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Klinigimizde Gorulen Termde
‘Dusuk Kilolu Bebeklerin
Degerlendirilmesi”

Dr. Ali Ayhan** | Dr. Hiisnii A, Kisnig¢i** | Dr. Kunter Yiice™**

D tsiik kilolu bebek (LBW),* gebelik yagmma goére kiiciik cocuk
(SGA),** intrauterin biiyime geriligi (IGR)™* ve termde diigiik
kilolu bebek (TLBW)*t**t sozciikleri ayni eylemi ifade etmek icin kul-
lanilan deyimlerdir.®'® Bugiin, SGA ve IGR sozciiklerinin daha lojik
oldugu anlagilmigtir.

Diisiik kilolu bebek, biitiin dogumlarin %, 10.4 iinii, gebelik yagina
gore diigiik kilolu bebekler ise biitiin dogumlarin %, 4.3 {inii teskil etmek-
tedir.!® Termde diigiik kilolu bebekler ise biitiin dogumlarin 9 1 ini
olugturmaktadir.® Intrauterin geliyme geriligi ise biitiin canli dogum-
larin 9, 5 ini ve 2500 gramin altindakilerinde 1/3 {inii olugturur.!3
Ayrica, 2500 gramin altindaki ¢ocuklarin 9, 15 inin termde oldugu go-
riilmektedir.?

Diistik kilolu bebeklerin ortaya ¢ikisina sebep olan faktorler, ¢evresel,
maternal, fétal ve plasental olabilir.!* Bunlardan, anne ile ilgili olan-
lar arasinda annenin gebelikte aldig1 kilo, annenin boyu, enfeksiyonlari
(tist solunum yolu, iirogenital sistem, rubeolla, toksoplasmosis, listeriozis,
sifiliz ve bazi viral hastaliklar), sistemik hastaliklari (kronik nefrit,
kronik hipertansif-vaskiiler hastaliklar, kalp hastaliklari, annenin ane-
misi), toksikoz, yagi, paritesi, skarli uterus ve ézellikle sigara igmesi sayila-
bilir.l 4 5810,13,1519 Cocugun cinsiyeti de agirhginda 6énemli kabul

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar: ve Dogum Bilim Dal
Caligmalarindan.
*# Aym Fakiilte Kadin Hastaliklar: ve Dogum Bilim Dali Ogretim Uyesi.
ww% Aym Faktlte Kadin Hastaliklar: ve Dogum Bilim Dali Asistani.

+ LBW : 2500 gramimn altindaki yenidoganlar?

++ SGA  : Gebelik yagma gére beklenenin altinda kilolular!6
+++ IGR  : Gebelik haftasina gére beklenenin 9%, 10 altinda kilolular!3
++++ TLBW : Termde (38-42 hafta) 2500 gram ve altinda olanlar’
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edilmektedir. Fotal konjenital ve genetik nedenlerden ise 16-18 ve 13-15
trisomi, mongolism (%, 20), Seckle, Silver, Delange, Turner gibi sen-
dromlar, osteogenezis imperfakta, anensefalus sayilabilir.’® Ayrica,
kiigiik, infarktl, yetersiz plasentalar da sbz konusudur.'®

Bayle, diigiik kilolu bebek dykiisii olan ve ozellikle diisiik kilolu bebe-
gi etkiliyecek faktorlere sahip annelerde yapilmasi gereken islemleri
s0yle siralayabiliriz:

a) Fetal plasental durumun tesbiti

b) Fetal olgunlu§un saptanmast

c¢) Annede mevcut patolojinin tesbiti ve gerekli giriim

d) Dogum zamanimn tayini

Fetoplasental, kabaca fetal durumu yansitan testler sunlardur:%1®
1. Ostriol (fetoplasental iinite)

Ostetrol

Insan korionik gonadotropini

Insan plasental laktojeni

Diamin oksidaz (feto-desidual iinite)

Alfa-fetoprotein

Non Stress test ve Stress test (OCT)

N e o

Fetal olgunlugun saptanmasinda kullanlan testler ise sunlardir:
Lesitin [sfingomyelin
Amnion sivisinda kreatinin

Amnion sivisinda biluribin

B OO0 N e

Fetal hiicrelerin boyanmasi
5. Ultrasonik biparyatal cap olciimii

Bu testlerden en ¢ok kullanilani 24 saatlik idrarda Gstriol ve amnion
stvisinda lesitin /sfingomyelin saptanmasadir. Bu degerler gebelik yagina
gore degigmektedir. Genellikle lesitin /sfingomyelin 2 ve tizerinde olmasi,
bebegin siirfaktan yoniinden yeterliligini gosterir. Bu bebekler, 37 ve
38. gebelik haftasinda dogurtulmahdirlar. Ostrioliin alt sinir degerleri ise
Tablo I'de 6zetlenmistir.

TABLO I
8 Gebelik stiresi 24 saatlik idrarda ostriol (mg.)

ik trimester 1.0
20. hafta 2.0
30. hafta 7.0
40, hafta 12.0
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Saptanan strioliin bu degerlerin altinda olmast veya 6nceden sap-
tanmig olan degerin %, 50 altina diigmesi, fetal sikintiyr gésterir. Ancak
bu degerlerin baz ilaglarla yaniltict sonug verecegi de unutulmamahdir.

Galigmada, klinigimizde termde diigiik kilolu bebek dogurmug vaka-
larin yas, parite, gocuk cinsi ve annenin hastaliklar: ile bebek agirlig
arasindaki iligki aragtirilmakta ve gerekli tavsiyelerde bulunulmaktadr.

Materyal ve Metot

Hacettepe Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Kliniginde
1.1.1976 ve 1.1.1978 arasindaki iki yillik siirede total 5008 dogum olmug-
tur. Bunlardan, 105 vakanin termde diigiik kilolu bebek dogurdugu sap-
tand1. Bu vakalar, aragtirmanin materyalini olugturdu. Aragtirma retros-

pektif planlanip, dogum defterine kayitl protokole gére dosya incelemesi
ile yapaldu.

Bulgular

Yukarida belirtilen siirede 5008 dogumda %, 2.09 (105 vaka) diigiik
kilolu bebek saptandi.

Vakalarin en kiigiigii 17, en bilyiigli de 40 yaginda olup, ortalama
yag 28.5 idi. Yag dagilimi Tablo II’de &zetlendi.

TABLO II

YAS DAGILIMI
Yas grubu Vaka sayst %
20 ve alt 13 12.39
21-24 27 25.71
25-28 39 37.15
29-32 16 15.23
33 ve iizeri 10 9.52
Toplam 105 100.0

% 12.39 vakanin adolesan yas grubunda oldugu goriilmektedir.

Vakalarin gebelik ve dogum sayisi dagilimi Tablo ITI ve IV’ de
ozet olarak sunuldu.

Gebelik haftasi olarak 38-42. haftalar arasi alinmig olup, dagilim:
Tablo V de verildi.
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TABLO 111
GEBELIK SAYISI DAGILIMI
Gebelik sayis1 Vaka sayisi %
1 54 51.32
2-3 30 ! 28.88
4-5 11 10.38
6 ve iizeri 10 9.42
Toplam 105 100.0
TABLO 1V
DOGUM SAYISI DAGILIMI
Dogum sayisi Vaka sayisi %
1 59 59.19
2-3 35 33.33
4 ve Uzeri 11 \ 10.48
TABLO V
GEBELIK HAFTASI DAGILIMI
Gebelik haftast dagilimi Vaka sayist %
38 27 25.71
39 30 28.57
40 33 31.42
41 ve Uzeri 15 14.30
Toplam 105 100.0

Eylem siireleri incelendiginde hizli dogum 9, 13.18 vakada saptandu.
Vakalarin 9, 6.62 sinde ise uzamig eylem saptandi. Total eylem siire
dagilimi saat olarak agagida verildi., (Tablo VI).

Dogum sirasinda, vakalarin % 29.52 sine anestezi verilmedi. Diger-
lerinde ise sirasiyla 9, 24.76 genel, %, 34.28 lokal ve %, 11.44 diger anes-
tezi gekilleri uygulandi.

114 bebegin geliy sekli ise agagida sunuldu. 9 ¢ogul gebelik (ikiz)
mevcuttu (Tablo VII).
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TABLO VI
EYLEM SURE DAGILIMI
Eylem siiresi Vaka sayisi %
3 saat ve alt1 12 13.18
301.600 24 26.37
601.900 28 30.76
901.1900 9 9.89
1901.1500 9 9.89
1501.1800 3 3.29
1801- ve iizeri 6 6.62
Toplam* 91 ' 100.0
* Sezaryenle ilgili eylem siiresi’verilmemi§tir.
TABLO VII
BEBEKLERIN GELIS SEKILLERI

Gelis sekli Vaka sayist %
Bas 93 81.57
Makad 17 14.91
Yan gelis 3 2.63
Kol sarkmast I 0.89
Toplam 114 100.0

14 vakada sezaryen uyguland: (%, 13.33). Bunlarin 5 tanesi miikerrer
9 tanesi primer sezaryendi (% 8.56). Sezaryenlerin tigiiniin ikiz olmas
nedeni ile, 17 bebek dogurtuldu. Dogum gekli ile ilgili dagilim Tablo VIII
de sunuldu.

TABLO VIII

. BEBEKLERIN DOGUM SERLI

Dogum. gekli Vaka sayisi %
Spontan 63 . 55.26
Forseps 15 13.15
Makad ckstraksiyon 13 11.40
Vakum ekstraksiyon 5 4.38
Versiyon ekstraksiyon ' 1 0.90
Sezaryen 17 14.91

Toplam 114 100.00




HACETTEPE TIP/CERRAHI BULTENL 371

Bebek agirliklarinda higbirinin 1500 gr. dan agagt olmadig: saptan-
di. Tlgili dagilim Tablo IX’da verildi.

TABLO IX
BEBEK AGIRLIK DAGILIMI
Bebek agirhig: Vaka sayist %
1500-1999 15 13.15
2000-2499 85 74.56
2500 14 12.29
Toplam 114 100.00

Total diigiik kilolu bebeklerde, fetal mortalite %, 35 olarak saptandi.
110 canh dogumda ise %, 36.4 olarak belirlendi. Yeni dogan canlilik
derecesi (Apgar) ozet olarak sunuldu (Tablo X).

TABLO X
YENIDOGANIN CANLILIK DERECESI
Apgar skoru Vaka sayist %
0 4 3.50
1-6 16 14.00
7-10 94 82.50
Toplam 114 100.0

114 bebekten iki tanesinde (9% 17.5) anomali tesbit edildi.
105 vakada toplam 70 (% 66.66) gebelik komplikasyonu gézlendi.
Tlgili komplikasyonlar Tablo XI de verildi.

TABLO XI
GEBELIKTE GORULEN KOMPLIKASYONLAR
Komplikasyon Vaka sayist %
Rh/rh 16 22.85
Kalp hastali1 11 15.71
Toksikoz 10 14.28
EMR 9 12.85
Clogul gebelik 9 12.85
Gegirilmis uterin ameliyat 6 8.56
Plasenta ile ilgili sorunlar 3 4.32
Diger* 6 8.56
Toplam 70 100.0

% Hidramnios 2, nefrotik sendrom 1, lésemi 1, parsiyel paralizi I, annede konjenital
defekt 1 vakada saptanmigitr.
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Biitiin bebeklerin 9%, 27.19 unda (31 vaka), kordonla ilgili komplikas-
yonlar goriildii. Bunlarin 2’sinde ii¢ kez, 6’sinda iki kez ve digerlerinde

de bir kez kordon boyna dolanmigt1. Bir vakada da hakiki diigiim saptan-
du.

Ug vakada (% 2.85) dogum sonu atoni gézlendi, ve kan nakli yapil-
di. Alt1 vakada plasenta elle gikarilda.

Anne &liim hizi 9%, 9.5 olarak saptand: (1 vaka). Bu vaka toksikoz
ve losemi’li idi.

Tartiyma

Total dogumlarda, diigiik kilolu bebek gériilme olasithgi 9, 1-12.3
arasinda degismektedir.%% 11213 9500 gramin altindaki bebeklerin
% 15’inin termde oldugu ve termde diisiik kilolularin ise total dogumlarin
% 1’1 oldugu goriilmektedir.% ¢ Klinigimizde termde diisiik kilolu bebek
goriillme hiz1 9, 2.09 olarak bulundu. Bu konuda énemli olan, memleket-
lere gore degisen ortalama dogum agirhiginin, 6zellikle gebelik haftalari-
na gore teshit edilmesi ve standart sapmalarinin saptanmig olmasidir.
Bu noktadan hareket edildiginde, terminde diisiik kilolu bebek gériilme
olasiliginin memleketten memlekete hatta irktan wrka degisecegi bir
gergektir.> 1112 Nitekim, literatiir aragtirildifinda bu oranin beyaz
wkta 9, 33.33 ve zenci wkta 9, 5.4 olarak verildigi goriilmektedir.
Hindistan’da ortalama yeni dogan agirhg: 2572 gram olup, aragtirmalar-
da 2001 gramin alti diigiik kilolu olarak kabul edilmektedir.’

Anne yagiyla diisiik kilolu bebek arasinda bir iligki oldugu gézlen-
migtir.% 1% 17 Nitekim, 1165 vakalik bir seride, vakalarm 9, 17.08 inin
19 yag ve altinda oldugu ve %, 7.56 simn da 34 yas ve iizerinde oldugu
saptanmugtir.’ Bir bagka caligmada ise ayni olgular sirasiyla % 22.8 ve
% 8 olarak verilmektedir.!” Aym rakamlar total dogumlara gére hesap-
landiginda 9, 11.93 ve % 16.69 olarak bulunmugtur.5 !

Serimizde, vakalarin %, 12.39unun 20 yag ve altinda oldugu ve
% 9.52 sinin de 33 yag ve iizerinde oldugu saptanmigtir. Sonuclar litera-
tiirle uygunluk igindedir,

Anne paritesi ile bebek agirhgi arasinda bir iligki oldugu iizerinde
de durulmaktadir.% 1% 1% 18 Bir aragtirmada, vakalarin % 26,4 iniin
paritesinin bir ve %, 83.5 inin paritesinin de 4 ve iizerinde oldugu goriil-
mektedir. Total dogumlara gére ise bunlarin sirasiyla 9, 14.29 ve 9, 42
oldugu gozlenmektedir.’ Bagka bir aragurmada da vakalarm 9, 27’
sinin bir dogum ve 9, 30.4’tiniin de 4 ve {izerinde dogum yapmis oldugu
belirtilmektedir.'” Goriildtigii gibi, diisik ve artan parite ile digiik
kilolu bebek arasinda istatistiksel anlamli olmasa da iligki oldugu
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gézlenmektedir.4 7 Calsmamizda, vakalarmn 9, 56,19unun birinci ve
9/, 10.48’inin de 4 ve iizerinde dogum yapmig oldugu saptandi (Tablo IV).

Yenidoganin cinsiyeti ile diigiik kilolu olmasi arasinda bir iliski
varligt ve kiz gocuklarimin daha digiik agrhkli oldugu gozlenmekte-
dir.5 151 Aragtirmamizda da, kizlar gogunlukta olup, ortalama kilo-
lar1 erkek cocuklardan daha diigik idi.

Ozellikle sigara icimi ile termde diigiik kilolu bebek arasinda iliski
oldugu, bunun da ikinci ve iigiincii trimesterde igilen sigara miktar: ile
paralel olarak arttifi saptanmigtir.® %1415 Gebelikten once igme veya
erken gebelikte igilip birakma ile sigaranin olumsuz etkisi gézlenmemek-
tedir. Sigaranin etki sekli hakkinda kesin bir fikir birligi yoktur, ancak
anne ve kordon kaninda karboksi hemoglobinin arttig1, sigaranin plasen-
tal kan alimini azalttig1 ve bebek beslenmesini olumsuz yénde etkiledigi
iizerinde durulmaktadir.!% 15 Arag,tlr}namlz retrospektif oldugu igin,
sigara ile bebek agirligi arasindaki iligki konusunda fikir verilemedi.

Annenin sistemik hastaliklari, toksemisi, kronik hipertansif-vaskiiler
hastaliklar1 ve enfeksiyonlarimin; plasenta ile ilgili ablatio plasenta,
plasenta previa, plasental yetmezlik gibi durumlarin; Rh uyusmazhgy,
diger hemolitik hastahiklar, hidramnios ve anomalilerin, bobrek lezyon-
larinin; indiiksiyon ve elektif sezaryenin ve EMR’nin distik dogum
agihkh bebek tizerinde etkin faktorler olduklari kabul edilir.’ 12 13,20
Total vakalarimizda 9, 66.6 gebelik komplikasyonu gézlenmigtir. Bun-
larm 9, 14.28’1 toksemilidir. 101 vakalik bir seride %, 32.7 vakada hiper-
tansif hastalik saptanmuigtir,!®

Bir aragtirmada, kardiak voliimii 550 cc. nin altinda olan grupta
diigiik kilolu bebek orant 9, 17.1 iken 551 cc. nin tizerinde olanlarda bu
olgu % 7.5 olarak verilmektedir.? Vakalarimizin 9, 15.71’inde kalp
hastalig1 saptanmigtir. Gebelik komplikasyonlar: ile ilgili ayrintih bilgi
Tablo XP’de verilmigtir.

Dogum sekli olarak termde diigiik kilolu bebeklerde sezaryen olasiligi
9, 21 crvarinda belirtilmektedir.'® Bizde bu bulgu % 14.91 olup, total
vakalarimizda 9, 9.35 olarak saptanmigtir.

Sonug olarak, adolesan ve ileri yag dogurganliginin onlenmesi,
dengeli bir beslenme saglanmasi, mevcut ve olabilecek sistemik ve diger
anne hastaliklar: ile bilingli bir gekilde ugragim, feto-plasental biitiin-
liigiin ve fetal olgunlugun tesbiti ile vakalarin izlenmesi ve gerektiginde
dogurtulmasi ile sorun bir nebze olsun 6nlenebilir kanisindayiz.

Ozet
Diigiik dogum kilosu insidansini etkileyen birgok faktor vardir.
Gebelik yagi, anne yagi, paritesi, sigara igme, annenin sistemik hastalik-
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lar1, enfeksiyoz hastaliklari, fotal konjenital ve genetik anomaliler ve
plasental yetersizliklerin diigitk dogum agirligi ile beraber oldugu gosteril-
migtir. Bu ¢aligmada, 105 annede bebek agirhgina etki eden faktorler
belirlenmektedir. Termde diigiik kilolu bebek orani %, 2.09 olarak bulun-
mugtur. Fetal mortalite °/,, 35 tir. Sezaryen oram 9, 14 olarak saptan-
migtir. Konuyla ilgili literatiir gézden gegirilmektedir.
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ﬂrtalama biitiin evliliklerin 9, 15 inde cbeveynler istekleri disinda
cocuksuzdurlar, bu evliliklerin %, 30’'unda da kocanin sorumlu faktor

‘oldugu gosterilmistir. Erkeklerde iireme fonksiyonundaki bozukluk-

larm bu derece stk olmasina kargin 6nemli bir kisminda sebebin ne
oldugu bilinmemektedir. Agagida sonuglarimi sunacagimiz ¢aliyma bu
sebepler arasinda seks kromozom hastaliklarinim ne dlgiide rol oyna-
digin1 saptamak amaci ile planlanmigtir.

Materyel ve Metot

Caligma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Genetik, Uroloji ve
Patoloji bélimleri tarafindan yapilmistir. Aralik 1977-Haziran 1979
tarihleri arasinda infertilite nedeni ile hastaneye miiracaat eden ve
spermogram sonuglarina gére azoospermik olan 160 erkek hastamn fizik
muayenelerine ilave olarak cinsiyet kromatini, kromozom analizleri ve
testis biopsileri degerlendirilmigtir. Cinsiyet kromatini afz mukozasi
epitelinden, kromozom analizleri ise periferik kandan c¢aligtlmigtir.
Hastalarda tripsin ve SSC ile Giemsa bantlama yapilmis ve en az 5
metafaz sahasi sayilmig ve analiz edilmigtir. Seks kromozom yapis
XX olarak saptanan hastalarimizda ise en az 50 metafaz sahasi sayilip
analiz edilmigtir. Ayrica zeka seviyeleri hakkinda fikir sahibi olmak
amaci ile hastalarimizin 8grenim dereceleri ve meslekleri de kaydedilmis-
tir. Bu yazida kromozom anomalisi saptanan vakalarin gesitli ozellikleri
sunulacaktir.

# Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Genetik, Uroloji ve Patoloji Boliimleri
Caligmalarimndan.
% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Genetik Unitesinde Pediatri Profesorii.
##% Ayni Fakiilte Uroloji Bilim Dal Ogretim Uyesi.
it Aym Fakilte Uroloji Bilim Dals Ogretim Gorevlisi.
* Ayni Fakiilte Patoloji Bilim Dal Ogretim Uyesi.
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Sonuglar

Hastalarimizin  hepsi spermogram sonuglarina gore azoospermik
idiler. Seks kromatini (Buccal smear) analizleri ile 160 infertil hastadan
14’1 seks kromatini porzitif olarak bulunmugtur. Kromozom caligmas:
sonucunda da 160 hastadan 9 vakada XXY (Klinefelter sendromu),
5 vakada XX Male Sendromu ve 2 vakada 13 /14 translokasyonu saptan-
mug (Sekil 1), bir vakamizda da Y kromozomunun uzun kolundan kopma
gbzlenmistir (46, XYq-) (Sekil 2) (Tablo I). SSC ve Giemsa ile yapilan
G bandlamalarda herhangi bir yapisal anormallige rastlamlmamugtir.

Sekil 1
Giemsa ile bantlanmus karyotip 45, XY, ¢ (13:14).

Hastalarimizin fizik muayene bulgular: gézden gegirildiginde (Tablo
I1, 111, IV) Klinefelter sendromlu vakalarda boy 172-182 cm. arasinda,
XX male vakalarinda 163-174 cm. arasinda, D /D translokasyonlarinda
165-172 cm. arasinda bulunmustur.

Tablo II de goriildugii gibi Klinefelter Sendromlu 9 hastadan 5%
enukoid goriiniigli idi, 2 hastada ginekomasti vardi. Vakalarin tiimiinde
de testisler hipoplastik idi. Beg XX male vakasinin iiciinde testisler
atrofik, bir tanesinde de iki tarafly inmemis testis mevcuttu.
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Sekil 2

Giemsa ile bandlanmus karyotip. Y Kromozomunun belirgin kiigiiklisgii dikkati gekmek-
tedir. 45, XYq-.

TABLO I

| 160 INFERTIL ERKEK HASTADA SAPTANAN KROMOZOM ANORMAL-
i LIKLERI
KXY Sendromu 9 Hasta

XX Male Sendromu 5 7

45, XX, t (13:14) 2 7

46, XYq— ) 1

Total 17 Hasta

Hastalara zeka testi verilmemis olmakla beraber meslek ve egi-
timleri g6z 6niinde tutuldugunda zekalarinin normal oldugu kanisina
varilmugtir,

Testis Biopsi Sonuclari: Testis biopsisi, Klinefelter Sendromlu
9 vakanin 4’tinde ve 5 XX male vakasinin 4’iinde olmak iizere 8 hastada
yapilmigtir. Bu vakalara ait genig bilgi Tablo IT ve IIT de sunulmusgtur.
Klinefelter Sendromlu vakalarin testis biopsileri; seminifer tiiplerde daral-
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TABLO 1I
9 XXY SENDROMUNUN KLINIK VE PATOLOJIK BULGULARI
Vaka  Yag Boy Fizik inceleme Atrofik testis Testis Biopsisi
24 181  Eniikoid gorintim + —
2 30 180  Ginekomasti + Seminifer tiplerde hiyali-

nizasyon ve obliterasyon
Kiimeler halinde Leydig
hiicre hiperplazisi.

3 26 176  Enikoid goriiniim + Seminifer tiiplerde hiyali-

nizasyon ve obliterasyon
I 4 31 172 Normal + Tubiiller hiyalnize, leydig
hiicreleri hiperplazisi

5 31 182  Ginekomasti + —

6 28 178  Eniikoid goériintim + —

7 28 172 Eniikoid goriinim + _

8 27 179  Normal + Tubuller hiyalinize, sper-
matogenezis yok. Leydig
hiicreleri hiperplazisi.

9 24 181  Eniikoid gériintim - + -

TABLO 111
5 XX MALE SENDROMLU HASTANIN KLINiK VE PATOLOJIK
BULGULARI '
Vaka
No Yag Boy Fizik inceleme Testis biopsisi
1 42 160 cm. Atrofik testis Seminifer tubuller hiyalinize belirgin
Leydig hiicre hiperplazisi. Damar-
larin bazal membraninda kalinlag-
ma.

2 32 166 c¢cm. Bilateral Seminifer tiipler hiyalinize. Leydig

inmemis testis hiicre hiperplazisi

3 25 174 ¢cm.  Normal Sertoli hiicreleri seyrek. Spermato-

genezis Spermatosit I. safhasinda
durmug. Bazi tubullerde sperma-
tozoa var. Damarlarin bazal memb-
rant kalmn,

28 168 cm. Normal —

5 28 163 cm.  Atrofik testis “Sertoli-Cell only” Sendromu:
Seminifer tiiplerin ¢aplar: kiigtilmiis
bazal membranlar: kalin. Tubul
icinde sadece hiperplastik sertoli
hiicreleri var.
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TABLO IV
13/14 TRANSLOKASYONLU VAKALARIN BULGULARI

Vaka No Yas Boy Fizik Muayene
1 25[Y 165 cm. Normal
2 28/Y 172 cm. Normal

ma, hiyalinizasyon, peritubuler fibrozis ve spermatogenesis yoklugu ile
karakterize olan atrofik testis bulgularini gésteriyordu (Sekil 3). XX male
vakalar1 testis biopsilerinde ise, seminifer tubuluslarda hiyalinizasyon,
spermatogenesis yoklugu ve belirgin interstisial hiicre hiperplazisi mevcut
tu (Sekil 4). Bu vakalardan birinde tiiplerde sadece sertoli hiicreleri dik-
kati gekiyordu ve bu vaka “Sertoli-cell only” testis sendromu tamst al-
mugtir. (Sekil 5).

Sekil 3

Klinefelter sendromlu hastanin testis biopsisi Hyalinize seminifer tubuluslar ve Leydig
hiicre hiperplazisi goriilmektedir (X 80 HxE).
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Sekil 4
XX Male sendromlu vakalarimizdan birine ait testis biopsisi. Hyalinize seminifer
tubulus ve leydig hiicre hiperplazisi gériiliyor (X 80 HXE).

Sertoli-Cell Only sendromu tanist alan hastanin testis biopsisi Sertoli hiicreleri ile
doseli seminifer tubulus géridmektedir (X 800 HXE).
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Tartisma

Erkek infertilitelerinde kromozomal faktérlerin rolinii aragtiran
caligmalar Tablo V de ézetlenmigtir.!1° Tablodan goriildiigii gibi infer-
til erkek hastalarda kromozom aberasyonlar: gorillme sikhigt 9, 2.1-28
arasinda degigmektedir. Bu sikligin en diigiik oldugu (%, 2.1) Chandleyin
serisinde bile infertil erkeklerde kromozom aberasyonlarinin normal
erkek populasyonundan 5 defa daha sik oldugu saptanmisur.® Van
Niekerk ve arkadaglar gahgmasinda oligospermisi olan erkeklerde kromo-
zom aberasyonlart siklig1 %, 9.1, azoospermisi olanlarda da %, 11.5 olarak
bulunmugtur.!® Kjessler ve Chandley’in ¢aliymalarina gore de ejakulattaki
spermatozoid miktart ne kadar az ise karyotip anomalilerinin meydana
gelmesi o kadar stk olmaktadir.® Yukaridaki caligmalarda kromozom
aberasyonlart gériilme yiizdeleri arasmndaki farkhiligin bu nedenle ol-
mast miimkinddr.

Biitiin serilerde en sik goriilen seks kromozom aberasyonu Klinefelter
Sendromu olarak bulunmugtur. Bunu Y kromozomu variantlari izlemek-
tedir. Bizim serimizde de bir vakada Y kromozomunun uzun kolunun
beklenenden kisa oldugunu saptadik. Hastanin babasini ya da erkek
akrabalarini incelememiz maalesef miimkiin olmamigtir. Bu nedenle bu
kromozomun orijini ve infertilitedeki roli hakkinda bilgi sahibi olamadik.

Bahsedilen galigmalarin biiyiikk kisminda D /D translokasyonuna
normalde beklenenden daha biiyiikk bir siklikta rastlanmigtir,? 36 %10
Caligmamizda da 160 hastadan ikisinde 13 /14 translokasyonu bulunmus
olmasi normalden hemen hemen 10 defa fazla olan bu sikligin tesadiifi
olmadig goriisiinii desteklemektedir.!! Kesin olarak bilinmemekle bera-
ber, daha 6nce ileri siiriildiigii gibi translokasyon sirasinda kaybolan her
iki kromozoma ait sentromer bolgelerinin spermatogenesis tizerine etkili
oldugu soylenebilir.

Caligmamizin énemli bulgularindan biri de 160 erkek hasta icinde
5 vakada XX seks kromozom yapisinin bulunmug olmasidir. Benzer
caliymalardan Zuffard?’nin® serisinde iki XX male sendromu bulun-
masina kargin digerlerinde bu sendroma rastlanmamugtir. Bir bagka calig-
mada da infertilite nedeni ile izlenen 400 hasta arasinda 3 vakada XX
male sendromuna rastlandigi bildirilmigtir.!? Tk defa 1964 yilinda de la
Chapelle tarafindan fenotipik olarak erkek bir hastada, XX karyotipinin
bulunmasindan giiniimiize kadar 50’yi agkin vaka rapor edilmigtir.!3-17
XX male sendromu, erkeklerde nadir rastlanilan bir kromozom ano-

malisidir. Goriilme sikligt yenidoganda 20.000 dogumda bir olarak
saptanmigtir.'*




*Jplefelewiny 1Zipfe uruewsyed spunwnioq Je[feudey Ir[elewnu Ifepels ng .

Z
=]
2
.L
2 z z —_ — ¢ 9 — —_ H 1 —_ UOASEY
.m -o[suel} $1:¢1
% - - ¢ 6 g - - - — — — Te[uokses
5 -opsuea} IpEeD)
m — 13 — ¥ — [ —_ — 1 z — nuoAserdqe
m .so.ﬂm .EONOug
> - ¥ I I - - - - - g - TZISTeZour
m WOy SYIG
= 1 g 12 z - L Lz — z z I nuokseiaqe
“WOXS A
S - - - 4 - - - - - - XX ‘oF
— I — g - - - — - - I AXX Ly
6 ¢ A 91 99 44 €01 F4% 4 4 9 AXX ‘L%
901 1'6 ¢'g 'z 8 - Z°0I iak4 L' G1 26 8 1sepzad

Ioqe "UIOIS]

L1 ¢ 8c sg 18 £9 81 43 9 41 8 1s1des eisey
ﬁNmO .Mvn—d .EOHM

091 g91 861 6661 I8¢ L19 g1ey 641 0y 061 86 istdes
eies uepidne)

ZrorewsTey o1 6 8 L 9 c ¥ g z #I

AVIVINSIIVO NVILISVIV QNQTIOYW NINDMVINOASVIEEY WOZOWOYY VAUVIV.ISVH JENIHE TLLITINI
A OIdV.L

382




ERKEK INFERTILITESI VE KROMOZOM ABERASYONLARI 383

XX male sendromlu vakalar psikoseksual davraniglar, zeka diizey-
leri, sekonder seks karakterleri ve genel goriinigleri ile XXY sendro-
muna benzerler fakat XX male vakalarinin boylar: Klinefelter sendrom-
lu hastalardan biraz.daha kisadir. Vakalarimizla ilgili klinik ve patolojik
bulgular Tablo IIT de ézetlenmigtir. Hastalarimizdan bir tanesinde gbz-
ledigimiz bilateral inmemis testis literatiirdeki bazi vakalarda da dikkati
cekmigtir. XX male vakalarinin testis histolojisi, seminifer tiiplerde peri-
tubuler fibrozis, tiiplerin limeninde daralma, hiyalinizasyon, leydig
hiicrelerinde artma ile karakterizedir. Bunlarin pek c¢ogu Klinefelter
sendromlu vakalarda da bulunmaktadir. Bu sendromda testislerdeki bir
bagka bulgu da tiiplerin normal veya hafif¢e gaplarinin daralmas: ve
tiiplerde sadece sertoli hiicrelerinin bulunmasidir. Bu bulgu da testis
biopsisi yapilan dért vakamizdan birisinde dikkati gekmigtir.

Erkek fenotipi ve testislerin Y kromozomunun yokluguna ragmen
nasil gelistigini agiklamak igin bazi teoriler ileri siiriilmiistiir. Bunlardan
birincisi, baz1 hayvanlarda (keci, fare) oldugu gibi, insanlarda da erkek-
ligi belirleyen otozomal bir genin olugudur.!®® Bir bagka teoriye gore,
Y kromozomunun ¢ok ufak bir pargasi, otozomal kromozomlara veya
daha biiyiik bir olasiikla X kromozomuna transloke olmaktadir.?’
Uciincii teoriye gore ise hastalar kromozomal olarak mozaik bir yapi-
dadirlar, ya da 47, XXY kromozomlu hiicre dizisi fertilizasyonun gok
erken bir déneminde Y kromozomunu kaybetmektedir. Bu hipotezi ileri
siirenler simdiye kadar tanimlanan vakalarin %, 17 sinde gesitli miktar-
larda 47, XXY karyotipinin gosterilmesinin kendilerini destekledigini ve
bandlama metotlarinin kullanilmasinin bu sayiyt daha da arttiracagini
soylemektedirler.? Son caliymalar testikiiller farklilagmanin, Y kro-
mozomunun perisentrik bolgesinde lokalize bir gen tarafindan yapilan
hiicre membran antijeni (H-Y antijeni) yoluyla oldugunu gostermis-
tir.2h 22 Serolojik olarak H-Y antijeni bulunmadiginda testikiiler farkli-
lasma Y kromozomu olsa bile olmamaktadir. ¥ kromozomunun saptan-
madig fakat testisin farklilastigt durumlarda ise H-Y antijeni serolojik
olarak gosterilebilmektedir. Bu ¢aligmalar testis farklilagmasiin Y kro-
mozomundan cok H-Y antijenin bulunuguna bagli oldugunu agikca
gOstermigtir.

Sonug olarak infertil erkek hastalarda etyolojide kromozom aberas-
yonlarinin mutlaka diigiiniilmesi ve aragtirilmasi gerektigi goriilmekte-
dir. Ayrica mitotik kromozom yapilart normal olan azospermik infertil
erkeklerde meiotik anomalilere sik rastlanmasi?®2* oligo veya azoosper-
mik erkeklerin sitogenetik kontrolden gegirilmesinin énemini ortaya koy-
maktadir.
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Gzet

Infertilite nedeni ile Hacettepe hastanesine miiracaat eden 160
azoospermik erkek hasta da cinsiyet kromatini, kromozom analizi ve
testis biopsisi sonuglar1 degerlendirilmigtir. Seks kromatini pozitif
bulunan 14 hastanin 9’unda Klinefelter, 5 inde de XX male sendromu
saptanmigtir. Ayrica 2 vaka da 13/14 translokasyonu 1 vakada da Y
kromozomunun uzun kolunda kopma gézlenmistir. Bulgularimiz lite-
ratlir bulgulan ile kargilagtirilmig ve infertil erkek hastalarda kromozom
analizleri yapilmasinin gere§i iizerinde durulmustur.
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Bobrekte Basinc

Natriurezinden Sorumlu
Hormonal Madde
Prostaglandinler midir?

Dr. Nimet Unay Giindogan*
Girig
B obrek arteriyel basincinin akut olarak yiikseltilmesinin diiirez ve nat-
ritireze neden oldugu bildirilmigtir.’-8 Otoregiilasyonun, glomeriiller
filtrasyon hizin1 (GFH) degistirmeden korumasina kargin bu bulgularin
saptanmast konuyu ilging hale getirmistir.® 7 ¢ Belli simirlar iginde, bob-
rek arter basincindaki degigikliklerde otoregiilasyon nedeni ile kortikal

kan akimi degigmedigi halde i¢ medulladaki kan akimi dikkat gekici
olarak degigmektedir.%!10

Otoregiilasyonun bulunmadigi ve kan basinct degigikliklerine ¢ok
duyarl olan bbrek ic medullasinda prostaglandinlerin (PG) varliginin
gosterilmesi,'t 12 PB nin akut olarak yiikseltilmesinin, bébrekten PG
salimigina neden olan diger uyaranlar gibi etkili olacagini diiglindiir-
miigtiir. Gergektende 6nceki ¢aliymamizda PB nin akut yiikseltilmesin-
de, vendz sivi igindeki PGE,-benzeri maddenin arttigr izlenmigtir.!
PG lerin ise ditiretik ve natritiretik etkileri iyi bilinmektedir.!3: 1415, 16
Bu yiizden galigmamizda idrar hacmi, sodyum ve potasyum bogaltim-
lart ile bobrek vendz doéniig sivist i¢indeki PGE,-benzeri madde aktivi-
tesi e zamanli olarak izlenmig, PB nin yiikseltilmesinde goriilen PG salinz-
st ile sodyum bosaltimindaki iliski degerlendirilmistir.

Materyel ve Metot

a) Izole Perfiize Organ: Agichiklart 2400-2800 gr olan erigkin
beyaz Viyana tiirii erkek tavsanlar Kg/30 mg sodyum pentobarbital
ile anestezi edildikten sonra boébrek daha once uygulanan metot ile

# Hacettepe Universitesi Tip Fakiittesi, Fizyoloji Bilim Dali Ogretim Uyesi.
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¢ikarilip izole edilmis ve dakikada 10-12 ml Krebs' solusyonu ile
perfiize edilmistir.’” PB baglangicta 60-80 mmHg olarak sabit tutul-
mus, denge durumuna ulagildiktan sora PB akut olarak 30-40 mmHg
yiikseltilmistir, Perfiizyon teknigi Sekil 1" de sematize edilmigtir.

b) Bébrek Venéz Démiis Sivisinda PGE,-benzer Aktivite
Tayini: PGEy-benzer maddenin bébrek vendz sivisi icindeki miktary
sican mide fundus kasinin verdigi cevaplardan dinamik biolojik test
yontemiile saptanmigtir. Test organimin {izerinden gegirilen bébrek vensz
doniig swvis1 ayrica normal ve yiikseltilmiy PB larinda toplanarak ince
tabaka kromatografisi teknigi ile standart bobrek PG leri ile kargilagtiril-
mis bobrekten salinan PG tipi tayin edilmistir.!

Deneyde Izlenen Yol: Bobrek ve sican mide fundus kast izole sis-
teme yerlestirildikten 1 /2 saat sonra denge perioduna ulagilmig, bsbrekten
gelen vendz sivi berraklasmigtir. Bundan sonra vendz sivi iki adet iig
yollu musluk Sekil 1 (A,B) aracilif1 ile test organt iizerinden gegirilmege
baglanmugtir. Test organimin standard PGE, ye cevaplart saptandiktan
sonra PB ii¢ kez 10 dk siire ile yiikseltilmigtir. Yiikseltmelerden hemen
sonra PB  baglangigtaki normal degerine déndiiriilmiiy ve bébregin
bu basinca uyum géstermesi igin 10 dk beklenmigtir. Bundan sonra PB
nin normal oldugu ara kontroller i¢in 10 dk siire ile idrar érnekleri alin-
mig ve eg zamanl olarak test organindaki kasilmalar, PB nin yiikseltildigi
dénemlerdeki gibi izlenmigtir. Idrar bogaltim hizi ml/dk, idrarla atilan
sodyum. ve potasyum degerleri ise pE/dk olarak saptanmugtir.!s

Sonuglar istatistiksel olarak Student’s t-testi ile degerlendirilmistir.

Sonuglar

11 deney yapilmig, PB her deneyde iig kez yiikseltilmistir. Kontrol
degerleri, deney baglangicinda ve PB nimn normale doniigiinii izleyen
20 dk Iik istirahat déneminin son 10 dk s1 icinde alinmigtir. Biitiin idrar
ornekleri 10 dk siire ile toplanmigtir. Idrar b0§a1t1m hizina ait degerler
Tablo I de gosterilmistir.

Idrarla atlan sodyum degeri (Iy..V) wEq/dk olarak Tablo II de
belirtilmigtir.

Idrarla atilan potasyum (Ix.V) wEq/dk degerleri Tablo III de
aciklanmugtrr.

Tablo I, IT, ITI ve $ekil 2 den izlendigi gibi PB nin iig kez yiikseltil-
mesinde idrar hacminde kontrollere gére P < 0.001, P < 0.001, P < 0.001
olarak 6nemli artiglar gériilmiigtiir. Sodyum bogaltiminda PB nimn yiiksel-
tildigi donemlerde dnceki kontrollere gore sirasi ile P < 0.001, P < 0.001,
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TABLO I

IZOLE PERFUZE TAVSAN BOBREGINDE PB’'NIN AKUT YUKSELTILMESI-
NIN IDRAR BOSALTIM HIZINA ETKIiSI

(PB—) 60-80 mmHg

(PB4) 90-120 mmHg  PB— PB4 PB— PB4 PB— PB4
Zaman (dk) 1-10 10-20 30-40 40-50 60-70 70-80
Ortalama idrar hacmi

(ml/dk) 0.92 7.31 1.58 7.77 0.96 6.35
Standart hata +0.16 +0.72 +0.56 +0.20 +0.15 +1.0
Esler arast fark ortala-

masinin 6nemlilik derecesi 6.31 + 0.71 6.19 + 0.91 5.38 & 1.0

' P < 0.001 P < 0.001 P < 0.00!
Deney sayist 11 11 11 11 11 11
TABLO 1II

1ZOLE PERFUZE TAVSAN BOBREGINDE PB NIN AKUT YUKSELTILMES{-
NIN Na BOSALTIMINA ETKISI

(PB->) 60-80 mmHg
(PB4 ) 90-120 mmHg PB-> PB4 PB— PB4 PB— PB4

Zaman' (dk) 1-10 10-20 30-40 40-50 60-70  70-80

Na bosaltimi (pEq /dk) 14.05 86.89 15.99 97.27 16.55 69.76

Standart hata 42.55 +11.53 4 2.78 +15.62 + 2.44 410,01

Tsler aras: farkin

dnemlilik derecesi 72.83 4+ 11.74 83.72 -+ 15.56 73.20 4- 15.62
P < 0.001 P < 0.001 P < 0.001

Deney sayis1 11 11 11 11 11 11

TABLO III

1ZOLE PERFUZE TAVSAN BOBREGINDE PB’NIN AKUT YUKSELTILMESI-
NIN K BOSALTIMINA ETKISt

(PB->) 60-80 mmTg

(PB4) 90-120 mmHg PB-> PB4 PB— PB4 PB— PB4

Zaman (dk) 1-10 10-20 3040 40-50 60-70 70-80

K bosaltimu (pEq /dk) 0.56 3.30 1.50 3.99 0.64 2.66

Standart hata +0.16 +1.02 +0.60 +1.27 40.19 40.78

Esler arasi farkin

énemlilik derecesi 2.73 4+ 0.91 2.84 T 0.88 2.02 + 0.63
P < 0.05 P < 0.01 P < 0.01

Deney sayisi 11 1 11 11 11 11
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x P<0.001
wx P<0.01 BP—s> 60-80 mmHg Perfiizyon
xxx P<0.05 : Basiner { kontrot)
8P /I\ 90-120 mmHg Perfiizyon
Basinel
Sekil 2

Sodyum, potasyum, idrar hacminin bir dakikada bogaltlan degerlerinin, normal ve

yiksek perflizyon basinglarinda karsilastirilmast izlenmektediv. Apsis dakika olarak

zamani, ordinatlar solda sodyum ve potasyum (MBEq/dk) bosaltunini, sagda idrar
hacmini (ml/dk) gdstermektedir

P < 0.001 olarak 6nemli artiglar izlenmigtir. Ayrica potasyum. bogaltimin-
da da PB nin yiikseltildigi donemlerde kontrollere gore P < 0.05, P < 0.01,
P < 0.01 olarak 6nemli degisiklikler saptanmugtir. Kontrollere gore 9%,
artiglar Sekil 3 te izlenmektedir. :

Sonuglarda dikkat geken bir bulgu, kontrol déneminde elde edilen
degerlerin kendi aralarinda kargilagtirilmalart  yapildiginda sayisal
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yakinhigin gériilmesidir. Ayn1 kargilagtirma yiiksek PB inda elde edilen
degerlere de uygulanirsa yine bulgulardaki yakinhk ilgi gekicidir.

— drar hacmi (mi/dk
—— Idrarda Na (MEq/dk)

______ idrarda K (MEq/dk)

xxx P <0.05
xx P<0.01
800 — X x P <0.001
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Perfiizyon Basinci (PB)

PB —= PBT

PB -~ 60-80 mmHg {(kontrol)
F’BT 90-120 mmHg
Sekil 3

Baslangic ve ara kontrollere gore perfiizyon basincmin yiikseltildigi ti¢ donemde sap-
tanan sodyum, potasyum ve idrar hacmindeki artislarin normalin %, desi seklindeki
degerlendirilmeleri izlenmektedir.
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Tartisma

Bobrek igi fiziksel faktorlerin yaninda, “natriiiretik hormon® olarak
bobrek igi PG lerinin, sodyum bosaltimimi diizenlemede gorev aldiklar:
diigliniilmektedir.% % 4 % 67 PGE,, PGA,, PGF,y ve PGD, nin bobrek
medullasinda sentez edildigi gosterilmistir.’% 2 Bunlardan E, A, D
grubu prostaglandinlerin bébrek arterine infiize edilmelerinde, bobrek
i¢i kan alimim etkileyerek diiirezle birlikte sodyum boslatimindaki artiga
neden olduklar: bildirilmigtir,% 13 14, 20, 21, 22

PB nin akut olarak 30-40 mmHg yiikseltilmesi sirasinda dinamik
biyolojik test yontemi ile bobrek vendz déniig sivist icinde PGE,-benzeri
maddenin arttif1 gozlenirken! eg zamanl olarak incelenen idrar hacmi,
sodyum, ve potasyum pEq /dk bogaltimlarinda PB nin birinci yiikseltiligin-
de baslangigtaki kontrollere gore, sirast ile P<0.001, P<0.001, P<0.05
olarak onemli artiglar izlenmigtir. Bu dénemde bobrek venéz doniig
stvisinin ince tabaka kromatografisi ile yapilan incelenmesinde standard
PGE, nin Rf degerine yakin degerde Rf degeri veren bir leke elde edil-
migtir.! Bébrekte en ¢ok bulunan PG tipi PGE, dir.1% 2 Calismamizda
PB nin yiikseltilmesi PGE,-benzeri maddenin salinigindaki artiga neden
olurken ey zamanli olarak sodyum itrahinda da fazlalagmaga neden ol-
mugtur. Burada iki soru belirmektedir. Birincisi, PB nin yiikseltilmesinin
nigin PG salimgindaki artiga yol actigidir. Ikincisi ise yiiksek PB da
izlenen sodyum bogaltimmdaki artigtan PG lerin sorumlu olup olmadik-
lar1 konusudur. Birinci soruyu yanitlamak igin bébregin yapisal 6zellik-
lerini gézden gegirmek gerekir. Insan ve kemiricilerin bébreklerinin ig
medulla kisminda, Henle kulpu ve kapiller damarlara gok yakin komgu-
lugu olan osmofilik graniiller yer almigtir.!! Hipertansiyonda bu papiller
graniillerin seyreklestigi, medullada sodyum. ve iire derigimlerinin azal-
dig1 izlenmigtir. I¢ medulladaki bu osmofilik graniillerin PG leri kapsa-
digr bildirilmigtir.”? Otoregiilasyonun bulunmadigt i¢ medullada PB
nin yiikseltilmesi, damarlarla yakin komsulugu olan intersitisyel hiicre-
lerdeki, osmofilik graniillerden PG lerin kolaylikla dolagima gecmelerine
neden olabilir.!' Ayrica i¢ medullada PO, basinct diigiiktiir. Oksijen
miktarimin azli§ina bagl olarak buradaki ATP yaptmi glikolize dayan-
makta ve boylece ortama metabolik olarakta iyi bir uyum saglanmas
bulunmaktadir.? I¢ medullada PG lerin akiif olarak sentez edildikleri
bilinmektedir.! 1219 In vitro olarak, bébrek ic medullasina ait doku
parcaciklart ile yapilan deneyde, ortamin oksijen kapsaminm 9, 5 ten
% 95 e gikarilmasi, PG sentez kapasitesini arttirmigtir.? Bu 6nemli bir
bulgudur, giinkii i¢ medulladaki oksijen miktarinin azligindan buradaki
kan akig hizi sorumludur. Bu yiizden PG sentez kapasitesi yiiksek olan ic
medullada, kan akiminmn hizlanmasi PG sentezini diizenliyen bir faktor
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olarak belirmektedir. Caliymamizda PB nin yiikseltilmesi ile izlenen PG
salimigindaki artiy bobrekteki bu yapisal ézelliklere baglh gériilebilir.

Ikinci soruya yanit olarak bazi caliymalarin sonuglarimi gostere-
biliriz. Ornegin tuz yiiklenen sicanlarda bobrekte hemodinamik degisik-
likler oldugu, kan akiminin medulladan kortekse yer degistirdigi, natri-
trezisle birlikte idrardaki PGE, PGF,o miktarlarinin arttigs bildirilmig-
tir.?* Kronik olarak tuzla yiiklenen tavsanlara, PG sentezini inhibe eden
fakat bobrek fonksiyonlar icin etkisiz olan indomethacin (INDO) veri-
lince papillada PGA, derigimi azalirken idrarla bosaltilan tuz miktar
da azalmigtir.25 Ayrica kopeklere INDO verilmesi ile bobrek kortikal
kan akiminin azaldigt gosterilmigtir.?® Bundan bagka PG lerin sentezi
i¢in gerekli 6nciil maddelerin, diyette bulunmamasi sodyumun idrarla
atilmasinda bir azalmaya neden olmustur.?’” Bunun aksine arkidonik
asid gibi PG sentezi i¢in gerekli 6nciil maddenin kopeklere verilmesi,
bobrekte PG sentezini artirirken dilirez ve natrilirez gozlenmis, ancak
bu deneklere PG sentezini inhibe eden nonsteroidal anti-inflamatuar
ilaglar (NSAII) uygulandiktan sonra diiirez ve natriiirez ortadan kalkmug-
tir.?8 Biitin bu bulgular PG lerin, bobrekler yolu ile sodyumun viicut
digina bogaltilmasinda gorev aldiklarini gostermektedir.

Dusing ve arkadaglarinin® sicanlar iizerinde yaptiklart caligmada
viicut agirhgini 9, 10 oraninda artiracak miktarda tuzlu su infiizyon-
lar1 yapilarak ekstraselliler sivi hacmi (ESSH) akut olarak genigletil-
migtir, Daha énce INDO alan bu deneklerde ESSH min akut olarak
genigletilmesi, GFH n1 etkilemedigi halde bébrek plazma akimini (BPA),
idrar hacmini ve idrarla atilan Na, K miktarlarin azaltmigtir. Ancak
yine INDO verilmis fakat ESSH genisletilmemis olan ayn1 caligmadaki
bir bagka deney grubunda GFH, BPA, idrar hacmi, idrarla atilan Na
ve K miktarlar degismemistir.?® Her iki deney grubunda da verilen
INDO sistemik kan basincini etkilememis ve filtre edilen total tiibuler
sodyum yiikii degigmemistir. PG sentezinin inhibe edilmesi, yanhz
ESSH min akut olarak genigletildigi deney grubunda PG yetersizligine
6zgii bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olmugtur. Buna gére PG lerin
bobrek fonksiyonlarini en etkin bi¢imde etkiledigi ortam, bébrege gelen
kan miktarimn artmig oldugu kosullardir. Tobian® ve Papanicalou’-
nun®! deneylerinde de bu goriiy paylagilmaktadir. Bu konuda Gennari
ve arkadaglarinin®? yakinda yaptiklart ¢aliymada, tuzlu su verilmesi ile
akut olarak ESSH genisletilmesi saglandiginda idrarla atilan sodyum
miktarinin eg zamanl olarak arttifi, kan basincinin diigiiriilmest ile nat-
ritivetik etkinin derhal ortadan kalktig1 izlenmistir. Buna gore, bir yan-
dan sodyumun bobrekler yolu ile atilmasinda PG lerin rol aldiklarim
kanitlayan caligmalar?® 2% 26 27, 28 giriiliirken diger taraftan bobrek
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PB nin vyiikseltilmesi ile natriiiretik etkinin ortaya ciktigim hildiren
aragtirmalarin® %6 bulunmasi “basing natriiirezisinden” sorumlu
hormonal madde PG lermidir?”’ sorusunu getirmigtir.”?2

Tablo I, 11, III ve Sekil 2 den izlenecegi gibi PB nin i kez yiikseltil-
mesinde, idrar hacminde baglangic ve ara kontrollere gore sirasi ile
P < 0.001, P < 0.001, P < 0.001 olarak artig goriiliirken ayn1 kogullarda
Na (uEq/dk) bosaltiminda P < 0.001, P < 0.001, P < 0.001 olarak ,K
(WEq /dk) bosaltiminda ise P < 0.05, P < 0.01, P < 0.01 olarak 6nemli
artiglar saptanmugtir. PB nin yiikseltilmesi bébrek interstisyumunda basin-
c1 yiikselterek, tubulilerde mekanik kollapsa yol agip tubulilerdeki geri
emilimi baskilayabilir.® Bu ise elde ettigimiz bulgularm nedeni olabilir.
Ancak aym sonuglari olugturabilecek ve bobrekte dogal olarak en gok
bulunan PGE, salinigindaki artigin birlikte izlenmesi! aligmamizin
onemli bir bulgusudur. Bu bulgumuzu Terashima ve arkadaglarinin®
kopekler iizerinde yaptiklar in vivo gahigmalarda elde ettikleri sonuclar
desteklemektedir. Aragtiricilar bobrek arterine hipertonik tuzlu su infiiz-
yonu yaparlarken es zamanlt olarak izledikleri bobrek ven plazmasin-
daki PGE miktar1 ile bobrek PB nin istatistiksel olarak anlamli bir
artma gosterdiklerini saptamiglardir. Ancak bu deneklere INDO veril-
diginde, tuzlu su yiiklemesi sirasinda izlenen bulgularin kayboldugu
goriilmiistiir.®® Bu bulgu yiikleme sirasinda salman PGE nin depo edilen-
den cok yeniden sentez edilen PG olabilecegi seklinde yorumlanmagtir.
Bu goriige, Sekil 4 de izlenen bulgumuz nedeni ile bizde katilmaktayiz.
Burada goriildagii gibi PGE, ye duyarl sigan mide fundus (SMF)
kasinda PB nin vyiikseltilmesi ile yavag, gittikge artan fakat siirekli olan
bir kasilmanin ortaya ¢ikmasi, depo edilmis olandan gok bobrekte yeni-
den sentez edilen PG nin salinigina benzetilmistir.

Yamitlanmas: gerekli iiciincii bir soru da “bdbrek PG lerinin sod-
yum bogaltimin nasil etkiledikleri” sorusudur. Disardan verilen PG’-
lerin kortikal kan akimini arttirdiga, hizhi gegige bagh olarak proksimal
tiiplerden su ve sodyum geri emilimini azaltig1 ileri stiriilmektedir.% 4 15
Afferent ve efferent arteriollerde vazadilatasyonun ayni zamanda
goriillmesi GFH sabit kalmasina kargin, kan akiminin artmasina neden
olur.'s 16 Afferent ve efferent glomeriiller arteriollerde akima kargt
direncin diigmesi, peri tiibiiler kapillerde hidrostatik basinc yiikseltirken
onkotik basincr diigiiriir.' Bu ise su ve sodyum geri emilimini azal-
tir.® 14 16 Boylece su ve sodyum miktarinin fazla bulundugu tiibiler
sivi Henle’nin ¢ikan koluna ulagir. Burada sodyumun geri emilimi inhibe
edildiginden medulla tonisitesi gittikge azalir. Diger taraftan meduller
kan akiminin artmast da bu alanda madde siiriklenmesine sebep olarak
idrarin konsantre edilmesi igin gerekli mediiller hipertonisiteyi bozar.!6 3
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Bu etkiler asetilkolin, bradikinin gibi damar genisletici difer maddelerle
de goriilmektedir.?® Bu yiizden ditiretik ve natriiiretik etkiden PG lerin
damar genigletici 6zelliklerinin sorumlu oldugu ileri siiriilmektedir. 131415
Diger taraftan Lafferty ve arkadaglari® PGA, nin, proksimal tiip ve
Henle’nin gikan kolunda Na-K-ATP’az1 inhibe ederck sodyum iyonu-
nun taginmasi icin gerekli enerjiyi bloke ettigini géstermislerdir. Ancak
bu bulgu, tavgan bébregi korteks ve medullasindan ayrilan tubuluslarin
PGE,, PGE,, PGA,, PGA, ile entiibe edildigi in vitro c¢aligmalarla
kanitlanamamigtir. Diising ve arkadaglari®? INDO verilmis deneklere
ESSH genisletilmesi uygulayarak kortikal, meduller ve papiller Na-K-
ATP’az aktivitesini izlediklerinde énemli bir degisiklifin olugmadigint
bildirmiglerdir. Roman ve Kauker’in®® sicanlar tizerinde yaptiklar
mikroponksiyon caligmalarinda PG sentetazi inhibe eden NSAII veril-
mesinin, idrar akig hizini, sodyum ve potasyum bogaltimin 6nemli mik-
tarda azalttigl gosterilmigtir. Bu ¢aligmada PG inhibitorlerinin primer
olarak su, sodyum ve potasyumun tubiiler geri emilimlerini arttirdig:
actkca belirirken, ey zamanli olarak izlenen bobrek vendz kamindaki
PGE,-benzeri maddenin 9, 90-69 oraninda azalma gosterdigi saptanmuig-
tir. Boylece bu mikroponksiyon galigmalan ile 6zellikle kortiko meduller
nefronlarda, bobrek i¢i PG lerinin su, sodyum ve potasyum geri emilimini
azalugl gosterilmigtir. Potasyum bogaltulmasindaki azalma, Henle’nin
gikan kolunda artan sodyum. geri emilimine baglanmakta ve ortamda PG
ler olmadif1 zaman potasyum geri emilimininde arttig1 ileri siiriilmek-
tedir. Bu bilgilere dayanilarak PG lerin potasyum geri emiliminde ara
madde olma olagsiliklart belirmektedir. Roman ve Kauker’in sonuglar
bulgularimizla uygunluk gostermektedir. Ciinki PGE,-benzeri madde
miktar1 vendz swvi iginde artarken su, sodyum ve potasyui. geri emilimi
azalarak bogaltimlarinda onemli artiglar izlenmigtir. Claliymamizda
PB nin yiikseltilmesinde goriilen potasyum. atilmasindaki artig, es zamanlh
olarak artan PGE,-benzeri maddeninin, potasyum geri emilimini engel-
ledigi seklinde yorumlanabilir,

PG lerin distal tubuluslarda tuz geri emilimine bir etkisinin bulunup
bulunmadig: saptanamamgtir.’* Bununla beraber bobrek PG lerinin re-
nin,% aldosteron®® sekresyonlarinin artmasinda aract olmalar: aragtirma
konusudur.

PG lerin kollektdr tiiplere etkisi, antidiiiretik hormonun (ADH)
sekresyonunu baskilayarak ve ayrica bu hormonun aktive ettigi adenilsik-
lazi inhibe ederek olugsmaktadir.!s 1518 Caligmamiz izole perfiize
sistemde yapildigt i¢in bu hormonal etkilesim s6z konusu olamaz. Ayrica
disardan PG verilmedigi igin, PB nin yiikseltilmesi ile bobrekte dogal
olarak bulunan medullar PG lerin sentez ve salimglarinin arttigi varsayi-
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lirsa (Sekil 4 )bu endojen PG lerin nefronlara nasil ulasip bobrek fonk-
siyonlarint etkiledikleri konusu 6nemli bir soru olarak belirir. Buna
bir yamt arandiginda endojen PG lerin vaza rekta, Henle’nin ¢ikan
kolu veya lenfatik yolla kortekse ulagarak yukarida agiklamaga calig-
tigimuz etkileri olusturdugu bildirilmektedir.3*

Izole sisteme baglanan bobrek preparatimin, caligma siiresi icinde
cevaplarinin giivenilir olup olmadig: sorusuda yanitlanmast gerekll
onemli bir konudur. Bunun i¢in Tablo I, II, IIT tetkik edildiginde goriile-
cegi gibi PB vyiikseltildiginde elde edilen bulgularin kendi aralarinda
kargilagtirilmast yapildiginda degerlerin birbirine yakinhig: dikkat ceki-
cidir. Ay &zellik baglangig ve ara kontrol degerler i¢in de s6z konusudur.
Bu ise izole perfiize tavgan bobrek preparatinin, deney siiresince fizyolo-
Jik cevap acisindan giivenilir oldugunu gostermektedir.

Bulgularimiz PB nin akut olarak yiikseltilmesinin izole perfiize
tavgan bobrek preparatinda sodyum, potasyum ve idrar bogaltimin-
da artiglara neden oldugunu gostermigtir. Bu sonuglarla, deneyin
baslangicinda e zamanlt olarak vendz déniig sivist icinde PGE,~benzeri
madde miktarinda artmanin saptanmasi “basing natriiirezisinden sorum-
lu hormonal madde PG ler midir?” sorusuna yamt getirilmistir. Bu
actdan bulgularimiz degerli olabilir.

Tesekkiir

Degerli katkilari nedeni ile Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Farmakoloji Kiirsisiinden Prof. Dr. R. K. Tiirker’e, PGE,, PGA,,
PGE,x y1 armagan olarak génderen Dr. J. E. Pike, Upjohn, Kalamazoo,
Michgan U.S.A. firmasina, teknik asistan olarak kusursuz ekip ¢aligmasi
yapan Teknolog U. Bayazit, R. Cogkun ve 1. Késeoglu’na tesekkiirlerimi
bildiririm.

Ozet

Bobrek perfiizyon basincinin (PB) yiikseltilmesinin idrar hacmine,
sodyum ve potasyum bogaltilmasina olan etkileri Krebs’le perfiize izole
tavsan bobreginde incelenmigtir. PB nin 30-40 mmHg yiikseltilmesi
idrar hacminde, sodyum ve potasyum bosaltiminda sirast ile P < 0.001,
P < 0.001, P < 0.05 olarak 6nemli artiglara neden olmugtur. PB nin
izole sistemde aym kogullarda yiikseltilmesinin, bobrek venéz déniig
stvist icinde 6nemli miktarda PGE, benzeri madde kapsamini artirdif
da daha 6nce izlenmigtir.!

Basing natritirezisinde, peritiibiiler kapiller basincinin  artmasina
bagli olarak proksimal tiiplerden sodyum geri emiliminin azaldig ileri
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stiriilmektedir.2® Bununla beraber natriiirezisten sorumlu hormonal
bir mekanizma tizerinde de durulmaktadir. Bobrek PB nin yiikseltilme-
sinin bobrek i¢gi humoral bir mekanizmayr aktive etme olasithigi vardir.
Caliygmamizda PB nin yiikseltilmesi ile ortaya ¢ikan sodyum, potasyum
ve idrar bosaltimindaki artiga eslik eden bir bulguda bébrek venéz dontig
stvist icindeki PGE, benzeri aktivitenin artmig olmasidir. PB nin yiik-
seltilmesi PGE, ye benzer bir maddenin sentezini saglayan bir uyar
olarak varsayilirsa, natritirezisle birlikte goriilmesi anlam kazanmakta
ve basing natritirezisinden sorumlu olabilecegi ileri siiriilen hormonal
teoriyi desteklemektedir.
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M u aragtirmada, Hacettepe Universitesi Hastaneleri Ortopedi veTrav-
U matoloji Boliimiinde 1968-1977 yillar1 arasinda tedavi edilen olekranon
kiriklarinin tedavi ve sonuglari literatiirle kargilagtirilarak degerlendiril-
migtir. Dirsek kirtklarinin énemli bir béliimiinii igeren olekranon kirik-
lari, iyi tedavi edilmedigi takdirde dirsek eklemi fonksiyonunu énemh
olciide azaltacag: bilinmektedir.

Olekranon kirig: iki esas mekanizma ile meydana gelir.

1. Direkt Travma: Dirsek lizerine diigme veya olekranon tizerine
gelen darbe ile olur. Bunlar genellikle tek veya ¢ok parcali kiriklardir.

2. Indirekt Travma: Triseps kasinin ani ve kuvvetli kasilmast sonu
cu olugur. Kingin ayrilma derecesi, yumugak dokulardaki yirtilma ve
Triseps kasinin ¢ekme derecesine bagh olarak degigiklik gosterir.!-5

Materyel ve Metot

1968-1977 willar1 arasinda tedavi edilen 58 dirsek eklemi kirig:
vakasinin 17 sinde olekranon kirigi tedavi ve sonuglari ile birlikte deger-
lendirilmigtir. Vakalarimizin klinik ve radyolojik muayenesi yapildiktan
sonra, Riseborough ve Radin tarafindan geligtirilen ve diinyaca kabul

edilen degerlendirmeye uygun olarak sonuglar agagidaki gekillere ayril-
di.t7

fyi: 10 dereceden az hareket kayhi ile hastanin gikayetinin olmamast,

Orta: 30 dereceye kadar olan hareket kisithligi ve ancak sorulan
sorularla agr1 gibi gikayetlerin olmasi,

Kovii: 30 dereceden fazla hareket kisithligi ve sabit deformitenin
olmast.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Bilim Dali Ogretim
Upyesi.
% Aym Fakiilte Ortopedi ve Travmatoloji Bilim Dali Uzmani,
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Vakalarimizin 4 {inde konservatif, 13 iinde ise cerrahi tedavi uygu-
lanmigtir. Cerrahi tedavi uygulanan vakalarin hepsinde kirk fragmam
ayrilmigtir. Konservatif tedavi uygulanan vakalarin birinde ayrilmamig
kirik, 3 iinde kopma tarzinda ayrilmig kirik vardir.

Clerrahi tedavide, 3 vakada frogmanin exisyonu, 10 vakada inter-
nal fixasyon araclar1 kullanilmugtir.

Bulgular

Aragtirmamizda toplam 58 vakanin 17 sinde (9, 29.4) olekranon
kirig: vardi. Hastalarin yaglar: 20-65 arasi, (ortalama 34.3 yag), vakalarin
6 s1 kadin 11 i erkekti. Tablo I de kirigin etyolojik nedenleri gosterilmig-
tir. V

Vakalarimizda bir tanesinde ayrilmamig kirik (9% 5.9) diger 16
vakada (9% 94.1) aymlmig kirk tesbit edilmistir.

Olekranon kiriklh vakalarimizin sonuglarr Tablo 1T de gosterilmis-
tir.

Tablo I1II de kirik giinii ile tedaviye baglama giinii arasinda gegen
siire ve tedaviden elde etti§imiz sonuglar gosterilmistir.

TABLO |
Etyolojik Neden Vaka saysi %
Dirsek tizerine diisme 5 29 .4
Agik el {izerine diisme 7 41.2
Trafik kazast 3 17.6
Diger nedenler 2 11.8
TABLO 1II
Sonug
Tedavi Sekli Vaka sayisi fyi Orta Kot Komplikasyon
Konservatif 4 2 2 — -
Cerrahi 13 5 6 2 5 Degeneratif
artrit.
Toplam 17 7 8 2 5
TABLO I1I
Vaka Sayist Gegen Stire iyi Orta Kot
8 1-8 gin 4 3 1
7 9-30 gin 3 4 —

2 Bir aydan sonra — 1 1
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Tartigma

Olekranon kiriklarinda etyolojik faktorler Tablo I de gésterilmig-
tir. Elde etti§imiz bulgular literatiirdeki bulgulara benzemektedir.!-4
Literatiirde, olekranin kirigr ile birlikte diigitk oranda dirsek eklemi
dislokasyonundan séz edilmektedir.®%7 Ancak vakalarimiz arasinda
dislokasyona rastlanmamugtir.

Ayrilmamig olekranon kiriklarinda bir gok arastirmact konservatif
tedaviyi onermektedirler. %78 Bu aragtirmacilarin bir kismi dirsegin
ekstansiyonda immobilizasyonuna kargidirlar. Richard farr ise, dirsegin
3 hafta extansiyonda daha sonra 1-2 hafta flexionda tutulmasim tavsiye
etmektedirler. Eppright ve Wilkins yagh hastalarda daha kisa siireli
immobilizasyondan sonra aktif hareket énermektedirler.2 378

Ayrilma gosteren kiriklarda aragtirmacilarin biiyiik cogunlugu cerrahi
yaklagimdan yanadirlar.® %12 Andersona gére eklem yiiziiniin tam ana-
tomik rediiksiyonu saglanmalidir, aksi takdirde degeneratif artritin
geligmesi yiiksek oranda meydana gelecektir.!

Cerrahi tedavide kullamilan internal fiksasyon araglari sonuglar
etkilemesi bakimindan degigiklik géstermektedir. Babayan, tel dikig ile
vida kullanilan vakalarin mukayese sonucu tel dikis ile fiksasyondan daha
iyi sonu¢ alindi§ini rapor etmektedir.* De Palma, oblik ve az pargali
kiriklarda 8 geklinde tel dikis teknigini 6nerir.® Deliyannis pargali kirik-
larda Webervasey teknigi ile iyi sonug aldigina ileri siirmektedir.® 8 geklin-
de tel dikigi ile tedavi ettigimiz 1 vakadan “iyi”, tel serklaj ile tedavi
ettigimiz bir diger vakadan ise “orta” sonuc elde ettik.

Anderson’a gore, ozellikle olekranon pargali kiriklarinda ve alt
fragman ile birlikte radiusun 6ne deplase oldugu hallerde intramediiller
fiksasyon en iyi tedavidir.' Eppringt ve Wilkins, 6zellikle oblik kirik-
larda rush pin yerine vida ile fiksasyonu 6nerirler.? Pargali kirik olan
bir vakamizda Rush Pin kullanilmigtir. Bu vakamin sonucu “orta” dir.

Colton, kirikli-gikikli vakalarda AO tipi kalin Spongiose vida ile
daha iyi sonuglarn alinabilecegini yaymlamigtir.!!

Wadsworth, Sherman’nin kompresyon kemik vidasint fiksasyon igin
tavsiye ederek erken harekete baglanabilecegini ileri slirmektedir.!4

Martin, Zuelser’in kancali plag: ile tedavi ettigi 25 vakadan ¢ok
iyi sonug aldigini yayilamigtir.!5 Bazi aragtirmacilar, parcali veya nonu-
nionda proximal par¢anin eksizyonunu tavsiye etmektedirler.? %8 10,11, 16
Bizim 3 vakamizda bu teknik uygulanmg, bir vakadan “kéti” diger iki
vakadan iyi sonug elde edilmigtiv. Weseley ve Eisenstein’e gore fragmanin
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cksizyonu ile dirsegin ekstansiyon kuvvetinde herhangi bir azalma ol-
mamaktadir.’> Colton’a gore kirikli-¢ikiklarda eksizyon kontrendike-
dir.1t

Literatiirii gozden gecirdigimizde dikkatimizi ceken konu tedavi
seklinin ¢ok degigik olmasidir. Bu degisik tedavi sekllerine ragmen sonug-
lar genel olarak iyidir. Bu durumda kanaatimize gore kirigin sekli,
hastanin yag ve aktivitesine gore tedavi gekli secilmelidir. Bir diger
dnemli noktada Tablo III te de gorildigii gibi, kirtk amindan itibaren
tedaviye baglama siiresi uzadikga sonuglar kétiiye dogru gidis gostermek-
tedir. $imdiye kadar literatiirde bu parametreye hi¢ deginilmemigtir.
Bu agidan aragtirmamiz 6zellikle iilkemiz agisindan orijinalite ve énem
kazanmaktadur.

Ozet

1968-1977 yillari arasinda klinigimizde takip ve tedavisi yapilan
17 olekranon kirigi vakasmnin tedavi yontemleri sonuglari ile birlikte
incelenmigtir.

Aragtirmamizda elde etti§imiz sonuglar diger kaynaklarla uyum
gosterecek olgiide iyidir. Ayrica kirik alg ile tedaviye baglama siiresinin
uzamasinin elde ettifimiz sonuglar: kétii yonde etkiledigi ortaya ¢ikmig-
tir. Bu parametreye hi¢ bir yaymnda rastlanmadigindan bu g¢aligmanin
iilkemiz agisindan énemini ve orijinalitesini ortaya koymaktadir.
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terus kontraksiyonlarinin herhangi bir yolla olugturulmas: esasina daya-

nir. Dogumcular, agr1 yetersizligi ve eylemin dogrudan uyarimi iize-
rinde uzun stiredir ¢aligmaktadirlar. Gegmisi M. S. 100 yillarina kadar
giden amniotomi bugiin cerrahi indiiksiyonda yaygin olarak kullanilmak-
tadir. Ustelik ayni amagla servikal bujilerde kullanilmugtir.(1835)6

Gebelikte, uygulanimda sakincalar: ortaya ¢ikan ergot alkaloidleri
eylemin indiiksiyonu amact ile 1800 yillarinda uygulanmig, sonralari
Castor yagi, Kinin, ozellikle 1906’lardan sonrada arka hipofiz ekstreleri
ve sentetik analoglart ayni amagla kullanilmigtir.

Halen sentetik oksitosinler, prostaglandinler, hipertonik soliisyon-
lar, elektrik ve akapunktur gibi ara¢ ve yontemler dogum eyleminin in-
diiksiyonunda yaygin olarak kullanilmaktadir. 18

Watson (1922), Stein (1934), Mathie ve Dowson bagarili deneyim-
lerini bildirirken f6to-maternal olumsuz etkilerine de deginmiglerdir.$

Eylemin indiiksiyonunda kullanilan yontemleri goyle ozetlemek
miimkiindiir:

1. Mekanik: (Intestinal ve ureteral hiperaktivite, vibratilatatér,
meme bagt uyarimi)

2. Gerrahi: (Amniotomi, striping)

3. Tibbi: (Castor yags, kinin, spartaine siilfat, oksitosin, desaminok-
sitosin, prostaglandin, hipertonik soliisyonlar, betamethasone)

4. Elektriki

5. Akapunktur

6. Yontem kombinasyonlar:

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Bilim Dal
Caligmalarindan.
#% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar: ve Dogum Bilim Dalt
Ogretim Uyesi.
#3% Aym Fakilte Kadm Hastaliklar: ve Dogum Bilim Dali Asistant.
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Bagarih bir eylem indiiksiyonunda aranan en 6nemli faktorlerden
biri gliphesiz serviksin durumu ve uterusun oksitosine duyarhligi-
dir.2% 4621 Serviksin durumu servikal olgunluk* veya Bishop**
pelvik skor sistemi ile degerledirilir. Serviks olgun ve bag angaje ise basar1
9, 97°dir. Bishop Skora 6 ve altinda bagart orami diigerken eylem siiresi
uzamaktadir. '

TABLO 1
Aciklik 0 1-2 3-4 5
0 1 2 3
Silinme % 0-30 % 40-50 % 60-70 % 80
0 1 2 3
Kivam sert orta yumugak
0 1 2
Pozisyon Arkada ortada oénde
0 1 2
Onde gelen -3 -2 -1-0 + 1-2
Kisim 0 1 2 3

Indiiksiyon elektif ve terapdtik (endikasyonlu) olmak dizere iki

sekilde uygulanir.® Elektif uygulamada fotal olgunluktan emin olunma-
Iy, * %%

Terapétik endikasyonda dogum 24 saatte yaptirilmalidir. Bu stirede
dogum olugmazsa tekrarlayan inatgi uygulamalardan kaginarak sezer-
yana bagvurulmalidir.

Terapotik indiiksiyon endikasyonlar: sunlardr:® 7’ 1
1. Gebelik ve hipertansiyon
2. Postmatiirite (on glin izeri)

3. Erken membran riptird (36 hafta.................. 6 saat bekienir.,)

4. Gebelik ve diabet (Diabetin derecesi ve fotal olgunluk géz 6niine
alinarak 34. haftadan itibaren yapilir.)

* Serviks, onde, yumusak, silinme % 50, agtklik 2 cm. ise serviks olgundur denir.
#% Bishop’un Pelvik Skor Tablosu

Fotal olgunluk: Biparietal ¢ap1 lgerek, femur distal ve tibia proksimal kemiklesme
noktalarmi saptayarak ve fétometri yaparak bulundugu gibi, Lesitin/Sfingo-
myelin, kreatinin, tayinleri ile de yapilmaktadir.
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5. Rh isoimmiinizasyonu (isoimmiinizasyona gore 33. haftadan
itibaren yapilir.)

6. Intra uterin 6liimler

7. Parsiyel plasenta previa, Ablatio Plasenta

8. Amniotik mayinin mekonyumlu olmast
9. Toksikoz, renal yetmezlik

10. Anemi, infeksiyonlar, pyelitis gravidarum

Asagidaki durumlarda ise indiiksiyon uygulanmamalidar ;3457

1. Bag-pelvis uyugmazligt (inter spinal capmn 9.5 cm’den, pelvis
giriminin én-arka ¢apmin 10 cm’den transver ¢apinin 12 em’den kiigiik

oldugu hallerde)

2. Uygun olmayan presentasyon ve pozisyon
Cogul gebelik, Polihidramnios
Servikal olgunluk vyetersizligi
III. ve IV dereceden kalp hastaliklarinda
Grand multiparite
Skarli uterus

35 yag ve iizerindekilerde

A

4000 gr. ve uzeri agirhkta bebek beklenmesi

Su hallerde indiiksiyona cevapsizliktan sbéz edilix:!’

1. 12 saatlik uygulamada servikal degisiklik yoksa,

2. Uterin kontraksiyonlar var, 3 cm’den fazla serviks acilmanugsa
3. Uterin kontraksiyonlarin yeterli diizeye ¢ikamamasi.

4. Yeterli kontraksiyonlar var, uygulanan ila¢ birakilinca kont-
raksiyonlar duruyorsa.

Kullanilan indiiksiyon ajanmin olumsuz etkilerini soyle
ozetlemek maiimakiindiir® 1®

1. Kardiyo-vaskiler olumsuz etkileri (hizli ve yiksek dozda tansi-
yon arteriyel diger.)

2. Intra vaskiiler koagiilasyon ve hipofibrinojenemi

3. Antidiiiretik etki (20 mili {inite ve tizerinde ciddi su entoksikas=
yonlar: goriilebilir.
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Kan glikoz degisiklikleri (hipoglisemi)

Hiperlipemia

Eylemi baslatamaz (6zellikle amniotomi yapilmayanlarda)
Kuvvetli kasilma ve tetanik kontraksiyon

Uterin riiptiir ve prematiir plasental ayrilma

© o N oo e

Post partum kanama ve atoni

10. Amniotik mayi embolisi

11. Intra uterin infeksiyon

12. Emosyonel davranglar (korku-anksiyete)

13. Neonatal sarihik (Oksitosin-Fetal hipoksi (uterus kasilmasi ve
kan akimindaki azalmaya bagh)-Fétal glukronil transferaz aktivitesinde
inhibisyon-Karaciger biluribini baglayamaz ve atamaz, Neonatal
sarihk olur.)

14. Kordon sarkmast (7 defa daha sik)

15. Prematiirite

16. Fotal sikinti, hipoksi ve fiziksel travma
17. Infeksiyon

Bugiin tibbi indiiksiyonda en ¢ok kullanilan hipofiz arka lop ekstre-
leri olup, bunlardan da sentetik olarak yapilan oksitosin’dir. Oksitosin
bir deka peptit’dir. Hipotalamustan salgilamr. Aksonal akimla arka hipo-
fizde depolamr, Gerekince salinir. Uterus diiz adelesini kasilmaya sevkeder
ve aym zamanda meme bezlerindeki diiz adeleleride uyararak siitiin salin-
mastn1 saglar. Oksitosin ile hiicre depolarize olur. Busirada Na*tiyonu
hiicre icine girer ve membrandaki Ca iyonu serbestlesir. Actin +
Myosin ———— ACTO-MYOSIN-ATP komplexi (Kontraksiyon).

Cat*Mg+

+2 +2 K+
ga_M Actin-Myosin inorganik K,
ATP ase

fosfat, ADP, enerjiye doniig. Adale gevser.!S

Actomyosin-ATP kompleksi

Alkolle saliimi engellenir Plasental Oksitokinaz ile notralize
olur. Adeleden, damardan transbukkal ve nazal yollardan etkilidir.
Yarilanma 6mrii 3-4 dakikadir.! ¢ En emin verilis yolu damardan olam-
dir. 9, 5 dekstroz iginde her 100 cc de bir iinite olacak gekilde oksitosin
(synpitan) solusyonu yapilir. Baglangigta 4 mili iinite/dakikada olmak
iizere (8 damla) uygulamir. Cardiff, Tekmar veya Palmer infiizyon
pompalari ile bu uygulama daha kolay olarak yapilabilir.®
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Internal ve eksternal monitorle alinan cevaba gore doz arttirilir,
Genellikle 10 mili {inite /dakikada (20 damla) uterus cevabi icin yeter-
lidir. Ancak duruma goére 20 mili iinite /dakikaya cikilabilir. Yeterli
cevapta 4 cm servikal agiklik oldugunda amniotomi yapilmahdir. 20 mili
tinite /dakika tizerinde hipertonik kasilmalar beklenmelidir. Bu nedenle
doz artirilmasinda hasta ¢ok yakindan izlenmeli ve damla sayisini artir-
maktansa daha konsantre solusyon kullanilmasi tercih edilmelidir. Bu
durum 6zellikle su intoksikasyonu yoniinden 6nemlidir.

Bu lisa hatirlatmadan sonra klinigimizde indiiksiyon hizi, bagsari
oran, féto-maternal olumsuz etkileri hakkinda gbzlemlerimizi sunacagiz.

Materpel ve Metot

Bu caliyma Hacettepe Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum
Kliniginde dogum yapan 3049 gebeden 264 hastada yapildi. Bunlar-
dan 200 hastaya synpitan verildi. 64 gebede kontrol grubu olarak alindz.
Vakalarin 38. gebelik haftast ve iizerinde olmasina, miiracaatlarinda
eylemde olmamasina, biitiin fetiislerin bag prezentasyonu gostermelerine
ve fetiis olgunlugunun tam olmasina 6zen gosterildi.

Biitlin hastalar fizik ve pelvik muayeneye tabi tutuldu. Bishop
skoru tayin edildi. 100 cc de 1 internasyonal iinite simpitan bulunan
% 5’lik dekstroz solusyonu hazirlandi. Kontraendike olmayan vakalara
Palmer inftizyon pompasi ile 4 mili tinite/dakikada (8 damla) olmak
tizere damardan verilmeye baglandi. Internal ve cksternal monitorle
fotiis ve kontraksiyonlar izlendi. Uterin cevaba gére doz 15 dakikada
bir arttirildi. (Ortalama 20 mili {inite /dakikada, nadirende 30 mili iinite/
dakikada). Bundan sonra sabit dozda devam edildi. Aktif eylem saglamn-
ca biitlin vakalara 100 mgm Dolantin-2.5 mgm. Halloperidol, 1 amp.
Epidosin yapildi. 4 cm servikal agiklikta membranlar riiptiire edildi.
Genel bilgilerde belirtilen indiiksiyon cevapsizifi ve yetersizligi pren-
siplerine sadik kalindz.

Bulgular

Hacettepe Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar: ve Dogum Kliniginde
1978 yilinda dogum yapmig 3049 vakanin 200’iine indiiksiyon uygulandi.

(% 6.5).
Indiiksiyon yapilanlarin ancak 9, 5’ 35 yas ve iizerinde idi. Yag
dagilimi 6zetlendi (Tablo II).

Indiiksiyon vakalarmin 9%, 20’sinin 4 ve iizerinde gebeligi oldugu
gozlendi. (Tablo III).

Vakalarin 9, 52’sinin hi¢ dogum yapmadig: saptand1 (Tablo 1IV).
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TABLO II
VAKALARIN YAS DAGILIMI
Indiiksiyon grubu Kontrol grubu Toplam
Yag gruplar1  Vaka sayisi Y% Vaka sayist % Vaka sayist %
24 ve alt1 76 38.0 27 42.2 103 39.01
25-29 76 38.0 22 34.4 98 31.11
30-34 38 10.0 10 15.6 48 19.50
35 ve tzeri 10 5.0 5 7.8 15 5.68
Toplam 200 100.0 64 100.0 264 100.00
TABLO III
GEBELIK SAYI DAGILIMI
Indiiksiyon Grubu Kontrol Grubu Toplam
Gebelik Sayis1 Vaka sayist % Vaka sayisi % Vaka sayist %
1 ‘ 88 44.0 28 43.5 116 43.93
2-3 73 36.0 26 40.9 99 31.50
4 ve Uzeri 39 . 20.0 10 15.6 49 18.57
Toplam 200 100.0 64 100.0 264 100.00
TABLO 1V
DOGUM SAYISI DAGILIMI
Indiiksiyon Grubu Kontrol Grubu Toplam
Dogum Sayisi Vaka sayist % Vaka sayist % Vaka sayist %
0 106 53.0 27 42.2 133 50.39
1 57 28.0 18 28.1 75 28.40
2 ve tzeri 37 19.0 19 29.7 56 21.21
Toplam 200 100.0 64 100.0 264 100.00

Arastirma ve kontrol grubunda gebelik yaglarinin 38 hafta iizerinde
olmasina 6zen gosterildi. Ustelik biitiin bebeklerin bag prezentasyonunda
olmasia dikkat edildi.

Indiiksiyon endikasyonlar: 6zet olarak sunuldu (Tablo V).
Verilen simpitanin ortalama dozu Tablo VI'da gosterildi.

Indiiksiyon vakalarinin %, 56’s1 0-1 saatte aktif eyleme girdi (Tab-
lo VII).

Vakalarin 9%, 16’sinin 0-3 saat, %, 17’sininde 12 saatten daha uzun
siivelerde dogdugu gozlendi (Tablo VIII).

Vakalarin 9, 20’sinde cegitli anestezi gekilleri uygulandi (9% 35
lokal, 9%, 25 genel, % 2 spinal, % 8 karigk).
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TABLO V

INDUKSIYON ENDIKASYONLARI

Indiiksiyon Grubu Kontrol Grubu Toplam
Endikasyon Vaka S. %, Vaka S. % Vaka S. %
Rh sorunu*® 62 31.0 23 35.94 85 32.19
Giin agpimi 53 26.5 13 20.31 68 25.71
EMR*#* 40 20.0 9 14.07 49 19.93
Toksikoz 20 10.0 8 12.50 28 10.60
Diabet 7 3.5 6 9.38 13 4.92
Elektif 6 3.0 - — 6 2.27
Toksoplasmosis 4 2.0 3 4.68 7 2.65

o Intra uterin &lim 3 1.5 2 3.12 - 5 1.89

Diger#* 5 2.5 — — 5 1.89
Toplam 200 100.0 64 100.00 264 100.00

* 40 vakada Rh sorunu giin asimi ile beraberdi.
#% Frken membran riptiri
*#% Parsiyel Plasenta previa 3 vakada, parsiyel plasenta saperasyonu 1 vakada, kronik
renal yetersizlik 1 vakada gozlendi.

TABLO VI
VERILEN SIMPITAN DOZ DAGILIMI

Verilen doz Vaka sayist %
510 98 49.0
10 1.U 57 28.5
15 1.U 35 17.5
20 ve tizeri 1.U 10 5.0
Toplam 200 100.0

TABLO VII

DAMLA BASLANGICI ILE EYLEM BASLANGICI ARASINDAKI SURE
DAGILIMI

Siire (saat) Vaka sayist %
0-1 112 56.0
1.01-4 71 35.5
Ik uygulamada eyleme girmeyen 17 8.5
Toplam 200 100.0

Indiiksiyon uygulananlarda sezaryen hizi 9, 7 olarak saptandi
(Tablo IX).

Total sezaryen hizimiz %, 9.38 olarak saptanmig olup, primer sezar-
yen orant 9, 6.5tur.

Yenidoganlarin apgar deger dagilimi Tablo X’da ézetlendi.
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TABLO VIII
TOTAL EYLEM SURESI DAGILIMI
Primipar Multipar Toplam
Eylem Siiresi (saat) Vaka S. % Vaka S. % Vaka S. %
0-3 8 8.43 21 23.01 29 16.0
3.01-6 25 26.31 31 34.06 56 30.0
6.01-9 25 26.31 18 19.78 43 23.0
9.01-12 12 12.64 13 14.28 25 14.0
12.01-25 ve tizeri 25 26.31 8 8.87 33 17.0
Toplam 95 100.00 91 100.00 186 100.0
TABLO XI
DOGUM SEKILLERI DAGILIMI
Indiiksiyon Gribu Kontrol Grubu Toplam
Dogum Sekli Vaka S. % Vaka S. % Vaka S. %
Spontan 125 62.5 49 ’ 75.4 174 65.90
Cikimda forceps 55 27.5 13 21.5 68 25.75
Vakum ekstraksiyon 6 3.0 2 3.1 8 3.03
Sezaryen 14 7.0 — — 14 5.32
Toplam 200 100.0 64 100.0 264 100.00
TABLO X
APGAR DEGER DAGILIMI
’ Inditksiyon Grubu Kontrol Grubu Toplam
Apgar Degeri Vaka S. % Vaka S. % Vaka S. %
0 3 1.5 2 3.1 5 1.89
1-6 8 4.0 2 3.1 10 3.18
7-10 189 94.5 60 93.8 249 94.93
Toplam 200 100.0 64 100.0 264 100.00
TABLO XI
YENI DOGANLARIN AGIRLIK DAGILIMI
Yeni dogan Indiiksiyon Grubu Kontrol Grubu Toplam
Agirhg Vaka S. % Vaka S. % Vaka S. %
2499 ve alt 6 3.0 9 13.9 15 5.68
2500-2999 38 19.0 12 18.4 50 18.93
3000-3499 80 40.0 19 30.8 99 37.30
3500-3999 67 33.0 16 24.6 83 31.43
4000 ve tizeri 9 5.0 8 12.3 17 6.66
Toplam 200 100.0 64 100.00 264 100.00
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Yeni doganlarin 9, 3’iniin 2499 gram ve alunda, buna kargilik
ise 9 5’inin 4000 gram ve iizerinde oldugu saptand: (Tablo XI).

Eylem siiresi ile anne yag1, gebelik haftast ve bebek agirhg: iligkisi
Tablo XII, Tablo XIII, Tablo XIV’te sunuldu.

Total vakalarin %, 6.8%inde fétal sikinti saptandi. Ancak ilacin
kesilmesi ile durum diizeldi. Vakalarin %, 4’iinde dogum sonu atoni ve
9, 8’tinde kanama saptandi.

Servikal, vaginal ve perineal yirtiklarm kontrole gére daha sik oldugu
saptandi.

Uterus spazm1 %, 3.4 vakada goriildil. ilag kesildiginde bu hiper-
tonik kasilmalar kendiliginden diizeldi.

Servisimizde indiiksiyona baglt dogrudan bebek 6liimii gozlenmedi.
Ancak Rh ve ABO uyugmazligi diginda indiiksiyon yapilanlarin gocuk-
larinda 9, 28, kontrol grubunda %, 24 sarihk saptand.

Tarlisma

Uygulamamizda eylemin tibbi indiiksiyon hizi % 6.5 olarak sap-
tand1. Cesitli merkezlerde bu hizin % 4.4 ila % 41.8 arasinda degistigi
goriilmiigtiir.” 1% 1% 1617 Bu oranlarda klinik tutum yaninda riskli
vakalarm belirli merkezlere gonderilmesinin de biiyiik payr vardir.
Eylemin indiiksiyonunda &zen gosterilmesi gereken konulardan biride
hastamin yagidir. Genellikle 35 yagin tizerinde uterus riptird gibi
komplikasyonlar daha sik goriilmektedir.* 719 Cegitli serilerde 35 yag
ve tizerindeki vakalar 9, 3.4 ile 10 arasinda degigmektedir.%” Sunulan
seride bu oran 9% 5.0 olarak bulunmustur. Kati tutumda olmaktansa
heran cerrahi girisim yapilabilecck merkezlerde yalin izlemek koguluyla

indiiksiyonun yapilabilecegi kanisindayiz.

Eylem indiiksiyonunda bir baska risk faktéri de gebelik-dogum
sayisidir. Genel bilgilerde belirtildi§i gibi 4. tincii dogumdan itibaren
indiiksiyon kontraendike olarak kabul edilmektedir. 7 Bir seride vaka-
larin ancak % 5,9’unun 5 ve iizerinde dogum yaptig saptanmigtir.’
Serimizde 4 ve izerinde gebeligi olanlar vakalarin %, 20’ini tegkil etmek-
tedir. Cok yalan takip ile sl bir uygulamadan cekinilmemelidir.

Elektif indiiksiyon bir yana birakilirsa terapétik indiiksiyonda litera-
tiir sonuclart ile uyum dikkati gekmektedir. Nitekim literatiirde de ilk
siralar1 giin agim1  erken membran riiptiird, Rh sorunu, toksemi, hiper-
tansiyon gibi nedenler almaktadir 679101519 Ozellikle dogumun son-
landirilmasinda endikasyonun payt biiyiiktiir. Giinkii kati endikasyon
varsa dogumun 24 saat iginde sonlandirilmasi gerekmektedir.
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Vakalarin aktif eyleme girmelerinde; verilen doz, gebelik haftasi
serviksin olgunlugu, membranin ve f6tiis bagimn durumu 6nemli fak-
torlerdir. Ozellikle Bishop skoru 5’in altinda tibbi indiksiiyon uygulanan
vakalarda fazla birgey beklenmemelidir. Serimizde Bishop skoruna gére
secimi yapilan vakalarin 9, 56’sinin 1 saatte eyleme girdigi saptanmugtir.
Bir aragtirmada primipar vakalarin 9, 47’sinin multipar vakalarinda
% 67’sinin 3 saat icinde aktif eyleme girdigi bildirilmigtir.1

Simpitan uygulanan vakalarin 9%, 83’in 12 saat iginde dogurdugu
saptanmigtir (Tablo VIII). Kontrol grubundaki vakalar ise 9} 73’
aym siirede dogum yapmiglardir. Bir ¢alismada 6 saatte primiparlarin
% 24’tniin, multiparlarm ise 9, 52’sinin, buna kargin 12 saatte primi-
parlarin %, 66’sinin, multiparlarin ise %, 84’tiniin dogum yaptig1 bildiril-
mistir. 1

Vakalarin 9, 7’sine sezaryen uygulanmigtir. (Tablo IX). Klinigi-
mizin total sezaryen hizi 9, 9.38°dir. Bir aragtirmada 9, 4.2 vakanin
forceps-vakum, 9, 3.3’de sezaryenle dogurtuldugu saptanmistir,!®
Indiiksiyon vakasinda sezaryen hizi 9, 1.7 ile 11 arasinda degismekte-
dir.® % 1L 13,1 Sezaryen genellikle teropatik amagla indiiksiyon uygula-
nan vakalarda, bagarisiz indiiksiyon gosterenlerde uygulandi. Literatiir-
de de sezaryen icin benzer nedenler bildirilmigtir.% 7 15 20

Yeni doganlarin apgar degerleri 6’'nin altinda olanlar indiiksiyon
grubunda 9%, 4, kontrol grubunda ise % 3.4 olarak gbzlenmistir.

Serimizde 9%, 4 vakada postpartum vakada atoni ve 9, 8 vakada
postpartum kanama goriildii. Bu durum literatiirde %, 1.1 ile 6.6 arasin-
da degigme gostermektedir. %1% 1% 1820 Tndiiksiyon uygulananlarin
dogum sonu devresi atoni ve kanama beklentisi yéniinden iyi degerlen-
dirilmelidir.

Vakalarimizin %, 3.4’tinde hipertonik uterin kontraksiyonlar sap-
tanmigtir. Bu hiz aragtirmalarda 9, 1.9 ile 7.3 arasinda degismektedir.25%11
Bu tiir komplikasyonlar yakindan izlenirse ve diigiik dozda simpitanla
baslayip, tedrici artma yolu ile dnlenebilir. 9, 6.8 vakada fotal sikinti
saptandi. Tlacin kesimi ile diizeldi. Bu durum literatiirde %, 11 ile 21.1
arasinda degisme gostermektedir.

Serimizde rastlanmayan uterus riiptiiri literatiirde 9, 0.9 ile 2.4
arasinda goriilmektedir.? Vaka segimi, yakin takip bu tiir komplikas-
yonlar: énlemektedir. Ozellikle bu komplikasyon intramuskiiler uygu-
lamalarda gorilmektedir.

Indiiksiyon vakalarinda 7 kat siklikla kordon sarkmasina rastlan-
maktadr.!?
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Bebek 6liimlerinin °/,, 0.2 ile 1 oraninda degigtigi saptanmigtir.
Ayni aragtirmanin kontrol grubunda bu durum %, 0.33 olarak bulunmus-
tur.!! Gozlemimizde dogrudan indiiksiyona baglh fotal 6lim gozlen-
memigtir. Sonuclarimzi dogrulayan aragtirmalarda vardir.® 141521 In.
ternal ve eksternal monitérle yakindan izlenimle gerekti§inde sezarye-
ne bag vurularak onlenebilir.

Literatiirde oksitosine baglt yenidogan sariligi bildirilmistir.3,6,19
Bu sarihiklar oksitosine baglanmadan 6nce diger sarilik nedenlerinin
elimine edilmesi gerekir. Nitekim Rh ve ABO diginda simpitan uygulanan
vakalarin %, 28 ve kontrol grubunda da 9%, 24 oramnda yenidogan
sarthgina rastlanilmigtir.

Oksitosik ajanlar ile eylemin indiiksiyonunda bagari oranm %, 67
ila 9, 97 oraminda degigme gostermektedir.>7> 912142021 Serimizde
oksitosinle indiiksiyon bagar1 orant %, 91.5 olarak bulunmustur. Gebelik
haftasi, servikal olgunluk, membranlarin durumu, anne yagt gibi fak-
torler bagariyr etkilemektedir.

Sonug

Sonug olarak diyebiliriz ki endikasyon iyi secilmeli, membran riiptiire
edilip hemen tibbi ajanlara gecilmeli, internal ve eksternal monitérle
fetiis ve kontraksiyonlar yakindan izlenmelidir. Gergek endikasyon da
dogum 24 saat iginde yaptirilmalidir. Elektif vakalarda bu kural disina
sinirhda olsa cikilmalidir.

Ozet
Klinigimizde galisma esnasinda 3049 dogum oldu. 200 vakaya simpi-
tanla eylemin tibbi indiiksiyonu yapildi (9 6.5). Bunlardan 14 vaka
(% 7) sezaryenle dogurtuldu. Indiiksiyon endikasyonlari verildi. Eylem
siiresi dogum sekli ve indiiksiyonun etkinligi tartigildi. Konuyla ilgili
literatiir gozden gecirildi.
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Fotal Asetabuler Derinlik
Indeksi
Dr. Yaser Musdal*

A setabuler derinligin intrauterin hayattaki gelisimi ¢ok karanhk
kalmugtir. Bu konuda yapilan ¢aliymalarda asetabuler derinligin sadece
gozle bakarak degerlendirildigi, derin veya s1§ kelimeleri ile ifade edildigi
anlagilmigtir.2 %569 Ancak Ralis ve Mc Kibbin’in aragtirmasinin bu
konuya daha dogru bir y6n verdigi gériilmiigtiir.” Prenatal fotal devrede
yapilan caligmalarda, genellikle fetiisiin yasinin tayin edilmesi 6nem
tagimaktadir. Bu konuda Streeter (1921)’in yapmus oldugu aragtirmalar-
la ortaya koydugu bilgiler esas olarak kabul edilmektedir.® Fotal
femoral geligme konusunda ise Felts' (1954) in yapmig oldugu g¢ahgma-
da Strecter in bulgular: esas alinarak femur boyu ile f6tal yag arasindaki
baglanti yaklagik olarak Tablo I’deki gibi bulunmugtur:

TABLO I
Femur Boyu Fotal Yas
2  mm. 7 Hafta
3.5 ”» 8 »?
9.2 ”» 9.5 ”»
18 ” 12 ”
26 33 13 Ex
38 ” 15 ”
50 99 16 LR
58 »? 19 ”
66 ” 20 ”
76 ” 27 i
100 ” 29 ”
105 » 40 » (Felts, 1954)!

Materyel ve Melot

Bu caligma igin Ankara Dogumevi'nden temin edilen herhangi bir
sebeple 6lii dogmug veya dogumdan kisa bir siire sonra dlmiig, g ile

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiitesi Ortopedi ve Travmadtoloji Bilim Dali Dogenti.
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on ay arasinda fotal ya§la;r1 (25-110 mm. arasinda femur boylar1) olan
100 adet normal fetustan elde edilen 200 koksa kullamildi. Bunlarin
46’51 erkek, 54’1 ise digi fetus idi.

Asetabuler derinlik indeksi (ADI) min tayimi: Asetabulum
kiirenin bir parcasi gibi kabul edilirse, kiire pargasinin derinligini girig
capina oranlar 100 ile garparsak her kiirede (veya dayirede) sabit olan
bir deger ortaya gikar. $oyle ki, yarim kiirede bu deger 50 dir, kiire par-
cas1 yarim kiireden az ise bu deger 50 nin altinda, ¢ok ise iistiindedir,
(Sekil 1). Bunun igin spina ilika anterior inferior ile titber iskiumun orta
noktasini birlestiren cizgiyi dik kesen asetabuler gap ile bu gap izerindeki
en fazla asetabuler derinlik kumpasla titiz bir gekilde olgiildii, (Sekil 2).
Biitiin vakalara ait bu rakamlar elde edildikten sonra elektronik bir
hesap makinasinin da yardimu ile her vakanin asetabuler derinlik indeksi
(ADI) Sekil 1 deki formiilden yararlanarak ayri ayri saptandi. Biitiin
vakalar, fotal yas (5 mm. araliklarla femur boy) gruplarina gére istatis-
tiksel degerlendirmeye tabi tutuldu.

i =50

i = 50

pL<T 350

OOBE

Sekil 1
Ralis ve McKibbin metodu ile asetabuler derinlik indeksinin tayini.

Bulgular

Tablo IT’de biitiin fetuslara ait asetabuler derinlik indeksi (ADI) nin
ortalama ve standart sapma degerleri ve vaka sayilart femur boy (f6tal
yag) grubu sirasina gére verildi. $ekil 3’ te biitiin fetuslarin asetabuler
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derinlik indeksi degerleri (ortalama, en kiigiik ve en biiyiik) femur boy
(fotal yas) grubu sirasma gére gésterildi. Diisey cizgiler her fotal yasta
bulunan en kiiglik ve en biiyiik degerler arasinda cizilmistir. Cizgilerin
tirezindeki rakamlar ise vaka sayilarini vermektedir.

Sekil 2
Fotal koksada asetabuler ¢ap ve derinligin 6lciilmesi.

TABLO II
F. B. A, D. 1 (%) Vaka
(mm.) ORT. STD Sapma Sayist
25-30 57.62 3.56 2
31-35 58.80 1.63 2
. 36-40 60.23 6.17 10
41-45 56.85 4.98 14
46-50 55.86 4.89 8
51-55 50.75 1.84 10
56-60 49.69 3.78 12
61-65 47.44 2.68 16
66-70 48.49 5.63 24
71-75 47.83 5.35 24
76-80 45.05 6.24 18
81-85 44.77 5.02 30
86-90 46.19 4.29 . 12
91-95 43.23 3.61 10
96-100 45.18 2.87 4
101-105 39.06 3.87 2
106-110 - 44,42 0.43 2
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TABLO 1II

Kargilagtirilan Ortalamalarin

Femur Boyu Ortalamalarin Farkinin P

Gruplar1 "~ Farki STD. Hatast Degeri
3040 4145 3.87 2.27 > 0.05
36-40 46-50 4.37 2.68 0.05
36-40 51-55 9.48 2.03 0.001
36-40 56-60 10.54 2.14 < 0.001
36-40 61-65 12.78 1.74 < 0.001
36-40 66-70 11.73 2.18 < 0.001
36-40 71-75 12.40 2.10 < 0.001
36-40 76-80 15.18 2.45 < 0.001
36-40 81-85 15.46 1.94 < 0.001
36-40 86-90 14.04 2.23 < 0.001
36-40 91-95 16.99 2.26 < 0.001
41-45 46-50 1.01 2.19 > 0.05
41-45 51-55 6.10 1.66 < 0.01
41-45 56-60 7.17 1.76 < 0.001
41-45 61-65 9.41 1.43 < 0.001
41-45 66-70 8.36 1.82 < 0.001
41-45 71-75 9.02 1.75 < 0.001
41-45 76-80 11.81 2.04 < 0.001
41-45 81-85 12.08 1.62 < 0.001
41-45 86-90 10.66 1.84 < 0.001
41-45 91.95 13.62 1.85 < 0.001
46-50 51-55 5.11 1.67 < 0.01
46-50 56-60 6.17 1.94 < 0.01
46-50 61-65 8.41 1.53 < 0.001
46-50 66-70 7.37 2.23 < 0.01
46-50 71-75 8.03 2.14 < 0.001
46-50 76-80 10.81 2.50 < 0,001
46-50 81-85 11.09 1.99 < 0.001
46-50 86-90 9.67 2.07 < 0.001
46-50 91-95 12.63 2.01 < 0.001
51-55 56-60 1.06 1.31 > 0.05
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(TABLO IIT’iin Devamu)
Kargilagtirilan Ortalamalarin
Femur Boyu Ortalamalarin Farkinn P
Gruplari Farks STD. Hatast Degeri
51-55 61-65 3.31 0.97 < 0.01
51-55 66-70 2.26 1.83 > 0.05
51-55 71-75 2.92 1.75 > 0.05
51-55 76-80 5.70 2.03 < 0.0l
51-55 81-85 5.98 1.63 < 0.001
51-55 86-90 4.56 1.46 < 0.01
51-55 91-95 7.52 1.28 < 0.001
56-60 61-65 2.24 1.22 > 0.05
56-60 66-70 1.20 1.81 > 0.05
56-60 71-75 1.86 1.73 > 0.05
56-60 76-80 4.64 2.01 < 0.05
56-60 81-85 4.92 1.61 < 0.01
56-60 86-90 3.50 1.65 < 0.05
56-60 91-95 6.46 1.58 < 0.001
61-65 66-70 -1.05 1.51 > 0.05
61-65 7175 -0.38 1.45 > 0.05
61-65 76-80 2.40 1.68 > 0.05
61-65 81-85 2.67 1.35 > 0.05
61-65 86-90 1.25 1.32 > 0.05
61-65 91-95 4.21 1.23 < 0.01
66-70 71-75 0.66 1.59 > 0.05
66-70 76-80 3.44 1.84 > 0.05
66-70 81-85 3.72 1.45 < 0.01
66-70 86-90 2.30 1.85 > 0.05
66-70 91-95 5.26 1.94 < 0.05
71-75 76-80 2.78 1.79 0.05
71-75 81-85 3.06 1.42 0.05
71-75 86-90 1.64 1.78 0.05
71-75 91-95 4.60 1.85 < 0.05
76-80 81-85 0.28 1.64 > 0.05
76-80 86-90 -1.14 2.07 > 0.05
76-80 91-95 1.82 2.16 > 0.05
81-85 86-90 ~1.42 1.65 > 0.05
81-85 91-95 1.54 1.72 > 0.05
86-90 91-95 2.96 1.71 > 0.05
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Sekil 3

Asetabuler derinlik indeksi gruplart ortalamalar1 arasindaki farkin
onem denetimi yapildi. Gruplardaki vaka sayis1 6 ve 6’min istiinde olan-
larin P degerleri, Tablo 11T de verildi.

Tartisma

Asetabuler derinlik indeksi (ADI) ortalama degerlerinin, femur boyu
(fotal yas) kiigiilditkge arttigi, femur boyu biiytidiikge ise azaldigt ilging
sekilde goriilmiigtiir, (Tablo II, Sekil 3 ve $ekil 4, 5). Gene ayn1 sekilde
asetabuler derinlik indeksinin her fotal yagta, varyasyonlar arzettigi
izlenmigtir, ($ekil 3). Bu konu ile ilgili yazilarda benzer fikir ve bulgular
mevcuttur.> %57 Fakat varyasyondan bahsedene tesadif edilmemistir.
Yalniz Laurenson (1965) digerlerinin aksine asetabulumun derinli§inin
relatif olarak degismedigini iddia etmigtir. Asetabuler derinlik indeksi
degerlerinin ortalamalar arast farkinin 6nem denetimi, biitiin vakalarda
oldugu gibi erkek ve digi fetuslarda da ayr1 ayri yapildi. Ancak her femur
boy (fotal yag) grubunda vaka sayisi 6 ve daha fazla olanlar arasindaki
énem denetimi sonuglari, biitiin vakalarda oldugu gibi erkek ve disi
fetuslarda da istatistiki yoénden ilging sonuglar ortaya ¢ikardi, (Tablo I1I).
Bu bulgular asetabuler derinligin erken fotal yasta fazla oldugunu, fetus
biiytiditkge ise bu derinligin azaldigmi kesin gekilde ispatlamaktadur,
(Sekil 4, 5). Uzerinde az ¢aligma olmasina ragmen var olanlar, asetabuler
derinligin de relatif olarak degisken oldugunu ve ilging bir egri ¢izdigini
gostermektedir.” Daha énceki giivenilir fikir ve bilgiler ve bizim calig-
mamizla asetabuler derinligin relatif olarak olgun fetusta en az oldugu
kesin gekilde gosterilmistir, (Tablo II ve $ekil 3). Erken fotal devrede ve
bityiik cocuklarda bu derinligin fazla oldugu dikkati g¢ekmektedir.”
Femoral torsionun tersi gibi seyreden bu degigikligi fotal postiirle agikla-
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Selkil 4
Vaka 78. femur boyu 93 mm. asetabuler derinlik indeksi 9%, 37.78 ve vaka 67 femur

boyu 46 mm, asetabuler derinlik indeksi 9, 56.47. Kiiciik vakada femur basimin értil-
mesi daha iyi olmaktadir.

_ Sekil 5
Vaka 47, femur boyu 101 mm, asetabuler derinlik indeksi % 36.32 ve vaka 14, femur

boyu 40 mm, asetabuler derinlik indeksi 9% 72.00. Buyiik vakada asetabulumun sig
olugu bariz sekilde gorillmektedir.
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mak yetersizdir. Sebep ne olursa olsun ilging olan, dogum anindaki aseta-
buler derinligin relatif olarak en az olugudur. Bu gekil bir eklem {izerinde
cevresel faktorlerin, daha kolay etkileyici olabilecekleri bu bulgularla
kuvvet kazanmaktadur.

Ozet

Fotal femur boylar: 25-110 mm. (fétal yaglar1 yaklagk 3-10 ay)
arasinda olan 100 normal fetustan elde edilen 200 koksada (200 vakada)
asetabuler derinligin matematiksel slgiimii ve elde edilen verilerin istatis-
tiksel degerlendirilmesi yapildi. Asetabulum kiirenin bir pargasi gibi
kabul edilerek bunun derinligi Ralis ve Mc Kibbin teknigi ile 6l¢iildii
ve Y, olarak degerlendirildi. Fétal asetabuler derinligin, ftal yag (femur
boyu) kiictilditk¢e arttigs, fotal yas biiytidiikce ise azaldigt kesin sekilde
goriildii. Ayrica asetabuler derinligin her fétal yag seviyesinde varyasyon-
lar arzettigi anlagildi. 9%, 72.00 en biiyik, % 34.52 en kiigiik ve %, 48.85
T 6.86 ortalama fotal asetabuler derinlik indeksi olarak saptandi. Aseta-
buler derinligin olgun fetusta relatif olarak en az olugu, cevresel faktor-

lerin bu safhada kalga eklemini daha kolay etkileyebilecegi tezini kuvvet-
lendirdi. —
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Oksliriik Kesici Suruplarin
Formulasyonu Uzerinde
Calismalar

1. Etilmorﬁn Hidroklorir lceren Suruplarin Stabilitesi
ve Onformulasyonu

Dr. A. Atilla Hincal®

Y ar1 sentetik oksiiriik kesici bir ilag olan etilmorfin, aym etkide ve ta-
bii bir afyon alkaloidi olan kodeinden sadece 3 No’lu karbondaki me-
toksi grubunun etoksi ile degistirilmis olmast ile ayrilir. Tablet, draje ve
surup gibi ilag gekillerinin formiillerine tek madde veya diger etken mad-
delerle kombinasyonlar: halinde girer. Bu preparatlarda kodeinin degisik
etkenlere bagl olarak renklenme ve pargalanma iirtinleri verdigi bildiril-
migtir.3 7812 Etilmorfinin yari sentetik bir madde olusu hem elde
edilisinde kodeine gére bazi avantajlar saglamaktadir hem de kodeine
gore daha stabil olduguna dair bazi bilgiler mevcuttur. Degisik mad-
deler yaminda ve degisik farmasotik preparatlarinda etilmorfinin
nitel+6 % 11,13, 16,17 ye nicel tayinleri® 1% 141618 jjzerine bazi galigmalar
vardir. Ancak bu maddeyi igeren surup formiilasyon galigmalarina ve
preparatlarinin stabilitelerini inceleyen galiymalara literatiirde rastlana-
mamigtir. Bu galismada, Tablo I de formiilleri verilen suruplarda mey-
dana geldigi saptanan renklenme ile® etilmorfin kaybi arasmda iligki
bulunup bulunmadig ve maddenin guruplardaki stabilitesi aragtirilmus,
etilmorfin hidrokloriir iizerine 1s1, 151k, oksidasyon ve terkipteki diger mad-
delerin etkileri incelenmis ve en uygun formiilasyon igin 6n galiymalar
yapilmgtir.

Materyel ve Metot

Kullanilan Maddeler: Caligmada kullanilan etilmorfin hidroklortir
(Mac Farlan Smith Ltd. Edinburgh), kodein fosfat (Vercnigde Phar-

# Hacettepe Universitesi Eczacihik Fakiltesi Galenik Farmasi Bilim Dali Ogretim
Uyesi.
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maceutics Fabrieken N. V. ;Apeldoorn) Toprak Mahsulleri Ofisinden,
etilalkol T. C. Tekel idaresinden, diger etken ve yardimec1 maddeler Tiirk
ilac endiistrisinin degisik firmalarindan temin edilmistic (Tablo T).
Terkiplerdeki bidistile su ve suruplar laboratuvarlarimizda taze hazirlan-
mugtrr. Analitik caligmalarda chloroform proanalyse (E. Merck) alumin-
yum oksit PFyz, (E. Merck), kieselgel GF2;, (E. Merck) kullanilmiglardir.

Kullanilan Geregler: Chromatoplater (Carlo Erba), rotavapor
“R” (Buchi), UVIS chromatolamp (Desega), santrifiij (Janetzki K-23),
I. R. spektrofotometresi (Beckman DB), oda sicakliginda ve giin 15181
alan laboratuvar “A” (22.0 4- 0.4°C)), yapay 1sk dolab1 “B (1000
Watt fluoresan lamba, 22.0 4 0.4°C sicaklikta ve 160X125X110 cm
boyutlarinda metal bir dolap), soguk, karanlik oda “C” (termostatls
4 4 0.1°C sicaklikta, karanlik 225X350X200 cm boyutlarinda bir oda).

Suruplarm Hazirlanigi: Aragtirmaya konu olarak alinan ana
formiilleri; Formiil I (FOR ) ve formiil IT (FOR II); Tablo I’de goste-
rilmigtir. Formiillerdeki etilmorfin hidrokloriir ve diger maddelerin
stabilitelerini tek tek izlemek amaci ile kontrol serisi (K. S.) suruplar
hazirlanmigtir (K. S. 1 - K. S. 10). Hazirlamada daha onceki bir gals-
mada® kodein suruplar igin tanimlanan yontem izlenmigtir.

Etilmorfinin Suruplardan Ekstraksiyom Yémtemi: 800 ml
surup % 10 sodyum karbonat (a/h) ¢ozeltisi ile pH 9-10 arasinda ayar-
lanmug, etilmorfin suruptan kloroform ile ekstre edilmigtir. Ekstrakt
rotavaptrde kuruluga kadar ugurulmugtur. Elde edilen kuru artik nitel
ve nicel tayin icin kullanilmigtir.

Nitel ve Nicel Tayin Yéntemi: Suruplarda etilmorfin hidrokloriir
ve pargalanma iiriinlerinin nitel ve nicel tayininde, aluminyum oksit
PFy;, (0.25 mm), kieselgel GFyz, (0.25 mm) adsorbanlari kaph ince
tabakalar ve kloroform-metanol (90:10) ile n hekzan-aseton-metanol-
amonyak 9, 25 (60:20:10:0.5) siiriikleyici sistemleri kullanilmigtir.
Siiriiklenen maddelerin gériinebilir hale getirilmesinde Dragendorff
(Munier-Macheboeuff), 2,4 -dinitrofenilhidrazin, iodoplatinik asit en iyi
sonucu vermiglerdir.

Caligilan suruplarin (1. Réntgen filmine sarilmig surup gruplar,
2. Kontrol serileri, 3. FOR Iile FOR IT guruplar1) bos suruba (vehikiil ve
yardimcr maddeleri igermektedir) karst renk artigi, 340 nm dalga boyunda
sekiz aylk bir siirede, belirli araliklarla, surubun gegirgenligi olgii
lerek saptanmigtir.

FOR I ve FOR II guruplarinda etilmorfin hidroklortir nicel tayini
icin ince tabakadan etilmorfinin Rf’indeki lekeye kargigelen alan kazina-
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rak alinmig ve daha 6nceki bir galigmada takip edilen yontem ile nicel
tayin yapilmigtir.? Ancak burada etilmorfin hidroklortir kaybin1 ortaya
cikaran parcalanma iirtinleri ile ilgili bir tayine girilmemistir.

Etilmorfinin bromtimol mavisi ile verdigi kompleksin renk siddeti-
nin 430 nm’de 20-225 vg/ml konsantrasyonlart arasinda Lambert-Beer
kanununa uydugu saptanmig ve standart egri hazirlanmigtir.

Formiillerin stabilite kontrolleri 15 giinliik aralarla kalan etilmorfin
tizerinden sekiz ay siireyle ve spektrofotometrik yolla yapilmastir. Tablo
I’deki her sonug ayri 4 giseden yapilan tayinin ortalamasidir, FOR I
ve FOR 11 sonuclari “esleraras farkin énem denetimi” ile analize edilmig-
tir.

Bulgular

FOR I ve FOR II’nin sekiz ay siire ile izlenmesini takiben elde edi-
len ortalama %, etilmorfin hidrokloriir kayiplar1 Tablo 1I’de verilmistir.
By ve Rn siseler iginde saklanan suruplarin igerdigi etilmorfin hidrokloriir
iizerine A, B, C sartlarinin etkisi, etki nedenleri ve bu sartlar arasinda
ortaya ¢ikan farkliliklar saptanmigtir. FOR T’in By ve Rn siselerdeki
kayiplar: arasinda 202. giin sonunda farklihk bulunamamigtir. Kayiplar
202 giinde A’da 9, 10.98, B’de % 10.98, C’de %, 5.20 olarak saptanmugtir.
Ince tabaka ile separasyonda pargalanma iriinii saptanamadidl icin,
pargalanma iiriinlerine ait U. V., I. R., N. M. R, yapilamamustir. Bu
sonug, biiyikk bir olasilikla, suruplardan galigilan miktarlarda gegen
parcalanma iriinlerinin ince tabakada hassasiyet simrinin altinda ve
maddenin az oluguna bagh olabilir.

Antioksidan olarak butil hidroksianisol ilave edilen FOR I A-By,
A-Rn ile B-By, B-Rn icinde saklanan suruplarda etilmorfin hidroklo-
riirde bir kayip olmadigt bulunmustur.

Sorbitol’iin (K. S. 9 ve K. S. 10) tolu gurubu ve basit surup yerine
ilave edildigi A-By, A-Rn ve B-By, B-Rn’de saklanan FOR D’in terkibin-
deki etilmorfin hidrokloriirde saptanan kaybin diigiik oldugu goriilmiig-
tiir. Ancak FOR T’in 202. giin sonunda baglangictaki renginden biiyiik
bir farklihik saptanamaz iken, K. S. 10’da bariz bir renklenme tesbit edil-
migtir.

Tablo II, FOR I’nin A, B, C, sartlarinda saklanmasi sonucu ortaya
gikan 9, etilmorfin hidrokloriir kayiplarini vermektedir. 205. gilin yapi-
lan tayinde A, B’de By ve Rn sigelerde kaybin %, 10.98, C’de By ve Rn

siselerde ise 9%, 5.20 oldugu saptanmugir. FOR II'nin A, B sartlarinda
saklanmasinda By sigelerde 28. giinden itibaren bir renklenme goriilmiig-
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tiir. FOR T’de aymn: sartlarda ve aym siirede bir renklenme ortaya ¢ik-
mamugtir. A ve B’de saklanan By ve Rn, K. 8. 5 ve K. S. 6’da, hazirlan-
diktan 22 giin sonra renklenme oldugu ama By ile Rn’de aym siddette bir
renklenmenin olmadigi, By’de daha koyu bir renklenmenin olustugu
goriilmiistiir. Bu siirede kontrol serisinin diger suruplarindan K. S. 8’de
‘ise bir renklenmenin daha yavag olugtugu saptanmustir. FOR IT’deki
tolu gsurubu ve basit surup yerine sorbitol konmug olan K. S. 10°da ise bir
renklenme oldugu tesbit edilmigtir. Ancak renk giddeti FOR II’deki
kadar fazla degildir. Boylece FOR I'nin A ve B sartlarinda saklanmasin-
da By sigelerde 28 giin sonunda gériilen renklenmenin potasyum gayakol-
siilfonattan ileri geldigi saptanmig bulunmaktadir.

Tartwyma ve Sonug

Isinin guruplarin igerikleri iizerine etkisi 7. ay sonunda, siyah rontgen
filmi kagida ile sarilarak 1giktan korunmug ve A, B, C sartlarinda bekletil-
mig suruplardan bir grubun, kontrol olarak saklanan gigelerle kargilagtiril-
mast ile aragtirilmigtir, Bu suruplarin gecirgenligi tayin edildiginde; bun-
dan 6nceki bir caligmamizda® belirtildigi gibi, kodein kaybida isinin
renklenme iizerine etkisi oldugu saptanmigtir. Ancak FOR I ve FOR II
suruplarinda meydana gelen renklenme ile bu guruplarda mevcut diger
bir etken madde olan etilmorfin hidrokloriir arasinda bir iligkinin bulu-
nup bulunmadiginin aragtirilmast gerekmigtir. Nitekim A, B, C’de
K. S. 3 ile yapilan caligmada bir renklenme ve pargalanma iriiniine
rastlanamaz iken A, B, C,’de K. S. 2, K. 8. 5 ve K.. S. 6’de degigik siddet-
lerde renklenme ortaya cikigi, renklenmenin kodein fosfat ve potasyum
gayakolsiillfonat’tan ileri geldigini ve isinin burada 6nemli bir etken
oldugunu géstermigtir. A ve B’de saklanan K. S. 5 ve K. S. 6’da renklen-
me 28. giin sonunda gozle goriilebilir hale gelirken, aym sartlarda K. S.
2’deki sararmanin gok daha yavag arttigt daha énceki ¢aligmada gosteril-
migtir.?

Ote yandan Tablo IT’de goriildiigii gibi, FOR I ve FOR II'de
bulunan etilmorfin hidrokloriir de zamana kargt bir kayba ugramaktadir.
Bu kayip 144. giin dolaylarinda A-By’de %, 10 civarindadir. Ayn1 miktar
kayip A-Rn’de 157. giin dolaylarinda ortaya cikmaktadir. B-By’'de
104. giin 9, 10 kayba erigilirken B-Rn’de 131. giin ancak 9%, 10’a varila-
bildigi saptanmigtir. Bunun da anlamli bir farklilik oldugu goriilmiigtiir.
C-By’de 157. giin kayip 9% 5 iken C-Rn’de de 157. giin kaybin 9, 5
oldugu gorilmektedir. FOR I ve FOR IT’de G-By ve C-Rn’lerin kendi
arasindaki fark énemli bulunmamugtir. Ama bu sonug ortaya anlaml
bir durum ¢ikarmaktadir. A ve B’de saklanan guruplar 22 4+ 0.4°C’lik
bir 1siya maruz kalmakta, C’de saklanan guruplar ise 4 4+ 0.1°C’de tu--
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tulmaktadir. Saklama sicakliklarimin farkhliklarina ait bulgular etil-
morfin kaybinda 1simin etkisi oldugunu gostermektedir.

Isgin suruplara etkisinin aragtirilmast sirasinda ise, A ve B’de
saklanan suruplarda sige caminin renkliliginin 118a karst koruyucu bir
etki saglayarak kaybi bir siire geciktirmekte oldugu saptanmigtir.
Bunu A-By ile A-Rn ve B-By ile B-Rn arasindaki kayip farklar: dogrula-
maktadir, FOR I ve FOR II’'nin C-By ile C-Rn’leri arasinda ise bir
farklilik saptanamamigtir. Buna ragmen 9%, 5.20’lik kaybin A ve B sart-
larinda By ve Rn siselerde 157. giin dolaylarinda baglamig olmasi anlam-
hdir. Zira bu bulgular agtkca iginlarin ve 1sinin etilmorfin hidroklorii-
riin kaybinda etkili oldugunu gostermektedir. Ancak etilmorfinde az
da olsa bir kayip tesbit edilirken A, B, C sartlarinda saklanan K. S. 3’de,
kodein igeren K. S. 2’de oldugu gibi bariz bir renklenme saptanamamais-
tir. FOR I ve FOR Il’nin G-By ve C-Rn’lerinde renklenme saptana-
mamasina kargin yavag da olsa 157. giinden itibaren %, 5.20’lik bir kaybin
olugu iki hususu dogrulamaktadir: 1st ve 1gtk. Bu iki faktoriin soguk ve
karanlik odada kontrol altina alinmast ile etilmorfin hidrokloriirde
kaybm azaldig1 goriilmiiy olmaktadur.

Ote yandan C-By ve C-Rn’de saklanan FOR I ve FOR I’de %, 5.20
oraninda bir kaybin olugu, ayrica, ikiolasiligi daha kuvvetlendirmektedir:
camlarin alkaliligi ve oksidasyon. Aragtirmanin baglangicinda camlarin
kabul edilebilir alkalilik sinirlari icinde oldugu saptanmugtir. Nitekim
caliyma boyunca suruplarin pH’sinda bir degiyme gézlenememistir.
Tabiidir ki kullanilan camlarin kabul edilebilir alkalilik smirlar: iginde
olmas: stabilitede olumsuz etkisi olmayacagi anlamina alinmamahdir.
Cam alkaliliginin reaksiyonu katalize eden bir faktér oldugunun dikkate
alinmas1 gerekir. Burada 6zellikle ikinci etken olan oksidasyon tizerinde
durmakta yarar vardir. Suruplarin hazirlanmasinda kullanilan suyun
tagidigs serbest oksijen veya oksidasyon yapabilecek eser metaller etken
madde kaybina sebep olabilirler. Biitil hidroksianisol’tin 1 /5000 oranin-
da ilavesi ile hazirlanan kontrol serilerinde 202. giin sonunda %, 2.31
oraninda bir kayip, ¢aligilan guruplarda gerek FOR I, gerekse FOR II
de A, B, C sartlarinda etilmorfin hidrokloriiriin kaybinda bir oksidas-
yon olaymnin etkili oldugunu ve bunun ortama bir antioksidan ilavesi
ile azaltilabilecegini, hatta tamamen Onlenebilecegini gostermistir.

Bu caligmada, Pfeifer’in!® organik c¢oziiciler icinde etilmorfini
giin 1g1g1na birakarak yaptigs bir ¢caligmada gésterdigi pargalanma tiriin-
lerinden higbirisini, guruplardan elde edilen ekstraktta ince tabaka kroma-
tografisi ile saptama olanagi olmamigtir. Bunu guruplarimizda meydana
gelen pargalanma iriinlerinin miktarinin, total kayip i¢inde, az oluguna
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baglamak miimkiindiir. Bu aragtiricinin bildirdigi pargalama iiriinleri-
nin suruplarimizda A ve B sartlarinda olugmast miimkiindiir. Ancak
7 ay iginde etilmorfin miktar1 te’nin altina diigmemektedir. Pfeifer’in'®
caligmasi, suruplarimizdaki total kaybin degisik pargalanma tirtinlerinden
meydana geldigi ve pargalanma iiriinlerinin miktarinin azligi nedeniyle
nitel tayin zorlugunun ortaya qktigi, disiincesini desteklemektedir.
Ayrica etilmorfin hidrokloriir ¢alipilan siire sonunda kodein kadar yiiksek
miktarda pargalanma iiriinii vermemektedir. Bu nedenle pargalanma
iirtinleri ince tabakadan U. V., I. R,, N. M. R. tayinleri yapilabilecek
kadar yiiksek konsantrasyonda elde edilemediginden bildirilen yéntem-
lerle nicel ve nitel tayin olanag bulunamamig, sadece total %, etilmorfin
kaybinin saptanmasi ile yetinilmistir.

Sonug olarak etilmorfin hidrokloriir ve kodein fosfat kargilagtirildigin-
da, farmakolojik yoénden birbirlerine bir tstiinlikleri olmadigt bilin-
digine gore, etilmorfin hidrokloriiriin stabilite yoniinden surup tipi ilag
sekillerinde tercih edilmesi gerektigi anlagilmaktadir. Ayni énlemler alin-
diginda etilmorfin zamanla kodein kadar bariz bir renklenme goster-
memekte, pargalanma {iriinii orant kodeinden daha az olmakta ve daha
uzun siire daha az kayipla saklanabilecegi anlagilmig bulunmaktadir

(Tablo IIT).

Ozet

Bu caliymada etilmorfin hidrokloriir igeren guruplarda (FOR I,
ve FOR TII) yardimci maddelerin ve gevre sartlarinin etilmorfin stabili-
tesine ve formiilasyona etkisi incelenmistir. Beyaz (By) ve renkli (Rn)
siselere konmug guruplara ve suruplarin igerdigi maddelerin stabilite-
lerine giin 15181 (A), yapay 15tk (B) ve soguk karanlik odanin (G) etkileri
aragtirilmigtir. Ana formiillerin nitel ve nicel tayinleri yapilmig ve sonug-
lar1 kontrol gruplar: (K. S. 1-K.S. 10) ile de karsilagtirilmugtir.

Yedi aylik bir siire sonunda guruplarda bir renklenme ve etilmor-
finde ise bir kayip meydana geldigi gériilmiistiir. Ancak renklenme ile
etilmorfin arasinda bir iligki saptanamamigtir. A ve B sartlarinda sak-
lama ile yedi ay sonunda FOR I ve FOR II'de yaklasik 9%, 10, C sartlarin-
da saklamada ise yaklagik 9, 5 etilmorfin hidrokloriir kaybt saptanmigtir.
Buradan 1si ve igigin etilmorfin suruplarinin stabilitesinde ve kaybinda en
énemli etkenler oldugu belirlenmistir. Ayrica cam alkaliliginin ve vehi-
kiillerin etilmorfin hidrokloriir suruplarinin formiilasyonunda menfi
birer etken oldugu da gorillmiistiir. Bir antioksidan olan biitil hidroksi-
anisol’iin ilavesi ile hazirlanan suruplarda etilmorfin kaybinin disgiik
oldugu da tesbit edilmistir. Bu galigma ile ayrica etilmorfin hidroklorii-
riin FOR I ve FOR II iginde kodeinden daha stabil oldugu saptanmugtir.
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Eriskin Radius Basi Kiriklari

Dr. Nasir Ozdemir* | Dr. Umit Akkoyunlu* | Dr. Yaser Musdal*
Dr. §akir Memikoglu* | Dr. Faruk Balkar.**

R adius bagt kirigr erigkinlerde stklikla gériilen bir kiriktir, iyi tedavi edil-
mediginde dirsek ekleminde ¢ok ¢nemli élgiide fonksiyon kaybina yol
agmaktadir. Radius bagt kirig: kapitellum kirigr veya dirsek cikigi ile
birlikte de olabilir. Bu kiriklar cogunlukla el iizerine diigme ile radius
baginin kapitelluma dayanmast sonucu meydana gelir. Direkt darbe ile
de nadiren meydana gelebilir.!-8

Klinik muayenede, radius bagt palpasyonla oldukca hassastir.
Dirsek ekleminde siglik goze garpar. On kolun supinasyon ve pronasyon
hareketleride agrilidir.!: 49

Radyolojik muayene ile dirsek ekleminin én-arka ve yan grafileri,
stipheli kiriklarda da oblik grafisi ile teshis kesinlegir. Radius baginin
pargalanmast radyogramda gériilenden genellikle daha fazladir. Miisbet
“yag pedi” belirtisinin bulunmasi intraartikiiler king1 digtindiiriir.! 2 10

Aragtirmacilarin bir kismu 1954 te Manson tarafindan yaymlanan
agagidaki smiflandirmayr kullanmaktadirlar.!: 47

Tip I : Ayrilmamug kiriklar

Tip II : Aynilma ile birlikte marginal kirklar

Tip IIT : Bagin biitiintinii igine alan pargali kiriklar

Tip IV : Dirsek eklemi ¢ikigt ile birlikte kiriklar.

Keon-Cohen ise radius bag kiriklarint soyle siniflandirmaktadir.
1. Aynlmamig marginal kiriklar

2. Ayrilmig marginal kirklar

3. Pargall kiriklar.

Tedavi

Radius baginin éyrllmamlg kiriklarinda  aragtirmacilarin biiyiik
gogunlugu konservatif tedaviyi degisen gekilleriyle benimsemekiedirler.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Bilim Dalt Ogretim
Uyesi.
% Aym Fakilte Ortopedi ve Travmatoloji Bilim Dali Uzmanu.
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Immobilizasyon siiresi 24 saat-3 hafta arasinda degismektedir. Dirsekte
hematom olunca eklem aspirasyonu tavsiye edilmektedir.b 37 1112

1. Radius baginin pargali kiriklari

2. Eklem yiiziiniin 1/3 iinden fazlasim igeren marginal kiriklar

3. Dirsek eklemi iginde serbest fragman olan kiriklar

4. On kolun rotasyonuna engel olacak kadar acilagma gosteren
kiriklar.

Mc Laughlin erken ekziyon endikasyonunu su sekilde ileri siirmek-
tedir.

1. 30 dereceden fazla agilagma gosteren kiriklar,

2. 3 mm. den fazla ¢bkme gosteren kiriklar,

3. Bagin 1/3 iinden fazlasim ilgilendiren kiriklar.

Cogu aragtirmacilar belirgin ayrilma gosteren ve parcali radius
bagt kiriklarinda radius baginin erken ekzisyonunu 6nerirler.’ 2 56,79 11
Erken radius bagt eksizyonundan sonra, distal radio-ulnar eklemde sub-
lukasyon ve hatta dislokasyon olabilecegi bir¢ok aragtirmaci tarafindan
belirtilmektedir. b 6 7 10, 13, 14,15

Materyel ve Metot

Aragtirmamizda Hacettepe Universitesi Hastaneleri Ortopedi ve
Travmatoloji Bilim Dalinda 1968-1977 yillar1 arasinda tedavi edilen
58 dirsek eklemi kirigi vakasindan 24 (9, 41.4) Radius bagt kirigs, tedavi-
si ve sonuglar ile birlikte incelenmigtir. Elde edilen bulgular Riseborough
ve Radin tarafindan geligtirilen agagidaki kriterlere gore degerlendiril-
migtir.

Iyi: Herhangi bir yénde 10 dereceden az harcket kaybi, hastanin
sikayeti yok.

Orta: 30 dereceye kadar hareket kisithhigi -4 minor gikayetler.

Kotii: 30 dereceden fazla hareket kaybr - major sikayetler.

Radius bagt kingi olan vakalarimizin 17 sinde konservatif, 4 vakada
ise cerrahi tedavi uygulanmugtir. Vakalarin 3 @ hicbir tedavi gérmemigtir.

Konservatif tedavide ortalama 3 haftalik immobilizasyon uygulan-
migtir. Cerrahi tedavi uygulanan vakalarda radius bagi ¢ikarilmigtir.

Bulgular
Hastalarin yaglari 20-77 arasinda ortalama yag ise 32.7 dir. Vaka-
larin 6 s1 kadin 181 erkekti. Vakalarin biiyiik ¢ogunlugu Tablo I de goriil-
diigti gibi el tizerine diigme sonucu olmugtur (% 70.9).
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Tablo II de kirik tipleri gosterilmigtir.

Tablo I1I de tedavi metodu ve sonugclar literatiirle kargilagtirilarak
gosterilmektedir.

TABLO 11
Kirtk Tipi Vaka sayist %
Ayrilmamig kirtk 9 37.5
Ayrilmiy marginal kirk 8 33.3
Pargali kirik 2 8.3
Dirsek ¢ikig ile birlikte kiriklar 4 16.7
Dirsek ¢evresinde diger kiriklarla birlikte 1 4.2
TABLO III
Sonuglar
Tedavi Metodu tyi Orta Kotu Toplam
Konservatif 11 (22) 5 (15) 1 (6) 17 (43)
Cerrahi 1(7 1 (25) 2 ( 6) 4 (38)
Hig¢ tedavi gérmeyen - 2 1 3
Toplam 12 (29) 8 (40) 4 (12) 24 (81)

Parantez igindekiler Radin ve Riseboroughun’un makalesindeki
bulgulardir.”

Vakalarimiz arasinda agik kirtk, kirk ile birlikte yumagak doku
yaralanmalart yoktu. ‘

Konservatif tedavi uygulanan 17 vakadan 2 sinde myositis ossifikans
bulgular: izlendi. Cerrahi tedavi uygulanan 7 vakanin higbirinde bu
komplikasyon olmamugtir.

Tartisma

Aragtirmamuzda 1968-1977 willari arasinda klinigimizde tedavi
ve sonuglar ile birlikte degerlendirilen 58 dirsek eklemi kiriklt vakanin
24 iinde (% 41.4) Radius bag kg vardi, Tablo I de goriildigi gibi
etyolojik etkenlerin siram literatiire uygunluk gostermektedir.!> 2 48

Trafik kazalarinmin etyolojideki rolii belirtilmediginden, tilkemiz igin
biiyiik bir sorun olan trafik kazalarinin 6énemini belirtmemiz ¢aligmami-
zin ilging yoniidiir.

Radius baginin ayrilmamig kiriklarinda, ¢ogu aragtirmacilar, kon-
servatif tedaviyi tavsiye ederler.l, 37 11,12
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Literatiirde immobilizasyon siiresi hakkinda soz birligi yoktur.
Ilk 24 saat —3 haftaya kadar degisen tesbit siiresi degigik yazarlarca
Onerilmigtir.> %712 Konservatif tedavi uygulanan wvakalarmn tesbit
stiresi ortalama 3 haftadir. Bu gekilde tedavi edilen hastalarda lite- -
ratiire uygun olarak sonuglar elde edilmigtir, 2 vakamizda myositis
ossificans’in goriilmesi, birinde dirsek c¢ikigina digerinde ise bagka bir
hastanede hastanin zorlayict muayene edilmesine baglidir kanaatindeyiz.

Radius baginin parcal kiriklarinda, aragtirmacilarin biyiik ¢ogun-
lugu radius baginin ekzisyonunu Onerirler.l:% %5679 11,12 4 yakamizda
radius bagt eksizyonu uygulanmugtir. 2 vakadan “iyi” kiriktan ancak
1 ay sonra ameliyat edilen diger iki vakadan “kétii” sonug elde edilmig-

tir.

Literatiirde hig tedavi gormeyen vakaya rastlamadik. Boyle vakalara
aragtirmamizda rastlamamiz diigtindiirticii olmakla birlikte bu sayinin
¢ok daha fazla olabilecegi de bir gergektir. Tedavi gormeyen vakalarin
sonuglarinin iyi olmayigt da tabiidir.

Hig tedavi gérmemig vakalarin diginda tedavi ettigimiz diger vaka-
larin sonuglart Tablo IIT de goriildiigii gibi literatiire gére daha iyidir.
Ancak tedavi edilen vakalarimizin konservatif tedaviyi gerektirecek
olgiide komplike olmast bu sonucu etkilemistir. Bir bagka deyimle,
elde ettifimiz bu sonucun tedavi seklinden ¢ok, kirik tipi ile ilgili oldugu-
nu soyleyebiliriz.

Ozet

58 eriskin dirsek kirigi iginde goriilen 24 radius bagt kirigi incelendi.
Bunlardan 17 si konservatif, 7 si cerrahi tedaviye (eksizyon) alinmugtir.
Bulgular Riseborough-Radin kriterlerine gére degerlendirildiginde
sonuglarin tatminkar oldugu séylenebilir.
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Uremik Vakalarda Miyokard
Fonksiyonlarinin
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Degerlendirilmesi

Dr. Aysel Oram* | Dr. Erdem Oram®* |
Dr. Aydin Karamehmetoglu* | Dr. Neget Aytan* |
Dr. Cetin Turgan™*

K ronik iiremide kalp yetmezligi sik goriiliir.!%24% Bu kalp yetmezligi-
nin etyopatolojisinde, kronik tiremi sendromunu olugturan ¢ok degi-
sik faktorler etkin bigimde rol oynayabilir.® 10,12,14,15 UUremiye 0zgil
bir miyokardiyopatinin varhgim kabul edenler ve miyokard fonksiyon
bozulmasin1 buna baglayanlar da vardir.!6 2420

Uremik kalp yetmezliginde esas nedenin agikhiga kavugmast icin
her seyden 6nce insanlarda miyokard fonksiyonlarinin in vivo aragtiril-
mast ve degerlendirilmesi gereklidir. Kronik tiremide sol ventrikiil fonksi-
yonlarini derinlemesine aragtiran caligma yok denecek kadar azdir.
Hastaligin ilerlemis donemdeki agir klinik tablo miyokard kasilma
giiciiniin kalp kateterizasyonu ile arastirilmasina olanak vermemektedir.
Bu nedenle sistolik zaman araliklari ve eko gibi noninvaziv yontemler
secilmektedir. Fakat bu yontemlerin uygulandigi vaka sayisi da gok
degildir.!- 18212 Bu nedenle kronik tremili 19 hastada ekokardiyogra-
fik yontemle saptadigimiz sol ventrikiil fonksiyon degerlendirilmesini
yaymlamay: uygun gordik.

Materyel

A, Klinik Materyel: Caligmamiz Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastaneleri, I¢ Hastaliklar1 Bélimiinde yatmakta olan 19
iiremik hastada uygulandi.

# Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi Ogretim Uyesi.
#% Aym Fakillte Nefroloji Klinigi Ogretim Gorevlisi.
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Hastalarimizin yag dagilimi 16-50 (ortalama 31.15) idi. 4 i kadin,
15 i erkekti. Kronik bébrek yetmezliginin etyolojik nedeni 6 hastada bob-
rek biyopsisi ile belirlendi. Diger klinik tanimlar: Tablo I de goriilmek-
tedir.

Vakalar konjesyon ve hipertansiyon bulgularinin saptanmasina gore
alt gruplara ayrildi.

a) Konjesyonlu iiremik grup (10 hasta) Nefes darligi, ventz dol-
gunluk, gallo ritmi, akciger kaidesinde yag raller, telede perihiler kon-
jesyon belirtilerinden en az 4 iiniin saptandig1 hastalar.

b) Konjesyonsuz tiremik grup (9 hasta)

c) Hipertansiyonlu iiremik grup (7 hasta). Kan basincinin klinik
izlemede 150/100 mmHg. iizerinde bulundugu vakalar.

d) Hipertansiyonsuz tiremik grup (12 hasta).

Normal kontrol grubu olarak klinik ve laboratuvar incelemesi nor-
mal bulunan toplam 12 hastane personeli ve tip talebesi alindi.

B. Arag ve Geregler: Eko incelemesi Smith-Kleine Ekoline
20 Diagnostic Ultrasonocope aygiti ve 10 cm fokisli 2.25 MHz lik
0.5 inclik transduser kullanilarak yapild:. Kayitlar 12 kanalli Electronics
for Medicine firmasinin ossiloskopik ve fotografik yazdiricist ile saptandi.

Yintem

12 hasta hastaneye yatar yatmaz, 6 hasta acil serviste akut konjesyon
yoniinden ilk tedavileri yapildiktan sonra incelemeye alindilar. Vakalar-
da caliymanin yapildifi giin kan sayimi, hematokrit, kan biyokimyas
(kan kreatin, iire, sodyum, potasyum, klor, CO,, kalsiyum) idrar tahlili
yapildi. Teleradyografi ve elektrokardiyografi gekildi. Teleden kardi-
yotorasik oran hesaplandi. EKG de kalp hizi, kalp ritmi, PR, QRS, QT
araliklar1 ve T, ST degisimleri degerlendirildi.

Hastalarin klinik, laboratuvar, EKG ve kardiyomtorasik oran deger-
leri Tablo I'de toplu halde gosterilmigtir.

Ekokardiyografik inceleme: Hastalar sirt iistii yatar durumda iken,
yatagin bag tarafit 30° de yiikseltilerek yapildi. Eko transduseri sternumun
soluna 3. veya 4. kosta aralifina yerlestirilip 6nce 6n mitral yapragi
saptandi. Daha sonra transduser diga ve agagiya dogru yoneltilerek sol
ventrikiil arka duvar, ventrikiiller arasi septumun en iyi gézlendigi mitral
on ve arka yaprakeciklarinin ug kisminin ve kordalarin saptandigt bolge-
den kayit yapildi. '
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Olgiimler

Tiim olciimler 5 kalp siklusunda yapihp ortalama degerler alindi.
Diisey dogrultudaki tiim 8lgiimler kalibrasyon faktoriine gore diizeltildi.
Caliymamizda asagidaki ekokardiyografik parametrelerden yararlanilds.
Bu olgiimler Sekil 1 de gosterilmistir.

Sekil 1
Calismamuzda yararlandigimiz ekokardiyografik boyutlarin ve ejeksiyon zamaninin
dlgiim yéntemi, toplu olarak gorilmektedir. (Agiklama yazi igindedir). (A.B. Prot.
No. 743259).

A. Sol ventrikiil voliim fonksiyonu ile ilgili olgiimler
1. Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢apt (VIC, VIG,)

Diyastol sonu ¢api igin EKG deki R dalgasinin tepesinden indirilen
dik dogrunun sol ventrikiil septumunun ve sol ventrikiil endokardiyal
yiizeyini kestigi noktalar arasi, sistol sonu gap1 icin sol ventrikiil arka
duvar endokardinin en ondeki noktasi ile buradan gikarilan dikin sol
ventrikiil septum yiizeyini kestigi nokta arast olgiildi.!® 23

2. Atim hacmi (AH) (ml.)
AH = (VIG)® - (VIG)®

3. Kalp debisi (KD) (L/dk.)
KD = AH x Kalp hiz

Kalp hizi eko ile ey zamanda gekilen EKG de 5 R. R araligimin
ortalama degeri alinip, bunu 1 sn lik zaman cizgileri ile karglagtirarak
yapildi.?®
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4. Sol ventrikiil duvar hacmi (VDH) (ml.)
Benett ve arkadaglarinin onerdikleri formiile gére hesaplandi.®
VDH = (2DKq + VIG)® - (VIC,)?

DKy = Sol ventrikiil diyastolik duvar kalnlig (cm.)

5. Sol ventrikiil duvar kitlesi (VK) (gram)

Duvar hacminin kalp adelesinin 6zgiil agirhigi ile garpimindan elde

edildi.’
VK = VDH x 1.05

B. Miyokardwin kontraktilitesint yansitan indeksler.

o 1. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) (%)
. EF — —0
| (VIGq)®

l

Kaynak No. 6

2. Ortalama sistolik ejeksiyon hizt (OSEH) (hacim /sn)

OSEH = Y Kaynak No. 7

VEZ

VEZ = Sol ventrikiil ejeksiyon zamani.

3. Sol ventrikiil miyokard lifi ortalama kisalma hizi (Var) (gevre fsn)

VIC~VIG,
ViQs X VEZ

Vo = Kaynak No. 6

4, Sol ventrikiil adalesi fraksiyonel kisalmasi. (FK) (%)

FK = V][Qd_—VIQS X 100 formiiliine gére hesaplandi.
VIGy
Eko ile es zamanda EKG (genellikle D) ve sag II. kostal aralifa
yerlegtirilen fono pikab, ile fono kayitlart saptandu.

Kayitlar 100 mm /sn kayit hizinda ve 1 sn lik zaman gizgileri kay-
dettirilerek yapildi.

Normal vakalarin eko 6lgiim degerleri Tablo II, iiremik vakalarin,

Tablo I1I de toplu halde gosterilmigtir.
Verilerde ortalamalar arasi farkin énemliligi T testi ile aragtirilds.




1Z1Y BUWIESD] 1JI] DIEYOATW BuIR[eli() : Loy
nuokisyale. Yoists ewereltg ¢ ¥oly 1S 1O
JeeTIfesTs]
k3! 1067651 029" ¢¥1 vl v A AN G820 08 YLLB 8L'% q 6o TH A
£cl T11°¢61 9167 €81 1671 9y LS°g 6080 8L 00°86 00°¢ 251956 H 3% T [
8s1 SI16 ¢8T ¥¢8 ELT ¥e'1 44 96°¢ L1570 08 19°¢I1 0z°¢ 166001 | 82 HY 01
611 . 060" %%¢ 0I%"¢se 661 LS 6v°¢ 16570 9L 65°¢8 08'% 1606%¢ W S% V'Y 6
86 ¥¥8 P41 VA 4541 61°1 LS 54K 01€°0 Gl 68765 08 ¥ 00Iz6l W 9% ‘08 g
8¥1 859°S0¢ 658" 661 91 9% L9°¢ 91670 78 S8 TII 0r°¢ GEI508 H %c v L |
8¢l 0¢s°¢le 96% " ¢0¢ 0z°1 96 9%'¢ 30870 YL 8¢ €9 7'y 00666s & ¢ VI 9
GL1 0617661 0187921 6671 or 05°¢ 66¢°0 8L 80°¢8 8L°% 01%6¥9 H ¥¢ VI g
G0T1 608 091 8%1 661 o'l 96 £9°¢ 4650 YL £6°69 0v'¥ 080Tct H 82 A ¥
691 966°01¢ LL§"008 a1l 4% 9%'¢ 9.¢°0 89 ¥8°¢L L'y L2S81-09 3 0% ‘L'Z g
6%1 025" 621 191641 1671 0v G6e'¢g 60670 6L L8718 0L'% ¥I08L8 d ¥¢ joXc) 4
891 666°69¢ L9616¢ 6%°1 LY 14°¢ §16°0 S8 ' L6°601 00°¢S 616L¢c d 0% NN I
(us/ wrar) (48) (ruz) (us/o1805) (%) (us/wwey)  (us) (%) (o) (wo)
JEpy  sopry] Jean(y TwoRiyieang 04 ewpesrs]  izigf ‘¥ofy uewiey TnNuoAsSI®BI]  TWDRL] de) nuog "ON suD) 1pekog  *OpN]
[INUSA 0S5 [DIIUSA [o§ - PuoArsyery “ISIS 1O UoAsply  woAsyoly wuny foisediq [oyozorg  fex PV

0400 TOYLNOY TVINYEON
II O19vV.L




1zrg euruedey frjoisedip 1dedey [enIpy - I
TZTY BUIEST IJI] pAesjodru ewefeli() © dA0A
uodisyalo sj1joists eureRlr() : Yely 1SS 10
“FeJRuIITesTS]
88 €649 ¥¢l 99°8I1 oIl &8 61°¢ 363670 65 6619 9'¥ - - - 66L8VL A 68 QN 61
88 GEY 661 1807 L3I 6I°1 52 08°¢ LY 0 08 8L 6L ¥9'¥ - - - 6¢L0SL " 07 VH 81
01 GEL GEC 1S°%2g 161 6% 9'¢c 06670 9L LG 8I¢ 99 - =+ —  9L/%SSHT q 0% ‘av L1
HIAL
08 86°96% 1%°LLS 4O 6¢ 9¢'¢c 28%'0 79 19°64¢ L8°1 -+ ~+ -+ 9168SL q€ Lz V'H 91
68 66°61¢ $8°80¢ 701 3¢ S¢'¢ 96670 LS ¥ 9%l 8L°S - - - £6866L q 91 JENAN S1
YL €LG°¢9Y  09%° 0%V 1671 8% 09°¢ 86670 LL 86" L¥1 8L°S - + -+ ¥Ev99L q &¢ jeNcl ¥
G6 L8608 $6°88¢ 66°1 11 06°¢ 8%¢°0 GL G8'L6I g'g - - - 9V0LYL A ob N €1
001 86°C¢96 055" 8¥% L9°1 44 0c'¢ 616°0 6L 66°L0¢ 9'¢ + + + 111839 2 8¢ qY a1
€6 LL"9¢8 18°11¢ LE'T 9¢ 8z 0Sc°0 VL £6°616 %9'9 - - - $89G¥L G4 v'd 11
06 686°96¢  $G1°6eT 670 I¢ a0°% £66°0 L9 07021 €9°¢ - - - 081652 q g5 A 01
18 L98°169 56 666G S0°1 8¢ LE°¢ L9670 139 087051 ¢'9 - + +  su/s8Ligt q 63 AA 6
HIAL
ANt 60°689  LOG PSS €670 76 61°¢ G660 L6 9% 661 €°¢ + + —  oilovest q 0% ok 8
. HIAL .
83 ¢9°0LT  G6V 59l [N 96 %6°¢ £66°0 bL §6°¢6 S - - - LO8SYL ALy ‘as L
€L 8% G1¢ 66°50¢G L9°1 & 0¢°¢ 0520 06 €97 141 $6°¢ - -~ - ¥CG6SL. q %e N 9
8% 008°0IS 0007967 ¥6°0 LI 8671 G06°0 44 00°16 9 + + - G89SFL qd 8¢ V'H g
¢9 ¥81°G66  99¢79L¢ 6S°0 91 LL'T 96¢°0 0% L6°601 86°9 + + - SOPGIL q 62 SH 4
66 0L%°91¢ 07106 96°0 18 0I'¢ 616°0 L8 89°66¢% 90" L -+ -+ - GLLBEL q %8 "L 4
S6 096°11S 05" L8% 68°0 12 S0°¢% $6G°0 &S I¢°01g LS L -+ 4+ -+ £CT8EL q ¥g WS 4
76 616°8¥C  $89°9¢8 Lg1 LS 65°¢ £8%°0 GL G 861 LS - - - 129L%1 q€ 09 Y j
SEEEIVIE EEYSE 5 [ SEO TNE SIYEFI ICSEE L OFT OFY 0§ & %
— — 32 o, - B = e m_ ] -+ - Q.

ngnds VISVH JAIWNIEN

I OIgv.L




459 UREMIK VAKALARDA MIYOKARD FONKSIYONLARI

Bulgular

Toplam 19 hastadan olugan bu grup iginde konjesyonlu (10 hasta),
konjesyonsuz (9 hasta), hipertansiyonlu (7 hasta), hipertansiyonsuz
(12 hasta) iremi vakalarm igeren dort alt grup bulunmaktadir. Bu
vakalarin klinik ve laboratuvar bulgular: toplu olarak Tablo I de ve
ekokardiyografi bulgular: da Tablo IIT de sunulmugtur. Uremik grubun
ekokardiyografi bulgulart soyle idi:

A. Sol ventrikiil voliim fonksiyonu ile ilgeli dlgtimler

Sol ventrikiil diyastol sonu c¢ap: (VIC4): Genel grupta orta-
lama 6.07 T 0.18 cm, konjesyonlu hastalarda 6.56 F 0.17 cm., konjes-
yonsuzlarda 5.53 -+ 0.24 cm., hipertansiyon bulunanlarda 6.72 4- 0.20
cm. ve arteriyel basmct normal olanlarda 5.69 F 0.20 cm. bulundu. Bu
degerler, hipertansiyonlu ve konjesyonlu vakalarda en belirgin olmak
tizere, biitiin gruplarda normalin istiinde idi (P < 0.001) konjesyonsuz
ve hipertansiyonsuz vaka gruplarinda (P < 0.01).

Atim hacmis 154.66 F 13.09 ml. bulundu; konjesyonlu ve hiper-
tansiyonlu gruplarda en yitksek degerler saptandi (swrast ile 176.12
F 17.97 ml. ve 177.70 7F 24.79 ml.) Konjesyon ve hipertansiyon bulunan
veya bulunmayan gruplar arasinda énemli bir fark yoktu (P > 0.05);
hepsinde de atim hacmi degerleri normalin istiinde idi (P < 0.001).

Kalp debisi: Kalp hizi normale gére belirgin bir fark gostermiyordu
(P > 0.05); bu nedenle atim hacmindeki degisikliklere paralel olarak
biitiin grupta kalp debisi yiiksek bulundu (P < 0.001). Tim grupta
12.501 F 1.178 lt/dk., konjesyonlu grupta 13.646 F 1.665 lt/dk., kon-
jesyonsuzlarda 11.230 F 1.656 lt/dak., hipertansiyon bulunanlarda
13.008 F 2.199 lIt/dk. ve normal tansiyonlu grupta da 12.206 F 1.427
It /dak. idi Alt gruplar, aralarinda kargilagtirildiklar: zaman konjesyon
veya hipertansiyonun bulunup bulunmamasmin kalp debisini onemli
sekilde etkilemedigi dikkati gekiyordu (P > 0.05).

Sol ventrikiil duvar: hacmu ve kitlesiz Sol ventrikiil duvar
hacmi ortalama 309.606 F 31.147 ml. ve sol ventrikil duvari kitlesi
ortalama 325.086 T 32.704 gr. bulundu. Bu degerler normale gore ista-
tistiksel olarak anlamli gekilde yiiksekti (P < 0.01). Ayni gekilde 6neml
fark, konjesyonsuz vakalar digindaki diger tiremi alt gruplarinda da
dikkati ¢ekiyordu. Konjesyonsuz tiremi vakalar: grubunda sol ventrikiil
duvart hacim ve kitle 6lgiimleri, normal degerlere yakin (P > 0.05),
konjesyonlu grubunkinden ise belirgin sekilde diisiik bulundu (P < 0.01).
(Sekil 2).
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Sekil 2
Bir konjesyonlu ve hipertansiyonlu iiremik hastanin ekosu. Vakada ventrikiiler hacim-
de artiy, FK ve Vgp de belirgin azalma saptanmustir. (FH. A. Prot. No. 745682).

B. Miyokard kontraktilitesini yansitan indeksler

Ejeksiyon fraksiyonu (EF): Uremi vakalarinin tiimii incelendigi
zaman EF ortalamast 0.66 F 0.02 bulundu. Bu deger normalin altinday-
di (P < 0.01). Alt gruplar incelendiginde normale gore bu degisikligin,
konjesyonlu ve hipertansiyonlu vakalardaki belirgin diigiiklikten ileri
geldigi ortaya ¢tkmaktaydi (sirasi ile 0.60 F 0.04 ve 0.56 F 0.04 ve
P < 0.001). Konjesyon ve hipertansiyon bulunmayan iiremik hastalarda
EF degerleri 0.73 F 0.01 ve 0.72 F 0.01 olup, normale yakindi, (P<0.05).

Ortalama sistolik ejeksiyon hizi (OSEH): Genel grupta: 2.36
F 0.09 hacim [sn bulundu; normalin biraz altinda olmakla beraber ista-
tistiksel 6nemde fark yoktu (P > 0.05). Konjesyonsuz ve hipertansiyonsuz
gruplarin degerleri tamamen normaldi (sirasi ile 2.59 F 0.12 ve 2.58
F 0.09 hacim/sn.). Konjesyonlu grupta 2.16 F 0.11 hacim/sn. ve
P < 0.01 idi. En disiik degerler de hipertansiyonlu grupta saptands
(2.00 F 0.12 ve P < 0.001).

Sol vemtrikiil miyokard lifi ortalama kisalma bz (Ver):
Ver degerleri total tiremi grubunda 1.06 F 0.07 ¢evre/sn., konjesyonlu
tiremi grubunda 0.97 F 0.07 ve hipertansiyonlu vakalarda da 0.86
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F 0.07 cevre/sn. bulundu. Biitiin bu degerler anlamh bir digtklugi
gostermekte idi (sirast ile P < 0.01, P < 0.001, P < 0.001). Konjesyonsuz
ve hipertansiyonsuz hastalarda ise 1.26 & 0.07 ve 1.25 & 0.05 gevre /sn.
1di. Bu degerler ¢ok hafif derecede bir diigmeyi gostermekte idi (P >0.05).

Sol ventrikiill adelesi fraksiyonel kisalmasi (FK): Genel
grupta FK degerleri 9% 31.8 F 1.7 idi; bu degerler normalin altinda idi
(P < 0.01). Konjesyonlu vakalarda 9%, 27.7 F 2.5 ya diigmekte (P< 0.001)
ve hipertansiyonlu hastalarda ise en disiik degerlere inmekte idi (%
24.7 F 2.7 ve P < 0.001). Konjesyonsuz ve hipertansiyonsuz vaka grup-
larinda ise normale yakin bulundu (% 36.5 + 1.167, 36.0 F+ 1.1 ve
P > 0.05).

Bu sonuglara gore total Giremi grubunda miyokard kontraktilite
indeksleri normalin biraz altinda bulunmakla birlikte bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir. Konjesyonsuz ve hipertansiyonsuz vaka gruplarinda
bu indeksler normal sinirlarda bulundugu halde, konjesyonlu ve hiper-
tansiyonlu hasta gruplarinda kontraktilite indeksleri belirgin gekilde
normal degerlerin altindadur.

C. Sol ventrikil diyastolik fonksiyonunu pansitan olgim

Mitral kapagmin erken diyastolik kapanig hizi (MEF egimi):
Genel grupta 85.2 F 3.3 mm/sn., konjesyonlu vakalarda 77.3 F 4.3
mm [sn., konjesyonsuzlarda 94.0 & 3.2 mm [sn., hipertansiyonu olanlarda
74.4 F 5.8 mm/sn., ve hipertansiyonsuz hastalarda da 91.4 = 2.8
mim [sn. bulundu. Bunlarin hepsi de normalin ¢ok altinda degerlerdi

(P < 0.001).

Tartisma

Dolagim yetmezligi, kronik tiremide sik goriilen bir komplikasyon-
dur.!» 2% Ortaya c¢ikmasinda treminin klinik tablosunu olusturan
cesitli bozukluk ve etkenler sorumlu bulundugu gibi tiremiye 6zgii bir
miyokardiyopatinin varligi da ileri siiriilmektedir.!® 2426 Uremik vaka-
larin gogunda bulunan anemi,'® 2 hipervolemi,'® 3 hipertansiyon,® 1% 16
nedeni ile sol ventrikiilin hacim ve basing yiiklenmesi mevcuttur.
Perikard hastaliga katilmigh %1130 veya koroner arter hastaligi?> eklen-
mig olabilir. Asidoz,?? iiremideki elektrolit degigiklikleri, 6zellikle hiper-
potasemi!” ve hipokalsemi,® 4 rol oynayabilir. Uremideki cesitli toksik
madde birikimlerinin®» % de miyokard: depresse edebilecegi diigtiniiltir-
se, iremide dolagim yetmezligine neden olabilecek bir ¢cok etkenin birlik-
te bulundugu rahatca soylenebilir.
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Kalp yetmezligi igin yeterli olabilecek bu gesitli nedenlerin yaninda
ozgiil bir iremik miyokardiyopatinin varligi da ileri siiriilmektedir. 11k
defa Bailey’in® bahsettigi bu sendromun klinik tablosu, 6énemli derecede
kalp biiyiikliigii, gallo ritmi, diigiik ortalama arteriyel basing, perikardit,
ciddi aritmiler ve kardiyak glikozitlere karst agir1 duyarliktan olugmak-
tadir. Aragtiricinin bes vakasinin hepsinde de kalp yetmezligine yol
acabilecek hipertansiyon anemnezi, anemi ya da anormal yiikseklikteki
kalsiyum ve fosfor degerleri gibi nedenlerin bulunmasi, klinik bulgularin
yamnda patolojik arastirma desteginin olmamasi, taninin dogrulugunda
tereddiitler uyandirmaktadir. Diger taraftan yeterli hemodiyaliz uygulan-
mas1 ile hastalarin kardiyomiyopati bulgular: diizeldiginden, arastirict
kalpteki bozuklugun reverzibl oldugunu kabul etmekte ve kalp yetmez-
ligi olugmadan veya erken déneminde hemodiyaliz yapilmasini 6ner-
mektedir. Tanhez ve arkadaglar1’® da bu gériise katilmakta, bagarili bir
bobrek transplantasyonunun kardiyak bozukluklar iizerindeki belirgin
ve dramatik etkilerini belirtmektedirler. '

Gok faktorlii etiyolojisi olabilecek tiremik kalp yetmezliginde 6zgiil
bir miyokardiyopatiyi sorumlu gérmek, patolojik aragtirmalarla destek-
lenmedikge tartigmaya agik kalacaktir. Ayrica bunun reverzibl oldugunu
kabul etmek de genel miyokardiyopati kavramina oldukega ters diismekte-
dir.

Akut bobrek yetmezligi meydana getirilen kobaylarda kalp adelesi-
nin kasilma giiciiniin azaldig1 gésterilmistir.?” Izole sigan kalbi preparat-
lari, iire ve diger toksik tiremik maddelerle perfiize edildigi zaman bu
maddelerin depresse edici etki gosterdikleri saptanmigtir.!': S Bundan bagka
hiicre zart sodyum pompasinin muhtemel inaktivasyonu, veya D vitamini
aracihgi ile sarkoplazmik endoretikulumda meydana gelen yapisal ve
fonksiyonel bozuklugun miyokard kasilma giiciini etkiliyebilecegi
lizerinde durulmugtur.?*

Kronik iiremik hastalarda dolagim hemodinamigi ve kalp perfor-
mansindaki degisikliklerle ilgili bilgiler sinirli ve goriisler de farklidir,
Kalp debisinin yiiksek,? normal,’? konjesyonlu vakalarda diigiik, kon-
jesyonsuzlarda ise artmig olabilecegi bildirilmistir.!? Uraoka ve arkadag-
lar1,3 konjesyonlu tiremi vakalarinda yiiksek ventrikiil dolma basincina
karsin debinin disiik olugunu ve diyalizden sonra konjesyonun diizel-
mesi ile birlikte debinin de artmasini, bu hastalardaki miyokard bozuk-
luguna baglamaktadir. Del Greco ve arkadaglary,!? konjesyonsuz vaka-
lardaki kalp debisi yiiksekliginin, su retansiyonu sonucu kan voliimii artigi-
na bagh oldugu goriigiindedirler.!2
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Akut, ve kisa siireli kronik tiremik hayvanlar tizerinde yapilan bazi
caligmalar, kalp performansinin artmig olabilecegini gostermistir. Ornegin
Penpargkul ve arkadaglar1?? izole iiremik fare kalpleri tzerindeki galis-
malarinda, kalp debisi ve maksimum dp/dtnin normal veya yiiksek
oldugunu géstermislerdir. Ancak bu gézlemleri, {iremideki bozukluklar-
dan hig birinin séz konusu olmadig1 bir ortamda ve izole kalp tizerindeki
aragtirmalarina dayanmaktadir. Bu nedenle iiremik gartlardaki in situ
kalp fonksiyonlar1 i¢in de ayni sonucu gegerli saymak olanagi yoktur.

Insanlarda kronik iiremik hastalarda sol ventrikiil fonksiyonlarim
derinlemesine aragtiran caligmalara rastlamadik. Hastaligin ilerlemis
donemlerindeki agir klinik tablo, bu vakalarda miyokard kontraktilite
fonksiyonlarinin kalb kateterizasyonu laboratuvarinda aragtirilmasint
cok zorlagtirmaktadir. Bu nedenle miyokard performansinin saptanmasin-
da, sistolik zaman araliklar1 8l¢limii, ekokardiyografi gibi kansiz yontem-
ler secilmektedir. Bu yontemlerin uygulandigt vakalarin sayist da gok

degildir. ! 18 21,29

Lewis ve arkadaglar1'® terminal iiremi dénemindeki 14 hastada
ekokardiyografi ve sistolik zaman araliklar: ile sol ventrikiil fonksiyon-
larin1 incelediler. Ozgiil bir iiremik miyokardiyopati varhgini gosterecek
herhangi bir bulgu saptayamadilar. Aksine ileri derecede @iremik, hiper-
tansif, anemik, hipervolemik, klinik durumlar cok bozuk olan ve kalp
yetmezliginin fizik bulgularini gésteren hastalarda bile sol ventrikiil
fonksiyonlarinin normal oldugunu bildirdiler. Bu hastalarda kalp biiytik-
liigiine ragmen fraksiyonel kisalma, ejeksiyon fraksiyonu ve ortalama mi-
yokard lifi kisalma hizi &lgiimlerinin normal olusu miyokard perfor-
mansinin bozulmadigini yansitiyordu. Atim hacmi ve kalp debisi artigini
Starling mekanizmasina bagladilar ve koroner arter hastaligt gibi ek bir
kalp hastaligt bulunmadikga, tiremideki kalp yetmezliginin patojenezin-
de miyokardiyal bir faktoriin énemli rol oynamadigt kamsina vardilar.
Sol ventrikiil diyastolik kompliansini da normal buldular. Ekokardiyogra-
fi bulgularinin normal olmasina kargilik, sistolik zaman araliklar olctim-
lerinde bazi hastalarinda preejeksiyon zamani uzamasi ve preejeksiyon
zamani sol ventrikiil ejeksiyon zamani artmast saptadilar. Preload ve
afterload anormal oldugu icin, bunun miyokard kontraktilitesinde bir
degigikligi gosteremiyecegine isaret ettiler.

Toplam 19 hastada olusan tiremik vaka grubumuzda ekokardi-
yografik galiymalarda sol ventrikiil diyastol sonu gapi, hacmi ve kitlesi,
atim hacmi ve kalp debisi normal degerlere gére belirgin gekilde artmig
bulundu. Hastalarm kalp hizinda énemli bir yiikselme olmadigina gore
debi artiginda baglica atim hacmi sorumludur. Bazi vakalarda sol ventri-
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kiil hacmi ile ilgili olan bu parametreler normal veya normalin altinda
olmakla beraber, biitiin grupta ve 6zellikle hipertansiyon ya da konjes-
yon bulunan alt gruplarda gok yiiksek degerlere ulasmaktadir. Konjes-
yonsuz grupta ise, sol ventrikiil duvar hacmi ve kitlesi dlglimlerinde
oldugu gibi normale yakin degerler elde edildi. Hipertansiyonlu grupta
cok yiiksek degerler bulunmasinin nedeni biiyiik olasilikla sadece peri-
ferik rezistans artist degildir. Ciinkii bu gruptaki vakalarimizin hepsinde
hipertansiyon ile birlikte konjesyon da vardi. Bu sonuglar literatiir bulgu-
larina uymakta, voliim ve kitle ile ilgili parametrelerin artigindan
Hipervolemi ve periferik rezistans artiginin sorumlu oldugu gériisiini des-
teklemektedir.!% %

Ejeksiyon fraksiyonu, ortalama sistolik ejeksiyon hizi, fraksiyonel
kisalma ve miyokard lifi ortalama kisalma hiz1 gibi miyokard kontraktili-
tesini yansitan ekokardiyografik parametreler, konjesyonsuz ve normal
kan basinch iiremi vakalarinda normal siirlarda veya normale gok
yakin bulundu (P > 0.05). Konjesyon, ve hipertansiyonlu gruplarda ise
normalin altinda fakat ¢ok diisiik olmayan degerler elde edildi (P<0.001)
Bu bulgular konjesyon veya hipertansiyon bulunmayan iiremik hasta-
larda miyokard fonksiyonlarinin normal oldugunu gostermektedir. Ancak
Lewis ve arkadaglarimin'® dolagim yetmezligi ve hipertansiyon bulunsa
bile tiremide miyokard fonksiyonlarinin depresse olmadigi seklindeki
goriiglerine tam uymamaktadir. Bu hastalarda ok nemli olmasa da miyo-
kardmn etkilendigini ve hafif derecede bir fonksiyon bozuklugu gosterdigi-
ni kanitlamaktadir. Ekzersiz testinden sonra ayni olglimlerin tekrarlan-
masi, sol ventrikiiliin yiiklenmeye cevabint gdstermek suretiyle miyo-
kard performansimi daha iyi aydinlatabilirdi. Ancak hastalarin klinik
durumu buna olanak vermedi.

Sonu¢ olarak zararsiz ve kolay uygulanabilen ckokardiyografik
yontem ile yapilan bu ¢ahgma, tiremik hastalarda miyokard fonksiyon-
larinin hafif derecede bozulmug oldugunu géstermektedir. Bunun neden-
lerini aragtirmak ayri bir ¢aligma konusu olabilir.

Ozet

12 normal gahista, 19 iiremik hastada sol ventrikiil fonksiyonlar
aragtirildi.

Uremik vaka grubunda hafif miyokard bozuklugu saptandi. Bu
konudaki literatiir gozden gegirilerek, sonuglar tartildi.
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Fotal Femoral Torsion

Dr. Yaser Mugdal*

'E‘ransvers diizlemde femur boynu (orta aksi) ile femur diafizi
(kondilleri orta gizelgesi) arasindaki agisal deger femoral torsion olarak
isimlendirilmektedir.!” (Sekil 1). Femoral torsion konusunda ilk rapor
Mikulicz (1878) tarafindan verilmigtir.® Daha sonra bu konunun bir-
cok yazar tarafindan incelendigi goriiliir.%5 19 Ozellikle dogustan
kalca cikigi vakalarinda deformite yapacak sekilde olusu ve bunun kalga
eklemi instabilitesinde 6nemli oranda rol oynamasina inanilmasi konu-
nun daha derinligine incelenmesine sebep olmugtur,! %7 1415 Ote
yandan femoral torsionun bu sekilde, postnatal sayisiz aragtirilmasina

Sekil 1
Femoral torsion. A: Antetorsion = anteversion = Pozitif torsion, B: Retrotorsion=
retroversion= negatif torsion.

# Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Bilim Dali Dogenti.
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ragmen, prenatal (intrauterin) ‘hayattaki gelisimi konusunda yapilan
caligmalar hudutlu ve yetersiz kalmugtir. Cok defa, fetuslar tizerinde
yapilan anatomik ¢aligmalarda bu konuya da kisaca deginildigi gériilmiis-
tiir.2 %8 912,14 Fotal femoral torsiona ilk deginen aragtirici Friedlander
(1901) olmustur.® 1 Daha sonra ise aym konu fiizerinde aragtirmalar
yapildig1 ve bu caligmalarin giiniimiizde de devam ettigi goriiliir.% ® 4

Intrauterin ilk 8 haftalik devre, embriyonik periyod olarak isimlen-
dirilmektedir. Bundan sonraki intrauterin safha ise prenatal safha olarak
kabul edilmektedir.% 118 Prenatal fotal devrede yapilan ¢aligmalarda,
genellikle fetiisiin yagimin tayin edilmesi onem tasimaktadir. Bu konuda
Streeter (1921) in yapmis oldugu aragtirmalarla ortaya koydugu bilgiler
esas olarak kabul edilmektedir.’® Fotal femoral gelisgme konusunda ise
Felts (1954) in yapmis oldugu g¢aliymada Streeter’in bulgular1 esas
almarak femur boyu ile f6tal yas arasindaki baglanti yaklagik olarak
Tablo I’deki gibi bulunmugtur:

TABLO I
Femur. Boyu Fotal Yag
2 mmnm, 7 Hafia
3‘5 95 8 29
9.2 3 9.5 93
18 23 12 kR
26 ” 13 ”
38 ” 15 ”
50 % 16 5
58 39 19 39
66 23 20 2%
76 22 27 b3
100 ” 29 ”
105 ”? 40 ? (Felts, 1954)8

Materyel ve Metot

Bu caligma igin Ankara Dogum Evi’nden temin edilen herhangi bir
sebeple olii dogmus veya dogumdan kisa bir siire sonra &lmiig, ¢ ile
on ay arasinda fotal yaglart (25-110 mm. arasinda femur boylart) olan
100 adet normal fetus’a ait 200 femur kullamildi. Fetuslarin 46’s1 erkek,
540 ise digi fetus idi.

Fital Femoral Torsion (FT) un Olgitlmesi

Bunun icin diiz bir zemine dik gelecek bir gekilde yerlestirilen basit
bir agt dlgerden faydalanildi. Once femur kondilleri orta gizgisi ile femur
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kondilleri arka ¢izgisi arasinda 6nemsenmiyecek kadar bir agisal degerin
oldugu goriildii ve kabul edildi, (Sekil 2). Sonra femur anatomik ekseni
ac1 olgere dik gelecek ve her iki kondili diiz zemine degecek bir gekilde
yerlestirildi. Burada femur kondillerinin arka diizlemi ile femurun bag ve
boynu orta akst arasindaki agisal deger, femoral torsion olarak kabul edil-
di, olgiildii ve derece olarak kaydedildi. (Sekil 3). Eldeki veriler fétal
yag (femur boy) gruplarina goére siiflandirilarak degerlendirildi.

Sekil 2
Femur kondilleri orta gizgisi ile arka ¢izgisi ile arka ¢izgiginin birbiri ile ilgisi.

N

Sekil 3

Femoral torsionun oSlciimii.




HACETTEPE TIP/CERRAH{ BULTENT : 463

Bulgular ve Tartigma

Tablo II de biitiin fetuslara ait femoral torsion (FT) nun ortalama
ve standart sapma degerleri ve vaka sayilar1 femur boy (fotal yas) grubu
sirasina gore verildi.

TABLO II
F.B. F. T. (Derece) Vaka
(mm.) Ort, STD. Sapma Sayist
26-30 7.50 2.50 2
31-35 7.50 ' 2.50 , 2
36-40 4.84 9.67 10
41-45 13.83 10.38 14
46-50 13.50 4.42 - 8
51-55 22.38 9.91 10
56-60 21.45 10.75 12
61-65 20.58 7.56 16
66-70 24.91 . 6.62 24
71-75 24.16 8.96 24
76-80 28.32 10.27 18
81-85 31.10 5.11 30
86-90 30.08 2.78 12
91-95 30.70 5.80 10
96-100 26.00 5.25 4
101-105 28.00 1.00 2
106-110 4.00 14.07 2

Sekil 4 de biitiin fetuslarin femoral torsion degerleri (ortalama, en
kiigiik ve en biiyiik) femur boy (f6tal yag) grubu sirasina gore gosterildi.
Diigey ¢izgiler her fétal yagta bulunan en kiigiik ve en biiyiik degerler
arasinda cizilmigtir, Cizgilerin tizerindeki rakamlar ise vaka sayilarini
vermektedir. $ekil 5 de ise Dunlap ve arkadaglarina ait olan ¢aligmada
femoral torsionun postnatal durumu goriilmektedir. Femoral torsionun
ilgi gekici bir konu olugu, anatomik ¢aliyma yapanlardan ¢ok ortopedi ile
ugrasanlarin dikkatlerini tizerine ¢ekmigtir. Konu ile ilgili Turk fetuslary
iizerinde yapilmig herhangi bir aragtirmanin olmayigt da bizi bu ¢alig-
maya yonelten énemli nedenlerden biri olmugtur. Fotal femoral torsio-
nun ortalama degerlerinin, femur boyu (fétal yasg) kii¢tilditkce azaldigy,
femur boyu bityiidiikge ise artti1 gorillmiigtiir. Femoral torsionun her ftal
yagta genig varyasyonlar arzettigi, daha ¢ok negatif ve 0° ye yakin deger-
lerin erken fiital hayatta oldugu, daha ¢ok pozitif degerlerin ise fetuslar
bitytidiikge arttigt izlenmigtir, (Tablo IT ve $ekil 4). Femoral torsionun
hiitlin fetuslarda 4 48° ile —15° ler arasinda, ortalama 19.°93 ¥ 6.°91
oldugu saptanmigtir. Biitiin bu bulgular ilgili yazarlarin fikir ve bulgu-
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lar1 ile benzerlik arzetmektedir.%® 14 Femoral torsion konusunda az da
olsa gerek prenatal ve gerekse sayisiz postnatal devrelerde yapilmig olan
aragtirmalar, bunun biiytimekte ve geligmekte olan organizmada dinamik
(degisen) bir deger oldugunu ispatlamaktadir.®68 L1 Soyle ki
erken fotal hayatta en diigitk olan bu deger fetus gelistikge biiylimekte ve
dogum aninda en yiiksek deferine ulagmaktadir. Bundan sonra daha
yavag olmak tizere bu degerde azalma olmakta ve biiylime yag bitince
eriskinde olan statik (degismeyen) degerine varmaktadir, (Jekil 4 ve 5)
(Dunlop, 1953). Bu durumu, femoral torsionun normal fizyolojik
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kaderi olarak kabul etmek gerekmektedir. Nedeni konusunda degisik
fikirler 6ne siiriilmiistiir. Altmann,® hayvan fetuslarinda degigmenin ol-
dugunu fakat dogumdan sonra ise torsionda bir azalma olmadigin belirt-
migtir. Wilkinson,? tavsan yavrularinda femuru ice ve diga zorlama ile
femoral torsionu degistirme denemelerinde bagarilhi olmugtur. Salter!®
de benzer bulgular elde etmigtir. Pearson ile Bell'®* Martin!* ve Giun-
tini!” irka bagh farklarin bariz gekilde var oldugundan bahsetmislerdir.
Hemen her ¢aliymada sag ve sol arasinda az da olsa fark dikkati ¢gekmek-
tedir.® 1! Patolojik durumlarda bunun fizyolojik hududun digina ¢ik-
tig1 goriilmektedir.! ¢ Biitiin bunlarin gevresel faktorlerin etkisi ile oldugu
izlenimi dogmaktadir. Diger yandan intrauterin devrede fétal postiiriin
statik olmayip dinamik oldugu herkes tarafindan bilinmektedir. Fetus-
larda ilk 6nemli degisiklik, 8-10 haftalarda alt ekstremite tomurcuklarinin
rotasyonudur.? 4 Bunun femoral torsion tizerindeki etkisi digiiniilemez,
ciinkii bu devrede femur ancak belirmistir ve ¢ok kiigliktiir. Ancak
gebeligin ikinci yarisinda olan fotal postiir degisikligi ilgingtir. Kalga
eklemleri fleksiyona gelmistir ve femur uterus adalesi ile dinamik bir
sekilde fleksiyon ve i¢ rotasyona zorlanmaktadir.®1:1 Dogumdan
sonra ise bu dinamik kuvvet ortadan kalkmakta ve alt ekstremiteler
serbest kalmaktadir, ve fotal postiiriin zaman gegtikge kayboldugu ve
yerini bagka ¢evresel faktorlerin ve adale kuvvetlerinin aldig1 goriilmek-
tedir.!. 15 Biitlin bunlar femoral torsionun dinamik degerinde, biiyiik
dlgiide gevresel faktorlerin etkili bulundugu ve- ézellikle f6tal femoral
torsionda gene baglica nedenin fotal postiir oldugunu kanitlamaktadir.
Felts® bu konuda biiyiime potansiyelinin de sorumlu olabilecegini 6ne
stirmiigtiir. Ancak ftal femoral torsionda genig varyasyonlarin goriilmesi-
nin, sadece fotal postiir ile agiklanmast yetersiz gibi gorilmektedir ve
bu konuda bagka nedenlerin de var olabilecegini diistindiirmektedir.

Ozet

Fotal femur boylari 25-110 mm. (fotal yaglari yaklagik 3-10 ay)
arasinda olan 100 normal fetustan elde edilen 200 femurda femoral
torsion 6lgiimii ve elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirilmesi
yapildi. Transvers planda femurun bag-boyun orta aks: ile kondillerinin
arka ¢izgisi arasindaki act, femoral torsion olarak basit bir aygit yardim
ile dlgiildii. Fotal femoral torsionun, femur boyu (fotal yag) kiigtildiikce
azaldif1, femur boyu biiyiidiikce ise arttifi ve her fotal yag seviyesinde
genig varyasyonlar: oldugu gorilldi. -+ 48° en biyik, -15° en kiiciik
- 19.°98 T 6.°91 ortalama {6tal femoral torsion olarak bulundu. Fétal
femoral torsion degerinin degisken olmasinda baglica etkili faktoriin
fotal postir oldugu sonucuna varildi.
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Primer Tubal Mol
Hidadiform™

Dy, Ali Ayhan** | Dr. Mithat Erdogan** | Dr. Okyar Erol***

K orion villiislarinda, nodiiler, kistik ve hidropik dejeneresans, stromal
6dem, avaskiilarizasyon ve trofoblastik proliferasyon ile karakterize
bir hastaliktir. Genellikle fétiis bulunmaz. Nadiren fotiisii igeren parsiyel
mol olgularina rastlanir.®>

Molar gebelige 125 ila 2000 dogumda bir rastlanir. Ancak bu ra-
kamlarda 82-2500 arasinda degisebilmektedir.*?

Tubal mol ise oldukca nadir gériilmektedir. Phaneuf bu lezyonun
sikligimin dig gebeliklerde ancak 9%, 3 olabilecegini saptamigtir.! Bir
klinik gdzlemde 500.000 dogum ve 510 molar dejeneresansa kargilik bir
tubal mol hidadiform gézlenmistir.!

Klinigimizin 15 yillik ¢aligmasinda sadece bir primer tubal mol
hidadiform olgusuna rastlanmig ve tani cerrahi girigim esnasinda gros
olarak konmusgtur.

Nadir goriilmesi, kendine 6zgii klinik belirti vermemesi genellikle
dis gebelik materyalinin histolojik incelenimi ve nadiren de cerrahi giri-
simde gros olarakta teghis edilebilmesi nedeniile olgu sunulup ilgili lite-
ratiir gozden gegcirilecektir.

Vaka Takdimi

Protokol No: 427304 5. O. 38 yasinda, 18 yillik evli, gebelik sayst
7, dogum saywsi 3, diigiik sayist 4 ve yagayan gocuk sayisi 3°diir. Adet
diizeni regiiler, son adet tarihi 27.3.1978.

Karinda-kasikta agri, bayginlik, bulanti, kusma ve vaginal kanama
nedeniyle klinigimize miiracaat etti (2.4.1978). Oz ve soy gegmisinde

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Bilim Dali
Calismalarindan. ,
#% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Bilim Dali
Opretim Uyesi. .
wt Ayny Fakiilte Kadin Hastaliklart ve Dogum Bilim Dali Asistana.
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(Sekil 1 a, b, <)
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ozellik olmadigt ve sikayetlerinin 2 giindiir devam ettigi ve bu sabahtan
beri arttigi 6grenildi. Muayenede TA: 80 /60, NA: 120 /dk, Ates: 36.5°C
Hasta soluk, batinda yaygin hassasiyet ve defans vardi. Pelvik muayenede
sol adneksial kitle saptandi. Gebelik testi miisbet bulundu Hb: 8.10
idi. Hastaya dig gebelik 6n tanist kondu. Douglas aspirasyonunda pihti-
lasmayan kan geldi. Genel anestezi altinda gerekli hazirhik yapildiktan
sonra suprapupik insizyon ile batina girildi. Batinda 4000 cc kan vard.
Sol tiipte riiptiire interstisyumda lokalize molar gebelik saptandi. Sol
salpinjektomi ve sag tiipligasyonu yapildi. Kanama kontrolu yapilarak
batin usuliine uygun kapatild: ve ameliyata son verildi. Ameliyat esna-
sinda ii¢ tinite kan verildi. Histolojik incelenim klinigi dogrulad:

(B-2635-78) (Sekil 1 a,b.c,).

11.4.1978 tarihinden itibaren gebelik testi negatif oldu. 125 mg.
methotreksat verildi. Hasta hala goézlemimiz altinda olup bir &zelligi
yoktur.

Tartisma

Dig gebelikte mol hidatiformun sikligi konusu tartigmalidir. Teacher
ve Hendry ektopik ovumlarda molar dejeneresansin oldukga sik oldugunu
bildirmistir. Phaneuf dig gebelikte bu lezyonun sikliginin %, 3 dolayinda.
oldugunu bildirmigtir.! Bunlara ragmen molar dejeneresans gériilmeyen
dig gebelik serileri de vardur.

Belki ilk kez 1871 Otta tubal mol hidatiformu tarif etmis ve Henning
(1876) iki vaka bildirmigtir.!® Meyer (1919) 48 mol hidadiform olgusunu
rapor etmigtir.l: 58 Meyer’in serisi harig tutulursa 1948’e kadar Chalmers
14 olgu toplamugtir.? 1954’ de Kika ve Matuda 16 olguyu bildirmiglerdir."57

Sundugumuz olgu 15 yillik uygulamamizda goriilen ilk tubal mol
hidadiformdur.

Tubalarda 6nemli sayida primer koriokarsinomaya rastlanmugtir.
Moliin en 6nemli komplikasyonlarindan birinin koriokarsinom oldugu
diistiniilirse veya bagka bir deyigle koriokarsinomlarin gecmisinde
% 40 molar gebelik diigiiniiliirse tubal mol hidadiformun énemli miktar-
da goriilebilecegi miimkiindiir. Buna ragmen Eving’in primer tubal korio-
karsinom vakalarma kargin hig tubal gebeli§e rastlanmamigtir.’® 79
Aslinda Hidadiform mol ve koriokarsinomanin tubal trofoblast veya
ovarian gebeliklerde gériilmemesi igin bir neden de yoktur.!

Tubal hidadiform mol vakalarinda koriokarsinomanin meydana
gelmesi daha sik olmasina ragmen uterin mole gore prognoz daha iyidir.
Ciinkii leze saha tamamen gkarilmaktadir.! ®
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Nadir olmasina ve 6zgi klinik belirti vermemesine ragmen dig

gebeliklerde mol diigtiniilmeli muhakkak materyal histolojik incelenime
tabi tutulmalidir.

Ozet

Primer tubal hidatiform mollu bir olgu sunulmugtur. Tubal mol ile
koriokarsinom arasindaki iliski tartigplmigtir ve ilgili literatiir gbzden
gecirilmigtir.
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Eriskin Humerus Alt Ucu
Kiriklari
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i irsek eklemi ve onun biitiin anatomik olusumlari bir ahenk icinde ¢a-
I hgarak el ve kol fonksiyonlarina yardimct olmaktadirlar. Humerus
distal ucunda meydana gelecek kiriklar uygun ve yeterli metotlarla
tedavi edilmedigi takdirde, dirsek hareketlerinin énemli 6lgiide bozul-
masina yol acacaktir.

Ulkemizde hastalarin bazen ehliyetsiz ellerde tedavi gérmeleri 6-

“nemli sakatliklara yol agmaktadir. Ayrica bu sakathklarin, en verimli do-

nemini yagayan kigilerde olmas: énemli élgiide ig ve gli¢ kaybima sebep
olmaktadir. Bu nedenleri gozoniinde tutarak agagidaki arastirmayi ya-
yinlamayr uygun gordik.

Materyel ve Metot

1968-1977 yillar: arasinda Universitemiz hastanesinde tedavi edilen
75 dirsek kirikli vakanin cagrimiza uyarak kontrola gelen 58 vakadan
humerus distal ucu kingr olan 41’1 incelenerek degerlendirilmigtir.
Literatiirdeki aragtirmalara uygun olarak humerus distal ucu kiriklariz
anatomik &zelliklerine gore, interkondiller, kondil kiriklari, eklem yiizii
kiriklar: ve epikondil kiriklart olmak iizere 4 ayri grupta inceledik.

Kontrola gelen hastalarin klinik muayeneleri yapilarak, dirsek hare-
ketleri 6lgiildii. Bu bulgularin degerlendirilmesi Riseborough ve Radin
tarafindan geligtirilen metoda gbre yapildi. Boylece:

lIyi: Herhangi bir yonde 10 dereceden az hareket kaybi, hastanin
sikayeti yok.

Orta: Herhangi bir yonde 30 derecey’e kadar hareket kaybi, minér
gikayetler veya her ikisi.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Bilim Dali Ogretim
Upyesi.
#% Ayni Fakiilte Ortopedi ve Travmatoloji Bilim Dali Uzmani.
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Kétii: Herhangi bir yonde 30 dereceden fazla hareket kaybt major
sikayetler veya her ikisi.

Minor gikayetler, sorulan sorularla ortaya ¢ikarilar subjektif sikayet-
lerdir. Major gikayetler ise fonksiyonel kusuru veya sabit deformiteyi
ifade etmektedir. Hastalarin radyolojik muayenelerinde, yenilenen iki
yonli dirsek grafileri ile eski radyolojik bulgular kargilagtirilarak deger-
lendirildi.

Bulgular

Aragtirmamizin kapsamina giren 41 vakanin ortalama takip siiresi
4-5 yildir (en kisa 3 ay en uzun 9 yil).

I. Humerus Interkondiler Kiriklari

41 vakamn 7 sinde (9, 19.6) interkondiler kirik vardi, bunlarin 3 i
kadin 4 i erkekti, yaglar1 20-45 arasinda idi. (Ortalama 29.8 yag) Kirik-
larin 4 4 trafik kazasi, 2 si dirsek iizerine diigme ve biri direkt darbe
sonucu olmugtu.

Vakalardan sadece biri kaza giinii, 3ii kazadan 5-10 giin sonra tedavi-
ye alinmigtir. 2 si de 6nce bagka hastanelerde tedavi edilmigti, Vakalar-
dan biri ise 2 ay hig tedavi gérmeden bag vurmugtu. Hicbir vakada damar
ve sinir injurisi yoktu, vakalarin 4 tine traksiyon 2 sinde alct ile tedavi
yapilmigt. Higbir vakada (iyi) sonu¢ almmadigi, 2 vakada ise (orta)
sonug elde edilmigtiv. Bunlarda biri algt ile digeri ise kirtktan 10 giin -
sonra traksiyon ile tedavi edilmigtir. 5 vakada ise (kotii) sonug elde edil-
mistir (Tablo I).

TABLO 1

interkondiller Tedavi

Kok Tipi Yag Cins Gorenler Algr Traksiyon Sonug
T Tipi 27 B -+ — -+ Orta
Yy 41 K + — + Koti
Y i 40 K -+ + — Orta
T 31 E + — + Koti
T » 21 E - — -+ Kot
T 7 20 E (=) — — Kot
Yy o 30 K + - — Kot

Traksiyon uygulanan vakalardan 2 sinde degeneratif artrit (9, 28.6)
bir vakada meyositis ossifikans (9% 14.3). 2 vakada kubitus valgus defor-
mitesi (%, 28.6) goriildi.
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Alg tedavisi uygulanan her 2 vakada dejeneratif artrit (%, 28.6),
hig bir tedavi gérmeyen tek vakamizda ise miyozitis ossifikans gorildii.

II. Humerus Kondil Kiriklar:

41 vakanin sadece birinde (%, 2.5) kondil kirig1 vardi. Bu vakada
tip IT. medial kondil kirig1 ve eski radius bagt gikigi vardi, Dirsek tizerine
diigme sonucu meydana gelen bu kirik ayn: giin agik rediiksiyon ve inter-
nal fixasyon ile tedavi edilmigti. Bu vakada kiriktan énce 10-15 derecelik
hareket kisithliga vardi. Elde edilen sonug (orta) idi.

III. Humerus Alt Ug Eklem Yiizii Kirig

Vakalarimiz arasinda eklem yiiziin kirigr yoktu.

IV. Humerus Epikondil Kirig:

Vakalarimizin 9 unda (9, 15.6) epikondil kirig1 vardi. Bunlardan
6 st medial 3 i lateral epikondil kirigr idi. Yaglar: 20-25 arast olan medial
epikondil kirikli hastalarin 5 i erkek biri kadindi (Tablo II).

TABLO 1II
Medial Epikondil Ted. Onceki  Konservatif — Cerrahi
Kmig Yas Clins Zaman Tedavi Tedavi Sonug
izole kurik 20 B Aym giin + — iyi
” ” 24 E Aym giin - + Iyi
? ” 20 K 1.5 ay — + Orta
” ” 21 E Aym glin + - tyi
Radius bag kirig
ile birlikte 21 E Ay giin + — iyi
Olekranon kirigi
ile birlikte 25 E Ay giin + - Iyi

Lateral epikondil kirikli 3 vakadan biri 53 yaginda kadin, 2 si ise 22
yaginda erkek hastalardi. 2 vaka konservatif metotla, diger bir vaka bir ay
konservatif tedaviden sonra fragmanin ekzisyonu ile tedavi edimisti.
Her ¢ vakanmin tedavisinden (iyi) sonuc alindi.

Tartigma

1968-1977 yillar1 arasinda hastanemizde tedavi edilen ve degerlen-
dirilmesi yapilan 58 dirsek kirikli vakanin 41 inde humerus distal ug
karigr vardt. Bunlarmn 7 sinde interkondiler (9% 41.2) kirik tesbit edilmig-
tir. Literattirde bu kiriklarin dirsek kiriklar: icinde az gorildiigi yayin-
lanmigtir,b %3




474 BACETTEPE TIP/CERRAHI BULTENI

Anderson ise kondiler kiriklarn yarisinda interkondiler kirik oldugu
nu rapor etmektedir.* Ulkemizde trafik kazalarinin diger travmalara
oranla stk goriilmesi, bu tip kirtklarin sayisini arttirdig kanaatindeyiz.
Interkondiler kirik vakalarimizin ortalama yagt 29.8 dir, literatiirde bu
ortalama yiiksektir.235 Nitekim Miiller bu ortalama yagt 54 olarak
gostermektedir.! Mayo kliniginde yapilan bir aragtrmada ortalama yag
44 tiir.5 Ulkemizde trafik kazalarmin daha dinamik ve geng yag grup-
larinda goriilmesi bu sonucu etkiledigi kanaatindeyiz. Ayrica, bu kirik-
larin etyolojisinde trafik kazalarmin literatiire uygun olarak birinci
sirayt almast bu kanaatimizi dogrulamaktadir.’ 789

Interkondiler kiriklarin tedavisinde birgok iinlii aragtirmaci kon-
servatif tedaviyi tavsiye etmektedir.l %812 Watson-Jones ve De-
palma bu tip kiklarda maniplasyonla reduksiyon ve algl immo-
bilizasyonu 6nerirler. Eppright ve Wilkins ayrilmamig veya hafif ayrimig
kariklarda dirsegin 90 derece flexiyonunda kondiller iizerine baski ya-
pan algt ile immobilizasyonu énerirler.? Keon Cohen, az pargali kirik-
Jarda manipulasyonla rediiksiyonu sagladiktan sonra dirsein akut
flexionda immobilizasyonunu tavsiye ctmektedir.® Anderson, Eppright
ve Wilkins, cerrahi miidahele riski tagtyan yagh hastalarda, parcal veya
acik kiriklarda konservatif tedaviyi tavsiye ederler.>* Bazi yazarlar da
fazla parcali kiriklarda iskelet traksiyonunu tavsiye etmektedirler.? %48
Bizim vakalarimizin hepsinde literatiire uygun metotlarla konservatif
tedavi uygulanmigtir (Tablo I).

Miller’in serisinde kapali rediiksiyonla tedavi edilen hastalarda
sonug olarak dirsekte ortalama 47 derece hareket oldugu belirtilmigtir.!
Eppright ve Wilkins’e gére fazla pargali kuriklarda traksiyonla hem rediik
siyon saglanabilic hem de erken harekete baglanabilir.® Vakalarimizin
9/, 71.4 tinde (kotii) sonug elde edilmigtiv. Traksiyon ile tedavi ettifimiz
vakalarin ortalama 3-4 hafta traksiyonda tutulduktan sonra bir ay siire
ile atelde immobilize edilmigtir. Bu tip kirtklarin eklemi ilgilendirmesi,
erken dirsek harcketlerine baglanamamast ve tedaviden hemen sonra ye-
terli exersizlerin uygulanmamast kanaatimizce kétii sonug almamiza
yol agmugtir.

Burri ve Rueter’in serisinde AO prensibi ile tedavi edilen 182 hasta-
nin sadece bir kac tanesinde tam fonksiyonel rekonstriksiyonun yapila-
bildigi ifade edilmektedir.!® Millerin agik rediiksiyon uyguladif: vaka-
larda ise dirsekte ortalama 111 derecelik hareket saglandigs belirtilmek-
tedir.

Goriiliiyor ki fazla parcali olmayan interkondiller kiviklarda agk
rediiksiyon ve saglam internal fiksasyon ile tedavinin uygulanmasi daha
iyi sonu¢ vermektedir,
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Aragtirmamazda 9 vakada humerus epikondil kirig vard: (9, 15.5).
Bunlarin 5 i izole idi. Erigkinlerde esasen izole epikondil kiriklar seyrek-
tir.> Watson-Jones sadece 2 vakada eriskin epikondil kirigini gérdiigiinii
belirtmigtir.?

Epikondil kirigr olan vakalarimizda kingin gorilme sikhigi, kirk
mekanizmasi, yag, sinir komplikasyonlarn yéniinden literatiire uyum gos-
termektedir.® 891213 Yayinlarda medial epikondil kirig1 ile birlikte
ulnar sinir zedelenmesinden s6z edilmektedir.? %9 Vakalarimizin sayica
azlifindan bu tiir komplikasyonlara rastlanmadifi inancindayiz.

Ayrilmamig veya az ayrilma gosteren medial epikondil kiriklarinda
bagta eppright ve Wilkins olmak iizere birgok aragtirmaci konservatif
tedavi tavsiye edilmektedir. De Palma, Keon-Cohen, ise kirik fragmanin
" ayrilma derecesine gére konservatif, kapah rediiksiyon veya acik rediiksi-
yon metotlarimin uygulanmasini tavsiye ederler.3 8 9 12

Tablo II de gorildugii gibi, literatiire uygun olarak tedavi edilen
medial epikondil kirikli hastalarimizin hepsinde (iyi) sonug elde edilmis-
tir. Sadece bir vakada, hastanin kiritktan 1.5 ay sonra bag vurmasi nedeni-
ile orta sonug elde edilmigtir.

Lateral epikondil kirig1 olan 3 vakamizda iyi sonug elde edilmistir.
Bu bulguda literatiice uyum géstermektedir, % 12 13, 14

(jzet

75 dirsek kuikli vakada takip edilebilen 41 i incelendi. Bulgular
Riseborough-Radin kriterlerine gére degerlendirildi. Sonuclar tatminkar
bulunmakla birlikte Humerus interkondiler kiriklarin tedavisinde uygula-
difimiz immobilizasyon siivesinin uzun olmasi, bazi kétii sonuclarin
goriilmesine neden olmugtur.

Epikondil kiriklarmda ise iyi sonug elde etmemizin en 6nemli sebebi
tedavide literatiire uygun metotlart segmemiz olmugtur.
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Giris
Sag ventrikiil bilyiimesinin hafif dereceleri elektrokardiyogramda
onemli belirti vermez; zira, sol ventrikiil serbest cidarinin elektriki
kuvvetlerini baski altina alamaz.!? Sag ventrikill duvar kalnhgi sol
ventrikiil duvar kalinligma ulagir ve gegerse; sag ventrikiil kuvvetleri
tistiin gelir. Ancak o zaman, oniki derivasyonlu bir elektrokardiyogram
(EKG) da tipik sag ventrikiil hipertrofi bulgulari tesbit edilebilir.®*

Elektrokardiyogramda belirmeyen erken sag ventrikiil hipertrofi
bulgular1 vektdrkardiyogramda goriilebilir.

Milnor,* Pipberger, Simonson,® ve Hugenholtz,® son senelerde
vektorkardiyogram (VKG) ile bu konuyu aydinlatan kiymetli galigma-
lar yapmiglardir. Bu alanda genis galigmalar: olan Techuan Chou ve
arkadaglar1,® vektorkardiyogramda sadece sag hipertrofinin 6nemine gére
degil, hatta hastaligin etioloji ve hemodinamik bulgularina gére de degi-
sik sekillerde QRS ve T halkalarina rastlandigini iddia etmiglerdir.

Elektrokardiyogram ile her zaman rahatlikla degerlendirilemeyen
bir diger konu da sag ventrikiil hipertrofisi ile sag dal blokunun birbir-
lerinden ayirt edilmesi ve hipertrofi ile dal blokunun beraber oldugu
vakalarin tanimlanmasidir. Zira her ikisinde de elektrokardiyogramin
V, derivasyonunda rR’, yiiksek R veya rsR’ kompleksi goriilmektedir.

Bu caligmada sag ventrikiil hipertrofisi ile sag dal blokunu birbirin-
den ayirdetmede vektorkardiogrammn ne derece faydali olabilecegi

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Bolumii Ogretim Gérevlisi.
% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Bolimii Ogretim Uyesi.
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aragtirildi. Bu maksatla yalmz sag ventrikil hipertrofisi ve yalmz sag
dal bloku olan vakalarin vektérkardiogramlarinda ayirici taniya yardimer
bazi parametreler kargilagtirmali olarak incelendi. Ikisinin birbirine
benzer, birbirinden farklt bulgular: tartigldi. Sag ventrikiil hipertrofisi
ile sag dal blokunu igeren vakalarin vektérkardiogramlar: da ayrica ince-
lendi. Literatiir taramasinda sag dal bloku ile beraber, sag® 10 ve sol!l 12
ventrikiil hipertrofisi vektorkardiogram bulgular: istiinde goriiy birligi
olmadigr goriilldii. Bulgular, bu ¢elisen literatiir sonuglarinin igiginda
degerlendirildi. Ayrica sag dal blokuna ek olarak sol 6n iist dalcik bloku
gosteren 5 vakanin vektérkardiogrami da incelendi.

Materyel ve Meiot

Bu galiymamizda, Hacettepe Tip Fakiiltesi Kardiyoloji béliimiine
miiracaat eden 55 vakanmin elektrokardiogram: ve vektérkardiogram-
larin1 inceledik. 20 sinde sag ventrikiil hipertrofisi, 20 sinde sag.dal bloku,
10 unda sag ventrikiil hipertrofisi ile beraber sag dal bloku, 5 inde sa§
dal bloku ile sol 6n ist daleik tamsini klinik muayene, {ig yonlii kalp
grafisi ve EKG ile koyduk.

Hastalarimizdan 12 sinde hemodinamik ¢aligma ile, 4 {inde de ameli-
yatla,4tinde de hem hemodinamik ¢aligma, hem de ameliyatla sag ventri-
kiil hipertrofisinin varligt kesin olarak saptandi. Sag dal bloklu hasta-
larin higbirinde fizik muayenede ve de 3 yonlii kalp grafilerinde sag
ventrikiil hipertrofisi mevcut degildi. Sag dal bloku ile myokard infark-
tisti olan vakalar:t caliymamiz igine dahil etmedik. Biitiin vakalarimiz
10 ile 80 yag arasinda olup, ortalama yag 38 idi. Sag ventrikiil hiper-
trofili hastalarin yag1 10-38 arasinda olup, ortalama 24 idi.

Sag dal bloku hastalarin yagt 18-78 olup, ortalama 52 idi. Sag
ventrikiil hipertrofili vakalarin 11 i kadin, 9 u erkek, sag dal bloku vaka-
larn ise 7 si kadin, 13 4 erkekti.

Etyolojik neden olarak; sag dal bloku hastalarin 9 u arteriosklerotik
kalp hastaligy, 7 si kronik corpulmonale, 4 i bagka nedenlerle hastaneye
miiracaat etmigti ve rutin olarak cekilen EXG lerinde sag dal blokuna
rastlanilmagti.

Sag ventrikiil hipertrofili hastalarin 9 unda romatizmal kalp hasta-
higr (mitral darhgi), 11 inde konjenital kalp hastaligt (Pulmoner darlik,
Fallot tetralojisi, atrial septal defekt, Eisenmenger kompleksi) vardir.

Vektorkardiogramlar Grishman!® in Cube sistemi ile Sanborn
visoscopu, Du Mont oscilloscopic kamerast yardimi ile polaroid tip
107 filmine ¢ekildi. VKG degerlendirmesini frontal ve horizantal planlar
iistiinde yaptik. Sagittal plan projeksiyonu bu ¢aligmaya g1k tutmadigs
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icin inceleme dig1 birakildi. Sag dal bloku ve sag ventrikil hipertrofisi
bulgularini Grishman ve arkadaglarinin vektorkardiografik kriterleri
ile degerlendirdik.!® 15

Istatistiki hesaplarin 6nemi igin student’s t testi uyguland:.!®

Metot

Sag ventrikiil hipertrofisinde ve sag dal blokunda agagidaki paramet-
releri inceledik. Sag dal blokunda QRS halkast iki ayr1 yone gidis
gosterdiginden maksimal vektér deyimi yerine inisyal maksimal ve
terminal maksimal deyimleri kullanildi.

A. Horizantal Planda
1) ORS halkasinin gidis yoniind,

2) QRS halkasinin maksimal vektériiniin yéniinii (Sag dal blokun-
da inisyal maksimal ve terminal maksimal vektorlerin yoniinii),

3) ORS halkasinin yari alan vektoriiniin yéniini,

4) 0.03 sn, 0.04 sn. 0.05 sn. lik vektorlerin ayri ayrt yonlerini,
5) T halkasinda maksimal ve yari alan vektér yoniinti,
)

6) Maksimal vekt6riin milivolt (mV.) olarak degerini inceledik.

B. Frontal Planda
1) ORS halkasinin gidis yoniini,

2) ORS halkasinin maksimal vektériiniin yoniinii (sag dal blokunda
inisyal maksimal ve terminal maksimal vektorlerin yéniini),

3) ORS halkasinin yarr alan vektériiniin yoniini,
4) T halkasinda maksimal ve yari alan vektdr yoniinii,

5) QRS halkasinin maksimal vektériiniin mV. olarak degerlerini
inceledik.

Bulgular

Sag Ventrikiil Hipertrofisinde Vekitrkardiogram Bulgulars

(Tablo I, Sekil 1, 2 de gosterilmigtir).

A. Horizantal Planda
a) ORS halkasinin
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1) Gidis yonii: 14 vakada saat yoniinde dénen, 6ne ve saga yonelen,
6 vakadaise 6nce saatin aksi yoniinde, sola dogru, sonrasaat, yoniinde saga
dogru yénelen QRS halkasi vardi.

2) Sekli: 13 vakada oval, 3 vakada yuvarlak, 4 vakada 8 geklinde
QRS halkasina rastlandi.

3) Maksimal vektorii: -+ 94° ile 4 155° arasinda olup, ortalama
125 7 4.9° idi.

4) Yar alan vektorii: 85° ile 4 155° olup, ortalama 117° F 5.4° idi.

5) Maksimal vektériin voltaji 0.18-1.13 mV. olup, ortalama
0.64 4+ 0.052 mV. idi

6) 0.03 sn. vektorii -- 65° ile + 148° olup, ortalama 111° F 5.2°
idi.

7) 0.04 sn. vektord + 95° ile - 151° arasinda olup, ortalama 127°
I 35° idi.

8) 0.05 sn— vektorii 4+ 112° ile 4 155° arasinda olup, ortalama 136
F 3.5° idi

9) T halkasinda; maksimal vektor, yar: alan vektoriine esit olup,
—~10 ile —90° ortalama -37° T 5.5° idi.

B. Frontal Planda
a) ORS halkasinin

1) Gidis yonii: 18 vakada saat yoniinde, 2 vakada saatin aksi ydnde
gidis vardi. 16 vakada halka agagida, 9 unda sagda, 7 sinde solda, 4
vakada ise solda ve yukarida yer aliyordu.

2) Sekli: 8 vakada oval, 7 vakada yuvarlak, 5 vakada 8 seklinde
QRS halkasina rastladik.

3) Maksimal vektorii - 60° ile + 195° ortalama 128° F 9.7° idi.

4) Yari alan vektorii + 75° ile 4 200° arasinda olup, ortalama 123°
F 9.5 idi.

5) Maksimal vektériin voltaji, 0.27 ile 1 mV. arasinda olup, ortalama
0.55 F 0.051 mV. idi

b) T halkasinda maksimal vektor, yart alan vektoriine esit olup,
4+ 5° ile + 66° arasinda, ortalama -}- 45° F 6.4° idi.

Sag dal blokunda vektérkardiogram bulgulars
(Tablo II, Sekil 3) de gosterilmistir.
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39202 en

w50 dal bloky

Sekil 3
A. Horizantal Planda
a) ORS halkasinin

1) Yonii: Inisyal vakalarin ¢ogunda (18 vaka) saatin aksi yoniinde
gidis, azinda (2 vaka) saat yoniinde gidis gosteriyordu. Vakalarin bityiik
kisminda (16 vaka) halkanin sola arkaya, azinda (4 vaka) sola éne dogru
yoneldigini gordiik. QRS halkasinin orta kism 16 vakada one, 4 vakada
arkaya dogru gidis gosteriyordu. Terminal kisim vakalarin 6nemli gogun-
lugunda (13 vaka) saat yoniinde, daha azinda (7 vaka) ise saatin aksi
yoniinde déniis gosterip onde ve sagda yer aliyordu.

2) Inisyal maksimal vektor ~20° ile 10°, ortalama —10° F 1.9 idi.

3) Terminal maksimal vektorii, 4 107° ile - 149° arasinda olup,
ortalama 124° T 3.4° idi.

4y Yar alan vektdrii —15° ile 4 68° olup, ortalama --40° F 5.2° idi.

5) Maksimal vektériin voltaji 0.16 —0.60 mV. arasinda olup, orta-
fama 0.35 F 0,028 mV. idi.

6) 0.03 sn. vektorii 8° ile ~20° olup, ortalama, -3° F 1.9 idi.

7) 0.04 sn. vektéri + 2° ile —25° arasinda olup, ortalama -20
F 3° idi.

8) 0.05 sn. vektori,, + 5° ile —25° olup, ortalama -9° 7 5° idi.
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T halkasinda maksimal vektér yar1 alan vektoriint esit, 0° ile ~50°
arasinda olup, ortalama -35° + 3.25° olarak tesbit edildi.

Sag Ventrikiil Hipertrofili ve Sag Dal Bleklu Vakalarm
Vektorkardiyogram Bulgularmmm Karsilagtirilmas:

A. Horizantal Planda

a) QRS halkasi

1) Yart alan vektoriiniin yonii:

Sag ventrikiil hipertrofisi Sag dal bloku
% 85 (17 vaka) % 10 ( 2 vaka) > 90°
% 15 ( 3 vaka) % 80 (16 vaka) < 90°

olup énemli bulunmugtur (P < 0.001).

2) Sag ventrikiil hipertrofisinde maksimal vektor 4-94° ile + 155°
arasinda ortalama -+ 125° F 4.9°: sag dal blokunda inisyal maksimal
vektor -+ 10° ile —30°, ortalama —10° 7 1.9° olup, aralarinda dnemli fark
vardir (P < 0.001). Sag dal blokunda terminal maksimal vektor + 107°
ile 149°, ortalama 124° 4 3.4°, aralarinda énemli bir farka rastlanmadi
(P > 0.05).

3) 0.03 sn. lik vektorlerin yond.

Sag ventrikiil hipertrofisi Sag dal bloku
% 85 (17 vaka) % 0 > 90°
% 0 % 100 20° ile -30°

dnemli bir fark vardir (P < 0.001).

4) 0.04, 0.05 sn. vektorlerinin yonii: Sag ventrikiil hipertrofili biitiin
vakalarda 90° den biiyiik oldugunu, sag dal blokunda - 20° ile -30°
arasinda yer aldigim gordiikk. Onemli bulunmugtur (P < 0.001).

5) a) Maksimal vektériin voltaji: Sag ventrikiil hipertrofisinde
0.64 mV =F 0.052 mV. olup, genellikle 0.05 mV.dan biyiktiir. Sag dal
blokunda 0.035 F 0.028 mV. olup, genellikle 0.50 mV.den kiigiiktiir.
(P < 0.001 6nemli bulunmugtur.)

b) T halkasinda maksimal (yart alan) vektorlerin yonii hususunda
sag ventrikiil hipertrofisi ve sag dal blokunda énemli bir fark bulunamadi

(P > 0.05).
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B. Frontal Planda
a) QRS halkasinin

1. Yar: alan vektoriiniin yonii:

Sag ventrikil hipertrofisi Sag dal bloku
% 65 (13 vaka) % 30 (16 vaka) > 90°
% 35 (7 vaka) % 70 (14 vaka) < 90°

onemli bir fark mevcuttur. (P < 0.001).

2. Maksimal vektorin yoni:

Sag ventrikiil hipertrofisi Sag dal bloku

(Inisyal maksimal vektor)
% 70 (14 vaka) % 0 > 9% 0°
% 0 % 85 (17 vaka) 0-45°

onemlidir, (P < 0.001).

3. Maksimal vektériin voltaji:

Sag ventrikiil hipertrofisi Sag dal bloku
% 70 (14 vaka) % 25 (5 vaka) > 0.40 mV.
% 25 ( 5 vaka) % 75 (15 vaka) < 0.40 mV.

az Snemlidir (P < 0.005).

4. Sag ventrikil hipertrofisinde maksimal vektér - 128° + 9.7°
olup, sag dal blokunda terminal maksimal vektér 4 170° &= 5.7° olup
aralarinda az 6nemli fark vardir (P < 0.005).

5. T halkasinin maksimal (yar: alan) vektorlerinin yénii hususunda
sag ventrikiil hipertrofisi ile sag dal blokunda az 6nemili fark bulundu
(P > 0.05).

Sag ventrikiil hipertrofisi ile sag dal blokunuiceren 10 vakanin
vektorkardiogram tetkikinde; esas patalojinin sag dal bloku oldugunu,
hipertrofinin derecesine gére QRS halkas: inisyal kisminin 6ne yoneldigi-
ni gorditk. Halkanin iletim gecikmesini gésteren terminal kisminda,
noktalarin birbirine yaklagmas: iki planda da gorillmektedir. Dal bloku-
nun varhgindan bahsetmek i¢in en az 2 planda noktalarin birbirine
yaklagtigini gostermek gerekir (Sekil 4).

Literatiirde,'! sag dal blokunun varyant: olarak tarif edilen geklin,
sag dal bloku ile sol én tst daleik blokuna ait oldugu caligmalarimizda
gosterildi. EKG da sag dal bloku ile sol 6n iist dalcik bloku gosteren
5 vakanin vektérkardiogrami incelendi. Horizantal planda QRS halka-
sinin sag dal bloku geklinde oldugu, frontal plandaise halkanin sag dal
blokunun aksine olarak yukarida yer aldigi, saatin aksi yonde dondiugi
ve terminal kisimda iletim gecikmesinin var oldugu saptandi (Sekil 5).
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Tartigma

Sag ventrikiil hipertrofisi ile sag dal blokunu elektrokardiogramda
birbirinden ayirdetmek her zaman kolay olmamaktadir. Her ikisinde de
birbirine benzer EXG goriiniimii bulunabilir. 1* Ozellikle bu iki hadise-
nin beraber oldugu hallerde elektrokardiogram fazla yardimei olmamak-
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larin birbirine yaklagmast geklinde goriilir. Sag dal bloklu bir vektor-
kardiogramda nokta sayist artmigtir. Nokta sayist artmayan vakalarda
sag dal blokundan s6z etmek yersizdir. QRS halkasinin inisyal kisminin
¢iziligi tamamen normal olabilir.

Sag dal blokunda QRS halkasinin inisyal ve terminal kistmlar1 bir-
birine kargit iki holgeye yoneldigi i¢in tek bir maksimal vektérden bahsedi-
lemez. QRS halkasinin gidis sekline gore inisyal maksimal ve terminal
maksimal vektorlerden bahsedilmektedir.

Bu galigmada QRS halkasimin inisyal maksimal vektdriiniin sola,
arkaya, terminal maksimal vektoriin saga, one yoneldigini, T halkasi
maksimal vektériiniin terminal QRS halkasina kargt yonde yer aldigini
saptadik. Gorildugii gibi bulgularimiz Baydar®® in bulgular: ile korelas-
yon gostermektedir. Sag dal blokunda erken QRS vektorleri 0.03, 0.04,
0.05 sn. vektorlerinin sola ve arkaya yoneldigini izledik. Literatiirde bu
hususta birgaligmaya rastalanilmadi. Vakalarimizda 0.03, 0.04, 0.05 sn.
vektorlerinin sag blokunda sola, yukari, sag ventrikiil hipertrofisinde saga
ve agaf1 yoneldigi gorilldi. Sag ventrikiil hipertrofisi ile sag dal blokunu
ayirdetmekte 0.03, 0.04, 0.05 sn. vektorlerinin olgillmesinin 6nemli
oldugu kanaatindeyiz. Maksimal ve yari alan vektorleri ile birlikte 0.03,
0.04, 0.05 sn. vektorleri tayinin, sag ventrikiil hipertrofisi ile sag dal
blokunun tanimlanmasinda énemli olacagim gostermektedir.

Ayrica frontal planda, sag ventrikiil hipertrofisi olan vakalarin
onemli bir kisminda maksimal ve yar alan vektorlerinin 90° den biiyiik,
sag dal blokunda ise 90° den kiigiik olmasinin vektérkardiografik yorum-
da dikkati ¢eken bir bulgu oldugu kanaatindeyiz,

Vektorkardiogram, sag ventrikiil hipertrofisiile sag dal blokunu iceren
vakalarin tanimlanmasinda da dnemlidir. Bu konuda muhtelif yazarlarn
kanaati degigiktir. Milnor? sag ventrikiil bulgularinin vektérkardiograma
hakim oldugunu ileri stirmiigtiir. Gardberg,® de Rio ve Sodi Pallares?
ise QRS halkasinin seklini hipertrofiden ¢ok blokun tesir ettigini,
zira blok kayboldugu zaman vektérkardiogramin geklinin degistigini
ileri slirmigtir.

Baydar,”® patolojinin en iyi horizontal planda gorildiigiinii, sag dal
blokunun QRS in gekline tesir eden faktor oldugunu ileri stirerek sag vent=
rikiil hipertrofisinin derecesine gore halkanin éne dogru yer degistirdigini
gosterdi. Bizim bulgularimiz da Baydar’in neticelerini desteklemektedir.
Sag dal blokuile sag ventrikiil hipertrofisini iceren vektorkardiogramda
horizontal planda QRS halkasimin inisyal kismi hipertrofinin derecesine
gore one yonelmektedir. Hafif hipertrofide inisyal kismin saatin aksi
yonde, ileri hipertrofide ise saat yoniinde doniiy gosterdigini saptadik
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(Sekil 4). QRS halkasmin terminal kisminda iletim yavaglamas: oldugu,
zira bu holgede noktalarm birbirine yaklagtig1 her iki planda da goriil-
mektedir. Yalniz tek bir planda noktalarin birbirine yaklagmis olmas her
zaman iletimde gecikme anlamina gelmez.

Gizimin o plana dik veya dike yakin geldigi durumlarda da nokta-
larm terminal yavaglamasi olabilir. Bu yonden sag dal bloku varhgin
soyleyebilmek i¢in noktalarm birbirine yaklagmis oldugunu en az iki
planda gostermek gerekir. Higbir vektérkardiografik tetkikte bu nokta-
nin ihmal edilmemesi kanisindayiz.

Sonug

Sag ventrikiil hipertrofisi olan 20 vaka ve sag ventrikiil hipertrofisi
olmadan sag dal bloku gésteren 20 vakanin vektérkardiogramlari iizerin-
de gahstik. Elektrokardiogramda bu iki hadiseyi her zaman birbirinden
kolaylikla ayirdedemiyoruz. Ikisini birbirinden ayiran énemli vektdr-
kardiografik parametreleri gbylece siralayabiliriz:

Horizontal Planda
A. QRS halkasinin

1) Yart alan ventériiniin yoni

Sag ventrikiil hipertrofisi Sag dal bloku
% 85 (17 vaka) % 10 ( 2 vaka) > 90°
% 15 ( 8 vaka) % 80 (16 vaka) < 90°

olup, 6nemli bulunmugtur (P < 0.001).

2) Sag ventrikiil hipertrofisinde maksimal vekér + 94° ile 155°,
ortalama, 125° = 4.9° olup, sag dal blokunda inisyal maksimal vektor
- 10° ile —-30°, ortalama —10 F 1.9° olup, aralarinda énemli fark vardir
(P < 0.001).

8) Maksimal vektoriin voltaji, sag ventrikiil hipertrofisinde genellik-
le 0.05 mV. dan biiyiik, sag dal blokunda ise 0.50 mV. dan kiigiik olup,
fark énemlidir (P < 0.001).

4) 0.03 sn. vektoriiniin yénii,

Sag ventrikil hipertrofisi Sag dal bloku
% 85 (17 vaka) % 0 > 90°
% 0 % 100 4 20° ile -30°

Fark onemlidir (P < 0.001).

5) 0.04 sn. 0.05 sn. vektdrlerinin yonii sag ventrikiil hipertrofili
biittin vakalarda + 90° den biiyiik oldugunu, sag dal blokunda 4 20°
ile -30° arasinda yer aldigim gordiik, (P < 0.001).
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Frontal Planda
1) QRS halkas1 yar1 alan vektSriiniin yoni,

Sag ventrikiil hipertrofisi Sag dal bloku
o, 65 (13 vaka) % 30 (16 vaka) > 90°
% 35 ( 7 vaka) % 70 (14 vaka) < 90°

onemlidir (P < 0.001).

2) Maksimal vektériin yoni,

Sag ventrikiil hipertrofisi (Inisyal maksimal vektor)
Sag dal bloku

o, 70 (14 vaka) % 0 > 90°

% 0 % 85 (17 vaka) 0-45°

onemlidir (P < 0.001).

Sag ventrikiil hipertrofisi ile sag dal blokunun birbirinden ayirdedil-
mesinde az 6nemli buldugumuz parametreler:

Frontal Planda

1) Sag ventrikiil hipertrofisinde maksimal vektor 123° F 9.5°% sag
dal blokunda -+ 170° 5F 5.7 olup, énemi azdir. (P < 0.003).

9) Maksimal vektoriin voltaji, sag ventrikiil hipertrofisinde 0.55
7 0.051 mV. sag dal blokunda 0.34 F 0.027 mV. olup, az dnemlidir
(P < 0.005). :

3) T halkasinin maksimal ve yari alan vektorleri birbirine egit
olup, sag ventrikiil hipertrofisinde - 45° F 6.4° sag dal blokunda
+ 94° F 4.46° olup, 6nemi azdir (P < 0.005).

Sag ventrikiil hipertrofisi ile sag dal blokunun aywrdedilmesinde
vektérkardiogramda 6nemsiz buldufumuz parametreler:

1) Horizontal planda sag ventrikiil hipertrofisinin maksimal vektorii
ile sag dal blokunun terminal maksimal vektorleri arasinda Onemli bir
fark bulamadik.

9) Horizontal planda sag ventrikiil hipertrofisi ve sag dal blokunda
T halkasinin maksimal ve yari alan vektorleri arasinda da dnemli fark
bulamadik.

Ayrica sag ventrikiil hipertrofisi vesag dal blokunu igeren 10 vakanin
ve sag dal bloku ile sol én iist daleik bloku gosteren 5 vakanin vektor-
kardiogramlart da incelendi.




SAG VENTRIKUL HIPERTROFISI VE SAG DAL BLOKU T 49%

10.

I,

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

KAYNAKLAR

- Scott, R. C.: Correlation between the electrocardiographic patterns of ventricular

hipertrophy and anatomic findings. Circulation, 21: 256, 1960,

. Lipman, B.S., and Massie, E.: Clinical Scalar Electrocardiography, Chicago, Year

Book Medical Publishers, 1965, p. 140,

. Wilson, R. N., Rosenbaum, E. F., and Jonston, F. D.: Interpretation of the ven-

tricular complex of the electrocardiogram, Advances of Internal Medicine, Inter-
science Publisher Inc. New York..2: 1, 1947,

. Milnor, W.R.: Electrocardiogram and vectorcardiogram in right ventricular hy-

pertrophy and right bundle branch block. Circulation, 16: 348, 1957,

. Pipberger, H. V., Bialek, S. M., Perloff, J. K., and Schnapper, H. W.: Correla-

tion of clinical information in standart 12-lead ECG and in a corrected orthogonal
3-lead ECG. Amer— Heart, J. 61: 34, 1961, ‘

- Simmonson, E., Schmitt, O. H., and Nakagawa, H.: Quantitive comparison of

cight vectorcardiograpic lead systems. Circulation Research, 7: 206, 9.59

. Hugenholtz, D. G., and Gamboa, R.: Effect of chronically increased ventricular

pressures on electrical forces of the Heart. Girculation, 30: 511, 1964,

. Chon, T. C., and Helm, R. A.: Clincal vectorcardiography, New York Grune,

Stratton Publisher, 1970, p. 77, 133.

- Delrio, R. et al.:Right budle branch block with right ventricular hypertrophy.

Amer, J. Cardiol., 4; 294, 1959,

Dickens, J., Maranhao, V., and Goldberc, H.: Right bundle branch block. A
vector cardiographic and electrocardiographic study of ventricular septal defect
following open heart surgery. Circulation, 20: 201, 1959.

Massie, E., and Walsh, T. J.: Clinical vectorcardiography and electrocardiogra-
phy. The Year Book Publishers. Inc, Chicago, 1960, p- 308.
Abildkov, J. A., Jackson, C. E., Burch, G. E., and Cronuich, J. A.: The Spatial
vectorcardiogram in right bundle branch block. Circulation, 3: 600, 1951.
Grishman, A., and Scherlis, L.: Spatial Vectrocardiography, W. B. Saunders Co.,
Philadelphia, 1952, p. 127.

Lasser, R. P., Borun, E. R., and Grishman, A.: A vectorcardiographic analysis of

the RSR’ complex of the unipolar chest lead electrocardiogram. III. Amer.
Heart J., 41: 667, 1951.

Grishman, A., Scherlis, L., and Lasser, R. P.: Spatial Vectorcardiography. Amer.
J. Med., 14: 184, 1953.

Kutsal A.,Yalgm, Z.: Uygulamah Temel Istatistik, Hacettepe Universitesi Baskis,
1970.

Schmitt, O. H., and Simonson, E.: The Present Status of vectorcardiography.
Arch. Int. Med. 96: 574, 1955.

Lasser, R. P., and Grishman, A.: Spatial Vectorcardiography, W. B. Saunders
Co. Philadelphia, 1952, p. 127.

Penaloza, O., Gamboa, R., and Sime, F. :Experimental right bundle branch blook
in the normal human heart. Amer. J. Cardiol., 8: 767, 1961,

. Gueto, J., Toshima, H., Armijo, G., Tuna, N., and Lillehei, C. W, : Vectorcardio-

graphic studies in acquired valcular disease with reference to the diagnosis of rihgt
ventricular hipertrophy. Circulatin 33: 588, 1966,




404 . HACETTEPE FIP/CERRAHI BULTENI

21. Fowler, N. E., and Helm, R. A.: The Spatial QRS loop in right ventricular
hipertrophy with special reference to the initial component. Circulation, 7:573,
1953.

22. Miquel, C., Sodi Pallares, D., Cisneros, F., Pilegi, F., Medrona, Bisteni A.: Right
bundle branch block and right ventricular hipertrophy. Amer. J. Med. 1: 57, 1958.

23. Del Rio, R., Medrano, G., Rubio, V., Olca, J., Soin, J., Sodi-Pallares, D.: Right
bundle branch block with. Right ventricular hipertrophy. Amer. J.Cardiol., 4:
294, 1959. : :

24. Cabrera, ., and Gaxiola, A.: Diagnostic contribution of the vectorcardiogram in
hemodinamic overloading of the heart. Amer. Heart J., 60: 296, 1960.

25, Castellanos, A., Hernandez, F. A., Lemberg, L., and Castellanos, A., Jr.: The
vectorcardiographic criteria of hemodynamical overlaodings in congential heart.
disease. Cardiologia, 44: 392, 1964.

26. Khoury, G. H., Fowler, R. S., and Keith, J. D.: The Vectoracrdiogram in ven-
tricular septal defect. Analysis of 100 cases and correlation with the hemodynamics,
Proc. Long Island Jewish Hospital, VGG Symposium, J. B. Lippincott Company,
Philadelphia, 1966, p. 299-306.

27. Karamehmetoglu, A.: Interartrial septal defekt vakalarinda postoperatif vektor-
kardiografik degisiklikler. Montreal Kardiyoloji Enstittisii, 1964.

28. Benchimol, A., Tio, S.: Early involutionary vectorcardiographic signs of right
ventricular hipertrophy. Amer. Heart J., 80: 19, 1970.

29, Pipberger, H.U.: Evolution of quantitative methods for obtaining mean spatial
vectors. Circulation 16: 926, 1957.

30. Bristow, J. D.: A study of the normal Frank vectorcardiogram. Amer. Heart J.,
61: 242, 1961.

31. Skolow, M., and Lyon, T. P.: The ventricular complex in right ventricular hyper-
trophy as obtained by unipolar precardial and limb leads. Amer. Heart J. 38:
273, 1949,

32. Johnmson, R. L., Averill, K. H.,, Lamb, L.E.: Electrocardiographic findings in
63375 asymptomatic subjects IV. Right bundle branch block, Amer. J. Cardiol.
6: 143, 1960.

‘ 33. Baydar, 1.D., Walsh, T. J., and Massie, E.: A vectorcardiographic study of right

' I bundle branch block with the Frank lead system clinical correlation in ventricular

hipertrophy and chronic pulmonary disease. Amer. J. Cardiol., 15: 185, 1965.

34. Gardberg, M. and Rosen, I. L.: The Cube vectorcardigram in various degrees
of right bundle branch block. Amer. J. Cardiol., 2: 572, 1958.

35. Friedman, H. H.: Diagnostic electrocardiography and vectorcardiography.
McGraw-Hill, Inc. New York., 1971, p. 102, 141, 163, 166.




Hacellepe Tip|Cerrahi Biilteni )
Cilt 12 / Say1 3 [ Temmuz 1979 [ ss, 495 - 501

Cekirdek Ici Kristaller*

Dr. Alparslan Ozyazici** | Dr. llhan Kerse®#*

K ristalloid inkliizyonlar eskiden beri bazi hiicrelerde gozlenen yapi-
lardan olup, 1k mikroskopistler tarafindan tarif edilmigtir. Buna en
giizel 6rnek, testisteki Leydig hiicrelerinin sitoplazmalarinda tarif edilen
Reinke kristalleridir.?

Elektron mikroskobunun biyolojik aragtirmalarda kullaniligindan
sonra, farkli hiicrelerin degisik yerlerinde kristalloidler gosterilmistir,

Kristalloidler, sitoplazmada serbest olarak goriildigii gibi, mito-
kondriyonlarin  matrikslerinde,'? mikrocisimlerin igerisinde,®  Golgi
kompleksi vezikiilleri i¢inde’ ve graniillii endoplazma retikulumlarmin
limenlerinde gosterilmistir.? Ayrica Juxta glomeruler hiicrelerde oldugu
gibi, bazi hiicrelerin salgt graniillerinde, bazofil l6kositlerin, eozinofil
18kositlerin ve mast hiicrelerinin graniillerinde kristalloid yapilarin
bulundugu birgcok aragtirici tarafindan belirtilmigtir,

Gekirdek i¢i (Intraniikleer) kristaller, képek, kurt ve cakal gibi
karnivorlarin karaciger parankim hiicrelerinde sikhikla gozlenmektedir.*

Universitemizde yapilan pekgok - aragtirmada képekler deney
hayvani olarak kullanilmaktadir. Ultrastriiktiirel ve deneysel caligmalar-
da yanls bir degerlendirmeye meydan vermemek i¢in, bir aragtirmamiz-

da siklikla rastladigimiz kristaller iizerinde bir kez daha durmayi uygun
bulduk.

Materyal ve Metot

Karigik tip 4-5 yaglarindaki sokak kopeginin, anestezi altinda,
karacigerinden alinan parcalar, elcktron mikroskop metodu ile rutin
olarak hazirlandilar.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Histoloji-Embriyoloji Bilim Dali Calisma-
larindan.
*% Aym Fakiilte Histoloji-Embriyoloji Bllim Dah Eylemli Dogenti.
#E% Aynn Fakiilte Histoloji-Embriyoloji Bilim Dali Professriy ve Boliim Sefi.




496 HAGETTEPE, TIP/CERRAHI BULTENL

ince kesitler LKB ultratomu IIT ile alindi. Kesitler, osmiyum tet-
roksit ve sitrat ile karma boyandi ve resimler 2 S’e modifiye Carl Zeiss
EM 9 A tipi elektron mikroskopla cekildi.

Bulgular

Karaciger parankim hiicreleri diizgiin hiicre siirlart ve genellikle
normal yapidaki gekirdekleriyle gozlendi (Sekil 1,2). Normal yapidaki
karaciger hiicrelerinden bazilarinda, cekirdeklerin igerisinde, koyu osmi-
yofilik ve keskin sunirli, degisik poligonal gekilli yapilar dikkati ¢ekiyordu.
Bunlar intraniikleer kristallerdir. (Sekil 1-5)

Sekil 1
B. M. diizeyinde kopek karacigerinden genel bir gorintim. Ok ile gosterilen bir paran=
kim hiicresi ¢ekirdeginde iki adet poligonal gekilli ve elektron yogun kristalloid gozlen-
mekte. X 5700.

Kristaller bazi hiierelerin cekirdeklerinde tek (Sekil 3), bazilarinda
ise cift idi (Sekil 1,2). Kristaller ufak hityiitmelerde koyu ve homojen
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Sekil 2
Sekil 1 de goéelenen gekirdegin daha biiyitk bilytitmede goriinimit. X 14100,

bir goriintiste idi (Sekil 1,3). Daha biiyiik biiyiitmelerde ise matriks
noktacikli bir gériiniime sahipti (Sekil 5). Kristalin iist yapisinda nok-
tactklar diizgiin ve ince paralel gizgiler olusturmaktadir.

Tariwyma

Kristalloidler uzun yillardan beri 11k mikroskopistleri tarafindan
bazi hiicrelerde tariflenen ilgi cekici yapilardir. Testisin Leydig hiicre-
leri sitoplazmalarinda tarifedilen Reinke Kristalleri bunlardan biridir.?
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Sekil 3
Baska bir gekilde olan intraniikleer Lristalloid gozlenmekte. X 14100.

Elektron mikroskop ¢alismalart ile farkli hiicrelerin degisik yerlerin-
de kristalloid inkliizyonlart gosterilmigtir. Golgi kompleksi vezikiilleri
icinde,” Mikrocisimler iginde,® graniillii endoplazma retikulumu lime-
ninde ve mitokondrion matriksinde!? gosterilmigtir. Ayrica bobrek
Juxta glomeruler hiicrelerinde, bazi salg graniillerinde, bazofil ve
cozinofil 16kositler ile mast hiicrelerinde kristalloidler gosterilmistir.”

’ Cekirdek ici (intraniikleer) kristallere, kopek, kurt ve cakal gibi
| karnivorlarin karaciger parankim hiicrelerinde gozlenmigtir.*
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Sekil 4

Sekil 3 deki gekirdegin daha biyik biiyittmede goriinimii, Kristalloidin bir késesi
nukleolusla iligkili olarak gézlenmekte. X 25500,

Karasaki, intraniikleer kristalleri, ekinodermlerin ovaryumunda
bulunan bazi fagositik hiicre cekirdeklerinde bulundugunu géstermis-
tir. » *Ancak, bu aragtiricilarin gosterdigi intraniikleer kristaller ile bizim
kopek karacigerinde gérmiis oldugumuz kristaller arasinda bazi morfo-
lojik farklar vardir. Karasaki’nin bulgularinda kristaller tam bir kare
seklinde idi. Ayni zamanda, kristallerin kenarlari kesin olarak belirgindi.
Bizim buldugumuz intraniikleer kristalin yapisi daha ¢ok poligonal
yapiya yakin sekilde idi. Kenarlart ise cekirdek matriksi ile keskin bir
hudutlanma géstermiyordu. Adeta cekirdek matriksi ile devamlilik
gostermekte idi. Bu, belkide kristalin olus mekanizmast hakkinda bir
ipucu verebilmektedir.

Intraniikleer kristaller, gekirdek matriksini olusturan kimyasal ele-
manlardan yapilmaktadir.
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Sekil 5
Sekil 3°deki kristalloidin daha biyiik buylitmede gérinimu. Kristalloid ¢evresi
yogun olmakla beraber, baz yerde gekirdek matriksine yayilan ve DNA graniilleri ile
uzanan noktali bir goriiniim gostermekte (ok). Kristalloidin i¢ yapist bu bitylitmede
yer yer daha sik noktaciklt bir yapi gostermekte. X 93000.

Kristalloidlerin kimyasal yapisinin protein oldugu gogu kez bildiril-
migtir.2 Ancak, Vandenhevvel, 1962 yilinda yaymlamig oldugu maka-
lesinde kristalloidlerin yapisinda, proteinle birlikte lipidlerin de bulun-
dugunu belirtmigtir.!® Yani, kristalloidin yapisi Dir lipoproteindir.
Hatta, Hamilton ve arkadaglari,® 1966 yilinda yayinlamg olduklar: bir
makalelerinde, daha cok kristalloidlerin bu kimyasal yapisina dayanarak
sitoplazmada serbest olarak yer alan kristalloidlerin bir gida deposu ola-
bilecegini ileri stirmiiglerdir.
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Histokimyasal galigmalarda, kristalloidlerin yapisinda bol miktarda
demir bulundugu gosterilmistir.? Hatta, Bertolini, karaciger hiicrelerinde
ferritin molekiillerinden meydana gelen kristalloid cisimleri tarif etmis-
tir.! Hatta, Bertolini bu yapilarin gosterdigi histokimyasal ézelliklerin
benzerliginden dolayt, bunlari lizozomlarin transformasyonu ile olug-
mus yapilar olarak tariflemigtir.! Halen inandirici bulgular yeterli degil-
dir. Sonug olarak sunu séyleyebilirizki, kristalloidlerin ultrastriiktiirel
ve histokimyasal yénden, ézellikle fonksiyonlarinin anlasilmas: bakimin-
dan iizerinde durulmast gereken morfolojik yapilardir.

Ozet

4-5 yaglarindaki sokak képeklerinin karaciger parankim hiicrelerinde
goriilen cekirdek ici kristaller elektron mikroskopta incelendi. Bulgular,
literatiir bulgulariyla birlikte tartiglarak neticelendirildi.
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Akut Nekrotizan Fasitis*
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elvik cerrahinin en énemli ve sik gériilen komplikasyonlarindan biri

de hala infeksiyondur. Gogu uygun antibiotik tedavisi ile kolayca kon-
trol edilebiliyorsa da halen fatal seyirli infeksiyonlarda gériilmektedir.
Ozellikle doku nekrozu ve gangren olusturan mikroorganizmalarda mey-
dana gelen infeksiyonlarda mortalite yiiksek olup %, 20-50 arasinda degig-
mektedir.

Benzer biyolojik davranislarina ragmen etiyoloji prognoz ve tedavi-
leri farkls g tip ilerleyici letal nekrotizan infeksiyon bilinmektedir. Bun-
lar gazli gangren nekrotizan fasitis ve ilerleyici “sinerjik bakteriel gan-
gren”dir. Son ikisinin ayni olaymn farkli klinik sekilleri oldugu tizerinde
durulmaktadir.?

Klinigimizin 15 yillik uygulamasinda saptanan bir akut nekrotizan
fasitis nedeni ile kisaca konuya degnilip olgu takdim edilecektir.

Nekrotizan fasitis: Oldukga fulminan seyirli, cild alt1 ve fasia nekrozu
cild altinda tiineller seklinde doku harabiyeti ve bu leze kisma isabet eden
cild bolgesinde saatten saate farklt mortofojik degisikliklerle karekterize
bir klinik antitedir.® % '° Oldukea nadir olup hayatinda bu tip infeksiyon-
la kargilasmayan hekimler cogunluktadir,?

Nekrotizan fasitis, ilk kez (1871) de Joseph Jones tarafindan hastane
gangreni olarak tamimlanmigtir.3 8

Pfanner (1918) lezyonu nekrotizan erizipel‘olarak bildirmistir.?

Meleney (1924) infeksiyona akut hemolitik streptokokkal gangren
ismini vermistir.5

Wilson (1952) hastaliga has klinik 6zellikleri tanimlayarak ilk kez
nekrotizan fasitis ismini kullanmigtir,® % 10

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar ve Dogum Bilim Dal
Galismalarindan,
*F Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastahklar: ve Dogum Bilim Dali
Ogretim Uyesi.
#H% Aynr Fakilte Genel Cerrahi Bilim Dali Asistani.
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Crosthwait ve arkadaglar1 (1964), Beathard Guckain (1967) ve Rea
Wiyrick (1970) konuyla ilgili yaymlarda bulunmuslardir.2 4 % 11

Halen iilkemizde konuyla ilgili yeterli yayma rastlanmamaktadir.

Nekrotizan fasitis, ckstremitelerde, karin duvarinda, inguinal, gluteal
ve subkostal bolgelerde, kalgalarda, bel-sirt boyunda ve endopelvik
fasiada lokalize olmaktadir.?

Genellikle cerrahi girigimleri, travmalar: infeksiyonlar izlemekte
hatta spontan* olarakta meydana gelebilmektedir.®®

Genel sistemik hastaliklar, gigmanhk, arteriosklerosis, kotii beslenme
ve hastanin yasl olmast lezyona yatkinligt artirmakta ve agir seyretmesi-
ne neden olmaktadir.®

Etken olarak antibiotik cagindan dnce A grubu B hemolitik step-
tokoklar én plandaydi. Bu giin igin nekrotizan fasitisle ilgili goriilen
mikroorganizmler asagida verilmistir.>® (Tablo I).

TABLO I
NEKROTIZAN FASITISLE ILGILI GORULEN MIKROORGANIZMLERS®
a. A grubu Beta - hemolitik steptokoklar e, Bacterioides
b. Hemolitik Stafilokoklar f. Parakolon
c. E. Koli g. Enterekoklar
d. Klepsiella h. Proteus

A grubu beta hemolitik steptokoklar, vakalarin %, 25-46 sinin kanin-
da iiretilmistir. Wilson 9, 58 vakada hemolitik mikroorganizmleri iiret-
mis ancak bunlarin %, 88 nin hemolitik stafilokoklar oldugunu gostermis-
tir.10 Crostwait ve arkadaglar %, 57 ve Rea ve Wyrick %, 44,5 streptokok-
lar, iiretmiglerdir.® Bu son aragtiricilar %, 44,5 da stafilokoklari iiret-
migler ve % 11 de mikst ajanlar saptamiglardir.®

Klinik olarak hastalarda, kisa siirede oriantasyon bozuklugu, apati
ve toksik bir tablo geligir. Genel infeksiyon belirtileri yaninda leze sahaya
rastlayan cild bolgesi koyu kirmiz1 bir renk alr. Uzerinde ekimoz, biiller
ve nekroza sahalar dikkati ¢eker. Bu morfolojik degisiklikler kisa stirede
olusur. Ayrica 6dem vardir. Cild alt1 ve fasiada nekroza sahalar dikkati
ceker. Ustelik fasia boyunca yayilan nekroze defektif tiineller saptanir.
Baglangicta agrili olan sahalar zamanla yerini anesteziye birakir (sinir
tahribi). Lezyon sckonder olarak da adele, kemik ve diger dokulara yayilr.
Lenfangitis ve adenitisde sik rastlanan bulgulardandir. Nekrotizan fasitis-
te meydana gelen klinik 6zellikler ve goriiliiy sikliklar asagida verilmig-
tirh, 3719 (Tablo II).

* Bartolin apsesine herhangi bir girisimde bulunmadan olusmus.
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TABLO 11
KLINIK OZELLIKLER VE GORULME SIKLIGI

Goridlen Lezyonlar %

Cild alt1 ve fasial nekroz 100

Seltiilitis 93

Odem 81

Oriantasyon bozuklugu ve apati 41

Cild degisiklikleri 36

Gangren 34 - 48 (Wilson) 100 (Meleney)
Cildte anestezi 27

Sarilik anemi 18

Vesikiill ve biiller 11

Septik sok 11

Erizipel 4,5-43-(Wilson) 6 (Meleney)
Gaz ve kripatasyon* 4,5

* Diabetlide E. Coli Infeksiyonu

Tamida: Klinik bulgular, pii ve debirite edilen fasia ve doku kesit-
lerinden yaymalarin gram boyast ile boyanmasi ve ayni érnecklerden 6zel
anaerobik ve aerobik kiiltiirlerin yapilmasi ile etken izole edilerek taniya
gidilir. Bugiin igin tamda énemli olan klinik 6zelliklerin bakteriolojik
bulgu ile desteklenmesidir. 5

Tedavide
1. Gild, cild alti ve fasianin genis debridman

2. Debrite edilen sahalarin iyileymesine sekonder infeksiyona mani
olmak i¢in asagidaki énlemler alinir.

a) Dakin soliisyonu, Zincperkoksit, hidrojenperoksid ve neomycn
veya polymiksinli serum fizyolojik soliisyonlarindan biri ile giinde 3-4
defa yara temizlenip bu soliisyonlar: igeren gazli bez konur.

b) Antibitoik tedavinin énemli bir boélimiinii olugturur ve infek-
styonu kontrol eder. Segilecek ajanlar arasinda vaskiiler sahalara penet-
re olabilen yiiksek doz penicilin ve ilaveten duyarli antibiotik verilir.

3. G.V.P* bakarak IV mayi ve elektrolit defisiti yapilr.

4. Miikerrer taze kan transfiizyonlar: yapilir. (Volim ve yara iyi-
lesmesi bakimindan).

5. Bunlarda kalsiyum eksikligi olur. Onun igin glukonat seklinde
kalsiyum verilir. ‘

* Sentral Venoz basing
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6. Kortikosteroidler yiiksek dozda verildiginde™ faydalidir. Biitiin
bunlara ragmen mortalite %, 8,7 ila 63 arasinda degismektedir.% 10 11

Vaka Takdim:

1106320 prot. T. A. 52 yaginda, 32 yillik evli diabetik hasta, 3 yaga-
yan cocugu var. Vaginal kanama nedeni ile 13.4.79 tarihinde Hacettepe
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Kadin Dogum Klinigine yatirilds.
Opykiisiinden meveut gikayetinin bir yilhk adet kesimini takiben bagladig1
bel ve kasik agrisininda ilave oldugu saptandu. Ozgegmisinde siispansion
ameliyati gegirdigi 6grenildi. Muayenesinde uterus normal bityiikliikte ve
batin duvarina yapistk olarak bulundu. Hastaya diabet ve post menapo-
zal kanama tanisi kondu. Diabeti ilagla (insiilin) kontrol edildi. Serviko
vaginal sitolojik muayenesi negatif olarak tesbit edildi. Diger rutin tet-
kikler (Hb. Het-BUN, creatin, EKG, akciger grafisi) normaldi. 30.5.1979
da hastaya genel anestezi altinda* TAH 4 BSO yapildi. Post
operatif 3.cii giinde hastada ates (38 derece), tasikardi, insizyon yerinde
ddem, agri, insizyon yeri dahil solda sirtadogru cildde koyu kirmizi renk
degisikligi ve vesikiiller gozlendi. Ustelik bolgesel bezler atake idi.
Ameliyat sonu 5 ci giin biiller olustu ve hasta apatik ve toksik bir tabloya
girdi. Insizyondan yara direne edildi. Dikiler alindi. Insizyon soldan
bele dogru 30 cm. kadar uzatild. Bol pii geldi, cild alt dokusu ve fasia
nekroze olmustu. Ayrica cild altinda fasia boyunca 6zellikle soldan bele
sirta dogru yayilan nekrozlu dekstriiktif lezyonlar igeren tuneller mev-
cuttu. Cilt alt1 dokusu ve fasia genis olarak biitlin tiineller boyunca de-
birite edildi. Bizzat fasia ve pii materyalinden anaerop hemolitik stafilo-
koklar iiretildi. Hastaya 6 saatte bir pansuman yapildi. Hidrojen perok-
sidli gaz kondu. 30.000.000 kristalize penicilin ve 3x80 mg garamicin
baslandi. Ayrica iki defa iki sise taze kan verildi. Hiperalimentasyon
uygulandi. Infeksiyonun temizliini miiteakip telle sekonder siitur kondu.
Gerekli tbbi bakim yapildi, Hasta sifa ile taburcu edildi.

Tartigma

Genellikle cerrahi yara, travma, injeksiyon sonu veya spontan ola-
rak baglayabilir.’38 Sunulan olguda lezyon ameliyat yarasinda ve
batin duvarinda idi. Daha cok karin duvari, ekstremite, endopelvik
fasia gibi bolgelerde lokalize olmaktadir.® infeksiyon nadir ve fulminan
seyirlidir.? Nitekim 15 yillik klinik uygulamamizda sadece bir vaka
gozlenmigtir. Diabet, arterosklerosis, yas, beslenme gibi faktorler hasta-
Ligin prognozunu olumsuz ybnde artirmaktadir. Olgumuzun diabetik
olusu enfeksiyonun agir seyretmesine neden oldu. Etken olarak, dominant

# Total Abdonominal Histerektomi ve Bileteral Histerektomi.
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mirko organizma A grubu B hemolitik stretopkoksa da yukarida bildiril-
digi gibi gesitli bakteriler etken olabilmektedir.%® Olgumuzda anaerop
hemolitik stafilokok iiretilmisti.

Karakteristik klinik bulgular yaninda biil, kan, pii, 6ézellikle nekro-
tik nekroze dokudan kiiltiir ve yaymanin gram boyast ile boyayip dogru-
dan bakteriolojik incelenim yaparak tanit konmaktadir.

Sunulan olguda klinik ve bakteriolojik olarak tanida giicliik cekil-
medi. Genig debirtman, antibiotik, 6 saatte bir Dakin solusyunu, H,O,
ile yara temizligi hiperalimentasyon, gerekli elektrolit ve mayi tedavisi,
miikerrer taze kan transfiizyonlar: tedavinin esaslarim olusturur. Ilave
olarak infeksiyondan temizlenen yaraya sekonder dikiy veya duruma
gére greft konur.

Hastaliktan mortalite 9, 8,7 ila 9, 63 arasinda degigsmektedir.% 10 11
Prognoz erken tami uygun tedaviye bagldir. Ustelik arteriosklerosis,
diabet, kotii beslenme, sigmanlik, sistemik hastaliklar ve ileri yas progno-
zu olumsuz yonde etkiyen faktdrler olarak sayilabilmektedir.

Lezyonun lokalizasyonu da prognozu etkilemektedir. Ozellikle karm
duvari, toraks, bag ve boyun lokalizasyonlar: ekstremitelere gore daha
tehlikelidir. Agagida aragtiricilirin farkli mortalite yiizdeleri verilmistir
(Tablo III).

TABLO III |
NEKROTIZAN FASITISTE MORTALITE HIZLARI2 349,10
Aragtirict %
Meleney (1933) 20 Peking
50 (USA)
Wilson (1952) 8,7
Crosthwaitetal (1964) , 31,0
Beathard and Guckain (1967) 50
Rea and Wryrick (1970) 30

63 (diabet)

Ozet

Abdominal duvarda nekrotizan fasitisi olan bir olgu takdim edildi.
Kiltiir ve doku kesitlerinde olaydan sorumlu olarak staf. (ae. ve anaero-
bik hemolitik) saptandi. Diabetin hastalifin baglangicini hizlandirdig
kanising varildi. Ilgili literatiir gozden gegirildi.
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