamiyormus.

Nimune Hastanesinde kitleden alinan mayide bulgular: Albumin
0.95 gr., Glikoz 0.68 gr., Mayi berrak renksiz, Pandy miisbet, Casoni-
weinberg negatif.
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Fizik muayenede: Genel durum iyi. Yiiziin sol tarafindan orbita
dis kisminda ceviz bilyiikliigiinde, ayrica bunun alt kisminda yiiziin
yarisint kaplayan yumusak sislikler meveut. Agzini giigliikle kapatiyor.
Siglik palpasyonla agrili, géz bir miktar kapanmig. Sol ¢ene altinda
mikrolenfadenopati var. Diger sistem muayenecleri normal.

Laboratuvar testleri: Hb. 12.30; beyaz kiire 11000, sedimentas-
yon 48; yaymada eozinofil gériillmemistir.

Radyolojik tetkikler: Akciger grafisi normal.

Water ve lateral kranium grafilerinin incelenmesinde: Zygomatik
kemigin korpusunda sol tarafta hemen bitiin kemigi tutan ve ekspan-
siyona scbep olan biiyiik radyolusent kistik kemik degisiklikleri goril-
mektedir. Sol maksiller siniis hacmi lezyon sebebiyle kiictilme goster-
mektedir. Ayni bolgede yanakta yumugak doku gigligi mevcuttur.
Zygomatik kemigin temporal uzanusi kitle dolayisiyle ayirt edileme-
mektedir. Lateral kranium grafisinde kitlenin maksiller antrumda
yaptigi ekspansiyon daha belirli gorilmektedir (Sekil 2,3,4).

Sekil 2
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Hastanin 14 /7 /1964 tarihinde ameliyati yapildi. Kist kiirete edildik-
ten sonra formalin tatbik edildi. Hasta 24 /7 /1964 tarihinde taburcu edil-
dikten sonra 4 /6 /1968 tarihinde kontrola geldiginde genel durumu iyiydi.

Biyopsi raporunda: Sol zygomatik kemikte kist hidatik Dr. A.
flhan Ergcin. : |

Tarlisma

Her iki vakada da kist hidatik biopsi ile tanimianmstir. Birinci
vaka hastahanemize evvelden teshis edilerek geldigi icin tarafimizdan |
ancak takip yoluna gidildi. Tkinci vakada, lezyon kist goriilmekle be-
raber (radyolojik ayirici tamda) kist hidatik disiiniilmedi. B6ylece her
iki vakada da kemik ekinokokkozuna nadir rastlanmasi ve lokalizas-
yonunun tipik olmamasi dolayisiyle teshise gidilemedi. Ozellikle birinci
vaka radyolojik gériiniimii ve lokalizasyonu dolayisiyle fibroz’ displaziyi
diisiindiirecek nitelikteydi. Biz de literatiirde belirtildigi gibi radyolo-
jinin lezyonu tarif ve tesbit bakimindan klinige yardimct oldugu, fakat
teshisin ancak biyopsi ile konulabilecegi kansindayiz.
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) ierman ve arkadaglari! diyabetlilerin plazmasinda serbest yag asit-
erinin (FFA) artabilecegini, Dole? ise karbonhidrattan fakir gida
alan normal sahislarin plazmasinda da ayni degigikliklerin olabilecegini
ilk defa gostermislerdir. Randle ve arkadaglari® da, in vitro galigmalariyle
diyabetlilerin ve az karbonhidratla beslenen normal sahislarin adalele-
rindeki karbonhidrat metabolizma bozukluklarinin orada fazla miktarda
yag asidi bulunmasiyle ilgili olabilecegini gostermiglerdir. Bu aragtirici-
lara gore, adalede okside olmak iizere, bol miktarda FFA in sirkiilasyona
dékiilmesi insiilin insensitivitesinden sorumlu 6nemli bir sebeptir ve
insan diyabetinin izah edilemeyen birgok ozelliklerini  bununla izah
etmek miimkiindiir. Yine bunlar normal adaleye (in vitro) FFA ilave
etmekle diyabettekine benzer karbonhidrat metabolizmast bozukluklar
husule getirmiglerdir. Hales ve Randle* diyabetlilerde aclik plazma FFA
seviyesini yilksek bulmuslar ve bunu insiilin ve glikoz ile diigiirmenin
normallerdekinden daha giic oldugunu miigahede etmislerdir. Diyabet
diginda yiiksek plazma FFA seviyesiyle birarada glikoz intolerans ve
insiiline hassasiyetin azalign akromegalide,’®® gebelikte” ve sismanlikta®!
da bulunmugstur. Diger taraftan nonketotik diyabetlilerde!! ve normal
karbonhidrat toleransi. gosteren sismanlarda!’"’® normal bazal FFA
seviyelerinin bulundugu bildirilmistir. |

* Hacettepe Tip Fakiiltesi Dahiliye Profesdril
#% Hacettepe Tip Fakiiltesi Dahiliye Basasistani
#*#% Hacettepe Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Asistan
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Sisman olan ve olmayan non-diyabetik ve diyabetik sahislarin bazal
plazma FFA seviyelerini tetkik etmek; FFA seviyesi ile glikoz intole-
ranst arasinda bir iliski bulunup bulunmadigini aragtirmak gayesiyle
bu cabigma yapilmigtir.

Materyal ve Metot

Bu galiyma 19 gigman olmayan ve 30 sisman gahis iizerinde yapil-
migtir. Vilcut agirligr standart kilonun 9, 115 altinda olanlar sigman
olmayan (zayif) ve agirligs %, 125 istiinde olanlar gigman kabul edilmis-
lerdir. Biitiin bu gsahislar hastaneye yatirilmig ve deneylere baglamadan
3 glin 6nce glinde 300 gr. karbonhidrat ihtiva eden karigik bir diyetle
beslenmeye alnmiglardir. Diyabetik olup da oral hipoglisemik tedavi
gorenlerde deneyden 5 gin énceden NPH insiilin alanlarda ise 2 giin
onceden ilaglart kesilmigtir. Vakalar arasinda kristallin insiilin alan
yoktur. Hig bir sahista ketoasidoz hikayesi bulunamamugtir. Uc giinliik
ozel diyetten sonra 12 saat a¢ kalan sahislara 100 gr. glikoz ile 4 saatlik
oral glikoz tolerans testi yapilmigtir. Sahislar test boyunca yatak isti-
rahatinde kalmislardir. Bazal glikoz ve FFA seviyelerini tesbit icin
on kol veninden kan alindiktan sonra glikoz verildi. 1, 2, 3 ve 4 iincii
saatlerde diger kan numuneleri alinarak glikoz ve FFA seviyeleri
olgtildii. Kan glikozu Somogy!* metodu ile FFA de Dole metodu? ile
tayin edildi. Istatistik analizlerinde ortalamalar arasmdaki farklar
Student’'un “t” testi ile hesaplandi.!s

Vakalar viicut agirhgi ve diyabet bulunmasi yoniinden 4 grupta
miitalda edilmiglerdir.

Grup I - Viicut agirhg: standart kilonun 9,115 altinda olan, ailede
diyabet hikdyesi bulunmayan, aghk kan gekeri normal olan ve glikoz
tolerans testinde bir bozukluk bulunmayan 9 vaka bu gruba sokulmus
ve kontrol olarak kullamilmugtir.

Grup II - Bu gisman non-diyabetiklerin teskil ettigi bir grup olup
iki subgruba ayirdedilmigtir.

a - Agirligr standart kilonun % 125 inden fazla, aclk kan-sekeri
seviyesi ve glikoz tolerans testi normal olan ve ailede diyabet hikayesi
bulunmayan 12 gahis buraya dahil edilmistir,

b - Yukaridaki standartlara gére gigman olup, achk kan sekeri
normal olan, diyabete ait hi¢ bir klinik belirti géstermeyen, fakat diyabetik
glikoz tolerans testi veren vakalar bu subgruba dahil edilmigtir. Bu 7
vakanin hepsinde de ailede diyabet hikdyesi mevcuttur.

Grup IIT - Agirhig: standart kilonun %, 115 altinda olan ve diyabetik
olarak bilinen 10 hasta bu gruba sokulmustur.
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Grup IV - Sigman diyabetiklerin bulundugu 11 hastadan miiteselkkil
bir gruptur. '

Bulgular

Normal ve hasta sahislarin tegkil ettigi 4 gruba ait ortalama yas,
kilo, agirliklarin ideal kiloya gore yiizdesi, kan gekerleri ve plazma
FFA seviyeleri Tablo I-V de gosterilmigtir. Aglik kan gekerinin ortalama
krymetleri I, IT (subgrup a ve b), IIT ve 1V iincii gruplarda sirasiyle
71.8+£2.730 mg 9%, 80.9%3.236 mg %, 84.0£3.067 mg %, 117.5:
18.141 mg % ve 120.5+10.451 mg 9%, dir.

Glikoz tolerans testi kontrol grubunda ve ailevi diyabet hikayesi
bulunmayan gigmanlarda (Grup II a) normal bulunurken, ailevi diyabet
hikayesi olan non-diyabetik sismanlarla (Grup II b), sigman olmayan
ve gigman diyabetiklerde anormal bulunmustur. Glikozdan 2 saat
sonraki kan glikoz seviyeleri Grup I deki ile mukayese edilince Grup
IT a dakinin istatistiki onem tagimadigt (P > 0.05), diger gruplardaki
kiymetlerin istatistiki onem tagidigs bulunmugstur (P << 0.001).

Achk FFA seviyesinin ortalamast Grup I, IT (a veb), III ve 1V de
sirasiyle 742.4+13.163 p Eq/L; 851.3+£13.564 u Eq/L; 890.74£26.449
u Eq/L; 808.3+16.170 u Eq/L ve 961.632.108 u Eq /L bulunmugtur
(Tablo I - V). Gériilldigii tizere en diigiik kiymet kontrol vakalarda
bulunmakta, gismanlarda seviyesi yiikselmektedir. Sigman olmayan
diyabetiklerdeki bazal plazma FFA seviyesi kontrol vakalardan yiiksek
olmakla beraber normal gigman vakalardaki seviyeden diigitk bulunmak-
tadir. En yiiksek kiymete sigman ve diyabetik olan sahislarda rastlanmak-

TABLO 1
NORMAL ZAYIF SAHISLARDA YAS, KiLO, AGIRLIGIN IDEAL AGIRLIGA
GORE YUZDESI, PLAZMA GLIKOZ VE FFA SEVIYELERI

Glikoz FFA
Ideal Saatler Saatler

fsim Yag Kilo agirlik % 0 2 0 en dugik

(3-4)
M.A. 38 50 101 70 102 704 301
M.K. 16 54 100 75 92 725 261
¥.C. 25 50 98 65 95 691 212
G.0. 30 65 103 72 108 810 334
ALA. 45 48 82 60 110 714 290
O.X. 18 52 96 64 70 735 300
S.A. 40 57 74 80 104 746 354
1.T. 30 64 100 75 110 777 325
Ortalama 31.8 57.1 95.4 71.8 97.2 742 .4 289.1

SE+ 3.633 2.926 3.466 2.730 4.500 13.163 16.080
‘ P < 0.001

IR T
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TABLO 11
GLIKOZ TOLERANS TESTI NORMAL OLAN SISMANLARDA YAS, KILO
AGIRLIGIN iDEAL AGIRLIGA GORE YUZDESI, PLAZMA GLIKOZ VE
FFA SEVIYELERI

Glikoz FFA
ideal Saatler Saatler
Isim Yasg Kilo agirhk 9 0 2 0 en disitk
(3-4)
M.U. 33 80 140 65 112 889 325
G.T. 50 80 132 77 86 854 331
H.K. 38 68 126 84 114 841 335
F.Y. 32 82 166 75 110 777 341
M.D. 48 100 151 71 110 861 297
A.G. 41 122 150 96 104 901 309
F.O. 61 66 126 100 114 755 368
F.U. 48 84 126 64 92 861 354
N.M. 53 85 126 84 113 824 333
N.M. 49 98 130 81 106 874 346
B.IH. 44 92 135 90 112 914 361
H.C, 50 75 126 84 110 865 419
Ortalama 45.5 86.0 136.1 80.9 106.9 851.3 343.2
SE + 2.440 4.438 3.783 3.236 2.579 13.564 9.014
P < 0.00!
TABLO I1I

GLIKOZ TOLERANS TESTI ANORMAL OLAN NON-DIYABETIK SISMAN-
LARIN YAS, KILO, PLAZMA GLIKOZ VE FFA SEVIYELERT

Glikoz FFA
Ideal Saatler Saatler
Isim Yas Kilo agirhik 9 0 2 0 en digik
' (3-4)
B.B. 35 70 128 75 183 893 401
S.A. 62 88 138 92 152 905 361
M.K. 51 106 126 82 188 841 375
H.S. 31 110 190 83 144 975 414
G.5. 34 94 130 79 163 790 384
AY. 48 103 170 98 150 980 325
D.K. 35 80 131 79 185 851 384
Ortalama  42.2 93.0 144.7 84.0 166.4 890.7 371.7
SE 4+ 4.354 5.509 9.456 3.067 7.022 26.449 10.894
P < 0.001

tadir. Grup II a ve b, Grup III ve Grup IV iin bazal FFA seviyeleri
Grup I bazal FFA seviyeleriyle mukayese edilince P kiymetleri sirasiyle
P < 0.001, P < 0.001, 0.01 > P > 0.001 ve P <~ 0.001 bulunmug ve
istatistiki Onem tajdifi gériilmiistiir.
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TABLO 1V
7ZAYIF DIVABETIKLERIN YAS, KIiLO, PLAZMA G1IKOZ VE FFA SEVI-
YELERI
Glikoz FFA
ideal Saatler Saatler
Isim Yas Kilo aguhk % 0 2 0 en digitk
(3-4)
1.1, 43 74 103 78 250 805 324
AU, 35 72 108 244 460 828 301
R.T. 50 60 82 155 285 789 291
J.E. 45 64 101 118 360 815 354
ALA. 61 80 105 85 204 913 285
S.B. 59 55 90 65 198 825 341
H.D. 58 50 91 176 335 764 250
S.C. . 60 47 80 90 238 721 361
N.C. 35 55 92 70 156 780 293
A.B. 28 47 83 94 182 843 312
Ortalama 47 .4 60.4 93.5 117.5 266.8 808.3 311.2
SE + 3.801 3.706 3.217 18.141 29.785 16.170 10.848
P < 0.001
TABLO V
SISMAN DIVABETIKLERIN YAS, KIiLO, PLAZMA GLIKOZ VE FFA
SEVIYELERI
Glikoz FFA
ideal Saatler Saatler
isim Yasg Kilo aguhk % 0 2 0 en diigiik
. (3-4)
M.D. 42 76 133 88 224 825 335
H.K. 47 86 160 118 280 918 524
AK. 35 112 160 134 268 954 552
N.O. 25 94 154 180 260 928 492
H.A. 29 73 165 96 222 1014 " 601
S.A. 31 96 140 144 255 1054 532
C.K. 26 67 131 150 300 985 535
S.P. 33 106 200 74 196 974 534
F.S. 29 98 134 140 328 1201 654
Z.A. 31 68 128 70 184 901 509
¥.T. 53 75 126 132 208 824 333
Ortalama 34.6 86.4 148.2 120.5 247.7 961.6 509.1
SE 4 2.695 4.716 6.716 10.451  13.596 32.108 29.346
P < 0.001

Glikoz verilmesinden sonra biitiin sahislarda 1 inci saatte plazma
FFA seviyesinde diiyme baglamakta, maksimal diigii 4 vakada 3 uncii
saatte (AA., I. K., A. B., G. T.) digerlerinde ise 4 iincii saatte olmaktadir.
Grup 1, 11 (a,b), I1T ve IV deki en diisitk plazma FTA seviyeleri sirasiyle




HACETTEPE TIP/CERRAHI BULTENI 285

289.1£:16.80 p Eq/L, 343.2%9.014 v Eq/L, 377.7+10.894 Eq/L,
311.2+10.848 v Eq/L ve 509.1429.346 uEq/L olup bu disiisler ista-
tistiki bakimdan &nemlidir (P < 0.001). Gruplarda en yiiksek ve en
digiik FFA seviyeleri arasindaki fark ise yine sirasiyle 453.3, 508.1,
5138.0, 497.1 ve 452.5 w Eq/L dir (Tablo VI).

TABLO VI

BUTUN GRUPLARDA ACQLIK VE EN DUSUK PLAZMA FFA SEVIVELERT
ILE ARALARINDAKI FARK

Aclik FFA En distik FFA  Aradaki fark -
pEq/L uEq /L pkq /L P
Grup I 742 .44-13.163 289.14-16.080 453.3 P < 0.001
Grup 1I-a 851.3+13.564 343.24+ 9.014 508.1 P < 0.001
Grup I1I-b 890.7--26.449 377.74-10.894 513.0 P < 0.001
Grup III 808.34-16.170 311.24+10.848 497.1 P < 0.001
Grup IV 961.64+32.108 509.1--29.346 425.5 P < 0.001
Tartigma

Bu caliymada bazal plazma FFA seviyesi sismanlarda zayiflardan
(normal ve diyabetik) yiiksek bulunmustur. Ayrica sisgman olmayan
diyabetiklerde de gigman olmayan non-diyabetiklerden yiiksek oldugu
gorilmiistiir. En yiiksek kiymete gigman diyabetiklerde rastlanmigtir.
Halbuki Balasse,'® Guy-Grand ve arkadaslar!’ ve Bagdade!! hazal
FFA in yalniz non-ketotik sigman diyabetiklerde anormal surette yiiksel-
digini bulmuglardir. Diger taraftan gigmanlarda ve zayif diyabetiklerde
bazal FFA seviyesinin normal oldugu da yayimlanmugtir.!113 Bizim
calismamiz ve diger bazi yayinlar ise diyabetiklerde! 34 ve non-diyabetik
sijmanlarda®!® bazal FFA in normal vakalardan vyiiksek oldugunu
teshit etmigtir. Bu farkli neticelerde rol alan faktérieri bilmiyoruz.
Randle® sirkillasyondaki FFA seviyesinin yiikselmesinin diyabetteki
esas bozuklugu teskil ettifine ve glikoz intoleransinin buna baglh oldu-
guna (the “glucosefatty acid cycle”) inanmaktadir. Diyabetik hastalari-
mizda FFA seviyesinin yiiksek olusu bu gériisii desteklemektedir; fakat
bir kisim gismanlarda (Grup II-a) FFA in zayif diyabetiklerdekinden
daha yiiksek olmasina ragmen glikoz tolerans testinin normal bulun-
mast bu goriis hakkinda siiphe uyandirmaktadir,

Insanlarda plazma FFA seviyeleri yiikseltilerek yapilan caliymalar
birbirini tutmayan neticeler vermistir. Schalch ve Kipnir'® normal
goniillillere misir yag1 verdikten sonra heparin ile plazma FFA seviye-
sini artirmakla kan gekeri ve plazma insiilin seviyesinde bariz bir artig
gormenmigler, fakat glikoz toleransinda azalma miisahede ctmiglerdir.
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Bunun aksine, Pelkonen ve arkadaglari'® tereyaft yiyen sahislarda
intravendz glikoza toleransin arttigin: ve insiilin seviyesinin yiikseldigini
bulmuglardir. Ayrica Crespin ve ark.? da kopeklere sodyum oleat infiize
ederek plazma FFA seviyesini akut yiikseltmekle plazma insiilin sevi-
yesinde artma ve hipoglisemi husule getirmiglerdir. Oleat infiizyonunun
aksine triolein alinmast ve intravendz heparin verilmesiyle plazma
FFA vyikseltilmelerinde plazma insiilin ve glikoz seviyelerinde hafif
bir yiikselme olmugtur. Bu neticelere gore bazi hallerde FFA lerin
artmast insiilin sekresyonu igin kuvvetli bir stimulus iken diger hallerde,
heparin tesiriyle chylomicron kaldirilmasmda oldugu gibi, kuvvetli
bir stimulus degildir. Diger bir galigmada Balasse?' krema alinmasinin
veya heparinin glikoz toleransma tesiri olmadigmni gosterirken T'an-
tibhedhyangkul ve arkadaglan? misir yag ile beslenenlerde glikozun
kaybolug siiratinin arttigim, Pelkonen ve ark.' da bir degisiklik olma-
digini bildirmiglerdir. Feeber ve Vannott?® ve Thorell ve ark.?* da yag
emulsiyonunun infiizyonu ile oral glikoza toleransin azaldigmi miiga-
hede etmiglerdir.

Bu karigik ve ihtilafli sonuglarm hakiki sebeplerini bulmak giig
olmakla beraber FFA artmasinin periferal glikoz — utilizasyonunu
bozmasi, hepatik glikoz outputunun glikoz utilizasyonundan daha
fazla azalmis olmasi ve bunlara degisik derecelerde artmig olan instilin
tesirinin eklenmesi gibi degisik faktorler bu farkli netice alinmalarinda
rol almug olabilirler. Seyffert ve Madison?> FFA lerin akut yiikselmele-
lerinde periferal glikoz utilizasyonunda % 30 diigme ve hepatik glikoz
outputunda ise % 37 azalma bulmuslardur.

Caligmalarimiz plazma FFA seviyesi ile glikoz utilizasyonunun
ski bir miinasebet tagimadigini gostermekle beraber plazma FFA
seviyesinin gigman olmayan diyabetlilerle non-diyabetik gigman olmayan-
lardan ve gigman diyabetlilerde de sisman normallerden yiiksek olusu
diyabet ile FFA arasinda bir iligki bulundugunu digiindiirmektedir.
Muhtemelen diyabetik hastalarda glikoz normal sekilde metabolize
edilemedigi icin enerji agigm kapatmak gayesi ile artan lipoliz sir-
kiilasyona fazlaca FFA dékillmesine sebep olmaktadir. Bu goriise gore
FFA artmasi primer olmaktan ziyade sekonder bir olaydir.

Glikozla yiiklemeden sonra biitiin gruplarda plazma FFA seviye-
lerinin diigmiiy olmasi lipolizisin inhibe edildigini  gostermektedir.
Diger gruplarin en diigiik seviyeleri kontrol grubun en diigiik seviyesine
inememistir. Muhtemelen lipolizisin inhibe edilmesine ragmen sirkii-
lasyondaki fazla FFA lerin metabolize edilmeleri icin deney siiresinin
kafi olmayis1 bunlarda FFA lerin daha fazla diismeyisinden sorumludur.
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Ozet

Sismanlik ve diyabet ile plazma serbest yag asitleri arasinda bir iligki
bulunup bulunmadigini aramalk igin 9 sigman olmayan non-diyabetik
(kontrol), 10 sigman olmayan diyabetik, 19 non-diyabetik gisman ve
11 sisman diyabetik vaka tetkik edilmistir. En diigiik a¢hk FFA seviyesi
kontrollerde gériilmii, bunu gittikge yiikselmek iizere sirasiyle zayif
diyabetikler, normal gismanlar ve sigman diyabetikler takip etmigtir.

Yiiz gram glikoz ile 4 saatlik yiikleme testi yapihnca biitiin grup-
larda FFA seviyelerinde diisme olmugtur.

Bir kisim gisman sahislarda (Grup II a) FF A seviyesi zayif diyabetik-
lerdekinden daha yiksek oldugu halde glikoz tolerans testinin normal
olmasi FFA ile glikoz intolerans: arasinda siki bir miinasebet bulun-
madigm géstermektedir.
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Dx. i. Nazmi Hogal *

aksilla kanseri bag ve boyun bélgesi kanserlerinin gerek teshis ve ge-
Il rekse tedavi yoniinden giicliik arzeden bir tiiriidiir. Sintislerden gelisen
malign tiimoérler stk olarak goriilmezse de, yerlestikleri yerin ozelligi
bakimindan 6énem kazanirlar. Bu bélge kanserleri biitiin kanserlerin
9/, 0.2 sini, yukar: solunum ve yutma yollarindan gelisen kanserlerin de
9, 3-5 ini tegkil ettigi ve ancak 200.000 de 1 den daha az oranda goriil-
diigi bildirilmigtir.? 2

Erkeklerde daha fazla rastlanmaktadir. Horton ve arkadaglari! ve
Gallagher ve Boles’e? gére 2 : 1, Holsti ve Rinne’ye* gore de 3: 2 ora-
ninda erkeklerde daha sik goriilmektedir. En sik goriildigii yaglar ise
50-70 arasidir.! Gallagher ve Boles? 62 hastanin yag ortalamasini
62.5 olarak bulmuslardir. 40 yag altinda nadirdir. Sag ve solda ayni
oranda cikar. Bilateral olarak ayni anda husule gelmis yalniz 1 vaka
bildirilmigtir.!

Etyoloji

Etyolojide kesin olarak bilinen bir faktér yoksa da, hastalarin
biiyiik bir kisminda miikerrer sintizit ve polip hikayeleri vardir. Bununla
beraber bazi spesifik karsinojenik faktorler bildirilmigtir. Bunlar arasinda
antrum muayenelerinde kullanilmig olan thoratrast (thorium dioxyde)
tathikinden sonra antrum kanseri geligtigi rapor edilmigtir.! 2 Maran-
gozlarda ve nikel rafineri igcilerinde maksiller sintis kanseri insidansi
yiiksek olarak bulunmugsa da, vakalarin ¢ogunlugunu bu maddelerle
hi¢ temas etmemis kimseler tegkil etmektedir.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak-Burun-Bogaz Bslimii Bagkan
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Histopatoloji

Biiyiik bir cogunlugu yass: epitel kanseri tegkil eder (% 90). Az
bir oranda da (% 9-10) adenocarcinoma goriliir.?

Semptomlar

Asagida sayildift tizere cesitli semptomlar goriiliir.!

1. Yiizde dolgunluk hissi.

2. Burun tikanikligi.

3. Maksiller bolgede kitle husulii.

4.. Sulu veya miikopiirilan burun akintisi.
5. Damakta yanma hissi.

6. Fena koku.

7. Nazal konugma sesi.

8. Koku alma hissinde degisiklik.

9. Diglerde bozukluk ve kayip.

10. Tek tarafh lakrimasyon.

11. Epistaksis.

12. Agrni : a) Bag agris;, b) Nevraji.

13. Yanakta parestezi ve anestezi.

14. Yizde, burunda, dis etlerinde, damakta gislik.
15. Eksoftalmi ve proptosise bagh diplopi.
16. Goérme kaybu

17. Bolge derisinde iilserasyon.

Yukaridaki semptomlar genellikle erken semptomlar olmamakla
beraber, hastalar: hekime gétiiren semptomlardir. Ozellikle orta yas ve
tizerindeki kimselerde ve tek tarafli siniizit semptomlar: verenlerde
malignansiden siiphe edilmelidir.

Teshis

Maksiller siniis kanserlerinin teshisinde genellikle gecikme olmak-
tadir. Gallagher ve Boles® yapmus olduklar: analize gore hastalarda ilk
semptomun ortaya cikmasindan teshise kadar olan gegikmenin orta-
lama 8 aydan fazla oldugunu ‘ortaya koymuglardir. Bunun nedeni,
hastalarin hemen daima bagka teghislerle tedavi edilmeleri sonucu
vakit kaybedilmesidir.
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Teghiste anterior ve posterior rinoskopi énemli bir yer alir. Yiiz ve
damak iizerinde anestezi olup olmadig: dikkatle aragtirilmalidir. Antrum
irrigasyonu yapilarak yikama suyunun sitopatolojik incelemesi faydali
olabildigi gibi, eksploratris antrotomi de birgok vakalarda yapilmas:
liizumlu ve basit bir muayenedir.’

Radyolojik muayene, teshiste en c¢ok faydalanmilan bir metottur.
Waters kafa yan, kafa tabani grafileri ile orbita, ethmoid, sfenoid
bolgelerin 6zel grafileri, ayrica tomografileri timoriin varligs ve yayil-
masi hakkinda esash fikirler verirler. Radyolojik teshis kriterleri : 1. Si-
niiste opasite goriiniimii (Bilhassa goriiniimiin devamli olmast), 2. Kemik
harabiyetine bagli dansite azalmast veya kaybi, 3. Yumugak doku
kiitlesi gérintimiidir.

Tabiidirki, yalnizca antrum igine miinhasir bir erken lezyonu
teshis radyolojik olarak glictir. Ancak teshisi yapilmis bir tiimériin
yayilma derecesini tayinde radyoloji cok kiymetli bir aragtir. Fakat
tedavi metodunun segilmesinde, orbita tepesi ve pterigomaksiller bosluk
bélgelerinde timoriin posterior ve superior istikametlere yayilmasi
hakkinda radyolojik muayene eksik ve yaniltier olabilir.?

Bennet? erken teghis i¢in skrining Waters grafisi ¢cekilmesini tavsiye
etmistir. Bununla beraber kesin teghis, ya burun boglugu veya tiiméral
kitlenin damak yoniinde geligtigi vakalarda, bu bélge veyahut da Cald-
well-Luc tarzinda yapilacak maksiller siniis biyopsileriyle konulur.

Klinik Tablo ve Siniflandirma

Maksilla kanserlerinin klinik olarak siniflandirilmast tedavi yoniin-
den biiyiik fayda saglar. Halen iizerinde karar verilmis bir siniflandirma
yoktur. 1963 te Sisson ve arkadaglari® TNM sistemine gore bir simf-
landirma yapmiglardir. Bu siniflandirma Sekil 1, 2, 3, 4, 5 te goriilmek-
tedir. Fakat bu metotta maksiller antrumun agilmas: gerekli oldugundan
itirazlar olmugtur. Bunun iizerine 1969 da Sakai® yine TNM sistemine
gore bir stmflandirma yapmigtir.

Bu smiflandirmaya gére :
T. Primer tiimor :

T: Timér maksiller siniiste lokalizedir, fakat radyolojik
olarak kemik musabiyeti yoktur.

Ty : Tiumér kemik duvarda harabiyet yapmig, eksternal
periost saglam ve etraf dokular tazyik altindadir.
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Sekil 1

T No My

I. Antrum 6n duvar (deri saglam)
2. Inferior naso-antral duvar
3. Anterior medial damak

Sekil 2

Ty No Mo

1. Lateral duvar invazyonu (adale saglam)
2. Superior duvar invazyonu (orbita saglam)

T3$

T4.Z

Timor eksternal periostu delerek etraf dokulara derin-
ligine infiltrasyon yapmustir.

Tumor kafa tabanina, nazofarinkse ve karst taraf maksil-
lasina uzanmugtir.
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Sekil 3

T3 No Mo

. Pterigoid adale invazyonu

. Orbita invazyonu

. Anterior ethmoid hiicrelerin invazyonu (lamina kribriformis saglam}
Antrum anterior duvar invazyonu (deri enfiltre)

[ S I e R

Sekil 4

T4 No Mo

. Lamina kribriformis invazyonu

. Pterigomaksiller fossa invazyonu

. Nasal fossa veya diger antruma yaym

. Etmo-sfenoid resessus veya sfenoid siniise yayim
. Posterior ethmoid hiicrelerin invazyonu

. Lamina pterigoidea invazyonu

D U W OO N
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Sekil 5

Ts N1 veya Ny
1. Palpe edilebilen ve FIKSE OLMAYAN bir veya birkag lenf bezi

2. Palpe edilebilen FIKSE bir veya birkag lenf bezi
N. Regional lenf nodiilleri :
No : Palpe edilebilen lenf nodiilii yoktur.
N1 : Aym tarafta hareketli lenf nodiilleri vardur.

N, : Hareketli kontralateral (karst taraf) veya iki tarafli lenf
nodilleri vardir.

Ns : Aym tarafta fikse veya iki tarafli lenf nodiiller vardar,

M. Uzak metastaz :
Mo : Uzak metastaz belirtisi yoktur,

M, : Uzak metastaz vardar.

Timériin maksilladaki yerlesme yerine gore siniflandirilmasi da
Tablo I de gosterilmigtir.
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Maksilla kanserinin siniflandirlmasinda  tavsiye  edilmis  olan
yukardaki smiflandirmalardan ayri olarak Gallagher ve Boles® en son
olarak agagidaki daha basitlegtirilmis siniflandirmayi tavsiye etmiglerdir.
Buradaki degisiklik yalniz timdr (T) bolgesine aittir ve tatbiki daha
kolay bir siiflandirma olarak gortlmektedir. Lenfadenopati ve uzak
metastazlar (N ve M) digerlerindekinin aynidir.

Gallagher ve Boles'in simflandirmast su gekildedir :

T, a) Onduvarmn invazyonu veya
b) Nazoantral duvarin invazyonu veyahut
) Anteromedial plate invazyonu vardir,

o

T Adale musabiyeti olmadan lateral duvar invazyonu veya
Orbita musabiyeti olmadan superior duvar invazyonu

vardir.

L

Ts; a) Pterygoid adale invazyonu

b) Orbita invazyonu

¢) Kribriform plate haricinde anterior etmoid hiicrelerin
invazyonu
Deri ile beraber anterior duvar invazyontu.

)

a) Kribriform plate invazyonu

b) Pterigomaksillar fossa invazyonu

¢) Nazal fossa veya kars taraf antruma yayilma

d) Pterigoid plate’lere invazyon

e) Posterior etmoid hiicrelerine invazyon

f) Etmo-sfenoid recessus veya sfenoid sintise yayilma

Ty

Maksilla kanserinin yayilmast diger kanserlerdeki gibi direkt
yayilma ve lenfatik ‘drenajla olmaktadir. Orbitaya, buruna, etmoid,
sfenoid ve frontal siniislere direkt yayilma erken husule gelir. Antrum’un
lenfatik drenaji bilhassa retrofaringeal nodiillere ve buradan da boyun
yukar1 bolgesine olur. Maksiller siniisiin alt bolimiine lokalize bir
timér submaksiller lenf nodiillerine metastaz yapabilir. Ik miiracaat-
larinda hastalarm 9, 9-10 unda servikal lenfadenopati tesbit edilmis-
tir.! 3 Hastalarm cegitli tedavileri sonundaki takipleri swrasinda da
o, 14 - %, 25 arasinda servikal lenfodenapati geligebilir.! 3 Boylece ayni
yazarlara gore hastaligin teghisinden itibaren ve takibi sirasinda 9%, 23 -
o/, 35 arasinda lenfadenopati bulunmaktadir.

Gallagher ve Boles® tiimoriin histolojik farklagmasiyla regional
metastaz arasinda bir ilgi bulamamiglardir. Yazarlar metastaz gosteren
biitiin vakalarmmn T grubuna girdigini bildirmiglerdir.
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Tedave

Maksiller siniis kanseri tedavisi en tesirli yolun bulunmasi amaciyla
zamanla degigiklikler gostermistir.

il defa 1824 de Rogers tedavi maksadiyla istcene, vomer ve
kismen de atrumu icine alan rezeksiyon ve 1826 da da Lizars ilk olarak
tam maksilla rezeksiyonu yapmigtir. Bundan sonra agagidaki gibi
degigen tedavi sekilleri denenmigtir.®

1888 de Parsons tarafindan koterle destruksiyon,

1910-1925 Elektro-cerrahi ve radyasyon kombinasyonu,

1925-1940 Elektrodisseksiyon ve radyum kombinasyonu,

1945-1955 Orbita ile birlikte total maksillektomi ve inoperabl
vakalara radyasyon tedavileri tatbik edilmigtir.

Bugiin tedavi gerek cerrahi ve gerekse radyoterapi bakimindan gok
daha ileri bir duruma gelmigtir. Uzun yillar yalniz cerrahi veya yalniz
radyoterapi ile yapilmig olan tedavilerin yiiz giildiiriicii sonuglar ver-
memis olmast, her iki tedavi geklinin kombine olarak tatbikinin denen-
mesine yol agmis ve bu gekil tedavinin digerlerinden daha iistiin sonug
verdigi miigahade edilmigtir.

Bununla beraber hastalarin ve lezyonun durumlarina gore yalniz
cerrahi veya yalniz radyasyon tedavisinin uygulanmasini da tavsiye
edenler vardir. Sisson ve arkadaglar® I. devrede yalmz cerrahi tedavi-
nin iyi sonug verebildigini, II. devredeki lezyonlara preoparatif Cobalt-
60 irradyasyonu verilmesinden 2-3 ay sonra ameliyat yapilmasini, IIT.
devre lezyonlarinda ise 6nce cerrahi miidahale yapilip postoperatif
radyasyon yapilmasinin en miiessir tedavi yolu oldugunu bildirmiglerdir.

Buna kargihk Sakai® literatiirdeki en -buyitk vaka serilerinden
birine dayanarak (323 vaka), kendilerinin preoperatif radyasyonu
1957 den beri prensip olarak tatbik etmekte olduklarinm bildirmigtir.
Sakai radyasyonun bitiminden 1 ay sonra ameliyatin daha elverigh
oldugunu, hatta rekiirrens belirtileri yoksa ameliyatin da yapilmaya-
bilecegi kanaatinda oldugunu, ancak bunun igin antrostomi yapilarak
maksiller siniisiin dikkatli muayenesinin gart oldugunu ileri stirmiistiir.
Aym yazar yalmiz radyasyon tedavisinin T; - To vakalarina, Ts - T4
vakalarindan daha tesirli bulundugunu dolaymsiyla I. ve II. devredeki
erken bazi lezyonlarin yalmiz radyoterapi ile tedavi edilebilecegini
séylemis ve radyoterapiyi Cobalt-60 ile 2000 - 8000 r. ik bir dozla
yapmakta olduklarini rapor etmistir.

Bununla beraber radyoterapi uygulanan vakalarda Cobalt 60 ile
9000 r i verilmesinin daha faydali olacagi da belirtilmigtir.#

+
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i

Horton ve arkadaglarinin! kanaatlerine goére ise yalniz bagina
radyoterapi sintislerin primer kanserlerinde faydasiz olmalktadir, ¥iiksek
dozlarda g verildigi takdirde kemikte radyonekroz ve ekseriya enfek-
siyon husule gelmektedir. Radyoterapi uygulanan vakalarda drenaj
saglamak maksadiyla antruma alt meadan pencere (antrum-window)
agmanin faydali olacagint bildirmiglerdir. Ayni yazarlar preoperatif
veya post-operatif radyoterapinin cerrahi ile kombinasyonunun en
uygun tedavi metodu olduguna inanmiglardur.

Radyoterapist olan Holsti ve Rinne! lenfodenapati olan vakalarda
cerrahi tedavinin uygulanmasi, primer tlimoriin tedavisinin ise mutlak
surette kombine olmasi ve inoperabl vakalarda, yalmzca radyoterapinin
uygulanmas: gerektigini sdylemiglerdir.

intrakaviter olarak radyum antral kanser vakalarinda kullanila-
bilir. Ancak radyumun tesiri mesafenin karesiyle ters orantili olarak
azaldigindan derinlere niifus miktart diigeceginden, yalmizca ylizeyel
vakalarda tedavide yer alabilir.’®

Bugiin artik preoperatif radyoterapinin lenfatikleri tikadigt, tibro-
sisle tiiméor hiicrelerini hapsettifi kanaatt degigmigtir. Radyasyonun
timor hiicresinin bizzat kendisine letal veya subletal biyolojik etkileri
oldugu bilinmektedir. Ayni zamanda ameliyat oncesi gnlandirilmg
vakalarda geride kalan tiimér hiicrelerinde mitotik aktivite de azalma
olmaktadir ki buna mitotik link 8limii denilmektedir. Bunlara ilaveten
tiimériin cevresindeki hiicreler ortasindakilere gére etraf kan dolagim-
larimin daha zengin olmasi dolayisiyla fazlaca hassastir.®

Kemoterapinin maksilla kanserinde tedavi yoniinden 6nemi yoktur.
Ancak cerrahi ve radyoterapinin uygulanamadig durumlarda, palyatif
veya cksperimental olarak tatbilk edilebilir.!

Bugiiniin modern goriigleri altnda yapilacak bir cerrahi miidahale-
nin hudutlart muhakkakki tiimériin hudutlarinin ¢ok digindan gegmek
iizere radikal olarak diizenlenmelidir. Bu da en-blok maksillektomi
teknigi ile saglanabilir.

Sisson8  Northwestern Universitesinde tatbik etmekte olduklar:
tedavi politikasini goyle siralamugtir:

1. TNM sistemine gére devrelendirme.

2. T, veya Ty lezyonlariin teshisinde tek yol exploratris antro-

tomidir.

3. Genellikle Ti ve To lezyonlar eksplarasyon yapildigt seansta

veya sonug alindiktan sonraki birkag giin igerisinde radikal
maksillektomi ile tedavi edilmelidir.
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4. Ty ve Ty lezyonlarda rekiirrens husuliinde postoperatil radyo-
terapi uygulanimalidir.

5. Ts veya T4 lezyonda antrotomi yoluyla biyopst yapimugsa,
siniis kavitesi enfekte degil ve tiimor nekrotik degilse minimal
bir parca biyopsi igin alnw. Aksi halde nekrotik tlimoriin
radyoterapi sirasinda evaltiasyonuna drenaj yolu saglamal igin
antrumun 6n duvart kaldl.

6. Ts ve Ty lezyonlar 4 haftalik zaman iginde 6000 » Cobalt-60

gt alirlar. Hastaya radyoterapinin bittigi son glinden 6 hafta
sonra eksploratuvar antratomi yapilir. Bilhassa T. lezyon-
larinda, bazende Ts lerde hemen daima radikal chsizyon
yapilirken beraberce orbita eksantrasyonu da yapilir.
Hatta eski véntgenlerde ve biyopsi sirasinda, antral kavitede
infraorbital plate musabiyetine ragmen tlmorin famanicn
kayboldugu tesbit edilir. Béyle vakalarda orbital eksantrasyon
liizumlu olmayabilir. Bununla beraber maksillanin ve etmoid
siniislerin kemik duvarlar: infraorbital plate dahil olmal iizere
tamamen aluur. Goz, bir temporal fasya geridi veya kivrilmig
deri grefti ile takviye edilir.

7. Biitiin N, ve Ny lezyonlarinda boyun preoperatif irradyasyona
tabi tutulur ve bilahare maksiller rezeksiyon sirasinda veya ayri scansta
tek veya iki tarafli boyun disseksiyonu yapilir.

8. FEtmo-sfenoid resesusa veya sfenoid sinusa ekstansiyon yap-
mis olan kribriform plate’in istila edilmiy oldugu vakalarda pre-
operatif radyasyon sonuglarinm ¢ok dikkatli olarak gozden gegirilmest
sonucunda radikal eksizyonal cerrahi yapilabilir. Bazen tdmorin
rezektabl olup olmadigmi anlamak amaciyla, norogirurjiyen tarafindan
eksploratris anterior kraniotomi yapilabilir. Frontal siniis ve kribriform
plate iizerini 6rten duranmin bu gekilde yapilan muayenesinden sonra,
gross bir yayilma yoksa kranial - frontal - ethmoid yaklagma ile orbita
cksantrasyonu ve maksillektomi yapilabilir. Bu uzun bir palyasyon,
bazan da tam gifa verebilir.

Prognoz

Maksilla kanserinin prognozu maalesef iyi degildir. Vakalarn
daima geg olarak hekime miiracaati ve gogu defalar bélgenin 6zel ana-
tomik durumu dolayisiyla semptomlarimn diger birgok patolojik durum-
larla karigmasi nedenleriyle uygulanan bagka tedavilerle vakit kaybedil-
mektedir.
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Holsti ve Rinne’nint 289 vakalik serilerinden elde etmig olduklar:
sonuclara gore, yash hastalarin prognozu genglere oranla dahaiyi bulun-
mugtur. Aym yazarlar 2 yillik yagama gansi %, 40; 5 yillik yagama
gansii % 28.5; 10 yillik yagama sansint %, 15-17 arasinda tesbit etmig-
lerdir. Aynmi seriden cikartilan sonuglara gére nazofarinkse, diger ke-
miklere infiltrasyon, regional lenf nodulii metastazinin prognozu ¢ok
diisiirmekte oldugu, epidermoid lezyonlardaki 5 yilik yagama sansi
9, 28 iken bunun anaplastik lezyonlarda % 36 olarak hesaplandig,
adenokarsinomalarim ise prognozunun daha miisait oldugu miisahade
edilmigtir. Yukardaki vakalarin analizinden ayrica kombine tedavinin
yalniz radyoterapiye oranla ok istin oldugu anlagilmigtar.

Gallagher ve Boles® servikal metastazi olan vakalarm higbirinin
5 yil yasamamig oldugunu rapor etmiglerdir.

Ozet

Maksiller siniis kanseri her ne kadar yerlestigi yerin etrafina kemik
engeller dolayisiyla erkenden yayilamazsa da, bolgenin muayene icin
erigilmesi giic bir yer olmasi, semptomlarmin degigik ve diger birok
patolojik durumlarla kolayca karigtirilabilmesi sonucu bagka tedavilerle
vakit gegmesi dolaysiyla teshiste gecikmeye ugrayan bir hastaliktar.

Tabiidir ki hastalik teghis edildigi devrede en uygun sekilde tedavi
edilirse prognoz ona gore yiikselir.

Tedavi metotlarmin tartiilmasindan elde edilen sonuca gore, en
iyi yagama sansi saglayan tedavi kombine olarak yapilan metottur.
Burada preoperatif ve postoperatif radyasyonun agagi yukart aynt
sonuclart verdigi bildirilmigse de, Gallagher ve Boles’tin® de bildirmis
olduklar: gibi radyobiyoloji prensiplerine gore (periferik tesir, oksijen
destegi v. s.) preoperatif radyasyon ve arkasindan radikal rezeksiyon
en miiessir tedavi sekli olarak goriilmektedir. Ancak ilerlemis vakalarda
kombine tedavinin de yeri yoktur. Bu gibi vakalarda palyasyon igin ve
tercihan effiizyon metodu ile kemoterapi denenebilir.
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