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PARALEL REZONANS DEVRELI AKZOTONIK CEVIREC

AN AXATONIC TRANSDUCER WITH
PARALLEL RESONANT CIRCUIT

OZET

Akzotonik kosgullarda kas
kasiimalarini gozlemek igin bir gevireg
gelistirildi. Ceviregte, ylksek Q lu iki
paralel resonans devresi bir wheastsone
képrusitnin iki elemani olarak kullanildi.
Rezonans devrelerinde bulunan akim
makaralarindan (gelik yaylardan) birinin
0z indUksiyon katsayisi (L) sabit tutuldu,
digerininki ise yay boyu ile ters orantili
olarak degistirildi.

CGevirecin duyarligli 0,24 mV/g veya
7,2 mV/mm dir ve 0-200 gram aralijinda
girisle gikig arasinda Lineer bir iligki
bulunmaktadir.

SUMMARY

A Transducer has been developed
to dedect the muscle contractions in the
axatonic condition. In this transducer two
high Q resonant circuits were used as a
two elements of a wheatstone bridge.
There was one current ccil (=steel spring)
in each parallel resonant circuit. The L
value of one of these springs was held
constant and the L value of other was
changed with the spring length in
reverse proportation.

1. Dog. Dr., G.0. Tip Fakiiltesi Biyofizik Anabilim Dall.

Dr. ismail GUNAY!

The sensitivity of transducer is 0,24
mV/g or 7,2 mV/mm and there is a lineer
correlation between input and output of
transducer in the range of 0-200 gram.

Giris

En genel anlamda gevireg enerijiyi bir
fiziksel bigimden bagka bir fiziksel bigime
geviren bir alettir (Grassie 1980; Busser
1976). Elektrofizyolojik arastirmalarda
kuvvet, yerdegistirme, basing, sicaklik,
vs.. gibi ¢ok cesitli geviregler
kullaniimaktadir. Kas kasiimalarinin
olgilmesinde strain-gaugelerden yapilmig
rezistif gevireglerin genis bir kullanim alani
vardir. Kuvvet, ivme, basing ve agirlik
geviregleri de birer rezistif geviregtir. Bu
gevireglerde kullanilan gelik yaylar,
gevirecin aktif birer elemani olmayip
destek ve geri gagdirict kuvvet gdrevini
gdrmektedirler (Strong 1970).

Bu galigmada kas kasilmalarinin
élculmesinde, diguk maliyetli, kullanigli
ve duyarll bir akzotonik gevireg geligtirildi.
Gevirecin besleme gerilimi 450 kHz/5Vpp,
duyarliigi 0,24 mV/g ve frekans bandi 60
Hz dir.
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Sekil 1- Paralel LC devresinin frekansla empedansinin de&ismesi
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Sekil 2- Cevirecin devre semasi.
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Sekil 3- Cevirecin kalibrasyon dodrusu : Cevirecin cikis voltail. asilan adirlikla
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Sekil 4- Kas kasilmasint gézlemekte kullanilan sistemin blok diyagrami.



Cevirecin Devre Yapisi ve
Ozellikleri

L 6z indiksiyon katsayill bir akim
makarasl ve C si§all bir kondansatorin
paralel baglanmasi ile olugan bir paralel
LC rezonans devresinin empedansi fre-
kanla gok hizli degigmektedir. Empe-
dansin degisme hizi devrenin Q kalite
faktérine baglidir. Egrinin artan ve eksi-
len kollarinin belirli bdlgelerinde frekans
le empedans arasinda yaklagik olarak
dogrusal bir iliski vardir. (Brophy 1980).

Geviregte kullandigimiz L1=1,95 pH
ve C=0,047 puF I paralel LC devresinin
empedansinin (frenaksla) degisim grafigi
Sek.1'de gosterilmistir. Sekilde 400 ve
500 kHz lik frekans araliginda
empedansin frekansla yaklagik dogrusal
degistigi gorilmektedir. Bu nedenle bu
sistemde galigma frekansi (=osilatdrin
clkis frekansi) olarak bu bdlgenin orta
noktas! (450 kHz) segilmistir.

Uzunlugu d, sarim sayisi N ve kesit
alani S olan bir akim makarasinin L 6z
indiksiyon katsay!si

formiliyle verilmektedir. (Lorrain
1970). Burada p=1, po=4x10"7 H/m,

k=selonoidin (yarigapi/uzunluk) oranina
esit, bu yay igin 0,82 degerinde olan bir

parametre ve xurrtomzm dir. Goruldugi

gibi akim makarasinin 6z indilksiyon
katsayis! (L), boy (d) ile ters orantili ve
devrenin rezonans frekansi ise d nin
karekokd ile dogru orantill olarak
degigmektedir.

Wo= 1VLC=K1+d

Bu sonuca godre, yay boyunun
degismesi ile paralel LC'nin empedansi
da degigsecek ve bu degisme galisma
noktas! etrafinda yaklagik orantili olacaktir
(Glner 1975).

Bir esnek yayin boyu esneklik
sinirlari iginde, ucuna asilan agirlik ile
orantili olarak uzamaktadir. Bu sistemde
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kullanilan yayin oranti katsayisi o< =
g/mm dir. Ucuna Kuvvet uygulanac;
olan gelik yayin (akim makarasini
ozellikleri sunlardir :

Dig ¢apl : 15,4 mm

Yay telinin kalinhigr : 1,1 mm

Boyu, d ;23 mm

Sarim sayisl, N:15

Ozindiiksiyon katsayisi, L1=1,95

C=0,047 uF ve L1=1,95 pH de
olugan paralel LC devresinin rezonan
frekans! fo=520 kHz ve kalite fakid
Q=64'tlr.

Uygulanan kuvvetle empedanstal
degismeyi duyarli olarak &lgebilmek igi
Sek.2'de gdsterilen Wheatstone kdpr
devresi kuruldu. Sekilden gorilecegi git
paralel LC ler kdpriiniin birer elemanidi
Rx ise, kopriyl dengeye getirmek ici
kullanilan bir degisken direngtir. Devre 5
ve 450 kHz'lik bir sinlisoidal geriliml
beslendi ve ¢ikig fark amplifaktérd il
gozlendi. Kuvvet etkisinde uzunlug,
degigebilecek akim makarasi (gelik yay
20 mm g¢apinda ve 50 mm uzunlugund.
bir silindirik kab (cevire¢ baslig) igine
yerlestirildi, bir ucu gengel sgeklin
getirilerek elektriksel olarak izole edildi.

Yayin ucuna asllan agirligin artmas
ile (bagka bir deyigle yayin boyunur
degismesi ile) paralel LC ni
empedansinin ve sonugta da gevirecir
cevap potansiyelindeki deJigsmes
Sek.3'te gosterildi. 200 grama kada
(dolayisi ile 7 mm lik bir uzamaya kadar
agirlik (kuvvet) ve gevirecin glikis voltaj
arasinda yaklasik olarak dogrusal bir iligk
vardir (0-100 gram arasinda bu iligki dah:
da dogrusaldir r=0,999).

Kurbaga gastroknemius kasindak
kasiima edrilerinin kayitlanmasinda Sek..
ve Res.5'teki devreler kullanild. Hafizal
osiloskop stimilator ile tetiklendi ve tel
bir uyaridan sonra kaslima egrisi hafizay:
alindi. Osiloskop ekranindaki egrinin yz
fotografi gekildi ya da kayitlayici ile
kagida aktarildi.



Resim 6- Kasin dért supramaksimal stimulusa verdigi sarsi cevaplarinin ayni zaman, ayni
genlik sikalasinda ayni baglangi¢ anindan itibaren cizdirilmesi.

13



Resim 8- Kasin farkli araliklardaki gift stimuluslara verdigi cevaplar.
14



3ulgular

Geligtirdigimiz akzotonik gevireg ile
<urbaga gastroknemius kasindan
cayitlanan egriler Res.6-7-8"' de
josterilmiglerdir. Kayitlara dikkat edildigi
raman Ust Uste kayitlanmig egrilerde
daglangi¢ ve bitiglerin ayni dogru gizgi
izerinde olduklari dolayisi ile sifir
tizgisinde (base line) kaymanin olmadigi
jorilir, Aslinda gevirecin DC kaymasi 5
nV/saat gibi gok kigik bir deger olup,
Jzun sdreli galisma sirasinda olusacak
ok kigUk bir kayma potansiyometre ile
‘olayca dizeltilebilmektedir.

Sarsi egrilerinde en gok 15 mV luk,
inegdin Res.7'de 12 mV'luk bir bilyiklik
lde edildi. Gevirecin duyarli§i 0,24 mV/g
lldugundan bu 63 gramlik bir kuvvete ve
'ay sabiti 30 g/mm oldugundan yayin
}oyunda yaklagik 2 mm lik bir uzamaya
\argilik gelmektedir. Yalniz yaya verilen ilk
lerginlik de gézdéniine alinirsa, bu kuvvet
00 grama kadar gikmaktadir.

Kayitlanan sarsi egrilerinde kasa
‘erilen ilk gerginlikle kasiima siresinin
10-75 ms ve gevgeme siiresinde
00-200 ms arasinda degistigi
Iorulmektedur Buna gore bir sarsi egrisini
Iozleyebllmek igin gevirecin frekans
iandi en az 15 Hz dolayinda olmalidir.
wllandigimiz yayin 6z titregim frekansi 60
iz oldugundan, gézlenen kasiima
grilerinde herhangi bir bilgi kaybi
Imamaktadir.

‘artisma ve Sonug

Geligtirilen gevirecin birgok Ustin
ani vardir. Bunlari sdyle siralayabiliriz:

1- Duyarlilik : Osilatériin gikig genligi
e frekansi degistirilerek gevirecin
uyarlihg: degistirilebilir. Bununla beraber
evirecin lineerligini dedistirmeden
uyarhiligini degistirebilmek igin yalniz
silatériin gikis genligini degdigtirmek
srekir. Ornegin besleme geflllml 24 Va

indirildigi zaman duyarlik yariya, 10 V'a
¢ikarildigi zaman duyarlik 2 katina gikar.
Bu duyarhk kullanilmakta olan birgok
gevirecin duyarligindan daha buylktir
(Oster 1964; Cromwell 1980).

2- Kullanigh : Sarsi egrisi veya
kasilma kuvveti 6lgiilecek kas dogrudan
gevireg bagliginin gengeline baglanir.
Osiloskobun sifir gizgisi ¢gevirecin
potansiyometresi ve osiloskobun yatay
saptirici digmaesi ile ayarlanabilir.

3- Kasa verilen ilk gerginlik kolayca
ayarlanabilir: Kas asnlmadan onceki sifir
Gizgisi ile kas bagland;ktan‘ sor{rakl sifir .
gizgisi arasindaki farkm:* 924 "mVia ;
bolimi gram cinsinden xkasa venlen'
gerginligine egsittir. )

4- DC kaymasi : Cewreg glkl$lhda '
zamanda 5 mV/saat gibi ¢ok kigik bir
sUrUklenme vardir. Bu nedenle saniyeler
hatta dakikalar mertebesindeki
degigimlerin baslangic ve bitis degerleri
dogru bir bigimde belirlenebilmektedir.

5- Lineerlik : Sekil 3'ten de
goriilecegi gibi 0-200 gramlik kuvvet veya
0-6 mm lik uzama araliginda gevirecin
yaniti girigle orantili olarak degigsmektedir.

6- Frekans bandi : Celik yayin 6z
titregim frekans! 60 Hz oldugundan en
kisa 150 ms slreli pulslarin bilgi
kaybetmeden izlenebilmesi mumkiindir.
bu, rezistif gevireglerin frekans band
genigligi ile kargilastinlabilir bUyukllktedir.
Pratikte kullanilan izometrik ve izotonik
cevireglerin frekans band genigligi ile
kargilagtirlabilir buyiiklUktedir. Pratikte
kullanilan izometrik ve izotonik
gevireglerin frekans band genigligi
DC-200 Hz arasinda degigmektedir
(Oster 1964). ;

7- Uzerinde &lgim yapilan denekle
otkilesmesi : Cevireg baglig! ile kas
arasinda herhangi bir elektriksel baglanti
olmadidi igin ve ayrica gevirecin besleme
geriliminin frekansi kaslarin hig
etkilenemeyecedi 450 kHz oldugundan
denek ile gevireg arasinda herhangi bir

15



etkilegimin olmas| s6z konusu degidir. 9- Gittikge artan bir kuvvet etkiy

8- Maliyeti diisik ve yapimi kolay ! kas kasiimas! dedekte edilebilmek;
Osilator oldugu zaman bitin masraf uygun bir kaldirag sistemiyle izometri
celik yay, kondansaidér ve direngten izotonik kasiimalarda gézlenebilmeki;
ibarettir.
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TAKAYASU ARTERITI
ile birlikte Amiloidozis (AA tip)
Olgu Raporu

A case of Takayasu Arthritis with amyloidois
(AA type)

Rikkat KOCAK', Eren ERKENZ2, Saime PAYDAS3,
idris EMIR4, ilhan TUNCER®

OZET

C.U. Tip Fakiiltesi lg Hastaliklar
Kliniginde izlenen bir Takayasu Arterit
hastasinda bobrek biopsisi ile amiloidozis
tespit edildi. Amiloidozis'in tipi
imminohistokimyasal metod ile AA
(Sekonder) olarak saptandi.

43 vyasindaki kadin hasta

agsdéonmesi ve basini dik tutamama
Eikayeti ile bagvurdu; her iki st
kstremite de nabizlarin alinmamasi,
oyun, gégis sirt ve karinda duyulan
ifurimleri ile takayasu arterit tanisi
ondu. Hastada ayni zamanda var olan
efrotik sendrom nedeni igin
ncelendiginde bdbrekde amiloidoz
irikimi saptandi. Bu gekilde bir hasta
aha 6nce sadece bir kere rapor edilmisg
Idugundan takdim edildi.

ABSTRACT

, A 43-year old woman presented
with dizziness and difficulty in keeping
her head straight. On examination she
had no detectable pulses on both upper
axtremities. There were bruits on the
soth sides of the neck, on the chest wall
and on the abdomen. She was

|.
2
3 Yrd.Dog.Dr., G
I
>

.Dr., G.0. Tip Fakiltesi Patoloji Anabilim Dall.

Dog.Dr., G.U. Tip Fakiltesi l¢ Hastaliklari Anabilim Dalt.
Dog.Dr., G.U. Tip Fakiltesi lg Hastaliklan Anabilim Dal.
Yrd. 5 Tip Fakiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dal.
Ars. Gor., G.U. Tip Fakiltesi g Hastaliklar Anabilim Dalr.
Dog

diagnosed as Takayasu Arteritis. During
the investigation for the nephrotic
syndrome she had, the renal biopsy
revealed amyloid deposition. The type of
amyloid was AA (secondary) determined
by immunohistochemical method. This
case has been presented as the second
association of amyloidosis with TA in the
literature.

Giris

Takayasu Arteriti (TA) aorta ve ana
dallarini tutan, sebebi belli olmayan
kronik bir arter hastaligidir (Shelhamer ve
ark. 1985). Bu hastaliga Arkus Aorta
Sendromu, Nabizsiz (Pulseless) Hastalik,
Ters Koarktasyon gibi adlar da
verilmektedir. Hastallk diinyanin birgok
yoresinden tarif edilmig olmakia beraber
daha gok Dogu Asya'da gdériulmektedir.
Tipik hasta Ust ekstremite nabizlar
alinamayan geng bir kadindir. Bébrek
arteri tutulmasina bagli olarak olugabilen
hipertansiyon disinda TA'de bd&brek
lezyonu nadirdir. TA ile birlikte amiloidozis
olgusu ise sadece bir kez bildirilmistir
(Graham ve arkadaslarn 1985). Gukurova
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Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi lg
Hastaliklari Kliniginde 1987 yilinda
yatirilarak izlenen bir hastaya TA ve
amiloidozis tanisi konmugtur. Biriken
amiloidin AA tip (sekonder) oldugu ise
immuno-histokimyasal .boyama ile
kanitlanmistir. Bu olgu takdim
edilmektedir.

Olgu Raporu

43 yagindaki kadin hasta bagagrisi,
. bagddnmesi ve basini dik tutamama
- gikayetleri nedeniyle hastahaneye
yatiriid.

Hikayesinden 28 yaslnda iken
eklemlerinde ve adalelerinde agrilarin
ba§lad|g| 38 yasinda iken 27 kg'lik kilo
kaybu ve yiksek sedimentasyon hizi
nedenlyle bir bagka hastahaneye
yatinlarak incelendigi ogrenildi. O
zamanki fizik muayenesinde sad 2.
interkostal aralikda Il. dereceden sistolik
"0ftrim duyulmus ve bacaklarinda birkag
" adet eritema nodozum lezyonu diginda
fizik muayenesi dogalmig. Laboratuvar
¥ muayenesinde: hemoglobin dizeyi 11.0
"grri/dl; beyaz kiire: 13.000/mm3 %80
‘notrofil, %14 lenfosit, %6 monosit
~ geklinde ayr||m|§, Sedimentasyon hizi
- 124 mm/saatte; kan {ire azotu : 8 mg/dl;
_ kreatinin: 1.2 mg/dl; total protein: 7.3
gm/dl, (Albumln 4.3 gm ve globulin 3.0
gm); ASO:"250 Todd nitesi, CRP: +++;
romatoid faktér ve antiniiklear faktér (-)
bulunmug. ‘Gégis filmi, gastrointestinal
serileri EKG'si ve ekokardnograhsn normal
bulunmus.” Kiiltirlerinde Ureme olmamis.
Kemik iligi aspirasyonu normal sinirlarda
imig. Hasta gok yliksek sedimentasyon
hizi izah" edilemeden demir eksikligi
anemisi tanisi ile:taburcu edilmis. Son 5
yildir aralikli karin agrilari ve eklem agnilari
nedeniyle aspirin ve dijer anti
inflamatuar ilaglardan kullanmis. Bir kez
mide filmi ¢ekilmis ve normal bulunmus.
Son bir yil iginde is yapinca &zellikle sol

18

kolunda olmak {izere her iki kolunda ag,
ve gligstzlik baglamig. Uzun sire yy
yurlynce sol bacagl da agriyormus
Bize basvurmadan 3 hafta kadar dngg
higkingi ve kusmalari baglamig. Gittigi ozy
doktor kan dresinin ylksek oldugun,
soylemis ve diliretik vermis. Hasta son ¢
giindir basddnmesi nedeniyle yardimsy,
yUrlyemiyormus, glgsizlik nedeniyle
basini dik tutamiyormus. Sirtist
yattiginda bu yakinmalari kayboluyormus,
Fizik muayenesinde her iki tarafda radia
ulnar ve brakial nabizlari alinamiyorduy,
Femoral nabizlari mevcuttu. Boynun he
iki yaninda, gégdlis duvarinin 6n v
arkasinda ve umblikusun sol yaninda
yaygin Uflrtm duyuluyordu. Kan basinc
160/90 mm Hg olarak bacagindan
dlglildi. Kalp muayenesinde sagda ikinci
interkostal aralikda Il. dereceden sistolk
ejeksion Uftrimi duyuluyordu.

Her iki tibia (zerinde (+) gode
burakan &dem vardi. Fizik muayene
bunlar diginda normaldi.

Laboratuvar incelemesinde: Idrarda
giinde 6.5 gram proteiniri vardi.
Hematokrit % 32, BK: 12000/mm3;
formil % 76 notrofil, % 16 lenfosit ve % 6
monosit  geklinde ayrilmisti.
Sedimentasyon hizi: 77 mm/saatte; Kan
tire azotu : 66 mg/dl; kreatinin : 6.7
mg/dl; Urik asit: 4.1 mg/dl; kalsiyum: 8.4
mg/dl; fosfor : 5.7 mg/dl; protein: 5.7
gm/dl; (Albumin 1.5 gm, globulin 4.2 gm
olmak Uzere) élglldi. VDRL, antiniklear
faktor, romatoid faktér, CRP normal
bulundu. Cekilen gégls grafisi yapilan
ekokardiografi normal bulundu.
Ultrasonografi ile sol -subklavia ¢lkiginda
darlik g6ruldu. Teknik olanaksizlik nedeni
ile hastaya anjiografi yapilamadi.

Hasta hikayesi, fizik muayenesi ve
laboratuar muayeneleri‘ile TA ve nefrotik
sendromu -tanisi kondu. Nefrotik
sendromunu agiklamak igin rektum
mukozasindan ve bdébrekten .igne jle

_biopsi materyali alindi. Her iki biopsi de
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Congo Red boyasi ile amiloid
depolanmas! izlendi (Resim1,2).
Preparatlar daha sonra sekonder amiloid
proteini AA'ya karst tavganda hazirlanmig
antikor ile imminperoksidaz yontemi (6)
ile boyandi ve biriken amiloidin kesin
olarak AA tipte oldugu saptandi.

Hastaya IA igin prednisolone tablet
(1 mg/kg/g) ve amiloidozu igin colchicine
(1 mg/giin) baglandi.

Tartigma

Hall ve ark.nin (1985), Lupi-Herrera
ve ark.nin (1977) uzun siire ile izledikleri
genis serilere gore TA geng yaslarda,
daha gok kadinlarda, ates, artralji, kilo
kaybi gibi 6zgiin olmayan belirtilerle
baglar. Sedimentasyon yuksekligi dikkat
gekicidir. Bu donemde hastalar sebebi
belli olmayan ateg, anemi ve artrit gibi
degisik tanilar alirlar. Bu ilk donemden
bazen yillar sonra hastalarda arterlerde
daralma ve tikanmaya ait belirtiler baglar.
Kollarda ve bazen bacaklarda
klodikasyon, damarlar Uzerinde dftirim,
nabizlarin zayiflamig olmasi veya hig
alinmamasi ile hastaligin teghisi
woyulabilir, Damarlardaki daralma ve
tikanmalar anjiografi ile kesinlestirilir
(Yamato ve ark. 1986). Hastamizin
hikayesi incelendiginde, 15 yildir eklem
ve bag adrilarinin oldugu en az 5 yildir
gogsinde dfurimler duyuldugu
anlagiimaktadir. Bize bagvurusundaki fizik
muayenesinde ise her ki (st
esiremitesinde nabizlarin olmamasi,
boyunda, gdgsde, sirtta ve karinda
duyulan Uftrimler ile hastaya anjiografi
yapmamig olmamiza ragmen TA tanisi
koydurdu.

Lupi-Herrera (1977) aortun
tutuldugu bolgeye gore TA'nin dért tipe
aynimasini énermigtir: arkus aortanin tek
bagina tutuldugu |. tip; sadece
abdominal aortanin tutuldugu II. tip, hem
aort kavsinin hem abdominal Kisminin
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tutuldugu Il. tip ve pulmoner arterleri;
tutuldugu IV. tip. Hastamizin bulgular Jj
tip TA'ne uymaktadir. 107 hastalik seride
bu tip % 65 oran ile en sik goriilen geki
olugturmaktadir (Lupi Herrera, 1977).
Takayasu arteritinde hipertansiyon
renal arterlerin tutulmasina bagl olarak
hastalarin hemen yarisinda (% 59)
bulunmaktadir (Hall 1985). Hastamizin
bacakdan 6lgiilen kan basinci 160/90
mm Hg idi. Bu deger bacaktan élgllen
kan basinci degerlendirmesine gére hafif
hipertansiyon dizeyindedir (Ishikawa,
1981). Hafif hipertansiyona ilaveten kan
ire ve kreatinin yiiksekligi ile hastada
renal bozukluk vard). IA'de béobrek
glomeriillerinde tutulma olgu raporlari
seklinde bildirilmistir (Tagaki ve ark. 1984,
Zilleruelo ve ark. 1978, Hellmann ve ark.
1987). Bir hastamizda giinde 6.5 gram
proteinuri, kan albuminin duguklugu ve
odem varliginda nefrotik sendrom
diuglindik. Nefrotik sendromunu
aciklamak igin yapilan bobrek biopsisi ile
amiloid birikimi saptandi (Resim 1). daha
sonra preparatlar amiloid AA proteinine
kargi tavsanda hazirlanmig anti-AA
antikoru kullanilarak imminperoksidaz
yéntemi ile boyandi (HSU ve ark. 1981).
Kontrollerle karsilagtirilarak biriken
amiloidin AA yani sekonder tipte oldugV
kesin olarak saptandi (Resim 2). Daha
énce TA ile birlikte amiloidozis tek vakd
olarak Yeni Zelanda'dan bildirilmist!f
(Graham ve ark. 1985). Bildirilen hastada
amiloid tipi tayin edilmemis olmakid
birlikte, hem bdbrekde hem de damaf
duvarinda bulunmus olmasi sekondef
tipte oldugunu kanitlayabilir. Bizim
hastamiz amiloid tipi de tayin edilen IA ilé
birlikte bildirilen ilk amiloidozis olgusY
olmaktadir. amioid AA proteininin kronik
itihabi olaylarda veya kronik inflamatuar
hastaliklarda bir komplikasyon olarak
birikebilecegdi bilinmektedir. Ayrica TA ila
histolojik benzerlik gdsteren tempgral
arteritde de amiloidozis 99”§ebilecegi



bilinmektedir. TA'de kronik bir inflamatuar
hastalik kabul edildijinden amiloidozis'in
beklenen bir komplikasyon olmasi
gerekir. Simdiye kadar gok sayida vaka
olmamasini izah etmek gigtir.
Sekonder amiloidoz kronik
tiberkiilozun sik rastlanabilecek bir
komplikasyonudur; Takayasu arterinin
etiolojisinin tiiberkéloz ile iligkisi de ileri
sUrtlmistir (Lupi-Herrera 1977). Ancak
diger bazi yazarlar TA igin verilen
steroid tedavisi sirasinda dahi PPD

olgimlerinde artig veya aktif Tbc
gérmediklerini yazmaktadirlar (Hall ve ark.
1985). Bizim hastamiz da 5 yil ara ile iki
kez hastanede yatirlarak incelendigi
halde herhangi bir organin Tbc belirtisine
rastlanmamistir. Bu nedenle
amiloidozisinin TA ne sekonder oldugunu
soyleyebiliriz. lleride TA'li hastalarin
amiloidozis yéniinden daha detayli
incelenebilmesi bu konuya agiklik
getirebilir.
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KARDIAK ARITMILI HASTALARDA DiJIiTAL
TOKSISITESININ SERUM ..
DUZEYLERI ILE INCELENMESI

THE CLINICAL AND SERUM LEVEL CORRELATIONS OF
DIGITALIS INTOXICATION IN PATIENTS WITH CARDIAC
ARRHY THMIAS :

Rikkat KOGAK', Ozogul SARGIN2, Aynur K0noGLu3
Fikri BASLAMISLI 4

OZET

Aritmisi olan, rastgele segilmis 45
hastada serum digoksin ve digitoksin
dizeyleri olcllerek klinik bulgular ile
Kargilagtinid!.

Serum digoksin saptanan 36 ha-
stanin 10 tanesi (% 20) dijital igeren ilag
aldigini belirtemedi.

Klinik ve EKG bulgulari ile 9 hasta
dijital entoksikasyonu olarak tanimlandi.
tim aritmili grup igin prevalans % 20 ola-
rak saptandi. Tum grubun digoksin
dizeyi ortalamasi (1.3 = 0.3 ng/ml) ile
toksik kabul edilenlerin digoksin ortala-
masi (1.11 + 0.4 ng/ml) farki 6nemli bu-
lunmadi-(P>0.05).

Sonugta serum dijital diizeyi
Slciminlin toksisiteyi tanimlamada
Jegeri olmadigi sdylenebilir. Ancak kardi-
ik glikozid almadigi halde serumunda
mminoreaktif dijital bulunabilen kisilerin
rarligi, konunun bu yénden daha ileri .
irasgtinlmasi geregini ortaya koymaktadr.:

ABSTRACT

Serum digoxin and digitoxin
oncentrations .were determined in 45
andomly selected patients with cardiac

2.U. Aragtirma fon desteklenmls

. Dog. Dr., G.U. Tip Fakiiltesi I Hastaliklar Anab|I|m Dal.
. Dog. Dr.,, G.0. Tip Fakiiltesi Nakleer Tip Anabilim Dall.
. Arg.Gor., Q U. Tip Fakiltesi Ig Hastaliklar1 Anabilim Dall.
.Uz Dr,, C U. Tlp Fakiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dalr.

arrhythmias and chmcal correlatlons were
evaluated.

Twenty-eight pergent of all pauents
could not name.the drug that they had
been taking although their serum dlgltalls'
measurements were posmve _

The digitalis intoxication prevalance
were found to be 20 % in this group of -
patients by their ECG tracings .and
clinical findings. .

The mean serum Value of dlgoxm

. for the total group (1.34 + 0.3 ng/ml) and

for the toxuc patlents (1 11+ 04 ng/ml)

In concluswn while the. serum.
digitalis measurements seem to be not
necessary for the dlagn05|s of digitalis
toxicity, the potential "endogen dlgltahs
like activity” needs’to be investigated
further.

Giris

Kardiak gllkozudler 200 ylldan daha
uzun zamandir konjestlf kalp yetmezligi
ve bazi kardiak aritmiler " igin
kullanilagelmektedir. digoksin ve
digitoksin igeren preparatlar halinde
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kullanilan glikoidlerin terapdtik ve toksik
dozlan arasindaki fark azdir ve klinik de
dijital toksisitesine siklikla rastlanir. Dijital
toksisitesinin tanimi ve prevalansi Gizerine
pek ¢ok galigmalar yapilmigtir (Beller ve
ark. 1971 Curruthers ve ark. 1974)
6zellikle digoksin ve digitoksin
diuzeylerinin radioimmiinoassey ile
saptama ydntemleri geligtirildikten sonra,
serum dizeyleri ile klinik toksisitenin
kargilastirilmali  degerlendirmeleri
yapilmigtir (Park ve ark. 1973, Park ve
ark. 1987, Ordog ve ark. 1987). Bugiin
heniiz serum digoksin diizeyi 6lgimuniin
yararhli§i konusu agikhia kavugmusg
degildir (Ingelfinger ve ark. 1976,
Fogelman ve ark.1971).

Hastanemizde dijital entoksikasyo-
nu, hastalarin klinik ve elektrokardiogram
(EKG) bulgular ile konmaktadir. Ayrica
dijital entoksikasyonu digiiniilen bazi
hastalarimizin glikozid iceren preparatlar
alip almadiklarini ifade edemedikleri
gbzlenmis oldudundan, kardiak aritmi
varli§i saptanan bir grup hastada serum
digoksin ve digitoksin dizeylerinin
Olgiminiin 6nemini aragtirmak istedik.
Bu sekilde bize bagvuran ve Kkardiak
aritmisi olan hastalarda dijital
entoksikasyonun pervalansin da
bulabilmeyi amagladik.

Materyal ve Metod

Gukurova Universitesi Tip Fakiltesi
Hastanesi Acil Servisine degisik
yakinmalarla bagvuran ve kardiak aritmi
saptanan hastalardan, serum digoksin
ve digitoksin diizeyleri élglilmek (zere
kan alindi; serumu ayrilarak -30°C'da
saklandi. Ayni hastalarin yaglari,
cinsiyetleri, kullandiklan ilaglar, EKG'leri
kaydedildi; kan Ore azotlari (BUN) ve kan
elektrolitleri dlgllip kaydedildi. Digoksin
ve digitoksin iceren bir preparatin ismini
veremeyen veya regetesini
gbsteremeyen hastalara herhangi bir

24

kalp ilact alip almadiklari soruldu. liy
oykisl veren hastalar galigmaya alind;
Galismanin sonunda  dondurularg
saklanan hasta serumlarinda, | 125 j
igaretli ticari kitler (Coat - A - Coun
Diagnostic Products Corporation, U.S.A
kullanilarak hem digoksin hem de
digitoksin dizeyleri ayn ayri élguldi.

Hastalardan gerekenler ilg;
servislere yatirildi veya gerekli jj
inceleme ve tedavi uygulanip evlerip;
gonderildi.

Istatistik hesaplarinda Student'in
testi kullanildi.

Bulgular

CGaligmanin sonunda gerekli bilgileri
toplandi§i ve dijital dizeyi bakilabilecek
serumu mevcut bulunan 45 hasta varg
ve degerlendirmeye alind..

45 hastanin 21'i erkek, 24'G kadr
idi. Yaglari 37-86 arasinda olup,
ortalamasi 61 idi.

45 hastanin 26's1 digoksin igeren bi
preparat aldiklarini ifade etmiglerdi. Bir
hasta giin .asin bir tablet, bir digeri 10
gindir ginde 2 tablet aldigi hikayesin
verdi, digerlerinin hepsi giinde bir tablet
digoksin preparat (0,25 mg/giin)
aldiklarini sdylediler. Hastalardan higbir
digitoksin iceren ilag alma Oykisi
veremedi.

45 hastanin 36'sinin serumunda
degisen dizeylerde digoksin &lgildi.
Oysa hastalardan sadece 26's! ilag alma
oykiusl verebilmis idi; bu durumda
serumda dijital bulunan hastalarin % 28
dijital preparati kullandigin belitememisti.

Olgiilen digoksin diizeyleri : 0.1 - 7.0
ng/ml arasinda idi. 2 ng/ml trapétik diizey
igin Ust sinir kabul edilerek
degerlendirildiginde 2 ng/ml'nin Ustiinde
kan diizeyi saptanan 7 hasta vardi. By
yedi hastanin higbirisi, serum diizeyi 7.0



ng/ml Glglilen 2 hasta dahil, giinde 1 bu hastalarin sadece birisinde klinik ve
tabletten fazla ilag alma Oykisi EKG bulgulan ile dijital entoksikasyonu
vermediler. Kan diizeyi yiuksek bulunan digunlldi (Tablo:1).

Tablo 1- Serum digoksin diizeyi 2.0 ng/ml olan hastalarin 6zelliklerini gésteren tablo

Aldigi llag

=| E
E| £
S Digoksin BIN | < E’ g
o g o | 2 |iabign Diger | mg o é % EKG Tani
o Pl El18| o
| al|o
1 |H|S5 | E |1 Trinitrin | 44 | 4.4 7.0 [16.0| AF | Kardiomiyopati
Yiksek
2 1ZA}155 | K 1 - 38 140]40|7.0 VC AF ASKH

g JRAIS2 | E | 1 Isordil | 16 [4.2]|3.0 [1.2| AF | Akcigerde kitle

4 |HG|52 [ K | 1| Diiretk |21 |36|32]|15| AF |Mitral Yetmezlik

s ING|[50| K |1 | lsordil |25 41|45 ]20]|arsven Ditdl Entoks:

kasyonu
6 |OK| 43| E | 1 - - - |22 | 0 |AF+VEA ASKH
7 IMO|77|E |1 Diflin - -132| 0| AF KOAH

AF : Atrial fibrilasyon |

VCAF : Yiksek ventrikill cevapl atrial fibrilasyon
ASKH : Aterosklerotik kalp hastalig

KOAH : Kronik obstruktif akciger hastaligi
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Tablo 2- Klinik olarak dijital entoksikasyonu tanisi alan hastalarin 6zelliklerini gdsteren tablo

c £ 1
Aldig llag % X
p o O
. . &) 0
z | g Digoksin : BN | = |5 < EKG T
12| a| 2 uigim | PG |m | E_ 2 o
+ | 0D ID
¥ [0 Twne
1 |AO|65 | K| 1 34 |4.1(055| 0 | VEA Dijital Ent.
2 |FG|56 [ K |1 . 25 14.0]0.1 | 2.5 | AF+VEA * "
3 |HT| 4| K| 1| piretk | 9 |4.0]06]3.0 o
4 |AO|77 | E | 1 g 16 133]1.1| o | AF+Sol L
hemiblok
5 INC[SO| K |1 Isordil 25 |4.1]145 | 2.0 | AF+VEA & -
6 INC|54|E |1 | Diiretk |19 |3.8[08]20(S!DalBl —w
+ |° Blok
7 INK|8s|K |1 . 56 | 6.8] 1.4 |67 AVtAam ] .
blok
I° Blok :
8 [EK|57 | K| 1 . 73 141]05] 0| +Bradi-|] "
kardi |+ KBY
9 |AY| 45 | E | 1 Ditretk | a4 | 49| 0.4 | o [Ventrikiler(  Dijital Ent.
Difilin Tagikardi | + KOAH
VEA  :Ventrikiler ektopik atimlar
AF : Atrial fibrilasyon
KBY  :Kronik bobrek yetmezligi
KOAH : Kronik obstriktif akciger hastalig
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Klinik olarak dijital entoksikasyonu
tanisi 45 aritmili hastanin 9'una kondu
(%20). Bu tani hastalarin EKG belirtileri
yaninda ilact kesmekle dizelen bulanti,
kusma gibi sistemik bulgular nedeniyle
verildi. EKG'de 1 hastada ventrikiiler
tagikardi, 3 hastada de§igen oranlarda
blok, 3 hastada ventrikiller ektopik
atimlar ve 2 hastada da atrial fibrilasyon
saptandi. Hastalarin serum dizeyleri ve
diger &zellikleri Tablo 2'de gdriilmektedir.
Gorilecegi gibi hastalarin biri harig serum
digoksin diizeyleri 2.0 ng/ml.nin Ustiinde
degildi.

Serum digoksin. diizeyi ortalamasi
tim grup igin : 1.3410.3 ng/ml.olarak
hesaplandi. Bu deger klinik olarak dijital
entoksikasyonu disiinilen 9 hastanin
serum degeri ortalamasindan (1.1110.4
ng/ml) farkli degildi (P>0.05).

Radioimminoeassey ile serum
digitoksin dizeyleri élglilen 45 hastanin
22'sinde digitoksin saptandi. Bu
hastalarin higbirisi digitoksin igeren ilag
alma éykisii verememiglerdi. Olgiilen
digitoksin dizeyleri 0.5 - 16.0 ng/ml
arasinda degisti; genel ortalama 3.33
ng/ml idi. Digitoksin degeri higbir hastada
ortalama terapétik diizey kabul edilen 20
ng/ml veya Ustinde degildi.

Hastalarin 37'sinde BUN - ve
elektrolitlerden serun potasyum (K+)
dederi 6lglldi. Tim grup igin BUN
ortalamasi : 26.6+ 2.7 mg. idi. Tablo 1 ve
Tablo 2'de ‘gosterilen toksik kabul edilen
hastalarda ise BUN ortalamalan 28.8+
5.2 ve 32.316.8 idi. Tum grup ortalamas!
ile dijital entoksikasyonu kabul edilenler
ve digoksin diizeyi toksik seviyede
bulunanlarda 6lgim ortalamalari farkli
bulunmadi (P>0.05).

Serum K+ degerleri : 3.3 - 6.8

m/Eq/It arasinda olup, ortalamasi 4.2+

0.2 Eq/lt idi. K* igin Ust sinir olan 5.0
m/Eg/t'nin Ustinde 2 deger vardi ve bu
hastalarda dijital entoksikasyonuna ilave
olarak birinde kronik bdbrek hastaligi,
digerinde ise kronik obstriktif akciger
hastali§i tanilari kondu.

Tartisma

Ginumizde halen kullanilan ilaglar
arasinda en eskilerinden biri kuskusuz
dijital preparatlardir; Bununla birlikte klinik
kullanim yeri ve sekli hala tartigiimaktadir.
Bunun bir nedeni de tedavi aralifinin
digoksin igin 1.0 - 2.0 ng/ml gibi ¢ok dar
olmasi ve toksisitesinin kolayca
gikabilmesidir. Dijital toksisitesi ise
potansiyel olarak her tir kardiak aritmiye
neden olabilmektedir; bu nedenledir ki
dijital duzeyi (digoksin ve digitoksin)
élcim metodlari gelistiriimistir. Ozellikle
radioimmiinoassey yontemleri ile duyarli
bir sekilde serum tayinleri yapiimaya
basglandiktan sonra klinik olarak dijital
toksisitesi dusiiniilen ve disinilmeyen
hasta gruplarinda serum diizeyi normlari
konmaya galigilmigtir. Birgok galigsmacinin
kabul ettigi terapétik aralik 1.0 - 2.0 ng/ml
aras| digoksin seviyesidir; 0.4 ng'in alti
terapdtik diizey alti, 2.0 ng'in Ustl toksik
doz olarak belirttiimektedir (Beller ve ark.
1971, Park ve ark. 1973); Ancak toksisite
gosteren ve gdstermeyen hastalarda,
kan dijital dizeylerinin gakisabilecegi de
gerek bu yazarlar, gerekse bagkalari
tarafindan_belirtilmigtir (Smith ve ark.
1984). Hatta serum dijital diizeyi tayininin
hastalarin toksisitesini saptamakta bir
etkinligi olmadigin ileri stiren galigmacilar
da olmustur (Fogelman ve ark. 1971,
Ingelfinger ve ark. 1976). Bizim
caligmamizdaki bulgular da benzeri
sonuglar vermistir. Soyleki klinik olarak
dijital entoksikasyonu diginllen 9
hastanin, sadece birinde serum digoksin
diizeyi 2.0 ng'in Ustinde bulunurken
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serum dijital diizeyi 2.2. ng'in Uzerinde
bulunan 7 hastanin higbirisinde klinik
toksisite duglnidlmemistir. Toksisite
saptamak agisindan bu derece uyumsuz
sonuglar ¢lkmasi, simdiye kadarki
uygulamamizda oldugu gibi dijital
dizeyini rutin tayin etmenin pek de
gerekli olmadigini ortaya koymaktadir.
Ancak dijital toksisitesi oldugu
bilinenlerde veya agizdan terapotik
dozun gok Ustiinde ilag almig olanlarin
izleme agisindan serum dizey tayinleri
uygun olabilir. Bizim 45 hastamizin
higbirisi bilerek veya kaza ile ylksek
dozda ilag almig degildi.

Bati literatiirinde dile getirilmeyen,
ancak bizim ilkemiz kosullarinda sik
rastladigimiz bir durum, hastalann aldiklar
ilag veya dozlar hakkinda yeterli hikaye
verememeleridir. Bu galigmay! planlarken
bir amacimiz da bu konuda sayisal fikir
sahibi olmakti. Nitekim serumda digoksin
saptanan hastalarin ancak % 72'si dijital
preparati aldiklarini ifade edebilmiglerdir.
Dijital kullandidini ifade etmedigi halde
serum digoksin dizeyi 0.1 - 1.0 ng/it
arasinda dedisen 9 hasta; digitoksin
duzeyi 1.5 - 4.0 ng/ml arasinda degigen
6 hasta vardir. Bu bulgu hastalarin
glvenilir hikaye veremedikleri seklinde
yorumlanabilir. Ancak son yillarda degisik
hasta gruplarinda, dijital preparati
kullanmayan hastalarda
radioimmiinoasseyle saptanan "Endojen
dijital benzeri aktivite" gdsterilmis olmasi
konunun boyutunu genigletmektedir
(Graves ve ark. 1983, Nanji ve ark.,
1985, Shilo ve ark. 1987). 45 hastalik
grubumuzdaki bu 12 hasta gergekten
dijital igeren ilag kullanmamisglar ise,
serumlarinda saptanan digoksin ve
digitoksin'in endojen olarak salgilanmig
olma olasiligi vardir. Bu hastalara
konulmug olan tanilar: dért hastada kalp
yetmezligi, 6'sinda aterasklerotik kalp
hastaligi, birinde akut enfarktis, birinde
ise serebral embolidir. Konjestif kalp
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yetmezliginde endojen dijital benzeri
madde bulunabildigi yayinlanmistir (Shilo
ve ark. 1987) diger tanilar igin ise konu
daha ileri galismalara agiktir.

Calisma grubumuzda higbir hasta
digitoksin igeren ilag aldigini séylemedigi
halde 22 hastanin serumunda digitoksin
bulunmug olmasi yukarida s6zi edilen
endojen salinimla veya kullanilan
radioimmiinoassey yonteminin serum
digoksini ile gapraz reaksiyon vermis
olmasi ile agiklanabilir. Esasen digitoksin
degerlerinin higbiri terapétik dizey kabul
edilen 20.0 ng/ml'ye ulagsmamistir.

Bobrekler yolu ile degismeden atilan
digoksinin, bébrek fonksiyonlari bozuk
olan hastalarda daha kolay birikebildigi
ve toksisiteye yol agabildigi bilinmektedir
(Beller ve ark., 1971). Bu nedenle
hastalarin kan {re azotu degerleri de
olgllmugtir. BUN degeri saptadigimiz en
ylksek digoksin degeri olan 7.0 ng/ml
serum duzeyi olan 2 hastada da 44 ve
38 mg gibi normalden yiksek bulunmus
olmakla birlikte tim grup ortalamasi (26.6
+ 2.7 mg) ile toksik kabul edilen hastalar
ortalamas! (32.3 £ 6.8 mg) ve 2.0 ng
Ustiinde digoksin 6lglilen hastalarin
ortalamasl! (28.8 + 5.3 mg) arasi énemli
fark bulunmamigtir (P>0.05), Bu
bulgumuz bazi galigmacilarin bulgulari ile
uyumlu (Ordog ve ark. 1987, Park ve ark.
1978); bazilarininki ile uyumsuzdur (Beller
ve ark. 1971).

Tim galigma grubu igin buldugumuz
intoksikasyon pervalansi 9/45: % 20'dir.
Bu deger prospektif galigmalar igin verilen
degerlere tam uyum gostermektedir
(Ordog ve ark. 1987). Bizim hasta
grubumuzun kardiak aritmi ile bagvurmus
ve bir kalp hapi alan hastalar arasindan
rastgele secgilmis oldugu géz oniine
alinarak, bodyle bir hasta grubu igin %
20'lik pervalansin gecgerli oldugunu
s6yleyebiliriz.

Sonug olarak bu galisma ile serum
digoksin ve  digitoksin  diizeyleri



Olgiminin dijital kullanan hastalarin
izlenmesinde gerekli olmadi§i, ancak
dijitale  benzer endojen  aktivite

konusunun daha ileri incelemeye deger
oldugu sdylenebilir.
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NAIL-PATELLA SENDROMU OLGUSUNUN RADYOLOJIK
SUNUMU
(Herediter Osteo-Onycho Displazi)

RADIOLOGICAL FINDINGS OF NAIL-PATELLA
SYNDROME

Mahmut o&uz?,

OZET

Bu olgu sunumunda tanisi Radyoloji
Anabilim Dalimizca konulmus olan
Nail-patella sendromunun radyolojik
bulgulari gézden gegirilmistir. Nail-Patella
sendromu; Bilateral iliak hornlar,
patellanin yoklugu, -hipoplazisi veya
dislokasyonu ile radius ve humerusun
dirsek civarindaki hipoplazisiyle
karakterizedir.

ABSTRACT

In this case report we discussed the
radiological findings of a patient, who
was diagnosed as Nail-Patella syndrome
by our radiological clinic. Nail-Patella
syndrome is characterized with bilateral
iliac horns, the absence of the patella
hypoplasia or dislocation of the patella,
and hypoplasia of the radius or humerus
near the elbow.

Girig

Nail-Patella sendromu otozomal
dominant gegis g&steren ve nadir
gorilen herediter bir sendrom olup,
karakteristik tetrati ile taninir. Bunlar;

1. Dog. Dr., G.U.T |p Fakiltesi Radyoloji Anabilim Dall.
2. Arg. Gor., G.U. Tip Fakiltesi Radyoloji Anabilim Dall.
3. Ars. Gor., G.U. Tip Fakilltesi Radyoloji Anabilim Dall.
4.Yrd. Dog. Dr., G.U. Tip Fakaitesi Radyoloji Anabilim Dal.

Rana OZAN?2, Erol AKSUNGUR3, Erol ATILLA%

tirnak anomalileri, radius ve humerusun
dirsek civarindaki hipoplazisi, bilateral
iliak hornlar ve patellanin yoklugu,
hipoplazisi veya dislokasyonudur. Bu
sonuncu bulguya lateral femoral kondilin
hipoplazisi eslik edebilir (Beals 1969). Bu
bulgular nedeni ile bu sendromu
(tirnak-dirsek-diz-ilium sendromu) olarak
adlandiranlar da vardir (Caffey, 1978).

Radyoloji Anabilim Dalimiza direkt
Uriner sistem grafisi gekimi igin bagvuran
12 yasindaki kiz gocugunun grafide iliak
hornlari dikkati gekerek diger radyolojik
incelemeleri yapiimig ve Nail-Patella
sendromu tanisi konulmustur. Bu olgu
sunumunda hastaya ait pozitif radyolojik
bulgular takdim edilmektedir.

Materyal ve Metod

Disiiri nedeniyle direkt Uriner sistem
grafisi cekilen ve .iliak hornlari tespit
edilen hastanin bu sendroma ait diger
bulgularinin ortaya konmasi igin
asagidaki inceleme ve tetkikler yapilmigtir.
Hasta Oncelikle tirnak anomalileri
yonliinden gbézden gegiriimis ve fizik
muayenesi yapilmigtir. Daha sonra ki
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Resim1- Her iki elin tirnaklari hipoplazik
ve displazik gorinimdedir.

Resim 3- Direkt lriner sistem grafisinde,
bilateral ve simetrik iliak hornlar ile iliak
kanatlarda yayvanlagma goriilmektedir.

Resim 5- Mukayeseli iki yénld diz grafile-
rinde, her iki patella ve lateral femoral
kondiller hipoplazik gérinimdedir.
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Resim 2- Her iki dirsekte fleksiyon ve g
tensiyon kisithhig ile kanatlagma géry
mektedir.

Resim 4- Mukayesali iki yonlU diz grafile-
rinde, her iki patella ve lateral femora
kondiller hipoplazik gériinimdedir.

Resim 6- Mukayeseli her iki dirsek grafile-
rinde, bilateral olekranonlar ve radius
baglarl hipoplazik, ayrica radius baglar!
arkaya dogru sublukse gérlinimiUndedir.



Resim 7- Mukayeseli her iki
ayak grafilerin, metatarsus
varus deformitesi goril-
mektedir.

yonli mukayeseli el, dirsek, diz, ayak,
P-A akciger, direkt Uriner sistem ve
intravenéz pyelografi c¢ekilerek
incelenmigtir.

Bulgular

Fizik muayenede; Hastanin her iki
elinin tirnaklari hipoplazik ve displazikti
(Resim 1). Dirseklerde fleksiyon ve
ekstensiyon kisithlig1 ile kanatlagma
mevcuttu (Resim 2). Sagd ayakta varus
deformitesi gozlendi.

Radyogramlarin incelenmesinde;

Direkt iriner sistem grafisinde;
Bilateral ve simetrik iliak hornlar mevcuttu
ve iliak kanatlar yayvanlagmigti (Flaring)
(Resim 3).

Mukayeseli iki yonli diz grafilerinde;
Patellalar ve lateral femoral kondiler

Resim 8- Intravenéz pyelografik
tetkikte, bilateral kaliksiel kiint-
lesme ve sol bdbrek alt pol ka-
likslerinde ektazi goriilmektedir.

hipoplazik gorinimde idi (Resim 4-5).

Mukayeseli her iki dirsek grafilerinde;
Bilateral olekranonlar ve radius baglar
hipoplazik ve radius baglari arkaya dogru
sublukse idi (Resim 6).

Mukayeseli her iki ayak grafilerinde;
Ayaklarda metatarsus varus deformitesi
mevcuttu (Resim 7).

P-A akciger grafisinde; Bilateral
skapulalar hipoplazik idi.

Intravendz pyelografisinde; Bilateral
kaliksiel kiintlesme ile sol bobrek alt
pol kalikslerinde ektazi goriilmekte idi
(Resim 8). :

Tartisma ve Sonug

Nail-Patella sendromu ilk kez
1897'de Little tarafindan iskelet
anomalileri seklinde tanimlanmistir.
Renwick ve lzaat ise 1965'de goriilme
sikhidint 50000'de 1 olarak belitmislerdir.
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BEHCET SENDROMU VE AMiLOiDOZiS
(Bir olgu nedeni ile)

BEHCET'S SYNDROME

AND AMYLOIDOSIS

Mustafa DEMIRTAS!, Emel AKOGLU?, Eren ERKEN3,
Fikri BASLAMISLI4, Ayhan USALS

OZET

Oro-genital aftlar ve iridoksiklit
ataklari gibi major kriterleri yaninda, cilt
bulgulari, artrit, nérolojik anormallikler,
karditis, vaskiller komplikasyonlar gibi
minor kriterleri de olan bir kompleks
hastaliktir. Bobrek anormallikleri seyrek
gorilmektedir. Bu nedenle Behget
Sendromu ile birlikte nefrotik sendrom
tablosu olan ve amiloidozis de saptanan
bir olgu takdim edilmisgtir.

ABSTRACT

Behget's syndrome is a complex
disease characterized by major criteria,
such as orogenital ulceration and
iridosyclitis, and minor criteria such as
skin abnormalities, artritis, neurological
complications, carditis and vasculer
complications. Renal abnormalities in
Behget's syndrome are rare. Here we
present a case complicated by renal
amyloidosis.

Girig

1937 yilinda Dr. Hulusi BEHGET'in
tanimladi§), aftéz  stomatit, genital

1. Yrd.Dog.Dr., G.U. Tip Fakiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal.

2. Dog.Dr., G. 0. Tip Fakiltesi Nefroloji Anabilim Dall.
3. Dog.Dr., G.U. Tip Fakiltesi Imminoloji Anabilim Dali
4. Arg.Gor.Dr., G.0. Tip Fakiltesi Dahiliye Anabilim Dalt.
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lserasyon ve . iridoksiklit ataklari ile
karakterize triad Behget Sendromu adi ile
aniimakta ve bu sendromun major tani
kriterleri olarak kabul edilmektedir (Berlin
C. 1960, Wolf SM, et al. 1965). Bu klasik
triada birgok bulgular daha ilave
edilmistir: Nodul, pustil, cellulit, eritema
nodozum, eritema multiforma gibi cilt
lezyonlari (Berlin C. 1960, Enoch BA, et
al. 1968, Enoch BA, 1968, Kansu E, et
al. 1972, Rosenthal T, et al. 1975, Sherf
L, et al. 1964), relapsing hidroartroz,
artritis, artralji gibi eklem lezyonlar (Berlin
C. 1960, Kalibian VV, Challis MT. 1970,
Kansu E, et al. 1972, Rosenthal T, et al.
1975, Strachan RW, et al. 1963, Oveno
S, et al. 1973) yilksek fatalite
gosterebilen meningoensefalit, periferik
néropati gibi ndrolojik bulgular (Berlin C.
1960, Fowler TJ. et al. 1968, Kansu E,
et al. 1972, Wolf SM, et al. 1965),
karditis (Kansu E, et al. 1972, Berlin C.
1960, Enoch BA, et al. 1968, Fowler TJ.
et al. 1968), gastrointestinal ve
genitotriner sistem tutulumu (Berlin C.
1960, Kansu E, et al. 1972), % 12 27
oraninda goriilen vyuzeyel ven
trombozlar, % 10 oraninda goriilebilen
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vena cava trombozlari gibi derin ven
trombozlari, arteritis ve anevrizma
formasyonu gibi vaskuler anomaliler
(Berlin C. 1960, Enoch BA, et al. 1968,
Enoch BA, 1968, Kansu E, et al. 1972,
Rosenthal T, et al. 1975) minor tani
kriterleri olarak degerlendirilmektedir.
Behget Sendromunda bdbrek
tutulumuna dair yayinlar seyrektir. Nefritis
benzeri hastalik yaninda, Behget'e
sekonder sistemik amilodozisis
olabilecedi yaziimisgtir (Nestor G, et al.
1969, Ota T, Takayama T. 19869,
Rosenthal T, et al. 1975).

Seyrek gorilmesi nedeni ile, nefrotik
sendromla karakterize amilodazis
saptadigimiz Behget sendromlu bir erkek
olgu takdim edilmistir.

Olgu Takdimi

20 yasinda, Afyon-Bolvadin
dogumlu erkek hasta (F.H.) 3 yildir
siregelen ve giderek artan halsizlik,
yaygin sislikler, eklem agrilan ile Ocak
1987'de bagvurdu. Anemnezinden 7
yildir aralikli, gelip gegici agiz ve genital
bblgede aftlar, eklem agrilari ve bulanik
gormesi oldugu ve bu sikayetleri ile
bagvurdugu doktorlarin Behget Hastaligi
tanisi ile birgok ilaglar verdikleri 6grenildi.
1 yil 6nce siglikleri nedeni ile bagvurdugu
bir tip merkezinde tedavi edildi. Fizik
muayenesinde atesgi 36,9°C, nabiz
98/dk, kan basinca 140/80 mmHg, agiz
ve genital bdlgede aftlar, Uiveit, solukluk,
anazarka tarzinda yumugak édem, kot
kenarinda 4 - 5 cm balote edilen
hepatomegali, asit saptandi. Boyunda
vendz dolgunluk, kardiomegali, artrit, cilt
lezyonlari yoktu. Enjeksiyon yerlerinde
pustil yoktu. Pathergi testi (-) idi.

Laboratuvar bulgulari Hb: 98 gr.,
Lokosit: 7800, Sedimantasyon: 110/1/2

st., 139 mm /lst., Fibrinojen : 395 mg %,
BUN: 144 mg%, Kreatinin10, 4 mg%,
Urik Asit: 8,2 mg%, Kolesterol 350 mg%,
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total protein: 4,4 gr %, Albumin 2,5 g-
globulin 1,9 gr %, ldrarda Bence-Jor
proteini (-) idi. ldrar tetkikinde ¢
gr/lt/gin proteini ve 7 - 8 lokosit, sey
epitel hiicre ve her tirlti silendj
mevcuttu. Kreatinin klerensi 6,8 ml/dk .
Kemik iligi aspirasyonu normal idi. Prot

elektroforezinde Albumin: 19.2, e 1, 4;

<2 18.7 3 : 24,1 :1,3 olarak rapor edix

Yapilan bébrek ve rek.
biyopsilerinde amiloid saptang
Muayenesinde dekubitus (lserleri y,
bagka bir enfeksiyon odagi saptanmaya
hasta kolgisin aliyordu. Tibbi tedavide
yarar gormeyen hasta ekonom;
nedenlerle dializi kabul etmedi. Keng
isegi ile taburcu edildi. Sonra hastany
evinde exitus oldugu &grenildi.

Tartisma

Takdim edilen olgu, anemnezinde
tanimlanan ve muayenede saptanar
agdiz ve genital aftlar, artralji ataklar il
Behget sendromu ile uyumly
gorulmektedir. Behget sendromund:
zaten major bulgular siklikta gegicidir ve
her zaman es zamanli gérilmezler.
Genellikle ya géz bulgular veya mindr
kriterlerinden sayilan anormalliklerden bis
veya birkagl nedeni ile hekime bagvurma
nedenidir. Tani igin 2 major 1 mindr belirti
olduu zaman yeterli sayilmaktadur.
(Berlin C. 1960, Wolf SM, et al. 1965).
Kesin tani igin bir laboratuvar bulgusu
yoktur. Teghis tamamen anemnez ve fizik
muayeneye dayanmaktadir. (Berlin C.
1960, Wolf SM, et al. 1965) Fakat kanda
fibrinojen yiksekligi ve igne ile kan
alinan yerlerde steril pustil olmasi taniyi
destekleyen bulgular olup, bunlarda
mindr kriterler arasinda sayilmaktadir
(Rosenthal T., 1975, Strachan RW., et
al. 1963).
Olgumuzda agiz ve genital
llserasyonlar uveit gibi 3 major belirti,



artalji, fibrinojen yiiksekligi gibi 2 minor
belirtisinin olmasi Behget sendromu tanisi
icin yeterli gorilmektedir. Ote yandan
idrarda agir proteiniri, hipoalbliminemi,
anazarka ddem, asit, hiperkollesterolemi
ile nefrotik sendrom tablosu da
mevcuttur. Bobrek ve rektal
biyopsilerinde amiloidozis de mevcuttur.

Behgcet sendromunda bobrek
tutulumu ile ilgili yayinlar oldukga kisithdir.
(Nestor G, et al. 1969, Ota T, Takayama
T, 1969, Rosenthal T, et al. 1975)
1969'da nefrotik sendromlu 3 Behget
olgusu yazilmig, bunlarin 2'sinde histolojik
olarak amiloidozis saptanmistir. Bir grup
Japon arastirmaci Behget hastaliginda
o6dem ile karakterize bobrek hastaligi
benzeri tablolar tanimlamiglarsa da
histolojik olarak incelememigler. 1974'de
Rosenthal ve arkadaglari Behget
Sendromlu 3 olgunun 2'sinde amiloidozis
géstermigler, 1 olguda da renal
konjesyonla izah etmeye calistiklar
aralikli gelen eser proteiniri gozlemigler,
ancak son olgunun otopsisinde
bébredinde amiloidozis godsterme-
miglerdir. Bu sonuglar, Behget has-
taliinda bobrek patolojisinin
olusumundan sistemik amiloidozisin
soruml|u olabilecegini veya en biyik rol
oynadigini vurgular gorinmektedir,
Behget sendromu ile amiloidozisi
arasindaki iligkiyi izah etmek oldukga zor
gérinmektedir. Bilindigi izere, sekonder
amiloidozisin en billyik nedeni olan
kronik enflamasyonla izah edilebilir mi?
Behget sendromunda kronik ve
tekrarlayan oral ve genital dlserler,
artiritisler "amiloidozis"in nedeni midir?
Ancak bu aftlarin ve géz bulgularinin
sorumlu olabilmesi igin kronk slpiirasyon
olmasi gerektigi vurgulanmaktadir.

(Rosenthal T, et al. 1975) Behget
sendromunda artritin amiloidozisin

. e PT— —

olugundan etken olabilecedi (izerinde
gorugler vardir (Rosenthal T, et al. 1975).
Literatirde yapilan c¢aligmalarda
(Rosenthal ve Nestor gruplarinin
yaptiklari otopsilerde) Behgetli olgularda
kronik supUratif fokus bulamamiglardir.
Rosenthal ve arkadaglarn sadece 3 yil
sonra amiloidozis geligen ve otopsisinde
predispozan siplirasyon veya sipiratif
inflamasyon géstermeyen bir Behget
sendromlu olguya ézellikle deginmislerdir
(Rosenthal T, et al. 1975). Bizim
olgumuzda oral ve genital Ulserleri
enfekte degildi ve eklemlerinde sadece
artralji seklinde semptomlari vardi, arriti
yoktu, Uveite ait belirtiler mevcuttu.
Dekibutus lserleri veya bagka bir kronik

- inflamasyon odagi (her ne kadar otopsi

yapilamadi ise de) gériiniirde yoktu. Ote
yandan olgumuzda semptomlarin
¢ikigindan 4 yil sonra bobrek bulgulari
ortaya ¢ikmigtir. Kronik bir inflamasyon
olsa bile bu zaman sekonder amiloidozis
cikmasi icin yeterli de gériilmemektedir.

Bitin bu gdzlemler, amiloidozis
acaba Behget sendromun bir belirtisi
midir? diye bir soruyu akla getirmektedir.
Yoksa aralikla gelen orooculogenital
inflamasyon, eklemlerdeki inflamasyon,
siratle olugabilen sekonder amiloidozise
neden mi olmaktadir? yoksa primer
amiloidozisi olanlarda tetik gekici bir rol
mu oynamaktadir? Biitiin bunlar heniiz
aydinliga kavugmamigtir.

Bunun igin amiloid dokuda
imminolojik galismalara gereksinim vardir.
Amiloidoziste oldugu gibi Behget
sendromunda da herediteden séz
edilmemektedir. (Kansu E, et al. 1972,
Rosenthal T, et al. 1975) Belli doku
gruplarinda acaba bu hastalik bir arada
mi bulunabilmektedir? Bunun igin genetik
aragtirmalar da sarttir kanisindayiz.
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PLASMODIUM ViVAX MALARYASI GECIiREN
GEBELERDE PLASENTANIN ULTRASTRUKTUREL
DEGISIKLIKLERININ INCELENMES]

A STUDY OF ULTRASTRUCTURAL CHANGES IN THE
PLACENTA OF PREGRANT WOMEN INFECTED WITH

PLASMODIUM

ViVAX MALARIA

Sait POLAT!, ismet KOKER?, Mehmet KAYA3, Nihat ARIDOGANY

OZET

Gebelikleri sirasinda Plasmodium
vivax malarya tanisi konan 12 insan
plasentas! elektron mikroskobik diizeyde
incelendi. Plasmodium vivax'in farkli
geligsme evrelerine intervilldz bogluklarda
ve fotal kapillerler igerisinde siklikla
rastlanildi. Ayrica malaryal pigmentlerin
varligr maternal eritrosit monosit ve
plasental trofoblastlarda oldukga
belirgindi. Sinsityotrofoblastlarda 6zellikle
degenere olanlarda mikrovilluslarin
tamamen kaybolduklari, trofoblastik bazal
laminanin asgin olarak kalinlagtigi, .
sinsitiyotrofoblastlarin bazal laminaya
dogru parmak geklinde uzantilar
gonderdikleri, sinsitiyal g¢ekirdeklerin
gogunlukla biraraya toplandiklar ve bazi
cekirdeklerin oldukga piknotik hale
geldikleri saptandi. Bu bulgularin yaninda
sitoplazmada agraniiler endoplazmik
retikiilmin dlzensiz geniglemeler
gbsterdigi, mitokondriyonlarin yer yer
parcalandidi, intrasitoplazmik fibrinoid
nekroz alanlari ve myelin figirlerin varligs,
ayrica sitotrofoblastlarda proliferasyon,
fotal kapiller endotel hiicrelerinde fibril ve
filamentdz yapilarda artig ve villus
stromasinda kollagen liflerin agin miktarda

arttig1 saptandr. Plasmodium vivax
malaryasinda olugan hipoksik kosullar ve
immunolojik olaylarin bu bulgularin
olusmasinda etken olabilecegi
diglnildi.

ABSTRACT

Placental tissue samples obtained
from twelve patients with P. Vivax malaria
at gestation were studied using electron
microscopy. Various stages of
Plasmodium vivax were frequently seen
in the foetal capillary and intervillous
spaces. Malarial pigment was common in
the erythrocytes, monocytes and villous
trophoblastic cells. Electron microscopic
observations on the placentas revealed
loss of the syncytial microvilli, thickening
of the trophoblastic basal lamina,
syncytial cytoplasmic projections on the
basal surface, syncytial knots and
picnotic form of .nuclei.

Furthermore the smooth
endoplasmic reticulum was found to be
irregularly enlarged. The mitochondri
were dilated and altered in structure.
Intracytoplasmic fibrinoid necrosis and

1. Bilim Uz., G.0. Tip Fakiftesi Histoloji-Emb.Bilim Dal.
2. Prof.Dr., G.U.Tip Fakiiltesi Kadin-Dogum Anabilim Dalt.
3. Prof.Dr., G.U. Tip Fakiltesi Histoloji-Emb. Bilim Dalt.
4. Prof.Dr., G.U.Tip Fakilltesi Kadin-Dogum Anabilim Dall.
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Resim 1- Intervilldz boglukta (IVB) merozoitle infekte (ok bagl) eritrosit (E) izlenmektedir,
Sinsityum (Sin) yUzeyinde mikrovilluslarin tamamen kaybolduklari, hiicrede endoplazmi
retikilimin (ER) vakuollesmesi ve mitokondriyonlarin (m) siserek, kristalarinin
pargalandigi gériilmektedir. Ayrica sitoplazmada fibril ve filamentdz yapilarda artis dikkat
cekmektedir (oklar). Gekirdek (G). X 12.400.

3 :
13 B
' Resim 3- Fotal kapillerlgr “ ™+ o s P—
Resim 2- Intervilldz bos- (Ka) igerisinde trofozoit- - Resim 4- Fotal kapiller igerisinde (Ka)
lukta (IVB) trofozoit (P) lerle (oklar) infekte erit- gametosit (G) formu gdrilmektedir. X
ile infekte eritrosit (E) rosit (E)ler izlenmekte- 12.400.

gorilmektedir. X 8.100. dir. X 6.300.
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branous whorl-like structures were
memrve 4. Cytotrophoblastic proliferation,
0bse s of the fibrile and flamentous
gxces> = the endothelial cells of the
m ol 3 pillary and kollagen fibers in the
foe ¢ stroma were also noted. These
wIIoUnlal changes in P.vivax malaria may
- to hypoxia and immunologic

Malarya, tropikal ve subtropikal
polgelerde sik rastlanilan infeksiyon
hastaltd! durumunu halen korumaktadir,
Malaryan!n gebe!.lkte olusturdugu
komplikasyonlar ve fotusa olan muhtemel
elkileri aragtirmacilarin dikkatini gekmig ve
degisik yonleriyle aragtlrmalar yapllm|§tlr.
Gebelikte malaryanin dismatir (Brabin
1983), prematyr dogumlar (Mengn 1972)
e in utero fotal élumlere ve duguklere
(McGregor 1984) sebep oldugu
bildirilmigtir. Hastaligin dalak, karaciger,
bibrek ve merkezi sinir sistemi gibi organ
komplikasyonlarinin iyi bilinmesine kargin
(Aikawa et al 1980), plasentadaki yapi
degisiklikleri gok az arastirmact tarafindan
incelenmistir (Galbraith et al 1980, Walter
ot al 1982). Malaryanin plasentaya
etkisini igeren galigmalarin ¢ogunlugu
Plasmodium falciparum infeksiyonlarina
ait olup, P.vivax'in plasentaya etkisini

gosteren herhangi bir galigmaya
rastlanmamigtir. Bu nedenle iilkemizde
sik olarak rastlanan malarya etkeni olan
bu tirin plasentada olusturdugu
morfolojik degisikliklerin incelenmesi
amaclanmigtir.

Materyal ve Metod

I B”_Qallsma gebelikleri sirasinda
F; 2asmod|um_ vivax malarya tanisi konmus
yﬁrﬁ?u?g?nm plasentasi incelenerek
i u. Bu .g_ebelerden 4'4 birinci

estrede, 8' ise miadinda dogum

Yapmislard), Gg

hastalk ge beliginde malarya diginda

giren olgulardan alinan

kapsam

. - Ina
€a gebeligi normal olan 5

pPlasentalar ise kontrol

ve Bocs
ve);; k:?r‘:tlaj)zoaluyla alindilar. Dogum
n once ilk ola
3::"9;2:9:' Ipenferik kan yayma:::
Plesantal a arya' pf'nrazitleri arasgtinldi.
e ?teryglm Ise zellikle merkezi
géstte .clm' bSlgesinden alinmasina 6zen
: eri dl._AIlr?an plasental materyal
hemen Millonig fosfat tamponu ile
oazn'r!anmlg_% 5 glutaraldehit (pH 7,4) ve
%o 1 l|!< osmium tetroksit ile +4°C'de tespit
edll‘d.l. Etil alkol basamaklarindan
geglr[lerek sudan Kkurtarildiktan sonra
arialdlt icerisine gémiildi ve 60°C'lik
etgvde 48 saat polimerize edildi. Elde
edilen bloklardan Reichart OMU 3
ultramikrotomu ile alinan 500 A°luk
kesitler uranil asetat ve kursun sitrat ile
boyandi, Zeiss E.M. 10 B elektron
mikroskobu ile incelendi.

Bulgular

Plasmodium vivax'in 6zellikle geng
formlarina hem intervilléz bogluklarda
hem de fétal kapillerler igerisinde siklikla
rastlanmaktayd! (Resim 1,2,3,4). Eritrosit
icerisinde kigik bir alani kaplayan
merozitler oldukga elektron yogun, kiigik
bir gekirdek ve bunun etrafinda elektron
lusent boyanan bir sitoplazmaya sahipti
(Resim 1). Eritrosit icerisinde daha genis
bir alani kaplayan trofozoit sitoplazmalari
agik boyanan ince graniiler maddeler ve
az sayida mitokondriyonlara sahipti
(Resim 2,3). Baz! alanlarda fétal
kapillerler igerisinde gametosit formlarina
rastlanildi  (Resim 4). Gametosit
sitoplazmasl cok miktarda ince granﬁlgr
maddeyle doluydu. Graniiler maddelerin
arasinda az sayida mitokondriyon ve

vakuollere rastlanmaktayd!.

I
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Resim 5- Sinsityum yiizeyinde mikrovillus-
lanin (M) parcalandigl ve hiicre sitoplaz-
masinda endoplazmik retikilimiin (ER)
vakuoller olusturdugu izlenmektedir, Ma-
ternal I6kosit (L) intervill5z bosluk (IVB). X
6.300.

7" sz

Resim 7- Degenere sinsityal hiicrelerde
(Sin) gekirdek (G) piknotik degisiklikler
gostermektedir. Sinsityumun hemen alt
kisminda sitotrofoblast (Sit) izlenmektedir.
X 5.000.
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Resim 6- Termjnde plasentada mikrovi
luslarin (M) yeniden artig gésterdikleri, bz
zal laminanin (B) diizensiz kalinlagtigi v

sinsityum'un alt kisminda bazal lamin:
icerisine dogru gikintilar (oklar) yaptigi dit
kat -gekmektedir. X 12,400.

Resim 8- Sinsityotrofoblast (Sin) gekir-
deklerinin bir araya toplanarak sinsitya
nodlari olusturdugu gérilmektedir. X
5.000. '



Alanlarin gogunda, sinsitiyotrofo-
blastlarda ylizeysel mikrovilluslar yer yer
pargalanmig, sayilari azalmis ve hatta
bazi alanlarda ise tamamen
kaybolmusglardi (Resim 1,5). Diger
alanlarda ise terminde plasentalarda
mikrovilluslarin sayilarinda yeniden bir
artma dikkati gekiyordu (Resim 6). Bu tip
plasentalarda sinsitiyal hicereler alt
kisimlarinda bazal laminaya dogru
parmak seklinde gikintilar yapmiglardi
(Resim 6). lleri derecede degenerasyon
gosteren sinsitiyal hicrelerde gekirdek
heterokromatin ydniinden zenginlesmis,
bazi alanlarda oldukga piktonik hale
gelmisti (Resim 7). Bu tip hiicerelerde
cekirdekler siklikla bir araya toplanmig ve
sinsitiyal nodlar olugturmuglardi (Resim
8). Gogdu alanlarda, degenere olan
hicrelerde endoplazmik retikilim
diizensiz genislemeler gostermekteydi ve
iclerinde orta derecede elektron yogun
irili ufakli vakuoller olugmustu (Resim
1,5,7). Mitokondriyonlar yer yer sismis ve
kristalari pargalanmisti (Resim 1,9).
Degenerasyon belirtilerinin hakim oldugu
hiicrelerde salgi graniilleri ve pinositotik
vezikiller son derece azalmigti. Bazi
alanlarda sitoplazmada i¢ igce gegmis
membrandz yapilarin varlig! olduga dikkat
cekiciydi (Resim 10). Sinsitiyotrofoblast-
larin altinda gebeligin ikinci yarisindan
sonra sayllarl azalan sitotrofoblastlar yer
almaktaydi. Bu hiicrelerin sekilleri oval
olup, sinsitiyumdan daha agik renkte
goriilmekteydi (Resim 7). lleri derecede
degenere plasentalarda bu hiicreler de
orgenal ydninden fakirlegsmis ve iglerinde
filamentdz ve amorf maddeler artmigti
(Resim 11). Degenere olan ve igleri fila-
mentdz madde ile dolan sitotrofoblastlar
yer yer sinsitiyumun igerisine dogru gikinti
yapmiglardi. Bazi alanlarda sinsityumun
bitlin kalinli§i boyunca hicre igine ilerle-
digi oldukea ilgi gekiciydi (Resim12). Bu
hiicrelerin sayilar agir derecede infekte
olmus olan termindeki plasentalarda be-

lirgin olarak artmisti.

Trofoblastik bazal lamina degenere
alanlarda belirgin olarak kalinlagmig ve
bazi alanlarda bazal laminanin zigzag
seklinde seyri dikkat gekiciydi (Resim
6,9). lleri derecede degenere olan
plasentalarda, fétal endotel hicreleri
limene dogru ampul seklinde gikinti
yapmig, sitoplazmasi organel yéninden
fakirlegsmis ve filamentéz maddelerce
zenginlesmisti (Resim 13). Stromada yer
alan Hofbauer hicreleri oldukga
belirgindi. Plasentalardan ikisinde
malaryal pigmentlerin villoz stromaya
gectikleri ve Hofbauer hucreleri
tarafindan fagosite edildikleri dikkati
cekmekteydi (Resim 14). Stromada
kollagen liflerin agir miktarda arttiklari ve
yer yer demetler olusturarak bazal
laminaya paralel uzandiklari
izlenmekteydi (Resim15).

Tartigma

Malarya infeksiyonuna bagl
plasental yapi degisikliklerinin patogenezi
halen tartisma konusu olup, bu konuda
ozellikle imminopatolojik olaylar Uizerinde
durulmaktadir (Galbraith et al. 1980,
Walter et al. 1982). Bu galigmada fétal
arterlerde obliteratif degigiklikler (Resim
13), trofoblastik bazal lamina kalinlagmasi
(Resim 9) ve villéz fibrinoid nekrozun
(Resim 11) oldukga belirgin oldugu dikkat
cekmekte olup, bu olgularin plasentada
muhtemelen imminolojik reaksiyonlar
sonucu olustugu rapor edilmistir (Fox
1969).

Fibrinoid nekrozun ilk olarak vill6z
sitotrofoblastik hicrelerde olugan
degeneratif dedisiklikler sonucu
olusmaya bagladig! ve bu olgunun villéz
trofoblastik dokuda meydana gelen
immiinolojik bir reaksiyonun gdstergesi
olabilecegi bildiriimistir (Fox 1968). Bu
calismada, ileri derecede degenere olan
plasentalarda sitotrofoblastlar icerisinde
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Resim 9- Trofoblastik bazal laminanin (B) son der- Resim 10- Degenere sinsityo-

ece kalinlagti§i izlenmektedir. Sinsityotrofoblastlarda trofoblast (Sin) sitoplazmasin-

(Sin) mitokondriyonlarin pargalandiklar dikkat da i¢ ice gegIity memb(r;anc;z
cekmektedir (oklar). X 10.000. yapilar (oklar) izienmektedi.

Resim 11- Sinsityotrofoblast (Sin) sitoplazmasinda fibrinoid nekroz (Fib). alanlary
gorlimektedir. Alt kisimda yer alan sitotrofoblastik (Sit) hiicrede fibril ve filamentdz yap|gy
izlenmektedir. X 10.000.
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_ lleri derecede degenere olarak fibri-

Resim 1ddeye (Fib) ddnigen sitotrofoblastlarin

id ma : |
zi?:gityum sitoplazmasini (Sin) kalinhg! boyunca
kapladig! gérﬁlmektedir. X 12.400.

TR R B
».::1«‘.;\ \\:“1% _?«~‘ o w('_’i

- e
o -

Rae:;m 14 Vi_"52 stromada (VS) yer alan Hof-
) fa: hu?fes'".i" (Hof) malarial pigmentleri (ok-
Josite ettigi izlenmektedir. X 5.000.

13 Sy W L

-,

% a2

Resim 13- Fotal kapiller endotel (En)
hicrelerinde fibril ve filament6z yapi-
larin arttigi ve endotel hicrelerinin
damar limenine (L) dogru ¢ikinti yap-
tiklari dikkat gekmektedir. X 12.400.

-

1
Resim 1
(Kol) lifle
lenmekte
(B). X 12.400.

&
. ‘h V
-l P N & |

adon e % S0
5. Villus stromasinda kollaggn
rin agir miktarda arttiklari 1z-

dir. Trofoblastik bazal lamina
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\\ (1975), baza

i

filamentdz ve amorf yapilarin oldukga
arttiyl, bu alanlara komsu bélgelerde
fibrinoid maddenin yaygin oldugy
gorilmektedir (Resim 11). Fibriller ve
filamentéz yapilarla dolan V@
organellerce fakirlesen bu hicrelerin
degenere olan sinsityum igerisine dogrv
ilerledigi ve bazi alanlarda tamamen

sinsityotrofoblast sitoplazmasin! y
boyunca kapladigi dikkati cekmektedr

(Resim 12). Fibrinoid maddenin
n sitsityum

muhtemelen degenere 0%
ylizeylerini kaplayara
bir doku olan fétal plasen
amacina yonelik olarak meydan

© fleri surtlebilir. Nitekim ]
e <tih to nta ile desidua

maddenin fotal plase

arasinda bu amaca yonelik <_>larak bglun-

duklan klasik kitaplarda bildirilmektedir.
Gogu mikrograflarda trofoblastlk

bazal laminanin son :

dikkat gekmektedir (Resim

| lamina kall

| kan akiminda meydana

lirgin olarak

Malarya

uteroplasenta
elecek bir azalmada be

gbrﬁldﬁgﬁnﬁ bildir

oksijenasyonda bir aza
durumun uteroplasental kan akimi

bozukluklarina benzer duruma Yol
agabilecegi distnilebilir. Bazal lamina

kalinlagmasinin szellikle plasenta

barierinin hasar gordigu kisimlarda
si, barierin bir

oldukga belirgin olma
pargasi olan bu yapinin muhtemelen,
plasenta barierinin korunmas! amacina

yonelik olarak kalinlagabilecegi ileri
siiriilebilir. Gergekten de degenere
alanlarda trofoblastik bazal laminanin alt
kisminda kollagen liflerin de oldukga
yogunlagmasi bu goriigli  destekler
niteliktedir.

Malaryada olugan imminopatolojik
olaylar sonucu meydana gelen plasental
degisiklikler yaninda, infeksiyon sonucu
olusan sekonder hipoksik kosullarin da
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apisina etkili olabilge,

surulebilir: Nitekim Weatheral vg I
(1982) akut malarya sonucu g .t
aneminin major 6lUm "eden.lerin de gy
oldugunys malaryanin eritropq, Vi
depresyony sonucu defektif o A
gretimine, retl.kulosn_ salin Oy
inhibisyonu veya ineffektif eritmpoie'f"n
neden oldugunu rapor e‘miglef('f'

b
cGregofl (1972) ise ma ir
M in infekte olmasi, m;?arna|

eritrositleri
antijenterin infokte olmayan °'it"0sit?a|
de eQmeSI, . bunlann Ory
retikUloendotelial sistemde fagy !
edilmesi, gdzlnebilir amije"'ant?;le
kompleksinin infekte olmayan 9fitr0°-'
yﬂzeyine yagl§ma_sl' ve _bunlanns
kompleman sisteminin aktivasyon, “i
lizise ugratulmaSI sonucu malaryada "
eritrosit say!sinin son derece azaldyy,
bildirmigtir. Suphesiz, olusan bu hipoke
kosullarin gebelikte a}ktlf bir organ g,
plasentayu da etkileyecegi agiky,
Gergekten. de codu hicrelerdy
endoplazmik retikilGmun geﬂi§leyere|;
vakuoller olugturmast, bu vakuoller,
iglerinin orta dereceli elektron dep
madde ile dolu olmas! (Resim 1,57)
mitokondriyonlarin genigleyerek ig ve d|§'
zar duzenliliginin kaybolmasi (Resim1,9)
hiucrelerde pinositotik ve sekretuy
fonksiyonlarin son derece azalmasj,
oksidasyon yetersizli@ine bagl olara
hiicresel fonksiyonlarin yeteri kada
yapiimadigini gostermektedir. Bu tp
sinsitiyotrofoblastlarda ylzeysel
mikrovilluslarin yer yer pargalandigl, baz
alanlarda mikrovilluslarin tamamen
kaybolduklari (Resim 5,7,11,12), fokal
sinsityal nekroz, alanlari (Resim 11) ve
sitotrofoblastlarda proliferasyon dikkat
cekiciydi. Benzer bulgularm,
hipertansiyon ve sigara igen gebe
plasentalarinda belirgin olduklar gestl
aragtirmacilar tarafindan rapor edilmigtir |
(Van Der ve Fox 1982).

Herhangi bir sistemik bozukluk

Jasentd




sinsityotroloblastlarda meydana
sonVC¥ ~ .narasyon, sitotrofoblastlarin
y ve sinsityotrofoblastlara
' gyonu sonucu. hizla tamir
yran tadir (vVan Der've,Fox 1982). Bu
don silotrofoblastl.ard.a olugan
,‘erasyon.malaryaya 6zgl bir bulgu
idir. lleri derecede degenere olan
ed s p,asentalarda sinsityotrofoblast
te{m'e lerinde  bazl alanlarda
26y yeniden artig gosterdikleri

. rovilluslarn
mikro ) sinsityotrofoblast alt

ReSim 6) A sy
gmlarinda bazal lamina igerisine dogru
% klinde sitoplazmik gikintilar

mak $€ pI&: .
:;r)tuklan (Resim 6), sinsityal ve kapiller

ndotel hﬂcrelerinde fibril ve filamentoz
y derece artti§i goriimektedir

jin son ;
(nesim1.8n13)- Fibrii ve filamentoz

z‘a:"'iglﬂl hicrede kasiima yaninda,
ileti;'mme"n hicre igi dagitim ve
kita llndden. sorumlu olduklar klasik
i P?r a bildirilmektedir. Mikrovilluslarin
O'du{:’:semada g.az.degigim alanlari
7 fl rapor edilmigtir (Ibrahim et al
2). Bu olugsumlarin malaryada gaz ve
metat?olitlerin fétusa yeterince
ggg::)llmele:ri icin ortaya gikan plasental
asyonla "
olmayac);k ;1". r olduklarini séylemek yanlig
Sonug olarak Plasmodium vivax
malaryasinin gebelik sirasinda
pla§9ma_da oldukga ciddi yapisal
degisikliklere neden oldugu ve dolayisiyla
endemik bélgedeki gebelere Diinya
Saglik Orgitinin (ANONYMUS 1982)
kemoprofilaksi tavsiyesinin dikkate
alinmasi gerektigi kanaatine varildi.
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ORATUVAR KOSULLAR]
HORIZONTAJ ERG?

sacharovi'NIN

HAYAT

Anoph
Abmopheles Tanice

ES OF Apyry

H
gg_c_l_x_gyﬂ_i_ UNDER LABORATORY CON%

Davut ALPTEKINT

6ZET
sacharovi = Favre

inin horizontal hayat tablosu,
24,26,28 + 2°C, nisbi nemi %
g0+10 ve fotoperyodu 12 saat aydinlik:
2 saat karanlik olan bir insektaryumda
ygtistirilen sivrisineklerle mcelgnmugtl'r..
Her iig sicaklik derecesinde digilere
ait maksimum dmur uzunlugu (1x) nun
orkeklerden daha fazla oldugu gozlendi
(24,26, 2g°C'de sirasiyla digilerde
53.43,41 giin iken, erkeklerde 33,27, 23
qundir). Aynca 24°C'de yetistirilen tim
bireylerin ortalama yagam siresinin diger
sicaklik derecelerinde yetigtirilenlerden
daha uzun oldugu goriildii. Beklenen
émir uzunlugu ex(24,26,28°C de 4.42,
3.33, 3.26 giin) ve net Ureme oraninin
(Ro)(24,26,28°C de sirasiyla 514.88,
426.05, 268.96) 24°C de yetistirilen
grupta diger gruplarinkinden daha fazla
olduju bulundu. Ortalama lreme yas!
(To) 24, 26, 28 °C de sirasiyla 17.3,
15.98, 14.08 giin olup Gremenin en
erken 28°C de bagladi§i gériilmektedir.
::p"'?sy?nun me.xksimum dogal artig
suz:mlteﬂ (rm) nin (24, 26, 28°C de
i lyla 046?, 0.444, 0.482) ise sicaklik
Cesine gdre fazla degigsmedigi ve
— )
2 3.5 G.0. TipFakiles Tobi Biyolo Anabilm Da.
%-Ur., C.0. Tip Fakiltesi, Tibbi Biyoloj Anabilim Dalt

erginler
sicakhd!

» Halil KASAp2

ortalama generasyon siiresinin (G) 28°C

de en kisa oldugu (2

4,26,28°C de
sirasiyla 13.40, 13.64 as 8
gorildi. #3101 g}

ABSTRACT

Horizontal life tables of adult
Anopheles sacharovi Favre were made -
by studying the laboratory colonies :
maintained in an insectorium at
24,26,28°C, 80+10 R.H. and 12h light
and 12 h dark photoperiod. :

The maximum life-span (1x) of
females were found to be longer than
males at 24,26, and 28°C, 53,4341
days for females and 33,27,23 for males
respectively. However, The average life
span of all adults reared at 24°C was
longer than that of others. Expected life
span (ex= 4.42, 3.33, 3.26 at 24,26 and
28°C respectively) and net reproductive
rate (Ro=514.88, 426.05, 268.96, at
24.26 and 28°C respectively) were found
to be highest.at 24°C. Age of mean
reproduction at 24,26 and 28°C were
17.3, 15.98 and 14.08 days respectively,
thus reproduction starts earlier at 28°C
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6°C. population
' gat24a :
thznwt[t: itaai: (rm did not chizge (\)N:gz”:
r oM
' m= 0.466, ©-7
tempararurez(eroc respectively) and thoi
generation time4 g shortest 2

13.4

mean
°C ’respectively).

28°C (G=
94,26 and 28

su, bir tirdn populasyon
anlamada én gnemli
slctimlerden birisidir. Deevey (1947)'e
gore hayat tablolari bir populasyor'rdal'q
dogal mortalite faktorlerinin sistematik bir
analizidir. Service 1976) ise hayat

nmasinda benzer

if tablosunun hazirla
" habitatlar igin yalniz bir popuiasyonun

izlenmesini esas alir. Hayat tablosu dogal
kosullarda bir bdcegin tum hayat
X dénemlerindeki kantitatif _de§i§imleri
igerdiginden, zararli - boceklerin
4 populasyon dinamigini incelemede
| onemli bir yontemdir. ,
Southwood (1978) hayat tablolarini
horizontal ve vertikal olmak Uzere ikiye
‘) ayirmaktadir. Horizontal (yasa bagh)
; hayat tablolari ayni yastaki bireylerin
incelenmesi esasina dayanir.
Popy.lasyon duragan veya degigken
olabilir. meurtédan erginlerin' élimiine
kedar bir neslin  gesitli biyolojik
;iorjgmle_n.nde meydana gelen &lim
t:lgrgrtl'e%r.u en yaygin olarak kullanan
iablolélp' dir. Ver'tllfal‘(zamana bagl) hayat
it :r:z‘; pehrlL bllr zamanda belirli yas
a bulunan bireyleri
:’J:li:::’dugu hayali bir" h:;l?/:':
topluuuriun gogirdigl biyolofk:evrelofin
sidir. Bu toplulugu
generasyonlari Ust @s plulugun
(multivoltine) ve duraga o gelen
e goct ile mortaiie v?a g,dnatah.t.e _veya
z‘l‘::asbl" populasyondgm ?;igﬁgu e§it
; gerekir.  Sivrisi e
generasyonlar Ust st Isineklerde,
Populasyonlar gy e gelmesine karsilik
adan olmadigindan

__50
*&\\

11.61 days at

larindaki degigiklikler

horizontal hayat t
kullanilir (Southwoo(,?:’g’?'g)n ahy
Hayat tablolari ile, jneg i
hayatta kalma egrileri, be”‘enen ti
beklenen émir uzunlugu, fertl're re|@,:
greme oranlari, p°PU|asy°,','t°f’nq
oranlari, ve mortalite hakklndab6 In
N

bilgiler elde edilir. !
Son yillarda gesitli insan b,
etmenlerinin vektor olan (Cx, Staly
culicifacies ve_ An. stephensj A%‘.
sivrisinek tirlerinin  dogal ya:al
ortamlarinin benzeri olan 'abOYatuv?,

kogullarinda ergin hayat tabloj,
incelenmis (Wattal et. al., 1961; Crcvenal
and Hacker 1972; Suleman and Reisg,
1979; Reisen and Mahmood, 1980) y
bu vektor turlerinin  kontrolinds

yararlamlabilecek énemli bilgiler elds
edilmistir. Aynl amaca yonelik olara
gahgmamlzda yumurdumuzda sitma
paraziti Plasmodium yivax'in birind

i vektoru olan Anopheles

derecede éneml
vi'nin horizontal hayat tablosy

incelenmistir.

Materyal ve Metot

A-Biyolojik Metot
Denemeler, sicakligl 24£2, 262V
28 + 2°C nisbi nemi %
fotoperyodu 12 saat aydinlik: 12 sad
karanlik olacak sgekilde ayarlanm'§
otomatik kontrolll insektary!m
inde - yap!ld"

odalarinda’ Ug¢ grup hal
Aydinlatmayi saglayan floresan lamban!f

ikisi akgam yarim saat erken yakilip 5%
bah yarim saat erken séndirulerek &
sam ve sabahin alacakaranlik pery°

taklik_edilmeye galigildi, Insektaryum gart
Termo-hyrograph i

de kaydedildi.
Caligma |
Kasap (1983) yonte

olan An.

aboratuvarimizda Kasap ve
r}ﬁ ile kolonize edilmi$
populasyonundan

"ﬂﬁw":.?-: S



alinan erginler ile sirdirilmis her g
deneme 5'er kez tekrarlanmigtir. Bir pupa
kabindan ayni anda gikan 50 erkek ile 50
disi An. sacharovi. 50x50x50 cm
boyutlarindaki bir til kafeste kopulasyon
igin 7 giin siire ile gekerli su ile beslendi.
Daha sonra her digiye en az bir olmak
Uzere 3-4 kez insan kolundan veya
tavsandan kan emdirildi.

Yedinci giinin sonunda denemeye
alinan 50 gift sivrisinekten sag kalanlar
bir erkek bir disi eglestirilerek her gift
15x20x25 cm boyutlarindaki til kafeslere
yerlestirildi. Ancak erkeklerdeki mortalize
orani yiksek oldu§undan disilerin bir
kismi, kafese tek olarak alindi. Sinekler
hergiin kafeslerin izerine birakilan gekerli
su emdirilmis pamuk yastikgiklarla
beslendi. Disiler tabaninda bir tabaka
nemli pamuk ve izerinde filtre kagidi
bulunan ve daima islak tutulan petri
kaplarina yumurtlatildi. Hergiin kafeslerde
élen ve yumurtlayan digilerin yumurta
kaplari degistirildi, yumurtlayan her digiye
tekrar kan emdirilip 6liinceye kadar takip
edildi.

Y ly

HE B BE B AT 2 B B A N R
X (GUn

Sekil 1- Kontrollii kogullarda yetistirilen

An sacharovi erkek ve digilerin hayatta
kalma egrileri

Stereo-mikroskop altinda sayilan
yumurtalar ve ¢ikan larvalar igerisinde
500 ml dinlendirilmis musluk suyu
bulunan 19 cm gapindaki plastik kaplara
alindi. Larvalar ticari ismi "Tetra Cuppy
Food" ve "Dekamin” olan balk yemleri ile
beslendi. Balik yemi, havanda iyice
0gutilerek ince gdzenekli bir tilden
elendi ve az miktarda ginde en az bir
kez olmak Uizere larva kaplarina birakildi.
Kaplarda biriken artik maddeler hergln
temizlendi. Larvalar ergin oluncaya kadar
aynt kaplarda birakildi. Pupa haline
gelince kaplarin Uzeri bir tille kapatilarak
¢lkan erginler aspiratorle toplandi ve
sayilar kaydedildi.

B- Istatistiksel Metod

Hayat tablosunun hazirlanmasinda,
Price (1975), Southwood (1978),
Suleman and Reisen (1979), Onder ve
Zimreoglu (1981) tarafindan &nerilen
istatistiksel ydntemler kullanild.

o = N W ~ v o 3 ™ O

R R A R N R A O
XIGUN)

$ekll 2- Kontrolli kosullarda 'yetisti'ril'en
An_Sacharovi digilerinin belirli yaslarda

beklenen émir uzunlugu (ey) egrisi.
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Sekil 3- Kontrolli kogullarda yetigtirilen

An. sacharovi'nin belirli yaglarda populas-
yona Katilan digi bireylerin yi§iliml orani.

Bulgular

1.Hayvatta Kalma Siresi

An, sacharovi erginlerinin hayatta

kalma sireleri igin her ig grupta
(24,26,28 + 2°C de) vyapilan
denemelerde, erkeklerin digilere gdre
daha kisa bir 6mir uzunluguna sahip
oldugu gozlendi. Her iki egeyde de
sicaklik dereceleri yikseldikge omiir
uzunlugunda bir azalma oldugu gériildi.
An sacharovi erginlerinde 3 deneme
grubuna ait hayatta kalma egrilerini
kargilagtirdijimizda maksimum hayatta
kalma siresinin, digilerde 24°C de 53
gin, 26°C de 43 giin ve 28°C de ise 41
glin oldugu; erkek bireylerde ise 24°C de
33 giin, 26°C de 27 giin, 28°C de 23
gin oldudu bulundu (Sekil 1). Ayrica
ortalama omir uzunlugu digilerde
24,26,28°C de sitaslyla 18.9, 15.7 ve
15.5 giin ‘olup erkeklerde ise 12.4, 10.8
ve 10.1 glin-olarak hesapland.

Her Ug¢ sicakllk derecesinde de
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mortalite orani baglangigta yiiksek iker
daha sonra azalmistir. Mortalitenin en
yiksek oldugu noktaya 24°C de 33
glinde, 26°C de 19-23. giinler arasinda,
28°C de ise 13-21. ginler arasinda
ulaglimigtir (Tablo 1,2,3).

2. Belirli Kosullarda Beklenen Om(r
Yzunlugu

Her deneme kosulu igin diizenlenen
hayat tablolarinda her yag dénemine ait
1x ve dx degerlerinden Px,qx,Lx,Tx ve
ex degetrleri hesaplandi.

Her grup igin, tablolardaki belli yag
dénemlerinde beklenen émir uzunlugu
(ex) egrileri incelendiginde 26°C ve 28°C
de birbirine gok yakin iken 24°C de
beklenen omir uzunluunun iki
grubunkinden daha yiiksek oldudu
gbrilecektir (Sekil 2, Tablo 1,2,3).
24,26,28°C deki sicaklik derecelerinde
ortalama ex degerleri sirasiyla 4.42, 3.33,
3.26 giindlr. Buna gdre 24°C deki
deneme grubunun beklenen &mir
uzunlugu digerlerine gére daha yiksek
olmakla birlikte bu degerler tek yonli
varyans (ANOVA) analizi ile
kargilagtirildiginda aralarindaki farkin
onemli olmad|§! ortaya gikmaktadir, (F1:
39 = 1.86 (P> 0.05).

3.Fertilite ve Net Ureme Orani

Fertilite laboratuvar populasyonunda
belirli yaslarda elde edilen canli disi birey
sayisl, net iireme orani (R,) ise laboratu-

var populasyonunda belirli yag aralik-
larinda elde edilen canli disi birey sayisi
oranini, yani digi bagina lreyen canli digi
birey sayisini ifade eder.

Her (¢ sicaklik derecesindeki de-
nemelerde erginlesen birey sayisi Tablo
4'de gosterilmigtir. Hesaplanan cinsiyet
oranl ("a" degeri) 1'e yakin oldugundan
teorik olarak To, Ro ve rp,'nin hesaplan-

masinda a=1 olarak alinmigtir (Tablo 4),



Kontrolli kosullarda yetistirilen An,
sacharovi'nin fertilite ve net ireme orani,
her yag araliindaki 1x.mx= degerleri
(belli yaslardaki digilerden meydana
gelen digi bireylerin orani) Tablo 5,6 ve
7'de gOsterildi. Buna goére 24°C'de
denenen grupta 41.giine kadar, 26°C'de
denenen grupta (33,37,39. ginlerde
Ureme olmadi) 41.gine kadar 28°C'de
denenen grupta ise (27.giinde {ireme
olmadi) 35.gine kadar Ureme devam etti
(Tablo 5,6,7).

Her grupta populasyonun net {ireme
orani hesaplandi. Buna gére net iireme
orani kapasitesi 24°C de en fazla
(514.88) oldugu, bunu 26°C deki grubun
izledigi (426.65), 28°C de ise bu oranin
en dislk oldugu (268.96) gérildu (Sekil

3). Dolayisiyla sicaklik derecesi
yikseldikge net Ureme oraninda bir

azalma olmaktadir.

Her grubun ortalama Ureme yasi
(To) 24,26,28°C lerde sirasiyla 17.13,
15.98 14.08 glin olarak bulundu.

4. Populasyonun Blydme Qrani

Kontrolli kogularda yetigtirilen Aq,
sacharovi'nin dogal artig kapasitesinin
(rm) nin 24,26,28°C de sirasiyla 0.466,
0.444, 0.482 oldugu bulundu.

Ortalama generasyon zamani (G)
her grup igin Ro ve rm dederlerinden
hesaplanarak 24°C de 13.40, 26°C de
13.64 ve 28°C de 11.61 giin olarak
saptandl.

Tablo 1- 24 + 2°C de ve 80 + 10 nisbi nemde yetistirilen An_Sacharovi

digilerinin hayat tablosu

b S B o PX o Ligr=setpe=le e
7 201 4 0.98 0.02 199.0 | 21425 | 10.66
9 197 2 0.99 0.01 196.0 ‘| 19435 | 987
11 195 4 0.98 0.02 1930 | 17475 | 896
13 191 4 0.98 0.02 1890 | 15545 | 8.4
15 187 3 0.98 002 | 1850 | 13655 [ 730

17 184 8 0.96 0.04 180.0 | 1180.0 | 6.4
19 176 17 0.90 0.10 1675 | 1000.0 | 5.8
21 159 13 0.92 0.08 152.0. 8325 | 524
23 146 18 0.88 0.12 137.0 680.0- | 466
% 128 19 08 | 0.5 1185 | 5430 | 4.4
27 109 16 0.85. 0.15 1010 .| 4245 | 390
29 93 15 0.84 0.16 . 855 3235 | 348
3 ~78 | 16 0.79 0.21 700 | .2380 | 3.05
kK] 62 2 0.65 0.35 510 | 1680 | 2.71
35 40 8 0.80 0.20 %60 | 1170 | 293
7 32 9 0.72 0.28 275 | . 810 | 253
k) 23 8 0.65 0.35 19.0 535 | 233
a1 15 4 0.73 0.27 130 345 | 230
43 11 5 0.55 0.45 8.5 215 | 196
45 6 1 0.84 0.16 55 180 | 217
47 5 2 0.60 0.40 4.0 75 | 150
49 3 1 0.67 0.33 2.5 35 | 117
51 2 2 1.0 1.0 | 050
ex = 4.42 gﬁn
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Tablo 2- 26 + 2 °C de 80 + 10 nisbi nemde yetigtirilen An, sacharoy,
disilerinin hayat tablosu

YAS ol
M| | %] ex | X [ Tx o
GON

71163 | 1 | 099 | o0t | 1625 | 12005 737 |

9 | 162 |12 | 093 | 007 | 156.0 | 1038.0 641 |
11| 150 [11 | 093 | 007 | 1445 882.0 593 |
13 | 139 |14 | 090 | 0.0 | 132.0 737.0 531 |
5 | 125 (12 | 090 | o010 [ 119.0 605.5 486 |
17 | 113 | 8 | 093 | 0.07 | 109.0 486.5 4.31

19 | 105 |21 | 080 | 220 | 945 3775 3.60

21 | e |14 | 083 | 017 | 770 283.0 3.37

23| 70 |20 | 071 | 029 | 60.0 206.0 2.94

25 38 12 0.76 0.24 44.0 146.0 2.92

o7 | 27 |11 | o7t | 020 | 325 102.0 2.68

29 | 24 | 3| 08 | 0.11 25.5 69.5 2.57

3 | 14 [10 | 058 | 042 | 19.0 44.0 1.83

B3| 14 | 5| 064 | 036 | 115 25.0 1.79

3 o | 4 | 056 | 044 7.0 13.5 1.50

37 5 | 2 | 060 [ 040 4.0 6.5 1.30

39 3 [ 2| 033 | 067 2.0 2.5 0.83

o P 11 0.5 0.5 050

€x = 3.33 giin

e |



o¢ de ve 80 + 10 nisbi nemde yetigtirilen An. sacharovi

2
28 *
g0 % rayat 1200°7
y p q L T e
-~ d | Px X X X X
YWl Ix
O'ON
ﬂ/m’ g | 095 | 005 | 163.0 | 11535 6.91
167__| ——
[ 0.05 | 155
{ o | & 0.95 0 | 9905 6.23
{’1/51'" s | 096 | 004 | 1480 | 8355 5.53
p= s |26 | o082 | 018 | 1320 | 6675 4.74
—T 10 |15 | 087 | 043 | 1115 | 5555 4.67
L I A
o Lok dei2 L0880l 1 J80 1 BEER 4.27
1/9' o |11 | o8 | o012 | 865 | 346.0 3.76
| et (22 | 073 | 027 | 700 | 2595 2.20
% | 5o |13 | o78 | o022 | 525 | 1895 3.21
25| |48t 24108551 p15il| ~u25l | 3870 2.98
7| 30 | 8 | 079 | 021 | 350 94.5 2.42
5o | ot | 9|07 |—020}-| —265 | 595 1.92
st | 22 |10 | o055 | 045 | 17.0 33.0 1.50
a3 | 12 | 7 | o042 | os8 8.5 16.0 1.33
35 5 | 1 | o8 | 020 | 45 7.5 1.50
a7 1.1 .8 3 9.25 0.75 2.5 3.0 0.75
39 1 1 | 0.5 0.5 0.50
ex = 3.26 giin

Tablo 4- Belirli kosullar altinda yetigtirilen An. sacharovi'nin erginlesen birey sayisi ve
oranlari

R - VOr CHNTEN

. Gruplar Erginlesen toplam E‘rginlegen (T E.rginle§en @)
sinek sayis! sinek sayisi sinek sayisi d‘ / Q
24°C 1282 646 636 1.015
26°C 1351 692 659 1.050
l 28°C 795 404 391 1.033
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Tablo 5- 24 °C de yetigtirilen digi An. sacharovinis

fertilite ve net Greme orani

C?JX)N x| %I My 1my=Vy 1 mX
1

3 Kopulﬁsyon siresi

5

7 (201 | 1.00 . 3 4

9 [197 | 098 24 23.52 211.68
11 (195 | 0.7 63 61.11 672.21
13 | 191 0.95 61 57.95 753.35
15 [187 | 093 130 120.90 1813.50
17 [184 | 092 68 62.55 1063.52
19 [176 | 0.88 79 69.52 1320.88
21 |159 | 079 24 17.38 364.98
23 |146 | 073 63 45,99 1057.77
25 |128 | 064 32 20.48 512.00
27 |109 | 054 28 16.12 408.24
29 | 93| o046 12 5.52 160.08
at | 78| 039 25 9.75 302.25
3 | 62| 031 8 2.48 81.84
35 | 40| o020 5 1.00 35.00
a7 | 32| o016 3 0.48 17.76
3 | 28| o.11 8 0.88 34,32
4 | 15| o008 3 0.24 9.84
4| 11| o006 . - -

4 | 6| o003 : 3 ;

47 | 5| o003 . 4 :

9 | 3| 0005 ; . 3

51 | 2| 0.001 » . -
Total ’ 636 514.88 - 8819.22
Ty=17.13 giin R,=514.88 fm= 0.466



6 26 °C de yetigtirilen digi

An, e
:?;I'O A0-sacharoviin ferifitg ye net Greme
o
" o
G()Lz)N 1% %o 1y my 1me’vx X
i
g [Kopulgsyon siresi
5
.
7 |163 1.00 " )
L P
g |162 0.00 " 5 )
U e = 67.16 738.76
13 | 139 0.85 153 130.05 1690.65
| 15 | 125 0.77 35 26.05 404.25
77 113 | 0.69 109 72.21 1278.57
Tg 105 | 0.64 69 44.16 839.04
21 | 84| 052 113 58.76 1233.13
3 | 70| o043 17 7.31 168.13
25 | 50 | 0.31 10 3.10 77.50
27 | 38|~ “0:23 40 9.20 284.40
29 |- 27l 047 10 170 49.30
31 | 24| o0.15 9 1.35 41.85
33 | 14| 0.09 - : -
35 | 9| o.06 18 18 37.80
37 | 5| o0.03 - : 2
39 3 0.02 - g 4
# | 1| 0.006 3 3 0.788
Total | - A 659 659 6808.948

To=1598 giin  Ry= 426.05 = 0.444
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Tablo 7- 26 °C de yetigtirilen digi A_Q_SMM,

nin femme q
orani e”elﬁr
T th&
GUN ty | %y m, M=V, ’\
(X) 1xmxx
T
1 \
3 |Kopulgsyon siiresi
5 e
7 164 | 1.00 ‘ : \
9 |150 [ 0.5 43 40.85 . 3\6765
11 [151 | 0.90 84 75.60 831,69
13 |145 | 087 25 2175 282,75
15 |119 0.71 68 48.28 724,20
17 [104 | 062 68 42.16 716.72
19 | 92 0.55 35 19.25 365.75
vl My
21 81 049 16 7.84 164.64
23 | 59 035 14 | 4.90 112.70
25 | 46| o028 21 & 5.88 147.00
27 | 39| o023 . -
29 | 31 0.19 4 0.76 22.04
31 [ 22| o013 ol 1.69 52.39
8|12 o007 ’ ! 3
35 5| 003 : :
37 4 0.02 2 3
39 11 0.006 2 ¢ s
44 " ) L
. Total - 391 268.96 3787.44
To=14.08 gin* R

0=268.96 1 0.4gp



rtlsma bi .
18 ablosu bir populasyondaki
at !

|ma ve mortalite hizlarip,
X ayaﬂa, inden © tﬁrun.biyqlojis.i hakkinda
balir'efj'b“gi vermektedlr. Slyrlslnekler igin
5 nemlu blolar! © tirin tercih ettigi dogal
ha)’at tau qun |aboratuvar kosullarinda
r ¥1daﬂ- sonuglar parazit ve
yap'“:éderin etkilerini §n|'a{nakta1 yararl|
P,gda 4rr. Turkiye'de sivrisinek tirlerinin
pimakd sblosu ile ilgili olarak sadece Ap,
hayd  in ergin 6nc9sine ait hayat
g|karmak icin laboratuvar
@bl yapiimig bir caligma bulunmak-
’c‘ama(gallk, 1982). Galigmamizda 6zellikle
Jrova bolgesinde bﬁyi.i’k"bir sorun
Jan sitmanin esas vek'to'ru An.
hakkinda belirli laboratuvar
kogu“a"“d.a saptanan hayat tablosu ile
snol bilgiler elde edilmistir.
Deneme kosullarina goére An.
i'de hem erkek hem diside
aksimum omir uzunlugunun disik
sicakliklarda daha fazla (24°C de
orkeklerde 33, digilerde 53 gun; 26°C de
orkeklerde 27, digilerde 43 giin ve 28°C
de erkeklerde 23, disilerde 41 gin)
oldugu bulundu. Ayni sekilde An.
ifacies'te 80 nisbi nemdeki
laboratuvar denemelerinde 18.5°C de
disilerde maksimum Gmdr uzunlugu 33
gin, 25°C de 24 gin, 35°C de ise 10
gin olarak bulunmustur (Pal, 1942). Yine
An, culicifacies ve An. stephensi ile 28°C
de ve 70 nisbi nemde yapilan galigmada
maksimum émiir uzunlugu An, culicifacies
erkekleri igin 23, disileri igin 25 gun ve
An, stephensi erkekleri igin 15, digileri igin
ise 22 giin olarak bulunmugtur (Reisen
and Mahmood, 1980). Bizim ve sézi
edilen aragtiricilarin bulgularindan digilerin
maksimum 6émir uzunlugunun
erkeklerden daha yiksek oldugu sonucu
Ortaya gikmaktadir.

Farkli sicaklik derecelerinde AnD.
Sacharovi'de mortalitenin hem erkek hem

erd
oldug da e erken Yaslarda fazla

" QUsik s .
Omegin 240 d';:ak'lkla yelisenlerde ise

yni sekilde An,
g Sicaklik derecesi
ortalitenin ary,

S Ve 60-80
bellmlmlstir (Pal, 1942)
; er {i¢ den ' .

fin beklenen e):sr?\r:? nda, disi biraylo-

farkliligin a
nla
lunmustur, MSIZ oldugu (P> 0.05) bu-

Digik s

Icaklik dereceleri

[ erin

olarak 8mir uzyniy de genel

? gunun daha fazl
yuksek sicakiik d , azla,
olfasin erecelerinde daha kisa

'masinin genel metaboliz ivetleri-
nin diisik sicakliklarda darr\:xayfaava:; ec::teur;u
ile agiklanabilir (WiggJeswonh, 1972).

'de cinsiyet oranina
?aklld!glnda sicaklik dereceleri arasinda
énemli gerecede farklilik bulunamamistir.
Buna gére kontrollii kosullarda yetistirilen
An. sacharovj deney gruplarinda sicaklik
gerecesi ylkseldikge populasyonun net
ureme oraninda da bir azalma oldudu
gozlendi. .
An. sacharovi'nin her grupta belirli
yaslarda yumurtlayan digilerin ortalama
yasi (To) nin bundan onceki
parametrelerde oldugu gibi sicaklik
derecesi ile ters orantih oldugu, yani
sicaklik derecesi yukseldikge To
degerinde bir azalma oldugu fakat
populasyonun dogal arti kapasitesi (rm)
nin sicakhiga bagh bir degisim
gostermedigi gézlendi.

Ortalama generasyon zamanl (G)
karstlagtinidiginda 26°C de, 24°C den gok
az farklilik olmasina ragmen 28°C den

daha uzun oldugu soylenebilir. An.
nsi igin ortalama

culicifacies ve An. stephens
generasyon zamani 25.573 ve 19.899

giin olarak bulunmustur (Reisen and
Mahmood, 1980).
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Hayat tablosu analizleri genel olarak
incelendiginde 24, 26, 28°C deki gruplar
arasinda istatistiksel agidan énemli bir
farkihgin olmadigi gérildi. Bu durum

tirin degisik sicakliklara uyypm
sajlayabileceini ve Gukurova gibi b
bolgede uzun bir sire lreyebilecedin
gostermektedir.
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TORAKS TRAVMALARI
(2450 Olgunun Analizi)

THORAX TRAUMAS
(Analysis of 2450 Cases)

Balent KISACIKOGLU', Orhan Kemal SALIH2, Acar TOKCANS3,
Tamer ULUS#, Murat DIKMENGIL®, Nehir sucu®

OZET

Fakiltemiz Acil Servisine 1978-1988
yillan arasindaki on yillik sire iginde
bagvuran toraks travmasi yoniinden
degerlendirilen 2450 olgu
incelendiginde; bunlarin 2212 si erkek,
238 i kadin, yaglarinin 3-90 yas arasinda
oldugu saptanmistir. 1309 olgu kint
travma 716 olgu delici-kesici alet
yaralanmasl sonucu hastanemize
bagvurmustur. Bu olgularin 819 unda
toraks yaralanmas! diginda diger
sistemleri ilgilendiren ek patolojiler
mevcuttu. Olgulardan 1303 {ine sualti
drenaji veya torakotomi gibi cerrahi
girigsim uygulandi. 1147 si ise tibbi
gdzleme alindi. 92'sinde multipl sistem
yaralanmas! olan 161 olgumuz
kaybedilmigtir.

ABSTRACT

During ten-year period ending in De-
cember 1987, 2450 patients with thorac-
ic trauma were treated. 2212 patients
were male and 238 patients were, fe-
male. The youngest patient was 3 years
old and the oldest was 90 years old.

Of all The cases, 1309 cases were

due tu blunt trauma, 716 cases were due
to stab wounds and 425 cases were
due to gunshot wounds.

Eight hundred and forty seven
patients had rib fractures, 397 cases had
pneumothorax, 295 cases had
hemothorax, 118 cases had flail chest.
1147 of patients were treated medicall;
1099 cases with water seal tube

drainage and 204 cases with
thoracotomy.
Girig

Genelde cerrahinin baslica

ugraglarindan biri olan travma ile dnceleri
daha gok savas alanlarinda kargllagirken
ginimizde hizli ulagim ve artan
toplumsal saldiri olaylarindan dolayi daha
sik kars! karglya gelmekteyiz. (Rosenblatt
et al 1985, Trunkey 1982).

Her glin diinyada olusan kazalarin
% 36 sini trafik kazalari olugturmakta ve
bu kazalarda 6 milyon insan
yaralanmaktadir (Newman et al 1984).
Amerika'da 1984 yilinda travmaya bagli
olarak 38 yasin Ustiinde 164000 insan
6Imustlr (Trunkey 1982).

1. Yrd.Dog.Dr.,G.U.Tip Fakiiltesi Gogiis-Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dall.
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Travmaya bagli élumlerin % 25'
toraks travmalarindan olmaktadir. Toraks
travmalarinda 1. siray trafik kazalar
almakta bunu delici, kesici ve atesli silah
yaralanmalari izlemektedir. Bu olgularin
ancak % 15'inde acil torakotomi
gerekmektedir (Trunkey 1982, Lewis
1982, Pons et al 1985).

Toraks travmalarindan sonra
bozulan kardiyopulmoner sistem
dengesinin gok basit medikal ve cerrahi
girigimlerle dUzeltilebilmesi toraks
travmalarina yaklagimin onemini
vurgulamaktadir. Giniimiizde geligen
teknik olanaklar ve deneyimlere bagli
olarak travmali hastanin
degerlendiriimesindeki olumlu geligme
sonucu mortalitede anlamli élgude
dugme gdzlenmistir (Trunkey 1982, Lewis
1982, Rosenblatt et al 1985, Webb
1974).

Bu yazida Fakiiltemiz Acil servisine
1978-1988 yillan arasindaki on yillik siire
icinde basvuran toraks travmast
yoniinden degerlendirilen 2450 olgu

patoloji, uygulanan tedavi, mortalite ve
morbidite yonlnden retrospektif olarak
tartigiimistir,

Bulgular

|zledigimiz 2450 toraks travmaly
olgunun 2212'si erkek (90.28), 238
kadindi (% 9.72).

Tablo 1
Cinsiyet Olgu %
Erkek 2212 90.28
Kadin 238 9.72
Toplam 2450 100

Serimizdeki hastalarin en genci 3
yaginda olup en yaglist 90 yagindadrr,
1309 olgumuzda kiint (% 53,43), 716
olgumuzda delici-kesici (29.22) 425

Tablo 2
YAS GRUPLARI
Yilar  0-10 1019 20-29 3039 4049 5059 605
1978 2 62 139 54 43 20 23
1979 3 54 108 57 38 2 24
1980 1 40 127 62 3 15 19
1981 - 38 65 57 39 2 19
1982 3 23 86 52 44 2 19
1983 - 36 56 2 38 32 13
1984 4 30 70 45 37 40 12
1985 2 29 53 48 28 24 16
1986 1 19 74 45 41 2 11
1987 . 2 22 35 24 19 16
Toplam 16 354 800 497 365 246 172

(% 0,65) (% 14,44) (% 32,65) (% 20,28) (%14,89) (% 10,04) (% 7,02)
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Olgularimizin yillara gére dagilimi ve chesti (% 4.81), 90(inda Klavikula kirigini

yas gruplan Tablo 2'de gdsterilmistir. (% 3.67), 25'inde skapula kingini (%
Olguda (% 17,35) Ategli silah 1,02) ve 6'sinda sternum kingini (% 0,24)
yaralanmasi vardi (Tablo : 3). toraksin kemik yapisinda olugan lezyonlar
olarak saptadik (Tablo : 5-A).
Tablo 3
Travmanincinsi  Olgu sayist %
~Kunt 1309  53.43 Tablo 5-A
Delici-Kesici 716 29.22 Toraksin Kemik yapisinda
Atesli 425  17.35 olugan lezyon Say! %
" Toplam 2450 100 Kot king (Basit veya
Multipl) 847 3457
Flail Chest 118 4.81
Klavikula Kirgi 90 3.67
Tablo 4 Skapula King 25 1.02
Travmanin Cinsi Stenum Kinig 6 0.24
Yillar Kunt Delici-Kesici Atesli
1978 116 91 99
1979 100 195 118 Tim mm.ﬂ icinde %m<ﬂm<m _cma__
olarak kemik yap! diginda olusan
1980 124 W L lezyonlardan :mwsovn:cawﬁoaxm.m Mmu
1981 143 78 19 olguda (% 27.22), hemotoraks'l 295
1982 167 68 22 olguda (% 12.04), Pnémotoraks'a ise
1983 138 66 12 397 olguda (% 16,20) saptadik (Tablo :
1984 162 66 10 5-B).
1985 127 58 15
1986 123 74 17 Tablo 5-B
1987 99 30 10 Kemik yapi diginda
Toplam 1309 716 425 olugan lezyon Say! %
(% 53.43) (% 29,22) (% 17.35) Hemopn&motoraks 667 27.22
Hemotoraks 295 12.04
Travma sonucu olgularin 847'sinde Pndmotoraks 397 16.20
kot fraktiiriinii (% 34.57), 118'inde flail
Tablo 6
Travmanin Cinsi Hemopndmotoraks/  Hemotoraks/ Pndmotoraks/ Kalp/ Akciger  BliydkDamar
Kint 332 124 271 4 36 3
Delici : 175 94 105 43 36 9
Atesli 160 77 21 10 75 7
Toplam 667 295 397 57 147 19
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Travma sonucu kemik yap! q_ms% Acil torakotomi uyguladidimiz 20.4

joraksta olugan lezyonla travmanin cinsi olguda saptadijimiz patolojiler 1ablg
arasindaki iliskiyi tablo 6'da gdsterdik. 9'da gosterilmistir.

Toraks ftravmasi nedeniyle Tablo 9
daperlendirdigimiz olgularin 819'unda bir _—
veya daha ok sistemi ilgilendiren Yaralanan Organ _Say| i
yandag patolojiler mevcuttu. (% 33.42) .

Batin travmasi 395 olguda (% Akciger 143 54.78
16,12), ekiremite travmasi 239 olguda Kalp 57 21,83
(%9.75), kafa travmasi 225 olguda (%

9.18) tespit edildi. Diafragma 24 9.19

Olgularin 1147'sinde tibbi gdzlem (% n _ 797
1682), 1099unda (%44,85) su aly LYok Damar ¢ :
drenajl, 204 olguda ise (%8.33) cerrahi Brong 13 4.98
girigim uygulandi. Trakea 3 (14

Tablo 7 Ozefagus { 0.38
P UYGULANAN TEDAVI Duktus Torasikus 1 0.38
Kapali Sualt
Travmanincinsi ~ Gbzlem  Drenaji  Cerrahi
e o oy # 2450 olgunun 161 kaybedildiginde
Delici-Kesici 342 280 94 serinin mortalitesi % 6.57 dir. 467 olgu

o ise diger sistem problemleri agirhkl
Meglisiah 197 159 69 oldugu iin bagka Kliniklere yatinimigtir.
Toplam 1147 1099 204

Tablo 10

(%46.82) (%44.85) (%8.33)

Yag Grubu  Olgu Sayisi %

Acil Torakotomi uyguladi§imiz 10-19 17 10.56
olgularin 41'inde (%20.10) kiint travma, o
94'inde (%46,08) delici, kesici alet 02 o 31,60
<ma_m=smm_. 69'unda (%33.82) atesli 30-39 34 21.12
silah yaralanmasi mevcuttu (Tablo: 8). )

40-49 27 16.77
50.59 13 8.07
Tablo 8 60-Sonrasi 19 11.80
St %
Travmanin Cinsi lgu sayis| % Toplam o -
Delici Kesici 9% 46.08
Ategli silah 69 33.82 Mortalite 102 olguda kiint travma,
Kint 41 20.10 15 olguda delici, kesici alet yaralanmas;,

44 olguda .atesli silah <mB_m=5mm_
Toplam 204 100 sonucu olup mevcut olan patolojiler tapjo
11'de gdsterilmigtir.
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Tablo 11

Var olan Patoloji Sayisi
Hemopmadnotoraks 72
Hemotoraks 22
Pndmotoraks 33
Flail Chest 36
Kot kingt 32
Akciger 12
Kalp 10
Biyik Damar 9
Brong 2
Diyafragma 1

92 olguda yandag patolojilerde
mevcuttu (% 57.14) Kafa travmasi 45
olguda (% 27.95) batin travmasi 39
olguda (% 24.22) ve ekstremite travmasi
22 olguda (% 13.66) mevcuttu.

Bu 161 olgunun 15'ine medikal
tedavi, 60'ina su alti drenaji 41'ine acil
torakotomi 14'line 6nce su alti drenajl
daha sonra acil torakotomi uygulanmig
olup, 31 olgu ex duhul olarak gériimis,
bunlara resusitasyon girigiminde
bulunulmusgtur. Medikal tedavi ve tibbi
gbzlem altinda bulunurken kaybettigimiz
15 olguda diger sistem yaralanmalari
sonucu kaybedilmigtir.

Tartigma

Travmanin cinsine bagl olmaksizin
toraks travmalarinda respitatuar ve
kardiyo-vaskiler sistemin hemodinamigi
bozulmaktadir. Kardiyo respiratuar
sistemin normal fonksiyonlarini
sUrdurebilmesi igin agik bir solunum yolu,
norelastisitesi olan akciger, ayni
zamanda inspiryum ve expiryum igin
gerekli basing degisimini yerine getirecek
intakt bir toraks gereklidir. Bu g
komponetin birinde bir patoloji
geligtiginde hiiméral ve miiral faktérlere
bagh olarak akciger 6demi geligmekte

ddemle birlikte solunum vyollari direnci
artmakta akciger kompliansi
bozulmaktadir. Bitiin bunlar ventilasyon
porflizyon oranini bozmakta, hastada
hipoksi ve respiratuar asidoz geligmekte,
miyokard yeterince, oksijenlenemedigi
igin digik kardiyak out put olugmaktadir.
Bu olugan kisir ddéndiginden
¢ikartilamayan hastalarin ise yagama
sansi azalmaktadir.

Gogusin iskelet ve kemik bdlimini
ilgilendiren travmalarda en sik olarak kot
kirklari ile kargilagmaktayiz (Tablo : 5).
Kot kiriklari genellikle travma yoéniinde ve
arka agida olmaktadir (Trunkey 1982,
Webb 1974). Kot kiriklari agridan dolay!
ventilasyon ve espektorasyonu
bozmaktadir. bu yasllarda, gigsman,
sigara icen sgahislarda solunum ve
kardiyak sistem bozuklugu olan
hastalarda hayati tehdit etmektedir.
Ayrica koroner iskemisi olan hastalarda
agrinin iskemiyi stimile ettigi bilinmektedir
(Lewis 1982).

Basit kot fraktiirleri ile gelen
hastalari en az 48 saat gdzlem altinda
tutuyoruz, ve antibiyotik, analjezik
espektoran veriyoruz. $ayet hastalarin
agrist analjezik ile gegmiyorsa
paravertebral interkostal blokaji tercih
ediyoruz (Trunkey 1982, Webb 1974),
Paravertebral bélgede travmaya bagli
erozyon, 6dem mevcut ise blokaji orta
axiller veya arka axiller hat Uzerinde
yapmaktayiz.

Multipl kot fraktirl olan veya basit
kot fraktiirlini tolere edemeyen
hastalarda staz pnémonisi ve atelektazi
geligimini dnlemek amaciyla nazotrakeal
aspirasyon yapmaktayiz. Atelektazi
gelisen hastalarda ise bronkoskopiden
faydalaniyoruz.

Fail Chesti mevcut olan hastalarda
etkilenen segmentin ve hastanin
durumuna gére hareket etmekteyiz. Fail
chest kiigiik bir segmenti etkiliyorsa ve
hasta tolere edebiliyorsa hastaya
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interkostal blokaj ve medikal tedavi
uygulamaktayiz. Hastanin ventilasyonu
bozuk ise ilk esnada trakeostomi
yapiyoruz ve mekanik ventilasyon ile
solunumu destekliyoruz. Acil kosullarda
ilk agamada endotrakeal entiibasyon
zaman kazandirmasi ydninden tercih
ediyoruz (Lewis 1982, Webb 1974).

Toraks travmalarinda kemik yapi
laserasyonu agisindan daha az olarak
klavikula, skapula, sternum kiriklariylada
kargilagmaktayiz. Klavikula kiriklarina eslik
eden 1. ve 2. kot fraktirleri; bir yandan
fravmanin siddeti hakkinda bilgi
vermesinde dijer yanda bu bdlgedeki
damar sinir paketinden dolayr Gnem
kazanmaktadir (Trunkey 1982).

Toraks travmalarinda intratorasik-
basinci etkileyen fizyopatolojiler he-
mopndmotoraks, Pnomotoraks, hemotor-
aksdir. Plevral boglugun bitinligini bo-
zan travmalar hem ventilasyon hemde
kalbe gelen kan miktarini direkt olarak et-
kilemektedir. Biz bozulan dengeyi mini-
mal hemotoraks ve pnémotoraks diginda
kapali su alti drenaj sistemi ile
saglamaktayiz. bu sistemde gok delikli rijit
toraks tiplinii tercih ‘etmekteyiz. Glnki
bu tipler plevra boslugundaki kani ve
havay! daha effektlf olarak derene
etmektedir.

Toraks igi organ yaralanmalannda
penetran yaralanmalar én" plandadir.
Kiint travmalarda olugan patolo]l akciger
kontlzyonu, parankimal hematom,
miyokard kontlizyonu §ekhnde kargimiza
¢tkmakta iken penetran 'yaralanmalarda
interkostal arter, kalp, biyiuk damar
yaralanmalar, 6n plandadir (Tablo : 6).

Toraks travmali hastalarin biyik
bélimiinde tani igin fizik muayene
ponksiyon ve akciger grafisi yeterli
olmaktadir. Zaman zaman endoskopi,
bronkografi, baryumlu OMD, anjiografi ve
daha nadir olarak bilgi sayarli vieut
tomografisinden faydalanmaktayz.
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Hastanin aciliyetinin én planda
oldugu durumlarda ise FM ve ponksiyon
bulgulariyla ik midahaleyi yapmaktayiz.

Toraks travmali vakalarin biUyUk
bolimiinde medikal gbézlem kapal
interkostal drenaj yeterli olmaktadir.
Torakotomiyi ise vak'alarin kiigik bir
bolimiinde gereksinim duymaktayiz
(Tablo 7.).

Acil torakotomi endikasyonlarimiz
sunlar olmusgtur.

A) Kapali su alti drenajini takiben ilk
anda 1500 cc hemorajik drenaji olursa
veya ilk 3 saatte 250 cc/saat drenaji olan
olgularda,

b) Kapali su alti drenajinda hava
kagagl devam eden solunum sikintisi
olan ve akcijeri ekspanse olmayan
olgularda,

¢) Kalp yaralanmalari, siphesinde

d) Ozefagus yaralanmalarinda,

Akciger parankimal hematomda
medikal tedaviyi tercih ediyoruz. Bu
prensiple tedavi ettigimiz olgular
tamamen diizelmig olup, kayiplar diger
sistem yaralanmalar sonucu olmustur.

Toraks travmalarinda mortalite
seriden seriye gore degismektedir.

Midahale igin gegen siire, yapilan
ilk yardim, travmanin cinsi, travmanin
izole veya kombina olmasi mortalitede rol
oynamaktadir.

Toraksin igtirak ettigi genel vicut
kint travmalarinda olaya diger sistem
yaralanmalari katilmasi ve toraks
lezyonlarini gogdunlukla bilateral olmasi
mortaliteyi arttirmaktadir.

Toraksa nafiz penetren
yaralanmalarda ise extratorasik lezyonlar
az gorilmesi ve acil torakotomi
endikasyonunun sik konmasiyla mortalite
diiglktir (Pons et al 1985). Serimizde
mortalitede 102 vak'ada kint travma
sorumlu iken, 59 vak'ada penetran
yaralanma sorumlu idi. 92 vak'ada diger
sistem patolojileri vardi.
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KIRK YASIN UZERINDEKi GEBELiKLER

PREGNANT WOMEN OVER FORTY

Yiimaz Atay!, ismet Kéker?, Nihat Arndogan3, Hasan Akman?

OZET

Gukurova Universitesi Tip Fakiltesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Klini§ine
Ocak 1983-Nisan 1987 tarihleri arasinda
bagvuran 2350 gebeden 116's! kirk yas
ve (Uzerindeydi, ve gebelerin yas
ortalamasi 47 idi. Gebelerin biyik kismi
vaginal yolla dogurtuldu. Yine bu
gebelerin g¢ogunlugu canli gocuk
dogurdu. Olgularin travay siireleri dogum
sonu komplikasyonlari arastirildiginda
farklhilik tesbit edilmedi. Yeni doganlarin
apgari hig bir zaman 3'in altinda degildi.

ABSTRACT

Out of 2350 pregnant women who
presented at the obstetric Clinic of the
Gukurova University Medical School, 116
were 40 years of age or above. The
average age of the pregnant women
was 47. Most of the women gave birth to
living infants normally. There was no
relation ship between the length of labor
and the development of complications.
None of the newborns had a apgar
value below 3.

Girig

Kirk ve Uzerindeki yaglarda
bulunanlarda gebelik riskinin ylksek
oldugu bildirilir (Adams et al 1982). Bu
yaglarda gebe kalma annenin hayatini
tehlikeye soktugu gibi malformasyon
taglyan bebeklerin olugmasina da zemin
hazirlar (Turner, Mac Donald, 1984). Bu
yasglarda ilk gocuguna gebe kadinlarin
¢ogunlugunu geg evlilik yapanlar
olugturur. Daha 6nceden dogum yapip
da tekrar gebe kalanlar ise ya kirsal
kesimdeki ¢ok g¢ocuk yapma
zihniyetinden veya kontraseptif yontem
uygulamalarini bilmemesi sonucu
olugmaktadir. Kirk yasgin {zerindeki
gebelikler yiiksek rizikolu olarak kabul
edilmekte takip ve tedavisi de bu
degerlendirmelere gore yapilmaktadir
(Horger, Smythe 1977).

Bu yasdaki kadinlarda fazla kilo,
hipertansiyon ve diabet gibi metabolizma
bozukluklarinin sik gérildigi bildirilir
(Kajanoja, Widholm 1978). Buna ragmen
normal kilolu, az gocuklu yagh kadinlarin
gebeliklerinin modern dogum metodlari
sayesinde iyi sonuglar vermesi
saglanmaktadir (Kajanoja, Widholm
1978). Bu yaglarda sezeryan

1.Uz.Dr., G.0. Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklar ve Dogum Ana Bilim Dall

2. Prof.Dr., G.U. Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklari ve Do§um Ana Bilim Dall.
3.Prof.Dr., G.U. Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklari ve Dojum Ana Bilim Dall.
4.Yar.Dog.Dr., G.U.Tip Fakiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dal.

Anahtar Kelimeler: (Key Words): Gebelik, Plasenta previa, sectio.
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operasyonlannin sikligi yaninda bebek
macrosomiasi, dismatirite, gesitli organ
anomalileri gibi bebede ait olanlar ile
plesanta previa, hipertansiyon ve
postpartum kanamalarinda sik gorildugi
bildirilir (Naeye 1983). Aragtirmamizda
Klinigimize miracaat edip de kirk ve daha
yukari yaglarda gebeli§i bulunan
kadinlarda diabet, hipertansiyon gibi risk
faktérleriyle birlikte gebeliklerinin seyri,
uygulanan dogum ydntemi, dojumdan
sonra gocuklarin agirlik, apgar skoru ile
plesanta degisiklikleri ve muhtemel
komplikasyonlar yéniinden aragtiriimasi
amaglanmigtir.

Materyal ve Metod

Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Ana Bilim
Dalina Ocak 1983-Nisan 1987 yillan
arasinda miracaat eden 2350 gebeden
kirk ve daha yukari yaglarda bulunan 116
olgu aragtirma kapsamina alinmigtir.
Olgularda USG, Listeria, Toksoplazma,
VDRL, Brucella, Hect, BK, TIT, Kan
gurubu ve gerektiginde Indirect Coombs
testleri yapildi.

Bulgular

116 olgunun 111'i (%95) 40-45, 5'
ise 45-54 yaslari arasindaydi. Yag
ortalamasi 47 idi. Olgularin gebelik
sayllar 1-16 arasinda degigiyordu. 116
olgunun 8'inde (%8,8) primer infertilite
vard,

Gebelije eslik eden patolojilerin
dagilimi yapiidiginda 116 olgunun
12'sinde (%10,3) plesanta previa,
7'sinde (%6) hipertansiyon, 6'sinda (%S5)
preeklamsi, 4'nde (%3,4) diabet, 4'Unde
(%3,4) Rh uyusmazligi, 3'Unde (%2,5)
kardiopati, 2'sinde (%1,7) hydroamnios
olup digerlerinde ise retina decolmani ve
hypertroidi vardi. Kalan olgularda ise
herhangi bir patolojiye rastlanmadi. 116
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olgunun 20'sinde (%10,7) alt segmens
transvers sectio sezeryan ile birlikte tubag
sterilizasyon iglemi yapildi. Sezeryan
endikasyonu primipar age ve plesanta
previa idi. 14 olguda in utero 8li fetis
tespit edildi. Digerlerinde ise vaginal
yoldan normal dogum yaptinidi.

Yeni doganlarin degerlendirimesi
yapildi§inda ilk 1-5 dakika igerisindeki
apgar skorlari 3-10 arasinda degigiyordu.
116 olgunun 98' (%80,4) canli Gocuk
dogurdu. Bunlarin 71'inin agirligi 3000 gr
Uzerindeydi. Diabetik annelerden dogan
4 gocugun agirg ise 4200-4900 gr
arasindaydi.

Olgularin travay sireleri, dogum
sonu komplikasyonlari incelendiginde
farklilik tespit edilmedi. Annenin agirligini
ve sigara tutkusunun komplikasyonlara
etkisini aragtirma kapsamina alamadik.
Ginki olgular gebelikleri boyunca
tarafimizdan  devamli  takip
edilmediklerinden, kendileri de duzenli
olarak tartilmadigindan saghikh agirhk
tespiti mimkin olmadi. Ug olgumuz
gebeli§i sirasinda giinde 5 ile 10
arasinda sigara igmekteydiler.
Dogurduklari gocuklarin apgar skorlarinda
ve adirliklarinda kayda deger bir farklilik
tespit edilmedi. Oli olarak dogan
cocuklarda dig gériiniis olarak herhangi
bir anormallik bulunamadi.

Tartigma

Kirk ve daha yukarl yaglarda gebe
kalan kadinlarda yag onemli bir risk
faktéri olarak ele alinmaktadir (Naeye
1983). Ozellikle ileri yaslarda ilk defa
gebe kalma insidansi zamanimizda daha
fazladir. Bu kararin iretici performans
iizerinde etkisi gittikge daha biyik 6nem
kazanmaktadir. Literatirde Kkirk ve
stindeki yaslardaki gebeliklerin 20-30
yas grubuna gore orani % 1-2 arasinda
degjismektedir (Kajonoja, Widholm 1978).
Bizim buldujumuz oran ise yaklagik %



0,5'dir. Bu farklilik bizim toplumumuzda
erken evliligin daha fazla olmasiyla
beraber, ilerliyen yaglarda gocuk
yYapmanin ayip saylimasindan ileri
gelmektedir. 116 olgunun 40'Inda (%29)
degisik komplikasyonlar goriildi.

Gebelige ' eslik eden patolojilerin
yagla iligkisini inceledigimizde, 40 ila 54
yas arasindaki olgularimizda ilerliyen
yagla ilgili bir deger bulunamamigtir.
Komplikasyonlarin degdisik yaslara
dagildigr gdzlenmistir (Tablo 1). Yaglh
kadinlarin daha g¢ok g¢ocuk sahibi
olduklari ve bunlarda yiiksek oranda
plesanta previa'ya rastlandigi
bildirilmektedir (Biggs 1973). Bizim
olgularimizdan 12'sinde plesanta previa
vardi. Yasl kadinlarin fazla kilolu olmalari,
bununla birlikte veya ayrica
hipertansiyonlarinin bulunmasi da anne
ve fotls yoniinden riski artirmaktadir
Turner, Mac Donald 1984). Disik
gravidall yasl kadinlarda plesanta previa
yoninden bir artig gézlenmedigi ileri
sirilmektedir. Multiparite ile plesanta
previa arasindaki iligki tam olarak
agiklanmamigtir. Tablo 2'de gérildigu
Uzere kompikasyonlarin gebelik sayisina
gore dagilim yapildiginda, plesanta
previa'da 4 ile 9, hipertansiyon 9-12
preeklampside ise 6-15 arasinda gebelik
sayis!| olanlarda gorilmistir. Kaynak
taramalarinda bu hususta herhangi bir
farklihk bulunmadig tespit-edilememistir.
Olgulardan 102'si canh, 14'0 ise 6l
dogum yaptilar. Oli dojum yapan
olgularin 3'lnde plesanta previa, 2'sinde
preeklamtik toksemi 2'sinde hidroamnios
bulunup 5'inde ise hi¢ bir ek patoloji
tespit edilemedi (Tablo 3).

Tablo 1
GEBELIK SIRASINDA GORULEN
PATOLOJIK DEGISIKLIKLERIN YAS
GRUBUNA GORE DAGILIMI
PATOLOJIK
YAS OLGU SAYISI DEGISIKLIKLER
40 1 RHUyusmazhgi
40 3 Diabet
40 1 Kalp Hastahg
41 2 Plesanta Previa
41 3 Preeklampsi
4 2 Hidroamnios
42 1 Rh uyugmazlig!
42 7 Plesanta Previa
43 3 Hipertansiyon
44 2 Rh Uyusmazii§i
44 1 Diabet
45 2 Preeklampsi
45 2 Hipertansion
45 3 Plesanta previa
45 2 Kardiopati
46 2 Hipertansion
48 1 Retina Decolmani
50 1 Hipertroidi
54 1 Preeklampsi
Tablo 2
GEBELIGE ESLIK ED_EN PATQLOJIK
DURUMLARA GORE FETUS
OLUMLERININ DAGILIMI
PATOLOJIK OLU FETUS SAYISI
DEGISIKLIKLER
Plesanta Previa 3
Hypertansion 2
Preeklampsi 2
Hydroamnios 2
Sebebi olmayan 5
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Tablo 3

GEBELIK SIRASINDA GORULEN
PATOLOJIK DEGISIKLIKLER
PATOLOJIK

DEGISIKLIKLER GRAVIDA  ADET

Plesanta previa
Plesanta previa
Plesanta previa
Hipertansion
Hipertansion
Preeklampsi
Preeklampsi
Preeklampsi
Diabet

Diabet

Rh Uyugmazligi
Rh Uyugmazligi
Kalp Hast.

Kalp Hast.
Hidroamnios
Retina Decolmani
Hypertroidi

—
OO sE oOo®»

—

—
N—"“Nvounwasaroooo
A AN WO SO WD

Kaynak taramalarinda annenin
ilerleyen yasiyla orantili olarak gebelik
sUresinin kisaldigi ve disiik dogum
agirhikli bebek dogma sansinin artti§i
bildirilir (Kajanoja, Widholm 1987). Bizim
caligmamizda olgulardan ikisi
gebeliklerinin 6'nci ve 7'nci ayinda
dogum yapti. Bebekler ise 1500 ve 2100
gr agirhigindaydi.

lleri yasta dojum yapan annenin

gocuklarinda erkek oraninin daha goike
oldugu bildirilirsede (Naeye, 1983), biz
aragtirmamizda cinsiyet ydnUnder
herhangi bir farklilik gézlemedik. Yagh
kadinlarin gebelikleri sirasinda anne
élumlerinin yiksek oldugu bildiriimesine
ragmen (Kajonaja, Widholm 1978],
galigmalarimizda anne ©&limine
rastlamadik.

Sonug¢

Kirk ve (zerindeki yaglarda olugan
gebelikler fetiis ve anne yéniinden risk;
kabul edilmektedir. Bunlar ¢esitli
tehlikelerle kargi kargiya bulunmaktadiriar.
Kaynak taramalari ve bizim
aragtirmamizda, gebelikleri sirasinda
cesitli patolojik degigiklikler tespit
edilmigtir.

Fakat bunlarin belirli yag gruplanyla,
parite ile iligkisi kesin olarak ortaya
konamamigtir. Patolojik bulgularin
degiskenlik gosterdigi goérllmusgtir.
Toplumumuzda sosyo ekonomik diizey
ylkseldikge ileri yaglardaki doum orani
da dusmektedir. Fakat bu yaslarda
olusacak gebelikler mutlaka ylksek riskli
gebelik olarak kabul edilip, gebeligi
siresince kontrol altinda tutulup
dojumunda doktor gbdzetiminde
yapilmasi saglanmalidir.
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ADANA iLINDE iSHALIN KONTROLU PROGRAMI
DEGERLENDiRMESI

THE EVALUATION OF THE DIARRHOEAL CONTROL
PROGRAM IN ADANA

Dr.Nafiz BOZDEMIR!, Dr.Canan SARGINZ

OZET

Bu galigma Adana ilinde 1986 ve
1987 yih Temmuz ayinda yapilmigtir.
Kiime 6rnekleme yontemi ile tUm ili temsil
edebilecek 30 kiime segilmigtir. Her
kiimede 200, bes yagindan kigik gocuk
vardi. Bu yontemle 1986 yilinda 6771,
1987 yilinda 9343 bes yas alti gocugda
anket uygulanmigtir.

1986 yilinda; son 15 ginlik ishal
goriilme sikhid % 20.3, bes yagindan
kiigik c¢ocuklarda ishalin tedavisi
amaciyla a§izdan seker tuz eriyigi (ASTE)
kullanim orani % 30.6, denetciye gére
ishal ile baglantili beg yagindan kiglk
gocuk &lim hizi % 0.2 olarak tespit
edilmigtir. 1987 yilinda ise; son 15 giinlik
ishal gorilme sikhg§ % 19.2, tedavi
amaciyla ASTE kullanim orani % 43.8,
denetciye gore ishalle baglantili bes
yagindan kigik gocuk 6liim hizi % 0.29
olarak bulunmugtur. ASTE kullanim orani
artmasina kargin ishal mortalitesini
etkilememigtir.

ABSTRACT

This work was carried out in Adana
on July in the years 1986 and 1987.

Thirty groups representing all the city
were chosen by The sample survey
method. In each group there were 200
children less than 5 years old. With this
method, 6771 children in 1986, 9343
children in 1987 were examined.

It was foung that in 1986 the
proportion of children under five with
diarrhea occurring during the previous
two weeks was % 20.3, the underfive
diarrhea oral rehydration usage rate was
% 30.6, the under five diarrhea
associated mortality rate according to the
interviewer was 0.2 %. In 1987 these
measurements were 19.2 %, 43.8 % and
0.29 % respectively. Although the rate of
using ORS in diarrhea increased, there
was no dif ference in mortality.

Giris

Ishale bagh su ve tuz kaybi,
dinyada her hafta gériilen 250.000'i
askin gocuk 6lUminin tam dértte birinin
nedenini tegkil ediyor (Grant, 1988).
Ulkemizde ise her yil, bes yastan kiigiik
otuz bin gocuk ishalden &lmektedir.

1. Halk saglhigi uzmani. Adana sadlik ve sosyal yardim midur yardimeist.
2, Cocuk sagli§i ve hastaliklan uzmani. Adana saglik ve sosyal yardim midir yardimcisi.
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(Egemen, 1985. Eren 1982). Bebek
dlomlerinin mediko sosyal nedenleri
arastinldiginda; dlimlerin % 10-20'sinin
ishalden oldugu gorilmektedir. Bir saglk
olayinin halk sagh§: yéniinden énemli
olmasi igin gerekli olan gok goriilme ve
cok oldirme sarti ishalde mevcuttur,

Gok gorilen ishalden korunmak igin
cevre kosullarinin diizeltilmesi, saglkli
suyun saglanmasi, besin
sanitasyonunun yapilmasi, anne sitiinin
verilmesi, kigisel hijyen kurallarinin
eksiksiz uygulanmasi gerekebilir. Bu gin
igin bu sayilan kosullarin bir anda
saglanmasinin  mimkin olmayacagi
yadsinmaz bir gergektir. Bu kosullarin
kismen saglayan ileri Ulkelerde ishal
hastaliginin yayginhigi azalmigtir.

Ishal nedeni ile meydana gelen
Olumleri azaltmak igin; ishalin meydana
getirdigi su ve tuz kaybini énlemek
gerekir. Bunun igin ishalli gocuga,
agizdan seker tuz eriyigi (ASTE) paketi
ve diger sivilarin verilmesi, beslenmenin
devami saglanmalidir. ASTE paketi
Ulkemizde {icretsiz olarak saglk
kurumlarinda dagitiimaktadir.

O halde ishalin gérilme sikligini cok
kisa surede disiiremezsek de ishale
bagh élimleri gok ucuz yontemlerle gok
kisa silirede azaltabilme hatta yok
edebilme sansina sahibiz diyebiliriz.
Ishalde erken tedavinin 8liimleri en kétu
kogullarda bile % 95-97 oraninda
onledigi gdsterilmigtir (Pierce 1977).
Ulkemizde ASTE paketi kullanimi ilk
olarak 1978 yilinda Ankara Etimesgut
Egitim Bdlgesinde, daha sonra pilot
uygulama olarak 1984 yilinda Adiyaman
ilinde baglamigtir. 1986 yilinda ise tiim
uygulama tiim ilkeye yayginlagtiriimigtir.

Adana ilinde "ishalli hastaliklarin
kontroli programi” dogrultusunda 1986
yilindan itibaren yapilan galigmalari:
1-Saglik personelinin hizmet igi egitimi,
2-ASTE paketlerinin kurumlara dagitimi,
3-Serbest tabiblere ve eczacilara ASTE
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ve ishalli hastaliklarin kontrdoli program:
konusunda bilgilendirme, 4-Ishal tedav;
késesi veya merkezinin sa§lik
kurumlarinda ¢aligmaya baglamasi,
5-Ogretmen ve imamlarin bilgilendirilmesi,
6-Saglik personelince yapilan ferdi ve
grup egitimi, 7-TRT ve basin yoluyla
halkin bilgilendirilmesi, 8-lgme sularinin
klorlanmasi, bagliklarinda toplayabiliriz.

Bu galigmada, Adana ilinde yukarda
ana bagliklarl sayilan galigmalarin; ASTE
uygulamasinin yayginlagmasi, ishale
bagli élimlerin azalmasi gibi géstergeleri
etkileyip etkilemedigini arastirmayi
amagladik.

Materyal ve Metod

Bu aragtirma 1986 ve 1987 yillar
Temmuz aylarinda Adana ilinde
yapilmistir.

Dinya saglik érgutinin "manual for
the planning and evaluation of national
diarrhoeal diseases control program”
isimli yayinindaki 6rnek genigli§gi hesabi
esas alinarak o6rnek buyukligi
saptanmigtir (WHO 1984). Buna gére
ornek blyikligimizin en az 6.000
olmasi gerektigi belirlendi.

Kime 6rnekleme teknigi kullanilarak
Adana ilini temsil edecek 30 kime
belirlendi. Kiime birimi olarak saglik ocagi
alindi. Ornege gikan saglik ocaklarinda
her kiime igin beg yagindan kiigiik 200
cocuk bulunmasi planlandi. Saglk
ocadina veya saglk evine bes
kilometreden daha az uzaklikta bulunan
kdy ve mahalleler kagit para yontemi ile
tespit edildi. Tespit edilen kdy veya
mahallede bes yasindan kiglk 220
cocuk buluncaya kadar ev ev dolagildi.
Bir kdyde beg yasindan kiiglk 220 gocuk
bulunamazsa ayni 6zellikleri tagiyan diger
koyde aragtirmaya devam edildi.

Aragtirmada Dinya Saglik
Orgiitiince benimsenmis ve birgok ilkede
uygulanmig olan morbidite ve mortalite



of formiar! kullaniimigtir (WHO, 1984),
an Anket formu ile annelere: beg
gndan kiglk gocuklarin son iki hafta
'ygrisinde ishal olan gocuklarina &zel sy,
i yermedikleri, ve.rmlslerse Ozel sivinin
v (ASTE paketi, evde hazirlanan

cinsi it 5 :
eker tuZ sol., intra vendz sivi), son bir

5|Ida bes yastan kiglk cocuklarin élip
6|medikler§, 6_!en qoc'uk.lann da hastalig
grasinda gorillen belirtiler, ev halkina ve
denetciye gore 6limin ishalle baglantil;
olup oimadidt sorulari soruldu ve yanitlar
alindl. )

Anketér olarak, drnede gikan saglik
ocag! personeli gdrev aldi. Anketdrler
aragtirma baglamadan 6nce anket
jormlaninin  doldurulmasi, kdy veya
mahallede gocuklarin bulunmasi, kéy
veya mahallenin kagit para yéntemi ile
nasil tespit edilecedi konularinda
uygulamall egitime alindilar. Saglik Ocag
hekimleri anketdr denetcileri olarak gérev
aldi. Saha uygulamasi 1986 ve 1987
yillart Temmuz ayi ikinci yarisi yapildi.
Anketlerdeki bilgiler geteleme usulii ile
tablolara gegirildi.

Sonuglar

Tablo 1'de 1986 v

yﬁpl_lan arastirmalarn saeyls?l87 L,
gorlimektedir, A §usn
6771 1087 1 ragtirma 1986 yilinda
kUQUi( 7 ylllnc.la 9343 bes yasindan
oy gocuk ailesi ile gorisilerek
1936ml?t|r. Ozel SIvi verilen ishalli gocuk
i yllinda 674 iken 1987 ylinda 1466

I, 19'86 ylinda 421, 1987 yilinda 785
Gocuk ishal olunca ASTE igmislordir.
i Tablo 2'de ishale bagl géstergelerin

S 6 ve 1987 yillar arasindaki degisimi
gor_glu_ngktedir. Ishal gériilme sikliginda bir
geg|§lkllk yokken ishalin tedavisi amaci ile
ozel sivi alma orani 1986'da % 49 iken
198.7'de % 81.8'e yikselmigtir. Yine ayni
sekilde ishalin tedavisi amaci ile ASTE
kullanim orani 1986'da % 30.6 iken
1987'de 43.8 yiikselmistir. Evde
hazirlanan geker tuz soliisyonlari kullanim
orani 1986'da % 19.3 iken 1987'de %
49.8'e yikselmigtir.

Tablo 1- Adana ilinde yapilan "ishalin gériime sikligi-tedavisi-ishale bagh élimleri

saptama aragtirmasi” sonuglari.

1-5 yagindan kigilk gocuk sayis! .......cceeeuuse.
2-Son iki hafta iginde ishal olan GOCUK SaYISl....cucuiurersrensenes :
3-Ozel sivi verilen ishalli gocuk sayisl............

SASTE(@).eureeeerereessssesmsissersasssusnsssnsnnses
“EH.S.T.S0l(b)...covrierummminneiisisnnnnsnnanns ;
LV.SIVE (C)eeevrivirerrsemmninsnsasissnsasssssaes
-ASTE+E.H.S.T.S0lciiirnniaiiieninens
“ASTE LV.SIVI..corererririnierasnsssasassassacass
-E.H.S.T. Sol+L.V. SIVIcconericsircinnnnes
-ASTE+E.H.S.T.S0l+LV.SIVI.ccvovrurecues

4-Son bir yilda 6len beg yagindan kuglk goqplf $aYISh.ueeeees
S'D""et?iye gore ishal ile baglantil gorilen 6lim sayisl...... :

—

1986 1987

..................... ! 6771 9343
1376 1791

...................... : 674 1466
..................... : 383 521
..................... . 235 608
...................... : 17 30
..................... 27 236
................ s S 8 11
..................... p 1 31
et 3 17
55 108

14 27

a-ASTE: Agizdan geker tuz eriyigi

b-E.H.S.T.Sol.: Evde hazirlanan geker tuz solusyonu

¢-LV.Swi: Intra vendz sivi tedavisi
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Tablo 2- Adana ilinde ishal'e bagli gostergelerin 1986 yili ile 1987 yili arasinda fark

GOSTERGELER 1986 1987
TEMMUZ | TEMMUZ

1-Son iki hafta iginde 5 yasindan kigik gocuklarda ishal

gorilme sikligi (%) 20.3 19.2
2-Ishalli 5 yagindan kiiglk gocuklarda ishalin tedavisi amaci ile 6zel

sivi alma orani (%) 49.0 81.8
3-Ishalli 5 yagindan kiguk gocuklarin 6zel sivi alanlarinda; ASTE

paketini tek bagina veya diger sivilarla birlikte kullanim orani (%) 62.5 53.5
4-|shalli 5 yagindan kiigUk ¢ocuklarda ishalin tedavisi amaci ile

ASTE kullanim orani(%) 30.6 43.8
5-Ishalli 5 yagindan kigik gocuklarda ishalin tedavisi amaci ile

E.H.S.T.Sol. Kullanim orani (%) 19.3 49.8
6 Ishalli 5 yagindan kiglk gocuklarda ishalin tedavisi amaci ile

I.V.sivi kullanim orant (%) 2.1 5.0
7-Denetgiye gore ishal ile baglantili 5 yagindan kiiguk gocuk

6lom hizi (%) 2.0 29
8-Denetgiye gore ishal ile badlantih 5 yagindan kigik

gocuk 6lUm orani (%) 25.4 25.0

Tartisma

Bundan yirmi yil énce Kalkita ve
Dhako'daki bilim adamlari, kolera
hastalarinin glikoz, tuz ve sudan olugan
bir eriyigin agizdan verilmesi yoluyla
basarili bir sekilde tedavi edilebilecegini
kanitladilar. Bu tedavi yénteminin, ishale
bagh akut su kayiplarina kargida ayni
derecede etkili oldugu kisa zamanda
anlasildi. Bitiin bu geligmelere ragmen
1970'lerin sonlarinda, geligmekte olan
iilkelerin gocuklarinin ancak % 1'i giinde
10.000 kadar hayati kurtarabilecek
kapasitedeki bu tedavi yénteminden
yararlanabiliyordu.

Son on yilda bu durum degigmistir.
halen toplam 90 ilkede adizdan sivi
tedavisini yayginlagtirmayr amaglayan
ulusal programlar yirutilmektedir.
ASTE'nin global dretimi yilda 270 milyon
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litreye ulagmigtir. 1985 rakamlarina gére,
ishalli gocuklarin % 20'si, ASTE ile veya
EHST eriyikleriyle tedavi edilmektedir.
Dinya saglik tegkilati 1989 yilina kadar
ASTE kullanim oranini % 50'ye gikarmay!
hedeflemistir.

Dinyada bu geligmeler devam
ederken llkemizde de ASTE uygulamasi
yayginlik kazanmaya baglamistir. Ulke
genelinde uygulama baglamadan énce
Adiyaman ilinde 1984 yilinda pilot
uygulama yapilmigtir. Adiyaman ilinde
1985 yilinda yapilan bir ¢galismada beg
yas alti ishalli gocuklarin % 58.3'Uniin
ASTE kullandigr anlagiimistir (EKER,
1987)

Adana ilinde ise; bes yasindan
kiiglik ishalli gocuklarda ishalin tedavisi
amaclyla ASTE kullanim orani 1986
yilinda % 30.6 iken 1987 de % 43.8'e
ylkselmigtir. Bu olumlu geligmenin



i yilda yapilan faaliyetlerdir,
" alma oran! 1986'YI|IF.I'da % 49.0
prel 5W37 linda % 81.8'e yukselmistir,
e i inda dzel sivi alanlarin iginde
qunu” yaketi kullanim orani 1986 da 9,
ASTE. F;n 1987 de % 53.5'e digmustr,
62-5 1 oden ishalde 6zel sivi verilmesi
gund” nsi nizla artarken ASTE verilmesi
df‘?unceda atmamigtir. Bunun sonucy
| <76l SV verilmesinin igindeki ASTE

olara :)elatif olarak azalmistir. Evde

kullanim orap 1986 yilinda % 19 3 iken
yukseliste ¢ 49 g yUkselmistir, By
salisan amrrlm 'rolﬁ bliyktir, Bir yillik
belirgin bir noZ. Shale bagh limierde

I degisiklige yol agmadiginy

gorilyoruz,
morb?;:\:; 3Iearak Adana ilinde ishal
degisikiik Mortalitesinde belirgin

olmamasina kargin ishal

tedavisinde modern yontemler (agizdan

; SIVI tedavisi)
ay! Uygulan
i st 5 solonnn  ASTE Lo T
llanim o 'a vl e eskilati 1989 | i
:;(en. 1987 de % 49.8'e ylkselmistir. Bu yaklagmistrr, yli hedefine g¢ok
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BiR PULMONER BLASTOMA OLGUSU
A CASE OF PULMONARY BLASTOMA

Orhan Kemal SALIH', Balent KISACIKOGLU?Z,
Acar TOKCAN3, Nesat BASTACI4, Atilla TANYEL|S

OZET

Pulmoner blastoma; embriyolojik
koékenli oldukga ender rastlanan primer
akciger malignensisidir. Histopatolojik
olarak mezodermal ve epitelyal
komponentleri igerir. Prognozu
degiskendir. Dokuz yasinda sag
akcigerde kitle nedeni ile rezeksiyon
uyguladigimiz ve Pulmoner Blastoma
tanis1 konularak kemoterapide
uyguladigimiz bir olguyu sunmaktay|z.

ABSTRACT

Pulmonary blastoma is a very rare,
primary lung malignancy which is
embryological in origin.
Histopathologically, it consists of
mesodermal and epithelial components.

In this paper, a case of pulmonary
blastoma in the right lung of a 9 years
old boy is reported. A right lower
lobectomy was performed and
postoperative chemotherapy was
administered.

Akcigerlerin primer timérleri
arasinda pulmoner blastoma oldukga
enderdir. Histolojik olarak fotal akcigerin
yapisini  andinr. . Karakteristik olarak

akcigerin periferinde yerlegir (Fung
1977).

Burada gocukluk gagina ait yeni bir
pulmoner blastomali olgu sunuldu ve
konu ile ilgili literatiir gézden gegirildi.

Olgu

1,6 ay oncesinden baglayan
oksurik, ates yakinmalar olan 9 yasginda
erkek hastasina pediatri klinigi tarafindan
pnomoni tanisi konularak medikal
tedavisi  uygulanmigs. Ancak
yakinmalarinin devami {zerine
poliklinigimize gdnderilen hastanin PA
akciger grafisinde sagda kitle saptanmasi
nedeni ile klinigimize yatinldi. Fizik
muayenede genel durum iyi TA: 100/70
mm. Hg.Nb: 90/dk ritmik, A: 36,5°C idi.
Her iki hemitoraks solunuma esit olarak
katiliyordu. Dinlemekle arkada sagda orta
ve alt zonda ronkus. duyuluyordu. Diger
sistem muayenelerinde herhangi bir
patoloji tespit edilemedi. Tekrar edilen
PA akciger grafisinde sag akcider orta ve
kismen alt zonda kenarlar! irreguler,
nonhomojen iginde yer yer kalsifikasyon
gbsteren yaklagik 6x8 cm. gapinda Kitle
goriinimi mevcuttu (Resim 1). Gekilen

1. Yrd.Dog.Dr., G.U.Tip Fakiitesi Go§is-Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali.
2. Yrd.Dog.Dr., G.0.Tip Fakiittesi Gogus-Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dall.
3. Dog.Dr., G.0.Tip Fakiltesi Go§is-Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dall.
4. Arg.Gor.Dr., G.0.Tip Fakiltesi Gogus-Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dall.
5. Yrd.Dog.Dr., G.0.Tip Fakiltesi Gocuk Hastaliklari ve Sadligi Anabilim Dall.
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Resim 3- Pulmoner Blastoma.

saj yan akciger grafisinde ise ayni
kitlenin arka zonda olduju ve bagka
ozellik gostermedigi saptadi (Resim 2).
Rutin laboratuvar testleri: Hct: %30,
BK:3800, Sedimantasyon:3 mm/h idi.
Hasta sa§ akcigerde kitle 6n tanisi
ile operasyona alindi. Sag posterolateral
torakotomi yapildi. Eksplorasyonda sag
alt lobda yaklagitk 5x6x8 cm.
biuyikliginde posteriorda toraks
duvarina yapigik peynirimsi kivamda,
multipl polypoid, multilobule, ankapsule
kirli gri sari renkte kitle saptandi. Sag alt
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Resim 2- Pulmoner Blastoma.

lobektomi yapildi. Postoperatif erken ve
ge¢ devrede komplikasyon olmadi.
Histopatolojik tani "Papiller karsinom
olabilecedi" seklinde geldi. Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dall ile yapilan konsiiltasyon
sonucu olgunun papiller tiroid karsinom
metastazi veya hemanjioandotelial
sarkom olabilecegi seklinde idi. Patolog
Dr. Daniel Philippa (New York) ile
Prof.Dr.Sevket Ruacan'in (H.U.Tip Fak.)
miusterek konsiltasyonlari sonucu olgu
"Pulmoner blastoma" olarak tanimlandi.
Bunun (zerine hastaya hastanemiz
Pediatric Onkoloji Birimince kemoterapi
uygulandi (Vincristine 1,5 mg/m2 i.v
haftada bir 8 hafta sire ile,
Actinomycin-D 0.015 mg/kg/giin x 5-6
hafta ara ile ve Cyclophasphomide 8-10
mg/kg/giin i.v x5 doz 6 hafta ara ile
uygulandi) (Gangir ve ark. 1984, Nissen
ve ark. 1984).

Hasta halen diizenli olarak kontrole
gelmekte olup herhangi bir patoloji ve
nux saptanmadi. (Resim 3)'de hastanin
operasyondan 18 ay sonraki grafileri
goriilmektedir.



Tartisma

Pulmoner blastoma oldukga ender
rastlanan ileri derecede differansiyosyon
ve degisim gosteren immatir embryonal
benzeri epitelyal ve mezenkimal
komponentleri igeren primer akciger
timorudir (Jimenez 1987). Gocukluk
gajinda oldukga ender rastlanilir
(Hartman et al 1983, Jimenez 1987,
Medbery et al 1976). Tischer ve
arkadaglari 1987'de yayinladiklari bir
makalede literatirde 1977'e kadar 38
olgu saptamig olduklarini bildirmiglerdir
(Tischer ve ark. 1987). Korbi ve
arkadaglari tarafindan yine 1987'de
yayinlanan bir makalede ise 81'i erigkin,
38'i gocukluk g¢agdina ait olmak Uzere
toplam 119 olgu bildirilmigtir (Karbi et al
1987). Marsden ve Schaltz 1976'da
yayinlamig olduklari bir makalede, 20 yillik
bir periyod iginde gocukluk ¢agina ait
2207 malignensi iginde primer akcider ve
brong malignensinin 4 adet oldugunu
bildirmektedirler (Marsden ve ark. 1976).
Diger taraftan pulmoner blastomalarin
siklig! tum primer akciger timérleri iginde
yaklagik % 0.25 ile % 0.50 arasinda
oldugu sdylenmektedir (Francis ve ark.
1983, Spencer 1977). Takdim ettigimiz
olgu, Klinigimizde 1978-1987 vyillari
arasinda tani koydugumuz primer akciger
timord 312 hasta arasinda tek Pulmoner
blastoma olgusudur.

Pulmoner blastoma ilk kez Barret ve
Barnard tarafindan rapor edilmig (Barret
ve ar. 1945) daha sonra Barnard
1952'de fotal akciger histolojisini
andirdiindan bu timérleri "foétal
embriyoma" olarak tanimlamistir (Barnad
1952).

Spencer akcigerlerin stromal ve
epitelyal kompanentlerinin orijininin,
mezodermal oldugu saviyla timoru
"blastoma” olarak degerlendirmis ve
timorin mezenkimal orijinli Wilm's
timérine anolog olarak ¢ok potansiyelli
blastomadan olugtugunu ileri stirmistir
(Medbery ve ark. 1976). Daha sonra
yapiimig olan elektron mikroskobik
caligmalarda endodermal gikintilarin hem
hava yollarina hem de alveoler
epitelyuma doénlstigli saptanmistir
(Campiche ve ark. 1963). Bu durumda
pulmoner blastoma epitelyal-mezenkimal
neoplazm veya karsinosarkom olarak
kabul edilebilir (Medbery ve ark. 1976).
Tumérlin diger embryolojik timdrlere
gore rolatif olarak ge¢ ¢ikisi akciger
dokusunun diger dokulardan 10 yil daha
ge¢ matire olmasindandir (Mc Cann ve
ark. 1976; Spencer 1961). Bizim
olgumuzda da timériin semptomatik
olarak gikigl 9 yaglarinda olmustur.

Pulmoner blastomun biyolojik tavri
cok degiskendir (Barret et al 1945).
Tumoér gapt 5 cm. den blyik olanlarin
rekirrens ve metastaz egilimi vardir
Fung 1977). Karzioglu ve Someran 22
olguda degigik sonuglar elde etmiglerdir
(Karzioglu et al 1974). Prognoz igin
histolojik dayanak  bulunamamigtir
(Tischer et al 1987).

Pulmoner blastomun tedavisi
cerrahidir. Ancak kemoterapi ve hatta
radyoterapi, cerrahiden sonra eklenebilir
(Jimenez 1987, Medbery et al 1976).
Bizim olgumuzda da rezeksiyon ve
postoperatif kemoterapi uygulanmis, iyi
sonug alinmig ve yaklasik 1,5 yillik bir
periyod iginde rekiirrens ve metastaza
rastlaniimamigtir.
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OZET

Gukurova bdlgesinde HbS geninin
% 8.2 oraninda oldugu, bu genin Eij
Tirklerine 629U oldugu, sikhgin ve Klinik
seyrin yarese! pla'ral'( degistigi gesitli
yayinlarla belirtilmistir. Bu g¢alismada
ama¢ bdlgede rastlanan HbS geninin
mutasyon odaklarini saptamak, bolgeye
6zgu haplotipleri belirlemekti,

Galigma G.U. Tip fakiiltesi ile A.B.D.
Georgia Tip “fakiltesinde yapildi.

Gukurova'da ve Amerikan zencilerinde |

saptanan HbSS'li kisilerin kan
omeklerinde hematolojik tetkikler,_ HbA»,

HbF, ve Gy ve Ay analizleri yapild..
Lokositlerden ayrigtirilan DNA'lar
restriksiyon “enzimleri ile kesilerek
haplotipler belirlendi. ‘
Gukurovada rastlanan HbSS'lilerin
Benin-Cezayir tipi oldugu, Amerikan
zencilerinde ise Benin-Cezayir ile birlikte
merkezi Afrika tipi oldugu gorildi.

ABSTRACT

~ Itis well documented that the high
Prevalence (8.2%) of hemoglobin S
bS) gene found in the Cukurova

—
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region is attributed
the clinical sever
frequency varies in
this study, the aim

.to Eti-Turks and that
lty. as well as the
different regions. In

WaYs, Was to determine the
mutation sites of the hemoglobin S gene

and find out the characteristic
haplotypes for the region.

. The work was done in Cukurova
University Medical School and Medical
College of Georgia, U.S.A. Routine
h‘ematological analysis and

determinations of HbA, , HbF and Gy and

Ay were performed on blood samples
taken from American negroes and
Cukurova people with HbSS. DNA
isolated from leucocytes were analyzed
with restriction endonucleases and the
haplotypes were determined.

It was found that the Benin Algerian
haplotype was the prevalent haplotype
in Gukurova people with HbSS whereas
the American negroes had also the
Central African haplotype.

Giris

Restriksiyon enzimlerinin kegfi ve sa-
flagtinimasi ile rekombine DNA teknolojisi

- Prol. Or, Medica) Collage of Georogia, Call and Molecular Biology USA
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: [grinin em-
, obin gén p
s ve mls‘:: e hayata kada
g 1 haya

a1or seviyede
: ; ekiler S6V
b"y.on! . gyrelerin mol oglobin mo-

9o pomin OMST toglulugu 16
o ; afla Dot §.t da yer aldig!
o omoromin K52 1810 bir DNA
nolu KI¥ 1k 40 Kilobazl'e DNA
ve Yok :1 gu gﬁzlenmlstur. DNA zincl

o n bashyarak zeta (€).
spdoalfa (va), alfa '2
ug olarak ifade edil-

i toplulugu ise 11
kolunda 65 kb'lik

(e), G gama (Gy), Agama (Ay), psédobeta

(wp), detta (3), beta (B) ve 3'ug glzfaé ::gn
lilenmektedir (Lawn et. al., 19 ,” d
and Kazazian, 1984; Weathera at:!

Clegg, 1981). Sekil i'de hemoglobin
eri ve evreleri belirtilmigtir. -~
Insan globin genlerinin ta.§|d'|g|' bilgi
binlerce' defa katlanmig, protein ile kap-
lanmis, ift'sarmal DNA'nin agilmasi ve
DNA'nin ‘sablon olarak kullaniimasi ile
heterojen nikleer RNA'ya (hnRNA) ak-
tanimaktadir. Insan ‘globin genlerinde

genl

protein sentezini kod eden. kismina ek- .

son, degifre olmayan ve.genin. ekspres-

yonuna kontrol etkisi olan kismina intron:
(IV) adi verilmektedir. Boylece DNA

Uzerindeki baz sirasina gére sentezlenen
hnRNA bir dizi enzimatik reaksiyon sonu-
cu intronlardan aritilir, eksonlar birlegtirilir,
olugan haberci RNA basliklanir ve 3' ucu-
na poliadenin kuyrugu gegirilerek iglevsel
h_aberci RNA (mRNA) sentez edilir. mnRNA
sitoplazmada ribozomlarda desifre edile-

rek protein sentezi gerceklesir (Orkin and

Kazazian, 1984; Weat
1981), eatherall and Clegg,

Hemogolobin S (HbS) geni oto:

_ geni otozomal
TB?QSSIf olup, B globin zincirinde 6. amino
asit glutamik asitle valin (6 Gy

Gluta -Val) yer
degistirmistir. By amino asit d s

edisimi B
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globin geninde GAG kog
degismesiyle olusmusty, w°ﬂun oy
Clegg, 1981). 1980 yiling, ;athe,a,, Gy
restriksiyon enzimlerinde »
yaptiklari galigmada Hpg Qeni ¢
globin geninden 5 kb mGSanf' Y2efing,
olusan mutasyondan dolay, b?de .uqa
bélge tanimladilar (Kan ang D' mlimom:
Boylece HbS geni iki tiir k,om:z)'. 1ogy
degisikligi ile iliskili idi ve by p.maya
minde Hpa | restriksiyon yéres.N digi.
(+), digerinde yoktu (), Dopa. ¥ ks
+ Dolayg),
kromozom oldujuna ggre pol'yla i
boige +/+, +/- veya -/- olarai ..'m°_rﬁk
Bu polimorfizm belirli cogray sslenldi.
tanimlamaktaydi: (+) kromozomallnulan
merkezi Afrika iken (-) k'°m°Z°ma| Yap)
Bati Afrka ile gk idi. Bu buigy gy
ojik onem tasidigi gibi Hpg b
tagiyanlarin prenatal teshisinde ya,a,ﬁek?.'
Amerikan zencilerinin % 87'sinde (- OIaL
Hpa | restriksiyon blgesinden ygr
lanilarak prenatal teshis gerceklegiiy
(Kan and Dozy, 1978). Degisik resti.
siyon enzimleri ile B globin geni iizerinde
yapilan galigmalarda her bir enzime Oagi
polimorfik yoreler kaydedildi. Sekil 2de p
globin genleri, enzimler, kesim yéreleri ve
fragmanlar goérilmektedir. Daha soma
Antonarakis ve ark, Pagnier ve ark. Ce-
zayir, Merkezi Afrika, Senegal, bati Afrika,
A.B.D., Jamaika ve Akdeniz lkelerinde
degisik restriksiyon enzimleri ile yaptiklan
caligmada her bir enzimin kesig yoresinde
polimorfizm kaydettiler. Béylece degisk
enzimlerle muamele edilen DNA'nin kesin

irinleri belirlenmesi ile B gen toplv

lugunun genotipleri ve aile galigmalar i€
her bir kromozomun haplotip’ tanimland.

Yapilan galigmalarda Antonarakis B igin

16 haplotip tanimlarken bunlardar

ugliniin polimorfik frekansta buluf;d:%‘l’
ve bu_haplotiplerin Pagnier'inﬂtgnlf'“ao".
i haplotip ile ayni oldugu gordldy-

morfik frekansta Akdeniz iilkelerif;f"’ise
Suudi Arabistan'da bulunan haplotP
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Uzunluk(kb) + 37 22 2,7 3 3,0 1,0 7 § 20 76 135 93

Sekil 2- B globin gen topluludu, restriksiyon enzimleri, kesis yéreleri ve fragmanlar.
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31 nolu haplo-
k. 1980; Pagnr-

- s1nesinde HbS geninin
nda oldugu, b:“glar;
rtalama ‘ s Y

zin Eti Turkleriné ozgu ol 34'9 kadgr
akya'da d(}euk
Tarsus havalismdg

|dugu gesitli
erde B, 1061
aynlaria belirtilmig Cl 1981
1985- Weatherall and Clegg, -
— 1984). Ayrica Hbs geninin
Y'Pregllr'smllkta bulundugu Afrika toglg-
)rlr:J:::a orak hiicre anemisinin seyrfmn
hayli agir, Suudi Arabistap'da ho.m.omg;:t
vakalarinin hafif oldugu gfizlenmustlr (A -
soy, 1961, 1985; Gelpl and Perrine,
1973; Weatherall and Cleg.g,' 1981)..
Haplotip galigmalari ile klinik seyir
arasinda iligki aranmigtir (Antonarakl_s, ve
ark. 1984 Hattori ve ark., 1986). Biz de
bu caligmamizda Gukurova'da rast-
ladigimiz bu genin mutasyon odak!arlnll
saptamaya, bolgemize 6zgil haplotipleri
belirlemeyi ve HbS geninin kaynagini
aragtirmay! amagladik.

diger bolge

Materyal ve Metod

Ornekler 3 ayri gruptan elde edildi.
Bunlardan birinci grup; saha taramasinda
saptanan HbSS'li 11 kisi ve 7 Hb AS'li
anne veya babalar ile rastgele alinan
HbAA'l: 3 kisi idi. Bu grubun DNA'si G.U.
Tip Fakilltesi Biyokimya Anabilim Dalinda
hazirlandi. lkinci. grubu G.U.Tip Fakdltesi
Cocuk Hematolojisi bslimiinde tedavi
géren 7 HbSS'li hasta ve bunlarin anne,
bgba veya kardegleri tegkil etmekteydi (7
Kisi). Bu grubun kanlari EDTA Uzerine
alinmig ve Prof. THJ Laboratuvarina
ggnderilmisti. Ugilinci grup Georgia Orak
hucrg merkezine basvuran Amerikan
zencileri idi (12 HbSS!i).

EDTA iizerine alinan kanlarin rutin

88

hematolojik analizlerj Sysmex
matoloji analizéri ile Yapild), g, -720h
lari seliloz asetat ve aga,
zinde kullanildi. HbA> mik

ve Huisman kolon kromatogryy: . "%,
miktari ise Betke alkali de"alﬁr? g, g
todu ile 6lglldi (Betke, yg ] "fvon me
Schroeder and Huisman, 1ggq" 1%,
globin tdrleri katyon degigtirief oy,
basing sivi kromatografig; (Hp G 8
aynigtinldi(Wilson, ve ark., 1983 ) il
zincir kompozisyonu reverge faz l-iP P
yapildi (Shelton, ve ark, 19 Lei
giinden fazla beklenmig kanlar 5 Al
alinmadi. Lokositlerden DNA p, Naligg
ark. metoduna gére aynstirilg, (P°n§zz Ve
ark., 1982). Her bir DNA &rmegip i ’a‘llf
gen ve B gen toplulugu inceléndi_ y
gen dizilimi igin, DNA restriksiyop e'n‘zimla
rinden Bam HI, Bgl Il ve Xps |»'kue..
lanilarak her bir enzime 6zgii kogy, s
enkibe edildi. B gen toplulugunda 9
gen dizilimi iin restriksiyon enzimleringe,
Hinc Il, Hind 11l, Ava Il, Bam H | ye Hpél
kullanildi. Hinc 11 5 epsilon, Hind Il Ggs,
ma ve Agama'nin IVS-2 ybresi, Hie |
psddobeta geninin 1VS-2 bélimi il 3
ucunu, Ava Il ise B geninin IVS.
bélumUnt ve Hpa | ve Bam H | beta gen
3' uclarini keser, Bu polimorfik yéreler
saptamak igin epsilon, gamma |V§-2,
psédobeta ve beta IVS-2 ve pRK 28 pro-
blari kullanildi (Gilman and Huisman,

: [

. 1984, Kutlar, et. al., 1984). Enzim reak-

siyonu sonunda kesim uriinleri agaroz je
elektroforezi ile ayrigtirildi, Agaroz jel elek
troforezinde iriinler molekiler
agirliklarina gére elektrik alaninda mesafé
katederler. Ornekler ile birlikte bilinen
DNA pargaciklan (Hind Il ile muamelé
edilmig A DNA) ayni kogullarda elekliol
reze tabi tutuldu, Béylece standart dié
tanimlanan A DNA'nin molekller agiriié"
bilinen kesim Grtinlerinden rmekler"
molekiiler agirliklar saptand.



AgaroZ jelin icerdigi drnek ve stan-

A DNAlar nitroseliiloz filtre kagiding
daﬁurl bir tampon ile bir gecede aktari|q,
vy thern blot denilen bu teknikle agar
: ‘fu ONA gari‘mtusu nitroselilloz membra-
le"':(opye edildi. Her bir membran P32 j|
?:a eflonmis uygun radyoaktif prob ilg
nibridize edildi. Nntrosel.iiloz membranlar
paglanmamiz radyoaktif maddeden ta-
‘m'amen antildi. Sonra réntgen filmine eks-
poze edildi. Eski 70°C'de probun
§iddetine gére 24-72 saat saklandi, Bu
siire sonunda rontgen filmleri banyo edil-
4i. Otoradyograftan enzim ile kesilmis her
bir DNA pargasinin molekiiler agirh§ he-
sapla"d‘ ve restriksiyon ydresinin varlig
(+) veya yoklugu (-) DNA pargalarinin
agiriklanina gére degerlendirildi. Aile
géhsmam olmayan &rneklerde genotip,
aile galigmasi olan drneklerde haplotip
elde edildi

Bulgular

Incelemeye toplam 40 &rnek alindi.

HbSS, 7 HbAS, 3 HbAA) ve 12'si Geor-
gia (A.B.D)'da Orak hiicre merkezine
bagvuran HbSS'li kisilerdi.

Tablo 1'de Amerikan zencileri
HbSS'liler ile Gukurova HbSS ve HbAS!
olgularin hematolojik ve hemoglobin veri-
leri gdsterilmistir.

Resim 1'de Hinc Il ile ‘enzimi kesil-
mis, epsilon probu ile hibridize edilmig
Greklerin otoradyografisi gorilmektedir.
Orneklerden 1,2,3,4'de yalniz' 8 kb'lik
fragman gérilduginden degerler -/- ola-

j ifade edilirken 5
iL?ekle(de 8 kb'lik fragman ile birlikte 3.7
hk bir Parca da elde '

edilmistir, Do-
layisiyla haploti - PR i
e ¥!a haplotip -/+ olarak ifade edilecek-

.6,7.8'9 nolu

S_e.I:iI .4'de. E ailesinin haplotipleri ve
proposnu nin bulgular verilmistir, Haploti-
PIN ---+4-+ oldugu gorilmektedir,

Tablo 2'de Gukurova BA ve S jle
Amerikan BS zencilerinin h

g .- 4 aplotipleri
gosterilmistir, ;

E Ailesi

-

D

Tayin edilmedi G.E.
A Pm———tre s
S ———— -
Y.E. M.E.
Sicndugydy S ———— -
5 ————t - S cmmta-s
Yas : 15 Yas : 9

Hb :82gidl Hb :68gidl
Het : 245% Het : 20 %

MCV : 88 fl MCV : 93 fl
HbA,: 21 % HbA,: 21 %
HbS : 937% HbS : 924%
HbF : 42% HbF : 50 °%
Gy : 4hh Gy :394%
Ay1:56% Ayl : 605%

Sekil 4- E ailesinin haplotipleri ve pro-
positi'nin bulgulari verilmigtir. Haplotipin (-
- - + + - +) oldugu gorilmektedir.
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Resim 1- Hinc I enzimi ile ke
otoradyografisi.

Tablo 1- Hematoloji ve hemoglobin bulgulari.

OLGULAR Cukurova Qulx:srova Amerigaé-Zenci

(n=15) (n=15) (n=12)

PARAMETRELE (Ortt SD) (Ort SD) (Ortt SD)

B.K. (x103). 9.03+25 659+ 1.8 s

KK. (x106) 2.51+1.04 450+0.5 2.61+0.3

Hb (g/100 ml) 7.95+ 2.9 1280+ 1.8 8.40 +1.3

Het (%) 2350+ 9.4 3860 +5.3 0.22 £ 0.02

MCV (f) 95.50 + 10.6 85.60 + 6.5 8450+ 7.3

MCH (pg) 3260+ 4.3 28.40 + 2.4 31.80 £ 3.2

MCHC (%) 3400+ 13 33.20 + 0.96 361014

HbA, (%) 360+ 1.4 270+ 0.5 290£06

HBAB) 0 58.20 + 2.3 0

HbF (%) 083 17.0

HDS (%) s:.z‘()) ii: 38 ;i— 2.1 i—-%—L——’—

G¥(%) 40.10 + 4.9 e il 47.60 £ 14.1

A3l (%) 60.80 £ 7.2 e 48.60 + 14.3

AT (%) 0 3 o |
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Tablo 2- Gukurova'da ve Amerikan zencilerinde saptanan haplotipler.

G HAPLOTIPLER :
p Tdr n
Kaynadr | 6 Gy Ay ¥p 8 B A
Cukurova | = - - -+ 4 - + 19719 14
p° . we e ox e [ 1eee
+ - - -+  + - + 19b/19 1
+ - - -——- 4 + + 12/19 1
» - - wh - v + Yeni/19 1
Amerikan | - - - -+ 4 - + 19/19 3
Zen%iler - + - - - + + 20719
P T 219 1
Gukurova | + - o -- 4 + + 12 5
ﬂA + - - - - + + 25 1
- + + -+ 4 + + 2 1
+ - - -—- 4 + + 17 1
- - - ++ 4+ - + 27 1
Tartigma: Bati Afrika (Benin) ve Kuzey Afrika (Ce-

Rekombine DNA teknolojisi restrik-
siyon enzimlerinin kesfi, Southern blot
teknigi, plasmid ve viriislerin
tanimlanmasi ile geligmis ve dolayisiyla in-
san globin genleri klonlanarak yapisi
aydinlatilmigtir. Hemoglobin S geni
sitmanin endemik oldugu kitalarda %
40'a varan siklikta gériilmekte ve bir
sa§lik problemi arzetmektedir (Weatherall
and Clegg, 1981). Dolayisiyla, Afrika,
Amerika, Orta Dogu, Giiney Asya'da
sikhikla goriilen HbS geninin de kaynagi
aragtinilmig ve dért 6nemli mutasyon
odag: saptanmistir. Pagnier ve arka-
daglan Afrika'da dornt ayn bblgede HbS
geninin mutasyon odaklarini aragtirmis ve

zayir)'de ayni haplotip bulundugunu,
Merkezi Afrika Cumbhuriyeti ile Senegal'de
ayr haplotipler oldudunu kaydetmistir.
Boylece Afrika'da polimorfik farkhlikta Gg
haplotipe rastlanmigtir, Benin-Cezayir,
Senegal, Merkezi Afrika. Antonarakis ve
arkadaglar Afrika orijinli Amerikali ve Jam-
aikali HbSS'lilerin BS kromozomu
Uzerindeki aragtirmalarinda 16 haplotip
bulmuglar, bunlarin dérdiiniin polimorfik
frekansta oldugunu saptamiglardir. Bun-

" lar; haplotip 19 (Benin-Cezayir), haplotip

20 (Merkezi Afrika), haplotip 3 (Senegal)
ile Suudi Araplarda gériilen haplotip
31'dir (Aluoch, ve ark., 1986, Antonara-
kis, ve ark., 1984, Bakioglu ve ark.,
1985, Hattori, ve ark., 1986).

91



iken sz0 Qarpmaktadlr:
dggerlerinde}l::;g‘g!;:;;rJ de HOF degerle:
”k,l,"ov: n Amerikan zencilerde ku
BIpe i'eiki grupta toplanmistir: $
degﬂerlef' fer ve orta yuksek de'g.erlir..
dusik dege k ylksek olgular bilindigi

iktari GO iu lar bi -
gitl;::ST:Jdi Arabistan tipinde gozlenir (Ba

i 85; Gelpi and Perrine,
klo%l-jlvfati.:l.c':oltg ve ark., 1985; Weather-
;ﬁ ar'1d Clegg, 1981): HbF'nin yaf)'llsu:;n
incelenmesinde Gukurova HbSS lilerde
Ayl %60'larda seyrederken Amer||l.<an zen-
cilerde Ayl ve GY ortalama % 50'lilerde ve
5.D. % 15'e yakin bulunmustur. Olgular
ek tek incelendiginde iKi olg.ud.a Ay | ve
Gy % 62 ve % 72 kaydedilmigtir. Amerﬁr
kan zencilerinde gérillen ylksek Gy nin
beta benzer gen toplulugunun Gy 'nin
promotor yoresinde -158'da mutasyon.-
dan kaynaklandigi bilinmektedir  (Hattori,
ve ark., 1986). liging noktalardan bir

digeri ise Tablo 1'¢q Ayt
masidir. AYT 'nin Asya
linmektedir.

Gukurova HbSS1jle,
mi OlgUSl.! (- 0'3'7/'(1 a) kaYded"a.a 'alasq
kan zenci HbSS'lilerde ise j g, Mey
delisyon (- a3 7y a) bulunm, O'gug, %

CGukurova HbSS'jjjg, ilztur'
zenci HbSS'lilerin hap'°‘ipleri Mariy,
tinldigr zaman Qukurova'ni s lar;ulas_
gulannin % 77.7'sinde Benjp. eenﬁn ol
oldugu gériilmektedir, Dolayigy, aza)'nr tp
tal teshis igin Mst | enzimj jlq Preny.
sonuglar elde edilecektir, Chanyararh

Kan, 1982; Orkin ve ark., 1982 9 ang

nan diger haplotipler ise A”‘°na?alsi"a'
S'in

tanimladigi 19 nolu kromozomun tek
tada farkli mutasyonu olup 193 y, ';Zk
dir. Ayrica bir yeni haplotip 9orilmg '__b
liging bir nokta da pA mediterraneay :: L
lotipinin BS de goriilmesidir. Amerikay
zencilerinde daha 6nce yayimlandy g
haplotip No 19 ile No 20 (Merkez Alrika)
tipi bulunmustur. Gukurova HbSSlilerdg
daha dnceleri Suudi Arap tipj bulunmug
ise de bu olgulara rastlanmamgtr, (All-
och, ve ark., 1986).

Ya bagy o'dﬂanm .
Wuy,
de ki
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BIYOLOJIK ZARLARDAKI iYON KANALLARI
IONIC CHANNELS IN BIOLOGICAL MEMBRANES

ismail GUNAY', Belgin BUYUKAKILLIZ

OZET

BUtin uyarnlabilir hicreler segici
gegirgen zarlarla értilidir. Zar yapisinda
yer alan protein yapisindaki iyon
kanallarindan bazi belli iyonlar kolaylikla
gegebilirler. lyonlarin iletimesi ve kanal
kapisinin agilmasi ve kapanmas! voltaj
veya ndrotransmiterlerle kontrol
edilmektedir. Bu kanallar siradan statik
yariklar olmayip, dinamik bir yapiya
sahiptirler.

Bu yazida, uyarilabilir hiicre
zarlarindaki ‘iyon kanallarinin yapl,
segicilik ve kapilama dzelliklerine ait son
geligmeler sunulmustur.

ABSTRACT

All excitable cells are covered with
selective permeable membranes. lon
channels, which are made up of protein,
are found in the membrane structure.
Certain ions can be easily transported
through them. Transportation of ions as
well as the opening and closing of the
channel gate are controlled by electrical
voltage or neurotransmitters. These
channels are not ordinary static pores,
but have a dynamic structure.

. Dog.Dr., G.U. Tip Fakilltesi, Biyofizik Anabilim Dali.
. Arg.Gor., G.0. Tip Fakiltesi, Fizyoloji Anabilim Dal.

N -

In this reviev recent developments
concerning the structure, selectivity and
gating properties of the ion channels in
the excitable cell membranes are
presented.

Girig

lyonlarin, hiicre zarindan, iyon
kanallari adi verilen 0,3x0,8 nm ¢apinda
protein yapisinda su dolu deliklerden
(porlardan) gegebildigi konusunda yeterli
sayida kanit vardir (Stefani ve
Chiarandini 1982, Jain ve Wagner 1980).
Her kanal tipik gegirgenlik, segicilik ve
kinetik 6zelligine sahiptir (Hille 1976,
Ulbricht 1977, Neher ve Stevens 1977,
Spitzer 1979, Braunwald 1982). Kanal
kapilarinin bir kisminin agilip kapanmasl,
voltajla veya nérotransmiterler gibi
ajanlarla kontrol edilir. Bu nedenle bu
kanallara sirasiyla voltaj kapili kanallar
veya kimyasal kapili kanallar denir
(Ganong, 1985).

Hicre zarindaki porlar siradan statik
delikler olmayip dinamik birimlerdir
(Jensen 1980). Ozellikle kas ve sinir
hicreleri gibi bazi hiicrelerin zarlarindaki
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orlar pH'daki intra-ve extraselliler
p

degisikliklere, Nat - K* pompasmllenina:::lrlin
vitesine ve porlar kgplaygq pro e
konformasyonlarmdakl degl.s'lkllklere y -
olarak gaplarni degistirebilirler ('J?"“st;r
1980). Gene bu konuc'i'a gok gplfu 4
olasilikla bizzat yuklu . m"o'ezuk'e;abit
iyonlar, porlari kaplayan dnulef Je :( s
yUklerde degisikliklet yaratabilme 'e :
Na+, K+ ve Ca*2 kanallari Uzerinde
yaplI;n deneylere dayaqllargk 'quulan
kanal hipotezi $ek.1'de gdsterilmistir. Bu
hipotezde kanali olugturan ve icinde sivi
bulunan por, zarl enlemesine geqme!&te
ve Kanal proteini denen zarl g‘nlenje.sme
gegen bir makro molekglgq iginde
bulunmaktadir. Kanal proteini i¢ tarafta
iskeletin ankor proteinlerine baglanmakta
ve di tarafta ise glikolize olmaktadir.

Segici
Filtre

DI§

Ankor
Protein

Sekil 1- Bir iyonik kanal hipotezi: Bir iyonik
kanal, zan enlemesine gegen bir
makromolekiil ve by makromolekiiliin
icinde bulunan ve zar enlemesine gegen
bir pore'dan olugmaktadir, (Stanfield P.R.:
Voltage-dependent calcium channels of

excitable membranes, British medical
bulletin, 42: 359-367, 1986.)

96

Kanal kapisi zarin i¢ tarafinda, segiei
ise dig tarafinda (Stanfig|d' 19!"!@
bulunmaktadir. 88)
Yapilan birqol': aragtirma, g
kapi ozelliklerinin kanali tanm|q
on’: diger kanallardan ay(,l'rg(;?g've
gostermistir. Hicreden hiicreye, doky dlm
dokuya veya tiirden tire k'yaslama|an
yapilirken kanallarin yapisinda, liping ar
sayisinda farkhliklar Olabi|ac9",°
unutulmamalidir. (Spitzer 1977, - gi,
1981, Bezanilla 1980). Gar
Bugiine kadar yapilan call —
birgok uyarilabilir zarda en azindap 4
farkli tipteki protein kanahmn, i
gegiginde 6nemli roller oynadgn, ortayg

gikarmigtir, bu kanal tipleri Na+, + %
Ca*2 kanallardr.
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Sekil 2- Bir potasyum kanali modelinin
enine Kkesiti. Kapi kapall durumda
gosteriliyor; potasyum iyonlari zardgn
gegemezler. (Ehrenstein G.: lonic
channels in nerve mebranes, Physics
Today, 1976.)




0 gyum Kanallari :

pu kanal tipi depolarizasyonla
ot agllr, fakat inaktivasyonla yavasca
anir. BU xmsm__mq. ao::m_% geneliikle
e onlarinin gegisine izin verdigi igin

) Lo e
HMH &m:m__m: diye isimlendirilir (Ulbricht,

1977). 1w i
Sodyum kanallarindaki gegirgenligin

mimamzx bir bigimde ilk incelemesi,
chandler Ve Meves tarafindan 1965'te
dev murekkep bali§i aksonunda

<%__a_m:q. Bu arastirmacilar Nat
kanallar! igin Li>Na>K>Rb>Cs seklinde
bir gegirgenlik sirasi elde etmislerdir

(Keynes 1972). Iskelet kasindaki N+
kanallaninin  gegirgenlik sirasi ise;

Na*~Li*~hidroksilamonyum>hidrozinium>
amonyum>guanidinium>KT>aminoguani
dinium'dir (Stefani ve Chiarandini 1982).
Yapilan galigmalarda tek bir sodyum
kanalinin iletkenliginin 4x10-2 mho

oldugu ve sn.de 107 = on milyon iyon
gecirdigi bulunmustur (Volkenshtein
1983).

Hille, ranvier dugumiindeki Na*
Kanallarinda bazi organik katyonlarin
gegirgenlik durumlarini incelemigtir. Bu
aragtirmanin  sonunda, organik

katyonlarin bir kisminin Na* - kanallarini
gegbilecedi ve bunlarin hepsinin en fazla
3,1x5,1 A°luk bir etkin gapa sahip
olduklar bulunmustur (Bezanilla 1980).
Hille'in arastirma sonucu elde ettigi Na
kanallarinin 6zellikleri gdyle siralanabilir:

“1- Na-kanallani dar porlardif
(Bezanilla 1980).

2. Kanalin en dar kismi negatif yukll
oksijen atomlari ile gevrelenmistir.
(Ehrenstein 1976, Bezanilla 1980,
Stefani ve Chiarandini 1982,
Volkenshtein 1983 1983) ve bu atomlar,
iyonlar stabilize eder. lyonlar bu
Porlardan gegerken bir miktar
hidratasyon suyunu kaybeder.

3- Na* kanallan

>o._cx bir dikd <mx_mm_x 3.1x5.1

T ortgen gibi kabul edil

Mm.m_n_ bir filtreye sahiptir (Ulbricht 1 owmw:
che 1979, Bezanilla 1980, Stefani vo

Chiarandini 1982). :

Na* -kanallarindaki k i
Qcm_mzus varliginin iyon mmomoﬂ%muwu
ve 0zgin kanal blokerlerinin baglama
bélgelerinden sorumlu oldugu bildirilmistir
(Stefani ve Chiarandini 1982).

Sodyum kanallarinin gesitli iyonlara
olan gegirgenligi Tablo-1'de verilmistir
(Ulbricht 1977).

Nat -kanali iki ayri kapiya sahiptir.
Bunlardan birisi dig tarafa yakin olan
aktivasyon kapisi (m kapisi), digeri ise i¢
tarafa yakin olan inaktivasyon kapisidir (h
kapisi) (Guyton 1986). Membran
potansiyeli -90 mV oldugu zaman yani
normal dinlenim halindeki durumda,

aktivasyon kapisi kapalidir ve Nat
iyonlarinin bu kanallardan lifin igine
girmesi énlenir. Eger voltaj yikselirse,
aktivasyon kapisinda ani bir
konformasyon degisikligi olur ve kapi
acilir. Aktif durum denen bu curumda

Nat -iyonlari kanaldan igeriye akmaya
baglar. Aktivasyon kapisini agan voltaj
yikselmesi, inaktivasyon kapisini da
kapatir. Ancak bu olay oldukga yavas
meydana gelir (Guyton 1986).

Aktivasyon ve inaktivasyon hizlar voltaja
bagimhdir. :

Gesitli tiirlerin néronlarinda bulunan
Nat+ -kanallarinin galigilmasi sonucu, iki

tane Nat -akimi saptanmigtir. TTX'e
duyarli ve sinir liflerindeki aksiyon potan-
siyelinin yiikselme fazindan sorumlu hizli
Nat akimi ve TTX'e direngli, ancak daha
yavas inaktivasyon-aktivasyon kinetigi
gosteren ve Cat*2 -kanal blokerleri ile
bloke edilen yavag Na akimi (Carbone ve

Lux 1986, Rogart 1981).
Bilindigi gibi, devam eden bir

depolarizasyon olay! sirasinda sodyum
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gegisi igin daha dusik bir enerji bariyeri
olusturacaklardir. Genellikle 2.6 A° dan
daha kiiglk iyonlar ise, poru kaplayan
oksijen molekillerine daha az etkin
olarak baglanacak ve olugan iyon-por
kompleksi enerji yoniinden daha
elverigsiz olacaktir (Bezanilla 1980,
Ehrenstein 1976).

Dev mirekkep baligi aksonundaki
K* -kanallarinin segicilik sirasi, K¥> Rb*>
(Nat ~ Li*) seklindedir (Bezanilla 1980,
Keynes 1972). Géruldugu gibi, K* -

Kanalindaki baglanma bélgesi, Na*t -
kanalindakinden daha disik bir etki
alanina sahiptir.

Voltaj Kapihi K* Kanallan ve
Aktivasyonlari

K* kanallarinin kapilari, genellikle
voltajla agilip kapanir. Dinlenim

durumunda K* -kanalinin kapisi kapalidir.
K+ iyonlarinin digariya gikmasi engellenir.
Zar potansiyelinin -90 mV'tan sifira dogru
yukselmesi, kapinin yavasga agilmasini
saglayacak bir konformasyon degisikligi

yaratir ve bu K*'nun zardan disariya
dogru diffizyonunu artinir (Guyton 1986).

K* -kanallari bir kere agildiktan sonra
pozitif olan zar potansiyeli tekrar -90
mV'a diginceye kadar kapanmaz.
Memeli duyu ndronlarinda yapilan
caligmalar sonucu, memeli néronal

zarlarinin 4 tip K* akimi igerdigi
gbzlenmistir (Ksai ve ark., 1986). Bunlar:
a- llk kez dev miirekkep balig

aksonunda tanimlanan gecikmis K*
akimi. b- Gegici diga dogru bir akim (A

akimi). c- Ca*2 tarafindan aktive edilen

K+ akimi (Ksai ve ark., 1986, Quandt ve
Macvicar 1986, Macvicar 1984, Meech
1978). d- M akimi.

En sondaki Ug tip K+ akiminin,
sinaptik potansiyelleri modiile etmede,

néronal Cat2 ice akigini suprese etmede
ve sipayk olusturmada énemli olduklari
digslnilmektedir. Her bir akimin
voltaj-klamp teknigi ile ayrimi oldukca
glgtlr. GUnkl bu akimlarin hepsi zar
depolarizasyonu ile aktive edilir; ayni iyon

tarafindan (K* -iyonu) tasinir ve K+ -
kanallarinin yukardaki herhangi bir tipi
igin 6zguin bir bloker yoktur.

Iskelet kaslarinda da gesitli K+
-kanallarinin yukardaki herhangi bir tipi
igin 6zgUn bir bloker yoktur.

Iskelet kaslarinda da gesitli K+ -
kanal tipleri oldugu gdsterilmistir (Stefani
ve Chiarandini 1982).

Potasyum Kanal Blokerleri

Mirekkep baliginin dev aksonunda
yapilan galismalarda K* -kanallari igin,

Na* -kanallarini bloke eden TTX veya
STX gibi bir etkiye sahip ajan
bulunamamigtir (Ulbricht 1977). Buna
benzer en yakin etki tetraetilamonyum
(TEA) ile goérilir (Ulbricht 1977, Harrison

ve Lunt, 1980). TEA iyonu, K* akiminin
bilegenleri Uzerine farkli etkilere sahiptir.
Ayrica TEA'nin etkisi ve etki
konsantrasyonu, onun eksternal ve
internal olarak uygulanip
uygulanmadigina bagl olarak farklilik
gosterir (Adams ve ark., 1980). TEA,
mirekkep baligi aksonunun dig tarafina
uygulandiginda bir etki gdzlenmemistir,
fakat aksonun i¢ tarafina uygulandig!
zaman, aglk bir K* kanalini tikayarak,
kinetiklerini etkilemek suretiyle K+ akimini
bloke ettigi gérllmustiir (Bezanilla 1980,
Ulbricht 1977). TTX gibi TEA'unda,
kanallari tersinir olarak bire bir
reaksiyonla bloke ettigi gorilmektedir.
Benzer mekanizma kanal blokaj
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olusturan ve K%+ akimi {zerine
inaktivasyona benzer bir etki yapan bazl
TEA tlrevlerinin etkisiyle de gdzlenmistir.

TEA, sinirde oldugu gibi kasta da

gecikmig K* -kanalini bloke eder, fakat
kas baglanti bdlgelerinin afinitesi daha
dugiktur (Stefani ve Chiarandini 1982).

K+ kanal blokeri olarak ayrica
tetracaine (2 mM), Zn (0,1 mM), Rb, Cs,
Li, Ba, dietiloikarbonat ve Sr'de
kullaniimaktadir (Stefani ve Chiarandini
1982).

Kalsiyum Kanallari

Cat -kanallari, ekstraselliiler sividan

hiicre igine kontrolli Ca*2 girigine izin
veren ve zarda bir bagtan bir basa
uzanan blyik glikoprotein molekiilleridir
(Stanfield 1986).

Ca*2 -kanallari, ilk kez kabuklularin
iskelet kas liflerinde ve daha sonraki
yillarda diger birgok hlicre tipinde
gosterilmigtir (Bezanilla 1980, Reuter
1983, Hagiwara ve Byerly 1981).

Gergekten bitiin hayvanlar ‘aleminin
elektriksel olarak uyarilabilir tim hicreleri

Ca*?2 -kanallarina sahiptir. Ayrica
protozoa ve bazi bitki hiicrelerinde de
kalsiyum kanallari bulunmaktadir
(Stanfield 1986). Evrimsel olaran
kalsiyum kanallarinin diger iyon
kanallarindan daha yash olduguna
inaniimaktadir (Bezanilla 1980, Stanfield
1986, Spitzer 1979). Bu nedenle belirli
bir tirlin hiicre zarlarinda bile, kalsiyum
kanallarinin kinetik davraniglarinda énemli
bagkalagmalar meydana gelmistir.
gergekte, bazi 6zel hiicre tipleri siklikla
birden fazla kalsiyum kanal tipine sahiptir
(Mitra ve Morad 1986).

Butlin hiicrelerde, kalsiyum kanallari
diger kanal tipleriyle birlikte bulunur. Sinir,
kalp, iskelet kasi ve salgl hicrelerinde
sinir impulslar olugturan voltaja bagimli
sodyum kanallari, kalsiyum kanal
agiimasini stimille eden depolarizasyonu
meydana getirir. Uyarilabilir zarlardaki
kalsiyum kanal yogunlugu genellikle 1 ile

100 um=2 dir. Ancak kanallar her yerde
aynl yogunlukta dagdilmamiglardir.
Kalsiyum kanallarinin dagilimi,
fonksiyonlarina uygun bigimdedir,
ornegdin sinir terminallerinde organize
olmuglardir.

Tablo 1- Gegirgenlik orani Py/Pp 4 olarak verilmig sodyum kanallarinin segiciligi

X: Kurbaga Kurbaga Marekkep Istakoz
Siniri Kas| Baligi Aksonu Aksonu
Sodyum 1.0 1.0 1.0 1.0
Hidroksilamanyum 0.94 0.94 - g 1% |
Lityum 0.93 0.94 1.1 ”
Hidraziniyum 0.59 0.31 - 052
Amonyum 0.16 0.11 0.27 .
Guanidinyum 0.12 0.093 0.25 0.41
Potasyum 0.096 0.048 0.083 .
Aminoguanidinyum 0.06 0.031 " y
Sezyum 0.013 - 0.016 <
Rubidyum 0.012 - 0.025 .
Kolin 0.007 - 0.014 0.09
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Voltaj Kapili Kalsiyum Kanallari

llerleyen bir depolarizasyon dalgasi,
kalsiyum kanali igeren bir zar bdlgesine
yaklagtijinda azalan zar potansiyeli, akti-

vasyon sonucu kaplyi agacak ve Cat2 iy-
onunun zarl aslp hicre igine girmesine
izin verecektir. Hicre iginin tekrar negatif

olmasiyla kapi tekrar kapanacaktir. Ca+2
iyonunun bu kanallar tizerindeki hareketi
elektriksel potansiyeller aracili§i ile denet-
lenecedinden buna "voltaja bagimli" ka-
nallar adi verilmektedir (Stanfield 1986,
Guyton 1986, Braunwald 1982).

Bu kanallar Ca*2 iyonlarina oldugu
gibi, sodyum iyonlarina da hafifge
gecirgendir. Agildiklari zaman hem Ca*2,
hem de sodyum iyonlan lifin igine akar.
Bu nedenle bu kanallara Cat2 -Nat
kanallari denir (Guyton 1986). Ca*+2 -Na+
kanallari, gok yavags aktive olduklarindan,
aktivasyonlari normal sodyum
kanallarindan 10-20 kat daha uzun
slrer. Bunun igin ¢ogu kez normal
sodyum kanallarina hizli kanallar
denirken, bunlara yavas kanallar denir.
Bu kanallar hizli kanallara gére daha
pozitif bir potansiyelle agilir ve galigtirmak
icin devamli metabolik enerji gerekir.

Bir kisim Ca*2 iyonu girisi, TTX'e
duyarl hizlh sodyum kanallari iginden olur,
bununla beraber Ca*2 iyonunun &zgiin
kalsiyum kanallarindan girebildigi
konusunda protozoa'dan memaeli
tirlerine kadar birgok delil vardir
(Stanfield, 1986, Triggle, 1980).

Ca*2 -Na+ kanallari kalp kasi ve diiz
kaslarda gok sayida bulunur. Gergekten
bazi diiz kas gesitlerinde hizli sodyum
kanallari hemen hig yoktur ve yalniz Cat2
-Na* kanallarinin aktivasyonu, aksiyon
potansiyellerini yaratir (Guyton 1986).

Kalsiyum kanallarinin aktivasyon

slireci voltaja bagimlidir ve daha biyiik
depolarizasyonlarda bu siireg daha hizli
ve daha tam olugur. Fakat inaktivasyon
slirecinin kismen voltaj ve kismen hiicre
icinde Ca+2 birikmesine bagimli oldugu
gorilmektedir. Bu degdisikliin zaman
sabiti, hiicreden hiicreye ve belirli bir
hiicre igindeki kanal tipinden kanal tipine
degigmektedir. Vertebrali iskelet kas
liflerinde, kalsiyum kanalinin agilmasi gok
yavas bir slregtir. Bununla beraber gogu
hiicre tiplerinde agilma bundan 10-100
kez daha hizlidir.

Kalsiyum kanallarinin agik olma
olasiligi, serbest internal kalsiyumdaki
degisikliklerle degistirilir. Hiicre igindeki
kalsiyum iyon konsantrasyonun azalmasi,
kalsiyum kanal agilma olasihigini artirir,
artinlmasi ise azaltir. Bu 6zellik ilk kez
barnacle kasinda yapilan deneylerle
gosterilmistir (Stanfield 1986).

Diz kas hiicrelerinde yapilan
calismalarda (Ojmari ve ark. 1986) voltaja
bagiml kalsiyum kanallarinin elektrofizyo-
lojik 6zellikleri, yukarida tanimlanmis olan-
lara benzemektedir. Bu hiicrelerde Cat+2
akimi, ekstraselliller Ca*2 konsantrasyo-
nuna bagimhdir ve eksternal Na+ iyonu
hareketine ve TTX uygulanmasina duy-
arsizdir. Kalsiyum kanallarinin agiimasinin,
hormonal kontrol altinda da oldudu
gorilmektedir. Bu kontrol kalp kasinda ve
ndronlarda ayrintih olarak galigiimigtir
(Stanfield, 1986).

Uyarilabilir hiicrelerin ylzey zarlarinin
birkag tip kalsiyum kanali igerdigi ve bun-
larin tek kanaldaki akimin kaydi (patch-
klamp yoéntemi) ile gdsterilmig, kinetik
formlariyla, voltaja bagimhliklanyla,
segicilikleriyle, birimsel iletkenligiyle ve far-
makolojisiyle ayirtedilebildigi gésterilmistir
(Mitra ve Morad, 1986).
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