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Bobrekustu Bezi Korteksi
Ince Yapisi

(Elektron Mikroskobik Arastirma)*

Dr. Yavuz Ozoran**
Girig
G iniimiize gelinceye degin bébrekiistii bezi korteksi ve salgiladigt
hormonlar biyokimyasal ve yapisal bir ¢ok deneye konu edilmigtir. Bi.
yokimyasal galigmalar ¢ogunlukla kan ve idrardaki iyonlar, bébrekiistii
bezi hormonlan ve bu hormonlarin metabolitleri izerinde yapilmakta-

dir.. %34 Yapisal aragtirmalar normal ve gesitli deney kosullarinda
mikroskopi ve 11k mikroskobu diizeyinde olmaktadir.® 5 47,89 10

Normal bobrekiistii bezi korteksi, filogenetik evrim dizisinde Ge-
siti hayvanlarda farkl: yapidadir. Baz aragtincilar kiyash olarak hay-
vanlardaki bobrekiistii bezlerini yapisal agidan incelemislerdir.!! Bazr
yazarlar, bir hayvan tiiriindeki hobrekiistii bezi normal yapisiu 151k ve
elektron mikroskobu diizeyinde belirlemiglerdir. Ornegin; Al-Lami!?
hamster, Aso'® ve Nussdorfer® & 14,15, 16,17,18 sigan bobrekiistii bezinde ¢alig-
muglardir. Bu ¢aligmalar gesitli hayvan tirlerinde ve ayni tiir iginde de
hayvanlar arasinda bobrekiistii bezinin yapisal farkhlik gésterdigini or-
taya koymustur. Siganlarda cinse bhagh ince yapt farklanmasimi Maus-
le,'% 20 kalitsal niteliklere bagh yap: degisimini Shire?' gostermisler-
dir. Szabo® ise diger organlarda gorlilmeyen kristal yapilardan soz ag-
maktadir.

Elektron mikroskobun biyoloji arastirma yéntemleri arasina katil-
mast ve giderek teknik yeteneklerinin (biiyiitme ve ¢bziim giicii) geligi-
mi sonucu hiicre organel ve inkliizyonlarim daha lyi gozleme ve diger
hiicresel salgilarin yani sira hormonlarinda bu ultrastriiktiirel olugumlar-
da sentezi iizerinde ayrmtih durma olanag saglandi. Bobrekiistii bezi
korteks ve medulla kissmlarindan salgilanan hormonlarin yapmmi ince

* Bu ¢aliyma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Histoloji-Embriyoloji  Bilim
Dalinda hazirlanmustir,
** Aym Fakiilte Histoloji-Embriyoloji Bilim Dali Ogretim Gérevlisi.
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yapt diizeyinde gesitli yapt bilimciler tarafindan incelenmistir® & 23 24,25
Ozellikle korteks steroidlerinin (kortikosteroid hormonlar) yapimu (ster-
oidogenezis) heniiz tartigmal olan bir konudur.® 2% %

Bobrekiistii bezi ince yapisinin ve steroidogenezisin tartismal: ol-
mast nedeni ile ince yapt ditzeyinde bu aragtirma yapilds.

Materyel ve Metot

Caligmada Swiss Albino grubu erkek sicanlar Deney Hayvanlan
Aragtirma ve Yetistirme Béliimiinden saglandi. Siganlarin saf bibrekiis-
tii bezi 11k mikroskobu, sol bobrekiistii bezi elektron mikroskobu ile in-
celenmek igin ayr1 ayn izlendiler.

Isik mikroskobu igin doku, laboratuvarimizda uygulanan yonteme
gore izlendi. Elcktron mikroskobu ile incelemek igin dokular Millonig
fosfat tamponlu gluteraldchit ve ozmiyum tetraoksit ile tesbit edil-
di.27.28,29,%0.31 Dehidratasyondan sonra epon a gomiildii.3»% Elekt-
ron mikroskobik bloklardan isik mikroskobu igin kalin, elekiron mikros-
kobu igin ince kesitler, Porter - Blum ve LKB Ultratome - I11 marka ult-
ramikrotomlarda alindi. Uranil asetat ve Reynolds’un kursun sitrati ile
kontrastlanan ince kesitler, Carl Zeiss EM 9A elektron mikroskobunda
incelendi.’* ¥ Elektron mikrograflarda dlgiimler Weibel’e gore yapildi.®

Bulgular

Fibroblast ve aralarinda kollagen liflerin ana yapiy: olugturdugu bih-
rekiistii bezi kapsiiliinde yer yer eozinofil 18kosit, lenfosit ve sagakll go-
riintimii olan hiicrelere rastland: (Sekil 1,2).

Zona glomeruloza: Zona glomeruloza katt bobrekistd bezi kortek-
sinde kapsiiliin hemen altinda yer aliyordu. Hiicrelerin cekirdekleri yu-
varlakti ve cogunlukla bir gekirdekgik bulunuyordu ($ekil 3). Zona glo-
meruloza hiicreleri ile endotel arast mesafe genigti. Bu kisimda hiicre za-
rinda mikrovilluslar, pinositotik vezikilller gozlendi. Sitoplazma ser-
best ribozomlar, mitckondrionlar ve lipid damlaciklart (lipozomlar),
paralel dizilmis graniilsiiz endoplazma retikulumu tiipleri kapstyordu.
Zona glomeruloza hiicrelerinde iki organel dikkatimizi gekti; mitokond-
rionlar ve lipozomlar:

Mitokondrionlar coguniukla yuvarlak veya uzun sekilde gozlendi,
bu hiicrelerde iki grup mitokondrion izlendi,

a— Matriks elektron yogunlugu sitoplazmadan diisiik, i¢inde yer yer
vezikiil ve tiipler kapsayan tiibiilo-sakkiiler mitokondrionlar (Sekil 4).

b~ Baz hiicrelerde gbzlenen tiibiiler kristalarla dolu tiibtiler mito-
kondrionlar (Sekil 4).
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&

. Bobrekiistii bezi kapsiiliinden bir gorinim. F, {ibroblast; Kol, koliagen fibriller.
X 24000

Lipozomlar gesitli elektron yogunlukta, bazan {init zar ile gevrili ve
birbirinden farkll boyutlarda gdzlendi (Sekil 4).
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W R
Sekil 2
Bobrekiistic  bezi kapsiiliinde yer yer eozinofil 18kosit (EL) kiimeleri gézlenmekte,
X 6600

Graniilsiiz endoplazma retikulumu tiipleri gok sayida ve stk sik
afizlasma (anastomoz) gosteriyorlardi. Golgi kompleksine ait vezikill




b
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Sekil 3
Zona glomerulozadan panoramik bir gériiniim, Parankim hiicreleri arasinda bir sinu-
zoid (ok) gozlenmckte, Parankim héierclerinin kristal: mitokondrion (M) tagrmas: ve
lipozormdan fakirligi helirgin. G, g¢ekirdek; ¢, cekirdekeik, X 6600

ve titplerde graniilstiz endoplazma retikulumu ile anastomozlasiyorlar-
ch. Graniillii endoplazma retikulumu tiipleri nadiren gézlendi. Cogu
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Sekil 4 ' S
Zona glomeruloza ve zona fasikulata gegis bolgesinden bir gortiniim. Ust yarimda mito-
kondrionlar: (M), lipozom (L) ve Golgi kompleksi (Go) ile tipik bir glomeruloza hiicresi,
Alt yarimda ise, vezikiillii mitokondrionlart (M) ile fasikulata hitcresi., 2 24000

kez granilsiiz endoplazma retikulumu tiipleri, mitokondrion ve lipid
damlas: yakin iligkisi dikkati ¢ekiyordu (Sekil 4).
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L

Sekil 5
Zona fasikulatadan panoramik bir goriniim. 3 6600

Lona fasikulata: Zona glomeruloza ile zona retikularis arasida yer
alan zona fasikulata korteksin en bityiik katr idi (Sekil 53). Elektron mik-
roskobu goézlemlerinde ortalama ¢aplari 20 mikrometre olan bu katin
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Sekil 6
Elektron yogun lipozomlar: (L) ve vezikilllii mitokondrionlarn (M) ile bir fasikulata
hitcresi gdzlenmekte, Grs, graniilsiiz endoplazma retikulumu titpleri; G, gekirdek;
Hz, hilcre zan. X 24000

hiicreleri bir veya iki sira halinde gevreden merkeze dogru dizilen kor-
donlar meydana getiriyorlardi. Hiicre kordonlarr birbirlerine oblik a-
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B

Sekil

Vezikiillit mitokondrionlars (M} ve elektron yogun lipozomlari (L) tagiyan fasikulata

hiicresinin sitoplazmasinn bir bsliimiu gozlenmekte, Mitokondrionlarn tinit zart belir-
gin (ok) X 24000

nastomozlar ile bagh idi (Sekil 5). Zona fasikulatanin ¢ok kenarh hiic-
relerden meydana geldigi gozlendi. Hiicrelerin gekirdekleri periferik
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Selkil 8
Vezikillii mitokondrionlars (M), farkls ¢ap ve fonksiyon evresindeki zona fasikulata
parankim hiicresi gézlenmekte. Grs. graniilsiiz endoplazma retikulumu  tipleri; L,
lipozom. X 24000

heterokromatin yifihmi gosteriyorlard: (Sekil 5). Genellikle ¢ekirdekte
bir gekirdekcik bulunuyordu ($ekil 5). Graniilli endoplazma retikulu-
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Sekil 9

Bobrekiistii bezi zona retikularis katindan bir parankim hiicresi izlenmekte. Kiiglik

gaplt lipozomlar (L) ve tibillo-vezikiller mitokondrionlar (M) birbirleriyle yakin

tliskide. Komyu parankim hitcresinin sitoplazma elektron yogunlugunun diisitk oldugu
dikkati ¢ekiyor. ), cekirdek, X 24000

mu tiipleri, graniilsiiz endoplazma retikulumu tiipleri ile devam edi-
yordu. Baz: sitoplazma kisumlarinda endoplazma retikulumu tiiplerinin
sisternalari bal petegi manzaras: gosteriyordu {Sekil 6,7). Golgi komplek-
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Sekil 10
Agik ve koyu gozlenen komsu iki zona retikidlaris parankim hiicresinin sintizoid ile
iliskisi izlenmekte. L, lipozom; M, mitokondrion; Sin, sintizoid. X 24000

si iyl gelismigti. Vezikiiler tip, yuvarlak, biyiik mitokondrionlar bulunu-
yordu. Lipozomlar zona glomerulozadakilerine kiyasla daha biiytiktd.
Caplar gogunlukla 0,5 mikrondan fazla ve elektron yogunlugu hiicreden
hiicreye farklar gosteriyordu (Sekil 6,7,8).
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Sekil 11

Yeni zona fasikulata katinda, agik ve koyu gozlenen iki parankim hiicresi izlenmekte.
M, mitokondrion; L, lipozom. X 24000

Graniilsiiz endoplazma retikulumu tiipleri, mitokondrion ve lipid
damiasi (lipozom) yakinhg daha belirgindi (Sekil 6,7,8). Sentriol ¢ifti
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gekirdek veya Golgl kompleksi yakimnda gézlendi. Zona retikularisteki
kadar belirgin olmamakla birlikte lipofuksin {lipofuscine) pigmentine
ait graniiller secildi.

Zona fasikulatamin i¢ kistmlarinda hiicreler agik ve koyu olarak
farkl: elektron yogunluklarda gézlendi. Koyu gézlenen hiicreler zona glo-
merulozaya kadar uzanan kordonlar teskil ediyorlardi. Bazan zona reti-
kularis veya medullaya kadar giriyorlardi. Agik gozlenen hiicreler, or-
ganelden fakir ve ¢ok sayida vakuol tagiyorlard.

Zona retikularis: Zona retikularisi olugturan hiicreler zona fasikula-
ta hiicrelerinden daha kiiciiktii (Sekil 9,10,11). Ince yapr nitelikleri ag-
sindan zona retikularis hiicreleri ile zona fasikulata hiicreleri birbirlerine
benziyorlardi. Ancak mitokondrionlarmin yapisal farkhlifi nedeni ile
iki kat birbirinden ayrilabiliyordu. Zona fasikulatada tiim mitokondri-
onlar vezikiilli oldugu halde zona retikularis hiicrelerinde, hem tibiiler
kristali hem de vezikiilli mitokondrionlar bulunuyordu ($ekil 10,11).
Mitokondrion matriks clektron yogunlugu sitoplazmadan daha agiktz
ve caplar 0,5-1 mikrondu. Sitoplazmanin glikojen kapsadig dikkati gek-
ti (Sekil 10). Zona fasikulata hiicrelerine kiyasla &zellikle medulla smi-
rinda bol lipofuksin pigmenti gézlendi. Hiicrelerde gratiniillii ve graniil-
siiz endoplazma retikulumu tiipleri, serbest ribozomlar, Golgi komplek-
si ve Hpozomlar saptandr (Sekil 9,10,11). Agik ve koyu hiiere farklihf
da baz kisimlarda belirgindi. Sayica agik hitcreler fazla idi ($ekil 10,11).

Tarlisma

Bobrekiistii bezi kortcks katlar: birbirinden farkl hiicrelerden olug-
mugtur. Ayrica bu hiicreler, salg: sikluslarinin gesitli evrelerinde ayr1 yapi
nitelikleri gdstermektedir. Bu nedenle normal bohrekiistii bezi yapist
cesitli aragtiicilar tarafindan incelenmigtir. Ornegin; Novelli¥ ozel
histokimyasal yéntemler ile bobrekiistii bezi korteks ve medullasinda ge-
kirdek ve sitoplazmanin boyanma farkliifma gore dokuz hiicre tarifle-
migtir,

Filogenetik dizideki gesitli geliyjme evrelerinde bulunan hayvanlarin
bobrekiistii bezleri degisik yapr nitelikleri gosterir. Bhattacharyya,®
kuglarda bobrekiistii bezinin memelilerdekinden yapr ve kontroliinin
farkl oldugunu gosterdi, Képek bobrekiistii bezi bag dokusundan ve kol-
lagen fibrillerden zengindir. Korteks hiicreleri 1500-3500 angstrém ka-
linlikta bazal lamina ile gevrilidir. Reptillerde korteks biiyiik hiicreler-
den olugmugstur ve ACTH verilmesi hiicre ¢apinda artiga sebep olur.®
Volk,* kurbaga tiirlerinde de buna benzer yapida bébrekiistii bezi ta-
riflemigtir. Kurbagalarda korteks hiicreleri gesitli yogunlukta ve sekilde
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lipozomlar, graniilsiiz endoplazma retikulumu tiipleri ve myeline henzer
dis zar niteligi gosteren vezikiillii mitokondrionlar saptamugtir.+?

Kobaylarda, di§er memelilerde goriilen bdbrekiistii bezi yapisina
rastlanir.#! Kemiricilerde, fenestrah kapillerler etrafinda dizilmis pa-
rankim hiicrelerinden olugmug bir hobrekiistii bezi saptanir, subendo-
telial aralikta retikulum lifleri, makrofaj ve fibroblastlar vardir.2 Gii-
vercinlerde, medulla ve korteks birbirinden ayridir. Korteks hiicreleri
bezin periferik kismindadir. Yaglanan hiicreler merkeze dogru géc cder-
ler. Aktif olan korteks kismumn periferik kisim oldugu, bezi uyararak
veya inhibe ederek ortaya gikarilmigtir.®? Yilan babginda bobrekiistii
bezi korteks ve medullas: ayr1 ayridir ve korteksi uyaranlara yiiksek 61-
¢lide hemen cevap verir.#

Bébrekiistii bezinde mitoz yetenefi, zona glomeruloza ile zona
fasikulatamin birbirine bakan yiizlerindeki parankim hiicrelerindedir.*!
Celestina Da Costa,* mitozun valnizea zona fasikulata da, Mulon*
ise, zona glomeruloza ve zona fasikulatann ikisinde de gériilebilecegini
bildirmektedirler. Sabatini,** zona glomeruloza ile zona fasikulatanin
arasinda dérdiincti bir kat tariflemigtir. Intermedier (ara) zon olarak
adlandirilan bu bélgede mitoz oram diger katlara kiyasla daha yiiksektir
ve aralarmda yer aldify her iki katn yap1 niteliklerini tagir, Ornegin;
bu bolge hem tiibiiler hem de vezikiillii mitokondrion tagmmaktadir. Bu
konuda ilk varsayim, 1883 de Gottschau®s tarafindan ileri siirildi. Var-
saymma gore kortekste yapim (reprodiiksiyon) ve yikim (destriiksiyon)
birbirine paralel giden iki olaydir ve her ikisi de dengededir. Yine bu
gorilge gore, medulla korteks sinmindan hiicre yikimi olmaktadir ve bu
kisma zona konsumptiva (fetal zon) denir.!84 Daha sonra Graham’in
yapugi galiymalarla korteks hiicrelerinin belirli bir émitrleri oldugu an-
lasimistir. Degenerasyon ve nekroza, lipofuksin pigmentine zona retiku-
lariste rastlamr. Mitoz ise, zona glomeruloza ile zona fasikulatada goz-
lenir.#! Bu bulgulara dayanarak hiicre yapmmnin korteksin periferik
kisimlarinda (dis zonlarda) ve yikimun ise, ig kisimlarda (ig zonlarda)
oldugu kanmsina varilmugtir, .45 Korteks hiicrelerinin  degenerasyon
belirtileri iki grupta toplanabilir.4!

I— Primer belirtiler: Hiicrenin lipoid ve pigment kapsaminda azal-
ma, karyoliz, sitoliz,

2~ Sekonder belirtiler: Mitokondrionlarin ve hiicrenin sigmesi, homo-
Jen goriintimlii sitoplazma, piknoz, lipoid ve pigment kapsaminda artma.

Bu belirtiler, korteksin periferik kisimlaridan merkeze dogru gidil-
dikge artiy gosterir, zona fasikulatanin i¢ kisimlar ile zona retikularisde
agik ve koyu olarak hiicrelerin iki tip gézlenmesi bu degenerasyon evre-
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lerine kanit kabul edilmektedir.*t ¢ Korteks hiicrelerinin yalmzca bu
kisimlarda farkli iki tipte bulunusu olaym salg: siklusuna bagh degisik
goriinimler olamiyacagini da gostermektedir.#! Koyu hiicreler, ileri
degenerasyon gosterirler ve sekonder (inaktif) lizozom kapsarlar, agik
gozlenenler ise, heniiz normal korteks hiicre niteliklerini tajmaktadir-
lar. Yiiksek oranda lipid, vezikiilli mitokondrionlar, genis keseli graniil-
siiz endoplazma retikulumu, heterojen, elektron yogun graniil ve oto-
fajik vakuoller kapsarlar. Agik gézlenen hiicrelerde primer lizozomlar
vardir.’* Gottschau®® ayrica bezin kapsiiliindeki farklanmamig hiicre-
lerden korteks hiicrelerinin farklanabilecegini de ispat etmigtir (Prof.
Yaramanci da bu gbériigii destekler bulgular elde ctmistir- sahsi temas).

Deneysel bobrekiistii bezi lezyonu yapilirsa (parsiyel rezeksiyon,
eniikleasyon, oto transplantasyon) korteks 1-3 ayda kendini yeniler.#?

Korteks hiicrelerinde ince yapr nitelikleri ve steroidogenezis agisin-
dan 3 olugum &nemlidir.*®

1- Mitokondrionlar,
2- Lipozom,
3— Graniilsiiz endoplazma retikulumu.

1~ Mitokondrionlar

Bobrekiistii bezi korteksi, ince yap: niteliklerine gore 4 kata ayrila-
bilir.4#¢ Katlar: birbirinden mitokondrionlarimin ig yapilarina goére a-
yirmak mimkiindir:

I~ Zona glomeruloza: Tiibiiler kristah mitokondrionlar: vardir.

2- Intermedier zon: Tiibtilo-vezikiiler mitokondrionlar1 vardir.

3+ Zona fasikulata: Vezikilli mitokondrionlar: vardrr.

4- Zona retikiilaris: Tibiilo-vezikiller mitokondrionlart vardimr.

Mitokondrionlar gok ¢esiti bigim ve boyutta olabilir.t 1149 i
vezikiiller degisik captadir. Bazen mitokondrionlari iginde kristal yapi-
lar goriilebilir. Bunlarin tesbite bagh oldugu varsayilmaktadir.!* De-
ney hayvamn éldiirmek veya anestezi etmek igin kullamlan maddeler
ve uygulama siiresi de mitokondrion goriiniimiine etki eder. Ornegin:
Magelhaes®™® eter anestezisi, Kjarheim® nembutal anestezisi altinda
kristal olugumlarm gériilebilecefinden bahsetmektedirler. Mitokondrion-
lar icindeki inklizyonlar gesitli aragtirmacilar tarafindan incelenmigtir. 52
Sabatini ve De Robertis* zona glomerulosa da mitokondrion iginde
tiip seklindeki 225-300 angstrém gaplt inkliizyonlar: tariflediler. Volk ve
Skarpelli’® zona fasikulata da 300-400 angstrém g¢aplh mitokondrion
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igi lamelli inkliizyonlar: tarifiediler. Daha sonra Kjarheim®, ¥ sican
bobrekiistii korteks katlarinin tiimiinde bazi mitokondrionlarin icindeyeni
bir inkliizyon tarifledi. Bu inkliizyon 60-130 angstrém capmdaki tiip-
lerden olugmakta idi. Uzunlamasmma gegen kesitlerde ise 100 angstrém-
de bir tekrarlayan opak lameller gbriiniimiinde idi.5? Inklizyonlarm
kékenleri tartiymalt olan bir konudur. Dokunun organizmadan aln-
masi ile tesbit arasinda gegen siire mitokondrionlarm iginde inkliizyonla-
rin meydana gelmesine sebep olabilir.’ Diger bir grup arastirict salg-
lama siklusunda inkliizyon olusabilecegini  varsaymaktadirlar, 8 52
Bazilar ise inkliizyonlar: dejenerasyon belirtisi kabul etmektedir. 3% 5.
Bazi mitokondrionlar ikiden fazla iinit zarla cevrili olabilir.&4 Bu mi-
yelin benzeri (miyeliniform) zar deyimiyle adlandmrilabilir. Miyelin
benzeri zarla gevrili mitokondrionlarin matrikslerinin elektron yogun-
luklar1 digiiktiir. Bu tip mitokondrion salgi siklusunda dinlenme ev-
resinde ve bez inhibe edilince gozlenir.® Korteksde mitokondrionlar
cins, yas, viicut agirhg ve salgilama siklusuna bagh olarak boyutlan
0,8 x 1,3 mikron ile 6,2 x 8,2 mikron arasinda degismektedir.*® Miyelin
benzeri konsantrik dizilmiy membranlarla gevrili olanlarda, membranlar
1-2 noktada birbirlerine degerler. Bu noktalar membranlarin kalin ol-
dugu bélgelerdir. Her zaman iinit membran vapisir gistermedikleri
i¢in lamel olarak da adlandmilabilirler. 4 Periferik lameller merkezi
olanlara kiyasla daha incedir. {3730-4900 nanometre) ve aralarinda
4600-4800 nanometrelik mesafe vardir. Ig kisimda ise bu mesafe 0,11-
0,2 mikrondur. Bu tip mitokondrionlar 0,5 - 0,9 nanometre capinda bir
veya daha fazla 6z lusim kapsarlar ve polilaminer mitokondrion olarak
adlandinlirlar.% 4 Zona fasikulatanin dig kismunda 6zellikle rastlanir.

Korteksde goézlenen mitokondrionlar ince yap: niteliklerine gbre
3 tipe aynlabilir.®

I- Tip 1 kristall mitokondrionlar,
2- Tip 2a vezikiillii mitokondrionlar,
3- Tip 2b vezikiilleri birleymis mitokondrionlar.

Tip 1 mitokondrionlara zona glomerulozada, tip 2a mitokondrion-
lara zona fasikulatada, tip 2b mitokondrionlara zona fasikulatanin i¢ ki-
simlart ile zona retikiilarisde rastlanir.®® Steroidogenezis’de rol alan tip
2a mitokondrionlardir. Deneysel olarak ACTH verilerek bunlarin zar-
larimin bir noktasmdan acildigi ve vezikiillerin sitoplazmaya verildigi
gosterilmistir.48 Bu salg siklusunda aktif salgilama déneminde &zellik-
le izlenir, :
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2- Lipozomlar

flk kez Hoerr’in® tariflemis oldugu, lipozomlarla mitokondrion-
larin ayni kékenden geldigi gesitli aragtiricilar tarafindan da iddia edil-
mektedir.*h 5 1914 yilindan beri korteksde yer alan lipidler incelen-
mektedir.5

Lever’in transisyon formlar varsaymmma gore, kortcks parankima
hiicrelerindeki lipozom ve mitokondrionlar ortak bir kékenden gelmek-
tedir. Bernhard da’s aym kanidadir ve bu ortak kokenin mikrocisimler
oldugunu iddia etmektedir.®® Belt ise transisyon formlar varsayimina
agafnda swralanan nedenlerden &tiirii kargt gtkmaktadir.

1~ Lipozom ve mitokondrionlar mikrocisimlerden daha bivytiktiir.

9— Lipozomlar her zaman zarla gevrili degildir, buna gére lipozom-
lar mitokondrionlara déniigemez.

3. Mitokondriondan lpozoma ge¢is sekli gdsterilememistir.

4— Mitokondrion iginde lipid inkliizyonu yoktur, dyle ise mitokond-
rion lipozoma ddniigemez.

Lipozomlar zona glomeruloza ve zona fasikulatada ozellikle gozle-
nirler. Zona fasikulatanm ig kistmlarina dogru giderek azalir. Zona re-
tikiilaxis lipozomdan fakirdir.6 Korteks hiicrelerindeki lipozomlar ge-
kil, sayr elektron densite agisindan salgt siklusunun evrelerinde degisik-
likler gostermektedir.’® Korteks uyarildifl zaman, hiicrelerin gaplari,
cekirdek ve gekirdekgik bityiimekte, lipozom caplari ve elektron yogun
lugu azalmaktadir.®® Korteks inhibe edilince hiicre, gekirdek ve gekir-
dekcik kiigiilmekte, lipozomlarn elektron yofunlugu ve caplar: art-
maktadir.

3. Graniilsiiz Endoplazma Retikulumu

Graniilsiiz endoplazma retikulumu, mitokondrionlar ve lpozom-
larla stkr iligkidedir. Bu iliski &zellikle zona fasikulatada belirgindir.'®
Bu katta endoplazma retikulumu vezikiillerine rastlanm.!® Mitokond-
rion ve endoplazma retikulumu iligkisi yalmzca bobrekiistii bezine dzgi
degildir. Sigan karacigerinde yapilan gahsymalarda da graniilsiiz endop-
lazma retikulumu ile mitokondrion iligkisi gosterilmistir.®®

Sitoplazmada graniilsiiz endoplazma retiknlumu yanisira diger
vakuol ve vezikiillerde gézlenir. Bunlarin kékeni olarak Golgi kompleksi
ve vezikillii mitokondrionlar sorumlu tutulmaktadi.'® %17 Wheat-
ley® sigan bobrekiistii bezi korteksinde &zellikle zona glomerulozada
sentriolil diplozom halinde tariflemigtir. Barnes®® buradaki sentriol for-
miiliinii (9--0) olarak bildirdi. Afzelius ve Coupland ise formiilit genel
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silya yapisinda oldugunu (9+4-2) gésterdiler.®® Buradaki gérevinin duyu
organeli olabilecegi iddia edilmcktedir.5

Steroid Yapmmi: (Steroidogenczis)

Otohistoradyografik yéntemler ile invivo!®® fraksiyon ekstrak-
siyon ybntemleri ile organeller izole edildikten sonra steroido genezis
ayrintilari gdsterilmistir.®? Steroid hormonlar siklopentanoper - hidro-
fenantren halkasindan olugmaktadir.

Steroid hormonlarm timii kolesterolden sentez edilmektedir. Mi-
tokondrion ve graniilsiiz endoplazma retikulumundaki enzimler, lipo-
zomda bulunan kolesterol ve tiirevlerinden gesitli steroid hormonlarin
sentez edilmesini saglamaktadir. Kortcksin gesitli katlarinda bu organel-
lerdeki enzimler farkli oldugu i¢in, her kat kendine 6zgii steroid hormeo-
nunu sentez cdebilmektedir. 46

Steroid sentezi otohistoradyografik yontemlerle dahi kesin sonuca
varilmamig bir konudur.!! Bu yéntemlerle kolesterolun lipozomda varligt
gosterilebilmistir. Bu bulgu biyokimyasal deneyleri kanitlamaktadir.
Mitokondrionun sekil, elektron densite, periodik degigimleri ve zaman
zaman steroidogenesisde aktif rol oynadigi kanisini uyandirmaktadir.

Steroid sentezinde mitokondrionlarin roliine ilk kez Belt% ve Le-
vel’? dikkati gekmislerdir. Her iki yazarda mitokondrion icersinde sen-
tez olabilecegini belirtmektedirler. Sabatini ve de Robertis* mitokond-
riondan atilan vezikiillerin sentezde rol oynadigmn: iddia etmektedirler.
Daha sonra mitokondrion i¢ zarinda bulunan emzimlerin gdsterilmesi
ile bobrekiistii bezi korteksinde yer alan mitokondrionlarm diger or-
ganlardakinden farkli rol oynadig: kansina vanldi® Volk graniilsiiz
endoplazma retikulumu ile mitokondrion iligkisi tizerinde cahsti. Bu
araguriclya gire steroidogenezis de ¢esitli evrelerde bu organellerde sira
ile olmaktadir.?s

szet

Bébrekiistii bezi korteksi ince yapi diizeyinde incelendi. Korteks
hiicreleri, organel ve inkliizyonlan &zellikle steroidogenezis agindan li-
teratiirle kryash olarak tartigld:.
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Kedi Parietal Korteksinde
Asetilkolinin Fonksiyonu

Dr. Bedri Ozen*

anhlarin normal yasami ¢evresindeki degismelere kendilerini uy-

durmalar1 ve gesith kaynaklardan gelen uyarilara uygun cevaplarin
verilmesiyle stirdiiriiliv. Bu ¢ok 6nemli fonksiyonda beyin korteksinin
payl bityiiktiir. Beyin korteksinde uyarilarin bir nérondan diferine ta-
sinmasi sinir sisteminin bir gok béliimiinde oldugu gibi transmiter de-
nilen kimyasal tagiyicilarla olmaktadir.

Merkez sinir sisteminde asetilkolin, noradrenalin, serotonin, dopa-
min, histamin glitamik asid, p maddesi, gama-aminobiitrik asid, glisin
ve prostoglandinlerin transmiter olabilecegi distiniilmiis ve bu konuda
yapilan galigmalar aragtiricilar: kesin sonuglara gétiirmemigtir, 16 23, 26, 40
Transmiterlerin pek ok Ozeligini kapsadigt icin bu konuda {izerinde
en ¢ok durulam asetilkolin olmugtur. Ortamda antikolinesterazlar var-
ken beyin korteksinde gevredeki sivi ortama asetilkolin salimir. Korteks
fonksiyonu uyku ve anestezi ile baski altina alininca asetilkolin salimist
azalmaktadir. Beyin korteksinde asetilkolin, kolin-asetilaz ve asetilkolin-
esterazdan zengin néronlar bulunmaktadir. Tersiver azothu kolinerjik
ilaglar kan-beyin bariyerini gegerek merkezsel etki gésterirler. Nikotin,
arekolin ve oksitremorin gibi kolinomimetik ilaglarla antikolinesteraz-
[ar merkezsel kaynaklt tremor ya da konviilsiyonlara neden olurlar ve bu
bulgular kolinolitiklerle kolayca &nlenirler. Atropin, benaktizin ve par-
panit gibi kolinolitiklerle 8grenme ve yeni kondisyonel reflekslerin olu-
sumunun giiclestifi, nikotin ve arekolin gibi kolinomimetiklerle bunlarin
kolaylagtigs bildirilmigtir.®? Siganlarda zeka ve davramgla beyin kortek-
sinin asetilkolin diizeyl arasmnda bir iligki de bulunmugtur.2® Ayrica
asetilkolin mikroiyontoforezle korteksteki néronlarin cevresine birakil-
digi zaman bu hiicrelerin desarjima yol agmaktadir. Bu teknikle beyin
korteksindeki noronlarm 9%, 10-25 nin asetilkolinle uyanldifr gésteril-
migtir.!¥ Bitin bu bulgulara ragmen beyin korteksinde asetilkoline

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Fizyoloji Bilim Dali Dogenti.
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duyar olmayan pek g¢ok néron vardir. Bazi bolgelere implante edilen
asetilkolin ve kolinomimetik ilaglarla hipnotik etki olugmakta orada
bulunan hiicrelerde inhibisyon meydana gelmektedir.’® Goriildiigii gibi
beyin korteksinde uyarici bir transmiter olarak diigiiniilen asetilkolinle
dgili literatiivde karsit goriigler vardar.

Biitiin bu bulgular géz ontine alndifinda cogunlukla eksitatdr
bir etki gosteren asetilkolinin gercekten beyin korteksinde eksitator bir
trangmiter olup olmadifi sorunu ortaya gtkmaktacdir. Bu soruya agkhik
getirebilmek igin yapilan bu galigmada kedinin parietal korteksi iizerine
asetilkolin uygulanmas: ile elektroanscfalogramda olan degismeler goz-
lendi. Korteksteki hiicrelerin membran gegirgenligi, ckstraselliiler sivi-
daki kalsiyum iyonunun degigtirilmesivle degigtirilerek eletroansefalo-
gramdaki bulgulann ne yénde etkilendifi, efer asctilkolin eksitattr
bir transmiter ise ectkisinin miiskarinik va da nikotinik reseptérlerden
hangisi iizerinden gosterdigi aragtirildi.

Materyel ve Metol

Deneyler agurhklar: 1.5-3.7 kilogram arasmda her iki cinsten 33
erigkin kedi tizerinde yapildi. Gebe ve siit veren kediler degigik plazma
kalsiyum diizeylerinin EEG iizerine etkisi gz Onfine ahnarak deney-
lere katidmad:. Hayvanlar eterle anestezi edildiler. Ayrica kedilere tra-
keal kaniil, femoral arter ve venlerine polietilen kataterler konuldu.
Kan basinct Statham P23 AA basing transduseri yardimiyla EKG ile
heraber Gilson (Model M5P) poligrafinda devaml olarak yazdirld:.
Daha sonra kafatasimin sol tarafinda parietal kortekse uyacak bolgede
trepanla iki santimetre gapinda bir delik agildi. Dura mater, altindaki
beyin dokusu zedelenmeden kesilerek parictal korteks agfa ¢ikartildi
Saf tarafta ise tam simetrik bolgedeki deri ve difer dokular kesilerek
kemik aciga cikartildi. Sonra boyundaki dokular agilarak servikal o-
murlara kadar iyice temizlendi, Lamincktomi yapilarak omurilik birinci
servikal segment hizasindan tam olarak kesildi. Yapay solunum, Klein-
man ve Radford’un nomogramlarina wygun olan hiz ve hacimde olmak
iizere, Harvard solunum pompasiyla (Model No: 607) sagland:.?
Ancsteziye son vertlerek kedilerin uyanmast igin yeterli stire beklendsi.
Spinal ok sonucu diigen kan basinci bu siirede tekrar normale dondii.
EEG dalgalar sekiz kanalli Beckman (Type 150A) elektroansefalograft
ile solda parietal korteks yiizeyinden, safda kemik iizerinden iinipolar
olarak yazdirildi, Beyin dokusunun kurumamasi igin korteks yiizeyine
zaman zaman serum fizyolojik damlatildi. Bag ve kulaklarmmin oynama-
smt 6nlemek igin iki saat ara ile intravendz olarak kg/l mg. kiirar ve-
rildi.
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Aragtirma iki grup kedi izerinde yapildr. Yukarida bildirilen is-
lemleri gegiren 4 kediden olugan birinci gruptaki deney hayvanlarinin
once normal EEG leri yazdinlds. Sonra kan basmclar: 50 mmHg’ya
diislinceye kadar heparinli bir siseye kanatildi. Kan basmer bu diizeyde
sabitlestikten sonra tekrar EEGleri yazdirildi. Alinan kan kedilere geri
verildikten ve kan basmglari normale déndiikten sonra parietal korteks
yiizeyme % 5lik asetilkolin soliisyonundan 0,2 ¢cm3 damlatildi. Daha sonra
EEG dalgalar1 kaydedildi.

Aym iglemleri gegiren 29 kedinin bulundugu ikinci gruptaki ise
EEG dalgalart asagidaki siraya gore yazdirildi:
1- Once kedilerin normal EEG leri yvazdirlds.

2- % 5 lik asctilkolin soliisyonunun 0.2 cm¥i parietal korteks
diizeyine uygulandiktan sonra EEG tekrarland.

3— Beyin korteksi fizyolojik tuz soliisyonu ile yikandiktan sonra
asctilkolinin etkisi geginceye kadar beklendi.

4- Kg[60 mg. EDTA infiizyon seklinde ve serum glikoze iginde
yarim saatte verildi. Bir saat sonra EEG dalgalan yazdirida.

9~ % 5 lik asetilkolin soliisyonundan 0.2 cm?parietal korteks yit-
zeyine damlatddiktan sonra EEG tekrarlandi

6~ Beyin korteksi fizyolojik tuz soliisyonu ile yikandiktan sonra a-
setilkolinin etkisi kayboluncaya kadar beklenildi.

7- Kg/30 mg iyonize kalsiyum serum glitkoze iginde yarim saatte
infiizyon geklinde femoral venden verildi. Bir saat sonra EEG dalgalar:
vazdarilda.

8- Asetilkolinin 9, 5 lik soliisyonundan 0.2 cm? parictal korteks
ylziine damlatuldiktan sonra EEG tekrarlandi.

9- Hemen sonra kg/l mg atropin siilfat femoral venden verildi.
Tekrar EEG dalgalar yazdirildi. Buna bir siire devam edildi.

10— Parietal korteks fizyolojik tuz soliisyonu ile ytkandiktan sonra
asetilkolin etkisi geginceye kadar beklendi. Sonra EEG tekrarland,

11— Asetilkolinin 9%, 5 lik soliisyonundan 0.2 cm3 parietal korteks
yizeyine damlatiddiktan sonra EEG yazdirild

12— Asctilkolinin etkisi devam ederken Kg Img mekamilamin femoral
venden verildi. Baz kedilere 9.cu sirada bildirilen atropin siilfat yerine
once Kg/l mg. mekamilamin kullamld:.

13~ Beyin korteksi fizyolojik serumla yikandiktan sonra asetilkolinin
etkisi geginceye kadar beklenildi. Sonra EEG tekrarland.

14-- Asetilkolinin 9, 5 lik soliisyonundan 0.2 cm? parietal korteks
iizerine damlatildiktan sonra EEG yazdirildi.
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15~ Kg/l mg mekamilamin ikinci kez verildi, EEG tckrarlandi.

16— Beyin korteksi fizyolojik tuz soliisyonu ile yikandiktan sonra
asetilkolinin etkisi gecinceye kadar beklendikten sonra EEG yazdirild.

Serum kalsiyum degerleri kolorimetrik olarak Coleman spektro-
jotometresi ile 6lgtildii. EEG dalagalarimin frekans: 1 saniyede 3 cm lik
ve 1,5 cm’lik luzla gizilen 50 cm’lik bir EEG seridinden sayilarak bulun-
du. Gene aym geritteki en yiiksek dalgamn mikrovolt degeri amplitiid
degeri olarak alindi. Sonuglarin istatistiksel degerlendirilmesi student
T degerleri hesaplanmasi ile yapildi. Gruplar ve ortalamalar arasi fark-
larin onemliligi aragtirild:.®®

Bulgular

Parietal korteks iizerine 9, 5 lik asetilkolin soliisyonundan 0.2 cm?
damlatildiktan 20-22 saniye sonra kan basincinda gok dnemli diigmeler
oldu. Kontrol grubunda kan basmcinda diigme ortalama 61.374-4.41
mmHg, digiik kalsiyumlu grupta 62.53F4.89 mmHg, yiiksek kalsi-
yumlu grupta ise 76.9777.082 mmHg idi. Bulunan her lig degerde
p < .0.001 oldugu igin istatistiksel yonden anlamli idi. Gruplar arasin-
daki fark ise P > 0.05 oldugu i¢in dnemsizdi. Bu bulgular Tablo I de
agik olarak goriilmektedir.

Parietal korteks iizerine asetilkolin uygulandiktan sonra elektro-
ansefalogramdaki beyin dalgalarinda dnce bir depresyon olustu, genel-
likle 7 dakika sonra bazan 20 dakikalik bir stire iginde tek tek sonra grup-
lar halinde ve patlamalar tipinde diken dalgalar meydana geldi ve bu
dalgalar uzun stire devam etti.

Dért kediden olugan birinci grupta kanatma sonucu kan basinc
diisiikliigiiniin EEG dalgalari tizerine etkisi incelendi. Hepsinde de kont-
rola kiyasla kanamadan sonra frekansin azaldigy, amplitiidlerinde kiigtik
bir artma goriildii, fakat hig bir zaman asetilkolin damlatildiktan sonra
olugan diken dalgalar gériilmedi. Sekil 1,2 ve 3 de bu gruptan bir kedi-
nin normalde, kanatildiktan sonra ve kan basmecinin alman kanin geri
verilmesiyle normale dénmesi ve daha sonra asetilkolinin uygulanmas:
ile olusan EEG degisiklikleri goriilmektedir.

Kedilerde serum kalsiyum degerleri insanlarmnkine benzemektedir.
Bu degerler metot ve materyalde bildirilen dozlarda Na,EDTA ve Ca-
Cl, verilmek suretiyle degistirildi. Bulunan ortalama degerler normalde
% 9.297F-0.21 mg, Na,EDTA dan sonra % 7.2 F-0.23 mg CaCl, dan son-
ra % 19.687F0.64 mg. idi. Tablo II de goriilecegi gibi P < 0.05 oldugu
icin gruplar ve ortalamalar arasi fark istatistiksel yonden anlamlidir.
Verilen EDTA ve kalsiyam dozlar: serum kalsiyumunda &nemli degis-
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TABLO 1
ASETILKOLIN UYGULANMASL ILE OLUSAN KAN BASINCI DUSMELER]
Deney Kontrol Grubu Disik Kalsiyum Yitksek Kalsiyum
No {mm Hg) Grubu (mmHg) {(Grubu {mmHg)
1 74.08 42.31 26.92
2 26.11 46.56 -
3 117.85 30.64 19.64
4 80.93 109.26 104.76
5 57.18 59.75 82.26
6 44,64 96.87 -
7 53.45 73,06 57 .87
8 18.53 50.60 64.82
9 56.70 25.00 75.21
Io 55.13 44,41 73.34
11 112.64 29,38 31.34
12 48.21 40.62 28.13
13 48.75 65.00 96.89
14 90.63 112,50 118.75
15 63.29 - 57.15
16 25.00 8.93 38.69
17 67.03 55.12 86.05
18 72.74 85.71 83.92
19 62.84 92.85 162.70
20 - 82.15 85.71 158.85
21 63.63 78.43 38.81
22 25.26 50.00 79.12
23 42.85 51.79 110.72
24 91.30 85.57 41.66
25 59.05 51.9i 78.57
26 62.05 73.33 73.96
27 45.64 67.42 9. 97
28 66.77 88.77 75.00
29 63.30 52.30 111,33
Ortalama 61.37F4.41 62.53F4.89 76.797.08
St. Sapma 23.76 25.88 36.80
n 29 28 27
t 13.91 12.78 10. 84
P<0.001 P<0.001 P<0.0061

P»0.05 oldugu igin gruplar arasmdaki fark Snemsiz bulunduy,
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TABLO II

KEDILERDE NORMALDE, Kg/60 mg EDTA VE Kg/30 mg 1YONIZE
KALSIYUM VERILMESINDEN SONRA SERUM KALSIYUM DUZEYLERI

Kg/60 mg EDTA Kg /30 mg iyonize
Normalde verildikten sonraki kalsiyvum verildikten

Deney Kalsiyum serum kalsiyumu sonra serum kalsiyumu
No (mg) (mg) (mg)

I 8.4 5.6 18.6

2 7.8 6.5 i5.6

3 8.9 8.4 21.0

4 8.4 0.27 20.0

5 9.1 8.5 20.8

6 9.8 6.2 15.8

7 10.5 8.0 21.8

8 9.1 8.4 20.4

9 10.2 8.7 22.6

10 7.8 7.2 17.2

11 7.8 6.0 15.6

12 9.6 7.10 18.0

13 11.2 5.8 16.8

14 9.3 7.2 13.0

15 9.7 7.8 27.2

16 11.2 6.3 20.4

17 9.0 7.6 19.2

18 11.4 9.5 28.0

19 8.8 8.4 23.6
20 11.8 9.6 20.8
21 9.0 6.7 16.8
22 9.8 6.3 19.2
23 10.2 8.2 26.0
24 9.2 6.3 20.2
25 9.0 6.3 18.0
26 9.5 8.2 20.2
27 6.9 7.0 18.0
28 8.2 7.0 19.0
29 9.0 7.4 17.0
Ortalama 9.29770.21 7.2070.23 19.68F0.64
5t. Sapma 1.18 1.28 3.45
! 29 29 29
t 42 44 30.37 30.70

P<0.05 oldugu igin gruplar ve ortalamalar arast farklar istatistiksel olarak anlamlidir,
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Seldl 1
. Kontroldaki kedinin EEG, kan basmei ve kalp hiz: trasesi,

Sekil 2
Kanatmak yoluyla kan basinc: 50 mm.Hg.’ya diisiirilen aynt kedinin EEG ve kan
basmner traseleri.
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Sekil 3

Parietal korteks yiizeyine asetilkolin uygulandiktan sonra kedinin EEG kan basinct
ve kalp hiz trasesi.

meler yapmakta ve bu degigmeler yukarda bildirildigi gibi iki saat devam
etmektedir. Deney hayvanlar: normal, ditgitk ve yitksek serum kalsiyum
degerlerine sahipken EEG deki frekans degerlexi saniyede ortalama ola-
rak sira ile 17,24 1.35, 17.29F1.33 ve 15.557F0.98 idi. Gruplar ara-
sindaki farklar P > 0.05 oldugu igin istatistiksel olarak dnemsizdir. Yine
ayni gartlardaki amplitid degerleri ise swa ile 93.5F10.62, 79.16F10.88
ve 99.26F12.23 idi. mikrovoltidi. Gériildiigii gibi ortamda kalstyum aza-
hinca salinan asetilkolin miktar: azaldig igin amplitiid azalmakta, or-
tamdaki kalsiyum artinca salinan asetilkolinin artmasina bagh olarak
da amplitid artmaktacir. Fakat bu degigmeler P > 0.05 oldugu igin
istatistiksel yonden énemsiz olmaktadir, Bu degerler Tablo 111 de goriil-
mektedir. Aym gruplarda asetilkolin uygulandiktan sonra frekans deger-
lerinde su degismeler olmugtur, Normal grupta asetilkolin uygulanmadan
énce saniyedeki frekans degeri 17.24F1.35 iken asctilkolin uygulandik-
tan sonra 15.487F1.004%c diigtii. Disiik kalsiyumlu grupta 17.29F1.33
den 15.49F1.19%a difstii, Yiiksek kalsiyumlu grupta ise 15.555-0.98
den asetilkolin uygulandiktan sonra 13.147F0.48’¢ diigmektedir. Goril-
diigii gibi her iig grupta da asetilkolin uygulanmas ile frekans azalmak-
tadir. Bu azalmalar P < 0.05 oldugu igin istatistiksel olarak anlamhdur.
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Fakat P> 0.05 oldugu i¢in gruplar arasimndaki fark énemli degildir. Her
g grupta asetilkolin uygulandiktan sonra amplitiid degerlerinde biiyitk
artiglar olmaktadir. Normal grupta asetilkolin uygulanmadan &nce
93.5F10.62 mikrovolt olan amplitiid asetilkolinden sonra 152.97720.6
mikrovolta, diigiik kalsiyumlu grupta 79.16710.88 olan degerler 151.66
F23.49 mikrovolta, yitksek kalsiyumlu grupta ise 99.267-12.23 den
165.417F22.3 mikrovolta yiikseldi. Her iig¢ grupta da asetilkolin uygu-
landiktan sonra olan bu yiikselmeler P < 0.05 oldugu icin istatistiksel
olarak anlamldir. Fakat gruplar arasindaki fark P > 0.05 oldugu icin
istatistiksel yénden anlamsizdir. Goriildugi gibi asetilkolin uygulan-
diktan sonra normale gére frekans azalirken amplitiid dnemli olarak
artmaktadir. Frekans ve amplitiidde olan bu degisiklikler normal dii-
siik ve yitksek kalsiyumlu gruplarnn her tiglinde de istatistiksel yonden
anlamsiz olmaktadir. Bu bulgular Tablo IV de goriilmektedir. O halde
asetilkolin etkisi biitiin membranda degil yalnizea asetilkolin reseptor-
lerinin bulundugu postsnaptik memrana etki ile, baska bir ifade ile spe-
sifik etki olarak acifa cikmaktadir,

Asctilkolinin beyin korteksinde transmiter olarak ctkisini miiska-
rinik ya da nikotinik reseptérlerin hangisi tizerinden gosterdigi miiska-
rinik reseptorleri bloke eden atropin siilfat, nikotinik reseptérleri bloke
eden mekamilaminin verilmesiyle arastirild:.

Asctilkolin verilmeden énce normalde frekans degeri saniyede 17.24
F1.35 iken Kg/l mg atropin verildikten sonra frekans saniyede 15.05
F1.69 diigmektedir. Kg{l mg mekamilaminden sonra frekans saniyede
17.415-1.61 yiikselmektedir. Bu gruplar arasindaki degismeler P > 0.05
oldugu icin istatistiksel olarak &nemsizdir. Yine deney hayvanlarimin
93.5%10.62 mikrovolt olan normal amplitiid degeri atropinden sonra
142.627-30.26 mikrovolta yiikselmektedir, Mekamilaminden sonra
63.35F16.87 mikrovolta diigmektedir. P < 0.05 oldugu igin gruplar ve
ortalamalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. Atropin fre-
kanst azalup amplitiidii artinirken, mekamilamin amplitiidii 6nemli
tlgiide azaltmaktadir. Bu bulgular Tablo V de gériilmektedir. Asetil-
kolin uygulandiktan sonra Kg/l mg atropin siilfat ve Kg/1-2 mg me-
kamilamin verildikten sonra frekansta degisiklik olmaktacir. Normalde
frekans 15.48F1.004 diir. Atropin siilfattan sonra 12.027F0.54 diismek-
te, Kg/l mekamilaminden sonra 12.697F0.9°a ve Kg/2 mekamilamin-
den sonra frekans 15.48F1.004 yiikselmektedir. P < 0.05 oldugu igin
gruplar arasindaki fark énemlidir ve yine P <0.05 oldugu icin atropin
stilfat verilen grupla Kg/2 mekamilamin verilen gruplarin ortalamalar:
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arasindaki farkla, Kg/2 mg mekamilamin verilen grupla Kg/1 mg me-
kamilamin verilen gruplarn ortalamalar: arasindaki farkda istatistiksel
ybénden 6nemlidir. Bu degerlendirme Tablo VI da gériilmektedir. O halde
atropinin frekans: azaltic1 etkisini mekamilamin hafifletmekte ya da or-
tadan kaldirmaktadir. Kg/2 mg Ik mekamilamin dozu, Kg/1 mg lik
mekamilamine gére daha etkili olmaktadir. Yine aym deney sartlarinda
amplitiidde de degigmeler olmaktacir. Asetilkolinden sonra normal grup-
taki amplitiid degerleri 152.905-20.6 mikrovolt iken atropin siilfat veril-
dikten sonra 218.947F41.008 mikrovolta yiikselmektedir. Hemen sonra
Kg/l mg mekamilamin verilince amplitiid 173.33F39.64 mikrovolta
diigmekte, Kg/2 mg mekamilaminden sonra amplitiid degeri 96.597F
28.81 mikrovolt olmaktadir. P < 0.05 oldugu igin Kg/1 mg atropin siil-
fat verilenle Kg/2 mg. mekamilamin verilen gruplarin ortalamalar
arasindaki fark istatistiksel olarak ¢nemlidir. O halde mekamilamin at-
ropinin amplitiidii artiricr etkisini azaltmakta ya da durdurmaktadir,
Kg/2 mg lik mekamilamin dozu bu bakimdan daha etkili olmaktadir.

Degisik sartlarda sol taralta dogrudan dogruya parietal korteks
yilzeyinden sagda ise kemik izerindeki simetrik bélgeden {inipolar olarak
yazdirilan bir deney hayvammnm clektroansefalogram traseleri $ekil
4,5,6,7,8 de gorilmektedir. Traseler incelendigi zaman goriilecegi
gibi diken dalgalar yalnizca asetilkolin uygulanan yerdeki beyin kortek-
sinde olusmaktadir. 29 deney hayvammn sadece bir tanesinde, asetil-
kolin uygulanan yerden diken dalgalarin ortaya g¢kisgindan 5-10 saniye
sonra simetrik boélgedeki kemik iizerinden de diken dalgalari yazdiril-
magtrr, (Sekil 9)

Galismadan elde edilen sonuglar iki histogramda toplanmgtir. Bi-
rinci histogramda asetilkolin uygulanmadan énce ve uygulandiktan
sonra normal, diigiik ve yiiksek kalsiyumlu gruplarda frekans ve amplitiid
degerleri karplagtirnlmugtie. Gorildiigii gibi gruplarda asetilkolin uygulan-
mast ile frekanslar hafifge azalirken amplitiidler Snemli olarak yiikselmek-
tedir. Ikinci histogramda ise asetilkolin uygulanmadan énce ve uygulan-
diktan sonra normal, Kg/l mg atropin siilfat ve Kg/1-2 mg. mekamila-
min verilen gruplarda frekans ve amplitiid degerleri karpilagtirilmigtir.
Gene gortilecegi gibi asetilkolinden sonra [rekans azaliken amplitiid
yiikselmektedir. Mckamilamin atropinin frekans: azalticr ve amplitiidi
artiricl etkisini azaltmaktadir. Kg/2 mg mekamilamin ise atropinin
yukardaki etkilerini hemen hemen durdurmaktacir. Histogramlar gekil
10 ve 11 da gorilmektedir.
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Sekil 4
Deney numarast 27 olan kedinin normalde (yukarda) ve parietal korteks yiizeyine
asctilkolin uygulandiktan sonvaki (asagida) EEGsi

Hq0n

Sekil 5

Deney numaras1 27 olan kedinin EDTA ile serum kalsiyumu diistiriilmiisken {vukarida)
ve asetilkolin uygulandiktan sonraki (asagida) EEG'si.
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Sekil &

Deney numarast 27 olan kedinin yitksck serum kalsiyumuna sahipken, asetilkolin,
Kg/1 mg atropin siilfat ve Kg/2 mg mekamilamin verilmesinden sonraki EEG'si,

Sekil 9

Solda parietal kortelks dizerinden asetilkolin desarflart yazdirilirken, lusa siire sonra,
sagda kemik tizerindeki Simetrik noktadan da aymi desarjlarin ortaya ciki,



ASETILKOLIN UYGULANMADAYN BNCE ASETILKOLIN UYGULANDIKTAN SONRA
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Sekil 10

Histogram I Asetilkolin uygulanmadan énce ve sonra normal, dilgik ve yitksek kal-
sivumlu groplarda frekans ve amplitiidlerin kargilagtinlmast.

ASETILKOLIN UYGULANMADAN BHNCE ASETILKOLIN UYGULANDIKTAN SONRA

A_ NORMAL

B . ATROPIN (Xg/1mg) .

€ _MEKAMILAMIN (Hg/1mg) rekans [in
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amplitiud (}.&V)
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1
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Sekil 11
Histogram ILAsetilkolin uygulanmadan énce ve sonra normal, Kg/l mg atropin siil-
fat ve Kg/1-2 mg mekamilamin verilen gruplarda frekans ve amplitiidlerin karglag-
tirlmasi.
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Tartigma

Asetilkolinin merkez sinir sistemindeki etkisini incelemekte en biiyiik
glicliik kan-beyin seddidir. Diger bir gii¢lik de ilacin intravendz veril-
mesi ile sadece belirli bir yere ya da homojen sinaptik gruplann bulun-
dugu yere gitmemesidir. Ayrica kan ve dokularda bulunan asetilkolin-
esterazlarla asetilkolin ¢ok gabuk pargalanmaktadir. Bu giilitkler ne-
deniyle asctilkolinin etkisini incelemek icin mikroteknikle asetilkolin
sinir hitcreleri civarma birakdmaktadir. Bizim caliymamizda asetilkolin
dogrudan dogruya parietal korteks yiizeyine konmustur. %, 53lik asetil-
kolin solitsyonundan parietal korteks iizerine 0.2 cm3 uygunlandiktan
sonra difiizyonla gegerck postsinaptik membran tizerine etkisini géster-
mekte, bu etki yeterli giddette ise o hiicrelerin desarfina sebeb olmak-
tadir. Asetilkolin uygulandiktan sonra Brenner ve Merritt’'in?0 Flerning ve
arkadaslariin!? gézlediklerine benzer olarak elektriksel aktivitede dnce
bir depresyon meydana geldi. 5-20 dakika icinde aktivite hzla artt.
Once tek tek sonra gruplar halinde negatif ve difazik patlamalar (burst)
seklinde diken dalgalar belirdi. Bu tiir degarjlar uzun siire devam etti.
Bu aktivite genellikle asetilkolinin uygulandipr yerde gérildi. Sadece
tek bir kedide asetilkolin uygulanan yerde diken dalgalar ¢iktktan kisa
bir siire sonra kargit hemisferin simetrik bélgesindeki kemik iizerinde de
aym degarjlar yazdild.

Asetilkolinin parietal korteks tizerine uygulanmasindan 20-22 saniye
sonra 33 kedinin hepisinde kan basincinda énemli diigmeler goriildii. Bu
diigmeler istatistiksel yénden anlamh idi. Fakat normal, diisiik ve yiiksek
kalsiyumlu gruplar arasinda istatistiksel yénden, kan basincindaki diigme-
[er bakimmdan nemli bir fark yoktu. Tablo I de kan basincindaki
diiymelerin istatistikscl degerlendirmeleri goériilmektedir. Frontal lobda
4. ve 0. alanlardaki baz1 noktalarm uyarimas ile kan basmeinin yiik-
seldigi, buralara komsu bazi bélgelerin uyarimas: ile kan basincinda
diigme, kalp hizinda yavaglama mesane ve bagirsak hareketlerinde
artmanm oldugu bilinmektedir.?.22

Asetilkolinin parietal korteks tizerine uygulanmasi ile de kan basincin-
da diigme, kalp izinda yavaglama goriilmektedir. Bu bulgularn nedeni
beyin korteksinden baglayan sempatik ve parasempatik yollarm bulunma-
sidir.Olugan hipotansiyonun nedenini su sekilde agiklayabiliriz: Asetilkolin
sempatik alanlarda inhibisyon yapabilir. Yada parasempatik alanlari uya-
rak hipotansif etki gisterebilir. Muscholl sempatik sistemin ucundan nor-
adrenalin salinigint asetilkolinin hem uyardifini hem deinhibe ettigini,
inhibisyon etkisinin daha 6nemli oldugunu bildirdi.#* Uygulanan asetil-
kolinin etkisi ile parictal korteks yiizeyinden basglayan sempatik sis-
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temden salinan noradrenalin inhibisyona ugrayabilir. Bunun sonucu
olarak da arteriyollerde ve prekapiller sifinkterlerde direng azalarak
kan basinc1 diigebilir. Bagka bir olasihk da beyin korteksinden baglayan
ve vazomotor merkezleri inhibe eden yollarmn asetilkolinle uyarilmast
olabilir. Cahgmada omirilik C, hizasindan tam kesiye ugratildifi icin kan
basincindaki diigme, korteks lizerine uygulanan asetilkolinin vagussinirinin
motor cekirdeklerini uyaran yollar1 eksite etmesinden olabilir. Ayrica
parietal korteks tizerine damlatilan asetilkolinin difiizyonla venalarin
icine gegip arteryel sisteme karigmasi ve ozellikle splanknik sahadaki
damarlara direkt etki ile vazodilatasyona neden olmasi diistiniilebilir.
Fakat kan ve dokularda bulunan kolinesterazlarla asetilkolinin hidroliz-
lenmesi ve gegen siirenin gok kisa olugu bu olasih gok zayiflatmaktadr.
Kedilerin eletroansefalogramlarimin  6zellikleri hakkinda literatiirde
ok az bilgi vardar. Beaver ve Klemm disi kedilerde beyin dalgalarimn
en kiigiik amplitidiidiing,” en yiiksek amplitiidiinii ise 80 mikrovolt
olarak tesbit etmiglerdir. Erkek kedilerde ise bu degerler 3-50 mikro-
volt olarak bildiribmistir. Frekans ise saniyede 4-20 arasmda degismek-
tedir.d Bizim caliymamizda eriskin kedilerde frekans saniyede 17.24
11.33, amplitiid ise beyin korteksi iizerinden yazdiildigmda 93.5
10.62 mikrovolt olarak bulundu.

Asetilkolin damlatilmas: ile kan basincindaki diigme beyine giden
kan miktarini azaltabilir ve asetilkoline baglh oldugu disiiniilen desarj-
Jarin hipoksi sonucu oldugu ileri siiriilebilir. Bu soruyu cevaplandirmak
igin kedilerin kan basinglar: asetilkolin uygulandifi zamanki dtigmeye
es deger olan degerlere kadar kanatilmak suretiyle diisiiriildi. Bu sevi-
yede hig bir zaman asetilkolin uygulanmasiyla gérillen degarjlar agiga
ckmad:, Nitekim Wiederhott ve arkadaglar: hipotansiyonda beyin
aktivitesinin tam olarak kayboldufunu ya da azladifim gozlediler.*
Kedilere alinan kanlar geri verildikten sonra asetilkolin uygulandifinda
asetilkoline 6zel desarjlar goriildii. Bu bulgularm traseleri sekil 1,2,3 de
gorilmektedir. O halde bu degarjlar kan basmcinin diigmesine baglh
hipoksiden ya da beslenme bozuklugundan degil asetilkolinin direkt
olarak oradaki hiicreleri uyarmasindan meydana gelir. Asetilkolin
diken dalgalardan sonra repolarizasyonu yavaglatarak tekrarlayan
degarjlara neden olmaktadar.!% 28 29 42

Asetilkolinin néronlar tizerine olan bu uyanic etkisinin spesifik ol-
dugu, bagka bir ifade ile postsinaptik membrandaki asetilkolin resep-
torlerini etkileyerek ortaya giktigim agiklamak igin membran gegirgen-
ligi degistirildi. Eger asetilkolin néronu nsomasinin ya da dendritlerinin si-
naps disinda kalan membran bélimiinii etkileyerekbu etkisini gésteriyorsa,
membran gecirgenligi degistirildikten sonra gerek frekans gerekse amp-
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litlid yéniinden farkh degerlerin elde edilmesi gerekir, Ekstrasiiller stvinin
yiiksek kalsiyumu membran gegirgenligini azaltir, ditgiik kalsiyumu ise
membran gegirgenligini artirir.* Bu sartlan olusturmak igin kedi-
lere CaCl, verilerek serum kalsiyum degerleri yiikseltildi. Na, EDTA
verilerck serum kalsiyum degerleri diigiirtildi. Genel kam kan-beyin
ve kan-likdr seddinin kalsiyum iyonu igin gegirgen olduudur. Fakat
bu gegis diger yerdeki membranlara gére daha yavagtir.2282425,40 Fykuda
ve Ui kalsiyum inflizyonlarim takiben 1ikér kalsiyumunda 30 dakika
iginde % 2.5-5.0 mg’hk yiikselmeler gordiiler. Schain® ise képeklerde
inflizyondan iki saat sonra likérde kalsiyumun énemli miktarda arttifini
bildirdi. Bradburg ve Wong'! ise Ca® izotopunun infiizyonundan sonra
beyin ve likére girisinin zamanla dogrusal bir iliski gosterdigini bildir-
diler. Bu galiymalara gére serumdaki kalsiyum iyonu degigmeleri noron-
larin ve sinapslarm iginde bulundugu ig ortamm kalsiyum iyon konsan-
trasyonunu degistirmektedir. Tablo III ve IV. de gérildugi gibi asetil-
kolin uygulanmadan énce ve sonra normal, diisiik ve yitksek kalsiyumlu
gruplarda frekans ve amplitiid y8niinden gruplar arasinda istatistiksel
yonden anlamlt bir fark goriilmektedir. Eger asetilkolin biitiin membran
etkileyerck bu uyarict etkisini gosterse idi, gruplar arasinda frekans ve
amplitiid yéniinden anlaml: bir fark gériiliirdii. O halde asetilkolin etki-
sini sadece postsnaptik membrandaki asetilkolin reseptorlerini etkile-
mekte oradaki membranm gegirgenligini biitiin iyonlara zellikle sodyuma
kars1 arttirmaktadir. Sutherland ve Rall ise asetilkolinin adenilsiklazi akti-
ve ederek siklik AMP yapimim hizlandirdigim ve siklik AMP nin ise
membranin gegirgenligini arttirdigim bildirmislerdir. Asetilkolinin uy-
gulanmas ile aktivitenin artmasi asetilkolinin spesifik transmiter etki-
sinden ileri geldigine gore beyin korteksindeki hangi tiir reseptérleri
etkileyerek desarjlara sebep oldugu miiskarinik reseptdrleri bloke eden
atropin stilfat ve nikotinik reseptérleri bloke eden mekamilamin verile-
rek agiklanmaya calgildi.® 827 Asetilkolin uygulamp degarjlar agiga
giktiktan sonra kedilere Kg/1 mg atropin siilfat intravensz olarak verildi,
Etki devam ederken kg/1-2 mg. meckamilamin intravendz uygulanda,
Tablo V de goriildiigii gibi asetilkolin uygulanmadan 6nce frekans
yoniinden (P > 0.05) gruplar arasinda istatistiksel ydnden anlaml
bir fark yoktur. Amplitid igin (P < 0.05) gruplar arasindaki ve
atropinle mekamilamin verilen gruplarin ortalamalari arasindaki
fark istatistiksel yonden énemlidir. Atropin verilen grupta amplitiid nor-
malde 93.53710.62 mikrovolt iken atropin verildikten sonra 142.637F
30.26 mikrovolta yiikselmektedir. Mekamilaminden sonra amplitiid
63.557F16.87 mikrovolta diigmektedir. Atropin amplitidii artirirken
mekamilamin bu artipn azaltmaktadir. Literatiirde atropinin beyin kor-
teksinden asetilkolinin sentez ve sabmigint artirdigs bildirilmektedir.% 3%
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Salinan asetilkolin miktarindaki artig asetilkolinin geri alimiginin atro-
pinle durdurulmasiyla agiklanmaya calglmugtie, fakat atropinin bu

etkisini agiklamakta tizerinde en ¢ok durulam asetilkolin salimgimi dur-
" duran sinaps zincirinin atropinle inhibe edilmesidir. Boylece devamh
asetilkolin salimgt meydana gelir. Bunun sonucu olarak da sentezi hiz-
lamr.!0. 18,35, 3 By fazla miktardaki asetilkolin ise aym anda fazla sa-
yida hiicreyi uyararak amplitiidiin artigina sebep olmaktadir. Asetil-
kolin reseptérlerinin postsnaptik membramn dig yiiziinde oldugu ve gli-
koprotein yapist gosterdifi bildirilmistir.* Reseptoriin bir polipeptit
oldugu, niikleofosfolipid, prostoglandin ve kalsiyum kapsadig: ileri sii-
ritlmiigtiir.3® Reseptoriin yapisinin ayn: olmasina ragmen etkisinin miis-
karanik ya da nikotinik tipte olmasinin nedeni, esnek yapida olan ase-
tilkolin molekiiliindeki fonksiyonel grubun reseptdre degisik iki tiirde
baglanmasiyla agiklanmaya cahgilmugtir.” 4 Beyin korteksinde asetil-
kolin etkisinin miiskarinik karakterde oldugu hildirilmis, mezanscfalon,
hipotalamus, hipckampusta ve hipokampusla neokorteks arasindaki dev-
relerde nikotonik reseptorlerin bulundugu iddia edilmigtir.!” Miiskarinik
etki atropinle, nikotinik etki isc mekamilaminle durdurulur.*

Tablo V de goriildiigii gibi eer korteksteki reseptorler birgok arag-
gricinn bildirdigi gibi miiskarinik tiirde olsa idi atropinle bloke olma-
lar: gerckirdi. Boylece ortamdaki asetilkolinin uyarica ctkisi de goriil-
mezdi. Deneylerimizde atropinden sonra amplitiidler daha fazla arttr-
gina gore hem presinaptik terminallerden salinan hem de bizim digari-
dan uyguladigimiz asetilkolin postsinaptik membranin dig yliziinde bu-
lunmast gereken nikotinik reseptorleri etkilemektedir. Boylece pek gok
postsinaptik membran ayni zamanda depolarize oldugu igin postnaptik
potansiyeller birbiri tizerine cklenmektedirler. Bu konu bagka bir yak-
lapimla da agiklanabilir: Parictal korteksteki postsinaptik membran G-
zerinde hem miiskarinik hem de nikotinik reseptrler bulunur, Normal
fonksiyonda miiskarinik reseptorler nikotinikleri baski altinda tutarlar.
Belki de miiskarinik reseptorler asetilkoline daha duyarhidirlar. Atropin-
le miiskarinik reseptérler bloke olunca nikotinik reseptérier serbest ka-
lir ve uyar: bu yolla tagmr. Her iki olasilikta da parietal korteks ylize-
yinde nikotinik reseptdrlerin bulunmast gerckir. Bu konuyu aqkliga
kavusturmak igin nikotinik reseptérleri bloke eden mekamilamin, atro-
pinin EEG iizerine etkisi devam ederken asetilkolin uygulanan hay-
vana Kg/1 - 2 mg dozlarinda intravendz olarak verildi. Tablo VI. da,
Sekil 6,7 deki traselerde ve Sekil 9 daki histogramda goriilditgit gibi de-
sarjlarin amplitiidii Kg/1 mg mekamilaminden sonra azald:. Kg/2 mg
mekamilamin dozundan sonra degarjlar kayboldu. Bundan agik olarak
gorillecegi gibi nikotinik reseptérlerin bloke edilmesiyle blokajin dere-
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cesine bagh olarak sinaptik iletim azalmaktadir. Gene agik olarak go-
rilldiigi gibi parietal korteks yiizeyinde nikotinik tiirde reseptdrler bu-
lunur.

Ozet

1- Parietal kortekste asctilkolinin fonksiyonunu aragtirmak amact
ile yapilan bu galiymada farkli agirlikta 33 erkek ve disi erigkin kedi kul--
Tanildr.

2~ Deney hayvanlarina cter anestezisi altinda trakeal kaniil, fe-
moral arter ve ven kataterleri konulduktan sonra sol parictal korteks
iizerindeki kemik trepanla kesilerek iki santimetre capinda bir delik
agildi. Dura mater kesilerek korteks agifa qikartildi. Sag tarafta ise si-
metrik bolgedeki kemik tizerinden deri ve diger dokular iyice temizlen-
di. Laminektomiyi takiben medulla spinalis C, hizasindan kesildi. Bu
islemden sonra deney siiresince kedilere Harvard solunum pompasi
{(Model No: 607) ile yapay solunum uygulandi.

3— Cesitli deney sartlarinda sol parietal kortcks yiizeyinden ve si-
metrigi olan sag parietal kemik iizerinden Beckman elektroansefalografll
(Type 150 A) ile iinipolar olarak beyin dalgalar1 yazdirildi. Lokal olarak
parietal korteks {izerine uygulanan %, 5 lik asetilkolinin EEG frekans ve
amplitiidii {izerine olan etkileri incelendi.

4- Kan basincr degisiklikleri Statham P 23 AA basing transduseri
yardimiyla ve EKG ile beraber Gilson (Model 5 P) poligrafinda yaz-
duralda.

5- Bulgularin istatiksel defferlendirilmesi Student T degerinin he-
saplanmastyla yapildi. Ortalamalar ve gruplar arasindaki farklarin 6nem-
liligi aragtirilarak tablolar diizenlendi.

6— Bulgularin nedenleri gegitli yénleri ile tartigild.

7— Yapilan bu galiymada parietal korteksteki iletinin tagnmasinda
asetilkolinin transmiter olarak fonksiyon gérdiigii, bunu nikotinik re-
septorleri ctkileyerek vapudi sonucuna varildi.
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Girig
kut miyokard infarktiisiiniin ilk giinlerinde goriilen 6limlerin
sebebi, coklukla kardiyak aritmilerdir. Monitor ile hastalarin devamh
takibi, minor aritmilerin erken taminmasi, ventrikiil fibrilasyonu ve vent-
rikiil durmasina derhal miidahale edilmesi, aritmiye bagh hastane &liim-
lerini 8nemli dlglide azaltmugtir.5?

Materyal ve Meiot

Ekim 1973 den Mart 1975 sonuna kadar, 18 ayhk siire iginde Ha-
cettepe Hastanesi Biiyiik Acil Servis, Dahiliye ve Kardiyoloji Bélimiine
yatirilan toplam 220 akut miyokard infarktiislii hasta, galiymamizin ma-
teryalini tegkil etmistir. Vakalar, hastahklarmn giddetine, yagina, cin-
sine, aritmili veya aritmisiz oluglarma ve benzeri durumlara gére bir
segime tabi tutulmamiglardir.

Hastalar hastanemize miiracaat ettifi andan itibaren, zel hazir-
lanmzs takip kartlarina kaydedilmistir. Taburcu oluncaya kadar devaml
takipleri yapilmig olup, Koroner Bakim Unitesinde ve nakledildigi ser-
viste kardiyoloji ekibince de izlenmigtir. Hastalarimizin monitor ve EKG
takibi Hastanemiz Biiyiik Acil Servisinde baglamug, giinliik, riitin, stan-
dart 12 derivasyonlu EKG’leri almmug, aritmi gézlenenler monitora

baglanmigtir. Monitor takip siiresi, aritminin devamina gére ayarlan-
mgtir. Takiplerinde 5zellik arzeden hastalarda monitor takip siiresi

uzatilmig ve sik sik ritm traseleri almmugtir. Akut infarktiistin birinci

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi f¢ Hastaliklar Bilim Dali Uzman,
#% Aym Takillte f¢ Hastalikfari Bilim Dah Ogretim Uyesi.
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haftasinda, giinliik EKG ve enzim kontrolleri yapilmgtir, Ik hafiay:
takiben hastalarin klinik seyrine gére EKG alhinmistir. Bu arada yeni bir
akut infarktiis atag1 gegiren veya aritmisi ortaya gikan hastalar, yeniden
monitorla izlenmistir.

Hastalarimizda akut miyokard infarktiisit tarms: karekteristik hi-
kaye, clekirokardiyogram. ve laboratuvar bulgularina dayanarak konul-
mugtur. Elektrokardiyografik olarak;

a— ST segmenti yiikselmesi, T dalgas: inversiyonu ve patolojik Q
dalgas: olugmasi, veya

b— Sol dal bloklu vakalarda, ST segmenti ve T dalgast degistklik-
leri ile ikinci veya iiglinci gini SGOT seviyesinde &nemli ve gegici bir
artigin bulunmas: yeterli kriter kabul edilmigtir. Tanida, hikayesi akut
miyokard infarktiisiine uymakla beraber, EKG bulgular siipheli olan
ve laboratuvar bulgular: desteklemeyen vakalar, bu seriye dahil edilme-
migtir. Acil serviste ¢ok kisa zamanda 6len iig hastada, infarktiisiin lo-
kalizasyonu kesin olarak tayin edilememistir.

Kardiyak monitor; ossiloskop, ventrikiil hizim da gésteren audiovi-
stial bir alarm cihazi ve bir dirckt EKG kaydedicisinden ibarettir, Ossi-
loskop, gogiise konulan tig elektrod ile hastaya sikinti vermeksizin devam-
It olarak gahgtirilmugtir. Genellikle negatif elektrod sad klavikiilla altina,
pozitif elektrod V - V; in bulundugu yere, toprak hatt: ise sol klavikii-
la altina yerlegtiritmigtiv, Kammizca, bu yaklagim ile hem ritm ve hem
de ST-T' degisiklikleri en iyi gekilde izlenebilmektedir. Ventrikiil hizin
da gosteren alarm cihazi, dakikada R dalga saymsini gostermektedir ve
ventrikiil iz dakikada 50 nin altinda veya 100 iin istiinde (bazi has-
talarda 120 nin lstiinde) olmas: ile alarm verecek sekilde ayarlanmistir.
Alarm caldiginda, ritm otomatik olarak EKG de kaydedilmeye baglan-
mug, aritmi olustugunda ve meveut aritmide bir defisme goriildiigiinde,
derhal ritm traseleri kaydedilmigtir.

Sonunda, biitlin elektrokardiyogramlar ve monitor takip traseleri
tarih siralarina gore numaralandirihp, yalmz akut miyokard infarkti-
stinlin tanisi ve lokalizasyonu igin degil, aritmileri aragtirmak igin de
teker teker incelenmis ve bulgular kaydedilmistir. 12 derivasyonlu EKG
trasclerinde, infarktiisiin lokalizasyonunu belirten derivasyonlar tablo
halinde gosterilmistiv (Tablo I).

Bu gruplandirma, hastanemiz kardiyoloji béliimiince benimsenen
sekildir. Hastalarimizda infarktiisiin EKG lokalizasyonu ile, aritmilerin
istatistiksel iligkisini Incelerken, &n duvar (anteroseptal, anterolateral,
yaygin 6n duvar, lateral ve yiiksek lateral), arka duvar (inferior, infero-
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lateral, saf arka duvar ve posteroinferior) kombine (6n duvar ve birlikte
arka duvar} ve tespit edilemeyenler diye 4 gruba ayirarak inceledik.
Koroner Bakim Unitemiz, 8 yataklt ve 8 er saatlik 3 devre halinde her
devrede 2 hemgsirenin ¢alistify, giindiizleri 2 ve geceleri ise bir doktorun
devaml olarak bulundugu kardiyoloji béliimii tarafindan ybnetilen bir
nitedir.

Bulgular

Ekim 1973 den Mart 1975 sonuna kadar toplam 18 aylik bir sfire
iginde hastanemize yatan akut miyokard infayktiislii iki yiz yirmi has-
tamuzin iki yiiz liglinde (% 92,2) komplikasyon gikmigtr (yok, kalp yet-
mezligi, papiller adale disfonksiyonu, perikardit, aritmi v.s. gibi). Has-
talarirmiz arasinda, infarktis klasik komplikasyonlarindan sadece kalp
riiptiirii ve kol omuz sendromu géritlmemistir. Iki yiiz yirmi infarkttislii
hastadan yiiz doksan ligiinde (% 87,7) ritm, luz ve iletim bozuklugu
gorillmgtiir.

Yiiz yirmi dokuz hastamizda (akut miyokart infarktiisli 220 has-
tada %, 58,6) siniis tagikardisi (hiz>110), otuz sckizinde (% 17,3) siniis
bradikardisi (hiz<50), dokuzunda (% 4) sinoartriyal blok veya siniis
duraklamasi, yedisinde (%, 3,2) paroksismal atriyal tagikardi, {igiinde
(% 1,3) atriyal flatter, on dokuzunda (%, 8,6) atriyal fibrilasyon, on
ikisinde {% 5,4) nodal ritm, yirmisinde (% 9,1) dal blogu, kirk ikisinde
(% 19,1) degisik dereceden atriyoventrikiiler blok, yiiz sckizinde (%
49,1) ventrikiiler ckstrasistol, on altisinda (%, 7,2) ventrikiiler tagikardsi,
yirmi dérdiinde (% 10,9) ventrikiiler fibrilasyon ve kirk sekizinde (%,
21,8} atriyal ckstrasistol goriilmiistiir.

Ondokuz atriyal fibrilasyonlu hastamzin yedisinde (% 36,8) has-
talar kalp yetmezligi icinde ve atriyal fibrilasyon ile hastanemize mii-
racaat etmigtir. Dijitalizasyondan sonra, bunlarm altsinda sindis ritmi
ortaya g¢ikmig, birinde fibrilasyon devam etmis ve bu hasta atriyal fib-
rilasyon ile taburcu olmugtur. On iki hastada (%, 63,1) ise atriyal fib-
rilasyon, takip siiresi iginde belirmis ve hepsinde gegici olmugtur.

Ventrikiiler ckstrasistol goriilen yiiz sckiz hastamizdan kirk tgiinde
(% 39,8) ekstrasistoller sik (dakikada 6 dan fazla) ve altmug tigiinde (%,
58,3) seyrek {dakikada 6 dan daha az) gelmistir. Sik ekstrasistol gériilen
hastalarimizin onunda (% 23,2) ve seyrck ekstrasistolliilerin ligiinde
(% 4,7) ventrikiider [ibrilasyon geligmigtir P < 0.01. Ayrica yiiz sckiz
hastammizin dokuzunda (9, 8,3) ckstrasistollerin T {izeri R fenomenine
(ventrikiiler ckstrasistoliin, bir dnceki normal atimin QRS kompleksi-
nin T dalgas: iizerine isabet etmesi) sahip oldugu gériilmiis ve bunlarin
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altisinda {9, 66,6) ventrikiiler fibrilasyon geligmistir P< 0.01. Beg hastada
(% 4,6) ckstrasistoller pes pege gelmis ve on sekiz hastamizda (%, 16,6)
higemine yapmigtir. Sekiz hastarmizda da (%, 7,4) ekstrasistoller multifo-
kal kaynakl: olmugtur. Tablo II.

TABLO II
VENTRIKULER BKSTRASISTOL ILE VENTRIKULER FIBRILASYON
ILisKist
Siklik V. Fibrilasyon
Say %, Say1 %
Sik V.E.* 43 39,8 10 28,2%
Seyrck V.E. 63 58,3 3 4,7
T iizeri R fenomeni 9 8,3 6 66,6%
Bigemine V.E. 18 16,6 6 33,3
Pes pese gelen V.E. 5 4.6 1 20,0
Mulufokal V.E. 8 7,4 3 37,5
* P<0.01

*#1ki hastamizda ckstrasistoller terminal durumda gérildiigiinden sik veye seyrek diye
sintfllandirlamanmstir,

Hastalarimizin on altisinda (% 7,2) ventrikiiler tagikardi gtriilmiig-
tir. Bunlann on ikisinde (9% 75) ventrikiiler tagikardiden &nce ventri-
kiiller ekstrasistole rastlanmig olup sekizinde ekstrasistoller sik, dérdiinde
seyrek gelmigtir P<0.01. Alusinda da T ilizeri R [enomenine sahip ekst-
rasistoller gériilmtstiir P<0.01. 1ki hastada ekstrasistol multifokal kay-
nakli olmugtur. Bir hastamizda ventrikiiler tagikardi, dijital intoksikas-
yonuna bagh idi. Yine bir hastada pace-maker takilmasini hemen taki-
ben gelisti. Dokuz hastada (9, 56,2) ventrikiiler tasikardiyi takiben vent-
rikiiler (ibrilasyon geligmigtir.

Hastalarimizin yirmi dérdiinde (% 10,9), ventrikiiler fibrilasyon gelig-
migtir. Bunlarin on beginde (% 62,5) ventrikiiler ckstrasistol goriilmiig-
tir. Bu on beg hastanin onunda, ckstrasistoller stk ve ticiinde seyrek gel-
migtir P<0.01. Yirmi dort hastanin, on sekizinde (9% 75) ventrikiiler fib-
rilasyon sekonder (agir kalp yetmezli§i veya soklu hastada) ve altisinda
(% 25) ise primer tipte idi.

Kark iki hastamizda (%, 19,1) degigik dereceden atrivoventrikiiler
blok goriilmiis olup, bunlarnn yirmi beginde (% 11,4) birinci dereceden,
on sekizinde (% 8,2) ikinci dereceden ve on sekizinde (9% 8,2) tam blok
tespit edilmigtir., Tam bloklu on sekiz hastamizdan altisinda (9% 33,3),
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blok kendilifinden diizelmis, yedisinde (%, 38,9) blok ortaya ciktiktan
kisa bir siire sonra hastalar 6lmiis ve bes hastada (% 27,7) atriyovent-
rikiiler blogu takiben pacemaker takilmis ancak ikisi yagamis ve pace-
maker ile taburcu edilmistir,

Hastalarimizin yirmisinde (% 9,1) dal blogu gériilmiiy, bunlarin
on birinde (%, 55) sag dal ve dokuzunda (%, 45) sol dalin blogu gézlen-
migtir. Infarktiisten sonra goérdiidiimiiz eksen sapmalarinm nekrozdan
mu yoksa, dalcik blogundan dolay: mu oldugunu her vakada saptamaya
imkan bulamadifimizdan sol dal 6n ve arka daleik bloklanm listemize
dahil etmedik.

Tartigma

Takip ettifimiz iki yiiz yirmi akut miyokard infarktislii hastada
ritm, hiz ve iletim bozukluuna ait stkhk, %, 87,7 dir. Bu stkdig1 Brown
% 61, Day ve Averil 9, 71, Hurwitz ve Eliot %, 80, Killip ve Kimball
% 90, ve Julian ise % 95 olarak bulmustur.!® 2239454 Monitor ta-
kibi ile yapilmuy gesitli galigmalara ait siklik, segilen populasyonlarin
farkh, galmlan hasta sayisimn az veya gok olusu, kalp yetmezligi veya
sokun mevcudiyeti, infarktiisiin lokalizasyonu, semptomlarn baglamas:
ile hastaneye gelis arasinda gegen sitre, anti-aritmik tedavi bigimleri ve
monitor ile izlemenin yeterliligi (aritmi detektériiniin kullanihp kulla-
mlmamast gibi) farkhihgma bagh olarak degisik olmaktadzr.! 5% 95,73
Monitorun hentiz tipta kullamilmadsgi yillarda yapilmig 17 seriye ait

toplam 5000 vakada ise aritmi sikhg 9, 11-75 olmak iizere ortalama
90-30 dur.3- 5 8 13,19, 25, 31, 34, 40, 41, 44, 54, 56, 60, 63, 67, 72

Sinlis tagikardisi hastalarimizin yiiz yirmi dokuzunda (%, 58,6) ve
siniis bradikardisi otuz sekizinde (9 17,3) gérillmiigtiir, Cegitli serilere
ait siklik sintis tagikardisi igin %, 20-53 olup!® 46 44 45,55,56,72 gingis
bradikardisi igin % 15-20dir.?% 30, 33, 42, 45,47, 43, 50,57 Sinjis tagikarcist
sok, kalp yetmezligi, pulmoner embolizm, ates ve benzeri faktdrler
tarafindan olusturuldugu igin ve ayrica kabullenilen tagikardi hizi ile
tagikardinin devamlihgimin aranip aranmamasi nedenleriyle bu aritmi-
nin sikhig1 seriden seriye degisik degerler arzeder.2s 45

Siniis bradikardisine ait sikhg, ilk infarktiis agrisim takiben has-
talarin devaml bakima alimip takip edilmeleri tayin eder. Zira, erken
dénemde takibe alimanlarda siniis bradikardisi énemsenir derecede sik
goriilicken (% 10-30)L 1 agry: takiben gegen zaman iginde gbriilme
orani gittikge azalmaktadir.?, 58
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Sinoatriyal blok ve siniis duraklamasi, akut miyokard infarktiisiin-
de sik rastlamlan aritmilerden degillerdir.!> 2 %2 Caligmamizda sino-
atriyal blok ii¢ hastarmizda (% 1,3), siniis duraklamas: ise alt1 hastada
(% 2,7) goriilmiigtiir. Christiansen ve Amtorp 171 vakada, sinoatriyal
bloga %, 4,1 ve siniis duraklamasina, %, 3,5 oranmnda rastlanmigtir.'®
Rokseth ve Hatle 1665 vakasinda % 1,9 ve Julian 100 vakasinda 9% 1
oraninda siniis duraklamasi tespit etmigtir.* 2

Kirk sekiz hastamizda (% 21,8) atriyal ckstrasistol goriilmiis olup
literatiirde verilmis olan sikhk, 9 15-30 dir.#%%5.%%0669 Bu hasta-
larm highirinde, klinik ve elektrokardiyografik olarak atriyal infarktis
tammlanmanmugtir. Atrival tagikardi % 3,2, atriyal flatter % 1,3, atriyal
fibrilasyon 9% 8,6 oraminda hastalarimizda goriilmigtiir. Literatiirde
atriyal tagikardi sikligs, % 1-7,5 dur.2%2539%4L4536 Agriyal flatter
sik olarak goriilmeyen bir aritmi tiirii olup % 1-3 oraninda ortaya ¢i-
kar.222,21,43, 45,63, 66 Agriyal fibrilasyon igin Dbildirilen siklik ise,
o/ 6-16 olmak iizere ortalama, % 9 dur.?’ 43 9,686 Monitorsuz yapi-
lan gahymalarda ise ortalama 9% 7 bulunmugtur.® %34 Hastala~
rmmzin % 36,8 i atriyal fibrilasyon ile hastaneye miiracaat ederken,
9/ 63,1 inde takip siiresi igerisinde, gozlenmigtir. On dokuz hastadan
sadece bir tanesi atrival fibrilasyon ile taburcu olunmustur, digerlerin-
de gegici vasifh olmustur.

Nodal ritm, akut miyokard infarktiisiiniin erken déneminde gorii-
len bir aritmidir. Bu nedenle, erken takibe alinan hastalar arasinda daha
sik olarak goriiliirler. Caliymamizda on iki hastada (% 5,4) nodal ritm

gorilmiistiir, Diger ¢aligmalarda bu siklik, 9, 4-8 bulunmugtur.® 4% 45 39 42
47, 50, 52

Bir gok yazar tarafindan dal bloklart igin birbirine yakin degerler
bildirilmistir. Hipp ve Beard 9, 6, Imperial ve Carbollo % 7,8, Jewitt ve
Balcon % 9,9, Hunt ve Sloman % 10, Norris ve Croxson % 11 ve Ju-~
lian ¢, 13 olarak bildirmigtir.36 38 43,59, 45 Caligmamizda ise siklik,
% 9,1 olmugtur. Sag dal bloku sol dal blokuna oranla daha sik gort-
1iir.!% 3% 41 Hunt ve Sloman 415 vakalk ¢ahgmasinda sag dal blokunu
iki misli daha fazla bulmus ve bunu sag dalin sola oranla daha uzun bir
yolda tek bir dal halinde gitmesine, dolayisiyle sag dal gevresindeki kii-
giik bir infarktis sahasin bile 6nemH hasara yol agabilmesine bagla-
muglardir.?® Diger taraftan, Bauer ve arkadaglar ile Hipp ve arkadag-
lar1 sag dal bloku ile sol dal blokunu hemen hemen esit siklikta bulmug-
tur.” 36 Meltzer ve Kitchell ise sol dal blokunun daha sik oldugunu bil-
dirmistir.5 Bizim hastalarmuzin yirmisinde (% 9,1) dal bloku gortil-
mits olup, bunlardan on birinde (% 55) sag dal ve dokuzunda (% 45)
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sol dal bloku tespit edilmigtir P > 0.05. Dal bloklari, akut miyokard in-
farktiisiinde erken dénemde ortaya gikan bir komplikasyondur.32 38 55
Hastalarimizin onunda (%, 50) ilk EKG bulgusu dal bloku olmug ve
yedisinde de (% 35) ilk {i¢ giin igerisinde ortaya ¢ikmustir,

Degisik dereceli atriyoventrikiiler blok, hastalarimizin kirk ikisinde
(% 19,1) goriilmiig olup bunlardan yirmi besinde (% 11,4) birinci dere-
ceden, on sekizinde (% 8,2) ikinci dereceden ve on sekizinde (% 8,2)
uiglincli dereceden atriyoventrikiller blok tespit edilmistir. Tam blok
goriilen on sekiz hastamuzin begine (9, 27,7) pace-maker takilmis ve
bunlarin tigii &lmiig, ikisi pace-maker ile taburcu olmuslardir. Yedisinde
(% 38,9) blok terminal ritm halinde gériilmiis ve geriye kalan altisinda
da (% 33,3) kendiliginden diizelmigtir. Tam blok ile infarktiisiin loka-
lizasyon iligkisini bir sonraki yazimizda inceliyecegiz.

Gesitli galigmalara ait atriyoventrikiiler blok sikligi, 9, 3,3 - 41,5
olmak iizere, ortalama % 15 dir.?» .47 Blogun derecesine gore ise,
birinci dereceden blok % 8,3, ikinci dereceden blok %, 6 - 8 ve tam blok
igin stkhik, % 8 - 10 dur.!6 18, 33, 35, 46, 53, 65, 6%, 70, 71 Baz caliymalarda ikinci
dereceden atriyoventrikiiler blokta Mobitz 1, Mobitz 11 ye gére daha
stk bulunmugtur.’% & Calymamizda da, tip 1 daha siktir.

Hastalanmzin % 49,1 inde ventrikiiler ekstrasistol goriilmiigtiir.
Monitorun hentiz kullanilmadigi yillarda yapilan ¢aligmalarda ventri-
kiil ekstrasistoliine ait % 20-30 olan sikhk,3® 4. 72 monitor ile yapilan
caligmalarda ise % 40 - 80 e ulagmaktadir.?t 22, 43,45, 48,51, 55,66 Tek bir
ckstrasistolu bile kaydeden sistemler ile yapilan calhsmalarda sikhik,
% 90 m tzerindedir. Ventrikiiler ekstrasistollerin 6nemi, ventrikiiler
tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi tehlikeli aritmilere tnciilitk et-
meleridir.52 Lown ve arkadaslan, ventrikiiler ekstrasistollerin éncii ola-
bilmeleri igin: 1) Ekstrasistollerin T tizeri R fenomeni gostermesini, 2)
Stk gelmis olmalarini, 3) Peg pese gelmelerini, 4) Multifokal kaynakl:
olmalarini kriter olarak vermiglerdir.’? Caliymamizda seyrek ventrikiil
ekstrasistollli altmig ii¢ hastamizin %, 4,7 inde ventrikiiler fibrilasyon
gelisirken, sik ckstrasistollil kirk ii¢ hastanin %, 23,2 inde ventrikiiler
fibrilasyon gérilmiigtiir P < 0.01. T tizeri R fenomeni gésteren dokuz
ventrikiiler ekstrasistolli hastamizin ise 9, 66,6 inda ventrikiiler fibri-
lasyon geligmigtir P < 0,01. 11k iki kriter ventrikiiler tagikardi ve fibri-
lasyon gelistirmesi agisindan bilhassa anlaml bulunmustur. T tzeri R
fenomenine ait sikhg: Julian ve arkadaslan %, 7, Lawrie ve arkadaglan
ise % 9 olarak bildirmiglerdir.* ¥ Caligmamizda bu siklik, % 8,3 ol-
mustur,
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Ventrikiiler tagikardi, hastalarimzin %, 7,2 inde goriilmiistiiv. Mo-
nitor ile yapilan galgmalarda ise % 6 - 67 olarak® 20,2520, 45, 33,064 ve
monitorsuz yapilan galismalarda 9% 1 - 4 bulunmustur.!% 25 Ventri-
kiler tagikardi sikliginda goriilen bu genis fark, vakalarm yamsinda veya
tigte ikisinde bu aritminin, bir dakikadan kisa stirmiig olmasimdandir. %

Yirmi dért hastamizda (%, 10,9) ventrikiiler fibrilasyon gériilmilg
olup, literatiirde bildirilmis olan siklik, % 4- 11 dir.1% 1% 25 45,55, 61, 66, 63
Caligmamizda ventrikiiler (ibrilasyon agir kalp yetmezlifi, hipotan-
siyon veya sok bulgularina sahip bulunan hastalarimizda bulunmayan-
lara oranla istatistiksel anlamda daha sik goriilmiistiir. Ancak, Julian
ve arkadaglar1 ventrikiiler fibrilasyonun, kalp yeztmezlifi veya gokdan
slen hastalarm  terminal aritmisi olmadigim ileri sirmiiglerdir.*®
Meltzer ve Kitchell ventrikiiler fibrilasyonu primer veya segonder diye
aytrmanin progronozu degerlendirmede biiyitk faydalar saglayacagini
bildirmigtir. %

Ozet

Aritmi, akut miyokard infarktiislit iki yiiz yirmi hastamizin yiiz dok-
san ficiinde (% 87,7) gbriilmiigtiir. Bu infarktiislit hastalarimizda, sintis
bradikardisi % 17,3, sinoatriyal blok veya siniis duraklamast % 4, no-
dal ritm %, 5,4, siniis tagikardisi %, 58,6, paroksismal atriyal tagikardi
o, 3,9, atriyal flatter % 1,3, atriyal fibrilasyon 9, 8,6, atriyal ckstrasis-
tol 9, 21,8, ventrikiiler tagikardi % 7,2, ventrikiiler fibrilasyon % 10,9
ventrikiiler ekstrasistol ¢, 49,1 sikhfinda tespit edilmigtir. Ventrikiiler
ekstrasistollii hastalarmuizin ©, 39,8 inde ekstrasistoller sik, % 58,3 iin-
de seyrek, % 16,6 mda bigemine, % 8,3 iinde erken gelen (T tzeri R
fenomenine sahip), % 4,6 inda pes pese ve % 7,4 iinde multifokal kay-
nakll olmugtur. Stk gelen ve T fizeri R fenomeni gdsteren ventrikiiler
ekstrasistollerden sonra ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyonun
goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlaml bulunmugtur. Yirmi hastada
(¢4 9,1) dal blogu tespit cdilmigtir. Dal bloklu bu yirmi hastanmn on bi-
rinde sag dal, dokuzunda ise sol dal blogu gdriilmiigtiir. Atriyoventri-
kiiler blok kuk iki hastamizda (% 19,1) goriilmiig, yirmi bes hastada
(% 11,4) birinci dereceden, on sekiz hastada (% 8.2) ikinci dereceden ve
on sekiz hastada (¢ 8,2) tigtincit dereceden blok saptanmigtir. Uglincti
dereceden kalp hloklu bes hastaya pace-maker takilmag, lig dlmiiy ikist
yagamigiir.
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B uaragtirma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Béliimiine
¢esitli iiriner sistem hastaliklar: nedeniyle bagvuran ve tetkiklerinde akut
triner enfeksiyon tesbit edilen 20 hastada Disodyum Carbenicillin (Geo-
pen) in etkinliginin ve ilaca kargt toleransin incelenmesine yoneliktir.

Materyal ve Metot

Klinige Nisan 1975 ve Nisan 1976 tarihleri arasmda yatan 12-73
yaglar: arasinda 15 erkek, 5 kadin hastada gabsma yapilmigtir. Hasta-
larin irolojik tanilarr Tablo I de gésterilmistir. Bu hastalardan steril

TABLO 1
HASTALARIN TANILARINA GORE DAGILIMI

Bil.bébrek taslar

Mesane boynu darhif

Mesane tiimérit

Benign prostat hiperplazisi
Uretra riiptiicii

Bil.tiveter taslar

Urcter alt ucu darhg

Sag bobrek tap

Sag staghorn tag

Saff bobrek tagt - Sag U-P darlik
Akut sistit

Nérojenik mesane 4~ pyelonefrit
Renal transplantasyon

w
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Toplam 20

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Uroloji Bsliim Bagkan.
#% Aym Fakiilte, Uroloji Bolimii Docenti,
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kaba almmmg orta idrar porsiyonu ve gereffinde sonda ile elde edilen
idrardan kiiltir ve koloni sayimu ile enfeksiyon etkenleri saptanmig ve
antibiotik hassasiyet testleri uygulanmugtir. Tesbit edilen etkenler ve
antibiotik hassasiyetleri Tablo I ve III de gosterilmistir.

TABLO 11
UREYEN BAKTERILERE GORE DAGILIM®*
E. Coli 5
Proteus 6
Pseudomanas 15

#% Bu hastalarda birden fazla bakteri {iremesi nedeni ile vaka toplarm 20 olmasina
karstn, yukandaki tabloda iireyen bakterilerin toplamu 26 olarak bulunmusgtur.

TABLO III
GEOPEN ONCEST VERILEN ANTIBIOTIKLER

Vaka sayist

Gentamycin 15
Nalidixicacid (Negram)
Ampicillin

Pen kristalize

Pen procaine
Kanamycin

Gantricin

Kolistin

TFurodantin

Bactrim
Chloramphenicol
Cephalotin (Ceplaleksin}

—
— 03 N o RO OGS R WD 1 e b

Hastalara Geopen verilmeden énce birden fazla antibiotik denenmiy oldugundan yu-
kandaki tablo kabarik gilomast,

Hastalara kiiltiir ve antibiotik hassasiyetlerine gore uygulanan
ilaglar ve elde edilen sonuglar Tablo IV de gosterilmigtir. Tablonun in-
celenmesinden anlagilacagt gibi daha onceki ¢esitli antibiotiklerle yapi-
Jan tedaviler sonunda 20 hastamn ikisinde kismi klinik iyilesme goriil-
mesine karsin, 18 hastada klinik ve laboratuar iyileyme yetersiz kalmig-
trr. Daha sonra aym hasta grubundan idrar kiiltiivlerinde proteus ve
pseudomonas tesbit edilenlere giinlik 4 esit dozda ikiser tablet, 10-12
giin siire ile, E. Coli tesbit edilen hastalarda ise yine 4 esit dozda birer
tablet ayni siire ile Geopen tatbik edilmigtir. Geopen kullandigimiz has-
talarin tedavi siiresini izleyen 1 hafta iginde klinik semptomlar, idrar
bulgulart ve kiiltiir sonuglar tekrar saptanarak degerlendirildi (Tablo V}.
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Tabloda az etkili ve etkisiz olarak gosterilen 6 hastada tedavi sonrast
kiiltiir sonuglar: pozitif olarak bulundu. Cok etkili ve etkili olarak tes-
bit edilen 14 hastada ise tedavi sonrast idrar kiiltiirleri steril olarak bu-
lundu.

TABLO IV
Enf. cinsi Kullamlan ilag Sonug
i Proteus-+ pseudo- Kolismetin - ampicillin<4- Furodantin Yetersiz
monas
2 Pseudomonas Ampicillin4- Gentamycin Yetersiz
3 Pseudomonas Ampicillin4 Gentamycin Yetersiz
4 Psendomonas Ampicillin- gentamycin+ penicillin Yetersiz
5 E.Coli+pseudomonas Penicillin-|-gentamycin--kanamycin+  Yetersiz
aecrobakter bactrim
6 Proteus4-pseudo- Penicillin4- gentamycin 4 Chloramp- Az etkili
monas henicol
7 Pseudomonas Garamycin+ Ampicillin-4Bactrim Az etkili
8 Proteus Garamycin-- ampicillin-+ nalidix-}- Yetersiz
Gantrisin
9 Proteus Chloramphenicol 4- gentamycin-- Yetersiz
Penicillin
10 Proteus--pseudo- Bactrim 4 Gentamycin-- Gantrisin Yetersiz
monas-}- klebsiella
11 E.coli4-pscudo- Ampicillin--bactrim 4 gentamycin-+ Yetersiz
NONas penicillin
12 Pseundomonas Chloramphenicol-}- Cephaleksin4- Yetersiz
bactrim
13 Pseudomonas Bactrim--ampicillin4 penicillin Yetersiz
14 Pseudomonas Negram-Gentamycin Yetersiz
15 E.coli-pseudo- Ampicillin4gentamycin Yetersiz
monas
16 Proteus Colistin+{-ampicillin Yetessiz
17 Pseudomonas Ampicillin-naligram - azogantricin Yetersiz
18 Pseudomonas Penicillin-+ gentamycin-4-kanamycin Yetersiz
19 E.coli+aerobakter Gentamycin--negram Yetersiz
20 E.coli Ampicilline4- Garamycin Yetersiz
TABLO V
ILACIN ETKINLIGI
Clok etlili 8
Etkili 6
Az etkili 4
Etkisiz 2
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18 hasta ilact gok iyi tolere etmis, 2 hastada bulanti geklinde yan
etki gortilmistiir. Hastalardan birinde ilact kesmekle yan etkinin kay-
boldugu gozlenmistir.

Sonug
Degisik etkenlere bagh ve daha 6nce gesitli antibiotiklerle iyi sonug
alinamamg 20 akut iiriner enfeksiyonlu hastada Geopen Tablet kulla-
nilmig, bu hastalarin 14'tinde tam gifa clde edilmis, 6 hastada ise ilag
tesirsiz kalmagtir.
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Immin
Kanser

Pr. Korkut Ozerkant®

E iimor dokusundaki hiicrelerde normal doku hiicrelerinde bulun-
mayan bir antijenin bulundugu ilk defa Foley tarafindan 195%°te hil-
dirilmigtir. O zamandan beri bu antijene, tiimére hagh antijen denmek-
tedir; boylece bu antijenin iginde bulundufu timér dokusu igin spe-
sifik olmachgt da anlatdmak istenmigtir.t

Organizmanin bu farkh antijeni tagpiyan hiicrelerden yaprimis ti-
mor dokusunu bertaraf edememesinin ve timér dokusunun gittikge bit-
yiimesinin sebepleri aragtirilicken dikkati geken bir husus bhéyle hallerde
organizmanin imminolojikman kompetan bir halde bulunmayiginn
teshit edilmesi olmugtur, $oyle ki: Deneysel olarak normal farclere kendt
doku antijenleri ile ey soylu (histokompatibl) 20 adet lésemik hiicre en-
jckte edilse farelerin yiizde ellisi 18semiden 6lmektedir; halbuki immiino-
stipressif ajanlar verilmis farvelere sadcee bir adet Idsemik hiicre enjekte
edilse farelerin pek cogu 18semiden &imckiedir.?

Diger taraltan T lenfositlerinin rol oynadifii hiicresel immiinitenin
(immiinité & mediation cellulaire) bozuk oldugu hallerde normal kim-
selere gore kanser skl bilyiik bir artma géstermektedir. Yine iyice bi-
linmektedir ki, bébrek transplantasyonu yapmak igin alicida red olayim
tulemek amaciyla kullamlan immiinostipressérler kanser ensidansim
arttirmaktadir, Keza yine bilinmektedir ki yagh kimselerde kansere ya-
kalanma oram genglere gore gok daha fazladir ve yaslandikga organiz-
mamn immiin cevap kapasitesi énemli 6lgitde azalmaktacay.

Kanser hiicresinin tajich@y antijenin immiin cevap gikartma vete-
negi bakimindan “zay:if” olugu veya bu hiicredeki proteinlerin sentezi-
nin normal olmadidi veya baz antikorlara bagh olarak bu hiicrelerdeki
antijenlerin modiilasyon fenomenine maruz kalmig olmalarn da dilgii-
nillmiigtiir.

# Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Dahilive-Hematoloji Boliuni, Ogretim tiyesi
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Uzerinde durulan bir nokta da immiinolojik toleransdir. $éyle ki:
Céziniir histokompatilibilite antijenlerinin cok yiiksek veya gok hafif
dozlarda enjeksiyonu hiicresel immiinitenin cevapsizligt halini yaratir;
halbuki orta derecedeki dozlar red olayma sebep olurlar. Su halde muh-
temel olarak tiim&r hiicreleri anormal antijeni (tiimor associated anti-
gen) solithl halde salgilarlar ve bu anormal proteinin konsantrasyonu
ancak basse zone (diigiik seviyeli) tolerans meydana getirecek kadar bir
seviyeye erigmis olabilir. Kolaylagtirma olay: da kanser etyopatogenezin-
de itham edilen bir immiin proges olmustur. Burada esas rolit antikorlar
oynamakta ve bu antikorlar tiimér hiicresini T' lenfositlerinin etkisine
kari korumaktadirlar. Bu koruma teorikman ti¢ sekilde olmaktadir;
va kolaylagtirici antikor denen bu antikorlar tiimér associated antigen
iizerine baglanmakta ve bu antijenin T lenfositlert tarafindan tanin-
masin onlemekte veya T lenfositleri tiimdr associated antigen ile bloke
olmakta veyahut da bloke edici bu antikorlar (anticorp bloguant) len-
[ositler iizerine yapigmak suretiyle bu lenfositlerin yabanci, anormal
antijeni tagimasimu dnlemekte veya diger bir terimle T lenfositlerinin
“kirlesmesine” sebep olmaktadirlar, Témor hiicresinin immiin meka-
nizmadan kagabilmesini saglayan, bir husus da bu antikorlarin incomp-
let antikor olmas: ve komplemam: {ikse edemedigi icin timdr hiicresine
baglandifi zaman bu hiicreleri dldirmemeleridir. Sonug olarak da tii-
mér associated antigen kendisini dldiymeyen bir antikorun himayesi
altinda kendisini tahrip edecek T Ienfositlerinden korumus olmaktadur.!

Humoral immiinitenin (immiinité¢ & médiation humorale) plazma
hiicrelerinin énciisti oldugu santlan B lenfositlert tarafindan salgilanan
imminglobulinler tarafindan meydana getirildigi bilinmektedir. Bu,
immiinglobulinlerin de kanserli organizmada kanser lehinde harcket
ettiklerine dair Hellstrém tarafindan miigahade edilmis gozlemler dik-
kat gekicidir. §oyle ki:

Kanser dokusu tagtyan organizimadaki lenfositler timor hitcrelerini
dldiirmektedivler ve hiicresel immiinite (immunité & mddiation cellu-
laire) normal olarak fonksiyonunu yapmaktadir. Fakat bu lenfositier
daha énce kendi organizmasimn serumu {immiinglobulin ihtiva etmek-
tedir) ile enkiibe edilirse artik tdmiir hiicrelerini dldiirememektedirler;
o halde burada immiinglobulinier lenfositlerin (T lenfositleri} litik etki-
sine kargt tiimor hicrelerini korumaktadirlar.

Son ii¢-dért senenin getirdigi bu bilgiler yerlesmeden 6nee tiimor-
lerin tedavisinde immiin mekanizmay: spesifik ve nonspesifik olarak si-
miile etmek suretiyle tiimér DLiicrelerinin imha edilmesi digtiniilmiigtii.
Spesifik stimiilasyon i¢in tumor associated antigen tagiyan tlimér hiic-
releri ve nonspesifik stimiilasyon igin de BCG gibi sistemik bir ajan kulla-
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nlmstir. BCGG'nin immiinoprevansiyon yapict etkisini clde etmek igin
organizmada deneysel olarak tiimdr meydana getirilmeden once tatbik
edilmesi gerekir; hayvanlarda yapilan deneylerle bu husus anlagiimgtir.
Yine hayvan deneylerinden anlagilnugtir ki organizmadaki tiimér hiic-
resi sayist azaltildigs takdirde BOG tathik edilirse BCG son tiimdr hiic-
resiti de imha edecek gekilde immiin mekanizmay: stimiile ctmekte, ya-
ni immiinoterapotik bir ajan rolii oynamaktadir.

BCG’nin kullamidigt deneysel losemilerde organizmada facilita-
tion fenomeni meydana gelememektedir; halbuki solid tiimérlerde BCGG
kullamldigi zaman facilitation fenomeni eskisi gibi olmaktadir. Iste
BCG’nin akut lenfoblastik 16semi tedavisinde 1964 ten itibaren Mathé ve
ckibi tarafindan kullamlmas: ve immiin tedavinin etkisinin Anglosak-
son ekolii tarafindan da daha sonra teyid edilmesinin sebebi BCGG nin
kolaylagtirma fenomeninin olmasina méni olugudur. BCG lésemik hiicre
sayist 10° gibi bir seviyeye indirildigi zaman (kemoterapi - radyotera-
pi ile) tatbik edilince son lésemik hiicreyi de eradike etmek suretiyle
kemo ve radyoterapinin rezidiiel halde birakti@1i 16semik progesi (la
maladic résiduclle imperceptible laissé par la chimio-radiothérapie)
tamamen denebilecek gekilde ortadan kaldwmaktadar.” %9

Solid tiimérlerde immiinostimiilasyon ile humoral imminiteyi art-
twmak Hellstrom’iin miisahedelerinin g1 altinda organizma igin tch-
likeli olabilir; buna ragmen Bluming, Vogel ve arkadaglarinin cerrahi
miidahale yapildiktan sonra kalabilen tiimér hiicrelerini eradike etmek
maksadiyla maligne melanom vakalarmda yapmig olduklann BCG te-
davisinin sonuglan iimit vericidir. Keza Zber gibi aragtinicilar da BCG'yi
deneysel olarak kobaylarda meydana getirilmis tiimorler igine direkt
olarak enjekte etmek suretiyle gorilebilir tiimorlerin (tumeur percep-
tible) immiin tedavisine ytnelmiglerdir ve tiimér hacminde kiigiilme
ile birlikte satellit ganglionlarla hitylime tesbit etmiglerdir; bu bitylime-
nin mekanizmasi hilinmemecktedir.® 6 1¢

Immiin mekanizmanin stimitlasyonu ile akut myeloblastik 18semi-
lerin immiin tedavisi Hamilton-TFairley ve Powles tarafindan denenmis-
tir ve iimit vericl sonuclar alinmugtir. Bitiin bu girigimler spesifik ve
nonspesifik immiin tedavi metodlaninin gittikge genigleyen bir gekilde
klinige yerlesmesine yol agmakta ve immiin tedaviyl rutin tedavi meto-
du haline getirmektedir.’
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Kopek Pankreas: Langerhans
Adasi Ince Yapisi ve
Deneysel Hemorajik Soktaki
Yapisal Degisiklikleri*

(Elektron Mikroskobik Arastirma)

Dr. Afet Ozoran** | Dr. Yavuz Ozoran*** | Dr, flhan Kerse® it
Dr. Naci Bor¥####

Girig

ok, hemodinamik ve metabolik degisiklikler sonucu doku gecirgen-
S liginin azaldig1 bir sendromdur.! Sokun geri déniisli olusu (reversib-
le) veya olmayisimda (irreversible) kan seker seviyesi {glisemi) giiclii bir
ctkendir. Jokta glisemi seviyesini kontrol eden pankreas glukagon ve
insulin hormon miktarinda belirgin degisiklikler olaylarur. ?

Lazarus! yok evrelerinde birbirinden farkli olmak uzere yapisal
protein sentezinin deistigini gostermistir. Bu bulguya gére glisemi ile
de yakm iligkisi olan Langerhans adas: ince yapisinda, hemorajik sokta
degisiklik beklenir. Oysa bu konuda yapisal bir cahyma saptanmad,

Yukarnda saylan nedenlerle heniiz morfolojisi de tartigmali olan
Langerhans adasmin hemorajik soktaki ince yapisma yonelik bu gahg-
mayl yapmayi uygun bulduk.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakitltesi Histolofi-Embriyoloji Bilim Dali ve Cer-
rahi Aragtirma Merkezi Ortak Calismas,
*# Hacettepe Universitesi Tip Fakidltesi Histoloji-Embriyolaji Bilim Dalh Ogre-
tim Gorevlisi,
##% Aym: Bilim Dali Ogretim Gérevlisi,
#EE% Aymt Bilim Dali Profesérii,

*xkxx Aym Fakillte Fizyoloji Profesorit ve Cerrahi Arastirma Merkezi Baskani,
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Materyel ve Metot

Bu ¢ahymada kullanilan 22 kg aguwliindaki digi kdpek Hacettepe
Universitesi Dency Hayvanlar: Aragtirma ve Yetistirme Bolimii’nden.
saglandi. Deney hayvam bir giin énce ag birakilarak deney giini 25
mg kg nembutal intravendz verilerek nyutuldu. Trakeal enttibasyon
ile hava yolu saglanarak her iki femoral arter ve bir femoral vene kateter
takildr. Arteriyel kateterlerden biri kan basmcinin devamli kontrold,
digeri Lamson ve De Turk tarafindan tariflenen Fine’nin modifiye yon-
temine gire Lamson gigesi aracihigl ile kontrolli kanama igin kullaml-
d1.5.67 Venoz katcterden gerekli sivi ve hayvann beslenmesi igin yarar-
lanildi. Monometre ile 6lgiildiikte intraarteriyel kan basmcamn 140
mm [Hg oldugu anlagildi. Femorajik sok igin kanama baglatlmadan
6nce pankreasdan ahnan doku pargalart kontrol materyeli olarak kul-
lanildi. Lamson gigesi ile femoral arterden kontrollii kanama saglanarak
kan basmecr énce 80 mm [Hg’ya diigitriildii. Bu degerde 30 dakika, sonra
50 mm /Hg’da 50 dakika, daha sonra 30 mmg/Hg’da 30 dakika bekleti-
lerek deney sonunda pankreastan tekrar materyel ahndi. Tim deney
2 1/2 saat devam etti.

Pankreasdan alman doku parcalar: laboratuvarimizda rutin olarak
uygulanan doku izleme yéntemlerine gbre tesbit igin, once pH-7,4
Millonig fosfat tamponlu % 2,5luk gluteraldehidde 1 {2 saat bira-
kilde.8 % 10,11 Daha sonra aymi teshit soliisyonunda doku pargalar
bistiiri ile kesilerek kiiciiltildi ve 24 saat fosfat tamponlu %, 7,5 luk
siikrozda Inrakildi Ikinci teshit 9, Vlik fosfat tamponlu OsOy ile
yapilda, 0

Doku parcalar: dereceli etil alkol serisinde dehidrate edilerek aral-
dite gomiildii.'? Elektron mikroskopik bloklar LKB 11800 Pyromitome
ile trimlenerek, 200-300 angstromliik ince kesitler Porter-Blum ve LKB-
Ultratome IIT ultramikrotomlarda almdi. Ince kesitler % Ilik uranil
asetat ve Reynolds'un kursun sitrat boyalari ile kontrastlanarak's !t
Carl-Zeiss EM-9A elektron mikroskobunda incelendi.

Bulgular

Kontrol grubunda Langerhans adasinda A, B, G, D hiicrelerini
gbzledik.

A hiicrelerini sitoplazmanin elektron yogunlugu, graniillii endoplaz-
ma retikulumu, serbest ribozomlar ve salg1 graniilleri agisindan koyu ve
acik olmak tizere iki ayn tipte gozledik (Sekil 1,2).

1. grup A hiicre sitoplazmasi serbest ribozomlarla dolu oldugu igin
clektron yoguniugn fazla, graniillii endoplazma retikulumu tiipleri ge-
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~1
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Sekil 1

Kontrol grubunda Langerhans adasindan genel hir goriiniim, Cesitli elektron yogun-
lukta A ve B hiiereleri (A, B) kapillerler (Ka) ve myelinsiz sinir kesitleri (MysS) goriil-
mekte, ¢, cekirdek. X 4950
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Sekil 2

Kapiller ilc yakin iligkide olan elektron yoFun A hiicresi sitoplazmas: goriliiyor, Sitop-

lazmada, graniilli endoplazma retikulumu titpleri (GER), lipid inklizyonlar: (L)

ve gesith elektron yogunlukta salg granilleri belirgin. BL, bazal lamina; M, mitokon-
drion; Ka, kapiller. X 18000

o
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liskin ve salg: graniilleri sayica az olarak gozlendi (Sekil 2). Bu salg1 gra-
nilllerinin agik hiicrelerdekilerden farky, elektron yofun merkezi bir
kisimla, graniil zan arasinda elektron boyalarini almayan bir boslugun
varhg idi (Sekil 2).

IT. grup A hiicresi sitoplazmasmm serbest ribozom kapsami az ol-
dugu igin elektron yogunlugu diigiiktii. Graniillii endoplazma retikulu-
kulumu tiipleri seilemedi. Salg1 graniilii ile zar arasinda elektron boya-
larm: almayan bir bogluk gézlenmedi {Sekil 1).

B hiicrelerini de sitoplazmalarinin elektron yogunluguna, serbest
ribozom kapsamina, salgy graniillerinin yapisina gére iki grupta incele-
leyebiliriz {Sekil 1, 3).

Sitoplazmalar: ribozomlarla dolu oldugu igin koyu gozlenen (elek-
tron yofun) bir grup B hiicresinde diger organcllerin ayirdedilmesi giic
oldu (Sekil 1,3). Diigiik elektron yogunluklu hiicrelere kiyasla, daha az
sayida goriilen salg: grantlleri kitgiik ¢apli, dtizgiin zarla gevrili ve ge-
sitli bigimlerde kristal inkliizyonlar kapsamakta idiler ($ekil 1,3). Bu
hiicre graniilleri arasida i¢i bos olana (kristal inkliizyonsuz) ve birbiri-
ne geciy gosterene rastlanmadi (Sckil ,1,3).

Serbest ribozom kapsami az oldugu igin, agik gézlenen (elektron
yogunlugu diiglik) B hiicrelerinde graniillii endoplazma retikulumu tiip-
lerine sikhkla rastlandi (Sekil 1). Koyu hiicrelerdekine kiyasia gok sayi-
da ve biiylik gapli olan salgr graniilleri simirlayict zarinin yer yer biitiin-
liginiin bozuldufu goriildii ($ekil 1). Cogu kez, graniiller arasinda gecis
gbzlendi (Sekil 1). Graniiller sikhikla i¢l bog (kristal inkliizyonsuz) o-
larak saptand: (Sekil 1).

C ve D hiicrelerinde hemorajik sokta belirgin yapisal degisiklik
gozlenmedigi igin, bu hiicreler tizerinde durmadik.

Deneysel hemorajik soktaki képek pankreas: biyopsi materyelinden
elde ettifimiz ince kesitlerde de Langerhans adas: hiicre tiplerini goz-
ledik (Sekil 4).

Normalde oldugu gibi A hiicresinin koyu ve agik olmak iizere iki
ayrt tipi vardi. Elektron yogunlugu diigitk olan A hiicresinde dikkati ¢e-
ken yapisal degisiklik “C” harfi seklinde kivrik, matriks ve krista silin-
mesi gdsteren mitokondrionlar oldu ($ekil 5). Graniilli endoplazma re-
tikulumu tiiplerine bu hiicrede nadiren rastland: (Sekil 5). Golgi komp-
leksi baz1 hiicrelerde gériilebildi ($Sckil 5). Elektron yogun sitoplazmali
A hiicrelerine kiyasla bu hiicrelerin serbest ribozom kapsami azdi (Se-
kil 5). Bu hiicrelerin sitoplazmalar elektron yofun salgi graniilleri ile
dolu olarak gozlendi (Sekil 5). Ayrica sitoplazmada lipid inkliizyonlari-
na da siklikia rastland: (Sekil 5).
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Sekil 3

Yine kontrol grubundan sitoplazmasimn elektron yogunlugu fazla, vezikiiller kapsayan
myelinsiz sinir telleri (MysS) ile direkt iligkili olan B hiieresi gozlenmekte. C, ¢ekirdek,
BL, bazal lamina; 14, lizozom. X 18000
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Sekil 4

Deneysel hemorajik soktaki pankreas Langerhans adasindan genel bir goriiniim, Elek-
tron yofun merkezli salgt grantiilleri ile A hitercleri (A), kristal inklitzyonlu salg graniil-
Ieri ile B hiicreleri (B) izlenmekte, X 4950
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Sekil 5

Deneysel hemorajik sokta gesitli derecede dejenerasyon gdsteren A hiicresi sitoplazma-
lan izlenmekte. “C” harfi geklinde biikilmiis dejenere mitokondrionlar (M), lipid
inkliizyonu (L), Golgi kompleksi (Go) dikkati gekiyor. G, gekirdek. X 18000
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Sekil 6

Myelinsiz sinir telleri (MysS) ile yakn iliskisini iyi korumus bir B hilcresi sitoplazmas:
izlenmekte. Sag iist kogede hilere zar segilemeyen bir sitoplazma pargas: ile hag dokusu
artum dikkati gekiyor (ok), Li, sekonder lizozom, X 18000



82 HACETTEPE TIP /| GERRAHI BULTENL

Seldl 7

Ustte iyi korunmus B hitcrelerine karsin, alt tarafta ilert derecede dejenereolmus bir
B hicresi gorillmekte. Sitoplazma ve mitokondrionlarda matriks silinmesi belirgin.
X 18000




KOPEK PANKREASI LANGERHANS ADASI INCE YAPISI VE HEMORAJIK SOK 83

Sekil 8 -

Bir énceki mikrografda gozlenen B hiicresine kiyasla daha ileri yapisal bozukluk géste-
ren B hilcresi ile sol taraflta nisbeten iyi korunmug bir B hiicresi sitoplazmast gozlen-
mekte. X 18000
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Elektron yogun sitoplazmali A hiicrelerinin mitokondrionlar: yer
yer matriks ve krista silinmesi gdstermekle birlikte bir 8nceki hiicreden
farklt olarak bigim degisikligi géstermiyorlardy. Iyi geligmis graniilli
endoplazma retikulumu ve Golgi kompleksi olan bu hiicreler salg1 gra-
ntilleri agismdan fakir idi.

Hemorajik sokta da normalde oldugu gibi B hiicreleri sitoplazma
elektron yogunlugu ve insulin salg1 graniilil ince yapi niteliklerine gore
gruplara ayrilabiliyordu (Sckil 4,6,7,8).

Sitoplazmasinin ribozom kapsami fazla oldugu igin elektron yogun
gortilen B hiicrelerinin mitokondrionlari ¢ogunlukla ince uzun ve iyi
korunmugtu (Sekil 6). Grantillu endoplazma retikulumu titpleri belir-
gindi (Sekil 6). Desmozomlarla birbirlerine baglanan bu hiicrelerde
sekonder lizozomlara da rastladik. Salgi grantilleri kristal inkliizyonlu
ve zarla gevrili olarak gozlendi {$ekil 6,7). Bazal laminay: da gegen mye-
linsiz sinir telleri ile B hiicreleri dogrudan dogruya iliskide idi (Sekil 6).

Sitoplazmasimin salg: graniil kapsam: ¢ok diigiik olan bir grup B
hiicresi digerlerine gére daha fazla sayida idi. Sitoplazmada mitokond-
rion bagta olmak tizere cesitli hiicre organellerinin artiklarina rastlan-

dr {Sekil 7,8).

Tartiyma

Ic salg: yapan pankreas cok kenarli, diizensiz kordonlar olusturan
hiicrelerin meydana getirdigi kiiglik adalardar.!s 16 Ik kez Langerhans’-
1in'7 tavsan pankreasinda tesbit ettigi adalar, Laguesse!® “Langerhans
adalart” olarak tanmmlamigtir. Giinlimiizde, geliskin memeli organizma-
sinda Langerhans adasmda aragtiricalar A hilcresi {Alpha cell), B hiic-
resi (beta cell), G hiicresi (clear cell), D hiicresi {delta cell) olmak {izere
4 tip hiicre tariflemiglerdir.!s 16, 19,20, 21, 22

Tiim aragtmiclarin tek tip olarak tarifledigi A hicrelerini, sitop-
lazmalarimin elektron yogunlugu, granillii endoplazma retikulumu tiip-
leri, serbest ribozomlar ve salgi graniilleri agisimdan agik ve koyu olmak
tizere iki gruba aywrabiliriz. Yuvarlak, biiyiik, gencllikle ¢entikli olan pe-
riferik heterokromatin dagilimy gosteren gekirdek ve kristah ig yapr di-
zeni gdsteren mitokondrionlarimin digindals 16 19,23, 24, 25 jkj ¢ip hiicre de
birbirinden farkh ince yap: nitelikleri izledik.

Koyu gozlenen A hiicrelerinin sitoplazmas: serbest ribozomlarla
dolu idi. Graniillii endoplazma retikulumu tiipleri ivi gelismis ve salg:
graniilleri sayica azdi. Bu grantillerin acgtk gozlenen hiicrelerdekinden
farki, graniil zan ile merkezi arasinda bir bogluk bulunmas: idi.
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Acqik gozlenen A hilcrelerinde ise, sitoplazmanin serbest ribozom
kapsamu oldukga diigtik idi. Graniillii endoplazma retikulumu tiipleri
az sayida gozlendi.

Antikoagiilan serum kullanarak radyoimmiinoelekiroforez ile glu-
kagonun A hiicresi grantlierinde bulundugu ve A hiicresi graniillerin-
den salgilandig1 teshit edilmigtir.?S

B hiicrelerini de mnce yapt dilzeyinde aragtimactlarn tarifledigit® 16
19, 24,25, 27 periferik heteokromatin dagihm gosteren ig seklinde (fusi-
form) veya yuvarlak olan cekirdek, kristali mitokondrion gibi ortak yap:
nitelikleri tagiyan organellerinin cigmda iki ayr tipte izledik.

Ribozom kapsamindan &tiirit I. grup B hiicresinin sitoplazma elekt-
ron yoZunlugu fazla oldugu i¢in organellerinin aymmmi giig oldu. Salg:
graniilleri az sayida ve duizglin zarla ¢evrili kristal inkltizyonlar kapsa-
makta idiler.

IL. grup B hiicresi ribozom kapsam az oldugu igin agik gdzlendi.
Koyu gozlenen hiicrelere kivasla ¢ok sayida ve sinirlayicr zarmn biitiin-
Higit bozulmus yer yer birbirlerine agtlmalar gdsteren salgr grantilleri
kapsiyordu. Graniiller sikbikla ici bos olarak saptands.

Bu hiicre, tiplerini salgilama siirecinin gesitli evrelerine kamt kabul
edebiliriz. I. grup hiicre depo, II. grup hiiere aktif salgilama evresinin
yapisal kamt1 olarak gosterilebilir.

Hayvan tiirtine o6zel yapwsal farklihik gdsteren.® %3031 B hiic-
resi salg1 graniilleri lamelli inkliizyonlanin depo insulin oldugunu Like3?
tariflemistir. Bazi arastiricilarin degindikleri farkli graniil tiplerini sap-
tiyamadik.2’ 3 1ki tip B hiicresinde de primer ve sckonder lizozomlara
rastladik.?!

Hemorajik sokta Langerhans adas: tizerine gk ve clektron mikros-
kobu diizeyinde calisma olmadig icin bulgularnmzi literatiirle tartiyma
olanagr bulamadik.

Sokta pankreas ig salgl yapan kismunda A ve B hiicrelerinde belir-
gin yapisal degigiklikler izledik.

A hiicresinin normalde oldugu gibi acgtk ve koyu olmak tizere iki
tip oldugunu izledik. Normalde bu fark sitoplazmanm ribozom kapsa-
mina ve salg: graniil sayisima bagh oldugu halde sokta sitoplazma mat-
riksi ve organellerinin harabiyctine bagh idi. Koyu gdzlenen A hiicre-
leri digerlerine kiyasla az sayida idi. Iyi korunmus ¢ekirdek kromatini
ve organelleri vardl. Normal gériiniimlii mitokondrionlars, geligkin gra-
nilli endoplazma retikulumu tiipleri, Golgi kompleksi, serbest ribozom-
lar:, az sayida salg1 graniilleri ile aktif hiicre gbriiniisiine sahiptirler.
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Koyu hiicrelere kiyasia ¢ok sayida olan agk hiicrelerin yer yer
matriksi harap olmug sitoplazmalart vardi. “C* seklinde, kivrik, krista
ve matriks diizeni bozulmug mitokondrionlan, ¢ok sayida salg! graniil-
leri bulunuyordu. Diger organelleri az gelismis olarak izlendi. Bu ince
yapist ile agik hiicreler salgl yapimin: bitirmis ve salgiyr depolama kis-
men de dejenerasyon gosteren bir hiicre kamisini veriyordu.

Hemorajik sokta B hiicrelerini ince yap:r niteliklerini normale
yakinlk derecesine gore iki grupta gozledik.

I. grup hiicreler iyl korunmug, baglant kompleksleri ile birbirleri-
ne tutunmus, myelinsiz sinirler ile direkt iligkisini yitirmemis, ¢ekirdek
kromatini saglam goriiniimde olan hiicrelerdi. Sitoplazmalarimin elekt-
ron yogunlugu serbest ribozom kapsamindan 6tiiril fazla olan bu hiic-
rclerde, kristal inkliizyonlar igeren, zarlari saglam salg: graniilleri bu-
lunuyordu. Sekonder lizozomlar az sayida idi.

IL. grup hiicrede sitoplazma matriksi ileri derecede harap idi. Sitop-
lazmada mitokondrion bagta olmak tizere ¢esitli organcllerin zarsal ar-
tiklarina rastlandi. Salg: granil sayist yok denilecek kadar azdi.

Deneysel hemorajik sokta A ve B hiicrelerinin ¢ogu dejenerasyon
gosterdigi halde normal yap: niteliklerini koruyan hiicrelerede rastlandi.

Hemorajik sokta en onemli rolii B hiicresi salgist olan insulin oyna-
maktadir. Insulinin hemorajik soktaki etkisini anlayabilmek icin gesitli
aragtirmalar yapilmaktadir. Bu nedenle jokun farkli evrelerinde vena
femoralis gibi periferik venéz kandaki insulin miktar1 6lgiilmektedir.3?
Son galiymalarla periferik vendz insulin miktarinin pankreasdan salgi-
lanan insulin salgilama hizim yansumadifi anlaglmigtir.3% 3¢ Hacet-
tepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cerrahi Aragtma Boliimii, Pankreatik-
oduodenal vende (V. pankreaticoduodenalis) radyoizotop aracihi: ile
birim zamanda salgilanan insulin miktarin: élgebilen bir yontem gelig-
tirmigtiv.3% 36

Hemorajik sokta insulin salgilanmasi kismen bloke cdilmektedir.
Bunun nedeni kanama ile kan kaybedildiginden periferik kan basmcinm
diigmesidir. Kan basmecimn diigmesi sempatik gangliyonlardan érnegin;
bobrekiistit bezi medullasindan katckolaminlerin-adrenalin ve norad-
renalin- salgilanmasma yol agar. Katekolaminler glikojenolizis ile hi-
perglisemiye sebep olur. Hiperglisemi insulin salgilanmasini uyardifi
halde, kanda soka bagh olarak artan katekolamin ve glikokortikoidler-
ce insulin antagonize edilir. Sonugta hiperglisemi kontrolii etkisiz kalr.
Rezervin azalmasi ve yapimn durmast nedeni ile uzun stiveli sokta in-
sulin seviyesi diiger.3

Yukarda sayilan nedenler ile hemorajik soklu hastalarin tedavisin-
de glikozun yani sira insulin verilmesi hayat kurtarici olmaktadir.®
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Cjzei

Deneysel hemorajik sokta pankreas Langerhans adast ince yapisi

dzellikle A ve B hiicreleri agisindan kontrol grubu ile kiyash olarak in-
celendi.

2 /2 saat kanatilmis hemorajik soktaki képekte Langerhans adasi

A ve B hiicrelerinde dejenerasyon saptandi. A hiicrelerinde mitokondri-
onlarda “C” seklinde kivrilmalar, B hiicrelerinde ise gesitli derecelerde
geligen organel harabiyeti dikkati ¢ekti.

o
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"Abdominoskrotal Hidrosel“

Dr. Sezer Kendi* [ Dr. Atif Akdag** | Dr. Celik Tagar***

bdominoskrotal hidrosel nadir olarak gériilen ve geng yaglarda

farkedilen bir hastaltktir. Literatiirde “Bilokiiler hidrosel® veya “Abdo-
minal hidrosel” olarak da tanmmlanir.! Ilk kez 1834 de Dupuytren rapor
etmistir.? Bugtine kadar 83 vaka rapor cdilmigtir. En kiictigii 6 aylik
erkek cocugudur.

Literatiirde ender olarak rastlanan ve hastanemiz Uroloji Bilim
Dalinda ilk olarak teshis ve tedavi cdilen ve bilateral hidrotireteronef-
roz ile birlikte goriilen bir Abdominoskrotal hidrosel vakasini yayinla-
mayi ilging bulduk.

Vaka Takdimi

(A. A, 17 yaginda, bekar, erkek, prot. no.: 721756) 19 Temmuz
1976 da skrotumun sol kisminda ve karinda kitle gikavyeti ile basvurdu.
On ay evvel skrotal travima gegirmis ve skroturnun sol kisminda sislik
oldugunu farketmis, siglik gittikge bitytimus. Iki iic aydan beri de karnimn
alt kisminda kitle oldugunu farketmis.

Oz ve soygecmisinde 8zellik yok.

Klinik Bulgular:: Genel durum iyi. A. 36°C, N, 92/dk, T. 20/dk
TA 130/80 mm Hg Kannda, gébek altinda, suprapubik bslgede 10
x 15 em bilyikliglinde yumugak muntazam kenarh kitle ele geliyor.
Skrotumun sol kismuinda 10 x 10 cm ebadinda agrisiz, yumugak, diizgiin
kenarl kitle meveut, bunun karn alt kismindaki kitle ile iligkisi var. Sag
testis normal. Sol testis palpe edilmiyor. Transilluminasyon alinmadi.

Labrotuvar Bulgulari: Hb % 12.50 gr, BK. 6400 mm?, Hitc.
36, idrar tahlili normal, Akciger grafisi normal, intravensz pyelografide
bileteral hidroiireteronefroz  mevcut,

* Hacettepe Universitesi Tip Fakitltesi Uroloji Bilim Daly Ogretim Utyesi.
*# Aym Fakiilte Uroloji Bilim Dali Ogretim Gérevlisi.
4% Aymr Fakiilte Uroloji Bilim Dal: Asistani.
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Ameliyat

Hasta 20 Temmuz 1976 da ameliyata almarak, genel anestezi al-
tinda sirtisstii pozisyonunda (Sekil 1) sol inguinoskrotal insizyon ile ta-
bakalar gegildi. Skrotal kitle kolayhkla disseke edildi. {Sekil 2) Bunun
karin icindeki kitle ile iligkisi oldugu, bu insizyondan gkanlamayacag

s

Sekil 1 Sekil 2
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diigliniilerek insizyonun distalinden sol paramedian insizyon yapilarak
karin agildr. Intraperitoneal bélgeden biitiin olarak rahatga etrafindaki
dokulardan serbestlestirilerek gikarildi. (Sekil 3). Skrotal loja bir adet
penrdz dren konuldu. Tabakalar uygun olarak kapatildi. Ameliyat son-
rast iyi seyretti. Ugiincii giin dreni cekildi. Yedinci giin dikigleri alinds,
Sekizinci giin hastaneden gkarildi. Mikroskopik inceleme hidrosel ke-
sesi ve igindeki normal testis dokusu olarak bildirildi.

Tartisma

Hidrosel, tunika vajinalisin parietal ve visseral yapraklar1 arasinda
fazla miktarda serdz sivi toplanmasidir. Abdominoskrotal hidrosel, tu-
nika vajinalis igindeki swinin inguinal kanaldan abdomen igine dogru
ekstansiyonudur.® Etiolojide birgok teoriler olmakla beraber en yaygin
olam prosessus vajinalisin internal ring seviyesinde oblitere olmasidur.*
Etiolojide travma da rol oynar. Hidrosel, peritoneal dokudan transver-
salis adalesinin internal yiiziine dogru gelisir.® Hidrosel kesesi periton
ile abdominal adale arasinda veya direk olarak karm duvar altindadir.
Gok biiyiik olabilir. Literatiirde, Ven Winniwarter 7000 cc, Herman
3000 cc, Roller 3200 cc mayi bosaltlmistir.s Bizim vakamizda 2500 cc
mayi bosaltilmigtr. Indirek inguinal herni ile birlikte olabilir. Abdomi-
nal kismin torsiyonu ile akut semptomlar ortaya gikar.! Nadiren sekon-
der olarak epididimit veya epididimoorsit geligir.
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Literatiirde rastlanan 83 vakanmin higbirinde abdominoskrotal hid-
rosele bagh bilateral hidroiireteronefroz rapor edilmemitir. Literatiirde
84 {incii olan ve klinigimizde ilk kez gériilen bu vakada hidrosel kesesi
bilateral iireterlerc baski yapmig ve hidroiireteronefroz meydana gel-
migtir. (Jekil 4)

Hasta tighucuk ay sonra kontrola geldiginde gekilen intravendz
pyclografide (Sekil 5) bobrekler, iireterler ve mesane normal griiniimde
idi.

Ozet

Abdominoskrotal hidrosel gok ender olarak goriiliir. 1834 den be-
11 83 vaka negredilmistir. Patogenezi tartigmalidir. Skrotal ve abdominal
kitle ile karakterizedir. Literatiirde abdominoskrotal hidroselin neden
oldugu bilateral hidrotircteronefroza rastlanmamugtir. Klinigimizde ilk
kez rastlanan ve bilateral hidrotireteronefroza neden olan bir abdomino-
skrotal hidrosel vakast sunuldu.
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Bobrekustu Bezi Korteksine
Hidrokortizonun Etkisi

(Elektron Mikroskobik Arastirma)*

Dr. Yavuz Ozoran**
Girig

E ndokrin sistemde gorev ve yapi iligkilerini agiklamak igin yapilan

aragtirmalarda fizyolojik ve fizyopatolojik kural bezlerin normal, hipo-
fonksiyon ve hiperfonksiyvon durumlarmm incelemektir.! Yapisal calig-
malarin bir grubu hipofonksiyon halindeki bobrekiistii bezine yénelmig-
tir. Bunun icin hipofiz bezi gkarilan veya kortikosteroid hormonlaria
yiikleme tedavisi uygulanan deney hayvanlann kullamlmistir? 34587,
8,9,10,11,12, 13,14, 15, 16,17, 18 Bibrekiistli bezi hiporfonksiyonundaki yapisal

farklanma ACTH verilerck, tek tarafli bobrekiistii bezi gikanlarak
incelenmigtir, 19 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29

Cagdas np tedavi yontemleri hormonlara genig yer vermektedir.
Kortikosteroidler bu hormonal preparatlardan en yaygin sekilde uygu-
lananidir.s Ilag olarak kullamilan hormonlarin istenen etkileri diginda
van etkileri ve toksik etkileri de vardir. Bu istenmiyen etkiler ozellikle
kullamlan hormon veya tiirevinin organizmadaki esdegerini salgilayan
i¢ salgl bezleri tizerinde inhibisyon geklinde gézlenmektedir.?® Korti-
kosteroid tedavisi altindaki hastalarda boébrekiistii bezi hipofonksiyonu-
na dzgii, kisiye, kortikosteroid tipine, tedavi doz ve siiresine gore degigik
derecede klinik ve laboratuvar bulgulart saptanmaktadir.®!

Bobrekistii bezi hormonlarmin tipta yaygin olarak kullamlmas
ve kortikosteroid tedavisi altundaki hastalarda inhibisyona $zgii bulgu-
latin saptanmasi, ayrica ince yap1 ditzeyinde tedavi doz ve siiresinde kor-
tikosteroidlerin etkisinin incelenmeyigi nedeniyle bu aragtirma yapidi.

* Bu galyma Hacettepe Universitesi Tip Fakilltesi Histoloji-Embriyoloji Bilim Da-
Iinda hazirlanmgtir.
** Aym Fakiilte Histoloji-Embriyvolofi Bilim Dali Ogretim Gérevlisi,
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Materyal Metot

Caliymanin amact tedavi doz ve siiresinde hidrokortizonun bobrek-
fistii bezl ince yapisina etkisini aragtirmakdi. Bunun i¢in romatoid artrit-
te uygulanan hidrokortizon tedavi gemasi 6rnek olarak alindi.’? Tedavi
siiresince hidrokortizon kademeli olarak arttunlmakta istenen degere
gikarildiktan sonra yine kademeli olarak azaltilmaktadir.®? Bobrekiistii
bezi inhibisyonunu engellemek i¢in tedavinin son giinii ACTH veril-
mektedir.®® Tedavi siiresi 20 gindir.

Caligmada Hacettepe Universitesi Deney Hayvanlar Araghirma ve
Yetigtirme Béliimii'nden saglanan Swiss Albino grubu erkek siganlara
hidrokortizon ve ACTH (ortalama sigan agirhf saptandiktan sonra)
afirhga gore indirgenerck uygulandi,

Kontrol grubu olarak tedavi gérmeyen ve tedavi siiresince yalnizca
fizyolojik tuzlu su verilen iki deney hayvam grubundan yararlanildi.

Deneyin 6., 11., 16., 21. giinlerinde hidrokortizon alan siganlardan
alinan bobrekiistii bezleri kontrol grubundan ahnanlarla kiyash olarak
incelendi. Dokular elektron mikroskopu igin laboratuvarimzda uygula-
nan yontemlere gore izlendi.®% 3% 36, 37,38, 35, 40,41 Flektron mikroskobu
icin ince kesitler uranil asetat ve kursun sitratla kontrastlanarak?S
Carl Zeiss EM-9A elektron mikroskobunda incelendi. Olgiimler Weibel’e
gbre yapilda.®3

Bulgular

Calymada FTS (Fizyolojik Tuzlu Su) verilmis olan deney hayvam
bobrekiistii bezinde zona fasikulatadan elde edilen ¢esitli doku kesit-
leri elektron mikroskopta “incelendikte, normal boyutlarda parankim
hiicreleri gézlendi (Sekil 1). Hiicreler baghca vezikiillic mitokondrion,
lipozom, graniilsiiz endoplazma retikulumu kapsamakta idi ($ekil 1,2,3).
Okromatinin (Euchromatin) hakim oldugu c¢ekirdekte cekirdekeik se-
ciliyordu, c¢ekirdek ¢evresinde heterokromatin (heterochromatin), pe-
riniikleer sarnig gozlenmekteidi ($ekil 2). Ortalama mitokondrion gap1
0.80 x 1.25 mikrondu. Salgilama siklusunun g¢egitli evrelerindeki hiicre-
lerde mitokondrionlar birbirlerinden farklh gériintimde idiler (Sekil 2,3).
Bazi mitokondrionlarin dig zarlar: polilaminer tipte idi ($ekil 2,3). Ba-
zilarinin ise dig zarlart yer yer kesintli veya tiimi ile kaybolmus idi (Se-
kil 2,3). Bu mitokondrionlarin vezikiillerinin sitoplazmaya dagims ol-
dugu gozlendi (Jekil 2).

Lipozomlar ortalama 2.20 x 2.50 mikron ¢apta idiler (Jekil 1).
Homojen goriiniimlii olan lipozomlar baz: hiicrelerde gok biiyitk boyut-
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Sekil 1
Fizyolojik tuziu su (FTS) verilmis sigan bébrekistlh bezi zona fasikulata katindan bir
gortinim. igi eritrosit dolu, iek endotel hiicresi ile gevrilmis siniizoid (Sin) ve gegitli
biyitklikte lipozom (L) vezikiillii mitokondrion kapsayan parankim hicreleri izlen-
mekte, X 6600
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Sekil 2

Fizyolojik tuzlu su verilmis sigan bébrekiistii bezi zona fasikulata hiicresinin bir bélii-
mit gézlenmekte. L, ¢ok ileri buylkliife erismis lipozom; M, mitokondrion; ¢, ¢ekir-
dek; ok, cekirdek gevresi sarmig; Gis, graniilsiiz endoplazma retikulumu tipleri.

X 24000
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Sekil 3

Fizyolojik tuzlu su verilmis bébrekitstii bezi zona fasikulatasimda li¢ parankim hiicre-

sinin (1, 11, III) gevreledigi siniizoidin (Sin) bir bélimil gézlenmekte. Endotelin sis

kince olan holimitnde gckirdek (C) yer almakta, My, mikrovillus; M, mitokondrion;
BL, bazal lamina; HA, hiicreler arasi mesafe. X 24000



ag HAGETTEPE TIP /| GERRAHT BOLTENI

lara ulagmig idi (Sekil 2). Biytik ve homojen goriintimlit lipozomlar 6-
zellikle koyu gozlenen hiicrelerde idi (Sekil 2). Lipozomlarin gevresin-
de ozmiofilik golgelenme gozlenmedi (Sekil 1,2). Graniilsiz endoplaz-
ma retikulumu tiiplerine dzellikle mitokondrion ve lipozom ¢evresinde
rastlandr (Sckil 1,2,3).

Bazi hiicrelerde ribozom ve polizomlara, graniilsiz endoplazma
retikulumu tiipleri arasinda rastlamld: (Sekil 2). Hiicreler arasinda bol
sinuzoid tipi kapillerler uzanmakta idi {Sekil 1,3). Endotel alt1 (suben-
dotelial) ve hiicreler aras: (interselliiler) mesafe ve her ikisinin iligkisi iyi
sekilde goriildii (Sekil 3). Bu mesafeler elektron densitesi diigitk bir ma-
teryel ile dolu idi ve bu mesafelerde parankim hiicrelerinin mikrovil-
luslar segiliyordu (Sekil 1,3). Kan kapillerleri endotel disinda bazal la-
mina ile gevrili idiler (Sekil 1,3).

6 giin sire ile hidrokortizon verilmis olan siganlarin bobrekiistii
bezi zona fasikulatas: elektron mikroskopta incelendikte, kiigiik biiyit-
melerde sahaya normale kiyasla daha fazla hiicre girdigi, yani hiicre
¢apimn kiiglildiigii saptand1 (Sekil 4). Hiicrelerin ¢ekirdeklerinde bir
degisikiik goriilmedi (Jekil 4). Sitoplazmada vezikilld mitokond-
rionlar ¢ok sayida kiigitk capta elektron dens, lizozomlar hakimdi
(Sekil 4,5,6). Dis zarlar: polilaminer olan mitokondrionlar diger deney
gruplarina kiyasla daha fazla olarak saptand: (Sekil 5). Ortalama mito-
kondrion ¢apinda hafif bir artig saptandr (1.40 x 2.20 mikron) (Sekil 5).
Mitokondrion aralarindaki mesafe haz yerlerde ¢ok daralmigtr (Sekil 5).
Mitokondrion i¢i inkliizyonlar, matriks ve wvezikiil silinmesi gézlendi
(Sekil 5). Normal ve yalmz FTS verilmis deney hayvanlannin aksine
burada mitokondrion zarlarmn kesintili olugu ve vezikillerin sitoplaz-
maya dagihg goriilmedi (5,6). Lipozomlar 1.66 x 1.66 mikron boyutla-
rinda ve gogunlukla yuvarlak goriiniimde idiler (Sekil 4,5).

Lipozom ¢evresinde ozmiofilik gdlgelenme goriilmedi (Sekil 4,5).
Graniilsiiz endoplazma retikulumu tiipleri az sayida ve diger organel ve
inkliizyonlarin arasinda sikigmis durumda idi (Jekil 5). Bu grupta pa-
rankim hiicreleri arasmda degigik bir hiicre tipi gozlendi (Jekil 4). Bii-
yiik bitylitmelerde bu hiicrenin parankim hiicrelert arasina sikigarak
sitoplazmanin ve gekirdegin bogumlu bir gorintim aldigl belirgindi (Se-
kil 6). Cekirdek gevresinde heterokromatin, parankim hiicresine kiyasla
daha genig bir bolgeyi kapsamakta idi (§ekil 4,6). Sitoplazma incelen-
dikte parankim hiicrelerine kiyasla ¢ok agik renkte idi. Sitoplazma ince
ribozom ve seyrek polizomlarla &rtiili idi. Mitokondrionlar ¢ok sey-
rek ve hiicrenin bazi béliimlerinde ¢ekirdek etrafinda ufak kiimelenme-
ler yapmakta idi. Mitokondrionlar biyiitilerek incelendikte kristah
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Sekil 4
6 giin stire ile hidrokortizon verilmis sigan bébrekiistii bezi zona fasikulatasindan bir
gdriiniim. Sol alt kdsede degisik bir hiicre dikkati gekiyor {(ok}. Q, ¢ekirdek; M, mi-
tokondrion; L, lipozom. X G600
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Sekil 5

6 giin siire ile hidrokortizon verilmis sican bodbrekistii bezi korteksi zona fasikulata
hiicresinin bir bolimit gdzlenmckte. Bazi mitokondrionlarm (M) iginde kristal olu-
sumtbar (ok) dikkati ¢ekiyor. X 24000
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Sekil 6
Yine aym grupda parankim hiiereleri arasinda dikkati ¢eken degisik bir hitere tipi,
gekirdek ve sitoplazma bogumlanms, kristal seyrek mitokondrionlar (M), ribozomlar
(Ri} gozlenmekie. X 24000
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mitokondrion tipinde oldugu gdzlendi. Mitokondrion matriksi oldukga
dens idi (Sekil 6). Diger organellerden gok fakirdi. Sitoplazmamn bir
boliimiinde lizozoma benzeyen 1-2 elcktron dens yapt gozlendi.

11 giin siire ile hidrokortizon alan siganlarda zona fasikulatanin ince
yapt nitelikleri, diger hidrokortizon verilmig hayvanlarin bulgularina
benzemekte idi. Sitoplazma ortalama 1.04 x 2.08 mikron ¢apta vezikiil-
lit mitokondrionlarla dolu idi (Sekil 7). Bazi mitokondrionlarda matriks
ve vezikiil silinmeleri gériildii {Sekil 7). Lipozomlar 1.66 x 2.08 mikron
boyutlarinda orta elektron densitede idi.

16 giin stire ile hidrokortizon verilmis olan sianin bébrekiistii bezi
zona fasikulatasindan alman ince kesitlerde hiiere gaplanmin kiigiikligi,
hiicreler arast mesafenin darlign gozlendi (Sekil 8). Kiigik biiylitmeli
elektron mikrograflarda zona fasikulata hiicrelerinin agik ve koyu ol-
mak iizere iki ayn grup oldugu gézlendi (Sekil 8). Hiicrelerin gekirdek-
leri cogunlukla merkezlerinde ve gekirdekgikler belirgindi (Sekil 8).
Miktokondrionlar gok seyrelmigti ($ekil 9). Mitokondrion vezikil ve
matriksinin ver yer silindigi belirgindi (Sekil 9). Baz hiicre béliimlerinde
ise mitokondrionlarin normal gériintimlerini korudugu gézlendi. Hiic-
relerin lipozom kapsami ¢ok artmis ve elektron densiteleri azalmgti (Se-
kil 8). Homojen gériiniimlii olan lipozomlar 1.04 x 1.4 mikron boyut-
larinda idi (Sckil 8). Vezikiilli mitokondrionlar 1.04 x 1.04 mikron bo-
yutlarinda idi. Sitoplazmada dékilmis miktokondrion vezikiillerine
rastlanmadi (Sekil 9). Cekirdek gevresindeki sarniglar genislemis gev-
relerinde graniilsiiz endoplazma retikulumu belirgindi. Graniilsiiz en-
doplazma retikulumu vezikiilleri lipozom ve mitokondrionlar arasinda
gdzlendi. Yer yer ¢ekirdege yakin bélgelerde veya gevrede organelsiz
bos sahalar gozlendi (Sekil 9). Clesitli sahalarda parankim hiicreleri
arasinda degisik goriiniimlii hiicrelere rastlandi. Bu hiicrelerin mitokon-
drionlar1 parankim hiicrelerinkinden bariz sekilde farkl: olup kristal
tipte idi.

21 giin hidrokortizon alan siganlarda zona fasikulata hiicreleri gev-
resinde cok geniglemis kan kapillerleri gtzlendi ($ekil 10). Endotel al-
tinda bazal lamina belirgindi (Sekil 11). Bazal lamina altindaki paran-
kim hiicre ¢evresinin villuslarimn silindigi gozlendi. Zona fasikulata
parankim hiicreleri burada da agk ve koyu olmak iizere iki ayri elektron
densitede gozlendi (Sekil 11). Vezikiilli mitokondrionlar sitoplazmada
kesintisiz tinit membranla ayrimakta idiler. Mitokondrionlar oldukga
seyrelmis ve caplar genel goriiniimde kiigiilmiistii (1.08 x 1.25 mikron).
Mitokondrionlar diger gruplarda oldugu gibi diizenli vezikiilld olmayip
yer yer tiibiillii gekiller gostermekte idi ($ekil 11). Mitokondrion memb-
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Sekil 7
11 giin stre ile hidrokortizon verilmis zona fasikulata parankim hiicresi izlenmekte.
Baz mitokondrionlarin iginde matriks ve vezikil silinmesi dikkati ¢ekmekte (ok). L,
lipozom; C, gekirdek, X 24000
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Sekil 8

16 giin siire ile hidrokortizon verilmis zona fasikulatadan panoramik bir gdriiniim.
Sahada agik ve koyu hiicreler yer ahyor, L, lipozom; M, mitokondrion; G, ¢ekirdek;
¢, gekirdekegik, X 6600
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Sekil 9
Aym gruptan diger bir parankim hiicresi goriflmekte. Hiicre sitoplazmasimn gekirdege
vakin bélimiinde atipik silinmeler dikkati ¢ekiyor {ok). L, lipozom; G, gekirdek
X 24000
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- e,

Sekil 10
91 gin siire ile hidrokortizon verilmis sigan bobrekistit bezi zona fasikulatasinda bir
sintizoid (Sin) ve parankim hiicreleri gozlenmekte. G, cekirdek X 6600

ranlari bazilarinda kaybolmug olup sitoplazma i¢inde vezikiil ve tiipgik-
ler serbest olarak gozlendi (Sekil 11). Lipozomlar ortalama boyutlar
9.7 x 2.7 mikron arasinda degismekle beraber bazt hiicrelerde ok bii-
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Sekil 11
Aym gruptan aqk ve koyu iki parankim hiicresi goriiliyor. Ust kenarda bir sintizoid
yer ahyor. G, gekirdek; M, mikrovillus; L, lipozom X 24000

yiktitler (Sekil 11}. Densite fark: gosteren lipozomlar bir¢ok hiicrelerde

tinit zarla gevrili idiler ($ekil 10, 11). Bu diger deney ve normal gruplar-
da goriillmeyen bir nitelikti.
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Sekil 12
21 giin stire ile hidrokortizon ve tek doz ACTH almus zona fasikulatadan genel bir
gorimiim. Hicrelerin btyiikliigt, sintizoidlerin (Sin) darlify lipozomlann (L) yapisi-
nin bozuldugu dikkati gekmekte, X 6600
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Sekil 13
Aym gruptan difer bir goriintim. Mitokondrionlarm vezikitllerinin kiigik fakat sa-
yica gok olmasi, lipid damlalammn nermal yapilarmim bozularak lamelli cisimeikler
tasimalart belirgin (ok). M, mitokondrion; L, lipozom. X 24000
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Sekil 14
Tek doz ACTH verilmis zona fasikulatadan bir gériintim, Biytik ¢aplh parankim hiie-
releri ile iki adet siniizoid (Sin) gdzlenmekte. X 6600

21 giin hidrokortizon ve arkasindan ACTH almig deney hayvammnin
zona fasikulatas: elektron mikroskopta incelendikte, hiicrelerin biyiik
capl olugu ve siniizoidlerin darh@ ilk gbze ¢arpan bulgu idi. Lipozom-
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Sekil 15

Tek doz ACTH verilmis zona fasikulata hiicresinin bir bsliimii izlenmekte. Mito-

kondrionlarim {M) ufak vezikiillii olusy, bazilariun membranlarmn kaybolarak ve-

zikéillerinin sitoplazmaya dagilmas:, elektron yofun ve heterojen lipozomlarnn (L)
buluaugu bu grup icin karakeeristiktir. 3 24000
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larin genellikle biiyiik, oldukga dens ve bozulmus oldugu izlendi (Sekil
12). Mitokondrionlardan bazilarinin membranlarimn kayboldugu, ve-
zikiil ve matrikslerinin silindigi gozlendi. Ortalama mitokondrion bo-
yutlar: 1.40 x 1.40 mikron idi (Sekil 13). Daha kiigliklerine de rastlandi.
Ortalama boyutlart 1.66 x 1.66 mikron olan ¢ogunlukla yuvarlak go-
riiniimli lipozomlannda yapisinin ve homojen goriinimiiniin bozuldugu
goriildii. Bazi lipozomlarda lamelli yapilarinin ortaya qaktift gorildii
(Sekil 13). Graniilsiiz endoplazma retikulomu vezikiillerinin geligmis
oldugu dikkati ¢ekti (Sekil 13). Hemen hemen biitlin mitokondrionlarin
gevresi diizenli graniilsiiz endoplazma vetikulumu vezikiilleri ribozom ve
polizomlar da gevrili idi. Normale yakin bir gortintim belirgindi. Parankim
hiicreleri arasinda difer deney gruplannda da tarifledigimiz degisik
hiicre tiiriine bu grupta da rastladak. Hilere sitoplazmalar: ribozom ve
polizomlarla dolu idi. Az sayida kitmelenmis kristalt mitokondrionlardan
bagka diger organellerden yoksundular.

Yalmz ACTH verilen deney hayvamnm bébrekiistii bezi son fasi-
kulatasinda hiicre boyutlar: genellikle biiyiiktii (Sekil 14). Siniizoidlere
siklikla rastlanidi. En belirgin bulgu degisik ¢apta, ¢ok dens lipozomla-
rin hiicre sitoplazmasinda yer yer bulunmasiyd: (Sekil 14). Lipozomlar
biiyiik biiyiitmede incelendikte, heterojen vapida olup, boyutlan orta-
lama 1.40 x 1.66 mikvondu. Gevrelerinde myelin benzeri lamelerin be-
lirdigi gozlendi (§ekil 14,15). Bazr bélgelerde lipid kapsamunda kaybolup
yerinde lamelli bir artifin kaldig belirgindi (Sekil 15). Bazi mitokond-
rionlar gok biiyiik ¢apli ve kiigiik vezikiillii idi (Sekil 15). Bunlardan ba-
zilarinin gevre zarlarimin kayboldugu ve vezikillerinin sitoplazmaya
dagldaig gozlendi (Sekil 15). Diger tip mitokondrionlarda ise vezikiil-
lerin seyreldigi, bogluklarin olustugu ve lipid artiklaryla iliskiler kurdu-
gu saptandi {Sekil 15). Ortalama mitokondrion gap:t 1.08 x 1.25 mik-
rondu.

Tartisma

Bu ¢alisma, ¢ deney hayvam grubu dzerinde yapilds. 1. gruptaki-
lere yalniz hidrokortizon, IT. gruptakilere ACTH, III. gruptakilere hid-
rokortizon ve ACTH hirlikte verildi. Kontrol grubu olarak da normal
ve yalniz fizyolojik tuzlu su (FTS) verilmis deney hayvanlarindan ya-
rarlanildi. Hidrokortizon ve ACTH hemn organizmada hem bobrekiistii
bezinde birbirine kargit etkileri olan iki hormondur.! ACTH ise bezi
uyaricr etkiye sahiptir.?

Hipofizi ¢ikarilan hayvanlarda kortcksde zona fasikulata ve zona
retikiilarisde vezikiilli mitokondrionlarin caplar elektron densiteleri
artmakta, polilaminer mitokondrionlara siklikla rastlanmakta, mitokon-
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drionlarda vezikiil ve matriks silinmesi goriilmektedir. Endoplazmik reti-
kulum tiiplerinde gerileme olmaktaclr.#

Ayrica lipid damlalan bilylimektedir.23-25. 4 Bu bulgular bobrek-
tstit bezi korteksinin hipofonksiyonuna ¢zgii ince yapr kriterleridir,
Ayni bulgular steroid sentezini inhibe cdici maddeler verilerek!® veya
kortikosteroid verilerck de gosterilebilir, 20 24,29, 31, 45, 46, 45, 4

Biitiin endokrin bezlerde oldugu gibi bébrekiistii bezi hormonlan da
bobrekistii bezinde inhibisyon yapailar.! Klinikte de kortikosteroid teda-
visi altindaki hastalarda bibrekiistii bezi hipofonksiyonuna ait bulgular
saptanmaktadir.? ** Kortikosteroid hormonlar hipotalamo-hipofizo-adre-
nal ckseni bloke ederck hobrekiistit bezini inhibe etmektedirler.?® Meme-
liler simifinda kortikosteroidler geng organizmalarda &zellikle cekirdek
DNA’sin1 hemen bloke etmektedirler, yash organizmalar kortikosteroid-
lere daha dayaniklidirlar¥’ Kortikosteroidlerin babrekiistii  bezine
olan etkileri, ACTH’tn tam tersidir. Yani polilaminer mitokondrion-
larda ve mitokondrion elektron densitesinde artisa, gaplarm biiyii-
mesine ve lipozomlarda genislemeye schep olmaktadir.® Graniilsiiz
endoplazma retikulumu tiiplerinde gerileme olaylanir.?% 241 By hul-
gular steroidogenczisin engellendifini goisterir. Ayrica, kortikosteroid
hormonlar korteks hiicre sitoplazmasinda glikojen azalmasima da sebep
olmaktadirlar.® Diger kortikosteroid hormonlar gibi hidrokortizonda
hipotalamus ve hipofiz aracih@: ile bobrekiistii bezini inhibe ctmekte-
dir.?! Kolpakov® hidrokortizonla yapti1 calismalarda kortcksde mito-
kondrion biiyiimesi ve lipid-kolesterol kapsaminda artis teshit etmigtir.

Hidrokortizon verilerck yapilan deneylerde 6 na giinde inhibis-
yonun belirgin oldugu gozlendi. Kiigiik biiylitmelerde sahaya, kontrol
ve FIS verilmiglere kiyasla daha gok hiicre ditgmekte idi. Zona fasikula-
ta parankim hiicrelerinde vezikiillii ve dig zardar polilaminer mitokond-
rionlara, rastlanildi. Lipozomlar elektron dens ve heterojen gériiniimlii
idiler. Diger deney gruplarinda da inhibisyonun biitiin belirtileri goz-
lendi.

21 giin hidrokortizon ve arkasindan tek bir doz ACTH almis grup-
ta manzara farkh idi. Inhibisyona ait bulgular ile 16_](31'1(‘.1‘:18)(‘01’1 bulgu-
larim yan yana izlemek miimkiindii.

Hidrokortizon tedavist alundaki hayvanlarin zona fasikulata sinu-
zoid ¢aplanmnin arttifs gézlendi. Bu bulgu kortikosteroidlerin genel ni-
teliklerindendir.!

Bobrekiistit bezinin ACTH ile uyarildigimi Aso!® yapmug oldugu
histokimyasal galigma ile gdstermistir. Zona glomeruloza distndaki kor-
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teks katlarinda ACTH verilmesi ile laktat dehidrogenaz, glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz, 6-fosfoglukonat dehidrogenaz, izositrat dehidrogenaz,
suksinat dehidrogenaz, malat dehidrogenaz ve 3-betahidroksi steroid
dehidrogenaz enzimleri artiy géstermektedir.® !9 Ayrica ACGTH veri-
len bébrekiisti bezi agirlifimin ve lipid kapsaminmn arttigt gosterilebi-
lir.2 Steroidogencsiz basladiktan sonra ACTH ctkisiz kalmaktadir?
ACTH verilmesi RNA metabolizmasina etki ederck ¢ckirdek biiylime-
sine neden olmaktadir. Otohistoradyografik olarak szellikle ribozomal-
RNA ve daba az 8lgiide transfer-RNA yapimim uyardigt saptantmuagtir.
ACTH protein, karbonhidrat, lipid ve steroid metabolizmasini etkilemek-
te’ ve ortamdaki kalsiyum iyonlarmmin miktan da bu olayda 6nem ka-
zanmaktadr.5!

ince yap: diizeyinde ACTH mitokondrionlarda kiigilme ve poli-
laminer mitokondrionlarda zarlarn azalmasina ve mitokondrion vezi
kiillerinin sitoplazmaya dékiilmesine scbep olmaktadir.!® # 5

Yalnizca ACTH verilen deney hayvanlarinda da aym bulgular
saptandr. Sintzoidler dar liimenli ve sik, hiicreler ise bityitktii. Lipozom-
lar degisik ¢apta ve siklikta olup elektron densiteleri yiiksekti. Lipozom
gevrelerinde miyelin benzeri sekillere rastlandi. Bazi mitokondrionlar
biiyiik caph ve kiigiik vezikiillii, diger bir grup ise seyrek vezikiillli olarak
gozlendi. Zan kaybolmug ve kapsam sitoplazmaya bogalmis ve lipo-
zomlarla iligkili mitokondrionlar da ayird edildi. Karbonhidrat metabo-
lizmasina etkisi ile korteks hiicre sitoplazmalarinda glikojen artigina se-
bep olmaktadir.?® Deneyde glikojen artum saptanmadi. Protein meta-
bolizmasmi uyarmasi nedeni ile korteks hitcrelerinde bityiimeye sebep
olmaktadir.2> ACTH kortcksdeki metabolik ve yapisal ctkilerini hiicre
icine girmeksizin hiicre zarindaki reseptorleri etkileyerck (interaksiyon)
yapmaktadir.’* ACTH steroidlerin hiicreden atilmasin da hizlandarir.
Ayrica kan akiy hizim arttrmaktadir.'® Béylece steroidler dolagima ko-
laylikla kangiriar.

Biitiin deney gruplarinda parankim hiicreleri arasinda degisik bir
liicre tipine rastlanildi. Bu hiicrelerin sitoplazmalars, ribozom ve poli-
zomlarla kapl olup gekirdek civarnda kiimelenmis az sayida kristalh
mitokondrion tagimakta idi. Bazilarinda vezikiilli ve kristali mitokond-
rionlar yan yana idi. Bazan aym mitokondrion iginde hem vezikiil ve
hemde krista saptandi. Yer yer graniilsiiz endoplazma retikulumunun
sekillendifi gozlendi. Bunlarin farklanmamig veya farklanmaya baglamig
parankim ana hiicreleri (stem cell) olabilecegi kamisina varildi

Mitozise hi¢ hir grupta rastlamlmadi.
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Ozet
Bébrekiistii bezi hormonlarimin tipta yaygin ofarak kullamimast ve
kortikosteroid tedavisi altindaki hastalarda bébrekiistii bezi inhibisyonu-
na dzgi bulgularin saptanmas:, kortikosteroid ve ACTH hormonlarinin
kargit etkileri, tedavi doz ve siiresinde btbrekiistii bezinin ince yapisinin
veterince aragtirilamamasi nedeniyle bu caligma yapildi.

Ergin Swiss Albino grubu erkek sicanlarin bébrekiistii bezlerinin
tiimii hem normal ince yapimm tanmmast bakimindan ve hernde kontrol
olarak kullanildr. Ayrica, fizyolojik tuzlu su verilmis hayvanlarin béb-
rekiistli bezlerinin tiimiinden 2. kontrol olarak yararlanild:.

Hidrokortizon ve ACTH etkilerini incelemek tizere deney hayvan-
lar1 3 grupa aymld:

I- Hidrokortizon verilen,

1I- Hidrokortizon ve ACTH verilen,

III- Yalmz ACTH  verilen.

I- Hidrokortizon verilen deney hayvanlan 4 subgrapta incelenmek
iizere hazmlandilar:

1- 6 giin stire ile hidrokortizon alanlar,
2- 11 giin stire ile hidrokortizon alanlar,
3- 16 glin siire ile hidrokortizon alanlar,

4- 2] gitin stre ile hidrokortizon alanlar,

Bu grupta korteksin zona fasikulata kati 6zellikle incelendi. Inhi-
bisyona &zgiil karakterleri hiicre, organel ve inkliizyonlarda gézlendi.
Literatiir ile karplagtirlarak tartisildi.

II- Hidrokortizon ve ACTTI verilen deney hayvanlarinda yine
zona fasikulata ince yapi diizeyinde incelendi. Hormonlarnn birbirleri-
lerine kargit tesivleri belirgin bulgularla ince yap1 diizeyinde gozlendi
ve tartigldi.

I1I- Sadece ACTH verilen deney grubu hayvamnda yine zona fa-
sikulata ince yapr diizeyinde incelendi. Belirgin bulgular literatiire da-
yanarak tartiilda.

Zona fasikulataya rastlayan sinuzoid tip kapillerler ¢ap, endotel ve
bazal lamina yapist ve parankim hicreleri ile iligkileri yoniinden ince-
lendiler.
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Parankim hiicreleri arasinda cevrede heterokromatini genis yu-

varlak veya toplu gekirdekli ve itk balkigta acik renk yuvarlak veya bo-
gumlu sitoplazmali bir hiicre tipine rastlanmakta idi. Dikkatle izlendikte
bunlarin korteks parankim hiicrelerine déniisebilen bir ana hiicre oldugu
kamsina varild.
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Immiin Denge ve immiin
Tedavi

Dr. Korkut Ozerkan®

on on sene iginde organizmanm immiin sistemi hakkinda kazamlan
bilgiler devamli olarak degigiklife ugramaktadir. Son iki-lig seneye
kadar immiinitenin lenfositler ve plazmositler tarafindan salgilanan
antikorlar aracihifi ile temin edilen bir savunma mekanizmas: oldugu
samliyordu. Son iki, ii¢ senede bu anlayis oldukga degigmistir. Soyle ki:

Organizmamn immiin mekanizmasimn gimdiye kadar sanildif
gibi sadece organizmada hasil olabilecek kanser dokusuna karsi savunma
mekanizmasmm tegkil ettifi kamsi yikilmagtir. Aksine immiin mekaniz-
manin organizmada kanser lehinde ve aleyhinde olmak iizere iki ayri
béliimden olustugu ve normalde bu iki béliimiin birbirini dengede tut-
tugu {immiin denge) kanisi yerlesmistir. Bu kan soyle 6zetlenebilir:

Kansere karp olan mekanizma iginde aktif hale gelmis makrofaj~
lar, T' lenfositleri, antikorlara bagh olup komplemana bagl olmayan
sitotoksite fenomeni (K hiicreleri veya B lenfositlerinin gikardigy anti-
korlar direkt olarak tiimér hiicresini tahrip eder). Komplemana bagl
olan humoral sitotoksisite (B lenfositleri veya bunlarin yaptifi plazma
hiicreleri; yani plazmositlerin veya B lenfositlerinin yaptiga antikor komp-
leman ile birlegip tlimor hiicresini tahrip eder). Ayrica bir veya birkag
faktérden olugan deblokan faktorler de vardir. Bu deblokan faktérlerin
B lenfositlerinin plazma hiicresi haline gelmesi ve plazma hiicrelerinin
de deblokan antikor denen antikor salgilamast ile oldugu sanihiyor. Ke-
za bu deblokan faktérlerin antikor - antijen kompleksi olmasi da miim-
kiindiir; her iki ihtimal ile de bu deblokan faktérlerin blokan faktérlere
veya blokan antikorlara zit etki yaptigi ve onlari nétralize ettikleri sani-
hyor.t: 2

Organizmada kanser olugumunu kolaylagtiran immiin mekanizma-
nmin bagpinda T lenfositleri igindeki T supressif ad: verilen grup gelir. T
lenfositleri normalde aktif T ve supressif 1" diye iki kisimdan ibarettir.

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Dahiliye-Hamatoloji Bskimi, Ofretim Uyesi
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Organizmaya yabanct bir antijen (bu arada tiimér antijeni de)
girdigi zaman T lenfositlerinin aktif kolonu bu yabanci antijeni tani-
makta sonra ¢ofalmakta ve gecikmiy hipersansibilite reaksiyonuna yol
agmaktadir ve B lenfositleri ile de iy birli§i vaparak antikor sentezine
sebep olmaktacir. T lenfositleri iginde bulunan supressif grup ise bu bi-
rinci aktif T grubunu ve B lenfositlerinin faaliyetini dmdurmakh ve
boylece immitin cevabin bloke olmasint saglamaktadir.

Kanser olugumunu kolaylagtiran ikinci immiin faktér blokan fak-
torlerdir. Bunlarin soliibl ttimér antijeni mi yoksa antijen -+ antikor
kompleksinden mi ibaret olduklar: tartigmalidir. Kanser hiicresi {izerine
yapigan bu blokan antikorlar enkomple antikor olup, komplemam kan-
ser hiicresi lizerine tesbit edemezler (onkotoksik bir ajan olan kompleman
sitotoksik humoral antikorlar tarafindan kanser hiicresi {izerine fikse
olur ve kanser hiicresini tahrip eder) ve boylece organizma kanser hilc-
resini tahrip edemez.?

Kanser olugyumunu kolaylagtran diger bir faktér de “facilitan”
antikorlardir. Bunlarin da plazma hiicreleri tarafindan yapildigr sam-
liyor. Bu antikorlarin tiimor hiicresi tizerine vapisarak onun etrafinda
koruyucu bir értli meydana getirdigi ve tiimér hiicresimi T lenfositleri-
nin etkisinden korudugu sanilryor. Blokan faktor denen ve soliibl tii-
mér antijeni mi yoksa antijen -+ antikor komplekst mi oldugu heniiz
bilinmeyen bu blokan faktérler T lenfositleri Gzerinde bulunan ve or-
ganizmaya yabanci olan antijeni “taniyan” yere fikse olarak lenfositleri
korlestirenekee ve bylece aktif T lenfositlert kanser progesine kargt pa-
ralize olmaktadir,

Hentiz kesin gizgiler kazanmamig ve birbirini dengede tuttugu sa-
nifan bu “kanseri provoke eden ve kansere kars koyan” denge iginde
immiin tedavinin midahale ettifi yer neresidir?

Burada aktif immiin tedavinin gayesi immiin dengenin kanseri
provoke eden tarafint inhibe ederck kanserden koruyucu tarafini sti-
miile etmektir. Daha actk bir terimle thymodependant olan lenfositleri
ve makrofajian stimiile etmek fakat B lenfositlerini stimiile etmemektir.
Organizmada dolagan tiimér antijeninin miktarini miimkiin oldugu
kadar azaltmak icin cerrahi tedavi, simyoterapi ve radyoterapi yapil-
diktan sonra geri kalan minimal sayidaki tiimér hiicresini eradike et-
mek immiin tedavinin gayesidir. Bunun i¢in adjuvant denen immiin ek-
sitan ajardar kullanilir,

Bunun aksine 6nce immiinoterapi sonra gimyoterapi tatbik edilmesi
ile timor tedavisinde ahnan sonuclar sadece simyoterapi ile alinan so-
nuglara goére daha az iyidir.*
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Guris

G iiniimiize gelinceye degin pankreas, dig ve ig¢ salgl yapan kisimlari,

salgiladigt hormon ve enzimleri biyokimyasit %% 45 ¢ fizyolojisi’ 8
ve morfolojisi bakimindan? % 10,11, 12,13, 14,15, 16,17 hircok aragtirmaya
konu edilmigtir. Son yillarda yapilan biyokimyasal ¢aligmalarla, asinus
hiicre organel ve zimogen graniil zarlarmin farkh nitelikte oldugu
gosterilmigtir.l % 3 4 %6 Aynica organcllerdeki enzimler izerinde biyo-
kimyasal aragtirmalar yapilmaktadir.® %! Fizyolojik galiymalar oto-
nom sinir sistemi ile pankreas enzim ve hormon salgilanmas: iligkisi
tizerinde yofunlagtirlmigtir.” 8 1618 Yapsal ¢aligmalarin bir grubu,
filogenetik dizide gesitli evrim basamaklarindaki hayvanlarda ve ayni

tiirde yavru ile geligkin arasinda pankreasin yapisal farkhhk gostermesi
gbzoniine alinarak embriyoloji alaninda stirdiiriilmektedir'® 2

Yapisal agidan tartigmali olan elektron mikroskop diizeyindeki
bulgulardir. Ornegin; asinus hiicrelerinin salgilama siirecinin gesitli

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Histoloji-Bmbriyoleji Bilim Dah ve
Cerrahi Aragtirma Merkezi Ortak Caligmas,
*#% Hacettepe Universitesi Tip Fakilltesi Histoloji-Embriyeloji Bilim Dah Ogretim
Gérevlisi,
w4k Aym Bilim Dah Ogretim Gérevlisi,
waek Aym Bilim Dali Profestr,

skl Avny Fakiilte Fizyoloji Profestrii ve Cerrahi Aragtirma Merkezi Bagkani.
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evrelerindeki yapisal- nitelikleri kesinlikle aydinlatilamarmg konulardan-
dir* Bunun diginda dig ve ig salgi bezi kisimlannda salgimin yapm: ve
salgilanma olaymm ince yap: ayrintilar: kesinlik kazanmamigtir,6:22.25,24,25

Hemorajik gok travmatik ve cerrahi nedenlerle karsilagilan etiopa-
togenezl yeterince aydinlatilamamis énemli bir sendromdur.? Lazarus,
sok evrelerinde birbirinden farkh olmak tizere yapisal protein sentezinin
degistigini gbstermigtir.?” Salgilama siirecinin gesitli evrelerinde yapisal
degiskenlik gosteren asinus hiicreleri ve salg1 kanal hiicrelerinin hemora-
jik gok karsisinda da reversible (geri déniiglii ) ve irreversible (geri dé-
niigsiiz) degisiklik gostermesi beklenir. Oysa ince yap: diizeyinde bu ko-
nuda bir yayimna rastladik. O da yalmzca asinus hiicrelerini konu edi-
yordu.?®

Pankreas dig salg1 yapan Jisimlan ince yapsmin heniiz tartgmali
olmas: ve dzellikle hemorajik gokta elektron mikroskobu diizeyinde ye-
terince incelenmeyisi nedeni ile bu aragtirma yapildi.

Materyel ve Metot

Bu calymada kullamlan 22 kg. agihfindaki disi képek Hacettepe
Universitesi Deney Hayvanlari Aragtirma ve Yetistirme Bolimiinden
saglandi. Deney hayvani bir giin énce ag bwrakilarak deney giinti 25
mg (kg nembutal intravenéz verilerek uyutuldu. Trakeal entiibasyon ile
hava yolu saglanarak her iki femoral arter ve bir femoral vene kateter
takildi. Arteriyel kateterlerden biri kan basmemm devamli kontrold,
digeri Lamson ve De Turk tarafindan tariflenen Fine’nin modifiye yén-
temine gdre Lamson gisesi aracilif ile kontrolii kanama igin kullamil-
d1.?% 3031 Vendz kateterden gerekli sivi ve hayvamin beslenmesi igin
yararlanildi. Monometre ile $lgiildiikte intraarteriyel kan basincinm
140 mm [Hg oldugu anlagildr. Hemorajik sok igin kanama baglatilmadan
once pankreasdan alinan doku pargalan kontrol materyeli olarak kulla-
nildi. Lamson sisesi ile femoral arterden kontrollii kanama saglanarak
kan basinci énce 80 mm [Hg *ya diigitriildii. Bu degerde 30 dakika, son-
ra 50 mm [Hg'da 30 dakika, daha sonra 30 mm/Hg’da 30 dakika bek-
letilerek deney sonunda pankreastan tekrar materyel alindi. Tiim deney
2 12 saat devam etti.

Pankreasdan abinan doku pargalari laboratuvarmmzda rutin ola-
rak uygulanan doku izleme yontemlerine gore tesbit icin, dnce pH-7,4
Millonig fosfat tamponlu % 2.5’luk gluteraldehidde 1 /2 saat birakil-
d1.%% 8% 34 3 Daha sonra aym teshit soliisyonunda doku parcalar bistiiri
ile kesilerek kiigiiltiildii ve 24 saat fosfat tamponlu 9, 7,5 luk siikrozda
birakild:. fkinci tesbit 9%, 1’lik fosfat tamponlu OsO, ile yapildi.3¢
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Doku pargalar: dereceli ctil alkol serisinde dehidrate edilerck aral-
dite gomiildii,*® Elektron mikroskopik bloklar LKB 11800 Pyramitome
ile trimlenerek 200-300 angstromliik ince kesitler Porter-Blum ve LKB-
Ultratome 11T ultramikrotomlarda almdi Ince kesitler %, 1'lik uranil
asetat ve Reynolds’un kursun sitrat boyalar ile keontrastanarak®
Carl-Zeiss EM-9A clektron mikroskobunda incelendi.

Bulgular

Bu cahigmada iki grup doku materyeli, elektron mikroskobu diize-
yinde yapisal olarak incelendi.

Birinei grup doku materyeli normal kogullarda kopegin pankreas
biyopsilerinden elde edildi. Biyopsiler pankreasin bag, gdvde ve kuyruk
kisimlarindan alindi. Yapisal agidan bu kistmlar arasmda biiyiik bir ay-
ricalik olmadifi saptandy. Elektron mikroskobu diizeyinde normal pank-
reasin dig salgl yapan (ekzokrin pankreas-Exocrin Pancreas) kismu, salg
kanaflar yap1 ve islev yoniinden tartipldi. Ekzokrin pankreasta gozle-
nen asinuslar, cok kenarly, lkutuplagma gosteren, dig salg: bezi hilere ni-
teliklerini tagtyan asinus hiicreferinden (Sekil 1,2,3). ve sentroasiner hiic-
relerden (Sckil 1,2) olusmuslard.

Asinus hiicreleri van yiiziinde asinus limeninden bazale dogru sira
ile dzellikle desmozom (Sekil 3) olmak iizere baglantt kompleksierini
gozledik. Genellikle hiicrenin bazalinde tek gekirdek vard (Sekil 1,3).
Yuvarlak sekilli olan ¢ekirdek 1-2 gekirdekgik kapsiyordu (Sekil 1).
Asinus hiicresi sitoplazmasinda dikkatimizi geken organel grandilli en-
doplazma retikulumu oldu ($ekil 1,2,3). Graniilli endoplazma retiku-
lumu tiipleri arasinda ince, uzun, kristali mitokondvionlar yerlegmisdi
{Sckil 3). Graniillii endoplazma retikulumu, tiplerinin genigligine ve
kapsadigi madde miktarma gore asinus hiicrelerini ki ayr grupta géz-

ledik (Sekil 1,2).

1. grup hiicrede kiigiik gapl graniillii endoplazma retikulumu tiip-
leri birbirine paralel dizilmis ve kapsamlar azds. Siki sikiya palketlen-
mis olan bu tiipler, konsantrik dizilmiy yi§mlar olugturuyorlardi. Bu
grup hiicre sitoplazmas elektron yogunhigu digerlerine liyasla fazla
idi (Sekil 1).

11, grup hiicrede graniili endoplazma retikulumu tiipleri genis
idi. Yer yer kese seklinde (cisternac) yapilar kapsadifi dikkati ¢ekti (Se-
kil 1,2).

Her iki tip asinus Liicresinde de graniillié endoplazma retikulumu
tiipleri igerisinde prezimogen graniil (prezymogen granulae) olarak ta-
mimlanabilecek yapilar izlendi ($ekil 3). Apikal sitoplazma Golgi bol-
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Sekil 1

Kontrol grubundan sitoplazmasimin elektron yofunlugu fazla, graniillii endoplazma

retikulumu tiipleri siky tertiplenmis asinus hiicrelerinin (I) gevreledigi liimenin (La)

st kismnda sentroasiner hiire (SH) goriilmekte, Ust taralta sitoplazmasmin elektron

yogunlugu diigiik, genis ¢apli granillit endeplazma retikulumu tipleri kapsayan a-

sinus hilereleri (I1) gozlenmekte. GER, graniilli endoplazma retikulumu; ¢, cekirdek;
¢, gekirdekgik. X 4950
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Kontrol grubundan gesitli elektron yofunlukta zimogen granilllerle (ZG) dolu asinus
hiicre tipleri (I, II) ve bir sentroasiner hiicre (SH) gozlenmekte, ¢, gekirdek. X 4950



HACGLTTEPE TIP / QERRAME BULTENI 127

Sekil 3
Yine kontrol grubundan bir asinus hitcresinin apikal sitoplazmasi gizlenmekte. Baz
graniilli endoplazma retikulumu tiiplerinde éneiil salg grantilleri (ok) goridliiyor, ¢
gekirdek; M, mitokondrion; GER, graniillii endoplazma retikulumu; L, lipid; ZG,
zimogengraniil; Go, Golgi kompleksi; Va, vakuol; Ds, desmozom. X 18000

)
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gesi cevresinden baghyarak ¢ok sayida, yuvarlak, birbirinden farkl elekt-
ron yogunlukta, zarla gevrili salg: graniilleri (zimogen granul) ile dolu
idi. (Sekil 1,2,3).

Asinus liimeni, asinus hiicrelerinin diginda, salgi bosaltma kanali-
nin baglangici olan sentroasiner hiicrelerle de simrls idi (Sekil 1,2). Or-
ganelden fakir olan bu hiicrenin sitoplazmasinin asinus limenine dogru
uzanan kisminda gekirdek bulunuyordu {Sekil 1,2). Aynca sitoplazma-
da ortalama 0,3 mikron ¢apinda bos vakuolleri de izledik (Sekil 1).

Asinus ve sentroasiner hiicrelerin gevreledifi asinus limenleri lob-
cuk i¢i kanallara agilir. Lobcuk igi kanallar kiibik epitelle stnirh yapilar-
dir. Hiicrelerin en belirgin organelleri az sayida goriilen mitokondrion-
lar ve az geligmis graniilsiiz endoplazma retikulumu tiipleridir. Aragtiri-
cilarn tariflerine uygun bu yapilan bizde gozledik.

Lobcuk ici kanallar, tek kath prizmatik epitel ile doseli lobcuk aras
kanallara agzlanirlar. Elektron mikroskopta kanal epitelini elektron
yogunluk agisindan iki ayn tipte gozledik (Sekil 4).

Elckiron yogun olan hiicreler (tip I hiicre) sayica digerlerinden faz-
la idi (Sekil 4). Ozellikle bazal hiicre zarmnda ileri derecede girinti ve
alantilar gozledik. Boylece olugan bir kanallar sistemi tiim hiiereyi dol-
duruyordu (Sekil 4).

Elektron yogunlugu az olan tip II hiicreler genel yapiagisindan tip
1 hiicrelere benziyorlardi. Ancak bu grup hiicrede bazal zar katlantila-
rnm gdzleyemedik (Sekil 4).

Ikinei grup doku materyeli hemorajik goka girmis képek pankreas:
biyopsilerinden elde edildi. Pankreas dig salgt yapan asinuslari ve salg
kanallar: ayr1 ayri incelendi.

Asinus hiicrelerinin hemorajik gokta da ince yap: nitelikleri agisin-
dan farkh iki tipte oldugunu gozledik (Sekil 5,6,7,8).

Birinci grup asinus hiicresi elektron yogun sitoplazmali idi. Bu hiicre-
ler, konsantrik dizilmis graniilli endoplazma retikulumu tiipleri, iyi korun-
mus mitokondrionlar: ve zimogen graniilleri kapsamakta idiler. Bu grup
bazt hiicrelerde, diger organel ve inkliizyonlar iyi korundufu halde, mi-
tokondrionlar: dejenere olanlara da rastladik ($ckil 5,6). ileri elektron
mikroskop biiyiitmelerinde mitokondrionlarm dig zarlarimin sigkinles-
mesi, yer yer birbirlerine agilmalar géstermesi, matriks harabiyeti, kris-
ta silinmesi gibi dejenerasyon belirtilerini ayrintilari ile gézledik (Sekil
6). Tiimii ile harab olmug mitokondrionlar ise, temiz bir zeminde kon-
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Sekil 4
Normal grupta, lobcuk arasi ha§ dokusunda bulunan salgt kanahndan genel bir gi-
rintl. Kanalin prizmatik epitel hiicreleri iki ayri tipte (I, II) gdzlenmekte. Elektron
yogunlugu fazla olan tip I hiicrede bazal yiizden hiicre igine dogru kanallar olugturan
bazal zar katlantilan dikkati ¢ekmekte {ok). Lii, limen; Kol, kollagen f ibril; G, ge-
kirdek; ¢, gekirdekgik; L, lipid. X 4950
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Sekil 5

Deneysel hemorajik sokta asinus hitcreleri gozlenmekte. Tip I asinus hiicrelerinde gra-

niillii endoplazma retikulumu tiplerinin (GER) konsanuik diziimli oldufu ve ge-

Lkirdeklerin gencllikle iki gekirdekeik kapsadift diklati gekiyor. Sitoplazmada icleri

bos veya elektron yojun myelin benzeri sekiller kapsayan vakuoller (Va) var. SH,
sentroasiner hitere; €, cekirdek; Ka, kapiller, X 4950
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Deneysel hemorajik sokta tip I asinus hiicrelerinden bir gériniim, Granillii endop-

lazma retikulumu (GER) tiiplerl arasinda mitokondrionlarin siserek dis zarlarmn

yrrulmas gizlenmekte (ok). Tiimii ile dejencre olan mitokondrionlar zarsal yaplar
kapsayan vakuollere (Va) déniigmils. X 18000
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Sekil 7
Sokta tip 1 clektron yogun asinug hiicrelerinin diger bir genel gériiniimii. Asinuslar
arast bag dokusu {BD) artimu dikkati gekmekte, Saf taraftaki asinus hiicrelerinde gra-
niillii endoplazma retikuiumu tiiplerinin kensantrik dizilim diizeninin bozuldugu dik-

kati gekmekte {ok). Zimogen graniiller yalmzca apikal sitoplazmada géritlityor. LIK,
lobeuk igi kanal X 4950
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Sekil 8
Hemorajik sokta gok genijlemis granillii endoplazma retikulumu sarmglar goriil-
mekte. ZG, zimogen graniil. X 18000

santrik dizilmig zarsal yapilar {myelin benzeri sekiller) olarak izlendi
(Sekil 5,6). Mitokondrion dejenerasyonu gdstermeyen bir grup asinus
hiicresinde ise, graniillii endoplazma retikulumu tiipleri parmak izi
benzeri yapilar seklinde diizenleymis idi (Sekil 7).
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Ve

Selil 9
Lobeuk arast salgn kanahmm soktaki vapisi gozleniyor, Epitel hiicre sitoplazmasinda
ghikojen (G} birvikimi dikkati ¢ekmekte, O, kinosilyum. X 7200

Ikinci grup asinus hiicresi sitoplazmasimin clektron yogunlugu bi-
rinci gruba kiyasla diigiik idi (Sckil 8). Bu grup asinus hiicresinin yer yer
keselenmeler gosteren, gapl geniglemis graniillii endoplazma retikulumu
tiipleri en belirgin organelleri idi (Sekil 8). Sitoplazma biiyiik ¢aplh tiip
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ve kescler arasinda ince geritler halinde idi ($ekil 8). Graniillii endop-
lazma retikulumu tiipleri bazen igi bos, bazen orta clektron yogunlukta
bir materyel ile dolu olarak gézlendi (Sekil 8). Bu hiicrelerin zimogen
graniil kapsam gok azdi. Graniiller ince sitoplazma bandlar igine yer-
lesmislerdi (Sekil 8).

Sentroasiner hiicre sitoplazma matriksi elektron yogunlugu diisiik,
organelden fakir olarak gtizlendi ($ekil 5). Mitokontrionlar asinus hiic-
relerinde oldugu gibi dejenerasyon gosteriyorlardi. Sitoplazmada bunun
sonucu olarak gesitli vakuoller saptandr.

Lobecuk igi salg1 kanali epitel hiicreleri sentroasiner hiicreye benzer
ince yap: nitelikleri gésteriyordu ($ekil 7). Diistik elektron yogunlugu
olan sitoplazmada, mitokondrionlarin yapilannin bozuldugu ve va-
kuoller dikkati cekti (Sekil 7).

Loblar arast salg: kanal: epitel hiicresi sitoplazmasinda da, lobcuk
i¢i kanal epiteli ince yap nitelikleri saptanch ($ekil 9). Sitoplazmalarinin
elektron yogunlugu diisitk olan bu hiicreler dejenere mitokondrionlar,
lipid inkliizyonlar1 ve i¢i bos vakuoller kapsiyorlardi. Bazi kanal epitel
hiicrelerinde ise sitoplazma matriksinin yer yer silindigi ve glikojen kap-
saminin artti dikkati gekti (Sekil 9). Yan yiizlerinde interdigitasyonlar-
la birbirlerine siki sikiya bagh olan bu hiicreler, apikal yiizlerinde mik-
rovilluglarin yamsira silya da kapsamakta idiler (Sekil 9).

Tarligma

Pankreas i¢ ve dis salg1 yapan karigik bir bezdir. Her iki grup bez
epitelinin salgilama siirecinin ¢esitli evrelerinde yapr nitelikleri birbi-
rinden farklidir.? 13 14,18 By hiicrelerde yapi-gérev iliskisi de glinlimiizde
tartigmal: olan konulardandir.? !5 21, 39, 80

Bu nedenler ile kanamaya bagh sokun pankreas di salgt kismina
etkisini incelemeden énce normal pankreas ince yapisi tizerinde durduk.

Pankreas dis salg: kismuni olugturan asinus hiicrelerinin salgilama
stirecinin gesitli evrelerinde ince yapr nitelikleri tartigtlan konulardan-
dir. Giintimiizde Caerulain ile asinuslarn uyararak salgilama olaymm
inceleyen Tardini’nin gériisii desteklenmektedir.?® Buna gére aktif sen-
tez evresindeki hiicrelerde sitoplazmamn elektron yogunlugu fazladar.
Okromatinin tistiin oldugu bir gekirdekleri, siki sitkiya paketlenmis, kon-
santrik dizilim gosteren kiigiik ¢aplt graniilli endoplazma retikulumu
tipleri, geliskin Golgi kompleksi ve apikal sitoplazmada elektron yo-
gun zimogen graniilleri olan bu hiicreleri biz de gozledik (I. grup asinus
hiicresi). Bu ince yapr nitelikleri asinus hiicresi aktivasyon kriterleridir.
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Dinlenme evresindeki asinus hiicresini ise, Geuze tammlamigisr.?
II. grup asinus hiicresi olarak tarifledigimiz bu hiicre sitoplazmasimin
clektron yogunlugu disiiktiir. Normal gériiniimde bir gekirdegi, kon-
santrik dizilim diizeni bozulmus, yer yer keselenme seklinde genigleme-
ler gosteren biiyiik apl graniilli endoplazma retikulumu tiipleri ve
kiigiik bir Golgi kompleksi yan: sira az sayida zimogen graniil kapsarlar.
Bu ince yap: nitelikleri de asinus hiicresi inhibisyon kriterleridir.

Asinus liimeni yapisma katilan sentroasiner hiicreleri, aragtirici-
larin tarifledigi sekilde; kaba kromatin dagilimi gésteren cekirdekleri,
digiik elektron yogunluktaki sitoplazmalarinda seyrek mitokondrionla-
r1, az saylda graniillii ve graniilsiiz endoplazma retikulumu tiipleri, Golgi
kompleksi vezikiilleri lipid inklizyonlar: ve, mikrovilluslar: ile sapta-
dik.? 1517, 41 Aragtirierlarin degindikleri silyalara ve baglanti kompleks-
lerine rasthyamadik.9 13

Lobcuk i¢i kanal epitelinde Tichy tesbit hatasina bagh olarak da
kabul edilebilecek farkli elektron yogunlukta iki tip hiicre tariflemigtir.!?
Biz kanal epitelinde tek tip hiicre gbzledik. Bu hiicrenin en belirgin or-
ganelleri, az sayida mitokondrion ve grantilsiiz endoplazma retikulumu
tiipleridir.!® Sitoplazmada zarsal yapilar kapsayan 4-3 mikron gapinda
vakuoller de bulunur. Kern’in tarifledigi apikal yiizdeki siller ile yan
yiizlerdeki baglanti bilegkelerini izleyemedik.'s

Lobcuk arasi kanal epitel hiicrelerini elektron yogunluklari agi-
sindan farkh iki tipte gézledik. Elektron yogun olan tip I hiicre sayica
digerlerinden fazla idi. Bu hiicrelerde bazal zar katlantilar apikal yiize
kadar ulasarak tiim sitoplazmay1 dolduran bir kanallar sistemi oluguyor-
du. Elektron yogunlugu az olan tip II hiicrelerde ise, bazal zar katlan-
tilarim gozleyemedik. Her iki hiicre de bazal zar katlantilar diginda or-
tak yapt nitelikleri tagiyorlardi. Apikal yiizlerinde mikrovillus ve silya-
lar, yan yiizlerinde baglanti kompleksleri bulunuyordu. Graniillii ve
graniilsiiz endoplazma retikulumu tiipleri ileri derecede dallanmalar ve
yer yer geniglemeler gosteriyorlardi. Lobcuk arasi kanahn ¢evresinde
diger aragtiricilar gibi myoepitelyal hiicrelere rastlamadik.’® Ancak
epitel altinda, kollagen liflerden zengin bag dokusunu izledik.!®

Hemorajik ok travmatik ve cerrahi sebeplerle olusan, organizma-
dan kan kaybedilmesine yol agtif: igin doku seviyesinde perfiizyon bo-
zukluguna neden olan klinik bir tablodur.26 Doku perfiizyonunun bo-
zulmast hemorajik sokta, dokuyu besleyen damarlardaki fizyolojik ve
yapisal degisikliklere baglanmaktadir.?® Perfiizyon bozuklugu dokuda
beslenme c¢ksikliginin yamsira oksijen yetersizligi yaratmaktadir.* Bu
da hiicre zar1 transmembran potansiyelinde serum K, H ve CO, ine
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bagh olmaksizin, sok evresine paralel bir diigiis gosterir.®? Hiicre zan
perfiizyon bozuklugu; ¢ekirdekte, sitoplazma organel ve inklizyonlarin-
da yapisal bozukluklara neden olmaktadir.

Asinus hiicresinde hemorajik sokta yukarida sayilan nedenlere bag-
li degigiklikleri biz de izledik. Genis caph graniillii endoplazma retikulu-
mu tiiplerini kapsayan asinus hiicre tipinin sayica arttigim saptadik.
Hipoksiden o6ncelikle etkilenen mitokondrionlarimin birbirleri ile bir-
lesmesi, dis zarlarimin yirtilmasi, krista ve matrikslerinin silinmest,
giderek i¢i zarsal yapilar kapsayan vakuollere déntisiimiinit Donath?28
gibi bizde izledik. Graniillii endoplazma retikulumu tiip gaplarinin ileri
derccede geniglemesi ve mitokondrion dejenerasyonu, hiicrenin vakuollii
gorlinlisliniin nedenidir. Sitoplazma graniillii endoplazma retikulumu
tiplerinin arasinda ince bandlar geklinde oldugundan hiicre organelleri
giiglitkle secilebiliyordu. Zimogen graniiller, yapim bozuldugu igin ol-
gun yuvarlak gekillerini kazanamamakta idi. Sayilar azalmisti. Organel
ve inklizyonlar: ileri derccede harap sitoplazma béliimleri matriks si-
linmesi gosteriyordu. Donath?® bunu fokal sitoplazma degredasyonu
veya fokal destruksiyon olarak adlandirilmaktadir.

Yukanidaki agiklamalarla tarifledigimiz ¢ok sayidaki dejenere asi-
nus hiicreleri arasinda normale yakin ince yapr nitelikleri gisteren asi-
nus hiicrelerini de gozledik. Bu hiicreler, rejenerasyon igin yeterli zaman
olmadifina gére hemorajik soka girdiklerinde bulunduklar salgilama
stireel evresine bagh olarak yapilarimi korumug olabilirler.

Asinus hiicreleri diginda hemorajik sokta ik ve elektron mikros-
kopu diizeyinde galigma olmadig: igin bulgularimiz: literatiirle tartigma
olanag: bulamadik.

Doku perfiizyon bozuklugu sentroasiner hiicrelerde, sitoplazma
elektron yogunlugunun azalmasi ve yer yer matriksinin silinmesine se-
bep oldu. Ayrica sitoplazmada igi bos veya zarsal yapilar kapsayan va-
kuoller, dejenere mitokondrionlar da goriildit.

Lobcuk i¢i kanal epitel hiicrelerinde de hipoksiye bagl sentroasiner
hiicrelerindekine benzer yapisal degisiklikler izlendi.

Lobeuk arasi kanal epiteli de hemorajik yokta lobeuk ici kanal epi-
teline benzer dejenerasyon bulgulam tagiyordu. Normalde izledigimiz
farkh iki tip epitel hiicresine yokta rasthyamadik. Diger bir bulguda
organellerden yoksun, yer yer silinen sitoplazma matriksinde glikojen
graniillerinin gézlenmesi idi. Glikojen birikimi sokta, azalan insuline
bagh olarak glikojenin kullamlamamasinin sonucu olabilir. Lobcuk arast
kanal epitel hiicreleri baglanti kompleksleri ile birbirlerine tutunmusg ve
silya kapsamakta idiler,
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Ozet

Bu caligma iki grup doku materyeli tizerinde yapildi. Birinci grup
doku, normal képek pankreasi, biyopsi materyelinden elde edildi. Asinus
hiicreleri ve salgi kanallari elekiron mikroskobu diizeyinde incelenerek
yapi-iglev iligkisi {izerinde duruldu. Bulgular literatiir verileri ile tarti-
sildi. Bu doku materyelinden kontrol grubu olarak da yararlamldi.

- Ikinci grup doku 2 1/2 saat kanatilmg hemorajik soktaki kdpek
pankreasi biyopsi materyeli idi. Elektron mikroskobunda, yapisal ag-
dan kontrol grubu ile kiyasl olarak asinus hiicreleri ve salg: kanallan
incelendi. Asinus hiicreleri, sentoasiner hiicreler ve salgi kanali epitel
hiicreleri sitoplazmalarinda dejenerasyon bulgulart saptandi. Bunun
yani sira loblar arasi salg: kanali epitel hiicre sitoplazmasinda glikojen
kapsaruinin arttift dikkati gekti.
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Methoxyflurane Etkisi ve
Fluothane'nin Bobrek
Fonksiyonlarinda
Olusturdugu Degisiklikler

Dr. Sali Gaglar® | Dr. Esmen Aribag** | Dr. Al Giircay*** |
Dr. Kemal Erdem*##* [ Dr, Cetin Turgan¥*%%%

esitli anestetik maddelerin bobrek fonksiyonlan iizerine etkinli,

bilinghi bir gekilde 1905 den beri dikkati ¢ekmistir. O tarihte Pringle ve
arkadaslarinm  baglattiklar: ¢aligmalarda anestetik madde alimindan
sonra idrarla disar1 atilan nitrogen miktan ile idrar voliimiintin azaldig
saptanmuigtir.!

Anestetik maddeler izerinde yapilan yogun c¢aligmalar, bu sahada
birgok yenilikleri ve sorunlart beraberinde getirmistir. Nitekim yakin
zamanda, iyi bir analgezi, anestezi ve kas gevsetici gibi Ozellikleri ile
methoxyflurane inhalasyon anestetigi olarak genis bir uygulama sahast
bulmustur. Ancak bu arada istenmeyen baz etkilerinin ortaya gktigina
dair gézlemler dikkati cekmigtir. Bu gozlemlerle ilgili, bilgiler glintimiizde
yeter sayr ve kapsamda degildir. Bizim bu galigmadaki amacimiz, has-
tanemizde siklikla kullanilan methoxyflurane ve fluthane’un bébrek
fonksiyonliar1 fizerine olan etkisini gegitli parametreleri dikkate alarak
aragtirmaktir, Methoxyflurane 1958 senesinde Larson tarafindan sentez
edildikten sonra, 1959 yilinda anestetik madde olarak uygulamaya ko-
nulmugtur.’- 2 Maddenin kan-gaz erime noktasimin 6zellifinden Otiiri,
kanda erimig halde fazlaca bulunur. Methoxyflurane anestetik madde
olarak verildikten kisa siire sonra, karbondioksit, fluorid iyonu, dikloro-
asetikasid, methoxyfluro asetik asid, gibi metabolik tiriinleri, idrarla

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ HMastaliklar Dogenti.
#% Aym Fakiilte I¢ Hastaliklarn Uzmani,
#%# Aym Fakiillte I¢ Hastaliklar Profesorii.
w#xk% Aym Fakitlte Anestezi Dogenti.
wackkE Aym Fakiilte Dahiliye Uzman Hekim,
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atilmaga baslar. Idrarla atilma 9-12 giin devam eder. Yapilan gahg-
malar fluorid iyonlan ile, oksalik asidin, nefronun degigik kesimlerinde
toksik etkiye sahip oldugunu gdstermistir.

Bir bagka anestetik olan Halothenenin kullamlmas: sirasinda da bazi
bobrek fonksiyon bozuklugu belirtilerine rastlanmistir. Ornegin bu anes-
tetik maddeyi alan hastalarda, ameliyat sonu dénemde, diiirezis plasma
osmalaritesinde yiikselme, hipernatremi, fluorid ve kan tiresindeki artma
bunlar arasmdacir,®4 56

Burada takdim edeccgimiz g¢ahgmada, Hastanemizde ve diger
modern merkezlerde yaygin uygulama sahasi bulan, methoxyflurane
ve Halothane anestezisi ile ortaya ¢ikan bobrek fonksiyonlarindaki
degisiklikler belirtecegiz.

Materyel ve Metot

Cahsma Haccttepe Universitesi Tip Fakiiltesi hastahanclerinde
uygulanan ameliyatlar arasindan derJenmigtir. Toplam 41 hastay1 kap-
sayan grupta 20 hastaya methoxyflurane, 21 hastaya da halothane ve-
rilmigtir. Neticelerin degerlendirilmesinde, seks ve yag grublart dikkate
alnmugtir. Ayrica galigmaya dahil edilen vakalarda, bobrek fonksiyon-
lar1 izerine tesirli olacak, akciger, kalb, karaciger ve bobrek gibi hasta-
liklarin olmamasina ozen gosterilmigtir.

Yine ameliyat &ncesi dénemde, hastalarda sivi kisitlanmasina &zel
diyet uygulanmasina gidilmemigtir. Buna karsin kan iiresi, Na¥, K%,
CO0z, Cl, Urik asit, SGOT, SGPT, LOH, Hb, BK, hematokrit deger-
lerine bakilmistir. Ayni hastalarda, idrarda, dansite, voliim kreatinin,
Na*, K* degerlerinede bakilmiy ve endojen kreatinin klirensine ba-
kilmagtir. Ayni galigmalar ameliyattan bir ila yedi giin sonra tekrarlan-
mustir. Ayrica bir kisim hastada ameliyat dncesi ve sonrast dénemde,
plasma voliim ve osmolaritesine bakidmugtir. Hastalar ameliyat siireci
icinde, voliim degigikliklerini engelleme bakmmundan kan ve sivi veril-
memesine dikkat edilmigtir.

Bulgular

Caligmalarimizi olugturan vakalarin yaglan ve ameliyat sirasinda-
ki 6zellikleri Tablo I-1I de gdsterilmigtir. Ameliyat 6ncesi ve sonraki
déneme ait endojen kreatinin klerensi degerleri Tablo III de gosteril-
migtir. Tabloda goriildiigii gibi, methoxyflurane alan 20 hastanin 17
inde, fluothane alan 19 hastada ameliyat sonu dénemdeki klirens deger-
leri degisik diizeylerde diigme géstermistiv. Endogen kriatinin klerensi
degerlerinde diiyme gosteren vakalara ait genis kapsamli kan ve idrar
elektrolitleri ile iire ve kreatinin degerleri Tablo IV ve V de gbsterilmigtir.
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TABLO II1

PENTHRANE VE FLUOTHANE ALAN HASTALARDA VvVUCUT
SATIHLARINA GORE KREATININ KLIRENS DEGERLERININ

KARSILASTIRILMASI
Vaka Penthrane TIluothane
Sayisi Ameliyat Ameliyattan Ameliyattan Ameliyat  Ameliyattan Ameliyattan
éncesi 1 giin sonra 1 halta dncesi | giin sonra [ hafta
sonra sonra

(ml.jdk.) (mL/dk) (mlL/dk)  (ml/dk} (ml/dk)  (ml/dk)

1 189.0 222.0 113.8 212.9 139.0 -
2 162.0 37.2 125.5 67.2 122.0 -
3 130.0 150.5 - 206.0 147.0 -
4 94.0 157.8 - 154.0 102.0 122.0
5 208.0 197.0 54.0 137.0 56.2 86.8
6 156.9 156.0 152.0 234.0 85.6 -
7 124.7 99.9 34.5 112.0 152.7 97.8
8 170.5 162.0 - 125.5 74.9 78.1
9 149.8 72.0 80.2 89.3 82.7 79.7
10 105.4 36.8 32.8 153.6 110.5 136.9
11 139.0 124.8 80.4 74.5 47.8 -
12 166.0 98.0 249.0 147.7 136.9 69.8
13 194.0 84.5 127.0 172.0 166.5 52.6
14 88.6 58.5 66.0 92.2 82.9 169.5
15 145.0 106.8 129.7 103.8 165.0 107.0
16 254.0 128.4 126.4 172.8 118.3 132.0
17 144..8 242.0 169.0 125.6 116.4 161.0
18 154.0 43.3 238.0 138.3 100.0 251.0
19 103.0 182.0 68.5 145.0 126.9 143.0
20 265.0 116.0 117.8 125.5 146.0 }15.0
21 - - - 208.0 93.0 -

tyr 157ty 3.46 tg: 0,422 41 2.78 1. 0.878  ty: 0.865

t: Kreatinin klircnslerin egleraras: énem kontrolit sonundaki degerler.

Tablo VI da kreatinin klirensi deger diigmelerinin yas grublarina
gore dagilim gosterilmigtir. Tabloda gériildugi gibi ileri yag grubundaki
deger diigmesi, daha belirgin olarak dikkati ¢ekmistir. On ii¢ hastada
kan ve idrar osmolaritesine bakildi. Tablo VII de gériilldigi gibi has-
talarn tiimiinde idrar osmolaritesi diigme gosterirken kan osmalaritesi
degisik degerler gostermigtir,
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Tartigma

Martin ve Nagari Methoxyllurane anestezisi ile birlikte ortaya
¢ikan sorunlar igeren galigmalarinda, degisik derecelerde bobrek fonk-
sivon bozukluklar ile karmilagtiklarimi belirtmiglerdir.”

Stephon ve Crandel’in yapugi 94 vakayr kapsayan galigmada 16
vakada diiirezle karakterlenen toksik nefropatiye rastlanmgtir.® Benzer ¢a-
hsmalar bagka aragtiricilar tarafindanda yapilmistir.® Caliyjmamizda. me-
thoxyflurane alan vakalarin cogunda idrar volitmiinde artma dikkati gekti_

Methoxyflurane ve fluthone alan tiim hastalarda degisik diizeyler- -
de kreatinin klirensi degerlerindeki diigme, birinci giin ile yedinci giin
arasinda gozlendi. Deger diigmelerinin kan sodium degerleri ile iligkili
olmadigy dikkati gekti. Ancak bir kissm vakalarda idrar sodium deger-
lerindeki artmaya amelivat sonu dénemde intra-vendz mayi verilisine
bagh ekstra-seliiler voliim genislemesine, yada non oligiirik akut ttibiiler
nekrozla agiklanabilir.

Konuyla ilgili olarak yapilan c¢aligmalarda, methoxyflurane ve
fluthane alan hastalarda gesitli derecelerde bébrek fonksivon bozukluk-
larma rastlanmigtir.? Methoxyfurane’nin lipid solube olmasi nedent ile
sisman hastalarda daha geg itrah olmast nedeni ile toksisitesinin daha
belirgin oldugu gérilmiistiir.!® 1! Benzer bulgular bizim vakalarda da
dikkati g¢ekmigtir.

Galigmarmuzda, ileri yag grubunu olugturan vakalarda kreatinin
klirensi degerlerindeki diigme daha belirgindi. O nedenle methoxyflu-
rane ve halothane verilecek hastalarda yag faktriinit gézetlemenin va-
rar1 oldugu gercefi ortaya ciknustrr.

Paddoch ve grubunun yaptifi galigmalarda, methoxyflurane anes-
tezisi olan vakalarin otopsilerinde, bébrek tiibiilillerinde 15181 ¢ift kiran
kalsiyum oksalat kristallerinin ¢tktiigli gortilmiistiir.!? Benzer bulgular
bagka arastiricilarinda dikkatini gekmigtir.

Nitekim Mazze ve arkadaglars methoxyflurane alan hastalarin id-
rarinda inorganik fluorid ve oksalik asid ekskresyonunun arttifini gés-
termiglerdir.!®

Anesteziden dnce ve sonra baktigimiz idrar osmolaritelerinde Ro-
bertson ve Hamilton’un elde ettigi degerlere benzer degerler elde ettik.!*
Vakalarimmizin tiimiinde anesteziden sonraki idrar osmolariteleri digiik
bulundu.

Hastalammizda yaptifimuz caligmalar sirasinda dikkati ¢eken bir
bagka 6zellik, vakalarin biiytik bir kismunda kan drik asid degerlerinin
yitkselmesine kargin idrardaki degerlerinin azaldiginn gordiik. Bilindigi
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gibi tamamen glomertilden filtre olan iirik asidin takriben 90 %, proksi-
mal tiibiiliiden reabsorbe olur. Idrarda gérillen degerin énemli bir kis-
m1, nefronun distal segmentinde gergeklesen sckresyona baghdir. Met-
hoxyflurane’nin metabolik iirini olan fTuorunun kompetetik inhibis-
yonla, iirik asidin limen igine sckresyonunu engelledigi gosterilmig-
tip, 15, 16

9.

13.

14,

15+

16.
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Psikiyatrik Hastada Gozlemin
Onemi ve Psikiyatri
Hemsiresinin Bu Gozlemdeki
Yeri

Dzr. Nebahat Kum*

H astanelerin psikiyatri alamindaki hizmetleri ksitlayicr olmaktan
giktiktan sonra, hemgirenin klinik igindeki rolii de kisitlayic: ve ceza-
landiric1 olmaktan gkmg, hasta bireylerin gligliiklerini ¢ézmeye yardim
eden, onlar1 veniden topluma yéneltmeye ¢aba gosteren bir role girmigtir.
Psikiyatrinin tarihsel gelisim cizgisine paralel olarak hemsireligin
hizmet seklinin, tekniklerinin ve cgitiminin de degigiklife ugradigi goriil-
mektedir. Psikiyatrideki asama psikiyatri hemgireligini de etkilemigtir.

Psikiyatrinin yeni gelisim ¢izgisinde psikiyatri hemgiresinin en
snemli gérevleri objektif gozlemde bulunmak, bu gézlemleri dogru deger-
lendirmek ve ckibe iletmektir.

Hasta ile oldukga uzun siirede gesitli ugraglar iginde birlikte kaldifin-
dan dolay1 hemgire psikiyatrik énemi olan birgok seyi gozleme olanagi
igindedir. Psikiyatrist ve psikiyatri hemsiresi hastamn kisiligini, proble-
mini, yeterli calismayan fonksiyonlarim ortaya koyma gabasindadirlar.
Psikiyatrist; hastanin kigilik yapisinda bozukluk yaratan etkenleri, aile-
since ve cevresel nedenleri ortaya gikarmaya galigir. Hasta ve ailesi ile
problemin oldugunu, nelere dayandigim anlamak i¢in konusurken psiki-
vatristin clinde hastamin ve ailesinin anlattiklarindan bagka bir slgek
olmadigindan siibjektif kalma tehlikesi vardir. Bir bagka tehlike de aile-
nin ve hastamn smurly, yanls, cksik veya savunucu bilgi vermesidir.
Psikiyatrist, psikiyatri hemsiresi ile olan isbirlifinde hasta igin kurdugu
bircok hipotezi dogrular veya reddeder. Hastanm meveut semptomlar
tam olarak bilinebilirse bu semptomlarin kaynagi aramilicken geriye
dogru gidilerck duygu, istek, hostilite, agresyon, sugluluk v.b. durumlar
daha kolay ortaya ¢ikarilabilir.

#* Hacettepe Universitesi Hemgirelik Yitksek Okulu Ogretim Uyesi.
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Doktorun zaman ¢izelgesinde hasta ile goriigmeler, gesitli konferans-
lar, seminerler, yazilar, telefon gorigmelert gibi gesitli ufraglar vardir.
Bu siire boyunca “hasta ne yapms”, “nasil yapmis”, “ne hissetmis”,
biittin bunlarim cevaplar: hemgirenin sézel ve yazili iletigiminde buluna-
bilir. Ozetlersek doktorun hasta ile giinliik iliskileri sinirhdir, Hasta genel-
likle belirgin semptomlarim onun gozleyemiyccegi sirada gosterebilir.
Arkadaglan ile otururken, vatagini toplarken, yemegini yerken, vb. hem-
gire hastayr gece, giindiiz, stres altinda, gevsedigi durumlarda gézleme
olanag bulacaktir. Ornegin; organik beyin sendromundan rahatsiz olan
hastay: giindiiz yatiran hekim, beyin sendromunun belirgin belirtileri
daha cok geceleri kendisini gésterecedl igin tamiya ulagamamis olabilir.
Bu gibi bir durumda tam konulmasinda hemgire gézleminin yarar bityiik
olacaktir. Asagidaki organik beyin sendromlu hasta klinik ézellikleri ¢ok
belirgin bir vak’adir.

“Gece beni tammad, tuvalet odasiin hemen yambaginda iken ¢bp
kutusuna idrarm yapty, ardindan odasini arady, gece saat 0.04°de hanyo
yapmak istedi, gece oldugu sdylendi, bagparmagi ve parmaklan arasinda
penisini tutuyordu. 0:05’de koridorda cuilgiplak yatiyordu, zorlukla
kaldwalip giydirildi”.

Hemgire bu gozlemlerinde ne kadar objektif olursa ekibe o kadar
yararlt olur.

Hastalarda Gézlenen Durumlar

Hastalarin yakm gozlemi ile ilgili bilgiler ¢ogu zaman hastamn
goriiniim, davramg ve konugmalart ile ilgilidir. Hastanin soyledigi,
yaptifi ve goriiniimii ile ilgili hersey gozlenmeli, kaydedilmeli ve rapor
ediferck hastanin tedavisini programlayan kimselere iletilmelidir. Hasta-
nin davranglarim gézlemek onun iyi bir bakim alabilmesinde ve anlagil-
masinda yardumer olacakiir.

Gozlemde Yetenek

Hastanmn davramglarim anlama yetenefini gelistirmesiirekli deneyim
ile olur. Ilkénce hasta hakkinda toplanabilecek bilgiler égrenilmelidir.
Hastanin temel problemlerini iyice anladiktan sonra ne yapacafini
planlama dbnemi gelir. Onceden yapilan tahminler dogru cikarsa nicin
dogru oldugu analiz edilmeli, hastamn diger davranilarim anlamaya
caliymahdir. Onceki tahmin yanls gikarsa hasta davramglarmin nedeni
yveniden aragtirmahdir. HMastamin her davramginda su sorulara hemsgire
cevap verebilmelidir: Davramgin amact nedir? Hasta neden béyle
yapmigtn-?,
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Hastann neden 6yle davrandigini anlamann en etkili yolu hemgire-
nin davranigt objektif bicimde gézlemesidir. Objektiflik bir durumu deger-
lendirebilme yetenegidir. Hastaya karsi duyulan sicak duygular, kirginlik,
hoglanmama gibi olumsuz duygular objektif olma imkanlarini ortadan
kaldmrir. Emosyonel yollarla ulagilan sonuglar hastamin saghfma zararh
olabilir.

Objektif olabilmek icin bir insamin kendi igine donerek duygularim
degerlendirmesi, bunlarin verecegi karan ctkilemesini onlemesi gereke-
cektir,

Tecriibeli bir hemgire goriiniigteki en kiigiik degigiklikleri ve bu
degisikliklerin énemini derhal kavrar. Neyin 6nemli oldugunu anlaya-
bilmek yalmz hastayr anlayabilmek icin degil hastanin tedavisi igin de
gereklidir.

Asirt karstinieilify olan preadélesan bir hastayr simrlama amaa ile
5 dakika 6zel bakimda kalacagr stylenmigti. Hasta odadan gkartilinca
koridorda ayakta igedi. Durum doktor ile gbriigiildii, hastaya sinir konmasi
gerekliydi, ancak hastamn odada teck bagina kalinca korkmug olabilecegi
diisiiniilerek hastanin odada bir hemgire ile kalmasma karar verildi.
Hasta hemgire ile birlikte odada kalinca karigtiricilign azaldi, davrang-
larina s koyabildi.

Ayrintily Gozlemler

Hastamin hastaneye kabul edilmesinden itibaren gosterecegi birgok
belirtiler hemsire tarafindan gozlenip kaydedilebilir. Yerinde duramama,
ellerini durmadan ovugturma, yersiz giilme, agit terleme, yalmz oturma,
grupla kaynagma durumu, bir arkadag bulup bagka kimse ile ilgilen-
meme, vb.

Hemsire ayrica hastamin giysilerini, giysilerin uygunlugunu da
kaydetmelidir. Obsesif-kompulsif norotiklerde giyimin ayrmtilarina,
kendi bakimina agiri zaman harcama ve dikkat goze carpar. Regressif
sizofrenlerde giysiler gok bakimsiz, genel goriiniiy ¢ok dagmuktr. Bu
hastalarda giyime verilen énemin artipn hastanin bir anlamda dtizeldigi-
ne igaret eder. Depressif bir hasta giyimine dikkat edecek giicti kendinde
bulamaz. Manik bir hasta abartilmig renklerde giysiler giyinip gesitli
miicevherler takabilir. Giinde birkag kez giysi dedigtirebilir. Organik
psikozu olan hasta giyinme seklini unutabilir. Ceketi ters giyer, gémlegi
yanhg ilikler, pantolon giymeyi unutur, zaman zaman ¢iril giplak soyu-
nur, biitlin bunlarin gézlenip ckibe iletilmesi hasta igin ekipge gereken
tutumun alinmasinda énemli rol oynar,
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Hasta hastaneye kabul edildigi andan itibaren birgok sey 6grene-
bilir, yatmay1 nasil kabul ediyor, yatis sirasinda tepkimeleri nelerdir?,
ailesinden kolay mi ayrildi, zorluk mu ¢rkardi, ailenin hastaya olan tutu-
mu nedir, ok mu koruyucular, hastay1 baglarindan m: atmak istiyorlar,
endigeleri mi var gibi bir¢ok 6nemli soruya cevap bulunabilir.

Hemgire hastaya yaklastifinda hasta memnun mu oldu, yoksa
ilgisiz mi kaldi, hastann bunaliml, siipheci, kararsiz, aldirmaz veya defan-
sif olusunun kesinlikle saptanmasi gerekir.

Hastanin diger hastalara kargt tutumu nedir, gruba katilabiliyor mu,
arkadas edinebildi mi, kavgac1 my, trkek mi, agir1 m konuguyor, kendi
goriiglerini mi belirtiyor, kararsiz mi, istekte bulunuyor mu?

Hasta klinikte bir igle ugragiyor mu, yatagim ve kogesini diizeltiyor
mu, yaratici giicii var mi, yoksa soylendigi zaman mi bir sey yapiyor,
biitiin bu durumlarnn saptanmas: hastayr tanmimamizda ve ona uygun
tedavi planimin ¢izilmesinde yardimel olabilir.

Ruh hastaliklarimin semptomlarinda hastamin duygularimm tonu
farkhh olmaktadir. Bu nedenle hastamin emosyonel durumu dikkatle
gozlenip aragtilmalidir. “Kendinizi nasil hissediyorsunuz” seklindeki
bir soruya hastanin verdii cevap onun duygusal tonusiinii tamyabil-
memize yardim eder. Bu anda hastamn sozstiz olarak (non-verbal)
anlattiklar: da gok dnemlidir. Yiiz ifadesi, kas gerginligi, tavirlar, yiri-
yiisii, oturus gekli, duygularim anlatmakta 6nemli unsurlardir.

Hemgirenin dikkat edebilecegi difer onemli bir durum da hastamn
gevre ile olan etkilegim seklidir. Hastada gerilim yaratan durumlar,
memnurluk gésterdigi durumlar, ayrintih olarak gozlenmelidir.

Hemgire yaptift gozlemleri ttim olarak gdzden gegirip bazi deger-
lendirmelere gidebilir, Bu degerlendirmeler ekibe fikir verir. Ornegin;
sizofren bir geng kiz ile birkag giin ugrasma sonucu hemgire, iliski kur-
maya, ona yemegini yedirmeye, elinden tutup gezdirmeye ve tuvalete
gétiirmeye baglamgken, hasta bir gece yerinde duramaz hale gelmis,
16,00-24.00 vardivasinda ilaglarini reddetmis, almaymca zorlanmug,
24.00-8.00 vardiyasindaise ilacimi almadifini duyan hemgire hastaya enjek-
siyon yapmis. Sabah hastamn odas: ve kendisini gaitaya bulamus oldugu
goriildii. Yikanmakta direniyordu, gevre ile kurdugu iligki yok olmus,
yine kendi diinyasinda ileri derecede regressif bir bicimde yagsamaya
baglamisti.

Hemsire durumu incelediginde birglin 6nce hastay: tuvalete gotiiriip
20 dakika kadar disari ¢tkmast igin 1srar ettigini hatirlads. Bir vardiyada
ilacini almayinca israr edilmedigini, diger vardiyada ise enjcksiyon yapil-
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digim gérdii. Hasta ilagla enjeksiyonun iligkisini kuramaz, enjeksiyonu
bir ceza geklinde algilayabilirdi. Hemgire hasta ile bir giin 6nce arasinda
gecenleri, geceki durumu ve sabahki tabloyu hastanin doktoruna anlatti.
Birlikte sunlan uygulamaya karar verdiler: Hasta tuvalete giiniin belirli
saatlerinde gotiirulecek, fakat israr edilmeyecekti. ildcim reddederse
enjeksiyon yapilacag: ona anhyabilecegi dilde anlatilip hemen enjeksiyon
vapilacaktl. Gaitasimi ortahga yapmigsa hig bir gey denmeyecek, tuvalete
yaparsa bir meyve, seker vb. verilecekti. Ayrica hasta ile ilag ve tuvaletin
disinda iligki kurulmaya galisilacakti, Tki giin bu planin uygulanmas has-
tammn regresyondan gtkmasina yetti, hasta korkularini ifade etmeye bagla-
da.

Geng bir sizofren kadin hastanm klinige geldifi andan itibaren
odasinda duramadify, ¢ok ajite oldugu gbzlendi. “Cekilin, patlatirim”
diyor, “adin ne?” diye sorulunca “ananmnki” diye cevap veriyordu.
Kilotu ile yerleri siliyor, “ben 1 ile 90 yaglart arasindayim” diyordu.
Odada durmadan dénip duruyor, banvoya girip sayisiz defa {stiin,
bagim 1slatiyordu. Hastanin hanyosuna engel olunamadif igin su vana-
dan kesildi, Bundan sonvaki giinlerde hastamn yamina yaklagmak miim-
kiin olmadi. Her gelene vuruyor, kiifir ediyor, bagirip gaguiyordu.
Odasindaki kogelere korku ile bakiyor, odanin yilanla dolu oldugunu séy-
liiyor, evlerinin yandifimi, annesinin, babasimin 8ldiigini bagirarak
anlatryordu. Hemgire ckibe hastamn banyosuna engel olduktan sonra
ajitasyonunun ¢ok arttifimi gozledigini bildirdi. Banyo almanm hastamn
bir savunma mekanizmas: oldugu, bizim kitltiirimiiziin bir 6zelligi olan
abdest almanin onu rahatlatt:g1 diigiiniildii. Glinkti hasta bir ¢coban tara-
findan daga kaldirtimig ve ardmdan bu ¢obanla istek dipn evlendirilmis
ve semptomlar: bu olaydan sonra ortaya gthmusti. Vananmn agilmasma
karar verildi. “Banyo yapmadan énce bize haber ver, sana pijama ve hav-
Iu verelim” dedifimizde hasta bize haber vererek banyo almaya bagladi.
Banyodan sonra hemgire saglarim taradi. Bu uygulamadan sonra semp-
tomlarda azalma gozlendi. Hasta ile iligki kurulabiidi. Hasta hemgiresi-
ne “sen benim annem misin yoksa?” diye sormaya basladi. Yukaridaki
iki érnekte gorildigi gibi hastamn davramglarinm ¢ok yakidan gbz-
lenmesi ve degerlendirilmesi ve bunun tiim ekipge tartiplmas: tedavi
plamnin gerek ¢izilmesinde gerek yiirtitiilmesinde ¢ok énemli rol oyna-
maktadir.

Gézlemlerin Kaydedilmesi

Psikivatride goézlemlerin kaydedilmesi, diger servislerden farkl
olarak, ayr1 bir énem tagir. Diger servislerde hemgirenin notlar: kisadir
ve davramgsal gozlemden yoksundur. Hemgirenin gbzemleri objektif,
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yogun, genis olmal, fakat tekrarlayici olmakdan kagnmahdir. Hemsire
gozlemlerinde bir ayirim yapabilmeli, dnemli olam yazmaya 6zen goster-
melidir. Notlar tedavi planinm kararlagtinlmasinda, gézden geciril-
mesinde ve iizerinde ¢absilmasinda yardimer olur.

Hemgire adli vakalarda hastamn sorumlu ve yetki tagir olacagi ya
da olmayacag konusunda notlarmim hukuki 6nemi bulundugunu hatir-
lamalidir. Diger durumlarda notlarnn hastanm diizelmesiyle de ilgili
oldugunu hemgire aklindan ¢ikarmamalidir, Notlar hastanin hastaligt ve
diizelmesi ile ilgili, tizerinde ¢aliglacak, inceleme yapilacak araglardir,
ve yalmzca psikiyatriste degil ekibin diger tiyelerine de yardime: olurlar.

Hemgirenin yazih ve sozel iletigimi psikiyatri klinigindeki kisiler-
arast etkilesimi bakimmdan 6nce ii¢ grupta incelenebilir:

Hasta-Hekim iligkisi

Hastanede hasta ile iyi bir iligki kurulmas: etkili tedavide ilk adim-
dir. Bu iligkinin niteligi ve giicii hemsirenin hasta ile kurdugu iligkiye
ve gbzlem notlarina agiklikla yansir. Hemgire hastanm hekimini algilama
seklini ona karpt duygularm: oldukga kolay anlar. Hastamin hekimine
karsi gosterdigi tutumun g¢ogu zaman gocukluk dénemlerinden kaynak
aldigin: ve biling disma ait oldugunu gériiriiz. Kaynagim 6zellikle aile
igindeki ana-baba-cocuk etkilesiminden ve iligkilerinden ahr.

Hasta giinliik yasaminda otorite ile kurdugu iliskiyl hastanede de
stirdiirecektir. Otoriteye hic bir zaman bagkaldirmayan fakat otorite ile
gergekte rahat da olmayan bir hasta doktoru ile teke tek kurdugu iligkide
pasif, kabullenici ve agwbagh gériinecektir. Ancak gece hemygirenin
yaminda doktorunun taklidini yapabilecck onu sert bir dille elegtirebile-
cek, hig bir ige yaramadiim séyleyebilecektir. Béyle bir hasta muhtemelen
annesi ile oturdugunda babasmi gekistiren, ondan gekinen bir kimsedir.
Hasta bu ériintiiyti doktoruyla kurdugu iligkide gostermez. Hemgire
gozlemle bu durumu degerlendirebilir. Bazen de hastanin agiga vurdugu
duygular gercekcidir, Bu duygularindan doktoruna stzetmeye ¢ekin-
mektedir. Meseld, hasta hemgireye doktorunu bir haftadir gérmedifin-
den yakinabilir. O hafta icinde ¢ok meggul olan doktor kendisini gére-
memis olabilir,

Ozet olarak, hemsirenin hasta ile olan etkilesimini sézlii ve yazili
olarak ifadesi hekimin hastasini daha iyi anlamasina yarar. Hekim bu
bilgilerle hastamn kendisine kargt olan duygularimm tasidiga ézel énemin
farkina varabilir.
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Hemgire-Hasta liskileri

Yukarida da belirtildigi gibi hastalar genellikle doktoru hergeyi
yapmaya muktedir (omnipotan) bir iyilestirici kimse olarak algiladik-
lart icin ondan bekledikleri seyler ve ona karsi davramglan giinlitk ilis-
kilerdeki kadar rahat ve tabii olmayabilir. Hastanin hemgire ile kurdugu
iliski onun sosyal &zelliklerinin iyl bir gostergesidir. Hasta hemsire ile
kendini daha rahat, daha az kisitlanmig hissedecektir. Hemgirenin
hastaya karsi olan duygulan da iletisimini etkiler; gergek bir tehlike ve
glic bir sorun hastamin hemgirede baz1 olumsuz duygular yarattift
durumlardir. Hemgire hastaya karst olumlu duygular duymuyorsa onu
“isbirligi yapmiyor”,“diigmanca® gibi ifadelerle ekibe tamtir. Bir hasta
hemgirelerden biri ile tartigtif: igin difer hemgirelerin hastanin diizelme
gosterdigini ifade etmeleri ve yazmalarma ragmen sézkonusu hemgirenin
hastanin giin gegtikge kétiilestigini, gevre ile gatistifim sbylemesi sik
gériilen durumlardandir. Béyle bir durumda hemsirenin, hastanin ma-
karna yiyisini kaydederken kullandifi ifade onun hastaya duydugu
olumsuz duygular: ¢ok iyi yansitmaktadir; “hasta makarnaya leylek gibi
atiliyor, onlart leylegin solucam yutuyu gibi yutuyordu.”

Pek tabiidir ki hemgirelerin de cegitli duygulan olacaktir. Ofke, liz-
ginlik, begenilme, sayg: gosterilme, digerleri i¢in tnemli bir insan niteligi
tasima gibi. Hemgireler de {aminma, giivenilme ve 6diil alma ihtiyacin-
dadirlar. Ancak hemsirelerin olumlu veya olumsuz duygularim veihtiyag-
larin: hastalarm digindaki kimselerden tatmin etmeleri daha yerinde
olacaktir. Ruh hastalariyla olan iligkilerini onlarmn diizelmelerinden
baska bir beklenti olmadan kurmalidirlar. Hemgirenin hastaya ofke
duymas: ve ona karst miigfik davranma geregini bilmesi halinde bir
ctkmazda kahnabilir. Ashnda hastaya karsi duyulan bu gesit duygularin
anlagilmast hemgirenin kendini ve hastayr tamimasinda yardumc: olur.
Hemgire kendisi ve hastanm davramslarimi ¢ok sayida “niginler” sorarak
analiz etmeye c¢aligmalidir. Cogu zaman bunu bir bagkas: ile birlikie
yapmak tckbagina yapmaktan daha kolaydir. Durumu daha tecriibeli
kimselerle iartismak, duygulari onlara agiklamak yarar saglar. Hemgire
hastamin kendisine, alstigi bir bi¢imde yaklagmasim bekleyebilir veya
hastanin davramglarm “dogru’ veya “yanls” olarak degerlendirebilir.
Boyle hallerde kendisini incelemeli, duygularimin hastamn ihtiyaglarinin
éniine gegtifini gorebilmelidir. Hastalar: oldugu gibi kabul edebilme,
degisebilme ve kendi smurli durumunu goérebilme hemgirenin hastalar
anlama yetencgini etkileyip gelistiren onemli etmendir. Bunlardan hig
birinin yapilamamas: halinde hemsire ger¢ekten gili¢ bir durumda kalmig
demektir.
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Hekim-Hemsire Iliskileri

Psikiyatri kliniginde hasta tedavisinin gidigini etkileyen en &nemli
iligki hekim-hemgire iligkisidir. Ekip iginde iyi bir iletisim hastamin diizel-
mesi ihtimalini arttiabilir, iletigim aksaklhi ise olumsuz bir etkiye yolaga-
bilir. Eger bir hemgirenin bir hekime karsi diigmanca duygular1 varsa
bilingaltinda onun hastasina karst da bir istcksizlik duymas: miimkiin-
diir. Hekim bu duygulanin kapali bir sekilde ortaya konmasryla durumu
kavrayabilir. En tehlikelisi hemgirenin hekime olan diigmanca duygu-
larint onun hastasina yansitmasidir. Hekimle hemgire arasinda bir gatg-
ma, bir anlasmazlik mevcutsa bunun aralarinda agik gekilde tartiplip
¢Ooztimlenmesi gerekir. Hig istenmeyen durum hemsirenin bu yiizden
hasta ile ¢atigmasidar.

Hemgire ve hekimin kiinikteki varhklar: hasta yararina ortaya
konacak bir ¢ok ugras yerine amagtan ayrilarak hastanm zararina ola-
bilecek durumlara yolagabilir. Her zaman yapilmasi gereken gey, iyi
bir ekip iletiyimi iginde duygularin, diigiincelerin siirekli olarak pay-
lasilmasi ve durmadan daha iyiye, daha olumluya giden cabalar i¢inde
olunmasidir.

Bazen hasta doktorunu hemsireye, hemgireyi doktoruna gekigtire-
bilir. Giig durumlar yaratarak hem hemgsireyi, hem doktorn denemek
isteyebilir. Ciekigtirme olmaksizin anne ve babastyla kurdugu iligki kali-
binu siirdiirmeye de gahgabilir, Buna bir érnek verelim: Bir hasta ilacim
saatinden gok ¢nce almak istedifinde hemsire bunun nedenini sormus,
ondan, erken yatmak istedifini &grenmisti. Hemgire hastaya “sonra
sabaln edemezsin, git biraz televizyon seyret, vakit daha cok erken”
dediginde hasta ikna olmug gériinitp doktorunu bulmus, ona da “ilacim
alabilirmiyim” diye sormus, doktordan “alabilirsin” cevabim almistr.
Sonunda hasta hemsireye gelerek “doktorum séyliiyor, ilacimt verecek-
sin” demek suretiyle ilacini almugtr. Burada, hemgire doktora veya hasta-
ya karst olumsuz duygular gelistirebilirdi. Bunlar daha énce de oldugun-
dan hemygire hastamn ne olursa olsun istedigini elde etmek isteyen yoniini
sezerek sonunda durumu doktora iletti. Birlikte hastanm bir davrang
oriintiistinii ortaya gikardilar. Doktor ve hemgire hastaya daha dikkatli
davranmak ve aralarinda daha siki bir iletisim kurmak geregini duydular.
Doktor ortaya gikan béyle ériintiilerden hastanin tedavisinde yararlana-
bilir.

Yukanda verdigimiz érnek, bir hastanin maniipiilatif kisilik ériin-
tiistine aittir. Doktor ve hemgire yalnrz hastalarimin bu gegit ozellikleri
igin degil, biitiin hastalarin tedavileri igin ighirligi halinde olmaldirlar.
Yemegini yiyemeyen bir hastanin yiyebilmesi, ¢evreden korkan, “bana
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kotiliik edecekler” diyen bir bagka hastanin gevresiyle daha rahat iligki-
ler kurabilmesi, kogesini dilzensiz tutan bir hastaya diizenin 6gretilmesi
vb. gibi durumlarda doktor ve hemgirenin yakm ishirligi ve inams iginde
caligmalar gerekir.

Hastalar birbirlerine veya bir problem vakaya olan tutumlarina,
cogu zaman ekibin tutumuna bakarak yén verirler. Hemgirenin saldirgan
bir hastaya, saldirganli griiliince ssmrlama amaciyla, “kendini kontrol
edinceye kadar, odada kalacaksin® dedigini duyan bir hasta, bu hasta
ile iligki kurmak isteyebilir, onu koridorda gezdirirken birdenbire hasta
ona vurdugunda “sen kendini tutamiyorsun, simdi odada kalacaksin™
demek suretiyle hemgirenin tutumunu taklidedebilir.

Ruh hastalarimin giiven duygular farkh derecelerde olmak tizere
dengesizdir. Giiven duygusunun gelisimi olduk¢a zaman ister. Tedavi
ekibinin birbiriyle anlagmig bir grup olarak kararli tutumu kadar hig
bir sey hastaya giiven veremez. Hastamun deneyimlerindeki stireklilik
onun igin biiyilk 6nem tagr, ¢evresinde bagh oldugu seylerle dengeli
baglantilar kurmasi igin gereklidir.

Ozet olarak, hastanin problemlerinin sosyal bir ortamin kararls ighir-
1igi iginde tedavi edici yaklagimlara ihtiyac: oldugunu ifade etmek gerekir.
Klinik hizmetlerde psikiyatri hemsiresinin ekip i¢indeki roliini, ekibin
ishirlifi i¢inde hastanin sorunlarm ¢dzmesinde gaba harcayan tim eki-
bin iletigimini bityiik 6lglide saglayan bir yonde gérmek yararhdr.
Hastamn klinikte ekip tarafindan anlagilabilmesi igin hekimce toplanan
verilere bakilir ve hastaya kargt nasil bir tutum izlenecegi saptanir.
Bu verilerin toplanmasinda hemgire gézleminin sézlii ve yazihi bigimler-
de iletilmesinin degeri dlgiilemeyecek kadar fazladir. Saptanan tutum-
larin uygulamadaki yarar veya zararlari da yine genellikle hemsire
gozlemlerinin sonunda ortaya ¢ikar. Ekip caliymast daima degisiklige
acik, yeni tutumlara ver verebilen gabalardan olugmalidir.

Bu kisa yazimizda hemgire gozemlerinin yararlarma bir 8lglide
deginmeye ¢alistik. Bu gdzlemlerin ekibin diger tiyeleriyle devamli olarak
paylasgtimasi hemsireyi olumlu ybnde giidiiler ve gozlemlerinin nitelik-
lerini diizeltmesine yolagabilir. Bunun sonucunda hastanin titm fonksi-
yonlan daha etkili bir gekilde degerlendirilebilir.
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Spontan Dalak Rupturleri

Dr. Erhan Onuk* | Dr. Esat Hersek**

s pontan dalak riiptiirleri son derccede nadir olmasina ragmen hemen
teghis ve tedavi edilmezlerse neticeleri genellikle fatal olur. Dalak
riiptiirleri; a) Travmatik, b) Travmatik olmayan diye iki ana gruba
ayrilir.

Travmatik olmayan dalak riiptiirleri de iki grupta toplanirlar:
a) Normal dalagin spontan riiptiirii (spontan riiptiir),
b) Patolojik dalagin spontan riiptiirii (patolojik riiptiir).

Sebebi bilinmeyen non-travmatik riiptiirlere spontan riiptlir, da-
lagin hastalifina bagh riiptirler patolojik riiptir olarak tammlanir.!

Penetran karin travmalar: olmaksizin dalak riiptiirii su hastalikla-
rin neticesinde goriiliir;

Sikhk sirasina gore;!

— Malaria,

— Enfeksiyéz mononiikleozis,
— Losemi,

- Akut septiscmi,

— Viral hepatitis,

— Sarkoidozis,

— Kalaazar,

— Gaucher’s hastaligy,

— Hemofili,

— Metastatik karsinom,

~ Amiloidozis,

— Aktinomikozis,

— Akut immunolojik reaksiyon (poliarteritis nodosa)?
— Akut pankreatitis.?

* Hacettepe Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Bilim Dah Asistan.
#% Aym Fakiilte Genel Cerrahi Bilim Dah Ogretim Tyesi.
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Spontan dalak riiptiirit bu hastaliklarda gogunlukla rastlanan bir
komplikasyon degildir. Buna ragmen goriilebildikleri i¢in siralamada yer
iggal ederler.

Smith ve Custert, 44 patolojik dalafin spontan riptiirinit gézden
gecirdiklerinde; riiptlir sebebi olarak malaria’dan sonra enfeksiyéz mo-
noniiklozis’in ikinci siray: isgal ettigini gordiiler. 11k kez enfeksiysz mo-
noniikleozisde spontan dalak riiptiirit 1941 de King tarafindan rapor
edildi.

Literatiir bilgilerine gore enfeksiydz mononiikleozis, 16semi ve ma-
lariya diginda diger dalak patolojilerine bagl: spontan dalak riiptiifiinin
son derecede nadir oldugu anlagilmaktadir. Burada bu konuyu incele-
Iememize neden olan amyloidozis’e bagh spontan dalak riiptiirii vakast
takdim edilecektir.

Vaka Takdimi

44 yagindaki erkek hasta karin agrisi nedeniyle hastanemize bas-
vurdu.

Hikayesinden 2 giin tnce ani ve ¢ok giddetli karin agris: oldugu ag-
ruun omuzlarina ve sirtina yayildifn égrenildi. 2 giinden beri karmimn
sistigi, digkilama ve hatta yellenmesi olmadig, bulanti ve kusmalarinin
oldugu, daha 6nce herhangi bir travma gegirmedigi anlaguld.

Ozgegmisinde, 25 seneden beri zaman zaman kivrandirict karin
agrilan oldugu, 10 seneden beri idrar yaparken yanma ve sizisinin ol-
dugu, bazen kirmuzi renkte idrar yaptigi 6grenildi. 17 sene 6nce apen-
dektomi, 6 sene once de inmemis testis nedeniyle ameliyat olmus.

Fizik muayenesinde; A: 37°C, N: 132 /dak. ritmik, KB: 70 /50 mm.
Hg. idi. Genel durumu iyi degildi, rengi soluk, agiz mukozast ve dil ku-
ruydu.

Karinda Mc Burney ve sol inguinal balgede eski ameliyat kesile-
rine ait izler varda.

Karinda palpasyonda, yaygm duyarlibk ve pozitif ribound belirti-
si ile kas defans1 vardi. Barsak sesleri duyulmuyordu. Karaciger ve da-
lak palpe edilmiyordu. '

Her iki kosta vertebral agida duyarhlig: vardi. Rektal tugede; rek-
tum bos olup, bir patolojik bulguya rastlanmadi. Laboratuvar bulgular -
idrar tahlili: normal bulgular.

~Hb:7,20 9%, gr, Het: 25 %, BK: 4000 /mm3, Periferik yayma: %,
88 pargali, % 2 bazofil, %, 10 lenfosit. BUN: 21 mg, CO,: 22 mEq/Lt.,
Sedimentasyon: 35 mm Grup aglutinasyonlar: sonucu negatifdi,
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Karaciger fonksiyon testleri; SGOT: 60 U, SGPT: 65 U, Alkalen
fosfataz: 16 K.A., Kreatinin: 0,9, Total Protein: 7.3 gm, Alb: 3.3, Glo-
bulin: 4 9% gr idi. Acil olarak yapilan EKG, akciger grafisi ve I.V.P.
bulgular1 normal simirlarda idi.

Hasta akut karin 6n tamsiyla ameliyata alindi. Sag paramedian
insizyonla karin agildi, Xarin igerisinde 2 litre kadar taze kan vardi. Da-
lak normal biiyiikliikte ve kapsiilii yer yer soyulmug kalinlagnmug durum-
daydi. Kanamanin dalak riiptiriinden oldugu saptanarak splenektomi
uygulands.

Patolojik Bulgular: Dalak 130 gr agirliginda 11 x 6.5 x 2.5 cm
boyutlarinda, dig yiizii bir alanda kapsiillli, genellikle hematomlu idi.

Histopatolojik muayenesinde bir alanda kapsiilin pargalandigt
ve parankim igerisine dogru ilerleyen taze kanamanin yer aldigi, damar
duvarlarinda amorf madde birikimi gérildiigii, ve bunun da amyloid
oldugu 6zel boyalarla saptanmistir.

Tartiyma
Smith ve Custert, 1946 da 40 tane patolojik dalak riiptiirii bildir-

diler. Bu yazilarinda etyoloji yoniinden rastladiklamn dalak riipitiirleri
sayisinl goylece gostermiglerdir;

Rekurrent malariya 22

Enf, mononiikleozis 7

Lasemti 3

Dalak torsiyonu 3

Dalzak riiptiir sebepleri baghca 3 grupta simflandirihir!: 8:

1- Travmatik riiptiir,

2- Patolojik riiptir,

3- Tamamen normal goriinen dalagin spontan riptiiril. .

Travmatik riiptiirler de erken veya gecikmis, ayrica hastalikh ve
hastaliksiz diye grublara aynlabilmektedir.

Patolojik dalagmn riiptiir sebeplert de goyle Ozetlenebilir:

1- Inflamatuar hastaliklar:

— Malaria,

— Enf. mononiikleozis,
- Tifo,

Influenza,
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Viral hepatitis,

Kalaazar,
— The,
Sarkodiozis,

Aktinomikozis,
Subakut bateriyel endokarditis,
Tularemi,

— Brusellozis,
Sifiliz.

2- Neoplastik hastaliklar :

~ Losemi (akut, kronik, lenfositik granulositik),
Lenfoma (Hodgkin},
Myeclo proliferatif hastaliklar,

1

Plasma hiicreli 16semi,

Metastatik karsinoma.

3- Hematolojik Hastaliklar:

Yenidoganin hemolitik sariliklar,
— Oto-immun hemolitik hastaliklar,

Konjenital hemolitik anemi,

1

Felty sendromu,
Hemofili.

4-  Kardiyo-vaskiiler hastaltklar:

— Konjestif splenomegali,
— Splenik infarktiis,
— Splenik ven trombozu.

N}

b

Cesitli nedenler:

~ Gaucher hastaligi,
— Amiloidozis,
—~ Akut immunolojik reaksiyonlar.
Smith ve Custer?, “enfeksiybz mononiikleozis”de splenik riiptiiriin

dalagin fibroz kapsiiliiniin atipik lenfositler tarafindan infiltrasyonuna
bagli olarak fragmantasyon ve biitiinliigiintin bozulmas: neticesinde olug-
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tugunu ileri siirerler. Bu nedenle bu yazarlar enfeksiyéz mononiikleozis
diigiiniilen hastada dalagin palpasyonunun son derccede dikkatli yapil-
masim salik verirler.

Dalagin losemik riiptiiri ilk kez 1861 de Rokitansky® tarafindan
tamumlancdi. 1966 da Stites ve Ultman, daha sonra da Knoblich 18semi
ve lenfomadan dolayr patolojik dalak riiptiirlerini gézden gegirdiler,
Lésemi ve lenfomada splenik riiptiir meydana getiren olaylarin mekaniz-
malar Hynes? tarafindan soyle siralanmaktadir;

1. Dalagm losemik infiltrasyonunun mekanik etkisi, 6zelikle kapsiil
istilaya ugramis ise,

2- Subkapsiiler hemoraji ile splenik infarktiis,

3- Kan koagulasyonundaki defekt.

Bununla beraber Knoblich? gergek nedeninin tam olarak anlatila-
madiginy, splenik infarktiis ve losemik infiltrasyona ragmen sikhikla riiptiir
olmadifim sylemistir.

Enfeksiyz mononiikleozisde dalak riiptiiri mortalitesi oldukca
yilksektir. Bununla beraber erken teghis ve hemen cerrahi yaklagun
mortaliteyi, sifira indirebilmektedir.

Lésemik dalak riiptiiriinde mortalite yiiksektir ve bunlarin ¢ogu
da otopside saptanmtir.

Baz tropik bélgelerde spontan patolojik dalak riiptiirleri sik gériil-
mesine ragmen genel anlamda ¢ok nadirdir. Normal dalagin spontan
riiptiiril ise ¢ok daha seyrek goriilen bir olaydir.

1874 de Atkinson™un ilk tammlamasindan sonra periodiklerde
normal dalagm spontan riiptiiriine ait yaymlar goériilmeye bagland:.
Fakat o tarihte yazarlarin gogu bu antiteyi kabul etmediler. .

Bu nedenle yazarlar agagidaki kriterlerin hepsini igermeyen dalak
riiptiirlerini normal dalagin spontan riiptiirii olarak kabul etmemekte-
lerdir. Buniar®:

1- Cok dikkatli sorugturma ile gerek ameliyattan 6nce, gerekse
ameliyattan sonra, retrospektif olarak travma hikayesi veya dalag:
zedeleyebilecek giinlitk yapilmayan, hareketlere ait hikayesi olmamahdir.

2- Dalaktan bagka diger organlarda dalag etkileyebilecek hastahik
olmamalidir. _

8- Perisplenik yapisikliklar veya dalakta nedbelesme olmamaldir,
giinkii gecirilmis bir travma veya riiptiir oldugu siiphesini uyandinr.

4- Kanama ve riiptiir bulgusunun diginda dalagin kendisi gerek
gros gerekse histolojik olarak normal bulunmalidir.
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Normal organin devamhilifinn aniden bozulmast yani dalakta spon-
tan riptiriin olus seklini anlatmak igin yu teorilerin ortaya atildigim
gorityoruz:

1- Dalak sadece bir yerden hastadir ve riiptiir oradan olusur ve
béylece riiptiirle birlikte biitiin patolojik degisiklikler yok olmustur.

2- Portal konjesyonun var oldugu hallerde dalakta da kronik ve-
noz konjesyon olugur ve bunun sonucu olarak riiptiir ortaya gikar.

3- Dalak anormal derecede mobildir ve tekrarlayan torsiyon olay-
lar: geligir. Sonucunda dalakta konjesyon ve buna bagl riiptiir olugur.

4- Splenik vendeki refleks spazm dolayisiyla dalakta akut konjes-
yon ve sonucunda riiptiir olugabilir.

5- Dalak arterlerinde viicudun difer arterlerinden daha fazla ola-
rak erken yasta dejencratif degisiklikler goriiliir. Dejencratif damarlar-
daki riiptiir enterstisyel hematoma yol agar, bu da vyiizeye disseke olur.

6~ Dalak arterlerinde bulunan Iokal anormalliklerin riiptiirii dalak
riiptiiriinden sorumlu olabilir.

7- Hamilelik sirasinda dalakta gériilen degisiklikler, riiptiire ol-
mas1 i¢in bir predispozisyon sayilabilir.

8- Normal dalak spontan olarak asla riiptiire olmaz, biitlin vaka-
lar unutulan veya dikkat ¢ekmeyen travma nedeniyledir.

Gergekte bu teorileri destekleyen kamtlar pek azdir. Genellikle bu
vakalarda giriilen patolojik anatomik bulgular soylece 6zetlenebilir®:

1- Splenik pedikiiltin yalmz bagina laserasyonu veya bununla bir-
likte dalagin parcalanmast,

2- Dalagin fragmantasyonu,
3- Kapsiilden parankime dogru olan laserasyon,
4- Dagarrya bogalmig olan subkapsiiler veya intrasplenik hematomlar,

5- Pert splenik hema.fomlar,

Nadiren minor varyasyonlar veya bu tiplerin kombinasyonlar: bu-
lunabilir.

Splenik pedikiil ve bununla birlikte dalak pargalanmasinda fazla
miktarda hemoraji gériiliir. Benzer sekilde dalagin fragmantasyonunda
da siklikla klinik belirtiler ve semptomlar agtk kanama belirtileri ile
beraberdir. Fragmantasyon nadiren subkapsiiler hematoma sckonder
olarak meydana gelir. Splenik parankime uzanan laserasyon da aym kli-
nik tabloyu olugturabilir veya belirgin bir klinik tablo ortaya ¢rkmaz.® '
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Nihayet subkapsiiler veya intrasplenik hematomlar da, a) Gecikmig
sekilde ve b) Erken tipte olmak iizere iki ayr: klinik tablo olugturabilir.

TABLO 1
DALAGIN ANATOMIK RUPTUR TIPLERIB
Anatomik Tip Hasta Sayis Tipleri 9%
Subkapsiiler hematom 10 50
Intrasplenik hematom 2 10
Parankime uzanan laserasyon 6 30
Fragmantasyon 2 10
TABLO 11
NORMAL DALAGIN SPONTAN RUPTUR SEMPTOMLARIE
Goriilme Rapor edilen
Sikhifn %, si hasta sayws
Karin agns: 100 27
« Ust karindan baglama 86
— Sol hipokondriumdan baglama 54
- Yaygmn 7
— Hadiseden uzak yerden baglama 7
Omuz agrist 65 29
Bulanft veya kusma 69 22
Bas dénmesi 71 21
Senkop 43 21
TABLO III
NORMAL DALAGIN SPONTAN RUPTURUNUN FIZIXK MUAYENE BULGU-
LARIS
Goritlme
Sikhifn 9 si Hasta Sayist
Karn hassasiyeti 100 27
— Sol hipokondriumda (maksimal) 44
- Yaygin 33
— Epigastriumda 8
— Tim st karinda 8
~ Uzak bélgelerde 8
Karmda rijidite 76 25
— Sol hipokondrium (maksimal) 42
- Yaygin 32
~ Tim st karinda 11
— Epigastriumda 5
— Uzak bdlgelerde 10

Yer degisitiren matite 50 4
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TABLO IV
SPONTAN DALAK RUPTURUNDEN NABIZ HIZI VE ATESIN GORULME
SIKLIGI®
Goriilme
Sikligy 9 si Hasta sayis
Nabiz hiza 21
— 80 veya 33
- 81 - 100 10
-101 57
Ates ) 22
~ 35.5% ~ 36.6°C 23
- 36.7° ~ 37.7°C 59
- 37.8° - 38.3°C 18

Spontan dalak riiptiirlerinde varlifa belirtilen yukarwdaki semptom-
Iar ve F.M. bulgulan benzer yiizde oranlar ile patolojik dalak riiptiirle-
rinde de gorilmektedir.

Dalak riiptiiriinde laboratuvar galigmalarina ait bulgular daha ¢ok
kan kaybina ve periton igerisine kanamaya aittir. Fakat hastalarin bir
Iusminda Hb degerlerinde agikar bir diisme saptanmayabilir veya hafif
bir anemi goriliir. Lokositozis bulunabilir, Ortalama 15.000/mm? ci-
varinda olur.

Direk karin grafileri splenik riiptiirde teshis yoniinden dnemlidir ve
su belirtiler karakteristik olarak digiiniilebilirt®12;

1- Sol hipokendriumda dansite artmasi,

2- Dalak konturlarinda obliterasyon,

3- Sol renal konturunda ve psoas gélgesinde obliterasyon,

4- Sol hemidiyafragmada yiikselme,

5- Kolon splenik fleksurasimin agagiya dogru yer degistirmesi,

6- Midenin saga dogru yer deistirmesi,

7- Mide dilatasyonu ve ileus belirtileri,

8- Serbest stvi varhgi.

Hastalarin ¢ogunda bunlarin hepsi bir arada bulunmaz ve nadiren
de hi¢ biri bulunmayabilir.

Peritoneal kavitenin ifne ile aspirasyonu bircok otér taraflindan
bagarth bir sekilde uygulanmigtir ve uygulanmaktacir. Negatif ¢ikmas:
dalak riiptiiri olmadigini gostermez.
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Tedavi

Splenik riiptiiriin etyolojisi ne olursa olsun tedavisi splenektomidir,
Hastalann 9%, 32’sinde dalak riiptiirlerine iligkili olarak su komplikas-
yonlar gelisebilir:

— Atalektazi veya pndmoni,
—~ Yara enfeksiyonu,

— Tleri derecede ileus,

- Tromboflebilitis,

— Pankreatik fistiil,

— Kolesistitis.

Orloff, Peskinsl3 normal dalagin spontan riiptiirii olan 28 hastamin
gozden gegirilmesinde 9% 7 mortalite buldular, Patolojik dalak riiptiir-
lerinde bu oran ¢ok daha yiikselmektedir. Ornefin kendilerinde 18semik
dalagin spontan riiptiirii olan vakalarin ¢ok biiyik kismimn tams: an-
cak otopsilerinde konulabilmigtir.

Literatiirde spontan dalak riiptiirid deyimi ¢ogunlukla asikar bir
travma olmaksizin meydana gelmis riiptiirlerinin tarifi i¢in kullanilmig-
tir. Nontravmatik riiptiirlerde agikar olmayan travmalari ayirmak im-
kansizdir. Ornegin oksiirme, digkilama, oturma, yatakta dénme v.s.
bunlar giinlitk hadiseler oldugundan hatirlanmayabilir ve de gergek bir
travma sayilmazlar. Ciinki insanlar dogumdan &liinceye kadar devaml
fizyolojik travmalarla karst karsiyadir.

Sonug

Travmatik olmayan dalak riiptiirleri nadir gorillmelerine ragmen
hemen tedavi edilmezlerse sonug fatal olabilir. Literatiir gdzden gegiril-
diginde spontan dalak riiptiirii tamsinin genellikle karm agildiktan sonra
konuldugu ve bu nedenle secilmiy bulunan karin insizyonlarmmn sple-
nektomi igin uygun olmadigr goériilir.

Su halde yukarida belirtilen semptomlari, fizik muayene bulgu-
larim ve radyolojik bulgulan igeren hastalarda, cerrah bdyle hastalarin
dykiisiinde travima olmasa da ayiricr tamda dalak riiptiirii olabilecegini
daima diigiinmelidir.

Patolojik dalagin spontan riiptiirii tamst erken fazda konulur ve
splenektomi uygulamrsa, hastanin prognozu, dalak riiptiirii olayindan
¢ok primer hastaligina baghdir. Fakat normal dalagin spontan riiptti-
tirtinde splenektomi %, 100 hayat kurtaricidir.
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Ozet

Klinigimizde rastlamy oldugumuz amyloidozise baglh dalagin spon-

tan riiptiirii olan bir hasta dolayisiyla literatiir bilgileri gzden gegirildi.
Normal ve patolojik dalaklarin spontan riiptiir mekanizmalari, saptan-
mig olan anatomo-patolojik degisiklikler, klinik bulgulari, radyolojik
bulgulari, erken teghis yéntemleri ile erken fazda yapilan splenektomi-
nin o6nemi belirtildi.

10.

1.

12,

13.
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rostat, erkeklerde mesanenin altinda yer alan kiigiik, dis salg1 yapan
bir bezdir. Viicudun ikincil seks organlarindan biridir. Bezin agik
ve kesin temellere dayanan anatomisi 1954 de Franks tarafindan ortaya
konmustur.! Buna gére prostat, genis bir dig kisim ile sarih dar bir ig
kissmdan olusur, Dig kistm malign, ig kisim ise benign biiyiimelerin
kaynagidir, i¢ kisimda seyrek olarak malign biiylimeler goriilebilir.!

Viicutta asit fosfatazin en yiiksek konsantrasyonu prostatta bulu-
nur.® + Gutman ve arkadaglarn* prostat, karaciger, bébrek ve duodenum-
da karsilagtirmali olarak yaptiklar: ¢aligmalarda prostattaki diizeylerin
diger organlara oranla 100-1000 kez daha fazla oldugunu saptamiglar-
dir. Genel olarak malign yayilun, prostat maniiplasyonlar: ve alet ile
zedelenme olmadigy siirece asit fosfatazin doku iginde kaldigr kabul edi-
lir,% 56

L (+) tartaratin prostat kaynakl asit fosfatazi kuvvetli bir sekilde
inhibe ettiginin Abul-Fold ve King’ tarafindan bulunmasindan sonra
Fishman ve Lerner® prostat kaynakli asit fosfatazin saptanmasi igin
bir yontem geligtirmiglerdir. Prostat kaynaklr asit fosfatazim bu inhibis-
yonu gegitli aragtiricilara “Prostatik asit fosfataz’ terimi altinda yayin-
larda bulunabilmek igin yiireklilik vermigtir.» 1% 1112 Total asit fosfataz
veya tartarat labil kesimin ortalama degerleri arasinda normal kadm
ve erkekte bir fark olmamasi, aym zamanda bagka organlardan sahnan
asit fosfatazin da L (4) tartarat tarafindan inhibe edilmesi “Prostatik
asit fosfataz’”’ yerine “tartarat labil asit fosfataz’ teriminin daha ge-
gerli oldugunu kanitlamigtir.®!3

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Bilim Dali Ogretim Gérevlisi,
#% Aymi Fakillte, Uroloji Bilim Dali Bagkam ve Profestrii
##4 Aym Fakiilte, Bivokimya Bilim Dali Profestris.
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Viicutta hemen her yerlesimde aktivitesi bulunan alkalen fosfataz
prostatik dokuda, glandiiler epitelde ve kanserli hiicrelerde bir aktivite
géstermez. Interstisivel bolimde ve duktal epitelde gozlenen alkalen
fosfataz aktivitesinin ise pratik énemi yoktur.!4 1%

Prostatin benign (BPH) ve malign bilylimelerinde doku asit fosfataz
ve tartarat-labil kesimini, alkalen fosfataz diizeyini saptamak dokunun
biyokimyasal 6zelligini ortaya koyma yoniinden deferli olacaktir kam-
sindayiz. Bu gahgyma fluorimetrik yontemle (F.U/mgr) uygulanmstir.

Materyel ve Metot

Bu galiyma kapsamina H. U. Tip Fakiiltesi Uroloji Bilim Dalr’na
bagvuran 28 hasta alindi. Hastalarin 14 {i uygulanan 6n tam yontemleri
ile radikal operasyon smirlarini agmg ve infravezikal obstriiksiyon bulgu-
lar1 gbsteren prostat kanseriydi. Bu hastalara uygulanan Transiiretral
Rezeksiyon (T'UR) ile doku tarust elde edildi ve palyatif tedaviye gidildi.
Hastalarin 14 i ise uygulanan 6n tam yontemleri ile TUR endikasyonu
gosteren BPH idi.

Doku érneklerinin timii T.U.R esnasinda elde edildi. Dokunun
koagiilasyona ugramayan kisimdan almmasina 6zen gosterildi. Enzim
analizleri iginl-2 gr doku ornekleri alindi ve ¢ &rnekler patolojik tam
igin ayrildi. Enzim analizleri yapilacak doku &rnekleri kisa zamanda
donduruldu.

Doku asit ve alkalen fosfataz aktiviteleri Guilbault ve arkadaglari-
mn!é yontemlerinde yaptifimiz bazi degisikliklerle saptanmugtir. Yoén-
temin esasi, fluoresans vermeyen 4-metil umbelliferil fosfat'in, asit fos-
fataz i¢in pH 5 te, alkalen fosfataz igin pH 8 de, enzimlerin etkisiyle
4-metil umbelliferon ve fosfat’a parcalanmasi ve aqfa gkan 4-metil
umbelliferon’un fluoresans vermesine dayanmr. Enzimatik aktivite mik-
tarina gore fluoresans veren 4-metil umbelliferon degisim gosterir.
Tartarat-labil asit fosfataz aktivitesinin lgiimiiigin inkiibasyon ortamina.
L (4) tartarat eklendi.

Bulgular

Caliyma kapsamina giren 28 hasta ¢n tan yéntemleri ile 14 malign ve
14 benign olmak tizere iki gruba ayrilmsg, prostat dokusunda vapilan
histopatolojik incelemelerle bu 6n tam dogrulanmigtir.

Fluorimetrik yontem ile elde edilen asit fosfataz diizeyleri Tablo I
de verilmistir.
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Tablo I: Doku asit fosfataz diizeyleri

TABLO 1
DORU ASIT FOSFATAZ DUZEYLERI
Ortalama Standart Degisim
Daku {F.UJ. Mgr.) Hata (.10, /Mgr)
Malign 11265,8 5962,6 156-75000
Benign 3006,5 7834 154-10200

Tabloda goérildiagi gibi, doku asit fosfataz degigimi malignde
156-75000 F. U fmgr, benignde 154-10200 F. U /mgr arasinda bulunmus-
tur. Bu sinmrlar arasinda degigik enzim diizeylerine sahip malign ve
benign dokular sirastyla 11265,8+ 5962,6 F. U fmgr ve 3006,54- 783,4
F. U/mgr ortalama asit fosfataz diizeyini géstermiglerdir.

Asit fosfataz inhibitorlerinden biri olan L (+) tartaratin ortama
cklenmesiyle prostat kanserli ve BPH 1li hastalarda doku asit fosfataz
diizeylerinde ortaya ¢ikan ortalama inhibisyon Tablo IT de gbriilmekte-
dir. L (+4) tartarat, malign doku asit fosfatazinda ortalama 9, 37,76+
10,37 inhibisyon yapmigtir. Bu inhibisyon benign dokuda 9, 75,48+
7,94 diir.

Tablo IT: L (4) tartarat ile doku asit fosfatazinda olugan ortalama
% inhibisyon (Tartarat-labil kesim)

TABLO II
L (+) TARTARAT ILE DOKU ASIT FOSFATAZINDA OLUSAN ORTALAMA
%, INHIBISYON (TARTARAT-LABIL KESiM)

Tartarat - Labil Kesim (% Inhibisyon)

Doku Ortalama Standart Hata
Malign 37,76 10,37
Benign 75,48 7,94

(Caligma kapsamina giren hastalarin doku alkalen fosfataz diizeyleri
de saptanmustir, '

Tablo III: Doku alkalen fosfataz diizeyleri

TABLO 111
DOKU ALKALEN FOSFATAZ DUZEYLERI
Ortalama Standart Degisim
Daoku (F.U. /Megr.) Hata (F.U. /Megr.)
Malign 217,84 141,39 0-200

Benign 219,20 87,75 1,67-835
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Tablo III te verilen alkalen fosfataz diizeylerinin malign dokuda
0-2000 F. U/mgr (Ortalama 217,84 4 141,39 F. U /mgr), benign doku-~
da 1,67-835 F. U/mgr (Ortalama 219,20 + 87,75 F. U /mgr) arasinda

e

degistigi goriilmektedir.

Tartigma

Prostat dokusunda asit fosfatazin kantitatif analizi, gerek bir grubu
olusturan bireyler arasinda gerckse malign ve benign dokuda biiyik degi-
siklik gosterir. Doku asit fosfataz diizeyleri arasindaki bireysel farklar,
ortalama diizeylerin stancart hatalarimn da biiytik olmasina yol agar.
Enzim diizeylerinin bityitk degigim gostermesindeki en bityiik etkenin,
asit fosfataz aktivitesi bulunmayan stroma ve nekrotik alanlar oldugu
tizerinde aragtiricilar gorils birligindedir,% 10,14, 17,18

Gutman ve arkadaglart* normal erigkin prostat dokusunda siibstrat
olarak fenil fosfat kullanmiglar ve 525-2300 U /gr arasinda diizeyler
saptamuglardur. '

Woodard!® siibstrat olarak B-gliscrofosfat kullanarak arastirmaya
giren malign ve benign dokulardaki diizeylerin 5-1800 U /gr arasinda
degistigini gézlemistir. Woodrad’in yaptif1 ortalama hesaplan ile benign
dokuda asit fosfataz aktivitesinin daha fazla gktg goriilmiistiir.

Aso ve arkadaslar1?® prostatik dokunun siipernatant ve mitokon-
drial kasimlarim ayn ayri degerlendirmiglerdir. Siibstrat olarak sodyum-p
nitrofenli fosfat’in kullamldigr yéntem ile yapilan analizlerde dzellikle
BPH li hastalarda verileri olugturan dizeylerde birbirinden farkli sonug-
lar ¢ikmus, ortalama asit fosfataz diizeyini her iki kismda da prostat
kanserli hastalarda yiksek bulmuglardir.

Ferguson'” histokimya ile bir giden ¢aligmalarinda, prostat kan-
serinde doku asit fosfatazinin daha fazla oldugunu bildirmigtir. Downey
ve arkadaglar1’® ise prostat kanserli dokuda enzim diizeyinin daha disiik
oldugunu saptamiglardir,

Tablo I de goriilen bizim ¢alijmamizda bu farkh verilerin olustur-
dugu ortalamalar malign dokuda 11265,8 + 5962,6 F. U/mgr, benign
dokuda 3006,5 £ 783,4 F. U/mgr bulunmustar. Ortalama diizeyler
malign doku lehine farklihik gésteriyor izlenimi vermesine ragmen bu
farkhilik istatistiksel olarak dogrulanamamistir (p > 0,05).

Prostat kanserli ve BPH li hastalarda doku kapsamindaki asit
fosfataz diizeylerinin tartarat labil kesimleri Tablo II de gorildiigi
gibi malign dokuda ortalama %, 37,76 + 10,37, benign dokuda ortalama



174 PROSTATIN MALIGN VE BENIGN BUYUMELERE

%, 75,48 + 7,95 inhibisyon geklinde gtkmaktadir. Bu degerler malign
dokudan salman asit fosfatazin L (4) tartarata daha rezistan oldugunu
ortaya koymaktadr,

Bu konuda yapilan histokimyasal ¢aligmalar, gerek normal gerekse
benign ve malign doku asit fosfatazlarimmn L () tartarat ile tam olarak
inhibe olduklarm gostermektedir.® '3

Aso ve arkadaglan?® dokunun siipernatant ve mitokondrial kisim-
larinda BPH de ortalama 9%, 64,7 ve % 63 inhibisyon, prostat kanserinde
ise ortalama % 100 ve % 88,8 inhibisyon bulmuglardir. Bizim dokuda
elde ettigimiz ortalama inhibisyon degerleri, zellikle kantitatif analizler
yapan Aso ve arkadaglarinin® degerlerine ters diigmektedir fakat gerek
bizim gerekse Aso’nun galigmalars, prostatin malign ve benign dokularmin
L (4) tartarat ile inhibisyonlanmin farkhi oldugunu ve ayri dokulardan
salinan asit fosfatazlarin ayn izoenzimler olabilecegini ortaya koyabilir.

Cahsmamizda Tablo III te gosterilen alkalen fosfataz diizeyleri
malign dokuda ortalama 217,84 4- 141,39 F. U /mgr, benign dokuda or-
talama 219,20 + 87,75 F.U /mgr olarak saptanmystir. Bizim bulgularimz,
bireysel degigimler ile ortalama alkalen fosfataz diizeylerinin asit fos-
fataza gore digiik oldugunu ve gruplar arasi fark olmadigim gostermigtir.
Bu degerler gerek histokimyasal®!® gerekse kantitatif* diger caligma-
larla kanitlanmaktadir,

Sonug

Unmbelliferon fosfat’ sitbstrat olarak kullanan fluorimetrik yéntem
ile yapilan gahymalar prostat kanserli hastalarda doku asit fosfatazinin
BPH L hastalara oranla arttifim gostermistir. Degisimin ve standart
hatalarin yiiksek olmasi, bu Onemi istatistiksel olarak dofrulamamigtir.

Asit fosfataz inhibitérlerinden L (+) tartaratin ilavesiyle dokuda
tartarat labil kesim saptanmugtir. Malign dokuda inhibisyonun daha
az oldugu ve L {--) tartarata daha rezistan bir izoenzim tiretilebilecegi
ortaya cikmgtir.

Prostat kanserli ve BPH li hastalarda tanisal dnemi olmayan alkalen
fosfatazin malign ve benign dokuda e degerde ve asit fosfataza gore gok
diigitk diizeyde olduklar saptanmugtir.
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iyokardiuma kan, sag ve sol (sol sirkumfleks ve sol anterior dessen-

ding) koroner arterlerden saflamr.” Anteroseptal ve anterolateral
miyokard infarktiisti, anterior dessending; lateral duvar miyokard in-
farktisii, sirkumfleks veya anterior dessending, posterolateral infarktiis,
sirkumfleks; posterior veya postero-inferior infarktiis, % 90 sag koroner
ve % 10 sirkumfleks; inferior duvar infarktiis ise anterior dessending
veya sag koroner arterin tikanmasi sonucu meydana gelir.” !5 17

Uyart ¢ikarma yetenefine sahip bulunan sinoatriyal dugiim, %
55 sag koroner %, 45 sirkumfleks arter, atriyoventrikiiler diigiim ise %
90 sag koroner % 10 sirkumfleks arter (erkeklerde kadinlardan daha
fazla olmak iizere) yoluyla beslenmektedir. 8 9% 4, 15, 30

Materyal ve metod bir énceki yazimizda yer aldifindan bu yazi-
mizda tekrarlamaya gerck gérmedik.

Ekim 1973 den Mart 1975 sonuna kadar 18 aylik bir siire igerisin-
de takibettifimiz akut miyokard infarktiislti 220 hastarmzda, infarktiis,
hastalarimizin yiiz yirmi altisinda (%, 57,2) 6n duvarda, yetmis sekizinde
(% 35,4) arka duvarda, on iiginde (% 3,9) kombine lokalizasyon gos-
termistir. Ug hastamizda (% 1,3) ise elektrokardiyografik lokalizasyon
kesin olarak belli olmamigtir {materyal ve metod béliimii iginde bahse-
dilmistir).

Tablo I de gériilecegi tizere; siniis tagikardisi én duvar miyokard
infarktiisiinde sik rastlanmifan bir aritmidir, Siniis bradikardisi, sinoatri-
yal blok veya siniis duraklamas:, birinci ve ikinci dereceden atriyovent-

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Bilim Dali Uzman.
## Ay Fakiilte f¢ Hastahklan Bilim Dali Ogretim Uyesi,
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TABLO 1
ARITMILER ILE INFARKTUS LOKOLIZASYONU ILISKIS{
On Arka Tespit
duvar duvar Kombine  edilmeyen
n: 126 n: 78 n: 13 n: 3

Aritmi n o n 9%, n % n %
Siniis tagikardisi 86 (68,2)* 34 (43,5 8 (61,5 I -
Sintis bradikaidisi 12 ( 9,5) 24 (30,7)% 2 (15,4) - -
Sinoatriyal blok ve 1 (08 8 (10,2)% - - - -
sinils duraklamas:
Paroksismal atriyal tagi- 3 ( 2,3) 4 (5]1) - - - -
kardi
Atriyal ekstrasistol 28 (22,2} 18 (23,1) 2 (154) - -
Atriyal flatter 2 (16 I (L2} - - - -
Atriyal fibrilasyon 9 (7L 8 (10,2} 2 (154) - -
Noedal ritm 4 (32 7 (89 - - 1 -
Dal bloklan 13 (10,3) 5 (64 2 (154) - -
Atriyoventrikiiler blok 14  (1L,I) 23 (29,5)* 5 (38,5)%* - -

Birinci dereceden 7 (56} 16 (20,5)** 2 {154) - -

Ixinci dereceden 4 (3,2 13 (16,1)%** 1 {77 - -

Tam blok 7 (55 8 (10,2} 3 (@30* - -
Ventrikiiler ekstrasistol 66 (52,3} 34 (43,6) 7 (53,8) I -
Ventvikiiler tagikardi 5 (39 7 (90 3 (23,0)%¢ 1 -
Ventrikiiler [ibrilasyon 12 ( 9,5) 5 (6,4 5 (385 2 -

¥ P < 0,01
*% P < 0,05

rikiiler blok arka duvar lokalizasyonlu infarktiislerde anlamh sekilde
siktir. Atriyoventrikiiler tam blok, ventrikiiler tagikardi, ve ventrikiiler
fibrilasyona ise, kombine lokalizasyonlu akut miyokard infarktiislerinde
daha fazla rastlanmagtir.

On duvar miyokard infarktiislii hastalarimizin, % 68,2 inde ve
arka duvarda lokalize olanlarinda, %, 43,53 unda siniis tagikardisi goriil-
miigtiir (P < 0.01). Infarktiis, 6n duvarda lokalize oldugunda, daha genig
bir miyokardium hasara ugramakta ve énemli hemodinamik bozukluk-
lar ortaya gikabilmektedir. Dolayisiyle, siniis tagikardisi stk olarak olug-
maktadir.’> Norris ve arkadaglari, koroner bakim {initesinde takip et-
tiklert akut miyokard infarktiisli 735 hastada siniis tagikardisine, 6n
duvarda % 52 ve arka duvarda 9%, 29 oraminda rastlamglardir.?’

Sintis bradikardisi, arka duvar akut miyokard infarktiisiinde, daha
sik olarak goriilmektedir.!” 2% 28 Bilinmektedir ki, sinoatriyal ve atri-
yoventrikiiler diigiimiin kani, baglica sag koroner arter tarafindan, ba-
zan de sirkumfleks arter tarafindan temin edilmektedir. Ama highir
vakada anterior dessending’in bu dugimlere kan verdigi ghsterilmemis-
tir. Bu nedenle, arka duvar miyokard infarktiisiinde sinoatriyal diigim,
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atriyoventrikiiler diigiim, proksimal his huzmesi, kolinerjik ganglia ve
sinir uclart (bu sonuncu néral yapilar vagal hiperaktivitenin geligmesin-
de rol oynar) iskemisi siklikla meveuttur.”'® Adgey,! Botman,® George
ve arkadaglar, ' siniis bradikardisinin arka duvar miyokard infarktiisli
hastalarda 6n duvara oranla 2-3 misli fazla oldugunu bildirmiglerdir,
Biz de, siniis bradikardisini, arka duvar miyokard infarktiisli hastala-
rimizda 2 misli fazla bulduk (P < 0.01).

Bununla beraber, siniis bradikardisi én duavar akut miyokard in-
farktiisii ile birlikte oldugu zaman prognoz, arka duvar infarktiislit has-
talara gore daha agir seyretmektedir.® Infarktiisii én duvarda lokalize
on iki siniis bradikardili hastamizin ii¢ii (% 25) kaybedilmistir, arka
duvar miyokard infarktiislii yirmi dért hastamizin da iigii (%, 12,5) 8l
miistiir. Ayrica siniis bradikardisi, kombine lokalizasyonlu iki hastamz-
da gbrilmustiir, Bu hastalarin her ikisi de kaybedilmistic (P < 0.01).
Sinlis bradikardisi ile infarktiisiin lokalizasyonu arasmda yakin iliski
mevcut olup, bu yakin iligki miyokard hasarimin yaygmlig ile agiklan-
mak istenmektedir.

Sinoatriyal blok veya siniis duraklamasi, arka duvar miyokard
infarktiisiinde 6n duvara oranla daha sik gériilmektedir.® 2°

Galiygmamizda da bu iletim bozuklugu arka duvar miyokard
infarktiislii hastalarimiz arasinda daha sik olarak goériilmustiir.

Nodal ritme de, arka duvar miyokard infarktiisinde 6n duvara
gére daha sik rastlanmaktadir.’ %% 22 Julian sekiz nodal ritmli hasta-
smdan beginde (% 11,3) arka duvar, birinde (% 2,1) 6n duvar miyo-
kard infarktiisti tespit etmis ve iki hastada ise infarktiis lokalizasyonunu
saptayamadifim ifade etmistir.!® Ayrica, Pick ve Dominguez? nodal
ritmli dért hastaun dérdiinde de, Mittra?? iki hastann ikisinde de in-
farktiis lokalizasyonunun arka duvarda oldugunu bildirmiglerdir. Jewitt
ve Balcon ise nodal ritmli beg hastalarindan dg¢iinde infarktiisiin on
duvarda, ikisinde arka duvarda lokalize oldugunu gérmiiglerdir.!® Ca-
hgmamrzda ise nodal ritm, yedi hastarmzda (%, 8,9) arka duvar ve dort
hastamizda {9, 3,2) 6n duvar miyokard infarktiisiinde ortaya gikms-
twe (P> 0.05).

Akut miyokard infarktiistinde gériilen atriyoventrikiler bloklarin
bir kismi, asir1 vagal tonus artigina baglidir. Bu durum bilhassa akut
miyokard infarktiisiiniin erken déneminde ve arka duvar akut miyo-
kard infarktiisiinde stz konusudur ve intravendz atropin ile bagarih
sekilde tedavi edilirler, On duvar akut miyokard infarktiisiinde, vagal
tonus artipt daha az goérillmektedir. Blok nedeni, genellikle iletim yolla-
rinin infarktis alam iginde kalmasindandir. Ve bu blok, genellikle kal:-
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cidir. Bu sebeple, 6n duvar miyokard infarktiistinde goriilen atriyoventri-
kiiler bloklarin, atropine cevabi da iyi olmamaktadir.!: 26 Infarktiis
alanimin genis olmast nedeniyle, atriyoventrikiiler bloklu 6n duvar akut
miyokard infarktiisli hastalarda, pace-makera rag§men prognoz kotidiir.?

Arka duvar miyokard infarktiisiinde ortaya ¢ikan atriyoventrikiiler
bloklar, 6én duvar miyokard infarktiisiindekilere oranla daha sik goriil-
mektedir,® & % 11, 19,30, 3t T akin, Imperial ve Christiansen ile arkadag-
lar1, atriyoventrikiiler bloklar ile infarktiisiin lokalizasyonu arasinda
itiski bulamadiklarini ifade etmiglerdir.!® % Imperial ve arkadaglarmin
vaka grubunda, atriyoventrikiiler blok goriilen on hastadan altismmmn
on duvar ve dérdiiniin arka duvar miyokard infarktiisiine sahip oldugu
goriilmigtiiv. Tam blok bulunan bey hastadan doérdiinde infarktils 6n
duvarda, birinde ise arka duvarda bulunmustur. Ayrica, én duvar miyo-
kard infarktiislii bu dort hastanm tamammn 6ldiigi, arka duvar loka-
lizasyonlu bir hastanin ise yasadift Dbildirilmigtir.!* Bu vaka grubunda
ki infarktiis lokalizasyonu ile blok iligkileri difer aragtimcilarin sonug-
larina uymamaktadir. CGahgmamizda, birinci ve ikinci dereceden atriyo-
ventrikiiler kalp bloguna arka duvar miyokard infarktiislerinde &n du-
vara oranla daha sik rastlanmustir (P < 0.01). Tam blok ise, kombine
lokalizasyonlu infarktiise sahip bulunan hastalarimiz arasinda istatistik-
sel anlamda daha sik gorilmistiir (P < 0.05).

On duvar miyokard infarktiisiinde atriyoventrikiiler tam blok,
arka duvar miyokard infarktiisiinde goriilenlere oranla; daha agir prog-
nozlu, daha devaml fakat daha seyrek goriilmektedir.® &% 20,2122 31
Arka duvar miyokard infarktiislit hastalarda goriilen tam blok, ¢ogun-
lukla gegicidir. On duvar miyokard infarktiislii hastalarda tam bolok
ortaya ¢ikinca, vakit gegirmeden pace-maker takimalidir,® 222 Calig-
mamizda, tam blok 8n duvar miyokard infarktiislii hastalarmmizda 9
5,5 arka duvar infarktiislii hastalarmmizda 9, 10,2 ve kombine lokalizas-
yonlu hastalarimizda %, 23,1 sikhiinda goriilmiigtir (P < 0.05). On du-
var lokalizasyonlu yedi hastamizin %, 28,5 unda ve arka duvar infark-
tiislii sekiz hastarmizin % 77,7 inde blok, gegici olmustur (dért veya bes
giin icinde). On duvar lokalizasyonlu yedi hastamizin % 71,4 i, arka
duvar infarktiisli sekiz hastamizin 9% 25 i ve kombine lokalizasyonlu lig
hastamizin her iigii de dlmigtiir (P < 0.01}. Cohen ve Pick, tam blok
goriilen 6n duvar miyokard infarktiislii hastalarimn 9, 75 inin ve arka
duvar infarktiisli hastalarimn da 9%, 37,3 niin 6ldiigtnt bildirmigler-
dir.6 Tam blok goriilen 6n duvar miyokard infarktislii hastalarda 6lim
oraninm viiksek olmasi, infarktiis alaninin genis olmasina ve énemh he-
modinamik bozukluklarin ortaya ¢ikmasina baglanmaktacir,® & 20
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Tam bloklu 6n duvar miyokard infarktiisli yedi hastamizin begi
(% 71,4), slmigtiir. Iki vakada (% 28,6) gegici pace-maker takilmig ve
bunlarin her ikisi de daha sonra, devamh pace-maker ile taburcu edil-
miglerdir. Kaybedilen bes hastanmin dérdiinde &liim, blok goriildiikten
sonra kisa bir siire igerisinde ve dierinde pace-maker takilirken meydana
gelmistir. Infarktiisii kombine lokalizasyonlu olan iki hastaya pace-maker
takilmig, fakat bunlarin ikisi de daha sonra kaybedilmistir. Her iki hasta
da, hastancye geliglerinde tam bloklu ve gok tablosu iginde olup, her iki
hasta da goktan ¢ikanlamammg, bunlardan birinde 6liim, gelisen ventri-
kiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyon ile olmugtur.

Dal bloklar:, septumun da tutuldugu 6n duvar akut miyokard
infarktiisiinde, arka duvara oranla daha sik gdriiléir.® 12151832 Bunun
nedeni, septumun biiyiik kismimin anterior dessending arterden beslen-
mesindendir. Baz1 ¢ahgmalarda ise, dal bloklar ile infarktiisiin lokalizas-
yonu arasinda iligki bulunmad:gi sonucuna varilmstir.® Ancak hayatta
iken septumun tutulduguna ait EKG bulgusu vermeyen bu hastalardan
olenlere otopsi yapildiginda, septal infarktiisiin varlii saptanmugtir.!?
Gabgmamizda, dal bloklu yirmi hastadan on tgiinde infarktiis 6n du-
varda (septum dahil), besinde arka duvarda ve ikisinde kombine loka-
lizasyon géstermigtiv (P > 0.05).

Ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyona, infarktiisiin kom-
bine lokalizasyon gosterdigi hastalarimizda, on veya arka duvar loka-
P < 0.01). Bu bulgu, yaygin miyokardiom hasan ile alakalidir. Mogen-
son, ventrikiler tagikardiye on duvar miyokard infarktiisiinde 9 45,
arka duvar miyokard infarktiisiinde %, 48 oramnda ve kombine lokali-
zasyonlu infarktiisliilerde ise %, 58 skhifinda rastladigim bildirmigtir. 2+

Aritmilerin difer tiirleri ile infarktiisiin lokalizasyonu arasinda bir
iligki kurulamammsg, literatiir taramalar: da bu bulgumuzu desteklemigtir.

Ozet
Caliymamizda, infarktiisiin lokalizasyonu ile bazi aritmiler arasin-
da yakin bir iligki bulunmugtur.

Siniis tagikardisine 6n duvar, sinis bradikardisine ise arka duvar
miyokard infarktiisiinde daha stk olarak rastlanmilmstir. Siniis bradikar-
disin arka duvar infarktiistinde sik olarak goriilmesine karsibk, bu arit-
minin prognozu 6n duvar infarktiisiinde daha kétii olmaktadar.

Sinoatriyal blok veyasiniis duraklamas:, birinci ve ikinci dereceden at-
riyoventrikiiler bloklar da arka duvar miyokard infarktiisiinde daha siktrr,
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Atriyoventrikiiler tam blok, ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler

fibrilasyon ise kombine lokalizasyon gosteren infarktislerinde siktir.
On duvar miyokard infarktiislii hastalarimizda tam blok, arka duvar
infarktiishilere oranla daha kétli prognozlu, daha devaml: ve daha
seyrektir.

Yukarida belirtilen aritmiler dipinda kalan aritmiler ile miyokard

infarktiisiiniin lokalizasyonu arasinda iligki kurulamamuistir.
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Epidermolizis Bullozada
Anestezik Yontem

Dr. Kemal Erdem?* | Dr. Giilnaz Arslan** |
Dr. Giizin Soézeri*#**

pidermolizis biilloza, spontan veya ¢ok hafif de olsa bir travma sonu-

cu epidermis’in bazal ve supra bazal tabakalarmmin likeifikasyon ve
dejenerasyonuna bagli olarak geligen, billerle karakterize genetik bir
hastaliktir.

Daha dogumun ilk anlarinda geligebildigi gibi hayatin ilk yillarin-
da yiiriime ve emeklemeye bagh travma nedeniyle de olugabilir. Biiller
en ¢ok el ve ayak gibi siirtlinmeye maruz kalan bolgelerde sikhikla gérii-
lir ve yirliyiislerden sonra oldukca ciddi biiller ortaya cikar.

Tekrarlayan biil olugmas: sonunda skar dokulari, cesitli deformite-
lere yol agar. Ozellikle ¢l ve ayakta parmaklarin birbirine yapisarak el-
diven giymis gibi bir gértiniim almast karakteristiktir. Ag1z, larinks ve
ozofagus mukozalar da aym gekilde etkilenerek yapijikhiklar ve gesitli
komplikasyonlar olugabilir, Dis, tirnak ve sag degigiklikleri vardir. viicut
geligimi iyl degildir. Bu hastalarin 20 yasin 6tesinde yagama sanslari ¢ok
azdir.!

Epidermolizis biillozamin dort tipi tarif edilmigtir: 1- Basit gekil,
2- Hiperplastik gekil, 3- Polidisplastik sekil, 4~ Letal sekil.

Bu hastahigin hi¢bir ¢egidinde hentiz bagarili bir tedavi yontemi bu-
lunamanustir. Biil olusumunu &nlemek veya azaltmak amaciyle travma
ve siirtiinmenin 6nlenmesi esastir. Skarlarm olugmas: sonucu ortaya -
kan deformitelerin diizeltilmesi icin plastik cerrahi girisimi yapilabilir.
Baglangigta kortikositeroitlerden yararlanilabilir fakat daha sonraki yas-
larda ayni yarar saglanamaz,?

* Hacettepe Universitesi Tip Faliiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dal
Dogenti.
** Aym Fakiilte, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dal: Ogretim Gorevlisi.
*E* Aym Fakiilte, Ancsteziyoloji ve Reanimasyen Bilim Dal Asistam.
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Deformitelerin siklikla olugtugu bu hastalarda plastik cerrahi uygu-
lama kagimilmaz olduguna gore, beslenme bozukluklari, elektrolit den-
gesizligi, anemi gibi anestezi yoniinden olduk¢a dnemli problemlerin
yamnda en hafif bir travmanin dahi biiyiik biillere neden olacag: da gbz
Oniine alimirsa, bu hastalarda anestezi uygulamasinin ne denli zor ola-
bilecegi ortaya g¢ikar. Bu arada hastalarin ¢ogunlukla porfiryal oldugu
da unutulmamalidir.?

Vaka Takdimi

G.C. 1.5 yaginda, viicudunda yaygin kabarikliklar, yaralar ve par-
mak vapuikliklan olan bir kiz gocugu. Hastamn viicudunda dogumdan
hemen sonra kabarikliklar goriilmeye baglamig, daha sonra siirtiinme ve
garpma sonucu da aym sekilde kabarciklann olugtugu ailesi tarafindan
dikkati ¢ekmis. Bu kabarciklar iltihaplanmp daha sonra kabuk tutup ko-
puyormus. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri bsliimiine bu
sikayetlerle getirilen hastaya Epidermolizis biilloza teshisi konarak Bur-
row pansumani, Baume de Perou, Bactrim, Benadryl, Vitamin E ve
Sulfate de Zinc tedavileri uygulanmy. Daha sonra el ve ayak parmak-
larmdaki yapipkliklar nedeniyle gerekli girigimin yapilmas istegi ile
Plastik cerrahi boliimiine gonderilmis.

Sol koldaki deri defektini greftleme ve parmak deformitelerini dii-
zeltmek {izere iki ayr1 seansta ameliyat edilmek {izere hasta, plastik cer-
rahi béllimiine yatirild:.

Geligimi normal goriintimdeydi, ekstremiteleri ve viicudunun gesit-
i yerlerinde yer yer degigik biiytikliikte biiller ve kurutlu yaralar vardi.
Gilt kuru, tirnaklar digmiis ve el parmaklarinda yapipikhklar olusmus-

tu. (Sekil 1,2)

Hastadan labaratuar tetkiklerinin yapilabilmesi i¢in kan ahnama-
digindan elektrolit ve kan proteinlerine ait bilgi edinilemedi.

Bir hafta ara ile iki kez ameliyata alinan hastaya her defasinda aym
anestezik yontem uygulandi.

Anestezik Yéntem

Hastaya enaz dokunarak, boylece anesteziye bagh travmayr minu-
mum diizeye indirmek amaciyle maske ve endotrakeal entiibasyon gibi
travmatik girisimlere gerek duyulmayan Ketamin anestezisini uygula-
mayi planladik. Gene hafif de olsa bir travmaya neden olabilecegi dii-
slincesiyle premedikasyondan kacgindik.
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Hasta ok dikkatli bir gekilde ameliyat masasina almdiktan sonra
10 mg. /kg. Ketamin, 0.25 mg. Atropin ile birlikte anesteziye baglandi.
Yukarda belirtilen nedenlerle 1.V. sivt infiizyonu yapilamadi.

Ilk seansta tek doz Ketamin 20 dakika siiren cerrahi girigim igin
yeterli anesteziyi safladi. Ikinci seansta isec Ketamin dozlan iig kez tek-
rarlanarak 1.5 saat siiren cerrahi girigim igin olanak verdi.

I.M. Ketamin uygulamakla yeterli anestezik derinlik elde edildigi
gibi, gerek anestezi sirasinda, gerekse anestezi sonrasinda kardiyo-res-
piratuar bir sorunla ve harhangi bir komplikasyonla kargilagilmadi.

Travmadan kaginmak amaciyle stetoskop vyerlestirilemediginden
kalp atimlart ancak nabizla izlenebildi.

Tartiyma

Epidermolizis biillozada en énemli sorun, hastanin anestezi ve a-
meliyat siiresince travmadan korunmasidir. Tansiyon aleti, turnike, pre-
kordiyal stetoskop mutlak gerek olmadikca kullamlmamahdtr.

Hava yolunun agikligini saglamak igin endotrakeal tiip, air-way,
laringoskop gibi geregler dil, agiz, larinks ve trakea mukozalarinda bil
olugmasina ve bunun sonucu olarak da yapipkliklara yol acabilir. Bu
nedenle hava yolunu agmaya yénelik travmatik girigimlerden kaginil-
malidir. Herhangi bir nedenle bu girisimierden birine gerek duyuldu-
gunda maskenin yiize degecegi yerler pamuk ve merhemlerle korunmal,
uygulamadan sonra da dokunulan yerler ve mukoza bil olusumu yo-
niinden yakindan izlenmelidir. Endotrakeal tip mutlaka gerekli ise yag-
lanarak kullamilmali, larinkse en az travma yapacak captald tiip secil-
meli, balonlu tiip kullamiImamalidir. Béyle bir girisimden sonra da la-
ringeal biillerin olugarak hava yolunu tikayacag ve trakeostominin ge-
rekebilecegi hatirdan cikarilmamalidir.

Hastalarm bircogu stereoit tedavisinde olduklarindan preaneste-
tik hazirlikta bu da g6z dniinde bulundurulmalidir.

Epidermolizis biillozali hastalarin anestezisi ile ilgili yayinlar ara-
smda degisik anestezi yontemleri tarif edilmis ve bu yéntemierle ilgili
anestezi komplikasyonlar: bildirilmigtir.4 % 6

Inhalasyon anesteziklerinin uygulamginda mutlaka maske ve en-
dotrakeal tiip gibi travmaya neden olabilecek gereglere gercksinme ne-
deniyle I.V. veya I.M. yollardan anestezi saflanmast akla en uygun gel-
mektedir. Ancak bu hastalarin gogunlukla porfiryali olmalar: nedeniyle
1.V, barbiitiiratlarin kullamlmas: sakmcali olabilir,
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Birgok yazar bu hastalar icin Ketamin’in en uygun anestezik ajan
oldugunda birleymektedirler.” ® Gergekten de takdim ettigimiz bu va-
kada highir travmaya neden olmadan Ketamin anestezisi ile rahat ve
komplikasyonsuz bir anestezi saglanabilmigtir.

Cjzet .

1.3 yasinda epidermolizis biilloza tams: konulan hastaya, el parmak-
larindaki deformitclerin diizeltilmesi i¢in uygulanan cerrahi girisimde
I.M. yoldan Ketamine anestezisi uygulanmis ve highir travmaya neden
olabilecek manipiilasyona gerek duyulmadan diizgiin ve komplikas-
yonsuz bir anestezi saglanmugtir.
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H acettepe Universitesi Tip Fakiiltesinde dtizenli hemodializ 1974
yihinda Pediatri ve I¢ hastaliklan béliimlerinin ighirligiile baglatilmagtir,

Hemodializ iinitesi yeni bir fizik yerlesimie 9 RSP tipi (recircula-
ting single pass) suni bébrek makinas: ile programa baglarken, bu tip
merkezlerin hepsinde oldugu gibi, imkanlarin sonsuz olmamas: ve olum-
lu bir sonuca varmak i¢in, akut vakalar disinda programa alinacak has-
talar i¢in belirli kriterler getirilmigtir.

Halen 9 makina ile haftanin 5 giind stirekli ¢aligan iinitede bir bag
hemgire, iig hemgire, bir bag teknisyen ve bir teknisyen yardimeist bulun-
maktadir, Unitede bir diet uzmam gérev yapmaktadir. Unite baghemgiresi
ve teknisyeni Yurt disinda da kisa siireli bir egitime tabi tutulmuglardir.

Sonuglar

31 Arahk 1975 tarihine kadar 24 hastaya 949 hemodializ uygulan-
mustir. Hastalarin 9’u programda iken dlmis ve 3 hastayada canh ve-
riciden bébrek nakli yapilmustir,

9 hastada &liim sebebi 7 tanesinde kardiovaskiiler nedenler, 1 tane-
sinde septisemi ve diferinde ileus olmugtur.

Unitede etkili dializ igin kabul edilen hudut giris BUN lerinin
70-75 mg dl.

Bunu temin etmek igin haftada iki defa altigar saatlik dializ programi-
na alinan hastalar gerektiginde haftada tig dializ programina gegirilmigtir.

* Hacettepe Universitesi Tip Takiiltesi I¢ Hastahklars Ogretim Uyesi.
** Ayni Fakiilte Pediatri Bolimii Pediatrik Nefroloji Ofretim Uyesi,
#%% Ay Fakilte I¢ Hastaliklan Nefroloji Unitesi Ogretim Uyesi.
sk Aymy Fakilte Pediatri Bolimii Pediatrik Nefroloji Ogretim Gorevlisi.
#kxxk Avny Fakiilte Fizyoloji Bolimii Ogretim Gorevlisi.
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Biitlin hastalara prensip olarak A-V fistiil (internal Brescia-Cimi-
ni) yapilmustir. On kola yapilan fistiiller fistiliin yapihgindan 4-20 giin
igerisinde kullanilmaya baglanmgtir.

Hastalarnmzin hepsi ambulatuar hastalar idi. Yalniz 4 tanesi za-
man zaman yatak hastast durumunda olup nedenleri hemodializ dip
komplikasyonlar olmugtur.

Bunlardan 10 tanesi tam giin 4 tanesi yarim giin seklinde islerini
ylirliitmekteydiler.

Bu hastalarimiz memur, 6gretmen ve 6grenci, serbest meslek sahibi
idiler.

11 hastamizin hipertansiyonu yalniz dializle kontrol edilemedigin-
den antihipertansif ilag kullanma zorunlugu olmugtur.

949 dializ sirasinda toplam 35 tinite kan kullanilmigtir, Prensip ola-
rak hastalarin Het, leri % 20 nin altina inmedigi siirece ve anemiden
dolayr kardio-pulmoner problemler olmadi: siirece kan transfiizyonu ya-
pimamastir. Fazla kan kaybina neden olmamak igin hastalarimizda bir
baz saptandiktan sonra, kan iire, elektrolit ve diger tetkikler ayda bir
yapimigtir, Renal osteodistrofi yéniinden hastalar programa alinmadan
kemik tetkikleri yapilmakta kan P ve Ca degerleri devamh izlenmektedir.

Kronik Hemodializ Komplikasyonu Olarak Gériilenler

Evvelce mevcut olmadifi halde dializin baglamasindan sonra 4
hastarmizda plevral mayi toplanmas: tesbit ettik. Bu 4 vakadan birinde
13. digerinde 26. tigiincide 70. ve 4. de 65. dializde plevral siva
ortaya ¢tkmigtir, Bunlardan da goriilecegi tizere plevral sivi toplanma-
sinin dializ siiresi ile direkt bir iliskisi meveut degildir. Asit tegekkiilii ise
3 hastada gorilmiigtiir. Bu ii¢ hastanin iki tanesinde plevral sivi toplan-
mast mevcuttu. Asit iki hastada plevral mayi ile ayni zamanda ortaya
gikmig difer vakada ise 14. dializde tesbit edilmistir. Asit gikan her tic
vakada evvelce periton dializi yapilmugtir. Buna ragmen periton dializi
yapildiktan sonraki giinlerde asitin goriilmeyip daha sonra ortaya cik-
masi ve tedaviye gerck plevral mayi gerek perikarditten daha fazla di-
reng gdstermesi etiolojisinde bagka nedenler olabilecegini diigiindiirmek-
tedir. (Her iki konu- plevral mayi ve asit toplamas: ayrica teblig edile-
cektir). Bunun yamsira bagka hastalarimizda da hemodializden evvel
periton dializi uygulandifs halde asit toplanmas: halen goriilmemigtir.

Hastalardan ikisinde dializ sirasmnda perikardit bulgular: ortaya
gikmis bunlar cerrahi miidahaleye hemen gerek gésteren bir gekilde sey-
retmemigtir. Bu iki vaka diginda bir gocuk hastarmzda mevcut olan pe-
rikardit cerrahi midahale gerektirmistir.
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Hig bir hastamizda renal osteodistrofi belirgin bir ilerleme goster-
memigtir. Bu tarihte en eski hastamiz 136. en yeni hastamiz ise 28. dia-
lizinde bulunmaktadir.

KOMPLIKASYONLAR
Tibhi Komplikasyonlar Teknik Komplikasyonlar
Asit 3 vaka Filtre Patlamas 36 0/0 3.8
Plevral May1 ¢ " Fistillde Hematom 1
Perikardit 2 Fistiil Yirtilmas: 1
{kaza ile)
Osteodistrofi — Fistillde lokal infek. 1

Genel Bilgiler (31.12.1975¢ kadar)

Hasta Fistiil Hemodializ Adet  Kan Nakli Olen Bobrek Nakli

24 24% 949 35%% QHE KRR

*  Biitiin fistiller BRESCIA-CIMINT internal Fistiilii-genellikle 6n kol
#% Jan nakli 13 hastaya 35 iinitedir. 11 hastaya hi¢ kan verilmemistir.
k#k 7 hasta kardio-vaskiiler nedenlerle, 1 hasta septi semiden, I hasta ileus dan.
k%% Birinei dereceden akraba (Anne, Baba, Kardes)

Teknik Problemler: 949 dializ sirasinda filire patlamas: veya kan
sizdirmast 36 defa olmugtur. Bunlarmn hig birisi ciddi bir olaya neden
olmamus ve filtreler degistirilerek dializler tamamlanmigtir. 1 vakamizda
fistiil dist hematom cerrahi miidahaleyi gerektirmis, bir difer vakamizda
kaza ile fistiil yirtilmas: olmus ve buda cerrahi diizeltme ile giderilmis-
tir. Trombotik fistiil yetersizligi ise iki vakamizda zaman zaman problem
olmaktadar.

Gériisler: Bu giinkii haliyle yardumuzda hemodializ kronik h&b-
rek yetmezligindeki hastalara bir cevap degildir. Hemodializin hem
pahali bir tedavi metodu ve hem de hemodializ tnitelerinin gok ki-
sitlt bir adette olmast terminal safhaya gelmis veya gelmekte olan
kronik bobrek hastalarmma bir {imit vermez. Bu haliyle ancak akut
vakalara bir cevaptir ve bébrek igin kullamldifinda gok sayida hastaya
hizmet edebilir. Bilindigi tizere, kronik bébrek yetmezlikli hastalara nor-
mal yagantilarma devam edebilmeleri, verimli ¢aglarinda sosyal ve eko-
nomik yénden ne kigilere ne de topluma yiik olmadan yagsayabilmeleri
igin verilebilen hizmet iki dir.

Birincisi suni bobrek, digeri ise bébrek naklidir. Bu her iki alterna-
tifin de ikiser degisik uygulamalar1 meveuttur. Hemodializde hastane-
lere bagh iinitelerden bagka ev hemodializi bir ¢ok bati tilkesinde bagar:
ile uygulanan ve ¢ok daha ekonomik olan bir metod olarak gelismistir.
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Yurdumuzda, hemodializ hastane {nitelerinin yaygilagmasim
beklemeden dahi, halen boyle merkezlerin oldugu kentlerde ev hemo-
dializ programlan gelistirmek gerekir. Bunun icin yapilacakilk iy memur,
emekli ve sigortahlara hastane tedavilerinde yapilan saghk yardmmmin
evdeki tedavilerde de aynen kabul edilmesidir.

Uygulamamn parasal yonii halledildiginde bir ¢ok hasta evlerinde
belirli bir editimi gordiikten sonra tedavilerine devam etme ve aktif bir
hayat stirme olanagim bulacaklardur. :

Bobrek Nakline Gelince: bu da bilindigi gibi canh vericiden ve
kadavradan olmak tizere iki yonliidir. Canli vericiden yaptlabilen or-
gan nakilleri 1. dereceden akrabadan, menfaat karsilifi olmaksizin goniil
rizasiyla yapilan bagslarfa olmaktadir. Onemli bir nokta Diinyamn,
bildigimiz kadar, her tarafinda birinei dereceden akraba diginda her-
hangi bir kigiden organ nakli yapilamaz. Rejenere olmayan organ veya
pargalarmin satilmasi gibi bir olay yazih yasalara aykir: oldugu gibi tib-
bin yazily olmayan ve fakat insan haklan gergevesinde {izerinde her he-
kimin ¢ok hassasiyetle durdugu ve kabul etmedigi bir durumdur. Bunun
yamsira zaten bir yabancidan organ naklinde doku uygunlugu (bdbrek
icin} kan grubu aym olan 8000-9000 kisi de bir gibi uzak bir ihtimaldir.

Bu kisitlamalar géz dniline alindiginda kadavradan organ nakli muh-
temelen en gergekgi bir tedavi metodu olarak karsimiza gikmaktadir.
Maalesef yasal diizenlemeler yapilmadan kadavradan organ nakli yur-
dumuzda miimkiin degildir. Yasal diizenlemede en 6nemli ve halli ge-
reken nokta OLUM halinin tespiti, tarifidir.

Ancak bobrek nakli yapilarak veya ev hemodializ program gelig-
tirilerck hastanelere bagh tinitelerde yeni hastalara yer acilabilir. Aksi
halde her tnite ka¢ makinas: olursa olsun tikanmaya, bir adetten son-
ra yeni gelen hastalara yer olmadigini sdylemeye yani hastalar kader-
leriyle bag baga birakmaya mechurdur.

Ozellikle tip fakiiltelerinde hemodializ iiniteleri transplant progra-
miyla beraber bir hizmet tinitesi olabilirler ve fakat kanimizca énce birer
efitim merkezi olarak fonksiyon gormeleri yurdumuz igin en gercekei bir
diigtincedir.

Tegekkiir

Hemodializ tinitesinde devamh gérev yapan biitiin personele 6zel-
likle bag hemgire Suzay Karabiyik ve Teknisyen Abdiilkadir Bozkurt'a
tegekkiir ederia,
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§erum Asit Fosfataz
Olcumunde Yeni Bir Yontem

(Fluorimetrik Yontem)

Dr. Ilhan Erkan* | Dr. Dogan Remzi** | Dr. Goneng Ciliv¥**

'E' anl yontemlerindeki geligmelere ragmen, prostat kanserinin yayil-
masim gozleme yoniinden, en etkin test asit fosfatazdir.!

Prostatik dokudan asit fosfatazin dolagima gegisi, malign biiytime-
lerde kanserdz nodiillerin, benign biiyiimelerde ise genisleyen fibromiis-
killer dokunun genel olarak glandi sikistirmasina baglanmaktaysa da
tam mekanizma bilinmemektedir. Ayrica metastatik dokunun da bir
enzim kaynaZi olabilecegi digiintilmiiktedir.?

Prostat kanserli hastalarda yayilim olmasmma ragmen asit fosfataz
diizeyleri 9, 20-25 hastada normal kalabilir. Genel kam gudur ki; asit
fosfataz serumda yiiksek oldugu zaman, yayilim meveuttur fakat enzim
diizeyl normal oldufu zaman yayiim olabilir veya yoktur.>+*

Artik klasik hale gelen King-Armstrong ve Bodansky iiniteleri
ile, yaylmis prostat kanserlerinde bile her zaman vyitksek diizeyler
gosterilememesi, bagka yéntemler ile ¢aligmanin gerekliligini ortaya koy-
mustur.?

Bu ¢aligma Fluorimetrik (F. U [mgr) ve Bodansky (B. U.) yéntemleri
ile uygulanmustir.

Materyel ve Metot

Bu galiyma kapsamina H. U. Tip Fakiiltesi Uroloji Bilim Dali’na
bagvuran 28 hasta alindi

Hastalarin 14 i uygulanan 6n tan: yontemleri ile radikal operasyon
stmirlarini agmis prostat kanseri, 14 i ise BPH idi.

* Hacettepe Universitesi Tip Faliiltesi Uroloji Bilim Dah Ogretim Gérevlisi
** Avpy Fakilte Uroloji Bilim Dalr Bagkam ve Profesoric
#x=x Aym Fakilte Biyokimya Bilim Dah Profesérii.
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Yapilacak maniiplasyonlarin enzim diizeylerine etkili olmamasi
ve hemolizin &niine gegmek amaci ile hastalardan, T. U. R. dan énce
vendz kan alindi. Kisa zamanda santrifiij edilerck, ayrilan serum don-
duruldu.

Serumda asit fosfataz aktiviteleri iki ayr1 yéntem ile saptanmustir,
Guilbault ve arkadaglarmin® yéntemlerinde yaptifimiz bazi degisiklik-
lerle gergeklestirilen fluorimetrik ydntemin esasi, fluoresans vermeyen
4-metil umbelliferil fosfat’mn asit fosfataz igin pH 5 te, enzimin etkisi
ile 4-metil umbelliferon ve fosfat’a pargalanmasi ve agifa ¢ikan 4-metil
umbelliferon’an fluoresans vermesine dayamr. Enzimatik aktivite mik-
tarina gore, fluoresans veren 4-metil umbelliferon degigim gosterir.

Bodansky yontemi ise P-glisero fosfat’r siibstrat olarak kullanir.®

Bulgular

Serum asit fosfataz diizeyleri, ¢aligma kapsamina giren aym hasta
gruplarinda, fluorimetrik ve Bodansky olmak iizere iki ayr biyokimyasal
yontem ile saptanmugtir (Tablo I).

TABLO 1

FLUORIMETRE VE BODANSKY YONTEMI ILE SAPTANAN SERUM
ASIT FOSFATAZ DUZEYLERININ KARSILASTIRILMASI

Standart Malign/ Malign'de
Yéntem Serum  Ortalama Hata Degisim  Benign Artis %

Fluorimetre Malign 105,04 62,81  5,89-348
29,61 2861,00

(F.U./GR.) Benign 3,55 0,50  1,68-8,65
Bodansky Malign 0,92 0,15  0,40-2,70

‘ 1,768 76,80
(B.U.) Benign 0,52 0,05  0,30-0,90

Tablo I de goriildiigii gibi fluorimetrik yontemle saptanan serum
asit fosfataz diizeyleri, prostat kanserli hastalarda 5,89-348 F. U /mgr,
BPH 1i hastalarda ise 1,68-8,65 F. U jmgr arasinda bir degisim gostererek
prostat kanserinde 105,04 4 62,81 F. UJ/mgr ve BPH de 3,55 4 0,50
F. U /mgr ortalama diizeylerini vermigtir. Bodansky yontemi kullanildig:
zaman prostat kanserli hastalarda degigim 0,40-2,70 (B. U.), ortalama
0,92 + 0,15 (B. U.), BPH ki hastalarda ise degisim 0,30-0,90 (B. U.),
ortalama 0,52 4 0,05 (B.U.) olarak saptanmustir. Aym: zamanda BPH e
nazaran prostat kanserindeki ortalama asit fosfataz artipn fluorimetrik
yontem ile %, 2861, Bodansky yontemi ile ise 9, 76,8 olarak bulunmustur.
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Tartisma

Prostat kanserli hastalarin serumlarnnda digiik ve yiksek asit fos-
fataz degerleri hemen her zaman goriiliir. Literatiirde 2500 ve 5360
King-Armstrong degerleri bildirilmigtir.”

Prostat kanserinin yayimig olmasma ragmen serumda digitk
diizeyde asit fosfataz ¢ikmasi, aragtincilart bunun nedenlerini bulmaya
zorlamaktadir. Asit fosfataz’in ¢ok labil bir enzim olugu, kanin alinma
sekH, oda sicaklifinda kahs siiresi, kullamilan yontemin duyarhligy, farkl
diizeylerin gikmasinda baghica etkenlerdir.

Gutman ve arkadaglar1,® 15 prostat kanserli hastada degigimi 1,5-516
Fenol Unitesi arasinda bulmuslardur.

Prostat kanserli hastalarda asit fosfataz analizi yapilirken amag,
normal ve BPH i hastalara gore belirli bir yiikselmenin ortaya gikanla-
bilmesidir. '

Fishman ve arkadaglani? Fishman-Lerner yontemi ile yaptiklar:
serum asit fosfataz analizlerinde, bu yontemi King-Armstrong ybntemi
ile kargilagtirmislar ve bulunan diizeylerin daha degerli oldugunu soyle-
miglerdir.

Woodard® serumda siibstrat olarak p-glisero fosfat kullanmug,
107 prostat kanserli hastada 0,10-520 U/100 cc arasinda degerler bul-
mugtur. Ayni ¢aligma igine aliman BPH li hastalarda ise degisim 0,19
0,93 U/100 cc olarak belirlenmistir. Woodard buna dayanarak prostat
kanserli hastalarda BPH lilere gére asit fosfataz’in yiikselme degerini
% 74 olarak saptamigtir. :

Bizim caligmamuzda, prostat kanserli hastalarin serumunda B. U.
ile elde edilen ortalama asit fosfataz diizeylerinin artin % 76,8 bulunmug-
tur. Verileri olugturan aym hastalarda bu analiz F. U ile yapildiginda
bu ortalama artigin 9% 2861 oldugu saptanmugtir. Fluorimetrik yontem
kullanarak bulunan degerler, prostat kanserli hastalarin serum asit
fosfataz’indaki 9%, arti;n daha belirgin olarak gosteriyorsa da bireysel
enzim diizeylerindeki biiyiik degigim, bu yontemler arast fark éneminin
istatistiksel olarak dogrulanmasini (p>0,05) engellemektedir.

Ozet
Umbelliferon fosfat’t siibstrat olarak kullanan fluorimetrik yontem
ile yapilan ¢ahigmalar, prostat kanserli hastalarda serum asit fosfataz’inin

BPH 1i hastalara oranla arttifint géstermistiv. Fluorimetrik ydntem ile
Bodansky yontemi karplagtirildifinda fluorimetrik yOntemin prostat
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kanserli hastalarin serumlarinda asit fosfataz artigmu daha fazla bir
% ile gbstermesi istatistiksel olarak dogrulanamamigtir.

KAYNAKLAR
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lyi ve Kot Huylu Prostat
Tumorlerinde Serum Protein
Duzeylerinin Elektroforetik
Yolla Incelenmesi

Dr. Dogan Remzi* [ Dr. Qelik Tagar**

rostatin benign bityiimeleri genellikle 60 yagn {izerindeki erkekler-
de, malign biiyiimeleri ise daha ileri yaglarda goriiliir.!

Prostat kanserleri erkeklerde Dbrong kanserlerinden sonra en sik
goriilenlerdir.?

Prostatin benign ve malifn biylimelerinin nedenleri kesinlikle
bilinmemekle heraber, androjenlerin bilyiik rol oynadifi diisiincesi
bugiin icin gecerlidir.? :

Benign ve malign prostat tiimorlerinde serum protein fraksiyon-
larinda degigiklikler olmaktadir. Tamda &nemli rol oyniyan bu degisik-
likleri Selluloz-Asetat membran protein elektroforezi yaparak incele-
meyi uygun bulduk.

Materyel ve Melot

Bu gahgmamin kapsamima Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Uroloji Bilim Dalina prostat karsinomu tamsiyla yatirlan 16 hasta ve
benign prostat hipertrofisi tanisiyla yatinnlan hastalardan 16 st ile 45 yagm
iizerindeki highir prostat hastalifs ve malignansisi olmiyan 10 saghkh
kiside kontrol grubu olarak alinmugtir. Materyal, hastalarin ameliyat
éncesi kol veninden alman kan serumlarindan clde edilmistir. Hastalara
transiiretral rezeksiyon veyasupra pubik transvezikal prostatektomi veya
transperineal prostat igne hiopsisi uygulanmig ve kesin tamlari histopa-
tolojik olarak patoloji béliimii tarafindan konulmustur.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakitltesi Uroloji Bilim Dali Oggretim Uyesi.
*# Aym Fakiilte Uroloji Bilim Dali Uzman.
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Selluloz-Asetat Membxran Elektroforez Teknigi?

Alet 1: derecesi diigiik ve sabit olan bir odada bulunmali sehir
geriliminin aletinki ile aym olmasina dikkat edilmelidir. Onceden hazir-
lanmig pH 8,6 olan tampon solusyonu biitiin bolmelerde esit seviyede
olacak gekilde tanka konulur.” - o ' ’

1. Striplerin hazirlanmas1 ve yerie§tirilmesi:

10-12 cm boyundaki 2-3 cm enindeki selluloz -asetat geritleri en
uygundur.

a) Seritler penset ile alinarak tampon solusyona atilir,

b) Tamponla iyice 1slanan seritler buradan tekrar pensetle ahinarak
fazla 1slakligi bir siizgeg kagidi arasinda kurutulur.

c) Muntazam olarak horizontal ve uglari fampon soliisyona degecek
sekilde yasttklara yerlegtirilir ve tankm kapag kapatilir.

d) Bog seritlere ekilibriumu temin igin 18-20 dakika akim verilir.
Serit bagina 1,2 mA verilir.

IT. Analizin yapilmas.

a) Akmm kesilir ve kapiller pipet ile 0,001 ml serum uygulamr.
Homogen ve diiz bir ¢izgi halinde yapilmalidir,

b) Bir saat sonra serum albumini 5 em’nin iizerinde yiiriimekte ve
proteinler ayrimaktadir, Akim sabit tutulmabdir.

I1I. Proteinin boyanmast.

Seritler penset ile alinir, boya kiivetine atihr ve 10 dakika miiddet
ile boyamr, gerit mavi renk ahr,

1V. Boyanan seritler dekloran kapsayan kiivete aktarihr ve protein
digindaki fazla hoya alinana kadar 3-4 kez yikamr, renk beyazlagir,

V. Seffaflandirma.

Dioxan-Isopropyl veya glacial asetik asit bulunan kiivette 3-5
dakika iginde kagit tizerindeki selluloz erir ve seffaflagir.

V1. Kurutma: 5-10 dakika 80-100°C etiive konur.

Fraksiyonlarin degerlendirilmesi:

Entegratér ile degerlendirme yapilir. Proteinlerin boyandifi renge
tzel flitreler ile rengin optik dansitelerine uygun pikler gizer, elde edilen
parobollerin iz diiglimlerinden, albumin alfa I, alfa 2, beta, Gamma
globulin fraksiyonlarinin ytizde oranlar 6zel effaf sapograf ile elde edilir.
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Bulgular

Aragtirmayt olugturan 42 hastadan 16 simn prostat karsinomasi,
16 sinda benign prostat hipertrofisi oldugu histopatolojik olarak rapor
edilmigtir, ayrica 10 saghkh kiside kontrol grubu olarak almnmistir. Pros-
tat karsinomalr hastalar 55-84 yaglar1 arasinda, benign prostat hipertrofili
hastalar ise 55-85 yaglar arasinda dagihm gdstermekteydi. Karsinomall
hastalardan biri geffaf hiicreli karsinom Squamoz metaplazi, 15 1 adeno-
karsinom olarak rapor edildi.

Hastalarin ortalama protein fraksiyon degerleri en kiiclik ve en
biiyiik degerleri, P degerleri Tablo I de gosterilmistir.

Tartigma

Benign ve malign prostat tiimorlerinde serum protein fraksiyon-
larinin elektroforetik yolla incelenmesinin difer laboratuvar yontemleriyle
birlikte klinik taniyr destekliyecek dnemli bir metot oldugu bugiin igin
kabul edilmektedir.?

Literatiirde prostat karsinomasiun safhalan ile serum protein
diizeyleri arasinda sistematik bir iligki bulunmamigtir. Ablin, Gonder
ve Soanes* 23 prostat karsinomali, 30 benign prostat hipertrofili ve 10
saglikh kiginin serum proteinlerini incelemislerdir. Prostot karsinomali-
larda &zellikle alfa 2 ve beta globulinlerin arttigr, albumin alfa 1 ve
gamma globulinlerin normal oldugu gézlenmistir, Hastalik ilerledikge
alfa 2 globulin veya beta globulin dtizeyide artmaktadir. Benign prostat
hipertrofili hastalarda ise albumin seviyesinde azalma alfa 1 ve alfa 2
globulin diizeyinde artma oldugu, beta ve gamma globulin dizeylerinin
normal kaldig: goriilmiistiir.

Bizim yaptigumz ¢alismada da benign prostat hipertrofili hastalarin
serurnlarmda albumin seviyesinde diigme alfa 1, alfa 2 seviyesinde artma
prostat karsinomalilarda alfa 2 ve beta globulin seviyelerinde artma
oldugu gozlendi. Benign prostat hipertrofili hastalarda alfa 2 seviyesin-
deki artma karsinomalilara nazaran daha azdir, nedenleri tam olarak
bilinmemekle beraber metabolik degisiklikler sonucu oldugu séylenmek-
tedir.

Ozet

Caliymamizda Nisan 1976- Nisan 1977 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Bilim Dalinda histopatolojik olarak
prostat karsinomasi tamsiyla vatan 16 hasta ve benign prostat hiper-
trofisi tamsiyla yatan hastalardan 16 st ayrica kontrol grubu olarakta
10 sagliklr kiginin serumlarindan Selluloz-Asetat membran elektroforezi
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yaparak, protein fraksiyon dizeyleri aragtirildi. Karsinomalilarda alfa
2 ve beta globulinlerde artma, benign prostat hipertrofililerde albumin-
de, diigme alfa I, alfa 2 de artma oldugu goriildi. Bulgular literatiire
uygundu ve diger laboratuvar yontemleriyle birlikte klinik taniyr destek-
livecek &nemli bir metot oldugu kamsma varild.
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Parathormon Duzeylerinin
Radioimmunoassay Yontem
ile Olcimu ve Klinik
Uygulama Yararlari

Dr. Unal Yasavul* | Dr. Cetin Turgan** | Dr, Sali Caglar***

Y akin gegmiste, biolojik sivilardaki PTH diizeyleri dlgiilemedigi igin
paratiroid hastaliklarmm tamsinda, gegitli dolayll tam yontemle-
rinden (serum proteinleri, kalsiyum, fosfor, idrar kalsiyum, fosfor diizeyleri,
diyette fosfor azaltilarak fosfatiirinin azaldigiin saptanmasi, TRP 9%,
v.s.) yararlanarak yaklagtm saglanirdi. Bu verilerle, hiperkalsemi, hipo-
fosfatemi, kemik lezyonlail ve bibrek tam olan tipik olgularda kolayhikla
tani konabilmesine kargin, biitlin hiperparatiroidi olgularinda bu bul-
gularin saptanamamas: tanida gligliikler olugturmakta ve yukarda sézii
edilen dolayl: tant yontemlerinin degerleri simirli kalmaktaydi.

Bu arada, scrum PTH aktivitesinin élgiilmesinde bioassay invivo
ve invitro ydntemler énerilmigtir. Bunlardan PTH’nmn kalsiyum mobi-
lizasyonu yahut fosfatiirik etkisinden vyararlanarak yapilan invivo
yontem olduk¢a yaygin uygulama olasihfi bulmustur. Doku kiiltiir-
lerinde izole mitokondria veya cmbrivonik kemiklerdeki bilyiimenin
in vitro saptanmast temeline yénelik yontemden de PTH aktiviyesini
dlgmek igin yararlamlmugtir.! Bu bioassay yontemler, insan serumunda
az miktarlardaki PTH aktivitesinin 6lgiilmesinde yararh olabilmesine
karsin yeterince duyarh yéntemler degildir.! Ayrica, klinikte pratik
giicliikler olugturmasi agisindan, uygulanmalar: simirll kalmagtar,

Ancak, son yillarda biolojik sivilardaki PTH diizeylerinin gok du-
yarli bir sekilde radioimmiinoassay yéntemle olgiilebilirlik olasisi, para-
tivoid hastabklari ve hiperkalsemi ile birlikte olan gesitli olgularda tan:
icin ¢ok giivenilir bir yontem olarak uygulamaya girmigtir.’» 2 % 57 8 10

* Tacettepe Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklars Nefroloji Uzman Asistani.
*+ Aym Fakiilte i¢ Hastaliklar: Nefroloji Ogretim Gorevlisi,
##% Aymy Fakilte I¢ Hastaliklars Nefroloji Ogretim Uyesi.
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Radioimmiinoassay (RIA) ile PTH &lgiimiiniin temel dayanag PTH’a
kars1 elde edilmiy &zel antikorun, radyoaktif maddelerle isaretlenmis
hormonu kompetetif olarak inhibe etmesidir.? 2

Ik defa 1963 yilinda, Berson ve arkadaglar: tarafindan RIA yon-
temle insanlarda PTH diizeyleri dlgiilebilmis ancak daha sonra cesithi
aragtirici gruplar tarafindan bir ¢ok degisiklikler yapilmigur. Bu degi-
sikliklerin nedeni, normalde gok kiigiik miktarlardaki serum PTH dii-
zeylerinin dlgtimiindeki giiglitklerdir. Yapilan caligmalar sonunda serum-
daki PTH’un birbirinden farkh fragmanlar halinde bulundugu sap-
tannugtir.* PTH metabolizmasi iizerinde yapilan ¢aliymalarda, hetero-
Jjenite yahut dolapmdaki ¢esitli formlarinin yapisi, kaynag: ve fizyolojik
onemleri konusunda yeni buluglar ortaya gikmugtir. Endojen insan ve
sigir PTH u képeklere verilerek yapilan galigmalarda, genel dolapmdaki
PTH’nun immiinoreaktif parathormon (iPTH) olusumundan sorumlu
oldugu saptanmigtir, Salgilanmasindan sonra, hormon molekiili yaril-
makta fakat bu intravaskiiler sahada olmamaktadir. Paratiroid vena-
sindan alman kan ¢rnecklerinde yapilan galigmalar, paratiroid glandin-
dan hormonun intakt olarak salgilandigini gostermigtir. Diger iPTH’-
larin salgilanip salgilanmadigs bilinmemektedir. Dolagimdaki hormonun
biiyitk bir kisminmmn, PTH molckiiliiniin orta ve COOH-terminal kis-
mini igeren bitylik fragman oldugu belirlenmigtir, Bu biiyiik fragmanin
NH,-terminali yoktur. Buna kargin PTH’un biolojik etkinligini gbste~
rebilmesi igin NH,-terminal kismuyla birlikte ‘olan molekiil yapisma
gereksinim oldugu saptanmugtir. Bu nedenle de COOH-terminalini
igeren biiyiik fragmamn biolojik olarak inaktif oldugu diistiniilmektedir.
Yukarda sozii edilen molekiil yarilmastyla NH,-terminal yapisini igeren
molekill yapisinin olusturuldugu samlmaktadrr. Biitiin bunlardan an-
lagilacagy tizere, hormon metabolizmasi tam olarak bilinmemektedir,
Fakat, vine de bu bulgularin RIA yéntemle élgtilen PTH diizeylerinin
degerlendirilmesinde Snemli katkilar: olmaktadir.®

Rutin olarak yapilan RIA, PTH élgiimlerinin degerlendirilmesinde,
dolasimdaki PTH’un immunoheterojenitesi dikkate alinarak uygulama-
da bazi pratik sonuglar elde edilmigtir. Bunun i¢in insan parathormon
molekiiliindeki COOH-terminaline kargt elde edilmis antiserumla yapi-
lan gabiymalarda, hiperparatiroidisi olan hastalarda dolagimdaki pa-
rathormonun biiyiik bir kismmi COOH-terminalini i¢eren biiyiik frag-
mamn olugturdugu gézlenmistir. Buna karsin, NH,-terminaline karst
elde edilmis antiscrumla yapilan caligmalarda, hiperparatiroid serum-
daki iPTH’un az bir kismmm bu yapida oldugu saptanmugtir. NH,-
terminalini i¢eren bu fragmanin melekiil agirhginin 9500 oldugu belir-
lenmigtir. Total serum PTH 6l¢limiiniin COOH-terminal antiserumla
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yapildifinda hiperparatiroidizm ile daha iyl korelasyon gosterdigi, buna
karsin anti-NH,-terminal serumla yapilan &lgiim sonuglarimn ise PTIL
salgilanmasindaki ani degisimlere bagimhiik gosterdigi saptanmustir.*

Bununla beraber, sifir PTH’una karsi elde edilmis antiserumla
yapilan heterolog RIA ile saptanan insan PTH diizeylerinin yeterince
duyarlt ve spesifik oldugn, klinikte giivenilir bir yontem oldugu belir-
lenmektedir." 5 ® Bu sekilde yapilan o&lglimiin, 6zellikle hiperkalsemi-
lerin aymecy tanisinda yararhl oldugu gosterilmistiv. Eger iPTH varsa,
hiperkalsemi primer yahut ektopik hiperparatiroidizme baghdir, buna
karsin iPTH yoksa hiperkalsemi nedeni PTH artipmin diginda bagka bir
nedenle drnefin metastatik hastaliklar yahut sarkoidosis sonucu olmug-
tur. Malign hastahg: olan ve herhangi bir se¢im uygulanmayan 108
hastada anti-COOIH-terminal serumla yapian iPTI élgiimlerinde yiik-
sek serum kalsiyum diizeylerine ragmen iPTH diizeyleri diigiik bulun-
mugtur. Bu bulgunun, cktopik ya da primer hiperparatiroidilerin ayiric
tanisinda pratik yararhlifimn oldugu ileri stiriilmektedir.® Ayrica, pos-
toperatif olarak belirlenmis paratircid adenom yahut hiperplasiast olan
88 olgu iizerinde yapilan bir galigmada, serum kalsiyum ve iPTH dii-
zeyleri arasindaki iligki irdelenmis ve sonugta, serum kalsiyum diizeyleri
ile iPTH degerlerinin Iogaritmast arasinda pozitif bir iligki (normalde
bu iligki negatifdir) saptanmistir. Normaldeki bu negatif iligkinin pozitif
hale gelmesi, paratiroid bezinin otomatisitesine baglanabilecegi gibi,
dolagimdaki PTH oOmriintin degigmesiyle de agklanabilmektedir.!!

Materyal ve Melot

Belirli bir se¢im uygulamadifumiz 15 hasta ve 5 gonilli normal
kigide serum PTH diizeylerini RIA methodla &lgtiik. Bunun igin
PTH-RIA-100 kitlerinden yararlandik. PTH igin kan drnegi sabah
saat 099-10° arasi alndi ve simultane olarak alman kan o&rnek-
lerinde {turnike kullanmaksizin) serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfa-
taz, total protein, albumin, kreatinin diizeyleri &lgiildii. Bu hasta wve
goniilliilerden kan érnegi alinmadan 12 saat dnce idrar toplamaya bag-
landr ve idrar toplanmasina kan ornegi alindiktan 12 saat sonrasina
kadar devam cdildi. Bu 24 saatlik idrarda kalsiyum, fosfor, kreatinin
diizeyleri saptandi. Boylece giinltik kalsiyum atilimlarn, kreatinin klerens,
fosfor klerens ve TRP 9%, hesapland:r. Ayrica, lamina dura, klavikula ve
el-bilek grafileri gekilerek incelendi. Hastalarin uyguladiklar diyet kap-
sarm da degerlendirildi.

Sonuglar
Tablo P’de de goriilecegi tizere 3’ii bayan, 2’si erkek toplam 5 ki-
side serum PTH diizeylerini 1.6-2.4 mVI{ml arasinda degisen degerlerde
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bulduk. Bu kisilerin Tablo I’de gosterildigi gibi difer parametreleri
normal smurlar arasinda idi.

Tablo II’de gosterilen hasta grubunun sonuglar ii¢ ayr: béliimde
sunulacaktir.

a) Nefrolitiasisi olan toplam 5 hastadan 4’ti daha énce birgok kez
tag diglirme ile uyumlu &ykiisii olan, pyelolitotomi ve [veya nefrektomi
uygulanmi§ hastalardr. Bu hastalardan 3’tinde giinliik kalsiyam atih-
mi yiiksek olarak bulunmugstur. TRP 9% ise 2 hastada diigiik bulunmustur.
Bu grup hastadan 4’tinde PTH diizeylerini de orta derecede yiiksek ola-
rak saptanmigtir. Serum kalsiyum, fosfor diizeyleri normal sinirlar igin-
deidi. Buhastalarn diyetlerinin kalsiyum igerigi 400 mg. dolaylarinda idi,
Ayrica bu hastalarin gekilen grafilerinde anormal bulgn bulunmarmistir.

Bu gruba dahil ettigimiz EM daha &nce bircok kez bébrek tagt
diigtirmiiy ve iki kez de pyelolitotomi uygulanmis, iki yil énce de total
paratiroidektomi uygulanmugtir. Halen, son dénem bébrek hastahifina
ikincil bdbrek yetmezligi nedeniyle haftada iki kez hemodiyaliz uygu-
lanmaktadir. Giinaginn 1 ug 1,25 dihidroksikolekalsiferol ve 9 gr/giin
CaCO, verilmektedir. Bu hastamiz da scrum PTH diizeyi sifiv olarak
bulunmugtur. Bu hastarmzim giinliik idrar miktar1 $-4 ml dolaylarinda
oldugu igin klerens, TRP 9%, ve kalsiyum fosfor atiimlar giivenilir ol-
maktan uzaktir. Bu hastamizin gekilen grafilerinde yaygin osteoporoz
disinda anormal bulgu yoktu.

b) Gesitli nedenlerle kronik bobrek yetmezligi olan 7 hastadan
51 hemodiyaliz, I'I periton diyalizi, 1’i de medikal tedavi altinda idi.
Bu hastalarin diyetlerindeki kalsiyum ortalama 400 mg. dolaylarnda
idi. Ayrica 3x30 ml AI{OH), verilen bu hastalarin hemodiyaliz de
olanlarn protein kapsamlar: 40 gr digerlerinin 20 gr, fosfor icerikleri ise
600 mg. idi. Bu gruptaki hastalarda giinliik kalsiyum ve fosfor atihmlar:
normal hudutlar iginde olmasma karsin, serum kalsiyam diizeyleri 4
hastada diigitk 5 hastada ise normal simrlar i¢inde idi. Serum fosfor dii-
zeyleri ise biitiin hastalarda normalden yitksekti. Cekilen grafilerde EB
harig yaygm osteoporoz mevcuttu. EB de ise kistik goriintiiler vardi. Bu
grup hastalarda ikisi harig digerlerinde sexum PTH diizeyleri orta derece-
de yiiksek olarak bulundu. Diger ikisinde is¢ ok yitksek degerler saptadik.

¢) ASde ise, peptik iilserle uyumin aghk agrilars, konstipasyon
ve yaygin ekstremite agrilart meveuttu. Serum kalsiyum diizeyleri 12.5-
13.2-11.0 % mg., fosfor 2.6-3.4-4.2 % mg. olarak bulundu. Idrar kal- -
siyum ve fosfor atilimi normalden g¢ok yiiksekti, Bu hastamiz da PTH
diizeyl gok yiiksek (25 mY!/ml den daha yiiksek) olarak bulundu. Bu
hastanin grafilerinde anormal bulgu yoktu.
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Tartigma

Normal géniilli grubunda buldugumuz serum PTH diizeyleri,
kullanim féytindeki normal deger olarak verilen 2.73-0.7 mVl fml’ye
yaklagik olarak bulunmugtur.

Yakin zamana kadar, nefrolitiasis hiperkalsemik hiperparatiroidis-
min sik rastlanan bir seklidir, Ancak zamanimiz da hiperkalsemik semp-
tom vermeyen hiperparatiroidisme daha erken dénemde tam konabil-
mekte ve belki de daha sik rastlanmaktadir. Hiperkalsemik hiperpara-
tiroidide cerrahi tedavi tas olusumunu belirgin olarak azaltmaktadir.
Hiperparatiroidide tag olusumunda hiperkalseminin olugturdugu hiper-
kalsitirinin rol oynadigi genellikle kabul ecdilmektedir.’ Bununla be-
raber, bizim hastalarmizda da oldugu gibi tag olan bir grup hastada
hiperkalsemi nadir olarak bulunmaktadir. Tersine idiyopatik hiperkal-
sitiri sendromunda ortalama 2/3 olgu da hébrek tagt saptanabilmekte-
dir. Bu olgularda normokalsemi aymrict tamda bir 6zellik olmaktadur.
Yapilan bir caliymada, bobrek tag olan 40 idiyopatik hiperkalsitirisi olan
hastadan ortalama 2 [3%iinde serum PTH diizeyleri yliksck bulunmugtur.
Bu hastalardaki giinliik kalsiyum atilmimdaki artisla PTH yitksekligi
arasinda ki iligki ortaya konmustur.'* Bobrek tagt olan hastalarimizin
#iinde biz de aym iliskiyi belirledik. Hemodiyaliz uygulamasindaki
hastalarde PTH kemiklerden kalsiyum ve fosfor mobilizasyonu yaptif
halde idrarla fosfor atilimm artirmadign belirlenmigtir.!s Hemodiyaliz
uygulamasidaki hastalarimizdan 6’sinda biz de bu bulguyu saptadik.
Ayrica bu hastalardaki TRP %, azalmasi PTH yiiksekligi arasindaki iligki
de daha onceki yaymnlarla uyumluluk gostermektedir.’® Bu hastalara
uyguladigimiz dializatlardaki kalsiyum kapsamu %, 7 mg. dir. Stirekli
hemodiyaliz uygulamasindaki hastalarda serum kalsiyum, fosfor diizey-
lerini tamamen normal duruma getirmek olanaginin olmamasinin, uy-
gulamanin ancak serum PTH yoZunlugunu progresif olarak azaltarak,
kemik degigikliklerinin &nlendigi gésterilmistir.'* Hemodiyaliz uygula-
masmdaki hastalardan genellikle orta derecede iPTH yiiksekligi sap-
tamamiza karsin iki hastamizdaki PTH dizeyleri gok yliksek olarak
saptadik, bu bulgular daha dnceki bulgularla uyumluluk gostermemek-
tedir. PTH yiiksek buldugumuz FA da bu yiiksekligi hastamizn hemo-
diyaliz uygulamasina yeni baglamig olmastyla agikladik. EB ise, paratiroid
bezinde olugmus muhtemel bir hiperplasiamn diyaliz swrasindaki fosfor
diizeylerinde olan oynamalara agirt bir cevabi olarak yorumladik. Zira
bu hastamiz diyetine uymuyordu.

Hiperparatiroidilerin cerrahi tedavisinde preoperatif dénemde sap-
tanmas gereken kriterlere, serum kalsiyumunun 11 % mg. dan fazla
olmast, osteitis fibroza sistika, metabolik olarak aktif olan nefrolitiasis,
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interaktabl peptik uiser ve pankveatitis dahildir. Bunlardan biri yahut
daha fazlasimn saptanmasi nerilmektediv.!! Postoperatif adenom olarak
belirlenen bizim hastamizda hiperkalsemi peptik lser ve yitksek PTH
diizeyleri saptadik. Postoperatif olarak ilk 1-2 hafta iginde serum kalsi-
yum diizeyleri normal olarak bulunmugtur. 64 paratiroid adenomu kap-
sayan bir ¢aliymada, postoperatif ilk haftalar iginde olgularmn %, 34’iinde
hipokalsemi, %, 63’iinde normokalsemi, %, 3’iinde de hiperkalsemi ol-
dugu saptanmigtir.'’ Bizim hastamuizinda bu ¢aligmaya gére, olgulann
gofunda goriilen normokalsemik gruba girdigi belirlidir.

ézet

Bu galiyma 1371 hasta 5°1 kontrol toplam 18 olguyu igermektedir,
Galigma kapsamina alinan hastalardan 4°it bbrek tagi, (bunlardan biri
tag nedeniyle tek tarafl nefrektomi yapilmig) 81 ¢esitli nedenlerle kronik
bobrek yetmezligi olan (bunlardan biri subtotal paratiroidektomi yapil-
mig, diferi ancfrik ve bir kismi stireyen hemodiyaliz uygulamasinda)
olgulardi. Peptik iilser, konstipasyon yakinmalari olan ve serum kalsi-
yum diizeyi yiiksck bulunan bir hastamizda, scrum iPTH degerini cok
yliksek olarak saptadik. Uygulanan cerrahi givisimde de doku tanist pa-
ratiroid adenom olarak belirlendi.

Yakin donemde uygulanabilirlilik olasisi belirlenmis olan serum
iPTH olgiimil, bu galiyma ile yurdumuzda ilk kez gerceklestirilmis oldu.
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Hemsire-Hasta lliskisi ve
lletisim Kavrami

Dr. Nebahat Kum#*

i letisim, tiim canli varliklarin 6zellikle insan yagamimin her alaninda

ve her evresinde yer alan dnemli bir kavramdir. Mesleki bir iligki olan
hemgire-hasta iligkisinde iletigim kavramu incelenmeden once diger
kavramlara da(hemsire-hasta ve iligki}kisaca deginmenin yararh olacag:
kamsindayiz.

Her hangi bir insan iligkisinde en az iki kiginin varlii séz konusudur. |
Hemgire-hasta iligkisi iki insan arasindaki kisa ya da uzun siireli bir
zaman siireci igindeki iligkidir. figki sézcugii ilgili kisiler arasinda ver
alan kariihikh ilgl, sayg ve dnemsemeye dayali bir baglantidir.? Hasta,
iginde bulundugu saghk sorununu ¢oziimleyebilmek igin bagkalarimin
yardimina gereksinme duyan bir kigidir.12%% Hemgire ise, hastaya bakim
vermek icin egitim géren, kazandig1 tedavi edici yeteneklerle hastaya yar-
dim eden kigidir. Oyle ise hemgire-hasta iliskisi kisaca, biri yardima gerek-
sinme duyan (hasta), digeri bu yardim verebilecek yetenekler kazanmig
olan (hemgsire) olmak tizere iki kisi arasindaki baglantidir.

Hemsire ve hasta arasindaki bu iligkinin yardim edici olabilmesi icin
sosyal degil, mesleki anlamda bir iliski olmasi gerekir. Soyle ki, sosyal
tligki temelde, arkadaslik, hos vakit gecirme amacma dayanir ve karsida-
ki kisiye giigliiklerini g¢oziimlemesi igin yardimei ohma sorumlulugu
tasinmaz. Oysa mesleki iliski, sorunlar: ve gereksinmeleri, bilimsel bilgiye
ve ozel yetencklere sahip kisilerin yardimin: gerektiren durumlardsr.
Burada karpdaki kigiye yardimc: olma sorumlulugu vardir ve amag
hastanin yararma olabilecek en uygun tedavi-edici sonuglara ulasmaktr,
Tedavi-edict terimi, mesleki bir iligkide, hastanin yarar: igin amach
olarak diizenlenen eylemleri, teknikleri ve uygulamalar: kapsar. “Bu
nedenle, tedavi edici bir hemgire-hasta iliskisi, hemsirenin belirli bir has-
taya vararhi olacak, amacl bir seri eylem ve uygulamalar sundugu,
iki kigi arasindaki bir ctkilegim siivecidir.””?

* Hacettepe Universitesi Hemgirelik Yitksek Okulu Ogretim Uyesi,
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iste simdi incelenecek olan iletigim kavrami hemgire-hasta etkilegi-
minin temelini olugturur. Once de belirtildigi gibi biyolojik, psikolojik
ve sosyal yapusi ile bir biitiin olan insan, gerek i¢ gerckse dig diinyas: ile
iligki ve iletigim halindedir.

Iletisim, yasamin gok erken devrelerinde baglar ve yasamin nefes
alma, yemek yeme, gibi temel ve dogal bir pargasidir. Insan, dogas:
geregi yagayan, konugan ve boylece sosyallesen bir varliktir. Bu nedenle,
insan yasaminda iletigimin herhangi bir seklinin yer almadigt hir durum
hemen hemen yoktur.?

Tletigim bizim yagayig seklimizi tiimiyle yansitir. Giyinis seklimiz,
bizim yagrmiz hakkinda, ekonomik kogullarimiz hatta meslegimiz hakkin-
da bagkalarma fikir verir. Davrams ve konugmamiz bizim egitim diizeyi-
mizi, dofum yerimizi, bagkalarina iliskin duygularimoz: ve kendi duygu-
sal durumumuzu iletir. Okudugumuz gazete ve dergiler, iiye oldugumuz
dernekler, oturdugumuz semt, gittigimiz eglence yerleri, biitiin bunlar ne
tiir birer insan oldufumuz ve benimsedigimiz degerler hakkinda bagka-
larina fikir verir.®

Hemsire ve hastanin karpn karstya geldikleri her an aralarinda
bir cesit iletisim yer alir. Hemgire ve hasta birbirleri ile konugurken de,
sessiz dururken de aralarinda bir iletigim olabilir. Her ikisi de goriiniig-
leriyle, davranislariyla yiiz ifadeleriyle, jest ve mimikleriyle birbirlerine
diistincelerini, isteklerini ve ifade etmek istediklerini iletirler.

“Hemgirelik, son yillarda hemgire-hasta iligkisinde iletisimin nemini
tamimaya baglamgtir... Hastalik ve saghk alaninda sahip oldugumuz
bilimsel bilgi, eger hastalarimizla etkilegimde bulunamryorsak bir deger
tagimaz. Hemygirelikteki gikmazlarin gogu hastamizi anlama yetenegimiz-
deki vetersizligimiz ve iletigim siirecindeki sorumlulugumuzu tamya-
mamizdan ileri gelmektedir”.’

Iletigimin Tanimi

letisimin, kabul edilen tam bir tammi olmamakla birlikte,® genel
olarak, iki ya da daha fazla kigi arasinda iletilen (alimip-verilen) fikirler,
duygular ve diigiinceler (mesaj) ile ilgili iki yonlii bir siireg oldugunda
birlegilmektedir.!, %3

Travelbee'ye gore Webster sozligii iletigimi hem bir davramg hem
de bir siireg olarak tamimlamaktadir. Mesaji (iletilmek istenen fikir,
duygu, diiglince, bilgi) génderen (kaynak) ve alan (aha) kisilerin zihin-
sel ve fiziksel faaliyetleri yer aldifindan iletisim bir davranglr. Mesajin
verilmesi ile alinmas: arasmnda bir zaman boyutu gegtifinden iletigim bir
stireghir .t
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Hetigim Sekilleri

Insan, fikirlerini, duygu ve digiincelerini iki temel ilctisim sekli ile
ifade cder:

1. Sézli (verbal) iletigim.

2, Sézsiiz (non-verbal) iletigim.

Sizlii Hetisim

Sozlii iletigim, konugulan ve yazlan kelimelerle yapilan iletigimdir.
Kelimeler, herhangi bir bilgiyi almak ve vermek igin kullamilan birer
ara¢ sayilabilirler. Kisilerin kullandiklar: kelimeler sézliik anlamindan
bagka anlamlara da gelir. Béylece kelimeler kisinin anlayigmna, nasil
kullanildiina ve kisinin o andaki duygusal durumuna gére algilanir ve
bir anlam ifade ederler. 4%

Sozsiiz Iletisim

Davranlarm sozstiz ifade bigimleri, genellikle, gorme, igitme, dokun
ma gibi duyu organlariyla algilamrlar. Ornegin, yemek yeme, yiiriime
kasilma, titreme gibi faaliyetler, idrar yapma, viicut 1sis1, kan basinci,
solunum degisikligi gibi fizyolojik belirtiler, aglama, giilme, nefes alip
verme, i¢ gekme, haykirma, sarki séyleme gibi sesh davranglar, duyu
organlaryla algilanan ifade bigimleridir.

Sozstiz iletigim, kiginin igindeki diigiince ve duygulart cogu kez
konugulan s6zlerden daha iyi ifade ederler. Ancak, sézsiiz iletigimin an-
lagilmasi bazi hallerde biraz zordur. Ozellikle duygusal rahatsizlif
olan kisiler bazan duygularini sézsiiz bir bicimde ifade ederler. Sézsiiz
iletigimin anlaglmasi ve neyi ifade ettigini aragtiriip anlagilmas: gerek-
lidir. Karsihikl: iletisimin var oldugundan veya saglandigindan sz ede-
bilmek igin, iletilmek istenen diigiince, fikir, izlenim, duygu niyet gibi
herhangi bir anlamin (mesajin) 6nce algilanmasi, anlagilmas: ve sonra
dogru olarak yorumlanmas: gereklidir,’23 45

Hig siiphe yok ki sozlii ve sozsiiz davranslar ayni anda gdzlenir.
Hemgire hastamin davramyini, onun genel gériintimiinden, yaptigi hare-
ketlerden, algiladig1 gekilde tamimlar. Ornegin, “huzursuz gériiniiyor”,
“Uzgiin  goériintyor”, “skintill gériiniiyor”, “memnun gériiniiyor”
gibi.*
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Iletisimin Amacy

[letisimin amact tig noktada toplanabilir:
I. Kisileri tammak ve anlamak.

9. Hasta bireyin bakimi igin gerekli ihtiyagalari anlamak ve bun-
lar1 kargilamak.

3. Bakimm amacina ulagmak.

Bakwun amaci: Hasta bireye hastahf ile ve hastalifin meydana
getirdifi giiclitklerle ugragmasimna yardim ctmektir. Bu yoniiyle bakimm
amaci her durum igin “degismez”lik gosterir ve bu durum iginde has-
tamn siirekli yardima ihtiyaci olduundan “sirekli”lik gosterir.!

Hasta bireyi tammak: Hasta bireyi tammak hemsirenin ¢aligmasinda
énemli bir noktadir. Her birey farklidir ve karsilagtigi bir duruma, gesitli
giigliiklere kendine bzgili bir bigimde tepki verecektir. Bu nedenle kigiyi
tamimak icin, o birey ile kargilagmak, algilamak, ona tepkide bulunmak
ve “benzersiz” ligini gozéniinde tutmak gereklidir. Hasta bireyl tami-
manin en 6nemli nedeni hasta bireyin ihtiyaglarim en iyisekilde anlaya-
bilmek ve karsilayabilmektir.!

Hasta bireyin bakimu igin gerekli ihtiyaglar, anlamak ve bunlan karsilamak :
Hasta bireye verilecek bakim igin ve ihtiyaglar: kargilamak igin dnce bu
ihtivaglar1 tammmak gerckir. Bu ihtiyaglar, gozlem ve iletifim boyunca
tanmabilir ve béylece hemgirelik miidahelesi {veya faaliyeti) planlamr.
Bu siiree igindeki basamaklar goyle siralanabilir:

1 Gézlem

2. Yorum—

3. Karar verme
4. Midahele

5. Degerlendirme

Bu basamaklarin daha iyi anlagilmast igin tek tek ele alinmasinda yarar
vardir.

Gozlemdeki amag, hastahk belirtilerini gézlemek degil, hasta birey
hakkinda valn veri (bilgi, data) toplamaktir. Hemgirelik bakimim
planlamak, sekillendirmek ve degerlendirebilmek igin yaln veri toplama
gerekli bir dnsarttir. Veri, hemgirenin duyu organlanyla elde ettigi tiim
bilgilerdir. (Orn. gbrdiigi, isttigi, dokundugu, kokladig her sey).
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Yorumlamak ve karar vermek icin hemsire su basamaklan izler:

1. Gézlem yapma.

2. Daha onceki gozlem ve bilgilere dayanarak gozlemlerini yo-
rumlama

3. Duruma gore, ne gibi bir davramgta bulunacagina (hemsirelik
mildahelesi) karar verme.

Yahn gozlem ¢esitlianlamlarda yorumlanabilir. Hemgirenin gozledigi
durum hakkinda yaptifi yorum hasta yoniinden gegerli veya gegersiz
(dogru ya da yanlys) olabilir. Bu nedenle hemgire, yaptifl yorumu
“dogru” diye kabul etmeden énce, bunu hasta ile konusarak, sorarak
kontrol etmelidir. Kontrol ettikten sonra ve hastamun ihtiyac anlagildik-
tan sonra gercken hemgirelik miidahelesi veya faaliyeti planlamr.':4

Yorum ve karar vermeyi takiben planlanan hemgirelik faaliyeti
uygulanir. Uygulanan faaliyet, hasta bireyin ihtiyacin karsilayip kargi-
lamadigi ybniinden gézden gecirilip degerlendirilir. Ihtiyag kargilan-
mamigsa yeniden bir faaliyet (miidahele) planlanir. Boylece, iletigim
slireci boyunca bireyin ihtivaglar: sadece anlagilmakla kalmaz, aym za-
manda bu ihtiyaglar karpilanmaya calgilir.l 2 ¢

Iletisim Kapsami

Hetigimin var olabilmesi igin, mesajm, génderen ve alan kisi tarafin-
dan anlag;ilmas: kadar, her iki istirak¢inin de iletilen mesajm ne oldugunu
bilmesi dnemlidir,

Hasta ile etkilesimde bulunurken hemgirenin, hasta bireyin neyi
iletmek istedigini anlamasi, bakim planinda bu bilgiyi kullanmas: igin
6nemlidir. Bu nedenle, hemgirenin konugmayr anlambh bir “karglikls
konugma” (diyalog) seklinde siirdiirmesi gerekir. Karghkli konugmanimn
anlamli olmasi, amach veya tedavi edici olmasi, hemsirenin hasta ile
nastl konusulacagimi Sfrenmest ile miimkiin olur. Boylece hemsgire,
amaca uygun, diigiinerck diizenledigi ve siirdirdigi kargihkl: konusma
ile, hasta bireye problemleri ile ugrasmasinda yardime: olabilir.

Amach ve dustinilerck diizenlenen ve siirdiiriilen kargilikli konug-
mamn yami iletigimin kapsami, “burada ve gimdi” (herc and now)
ilkesine dayalr olarak bireyin problemlerini i¢ine alir. Bagka bir deyisle,
hastanin problemine iligkin olarak o anda ve orda gosterdigi davrang-
larm dstlinde durmaktir.
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Iletigimin Yetenekleri

Cesitli konugma gekilleri vardir. Konugma igin gerekli olan bazi
yetenekler, sadece hemgirelik durumlan igin degil yagamin her alaninda
insanlar igin gereklidir. Yetenekli bir hemsire konugma boyunca hasta
bireyi tanir, bireyin ihtiyaglarini anlar, bunlari kargilar ve bakim amacr-
n1 gerceklegtirir.

Iletisimin gerektirdigi yetenckler iki gruba aynlm:

1. Genel Yelenekler

Tim insanlarm sahip olmasi gerckli olan genel yetenekler

2. Ozel Yetenekler

Hemgirelik uygulamas: igin gerekli olan 6zel yetenckler

Bu yetenckler siyle swalanabilir:

Genel Yetenekler
1. Okuma yetenedi

. Okudugunu anlama
. Okudugunu dogru olarak yorumlama

. Okuma yoluyla kazanilan bilgiyi uygulama

2. Kendini yazi ile ifade etme yetenedi

. Heceleri ve dil bilgisini dogru olarak kullanma

3. Kendini konugma yoluyla ifade etme yelenegi

. Acgikca ve konuya uygun (konu ustiinde) konugma

. Bagkalan ile birlikte, karsihkl konugma (bagkalarina yani tek
tarafh degil)

. Bagkalan ile konugurken uygun kelimeler kullanma

. Baskalan ile onlarin anlryacagl diizeyde konugma

4. Dinleme, igitme ve yorumlama yetenegi

. Bagkalarinmn sézlii ve stzsiiz iletigimini dogru olarak yorum-
lama
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Ozel Yetenskler

5. Gizlem yapma ve gizlemleri yorumlama yetenegi

Genelleme yapabilmek igin gozleme ait verileri kullanma
Gegerli yorumlar yapabilme

. Yorumlarin gecerli (veya dofra) olup olmadigimi hasta ile
ve bagkalar ile aragtirma ve anlama

Gegerliligi kontrol edilen yorumlar hemgsirelik uygulamasini
planlamada kullanma

6. Amaca ulagmak igin etkilesimi siivdiirme yetenedi

. Etkilegimde 6nce genel ve 6zel hedefler saptama
Hemgirelik ihiiyaclarm kargilamalk igin gerektiginde hedefler
degistirme

7. lletisimin yer alip almadigim anlama ve kigiler arasy stivegle neyin ilelil-
mekte oldugunu anlama yetenegi

Kisiler aras: stiregte neyin gegmekte oldugunu belirleme

8. Ronugma ve susma durnmlarm: lamma yelenegl

Konusmanin zamanmu ve bigimini belirleme

9. Bekleme yelenedi

~

Kargidaki kiginin konugmadalki ilerleme Inzina gére konugmay
stirdiirme

10, Eiginin etkilesime kalibmum deferlendirme yelened!
. Ulaglan amaclarn degerlendirme

. Bundan toplanan verilere dayanarak daha sonraki miidahaleyi
planlama

Iletigimi Ilerletme Teknikleri

Iletisim teknikleri, hemsirelik faaliyetinin amaglarini gergeklegtir-
mek i¢in kullanidan yontemlerdir. Hemsirenin hastayr etkilemek igin
uyguladigs teknikler hem sézlii hem sézsiiz iletigimi kapsar. Iletisim teknik-
feri diigiintilerek kulanildig: zaman iletigimi kolaylastirmada yararli ve
degerlidirler. Hemgire kullandigy teknikleri neden kullandiim ve neye
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ulagmak istedigini biliyorsa, bu teknikler yararhicir. Hangi teknik kullani-
Iirsa kullanilsin hasta bireyin ilettifi mesajin ne oldufunu anlamak
esastip,h %0

1letisim tekniklerinde esas olan nokta, hastanin kolayca ifade edeme-
digiyadaifade etmekte giicliik ¢ektigi duygulars, diisinceleri, olaylari ifade
etmesini kolaylagtirmak igin diizenlenen iletigimi agtk tutma teknikleridir.
Iletisimin agik tutulmas: demek, hastamin kendini ifade etmesini kolay-
lagtiracak tavir, tutum ve niyetleri ileten bigimde konusmayi siirdiirmek
demektir. Bunun i¢in de en bagta kugkusuz hastaya saygi ve deger ver-
meyi igeren bir ilgi duyma, onun giivenini kazanma, onu bir birey olarak
kabullenme ve yargilamadan dinleme gereklidir.

Tletisim tekniklerini kullanirken hir bagka onemli nokta hastanin
giicligiinlt yine kendisinin ¢ozebilmesi igin hastaya iginde bulundugu
durum ile ilgili onu diistindiirecek sorular yéneltebilmektir. Sorunlarinin
goziimiine iligkin- gesitli alternatifler tizerinde hasta ile tartiymak, onu
gergege uygun ve daha saghkle yollar hulmasi i¢in ona yardimer olmaktir.

{letisim teknikleri oldukga ayrmtil: bir konudur. Burada bu teknik-
leri tek tek ele alma olanafimiz yoktur. Bagh bagpna bir yazi konusu
olabilecek bu tekniklere burada bu kadar definmekle yetinecegiz,

Dinleme

Hetisimin en 6nemli kavramlarindan birisi dinlemedir. Hemgire,
dinleme siirecini, baglhca hastanmm duygularm, problemlerini ve ihtiyag-
larini belirlemek igin kullanir. Dinleme, hastamn duygusal giigliiklerinin
anlagilmas1 ve farkedilmesi igin en énemli yoldur.?

Dinleme sessizlik, susma demektir, fakat bu hig bir tepkide bulun-
mama anlamina gelmez. Dinleyici, aktif, uyanik, arada 6zel katilunlar
yaparak ilgilt bir igtirakei olmahdir, Hemsire, hasta ve hastamin styledik-
leri ile gergekten ilgilendigini belli etmelidir. Bu ilgi, dinleyenin yiiziin-
deki ifade ile, konuganin yiiziine bakmakla, tesvik edici sézler séylemekle
ve basini sallamakla belli edilebilir. Arada “anliyorum... sonra..... devam
edin.” veya “Bu size zor gelmis olmall.” gibi ifadeler ilgili bir tonda
soylendigi zaman hastay: tesvik eder.%%689% Efer dinleyen, anlatilan-
lar:1 iyice takip edememigse, hastadan, o kismi tekrar etmesini isteyehbilir.
Ornegin, “son ciimlenizi tekrar izah eder misiniz, zannederim agik
olarak anhyamadim.” veya “zannederim biraz 6nceki stzlerinizi takip
edemedim, son noktayr bir daha tekrarlayabilir misiniz?” denilebilir.
Eger hemgire takip edemedigi kistm sormazsa, hasta, hemgirenin din-
lemedigini disiinebilir veya anlamadigi halde anlamig gbriinmeye cals-
tigmi anlar. Bu ise, hastamn gitvenini kaybettirvir,> 67
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“Dinleme, psikolojik olarak, hastaya, kendisinin, baskalar: lavafindan
dinlenecek kadar Gnemli bir kigi oldugu dupgusunu veriv. Ayrica, baz: digiincelerin-
den bahsettiginde derin kaygr ve gerilimleri azalabilir?

Ozet olarak, hemgire-hasta iligkisi mesleki bir iliskidir. Belirli bir
efiitim siireci ile kazamlan mesleki bilgi ve yetenekleri, boylesi bir yar-
dima gereksinne duyan kigilere (hasta) sunma amaci tagimas: ile sosyal
iligkiden ayrilir,

Iletigim genel olarak, en az iki kisi arasindaki fikir abg-verisidir.
Tletisim, mesajin (herhangi bir duygu, dilsiince, niyet v.b.) verilmesi ve
alinmasi ile ilgili iki ydnlii bir siiregtir. Hasta bireye yardim sorumlulugun-
da olan hemsire, hastanin ne gibi giigliikleri oldugunu, bu giigliklerin
coziimlenmesi icin hastanm ne tiir bir yardima gereksinmesi oldugunu
anlamak ve bu yardum verebilmek igin genis iletigim bilgisine sahip
olmalidir.
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Tibia Diafizi Defekt
Psodoartrozu Tedavisinde
Uygulanan Bir Yontem

Dr. M. Talat Gogiis*

'}' ibia diafiz kiriklar: bu bolgenin anatomik 6zelligi nedeniile tedavide
gligliiklere, kotii komplikasyonlara, uzun zaman is ve giic kaybina
yol agmaktadir. On yiizii sadece deri ve deri alt1 dokusu ile kapl tibia’da
agir travmalar sonucu gok defa pargalr kirikla beraber geniy yumugak
doku yaralanmalari meydana gelir. Acik tibia diafiz kinklarinda sik
gorilen tnemli bir komplikasyon da segment kaybidir.

Segment kaybi kaza yerinde agk kirk meydana gelirken olabildigi
gibi, tibiay: énden kapatan deri ve deri altt dokusunun kayhi oldugu
vakalarda, agkta kalan tibia segmentinin nekrozu ile de geligebilir.
Segment kaybi, tedavi siiresinde geligen enfeksiyon veya tedavi amact ile
yaptlan miidahaleler sonucu da meydana gelebilir,

Gerek ilk travma swasindaki yumusak doku kayhi, gerck gelisen
yaramin uzun siirede kapanmasi, gerekse daha dnce yapilmig miidahale-
lerden veya enfeksiyondan kalan nedbeler, tibia 6n yizindeki yumugak
doku sartlarmi bozabilir. Diger taraftan segment kayipli bélgenin iist
ve alt kismindaki kemik uglari atrofik veya sklerotiktir. Bu sekil bir kirk,
tedavi yoniinden bitytik bir problem olarak karsmiza cikar.

Giiniimiize kadar tibia diafizi defckt psédoartrozu tedavisinde
gesitli kemik grefti ameliyatlar tarif edilmigtir. Bu ¢aliymada klinigimizde
uygulanan yeni bir yéntem takdim edilecektir.

Ameliyat Teknigi

Bu metot, yumusak doku yaralar iyilesmis, klinik ve radyolojik
olarak aktif enfeksiyonu olmiyan, defekt psédoartrozlu tibia diafiz kirik-
larinda uygulands,

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ortopedi Bslimii Ogretim Uyesi.
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Defektin bityiikliigi oraninda longitiidinal ve hafif egimli bir inzis-
yonla bélgeye girilir ve kirtk uglarr aglix (Sekil 1 a,b). Yumusak doku
iyllesmesi sirasinda bolgede meydana gelen fibrdz doku eksize edilerek
temizlenir. Bu swada bélgeye yerlestirilecek greftler icin genis yer hazir-
lamak ve beslenme yoniinden de damardan zengin bir yatak saglamak
bakimindan, fibréz dokunun saglam dokuya ulagincaya kadar tamamen
temizlenmesi sarttir. Alt ve tist kirik uglarimn kapali olan mediiller kanal-
lar: agilir ve sklerotik bolgeler kemik makasi ile tazelestirilir. Klinik ve
radyolojik olarak aktif enfeksiyon belirtisi olmasa da bélgeden kiiltiir
alinir. Bolge antibiotikli soliisyonla yikanir, Diger taraftan, gerektiginde
her iki taraftan olmak iizerc iliumdan bol spongitz kemik grefii almur.
Bu greftler kemik makas: ile 2-3 mm biiyiikligiinde kiigiik parcaciklara
ayrilir. Elde edilen kiigiik spongiéz kemik grefileri hazirlanan segment
kayipli bélgeye yerlestirilir. Kiint bir aragla greftler hafifce sikigtinldiktan
sonra insizyon cilt, ciltalt: ile birlikte kapatihp pansumandan sonra uzun
bacak algisina alnir (Sekil 1 ¢,d). Yara pansuman: daha sonraki giinler-
de algidan agilacak bir pencereden yapilir. Yara iyilismesinden sonra alg

Sekil 1
Amclivat teknigi
a. Cilt insizyonu
b. Bolgenin {ibréz dokudan temizlenmesi ve greft yataginm hazirlanmas:
c. Greflilerin yerlestivilmesi

d, Cildin kapanmasi,
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tamamlamr. Alg teshitine klinik ve radyolojik kaynama saglanimcaya
kadar devam edilir. Bu siire gencllikle ti¢ ay uzun bacak algisi, bir ay
uzun yiiriime algisi, bir ay kisa yiiriime algisi olarak saptanabilir.

Vaka Takdimler:

Vaka 1: H. K. 503487,34 yaginda erkek. Orman iggisi. 8.3.1974
tarihinde sag bacagmna diigen tomruk nedeni ile sag tibiada agik kirik
meydana gelmis, ilk géren doktor tarafindan ampiitasyon teklif edildigin-
den aym giin bu defa hastanemize miiracaatla yatuwildi Saf cruris
anteromedial yiiziinde tiiberositas tibiadan medial Malleol 1 em proksi-
maline kadar uzanan acik vara ve tibia’da biiyiik segment kayb mevcut-
tu. Kirik uclam pargali ve yara kenarmdan gértiliiyordu. Yara debrid-
manindan sonra agik yara tedavisine ahnan hastaya 18.9.1974 tarihin-
de yukarida agiklanan greftleme ameliyati ve uzun bacak algist tathik
edildi. Amileyattan @ig ay sonra uzun yiiriime, dort ay sonra kisa yiiriime
algisina gegildi, Beginci ayda algi tesbitine son verilip, tizerine basmadan
yiiriime ve ayak bilegi egzersizlerine baglatildi. Altmer ayda krk klinik
ve radyolojik olarak kaynanustr. Uzerine basarak yiiriitildi. (Sekil 2 a,b,
c,d).

Sekil 2
Vaka I: H. K. 503487
a. Ameliyat oncesi tibiadaki defckt
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¢. Kayrama meydana geldigindeki rontgen gériinimi
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d. Hasta tizerine basarken iki yonlil resmi.

Vaka 2: A. H. 616528,23 vasinda erkek. Suudi Arabistan uyruklu
memur. Hikéyesinden 13 ay once trafik kazast sonucu saf tibia diafiz
kg icin Suudi Arabistan’da énce algl tesbiti ile tedaviye alndi,
kirik kaynamas: saglanmaymca agk rediiksiyon ve internal tesbit uygu-
landif1, ameliyat sonrast cerrahi osteomyelit meydana geldigi ve daha
sonra enfekte, nekrotik tibia segmentinin rezeke edildigi dgrenildi.

9.5,1973 tarihinde hastanemize miiracaatinda tibia’da segment
kayht ve cruris 1/3 alt bélgesinde én yiizde 4X7 cm enfekle yara meveut-
tu. Yumusak doku iyilesmesinden sonra 15.8.75 tarihinde yukarda agik-
Janan greftleme ve uzun bacak algist tathik edildi. Uzun bacak yiiriime
alasina dérdiined, kisa bacak yiiriime algisina da beginci ayda gecildi.
Ameliyattan alti ay sonra kuik klinik ve radyolojik olarak iyilegmigti.
Ugzerine basarak yiiriitiildi. {Sekil 3 a,b,c,d).

Tartigma

Is, trafik ve harp yaralanmalarnda, segment kayipla acik kinik,
anatomik yeri ve etraf yumugak dokusunun yapist nedeni ile tibia’da
daha siklikla goriiliir.! Defekt tegekkiilii ile heraber tibia diafizi psddoart-
rozlar tedavide bityiik zortuklara yol agar. Defcklin 4 cm den az oldugu
vakalarda spongioz grelt, onlay greft, dual onlay greftler tedavi igin
taril edilmigeir,® 8
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b, Ameliyati izleyen glinde algr igindeki gériintim

Sekil 3
Vaka 2: A. H. 616528
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c. Kaynama

Defektin 4 cm den fazla oldugu vakalarda basit greftlemeler veterli
degildir. Bu amagla giniimiize dek gesitli amelivatlar tammlanmagtir,
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Boyd tarafindan tarif edilen dual onlay greftleme® tekniginde kemik
uglart ekspoze edilir, nekrotik ve sklerotik usimlar gikarilir, Saglam
tibladan yeterli uzunluk ve geniglikte iki kortikal greft ve spongitz greft
alinir. Defekt bolgesine kargihikl: yerlestirilen kortikal kemikler vidalarla
teshit edilerek aradaki hélge spongitz kemik grefti ile doldurulur. Kul-
lamlan grefiin kortikal kemik olugu rezorpsiyon ve iyilesme siiresine ters
yonde etki edeceginden uzun siire ekstremitenin algt tesbitinde kalmass
gerekir. Ayrica saglam tibiadan alinan genis tibia grefti tibia kingina
yol agmamast i¢in hastanin uzun siire her iki alt ekstremitesini kullanma-
sin1 engeller. Internal tesbit i¢in kullamlan vida, kortikal kemik enfeksi-
yon potansiyeli olan bélgede reaktivasyona kolayca yol acabilir.

Bir teknik de yan silindir greftlerin kaydinlarak defektin kapatil-
masidir.® 10 Bu teknikle defektin iist ve alt bélgesinde saglam kemik
dokusu yar silindir halinde kaydinlarak defekt kapatilir ve vidalarla
internal tesbit uygulamr. Ancak uzun bir insizyon ve saglam kemik doku-
sunda geni§ periost clevasyonu gereklidir. Kaydirilan kemik tesbitinde
kullamlan vida, genig insizyon ve greft haline gelen kortikal kemik dokusu
immobilizasyonun uzamasina, enfeksiyon reaktivasyonuna, saglam kemik
dokusunun kontaminasyonuna da kolayca yol acabilir, Ayrca tibia
dnyiiziinde hemen her zaman karsilagilacak genis nedbe dokusu teknigin
uygulanmasina imkan vermeyebilir.

Tibia’daki defekti, fibulayr koprii gibi kullanmak suretiyle ortadan
kaldiran tibializasyon teknikleri bir diger grubu tegkil eder.!2t Bu
tekniklerde ortak olan ézellik tibia ve fibulanin proksimal ve distal bolge-
lerinde cesitli tekniklerle sinostoz meydana getirmektir, Sinostoz defekt
bélgesinden uzakta meydana getirilmekte, fibula defekt béigesindeki tibia
nin verini almaktadir. Bu ameliyatlarla bagarih sonuglar rapor edilmig-
tir. Yalz tibiofibular cklemde meydana gelecek hareket kisithgini ayak
bilegi harcketlerini de etkileyecegi, yiirimede aksamaya yol agacag,
hayatin daha sonraki devrelerinde de ayak bilegi osteoartritine zemin
hazirlayacagi, bu tekniklerin en biyik sakincas: olarak kargimiza gik-
maktadir,

Yukanda tarif edilen ve klinikte uyguladifimiz greftleme tekniginde
ise kiiglik spongidz kemik greftlerinin kullanilmasi enfeksiyon potansiyeli
olan bélgede kortikal kemik greftlerine gore daha iyi toleransi saglar.
Osteogenezisi hizlandiran dzelligi artik herkes tarafindan bilinen ve
kabul edilen spongidz greftlerin ¢ok kiigiik pargalara ayrilarak kullanil-
mas1 rezorpsiyonu hizlandirdigz gibi yiizeyi de agjini derecede genigleterek
defekt pstdoartrozunun kisa siivede kaynamasini temin eder.
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Sonug

a. Defekt bolgesinin tamamen fibréz dokulardan temizlenmesi,
beslenmeyi temin edecek vaskiilerize bir yatag: temin etmekte,

b. Spongitz kemik greftinin kullanilmast enfeksiyon potansiyeli
bulunan bu bélgede enfeksiyon olasthfim azaltarak tedaviye yardimci
olmakta, iyilesmeyi hizlandirmakta,

¢. Cok kiigiik parcalara aynlmig kemik greftleri yiizeyl genisleterek
kaynamada kolaylik saglamakta,

d. Herhangi bir internal fiksasyon materyeli kullanilmayig enfeksi-
yon reaktivasyonunu minimalde tutabilmekte,

¢. Tibia anatomik devamhhg: saglanarak eklem harcketleri kusit-
11iig1 ve sonuglarna yol agmamaktadir,

Ozet

Tibia diafizi defekt pstdoartrozu tedavisindeki zorluk ve nedenleri
gbzden gegirildi. Zamammza kadar uygulanan tadavi yontemleri deger-
lendirildi. Klinikte uygulanan yeni bir greftleme teknigi anlatilarak
getirdigi kolayhklar siralandi ve bu teknikle tedavi edilmiy iki vaka
takdim edildi.
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Furosemid’in Kronik Bobrek
Yetmezlikli Hastalarda GFR-
Na, K, Ekskresyonu ve Idrar
‘Volimune Etkisi

Dr. Ali A, Giirgay* [ Dr. Bilgin Gapanoglu**

F urosemidin  kronik bobrek vyetmezlikli hastalarda GIFR’a  etki
yapabilecegi klinik gozlemlere dayanmaktadir. Fakat yapilan hayvan
deneyleri ve uzun siireli [urosemid kullanmalar ile kisa siireli kullan-
malarda ortaya gkan sonuglar literatiirde degisiktir ve birbirine zit
sonuglar alindify belirtilmigtir. Galismamizda furosemidin  verilmesin-
den hemen sonra GFR’a etkisi aragtinlmigtir.

Materyel ve Metot

Atatiirk Universitesi I¢ Hastaliklar klinigine degisik tarihlerde ya-
tan 19 hasta evvelce diizenlenen bir protckele gire ¢aliymaya dahil
edilmigtir. Hastalarda kalp yetmezligi, karaciger fonksiyon bozuklugu
ve prostat hipertrofisi olmadig: tesbit edildikten sonra hepsi ambulatuar
olan bu hastalarin gizli veya asikar voliim kaybi (kusma, ishal, G.I.
kanama) olmadigi saptanmis ve uygulama bu sartlarda yapdmistir.
Yaslar: 17 ile 60 arasindaki hastalarin aldiklart ve ¢ikardiklar: mayi sti-
rekli olarak izlenmis ve rutin olarak biitiin hastalarda plazma BUN,
Kreatinin, Na, K, Ca, P, Cl, CO,, AK, Kan Proteinleri, Hb, Hct, Ak-
cier grafileri ve EXKG’leri yapilmigtir. BUN ve Kreatininleri giinliik
takibe alinmig ve 11 hastanin idrar Na, K ve 24 saatlik volimleri ayri-
ca test sirasinda tesbit edilmigtir.

Endojen kreatinin klerensleri: Hastalar yatak istirahatinde iken
30 dakika once igirilen ortalama 500 ml musluk suyundan sonra mesa-
nelerinin bogaltildifi an 0 saat olarak kabul edilerek 60 ve 120 dakika-

* Hacettepe Universitesi Tip Fakitltesi I¢ Hastaliklann Ogretim Uyesi.
*# Atatiirk Universitesi Tip Faliiltesi I¢ Hastaliklan eski Uzman,
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larda idrar 3G ve 90 dakikalarda kan alinarak yapilde. Furosemid uygu-
lanarak yapilan klerensler ise 24 saat sonra aym sartlarda testten 90
dakika evvel afizdan furosemit verilmesiyle bagladr. Furosemitten 60
dakika sonra su igirvilerek aym zaman cetveli uygulandi. Hastalarin ancak
11 inde idrar Na ve K’ lar furosemidden evvel ve sonra izlenmigtir.
19 hastamin 3 tancsinin klerensleri normalin 0/050 sinden fazla olarak
bulunmus ve bunlarin furosemide cevabi ayri olarak gruplandirlip
belirtilmigtir. Kreatinin kleranslar hasta yiz olgtimlerine gore diizel-
timistir.!

Kullamilan furosemit Tiirk-Hoechst firmasmm 40 mg Ik tabletlerd
(Lasix) isimli preparatiydi. Kan ve idrar kreatininleri Folin-Vu meto-
du (spektrofotometrik), Na, K flamefotometrede (Instrumentation Inc,
343) bakildi.

Bulgular

11 Hastanm idrar Na, K, ekskresyonlar ile konsantrasyonlarn
Tablo I, II, IIT ve IV de gisterilmigtir. K ekskresyonu 23.5/-- 19 mic
Eq/dak dan 37.6 [ 7 23.5 mic Eq/dak. ya ¢ikomstir. K konsantrasyonu
16.3 7F 6.6 mEq /Lit den 13.9 4~ 2.4 mEq/Lit. ye diigmiistiir. Idrarda Na
ckskresyonu 45.70 4 21,3 mic Eq/dak dan 212.}1 mic Eq/dak 4 165.5
micEq [dak. Na konsantrasyonu 37.5 4- 19.1 mEq/Lt den 72.7 -- 20.5
mEq /Lt gkmugtir. Idrar voliimiindeki degisme ise Tablo V de gosteril-
mistir. Furosemitten evvel 1.23 4- 0.53 ml/dk olan volim furosemitten
sonra 2.50 4+ 1.87 ml/dk olmustur.

TABLO I
IDRARDA K KONSANTRASYONU
mByg [ It
Idvarda
Uygulama Ortalama 5D Testi Degeri
K
Kons.
Furesemid’den 16.3 6.6
Onee
- ~3.29 p<0-01
Furesemid
Verdikten 13.9 2
Sonra

significant
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TABLO 1I
IDRARDA K EKSKRESYONU
mEq [ It
Ortalama p
Uygulama K 5. D Testi Degert
Eksk.
Furosemid
Vermeden 23-5 19-0
Onee
1-99 p<0-05
Furesemid
Verdikten 37.6 23-5
Sonra
significant
TABLO III
{dvarda ¢ P
Uygulama Ortalama 5. D Testi Degeri
Na+mEq/
Kons.
Furesemid’den 37.3 101
Onee
5.68 p<0-010
Furesemid
Verdikten 72.7 20-5
Sonra
significant
TABLO IV
Ortalama t P
Uygulama Na-+ 5. D Test Degeri
Eksk.
Furesemid
Vermeden 45-7 21-3
Onee
3-33 p<0 01
Furesemid
Verdikten 212-1 165-5
Sonra

significant
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TABLOC V

KR BOBREK YETMEZLIG OLAN HASTALARDA FUROSEMID VERMEDEN
ONCE VE VERDIKTEN SONRAKI IDRAR MIKTARLARI

Verilen Furosemid Furosemid
Furosemid Vermeden Onceki Verdikten Sonraki
Miktart Tdrar Volumii Idrar Voliimii
Swa  Kimligi mg ml fdk ml /dk
1 H.P 400 0.4 3.5
2 N.O 400 0.9 1.0
3 S8.G 320 1.1 2.3
4 KA 240 1.2 2.1
5 Y.0 400 0.6 0.7
6 M.G 80 1.4 2.0
7 HT 120 6.8 1.1
8 BT 240 0.7 3.0
9 M.S 400 1,7 3.8
10 5T 160 1.6 1.2
I MY 320 2.5 4.4
i2 0O.A 120 0.7 0.4
13 R.C 200 0.7 1.3
14 B.B 80 3.0 2.9
15 z.T 240 1.0 2.4
16 8.5 400 1.4 8.0
Ortalama 1.23 2.50
ST Sapma 4-0.53 +1.87
TABLO VI

KRONIK BOBREK HASTALARINDA FUROSEMID VERMEDEN ONCE VE
FUROSEMID VERDIKTEN SONRAKI END-KREATININ KLIRENSI DEGER-

LERI
Furosemid Furosemid
Verilen Vermeden Onceki Verdikten Sonraki
Furosernid Kreatinin-Kli Kreatinin-Kli

Sira Kimligi Miktar ml/dk ml /dk
1 HD 4.00 3.20 16.73
2 N.O 4.00 4,62 5.73
3 85.G 3.20 4,64 7.45
4 K.A 2.40 4.93 8.44
5 Y.0 4,00 6.93 5.26
6 M.C 80 7.76 12.60
7 HT 1.20 8.34 8.91
8 BT 2.40 15.15 45.90
9 M.S 4,00 21.16 22.63
10 5.T 1.60 25.50 22.18
11 MY 3.20 26.43 57.42
12 O.A 1.20 27.20 11.41
13 R.C 2.00 27.86 46,79
14 BB 80 28.90 45.60
15 Z.T 2.40 29.44 48.90
16 8.8 4.00 31.85 56.20
Ortalama 16.9 26.4
Standard 4 1.11 +19.8
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19 hastanm 16 sinda klerans ortalamasi 16.9 ml/dak. idi. En digiik
klerans 3.2 ml/dak. En yiiksck 31.8 ml/dak olarak bulunmugtu. Iki
hasta diginda biitlin hastalarm kleranslarinda artma bulundu. (Table
VI) Diger iig hastanin endojen kreatinin kleranslar furosemitten ev-
vel normalin 0/050 sinden fazla, 67.3 ml/dzk 77.3 ml/dak. arasinda
idi.

Furosemidten sonra bu hastalarn kleranslar: 112 ml/dk 146.4
ml/dk arasma yiikseldi. Tablo VII.

TABLO VIIL
II. GURUP HASTALARA AIT BULGULAR

End Kreatinin

Klirensi fdrar Miktar
Verilen Furosemid Turosemid Turosemid Turosemid
Furesemid Once Sonra Onee Sonra
Kimligi  Cinsi  Miktarn Mg = ml/dk ml fdk ml/dk ml fdk
H.E E 160 73.7 146.4 1.67 22,92
SK B 120 77.3 112.3 (.68 5.00
S.A E 240 G7.3 120.0 0.63 G.6

Hastalar hakkindaki genel bilgi Tablo VIII de belirtilmistir,

Tartiyma

[1 Hastamizda buldugumuz idrarda K+ konsantrasyonunda azal-
ma ckskresyonunda artma literatiirdeki bilgilerle uyum icersindedir.
Aym sonuglar maksimum su ditirezindeki saglam saluslarda®3 ve agm
bobrek yetmezlikli hastalardat! bildirilmistir.

Tdrarda K+ ckskresyonu artmasmnda furosemicin direk etkisinin
olmadigi, furosemidin distal tubuldeki ion exchange yerlerinin etki-
lemedigi Suki ve ark.® tarafindan gosterilmistir. K konsantrasyonundaki
azalma ise idrar voliimiiniin artmas: ile izah edilebilir. K ckskresyonun-
daki artma ise distal tubullerdeki Na+ miktar1 ve Na+ reabsorsiyonu
ile uyum gostermektedir. Distale fazla Na+ gitmesi K+ eksresyonunu
artiracaktr. Distaldeki K sckresyonu Na reabsorsivonuna  baghdn.
Normal sahislarda XK+ sekretuar sistemi kapasitesinin altinda cahgir,
Bir diiiretik verildiginde sekresyon daha gok inhibe edilebilir, fakat eksk-
resyon ctkilenmez.® Gozlemlerde, sonuglarm deferlendirilmesinde bir
problem K sekresyonunun oldugu yerc proksimalde, K reabsorpsiyonu-
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nun gosterilmesi’ ve buna ilaveten bu reabsorpsiyonun bazi diiiretik-
lerle inhibe edildi§inin samlmasidir.? Hali hazirda sadece spekiilatif
bir ihtimal K ekskresyonunun artmasimin Henlenin gikan kolundaki
K reapsorpsiyonundaki azalma ile olan iligkisidir. Duarte ve arkdaglar:®
farelerde serbest akig-mikro ponksiyon deneyleri ile furosemidin artan
dozlan ile orantih olarak K’un ckskresyon oranlarinmin artmasina rag-
men distal tiibiil boyunca K konsantrasyonunda yiikselme olmadigin
belirtirler. Bunun igin furosemidin titbiiler sivi (idrar) itrahim artira-
rak dolayh olarak K+ ckskresyonunu artirdifini diisiindiiler.

Furosemidin Na ekskresyonunu artirdigi, bunu tubuler Na reap-
sorpsiyonunu onleyerek yaptigt bilinmektedir. Furosemidin ve difer
ditivetiklerin etki yerlerinin belirlenmesinde en gegerli deneylerin zit
akim teorisi gergevesi igerisinde klerens metodlar oldugu idrar konsant-
rasyon ve diliisyonu ve bazi gbzlemlerle bunun yapilabilecegi bilinmek-
tedir.'® Konumuz furosernidin Na+ ile ilgili ctki yeri ve sekli olmadigmn-
dan ayrintilar1 burada belirtmiyoruz. Biitiin vakalarimizda Na konsant-
rasyonu ve cksresyonu artmugtir. Bu bulgular literatiirdeki difer gahs-
malarla uyum igerisindedir.® 1!

Suki ve arkadaglari,® Seldin ve arkadaglary,!® Furosemidin Henle-
nin gkan kolunda Na repsorsiyonunu onledigini, distal tubullere ise
etkisi olmadigimi géstermislerdir.

Gabgymamizda idrar voliim artipn ortalama 1.23 ml/dk £ 0,53 2.5
ml/dk £+ 1.87 ye qikmigtir. Bu bulgu literatiirdeki bilgilere paraleldir.

Gahsmaya katilan 19 hastanin 17 sinde endojen kreatinin klerans
furosemitten sonra artmistir. Bunlardan ilk kleranslan digiik olan (9%
50 den az) 16 hastadaki artiglar ortalama 16.9 ml/dk dan 26.4 ml/dk
ya olmugtur. Diger i hastada ise furosemitten sonraki klerenslar cok
daha fazla olmug 67.3 - 77.3 ml/dk dan 112-146 ml/dk gibi ¢ok yiiksek
degerlere varmgtir.

Insan ve hayvanlarda lisa ve uzun siireli furosemit kullamlmasim-
dan sonra gorillen GFR artmalar: bébreklerdeki kan alumindaki degis-
melerle bobrek damarlarmdaki divencin furosemit tarafindan diigiiriile-
bilecegi ihtimaliyle izah edilmeye ugragilmstir. Ludens ve arkadaglari'
Salin ve mannitol yiikledikleri kipeklere furosemit enjekte ettikten son-
ra, her iki képekte bobrek damar direnci ayn1 oldugu halde, salin yiiklii
képeklerde bobrek kan akiminin arttifini géstermislerdir. Buna benzer
bir gabsmada Taquini ve arkadaglari'® aym sonuglart bulmuglardar.

Rado ve arkadaglar1® maksimal su diiirezi sirasinda 4 salista anjio-
tensin kullanarak GFR da azalma meydana getirmiglerdir. Ortalama
125 dak. olan klerans anjiotensinden sonra 87.4 ml/dk dismiiy fakat bu
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furosemit verilerek diizeltilmig, kleranslar evvelki diizeye yiikselmigtir.
Bu calymada furosemidin bébrek damar direncine etki yapufi vazo-
spazmt ¢Ozdiil kanisina vartdmgtr. Stahl ve Stone® hemorajiye bagh
kan voliimii azalmasimda furosemit verildifinde damar direncinin
(RVR) azaldiin, bobrek kan akimmm ve GFRin arttifim bildirmig-
lerdir. Furosemidin bu yolla GFR’1 etkiledigi kanist uyanirken bazi uy-
gulamalarda bobrek damar direncinin azalmasmin GFR’: etkileyemiye-
cegi gosterilmistir. Ornegin; antihipertansif bir ilag olan diazoxide per-
fiize bobrek preparatlarma tatbik edildiginde bébrek damar direncini
azalttif1 goriilmily ancak bu ilacin diiirezi arttiracagi beklenirken anti-
ditiretik ve antinatiiretik bir etkisi oldugu goriilmistiir. Yalmz bagina
bobrek damar direncinin azalmasinin GFR’1 arttiramiyacadi cesitli
nedenlerle ortaya cikinca Furosemidin bthrek igin kan akiminda lokal
degismeler yaptig1 ve bu yolla GFR’a etkisi olacag digtintilmugtiir.

Bu diisiince paralelinde yapilan deneysel aragtrmalardan birisi
Hollanberg ve arkadaglar’® Krypton 85 ile yaptikiaridar.

Oligurik bibrek yetmezligi olan hastalarda Krypton 85 ile korlital
kan akimiun arttifim, dig mediller ve jukta mediller kan akmumn
azaldifimi  gdstermislerdir.

Buna benzer ve ayn: sonuclarin ortaya kondugu diger bir ¢aliyma
Birtch ve arkadaglan!? tarafindan yapilmigtr.

Bizim klinik galismamiza benzer sonuglar vermis bagka cahgmalar-
da meveuttar, ! 1919

Furosemidin GFR’1 artrramiyacad: ctkisinin gekil ve yerinin olduk-
¢a belirgin oldugunu ileri siiren yaymlarda mevcuttur. Uzun siireli fu-
rosemit kullamlmasinin GFR’1 tehlikeli gekilde azaltacafida belirtil-
migtir. Allison ve Kennedy?® 24 kronik bobrek yezmezlikli hastaya 100-
750 mg furosemidin etkisini inulin klerans: ile incelemigler ve GFR’mn
degismedigini bildirmiglerdir. Jewkes ve arkadaglari®! ise kronik bob-
rek hastasi olmayan 10 normotensif gahista uzun siireli furosemit kul-
lanilmasimin GFR’1 digiirecegini belirtmislerdir.

Gortildiigit tizere degisik gart ve uygulama sonuglari farklihiklar
arzetmektedir. Kanimizca, Furosemidin GFR" artirmayaca$i, klerans-
lar1 artmis gibi gosteren sonuclarin teknik bir nedeni oldugu bir bagka
deyimle bu sonuglarin Wash-out-yikama olay: ile ilgili oldugu izalu en
gegerli itiraz olabilir. Evvelce gok diisiik dakika voliimii olan hastalarda
iiriner sistemin 6li mesafesinden, Furosemit verildiginde, voliim art-
masi sonucu (Furosemidin bilinen diiiretik ve natiretik etkisi sonucu)
bu mesafelerdeki kreatinin veya inulinin yikandit ve neticede klerans-
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larin artmis gibi goziiktiigi [kei gegerli olabilir,2? Fakat vakalarimizda
furosemitten evvel dk idrar volimii 1.23 ml dir. Ve furosemitten sonra
2.5 ml ye gikmig klerans ortalama degerleri ise 16.9 ml/dk dan 26.4
ml[dk ya yiikselmigtir.

Yukardaki teknik neden diigliniilerek hesap edilebilen ©lii mesafe
(ortalamalara gére) hastalarimuzda, en azindan anotomik yapryla uy-
gunluk géstermeyen bir dlglide ve bilytiktir.

Kammizca furosemit bobrek kan akiminda korteks lehine bir degig-
meye neden olmakta ve GFR’1 artirabibmektedir.

GFR’'m azalabilecegini gdsteren ¢aligmalarda kronik furosemit kul-
lanildiginda (giinler, haftalar) kaybedilen sivimn ne kadar gergekgi ve
zamanmda yerine konup konmadifs dénemli bir noktadir. Kendi gahs-
mamizda Tablo VI da 5 ve 10 sira No'lu hastalarda GFR'1 diigmiis gor-
diik. Bu vakalarda bir gece evvel ishallerinin oldugu ve test glinil yete-
rince svi almadiklarimi tesbit ettik. Bunlarm yamsira kronik bébrek
yetmezligi + konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda uzun siireli fu-
rosemit kullanilmasmn, bu hastalarda diiirezin artmasi, klinik sartlarin
diizelmesinin ayr: bir konu oldugu digtiniilmelidir. Bu vakalarda do-
lagim yetmezliginin diizelmesiyle beraber renal fonksiyonunda diizeldigi
(GFR’m arttiff1) konuya zit diigiinenler tarafindan da kabul edilen de-
f#isik bir klinik tablo olarak ele ahnmaktadir.2?

Cahgmamizin bu sonuglart tartiglabilir. Fakat kronik hobrek yet-
mezligi olan 17 hastanin hepsinde agizdan degisik dozlarda verilen furo-
semit sonucu GFR’larmm artrmig bulduk ve bunu furosemidin ditiretik ve
saliiretik etkisinin yanisira muhtemelen bébrek damar direncine yaptift
azalticr ctkisi ve hobrek igi kan akiminda korteks Iehine yaptift kan
akimi degisikligine bagh olabilecegini diglindiik.

Ozet
Kronik bobrek yetmezligi olan 19 hastada agizdan tek doz olarak
verilen furosemidin kisa siivede glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR)
vaptigr degisiklik furosemid verilisinden 24 saat tnce birinci ve furose-
mid verilmesinden 90 dakika sonra baglamak lizere yapilan ikinci en-
dojen kreatinin) kleranslan ile saptandi. 17 Vakada GFR’1n arttig1 gos-
terildi.

Buna ilaveten idrar voliimiinde, Na ekskresyonunda ve K eckskres-
yonundaki artiglar 11 hastada yapilabilen lgmelerle tesbit edildi. Fu-
rosemidin lisa siirede GFR’a, muhtemelen intra renal kan akiminda
korteks lehine yaptigt degisme ve renal vaskiiler direnci azaltarak, ctki
vaptigt digiintildil.
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Ankara Dogum ve Cocuk
Bakimevi'nde 1 Senelik
Abdominal Cesarean
Vakalarinin Degerlendirilmesi

Dr. Selma Civi* | Dr. Riyat Kantarci**

A nkara Dogum ve Cocuk Bakimevi’nde 1975 senesinde vukubulan bir
senclik dogum materyelinde abdominal cesarcan yapilan vakalari
trevospektif olarak inceledik. Bir senelik toplam dogum sayis1 19230 olup
538 vakada abdominal cesarean operasyonu yapimugtir (Tablo I).

Vakalarmizin cogunlugu 21-35, yani dogurganhik yag grubunda top-
lanmig olup nisbeti % 55.7 dir (Tablo II).

Tablo ITI den goriildiigii gibi birinci gebeliklerde ve grand multipar
tabir edilen 5 ve 5’ten yukan sayidaki dofumlarda cesarean nisbeti en
fazladir: 9% 26 ve 9, 21.

Vakalanimizda, ana endikasyonuna gére dafihmda en yiksck
nisbette cesarean nedeni % 24.5 ile miikerrer cesarean, % 19.9 nisheti
ile bag-pelvis uygunsuzlugu ve % 18 nisbeti ile vaginal kanama idi. Bazt
vakalarda birden fazla endikasyon cesarcan nedeni olmugtur (Tablo IV).

Gebelik ayina gore vaka dagiiminda miadmdan énceki gebelikler
9, 8.7, miadinda gebelikler % 86.9, stivmatiire olanlar %, 4.3 nisbetinde
idi {Tablo V).

4 vakada ikiz gebelik teshit ettik. Erkekler kizlardan fazladir.
(Tablo VTI).

Anestezi Sekli: Vakalarmmizda genel anestezi kullandik. Birkag
vakada lok.' blok yapan anestezi sekillerini kullandik:

Canli dogan ve hastanede kaldiklar: siire iginde canl olan bebek
nisbeti %, 81.8, perinatal 8li bebek nisbeti % 19.2 dir (Tablo VII}.

* Ankara Dogum ve Cocuk Bakunevi Bagasistant,
#% Ankara Dogum ve Cocuk Balimevi Asistani,
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TABLO I

1975 SENESINDE YAPILAN DOGUMLAR VE BU DOGUMLARDA CESAREAN
YAPILAN VAKALARIN DAGILIMLARI

241

Total Dogum 19230
Cesareanta Dogum 538
Cesarean Orant % 2.8
Vakalarin 131 tanesi mikerrer (% 24.5)
407 tanesi primer cesarean’dir (% 75.5)

TABLO II
YAS GRUPLARINA GORE CESAREAN VAKALARININ DAGILIMI

Yas Grubu Vaka Sayis %

20-20 109 20

21-24 74 15.5

25-29 150 26.5 % 55.7
30-35 103 19

36-39 83 16.4

40-40 19 3

TABLO III

VAKALARIMIZIN PARITEYE GORE DAGILIMI

Parite Vaka Sayist %
0 130 26
1 98 18
2 81 15
3 71 13.2
4 45 8.3
5 37
6 29
7 16
8 16
9 8
10 4 (113 21
Il 5
12 2
I3 1
14 1
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TABLO 1V
VAKALARIMIZIN ANA ENDIKASYONUNA GORE DAGILIMI
Endikasyon Vaka Sayis %
Miikerrer Cesarcan. 181 24.5
C. P. D. 107 19.9
Pl. Praevia. 65 12
Transvers Gelig. 47 9
Decolman Placentaire 32 6
TFetal Distress. 13 2.4
Rh-rh Uygunsuzlugu, 1 -
E. M. R, 12 2.4
Kordon Sarkmas. 9 1.6
Strmaturasyon, 23 4.3
Uterus Riptiirii. 9 1.6
Gegirilmis Operasyon.
- Myom Eniikleasyonu, ] —
— Vaginal Operasyon. 2 —
Defleksion Geligleri:
- Alin Gelisi. 5 -
— Yiiz Gelisi. 9 -
— Mento-Posterior, 3 —
- Oksiput Posterior. 1 -
Arka Parietal Gelis. 14 2.5
Yiksekte Diiz Durus. 2 -
Cervical Rigidite, 10 1.8
Yaglt Primigravida, G 1.1
Doguma Engel Olan Tiimdr. 2 —
Primipar Makadi Gelis. 13 2.4
Canli Cocuk Arzusu. 5 -
Ikiz Gebelik. 1 —
Lelempsie. 6 1.1
TABLO V
CESAREAN YAPILAN VAKALARIN GEBELIK AYINA GORE DAGILIMI
Gebelik Ay Vaka Saym %
7. Ay 16 2.9 8.7
8. Ay 33 5.8
Miadinda 466 86.9
Sitrmatiire 23 4.3
TABLO VI
CESAREAN ILE DOGAN BEBEKLERIN CINSIYETLERINE GORE DACGILIM
Cins Vaka Sayis1 9%,
Kiz 227 42
Lirkek 315 58

Toplam 542 100
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TABLO VII
PERINATAL BEBEK OLUM NISBETINE GORE VAKALARIN DAGILIMI
Vaka Says: %
Intrauterin Olii Bebekler 58 10.6
Neonatal Oliv Bebekler 47 8.6
Perinatal Olit Bebekler 105 19.2

500-999 gram arasindaki immatiir bebek nisbeti 9% 0.3, 1000-2499
gram agirlifinda dogan prematiire bebek nisbeti 9% 18.2, 2500 gramin
{izerindeki matiir bebek nisbeti 9, 80 dir. 4000 gramdan fazla olan iri
bebek nisheti % 7 dir (Tablo VIII).

TABLO VIII

CESARFAN ILE DOGAN BEBEKLERIN KILO DAGILIMI
Agirhik (gram) Vaka Sayis Yiizde
1000 2 0.3
1001-1500 12
1501-2000 47 106 18,2
2001-2500 47
2501-3000 136
3001-3500 154
3501-4000 104
4001-4500 18
45015000 16 434 80.0
5001-5500 3 40 = Y 7
5501-6000 2
6001-6500 1
Toplam 542

Operasyon teknigi: Hemen hepsinde Kerr tipi alt segment cesare-
an section, birka¢ miikerrer cesarean vakasinda corporeal ve T sakk
ile cesarean vaptik. Miikerrer cesarean yapilan 131 vakadan 32’sine fazla
cocuk istemeyen ve primer cesarean yapilan 25 vakaya, toplam olarak
57 vakaya (% 10.71) Pomeroy usulii tiip ligasyonu yaptik. 22 vakada,
tablo IX da belirtilen nedenlerle subtotal histerektomi yaptik.

Miikerrer cesarean yapilan bir akada, eski skar riiptiirii olan Dir
vakada, total 2 vakada mesane agilmas: nedeniyle mesane onarimi yapil-
di.
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TABLO IX
SUBTOTAL HISTEREKTOM! ENDIKASYONUNA GORE VAKALARIN
DAGILIMI
Vaka Sayist %,
Haricte Riiptiir 11 —
Decolman Placentaire 6 reee
Atoni 2 —
Placenta Increta i —
Placenta Percreta 1 —
Placenta Accreta 1 —

Toplam 22 % 4

Kan Transfiizyonu: Total 538 vakadan 100%iine bir veya daha
fazla iinite kan transfiizyonu yapildi. Kan verilen hastalarin 29°u placen-
tae praevia, 20 si decolman placentaire nedeni ile cesarcan yapilan
vakalardir. Kan transfizyonuna bagh allerjik reaksiyonlar birkag vakada
hafif derecede izlenmis olup ciddi komplikasyon gozlenmedi.

Maternal Morbidite: Hastanede alikonduklar 10 giin iginde tes-
bit ettifimiz maternal morbidite 32 vakada izlendi. Maternal morbidite
nisbetini %, 5.9 olarak teshit ettik (Tablo X).

TABLO X
ANNE MORBIDITE NEDENLERIT

tdrar Yollan Enfeksionu 8
Insizyonda Enfeksion 10
Ewvantration

Akut Tiibiiler Nekroz
Trombo-Phlebitis
Gluteal Abse

Larinkx Odemi

e s S S 1 ]

Toplam 32

Evantration olan vakalar yeniden ameliyata alinarak onarild.
Evantre olan vakalardan birisinde uterustaki dikigler attif1 ve enfeksiyon
tesbit edildigi i¢in Subtotal Histerektomi ameliyati yapildz.

Maternal Mortalite: 538 vakada 5 anne slimii izlendi. Nisbet
% 0.98 idi. Anne ltimii schepleri Tablo XI de gosterilmigtir.
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TABLO X1I
ANNE OLUM SEBEPLERI
Larinx Odemi ve Sepsis 1
ALut Titbiiler Nekroz I
Uterus Atonisi 1
Sepsis 2
Toplam 5
Tartigma

Ankara Dogum ve Cocuk Bakimevi'nde 1975 senesinde bir senelik
toplam 19230 dogum vakasinda 538 abdominal cesarcan yapilmig olup,
cesarcan sectionlarin vaginal dogumlara nisbeti 9%, 2.8 dir.

Bu nisbeti Amerikan literatiirii 1965-1968 yillarmdaki istatistiklerinde
o, 4-7, Ingiltere, Wales ve Hollanda istatistikleri! %, 2.7-1.25, Zeynep
Kamil Hastanesi 9, 4.11%, Qapa Dogum Klinigi® 9, 5.3, Hacetiepe
Tip Fakiiltesi® 9 5.23, Altndag Dogumevit % 1.6, Cerrahpaga DoZum
Klinigis 9, 6.1 olarak vermektedir. Miikerrer cesarean section oranimiz
9 24.5 tir. Hacettepe Tip Fakiiltesi bu oram® 9, 21.6, Cerrahpaga
Dogum Klinigi® 9, 27, Alandad Dogumevit 9% 18.7 olarak verirken
Amerikan literattiri® 9% 50 ye kadar gikmaktadur.

Miikerrer cesarean section konusunda hastanemezin tutumu soyle-
dir. Daha 6nce dar pelvis, vesico-vaginal fistiil gibi bir endikasyonla
cesarcan yapilmig ise, fetiis iri ise veya diger bir cesarean nedeniyle bera-
ber bulunuyorsa bu vakalar: tekrar cesarean’a aliyoruz. Daha 6nce enaz
bir vaginal dogum yapmg, vaginal kanama, kordon sarkmas: gibi bagh
bir endikasyonla cesarean yapilmug, pelvis olgiileri vaginal dogum igin
miisait, ilk cesareandan sonra 2 sene gegmis ve klasik tip ceserean yapil-
madigma emin oldugumuz vakalar: sikt bir takibe alarak vaginal dogum
deniyoruz. Vaginal dogumun ilerlemesinde aksama ve uterus riiptiirit
isaretlerinde cesarean yapiyoruz. Her vaginal dogumdan sonra uterus
kavitesini, uterus riiptiirii yéniinden genel anestezi altinda kontrol edi-
yoruz.

Bazi dogum Klinikleri (bir defa cesarean, her zaman cesarcan)
prensibini benimsemiglerdir. Bazi otérler ise, mesala O. Driscoll klasik
cesarean gegirmemis, alt segment cesarcan yapilmig vakalarda miisait
gordiigii takdirde vaginal dogumu tercih etmektedir. Mc Garry de bu
hastalarin sadece 9 12 sinin miikerrer cesareana ihtiyag gosterdiklerini
belirtmektedir. Hatta bu otdr inductionu de kullanmaktadar.
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Schilling 1946-1964 yillar1 arasinda cesareandan sonraki vaginal
dogumlarda 4 misli artma oldufunu rapor etmektedir. Buna karghk
Stephans ve Brown vaginal doguma bwrakilmig olan vakalarda uterus
riiptiiri nedeni ile olan anne mortalitesini %, 4, perinatal mortaliteyi
% 75 olarak belirtmektedirler.?

Biz klinigimizde vaginal dofuma birakilmiy ve dogumu vaginal
olarak sonlandirilmig vakalarda uterus riiptiirii, anne mortalitesi ve
buna bagli perinatal mortalitede artig izlemedik. Cesarcan yaptifimmz
vakalarm yag gruplarina gére dagihminda 9 55.7 vakayr 21-35 yag
grubunda bulduk. Biitiin istatistiklerde, ayni yas grubunda cesarean nis-
betinin en fazla oldugunu isaret etmektedirler. Cesarean nisbetini primig-
ravidalarda 9 26.5 ve 5 ten sonraki gebeliklerde % 21 olarak bulduk.
Altindag Dofumevinde primigravidalarda 9%, 31.6, grandmultiparlarda
% 8.4-20%, Hacettepe Tip Fakiiltesi Kadin-dogum Klinifinde’ primi-
gravidalarda 9, 33, grandmultiparlarda 9, 10 olarak verilmektedir.
Endikasyonlarimiz vakalarin 9%, 24.5 inde miikerrer cesarcan, % 19.9
unda bag-pelvis uygunsuzlugu, % 12 sinde placenta praevia, %, 6 sinda
decolman placentae, % 9 unda yan geliy, % 4.3 tinde siirmatiirasyon,
% 3.3 tinde defleksion geligleri, % 2.4 tinde primipar makadi gelistir.
Hacettepe Tip Fakiiltesinde miikerrer cesarcan oramm % 21.6, bag
pelvis uygunsuzlugunda cessarean endikasyonunu 9, 37, vaginal kana-
mada 9, 11.4, anormal prezantasyonda 9%, 9.9 olarak vermektedir5.
Altindag Dogumevi istatistiginde; bag-pelvis uygunsuzlugunda 9% 19,
placenta praeviada 9%, 11, olarak belirtilmektedir.* Amerikan literatiiriin-
de; bagpelvis uygunsuzlugunda cesarean oramm 9 13-43, vaginal
kanamada 9, 16-26, anormal presantasyonda 9, 4.7-7 arasinda verilmek-
tedir. Mutlak veya relatif’ bag-pelvis uygunsuzlugu en mutlak cesarean
endikasyonudur. Miikerrer cesareanlar bir kenara birakilirsa, vaginal
kanama adr altnda toplayabilecegimiz; placenta praevia, decolman
placentae, ve uterus riiptiirii nedeniyle yaptifimz cesareanlar ikinci
endikasyonumuzdur, ve % 19.6 nisbetindedir. Ugiincii emdikasyonu-
muz anormal presantasyondur ve 9%, 15.3 nisbetindedir. Literatiirde;
anormal presantasyonda cesarean nisbheti 9, 4.7-7.1, Hacettepe Tip
Fakiiltesinde 9%, 9.9%, 1965-1968 villarindaki Amerikan dogum istatis-
tiklerinde 9%, 11.2 olarak belirtilmektedir.!

Stirmattirasyon, intrauterin fetal distress, primipar makadi gelis,
membranlarin erken aglmasi, cervix rigiditesi, diger cesarean nedenleri
arasinda yer almakta olup siirmatiirasyonda cesarean nisbeti 9%, 4.3,
digerlerinde 9, 2.4, cervix rigiditesinde 9%, 1.8 dir.

Strmatiirasyonda cesarean nisbeti hakkinda Amerikan literatiiriin-
de agtk bilgi bulamadik. Sadece Altindag Dogumevi istatistifinde % 1.3
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orami verilmektedir.® Kanimizea siirmatiirasyon, hastanemizde yapilan
24 saatlik idrarda estriol tayini ve kismen vaginal smear ile teghis kona-
bilme 6zelligi voniinden cesarean endikasyonlan arasindaki yerini almig-
tir. Primipar makadi gelis % 2.4 nisbetinde cesarcan endikasyonumuz-
dur. Biitiin makadi dogumlarda cesarcan oram litetatiirde %, 4-10 olarak
verilmekte olup, primipar makadi geliglerde cesarean nisbeti konusunda
bilgi bulamadik.!-'?

Vaginal kanamalar arasinda decolman placentac en fazla anne
morbiditesine schep olan ve perinatal mortaliteyl arttran neden olarak
goriilmektedir. Decolman placenta nedeni ile cesarean yaptifumiz 32
vakadan 6 sina subtotal histercktomi yapims, 20 sinde fazla kanama
nedeniyle kan verilmis, 29 intrauterin bebek SHimil tesbit edilmis, bir
vakada akut tiibiiler nefroz izlenmistir. Pritchard ve Brekken % 4 nis-
betinde, Schreine % 23 nisbetinde decolmana bagl akut tibiiler nekroz
oldugunu belirtmektedirler.?

Fetus mortalitesi, siddetli vakalarda 9%, 100 ¢ yakin olarak veril-
mektedir. Total perinatal mortalite %, 30-60 arasinda olarak belirtilmek-
tedir. Vaka sonuglarimz literatiirdekilere uymaktadir. Placenta praevia
nedeniyle cesarean yaptigimiz 65 vakada 25 perinatal bebek 6liimii tes-
bit ettik. 29 vakaya kan transfiizyonu yaptik. 1950 yihndanberi, gelis-
miy iilkelerde placenta praevia’ya bagl anne 6liimil teshit edilmedigi,
buna kargilik gelismekte olan iilkelerde anne &liim nisbetinin % 15 ¢
kadar gikabilecegi, perinatal bebek olitmiiniin % 15-20 oldugu belirtil-
mektedir.! Vakalanimizda 9, 38 placenta praevia’ya bagli perinatal
mortalite tesbit ettik, anme &liimil izlemedik.

Fetal Mortalite: 542 vakada, perinatal mortalite 105 vakada izlen-
mig olup perinatal mortalite nishetimiz %, 19.2 dir.

Bebeklerin 58 1 (% 10.6) intrauterin 6lii olarak tesbit edilmis,
47 si (%, 8.6) hastanede kaldiklar: siire iginde exitus olmuslardir. Perina-
tal mortaliteyi Pedowitz, Schwartz ve Goldberg %, 12 olarak, 443 vakahk
bir seride % 17 (% 7.5 neonetal devrede) bulmuglardir.® Hans, % 2.8
intrauterin, % 3.8 neonatal 8liim izlemistir.® Hacettepe Kadim-Dogum
Kliniginde perinatal mortalite %, 5.3 (% 3.1 intrauterin, % 2.2 nconatal)
olarak belirtilmistir.!

Vakalarimizda intrauterin 8liim % 10.6 dir. Neonatal bebek 6liim
orantmiz %, 8.6 dir. Vakalarimizda 9%, 8.7 nisbetinde miadindan &nceki
gebeliklere cesarean yapilmigtir. Bildigimiz gibi bebegin dogum kilosu
ve cesarean yapilan gebelik ayi bebegin yagamasinda en onemli faktor-
diir, Diisitk dogum kilolu bebeklerde fetal mortalite en yiiksektir. 1000
gramin altindaki bebeklerde neonatal mortalite % 85.6, 1001-1500 gram
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agirhfindaki bebeklerde 9% 41.2, 1501-2000 gram agirhgindaki bebekler-
de % 12.8, 2001-2500 gram agirhgindaki bebeklerde 9 3.4, 2500 gramin
altindaki bebeklerde total neonatal mortalite ise %, 12.2 olarak belirtil-
mektedir.®

Hastanemizde intrauterin bebek 8liimiine sebep olan nedenler
Tablo XII de gosterilmigtir.

TABLO XII

Vaka Saymm

Uterus Riiptiirit
Decolman Placentae
Kordon Sarkmasi

Yan Gelis (Thmal Edilmiy)
Plancenta Praevia
Anancephalie

Hydrops Fetalis

Riptir Tehdidi

Gebelik Toksikozu

B R e e 00RO D OO

(41
=]

Toplam

Hastanemizde neonatal bebek 6liim nedenleri Tablo XIII de gos-
terilmigtir,

TABLO XIII
Prematiirite 29
Hipeksi 12
Bebek Anomalisi 4
Hydrocephalie 1
Strmatiirasyon 1
Toplam 47

Tablolardan goriildiigi gibi vakalarimzda intrauterin bebek &liim
sebebl %, 14.8 vakada uterus riiptiirii, % 50 vakada decolman placentae,
% 14.8 vakada placenta praevia olup, difer nedenler; ihmal edilmig
yan gelis, konjenital anomaliler ve toksikozdur. Neonatal mortalite
nedenlerimiz: vakalarin 9, 61.7 sinde premetiire 9, 25.5 nishetinde
hipoksidir. Neonatal mortalite sonuglanimiz literatiire uymaktadur.

Maternal Morbidite: Maternal morbidite veya mortalite: cesarea-
min indikasyonuna, dofum siiresine, membranlarn agilma zamamna,
cerrahi teknie, yapilan vaginal veya rcktal muayenelerin sayisina, anti-
biotik tedavisinin etkenlifine baghdir,
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Anne Morbiditesi: Cleveland City Hospital’de 9 20.35, Zeynep
Kamil Hastancsinde %, 332, Cerrahpasa Dogum Kliniginde$, 9, 6.1,
Hacettepe Kadm-Dogum Klinigi’nde 9 8.4% bulunmustur. Biz, hasta-
nemizde anne morbiditesini %, 5,9 olarak bulduk. Vaka sonuglarimiz
belirtilen oranlardan daha disiiktiir. Vakalanmizda daima alt segment
cesarcan geklinin tercihi, operasyon sirasinda mesaneye konulan sonda-
nin ameliyat sonunda gikanlmasi, 4 giin siirve ile rutin olarak ikili antibio-
tik kullamlmast ve hastalarin erken ambulasyonu morbiditeyi azaltan
nedenler arasinda olsa gerektir,

- Maternal Mortalite: Cesarean’da anne 6Him nisbetini %, 0.93
‘olarak bulduk. U.S.A. da bu nisbet 9%, 0.1-0.3 arasinda defismektedir.
Hacettepe Kadin-Dogum Kliniginde 9%, 0.45, Zeynep Kamil Kadin
Dogum Kliniginde 9%, 0.84 olarak bulunmustur2.

Anne Olim Nedenlerimiz: 1 vakada anestezi komplikasyonu olarak
larinx ddemi, 1 vakada toksemi sonucu akut tiibiiler nekroz, 1 vakada
membranin erken acilmug olmas: nedeni ile eritonitis ve sepsis, 1 vakada
neurofibromatosis’li hastada sepsis, 1 vakada uterus atonisidir.

Ozet
Ankara Dogumevi'nde bir senelik dofum materyelinde cesarean

section yapilan vakalar istatistik olarak incelendi ve literatiir ile mukayese
edildi.
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Mesane Tumorlerinde Serum
Bakir Degerleri

Drx. Dogan Remzi* | Dr. Atilla Giirel**

S on 20 sene iginde bakir ve diger eser clementler izerinda yapilan
ttbbi ¢aligmalar luz kazanmigtir. Bunun nedeni bu eser elementlerin
¢aligilmasinda daha onceleri ¢ok zor ve zaman alici laboratuvar yontem-
lerinin gereksinimi idi. Ancak “Atomik absorbsiyon spckirometre” nin
geligtirilmesinden sonra, bakir ve difer cser clementler daha kolay ve
daha kisa zamanda ¢alipldigl igin bu elementler {izerinde yapilan galig-
malar iz kazanmigtir,

Losemi lenfoma ve genital kanserlerde, hastah@in aktivitesi ve
tedaviye verdigi cevap ile, serum bakir seviyesi arasmdaki korelasyon
bilinmektedir.-?

Bu gahgmamn csas amact mesane timorli hastalarda hastaligin
aktivitesi ve yaygmlik derecesi ile serum bakir degerleri arasindaki ilig-
kiyi ve degerlerin prognostik ve terapotik ol¢lit olup olmiyacagimn
aragtirilmasidir.

Materyel ve Metot

Hacettepe Universitesi Trp Fakiiltesi hastahanesinde yatan 25
mesane tiimoérli hasta ile 10 normal erigkinde serum bakir degerlexi
aragtirtldi. Mesane tiimorlii hastalarda, tedavi dncesi ve tedavi sonrast
serum balar seviyelerine bakildi. Kontrol grubu olarak segtigimiz 10
sahis hicbir hastalifi olmuiyan 16-40 yasg gruplar arasinda olan (yag
ortalamast 28) kimselerdi. Kan antekubital venden, enjektérsiiz olarak
tridistile su ile yikanmus, organik maddelerden armmug steril paslanmaz,
gelik ignelerle almdi. Alman kan yine ayn: muamelelerden gegirilmig
kuru ve temiz tiiplere kondu. Kan pihtilagtiktan sonra santrifuj ile serum

% Hacettepe Universites, Tip Fakiltesi Uroloji Bilim Dali Ogretim Uyesi.
#% Aym Fakiilte Uroloji Bilim Dali Uzman.
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aynldi, Serumlar parafin ile kapali olarak temiz kuru tiiplerde -20°G de
sakland1.? Serum bakirt “Perkin — Elmer 103 Model Atomik. Absorb-
siyon Spectrometer” ile tayin edidi.®

Cihaza bakir lambasi ayar: yapildiktan sonra cihaz bakirin cdalga
boyuna gére ayarlanir. {yi bir okumamn alinabilmesi igin cihaz 20 dak.
sinmaya birakihr. Sonra asetilen tiipii agilip 10 kg fem? den agagl olma-
mak {izere asetilen cihaza gonderilir stkagtirilmig hava ile kargarak ateg-
lenir. En yiiksek okuma alinincaya kadar asetilen ve hava ayarlar yapihr.
Daha sonra % 50 mcg bakir ihtiva eden ¢aligma standarti ile skala levha-
sinda 50 gosterge clde edilinceye kadar ayarlama yapilir, son islem olarak,
I cc serum I cc tridistile su ile dilue edilinig olarak okumaya alimr.
Okunan deger iki ile carpilarak 9, mcg olarak bakir degerleri clde edilir.

Bulgular

20 si erkek 5 1 kadm 25 mesane tiimorlt hasta secildi. Bu hastalar-
dan 13 tanesi G I-II, 12 tanesi G III-IV olarak bulundu. 10 normal
sahista serum balar degerleri 9, 140 meg ile % 211 meg arasinda olup
ortalama 9, 168 T 19.96 mcg bulundu.

Mesane tiimérlii hastalarda ameliyat 6ncesi serum bakir degerleri
% 135 meg— 9% 214 mcg ortalama %, 159 4= 15.54 elde edildi. Bu grup-
taki hastalann serum bhakir deferleri normal gruptakilerle karsilagtiril-
digmda P > 0.100 fark énemsiz bulundu. Hastalarm klinik evrelerine gére
clde edilen verilerin ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrast olarak normallere
gore karplagiinlmasinda P> 0.050, P> 0.200 fark énemsiz bulunmugtur.
Mesane tiimérlii hastalarin ameliyat éncesi ve sonrast idrar kiiltiirlerinde
bakteri diremesine ve lirememesine gére normallerle kargilagtinldiginda
P < 0.020, P < 0.050 fark énemli bulunmustur.

Tartigma

Losemi ve lenfoma grubu hastalarda hastahifin aktive devresinde
serum bakmminin yiiksek oldugu, tedaviye cevap veren vakalarda yiiksck
olan serum bakirin diigtiigii, remisyonda olan vakalarda ise serum bakirin
normal hudutlarda oldugu bir¢cok aragtirmaci tarafindan gosterilmisg-
tir.b 2 Serum balar seviyesindeki yiikselme sadece Isemi ve lenfoma grubu
hastabklara dzgii olmayip diger sistem kanserlervinde ve ozellikle genital
sistem kanserlerinde yiikselme gostermektedir. Genital sistem kanserlerin-
de serum bakir seviyelerinde yitkselme hastaligin klinik evresine gore
iligki gosterdigi ve tedaviye cevap veren vakalarda serum bakir seviyesi-
nin normale digtiigl saptanmigtr. Genital kanserlerde, losemi, lenfoma
solit timorlerde, hastalifin yaygin oldugu devrede, enfeksiyon ve kronik
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irritasyonlarda serum bakinnin neden yiiksek oldugu bugiin igin  bilin-
memektedir. Yalnz doku harabiyetinin veya proliferasyon zimin arttigs
patolojik durumlarda, serum bakirinda ve oksidaz aktivitesinde artma
bulunmugtur. Birgok hastahkta gériildiigii igin dzgiin olmiyan bir bul-
gudur. Bizim mesane timd&rlii hastalardan ameliyat 6ncesi ve sonras
clde edilen verilerin normal kigilere gore degerlendirildiginde fark énem-
siz olarak saptanmugtir. P > 0.100 -P > 0.050. Bizim g¢aliymamizda
mesane tiimérlerinde serum bakir seviyeleri yiiksek bulunmanstir.
Ancak mesane timérlerinde ve liriner sistem. enfeksiyonu olan hastalar-
daki veriler normallerle karsilagtinildiginda P < 0.020 fark 6nemli bulun-
mugtur. Serum bakir degerleri birgok hastalarda ve enfcksiyonda
yiiksek bulunacag icin dzglin degildir. Mesane tiimorlil hastalarda da
serum bakir seviyesini tami yéntemi veya hastahgmn seyrinin 6lgiitii olarak
kullanmak giivenilir degildir.

Sonug

I. 10 normal gahistaki serum bakir degerleri %, 40 meg— 9%, 211 mcg
olup ortalama 9%, 168 - 19.96 olarak bulundu.

2. Mesane ttimérii ameliyat 8ncesi serum bakir degerleri 9% 135 meg
% 214 mcg ortalama 9% 159 £ 15.54 diir. Normallerle kargilagtirsldigin-
da P > 0.100 fark 6nemsiz olarak bulundu.

3. Mesane tiimorlii hastalarda serum bakirinda yikselme olmamug-
ur. Elde edilen verilerin kargilagtirilmasinda sadece idrar kiiltiiriinde
tireme olan mesane tiimérleri ile kontroller arasindaki fark énemli bulun-
mustur, (P < 0.020). Serum bakir1 birgok hastabklarda yiikseldigi icin
dzgiin olmiyan bir bulgudur. Mesane tiimérlerinde serum bakir seviyesi
tamuda dlglit olamaz.

szet

Bu cabgmamiz 1976 Kasmm ayr ile 1977 Mayis aylart arasinda
Hacettepe Universitesi Hastanesi Uroloji klinifine mesane tiimérii nedeni
ile bagvuran hastalarda serum bakir degerlerini igerir. Serum bakirlar
“Singlbeam atomik absorbisyon” yontemi ile saptanmigtir. Aldifimuz
sonuglar diger kaynaklarla karglagtinlmigtir. Sonuglarimzin  diger
aragtirtetfanin sonuglan ile uygunluk gdéstermedigi gortilmiigtiir,
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Cerrahi Hastada Anksiyete
ve Korku

"Dr. Nebahat Kum®*

Girig
“Yalmzlh diginda, insam en ok bunaltan ve
diiyada zaman zaman hemen herkes tarafindan
duyulan his ‘anksiyete’dir.”
- Frieda Fromm-Reichmann, Identity and Anxiety.

A nksiyete ve korku, sagligi tehdit edilen her normal insanin gosterccedi
en dogal tepkilerdendir. Birey, algageldigi, yagam iginde olagan
bir durumdan, ne oldufunu tam bilmedigi yeni bir duruma gegtiginde
anksiyete duyar. Hastanelerde de ameliyat olacak hastalar hemen her
zaman korku ve anksiyete duygulariyla doludurlar. Hasta kendisi igin
degigik bir ortam olan hastanede yabancilik hisseder, ameliyattan ise
sonucunun ne olacaf kesinlikle bilinmeyen bir girisim oldugu igin korkar.
Bu olgudan hareketle, bireylerde ameliyat 6ncesinde anksiyete belirtileri-
nin yer alip almadigim aragtirma, boyle belirtiler gésteren hastalarm
endise ve korkularmi kismen giderme amaciyla agagidaki hipotezleri
kurduk:

Hipotezler

1. Yetigkin hastalar ameliyattan bir gece nce anksiyete ve korku
duygularina kapilirlar.

2. Yetiskin hastalara, ameliyatlar: ile ilgili baz: bilgiler verildiginde
duyduklar: anksiyete ve korku duygularinda azalma goriiliir,

Kurdugumuz bu hipotezleri bilimsel yonden sinarken ozellikle su
sorular1 cevaplandirmaya caligtik:

1. Ameliyat edilecek hastalar, ameliyat giiniinden tnceki gece
anksiyete ve korkunun fizyolojik ve psikolojik belirtileri kabul
edilen bir talkim davranglar gosteriyorlar mm?

* Hacettepe Universitesi Hemgirelik Yiiksek Okulu Opretim Uyesi,
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2. Amcliyat edilecek hastalara, ameliyatla ilgili baz bilgiler nceden
verildiginde gosterecekleri anksiyete ve korku belirtileri, bilgi
verilmeyen hastalarda gériilecck anksiyete ve korku belirtilerin-
den Onemli &lgiide farkl olacak mrdir?

Giiniimiizde modern hemgirelik, hasta bakimimn, bireylerin kendi-
lerine 6zgii ihtiyaglarina gére planlamasim, fiziki sorunlarmin yani sira
psikolojik problemlerinin de ¢dziimlenmesini gart kogmaktadir. Bu arastir-
mada ameliyat dncesi giinlerde vetigkin hastalarin psikolojik ihtiyaclarim
gidermeye yinelik hemgire davramglarimin neler olabilecegi tizerinde de
ozellikle durulmugtur.

Terimlerin Tammz

Yetigkin: Ergenlik sonrasi baglayan ve émriin sonuna kadar siiren
devrede bir birey.! Insanlarin bedensel, zihinsel, duygusal ve sosyal
yonden olgunluga ulastiklar: devrenin 20-65 yaglar arasinda ver aldig1
kabul edilmektedir.

Ameliyata Iligkin Bilgi: Amelivat tarihinden bir énceki gece
hastaya, ameliyata hazirhk, ameliyat sonrasi konularinda bilgi verme.

Anksiyete: “Tehdit potansiyeli tagtyan bir durum, olay veya teh-
didin énceden algilanamamasi veya farkinda olunmamas: sonucu ortaya
¢tkan duygusal durum?™.2

Korku: Cogu zaman kagma geklinde bir davranigla sonuglanan
tehdit edici bir durumun farkinda olma.?

Aragtirma ile Ilgili Bazi Yayinlardan Kisa Ozetler

Ergenlik sonrasmda baglayip bedensel, zihinsel, duygusal ve sosyal
bakimlardan yagam sonuna kadar siiren olgunlasma devresinde, yetis-
kin bireyin saghkl kalabilmesi, stirekli uyum gabasindaki basarisina,
temel ihtiyaglar ile gevre sartlan arasinda denge kurmasina, bu dengeyi
verimli olacak sekilde stirdiirmesine baglidir. Bu nedenle en genel ania-
miyla fiziksel, ruhsal ve sosyal bakimdan saglik, uyumda bagarili olma;
hastahk ise, uyumda bagarisizhiga ugrama seklinde tanimlanahbilir.3

Birey hasta oldugu zaman kendisini, saglik problemleri bulunmadig:
zamankine kiyasla, farkli bir rol icinde bulur. Hastalik, hem birey hem de
ailesi igin sorunlar yaratir. Hastaneye yatimlan kiginin gevresi degigtigi
gibi aligageldigi yagam bigimi ve calisma diizeni de aksar. Bir yandan
“ne olacagim?” endigesi, diger yandan ahgilmast gli¢ hastane ortam
bireyi etkiler.
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Bireyin kendisini rahat hissedebilmesi igin énce temel ihtiyaglarmin
kargilanmast gerekir. Insanlarn temel ihtiyaglars Maslow’a gore, genel-
likle bes basamakta toplanabilir. Bu siralamaya gore fizyolojik ihtiyaglar
gelir. Onuw, swwa ile bedend giivenlik, sevgi, benimseme ve stati, kendini gergek-
lestirme ihiiyaglary izler. (Tablo I)

TABLO 1
MASLOW'A GORE TEMEL IHTIYACLARIN SIRALANMASI

Temel ihtiyaglar Ozellikleri Temel ihtiyaglarm gide-
rilmesi tehlikeye diigit-
rildiigiinde veya cngel-
lendiginde ortaya gikan

durumlar
1. Bedensel siiregler Otduk¢a basit olup mer- Korku ve hiddet
2. Glivenlik {Koruma) kez de birey yer alir,
3. Sevgi
4

. Statii (bir grup trafin-
dan taninma)

5, Yeterli ve yaraticr ol- Oldukca karmasik olup Anksiyete

ma, yeteneklerini or- soyuttur; merkezde birey
taya koyma. degil bagkalar1 bulunur,

Maslow’a gére insamin temel ihtiyaglar: belli bir sira izler. Bir
insamin ruhsal ve bedeni safhimi siirdiirebilmesi igin énce beden bir
denge kurmasi ve fizyolojik ihtiyaglart gidermest gerekir. Insan daha
sonra, giivenlik ve korunma ihtiyacim duyar, Sonra da, sira ile, sevgl
ve yakinhk ihtiyaclari, statii ve benimseme ihtiyaglari, kendini yetenck-
lerini gergeklestirme ihtiyaglan gelir. Karm ag olan, bedent acilar geken
ya da yagam endigesi duyan bir kimse statii edinme veya yaraticihik
gosterme gabalarma girismeyi digiinmez.

Bu ihtiyaclar belli zamanlarda, gesitli sekillerde degisme gosterirler.
Kigilik gelisimi boyunca bireyde yer alan farkh yagantilar onu zihinsel
ve duygusal yénden ctkiler. Erikson’nun belirttigi gibi® “geligim sirasin-
daki buhran devreleri,” ergenlik, evlilik, anne baba olma, menopoz
donemleridir.” Kisinin yagami boyunca yer alan, dnlenemeyen, onu
stkintiya sokan, hastalik, kaza, ameliyat ve 6liim gibi beden biitiinligiinii
tehdit eden durumlar, babamnin igsiz kalmasi, gocuklardan birinin tehlikeli
bir hastaliga tutulmasi ve benzeri haller korku, gerginlik, buhran, tfke
ve hiddet gibi duygularin olugmasma yol agabilecek nedenlerdir. Bu
cesit duygular Erikson, Matheney ve Topalis “tesadiife bagh beklenme-
dik buhranlar” scklinde nitelemiglerdir.® Caplan ise, bireyin buhrana
siiriiklenis nedenini goyle agiklamaktadir: “Insan duygusal bakimdan
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denge icinde yagayan ve bu dengeyi stirdiirme ihtiyacinda olan canlidir.
Yagaminin ginliik sorunlarini ¢éziimlemede her zaman bagvurdugu
problem g¢dzme ¢abasinda tekniklerinin yetersiz kalmasi halinde bu
denge bozulacaktir. Birey problemlerini ¢dziimleyemedigi takdirde igsel
gerginligi artacak, duygusal huzursuzluk sonucunda uyum bozulacak-
tir,’”6

Anksiyete insanlar igin kaginilmaz bir olaydir. Bu olay hi¢ bilinme-
yen igsel bir kaynaktan dogar, beklenmedik durumlarda birden ortaya
¢ikar. Bu bunalimin gizlendifi derinliklerin aragtirlmas: onu kontrol
altina alma olanagimizi etkiler, Ne oldugu bilinmeyen bir kaynaktan
cikan anksiyeteyl baskl aliinda tutmak yerine gergekci bir sekilde karsi-
lamak ve kontroliinii saglamak gerckir.” Herbirimiz giinliitk yagamimizin
gesitli zamanlarinda su veya bu nedenle anksiyete duyariz. Anksiyete,
hastane ortam i¢indeki hasta bireyinde ¢ok yakindan tamdifi bir duygu-
dur. Hafif derecedeki anksiyete hastayr huzursuz eder. Yiiksek derece
anksiyete duygusu ise tedavisini etkiler ve giiglegtirir.® Anksiyete, davra-
miglarin anlasilmasinda kilit bir kavramdir. Bu nedenli anksiyete konusu
hasta tedavisi ile ilgilenenler igin biiyitk énem tagr. Hasta ile olan yakin
ilgisi dolayisiyle hemgirenin hastamin bunalimini hafifletmekteki rolii
oldukca fazladir. Hemgirelik, hastanmn saglifina imkéan ol¢iisiinde katki-
da bulunmak, bu saghfin devamim saglama amaciu giider. Bu amac
gergeklegtirmek igin bireyin durumunu tarumlamaya ve bilgili miidahale-
ye énem verir. Hasta tedavisinde hemgirelik faaliyetlerinin temel amag-
larindan biri onu hastanede yatarken hissedebilecegi bunahmlardan
kurtarmaya ¢aligmaktir.

Anksiyetenin azaltilmasi birgok bakimdan Snem tasir. Peplau’ya
gore,? anksiyete, hosgoril i¢inde kaldigs takdirde kigisel iligkilerde fonksi-
yonel etki saglar. Bu, hissedilen ve huzursuzluk seklinde yasanan, bilin-
meyen tehlikelere karg: gdsterilen bir tepki olup giigliikleri yenmede kigi-
nin kayanaklarin: harekete gecirmesine yardim eder. Anksiyete gogal-
dikca algilama azalir.

Herhangi bir hastalik nedeniyle hastanede yatan bir kimsenin
saglamken hasta olmas1 kolayca aligilacak bir yaganti degildir. Hastane
ortaminda, az da olsa, yalmzlk, korku ve endise duymayan insan yok-
tur. “Hasta” Kelimesi ¢egitli saghk problemleri olan tiim kigileri igine
almakla beraber, hastalar hastahfa karst degigik tepkiler gsterirler.
Hastalik bazi kimselerde sucluluk, bazilarinda ise karamsarlhik duygulan
yaratabilir. Baz: erkekler hastahg: bir gurur meselesi yapabilir, Hastalik,
hasta tarafindan ekonomik bir tehdit olarak goriilebilir. Kadin hastalar
geride biraktiklan kigilerin bakimi igin endigeye diigebilirler, 6§renim
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gdrmekte olanlar ise egitimlerinin yarim kalmasindan endige duyabilir-
ler. Aynntih fizik muayene, bir yandan bireyin mahremiyetini tehtit
ederken, diger yandan da yalmzlik, bicarelik, kendini yardimsiz hisset-
me ve ne olacafin bilememe, hastada gerilim ve stres varatir. Zorlayia
bazi olaylar hastalifm ilerlemesine ciddi etkilerde bulunabilir.’® Biyolo-
jik, psikolojik, sosyolojik diizeylerden birinde travmatik bir olay organiz-
ma i¢in zorlayicr olabilir. Korku durumunda oldugu gibi organizma
zorlayict etkenden kurtulmaya calisir.

Psikoanalatik agidan anksiyete, egonun tehlikeli gordiigii icgtidiisel
arzular1 kontrol altina almas: ve bastirmasinda énemli rol oynar ve
normal gelisim igin esastir. Anksiyetenin bu fonksiyonu patolojik degil-
dir, tersine, ruhsal yasam i¢in gereklidir. Anksiyete boyle bir rol oyna-
macig1 takdirde Irerhangi bir egitim miimkiin olamaz.5

Freud, norotik anksipete'nin karsiti olan, gergek (real) anksiyeteyi
OBJECTIVE ANXIETY olarak tammlamaktadir: “Gergek anksiyete
veya korku, dogal ve manuki giriintir; zira digtan gelen bir tehlikenin
algilanmasma karg bir tepkidir. Kagma egilimi yaratir ve benlik korunu-
mu (self-preservation) iggiidisiiniin bir ifadesi sayilabilir. Anksiyvete duyu-
lan durumlar ve objeler kiginin dig dilnyaya ait bilgisine ya da benlifine
baghdir.”*1t

Anksivete geligtirme, korku halinde bize iyi bir ice bakis imkamn
verir. Bu imkanm ortaya gkiginda ilk basamak, kendisini yitksek duyu-
sal alg1 ve motor gerilimiyle orta, koyan “tehlike igin hazir olma’ dir.

Bu hazir olug oldukga yararhdir; bunun yoklugu tehlikeli sonuglara
yol agabilir. Aslmda kagma ve daha yiiksek diizeydeki savunma egilimi
“anksiyete” veya korku duygularini ortaya kovar. Anksiyetede hazir
olma bu bakimdan uyum saglayici bir faktérdiir. Zira savunma mekaniz-
malarimin harekete gecmesini saglar.

Freud’a gore anksiyete, libidonun yetersiz olarak bogalmasi ve
bosalmaya engel olunmas: sonucu ortaya ¢ikar.!? Bogaltilmamg libido
birtkimi anksiyeteye doniigebilir. Boylece “anksiyete”™ digtan gelen bir
tehlike kargisinda duyulan normal korku duygusu ile iligkili olup bu
duygunun patelojik bir seklidir. Digtan gelen bir tehlike kargisinda
duyulan bir korku, 6grenilmis bir reaksivondur. Zira 6grenme, diirtiisel
enerjinin patolojik bir goriiniimi olan libidonun anksiyeteye doniigtimi
sirasinda yer alan yasantilara dayamnr.

Freud anksivetinin “travmatik durumlar” ve “tehlike durumlar”’

ile olan iligkisini de cle almughr. Birinci durumda, anksiyeteyi ruhun
kontrol edemedigi veya bogaltamadign uyaricilarin akimiyla kusatilmag
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bir durum olarak tammlamignir. Béyle bir durumda anksiyeienin
kendiliginden geligtifine inanmaktadar. 3

Uyaricilart kontrolu altina almak ve ihtiyaclara uygun doyum
saglamak egonun fonksivonudur. Ego, hayatin ilk yillarinda nisbeten
zayif ve gelisgmemis oldugundan travmatik durumlara daha stk rastlanir.
Freud’a goére,'* bebegi etkileyen dofum yasants: ilerde travmatik
durumlarm proto-tipi sayuabilir, Bu devrede bebegin i¢ dis uyancilarin
ctkisi altinda gosterdigi tepkileri Freud, anksiyete belirtileri olarak
adlandirir.'d Anksiyetenin tammi ve anlatim giic olabilir; ancak &nemli
olan, birey anksiyete duymadan ona yardimer olmaktir.

Maslow'un siraladify ve Tablo I’de belirtilen temel ihtiyaclarin
karglanmas: tehdit edilir veya engellenirse birey genellikle anksiyeteli,
muhtemelen de ofkeli olur. Engellemeye karst gosterilen tipik reaksiyon-
lardan biri éfke, digmanhk veya agresyondur. Digeri ise bireyin, giidi-
lerinin tatmin edilmemesinden duyacag: endigedir.

Engelleme, diigmanhk ve anksiyete birbirlerine ¢ok siki bir bigimde
baglidir. Genel olarak anksiyete engelleme ile birlikte ve dzellikle ¢atig-
maya vol agan engellemelerde goriiliir. Boyle bir anksiyete durumunda
birey huzursuz ve mutsuzdur. Kisi kendisini mutsuz eden, sikintt veren
engellemenin veya eylemin farkinda olmayabilir, anksiyete etkisiyle
davranglarinda yer alan degisikliklerin bilincine varamayabilir. Ve
gogu kez, huzursuzlugunun ve stkintisimn nedenini bilmeden sadece bu
durumdan kurtulmak ister. Anksiyete duygusunun uzun siire devam et-
mesi i¢ organlarda bozukluga ve psikosomatik hastaliklarin ortaya
cikmasina yol agabilir,

“Tehlike durumlar:i” nda ise anksivete, kisiyi anksiveteden kurtul-
maya iten cinstendir. Burada anksivetenin kendisi kacinma davramminin
kaynagm teskil eder. Agr cektigi zaman oldugu gibi kisi anksiyeteyi
tnleme gabas1 gosterir, tnleyemezse kagmaya, kurtulmaya ¢ahgir. Gogu
kigilik kuramecilary, ozellikle Freud ve Horney, kisinin engellemeye ne
sekilde tepki gosterdigini aciklamada anksiyeteye anahtar olarak bakar-
lar. Engelenen kigi, tiin g¢abasimi anksiyeteden kurtulmaya y&neltir.
Anksiyete ile bagmntili olan engellemeye kargt kigi kayitsiz kaldigindan
anksiyetenin azaltilmasi &nem tagir. Insanlar gofu zaman anksiyeteye
yol agan ¢atiymalarin farkinda olmazlar.!®

Ofkenin iig defisik yasanti sonucunda olustugu soylenebilir:

(a) Engelleme, (b) Kisinin benligine yneltilmis bir darbe, (c) gergekles-
meyen beklentiler.
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Peplau, engellemeyi, “bir ihtiyacin, dirtiniin veya gergeklestiril-
mek istenen bir amacm, tatmine ulaglmadan 8nce bloke edilmesi, ona
mani olunmas: sonucunda duyulan bir his” seklinde tammlamaktadir.!?
Engelleme durumunda yer alan kademeler sylece siralanabilir:

1. Bir amacin belirlenmesi,

2. Bu amaca dofru harekete gegis,
3, Ortaya ¢ikan bir engel,

4. Ofke.

Sullivan, benlige karyt duyulan saygiya yonelen tehdidin farkina
varilmasin: énleyen siireglere kars: girisilecek direkt bir hitcumun giddetli
anksiyete, 6fke veya kiiskiinliife yol acacagn ileri stirmektedir. Bu iig
duyunun iginde en ¢ok haz vereni Sfkedir, ¢linkil 6fke gicliilik duygusu
yaratmakta ve dikkati, tehdit edilen benlik tablosundan uzaklagtirmak-
tadir.’® Ofke gesitli bicimlerde yer alir. En sik rastlanani, huzursuzluk
veya anksiyeteye yol acan objeye yonelik saldirganbkin. Saldirganhk
degigik gekiller gtsterebilir:

1. Direkt (dogrudan dogruya} saldirganhlk,

2. Dogrudan saldirganlifin kaynak objeye benzer, bir objeye
yéneltilmesi,

3. Benzeyisi azaltan bir objeye kargt saldirganhk,

4, Benlige yonelen saldirganhk.'®

Ofke ile ilgili diger duygular, nefret ve hostilite (diigmanlk) dir.
Anksiyetede oldugu gibi 6fkede de agifa ¢ikmig enerji demek olan fiz-
yolojik reaksiyonlar goriiliir. Bu enerjiden, problemi ele almada, glig-
ligli ¢oziimlemede yararlamlabilir.

Laughlin’e gbre®® anksiyete olusumu, agagidaki sirayr izler:
I. Engellenme — 6fke — saldirgan diirtiiler — catigma — anksiyete

Engellemenin devam: halinde:
2. Anksiyete -+ represyon — davramg bozuklugu belirtileri.

Anksiyete, ¢esitli davramg bozukluklarina yol agan duygusal bir
durumdur. Bu durumun davranglar tizerindeki etkisi Tablo I1’de Peplau
dan adapte edilerek!® gosterilmigtir.

Cerrahi Hasta ve Anksiyele
Hastalanma, hastaneye yatma, ameliyat olma gibi durumlar insan
yasaminda bilyiik énem tagiyan olaylardir. Caplan, hastalanma, ameliyat
olma gibi beden biitiinligiini tehdit edici durumlary, insanmin yagaminda
yer alan “kriz dénemleri” olarak nitelemektedir. Birey ve yakmlarini
duygu ve davranig bakimindan bir hayli etkileyen bu gegit olaylar, birey-
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lerin duygusal dengesini bozabilirler, i¢sel gerginlifin artmasima, anksi-
yete belirtilerinin ortaya ¢ikmasina scbep olabilirler, duygusal huzursuz-
luga yol acabilirler.®

Bireyin duygusal yasamim etkileyen bir difer etmen de hastancye
yatmadir. “Hasta agisindan bakildiginda hastane ortamm oldukga degisik
bir gériintim gésterir. Hasta daha ©nce hastaneye yatmis olabilir.
Hastaneye ilk yatianda orada yer alan iglemlerin timint yakindan
girme imkim bulamamuy olabiliv, Hastaneye her yatigta yeni yagantiar
gegirir.”’?!

Hastane ortanunda bireyde anksiyete ve korkuyu artirabilecek
pek cok etmen mevcuttur. Hastanenin yabanci bir yer olmasi, gevrede
yeni insanlarn bulunmasi, bilinmeyen aletler, tedaviler, ilaglar ve servisti
olagelen giinliikk olaylar bu etmenlerden sadece birkagqdir.?? Ayrica
birey hastaneye yattify zaman saghk durumu ile ilgili endiseler geligtirmig-
tir. Bu konuda, kendi, kendine sordugu, ancak cevaplandmamadigi,
“Burada ne kadar kalacagim?”, “Hastanede yattiim siire iginde tedavi
olacak miyim, yoksa durumum daha kiitiiye mi gidecek?”, “Hastalifim
ailemi, isimi, evimi ne gekilde etkiliyecek?® gibi sorular kendisine sora-
bilir. Hasta, hastaneden canl: ¢tkip gkmayacad: hususunda da endige
duyabilir. Cogu hasta bu korkung disiinceyi zihninden atmaz. Olim
korkusu, bilingli veya bilingsiz olarak sik sik gériiliir, cogu zaman hasta-
nin duydugu gerginlik ve anksiyetenin altinda yatan nedendir.®

Hastane ortamindaki etmenler, amelivata iliskin endigeler hastada
anksiyete belirtilerinin olugmasina yol agar. Bu belirtiler arasinda gergin-
lik, extremitelerde titremeler, hizli konusma, huzursuziuk, beceriksizce
davramslar, makul olmayan istekler ve asir1 duyarhlik bagta gelir. Hasta
genellikle huzursuzlugunun farkindadir, hastaii hakkinda duydugu
endigeler anksiyete seviyesini etkiler.?® Brown’a gore,® hastada anksive-
te gelisimi asagidaki sekilde, ti¢ basamakta olugmaktadir:

ANKSIYETE GELISIMINDE BASAMARKLAR

Benlik kavramima ybnelmis bir tehdit

4

t. Tchlikeye karst zihinsel ve algisal bir duyarhlilk
2. Fizyolojik reaksiyonlar (otonom sinir sistemi etkisiyle)
3. Gerginlik, sinirlilik, endise duygulan

¥

DAVRANIS
Tehdidi kontrol altina almada bagarili veya bagarsiz davrans
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Hastamn hem anksiyetesini giderme, hem de anksiyeteye kargt yapict
bir bigimde karsilik vermesine yardimer olma, biiyiik 6lgiide, hemsirenin
sorumlugundadir. Hemgirenin anksiyetesi ile ilgilenmesi, hastaya cesaret
duydugu anksiyetenin nedenini anlamasma yardim eder, anksiyetenin
kaynagina inmesini kolaylagtirir.

Anksiyete ve Korkunun Fizpolojik Belirtilert

Emosyonlar gesitli organ ve sistemlerde farkh fizyolojik tepkilere
yal agarlar. Bu tepkiler kisiden kisiye ve ayn: kiside zaman zaman degisik-
likler gosterir, Anksiyete ve korku duyma halinde, otonomik sinir sistemi
ctkilenir % savunma niteliinde reaksiyonlar ortaya koyar. Otonom
sinir sis¥. u sempatik ve parasempatik sistemleri kapsadigmdan anksiye-
te ve cku durumlarinda bu sistemlerin inerve cttigi organlar etkilenir.
Ankuyete ve korku halinde adrenalin salgisi artar, bu yiizden kan basin-
cinda yviikselme ve bronglarda genigleme olur. Kalb atimi ve solunumda
artma, beden ssinda degisiklik, deride sogukluk, terleme, pupillalarda
genigleme ve agizda kuruluk hissedilebilir. Gastrointestinal sistem faaliyet
leri ve salgilama azalr. Orhon® korku duygusunun gesitli sistemlerde
meydana getirdidi tepkileri soyle belirtmektedir:

KORKUNUN FIZYOLOJIK BELIRTILERI

Korku Epinefrinin  (Adrenalin) Salgilanmasinda Artma Clesitli
sisternlerde  Epinefrin‘e  Ozel Tepkilerin Ortaya Cikiasi

Deri Sisteminde  Sindirim Sisteminde Kardiyovaskiiler Sistemde

Solukluk Agrz kurulugu Tagikardi

Ter artmast Mide salgiinda azalma Diastolik  basmgta digme

Sogukluk Mide, barsak kasiimala- Sistolik  hacimde azalma
rnda azalma Periferik direng azalma

Halsizlik, istahsizlik, dispepsi, kabizlik, bas dénmesi, ortostatik bayginlil,
kollaps (eski literatiivde ndre sivkitlatuvar asteni diye adlandirlan durum).

Anksiyete, bireyin kigiligine uygun diisecek davramglarda bulunma-
sina yol acabilir. Ornegin; ice kapanma, hiper aktivite, fazla konugma ve
sakalasma, sbzle ve fiziki saldirma ve aglama gibi.

Anksivete ve Kovku Arasmdaki Farklar ve Benzerlikler

Anksiyete ve korku arasindaki farklar ve benzerlikler, psikiyatri ve
diger davramg bilimlerinin, inceleme konularinmn karmagik ve belirsiz
olmas: nedeniyle ve dil bakimudan meveut birtakim gligliikler ytiziinden
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kesin olarak belirlenememektedir. Birbirleriyle karigan biitiin deyimlerin
birer birer ele alinmasinda ve miimkiin oldugu kadar kesin smirlarin cizil-
mesine ¢alisilmasinda yararlar vardir. Daha énce verilen tamimlardan
yararlanarak anksiyete ile korku arasindaki benzerlik ve farklara isaret
etmek miimkiindiir. Anksiyete ile korkunun birbirinden aynlmasinda;
birincisinde, nedenin bilinmemesinin, ikincisinde ise, nedenin bilin-
mesinin Snem tagidig: belirtilmigti. ki kavram arasindaki cesitli benzerlik
ve farklar: govlece siralamak mitmkiindiir.

Belirli bir duygusal duruma “anksiyete” diyebilmek igin su kogul-
larin varlifim aramalyiz:

Anksiyete Korku
Bedensel, otonom cevaplar Bedensel, otonom cevaplar (Dista olan
{Anksiyete nzun siirdiifii igin korku nedeni ortadan kalkar).

bu cevaplar uzun siirer).

Anksiyetesi olan kigi, bu durumun  Korkunun nedeni, korkan kigi tarafindan
neye bagh oldugunu agiklayamaz.  agiklanabilir.

Tehdit, intra-psisik kaynakhdir, Tehdit distan gelir, tehlike bes duyu tarafin-

biling dsidar. dan alinir, ve biitiin zihin cihazinda hissedilir.
Anksiyete artttk¢a bagmm-arzusu

azalir, Korku arttikga bagunhlik arzusu gogalir.
Biling dist gatiymalardan koru- Bireyl di tehlikelerden korumakta yarar

makla birlikte, bireye zararhdir.  Tidir.

1. Nedenin bilinmemesi.
2. Uzun stirmesi.
3. Bedensel ve otonom cevaplarla bir arada olmas.

4. Gegmiy zamanda ve gelecekte, bir tchlikenin, 6zellikle bir dig
tehlikenin mevcut olmamast.

Dis tehdit ve korku unsurlarmm bulunup bulunmamas: anksiyete
ile korkuyu birbirinden ayirmak igin yeterli olacak gibi gériinmektedir,2

Anksiyeteli kiside ilgisiz kalmay: tercih etme (selective inattention)
gibi bir durum goriiliir.?” Kigi kendisinde anksiyete varatabilecek her
tiirli konugmadan kacmuir.

Sonug olarak, “ameliyat olacak hasta hem korku hem de anksiyete
igindedir” denilebilir. Hasta ameliyat olacagim bildigi igin korkar,
ameliyat sonrasini bilemedigi igin anksipete duyar.
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Hasta-Hemgire ilighisi

Hemgire, bakimindan sorumlu oldugu hastanin, fiziksel oldugu
kadar psikolojik ihtiyaclarina da énem vermek, etkin bir bakim plam
geligtirmek zorundadir. Boyle bir plin igin énce hastanin ihtiyaglannin
neler oldugunu saptamasi gerekir, Hemgirenin hasta ihtiyaclarmi deger-
lendirebilmesi, iyi bir gézlemci ve dinleyici olmasina, ayrica hastava
gliven duygusu agilayabilmesine baghdir. Kigi hasta oldugu zaman giiv en
duygusuna daha siddetli ihtiyag hisseder. Hemsire, kendinden beklenen
fonksiyonlar: ancak hastalarla olumlu iliskiler gelistirebildigi takdirde
yerine getirebilir. Hasta huzursuzhuk iginde ise, hemgireyi cesithi neden-
lerle yakininda tutmaya ¢abalar. Hemgirenin kendisine gésterdigi ilgivi,
ses tonunu, yiiz ifadesini ve davramglari kontrol etme egilimi gésterir.
Giivensizlik duygusu, hastayr durmadan istekte bulunan, huzursuz,
defansif, tedbirli, ugragimasi gii¢ bir kimse haline getirir. Bu yiizden
anksiyete icinde bulunan bir hastanin bakimi oldukga gligtiir.

Anksiyeteli hastaya hemgirenin yaklagmasinda gézéniinde tutmast
gereken ilkeler sdylece siralanabilir:

~ Hemgire, hastada endigeli bir durum gérdiigiinde, bunun kolay-
hkla anksiyeteye dontigebilecegini bilmeli ve anksiyetenin fizyolojik,
emosyonel ve davranigsal belirtilerine karst uyanik olmalidar.

~ Hemgire, hastay:r anksiyete duygularim dile getirmesi igin konug-
turmaya galiymalidir. Hemgirenin hastaya saglayacag: en biiyiik yardim
onu sikilmadan dinlemede gbsterecefi cesarcte ve anlama yetenegini,
biiyiik ¢lglide baghdar,

— Hemsgire, hastada gérdii§ii anksiyetenin kaynafim arastirmalidar,
Anksiyetinin kaynag1 digta ise, (6rnegin; kofusa ahsamamak, giirtil-
tiiden rahatsiz olmak, vs. gibi) durumu imkan &lciisiinde diizeltme
yoluna gitmelidir, Sayet, diizeltme imkimm saglayamazsa durumu
hastanin kabullenmesine ve daha toleransli davranmasina vardima
olmalidir. Anksiyetinin kaynag hemsire tarafindan bilindiginde hastaya
daha kolayca vardim edilebilir.

— Hemgire hastaya agik uclu sorular y@nelterck onu konusmaya
tegvik etmelidir. Yakin bir tarihte gegirecegi ameliyattan soz
eden bir hastaya hemgirenin gésterecegi tepki ¢ofu zaman §oy-
ledir: “Herkes ameliyattan korkar, ancak senin iyi bir doktorun
ve bizim iyi ekibimiz var, hersey iyi gidecek™. Boyle bir tepki has-
tanin problemiyle yiiz yiize gelme atilimini kirar ve onu korkular:
ile bagbaga birakabilir. Hastaya anlayigla davranmaya ¢aligan bir
hemgire onun nasil bir ruh hali icinde bulundugunu anlama ¢abas:
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gostermelidir. Yakinda yer alacak ameliyat konusunda hemgire-
nin hastaya soyleyecekleri, “amelivat herhalde sizi endigelendiri-
yor” seklinde baglamalidir. Boyle bir yaklagmm hastamn hisset-
tigi seyler hakkinda daha fazla konuymasma yol acabilir. Anlays-
la davranma; dolayl: yaklagim, acik uglu sorular sorma, hastanin
hemsireyi ve kendi durumunu kabullenmesini kolaylagtiran,
anksiyete ve korkularsm hafifleten yararh yollardar.

- Duygulann paylasilmasi, genellikle, anksiyetenin siddetini azaltir,
Hemgirenin ses lonunun ve sagladi@n bakimm etkisinin yam swa,
bizzat hastaman yamnda bulunmas: da anksiyetenin azalmasina
yarcdime:r olabilir.

Hemgire her zaman hastamin anksiyetesinin azalmasim saglamaya-
bilir; ancak boyle bir durumda hic olmazsa hastanm anksiyetesinin art-
masina engel obmaya ¢aliymalidir.

Ozellikle hastanenin devaml bakim linitesi, amelivathane ve acil
servisi gibi belli boliimlerinde atmosfer devamh gergin oldugundan, bu
tinitelerde ¢aligan hemsireler, once kendi anksiyetelerini kontrol altina
alabilmelidirler.

Bu nedenle gtntimiizde hemgire egitimi ile ugrasanlarin temel
amaclarimin hemgirelik 6gretimi programi ic¢inde digtinme saglhgr ile
psikiyatri kavramlarmi biraraya getirmek oldugu goriilmektedir. Ogren-
cilerin olumlu kigiler-aras: iligkiler kurma yetenegi gelistirmelerine &nem
verilmelidir.

Hemgirelere, hizmet dncesi ve hizmet igi egitimleri sirasida hasta
psikolojisi, hastaya yaklasim yollart ve kisiler arast iligkiler konusunda
gerekli yardim saglamir, ozellikle ekip calismast tzerinde durulursa,
hastaya bir problem olarak degil, yardima ihtiyac olan bir kigi olarak
yaklagilwsa hem hasta tedavisinde hem de drgiitiin igleyiginde olumlu
gelismeler saglanabilir,

Anksiyete He lgili Bazn Araghrmalar

Anksiyete ile ilgili olarak yapilan aragtirmalarin bir¢ogunda az sayi-
da hasta ele alinmg, hastalarin duyduklart anksiyetinin nedenleri,
anksiyetinin, bilgi verme ve psikolojik yaklagimlarla ne derecede giderile-
bilecegi tzerinde durulmugtur.

Janig’in 22 hasta tizerinde yaptii aragtirma tipik b Srnektir.
Janis, aragtirmasinda anksiyete duygusunu ti¢ derecede simflandirns,
hastalarla yaptig konugmalan psiko-analitik agidan siirdiirerek onlara



HACETTEPE TEP/CERRAIT BULTENI 267

hissettikleri korkular hakkinda sorular sormugtur. Fakat “ilerde olacak
seylerden ¢ok korku duyan grup’’ un ameliyat éncest gosterdigi, titreme,
viiziin kizarmasi, ¢ok hareketli aglama, huzursuzluk, uyuyamama,
irkeklik ve sintrlilik gibi davraniglar diginda, anksiyeteyi temsil ede-
bilecek davraniglarin ne oldugunu, bunlar psikolejik veya fizyolojik
belirtilerini tanimlamamigtir. Hasta teghis edilebelin bir korku veya
duygusal bir dengesizlik gostermedigi zaman “ilerde olacak seylerden az
korku duyan grup® i¢inde sayilmigtir. “orta derecede korku duyan grup”
goriilebilen belirtiler bakmmnda tammlanmamigtir. Gruplar kiigiik
tutulmugtur. Aragtirmalar “yiiksek dizeyde korku” grubunda beg,
“orta diizeyde korku” grubunda dokuz ve “digiikx diizeyde korku”
grubunda ise sekiz hasta yer almaktaydi. Tehlikeli bir ameliyat gegirecek
veya “habis bir hastaliga “tutulmus hastalann duyabilecekleri ¢esitli
ditzeylerde gerginliklerle ilgili olarak hicbir kontrole bagvuralmamagtir,?®

Anksiyete duygusunu degerlendirme ve azaltma amaciyla son
zamanlarda yapilan hemsirelik arastirmalarma drnek olarak da Yale
Universitesinden Schmidt ve New York Universitesinden Keller tarafin-
dan yiirtitilen arastirmalar gosterilebiliv, Schmidt, Birbirinden ayir-
edebilecek ti¢ korku diizeyi bulundugunu, bunlardan en iyi gartlan
yaratamin orta derecedeki korku diizeyi oldugunu ileri siiren Janis’in
psikolojik teorisinden yararlanmigtir. Schmidt, segime baglt ameliyatlar
gegirecek hastalar arasinda yiiksek ve algak korku diizeyleri gésterenlerin
orta derecede bir korku diizeyine ulagmalamna yardimer olmugtur.
Schmidt, anksiyete diizeyinin bulunmasmnda duygusal tepkilerin en
faydah gosterge oldufu sonucuna ulagmus, ancak anksiyetenin ameliyat
oncesi fizyolojik belirtileri {izerinde daha fazla aragtirma yapilmas: gereZi
tizerinde de¢ durmustur.?

Kelly ameliyat 6ncesi ve sonras: gerginlik diizeylerini dlgebilmek icin,
Cattell Endise Skalas: ve Kendi Kendini Analiz Formundan yararlanmustir.
Daha sonra &lgtiigii anksiyeteyi, hastaya bilgi verme, onunla gérisme
teknigi ile azaltmaya galigmigtir. Deneyleri, bilgi verilen hastalarda anksi-
yete diizeylerinin yiikseldigini, buna karsilik bu denemeye tabi tutulma-
yan hastalarda anksiyete diizeyinde Snemli sayilacak derecede bir diigme
oldugunu gdstermistir. Benzer ¢ahgmalar da, baz hastalar igin, yetersiz
bilginin, tam bilmemekten dolayr duyulan korkuyu azaltaca® yerde
artirdigini gostermektedir,?

Newson ve arkadaglar: tarafindan yapilan “panik halindeki hasta-
va hemgirenin yaklagim:” konulu aragtirmada, anksiyete ile panik arasin-
daki farklar tammlanmaya caliplmugtrr. Klinikte hastalarda panigin
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cesitli devreleri gézlenmis; panik dncesi devre (anksiyetenin yiikselmesi),
panik devresi (anksiyetenin en yiiksek derecesi) ve panik sonras: devre
(anksiyetenin azalmasi) {izerinde durulmugtur. Anksiyetenin degerlen-
dirilmesinde ipuglart olarak hasta davranglanindan yararlamlbmagtir,
Bu aragtirma sonucunda, hastalik ne olursa olsun, hemgire yaklagiminin
hastadaki anksiyetenin azalmasina katkida bulundugu sonucuna varil-
migtir.

Graham ve Conley,? 70 hastada ameliyat Sncesi ve sonrasi giriilen
anksiyete ve korkunun diizeylerini saptamak ve hasta bakimina olumlu
katkilar getirmek amaciyla yaptiklan aragtirma sonunda, hastalara ame-
liyat 6ncesinde bilgi verilmesinin ve yaklagilmasinin ondaki anksiyeteyi
azaltacagl sonucuna varmuglardir.

Bugiin hemen her alanda yararlamlan bilimsel problem ¢tziimleme
yontemlerinde kritik diigiinme sistemi esas alinmaktadir. Hemgire egitimei-
leri de, hasta i¢in bir bakim plannin geligtirilmesinde problem ¢bziim-
leme yontemine hagvurulmas: gerektigi goriigindedirler. Bu yontem
kollamlarak hasta bakim plam su gekilde geligtirilir:

1. Hastanmn probleminin saptanmas:: Hasta hakkinda gerekl bilgi
toplanir.

Analiz: Problemin nedenleri gdzden gegirilir.
Problemin ¢oziimlenebilmesi i¢in ne yapilacagma karar verilir.

. Uygulama.

TR

Degerlendirme: Uygulanan ¢bziim yolunun hastamin problemi-
nin ¢oziimlenmesinde etkili olup olmadifi gozlenir.

Arastrmamn  Plénlanmas

Aragtirma Deseni

Aragtirma  betimleyici ve karglagtirmall olarak planlanmigtr.
Denckleri Hacettepe Hastanesine 6/1/1972 ile 6/3/1972 tarihleri
arasinda ameliyat olmak dizere yatan 80 yetigkin hasta deneklerin anksi-
yete durumlar: ameliyattan bir 6nceki gece ckte verilen forma gore gz~
lenmistir. Bu goézlem sirasinda deneklerin fizyolojik anksiyete belirtileri,
tansiyon arterileri ve nabiz atiglanina bakilarak saptanmgtir,

Hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasindaki uygulamalara iligkin
bilgilerinin saptanmasinda ise Ek 4’te verilen soru kdgidindan yararlaml-
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mustir. Deneklerin bilgi diizeyleri dikkate alinmadan, iglerinden daha
fazla bilgi sahibi olmak isteyenlere (n= 40) Ek 5’de 6zetlenen bilgiler
verilmistir.

Hastalarin ameliyata iligkin olarak agga vurduklan korku ve kus-
kular Ek 2’deki form yardimiyla saptanmugtir. Ameliyattan 5-6 giin
sanra deneklerin tansiyon arteriyeli ve nabiz atiglar: yeniden 8lciilmis,
ameliyat sonrasi anksiyeteleri gbzlenmis, duyduklar korku ve kuskular
saptanmaya c¢aligtimigtir.

Aragtirmanin Sinirlar:

1. Aragtirmaya 20 yas ve iizerindeki yetigkin hastalar alimmugtir.
Bu yagsin altinda kalan hastalar psiko-scksiiel gelisme dénemleri iginde
bulunduklarindan bu dénemlere iliskin 6zel anksiyete belirtileri géistere-
bilecekleri igin aragtirmaya dahil edilmemistir.

2. Genellikle major ameliyatlarindan sayilan iireter tagpi, bébrek
tagi, orsektazi, prostat, historektami, laporatomi, kolesistektomi, fitik,
mastektomi, apandisit ameliyat: olacak hastalar arastirmaya dahil edil-
mistir. Bu ameliyatlar gegirecek hastalar seilmiglerdir ¢linkii, fizyolojik
anksiyete belirtileri sayilan tansiyon arteriyel ve nabiz atist gibi hayati
belirtiler bu hastaliklarin fizyopatolojisi ile dogrudan dogruya iligkin
degildir. Hipertansiyonu bulundugu daha &nce saptanmis hastalar ve
ameliyattan sonra enfeksiyon, kanama gibi ameliyat komplikasyonlar
belirtisi giisterenler aragtirma dign birakilmugtir.

3. Tek kisilik odada kalmanin anksiyeteyi artirabilecek bir etmen
olabilecegi gbzoniine aliarak sadece iki veya daha fazla kisilik odalarda
kalan hastalar aragtiwmaya alinmigtir.

Veri Toplama Araglar: ve Yéntem

Aragtirmada gesitli veri toplama araglar1 kullamilmiustir. Dencklerin
kimliklerini tesbit etmek, fizyolojik ve gdzie goriilebilir anksiyete belirti-
lerini saptamak, ameliyata iligkin diigiincelerini 8Frenmek amaciyla
birtakim formlar gelistirilmigtir. Ayrica, hastalarm ameliyat dncesi ve
sonrasi bakim ve tedavi konularina iligkin bilgilerini saptama amacryla
bir soru kiagidi diizenlenmistir.

Veri toplama araglariyla ilgili ayrintih bilgileri sdyle siralayabiliriz:

1. Kimlik Formu (Ek 1}: Deneklerin yas, cins, medeni hal ve 6grenim
durumlari, konulan teshisler ve daha &énce ameliyat olup olmadiklar
denck dosyalarma bakilarak ve gerektiginde kendilerine sorularak
ogreniimig, bu forma islenmistir.
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2. Anksiyete Belirtilerini Gosterir Formlar:

a. Hastalarm ameliyat konusundaki diigiinceleri Ek 2 deki formla
OFrenilmigtir,
b. Tansiyon arteriyel ve nalz gibi fizyolojik anksiyete belirtileri

ve gozlenen anksiyete belirtileri Ek 3°de verilen formla saptan-
mugtir.

3. Hastalarin ameliyat dncesi ve sonrast ile ilgili bilgilerini sapta-
mak i¢in Ek 4’de verilen formda yararlamlmgtir.

4. Tansiyon arteriyel, brachial arterden civali tansiyon aleti (sph-
ygomomanometre) ve steteskop kullamilarak almmgtir. Nabiz ise radial
arterden 60 saniye siire ile sayilarak tesbit edilmistir.

Yukarida belirtilen veri toplama araglan geligtirilirken daha énceleri
yapilan baz: arastirmalardan yararlantdmugtor.®® Hazirlanan veri topla-
ma araglart 15 denek tizerinde denendikten sonra aragtirmada kullaml-
mast uygun gdrilmiigtiir.

Degiskenleri kontrol altinda tutabilmek amaciyla hastalardaki ameli-
vat dncesi ve sonra biitiin anksiyete belirtileri aragtinicr tarafindan gézle-
nerek saptanmigtir. Aragtirmanin kapsamina giren hastalara, hastanede
hemsire bakimum gelistirme amact giiden bir aragtrma yapildigi, bu
nedenle kendilerine bazi sorular sorulacag: ifade edilmistir.

Hastalarin ameliyat dncesi ve sonrasinda duyduklar fizyolojik ve
gbzlenebilen anksiyete belirtilerinin, korku ve kugkularin birbiriyle
karsilagtirilabilmesine imkan saglama amaciyla, ameliyattan bir énceki
gece en yitksek seviyeye ulagacagi tahmin edilmistir. Aym sekilde ameliyat-
tan bes giin sonra da hastalarin kendilerini emniyet ve huzur iginde, rahat-
larmug olarak hissedecekleri yordanmig, bu yiizden bilgiler ameliyattan
bir &nceki giin ve ameliyattan sonraki beginci giinde toplanmugtir.

Ameliyathaneden elde edilen listelerden ertesi giin ameliyat olacak
hastalar arasinda aragtirmanm smarlar igine girebileceklerle iligki kurul-
mug, kendilerine aragtirmamn amaci anlatdmistir. Hastalarla gbriigme,
genellikle saat 18’den sonra yapilmgtir. Goriigme siiresince (30-45 dakika)
hastanin anksiyete belirtileri gézlenmis ve bu belirtilerin sikhifi saptan-
mustir. Ornegin, hasta goriigmenin bagindan sonuna kadar devaml olarak
ellerini, ogusturduysa bu, “gézlenen belirtiler” formunda ellerin ogus-
turulmasi kismanda biiyiik siklikla goriilen belirtilerin  igaretlendigi
besinci siituna islenmigtir. Hasta ellerini sadece bir defa ogusturdugunda,
isaret birinci siituna, birden fazla ogusturuldugunda ofugturma sayisina
gore, gercken siituna islenmistir.
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Hastanin ameliyat konusundaki digtinceleri, bu diigtinceleri teshit
igin gelistirilmis formda ameliyat 6ncesi siitununa iglenmigtir. Ameliyat
dncesl ve sonrasiyla ilgili bilgi formu doldurulurken sorulara meveut
farkli cevaplar deneklere okunmus, verdikleri cevaplar iseretlenmistir.
Deneklerin sorultara verdikleri cevaplar bir degerlendirmeye tabi tutul-
madan kendilerine “arastinicidan hemgire olarak ameliyat konusunda
bilgi isteyip istemedikleri” sorulmugtur. Bilgi istefinde bulunan Iark
hastaya agagidaki kisa bilgl verilmistir:

“Bildiginiz gibi mide ve bagirsak muhtevas mikroplardan arinmug
degildir. Kirli olan bu muhteva, ameliyat sirasinda mikropsuz olan ig
organlarimiza herhangi bir nedenle yayildiginda tehlikeli olabilir, ayrica
yine ameliyat sirasmda bilinciniz yerinde olmasa da, oksiirmeniz ve
kusmamz ihtimal dahilinde oldugundan midenizde eki muhteva akciger-
lerinize giderek hava yollarinizi tikayabilir. Bu yiizden ameliyata git-
meden Once, size bildirilen saatten sonra hig bir jey yememeniz gerckir.

Ameliyata daha sakin girchilmeniz, solunum yollarindaki salgilarn
azalmasi (¢tinkii bu normal salgilar da Sksiirmeyle akcigerinize kagabilir)
ve sizi uyutacak olan maddenin etkili olmasmi saglamak amaciyla, ameli-
yata gitmeden 6nce yatagmizda size, haber verilerck, igne yapilacaktr.
Yapilacak igne agznuzda kuruluga yol agabilir. Bunun icin endigelen-
meyiniz. Ayrica yapilan ifne uykunuzu da getireceginden, igne yapildik-
tan sonra yerinizden kalkmamaniz gerekir. Aksi takdirde, bagimz déniip
diigebilirsiniz. Ameliyathaneye sizi gétiirmek icin odamza sedye gelecek
ve bir kigi refakatinde gideceksiniz. Sizi ameliyatin yapildig odaya alma-
dan dnce, 6zel bir odada uyutacaklar. Ameliyat bittikten sonra gdzlerinizi
agtifimzda kendinizi odanizda, tamdifmiz servis hemsiresini de yam-
bagimzda bulmazsamz endise etmeyiniz. Cinkii ameliyattan sonra
hastalar en az iki saat ayilma odasinda doktorun ve ayilma hemsiresinin
kontrolu altinda tutulurlar ve ancak ondan sonra servislerine génderilir-
ler. Ameliyat stiresince sizi uykuda tutan ilaclarin etkisi ile barsak faaliyet-
lerinde gegici bir siire icin durma olur. Barsaklar hareket edemezken
herhangi bir sey yemek veya igmek gok tehlikelidir. Bu nedenle doktorunuz
uygun gormedifi stirece ameliyatian sonra afizdan herhangi bir sey
almamaniz gerckir. Hissedeceginiz su istefiniz sizin icin tehlikeli ola-
bilecegini sanmayin, zira viicudunuzun giinliik normal su ihtiyac: damar-
dan verilerek kargilanacaktir. Damariizdan ihtiyacimza gbre kan va
da serum verilirken kolunuzu dilz tutmaya calsin., Aksi takdirde igne
yerinden gtkar ve sivi yanhs yere giderek elinizde sismelere sebep olur.
Biz de sviyr damardan vermek zorunda oldugumuzdan bagka bir
denemeye girmek ve canimzi veniden acitmak zorunda kaliriz.
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Ameliyattan sonra bir miktar agrimiz olmasi normaldir, beklenir,
Hemen korkuya kapilmaymn. Kisa bir bekleme devresinden sonra agr
giderici bir ilag verilecektir. Yine ameliyattan sonra anestezinin ve
devamh yatmanin akcifer tizerindeki kotii etkilerinden hastay: korumak
amacryla hastaya derin nefes aldirilir ve hasta dksiirtiilir. Boylece akciger-
lerin cahgmast hizlandirilmag olur. Oksiirme ile hava yollarmizdaki bal-
gam cikarilr boylece yollarm aghmas: saglamr. “Agr olur”, “dikiglerim
agihr” endigesi ile Sksiirmekten kormayin, Sayet Oksiiviirken, el ayamzi
ameliyat bélgesi tizerinde koyar, bu kismi hafice bastirarak destekler-
seniz, agny: hissetmezsiniz, Gordiiglintiz gibi, viicudumuza temiz hava
gotiiren ve kirli havay: digariya atan akcigerin temiz kalmas: lizcrinde
dnemle duruyoruz.

Artik, eski giinlerde digiinildigt gibi, ameliyattan sonra yatakta
giinlerce yatmamn hastaya bir fayda saglamadif, aksine, zararli olacag:
bilinmektedir. Hasta, durumuna ve ameliyatin cinsine gére miimkiin olan
en kisa zamanda yataktan kaldirilmaktadir. Tabii, birdenbire kalkip
yiiriimek bagta dénme yaratabileceginden dnce yatagm kenarma otur-
mak, duruma alstiktan sonra tam olarak kalkmak gerekir. Size de aym
usulii uygulayacagz.

Ameliyatin beginci veya altnci giiniinde deneklerin gosterdikleri
ameliyat sonrast anksiyete belirtileri de aym formda ameliyat sonrast
siitununa iglenmistir. Ameliyat dncesi ve sonrast anksiyete belirtilerini
etkilemeden gozleme amact ile her hasta igin benzer formun basildig
ayr1 soru kagitlarindan yararlamlmgtir. Goriigmeler hastayla rahat iligki
kurma ve iletisim becerisine sahip “psikiyatri hemgiresi” tarafindan
ylrititlmiigtar,

Bulgular ve Tartigma

Ornek Hakkinda Genel Bilgi

Arastirmanin kapsamna giren hastalarin, yag ve medeni durumlar:-
na gore dagilum, Tablo I1I’de gosterilmigtir. Deneklerin ¢ofunlugunun
evli oldugu (% 85), digerlerinin ise bekar (% 6.25), dul (% 7.50), ayn
yapiyan (% 1.25) seklinde dagildigi bu tabloda goriilmektedir. Hastalar
arasinda en bityitk yigilmanmn 9, 28.75’le 40-49 yag grubunda yer aldif
dikkati ¢ekmektedir.

Deneklerin cinsiyete gore dagilimim gésteren Tablo I'V’den de
anlagilacag gibi, hastalarin %, 67.50°sini kadinlar, %, 32.50°sini ise erkek-
ler teskil etmektedir.
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TABLO III
HASTALARIN YA$ MEDENI DURUMLARINA GORE DAGILIMI
(n = 80)
Ayrr
Yas Bekar Evli Dul Yagayan Toplam
Gruplann  Say1 % Say1 % Sayr % Say1 Y% Say %
20-29 5 6.25 11 13.75 — - — — 16 20.00
30-39 — — 16 12.50 1 1.25 — — 11 13.75
40-49 — — 25 28.75 — — — — 23  28.75
50.59 — — 13 16.25 2 2.50 — — 15 18.75
60- o - 1 18.75 3 3.75 1 1.25 15 18.75

Toplam 5 6.25 68 85.00 6 7.50 I 1.25 80 100.00

TABLO IV
HASTALARIN YAS VE CINSIYETINE GORE DAGILIMI
(n = 80}
Cinsiyet

Yas Erkek Kadin Toplam
Gruplan Say A Say % Say1 %
20-29 4 5.00 12 15,00 16 20.00
30-39 3 3.75 8 10.00 11 13.75
40-49 2 2.50 21 26.25 23 28.75
50.59 5 6.25 10 12.50 15 18.75
60- 12 15.00 3 3.75 15 18.75
Toplam 26 32.50 54 67.50 80 100.00

Hastalarin yag gruplari ve ogrenimlerini gostenen Tablo V'de de
ayrintili olarak belirtildigi gibi, okuryazar olmayan denckler % 48.75,
T1k-okul mezunu denekler 9, 25.00, ortaockul mezunu hastalar % 8.75,
lise mezunu denekler % 12.50 ve tiniversite mezunu denekler % 5
oranindadir,
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Hastalarin daha dnce hastaneye yatip yatmadigina iligkin  bilgiler
ise Tablo VI’da verilmigtir. Deneklerin 9% 60’1 daha 6nce hastaneye,
o, 401 ise ilk defa hastaneye yattiklarim ifade etmiglerdir,

TABLO VI

HASTALAR ARASINDA DAHA ONCE HASTANEYE YATANLARLA YATMA-
YANLARIN DAGILIMI

(n = 90)
Denekler San %
Daha dnce hastaneye yatmug olanlar 52 65.00
Daha énce hastaneye yatmamig olaniar 28 35.00
Toplam 80 100.00

Tablo VII, hastalarin daha 8nce ameliyat gegirip gegirmediklerine
gore dagilimim gostermektedir. Tablodan 35 denegin (% 31.25) daha
dnce ameliyat yagantisi gecirdigi, 55 denefin ise (% 68.75) ilk defa
ameliyat i¢in hastaneye yattifn anlagilmaktadar.

TABLO VII

HASTALARIN DAHA ONCE AMELIYAT GECIRIP GECIRMEDIKLERINI
GORE DAGILIMI

(n == 80)
Denekler Say1 %%
Daha 8nce ameliyat gegirmis olanlar 35 43.75
Daha 8nce ameliyat gegirmemis olanlar 45 56.25
Toplam 80 100.00

Hastalarin Ameliyat Konusundaki Bilgileri

Deneklerin hastanede ameliyat éncesi ve sonrasmda uygulanacak
islemler hakkindaki bilgilerini tesbit etmek igin hazirlanan soru kag-
dinda:

1. Hastanin ameliyattan ne kadar énce yeme ve igmeyi birakmasinm
gerektigi,

2. Ameliyat sabahi hastaya verilecek ildcin etkisinin ne oldugu,
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3. Premedikasyonun hastanin afiz mukozas: {izerindeki etkisinin ne
oldugu,

4. Ameliyattan hemen once ve sonra ne yapmak gerektigi,
5. Anestezinin nerede verilecegt,
6. Ayima odasinda ne kadar kalindigi,

7. Ameliyattan nc kadar zaman sonra hastanm su igmesine miisaade
edilecegi,

8. Hastanin susuzlukihtiyacimin nasil kargilanacagy,

9. Damardan verilecek mayi veya transfiizyon swrasinda hastanin
pozisyonunun ne olacagt,

10. Ameliyat sonrast agrisi olan hastamin ne yapmas: gerekecegi,

11. Ameliyat sonrasinda hemgirenin hastaya dzellikle hangi bakim-
dan yardimect olacagy,

12. Ameliyat sonrasmnda okstirmenin faydasmin ne oldugu,

13. Ameliyattan ne kadar zaman sonra hastanin yataktan kalkma-
sina izin verilebilecegi,

14. Hastanm yataktan ilk kalkiginda hemgirenin roliiniin ne olacagi
seklinde sorular, siwalanmig her soruya 3 ile 5 arasinda defigen cevaplar
verilmigtir.

Deneklerin bu sorulara verdikleri cevaplardan aldiklar1 puanlar
toplamp denek sayisina (n= 80) béliindiigiinde ortalama x == 10 olarak
bulunmugtur. Degerlendirmede denekler, bu ortalamaya gore, 10 dan
az, 10 ve 10°dan fazla puan alan gruplar seklinde iki kisma ayrimstir

Tablo VIII incelendiginde, daha 6nce ameliyat gegirmis 35 hasta-
dan 25’inin (%, 71.43) 10 ve daha fazla puan, 10unun ise (% 28.75)
10°dan daha az puan almig olduklar: goriilmektedir. Daha 6nce hastaneye
yatmug fakat ameliyat gegirmemiy 17 hastadan 10°unun (% 58.80)
10 ve daha fazla puan , 7’sinin (%, 41.20) 10°dan az puan alms olduklar
dikkati gekmektedir. 1k defa hastaneye yatan 28 hastadan 15’1 ise (%
53.57) 10 ve daha fazla puan alwken 134 (% 46.43) 10°un altinda puan
almiglardir.
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TABLO VII

DENEKLERIN AMELIYATLA ILGILI KONULARDAKI SORULARA VER-
DIKLER! CEVAPLARIN, DURUMLARINA VE BiLGI PUANLARINA GORE

DAGILISI
(n = 80}
Daha Once
Daha Once  Hastaneye Yat-
Bilgi Ameliyat g, fakat Ame- ilk defs Has-
Puanlart Olantar livat olmamis taneye Yatanlar Toplam
Sayi 9, Say1 % Say1 % Sayi %
l0vedahafazla 25 71.43 10 58.80 15 35.57 50 62.50
10’dan az 10 28.57 7 41.20 13 46.43 30 37.50
Toplam 35 100.00 17 100.00 28 100.00 80 100.00
P = 0.05 2.8 d x2), = 2.02
x2, = 5.95
P — 0.05

Daha 6nce ameliyat yagantis: gegirmis, daha &nce hastaneye yattig
halde hi¢ ameliyat olmamis ve hastaneye ilk defa yatmig hastalar arasin-
da bilgi puant dagilmina bakilarak yapilan khi kare uygulamasinda ista-
tiksel bakimdan P = 0.05 seviyesinde énemli sayilabilecek bir farklhihk
bulunmamastir. Bu sonugtan daha énce ameliyat gecirmiy veya hastaneye
yatmis olmanin ameliyat konusundaki bilgisinin derecesini etkilemedigini
soyleyebiliriz.

Tansiyon Axrteriyel ve Nabiz Atislarimin Fizyolojik Anksi-
yete Belirtisinde Temel Olgii Olarak Kullaniimas:

Tansiyon arteriyel ve nabiz atigum fizyolojik anksiyete belirtilerinde
temel 8l¢ii olarak kullanabilmek i¢in ameliyat éncesi ve sonrasinda bu
Slglim ve sayimlardaki farkliliklar incelenmigtir. Ameliyat sonrasinda,
amelivat 6ncesine kiyasla, tansivon arterivel sistolik basincinda 10 mm
Hg lik veya daha biiyiik 8l¢iide diigme gosteren hastalarla, nabiz atigin-
da 10 veya farzla sayida diigme gésterenler bir gruba ahnmagtir. Hig farkli-
hk géstermeyenier ayr:t bir grupta toplanmug, ameliyat sonrasinda,
ameliyat éncesine kryasla tansiyon arteriyel sistolik basinglar: 10 mm Hg
lik veya daha bilyiik 8lgiide yitkselme, nabzlaninda 10 atig veya daha
fazla artig gosterenler bir arada gruplandiridmstir. Aradaki farkhlik-
larin istatistiki bakimdan Snemli olup olmadifini saptamak icin Sigh
test kullamlmugtir, {Jeanne S. Phillips ve Richard F. Thompson. Statistic
for Nurses, sayfa 283).
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Tablo IX incelendiginde, ameliyat éncesi ve sonras: tansiyon arteri-
yel sistolik basinglar: arasinda fark bulunmayan hasta sayismn 15, nabiz
atiglar: arasinda fark géstermeyen hasta sayisinin ise 13 oldugu goriilmek-
tedir. Ameliyat ncesine kiyasla ameliyat sonrasmda tansiyon arteriyelde
diisme gosterenler; bilgi isteyenlerde (sign test n== 35) P < 0.01, bilgi
istemeyenlerde (Sign test n= 30) P < 0.01, vani istatistiki bakimdan
gok dénemli olarak bulunmustur. Nabiz atiglarindaki ameliyat dncesi ve
sonras: fark ise bilgi isteyenlerde (Sign test n= 33) P > 0.05, bilgi fte-
meyenlerde (Sign test n = 33) P > 0.05 olarak, yani istatistiki bakimdan
onemsiz bulunmustur.

TABLO IX

AMELIYATTAN ONCE BILGI EDINMEK ISTEYEN VE ISTEMEYEN HASTA-
LARIN AMELIYAT ONCESI VE SONRASI TANSIYON ARTERIYEL VE
NABIZ ATISI BAKIMINDAN KARSILASTIRILMASI

Tansiyon Arteriyel Naliz
Ameliyat Oncesi ve Bilgi Bilgi Bilgi Bilgi
Sonrast Bulgulan Isteyen  Istemeyen Isteyen  Istemeyen
Ameliyat dncesi ile ameliyat son- 5 10 6 7

rasindan fark gésterenler

Ameliyat 8ncesine kivasla ame-

livat sonrasinda 10 mm Hg ba- 31 27 27 25
singlik veya 10 nabiz atislik ve

daba bityiik dlgiide diigme gos-

terenler

Ameliyat éncesine kiyasla ameli-

yat sonrasinda 10 mm Hg basing- 4 3 7 8
Iik veya 10 naliz atishk ve daha

fazla artma gtsterenler

Toplam 40 40 40 40

Sonug olarak, tansiyon arteriyel fizyolojik anksiyete belirtilerinde
temel 8l¢ii alinabilecegi, ancak, nabiz atiglarinin temel 6lgti ainamiyacag:
soylenebilir. Bu bulgular daha &dnceki aragtirmalarm bulgularim da
destekler mahiyettedir.?

Hastalarin Ameliyat Oncesi ve Ameliyat Sonrasi Gézlenen
Anksiyete Belirtileri

Gozlenen anksiyete belirtileri iki sekilde degerlendirilmigtir:

1. Ek 3de verilen formda belirtilen 23 anksiyete belirtisinin her-
birinin ameliyat Oncesi ve sonrasi gértilme siklifn saptanmig, aradaki
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farklarin 6nemli olup olmadigim tesbit igin khi kare teknigi uygulan-
migtur,

2. Bilgi isteyen ve istemeyen, daha dnce ameliyat olmus ve olmamg
hastalarda ameliyat oncesi ve sonrast anksiyete belirtileri bakimindan
mevcut farklilhiklarin énemi ise varyans analizi teknifivle aragtirilmmgtir.

Hastalarda Gézlenen 23 Anksiyete Belirtisinin Ameliyat
Oncesi ve Sonrasi Goriilme Siklig:

Tablo X’da hastalarda ameliyat 6ncesi ve sonrasi gozlenen anksiyete
belirtilerinin siklik dereceleri verilmistir. Ameliyat &ncesi devrede goriil-
me sikhgt 9% 40’in tzerinde olan anksiyete belirtileri gunlardir: Afiz
kurumasi (9% 55.00), gézlerin luzl hareketi (% 48.75), terleme (% 45.00)
gergin ve siki yiiz ifadest (% 45.00), elleri ogugturma (%, 42.50), yerinde
duramama (%, 41. 75).

Agiz kurumasimn, ameliyat éncesindeki anksiyete belirtileri iginde
en sik goritleni oldugu anlagilmistir. Bu belirtinin ameliyat 6ncesi ve
sonrasi gdrillme sikhig: farks (x*=1.28 < P= 0.05 3.841) istatistiki
bakimdan &nemsiz bulunmugtur. Bu nedenle agiz kurumas: (dudaklar:
yalama) 6zel bir anksiyete belirtisi olarak kabul edilmemeli, diger faktor-
lerle bir arada goriilebilecegi olasihf gizden uzak tutulmamahdir.
Terleme belirtisinde de aym sekilde (x2=0.03 < P= 0.05, 3.841) ameli-
yat dncesi ve sonras: goriillme siklig farki, énemsiz olarak bulunmugtur.

Gézlerin hizli hareketi (k2= 14.3 > P== (.01, 6.635), yerinde dura-
mama (x*=15.2 > P= 0.01, 6.635) yumruklarn sikilmasi (x?=22
> P= 0.01, 6.635), elleri ofusturma (x?=24 > P= 0.01, 6.635), aglama
x?=13.3 > P= 0.01, 6.635), tirnak yeme, dudak isirma (x2=8.9 >
P= 0.01, 6.635) belirtilerinin ameliyat oncesi ve ameliyat sonras: goriil-
me sikligs farklarr istatistiki balimdan ¢ok énemli bulunmustur. Ayrica
genel irperti, titreme ve ellerin titremesi (x*= 5.5 > P= 0.05, 3.841},
gergin ve siki yiiz ifadesi (x?=26.6 > P= 0.05, 841) belirtileri de istatis-
tik olarak #nemli bulunmugtur. .

Yukanida swralanan ve aragtwmaci tarafindan gbzlenerek tesbit
edilen anksiyete belirtileri diginda kalan belirtiler arasinda ameliyat
dncesi ve sonrast bakimindan istatistiki bakimdan Snemsiz farklar
(P > 0.05) elde edilmigtir. Istatitiki balumdan énemli bulanan belirtiler,
gozlenebilen en belirgin anksiyete belirtileri sayilmigtir.

Hastaneye yattigindan beri, gerginlikten kurtulamadiklarim ve
rahat etmediklerini ifade eden hastalarda {(x%==30> P= 0.01, 6.635),
ameliyattan korkmadiklarin: séyleyen deneklerde (x?=5.8 > P=0.05,
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TABLO X

HASTALARIN AMELIYAT ONGESI VE SONRASINDA GOZLENEN ANKSI-
YETE BELIRTILERINE GORE DAGILIMI

(n = 80)
Gozlenen Anksiyete Belirtileri Amelivat Oncesi  Ameliyat Sonras
Say1 o4 Say1 %
1. Agzin kurumast 44 55.00 34 42.50
2. Konusurken &niine bakma 29 36.25 21 26.25
3. Gozlerin hizli hareketi 39 48.75 12 15.00
4, Terleme 36 45.00 34 42.50
5. Genel iirperti, titreme, cllerin titremesi 31 38.75 15 18.75
6. Yerinde duramama 33 41.25 8 10.00
7. Yumruklarin sikilmasi 30 37.50 3 3.75
8. Elieri ofusturma 34 42.50 3 3.75
9, Bir seyle oynama 29 36.25 19 23.75
10, Tirnak yeme, dudak 1sirma 18 22.50 4 5.00
11. Konu ile ilgisiz konusma konuyu dejis- 27 33.75 23 28.75
tirme gabau
12, Devamli konugma 20 25.00 23 28.75
13, Sebepsiz ve haksiz yere hastaneden
sikayetler 6 7.50 22 27.50
14, Cabuk &fkelenme veya genel sabirsizlik 29 36.25 31 38.75
15. Gergin ve siki yiiz ifadesi 36 45.00 17 21.25
16. Kisith durus 11 13.75 5 6.25
17. Aglama 25, 31.25 5 6.25
18, Belirli derecede yitz soluklugu veya ki-
zarmasl 20 25.00 16 20.00
19, Ameliyat korkusunu agikga ifade 26 32.50 23 28.75
20. Yersiz giilme 14 17.50 10 12.50
21. Sorulara cevap verirken tereddiit etme
veya sesin titremesi 14 17.50 12 15.00

22. Hastaneye yattifindan beri gerginlikten
kurtulamad:ifim ve rahat edemedigini
ifade etme 1 1.25 33 41.25

23, Ameliyattan korkmadifim ifade etme 10 12.50 24 30.00

* Her hastada bir veya birden fazla anksiyete belirtist gdzlenmistir,

3.841) ve schepsiz, haksiz yere hastaneden gikayet eden hastalarda
(x*=9.1 > P=0.05, 6.635) anksiyete belirtilerinin ameliyat dncesi ve
sonrasinda goriillme sikliginin farkimin da, istatistiki bakimdan 6nemii
oldugu anlagilmagtir,
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Bu belirtilerin, ameliyat dncesine kiyasla, ameliyat sonrasinda artma-
sinin bir nedenini, biitiin anksiyete belirtilerine yolagan ameliyatin sona
ermesinde, ameliyata iligkin korku va da kugkularin ortadan kalkmasinda
aramak gerekir.

Bilgi Isteyen ve Istemeyen, Daha Once Amelivat Olmug ve Olmamyg Hastalarin
Ameliyat Odncesi ve Sonrasi Anksiyete Belirtilerinde Gruplar Arasinda Giritlen
Farklar

Gozlenen anksiyete belirtilerl agagidaki sekilde sckiz ayr grupta
toplandi:

Grup I: Ameliyata iligkin bilgi isteyen ve ilk kez ameliyat olanlarin
ameliyat oncesi anksivete belirtileri.

Grup  II: Ameliyata iligkin bilgi isteyen ve ilk kez ameliyat olanlarin
ameliyat sonrasi anksiyete belirtileri.

Grup III: Ameliyata iligkin bilgi isteyen ve birden fazla ameliyat olan-
larin amelivat oncesi anksivete belirtileri.

Grup  IV: Ameliyata iligkin bilgi isteyen ve birden fazla ameliyat olan-
larin ameliyat sonrast anksiyete belirtileri.

Grup V. Ameliyata iligkin bilgl istemeyen ve ilk kez ameliyat olan-
larin ameliyat éncesi ankstyete belirtileri.

Grup  VI: Ameliyata iligkin bilgi istemeyen ve ilk kez ameliyat olan-
larin ameliyat sonrasi anksivete belirtileri.

Grup VII: Ameliyata iligkin biigi istemeyen ve birden fazla ameliyat
olanlarin ameliyat dncesi anksiyete belirtileri.

Grup VIII: Ameliyata iligkin bilgl istemeyen ve birden fazla ameliyat
olanlarin ameliyat sonras: anksiyete belirtileri.

Gruplar arasindaki farkin kontrolt igin varyans analizi tekniginden
vararlaniidi.

Variyasyon Scrbestlik Karcler Karecler

Kaynag: derecesi toplam ortalamasi T
Genel 159 13065 — 3.4
Gruplar aras 7 15938 410 9

Gruplar igi 152 -2878 104
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P = 0.05 igin yaptifimiz karsilagtirmada gruplar aras: fark 6nemli
bulundu (P < 0.05). Onemli grubu ayirabilmek igin gergek énemli fark
formiilii uygulandl. Buna gore:

Grup I —  Grup II X, — x, = l4
Grup III — Grup v X, — x, = 11.7
Grup 11 —  Grup VI Xy, — X, = 13.20
Grup IV, — Grup VIII X, — x = 13.20

Grup ortalamalart arasindaki fark, gergek dnemli farktan (9.86)
biiyiik oldugundan gruplar arasindaki farkin énemmi oldugu sonucuna
varildi.

TABLO XI

ILK KEZ AMELIYAT OLAN, BILGI ISTEYEN VE ISTEMEYEN HASTALARIN
AMELIYAT ONCESI VE SONRASI ANKSIYETE BELIRTILERININ ORTA-
LAMALARINA GORE DAGILIMI

Gozlenen Anksiyete  Belirtileri Ortalamalar:
Denckler Ameliyat Oncesi Ameliyat Sonrasi

11k kez amelivat olup bilgi

isteyenler 26.6 F 2.3 12.6 3 2.3
(n = 25)

11k kez ameliyat olup bilgi is-

temeyenler 32.5 F 2.3 25.8 + 2.3
(n = 20)

Not: Anksiyete belirtileri birden fazla oldugu igin belirti toplam n'e
egit degildir,
1. 1k defa ameliyat olup bilgi isteyen grupta ameliyat ncesi ve
sonrast gozlenen anksiyete belirtileri arasindaki fark 14> 9.86 (P==0.03)
oldugundan istatistiki bakimdan dnemlidir.

2. Ik defa ameliyat olup bilgi isteyen grup ile geneilk defa ameliyat
olup bilgi istemeyen grupta ameliyat sonras: gdzlenen anksiyete belirtileri
arasindaki fark 13.2 > 9.86 (P = 0.05) oldugundan istatistiki bakimdan
dnemlidir,

3. 11k defa amelivat olup bilgi istemeyen grupta ameliyat 6ncesi ve
sonrast gzlenen anksiyete belirtileri arasindaki fark 6.7 < 9.86 (P =
0.05) oldugundan, istatistiki bakimdan ¢nemsizdir.
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4. 1lk defa ameliyat olup bilgi isteyen grup ile gene ilk defa ameli-
yat olup bilgi istemeyen grupta ameliyat 6ncesi gozlenen anksiyete belir-
tileri arasindaki fark, 5.9 < 9.86 (P = 0.05) oldugundan istatistiki bakim-
dan dnemsizdir.

Sonug olarak, bilgi vermenin anksiycte {izerine etkisinin istatistiki
bakimdan dnemh oldufu anlagilmigtir.

TABLO XII

BIRDEN FAZLA AMELIYAT OLAN, BILGI ISTEYEN VE ISTEMEYEN HAS-
TALARIN AMELIYAT ONCESI VE SONRASI GOZLENEN ANKSIYETE
BELIRTILERININ ORTALAMALARINA GORE DAGILIMI

Hastalarin Ameliyat Gézlenen Anksiyete Belirtileri Ortalamalar:
Durumlar: Ameliyat Oncesi Ameliyat Sonras

Paha énce Ameliyat gegirmis
bilgi isteyen hastalar 30.9 F 2.3 11.7 F+ 2.3

Daha &nce ameliyat gegirmis
fakat bilgi istemeyen hastalar 28.7 = 2.3 25, F 2.3

1. Daha 6nce ameliyat olup bilgi isteyen hastalarin gézlenen ameli-
yat dncesi ve sonrasi anksiyete belirtileri arasindaki fark 19.2 > 9,86
(P = 0.05) oldugundan istatistiki bakimdan Snemlidir.

2. Daha tnce ameliyat olup hilgi isteyen grupla, gene ilk defa
ameliyat olup bilgi istemeyen grubun ameliyat sonras1 gozlenen anksi-
yete belirtileri arasindaki fark 13.3 > 9.86 (P = 0.05) oldugundan istatis-
tiki bakimdan &nemlidir.

3. Daha 6nce ameliyat olup bilgi istemeyen hastalarin gézlenen
ameliyat dncesi ve sonrast anksiyete belirtileri arasindaki fark 3.7 < 9.86
(P = 0.05) oldugundan istatistiki bakimdan ®nemsizdir.

4. Daha 6nce ameliyat olup bilgi isteyen grup ile gene daha énce
ameliyat olup bilgi istemeyen grubun ameliyat tncesi gézlencn anksiyete
belirtileri arasindaki fark 2.2 < 9.86 (P = 0.03) oldugundan énemsizdir.

Bilgi vermenin anksiyete iizerine olan etkisinin istatistiki bakimdan
dnemli oldugu anlapimigtir. Daha 6nce amelivat olmanin ise hastalarda
gozlenebilen anksiyete belirtilerini pek etkilemedigi sonucuna vardmig-
tir. Sonug olarak, hastalarm tekrar ameliyat olmalar: halinde daha 6nce
gegirdikleri ameliyatlarin anksiyetelerini azaltmadigl, ameliyat konusun-
da bilgi verme halinde ise hastada ameliyat anksiyetesinin azaltila-
bilmesinin miimkiin olabilecegi ileri siiriilebilir,
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Hastalarin Ameliyat Oncesi ve Ameliyat Sonrasinda Ame-
liyata Iliskin Diigiinceleri

Hastalarin ameliyat oncesi ve sonrasinda ifade ettikleri ameliyata
iligkin korku ve kugkular: iki sekilde degerlendirilmigtir:

I. Ek 2°de verilen formda liste halinde verilen ameliyata iligkin kor-
ku ve kugku belirtisinin hastalarda, ameliyat 6ncesi ve sonrasinda goriilme
sikligs saptanmgtir. Bu belirtilerden ameliyat sonrasinda, ameliyat dnce-
sine kayasla, daha sik gériilenlerin oranlar1 arasindaki farkin énemli olup
olmadifimi saptamak i¢in kritik oran uygulanmgtir.

2. Bilgi isteyen veya istemeyen daha 6nce ameliyat olmug ve ol-
mamig hastalann ameliyat 6ncesi ve sonrasinda ifade ettikleri korku ve
kugku belirtilerinde gruplar arast farkim &nemli olup olmadif varyans
analizi teknigi uygulanarak saptanmugtir.

Tablo XIID’de hastalarin ameliyat oncesi devrede ifade ettikleri
korku va da kusku durumlarinm siklik derecelert goriillmektedir. Ame-
livat &ncesi devrede 9%, 40’dan daha fazla gorilen korku ya da kugku
durumlar: sunlardir: Nedenini bilmedikleri bir korkudan stz edenler
(% 51.25), sakat kalma korkusunu belirtenler (% 42.50), anesteziden
uyanamama veya ameliyati kaldiramayacagl korkusunu ifade edenler
(% 45.00), agri, bulant;, kusma korkusundan yakmanlar (% 50.00).

Bu tabloda en belirgin bulgu “6litm korkusu’’nun ifade edilmesidir.
Ameliyat 6ncesi devrede bu korkudan s6z edenler %, 28.75 oraninda iken,
ameliyat sonrasi devrede bu oran %, 68.75°¢ ¢ikmugtir. Aradaki farkin
istatistiki bakimdan 6nemli oldugu saptanmigtir. (krittk oran 2,5).
Bunun ameliyatin sona ermesiyle korku ve kugkularin ortadan kalkmasi-
nin tabii bir sonucu oldugu séylenebilir. Ayrica hastalar ameliyat 6nce-
sinde ifade etmekten cekindikleri 8liim korkusunu ameliyat sonrasmda
emniyet ve huzura kavugtuklar igin daha rahat agklayabildiklerini
aragtriciya stylemiglerdir.

Hastalarn ifade ettikleri korku ve kugkular (ameliyata iligkin diigiin-
celeri) asagida gosterildigi sekilde gruplandirilmistir:

Grup  I: Ameliyat konusunda bilgi isteyip ilk kez ameliyat olan hasta-
larin ameliyat dncesi ve sonrasmda ifade ettikleri korku ve
ve kugkular,

Grup II: Ameliyat konusunda bilgi isteyip daha 6nce ameliyat gegir-
mis olan deneklerin ameliyat éncesi ve sonrasinda ifade ettik-
leri korku ve kugkular,
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TABLO XIII

HASTALARIN AMELIYAT ONCESI VE SONRASI DEVRELERDE AMELIYA-
TA ILISKIN DUSUNCELERINE GORE DAGILIMI

(n = 80}
Ifade Edilen Karku veya Ameliyat Oncesi  Ameliyat Sonrasi
Kugku Durumu Devrede Devrede
Say1 % Sayt %
1. Sebebini agiklayamadifn korku 41 51.25 12 15.00
2. Olim kurkusu 23 28.75 55 68.75
3. Sakat kalma korkusu 34 42.50 21 26.25
4. Anesteziden uyanamama korkusu 36 45.00 17 21.25
5. Kanser veya habis bir hastalik korkusu 13 16.25 19 23.75
6. Ameliyati kaldiramayacag: korkusu 36 45,00 8 10.00
© 7. Muhtag olma korkusu (hareket kabi-
liliyetini kaybetme, yatalak kalma) 25 31.25 23 28.75
8. Agr, bulanti, kusma korkusu 40 50.00 26 32.50
9. Uyuyamama korkusu 10 12,50 8 10.00
10. Yabanci bir yerde yalmz kalma kor-
kusu 27 33.75 12 15.00
il. Ailesinin ge¢im sikintisi endisesi (isini
Kaybetme korkusu) 19 23.75 10 12.50
12. Ameliyat {ikeini kabul edememe kor-
kusu 14 17.50 9 11.25
13. Amcliyatin bir an énce bitmesini isteme 26 32.50 6 7.50
14, Onceki bilgisine gére ameliyat sonu
komplikasyonu korkusu 5 6.25 4 5.00
15, Yukardakilerden baska durumu kabul-
lenme ve rahathk 25 31.25 10 12.50
16. Emin ellerde oldugunu ifade 51 63.75 26 32,50
17. Dini inanglar (tevekkit) 9 11,25 3 3.75
18. Kendine giiveni oldugunu ifade 8 10.00 1 1.25

19. Sebebini agiklayamadifii bir gliven duy-
gusu ve rahathk durumu 11 13.75 — —

20. Izdiraptan kurtulmak icin bir an 8nce
ameliyat olma istegi 0 0

* Her hasta bir veya birden fazla korku ya da kugku durumunu ifade etmigtir.
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Grup III: Ameliyat konusunda bilgi istemeyip ilk kez ameliyat olan
hastalarin ameliyat éncesi ve sonrasinda ifade ettikleri korku
ve kuskular,

Grup IV: Ameliyat konusunda bilgi istemeyip daha o6nce ameliyat
yip Y
gecirmis olan deneklerin ameliyat dncesi ve sonrasinda ifade
ettikleri korku ve kugkular.

Gruplar arasindaki farkin degerlendirilmesi igin varyans analizi
teknigi uygulandi.

Varyans analizi tablosunda yer alan degerler séyle bulundu:

Variyasyon Serbestlik areler Kareler ¥
Kaynaf Derecesi Toplam: Ortalamast F
Genel 79 483 -

Gruplar Aras 3 88 5.18 0.75
Gruplar ¢ 76 395 3.9

P = 0.05 i¢in yaptifimz kargilagtirmada gruplar aras: fark 6nem-
siz bulundugundan herhangi bir iglem yapilmamuigtir.

Boylece bilgi verme ve daha énce ameliyat olup olmamanm, has-
talarmn ameliyat konusundaki korku ve kugkularim ifade etmeleri baki-
mindan istatistiki yonden énemsiz oldugu anlagilmagtir.

Bu nedenle, daha 6nce ameliyat gecirmis olmamn veya ameliyat
konusunda bilgi vermenin hastalarin ameliyata iligkin korkularin: gider-
mede 6nemli bir faktdér olamayacagl sonucuna varimugtir,

Sonug

Aragtirma bulgular: degerlendirildiginde ulagilan sonuglar sun-
lardmr:

1. Major ameliyat gegirecck hastalar psikiyatrik ve psikolojik
yaymlarda anksiyete ve kokuyu temsil ettigi ifade edilen davramg ve
belirtileri ameliyat éncesi gecesi agikca gostermektedirler.

2. Ornegin, dlgme suretiyle yiikseldigi anlagilan kan basinc (T.A.)
ve goézlemle farkedilen anksiyete belirtileri hastanin ameliyat 6ncesi
duydugu endiselerin gdstergeleri sayilabilir.

3. Fizyolojik anksiyete belirtilerinin tesbitinde nabiz atisinin krlter
olarak kullanilammyacag: anlagilmaktadir.
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4. Daba 6nce ameliyat gegirmis olma veya daha once hastanede
yatma, hastalarin ameliyat konusunda yeteri él¢iide bilgi sahibi olma-
larm: saglamamaktadir.

5. Hastalara ameliyat konusunda hilgi verildiginde anksiyete belirti-
lerinde 6nemli blgiide azalma olmaktadir.

6. Hastalarin daha énce ameliyat gecirmis olmalar: veya hastanede
yatmug olmalari anksiyetelerinin azalmasimni onemli 8iciide etkileme-
mektedir.

7. Hastalara ameliyat konusunda yeterli bilgi verildiginde, hisset-
tikleri korku duygusunda onemli derecede bir azalma olmamaktadir.

Gzet

Bu yazimuz iki ana béliimden olugmaktadir:1. Yetigkin cerrahi hasta-
larmn, gosterdikleri anksiyete ve korkuya iligkin olarak literatiirde meveut
aragtirma sonuglarimn kisa bir betimsel 6zeti, 2. Hacettepe Universitesi
Hastanelerinde yetiskin cerrahi hastalarm &zellikle amclivat ©ncesi
gecesi gosterdikleri anksiyete belirtileri ve korku duygulanmin gézden
gecirilmesi.

Yazimizin ilk béliimiinde hipotezlerin agiklanmast ve temel kavram-
larmn, tammlarin ve analizinden sonra gegitli bilim adamlarinmn goriig-
lerinden ve gézlemlerinden de yararlamilarak cerrahi hasta ve anksiyete
iligkisi tizerinde duruldu. Daha sonra anksiyete ve korkunun fizyolojik
belirtileri, kardiovaskiiler, deri ve sindirim sistemlerindeki tezahiirleri,
anksiyete ve korku arasindaki benzerlikler ve farkliliklar gozden gegiril-
di. Hastanin ameliyat olacaguu 6grendigi zaman korkiugu, ancak ameliyat
sonrasindaki seyri ve sonucu dnceden bilemedigi igin anksiyete dupdugu
sonucuna ulagild:.

Daha sonra hasta-hemgire iligkileri ele alindi ve szellikle hemgirenin
anksiyete iginde olan hastaya yaklagiminda gézdniinde bulundurmas:
gereken hususlar ayrintili olarak incelendi. Anksiyete ve korku duyan
hastalar tizerinde bu hisleri azaltma amaci ile yapilan hemsirelikle ilgili
gesith inceleme ve aragtirmalardan érnekler verildi.

Yazumzin daha sonraki bsliimiinde biiyiik ameliyat gecirmek iizere
Hacettepe Universitest Hastanelerine vatirlan 80 hastamin ameliyat
Oncesi gosterdikleri fizyolojik ve psikolojik anksiyete belirtileri ve korku
hisleri gozlendi, bu hastalardan 40’ma gegirecekleri ameliyatia ilgili
bilgiler verildigi zaman belirti ve hislerin ifadesinde, bilgi verilmeyen
hastalardakine kiyasla, farkhiliklar olusup olugmadif: aragtirild.
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Aragtirma sonucu ulagilan bulgulan sdylece siralayabiliriz: 1) Bliyuk
ameliyat gecirecek hastalar ameliyat éncesi gecede psikolojik ve hatta
psikiyatrik bir takim anksiyete ve korku belirtileri gostermektedirler.
2} Yiikselen kan basmcmmn (T.A) anksiyetenin bir belirtisi sayilabilecegi,
ancak fizyolojik anksiyete belirtilerinin tayininde nabrz atiinda, bir
kriter olamayacag: sonucuna varildr. 3) Daha &nce hastanede yatmig
veya ameliyat olmug olmanin, hastanin ameliyat konusunda bilgi sahibi
olmasim saglamadiffs, bu nitelikicki hastalarda anksiyete belirtilerinin
azalmasmda onemli rol oynamadign goriildii. 4) Hastalara ameliyat
konusunda bilgi verildigi zaman gosterdikleri anksiyete belirtilerinde
snemli bir azalma oldugu gozlendi. 5) Ameliyat konusunda nceden
bilgi verilen hastalarin ortaya koyduklari, korku duygularinda bilgi
vermeden &tiiril dnemli sayilabilecek bir azalma goriilmedi.
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Gebe Annelerde Komplet
Kalb Bloku ve lletim

*
Bozukluklari
(Bir Vaka Nedeni ile)
Dr. Ali Ayhan** | Dr. Kemal Ustay***

anta (1914), gebelikte ilk komplet kalb bloku vakasin: rapor etmisti.?

Obstetrik pratikte kalb atum bozukluklar, ozellikle iletim bozukluk-
lar1 nadir goriiliir.! Yiiziin iizerinde baganh dogum yapmiy komplet
kalb bloklu vaka bildirilmistir.® Iletim bozukluklarimin en agir1 olan kom-
plet blok, temelde kalb hastalifr yatmadikga, gebelik ve dogumda énemli
bir sorun yaratmaz.’

Iletim bozukluklarini da iceren kalb atim bozukluklarini su seklide
tzetlemek mimkindir:b5%4

A- PACEMAKER BOZUKLUKLARI: (Siniizal ritm degisiklikleri)

1. Sindizal tagikardi

2. Sintizal bradikardi

3. Siniis aritmisi (Aritmi respiratuar)
4. Wandering pace-maker

B- STIMULUSUN $-0 DUGUMU DISINDA BIR YERDEN
CIEMASI:
1. Ekstrasistoller (Orikiiler, nodal, ventrikiiler)
2. A-V nodal ritm {nodal, supra ve infranodal)

3. Ektopik atimlar (nodal, orikiiler, ventrikiiler paroksistik
tagikardi, flutter, fibrilasyon, Wolf-Parkinson-White sendromu ve pre-
matiir atimlar)

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadm Dogum Bilim Dah CGalismalarindan.
##* Aym Fakiilte Kadin Dogum Bilim Dali Uzman,
#** Aym Fakiilte Kadin Dogum Bilim Dali Profestrii ve Ogretim Uyesi.
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G- ILETIM BOZUKLUKLARI:
1. Sino-orikiiler blok
2. Ventrikiiler escape (ventrikiillerin kagamak yapmas)
3. Orikiilo-ventrikiiler blok
a. P-R mesafesinin uzamast (I° blok)
b. Parsiel blok (II° blok)

¢. Tam blok {Complete heart block; auriculo -ventricular
dissociation

d. Dal bloku (sag-sol) (bundle-branch block)

Gebelikte nadir goriilmesi nedeniyle gebe tam bloklu bir vakamizi
sunup bu tiir vakalardaki tutum ve davramginuzi saptamak igin konu
ile ilgili literatiir bilgisi verilecektir.

Vaka Takdimi

519855 protokollu H. B., 17 yaginda, Gravida i, para 0 olan kadmn
hasta, sagda daha fazla olmak iizere kasik, bel agrsi, ateg ve sistizm
nedeniyle 19/11/1975 (gebeliginin 6. c1 ayinda) klini§imize miracaatla
yatiildr. Oykiisiinden, sikayetlerinin bir haftadir meveut oldugu, 16
yaginda iken kontakt dermatit gegirdigi, anncsinin kardiopatiden ve
kardegenin de ca.’dan 8ldiga Ogrenildi.

Muayenesinde: TA: 120/70 mm. Hg., Ates: 38°, Nabiz: 88 [dak.,
dinlemekle biitiin odaklarda 1/2°/6 sistolik tifiiriim ve kalb atimimnda da
irregiilarite bulundu. Ilaveten, safda daha fazla olmak tizere bilateral
lumbokostal hassasivet tesbit edildi. GKS: 160/dak., ritmik, uterusun
biiytikliigii de gebelik yagina uymakta idi. (Naegeli formiilit). Yapilan
labaratuvar muayenesi sonuglarinda 0 Rh (+); VDRL (-); AKS ve
BUN normal, idrar kiiltiiriinde . Coli tiremesi ve EKG de A-V blok
teshit cdildi. (Sekil 1)




GENT ANNELERDE KOMPLET KALB BLOXU VE ILETIM BOZUKLUKLARI 293

Yapilan aragtirma sonucunda bu blokun temelinde yatan sorunun
idiopatik myokardiopati oldugu teshit edildi. Biitiin sonuglar degerlen-
dirilerek gebelik uriner enfeksiyon ve A~V blok tamst kondu.

Hastaya uygun antibiyotik; giinde 4x1 alupent; tuzsuz rejim ve
istirahat tavsiye edildi. Enfeksiyon sorunu halledildikten sonra Kardio-
loji Béliimii ve bélimiimiizce takip edilmek iizere Alupent regetesi ile
taburcu edildi

13.1.1976 da carpinti, nefes darhi ve yorgunluk hissi ile takrar
miiracaat ettl. Nabzimn digiikliigii ve yasina gitre uterusun biiyiikliigiine
ilave bulgu yoktu. Regetesine ditiretik ilave edilerek gonderildi.5.1.1976
da nabiz 40 /dak. a distii, IV alupentli mayi takildi. (Nabiz 70°de kalacak
gekilde). Hastamin tam Lloku nedeni ile Sezaryenle dogurtulmasina
karar veriidi, 6.2.1976 da genel anestezi altinda Sezaryen ile apgar
4 olan, 2740 gr. agurhgmda normal bir kiz gocuk dogurtuldu. Dogum
sonu IV mayide alupente devam edildi. (Nabwz 60-70 /dak. olacak sekil-
de). Daha soura hasta 13.2.976 da alupent regetesi ile taburcu edildi.

Tartigma

Kalb bloku daha ¢ok {9 90) yash hastalarin ve kadinlara gore iki
kat sikbkla olmak iizere erkeklerin bir sorunu olup 6zellikle gebelikte
nadic goriilen bir olgudur.? Edinsel ve 9, 10 da dogmalik olur.%?
Vakamizda idiopatik olarak degerlendirildi. Edinsel olanlarin kéke-
ninde daha ¢ok agagidaki hastaliklar gézlemek miimkiindiir:

. Koroner sklerozis
. Romatizmal kalb hastaligy (RHD)
Syphilis

Difteri ve henzeri enfeksiyon hastaliklan

o W ko —

Digital intoksikasyonu, hiperpotasemi

6. His demetinde fibrotik veya kalsifive lezyon

Dogmalk olanlar genellikle VSD (ventrikiiler septal defekt) ile
beraber olur.h:%%* Vakamuzda tcmelde myocardiopati teshit edildi.

Bazen asemptomatik olan bu klinik antite, carpints, nefes darligs,
bay dénmesi ve bayilmaya neden olabilir. Bazende, 2-3 dakika siiren
Adams-Stoke ataklar1 sonucu 8litm dahi gérilebilir.h 3 Vakamizda da
garpinti, bayilma ve nefes darh@ vard:i. Genellikle edinsel ve devaml
olanlarda prognozun daha koétii oldugu bildirilmigtir.5



294 HACETTEPE TIP/CERRAHI DULTENT

Ister dogmalik ister edinsel olsun kalb bloklan tek bagina obstetrik
bir sorun yaratmamaktadir. Asil sorun, temelde yatan kalb hastahZima
baghdur.s Nitekim, 47 bloklu gebede gozlenen 9, 13 anne oliimii de hunu
kanitlamaktachr,b 3 ®

Bu slim nedenleri agagida verilmigtir:! (Tablo I

TABLO 1
ANNE OLUMU NEDENLERI
Oliim Nedeni V. 8. %
Kardiak yetersizlik 3 50,0
Sepsis 1 16,7
Endocarditis 1 16,7
Toksemi 1 16,6
Toplam 6 100,0

Direkt bloka bagh fotal kayip da gozlenmemistir. Aym seride gorii-
len 9 13 fétal kayip nedenleri de agafida verilmigtir:' (Tablo 1)

TABLO 1II
TOTAL KAYIP NEDENLERI
Fotal kayip nedeni V. 5. 0%
Antepartum Slim 1 16,7
Neonatal 1 16,7
Disiik 3 50,0
Histerektomy (Gebe uterusa) I 16,6
Toplam 6 100,0

Bradikardive eglik eden dolagim stazi ile olugan plasental infarktus
nedeni ile relatif bir toksemi artigt gériilebilmektedir. Bu seride de 9% 9
olarak gbriilmiigtiir.h?

Gebeligin sonlanmast ve Sczaryen tamamen tibbi ve obstetrik
nedenlerle uygulanmgtir.

SINO-ORIKULER BLOK: (Siniizal arrest)®?

1956 yihina dek obstetrik literatiirde sino-orikiiler blok gdzlenmemis,
ancak 3252 kalb hastast gebede bir vaka teshit edilmitir.

Sino-orikiiler nod ile orikiiler adale arasindaki stimulus blokapdir
ve nadirdir. Hem orikiil, hem de ventrikiil sino-orikiiler noddan stimu-
lus almaz. Daha cok digital intoksixasyonu, romatizmal kardit, kardio-
pati, hipertiroidi ve sifilizde gériiliir,
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Ozel bir tedavi gerektirmez, senkopla atakta epinefrine veya atropin
den istifade edilir. Obstetrik bir dzellik arzetniez.

ORIKULO-VENTRIKULER BLOK: (I° blok, delayed conduction
fime)

Hamilton ve Thompson, gebelik ve dogumda sorun gikartmayan,
temelde romatizmal kalb hastaligi ve P-R mesdfesinin uzamastyla karak-
terize iki vaka bildirmigterdir.! 3252 vakalk Dbir seride isc hepsinin
kékeninde romatizmal kardit olan 17 gebe vaka bildirilmis ve bunlarin
13 iiniin vaginal yolla dogum vaptifi, dérdiintin gebeligininde termine
edildigi dgrenilmistir.! Burada P-R intervali adultlerde 0,2 sn. nin
iizerindedir.

I° olan vakalarin 9% 50 si III-IV fonksiyonel simfa girmektedir.
P-R mesafesinin devamli ilerlemesi, Luciani-Wenkebach periodunu
olusturur.?

Obstetrik yonden tek bagma sorun olmayip temelde yatan kalb
hastalit problem olmaktadsr.

BUNDLE-BRANCH BLOCK .3

Obstetrikte birkag vaka bildiriunigtir. Price bu tiir iletim hozukluk-
larinda prognozun agirhgina deginerek gebeligin terminasyonunu savun-
masma karsgin Pines 6zellikle fonksiyonel olan bloklarda gebelikte artmus
bir risk olmadigim ileri stirmigtiir. 23 vakalk serinin sonuglarina bakar-
sak her ikisinin de hakh oldugu yénler vardir, Nitekim, %, 48 vakada kar-
diak yetersizlik, 9%, 22 maternal 8liim (bir vaka uterus ruptiirli, 4 vaka
ise yetersizlik), %, 43 total kayip (6 terapttik abortus, I prematiir sezar-
yen, 1 antenatal 6liim, 1 vaginal dofum sonu neonatal &liim ve bir de
gebe uterusa histercktomi) oldufiu gézlenmistiv. Dofumlarm ise %, 25 1
Sezaryenle olmustvr. Endikasyon olarax bloktan ziyade diger nedenler
ileri sitriilmiistiis.

Kalb bloku olan gebe hastanin denetiminde dogumda ve puer-
periumda, devamh kalb kontrolu yapilmalidw. '(Cardiac menitoring).
Eger amnn yavaglamaya bagl senkobal durum gézlenivse, gegici pace
maker kullanilmahdir. Blokun kékeninde bir kalb Fastaligi varsa, dojum
baglangicinda  pace-maker yerlegtirilmesi gerekmektedir. Asin mayi
alimi kisitlanmalidir. Yetersizlik olanlarda digitalin vagal etkisi nedeniy-
le kalbi daha da yavaglatacag diigiiniilerek bir kez pacc-maker nygulan-
mint takiben digitalize edilmelidir. Eylemde atimin hizina paralel ofarak
oksijen verilmelidir, Ayrica, Efedrin, Adrenalin, Atropin, Isuprel ve
Alupent gibi ilaglardan faydalanmimalidir. Vakamizda Alupent kullanild:.
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Sonug olarak diyebiliriz ki, yukarida da behsedildigi gibi tek bagsina
blok obstetrik bir sorun yaratmaz, asil sorun temelde yatan hastalifa
baghdir. Sezaryen, terapétik abortus ve f6tal kayip igin direkt bir neden
degildir.

Uzet

Komplet bloklu gebe bir hasta sunulup ilgili literatiir gézden
gegirildi.
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Kronik Bobrek Yetmezligine
Bagli Bir Sideroblastik Anemi
Vakasi®

Dr. Servet Ariogul** | Dr. Ekrem Miiftiioghu®**

Girig

S iderobiastik anemiler, kemik iliginde “ringed sideroblast” bulunmast,
normal veya yiiksek serum demiri ve periferik kanda degigik derecede
hipokromi ile karakterize heterojen bir anemi grubudur.! Hereditler
olabildigi gibi?, akkiz olarak da tegckkiil edebilir.® Herediter olan-
lart ya X kromozomuna bagh olarak geger? veya otosomal resesivdir.t
Akkiz olanlan ise idyopatik olabildigi gibi3, muhtelif hastaliklara veya
ilaglara bagli olarak olugabilir.® Buna karsitlik kronik bhébrek yetmez-
ligine bagl sideroblastik anemi c¢ok nadir olarak rapor edilmistir.?
Bu yazimizda kronik bobrek yetmezligine hagh oldugunu ditglindigtimiiz
bir sideroblastik anemi vakasint takdim ettik. Kronik hobrek yetmezli-
ginde goriilen anecmi etyolojisinde sideroblastik aneminin roliinii tartigtik.

Vaka Takdimi

Y. O. (756164) 50 yagindaki kadin hasta hastanemize halsizlik
yakinmasi ile miiracaat etti. Bir yildan beri halsizlik, istahsizlik, bag
dénmesi ve bulanti varmug. Takriben {i¢ yildan beri idrar sikhgmda
artma olmus, geccleri ii¢ veya dort kez idrara gikiyormus.

Oz ve soy gegmisinde 6nemli bir dzellik yoktu.

Fizik Muayenede: Ates 36°C; solunum 20/dak; kan basina
150 /80 mm [Hg idi. Gok soluk goriiniimlii olup, kalh’de biitiin odaklar-
da 1°/6° sistolik Glariim teshit edildi.

* Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklart Bilim Dah Calisnsalarmdan.
** Hacettepe Universitesi, Tap Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Bilim Dah Ogretim Gorevlisi.
##% Aym Fakilte, T¢ Hastaliklan Bilim Dali Dogenti.
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Laboratuvar Bulgulari: Hb 6.5 9}; Hct 22; BK 4400 /mm?;
idi. Periferik yaymada: % 57 nétrofil %, 34 lenfosit, %, 4 monosit, % 3
eozinofil, % 1 bazofil, % 1 comak mevcuttu. Eritrositler genellikle nor-
mokrom normositer, yer yer orta derecede hipokromi, anizositoz, poiki-
lositoz, seyrek target ve gdzyay hiicreleri, sistositler gorilmekteydi.
Trombositleri yetexli idi.

Retikiilositler: 16000 /mm?, trombositler: 155000 /mm? olarak
bulundu. Sedim: 100 mm /saat idi. Idrar tetkiklerinde: Dansite 1005,
protein -, mikroskopik muayenede: 4 lokosit, 3 eritrosit, 2 graniiler
silendir goriildi. BUN: 9, 130 mg total protein: 9% 7,6 gr (albumin
4,4 gr, globulin 3,2 gr), tirik asid: % 4,3 mg, kreatinin: % 5,5 mg,
24 saatlik idrarda Na: 38 mEq/1, X: 30 mEq/l, kreatinin klerensi:
4,4 cc/dak bulundu. Akciger grafisinde fibrotik ve kalsifik degigiklikler
meveuttu. Intravendz pyelografide sol bobrek atrofikti. Serum demiri:
9/ 268 gama, serum demir baglama kapasitesi: % 379 gama bulundu.
Hemoglobin elektroforezi normaldi, Hb-F: 9, 0,8 oraninda bulundu.
Coombs testi, direkt ve indirekt negatif olarak bulundu. Serum folik
asid: 9%, 8,2 myg (normal 8-25). Kemik iliginde: % 2 blast, % 6,75
promyelosit, % 16 notrofil myelosit, % 1 eozinofil myelosit, % 10,25
nétrofil metamyelosit, ¢, 1 cozinofil metamyelosit, % 10,50 band, % 1
eozinofil, % 22,00 notrofil, % 5 lenfosit, 9%, 0,25 monosit, % 2,20 pronor-
moblast, % 20,25 normoblast, % 0.50 plazma hiicresi, % 0,50 retikulum
hiicresi bulundu. Hiperselliiler olan ilik drneginde myeloid seride bir
szellik goriilmedi. Eritropoiesis normoblastik olup, M/E oram 3/l idi
Megakaryositler normal say: ve gériiniimde bulundu. Demir boyamasin-
da 9% 39 oraninda “ringed sideroblast” goriildti. Fe% ile yapilan fer-
rokinetik caligmada: 1) Fe’®un plazma yarmlanma zamam 3 saatten
uzun (normali 90 ila 120 dakika). 2) Fe’in 10 giin sonra eritrositlere
inkorporasyonu %, 5 olarak bulundu {normali %, 60-80). Hastaya sidero-
blastik anemi tams: konularak giinde 200 mg pyridoxine tedavisine ahndi,
Bir ay sonra kontrole gelmesi uygun goériildii.

Tariiyyma

Hastamizda kronik bébrek yetmezlifinin klasik bulgular ile bera-
ber siddetli bir anemi mevecuttu. Periferik kanda hipokromik hiicrelerin
goriilmesi, serum demirinin yiiksek olmast, kemik ilifinde “ringed side-
roblast”larin gériilmesi sideroblasitik anemi tamsini koymamiza neden
oldu. Bununla beraber kronik bobrek yetmezliginde sideroblastik anemi
olugumu az bir olasliktir.” Bu bakimdan kronik bdbrek yetmezlifinde
anemi olugmasinda rol oynayan diger faktdrlerin incelenmesi gerekmek-
tedir. Muhtelif caliymalarda kronik bdbrek yetmezliginde eritropoietin
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en azindan meveut anemi giddeti ile uygun olmayacak kadar diigtik
oldugu saptanmigtir. Eritropoietin seviyesinin normal oldugu vakalarda
da eritropoicetin’e direng soz konusu olabilir.® Hastamizda her ne kadar
eritropoietin seviyesi tayin edilmemigsede kemik ilifinde “ringed sidero-
blastlarin” bulunmast mevecut anemiden tek bagina bu faktériin sorum-
lu tutulamiyacagim géstermektedir.

Kronik bobrek yetmezlifinde aneminin difer nedenleri arasinda
eritrosit Smriinéin kisaligi, demir yetmezligi, folik asid yetmezligi sorum-
Ju tutulabilirse de hastamizda hemoliz isaretlerinin bulunmamast,
folik asid diizeyinin normal sinirlarda bulunmast bu faktérlerin Snemli bir
rolii olmadifini gostermektedir. Diger taraftan hastamizda sideroblastik
aneminin klasik bulgularimin bulunmasi, hastamzda mevcut anemin
sideroblastik anemi ile agiklanabileceZini telkin etmektedir, Literatiirde
kronik bobrek yetmezligine bagl sideroblastik anemi tegekkiil edebilecegi-
ne dair ancak iki rapora rastlayabildik.%? Tedavi yontemlerinin oldukca
farkh olmast dolayisiyla kronik bobrek yetmezlifinde sistemik bir incele-
me yaparak bu gesit ancminin ne oranda meydana geldigini saptamak
incelemeye deger gériinmektedir. Sideroblastik anemi olugumunda hem
sentezindeki bozuklugun en dnemli faktdr oldugu ileri strtlmiigtiir.
Herediter sideroblastik anemide vakalarin bir kisminda hem sentezin-
deki bozukluktan delta aminolevulunik asid sentetaz? ve koproporfiri-
nojen oksidaz!? eksikliginin sorumlu oldugu gésterilmigtir. Akkiz olarak
tesekkiil eden bazt vakalarda ise!! hem sentetaz enzimindeki cksiklifin'?
s6z konusu oldugu ileri siiriilmiigtiir. Bu vakalarda protoporfirinden hem
meydana gelmemektedir,’®

Uremide meydana gelen sideroblastik aneminin patogenezi agik
degildir. Kronik bobrek yetmezlifinde retansiyona ugrayan bazi toksik
maddelerin hem sentezini bozmalart ihtimal dahilindedir. In vitro
olarak iiremik plazmanin hem sentezi tizerindeki etkisinin incelenmesi
bu hususun aydinlatibmasina yardimer olabilir.

Kronik bohrek yetmezlifi vakalarinda sideroblastik ancminin bulu-
nup bulunmadifinin arastirtlmasi son derece dnemlidir. Zira bu vakalar
pyridoxine ve jveya folik aside cevap verebilirler. Béylece kronik bébrek
yetmezliginde ok dnemli bir problem olan aneminin kismen tedavi
cdilerek tehlikeli olacak kan transfilzyonlarindan sakimlmasima imkan
verebilir.

Ozet

Kronik bébrek yetmezlifine baglh olarak olugan bir sideroblastik
anemi vakast takdim edilerek kronik bobrek yetmezliginin sideroblastik
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anemi patogenezindeki rolii tartigldi. Kronik bébrek yetmezliginde
nadir olarak olugan sideroblastik aneminin teshis dnemi iizerinde durul-
du. Bu vakalarin bir kism1 pyridoxine cevap verdiginden kan transfiiz-
yonlarindan sakmilmasina imkan verebilecegi belirtild,
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Bes Yillik Dogum
Materyelinin Klinik
Degerlendirilmesi”

Dr. A. Hiisnii Kignisci** | Dr. Ali Ayhan#**#*

Hacctj:cpe Tip Fakiltesi Kadin Hastabklan ve Dogum Bilim Dals,
1964’de Ankara Universitesi Hacettepe Tip ve Saghk Bilimleri Fakiiltesi
biinyesinde hizmete agqilmugtir. Sonradan Hacettepe Universitesi Tip
Fakiltesi biinyesinde c¢aligmalarina devam etmektedir. Bu kurulug
Giilseren Ana Gocuk Saghg Merkezinin de cahgmalarim: siirdiirmektedir.

Bu kurulugta hizmetleri &gretim iye, yardimcsi, hemgire, tibbi
teknisyen ve sekreter ile hastabakia yiiriitmekiedir., Hizmetleri; uygu-
lamals Tip Egitimi, aragtirma, hasta tedavi ve bakum geklinde 6zetle-
mek mimkiindiir.

Hasta hizmetleri, poliklinik, dogum, lohusa ve jinekoloji servis-
lerinde yapiumaktadir. Servisin doktor haricinde, kendine dzgii egitilmig
saglik personeli vardir.

Her bolgeden hasta kabul edilmekte olup, hastaneye miiracaat
tamamen hastanin segene§ine birakilmigtir. Ancak riskli gebeler ve riskli
jinekoloji vakalan ¢egitli merkezlerden zorunlu olarak gonderilmektedir,

Klinigimizde sunulan dofum hizmetlerinin bir degerlendirmesini
yapmak i¢in agafidaki ozellikleri yansitan bir proje hazirlamip uygu-
landi:

A. Dogum yapan hastalarnin cemografik dzellikleri

B. Uygulama ve sonuclarin degerlendirilmesi

C. Sonuglarin klasik literatiirle kargilagtinlmas

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastahklart ve Dogum Bilim Dal:
Cahsmalarindan.
#% Aym Fakilte Kadi Hastaliklart ve Dofum Bilim Dal Bagkant ve Ogretim Uyesi.
w3 Ayvny Fakilte, Kadin Hastahklar ve Dofum Bilim Dali Uzmans,
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Simdiye dek konu ile ilgili bazi yayinlar olmasma ragmen mem-
leketimizde heniiz literatiire 1k tutacak genig ¢apli bir aragtirma raporu
hazirlanmamigtie. Bu nedenle, 1971-75 yillarim igeren beg yillik siirede
klinigimizde yaptiilan dogumlart yukandaki ilkeler dogrultusunda
degerlendirmeyi uygun bulduk.

Maleryel ve Melol
Bu aragtirma, dofum defterine kayithh protokole gire, dzel kod tali-
matnamesi gdz Onitine almarak dosya incelenimi ile yapildi.
1971 ve 1975 yillarim iceren siirede Hacettepe Tip Fakiiitesi Kadin
hastahklart ve Dogum Kliniginde dofum yapmug 7617 vaka materyeli-
mizi olugturdu.

Bulgular
Beg yillik stirede (1971-75) total 7617 dogum olmugtur. Dogum
sayisi zamana paralel olarak artmaktadir. Dogumlarin yillara gére dagi-
hmi Tablo I'de &zetlendi.

TABLO 1
DOGUMLARIN YILLARA GORE DAGILIMI
Yil Vaka Saym Toplama gire %
1971 1378 18.09
1972 1320 17.33
1973 1460 19.17
1974 1609 21,12
1975 1850 24.29
Toplam 7617 100.00

Vakalarn, % 7,65inin adolesan gebeligi ve %, 7,17 sinin de 35 yag
ve tizerinde oldugu gézlendi. Yag dafilimn topluca sunuldu (Table II).

TABLO 1I
VAKALARIN YAS DAGILIMI
Yas Grubu Vaka Sayast %
15-20 583 - 7.65
20-24 2548 33.45
25-29 2756 36.18
30-34 1186 15.57
35 ve lzent 495 6.49
Belirlenmemis 49 0.71

Toplam 7617 100.00
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Total vakalarin % 16.8%ini ilk, 9% 63.4"tnt 2 ila 3 ve 9%, 19.8’inin de
4 ve {izerinde dogum yaptiklarn izlendi (Tablo IIT}.

TABLO III
YAS GRUBU VE DOGUM SAYISI DAGILIMI
Dogum Says Toplam
Yas Grubu I 2-3 4 V.8 %
15-19 V.8 175 393 15 583 7.65
% 30.02 56.95 13.03 106.00
20-24 V.S 545 16.74 329 2548 33.45
o4 21.39 65.60 13.04 100.00
25-29 V.S 425 1805 526 2765 36.18
% 21.39 65.49 19.09 100.00
30-34 V.8 101 721 364 1186 15.57
% 8.52 60.80 30.68 100.00
35+ V.S 31 208 256 95 6.49
% 6.26 42.02 51.72 100.00
Bilinmeyen V.5 8 31 10 49 0.71
% 16.33 63.26 20.41 100.00
Toplam V.8 1285 4832 1500 7167 100.00
% 16.8 63.4 19.8 10¢.00

Meveut gebeliklerin sonlamg zamanlan gebelik haftas olarak
verildi (Tablo IV).

TABLO IV
GEBELIKLERIN SONLANIS ZAMANLARI
Gebelik Haftasi Vaka Saym %
28'den kiiciik 103 1.35
28-37 772 10.13
38-40 5395 70.84
4] ve tzeri* 1347 17.68
Toplam 7617 100.00

* 4] haftanm tizeri giin agnm olarak tamimlandi.
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Immatiirite % 1.35; prematiirite % 10.13 ve giin agmi* da 9%, 17.68
olarak bulundu. Gelig sekilleri tzet olarak sunuldu (Tablo V).

TABLO V

GELIS SEKL1
Gelis Sekli Vaka Sayst o
Basg 7175 94.19
Makat 342 4.49
Yan gelis 52 0.69
Diger ve karmk 48 0.63
Toplam 7617 100.00

* 41 haftamin tzeri glin asnm olarak tammland:,

Total vakalarin %, 90.14’inde eylem kendiliginden baglayip devam
etti, ancak % 7.88 vakada tibbi; % 1.42 sinde tibbi ve cerrahi; geri kalan
9, 0.56 vakada gesitli indiikasiyon ydntemleri uygulandi (Tablo VI).

TABLO VI
EYLEM BASLANGIC VE DEVAMI
Eylem Baslangig tedavisi Vaka Sayisi %%
Kendiliginden baglama ve devam 6866 90. 14
Tibbi inditksiyon (1lagla) 600 7.88
Beraber (Tibbi -+ amnitotomi) 108 1.42
Sadece ammniotomi 43 0.56
Toplam 7617 100.00

Yetersiz agrilann artiminda tibbi, cerrahi ve kanigtk yardim yén-
temlerinden istifade edilmistiv (Tablo VII).

TABLO VII
EYLEME YAPILAN YARDIM
Eyleme yapilan yardim gekli  Vaka Sayws %
Yapilmadi 5110 67.08
Cerrahi _ 1613 21.18
Tibbi 607 7.57
Beraber 287 3.77

Toplam 7617 100.00
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Vakalarn cylem sitreleri ézet olarak sunuldu. (Tablo VIII),

TABLO VIII
EYLEM SURE DAGILIMI

LEylem Siiresi (Saat) Vaka Sayisi %

0-4 : 1918 25.20
5-9 2878 37.77
10-14 1404 18.43
15-18 444 5.83
19-23 234 3.07
24 tizeri 739 9.70
Toplam 7617 100.00

Uzanug eylem 9, 12.77 ve partus presipitatus da 9% 25.20 vakada
gozlendi. Dofum gekilleri Tablo IX’da 6zetlendi,

TABLO IX
DOGUM SEKILLERT
Dogum Sekli Vaka Sayis o4
Spontan vaginal dogum 4006 52.58
Forseps 2118 27.80
Vakum 482 6.33
Diger# 297 3.91
Seczaryen 714 9.38
Toplam 7617 100.00

* Makada yardim ve ekstraksiyon, vakum-forseps, versiyon ekstraksiyon

Total vakalarda, sezaryen izt % 9.37 dir. Bunlarin %, 6.65, primer
ve % 2.72 si de mikerrer olarak saptanmugtir, Yillara gore sezaryen hiz
ve total seczaryenlerin kendi aralarinda dagihm Sckil 1°de verildi.

Yillar arasi sezaryen hizinda bariz bir farkhlk gézlenmedi. Bu
olgunun % 9.08 ila %, 9.86 arasinda degistigi saptandi. Total sezaryen-
lerin yillik dagiiminda ise disitk diizeyde de olsa bir artim saptands,



306 HACETTEPE TIPJCERRAHI BOLTENL

h
&——@ YILLIK SEZARYEN HiZI
9.8+
T o- — -0 SEZARYEN YILLARA GORE DAGILIM
%100
9.84 404
9.7 1% 354
a2 -
= =
i =
E 9.6 (-c,: elel o
= o
o wl
Z 9.51 g25F
3 5
%3
v <
v 9.44% 201
= 3
2 2
T 9347154
T
o
9.24+Z 10+
w
>
o
9.%--& 5
(7]
71 12 73 74 75 YILLAR
Sekil 1

Sezaryen endikasyonlar: dzet olarak verildi. (Tablo X).

TABLO X
SEZARYEN ENDIKASYONLARI
Total sczar- Primer
yenlerin Sezaryen

Sezaryen endikasyonlari Vaka Sayis A %
Mitkerrer 207 28.99
C. P. D. (BPU;} 164 22.98 32.35
Fatal stkint 66 9.24 13.02
Anormal gelis 61 8.54 12.03
Antenatal kanama 58 8.12 11.44
Gegirilmiy genital organ amy. 42 5.88 8.28
Kordon sarkmast 19 2.67 3.75
Rh Coombs {-) 13 1.82 2.56
Sadece toksikoz 4 0-56 0.79
Kargik nedenler® 80 11.20 15.78
Toplam 714 100.00 100.29

* Flektil ve ikiz annenin sistemik hastalifn karisik nedenler olarak tesbit edildi.
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Sezaryen uygulanan 714 vakamn % 12.75 ine (92) tiip ligasyonu
yapildi. 5767 total ve 546 sezaryende 14 uterin riiptiir gozlendi. Hiza
% 024 ve sezaryenlere gére de 9% 2.5 olarak teshit edildi.

Miimkiin oldugu kadar agrisiz dogum yapilmasina caligiimaktadr.
Bu amagla eylemde analjeziyi miiteakip ¢esitli anestezi sekilleri uygulan-
maktadir. {Tablo XI)

TABLO XI
UYGULANAN ANESTEZI SEKLI
Uygulanan anestezi gekli Vaka Saysi %
Hig anestezi uygulanmayan 1990 26.13
Genel anestezi 3610 47.39
Lokal anestezi (Infiltrasyon) 1308 17.17
Diger ancstezi gekillert® 709 9.31
Toplam 7617 100.00

* Spinal, epidural, pudendal, karimk

Dogumun oldugu saate gore dagihm dzet olarak sunuldu (Tab-
lo XI1).

TABLO XII
DOGUMLARIN OLUS SAATLERI
Dogum saati Vaka Sayis ' %:
01-06 1650 21.68
07-12 2337 30.66
13-18 2115 ‘ 27.76
19-24. 1515 ) 19.90
Toplam 7617 100.00

Total dofumlarin 9, 41.58’1 gece ve 9%, 58.42’s1 de glindiiz olmustur.

Cogul gecbelik yontinden deferlendirmede 9, 1.21 515 ikiz ve 9,
0.4 tigtiz tesbit edildi.
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Klinigimizde perinatal mortalite huzt (Sadece erken neonatal devreyi
icerit) % 3.17 dir. Yeni dofammn canhlik durumu agagida ozetlendi.
(Tablo XIII}.

TABLO XIII
YENT DOGANIN CANLILIK DURUMU

{Apgar Deger) Dagilimi

Apgar deferi Vaka Sayisi %

0 220 2.88
1-6 594 7.79
7 ve iizeri 6803 89.33
Toplam 7617 100.60

Bebeklerin 9%, 52.56’s1 kiz ve %, 47.281 de erkek olarak tesbit edildi.
Bebek agmliklar: topluca sunuldu (Tablo XIV).

TABLO XIV
BEBEKLERIN AGIRLIKLARININ DAGILIMI
Bebek agnliklar: (gram) Vaka Says A
9500 gramm alt 722 : 9,48
2500-2999 1455 19.10
3000-3499 3142 41.27
3500-3999 1775 23.30
4000- ve tizeri 523 6.85
Toplam 7617 100.00

Diigiik kilolu bebek goriitme iz %, 9.48 iken 4000 gr. lizerinde bu
hiz 9, 6.85 olarak bulundu.

Bebeklerde anomali gérilme izt % 1.56°dir, Bunlarin total vakalar
ve kendi aralarindaki dagihmlan agagida ozetlendi (Tablo XV).

o 31,36 olasilikla cesitli gebelik komplikasyonlan: goriildii (Tah-
lo XVI).

Total vakalarin 9, 1.68 inde 1. derece, % 2.18 inde de 2. derece
agr1 zaaft teshit edildi.
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TABLO XV
ANOMALILERIN DAGILIMI
Totale Kendi
gore aralarinda
Anomali gekli Vaka Sayisi o4 %
Yok 7498 98.44 —
Anancephali 3 0.14 9.24
Hidrocephali 11 0.14 9.24
Spinabifida® 10 0.13 8.43
Ekstremiteanomalisi 19 0.25 15.96
Dudak ve damalk anomalisi 12 0.16 10.08
Kardiovaskiiler sist. anomalisi 4 ¢.05 3.36
Genital organ anomalisi 16 0.21 13.44
Diger¥* 36 0.48 30.25
Toplam 7617 160.00 100.60
* Spinabifida - anansefali4-hidrosefali+ C.N.S. anomalisi.
** Anal atrezi, Ozofagus atrezi, Umblikal herni ve pektus ekskavatus,
TABLO XVI
GORULEN GEBELIK KOMPLIKASYONLARININ DAGILIMI
Totale Kendi
gore aralarinda
Gebelik Komplikas. Vaka Sayms % %,
Yok 5288 68.67 -
Tolsikoz 181 2.51 7.99
Antenatal kanama¥* 116 1.52 4.85
Irken membran riiptiirii 462 G.06 19.33
Hidroaminios 65 0.85 2.72
Diahetes 50 0.66 2.09
Kalp hastaliga 69 0.91 2.88
Renal hastalik ve tansiyon
Yiiksekligi 20 0.26 0.83
Coombs {+) Rh problemi 68 0.83 2.84
Coombs {(--) Rh problemi 425 5.58 17.07
Prematiir eylem 875 11.48 36.65
Kordon sarkmas 22 0.28 .92
TFoksoplazmozis 26 0.35 1.08
Toplam 7617 100.00 100.00

* Plasenta previa, ablatio plasenta ve diger,
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Kordonla ilgili komplikasyonlar agagida zetlendi (Tablo XVII).

TABLO XVII
KORDONLA ILGILI KOMPLIKASYONLAR

Komplikasyon Vaka Sayisi %

Yok 5596 73.48
Kordon 1 kez boyna delannus 1604 21.05
Kordon 2 kez boyna dolannus 351 4.61
Kordonda hakiki ditgiim 44 0.58
Kordon sarkmast 22 0.28
Toplam 7617 106.00

Dogum komplikasyonu 9, 80.32 vakada izlenmedi, ancak %, 19.68
vakada tesbit edildi. Dogum komplikasyonlarimin yillara gore dagilimi
Sekil 2°de gozlenmektedir.
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Dogum komplikasyonlarinin yillara gére dagihim

Dogum komplikasyonlart 1972 yilindan itibaren artmaktadur. Bu
artigt, sunulan hizmetten ziyade vaka saywsinin artimi ile izah etmek
miimkindir.
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Total vakalarm 9, 3.96 sinda (302 vaka) serviks, % 5.62 sinde (427
vaka) vagina, %, 8.83 iinde (673) perine ve 9, 1.65 inde de tiretra etrafi
yirtifa tesbit edilmigtir. 9 2.90 da (221) epizyo uzamasi goézlendi.
(Sekil 3).
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Serviks, vajen, livetra etrafl yirtigi ve epizyotomi uzamasinmn yillarr gére yiizde olarak
dajilim:

Perine yirtiklars Tablo XVIII'de verildi. Yillara gére yiizde olarak
dagihmi ise Sckil 4’te sunuldu.

TABLO XVIII
PERINE YIRTIKLARININ DAGILIMI

Totale gire Kendi arasinda
Perine yirtifl derecesi Vaka Saym % %
Yok 5944 91.17 —
1° perine yirtif 234 3.07 34.7
2° perine yirtgi 43 0.56 6.4
3° perine yrtigi 260 3.41 38.7
4° perine yirtig 136 1.79 20.2

Toplam 7617 160.00 100.60
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Sekil 4
Perine Ywtiklarimn yillara gére dagilim

Ugtincti devre komplikasyonlar: ézet olarak verildi (Tablo XIX3.

TABL XIX
UQUNCU DEVRE KOMPLIKASYONLARININ DAGILIMI

Totale gbre

Gorilen komplikasyon Vala Sayist 9%

Yok 6912 90.73
Plasentanin eclle gilkarnimas: 607 7.97
Atoni 19 0.65
Deogum sonu kanama 49 0.65
Toplam 7617 160.00

Total vakalarin 9, 3.1%%ine 1 ile 4 inite arasinda degigen miktar-
larda kan transfiizyonu yapildi. Vakalarm %, 58.20 sine epiziyotomi uy-
guland: (Tablo XX). -

Tiim vakalara servikal inspeksiyon yapildi. % 38.16 vakada cesitli
nedenlerle dogum sonu uterin eksplorasyon yapildi. Uterin eksploras-
yonur. yillara gére dagilimi $ekil 5’te verildi.
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TABLO XX
UYGULANAN EPIZIYOTOMILERIN DAGILIMI

313

Epizyo Vaka Sayis

%

Yapilmadh
Median epizyo
Mcdio-lateral

Digrer

3184
3374
970
89

41.80

44.30

12.73
1.17

Toplam

7617

100.00

~ 704

%

UTERIN EXSPLORASYON (

100 4

80 ¢+

64.08

&0 + 57,15

50 4

a0 4

28.22

28.53

22,57

20 4

71 72 73

74 75

Sekil 5

Uterin cksplorasyonunun yillara gére dagihim

YILLAR
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Tarfisma

1971-75 yillarim igeren beg yillik dofum materyalinde Onemli
goriilen konular literatiirle karslagtirilarak tartigilacaktir.

Ikiz gebelik olgusunun Avrupa literatiiriinde 1/80, USA’da 1/89 ve
1/92 arasinda oldugu saptanmugtir.®!52 Serimizde bu olgu 1/80,1
olarak bulunmug olup, Avrupa literatiirii ile uyumludur. Ancak Ameri-
kan literatiir sonuclarindan yiiksektir. Ugliz - gebeliginde, 1/6900 ila
1/9828 de bir, dérdiiziin ise 1/704.969 dogumda bir goriildugi saptan-
migtir.% 15 2 Serimizde doérdiiz yok. Uglizde 1/2539 dogumda bir
goriilmiigtiir. Bu, lteratiire gore bir hayli yiitksektir. Nedenini riskli
gebelik olmasindan dolay: hastaneye zorunlu génderilmesinde bulabiliriz.

Gebelik haftas ile degisebilen gelis sekilleri agagida kargilagtinlarak
verildi {Tablo XXI).

TABLO XXI
GELIS SEKILLERI

Gelis Sekli Hacettepe % Literatir 9%
Bas 94.19 95,0
Makat 4.49 3.5
Yan-Omuz 0.69 0.5
Diger ve karipk 0.63 1.0
Toplam 100.00 100.00

Sonugclarimizda bir uyum gériilmektedir.

Vakalarimuzin 9 31,36 sinda cesitli gebelik komplikasyonlar goriil-
miigtiir. Bunlar1 siklik sirasina gére sunacafiz:

Erken membran riiptiirii {EMR): Amniotik kesenin kendilifinden
ritptiirii ile eylemin baglamas: arasinda gegen latent devrenin bir saatin
iizerinde olmasi halidir. Biitiin gebeliklerin % 12 ve prematiirlerinde
o, 17 sinde EMR gézlenmigtir. Serimizde biitiin gebeliklerin %, 6.06
sint tegkil etmektedir. EMR’li hastalarimizi eger fotal stirfaktan yeterl ise
34 gebelik haftasindan itibaren dogurtmaktayiz.

Cifilerde 9% 10 ile 13 arasinda Rh uyugmazhg: saptanmis ve klinik
olarak eritiroblastozis fotaliste 200 gebelikte bir gézlenmistir. Sunulan
serimizde total dogumlarin % 6,4 inde Rh uyugmazlhi bunlann % 13,7
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sininde sensitize oldugu saptanmistir. 771 vakalik seride 9% 9 sensitizas-
yon gozlenmisgtir.?? Bu olgu gebelik sayisi ile artmaktadir,

{kizlerin % 30™u mono %, 70°i dizigotiktir, Her ikisinin erkek olma
olasiigr %, 43 ve kiz olasthgida 9, 30 dur. %, 75 anenatal devrede tamm-
lanmaktadir, %, 30 prematiirite riski vardir. Anormal prezentasyon EMR
kanamalar, girigimli dogumlar daha siklikla gérilmektedir. Maternal
morbidite ve mortalite yiiksektir. Perinatal mortalite tekte binde 37 iken
ikizde 152 dir. Ikizin ilk dofaninin yasama sans: digerinden %3 daha faz-
ladir. Ayrica dizigotiklerde ikinci olasthgr 9%, 10°dur.

Genellikle, gebeligin 24. haftasindan itibaren gdriilen, hipertansi-
yon &dem-kilo, proteinuria ve ileri devredede konviilsiyon koma ile
karakterize bir gebelik gestozudur. Teorik olarak ideal bir dogum &ncesi
bakimla %, 1 ¢ kadar diigecegine inanilan bu olgu pratikte en iyi bakima
ragmen % 2 ila 2,5 arasinda gorilmekiedir.’®'* Geg gebelikie goriilen
bu tiir hipertansif hastaliklar 9, 6-7 arasinda degismektedir. Preklampsi
ise 32,578 dogumda ¢, 0,11 olarak bulunmustur.’? Bizde toksikoz
gorilme hrz1 9 2,51 dir. Sonugta iyi bir antenatal bakimin katkisina
inamyoruz. Diigtik hiza rafmende toksikozdan total 100.000 canh dogum-
da, 8,70 anne dlimi goézlenmistir.

Annme, fetiis ve eklerine ait nedenlerden kaynaklanan bebegin kilo, boy,
gebelik haftas: gibi parametreler ile tanimlanan prematiir eylem* literatir-
de % 3,5-13,8 arasinda defismekte olup, en yiiksck rakam 34,71ile Kalkiita-
y1 yansitmaktadir.! Vakalarimizda ise bu olgu 9, 11,48 olup literatiir
sonuglarmn st stunndadir. Klinigimize digardan zorunlu génderilen
vakalar bunu agklar. Gebeligin 28. haftasindan doguma kadar olan
kanamalara antenatal kanama denir. Bazilan ise konsepsiyondan dogu-
ma kadar olan kanamalar olarak bu tamm: kabul ederler.

Opzellikle son trimestivde gebelerin %, 5-10 nunda gesitli nedenlere
bagl vajinal kanama olur. Bu kanamalarin 9%, 30 nun plasentamn erken
ayrilmasma bagh oldugu gosterilmigtir. Plasenta prevya ise 200 dogumda
bir gorilmektedir.’” Antenatal kanama, serimizde 9% 1,52 olarak
goriilmistiir. Bu sonug hayli diistiktiir. Ancak dogum yapan kanamali-
lar aragtirmaya dahil edilmistir.

Anne sliimlerinde halen 4. sirayr alan kalp hastaliklarimin gebelikle
beraber goérilme olasilifi 9% 0,22 ila 9%, 2 arasinda degigmektedir. Bu

(*) Gehelik haftast 37 ve alu,
Kilo 2500 gr. alt,
Boy 47 cm ve alt: ve ilaveten difer tanimlayict degerler.
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hastaliklarin 9, 90-95 romatizmal, 9% 3 konjenital ve bir kismida, sifilitik-
tir.!% 19 Bizde bu olgu 9% 0.91 olarak bulunmugtur.

Diabette, insiilinin kegfinden dnce 9, 50-60 olan gebe oliimi, bu
bulugla 9% 0,5-1 ¢ inerken bebek Sliimiide % 50 den 10-13 e diigmiistiir.®
Gebelik, diabetes mellitus olgusu vasla artarak % 0,5-1 arasinda goriil-
mektedir. Bizde bu deger 9, 0,66 olarak saptanmugtir. Sonug literatiire
uyumludur,

Polihidramnios: Termde bir gebede, multiparlarda daha ¢ok olmak
{izere amniotik siv1 800 ila 1200 cc arasinda degisiv. Kronik veya akut
olarak bu olgunun artmasmma (3000 cc ve ustii) Polihidramnios denir.
Goriilme olasilify, binde birdir. Nedenler arasinda 9, 25 anomali, ¢ogul
gebelik, diabet, eritroblastosis fotalis ve toksemi sayilabilir.?® Perinatal
mortalitenin % 50 civarinda oldugu gosterilmistir. Bu olgu serimizde
% 0,85 olarak saptandi.

Dogum sekilleri yoniinden degerlendirmede, 4327 vakalik bir seride
% 3 vakum ve 9%, 1,2’lik bir hizlada forsepsle dogum oldugu gizlenmis
ve aynt merkezin bagka bir aragtirmasinda da sezaryen hiza 9 6,1 olarak
bulunmugtur. Bununla birlikte Amerika’da forsepsli dofumlarin 9 75
kadar arttifindan soz edilirsede en ¢ok % 15,7 ve 9%, 1,2 arasinda degisen
Inzla forseps uygulamir. yiksekte forseps uygulamm bugiin yok gibidir.
Bununla birlikte literatiirde yiiksekte forsepsin 9% 9,7 ile 21,9 ortada
forsepsin %, 68-33,3 ve gikimda forsepsinde 9, 22-44,8 arasinda degistik-
leri gériilmektedir. Vakum ise % 13,2 ile %, 3 arasinda degisir. Forseps-
teki gocuk mortalitesi % 3,9 ile® 9, Vakumda ise 9, 1,6 ilet3 arasmda
degistigl goralmiistiir,® 2

Bizde ise dogum gekilleri Tablo X’da verilmigtir. Gériildigu gibi
forseps % 27,8 olup, bir hayli yiksektir, Klinigimizde daha ¢ok genel anes-
tezive bagh forseps uygulanmaktadir. Ayrica vyiksekte uygulamm ol
madigl gibi ortada da ok nadirdir.

Vakum ise % 6,33 olup, literatiir sinirlar arasina girmektedir.
Sezaryen hizimiz ise ortalama % 9,38 olarak bulunmustur.

Endikasyonlar, literaitir ile kargilagtirmalt olarak agagida sunulmus-
tur {Tabloe XXII).

Sezaryen uygulanan 714 vakanin 9, 12,75ine tip ligasyonu yapilde.
5767 total vakada 9, 0,24 uterus riptiirii tespit edildi. Sezaryene gore
bu hiz 9 2,5 idi.
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TABLO XXII
Sezaryen Fndikasyonu Hacettepe %, Literatiiv 9423
C. P. D 32,35 3,35
Fotal sikinit 13,02 6
Anormal geliy 12,03 7
Antenatal kanama 11,44 18
Gegirilmig genital or. amel. 8,28 2
Kordon Sarkmast 3,75 2
Rh Coombs (4} 2,56
Sadece Toksikoz 0,79 7
Karmk nedenler ve diger 15,78 23
Toplam 100,00 100,0

Perinatal 6liim hizim vermeden once tammlamakta fayda vardir.
Perinatal 6lim; ayni ismi tagtyan periyottaki fotal sliimlerdir. Perinatal
periyodun tammu gu iki sekilde yapilabilir.

1) 28. gebelik haftasindan hayatin ilk 7 giiniinii igeren stiredir.

2) 20. gebelik haftasinin sonundan hayatin ilk 27 giiniinii igeren
stiredir.

Sonuglarimizi ik tanmma gdre vercceglz. Perinatal mortalite
antenatal, intrapartum anne ve fetils; dofum sonuda sadece fetiise
olan tutum ve davramgt yansitti. Perinatal 6liim Iuzi anne yasi ve gebelik
sayist ile etkinmektedir. 1967°de Amerika’da perinatal kayip total olarak
113.000 idi. (55.000 6l dogum ve 58.000 yeni dogan sliimii idi).” '8

Serimizde %, 2,88 6lii dofum ve %, 3,17 perinatal 6lim gézlenmigtir.
Klinigimizde total maternal mortalite hiza 100.000 canh dogumda
63,54°diir.
Ozet
1971-1975 willarini igeren 5 yillik siirede Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Kadin Dogum Kliniginde total 7617 dogum olmustur.

Cogul Gebelik: Ikiz olgusu; 57 dofumda ve diglizde, % 0.4 olarak
saptandi.

Adoleson gebeligi, 9, 7.65 olarak bulundu.
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Prematiire haziise 11.48 olup 41 hafta tizeri ise 17.68 olarak gizlendi.
% 12.77 vakada uzamig cylem tesbit edildi.

% 27.80 forseps, % 6.33 vakum ve 9% 9.38 de sezeryan ile dofum
yaptirildi. Gece dogumlart %, 41. 58 olarak bulundu. 9% 26.13 vakaya
hig anestezi verilmedi. Fétal mortalite hiz1 9 2.88 ve perinatal mortalite
de 9 3.17 olup maternal mortalite .100.000 canh dogumda 63.54
olarak saptanmigtir,

Morbidite luzr ¢, 1.5 ve gebelik komplikasyonu da 9/ 31.360larak
bulundu.

Diger bulgular litariitiir sonuglar: ile kargilagtirlarak sunuldu.

Tesekkiir
Bu c¢alymanm IBM Programlanmasindan yardimlarin esirge-
meyen Sayin Dog. Dr. Kadir Stimbiloglu’na tegekkiirii bir borg biliriz.
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Toplumsal Psikiyatri
Hizmetleri ve Bu Hizmetlerde
Hemsirenin Rolu

Dr. Nebahat Buim*
Girig
{inlimiizde psikiyatrik tedaviye gerek duyulan davramg bozukluk-
lar: hemen her iilkede giderek yaygmnlagmaktadir. Giinkii giinfimiizde
yer alan sosyal, ekonomik ve politik degigmeler toplumlari, dolaystyla

insan: dogrudan etkilemektedir. Bu deZigmelerin insan iizerindeki etkisini
E. Fromm sbyle betimlemektedir:

“Cagdag insan, Steki insanlardan ve dogadan kopmugtur. Insan bir
mal durumuna girmistir; hayat giiclerini, bulundugu pazarin kogullari-
na gore en yitksck kan getirecek bir yatirim olarak kullanir. Insanlararasi
iligkiler birbirinden kopmug otomatlarin iligkileridir; bu otomatlarin her
birisi giivenlifini siiriiye bagl kalmakta, disiince, duygu ve eylem baki-
mindan stekilerden ayr1 olmamakta bulur. Herkes 6teki insanlara, olabil-
digi dlgiide yakin olmaya ¢aligirken, her insan umutsuz bir yalmzhk igin-
dedir; bu yalmzlk giderilmedik¢e kurtulanamayan koyu bir giivensizlik,
huzursuziuk ve sugluluk duygusuna g&miiliir.!?”

Fromm’un da belirttifi gibi cagdag insanm iligkilerindeki bu ylizey-
sellesme giderck insanin topluma ve kendine “yabancilagma” sina ve
¢afimiza “bunalim ¢agl” da denmesine neden olmaktadir. Bu nedenle
ruh saghdi sorununun ne denli yaygin ve énemli oldugunu kabul etmek
zor degildir.

Boylesine yaygmlagan ve dnem kazanan iligki sorunlan ve “yalniz-
Ik gesitli nlemler, yeni 6rgiitlenmeler ve bu alanda geniy ¢oziim-
leme cahgmalarsm gerektirmektedir. Bu konunun énemini vurgulamak
icin toplumsal psikiyatri hizmetlerinin tarihsel geligim siireci ve hem-
sirenin bu alandaki iglevlerine kisaca deginilecektir.

# FHacettepe Universitesi Hemigirelik Yiiksek Okulu Ogretim Ubyesi.
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Toplumsal Psikiyatri Hizmetlerinin Tarihsel Gelisimi.

Davranig ve uyum bozuklugu gésteren ruh hastalar: gaglar boyu bir-
birinden farkli inang ve tutumlarla karsilasmuslardir. Bunun nedeni top-
lumlarin rub hastalar ve hastaliklarina iligkin tutumunun tedavi yon-
temlerine yansmmasidir.

Antik ¢aglarda ruh hastaliklan diger hastaliklar gibi dogal kabul.
edilmiy ve glniimilzdekine yakin diyebilecegimiz vontemlexle tedavi
edilmigtir. Orta gagda kilise egemenliginin her alanda oldugu gibi hu
alandaki etkisi ile, ruh hastalar1 “giinabkar”, “seytanla ishirligi kuran®
kigiler olarak gosterilmek istenmis ve hastalar “cady’ lik ile suglanmglar-
cir. Buna uygun olarak tedavide bedene girip yerlestigi diiginiilen seytam
ya da kétii rublan kovmak icin gesitli iskenceler yapilmig, bu kisileri
toplumdan uzuklagtirip 1ss1z yerlerde brrakma gibi cezalandiricr yontem-
Ier uygulanmigtir.!®

Bati diinyasinda goriilen bu tutum uzun yillar stirmiigtiir. Ancak
XIX. yiizyllda Fransa’da Dr. Philippe Pinel, ruh hastalarm zincirden
kurtarmys, Ingiltere’de William Tuke ile birlikte cezalandimrici ghriig ve
tutumlar degistirerek insanca yaklagimi, “moral tedavi® ilkelerini ortaya
koyan onciiler olmuglardir. Bu dénemde Amerika’da ruh hastalar,
katillerin, sosyal yonden istenmeyen kisilerin bulundugu kurumlarda
onlarla birlikte tutulmakta idi. Bu kisilerin gercekten birer hasta olduk-
larinin anlagilmast ile Dorothea Lynde Dix gibi reformistlerin dnciiliigiin-
de ruh hastalar: igin ayr kurumlar kurulmasma baglanmugtir,18. 7

Ne var ki bu kurumlar halkin tutumunun bir yansimas: olarak
toplumdan, tip ve egitim merkezlerinden uzakta bulunuyorlard. Hasta-
lar igin temiz hava, sessizlik saglanabiliyor fakat héylece hastalar goz
tntinden uzuk tutulmus oluyorfardi. Bu kurumlarda gelencksel bakim
veriliyor ve hasta kontrol altinda tutulmus, zor kullanimi cok azaltilmug
oluyordu. Kalifiye personel azdi ve hastalar tedavi olmaktan cok kronik-
lesiyoriards.'®

A.B.D. de gesitli alal hastanelerinde yatmis olan Clifford W. Beers,
edindigi deneyimler ve gbzlemleri sonucunda toplumun ruh hastahiklar
konusunda egitilmesi gerektifini ve bu alandaki hizmetlerin daha iyi
orgiitlenmesi geregini ortaya atmugtir. Dr. Adolf Meyer ile birlikte “ruh
saglid” (mental hyjgiene) terimini &nermistir. Béylece ilk ruh saglif
dernegi 1908 de Connecticut’ta kurulmustur.s 5 7

Birinci ve ikinci diinya savaglari, stres altindaki kisilerde goriilen ve
psikiyatrik tedavi gerektiren ruhsal bozukluklarn bilingalt: yéniini orta-
ya koymugtur. Boylece ruh hastaliklar: hakkinda bilgiler daha da genis-
lemigtir.4 8
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Ruh hastaliklarinda son akimlar &nleme, erken teshis, tedavi ve
topluma dénme iizerinde yogunlagmaktadir.'® Ruh saghg hizmetleri,
yalniz hastaneye yatanlarin yararlanacag gekilde kalmamus tiim populas-
yona yoénelmeye baglamustir. Hastane-merkezli gorils yerini toplum-
merkezli goriiy almstir.? Bundan sonra ruh sagligi hizmetleri, ruh
hastaliklarmin énlenmesi amac ile bir biitiin olarak topluma yonelmistir.
Boylece psikiyatri hizmetleri daha genis alanlara yayilmigtir. Leigh
Robertsin “toplumsal psikiyatri” diye niteledigi bu alan, toplumun ruh
saghgmu etkileyen tiim sosyal, psikolojik ve biyolojik etkinlikleri kapsar.
Bu etkinlikler iginde, sosyal degismeyi destekleyen planlar, sosyal sorun-
larin ¢Bziimil, politik gbriisler, toplum 6rgiitlenmesi ve klinik psikiyatri
uygulamas: sayilmaktadir.’

Tiirklerde ruh hastaliklarma kargt inang ve tutumlar bati {ilkelexin-
den farklihk géstermektedir. Diinyamn pek ¢ok yerinde ruh hastalart
toplumdan uzaklagtiethr, bunlara iskenceler yapilirken Turkler ruh
hastalarina sefkatle davranmoglar, onlar: tanrimn iyi Lkullar: olarak
nitelemislerdir.

Seleuk Tiirkleri zamanmda ruh hastalarma toplumsal yaklagimla
egilindigi goriilmektedir. Bu devirde ruh hastalar: igin bir tiir hastane
gibi diigiintilebilecek kdylerin bulundugu, ayrica dinsel ve sosyal birer
kurulug olan tekkelerin bu alanda biiytik hizmetlerinin gegtigi ileri stirtil-
mektedir. Bu kiylerde tedavi edilen ruh hastalarindan {icret alinmamast,
bu hizmetlerde ¢alisan kisilerden devletin vergi almamas, Selguk Tirk-
lerinin ruh hastalarina yaklagmlarimin gok ileri bir diizeyde oldufunu
gostermektedir.’? Daha sonra Bati tilkelerinde ruh hastaliklarimn tedavisi
gelismeler gosterirken Tiirk’lerde bakim ve tedavide duraklama olmugtur.

“Osmanlilar devrinde ilk akil hastanesi Fatih Sultan Mehmet
tarafindan agilmistir. 1500 ythnda Kanuni Sultan Siileyman, o zaman
“‘dariigsifa” denilen Silleymaniye Akl Hastanesini yaptirmigtir. II.
Selim’in esi Nur Banu Sultan tarafindan yaptirilan Toptag Akil Hastanesi
Cumhuriyet dénemine dek Tiirkiye’nin tek akil hastanesi olmugtur.”?®
Alil hastalarina tutwmlarin gestili iilkelerdeki geligimlerini genel ¢izgi-
leri ile belirttikten sonra gliniimiizdeki toplumsal psikiyatri akimi ve
uygulanmasina deginilecektir. ’

Toplumsal Psikiyatrinin Amagclari

Chapman, toplumsal psikiyatirinin genel amaglarmu dort grup
alunda toplamaktadir. Bunlar:

1. Hastalarin yakmn gevrelerinde yer alan; kolayca ulagabilecekleri
nkliik, poliklinik, tan1 ve nakil yapilabilecek psikiyatri hizmetleri vermek.
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2. Ruh saghgi konularinda ve 6nleyici psikiyatri alaminda efitim
hizmetleri vermek.

3. Sosyal hizmet kurumlarina, okullara, toplumsal planlama grup-
larina, rehabilitasyon merkezlerine ve diger 6zel ve kamu kesimindeki
gruplara psikiyatrik konsultasyon hizmetleri ve gériigleri ulagtirmak.

4. I5 orgiitlerinde, endiistri gruplarinda, kisiler aras: catigmalarin s6z
konusu olabilecegi diger drgiitlerde ruh saghg: ilkelerinin uygulanmasin
saflamakiir.?

Toplum Ruh Saghgi Merkezleri

Toplumsal psikiyatrinin 6nemli bir kavrami toplum Ruh Saghg
Merkezleri’nin geligmesidir. Bu hizmetlerin en 8nemli amaglarmdan biri,
kigiyi ait oldugu gevreden uzaklagtirmaksizin sorunlarina, bunlarin ortaya
ciktigt yerde ve kisa zamanda miidahele edip yogun tedavi uygulamak-
tir. 63 Ciinkd, kisinin uzun zaman gevresinden uzaklasarak tedavi olmasi-
nin pek yararh olmadig: inaner gliglenmektedir. Hastanin kendi gevresi
igindeki iligki ve etkilesimlerini yerinde degerlendirerck tedavi olmast
Onem kazanmugtir,? 16

Ruh saghg merkezlerinin arasinda Cocuk Rehberlik Merkezleri
dnemli bir yer tutmaktadir.® Ruh saghgi merkezleri cocuk yetistirmede
sorunlar: olan ebeveynlerle grup oturumlan diizenlemektedir. Burada
amag yalnizca sorun durumlan ile ilgilenmek degil, sorunlarin ortaya
gikmasim engelleyecek koruyucu bir iglem gdrmektir. Toplum iginde
gbrev yapan hemgirenin béylesi koruyucu bakimda dnemli bir rolii
vardir.?

Giindiiz hastanelerinin, hastamn hastanede uzun siire yatmasini veya
hastay1 olumsuz kogullar igersinde taburcu edilip yollanmasim énlemek,
hem ailesi ile hem tedavi gorevlileri ile baglarin1 devam ettirmek, gerck-
tiginde korunmusg bir is yerinde ¢alisip tedaviyi devam ettirerek kisinin sos-
yal uyumuna yardimer olmak gibi gérevleri vardir.% 16 18 Giindiiz bakim
merkezleri hastalara tedavi hizmetleri verir ve hastalarin geceleri evlerin-
de aileleri ile birlikte kalmalarina olanak saglar. Gece bakim merkezleri
ise igine devam edebilecek hastalara tedavi hizmeti verir., Her ikisinde de
hastanin tedavi edici yardim alirken diger yandan kendi gevresi ile ilis-
kilerinin siirdiiriilmesi oldukga yarar saglamaktadir.!®

Poliklinik hizmetleri, gocuk rehberligi klinikleri ve tan: hizmetler
her tiir duygusal sorunlar igin verilen hizmetleri kapsar. Bunlara ilave
toplum ruh saglig merkezleri, cocuk mahkemelerine, sosyal yardim grup-
larina, aile ve gocuk hizmet kurumlarma ve diger sosyal yardim karum-
larina konsultasyon hizmeti sunar. Bu merkezlerin ayrica is ve meslek
gruplarina egitim ve danigma hizmetleri veren boliimleri vardir.’
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Aile tedavisi koruyucu psikiyatride ¢ok énemli bir goriistir. Aile
tedavisinin toplum saghginda ve bakimin genis-kapsamli cle alimginda
gittikce artan bir 6nemi vardir. Son yillarda bu konu klinik uygulama-
larin her alanina yayilmgtir. Aile ister evde ister kurumda goriilsiin,
ekip ister 6nleyici 8lgiiler iginde isterse acil-bakim gerektiren durumlarda
va da takip amact ile ¢aligsin, aile liyesinin belirttigi fizik hastalik, kader-
den yakinma, ruhsal ¢atiyma, evlilik ya da gocuk-eheveyn sorunlar ve
biitiin bu yasam olaylan ile baga ¢ikmada bagarisizhik gibi konulardaki
gereksinmelerinin kargilanmas: esastir.?

Koruyucu aile bakimi, toplum ruh saghg hizmetlerinde hastaneye
yatirmanin yerini tutan ya da topluma déniigigin bir tiir geciy basamag:
olan bakim tiriidiir. Bu goriis pek yeni degildir. Orta ¢aglardan beri
Belgika'nin Gheel bolgesinde ruh hastalarina toplum iginde hizmet veril-
mektedir. Gheel bolgesinin ruh hastalar: igin kutsal bir yer sayilmasi ve
hastalarm bu yére halki tarafindan kabullenilmesi, orta ¢agmn cezalan-
diric1 tetumuna ters diigmekte ve ilging gériilnmektedir. Bu gtin bu bél-
gede 2500 kadar hasta toplum iginde, evlerde barindirlmaktadir. Yan-
Jarinda kaldiklart ailelerin yagamna katilan bu hastalarin toplum iginde
bir takim sorumluluk ve yetkileri vardir. Hastalarin tedavisi ayda bir
doktor tarafindan, daha sik olarak da bdlge hemgireleri tarafindan izlen-
mektedir.!®

Toplum ruh saghf merkezlerinin gbrevlileri, psikiyatrist, klinik
psikolog, psikiyatri hemgiresi, psikiyatri alaninda yetigmig sosyal galig-
man ve diger iiyelerden olugur. Mali yénden bu merkezler, devlet, yerel
yonetimler ve ézel orgiitler tarafindan desteklenir.?

Toplum ruh saghig: hizmetleri arasinda ev ziyareti ya da evde tedavi
egilimi 6nemli bir yer tutmaktadir. Toplum Ruh Saghg orgiitleri ile bir-
likte evde tedavi programlarnnm kurulmasmm ilk onerenler arasinda
Elmer Southard ve Adolf Meyer sayilmaktadir. Southard ve Meyer, hasta-~
larin kendi evleri yakininda hemen ulasabilecekleri hizmet kuruluglarma
gereksinme oldugunu belirtmiglerdir. Bunu takiben 1925-26 yillarmnda ilk
kez Amerika ve Hollanda’da evde tedavi programlari uygulanmaya
baglamistir.? 7 23 Bu giin bir ¢ok tilkede bu hizmetler, toplum iginde genis
sekilde orgiitlenerek bagar: ile uygulanmaktadir. Bunlardan bir kag
iilkedeki uygulamaya kisaca érnek vermenin yararli olacagi kanisindayiz.

S.8.C.B. de psikiyatrik hizmetler hastaneden gok, tani, tedavi ve
dnleyici caligmalarn yapildigi merkezlerde yogunlagmaktacir, Psiko-
nérolojik dispanserler denen bu merkezler 350.000-300.000 niifuslu
bolgelere hizmet vermcktedir. Bu dispanserfer 16.000-35.000 niifusa
hizmet veren mikro - bélgelere ayrilmigtir,
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Her bir mikro-bélgede bir néropsikivatrist ve bir psikiyatri hemgire-
sinden olugan ikili ekipler bulunmaktadr, Ayrica her dispanserde gegithi
daniymanlar vardir (Psikiyatrist, evlilik damigmani, alkolizm ve ilag
aligkanhg: konusunda yetismis psikiyatrist, konugma terapisti, fizyoterapist
ve i§ yeri direktorii gibi). Her dispansere bagl giindiiz hastanesi, endiis-
triyel i§ yerleri ve atelyeler vardir. Psikiyatrist ve psikiyatri hemngiresin-
den olusan ckip giiniin yansinda dispanserde caligmakta, yarisinda ise
kendi bélgeleri icinde ev ziyaretleri yapmaktadirlar. Ayrica, rub sagh
yoniinden ¢ahisma kogullarim incelemek ve erken vaka bulmak igin ig
yerlerini, atelyeleri, okullar1 ziyaret etmektedirler.

Bu tilkede hemgire, ev ziyaretlerinde, ilag dozunu gereksinmeye gore
diizenleme yetkisindedir. Hastaya destekleyici ve tesvik ediei bir tutum
almakta, akrabalar ve komsularla iliski kurmakta, ve hastanin sosyal
rehabilitasyonuna, yeniden uyumuna yardim etmektedir. Sovyetler
Birliginde sosyal galiyman olmadif igin bu gorevi de hemgire yapmak-
tadir.

Dispanserde psikoterapi aktif ve yénelticidir. Tedavi genellikle uzun
stirmez. Tedavide en 6nemli gérlis cahyma tedavisidir. Bunun hasta
yoniinden olduk¢a yararl oldugu belirtilmektedir. Bolge dispanserlerin-
de hastalarm ok gesitli egya ve araclar tirettikleri is yerleri ve atelyeler
bulunmakiadir. Bunun iki amaci vardir. Birincisi, eski islerine done-
meyecek hastalar igin yeni bir i 6grenmeleri, ikincisi ise bir birey olarak
hastanin vlusal iiretime aktif katilan bir kisi olmasidur. B&ylece hasta bire-
yin ego-glicit gelismekte ve bunun tedavi edici yarar: olmaktadir.1s

Hollanda’da belediye saglik merkezlerine bagh, psikiyatrik hizmet-
ler veren biirolar bulunmaktadir. Hastalar buraya kendiliklerinden
bagvurmakta veya pratisyen hekim tarafindan yollanmaktadirlar.,

Bu iilkede de en nemli ézellik S. 8. C. B. de oldugu gibi hemsire
doktor grup cahymasicir. Bu iilkede de sosyal galigman yoktur ve gorev-
lerini hemgire yapmaktadir. Hemgireye gtiven biiyiiktiir. Fler hemsgirenin
yetmis civarinda hastas: vardir ve haftada dért kez Ogleden sonralari ev
ziyareti yapmaktadir. Hemgire ilaglart diizenlemekte, hastanin psikosos-
val yonleri ile u@ragmaktadir.

Hollanda’da uygulanan evde tedavi sistemi ile hastaneye yatirma
azalmig, yatak sayisim arttirma gibi bir duruma gerek kalmamgtir,2s

ABD de toplumsal psikiyatri hizla geligmistir. 1963 te Bagkan
Kennedy’in uyaris ile toplum ruh saghig: merkezleri tilke gapinda yaygin-
lagtimlmigtir.® 2 Bu merkezlerin ev ziyaret ekibinde temel tyeler,
psikiyatrist, psikiyatri hemgiresi ve sosyal caligmandir. Merkeze telefonla
bagvurulmakta ve psikiyatrist ile hemsire eve giderek hastanin durumunu,
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ev ortarmni, hasta ve ailesinin kargthkh iligki ve etkilesimlerini yerinde
degerlendirmektedirler. Gerekli goriiliirse kigi hastaneye yatiriimakta
veya evde tedavi programina alinmaktadir. Ev ortam hastanin kalmas:
icin uygun goriilmezse, koruyucu aile yamna, dinlenme evlerine ve
benzeri bir toplumsal kuruma yerlestirilmektedir.

Hemsgire, ev ziyarctlerinde hastaya destekleyici psikoterapi yapmak-
ta, ilaglarim etki ve yan etkilerini gbzlemekte, hastanm ginlitk faaliyet-
leri tizerinde durmaktadir. Hemgire gerektiginde psikiyatristten denetim
almaktadir.2 '

Ev ziyaret ckibinin, hastalar: kendi ortamlar iginde tedavi etme-
leri, hastaneye yatiy oramm bu tlkede de azaltmigtir. Yapilan aragtir-
malara gore, yatirilmas: gercken hastalarin % 90 i tedavisi evde bagart
ile gergeklestirilmigtir.’ %6

Ingiltere’de diger bir ¢ok tilkede oldugu gibi toplumsal psikiyatri
akumi ikinci diinya savagt ve sonrasinda hizla geligmis, psikiyatri hizmet-
leri toplum igine yayilmgtir. Ingiltere’de hastaneye tekrar yatma oram-
nm % 64 olmas: iizerine evde tedavi hizmetlerine yonelindigini gormek-
teyiz. Hastanin evde tedavisinde hemgirenin rolii burada da oldukga
snemli sayimaktadir. Ozellikle hemgirenin hasta ve yakinlan ile kurdugu
iligkinin tiim tedavi siirecinde en énemli yeri olugturdugu belirtitmek-
tedir.1% 17 Ingiltere’de hemsirenin rolii yer yer psikiyatrist, sosyal cals-
man ve psikologlarin rolii ile gakigmaktadr.'®

Toplumsal Psikiyatri Hizmetlerinde Hemgire

Saghk sorunlarinm, bu sorunlara yaklagimimn degismesi ile birlikte
psikiyatri hemgiresinin de rolii degigmistir. Toole ve Boyts, hemgire-tera-
pistin en temel gbrevinin hastaneden topluma dénen hastamn hastane
sonrast bakimim diizenlemek ve denetlemek oldugunu belirtmektedir-
ler. Bu gorev sunlar igermektedir.:

~ Hasta hastaneye yatmadan énce, yattiktan sonra ve taburcu
olduktan sonra ev ortamim degerlendirmek.

- Ev ortamint hasta icin uygun bulmadigi hallerde hastayr bagka
bir kurulusa (koruyucu ev gibi) yerlestirmek.

— Hastanimn mesleki rehabilitasyonuna ve ige yerlegtirilmesine yardim
etmek.

— Tlag tedavisinin evde degerlendirilmesini ve denctlenmesini sag-
famak.

~ Bunalim (Crisis) aninda ve acil durumlarda ev ziyaretleri yapma
ve destekleyici tedavi uygulamak.
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— Toplum ruh saghgr merkezlerini ve diger toplumsal hizmet
kuruluglarim hasta ve ailesi igin daha kolay ulaplabiliv ve kabul-
Ienir olmasini saglamak. Gerektiginde hasta ve ailesinin bu kay-
naklardan yararlanmalarm: saglamak.
Hemsire biitlin bu gorevleri yaparken ¢alistig1 mevkezin direktorii-
niin denetimi altindadir ve ekibin diger tiyeleri ile stirekli ighirligi halin-
dedir.?

Toplumsal psikiyatri alamnda caligan hemsirenin tedavi edici
gorevleri yaninda onleyici ve eitici islevleri de vardir. Béylece hemsire-
nin gérev alanlar1 olduk¢a geniglemistir. Flovard ve Baker bu alanlar ve
hemsirenin rolinii daha genel bir cergevede soyle siralamaktadirlar:

. Psikiyatri hastasimn  tedavisindeki amaclarin saptanmasinda

igbirligi,

. Gesitli grup, oyun, aile tedavilerinde terapist ve ikinel terapist,

. Tedavi ortam yaraticisi ve stirdiiriicust,

. Psikiyatri hastalarimn evde tedavisi,

. Genel hastanede duygusal sorunlar olan hastalarin terapisti,

. Genel hastane hastalarmin duygusal gercksinmelerini kargilamak

igin yapilan galiymalarla hemgirelik bakimi alaninda konferans-
larin lideri,

. Gebelik, ¢ocuk bakimi, adélesans gibi yagamin gegis noktalarinda-

ki rol sorunlart (kriz, bunalim) igindeki kigilerle ¢aligma,

. Gocuk klinikleri, okul, genglik gruplari, endiistri gibi alanlarda

vaka bulma,

. Dogum &ncesi ve geng annclere cfitim yapmada lider,

. Evde ailenin kigiler arasi dinamigini degetlendirme,

. Hastamin hastaneden eve ve topluma gecisini kolaylastirma,

. Toplumda bakim veren toplum saghg hemgireleri, dgretmenler,

din adamlar: gibi toplumsal gérevi olanlara danigman,

. Ana-baba, dgretmen, okul-aile birlii, ruh saghg: dernegi, sosyal

orgiitler gibi toplum gruplarimun egitimeisi,!?

Chapman ve Almeida toplum psikiyatrisinde hemsirelerin egitim-
lerine, deneyim ve ilgilerine gore gesitli rollerde gérev aldiklarmi belirt-
mektedirler. Buna gore ileri cgitim gorenler okullarda grup (tedavi)
diizenleyip yonetebilirler ve gesitli kuruluglarda ruh saghgr konferanslar:
verehilirler. Alaninda uzmanlagan hemgireler (nurse spesialists) cocuk
yetistirmede ve adolesans soruntari ile ufragma konularinda ebeveyn
gruplar: yonetebilirler. Psikiyatri hemgireleri lise dgrencileri ile ilag
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aligkanligi, cinsel davramglar, otorite gibi gesitli gatigma alanlarnda
gruplara katilabilirler. Okul hemgireliginde, toplum saghg ve endiistri
hemgireliginde, ordu hemygirelifinde psikiyatri egitimi gdren hemgire,
kigiler arasi catigmalarn ¢egithl alanlannda ve duygusal bozukluklarda
psikiyatrinin getirdigi goriigleri uygulayabilir. Yazarlar, psikiyatri hemgi-
relerinin klinikte, evde, okulda, is yerlerinde, alkolizm, ilag aligkanhgi,
genglik bunalimlar, aile sorunlar ve diger pek gok alandaki kigiler aras
giiclikleri olan kigilerle _caligabilidiklerini helirtmektedirler. Ayrica
yazarlar, hemsirenin buradaki gdrevinin daha ¢ok baglantiyr (liason)
saflamak olduguna igaret ctmekte ve bunu soyle agiklamaktadirlar:

“.... Okul otoritelerinin, duygusal yonden altiist olmus ¢ocuklarin
sorunlarin1 anlamalarina yardim eder ve ebeveynlere, bozuk gocuklar
ite bagedehilmeleri, onlarm giigliiklerini kavramalar igin yardimer olur.
Endiistri hemgiresi, iscilerin duygusal sorunlarimn patronlar tarafindan
anlagilmasina yardim eder ve is¢iyi bu alanda yardim alabilecegi kaynak-
lara yoéncltir, Ziyaretgl hemsire, geri zekalt gocuklarin, duvgusal yonden
altiist olmug gocuklarin ve sorunlu gocuklarin ana-baba’larina bu sorun-
lann kabullenmelerine yardimer olur ve ¢bziim igin yardim aramalarin
saglar. Biitiin bu ve benzeri durumlarda hemgire, duygusal sorunlari olan
ve bu alanda belirli bir i¢gériisii (insight) olan insanlar ile onlara
yardimci olacak ruh saghg goérevlilerini bir araya getirir.”

Cotter, ruli saglifina toplumsal yaklagimda en &nemli goreviilerden
birinin de toplum hemgiresi oldugunu soyler. Giinkii toplum hemgiresi
evlere, isyerlerine girdiginde aile tiyeleri ile kargilagir, kargilikli iligkileri
gozler, sosyal ve gevresel etmenleri degerlendirir, boylece insan davranist
hakkinda genig bilgi ve deneyim kazanan hemgire gerek erken vaka
bulmada gerekse hastalarin toplum iginde sosyallesmelerine ve toplumsal
kuruluglarla baglant: kurmalanna yardimer olur. Ayrica, toplumdaki
bireylere ve gesitli gruplara (is ve Meslek gruplary, kadin orgiitleri,
okul-aile gruplart v.b. gruplara) ruh saghg: alaninda yaptifi efitim
olduk¢a tnemlidir.*

Ozet olarak diyebiliriz ki, ruh hastalarinin kargilagtiklar: tutumlar,
toplumlarin ruh hastaliklarini goriis ve anlayisina gore degisikliklere
ugranmgtir. Hastaliklar ve insan davramg alamindaki bilgilerin artmas:
ile birlikte, psikiyatri alanmdaki hizmetlerin yalnizca hastance duvarlar
arasmda degil toplum i¢inde yayginlastirilarak verilmesi goriigli benimsen-
mistir. Bdylece ruh hastalhklar: alaninda koruyucu ve 6nleyici galigmalar
agirlik kazanmugtir. Bu amagla toplum ruh saghg merkezleri, koruyucu
hizmetleri yaninda, hastalanan kigileri, sorunlarmin kaynaklandigi
cevre icinden kisiyi uzaklagtirmaksizin, hastaneye yatisi miimkiin oldugun-
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ca azaltarak evde tedavi olanaklarimi saglamaktir. Biitiin bu geliyme-
lere uygun olarak psikiyatri alaninda gorev alan hemgirenin iglevi de
geniglemistir, Hemgirenin iglevinin yogunlagtigi nokta ise hireylerin
psiko-sosyal uyum alanindaki giigliiklerinin ¢éziimiinde onlara yardima
olmaktrr,
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Tibbi Terminolojide
Denetimin Saglanmasi

Dr. Adil Artukoglu*

Serbest zamanlarimizi degerlendirdigimiz g¢esitli ugrayt alanlanndan
tutunuz gecimimizi saglamak tzere tutmug oldufumuz is, sanat veya
mesleklerin herbirinin kendine tzgii birer dili vardir. Ancak bu dilleri
tgrenip kullanabildikleri takdirde aym is, sanat veya meslek grubundaki
insanlarin birbiriyle kolayca ve etkinlikle iletisimde bulunabilmeleri
miimkiin olur. Cogu kez kullanilan bir kelime cgesitli alanlarda degisik
bigimlerde yorumlanabildigi gibi, aym alanda belirli bir anlam kargli-
van birden gok kelimeye de rastlamlmaktadar.

Stz gelisi daktilo makinasina yazt yazmak iizere konulan bant,
bilgisayarlarda kullanilan miknatish bantlar ve barsaklarda gérilen
tenyalarin (taenia) her birine gerit adi verilmekle beraber tapdiklan
anlamlar bagka bagkadir. Ayni gekilde Anadolunun kirsal kesiminde
eskiden beri ince hastalik diye tammlanan hastahk ¢cogu halkimizin verem
diye bildigi hastaliktan bagka bir gey degildir. Verem ise gerek yurdu-
muzun ve gerekse ¢ogu yabanct ilkelerin saglik kurumlarinda gérev
yapan hekim, hemgire ve difer saghk personeli tarafindan tuberkiiloz
diye adlandirdig1 enfeksiyonel bir hastaliktir, Tiirkcemizde cldugu gibi
kugkusuz diger dillerde de bu tiir anlam ve anlatim farkhiliklarina stk sik
rastlaniimaktadir. Biitiin bu farklibklar dilin yapsi, gelismesi, zenginligi
ile oldugu kadar o dili kullanan toplumlarin tesiri altinda kaldiklan
sosyal, kiilttirel, ckonomik, politik ve siralanabilecek daha birgok etmen-
lerle de ¢ok yakindan ilgilidirler. Belirli bir dilde aym anlama gelen bir-
den ¢ok kelimenin var olugu dilin zenginligini géstermesi bakimindan
gogu kez Szenilen bir nitelik olmasina ragmen bilimsel caliymalarim yer
aldigr ve bu galigmalarm degerlendirmelere tbi tutularak istatistiklere
konu edildigi kurumlarda karigikliklara da neden olabilmektedir. Ozel-
likle amaglan insan saghina ydnelik olan kurumlarda iletisimin ve
dolayisiyla hasta hakimimin etkinlikle saglanmasi igin terminolojik

* Hacettepe Univessitesi Saghk Idaresi Yitksek Okulu Ogretim Uyesi,
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denetim, tizerinde dnemle durulmast gereken bir konu haline gelmigtir.
Hele kesinlikten uzak ve yuvarlak diyebilecegimiz anlamlara gelen terim-
lerle ifade edilmeye ¢albgilan tamlarm ne hasta bakimi yoniinden ve ne
de aragtirmalar yoniinden biiyiik bir énem tagimiyacag agiktr, Ornegin,
herhangi bir hasta dosyasinda sadece “malignansi” diye bir tanimin yer
almasi en azmdan taniy: koyan hekim ile ayni tamiyi aragtirmasi icin
degerlendirmeye tabi tutacak olan hekim arasinda bir tletisim yetersiz-
ligine neden olacaktir. Su halde belirli bir meslegi icra eden her gorev-
linin daha dikkatli bir dil kullanmas: bir bagka deyimle énceden sapta-
nan belirhi bir liste ve kurallara gore dillerini denetim altinda bulundur-
malar: gerckmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde dort tiye kurulugun
{The American College of Surgeons, The American College of Physicians,
The American Hospital Assosiation, The American Medical Association)
oncilligi ile kurulan ve goniilli bir komisyon olan The Joint Commission
On Accreditation of Hospitals her yoniiyle denectledigi saglik kurumlarin-
da “The Standard Nomenclature™! {in bir isim listesi olarak kullaml-
masim yonetsel bir sorumluluk olarak saymaktadir.?

Komisyon hasta dosyalarimin icerifi ile ilgili standartlan siralarken
de yine “The Standard Nomenclature of Diseases and Operations”
adh eserde yer alan terimlerin kullamlmas: suretiyle son tanilarin konul-
masint bir bagka deyimle gerek ameliyatlar ve gerekse tamlarla ilgili
terminolojide “The Standard Nomenclature i zorunlu bir rehber olarak
tnermektedir. Hospital Accreditation References adlr eserin 107 nci
sayfasinda yer alan “hasta dosyalarmin hazirlanmasi ve siralanmasi”
kismunda ise sadece tamlar igcin “The Standard Nomenclature” 8neril-
mekte, kodlama ve dizinleme igin ise “The Standard Nomenclatureiin
veya Diinyii Saghk Orgiitii tarafindan yayinlanan “International Clas-
sification of Disease” isimli simiflama sisteminin kullamlabilecegi ifade
edilmektedir. Ulkemizde bugiine kadar ne tanularin konulmasinda rehber-
lik yapacak bir isim listesi ve ne de hastalik ve ameliyatlarin kodlanmas:
ve dizinlenmesi i¢in aynntih bir simflama sistemi geligtirilememistir.
Yapilmug olan ¢aligmalar ise gereksinmeleri karsihyacak nitelikte degildir®.
Bu nedenle Dinya Saglik Orgiiti tarafindan hazirlanan “International
Classification of Disease” adll ssmflama sisteminin gogu yabanc iilke-
lerde oldugu gibi ilkemizde de uyarlanmasimin kullanilmasinda yarar
gortlmily ve ilgili ¢aligmalar tamamlanmugtir.*
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Gebelik Esnasinda
Pyrimethamine (Daraprim)
Kullanilmasina Bagh Bir
Megaloblastik Anemi Vakasi

Dr. Ekrem Miiftiioglu* | Dr. Siilkran Paker®*
Dr. Servet Ariogul**

Girig

yrimethamine (Daraprim) malarya ve géz toksoplazmozisi vakalari-

nm tedavisinde sikhikla kullanilan bir ilagtir.’>? Esas itibariyle folik-
asid antagonisti olup, dihidrofolattan tetrahidrofolat tegekkiiline mani
olarak tesir etmektir.» %5 Bu sehepten folikasid eksiklifine bagh olarak
megoloblastik anemi tegekkiiliine neden olabilmektedir, Pyrimethamine
kullamlmasma bagh bir ¢ok megaloblastik anemi vakalar yayinlanmig
olmakla beraber,%57 gebelik esnasinda kullamilmasma bagh olarak
goritlen hematolojik bozukluklarla ilgili negriyata rastlayamacik, Gebe-
lik esnasinda folik asid ve demir yetmezligi sikhkla goriildiiginden pyri-
methamine’in yan etkilerinin daha siddetli ve atipik olabilecegi beklene-
bilir.

Bu yammizda gebelik esnasinda pyrimethamine kulanilmasina bagh
olarak tesekkiil eden ve eritroblostopeni ile seyreden bir megaloblastik
anemi vakast takdim ettik. Gebelik esnasinda pyrimethamine’in yan
etkilerinin agir olabilecegini tartigtik.

Vaka Takdimi

M. G. (773015) 28 yagindaki kadin hasta dig ctlerinde kanama,
viicudunda mor lekeler yakinmalariyla hastanemize miiracaat ctti.
Daha éncesine ait yakinmast yokken 25 giin dnce dil Gzerinde agrih

* Haccttepe Universitesi, Tip Fakiiltesi f¢ Hastaliklar Bitim Dali Dogenti,
w5 Avny Fakiilte, I¢ Hastaliklars Bilim Dah Ogretim Gorevlisi,
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yaralar belirmis. 10 giin énce bu yaralardan ve dig etlerinden sizinti
seklinde kanamalar baglamig. Bunun yamsira iist ve alt ckstremitelerde
toplu igne bagy biyikliginden 2-3 em biiytkliigiine kadar degisen mor
lekeler oldugunu farketmis. Yine 10 giin 6nce 3 giin stireile katran rengin-
de sulu gaita yapmus.

5 aylik hamile olan hasta 21 giin siire ile 1 giin 6ncesine kadar giin-
de 75 mg pyrimethamine (Daraprim) kullanmig. Oz ve soy gegmisinde
bir ozellik yoktu. Sistemlerin gdzden gecirilmesinde: Hamileligin 3.
ayindan beri merdivenleri dinlenerek ¢ikiyor ve hafif yokuslarda dahi
hemen nefesi darahyormus.

Fizik Muayenede: Atey, 36,7°C; Naliz, 102/dak ritmik; Kan
basinel, 120/80 mm Hg, bulundu. Hasta soluk gériintimli ve halsizdi.
Tiroidin iki lobu hafif¢e bityiiktti. Dig etleri hipertrofik olup, dis etlerin-
den ve dudaklann i¢ kismlarindan sizint geklinde kanamalari meveuttu.
Ust ve alt ekstremitelerde yer yer petesi ve ckimozlar, gogtis 6n yiiziinde
ckimozlar meveutiu. Batinda, uterus fundusu umblikus hizasinda palpe
cdildi.

Laboratuver Bulgular:

1lk miiracaatinda Hb 9%, 6,55 gr; Het, 20; BK, 1200/mm?; bulun-
du. Formiilde: 9 51 pargali; 9%, 40 lenfosit; 9%, 6 monosit; %, 2 eozinofil;
% 1 gomak; mevcuttu. Eritrositler normokrom normositer olup, hafif
anizositoz, poikilositoz goriildii. Trombositler ¢ok azalmigti. Kanama
zamani: 20 dakikanin {izerinde; pthtilagma zamam 7 dakika idi. Antintik-
leer antibadi negatifti. Serumda Daraprime kargt trombosit antikorlar
(pihtt retraksiyon testi ile aranmast) negatif bulundu. Serum folik asid
3,6 milimikrogram idi (normali 8-25).

Idrar tetkiki ve kan biyokimya tctkikleri normal simrlarda idi.
Kemik iliginde: 9 1 blast; 9% 10.00 promyelosit; % 33,50 myelosit
nétrofil; 9% 50 myelosit-eozinofil; 9, 14,00 metamyelosit nétrofil;
% 1 matamyelosit eozinofil; 9% 8 band nétrofil; ¢, 0.50 cozinofil; %, 6
nétrofil; 9, 13 lenfosit; 9% 1 monosit; 9% 2,50 promegaloblast; % 2
megaloblast; %, 4,50 plazma hiicresi; 9, 1,50 retikultim hiicresi bulun-
du. Ilik &rnegi hiperselliilerdi. Ozellikle metamyelositler olmak iizere
tiim myeloid seri elemanlari bityiik olup, bazilarmmn nukleus ve stop-
lazmasinda vakuoller gériilmekteydi. Eritroid seri clemaniar ileri derece-
de azalmigti, M/E: 151 bulundu. Megakaryositler normal sayida olup,
hazlarimin gevresinde trombosit kitmesine rastlanmad:. Demir bhoyamas:
negatifdi. Bu bulgularla, myecloid serideki degisikliklerin vit. B, ve
veya folik asid yetmezlifine bagh olabilecegl diisiiniildii. 9 giin sonra
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tekrarlanan formiilde: 9, 69 parcali; 9 10 lenfosit; % 2 monosit; 9 I
eozinofil; %, 6 metamyelosit; % 6 myelosit; % 6 normoblast bulundu.
2 adet 7 loblu, 2 adet 6 loblu pargalr govildii. Eritrositler normokrom,
normositer olup, belirgin anizositoz, orta derecede polikromazi, seyrek
makrositler goriildii. Trombositler yeterli idi. Ayni esnada Hb 9
8.00 gr; BK 33400/mm® trombosit 140.000/mm?® bulundu. 16 gin
sonra tekararlanan kemik iligi incelenmesinde: 9, 0,25 blast; % 4
promyelosit; 9% 14,25 myelosit-nétrofil; 9% 0.50 myelosit-cozinofil;
% 6,25 metamyelosit-nétrofil; 9 1,25 metamyelosit-eozinofil; 9, 7
band nétrofil; 9% 2,25 eozinofil; 9%, 20 ndtrofil; 9%, 6 lenfosit; %, 0,25
monosit; % 2,50 pronormoblast; 9, 31,50 normoblasi (bazilar: mega-
loblast idi); 9% 2 plazma hiicresi; 9%, 1,50 retikulum hiicresi bulundu.
Ilik 6rnegi normoselliilerdi. Myeloid seride bazi nétrofillerde hiper-
segmentasyon dikkati ¢ekmekteydi. Myeloid seri elemanlarinin bazi-
lart buiytiktii. Eritropoiesis esas olarak normoblastik olmakla beraber
yer yer megaloblastik degisiklikler gdstermekteydi. Orta derecede bir
eritroid stimulasyon meveut olup, M/E oram: 1,6/1 bulundu. Mega-
karyositler normal say1 ve gériiniimdeydi. Her ne kadar kemik iliginde
tipik megaloblastik anemi tablosu mevcut degilse de, Daraprim kul-
landmasma bagh folik asit yetmezlifinde, aym tablo olugabildiginden,
bahsedilen degigikliklerin folik asid yetmezligine bagh olabilecegi dii-
stiniildit. Ayrica hastamizda meveut olan Demir cksikliginin mega-
loblastik anemiyl maskeleyebilece§i agiktir.

Klimk Seyir

Hastamun durnmunun agirh§ gz dniinde tutularak ve aldifs ilacin
heniiz belirlenmemesi nedeniyle ginde 60 mg perdnisolon baglandi.
Daraprim aldigimun kesinlesmesi tizerine prednisolon kesildi. Klinige
yatiginin 3. giiniinden itibaren kanamalarr durdu. Daha sonra anemi,
lokopeni ve trompositopenizi diizelmeye bagladi.

Tartigma

Hastamizda goriilen siddetli pansitopeni ve trombositopenik pur-
puramin daraprim kullamilmast sonucu olugan megaloblastik anemiye
bagh olmasi en kuvvetli olasihktir. Hastamizda Daraprim kesilmesin-
den 3 giin gibi kisa bir siive sonra trombositler artmug, purpuralar geg-
mig, lokositoz gdzlenmig, anemi giderek diizelmeye baglamugtir. Her ne
kadar tedavi amaci ile kullamulan ilaglar degisik mekanizmalarla pansi-
topeni yapabilirlerse de hastamizda kemik iliginin hiperselliiler olmas
kemik iligine toksisite nedeni ile meydana gelen kemik iligi aplazisini
ckarte ettigi gibi hi¢ olmazsa trombosite karyt antikorlarn pihtilagma
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retraksiyonu inhibisyonu testi ile teshit edilememesi pansitopeni tegek-
kiiliinde immiinolojik mekanizmalarn Snemli bir rolii olmadigim telkin
etmektedir, Hastanuzda goriilen kemik iligi degigiklikleri megaloblastik
anemiye uymaktadir. Ayrica serum folik asid diizeyinin diisitk olmast
bu tany: destekler goritlmektedir. Flastada meveut megaloblastik anemi
degisik nedenlerle meydana gelebilirse de yukanida da igaret edildigi
gibi pyrimethamina’in kesilmesinden sonra bulgularin normale dénmesi
bu bozukluktan pyrimethamine’in sorumlu oldugunu kamtlamaktadur.

Pyrimethamine’in etki mekanizmasi fizerinde yapilan ¢alismalarda
bu ilacin folat rediiktaz enzimini inhibe ederek dihidrofolattan tetra
hidrofolat olusumuna engel oldugu gosterilmistir (Sekil 1). Tetrahid-

Deoksilridin

. Timidilad »em—de DNA
Sentezi

Deoksitridilat

Timidilat
Sentetaz

Metifen Dihidrofolat
Tetrahidrofolat

Glisin

Folat rediiktaz

Pyrimethamine

Tetrahidrofolat

Serin (Folinik asit)

Sekil 1

rofolat yeterli miktarda senteze edilemedigi icin metilen tetrahidrofolat
olusamamakta, doloyisiyla metilen tetrahidrofolatin dihidrofola cevril-
mesi sirasinda olugacak timidilat senteze edilmemektedir. Timidilat
senteze edilememesinin  sonucunda DNA olugumu  bozulmaktadir.?
Daraprim’in, insanlarda ve hayvanlarda megaloblastik anemi ve buna
baglt pansitopeni yaptifi iyice belirlenmistir. Ilk defa hayvan dency-
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lerinde kanitlanan bu etki daha sonra géniilliiler ve hastalarda da gtzlen-
migtir.? Myatt ve arkadaglar: 12 goniillii iizerinde giinde 25 mg pyrimet-
hamine vererek yaptiklari aragtirmalarda 12 sahsin 6’sinda 7 hafta
sonra hafif ila orta siddette makrositik aneminin meydana geldigini
rapor ctmiglerdir.!® Bagka Dbir seride pyrimethamine verilen vakalarin
o/ 5inde anemi, % 30’unda lskopeni ve 9%, 15’inde trombositopeni,
o/ 10°unda kanama oldugu gdzlenmistir?. Perkins giinde 25 mg pyri-
methamine alanlarin 1/3’iinde belirgin hematolojik etkiler gériildiigiinii
teshit etmistir.® Ayr1 bir incelemede ise 25 mg’'m tistiinde kullamldagin-
da biitiin hastalarda megaloblastik degigiklikler gbzienmistir.” Megalo-
blastik anemide kemik ill§inde inecffektiv eritropoiesise bagh olarak
eritroid hipoplazi beklenirken hastamizda ilging bir husus olarak eri-
troid hiperplazi gézlenmemistir. Bunun nedeni, myeloid hiperplazi
sonucu eritroblastlarm nisbi azalmas: olabilece§i gibi demir eksikligi
nedeni ile eritropoiesinin suprese edilmesi de olabilir. Tasker, 1300
nutrisyonel anemi #izerinde yapilan incelemeye dayanarak demir cksik-
liginin megaloblastik degisikliklerin ortaya gikmasina mani oldugunu
géstermigtir.”! Gebelikte demir preparati verilmedigi takdirde % 50
vakada olugan demir eksikliginin'? hastamizda da varhg kemik ilifinin
demir boyamasinm negatifligi ile kamtlanmigtir. Dolayisiyla mecvut
demir cksikliginin eritropoiesisi suprese etmesi olasihigi kuvvetlenmektedir.
Bunun yamsira gebelik esnasinda folik asid eksikligi de sikca gortilmekte
olup'?, hastamizin folik asid ve daraprimle beraber olmast gercken
folinik asidi almamast Daraprim’e bagl megaloblastik komplikasyonlarin
erken ortaya gkmasini kolaylagtirdiffim ditgtindiirmiigtiir.

Sonug

Sonug olarak, gebelik esnasinda Daraprim’in yan etkileri daha erken
ortaya gikabilecegi ve daha agir olabilecegi gibi, gerek periferik yayma ve
gerekse kemik iligi, megaloblastik anemi tamisi koyabilmek igin upik
olmayabilir. Gergekten gebelik esnasinda goriilen bazi megaloblastik
ancmni vakalar cok atipik olmakta ve hatta akut lésemi ile dahi karngtiril-
maktadir.” Daraprim’in teratojenik etkisi de goz Oniline ahmnca'®
kesin hir zorunluk olmayinca hemen biitiin ilaglarda oldugu gibi, Dara-
priminde gebelik esnasinda kullamlmamas: tavsiyeye gayan goriinmekte-
dir. Sayet kullamlmasinda kesin bir zorunluk varsa folinik asid (sitro-
vorum faktor) ile beraber verilmelidir. Folinik asitle beraber verildigin-
de hematolojik yan etkilerin goriilmemesi beklenen bir bulgudur.?

(jzet

Gebelik esnasinda Daraprim kullamlmasina bagh olarak geligen,
giddetli pansitopeni ve trombositopenik purpurayla beraber seyreden
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bir megaloblastik anemi vakast takdim edildi. Gebelik esnasinda Dara-
prim’in etkilerinin daha sikhikla goriilebilecegine isaret edildi. Gebelikte
stkhikla rastlanilan demir eksikliginin megaloblastik anemi tamsinda z or-
luga schep olabilecefi miinakasa edildi.
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14.
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Yenidogan Tavsanlarin
Hipoksi ile Kombine
Hiperkapni'ye Fonksiyonel
Cevap Durumu

Dr, Ferhan Arsan®
Girig
Girard, Lacaisse, Dejours!! ve Miller, Smull'® yenidogan gocuklarin
periferik kemoreseptérlerinin inaktif olduklarini, Biscoe ve Purves®
Brady, Cotton, Tooley® ve Cross, Oppe? ise, kemoreseptdr reflcks

mekanizmanin yenidoganlarda da erigskindeki kadar fonksiyonel olgun-
lukta bulundugunu hildirmiglerdi.

Yeni-dogan tavsanlar iizerindeki aragtirmalarimda® ®? periferik
kemoreseptorlerin hipoksiye ve hiperkapniye refleks bradikardi ile cevap
verchilecek sekilde duyarllt bulunduklarmi saptayarak, solunumun
kimyasal regulasyonundan sorumiu olan merkezsel bélgenin hentiz fonksi-
yonel olgunluga erigemedigini agiklamigtim.

Cross, ve Oppe? yeni-dogan ¢ocuklarin CO, inhalasyonuna karsi
gosterdikleri solunumsal artiy cevabimmn, erigkinlerde gosterildigi gibi
hipoksi ile kuvvetlenmedigini, azaldigiu veya tamamen ortadan kalk-
tigin1 bildirmiglerdi. Purves'?ise yeni-dogan kuzularin karotik kemoresep-
torlerinin inhale edilen CO,’e cevaplarim hipoksinin kuvvetlendirdigini
bildirmisti.

Bu aragtirma, hipoksi ile kombine hiperkapninin yeni-dogan tavgan-
larin cevap egifine ne yénde etkide bulundugunu, fonksiyonel cevap
yagm kitgiiltiip kiigiiltmedigini ortaya ¢ikarmak amact ile yapildi

Materyel ve Mefol

Deney Hayvani: Bu aragtirmada, yaglar1 5-20 giin arasinda degigen
genellikle kardes olan, halil anestetize tavganlar kullamlci, Anestezi

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Fizyoloji Bilim Dali Dogenti.
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solunumsal cevaplara yol agabilecek (kortikal ve periferik) korku, 15k,
ses, koku ve ekstremitelerine uygulanan clektrodlarin verebilecegi uyari-
lar minimal 8lgliye indirmek ve trakeaya kanul takilmas: igin zorunlu
idi.? Anestezik madde olarak daha once benzer aragtirmalardal®!?
uygulanmig olan nembutal sodyum kullamildi. Yas, agirlik, gézlerinin
agilmamig olmas, tiiylenmemis bulunmalan gibi 6zel durumlarina uygun
dozda (10-25 mg/kg) olmak iizere intraperitoneal yoldan girnga edildi.
Anestezik madde uygulandigis halde, geng yavrularin uykulan dikkati
gekecek derecede hafifti, fiziksel duyarhliklarnin fazlahgi nedeni ile
trakeal kanuliin takilmas: hayvam incitmemek icin fasilal olarak hirkag
safhada bagarlmaktaydi.

Deneyde Izlenilen Yol: Arastirma, a) 5-giinliik, b) 9-10 giinlitk,
c) 15~ giinliik, d) 20~ giinliik olmak tizere dért yag grubu iizerinde yapildi.
Deney stiresince tiiy durumlarina uygun sekilde gazli bezden olusan ince
bir yatakta sakin yatmalan saglandi. Test gazt olarak, % 6 GO, - 10 0O,
N, kapsayan gaz kangimimn inhalasyonuna cevap arands.

Deneyin Yapiliga: Trakeal kaniilasyondan sonra 6nceki caligmalari-
mizdaki? teknik incelikleri aynen uygulayarak, Gilson model M5P
poligrafinda pnomotakogram, elektrokardiogram ve ayrica diafragma
elektromyogrami (EMG) ayni zamanh olarak yazduild:. Beg dakikalik
zaman birim siire olarak kabul edildi. Her deneyde (hava, test gazi,
hava olmak iizere) ii¢ birim siire yer aldi. Deneylerin test gaz1 perivodlan
arasinda deney bireylerinin yeterli bir zaman boyunca hava solumalarina
dikkat edildi (yirmibeg dak.)

Incelenen Nitelikler: Soluk sayist (S.8), soluk derinligi (S.D},
kalp atim sayis1 (K.A) balkimindan her deneyin, hava periyodundaki
durumuna gére test periyodunda meydana gikan degisimleri ve yiizdesel
deZisimleri bulunarak sonuglar istatistiksel analize (Student - t - test)
tabi tutuldu.

Bulgular

Bes Giinliikler: Ortalama agirliklan 75 gr. (65-80) olan, gozleri
heniiz agilmamug, tiiysiiz bulunan dért yavru tavsan iizerinde galigilarak
oniki deney elde edildi. Hipoksik kilinmig hiperkapnik gaz kargimin:
solumakla bu yasta soluk saywisinda ve soluk derinliginde istatistiksel
bakimdan onemli olabilen bir degisiklik ortaya ¢ikmadi (Kalp atim
sayllaninda ise onemli bradikardi cevabi (2P < 0,005) bulundu
{Tablo I, V, Sekil 1).
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TABLO I
“5 GUNLUKLER” GRUBU

Deney Hava % 6 CO,-10 O, -N, Hava

No S.5/d K.A/d 8.8/d K.Ald 8.5/d K.AMd
1 38.8 202 37.2 194 34.6 182
2 30.4 172 30.5 170 28.2 170
3 27.4 168 26.8 160 28.8 152
4 26.2 142 24 .4 140 26.0 135
5 42.0 268 42.0 248 40.0 250
6 46.0 250 49.0 246 48.4 252
7 48.6 270 51.0 264 30.6 268
8 34.4 170 36.0 162 30.2 160
-9 27.6 152 31.2 146 26.6 146
10 28.4 228 23.6 194 19.8 182
11 25.8 174 28.8 168 27.0 170
12 20.0 152 22.6 150 21.8 150
0.D 32.966 195.666 33.591 186.433 31.833 184.750

TABLO 1I
“9.10 GUNLUKLER” GRUBU

Deney Hava %, 6 CO, - 10 O, - N, Hava

No S8.5/d K.A/d 8.8/d K.A/d 5.5/d KA/
1 28.4 260 28.4 246 28.2 242
2 27.6 240 34.0 238 34.0 240
3 33.8 240 33.0 242 29.4 240
4 21.4 202 19.8 190 20.8 192
5 27 .4 192 20.2 182 15.0 180
6 21.6 182 25.4 178 24.2 180
7 21.0 208 19.0 204 17.2 200
8 19.8 180 20.6 174 18.4 174
9 19.0 160 19.2 158 17.6 154
10 33.6 280 33.6 266 33.2 260
11 29.0 230 29.2 222 26.6 220
12 26.0 200 26.0 198 23.2 194

oD 25.717 214,500 25.700 208,167 23.983 206.333

Not : Bes dakikalik siirenin ortalamasi olarak dakikadaki soluk sayisi (5.5/d)
ve Kalp atim sayis1 (K.A/d)
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TABLO III
“15 GUNLUKLER"” GRUBU

Deney Hava % 6 CGO,-10 O0,-N, Hava

No 35.8/d K.A/d 5.5/d K.Af[d 8.5/d K.A/Md
1 31.8 281 31.4 268 31.4 264
2 32.2 258 32.8 244 30.8 250
3 30.8 230 30.4 240 30.4 248
4 20.0 240 17.6 226 16.6 222
5 17.8 196 17.6 184 14.8 i90
6 19.8 194 22.8 194 19.6 260
7 20.8 190 18.0 186 19.0 190
8 29.8 272 36.2 268 31.8 264
g 21.4 230 24.6 222 23.0 218
10 23.0 232 23.8 216 21.4 210
11 23.6 206 25.6 204 23.4 210
12 28.8 220 30.2 210 27.2 216
13 28.0 270 26.4 254 28.4 248
14 34.0 260 34.4 246 33.8 254
0.D 25.842 235.857 26.557 225.857 25.114 227.429

TABLO 1V
“20 GUNLUKLER" GRUBU

Deney Hava % 6 GOy~ 10 O, - N, Hava

No. 5.5/ K.AMd S.8/d KA/ 5.8/d K.AMd
I 22.2 322 24.0 310 23.0 310
2 28.8 288 27.8 284 28.6 276
3 28.0 282 33.8 292 44.4 184
4 23.2 320 24.8 310 24.4 300
5 26.8 282 30.6 276 27.8 278
6 20.2 260 24.0 258 23.6 260
7 21.2 330 22.8 328 21.4 316
8 22.6 282 23.2 280 23.2 282
g 22.2 276 23.8 268 23.4 264
10 32.6 312 42.8 300 34.8 302
1l 41.6 302 64.2 300 41.8 306
12 27.6 262 34.0 252 30.2 252
13 3.4 302 51.0 300 40.6 300
14 42 .4 300 56.0 302 41.8 300
15 43.8 288 54.4 298 44.0 298
16 46.4 326 58.8 332 47.8 326
17 50.2 334 62.2 332 59.4 332
0D 31.424 298.118 38.718 295.412 34.130 287.412




TABLO V
(% 6 CO, — 10, — N,)’YE YUZDESEL CEVAPLAR

Deney 5 Gunlukler

No. S.5/d . §.D. K.A/Md
l — 4.123 0.000 — 3.960
2 0.328 4,000 — 1,162
3 — 2.189 1.560 — 4,761
4 — 6.870 — 3.330° — 1.408
5 G.000 20.680 — 7.462
6 6.521 0.000 - 1,600
7 4.938 32.690 — 2.222
8 4.651 — 2.500 — 4.705
g 13.043 — 8.160 — 3.947

10 —16.901 12.040 —14.912
H 11.627 3.330 — 3.448
12 13.000 17.340 ~— 1.315

O.D 2.002 6.470 — 4.241
b} F 8.884 J-11.880 T 3.845
t . 0.780 . 1.8865 3.820
2P Onemsiz Onernsiz < (.005
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(8.D) = Soluk derinliginin yiizdesel degisimini, (100a) grup “a” mn b, ¢, d grup “b",
“d” nin baglangigtaki O = (100) kabul cdilen degerlerini,8.8 /d = Dakikadali
soluk sayist degerini; K.A/d = Dakikadaki kalp atim sayist degerini belirtmektedir.
“a¥ . § glnliik, “b” 9-10 ginliik, “c” ~ 15 giinliik, “d” 20 giinliik’lerin dakikasal

(ic” ve

analiz

sonuglaridir.

“n* gruplarin deney saymsim gistermekiedir. Oklar; hipoksik

hiperkapni periyodundaki degisimi (yukanya dogru artig, asafiva dogru azals) gosteri-
yor. Soluk sayisimin arttifa yasta, hipeksik hiperkapniye bagh olarak ortaya gikan kalp
atim saymsindaki yavaslama (“d” grubu}) kaybolmugtur.
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Dokuz-On Giinliikler: Ortalama afirliklan 116,5 gr. {100-140)
olan ii¢ tanesinin goézleri hentz agilmamig bulunan dért yavru tavsan
iizerinde gahgtlarak on iki deney elde edildi. Bu yas grubunun da hipoksik
hiperkapniye solunumsal bakimdan cevapsiz bulundugu (4, 5, 6. deneyler
140 gr. agirhigindaki gozi agilmig tavsana aittir) goriildi. Primer kemore-
septdr refleks cevap olarak énemli bradikardi (2P < 0,001} saptand:
(Tablo 1I, VI, Sekil 1, 2). ‘

Onbes Giinliikler: Ortalama agihklam 135 gr. (110-135) olan
altr yavru tavsan tizerinde ¢aliglarak, ondort deney elde edildi. Hipoksik
hiperkapniye soluk sayisinda artigla cevap veremeyen bu tavganlarda soluk
derinlifinin énemli (2P < 0,05) sekilde artabildigi gériildii. Diger taraf-
tan bradikardi cevaln {2P < 0,001) bu yagta da devam etmekteydi
(Tablo III, VII., Sekil 1, 3).

Yirmi Gunliikler: Ortalama agmihklar: 200 gr. (150-260) olan
bes yavru tavgan uzerinde ¢almlarak onyedi deney elde edildi. Soluk
saymist (2P < 0,001) ve soluk derinligi (2P < 0,01) bakimindan hipoksik
hiperkapniye kargt onemli derecede artisla cevaph bulunduklan, bradi-
kardi cevabimin ise bu yasta kayboldugu saptancd: (Tablo IV, VIIL
Sekil 1,4).

TABLO VI
(% 6 Co, — 100, - NLY'YE YUZDESEL CEVAPLAR
Deney 9-10 Ginlikler o
No. $.8/d S.D. K.Ajd
1 0.000 8.820 — 5.384
2 23.188 —13.230 — 0.833
3 — 2,366 2.850 0.833
4 - 1. 476 17.500 — 5.940
3 - 26,277 - 2,380 — 5.208
6 17.592 2.560 — 2,197
7 — 9.523 — 53.000 — 1.923
8 +4.040 0.000 - 3,333
9 1.052 — 7.890 - 1,250
10 0.600 — §.750 - 5.000
11 0.689 0.000 - 3.478
12 0.000 —[0.140 - 1.000
oD 0,076 1380 —2.89
S 12459 T 8.746 F 2.166
t 0.021 0.546 4.624
a2 Onemsiz Onemsiz < 0.001
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TABLO VII
(% 6 Coy - 100, - N,J’YE YUZDESEL CEVAPLAR
Deney 153 Gitnlikler
No. 5.5/d S.D. KA/d
1 — 1.258 50,000 - 5,633
2 1.865. 0.000 — 5.426
3 - 1.299 11.530 — 4.000
4 —12.000 - 4,160 - 5,833
5 - 1,124 0.000 — 6.122
6 15.152 32.030 0.000
7 —13.462 24.000 - 2,105
] 21.477 - 16,190 — 1.470
9 14.953 15.150 — 3,478
10 3.478 — 2.520 — 6,896
11 8.475 0.000 — 0.970
12 4,861 0.000 — 4.545
13 — 5,714 24.440 w 5,925
14 1.176 23.530 — 5.384
O.D. 2.612 11.280 — 4,127
S F 9.972 17,795 T 1.784
t 0.979 2.371 8.654
2P Onemsiz < 0.05 < 0,001
TABLO VIII
(% 6 Co, — 10 0, —~ N,)YE YUZDESEL CEVAPLAR
Deney 20 Giunldakler
No. S.8/d S.D. K.AM
i 8.108 59.370 — 3.726
2 — 3.472 3.570 — 1.588
3 20.714 15.380 3.546
4 G.896 —17.020 — 3.125
5 14,179 28.420 - 2.127
6 18.811 — 0.900 — 0.769
7 7.547 —16.780 — 0.606
8 2,654 5.370 - 0,709
9 7.207 18.750 -- 2.898
10 31.288 2.500 — 3.846
11 54,326 — 7.810 — 0,662
12 23.188 G.380 — 3.816
13 48.255 63.180 — 0.662
14 32,075 60.710 0.666
15 24,200 25.420 3.472
16 26,724 83.920 1.840
17 23.904 67.740 — 0,598
Q.D. 20.388 23.710 — £.906
5 15,522 32,298 = 2.305
t 5.415 3.026 1.620

2P < 0,001 < 0.01 Onemsiz
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Sekil 2.a
On giinlitk, 100 gr. agirhfinda goézleri heniiz agilmanus biv tavsana aittir, Yavag kayit
yapimigie. <= | hava, 2 — hipoksik heperkapni periyodlarmn 4. dakikalarim gosteriyor
Yukardan asagiya dogru I- pndémogram II- Diafragma EMGH III- Zaman kayd:
v 2 saniye. IV- EKG hipoksik hiperkapniye 5.5. ve 8.D. cevaplan yokiur. Hava
perivodunda 200 olan kalp aum sayisi, hipoksik hiperkapni periyodunda 190°a
ditsmiistiir.

Sekil 2-b

Aynr deneyin 5. dakikalanm hizle kayit ile géstermekiedir
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Sekil 3

Onyedi giinlitk bir tavsana aietir, (1) hava, (2) hipoksik hiperkapnik hava periyod-

larmun 3. dakikalarim gésteriyor. Hizh kayit yapilmstir. $.5. cevaln goriilmedigi
halde, 5., 8nemli derecede artmg, KA/ (180 den 170%) azalmugtr,

Sekil 4
Aym deneyin 4. dakikalannim yavay kaydini gosteriyor.

Tartisma ve Yorum

Anestetize saglam  erigkin  hayvanlarda yapilan ¢alismalardan
CO,’ye ait merkezsel duyarhifin (Peg,’de 3 torr’luk defigim) karotik
cisimlere ait olan (Peo, de 10 torr’luk degisim} duyarliktan daha [azla
oldugu bilinmektedir, Periferik  kemoreseptérlerin - stimulasyonunun
karakteristik cevabinm (primer refleks etkisi) bradikardi oldugu, bazen
gozlemlenen tagikardinin hiperpneden 8tiirii sekonder olarak meydana
geldigl gdsterilmigtir, 19 12 14
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Yedi-onbir giinliik tavganlarda, hipoksiye ve hiperkapniye kargt
solunumsal artigla cevap veremeyisleri nedenile dogal olarak saptadigim
bradikardi cevabi®? bu aragtirmanin en geng grubu olan bey giinlik
tavganilarda da mevcuttur. Hipoksik hiperkapniye cevap olarak 8.5
artigiman 20 giinliiklerde, S.D. artigmin 15 ginliiklerde belirmis olmasr,
5.8. ve 8.D. cevaplarimn iliskisiz bulunmasi (iligki katsayisi r: dnemsizdir)
5.5. nt ve 5.D.ni diizenleyen ayri merkezlerin bulundugunu derinlik
artigndan sorumlu merkezin daha erken olgunlaghgini gostermektedir,

Soluk derinligi ve soluk sayisi cevaplar, bu aragtirmada da hipoksi
serisindeki yaglarda ortaya gikmistir. Hipoksi ile kombine hiperkapni
solunumsal cevap yagim kiigiiltmemigtir. Cevapli olan yagtaki solunumsal
artiy degerini azaltmamast bakimindan Purves'in'? yeni-dogan kuzu-
lardaki bulgusuna uymaktadir.

Hipoksi serisinde yirmi giinliiklerde! ? de devam eden bradikardi
cevabl bu serinin yirmi ginliklerinde gérilmez olmugtur. Hiperkapni
serisinde de ayni yagta bradikardi cevabimin kaybolmus olmasi, Pgo,
ye daha duyarh olan kemoreseptorlerin merkezde yogunlagip olgunlagir-
ken periferik bolgelerde azaldifim, fizyolojik olgunluga erisirken bir
grup kemoreseptoriin yerini bir digerine biraktifr seklindeki diigtince-
mi" 3 desteklemektedir. Hipoksik hiperkapniye cevap olarak yirmi giin-
litklerde bradikardi cevabinin kaybolmas: su sekilde agiklanabilir. Bu
yagta GO, 've duyarh reseptérler periferde azalirken merkezsel bolgede
yogunlagip olgunlagirlar, Hiperkapniye bagh olarak solunumu diizen-
leyen néronlar (regulasyon merkezlerl} solunumu artimrier impulslar
perifere ulagtirirken, bu solunum artigini yararl kitabilmek tizere karotik
glomuslarda sonlandify gosterilen efferentler yolu ile kemoreseptorlerde
veya afferent liflerde hiperpolarizasyon olugturarak kemorefleks bracli-
kardiyi dnlemis olabilir.

Daha dnce de»* genig Slgtide tartipldigs gibi, fiziksel uyarmlara
solunumsal artigla cevap verebildikleri gézlemlenen 5-10 glinlik tavsan-
larm merkezsel kemoreseptérleri veya solunumun kimyasal diizenlenigin-
den sorumlu olan merkezleri olgunlagmig bulunsayd, periferik kemoresep-
torlerin afferentleri impulslart merkezlere iletemeyecek durumda olsalar
bhile, soluk sayilarinda artigla cevap vermeleri gerekirdi. Giinkii; merkez-
sel kemoreseptdrlerin karbondiokside uyar egigi daha digliktiir.® Erigkin
tavsanlarin hipoksive adaptasyonlant igin periferik (karotik ve aortik)
kemoreseptorlerin gerekli olmadigi, kemodenervasyon dencylerl ile gos-
terilmistir, 19: 20

Sckil 2°de goruldigii gibi, diafragma geng yavrularda da merkez-
lerden gelen, fakat kaynagi kimyasal olmayan emirleri alabilmekte ve
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bu emirleri yerine getirebilmektedir. ¥6tal hayatta solunum kaslar sinir-
sel impulslara cevap verebilecek olgunluga erismeden ¢ok dnce pulmoner
surfaktamin meveut oldugu ve doguma yaklagtikca fazlasi ile arttigs
anlaglmigti.® Yeni-dogan cocuklara 9 4 CO, solutuldugunda, CO,
birikimini &nleyecek, Paco,’de artmaya engel olabilecek vyeterlikte
alveoler ventilasyon artigt ile cevap vercmedikleri, ancak, hayatin ilk
iki haftasindan sonra alveoler ventilasyonda artigla cevap verebildikleri
B géjl'tilmii§tii1‘. Diger taraftan yeni-dofan gocuklarin Pj o, deferinde
progesteron’un veya viicut agmh@inin sorumh olmadigs da anlasilmig-
tir.?! Bu bulgular, sunulan aragtirmamzin bulgularii dogrulamaktadir.

Kaynaklardaki uyusmazhklar, cins farkina bagh olabilecegi gibi,
cesitli fiziksel ctkenlcre yol agabilecek metot degisikliklerinden de ileri
gelmig olabilir. Ayrica bu aragtirmada oldugu gibi yag basamaklan
gruplar halinde kantitatif olarak aragtirlmarustir. Ornegin, Avery,
Chernick, Dutton ve Permuit* un arastirmalarninda yaglart iki saat ile
“yirmibir giin arasinda’ defigen yeni-dogan cocuklar topluca bir grup
olarak ele alinmig ve erigkin insanlarin degerleri ile kargilagtirilmagtir,
Gocuklara maske uygulamg olmalari, erigkinlerde ise agizdan spiro-
-metrik yoldan inhalasyon yapilmig olmasi CO,ye direkt &zel cevab:
saptamakia sakincal bir yoldur. Ciinki, yiiz bolgesinden haglayan gesitli
afferentler’ iizerinde iletilen impulslarm sonucu olarak solunum arta-
bilmektedir.

Butiin bunlardan, onbeg gilnliikten daha geng¢ tavsanlarn solu-
numupun  kimyasal olmayan yoldan diizenlendigi anlagthyor. Ayni
deney bireyinde, deneyden deneye farkli cevaplarin alinabilmesi de digar-
dan gelen cegitll afferent etkilere dayanr.

Tamamen normal gériinen bazi yeni-dofan ¢ocuklarin solunumlare-
nin wyantkken ve REM uykuda kimyasal olmayan yoldan gesitli afferent
lerle sirdiiriildiigi, derin uykuda bu alferent impulslarin azalmas: ile
~cocugun apneye givdigi bildirilmigtiv. Alt ayhk iken stafilokok enfeksi-
yonundan 8lmiis olan hoyle bir cocukta, serebral veya extrascercbral hig-
> bir patolojik bulgu saptanamadigl i¢in, uykular: ¢ok hafif olan yeni-
- dogan tavsanlarda ileri strdiigiim gibi%% %18 lokal hiicresel geligme
yetersizligi oldugunun kabul edilmis olmas énceki ve bu aragtirmalarimi
naylamaktadir.

Sonug olarak; bu aragtirma, soluk derinligi veya sayisinin diizenlen-
mesinden sorumlu ayr kemoreseptér veya merkezlerin bhulunduguna,
derinlik diizenleyen mekezin hipoksiye, frekans diizenleyen merkezin hi-
perkapniye daha duyarll olduguna ve hipoksiye duyarli olan derinlik
merkezinin daha dnce olgunlagtifma gk tutmaktadir.
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Chzet

I. Bu aragtima, hiperkapni ile kombine hipoksik (9% 6CO,-9;, 10
O,-) hava inhalasyonunun, yenidogan tavganlarin fonksiyonel cevap
egifine ne yonde etkide bulundugunu, fonksiyonel cevap yagm kiiciiltiip
kiigtiltmedigini, ortaya ¢tkarmak amaci ile yamld.

II. a) Yaglar: 5, 9-10, 13, 20 giinliikler olmak iizere dért yag grubu
lizerinde ¢aligldi. b) Pnomotakogram, elcktrokardiogram ve diafragma
elektromyogram kayitlar1 Gilson model M3P poligrafinda yazdirildi.
Bulgular istatistiksel (Student-t-test) analiz metotlan ile degerlendirildi.

III. Hiperkapnik hipoksiye karsi genc yag gruplarndaki tavsan-
larda, once primer kemoreseptir refleks cevap olan bradikardi cevab:
bulundu (5 giinliikte: 2P < 0,005., 9-10 giinlikte: 2P < 0,001,. 15 giin-
liikte: 2P < 0,001). Soluk derinligi cevabimin {15 giinliikte: 2P < 0,05)
soluk sayisi cevabindan (20 giinlitkte: 2P < 0,001) daha geng yasta ge-
ligtigi, soluk sayisi cevabinin ortaya giktifa yasta bradikardi cevabimn
kayboldugu saptandi.

1V. Hipoksik gaz kangimina CO, katilmig olmast solunumsal
cevap yagim kiigliltmedi. Bradikardi cevabinin kaybolmasinda CO, nin
daha ctkili oldugu anlagld.

V. Yeni-dogan tavganlarda solunumun kimyasal regulasyonundan
sorumlu olan merkezsel bélgenin tamamen fonksiyonel olgunhluga
erigmedigi, soluk derinligini diizenleyen merkezlerin, soluk sayisim
diizenleyen merkezlerden 8nce olgunlagtif:, sonucuna varildi.
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Transmitter Sistem
Bozuklugu Olarak
Ensefalografik Epileptik
Desarjlar®

Dr. Farabi Dora*#*

ticre igi biokimyasal olaylarin oluglurdugu aksiyon potensiyellerinin

dogdugu yer noronun soma’sidir. Akson ve dendiritler aracilifiyla
sinaps’a ulagan aksiyon potansiyeli burada ya soner yada uyaric1 (eksi-
tatdr) veya bastiricr (inhibitdr) bir mesaj olarak postsinaptik membran
tarafindan algilamir. Postsinaptik algilanma transmitter’in aktivitesi ile
postsinaptik membrandaki reseptérlerin uyaridma egigine tabidir. Goriil-
diigii gibi sinaps aksiyon potansiyellerinin “Karar noktast” dir.

Bu giine kadar cesiti “Eksitatsr”, “Inhibitor” ve “Degigken”
nérotransmitterler tammlandi. Bir maddenin transmitter olarak kabul
edilebilmesi igin gercken ozelliklere! sahip L-Glutamik asit “eksitatér”,
GABA, Glysin ve Dopamin “Inhibitér”, Acetylcholin {Ach) ve Nor-
adrenalin de “Degigken” nérotransmitterler olarak hbilinmektedir.

Kolinerjik transmitter sistemin iletici maddesi Ach’in transmitter
etkisi ilk 6nce saf farmakolojik caligmalarla gésterildi. % ¢ Ach Renshaw
hiicresinde sinaptik uyanlarin dofurdugu cevaplara benzer cevaplar
uyandirabilmistir. Bu her iki cevap Acctylcholinesteraz-inhibitorler ile
siddetlendirilebilir,etki siiresi uzatilabilir® 8 ve niktoin antagonistlerinin
hepsi ile (Dihydro-beta-crythrodine, Tetracthylammonium Hexamet-
honium ve D-Tubocurarine) bloke olur.” ¢ Acetylcholinesteraz Eserin
ile bloke edildikten sonra sercbral korteksin® i ve spinal kordun!t !2
yikanma swisinda Ach’e egdefer bir madde gésterilebilmigtir. Ach’in

¥ 11 th World Congress of Neurclogy, Amsterdam, Scptember 11-16, 1977. teblig
edilmistir.
** Hacetlepe Universitesi Tip Fakiiltest Noroloji Boliimit Dogenti.
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histo-biokimyasal identifikasyonu bu giine kadar ancak indirekt yollar-
dan gosterilebilmigtir,!% 14 15 Mikroelektroforez tekniginin geligmesiyle
Acl’in iki ayn reseptér tzerinden gahgan “Nikotinik™ ve “Muskarinik™
etkileride ayrilabildi.!®!? Hipotalamus, Talamus, Striatum, Hippokam-
pus, Korpus genikulatum laterale, Neokorteks ve beyin sapmda ARAS
gibi merkez sinir sisteminin deZisik bélgelerinde Ach’in transmitter
fonksiyonu gosterildi.'® 19

Son wyillardaki yofun ¢alismalar anatomo-histolojik sistemlerin
(Piramidal, ekstrapiramidal vs.) yam sira dopaminerjik, kolinerjik,
- serotonerjik gibi “Fizyo-biokimyasal sistemler” kavranum olusturdular
ve bu agidan nirolojik olaylara yaklagim olanaklarim aragtirmaya agtlar.
Bilhassa Parkinson fenomeninin [izyo-biokimyasal agidan agiklanmasi-
mn tedaviye getirdigi yeni olasiliklardan sonra {izyo-hiokimyasal yakla-
sim metotlart daha giiclii bir anlam kazand:.? 2l 22

Epileptik desarj [izyolojik bzelikleri degigmis bir aksiyon potansiyeli-
dir. O nedenlc epileptik degarj da bir aksiyon potansiyeli gibi néron mem-
branmmdan dofacak ve sinaptik mekanizmalarla geliseccktir. Epllepuk
fenomen ya intraseliler dogus mekanizmalarindaki yada ekstraseliiler
iletim sistemlerindeki fizyolojik dilzenin bozulmast sonucu olugmaktadir.
fletim sistemindeki fonksiyon bozuklugn bir cksitatdr transmitter siste-
min agi uyarilmas: (Forse cksitasyon) sonucu olabilecefi gibi bir inhi-
hitér transmitter sistemin asin siipresyonu “Disinhibisyon™ sonucuda
olabilir.?3

Epileptik néhet nérokimyasal ve nérofizyolojik bir hadisenin klinik
bir manifistasyonudur. Epileptik fenomenin elektrofizyolojik bir ifadesi
olan EEG-paternleri aynt zamanda bu fenomeni olusturan nérobiokim-
yasal olaylarin elektroensefalografik gériintiistidiir.

Rutin EEG’ de gozlenen paternlerden sorumlu olan nérobiokim-
yasal (Norotransmitter) sistemlerin farmakolojik testler ile tamimlan-
masinin miimkiin olabilecegini diigiindiik. Bu galgma kolinerjik EEG
paternlerini saptamak amacina yonelikiir.

Materyal ve Metot

Farkli klinik tamlar1 olan 300 vakada elektroensefalograflik paternler
tizerinde kolinerjik transmitter sistemin ctkisini aragtirdik. Klinik, labora-
tuvar ve EEG bulgular normal olan 50 vaka kontrol grubunu olusturu-
yor (Tablo I). EEG-paternieri Kklinik tamlan dikkate almmaksizin
dért grupta toplandi: spike ve poli-sipke-wave, slow ve sharp-wave,
fokal desarjlar ve Jatent normal EEG (klinik olarak nobetleri gézlenmis
vakatar) (Tablo T).
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TABLG I
Klinik tant Vaka Saysi EEG-paternlerine - gore
Vakalarin dagdum
| !
Epilepsi 230 8 5P 75 I
£ 1180
CVH 15 g D,E 105 I
Posttravmatik Scndrom 30 _ 3,P 33
£ 1 60 I
Beyin Tumérii 5 = D,E 27
Basagns: 20 60 Ln v
Total 300 360 T'otal
Ln: Latent normal  S: Spike and wave E: Sharp wave
P: Polyspike and wave D: Slow wave

Gruplardaki her vaka bir antikolino-muskarinik ajan olan “Biperi-
den - Akincton” ile teste tabi tutuldu.

EEG-kayitlar1 8-kanalli Grass ve 12 kanalh Simens Elekiroense-
falografi ile enternasyonal 10-20 clektrot sistemine gére yazduilmig ve
rutin provokasyon metotlar1 (Hiperventilasyon, Intermitent Fotik
Stimiitasyon) kullamilmigtir. Test maddesi Biperiden 12 yagn alandaki
vakalarda 0,1 mg/Kg, daha yash vakalarda 3,0 mg total doz olarak
intravendz verilmistir. Farmakolojik ajanin geg¢ ctkisini gézleyebilmek
icin 30 dakikalik bir aradan sonra kayitlar tekrarlannugtir.

Ayrica topik aplikasyon ile sensori-motor kortcksinde Ach-fokusu
(% 5 Ach soliisyonu ile) yapilmis yedi encéphale isolé kedide (ortalama
agiwhklarn 2,5 Kg) Biperiden’in (0,2 mg/Kg IV) ve Mecamylamin
“Merck Sharp and Dohme” (2 mg/Kg 1V) etkisini arastardik. Hayvan
deneylerinde kayitlar dirckt korteksten Beckman-Elektroensefalografi
ile, narkoz kullanilmadan kaydedilmis ve simultan clarak A. Femoralis'~
ten kan basmc yazdirtldi.

Hayvan deneylerinde:
1. Ach aplikasyonunun scnsori-motor korteksteki etkisini
. Fokussuz kedi kortcksinde Biperiden’in etkisini

0y kO

. Biperiden’in Ach-fokusu {izerindeki etkisini
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4. Daha ¢nce Biperiden cnjckte edilmiy hayvanda Ach’in topik
aplikasyonunun etkisini

5. Biperiden ile fasilite edilmig Ach-fokusu iizerinde Mecamylamine
(Antikolino-nikotinik ajan) in etkisini aragtirdsk.

Bulgular

300 klinik vakadaki sonuglar Tablo IT de sunulmugtur. Klinik, labara-
tuvar ve EEG bulgular normal olan 50 kontrol vakasinda Biperiden hig bir
kayda deger degigiklife sebep olmadi. Klinik olarak noébetleri gézlenmis,
fakat EEG bulgular normal olan 60 vakadan 36 sinda (%, 60) Biperiden
provoke ederek klinik taniy destekleyen mahiyette elektroenesefalografik
bulgular {Tablo IT} clde edilmesini sagladi. Her EEG-patern grubunda
Biperiden ya tamamen “Etkisiz” kald, yahutta “Provoke” veya “siiprese”
edici bir etki gostererek ti¢ farkll reaksiyona schep oldu. (Jekil 1-11).
Generalize desarjlarla karakterize 180 vakadan 90’ (% 50) ve fokal
EEG degisiklikleri olan 60 vakadan 45’1 (9 75) antikolinerjik ajana
hassas idiler. Testte hassas fokal bulgulart (45 vaka) Biperiden sadece
provoke ediyordu, herhangi bir siiprosser etki gézlenmedi. Buna mukabil
generalize degarjlart olan 90 vakadan 63'a (% 70) Biperiden ile stiprese
oldu. Biperiden hem siipresér hemde provokatér etkinlifi ydniinden
generalize “spike-wave” ve slow-sharpwave patern-gruplar arasinda
ihmal edilebilecek cok kiicitk bir fark gosterdi. Antikolinerjik ajan genera-
lize desarjlarin %, 50°sinde, fokal bulgularin %, 25’inde ve latent normal
EEG’ninde 9% 40’ mnda ctkisizdi. (Tablo II).

Kedi deneylerinin sonuglars ($ekil 12-17) : Kedi sensori-motor
korteksinde Ach inisial bir voltaj depresyonunu (Sckil 12-B) takiben
paroksismal desarjlara sebep oldu (Sekil 12-C,D,E). Biperiden fokussuz
sensori-motor korteks aktivitesinde bir intervali takiben hafif bir voltaj
depresyonu (Sekil 13-E) diginda bir etki géstermedi. Topik Ach aplikas-
yonu ile olusturulan degarjlart (Sekil 14-A,B) Biperiden (Antikolino-
muskarinik ajan) provoke ederek yitksek voltajh paroksismal spike burst’-
leri olugturdu (Sekil 14 ve 15). Bu paroksismal degarjlar bir siireden
{1-3 saat) sonra spontan olarak tedricen sondiiler {$ekil 15-B,C) ve
korteks aktivitesi tamamen normale dondii ($ekil 15-D,E}. Daha once
parenteral Biperiden enjekte edilmis sensori-motor korteks aktivitesi bir
dzelik gostermez iken (Sekil 16-A) topik Ach aplikasyonundan sonra
ortaya cikan izole spike’lan (Sekil 16-B,C) takiben, devamh spike degarj-
lan gézlendi (Sekil 16-D). Bunlar gene tedricen spontan olarak sondii-
ler. Biperiden ile fasilite edilen Ach-fokusundaki potansiyeller ($ekil
17 iiste) bir antikolino-nikotinik ajanla {(Mecamylamine) suprese oldu
(Sekil 17 alta).
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Sekil 2
Polyspike-wave paterni, Biperiden’den sonra status epileptikus,
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Sekil 3
Latent normal EEG'de Biperiden’den sonra gencralize spike-wave degarilari

Sekil 4
Latent normal EEG’de Biperiden'den sonra temporo-frontal fokal spike desaris.
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Rt

§ekilﬂf;
Sol oksipito-paryetal fokus, Biperiden’den sonra gereralize spike-wave desarilar:,

Sekil 6-7
Klinik vakalarda “Supresse-Grub®™. Sol taraf Biperiden*den dénce, saf taraf Biperiden’-
den sonra.

Sckil 6
Spike-wave patern’i Biperiden ile tamamen bloke oluyor.
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Biperiden spike-wave palerni izerinde ctkisiz,
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Sekil 13
A Encéphale isolé kedide sensori-motor hkorteks aktivitesi. B, G, D, E: Biperiden
intravendz enjeksivonundan sonra gozlenen halif voltaj depresyonu.

Sekil 14

A, B: Ach applikasyonundan sona encéphale isolé kedi korteksinde gdzlenen kolinerjtk
degarjlar,

Sekil 14
C, D, E. ve Sckil 15-A,B: Ach'in uyandudig “Kolinerjik Desarjlar” Biperiden ile
provoke oluyor,
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Sekil 15
C, D ,E: Provoke olan “Kortikal Kolinerjik Desarjlar’ spontan olarak séniiyor.

Sekil 16

A: Encéphale isolé kedide Biperiden ile deprese olan korteks aktivitesi, B, C, D, E:
Ach applikasyonundan sonra gbzlenen degarjlar.
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Sekil 17

Ust: Biperiden ile fasilite olmus kolinerjik desarjlar. Alt: Bu desarjlar Mecamylamine
enjeksiyonundan sanra bloke oluyorlar.

Tartisma

Grafolojik goriintimleri aym olan EEG-paternleri bir farmakolojik
ajana karg {¢ farkh reaksiyon gésteriyor (Sekil 1-11}. Bu sonuclara gore
EEG-paternlerinin elektrofizyolojik bir tnite olmadigi, farkll néro-
biokimyasal mekanizmalarin clektroensefalogralik ortak bir goriintiisil
oldugu anlasiliyor. Bu elektroensefalogralik komplekslerin gergek enter-
pretasyonu her individiiel vakada bunlan olugturan mckanizmanin
saptanmasiyla ancak miimkiin olabilecektir.

Antikolinerjik ajanin fokussuz kortekste ctkisiz kalmast transmit-
ter sistemlerin saglikh kaldiklan siirece ilave ctkenlere ragmen (agmn
dozlar harig) fizyolojik simirlar cergevesinde reaksiyon gésterebildik-
lerini gosteriyor. Bir nedenle, fokus gibi, balanst bozulan veya bir bagka
deyimle sartlanan transmitter sistemler ilave etkenlerle kargilagtiklarinda
anormal desarjlara sebep olmaktadirlar.?* Elektroensefalografik desarj-
lan fizyolojik diizeni bozulmug transmitter sistemlerin bir “Hyperreak-
siyon”’nu olarak digiinmek istiyoruz. Bu hipotez ile uzun siredir tar-
tigtlan elektroenselalografik ve klinik yonden epileptik fenomenin inter-
mittent seyri ve paroksismal karakterinin nedenini actklamakta yeni bir
yaklasim olasihg: kazanabilecegimizi samiyoruz. Hayvan denecylerinde
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goriildiigi gibi (Jekil 14-17} fizyolojik dengesi bozulmus, anormal de-
sarjlar olugturmaya yatkin bir transmitter sistem (burada kolinerjik
sistern) uygun bir etken (Biperiden) ile provoke olarak patolojik degarjlar
olusturabilmektedir. Bu etken beslenmeyle veya bagka bir nedenle 6rnegin
tedavi esnasinda viicuda girebilir veya bizzat viicutta metabolik olaylar
sonucu olugabilir, &rnegin alkol, Hire, penicillin-G, reserpin vs. Deneyle~
rimizde goriildigi gibi {Sekil 14,15,16) provoke eden maddenin yikil-
mast, reseptériin yorulmasi, genel ve /veya fokal negatif feed back meka-
nizmalarinin ve bunlarm transmitterinin (6rnegi: Mecamylamine Sekil
17) etkisi ile bu anormal degarjlar bir siire sonra sénmektedir.

Sonuglarimiz EEG-paternlerini olugturan muhtemel mekanizma-
lardan birinin “Kolinerjik Transmitter Sistem’’ oldugunu ve bu sistemnden
gelisen “Kolinerjik Potansiyeller”in bir antikolinerjik ajan yardimyla
tanimlanabilecegini ortaya koymaktadir (Jekil 12-17).

“Kortikal Kolinerjik Transmitter Sistem”in reseptorlerinin yalmz
muskarinik karakterde? 26 olmayip, aym zamanda nikolinik yapiyada
sahip oldugu, sistemin her iki rescptor tizerinden ¢aligtifa, fakat nikotinik
reseptorlerin dominant primer reseptérler oldugu kanisindayiz. Chatfield
ve Purpura® ve Chatfield ve Lord® evoked cevaplarn atropin ile potansiye
olmasmnt kolinerjik inhibisyonun blokajiyla agiklamaktadirlar. Biz bu
agtklamaya katilmakla Dirlikte atropin grubu maddelerin antikolino-
muskarinik maddeler olduguna ve meydana gelen blokajin bir “Kolino-
muskarinik Blokaj” olduguna dikkati cekmek istiyoruz. Bir bagka deyim.-
le muskarinik reseptérlerin blokaji burada stz konusudur ve bir inhibisyon
bir eksitasyona sebep olmaktachr. Bu nedenle bu provokasyon rekurent
inhibisyondaki bir disinhibisyon ile agiklanabilir kamsindayrz.® Su
halde “Kortikal Kolinerjik Transmitter Sistem”in primer reseptorleri
nikotinik yapida, eksitatér naturda, rekilirent inhibitér mekanizmanin
(negatif feed back) reseptorlerinin ise muskarinik yapida ve inhibitér
naturda oldufunu diiglinebiliriz.

Antikolino-nikotinik ajanin (Mecamylamine) Ach potansiyelleri-
ni ve bunlart potansiye eden antikolino-muskarinik ajanin etkisini bloke
ctmesi (Sekil 17) bu diiglincemizi destekler anlamdadir. Buna gore Bi-
periden ile provoke olan paternlerin (9, 36, Tablo II) “Kortikal Koli-
nerjik Transmitter Sistem”den geligtigini kabul edebiliriz.

Claliymamizda fokal bulgularin 9, 75 ini antikolinerjik ajan provoke
ederken, generalize desarjlarmn 9% 70 ini suprese ediyor. Antikolinerjik
droglarin retikiiler formasyonu suprese ettigi bilinmektedir.?» 3 God-
fraind* anestezi edilmis kedi pulvinarmin anterior bélgesinde Ach’in
eksitasyon, depresyon ve etkisiz olarak tli¢ farkl: tesir gosterdigini gézledi
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(bizim sonuglarmmzla benzerlik gdstermektedir). Ach’in dogurdugu bu
desarjlarn atropin mutlak olarak bloke cderken, Mecamylamin vahut
Dihydro-betaerythrodinine bu desarjlar: bloke edemiyordu. Keza Ni-
kotin Ach’in etkisimi tekrarliyamiyordu. Kedilerde talamik néronlardaki
Ach reseptérlerinin naturu aragtirlmgtie. Atropin bu reseptirler iize-
rinde dihydro-beta-erythrodine kiyasla ¢ok daha etkili bulunmug ve
burdaki Ach reseptorlerinin klasik nikotinik ve muskarinik tipler digin-
da ayrn dzel bir ligiincil tip reseptor oldugu kanisina varilmigtir.32 O hal-
de Biperiden ile suprese olan EEG-patern grubundan derin stiiriiktiir-
lerdcki “Subkortikal Kolinerjik Transmitter Sistemin” mesul olmasi
biiyiik bir olasithkla miimkiindir. Sonuglarmmiza gire bu “Subkortikal
Kolinerjik Transmitter Sistem”in primer reseptérlerinin muskarinik
yapida eksitatér naturda olmast beklenebilir.

Biperider’in etkisiz kaldig1 tgctincii grup EEG-paternlerinin koli-
nerjik sistem haricinde bagka transmitter sistemlerden drnegin “Sero-
tonerjik Sistem”den gelistifim diiglinebiliriz,3% 3¢

Sonug

Rutin EEG tetkiklerinin yardimeci olamadifn latent epilepsilerin
% 60 wda Biperiden-parovokasyonu ile clektroensefalografik tamiya
varmak miimkiin olabilmekiedir. Biperiden’in normal sercbral aktivi-
teyl ctkilememesi ve uyaricr etkisinin spesifik olmasi gibi dstiinliikleri
nedeniyle nonspesifik provokasyon metotlarindan daha giivenilir bir
metot oldugu kamsidayiz.

EEG-paternleri, bu giinkii simflandirmalara gore ifade edilen
belirli epilepsi tiplerinin patogenetik isarcti olamazlar. Bu paternler
norotransmitter sistemlerin ve onlann reseptérlerinin  fonksiyon ve
disfonksiyonunun elektroensefalografik gértintileridir,

EEG-paternlerinin yorumlanmas: ve nébet tiplerinin simifiandirii-
mas1 fizyo-biokimyasal tabanli yeni bir yaklagimi gerektirmektedir. Bu
yondeki gahgmalarin verileriyle kolinerjik, dopaminerjik ve serotoner-
jik cpileptik aktivite deyimlerinin epilepsi dilinde yerlerini almalar1
uvzun siirmeyecektir, Boylelikle her vakada fazla zaman harcamadan
epileptik olayin gergek nitelifi saptanabilecek ve tedavisinde bilingli, uy-
gun ve dzel bir antikonvulsif se¢imi mumkiin olabilecektir.

Ozet
Klinik tarlan farkl olan 300 vakanmn elektroensefalografik bulgu-

larz, klinik tamlar: dikkate alinmaksizin dért grupta topland: (spike-
polispike wave, slow-sharp wave, fokal desarjlar ve latent normal EEG.)
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EEG-patern gruplan iizerinde bir antikolino-muskarinik ajanin
“Biperiden” etkisi aragtirildi. Biperiden her patern grubunda ya “Et-
kisiz” kaldi, yahutta “Stipresér” veya “Eksitator” olarak ii¢ farkl etki
gosterdi,

Sensori-motor  korteksinde Ach-fokusu yapilmig encéphale isolé
kedilerde Biperiden’in etkisi gozlendi. Biperiden fokustaki Ach-desarj-
larin1 provoke ediyordu. Kedi deneylerinin iggt altinda Biperiden’le
provoke olan EEG-Paternlerinin “Kortikal Kolinerjik Transmitter
Sistem” den geligen “Kolinerjik Epileptik Aktivite” oldugu kanisma
vardik.

EEG-paternleriyle meveut smuflandinlmalara  gére olusturulan
epilepsi tipleri arasinda patogenetik bir iliski olmadigi sonucuna varlda,
Paternlerin, norotransmitter sistemlerin ve onlann reseptérlerinin fonk-
siyon ve disfonksiyonunun elekiroensefalografik bir gériintiisii oldugu
kanmsindayiz. EEG-paternlerinin degerlendirilmelerinde ve epilepsinin
siniffandinibmasinda nérofizyoloji ve nérobiokimyasal tabanh yeni bir
yaklagtm gerektigini diistintiiyoruz.

Ayrica Biperiden aktivasyon metodunun latent epilepsilerin %, 60°-
nmin elektroensefalografik tamlarm miimkiin kilan giivenilir ve ciddi
yan etkileri olmayan bir provokasyon metodu oldugunu saptadik.
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26 Sene Yasayan Bir Kronik
|dyopatik Trombositopeni
Vakast®

Dr. Servet Ariogul** [ Dr. Ekrem Miiftiioglu®**
Girig

dyopatik trombositopenik purpura {I'TP) vakalarin bityitk bir kismun-

dagosterilebilen immiinolojik mekanizmalarla trombositopeninin mey-
dana geldigi, sekonder trombositopeniyapan nedenlerin ekarte edildigi
bir hastaliktir. Trombositopeniye karsiik kemik iliginde megakaryosit-
lerin normal veya artmi§ sayida olmasi hastahigin bir 6zelligini tegkil
eder. Klinik olarak basglica akut ve kronik formlarda bulunur. Bu form-
lar arasinda belirgin baz1 farkliliklar mevcut olup, bu hususlar tabloda
gosterilmistir. Kronik ITP’de baglica iig tiir tedavi yéntemi uygulanmak-
tadir. Bu yontemler kortikosteroidler, splencktomi ve nonsteroid immiino-
supresif tedavidir. Kortikosteroidlerle vakalanin 9, 15 ila % 60’inda
komplet remisyon elde edilmesine kargihik!:%3 bu hastalarin ¢ofunda
daha sonra relapst onlemek igin steroidlerle idame tedavisine gereklilik
duyulmugtur. Splenektomi uygulanan vakalarim %, 60 ila % 90’inda
komple ve devamh remisyon clde edilmigtir.® %% ¢ Bu iki tedavi yén-
teminin basarisiz oldugu durumlarda nonsteroid immiinosopresif tedavi
uygulanmaktadir. Fler ne kadar bu yéntemlerin kronik ITP tedavisin-
deki veri literatiirde oldukga iyi belirlenmigse de, bu kadar uzun sii-
reli hi¢ tedavi uygulanmamig bir vakaya ait negriyata rastlayamadik.
Bunun baghca nedeni yukanda anlaulan tedavi yéntemlerinin hasta-
ligin teghisinden hemen sonra uygulanmasidir.

# Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi f¢ Hastaliklan Bilim Dali Qaligmalarmdan,
#% Aym Fakiilte I¢ Hastaliklar Bilim Dah Ogretim Gorevlisi.
##% Aym Fakillte I¢ Hastaliklar1 Bilim Dah Dogenti,
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Bu yazimizca 26 sene miiddetle hi¢ bir tedavi yéntemi uygulan-
mamyg bir kronik ITP vakasini takdim ederek hastalifin tabii seyrini ve
benign klinik seyir gésteren kronik ITP vakalarm: tartigtik.

Vaka Takdimi

N. K. (Protokol No: 503370) 39 yagindaki erkek hasta vucudundaki
mor lekeler yakinmasiyla miiracaat etti. 26 seneden beri vucudunda
genellikle 10-15 giin siire ile mor lckeler olmakta ve kendilifinden geg-
mekte, ayni siralarda dig etlerinden de kanama olmaklaym1§ Bu yakin-
malart Igin ila¢ uygulanmams.

Oz ve soy gecmisinde ozellik yoktu. Sistemlerin gbzden geciril-
mesinde dykiide behsedilenler diginda bir ézellik yoktu.

Fizik Muayenede: Ates: 36°C, nabiz: 80 /dak. ritmik, kan basinci:
130/70 mm /Hg idi. A1z mukozasinda kanama mevcuttu. Ozellikle alt
ckstremitelerde olmak fizere hemen biitiin ciltte petesi ve ekimozlarn
mevcuttu,

Laboratuvar Bulgulari: Hb: 9 13,9 gr., BK: 13 000/mms3.
Periferik yaymada: 9%, 70 pargali, % 20 lenfosit, %, 6 monosit, %, 3
eozinofil, % 1 bazofil mevcuttu. Eritrositler normokrom normositer
olup, trombositler azalmigtt. Trombosit sayimi 40 000 /mm?d. idi.
. Kanama zaman: 20 dakika, pthtilagma zamaru 9 dakika idi. Antiniikleer
antibadi negatif bulundu. Kemik iligi tetkikinde: 9, 1 blast, % 3 pro-
myelosit, % 17 nétrofil myelosit, %, 2 eozinofil myelosit, % 10né&trofil
metamyelosit, % 2 eozinofil metamyelosit, 9% 5 band nétrofil, 9/ 1
eozinofil, 9% 27 nétrofil, 9, 8 lenfosit, % 3 pronormoblast, %, 18 nor-
moblast, %, 3 megakaryosit goriildii. Ilik 6rnegi normoselliilerdi. Myeloid
seride bir ozellik goriilmedi. Eritropoiesis normoblastik olup, meyeloid
eritroid orami 3,4/1 idi. Megokaryositlerin sayica artmasina kargihk
gofunun etrafinda trombosit kiimesine rastlanmadi.

Hastamin purpuralart 15 giin igerisinde kendilifinden gegti, Buna
ragmen incelenen kontrol periferik yaymasinda trombositlerin azhif
devam ediyordu.

Tartigma

26 sene boyunca ataklar geklinde goriilen purpura, trombositopeni,
kemik iliginde megakaryositlerin hafifce artmig bulunmasi, trombosito-
peniye neden olabilecek bir sebebin saptanmamasi hastamiza kronik
ITP tamst koymamiza neden oldu. Hastamizda ilging olan husus, hig
tedavi uygulanmadan 26 sene miiddetle normal yagamini siirdiirebil-
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mesidir. Literatiirde 20 seneden fazla siire ile takip edilen kronik ITP’li
hastalar olmakla beraber bu hastalara ya steroid tedavisi veya hem ste-
roid hem’de splencktomi tedavileri uygulanmigtir.”® Wintrobe 40 scne
miiddetle yagayan bir kronik ITP vakasindan bahsetmesine ragmen bu
vakanin da steroid kullandign anlaglmaktadir.®? Dolayisiyla vakamiz
26 sene miiddetle yagayan yaymlanmig ilk vaka olmaktadwr. Kronik
ITP’de devamli spontan remisyon olabilmekle beraber hastamiz hig
bir zaman devaml remisyona girmemis, buna kargihk klinik seyir ¢ok
benign olmustur. Steroid, splenektomi ve immiinosupresif tedavilerin
basansiz kaldigi agir ITP vakalariyla mukayese edildiginde ITP’nin
cok degigik bir seyir takip edebilecefinde ortaya gikar. (Tablo I).

TABLO I

AKUT VE KRONIK IDYOPATIK TROMBOSITOPENIK PURPURA ARASIN-
DAKI BASLICA FARKLILIKLAR

Akut Kronik

Yas Genelikle gocukluk yaglarinda Genellikle eriskinlerde
Cins Yok Genellikle kadinlarda
Baslanglgi Ani ve genellikle bir viral en- Sinsi wve genellikle enfeksiyon

feksiyonu takiben hikayesi yok
Trombosi- Cok belirgin, trombositler ge- Orta derecde, tromhbesitler genel-
topeninin nellikle 20 000 /mm3den az likle. 30000 - 80000 /mm3 diize-
Siddeti yinde
Seyir ve 4 ay igersinde genellikle ken- Aylar veya yillarca devam ede-
Prognoz diliginden iyilesme; % 10 vaka-  bilir, kendilifinden ancak nadi-

da kronikleyme. ren geger.

Ozet

26 sene boyunca hig tedavi edilmemis bir kronik idyopatik trom-
mbositopenik purpura vakas: takdim edildi. Kronik idyopatik trombosito-
penik purpurada klinik gidigin gok agir olabilecegi gibi benign de ola-
bilecegine deginildi. Hastamuzin literatiirde hig tedavi edilmeden en
uzun yagayan vaka olduguna igaret edildi.
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Vezikoureteral Reflulerin
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ve Radyoizotop Yontemierin
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Mcsanedeki idrarn dretere cofiru akimi demek olan vezikoiireteral
reflii halé iirolojinin ana sorunlarindan biri olagelmektedir. Uroloji’de
obstritksiyon, enfeksiyon, tag, tiimor, konjenital anomaliler, travma,
yabana cisimler ve norojen mesane olmak iizere 8 grup hastalik sayil-
makta, baz yazarlarca 9. grup olarak vezikoiireteral refliiler siralamada
yer almaktadir.!

Vezikoiircteral refliyii ortaya gikarmada racdyoelojik ve difer ydn-
temlerin yaninda son yillarda radyoizotop yéntemlerde kullamlmaga
baglanmugtir. Radyoizotop yontemlerin reflitylt gostermede oldukea
bagarili olduklar ayrica diger ydntemlere gére bazi tistiinliikleri bulun-
dugu bircok arastinicl tarafindan savunulmug ve ortaya konulmugtur.

Biz bu aragtirmamizda vezikotireteral reflii oldugunu dilgitndiigi-
miiz hastalarimza, hem radyolojik hem de radyoizotop ybéntemi uygu-
layarak reflityii ortaya gikarmaya galguk ve bu iki yéntemin gegitli degis-
kenlere goére kargilagtirmasim yaptik.

Materyel ve Metol

Bu calisma 1/12/1975 ile 1/7/1976 taribleri arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanelerinde yatan vezikotireteral refld

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Bilim Dali Uzman,
#% Aym Fakiilte, Uroloji Bilim Dali Bagkam.
#%* Avny Fakiilte, Nitkleer Tip Bilim Dali Ogretim Uyesi.



HACITTEPE TIP/CERRAMD BULTENE 377

olasihg: yiiksek 16 hasta iizerinde yapilmigtir. Aragtirma kapsamina
alinan hastalarda hem Dbasit sistogram hem de radyoizotop caligmas
yapilmigtir. Basit sistogram trolojide aligihmig usullerle yapilmis olup,
aragirmamizda uygulamgt da bir ézellik géstermemektedir.

Radyoizotop caliyma [iziksel vyarlanma &mrii 6 saat olan
59mT¢DTPA (Dietilen triamin penta asetik asit) Intravenoz yolla verilerek
yapildi. Tiim hastalara, toplam 15 milikiiriyi gegcmemek tizere 0.2 mc /kg.
PrTelYTPA verildi. Biittin hastalarda hem kinetik hemde statik
bébrek caliymasi yapildi. Kinetik galigma ile bébreklerin kanlanma
durumlarr 8grenilmis oldu. Statik evrede ise sayimlar 5. 15. 30 ve 60.
dakikalarda ve bazi hastalarda daha geg olarak polaroid filme kaycedildi.
Iseme sonu kayit disinda galigmalarm hepsinde 300.000 sayimn toplandi.
Iseme sonu kayit, iseme 6ncesi kayitla-sayim gozetilmeden- ayn siirede
ahndi. (ey zamanl olarak) Yukar: idrar yollarnda radyoaktivitede
belirgin azalma veya radyoaktivitenin ¢ofunun mesanede toplandig
goriildiigii zaman hasta igetilip hig¢ beklenmeden igemeden 6nceki kayit
siiresinin zaman birimi iginde polaroid filme saymmlar topland. Isemeden
onceki ve sonraki filmler karglagtinlarak, iseme sonunda lreter ve
bébreklerdeki radyoaktivitede belirgin artma olmugsa o tarafa reflii
var denildi.

Bulgular
Aragtirmanin yapildigi 16 hastarun 4 tnde her iki yontemle de
reflii saptanamamgtir. Her iki yéntemle refli saptanan hasta sayist ise
#diir. Geri kalan 8 hastanin 4 iinde yalniz radyolojik yontemle diger
4 inde ise yalmiz radyoizotop yontemle refli gésterilmistir. (Tablo I)

TABLO 1

REFLULU HASTALARIN RADYOLOJIK VE RADYCIZOTOP YONTEMLER-
LE YAPILAN GALISMALARA GORE DAGILIMI
(MUTLAK SAYI VE % OLARAK)

Radyolojik Yéntem

Radyoizotop Yéntem Reflii Var Refla Yok Toplam
Refllt Var 1 (25) 4 (25) 8 (50)
Reflii Yok 4 (25) 4 (25) 8 (50 )
Toplam 8 0y 8505 16 (100)

Radyolojik olarak iki tarafl reflii saptanan bir Iastada radyoizotop
yontemle yalmz sola reflit oldugu gésterilmistir. Bu fastaca racyolojik
yontemle sagde ancak kemik pelvis igindleki tiretere reflii vardi. (Sekil 1)
de bu hastanm sistogram, $ekil 2’de de radyoizotop ¢aligmalart gériil-
mektedir.
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Sekil 1-
(Vaka no 11) Sistogram

60", 60"

Iseme oncesi iserme sonrasi

Selil 2

{Vaka no 11): 5, 15, ve 60. dakikalarda iseme éncesi ve sonrasi radyoizotop ¢ahsma-
lart. Isedikten sonraki filmde sol bébrek ve iireterdeki radyoaktivite artime goritlmek-
tedir,

Reflii yoniinden incelenen 16 hastamin 14 iinde idrar yolu enfeksi-
yonu vardi. Her iki yéntemle de idrar yolu enfeksiyonu olan 14 hastanm
8 inde (% 50) reflii bulundu.2 hastada idrar yolu enfeksiyonu olmasina
kargin 2 yontemlede reflii saptanamadt. Idrar kiiltiirlerinde tireme ol-
mayan 2 hastacda isc her iki yontemlede refli bulunmad.

Aragtirmanuza konu olan hastalarda verilerin dokiimii TabloIlde
goritlmektedir,
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Tartiygma

Winter 1959 da 25 hastada mesaneye hem radyoopak hem de rad-
yoaktif madde vererek reflii aragtirmug, refliiyii gésterme bakimindan biri-
nin diferine tstiin olmadigim belirtmigtir.? 6 adet karin filminde 600
milirad radyasyon alindifimi yazan bu aragtiricr az radyasyon vermesi
nedeni ile radyoizotop yéntemi &giitlemektedir.

E. A. Dodge 300 kiside "tI-hippuran: intravendz yolla vererek
vezikolireteral reflii aragtirmig ve radyoizotop yéntemin reflityli ortaya
¢tkarmada ahsilmig (rutin) tetkikler arasina sokulmasini  Snermistir,?

Blaufox, Gruskin, Sandler, Golman, Ogwo ve Edelmann 1971 de
47 hastada mesaneye ?nTc pertechnetate vererek racyolzotop olarak,
sonra da ayn hastalarda sistogram yaparak reflii aragtirmiglarcir.
Radyolojik olarak yiiksek basing altinda ve ancak iireterin 1 /3 alt kismina
kadar olan refliileri radyoizotop teknikle ortaya cgikaramamglardar.

Bizim aragtirmammzda radyolojik olarak 2 tarafl refliisii olan bir
hastada radyoizotop yontemle tek tarafl reflii bulunmugtur. Radyoizo-
top olarak reflii gosterilemeyen tarafta sistogramda iireterin yalmz 1/3
alt kismina reflii vardi. Aragtirmacilarin hepsi radyoizotop yontemin
fireter alt ucuna olan refliileri géstermede yetersiz oldugu kanisindacirlar,
Bunun nedeni de mesanedeki radyoaktivitenin iireterdeki ile st iiste
gelmesidir,

Conway, King, Belman 1972 yihinda 100 g¢ocukta mesaneye
%mTc pertechnetate vererck ve sistoiliretrogram gekerek reflit aragtirmig-
lardir.” Bu aragtiricilar ¢aligmalarinda gonadlarin radyolojik yonteme
gore 50-100 kez daha az radyasyon aldigaimi belirtmislerdir. Uretra ile
mesanenin radyoizotop yéntemle yeterli slglide degerlendirilemedigini
yazmiglardir.

Bizim aragtirmamuzda da radyoizotop cahyma swrasinda {retra
ve mesane yeterli Slgiide deferlendirilememistir. Buna karsilik yiiksek
kan tresi diizeylerinde bile radyoizotop yontem ile bobrekleri sayi,
yer, sekil, biiyiikliik ve iglevsel olarak inceleme olanagm elde ettik.

1973 yihnda Handmaker, Mc Rac ve Buck damardan $Tc-DTPA
vererek daha once sistogramlaninda reflii saptanmig olan 8 hastanmn
7 sinde reflii géstermiglerdir.® Bu aragtiricilar ¢aligmalarinda gocuklara
0,2 mc/kg., yetigkinlere ise toplam 10 mc (10 milikiir]) ®2Tc-DTPA yx
damardan verdiler.

Biz aragtirmamizda gocuk ve bilyiik ayrmi gozetmeden toplam
15 milikiiriyi gegmemek tzere 0,2 me/kg. " Te-DTPA y1 damardan
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verdik. Yukarda ach gegen arastinicilarin yazdiklarina goére 0,2 mc/kg.
9 Tc-DTPA damardan verildikten 1-2 saat sonra organlardaki rad-
yasyon miktar1 soyle dlglilmistir. (Tablo IIT) :

TABLO III
QOrgan Radyasyon (Milirad)
Testisler 16
Overler 19
Bébrekler 42
Mesane 555
Tim gévde 16

Overlerin daha fazla radyasyon almasi mesaneye daha yakin olma-
lavmdandar.

Bu yazarlara gore sistoiiretrogralide testis ve overlerin aldif radyas-
yon en az 200 miliraddan baglamak {izere uygulanan yéntem ve hastanin
cinsine gore defismektedir.

Arasirmamizda refliileri gostermede her iki yontem egdegerde
bulunmustur. Birinin digerine {istiinltigii yoktur. Cins, yag, kan basmg-
lar1 ve hastahklar gibi degiskenler géz dniine alindiginda reflileri gos-
termede gene birbirlerine kargt bir {istiinliikleri yoktur. Buna karsilik
bizim yaptifimiz gibi intravendz yolla radyoizotop madde vererek
refli aragtiilmasinin radyolojik yénteme gbre bazi istiinlikleri ve
ikincil yararlart vardir. Bunlan goyle siralayabiliriz.

~ Uretra kateteri konulmasma gerek yoktur.

— Sistogramda var olan idrar yolu enfcksiyonu olusturma olasilig:
yoktur.

— Kateter konulmayacagmdan hasta yoniinden daha az rahatsiz
edici oldugu gibi doktor yéniinden de yapilmasi daha kolaydir.

— Sistogramlarinda reflii olan hastalarin bir kisminda tetkik sonu
ortaya gikan ates yiikselmesi ve sepsis gibi istenmeyen sonuglar radyoizo-
top yontemle giderilebilmektedir.

' — Radyoizotop yontemi uygularken bobreklerin sayisal, yapisal ve
iglevsel durumlar: hakkinda bilgi edinilmektedir. Kan tiresi yiiksek olup
da intravendz pyclografi yapillamams olan hastalarda bu bulgulann
ayr1 bir degeri vardir.

~ Urografin duyarhlifn nedeni ile intraventz pyelografi yapila-
mamig olan hastalarda aym zamanda bdbrekler incelenmis olmaktadir.
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— Diger ¢nemli bir yaran ise hasta ve doktorun ¢ok -az radyasyon
almasidir. Radyasyonun kiswhga etkisi diigiintlirse bunun gonadlar
yonilinden olan énemi apagk ortadadrr.

Radyoizotop yontemin eksikliklerini de su sekilde siralayabiliriz.
— Mesane ve iiretra hakkinda yeterli bilgi vermemektedir. (Posterior
tiretra valvi, sistosel ve mesane divertikiilti gibi)# 9

— Hasta yéniinden klinik pek $nemi olmayan, lireterin alt kisim-
larma olan refliileri gostermede yetersizdir.

- Ulkemiz igin diisliniirsek heniiz gok az merkezde radyoizotop
galigmas: yapacak aygitlar vardir.

— Kan iire diizeyi ¢ok yiksek olanlarda bu yéntemle reflii gosterile-
memektedir.

Ozet

Bu aragtirmamizda vezikoiireteral refliiyii ortaya gikarmak igin
13 i erkek, 3 i kadin olmak iizere 16 hastada hem radyolojik hem de
radyoizotop yontemi uyguladik. Her iki yontemin reflityi ortaya gikar-
mada birbirlerine karg bir {istiinlitkleri olmadifint gordiik. Ancak hasta
ve doktor ydniinden daha kolay clan, daha az radyasyon sakincasi tagryan
ve bobrekleri de inceleme olanag veren radyoizotop yéntemin aygitin
bulundugu merkezlerde, reflii aragtinlmasinda ahgilmis (Rutin) tctkikler
- arasina girmesi gerektigi izlenimine ulagtik.
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Bobrek |
Transplantasyonundan

Sonra Gorulen Bir Listeria
Vakasi

Dr, Muzaffer Baykal* | Dr. Nebil Biiyiikpamukcu**
Dr. Rifat Tokyay***

Girig
ofada, akar sulardan bahge topragina ve bataklik camuruna kadar ¢ok
degisik ortamlarda, kene, sinek ve yumugakcalardan balklar, kus-
lar ve memelilere kadar gok degigik tiirden canllarda yaygm olarak
bulunan Listeria monocytogenes?, son 25 senedenberi insanlardanda
gittikge artan bir miktarda olmak iizere izole edilmeye baglanmugtir.® 13

Listerik enfeksiyonlar insanlarda ok degisik klinik tablolar olugtur-
maktadir. Ornegin; menenjit ve menengoensefalit® 10 11 15 5li dogumlara
veya fiziki ve mental noksanhklara sebep olan prenatal enfeksiyon
lars101416 sepsisler®!! endokarditler® apseler,! genital enfeksiyonlar®81.17
enfeksiy6z mononiikleoza benzeyen hastalik tablosu ve deri lezyonlart®gibi.

Son senelerde hemen biitiin diinyada yayginlagmaya baslayan bih-
rek nakli iglemlerinden sonrada bazi arastinalar tarafindan, Listeria
monositogenez izole edildigi bildirilmistir.5 6 7. 11,18 '

Agagida kisaca hikayesini belirtmeye gahg.tlgmﬁz vaka da, bir béh-
rek nakli alicist olup, kan killtiirtinden Listeria monositogenez izole
edilmistir. Bébrek nakilleri esnasinda hastalardan Listeria monosito-
genez izolasyonu, literatiirde az sayrda vakaya inhisar ettifi icin, bizde
bu vakayr yaymlamay: uygun bulduk.

* Haccttepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Klinik Patoloji Laboratuvar Sefi.
*% Aym Fakiilte Pediatrik Cerrabi Bslimii Ogretim Uwyesi.
#%% Ay Fakiilte Cerrahi Asistan:,
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Vaka Takdimi

G. G. 644962: Kronik glomerulonefritli 27 yaginda bir kadina,
Mart 1976 da annesinden alinan bébrek transplante edilmigtir. Dokuzun-
cu giinde goriilen akut rejeksiyon episodu yapilan tedavi ile nlenmistir,
Bobrek naklinden 11 hafta sonra hastanin, Kan iire azotu % 25 mg. ve
Kreatinini % 1 mg. olarak bulundugundan ve klinik durumuda iyi
oldugundan bir aysonra kontrola gelmek tizere taburcu edilmistir. Birinci
ve ikinci ayhk kontrollarda hasta, klinik velaboratuvar yéniinden normal
bulunmugtur.

26/10/1976 tarihinde yapilan iigiincii kontrolda, Kan iire azotu
8/ 135 ve Kreatininde 9%, 6.6 mg. bulunmus idrar kiiltiiriinde E. coli
tiremistir. Bir siire sonra hastamn 38°C derece civarinda atesi olmug ve
bu nedenle 16/12/1976 giinii kan kiiltirti almmgtir. 18/12/1976 glinti
hastada dalginlik ve ense sertligi tespit edilmigtir. Kan kiiltiirtinden Lis-
teria monositogenez iiremis fakat B.O.S. dan yapilan kiiltiirden ise
bakteri tirememigtir. Flastanin genel durumu giderck bozulmug ve kendi
istefi iizerine taburcu edilmistir. Iki giin sonra eksitus oldugu &grenil-
migtir.

Materyel ve Metot

Kan kiiltiirii igin besiyeri: 100 ml. lik yass: sgigelerde efri olarak
dondurulmug Tryptose agar (Difco) ve 50 ml. miktarinda Tryptose broth
(Difco) ihtiva etmektedir.

McBride agar (Difco): kansiz olarak kullamlmugtir.
Kanh agar: % 5 insan kan: ihtiva etmekteydi.

Biyogimik 6zellikler igin: Simmons Citrat agar (Difco), Urease agar
(Difco), Indol besiyeri, MR-VP medium {Difco) ve degisik karbonhidrat-
It besiyerleri. '

Tavsanda Anton Testi: Bakterinin Tryptose agardaki kiiltiiriinden
saf su icinde hazirlanan suspansiyon, tavsamin bir géziine damlatilmg-
tr, 9

Bulgular

Kan kiiltiiriinden yapilan pasajda, 24saat sonra tryptose agar lizerin~
de, ¢ok kiigiik, 181 gegirebilen, hafif beyaz renkte koloniler tespit edil-
mistir. Yapilan gram boyamasinda, kiigiik, uglart yuvarlakga, degigik
Y, V gibi siralanmalar yaninda, genelikle paralel dizilmig gruplagma-
lar gosteren gram pozitif comakciklar gériilmiigtiir. Insan kanli agar



BUBREK TRANSPLANTASYONUNDAN SONRA GORULEN BIR LISTERIA VAKASI 385

ve McBride agar plaklarina pasajlar yapilmigtir, 24 saat sonra McBride
agarda, kiiciik, kenarlar muntazam, iizerleri diiz ve konveks koloniler
tesekkiil etmis, kanli agarda ise koloniler. etrafinda 48 saatde iyice
belirlenen dar bir beta hemoliz tespit edilmigtir.

Biyosimik testlerde; glukoz ve maltozu hemen, sakkaroz ve laktozu
ge¢ (2-3 giin) ve asit yapmak suretiyle fermante etmis, mannitole hig
etki gostermemigtir. Ureaz, sitrat, indol ve H,S negatif bulunmus,
MR ve VP pozitif bulunmustur. 37 C derecedeki kiiltiirlerde, yok deni-
lecek kadar az sayida fakat laboratuvar isismdaki kiiltiirlerde ise cok
sayida takla atar gekilde harcket eden bakteriler gériilmiistiir.

Izole edilen bakteriler hem hastanin kendi serumu ile ve hemde Bac-
to-Listeria O antiserum Poly ile agliitinasyon vermistir.

Tavganin goziinde, kerato konjonktivit tegekkiil etmistir {Anton
testi pozitif).

Yukarda belirtilen bulgulara dayamlarak, izole edilen bakterinin
“Listeria monocytogenes™ olduguna karar verilmigtir,

Tartisma

Degisik klinik tablolar arzeden listeriosis, bazan akut ve bazanda
kronik bir enfeksiyon seklinde seyretmektedir.® Epidemiyolojisi hakkinda
fazla bilgiye sahip olamadifimiz listeria enfeksiyonlarinda, insanlar igin
hastalik kaynaklarimn, hasta insanlar ve hayvanlar veya hicbir klinik
belirtisi bulunmayan portérler oldugu zannedilmektedir, Baz: arastirict-
lar, anneden plasenta yolu ile veya dogum kanalindan bebege gegmesi
harig, insandan insana bulagma olmadigim séylerler.’® Buna mukabil,
Toaff ve arkadaglan incelemeye tabi tuttuklam kan ve kocalarin bazi-
larinda miisterek olarak ve ayni tiirden listeria tespit etmislerdir.!?

Listerik enfeksiyonlar biitiin yas gruplarinda goriilmekle birlikte,
genellikle prenatal devrede ve yash kimselerde sliimle sonuglanabilen
agr klinik tablolar olugturmaktadir. Cocuk &liimlerinde, eritroblastosis
fotalis, sifiliz ve toksoplazmosisten sonraki siray listeria enfeksiyonlarimn
aldign stylenmektedir.?

Viicud direncinin kinldig1 veya zayifladign hastaliklar (neoplazma,
diyabet, tiiberkuloz vs) esnasinda ve son senelerde diinyamn hemen her
tarafinda uygulanmakta olan transplantasyonlar nedeni ile vakamizinda
dahil oldugu, immiinosiipresiv ilaglarm ve steroidlerin bol olarak kul-

lanildigs  hallerde de listerik enfeksiyonlarin  olugtugu gériilmekte-
tip.7 1118
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Listerik enfeksiyonlar ve listeria monositogenez ile ugragan herkesin,
genellikle belirttigi ve fikir birligi ettigi bir nokta, listerik enfeksiyonlarin
giin gectikee arthifidir. Ancak, bu artigin nedenleri hakkinda degisik
fikirler belirtilmektedir. Bazilart bunun, geligen izolasyon ve idantifikas-
yon tekniklerine baglamakta, bazilan bakteriyologlarn, her gram pozitil
kiiciik bakteriyi difteroid veya kontaminasyon diye atmayacak kadar
miiteyakkiz duruma gelmig olmalarina baglamakta ve bazilarida, lis-
teriamin, defisen ortam ve gartlara gbre patojenite kazanan diger
firsatgt patojenlerden higbir farki olmadigim soylemektedirler.® .13
Hemen belirtelimki, bu sdylenenlerin hepsi dogrudur.

Bircok aragtinicimin belirttigi gibi, listerik enfeksiyonlara kars
kazanilan direng, hiicresel mekanizmaya baghdir.®7 ! Vakamizinda
dahil oldugn, transplantasyonlarda rejeksiyonu nlemek gayesi ile veya
baska nedenlerle uygulanan immiinosiipresiv tedavinin, hiicresel direng
mekanizmasini bask: alttnda tutmast sonucu, listeria gibi firsatg patojen-
lerin enfeksiyon yapma olasiliklart artmaktacir, Gantz ve arkadaglarinin
belirledigi gibi, 10 senelik bir siirede ancak 2 listeria vakas tespit edebil-
melerine ragmen, immiinostipresiv tedavinin uygulandif: 15 ayhik bir
devrede 8 vakanin gbriilmesi, immiinosiipresiv tedavi ile listerik enfeksi-
yonlar arasindaki paralelligi gésteren gok iyi bir trnektir.”

Bu tiir hastalarda, enfeksiyonun erken teshisi ve immiinosiipresiv
ilaglarin ve steroidlerin, enfeksiyon tedavi edilinceye kadar, derhal kesil-
mesi veya minimal diizeye indirilmesi gerekeceginden, hastaun klinisien
ve laboratuvar tarafindan cok siki bir sekilde takip edilmesi icap etmek-
tedir,

Ozet

Bobrek transplantasyonundan sonra bir aliciun kan kiiltiiriinde

Listeria monositogenes izole edilmistir. Son senelerde renal transplantas-

yonlardan, ve immunosupressif ilaclarn kullanilmasindan sonra listeria
enfeksiyonlarinda bir artiy oldugu goérillmektedir. '

Memleketimizde bébrek transplantasyonundan sonra tespit edilen
ilk listeria enfeksiyon olmast nedeni ile bu vakanin yazilmasini uygun
bulduk.
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Evan's Sendromu

Otcimmun hemolitik anemi ile beraber otoimmun trom-

bositopeni®
Dr. Servet Ariogul#* | Dr. Ekrem Muftiioghu®**

toimmiin hemolitik anemiler, critrositlerin immiinolojik nedenlerle

duyarhlagmalari sonucu yikima ugradiklar anemi tiirtidiir. Bu
tip anemiler olugan antikorlarn karvakteristiklerine gore; A, Sicak otoan-
tikor tipinde B. Soguk otoantikor tipinde siniflandirilabilecekleri gibi,
hirlikte bir hastalifin olup olmamasina gére de A. Primer veya idyopatik
B. Sekonder veya semptomatik olarak simflandirdabilirler.t®? Sicak
otoantikorlarla olugan hemolitik anemilerde eritrositleri duyarhlagtiran
immiinoglobulin tipi IgG, soguk otoantikorlarla olugan hemeolitik
anemilerde isc IgM’dir. Soguk otoantikorlara bagh hemoliz i¢in komp-
leman gerekli o.dugu halde sicak otoantikorlara bagh hemolizde komp-
leman bulunmayabilir, Immiinoglobulinlerle kaph eritrositler &zellikle
dalakta ve karacigerde (bilhassa sofuk otoantikorlarla birlikte olanlar-
da) fragmantasyona uframakta ve sonunda hayatiyetlerini kaybetmek-
tedirler.*

Otoimmiinite bilindigi gibi immiin efektor hitcrelerin anormal veya
agirt aktivitesi ile karakterizedir. Bu aktivite B lenfositleri tarafindan
otoantikorlarin yapimmi igine aldigy gibi T lenfositleri ve makrofajlar
tarafindan doku infiltrasyonu ve harabiyetini de kapsayabilir.® Fakat
bir hiicre veya doku topluluguna karp olugan otoimmiinitenin bagka
bir hiicre topluluguna kargt da olugup olugmadigy, baz durumlarda fazla
incelenmemistir. Idyopatik otoimmiin hemolitik anemi ile birlikte idyo-
patik trombositopeninin olmasi yani Evans sendromu bu ilging hususa bir
srnektir. Biz bu yazmmizda son 4 vl iginde gérdigtimaz 6 idyopatik
otoimmiin hemolitik anemi’nin 2’sini tegkil eden Evans sendromu vaka-
larim takdim edip sendromun olug mekanizmalarim kisaca gézden gegir-
dik.

* Macettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi 1¢ Hastahiklar: Bilim Dah Caligmalarindan.
#% Ayni Fakiilte, I Hastaliklart Bilim Dali Ogretim Gérevlisi.
##% Aym Takiilte, [¢ Hastaliklart Bilim Dal: Ogretim Uyesi.
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Vaka Takdimleri

Vaka 1: (Prot. No: 590349) 25 yagindaki kacin hasta 10 giin tnce
baglayan burun kanamalari, dis eti kanamalan ve vucudunda mor
lekeler yakinmalan ile miiracaat etti. Bu yakimmalarnm yamsira halsiz-
lik ve bag dénmelerinin de oldufu ve giderek arttifa Ogrenildi.

Fizik Muayenesinde: Ates 37,9°C, Nalz 120 /dak. ritmik, Kan
basicr 130/80 mm /Hg idi. Xonjonktivalar soluktu. Agiz mukozasinda
ve ciltte yaygin petegileri, yer yer ekimozlart meveuttu. 3 cm. hepatome-
gali, 2 cm. gplenomegali saptand.

Laboratuvar Tetkiklerinde: ¥b 9, 4,55 gr, Het 15, BK 23
000 /mm?, Trombositler 22 000 /mm?, Retikiilosit 85 000 /mm?® bulun-
du. Periferik yaymada: 9, 92 parcal, 9% 6 lenfosit, % 1 monosit,
%, 1 cozinofil, 9, I normoblast buluncdu. Eritrositler genellikle normo-
krom, normositer olup, bariz anizositoz, poikolositoz, polikromazi ve
yer yer gbz yay hiicreleri meveuttu. Trombositleri azalmigt. Idrar
tetkiki: Mikroskobik muayenedeki 20-30 eritrosit haricinde normal bulun-
du. Biyokimya tetkikleri normaldi. Coombs testi (4-) idi. Antiniikleer
antibadi negatif bulundu. Kemik iligi tetkikinde: Eritroid seride belirgin
bir stimiilasyon meveut olup M /E orani: 1/1 bulundu. Megakaryositlerin
bir kismu geng olup, etraflarinda trombosit kitmesine rastlanmacdi. Mev-
cut degisikliklerin yalin gegmiste kan kaybr vejveya hemolize, mega-
karyositlerdeki degigikliklerin ise periferde trombositlerin fazla yikimina
baglh olabilece§i diigiiniildii. Eritrosit yar: émrii 14 giin (normali 25-35
glin) olarak saptand.

Evans sendromu tanist konulan hastaya giinde 120 mg prednisolon
baglandi. Klinik durumu ve hematolojik tablosu siiratle diizelen hastada
steroid giderek azaltiddi. Hasta halen 5 mg prednisolon almakta olup,
remisyondadir.

Vaka 2: I. A. (Prot. No: 706625) 23 yasindaki kadin hasta burun
kanamas: ve vucudundaki mor lekeler yalkinmalariyla miiracaat etti.
5 yildan beri zaman zaman ateg, sarihk, solukluk yakinmalarn varmas.
Prednisolone ve Endoksan ile bu yakinmalari azalan hastaya 3 ay énce
baska bir hastanede otoimmiin hemolitik anemi tamisi konularak splenok-
tomi uygulanmg. Ancak post operatif 10. giinden itibaren burun kana-
malart ve ciltte yaygin mor lekeler olmaga baglamasi {izerine hastanemize
miiracaat etmis.

Fizik Muayenede: Atey 37,5°C, Nabiz 110/dak. ritmik, Kan
basinct 110/75 mmHg idi. Burunda kan pihtsi, ekstremitelerde yay-
gin ekimozlar, yizde cushingoid goriintim mevcuttu. Karinda ameliyat
sikatrisi vardi.
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Laboratuvar Tetkiklerinde: Hb 9, 10,50 gr.,, Hct 40, BK
9 400 /mm?, idi. Trombosit sayis1 15 000 /mm? idi. Periferik yaymada:
% 64 parcali, %, 29 lenfosit, % 5 monosit, % 2 Ienfosit, 9%, 1 normoblast
bulundu. Trombositleri azalmugti. Eritrosit morfolojisi normokrom,
normositer olup, hafif ile orta derecede anizositoz, poikilositoz, seyrck
polikromazi, target hiicreleri goriildii. Idrar tetkiki ve biyokimya tetkik-
leri normaldi. Coombs testi (+) bulundu. ANA negatifdi. Kemik iligi
tetkikinde; belirgin critroid hiperplazi, megakaryositlerde artma saptanda.

Evans sendromu tams: konulan hastaya giinde 60 mg prednisolon
baglandl. Kanamalarimin kontrol altina alimamamas: iizerine 40 mg
prednisolon ile beraber giinde 100 mg azothiopirin (Imuran) tedavisine
gegildi. Bu tedavi ile kanamalari kontrol altina alinan hastanin trombosit-
leri ancak 65 000/mm?3 e kadar yiikseldi. Taburcu edilerek kontrollara
cagrilan hastada seyrek cilt altr kanamalar1 olurken 3 ay sonra ani bag
agrist ile hastanemize nakledilen hastacda intrakraniyal hemoraji saptan-
di. Daha sonra duramu gittikce bozulan hasta exitus oldu.

Tartigma

Idyopatik otoimmiin hemolitik anemi ile birlikte idyopatik trom-
bositopeniye (Evans Sendromu) ait ilk yazr 1949 yihinda Evans ve Duane
tarafindan yazilmugtir. Aym miellifler 1951 yihindaki yazlarinda 18
Coombs () hemolitik anemi vakasinin 8’inde (9% 44,4) trombositopeni
olduguna isaret etmiglerdir.® 1959°da Colombani ve Dausset 83 vakalik
sicak otoantikor tipinde otoimmiin hemolitik anemi serisinde 11 vakada
(% 13,2) trombositopenik purpuranm oldufunu belirtmislerdir.” Bu
genig serilerin yamsira nisbeten az vakayr igeren raporlar da mevecut-
tur.® Croshy ve Rappaport ise otoimmiin hemolitik anemide trombosito-
peninin varhgmin prognozu agirlagtirdigina isaret etmiglerdir.® Bizim
kargilagtifimiz 6 idyopatik otoimmiin hemolitik anemi vakasimn 2’si
Evans sendromu idi { % 33,3). Bu iki vakadan birincisi dykiide de defin-
digimiz gibi kortikosteroid tedavisine ¢ok iyi cevap vermis olup kontrolle-
re gelmekte, ikinci vaka ise intraserebral kanama komplikasyonu ile
exitus olmugtur.

Evans sendromunun olug mekanizmas: tam olarak aydinhga kavusg-
mamugtir. Bu sendromda hem trombositler hem de eritrositler duyarl:-
lagtiklarina gore aymi otoantikorlarin sorumlu oldugu ileri siirtilebilir.
Idyopatik otoimmiin trombositopenik purpurada sorumlu otoantikorun
IgG tipinde oldugu kesinlikle bilindigine gore,!® 12 aynr otoantikorun
eritrositieri de duyarhlastirmast ve Coombs (+) hemolitik anemi olugtur-
mast beklenir. Fakat bu durum simdiye kadar vakalarin ancak %, 13,2’si
ila 9% 44,4’tinde gdzlenebilmigtir.®7 Geriye kalan vakalarda gozlene-
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memesinin 6nemli bir nedeni spesifik Coombs serumlarimin kullaniima-
mast olabilir. Nitekim yakin zamanda yapilan bir ¢aliymada agir trom-
bositopenisi olan 10 hastamin 7’sinde spesifik kompleman antiserumlar
kullanildiginda {anti C 3d ve anti C 3b gibi) anemi olmadiff halde eritro-
sit sensivitesi gosterilebilmis ve ayni vakalarda plazmanin mubhtelif
fraksiyonlarinda eritrosit ve trombosit fragmantasyonlarina rastlanil-
migtir.!3 Evans sendromunun olugumunda ikinci mekanizma farkh
otoantikorlarin varlifi olabilir. Yani kinidine bagh hemolitik anemilerde
olabildigi gibi trombositlere karsi IgG tipinde otoantikorlar, eritrositlere
kargt IgM tipinde otoantikorlar meydana gelebilir. Fakat bu olasilik,
ortak otoantikor varsayimina gére herhalde ¢ok zayiftr,

Bu gozlemlere gore, idyopatik trombositopenik purpurada eritro-
sit sensivitesinin monospesifik antihuman globulinlerle muhtelif devreler-
de aragtirlmasi, idyopatik otoimmiin hemolitik anemide ise trombosit-
lerin sayimina bakmaksizin trombosit otoantikorlarimin arastinlbmast
uygun olacaktir.

Sonug olarak idyopatik otoimmiin hemolitik anemilerde otoimmiin
trombositopeninin nadir olmayarak olustugu ve yukanida da belirtildigi
gibi daha duyarh testlerle her iki hiicre gegidine karst olan antikorlarn
yiiksek oranda bulunabilecegi ortaya gtkmaktadir,

Gzet

Son 4 sene igerisinde gordiigtimiiz 2 Evans sendromu (otoimmiin
hemolitik anemi ile beraber trombositopeni) vakasi takdim edildi.
Sendromun olug mekanizmalart gézden gecirildi.
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