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1.Izmir Atatirk Egitim Hastanesi Tip Dergisi, IDH ne
Yardim ve Ilmi Arastirmalar1 Tesvik Dernegi’nin siireli
yaym organidir. Dergide: Temel ya da uygula-mali tip
dallarinda, deneysel ve klinik arastirma, olgu sunumu,
editore mektuplar ve konu hakkinda deneyim sahibi
yazarlarca hazirlanmis derlemeler yaymlanir.

2 Metin uzunlugu kaynaklar dahil, deneysel ve klinik
arastirmalar i¢in 10, olgu sunumlar i¢in 8, derlemeler
icin 12, editére mektup igin 1 sayfay1 gegmemelidir.

3.Metin, A4 kagida kenarlarmdan 2.5 cm bosluk
birakilarak Microsoft Word ile 12 punto ve 1.5 satir
aralikl olarak yazilmali, sema, fotograf, tablo ve sekiller
dahil olmak tizere bir asil, iki fotokopi olarak ii¢ kopya
halinde yazimin bulundugu 3.5 inglik bir disket ile
birlikte génderilmelidir. Disketin iizerinde makalenin,
yazarin, dosyanin adi bulunmahdir.

4.Makalenin ilk sayfasi kapak sayfasi seklinde diizen-
lenmeli, bu sayfaya en tistte biyik harflerle makalenin
basligi, onun altmna parantez ig¢inde kiigiik harflerle
makalenin ingilizce adi, daha asagiya ¢alismay1 yapan-
larin ad ve soyadlar ile halen gérevli bulunduklar ve
¢alismayi hazirladiklart yer yazilmahdir. Yazar sayisi
alttyi  gegmemelidir. Makalenin  baslhign  metindeki
bilginin ézelliklerini tamitic: nitelikte ve kisa olmahdir.
Calismay1 yapanlarnn ad ve soyadlar, doktor iinvam ile
yazilmal ve asagidaki agiklamalarda akademik tinvan
ve gorevleri belirtilmelidir. Sayfanin en altinda dergiyle
yazar arasindaki haberlesmede kullanilacak adres (varsa
cep tel. ve e-mail) yer almalidir. Makale: Yukarida
ozellikleri belirtilen kapak sayfasi yazildiktan sonra,
ikinci sayfadan baslanarak kesintisiz
ingilizce ozet, giris ve amag, gereg ve yontem, bulgular,
tartisma ve kaynaklar olmak tizere yedi bélim halinde
yazilmalidir.

olarak dzet,

5.0zet: Biri Tirkee, digeri Ingilizce olmak tizere 150
kelimeyi gegmeyecek sekilde yazilmahdir. Calismanimn
amaci, kullamilan gere¢ ve yontemler, énemli bulgular
ile sonug belirtilmelidir. Tirkge ézetin sonuna Tirkge,
Ingilizce 6zetin sonuna Ingilizee olmak tizere en gok bes
adet anahtar kelime yazilr.

6.Giris ve Amacg: Bu bolimde ¢alismanin amaci literatiir
bilgisine ve goézlemlere dayanarak agiklamir. Elde
edilecek sonuglarin ne derece yararh olacag anlatilir.

7.Gere¢ ve Yiontem: Calismaya konu olan gere¢ ve
yontemler detayll olarak aciklanir. Istatistiksel deger-
lendirmelerin hangi testlerle yapildig: belirtilir.

8 Bulgular: Calismamin orijjinal bulgulan 6n planda
olmak tzere istatistiksel 6nemleri belirtilerek yazilir.

9.0lgu sunumlarinda gere¢ ve yontem ile bulgular
bolumlerinin  yerini olgu ozeti almaktadir. Bu tiir
yazilarda yazi plani: bashik sayfasinin arkasindan Turkge
ozet, Ingilizee Ozet, giris ve amag, olgu 6zeti, tarhisma
ve kaynaklar seklinde olmahdir.

10. Tartigma: Bulgular bagka arastirmacilarin bulgular ile
karsilastirilmali, miimkiinse nedenleri ile
belirtilmeli ve tumii gerek teorik, gerekse pratik
yonden tartistimalidir.

farklar

11. Sekil, resim ve grafikler: Resimlerin arkalarina
yumusak kursun kalem ile siralari ve yazmin basligi
yazilarak gonderilmelidir. Resim alt yazilan ayr bir
sayfaya yazilarak metne eklenmelidir. Mikroskopik
resimlerde biiylitme oram ve kullanilan boyama teknigi
agik sekilde belirtilmelidir. Klisesi yapilacak grafik,
sema ve kimyasal formil gibi sekillerin ¢ini miirekkebi
ile aydinger veya beyaz resim kagidina ¢izilmis,
fotograflarin parlak kagida kontrasthi olarak basilmig
olmalar gerekir. Renkli resim ve sekiller masrafi yazar
tarafindan 6denmek sart1 ile basilabilir.

12. Kaynaklar: Metinde gegis swasmna gore numaralan-
dirtlmali ve her ciimlenin sonunda parantez igerisinde
belirtilmelidir. Metinde numarasi gegmeyen kaynak
yazilmamahidir. Yazar sayis1 besten fazla olan makale-
lerde, ilk bes yazarmn adindan sonra Ingilizce yayinlar
igin “et al.”, Tiirkge yaymlar igin “ve ark.” ibaresi
konulur.

Ornekler
Makale icin 6rnek

1. Sigel B, Machi I, Beitler JC, Justin JR. Red cell
aggregation as a cause of blood-flow echogenicity.
Radiology 1983; 148: 799-802.

Kitap icin 6rnek

1. Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of
invading microorganisms. In: Sodeman WA Jr,
Sodeman VA. Eds. Pathologic physiology: Mecha-
nisms of disease. Philadelphia: WB Saunders, 1974:
457-471.

13. Ayr1 Baski: Her makale icin 50 adet ayn bask iicreti
karsiliginda saglanabilir.

14. Haberlesme: Dergi ile vyazarlar arasinda gerekli
haberlesme aksi belirtilmedikge ilk isim ile yapila-
caktir. Yazilarin dergiye sunulusu sirasinda haberles-
meden sorumlu yazar; ayrn baski talebini yazimin
sadece dergimize gonderilmis oldugunu ve tiim yazar-
larin yaziya iliskin onaymin bulundugunu belirten kisa
bir yaziy1 da gondermelidir.

15. Yazilann gonderilecegi adres:

Dr. Atilla COKMEZ
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Francis Bacon Man with dog

KAPAK RESMi
Man with Dog
1953 ; Oil on canvas, 152.1 x 116.8 cm (59 7/8 x 46 in); Albright-Knox Art Gallery, Buffalo

Francis Bacon (d:1909 — 6:1992) 1909°da Dublin’de diinyaya geldi. 4 yasinda babasimnn gérevi dolayisiyla
Londra’ya tasinan Bacon’un, astim yiiziinden okul hayat1 ¢ok diizenli ge¢medi. 16 yasinda baba ocagindan
ayrilan Bacon, 6nce Londra’da buldugu gecici islerle hayatim1 kazandi. Daha sonra Berlin’de iki y1l kalan
ressam, dckoratér olarak is buldugu Paris’e tagindi. 1919°da Londra’ya donerek mobilya ve hali
desinatorliigii yapmak iizere bir atdlye acti. Bacon kendi kendini yetistirmisti. 1931 yilindan itibaren de
kendini timilyle resme verdi. Bu esnada gec¢imini rulet oynayarak saghiyordu. Bacon 2. diinya savasi
siralarinda, o tarihe kadar yaptig: tablolarm hemen hemen hepsini tahrip etti. 1944 yilinda yeniden resim
sanatina donen Bacon, aym yil i¢inde birdenbire iinlenmesini saglayan Carmiha Gerilen Isa’min Ayag
Dibindeki Figiirler i¢in U¢ Cahsma adli triptikonu tamamladi. Savastan sonraki yillarda alkolik olan
Bacon, konularina derinlemesine inebilmek i¢in ¢ogu zaman resim dizinleri iizerinde ¢alistyordu. Baslar adli
dizininin bir resminde sinemanin énciilerine duydugu hayranhg: tuvale aktardi. 1960’dan itibaren daha ¢ok
kendi hayatindan konular se¢meye basladi. Sik sik fotograflara bakarak arkadaglarinin portrelerinin
yapiyordu. Tablolar1 zamanla saldirganliklarini yitirmekle beraber, yine de gofu zaman bir oda iginde
yapayalniz insan figiirlerini igerirler. 1971°de hayat arkadasi George Dyer &ldiikten sonra Bacon birkag
tablosunda onun &liimiinii canlandirdi. Kara Triptikon denilen resimlerde Dyer karanlik bir kap1 araliinda
goriilmektedir. Yillar i¢inde 6liim konusunu irdeleyisi daha da belirgin, direkt bir bigim aldi. 70°li yillarmn
sona ermesiyle Bacon’un onceki portrelerinde goriilen deformasyonlar kaybolup, yerlerini yiiz hatlarin1 daha
yumusak gosteren diyagonal taramalara biraktilar. Sanatg1 1992°de Madrid’de 82 yasinda 6ldii.



Francisco de Goya Portrait of Mariana Waldstein

KAPAK RESMi
Portrait of Mariana Waldstein
Oil on canvas , 142 x 97 cm (56 x 38 1/4"); Musee du Louvre, Paris

Francisco de Goya (d:1746 - 6:1828) Aragon bélgesinin kiigiik bir kasabasinda 30 Mart 1746 giinii diinyaya gelen
Goya’nin babasi resim ve oymacilikla hayatim kazanirdi, annesi ise Aragonlu kiigiik soylu bir aileden geliyordu.
Goya, 14 yaslarindayken resme olan meraki ve yatkinhig1 sonucu yerel bir sanat¢1 olan José Luzan’m yanina ¢irak
olarak verildi ve bu ilk ustasin stiidyosunda dort sene gegirdi. 1763 senesinde Madrid’e gitti ve calismalaryla
¢ok arzu ettigi San Fernando Akademisi’nin ddiiliinii kazanamasa da orada bir baska Aragon’lu ressam Francisco
Bayeu'nin dikkatini ¢ekmeyi basardi. Daha sonra kiz kardesini es olarak aldif1 Bayeu ile aralarindaki etkilesim
Goya’nin erken sanat1 iizerinde biiyiik tesire yol agtig1 gibi, kendisine kimi sanat toplantilarina katilma ve yeni bir
gevre edinme sansi sagladi. Rococo ekoliiniin baskin oldugu bu sanatsal ortamdan sonra, 1771 senesinde
gorgiisiinii arttrmak igin gittigi Italya’da yaklasik bir yil kadar bulundu, bu arada Parma Akademisi’nin
diizenledigi yansmay1 kazanarak gohretini arttirdi. Ispanya’ya déniisiinde artik iinlii ve bilinen bir ressamdi. Bazi
manastirlarin fresko ¢alismalarindan sonra, artik kendisinden bir asir evvel yasamus Velazquez'den bu yana en
muhtesem eserleri yaratacak sanatsal olgunluguna ulasmustt Goya. 1786°da, kirk yasinda iken Kral ITI. Charles’in
emrine girdi ve bir siire sonra imparatorlugun bas ressami iinvanmi tasimaya basladi.Giiney Ispanya’ya gezmeye
gittigi 1792 senesi Goya’min hayatinda bir milat olusturur. Bu yolculuk sirasinda ardi ardina gegirdigi ciddi
hastabiklar isitme duyusunu tiimiiyle kaybetmesine yol agti ve igine diistiiZii derin karamsarlik hissi eserlerinde
isledigi konulara da yansidi. Yasadigi bunalimlarn siddetiyle ruhu kavrulurken, giizel bir dul olan Alba Diisesi ile
yasadigl askin ortaya ¢itkmasmn yarattigi skandal ve ardindan Napoleon komutasindaki Fransiz askerlerinin
Ispanya’y1 isgal etmesi sonucu yeni ruhsal travmalar gegirdi. 1815 yilinda Goya kendisini toplum hayatindan
hemen hemen soyutlamus gibiydi, artik yalmzca arkadaslar ve kendisi igin resim yapryordu. Toplumdan ve tiim
insanlardan kagmak, herkesten ve her seyden olabildigince uzak yasamak igin yasaminda radikal bir degisiklige
gitti: Uzun zamandir birlikte oldugu Leocadia Weiss ile beraber Madrid’in disindaki kirsal bir bolgede, sade,
dikdortgen bigimli iki kath basit bir eve yerlesti. Ev baska insanlar tarafindan ¢oktan beridir "Quinta del sordo",
yani “Sagir Adamin Koy Evi” olarak adlandirliyordu, ciinkii evin Goya’dan onceki sahibi de sagirdi. Burada
yasamam siirdiirmeye baslamasi Goya iizerinde asla iyilestirici bir tesir yapmadi.Goya "Quinta del sordo" "nun alg1
duvarlarim o giine (ve belki de bugiine) dek yaratilan en rahatsiz edici, en yogun, en dehsetli resimlerle siislemeye
basladi. “Kara Tablolar” olarak amilan bu eserler Goya’nin sanatinda eristii doruk noktalaridir. Siyah, gri ve
kahverenginin agirlikli kullanildigi bu karanlik eserlerin hig birisine isim vermedi, zaten evinin duvarlarma yaptig
bu resimler herhangi bir ticari amag¢ giidemezdi. Kara Tablolar, daha sonra kimi sanat tarihgileri tarafindan
miistereken isimlendirildi. Oliimiinden ¢ok sonra, 19. yiizyilin sonlarinda “Sagir Adamm Koy Evi nin duvarlari
yetkililerce sokiilerek Madrid’deki del Prado Miizesi'ne gétiiriildii ve bu resimler plasterlerle 6zel bir teknik
uygulanarak tuallere (canvas) gecirildi.1824 senesinde saglik sorunlarmi bahane ederek Kral VII. Charles’dan
aldig1 izinle Fransa’ya, Bordeaux’ya yerlesti, iki sene sonra kisa bir ziyaret igin ugradifi Madrid’te imparatorun
bas ressami tinvanini birakug bildirdi. 16 Nisan 1828 tarihinde Bordeaux’da hayata veda eden Francisco de
Goya'nin sanatsal c¢izgisini takip eden ¢ikmadi, ancak sonraki yiizyilda pek c¢ok sanatgl, ozellikle Picasso
kendisinden ilham aldigim itiraf etti.
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ARTERiYEL KOLLATERAL SISTEME GENEL
BIR BAKIS

An Overlook to the Arterial Collateral System
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Arter, kollateral, topografik
anatomi

Key Words:

Artery, collateral,
topographical anatomy

OZET

Aterosklemtik kalp ve damar hastahiklar1 mortalite ve morbiditenin en dnemli
nedenlerinin basinda gelmektedir. Aterosklerotik kalp ve damar hastahklarn
tedavisinde son yillarda gelisen ve gelistirilmekte olan cerrahi ve medikal tedavi
yviintemlerinin yam sira viicudun en énemli savunma mekanizmalarindan biri olan
arteriyel kollateral sistemi devreye girmektedir. Arteriyel kollateraller sisteminin
iyi bilinmesinin bu konudaki ilerlemeleri hizlandirmada son derece onemli
yararlar saglayacafim diigiinmekteyiz. Bu nedenle arteriyel kollateral sistemini bir
biitiin olarak sunmay: uygun bulduk. Tiim arteriyel kollateral sistemini topografik
anatomiye gore bes bdliime aywrdik; toraks arteriyel kollateral sistemi, iist
ekstremite arteriyel kollateral sistemi, serebral arteriyel kollateral sistemi,
abdominal arteriyel kollateral sistemi, alt ekstremite arteriyel kollateral sistemi.

SUMMARY

therosclerotic cardiac and vascular diseases are of the leading causes for

mortality and morbidity. As well as the surgical and medical therapy
modalities for atherosclerotic cardiac and vascular diseases which have been
improved in the recent years, the arterial collateral system becomes the part of the
body’s defence mechanism. We considered presenting the topic as a whole because
we think that learning the arterial collateral system accelerates the improvements
in this topic. We divided the whole arterial collateral systems into five groups
according to topographical anatomy; thorax arterial collateral system, upper
extremity arterial collateral system, cerebral arterial collateral system, abdominal
arterial collateral system, lower extremity arterial collateral system.

GIRIS
Aterosklerotik kalp-damar hastaliklarn giiniimiizde mortalite ve
morbiditenin énemli nedenlerinden olup, sosyockonomik gelisme
ile beraber yasam kosullarinin ve buna bagh olarak beslenme seklinin
degismesi, sedanter yasam, uzun yas, tiitiin ve benzeri maddelerin
kullammu gibi nedenlerle 6nemi her gegen giin artmaktadir. Son
yillarda gelismis iilkelerde bu &neminden dolayr en ¢ok arastirilan

konularm basinda gelmektedir. Ozellikle son dénemde arteriogenez ve
angiogenez ile ilgili ve de ayrica kok hiicre gelisimi nedeniyle arteriyel
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kollateral sistemin son derece 6nemli bir konu
olacagini diisiinmekteyiz. Bu derlemede arteriyel
kollateral sisteminin bir biitiin olarak sunulmasi
amaclanmigtir. Kardiyak arteriyel kollateral sistemi
ayr olarak incelenmis ve énemi nedeniyle ayrn bir
baslik halinde verilmeye ¢alistlmistir.

Arteriyel kollateral sistemi topografik anatomiye
gore bes grupta incelenmistir.

1. Grup: Toraks arteriyel kollateral sistemi

2. Grup: Ust ekstremite arteriyel kollateral sistemi
3. Grup: Screbral arteriyel kollateral sistemi

4. Grup: Abdominal arteriyel kollateral sistemi

5. Grup: Alt ekstremite arteriyel kollateral sistemi

1. Grup: Toraks arteriyel kollateral sistemi

1. A. torasika interna ve interkostal arterler
2. Paraskapular anastomozlar
3. Spinal dolasim.

Aort koarktasyonunda, Takayasu hastaliginda, Fallot
tetralojisinde, sifilitik aortit, A. subklavia baslangi¢
darliklarinda, jeneralize aterosklerozda benzeri kol-
lateraller geligebilir.

A. torasika interna iki dala ayrilir. Bunlar A. mus-
culophrenika ve A. epigastrika superior’dur. A. to-
rasika interna ve A. muskulophrenika biitiin inter-
kostal araliklara A. interkostalis anterior dallarim ve-
rir. Anterior interkostal arterler posterior interkostal
arterler ile ag1z agiza anastomozlar yaparlar. Ayrica
Trunkus kostoservikalis, Trunkus tiroservikalis ve
A. subskapularis dallarindan da bu anastomozlara
katilim olabilir *(Sekil 1).

2. Grup: Ust ekstremite arteriyel kollateral
sistemi

A. axillaris’in dali olan A. torasika suprema 1. ve 2.
interkostal araliklar1 besler ve interkostal arterlerle
anastomoz yapar. A. subskapularis’in dah olan A.
circumflexa skapula A. suprascapularis ile anasto-
mozlarmi skapulanm arkasida yaparlar. Skapulanin
etrafindaki arter anastomozu son derece dnemlidir.
A. circumflexa skapula, A. subklaviamn birinci par-
casmdan ¢ikan Trunkus tiroservikalisin iki daliyla
birden anastomoz yapar. Bunlardan biri A. supra-
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skapularis, digeri ise skapula i¢ kenar1 boyunca asag1
inen ve interkostallerle anastomoz yapan A. trans-
versa kolli’dir. Bu anastomoz sayesinde A. sub-
klavia veya A. axillaris okliide oldugunda iist ekstre-
mite kan akimu saglanabilir. A. brachialis’in dalla-
rindan Rami descendens, A. reccurens radialis ve A.
reccurens interossea ile yukartya dogru giden bir dah
da A. circumflexa humeri posterior ile anastomoz
yapar. A. kollateralis ulnaris superior kolun orta kis-
minda A. reccurens ulnaris posterior ve A. kol-
lateralis ulnaris inferior ile anastomoz yapar. Rete
articulare kubiti, A. profunda brachii ve A. kolla-
teralis ulnaris superior vasitastyla A. brachialis distal
okliizyonlarinda A. radialis ve A. ulnaris’e kan aki-
mt saglar. A. radialis’in, A. profunda brachii ve
ramus karpeus dorsalis dali ile A. ulnarisin aym adli
dal1 ile anastomoz yapar buna A. interossea anterior
da karnsarak rete karpi dorsalisi yaparlar. A. interos-
sea kommunisin dali olan A. reccurens interossea
(ulnar) A. profunda brachii ile anastomoz yaparlar,
R. palmaris profundus (ulnar arter) A. radialis ile
birlesereck Arkus palmaris profundusu yaparlar.
Arkus palmaris superficialis daha genis bir kollateral
agdir * (Sekil 2).

3. Grup: Serebral arteriyel kollateral sistemi

Sag ve sol A. karotis kommunis, A. karotis eksterna
ve A. karotis interna diye iki dalla ayrilmaktadir.
Sag ve sol A. karotis interna’lar Willis poligonu ile
son derece dnemli bir serebral kollateral ag sistemini
olusturmaktadir. Ayrica A. karotis cksterna ve inter-
na arasinda, A. karotis eksterna’nin; A. maxillaris,
A. temporalis superfisialis, A. fasialis, A. ophtal-
mica ve A. facialis arasinda sayisiz anastomozlar ve
kollateraller vardir, Ayrica kars1 A, karotis cksterna
ile de say1siz kollateraller meveuttur*(Sekil 3).

4, Grup: Batin arteriyel kollateral sistemi

Aorta abdominalisin pariyetal dallarindan olan A.
lumbalis, A. epigastrika inferior ile anastomoz ya-
par. A. sacralis mediana aorta bifurkasyonun arka
ortasindan geger. A. sacralis lateralis ile anastomoz-
lar yapar. A. iliaca internanin dali olan A. obturatoria’
nin u¢ dallarindan ramus pubikus A. mesenterica
inferior ile genis anastomozlar yapabilir. Buna A.
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1) Vertebral arter,

2) Spinal arter,

3) Subklavian arter,

4) Superior interkostal arter,

5) Internal torasik arter,

6) Tiroservikal trunkus,
7) Transvers servikal arter,
8) Aort,
9 Interkostal arterler,
10) Lateral torasik arter,
11) Subskapular arter,
12) Muskulofrenik arter,
13) Lumbar arter,
14) inferior epigastrik arter,
15) Eksternal iliak arter

Sekil 1. Toraks arteriyel kollateral sistemi.

Mortis’de denilebilir. A. pudenta interna, A. rektalis
dal ile diger taraftan gelen rektal arterlerle anasto-
mozlar yapabilir. A. glutea superior A. sacralis
lateralisi vererek A. sakralis medialis ile anasto-
mozlar yapar. A. epigastrika inferior A. epigastrika
superior ile u¢ uga anastomozlar yapabilir. A. epi-
gastrika inferior ayrica iki u¢ dalindan biri olan A.
kremasterika, A. testikularis ile diger bir dali olan
ramus pubikum ise A. obturatoria ile anastomoz ya-
par. A. sirkumflexa iliaca profunda A. iliaca eksterna’
nin ikinei dalidir ve iliolumbar, subkostal, lumbar ve

musculophrenik arterlerin dallar1 ile anastomozlar
yapar. A. glutea inferior A. femoralis’in dallar ile
onemli anastomozlar yapar. A. obturatoria ile A.
epigastrika inferior ligamentum lakunare’nin arka-
sinda onemli anastomozlar yapar. Insanlarm %20-
30’unda A. epigastrika inferiorun bu dali ¢ok biiyiik
olarak ya A. obturatoria’nin yerini alir veya anormal
bir A. obturatoria accessoria’y1 olusturur. Bu arter
femoral fitik boyunca ligamentum lakunare tabanina
cok yakindir ®7 (Sekil 4).
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1) Truncus brarchiocephalicus,
2) A.carotis communis,
3) Truncus thyrocervicalis,
4) A. transerversa colli,
5) A. subclavia,
6) A. suprascapularis,
7) A. thoracoacromialis,
8) A. circumflexia humeri posterior,
9) A. thorasica lateralis,
10} A. eircumfleksia humeri anterior,
11) A. Subscabularis,
12) R. deltoideus a. profunda brachii,
13) A. Brachialis,
14) A. profunda brachii,
15) A. Collateralis Ulnaris Inferior,
16) A. Interossea Communis,
17) A. Interossea Posterior,
18) A. Radialis,
19) A. Ulnaris,
20) A. Interossea Anterior,
21) Ramus Carpeus Palmaris,
22) Arcus Palmaris Profundus,
23) Aa. Metacarpa Palmaris,
24) Aa. Digitalis Palmares Communis,

25) Aa. Digitalis Palmaris Propriae

Sekil 2. Ust ekstremite arteriyel kollateral sistemi.

5. Grup: Alt ekstremite arteriyel kollateral sistemi

Uylugun iistiinde gluteal bélgenin hemen altinda; A.
glutea inferior, A. sirkumflexa femoralis medialis ve
1. ramus medialis arasinda 6nemli bir anastomoz
vardir. Buna ‘¢apraz anastomoz’ denir. Bu anasto-
moz A. iliaka interna ve externa’y1 birbirine baglar.
Eger A. femoralis, A. profunda femoris iistiinde
okliide olursa alt ckstremite bu ¢apraz anastomoz
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sayesinde perfiize olabilir. A. poplitealis dallarmdan
olan A. suralis superficialis, A. suralis, A. genus
superior medialis ve lateralis, A. genus media, A.
genus inferior medialis ve lateralis diz eklemi
¢evresini saran ‘Rete articulare genus’ denilen diz
anastomozunu yaparlar. Ayrica bu anastomoza A.
sirkumflexa lateralis’in Rami descendens’i, A.
femoralis A. genus descendensi, A. sirkumflexa
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fibularis ve A. recurrens tibialis anterior ve posterior
da katulirlar. Aa.percuata. A. arcuata ile anastomoz
yaparken ayrica ayak bileginin arka tarafindaki bir
dali da A. tibialis posterior ile anastomoz yapmak-
tadir. A. nutricia tibia (viicudun en biiyiik kemik
arteridir) A. kalkanei mediale, Aa.maleolaris
medialis ve lateralis ayak bilegi anastomozuna
katilir. Arkus plantarisi A. plantaris profundus ve 4
adet Aa. metatarsa plantaris’ten olusur. A. tibialis
anterior dallarindan olan A. rekurentis tibialis ant. ve
post. diz anastomozuna katilir "%,

Antarior arter
Anterior serebral arter

Orta serebral arter

Willis poligonu
Oftalmik arter

Posterior komunikan arter
Posterior serebral arter

Basilar arter

internal karotid arter

Vertebral arter

Eksternal karotid arter

Superior tiroid arter

Ana karotid arter

Subklavian arter
aner
Arkus aona

Sekil 3. Serebral arteriyel kollateral sistem

Kalbin kollateral sistemi
Iki grup altinda incelemek miimkiindiir. Bunlar:

1. inter koroner kollateraller: Sol ve sag koroner
arterler arasinda olusurlar. Herhangi birinin lezyo-
nunda ortaya ¢ikabilirler. 2. Intrakoroner kolleteral-
ler: Bunlarda 2 tiptir. Sekonder olanlar: Aym koro-
ner arterin dallar arasinda bulunurlar, Normal kalpte

Sekil 4. Batin arteriyel kollateral sistem.

1) Interkostal arterler

2) A. abdominalis,

3) A. epigastrica superior,

4) Lomber arterler,

5) A. [liolumbalis,

6) A. circumfleksia ilium profunda,
7) A. epigastrica inferior,

8) Superior mezenterik arter,

9) Inferior mezenterik arter,
10) Median sakral arter

%50-60 oraninda bulunurlar. KAH koroner kollate-
rallerin % 30 unu bunlar olustururlar. Tersiyer olan-
lar: Aym bransin proksimal ve distal dallar arasinda
olusurlar. Ancak okliizif koroner arter hastalifinda
ortaya ¢ikar,

Koroner arter darliklarinda ortaya ¢ikan kollateraler
okliizif segmentin anatomik yerine gore degisik
varyasyonlar géstermektedir. Buna gore; sag koro-
ner arter (RCA) baslangi¢ darliginda: Anterior des-
cending arterin (LAD) septal dallan ve sirkumfleks
arterin optus marjin dallar1 arasinda, RCA’nin akut
marjin dallar arasinda, Posterior descending arter
(PDA) ile sirkumfleks arter arasinda, RCA’nin pos-
terolateral dali ile optus marjin dali arasinda kol-
lateraller olusur. Sag koroner arterin orta bolge tu-
tulumlarinda gelisen kollateraller: Akut marjinin
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1) R. superior ve ramus inferior a. Obturatoria,
2) Ramus profundus A. glutea superior,
3) Ramus Superficialis A. Glutea superior,
4) A. glutea superior,
5) A. plantaris lateralis,
6) Ramus tranversus a. circumfleksia femoris lateralis,
7) A. circumfleksia femoris medialis,
8) A. profunda femoris,
9) A. femoralis,
10) Aa. gerforantes,
11) Hiatus tendineus m. adductor magnus,
12) A. genu superior medialis,
13) A. genu superior lateralis,
14) A. genu inferior lateralis,
15) A. inferior medialis,

16) A. tibialis anterior,

17) A. tibialis posterior,

18) A. peronealis,

19) Ramus perforans,

20) Ramus communicans,
21) Rami calcanei lateralis,
22) Rami calcanei medialis,
23) A. plantaris lateralis,

24) A. plantaris medialis,
25) Ramus perforans III,

26) Ramus plantaris profundus a. dorsalis pedis,
27) Aa. metatarsae plantares,

28) Aa. digitales plantares

Sekil 5. Alt ekstremite arteriyel kollateral sistemi.

kendi dallar1 arasinda, Kugels arteri ile atrioventri-  anstomozlar1 ve posterior descending arter ile optus
kiiler nod arteri arasinda, posterior descending arter  marjin dallar arasinda kollateraler gelisir. Sag koroner
anterior descending arterlerin  distal segment arterin distal okliizyonlarinda: Distal akut marjin ile
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RC

PD

posterior ve posterolateral dallar1 arasinda, kugels
arteri ile posterior sol ventrikuldal arasinda, septal
dallar ile akut marjin dallan arasinda anastomozlar
meydana gelmektedir. LAD lezyonlarinda: Akut
marjin ile anterior descending arasinda, septal dallar
arasinda, LAD distali ile optus marjin arasinda
olusur. LAD orta bolge lezyonlarinda konus arteri
ile LAD arasinda, LAD ile diagonal dallar arasinda,
Posterior descending ile anterior descending ara-
sinda akut marjin ile septal dallar1 arasindaki kolla-
teralleri sayabiliriz. Sirkumfleks lezyonlarinda: Optus
marjin dallar1 arasinda, LAD nin diagonal dali optus
marjin arasinda, Posterior descending ile sir-
cumfleks, Posterior descending arterin sol ventrikul
dali ile optus marjin dallar1 arasindaki anastomozlar
mevceuttur. Sirkumfleks lezyonlarinda intrakoroner
kollateraller siktir. Ayrica vieussens halkasi hem sag
koroner hem de sol koroner darliklarinda gelis-
tiginden dolayr dénemli bir kollateral olup sag koro-
nerin konus arteri ile LAD arasinda olusan anasto-
mozlardir. Koroner okliizyon %90 iizerinde ise bu
kollateraller ortaya ¢ikmaktadir ° (Sekil 6).
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OZET
I ‘ irmm-Kongo Kanamah Atesi, sok, yaygin d ici pihtilas yogun kana-
malar ve trombositopeni ile seyreden akut ve ciddi seyirli bir hemorajik

atestir. Hastahk hayvanlarda daha siktir ve infeksiyonlarm ¢ofu asemptomatiktir.
insanlarda sporadik olgular kadar salginlar da giriilebilir.

SUMMARY

Crimcan—(,‘ungn haemorrhagic fever is an acute and severe haemorrhagic fever
with shock, disseminated intravascular coagulation, frequent extensive bleeding
and thrombocytopenia. The disease is more prevalant in animals and most of the
infections are asymptomatic. In humans sporadic cases as well as outbreaks can be
seen.

GIRIS

iral kanamali atesler insanlarda farkli viruslar tarafindan olusturulan
Vate;;, bas agns1 ve cesitli organlarda kanamalarla karakterize has-
tahklardir. Kanamah ates olusturan viruslar Filoviridae (Marburg, Ebola),
Arenaviridae (Lassa, Junin, Machupo, Sabia, Guanarito), Bunyaviridae
(Kinm-Kongo, Rift vadisi atesi, Hantavirus) ve Flaviviridae (Sar1 humma,
Dang) gibi RNA viruslandir (1). Hastalarn hepsinde kanama goriilme-
yebilir. Oliim oranlarinin yiiksek ve kolaylasan seyahat kosullari nedeniyle

iilkemizin de tehdit altinda olmas: nedeniyle konuyu derinlemesine ince-
lemeyi uygun bulduk.

ETKEN

mm-Kongo Kanamal Atesi ( KKKA ) etkeni Bunyaviridae ailesinin
airovirus cinsine ait bir RNA virusudur. ilk kez 1945 yilinda
Kinm’da tarima yeni agilan bir bélgede iiriin toplamaya giden Sovyet
askerleri arasinda goriilmiis, ikiyiizden fazla kisiyi etkilemis ve Kirim
Kanamali Atesi ad1 verilmistir. Daha sonra 1956 yilinda Zaire’de atesli bir
hastadan izole edilen virusa Kongo virusu denmistir.1969 yilinda ise iki
virusun ayni oldugu anlasilmis, Kirim-Kongo Kanamali Atesi virusu
(KKKAV) ad1 verilmistir (2). Virus Asya, Afrika, Orta-Dogu ve Dogu
Avrupa’da endemiktir (3, 4).
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BULAS

KKA virusu insanlara {i¢ yolla bulasir: 1- Hya-

lomma cinsi kenelerin 1sirmast 2- Enfekte
hayvanlarin kan1 ve ¢ikartilan ile temas 3- Nozo-
komiyal bulas (Hastanin kani ve ¢ikartilari ile temas,
muhtemel solunum yolu). KKKA ashinda vertebra-
lilarla artropodlar arasinda dongiisiinii devam ettiren
bir hastaliktir, insanlar bu dongiiye tesadiifen dahil
olmaktadir. Virus basta Hyalomma cinsi olmak iize-
re 30 dan fazla kene tiiriinden izole edilmistir. Kene-
lerde higbir klinik bulgu olmadan aylarca yasamini
devam ettirebilir. infekte keneler arasinda trans-
stadial ve trans-ovariyal gecis oldugu bilinmektedir.
Koyun, sifir, ke¢i, yabani tavsan ve tilki gibi kiigiik
kemiricilerden, vahsi ve evcil hayvanlara, gécmen
kuslardan devekuslarina kadar ¢ok genis bir konakgi
spektrumuna sahiptir. Bu hayvanlarda belirtisiz
infeksiyon ya da gecici viremi olusturmaktadir.
Asya, Avrupa ve Afrika arasinda goc eden kuslarin
kitalar aras1 yayilimda rol oynadig1 diisiiniilmektedir
(1, 5-9). Hastalik i¢in tarim c¢alisanlari, hayvancilik
ile ugrasanlar (giftlik ¢alisanlari, gobanlar, kasaplar,
mezbaha calisanlari, et ve et iiriinleri market isci-
leri), veterinerler, akut hastalarla temasi olan saghk
personeli, askerler, kamp yapanlar ve deri fabrikasi
isgileri yiiksek risk altindadir (10-12).

KLINIK

- nkiibasyon donemi kene 1singindan sonra 1-3
Igi‘m, en fazla 9 giin; enfekte kan ve doku ile
temastan sonra 5-6 giin, en fazla 13 giindiir. ilk
semptom genellikle siddetli bas agrisidir, daha sonra
halsizlik, yorgunluk, yaygm kas ve cklem agrisi,
lisiime-titreme ile yiikselen ates ortaya ¢ikar. Bulanti
kusma, karm agrisi, konjunktivit, biling degisikligi
goriilebilir. Olgularin ¢ogunda hepatit bulgular1 or-
taya c¢ikar, lenfadenopati ve splenomegali de
saptanabilir. Hastalifin 3-6. giinlerinde agiz, burun,
mide gibi mukozal yiizeylerde ve deride petesiyal
dokiintiiler ortaya ¢ikar, petesiler ekimoza ilerleye-
bilir. Daha sonra hematemez, melena, epistaksis,
hematiiri, dis eti kanamasi, vajinal kanama, i¢ organ
kanamalar1 tabloya eklenir. Akut batin tablosu geli-
sebilir. Kanamalara bagh hipotansiton, sok goriile-
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bilir. Ajitasyon, konfiizyon ve koma ortaya ¢ikabilir.
Agir seyreden vakalarda beyin, bobrek, karaciger,
solunum, kalp yetmezligi ve yaygin damar i¢i pihti-
lasma geliserek hasta kaybedilir (10, 13, 14). Oliim
genellikle klinik bulgularin ikinei haftasinda goriiliir.
Hafif ve orta derecede klinik seyir gosterenler yakla-
sik 9-10 giinde iyilesir. Ancak halsizlik haftalarca
devam edebilir. Iyilesen olgularda sekel goriilmez.
Mortalite degisik literatiirlerde %8-80 arasinda bildi-
rilmistir, ortalama %30-50 arasindadir (10, 13, 15, 16).

Laboratuvar tahlillerinde en tipik bulgu l6kopeni ve
trombositopenidir. Biyokimyasal testlerden AST,
ALT, GGT, CPK, LDH ve bilirubin degerlerinde
yiikseklik ortaya ¢ikar. Kanama testleri (Kanama za-
mani, PT, APTT ) uzamustir (13, 14).

TANI

* . .
Ikl adet tam1 yontemi vardir. 1- Direkt tam1 yon-

temleri: a- Virusun kan ve doku orneklerinden
izolasyonu b- Virus antijeninin gdsterilmesi c- PCR
(polymerase chain reaction) gibi molekiiler biyolojik
yontemlerdir. 2- Indirekt tam yontemleri ise virusa
kars1 olusmus antikorlarin serolojik olarak gosteril-
mesine dayanir. ELISA (enzyme-linked immuno-
sorbet assay) ve immunfloresans yontemleri uygu-
lanabilmektedir (17-19).

TEDAVI

~\ neelikle yapilmasi gercken genel destek teda-
Ovisidir. Hasta hemodinamik yonden yakin takip
edilmeli, ihtiyaca gore sivi-elektrolit destegi yapil-
mali, kaybma gore trombosit ve pihtilasma fak-
torleri, gerekirse tam kan verilmelidir. Solunum yet-
mezlifinde mekanik ventilasyon, bdbrek yetmez-
lifinde diyaliz, kalp yetmezliinde kardiyotonik
ilaglar, ajitasyonda sedasyon uygulanabilir. Bagisik
serumlarla yapilan pasif immunizasyonun faydasi
gosterilememistir (19, 20). Ozgiil antiviral tedavisi
yoktur. RNA viruslarna etkili olan ribavirin hayvan
deneylerinde viremiyi dnlememis, ancak organ pa-
tolojisini énleyebilmistir (21). Oral parenteral form-
lar1 KKKA’inde hem tedavi hem de profilaksi ama-
ciyla kullanilnus, basarihi sonuglar alindign bildiril-
mistir. Ribavirin guanozin niikleozid analogu bir
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ilagtir, viral RNA polimerazin olugmasini engeller.
Ayrica viral mRNAnin konak hiicre ribozomuna
baglanmasini da engelledidi ifade edilmistir. Doza
bagh reversibl hemolitik anemi yapabilir. Embriyo-
toksik ve teratojenik oldugu i¢in gebelikte ve laktas-
yonda ancak ¢ok ciddi durumlarda kullanilmasi
onerilmektedir (19, 20, 22). KKKA’nde ribavirin 2
gr oral yiikleme dozunu takiben 1000 mg alt saatte
bir 4 giin, 500 mg alt1 saatte bir 6 giin verilir,
Parenteral vermek gerekirse 17 mg/kg IV (bir dozda
maksimum 1 gr) yiikleme dozunu takiben 17 mg/kg
IV her alti saatte bir 4 giin, 8 mg/kg IV (bir dozda
maksimum 500 mg) sekiz saatte bir 6 giin verilir.
Eger tedavinin baslanmasinda ge¢ kalmmigsa yiik-
leme dozu 30 mg/kg (maksimum 2 gr) verilebilir.
Ribavirinin profilaktik kullanum DSO tarafindan
Oncrilmemektedir. Alti saat ara ile 500 mg dozunda
7 giin verilebilecegi baz1 yayinlarda ifade edilmistir
(19, 20, 23).

iZOLASYON ONLEMLERI VE
DEZENFEKSiYON

KKA’de hastalara kullanilan malzemeler eger
Kelimizde mevcut ise tek kullammmlik olmali,
infekte atiklar ve tekrar kullamlmayacak olan mal-
zemeler yakilarak imha edilmelidir. Izolasyon 6n-
lemlerinin baslicalarim ellerin yikanmasi, hastalarin
ayrilmasi, koruyucu elbiselerin giyilmesi, igne ve
siringalar ile hastaya ait kan, diski, idrar vb. mater-
yellerin giivenli bir sekilde bertaraf edilmesi ve
Olenlerin kontrollu bir sekilde definlerinin saglan-
masl olusturmaktadir.

Dezenfeksiyon islemlerinde giinliik olarak hazirla-
nan ¢amasir suyu ¢ozeltileri, sabun, deterjanlar ve su
kullanilabilmektedir. Klorheksidin ve iyot bilesikleri
de antiseptik olarak etkilidir. El dezenfeksiyonunda
klorheksidinli %70°lik izopropil alkol de kullanila-
bilmektedir. Piyasada bulunan %35 Kklor iceren ¢a-
mastr sularindan hazirlanan 1/10 luk ¢dzelti hasta
nakil araglarmin, hastaya ait viicut sivilarinin, idrar
ve gaitanin ve cesetlerin dezenfeksiyonunda kulani-
lir. 1/100 liik ¢ozelti ise tibbi malzemelerin, tekrar
kullanilabilir malzemelerin (onliik, eldiven, stete-
skop gibi) dezenfeksiyonunda kullanilir (24).

Uygun malzemelerin kaynayan suda 20 dakika
tutulmasi veya otoklavlanmasi viruslarin 6lmesi icin
yeterlidir. Yiizeylerin temizliginde sabunlu ve deter-
janli sular kullanilabilir.

Eldivenlerin dezenfeksiyonu:

KKKA hastalarina miidahale sirasinda kullanilan
eldivenlerin tekrar kullanimi uygun goriilmemek-
tedir. Ancak eldiven bulmanin zor oldugu durum-
larda eldivenler deterjanli su ile iyice yikanip, temiz
su ile durulamp havada kurutulduktan sonra tekrar
kullanilabilir. Ele takili iken temizlenmesi gerek-
tiginde sabunlu su ile iyice yikanip, 1/100 liik ¢a-
magsir suyuna bir dakika daldirilir, kagit havlu ile
kurutularak kullanilabilir(24).

Tibbi malzemelerin dezenfeksiyonu:

KKKA hastalarinda kullanilan termometreler 1/100°
liik hipoklorit ¢ézeltisinde 10 dakika bekletilir, ha-
vada kurumaya birakilir, veya %70’lik izopropil
alkolle 1slatilmis bir bezin iginde 30 saniye sarili
tutulur, sonra kurumaya birakilir. Steteskoplar da
ayni sckilde dezenfekte edilebilir(24).

Hastanin kullandifi malzemelerin
dezenfeksiyonu:

Yemek kaplari, kasik, catal gibi malzemeler deter-
janli suyla iyice yikandiktan sonra 1/100°liik hipo-
klorit ¢ozeltisi ile dezenfekte edilir. Lazimhik gibi
malzemelerde 1/10°luk hipoklorit ¢ézeltisi kullanilir,
Tuvaletler de dezenfekte edilmelidir. Hastalarin id-
rarlar1 altinc1 haftaya kadar enfektedir, bu yiizden
idrar 1/10’luk ¢ozelti ile 5 dakika muamele edildik-
ten sonra tuvalete dokiilmelidir (24).

Yere dikiilen infekte materyel:

Yere ddokiilen infekte kan ve viicut sivist gibi mater-
yellerin iizerine 1/10°luk hipoklorit ¢6zeltisinden do-
kiiliip en az 15 dakika beklenir, ¢ozelti ile 1slatilmis
bir bez ile alinip tek kullanimlik ¢6p kovasina atilir.
Arkasindan sabunlu veya deterjanli sularla yikanir
(24).

Infekte duvar ve yiizey temizligi:

1/100°1iik hipoklorit ¢dzeltisi ile silinir. Sonra sabulu
veya deterjanl sularla yikamr (24).
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Koruyucu elbiselerin ve hasta yataklarimin
dezenfeksiyonu:

Elbiseler 1/100°liik hipoklorit ¢dzeltisinde 30 dakika
yikanir, sonra sabunlu sularla temizlenir. Yataklar
1/10’luk hipoklorit ¢dzeltisi ile iyice 1slatilir, sabun-
lu su ile yikanir, birkag giin giineste kurutulur (24).

Infekte materyele maruz kalma durumunda
yaklasim:

Kazara infekte igne batmasi séz konusu olursa bu
bolgeye 20-30 saniye %70’lik alkol uygulanir, sa-
bunlu su ile 20-30 saniye yikanir. Goze infekte ma-
teryel sigrarsa goz temiz su ile iyice yikanir. Maru-
ziyete udrayan Kisi ates ve diger belirtiler ydniinden
iki hafta siire ile takip edilir (24).

Cenazelerin hazirlanmasi ve gomiilmesi:

Cenazeyi hazirlayacak olan kisi plastik dnliik, kalin
eldiven, maske, goézliikk gibi koruyucu onlemleri al-
malidir. Ceset yikandiktan sonra 1/10°luk hipoklorit
¢ozeltisi ile spreylenmeli, ceset torbasina konularak
tekrar spreylenmelidir. Yikama yapilan yiizeyler
1/10°luk hipoklorit ¢ézeltisi ile dezenfekte edil-
melidir. Cenazeyi tasiyan kisilere gerekli koruyucu
onlemler anlatilmalidir. Mezarin derinlii en az 2
metre olmali, cenazeler tabutla gémiilmelidir. Cena-
ze arabasi defin isinden sonra 1/100°liik hipoklorit
¢ozeltisi ile 10 dakika maruz kalacak sekilde yikan-
mali, sonra iyice durulanip havada kurumaya bira-
kilmahdir (24).

ULKEMIZDEKI DURUM

I Tlkemizde ilk vakalar 2002 yilindan itibaren go-
riillmeye baslanmus ve 2003 yilinda yurt disin-
daki referans laboratuvarlarinda etkenin KKKA vi-
rusu oldugu kanitlanmustir. Olgular Orta Karadeniz,
Kuzey ve I¢ Anadolu’dan bildirilmistir. Karti ve
ark.’larmin (25) yaymladigi ¢alismada 19 siipheli
olgu Karadeniz Tip Fakiiltesi’'nde tetkik edilmis; alti
olguda KKKA IgM antikorlar1 pozitif bulunmus, iki
omekten de virus izole edilmistir. Ergoniil ve ark.’
larmin (22) ¢alismasinda 35 KKKA li olgu ince-
lenmis, tiim olgularda IgM pozitifligi ve/veya PCR
pozitifligi bulunmustur. Oliim oram %2.8 dir. Sekiz
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olguya ribavirin verilmis, sekizi de hayatta kalmistir.
Gozalan ve ark.’lariin (26) ¢alismasinda 2002 yilin-
da hemorajik ates on tamsi ile yatan 46 olgunun,
2003 yilinda 17’sinin KKKA oldugu teyit edilmistir.
Bakir ve ark.’larmin (14) ¢alismasinda basta Sivas,
Tokat ve Yozgat olmak iizere onbir ilden gelen
olgular incelenmis, 99 olguda KKKA, bunlarin %48
inde hemorajik bulgular tespit edilmistir. Mortalite
oran1 %12 bulunmustur. Yedi olguda ribavirin kulla-
nilmustir,

Yillara gore kesin tam1 alan vaka sayilart ve 6liim
oranlari Izmir il Saghk Miidiirliiii'nden alinan bi-
lgilere gére soyledir: 2002-2003: 150 vaka 6 6liim;
2004: 249 vaka 13 6lim ve 2005 (Hazirana kadar):
55 vaka 1 oliim (Kisisel goriisme).
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PREEKLAMPTIK HASTALARDA
MAGNEZYUM SULFAT KULLANIMININ
PERINATAL SONUGLARA ETKISi

Consequences of magnesium sulfate treatment in
preeclamptic women on perinatal results

Anahtar Sozcikler:

Preeklampsi, Magnesyum
silfat, morbidite, hipoglisemi

OZET

klampsi profilaksisi amac ile dogum sirasinda magnezyum siilfat (MgSO,)
I ' jverilen preeklamptik gebelerde perinatal sonuglar aragtirmaktir.

Ugiincii basamak hastanede yatan ve tedavisi yapilan 533 preeklamptik hasta
retrospektif olarak incelendi. Dogum eylemi sirasinda MgSO, kullanan 190 gebe
¢alisma grubunu, MgSO; kullanmayan 333 gebe kontrol grubunu olusturdu. Her
iki grup akut fetal distres, intrapartum 6liim oranlari, yenidoZan hipoglisemisi,
yenidogan hipokalsemisi, yenidoZan sepsisi, yenidogan trombositopenisi,
yenidogan konviilzyonu, yenidoganda intrakraniyal kanama, respiratuvar distres
sendrom (RDS), sarilik, hemokonsantrasyon ve yenidogan yogun bakim ihtivaci
agisindan Karsilastirildi. Istatistiksel analizde “student’s t-test”, Ki-kare test ve
“backward conditional” lojistik regresyon analizi kullanildi.

“Univariate” analizde MgSOy kullanan anne bebeklerinde yenidogan yogun bakim
ihtiyaci, sepsis, RDS ve sariik oranlar: anlamh olarak yiiksek (swas: ile p<0.0001,
p=0.043, p=0.042 ve p=0.003), akut fetal distres nedeni ile sezaryen oram ise
anlamh olarak diisiik idi (p=0.007). Lojistik regresyon analizinde ise MgSO,
kullammmn yenidogan hipoglisemi oranim %80 oraninda azalttig, diger sonuclar
acismmdan gruplar arasinda fark olmadig saptanda.

Preeklamptik kadmlarda dogum sirasinda MgSO, kullamm, perinatal morbidite
ve mortalite artisina yol acmamaktadir. MgSO, kullamim, bebeklerde hipoglise-
miye karsi koruyucu etki gisteriyor olabilir.

Yazisma adresi: Dr. Mekin SEZIK
Hastane Cad. 53/17 Turan Mah. 32040 Isparta
Tel : 0246 211 2100
GSM : 05324337157
Faks : 0246237 1762
E-posta: msezik@yahoo.com
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SUMMARY

I o examine whether magnesium sulfate administration for prevention of
eclampsia in preeclamptic women has any effects on perinatal outcomes

Five hundred and thirty-three women diagnosed with preeclampsia in a tertiary-
care setting were retrospectively included. One hundred and ninety women treated
with magnesium sulfate in the peripartum period were compared with 333
preeclamptic controls regarding acute fetal distress, intrapartum fetal loss, and
neonatal morbidity including admission to intensive care unit, respiratory distress
syndrome, hypoglycemia, hypocalcemia, sepsis, thrombocytopenia, convulsions,
intracranial hemorrhage, jaundice, and hemoconcentration. Student’s t-test, chi-
square test, and logistic regression with backward conditional elimination were

Univariate analysis revealed that requirement for intensive care, sepsis,
respiratory distress syndrome, and jaundice were significantly more common
(p<0.0001, p=0.043, p=0.042, and p=0.003, respectively) and cesarean delivery for
acute fetal distress was significantly less frequent (p=0.007) in infants of women
given magnesium sulfate. However, logistic regression yielded no differences
among groups except for a 80% reduction in the risk of neonatal hypoglycemia in

Peripartum magnesium sulfate treatment in preeclamptic women is not associated
with perinatal morbidity and mortality. Magnesium sulfate might even be

hypoglycemia
used for statistical evaluation.
magnesium sulfate-treated pregnancies.
protective for neonatal hypoglycemia.
GIRIS

Magnezywn siilfat (MgSO,) klinikte tokolitik
ajan olarak erken dogumun engellenmesinde
ve precklamptik hastalarda eklampsi nébetini 6nleme-
de profilaktik olarak kullanilmaktadir. Tokolitik tedavi
icin 48 saatten daha fazla siireyle kullanilabilirken,
preeklamptik hastalarda genellikle dogum 6ncesindeki
24 saat siiresince kullamlmaktadir. MgSO, erken do-
gum ve eklampsi onleyici yararli etkilerine ragmen,
yan etkileri olabilen bir ilagtir. Yapilan ¢alismalarda
MgSO, n perinatal sonuglar agisindan giivenilir olma-
digi, MgSO, kullanan anne bebeklerinde hipotoni ge-
listigi, diisiik Apgar skorlan saptandigi, hatta neonatal
ve perinatal mortaliteyi arttirdif belirtilmektedir (1-4).
Bunlarin aksine bazi c¢alismalarda ise neonatal
morbidite ve mortalite agisindan herhangi bir fark
olusturmadigl, hatta serebral palsi gibi norolojik de-
fisitleri engelledigi, perinatal mortaliteyi azaltag1 belir-
tilmektedir (5-7).

Bizim mevcut ¢calismadaki amacimiz, eklampsi pro-
filaksisi amaciyla dogum eylemi siiresince MgSO,
kullanan preeklamptik gebelerde yenidogan sonug-
lar iizerine MgSO, etkilerini aragtirmaktir.
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GEREC VE YONTEM

chai Tahir Burak Kadin Saghgi Egitim ve Arag-
tirma Hastanesi ile Siileyman Demirel Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi'ne yatan ve tedavisi yapilan 533 precklamptik
hasta retrospektif olarak incelendi. Dogum eylemi
sirasinda MgSO, kullanan 190 gebe ¢alisma grubu-
nu, MgSO, kullanmayan 333 gebe kontrol grubunu
olusturdu. Calismaya dahil edilen hastalarda fetusle-
rin canli olmasi, sadece cklampsi profilaksisi i¢in
MgSO, kullanmis olmasi dzellikleri arandi. Precklampsi
tanis1 i¢in kan basincinin (en az 4 saat araliklar ile 2
kez) =140/90 mmHg ve proteiniirinin =230 mg/dl
(veya spot idrarda +1 ve iizeri) olmasi kabul edildi
(8). Hastalarin tamamina ilk gelislerinde, rutin fizik
muayene ve obstetrik ultrasonografileri, rutin biyo-
kimya tetkikleri, tam idrar analizi, tam kan sayim ve
koagiilasyon profili tetkikleri yapildi.

Her iki grup akut fetal distres, intrapartum o6liim
oranlari, yenidogan hipoglisemisi, yenidogan hipo-
kalsemisi, yenidogan sepsisi, yenidogan trombosito-
penisi, yenidogan konviilzyonu, yenidoganda intrak-
raniyal kanama, respiratuvar distres sendrom (RDS),
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Tablo 1. Gruplar aras1 maternal faktorler agisindan “univariate”™ analiz sonuglan

Magnezyum siilfat kullanan ~ Magnezyum siilfat kullanmayan P
gebeler (n=190) gebeler (n=333)
Yas (yil) 284+ 6.4 288464 0.480
Gravide 30+£22 28+2.0 0.408
Parite 1.5+1.8 14+1.7 0.299
Gebelik haftas1 (hafta) 355+3.5 36.5+34 0.001
Fetal kilo (g) 2342 + 882 2638 + 853 <0.0001
Sistolik tansiyon arteryal (mmlg) 1583 £ 18.7 1462+ 124 <0.0001
Diastolik tansiyon arteryal (mmHg) 100.0 £ 10.9 93.3+93 <0.0001
Hemoglobin (g/dl) 125+ 1.8 11.9+ 1.8 <0.0001
Hematokrit (%) 37.2+£52 354+£52 <0.0001
Fibrinojen (mg/dl) 462+ 110 466+ 118 0.700
Aspartat transferaz (U/L) 61.6 +90.5 30.8+269 <0.0001
Alanin transferaz (U/L) 36.2+445 204+224 <0.0001
Lokosit (x10°/uL) 12.14+3.3 11.8+3.8 0.337
Trombosit (x10%/uL) 191 + 79 214471 0.001
Sodyum (mmol/dl) 137.7+4.2 138.2+4.3 0.214
Potasyum (mmol/dl) 42405 42+04 0.309
Protrombin Zamani (sn) 11.9+0.9 122+24 0.105
Aktive parsiyel tromboplastin zamam (sn) 32745 327+44 0.923
Spot idrar proteini (mg/dl) 297+ 173 232 £ 186 <0.0001
Serum Kreatinin (mg/dl) 0.84+022 0.83 +0.24 0.853
Serum iire (mg/dl) 288+128 279+11.2 0.422
Biluribin (mg/dl) 0.77+0.6 055+03 0.003
Serum proteini (g/dl) 6.1 +0.6 6.6+ 1.8 0.439
Serum albumini (g/dl) 29+04 29+0.5 0.966
Kronik hipertansiyon 13 (%6.8) 19 (%5.7) 0.608
Kronik diyabet 1 (%0.5) 4(%1.2) 0.444
Adlede hipertansiyon 18 (%09.5) 38 (%11.4) 0.496
Ailede diyabet 6(%3.2) 15 (%4.5) 0.453

Veriler ortalama + standart sapma ve say1 (%) olarak verilmistir.

sarilik, hemokonsantrasyon ve yenidogan yogun ba-
kim ihtiyac1 agisindan karsilastirildi. Verilerin ista-
tistiksel analizi SPSS (Statistical Packages for the
Social Science) siiriim 13.0 ile yapildi. Istatistiksel
analizde Student’s t-test, Ki-kare test ve “backward
conditional” lojistik regresyon testleri kullamldi.
P<0.05 anlaml olarak kabul edildi.

BULGULAR

Cahsmaya alinan hastalarin 190’1 (%36.3) MgSO,
almis ve 33371 (%63.7) MgSO, almamis hasta-
lardan olusmaktayd:. “Univariate” analizde MgSO,
kullanan hastalarda gebelik haftasi, fetal dogum
kilosu, maternal trombosit diizeyi ve serum kalsiyum
diizeyi anlamli olarak diisiiktii (sirasiyla; p=0.001,
p<0.0001, p=0.001 ve p=0.002). Bunun yani sira sis-

tolik ve diastolik kan basinci, maternal hemoglobin,
hematokrit, serum aspartat aminotransferaz (AST),
alanin aminotransferaz (ALT), bilirubin ve spot idrar
protein seviyeleri anlamli olarak yiiksekti (serum
bilirubin i¢in p=0.003, digerleri i¢in p<0.0001). Yine
maternal 6zellikler acisindan “univariate” analizde
anne kan grubu, kronik hipertansiyon, kronik diya-
bet, aile anamnezinde hipertansiyon, aile anamnezin-
de diyabet acisindan gruplar arasinda fark yoktu.
Maternal sonuglar agisindan gruplarm karsilastiril-
masi Tablo 1°de verilmistir,

Neonatal ve perinatal fetal sonuglar agisindan ise,
MgSO, kullanan hasta bebeklerinde yenidogan yo-
gun bakim ihtiyaci, sepsis, RDS ve sarilik oranlar
anlamh olarak yiiksek (sirasiyla, p<0.0001, p=0.043,
p=0.042 ve p=0.003), akut fetal distres nedeniyle se-
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zaryen oranlar ise anlamh olarak diisiiktii (p=0.007).
Neonatal ve perinatal fetal sonuglar agisindan grup-
larin “univariate” analiz sonuglar1 Tablo 2’de veril-
mistir.

MgSO, morbiditeye etkisinin diger etkenlerden ba-
gimsiz olarak degerlendirilmesi amact ile yapilan
lojistik regresyon analizlerinin sonuglar1 Tablo 3’de
ozetlenmistir. Lojistik regresyon analizinde, MgSO,
kullantmimmin yenidogan hipoglisemi oranimni %80
oraninda azalttig1 goriilmektedir (Tablo 3).

TARTISMA

eveut calismamizda “univariate” analizde

MgSO; kullanan gebelerde kan basinel,
hemoglobin, hematokrit, AST, ALT, bilirubin ve spot
idrar proteini seviyeleri anlamli olarak yiiksek, trom-
bosit, gebelik haftast ve fetal dogum kilosu anlaml
olarak diisiiktii. Bunun nedeni MgSO, baslanilan ge-
belerin agir precklamptik gebeler olmas: ve dogum-
larinin miimkiin olan en kisa siirede yaptirilmus ol-
mas! ile agiklanabilir. Calismamizda lojistik regres-

Tablo 2. Gruplar aras1 neonatl ve perinatal sonuglar agisindan “univariate™ analiz sonuglan*

Magnezyum siilfat kullanan Magnezyum siilfat kullanmayan P
gebeler (n=190) gebeler (n=333)
Hemotokrit (%) 63.4+8.6 625+ 83 0.480
Trombosit (x1 03.-’|.1I,) 207 + 139 169 + 93 0.137
Akut fetal distres 66 (%34.7) 79 (%23.7) 0.007
Neonatal 6liim 3 (%]1.6) 6 (%]1.8) 0.850
Yenidogan intrakraniyal kanama* 4 (%2.1) 8 (%2.4) 0.827
Yenidogan yogun bakim ihtiyaci* 144 (%77) 193 (%59) <0.0001
Yenidogan hipoglisemi* 12 (%6.4) 19 (%5.8) 0.776
Yenidogan hipokalsemi* 10 (%5.3) 9 (%3.1) 0.132
Yenidogan trombositopeni® 54 (%28.8) 93 (%28.4) 0.312
Yenidogan sepsisi* 12 (%6.4) 9 (%2.7) 0.062
Yenidogan konviilzyon* 6 (%3.2) 6 (%]1.8) 0.319
Sarilik* 42 (%22.4) 41 (%12.5) 0.003
Postnatal Glim* 4 (%2.1) 6 (%]1.8) 0.807

Veriler ortalama + standart sapma ve say1 (%) olarak verilmistir.

*Canl dogan bebek sayisina gore yapilmistir.

Tablo 3. Magnezyum siilfat kullanimi1 durumundaki fetal sonuglarin lojistik regresyon incelemesi*

beta-values Qdds ratio (confidence interval) P
Hemakonsantrasyon 0.68 1.07 (0.25-4.5) 0.92
Trombositopeni -1.65 0.19 (0.04-0.68) 0.99
Hipokalsemi 1.70 5.5(0.4-63.4) 0.16
Hipoglisemi -1.5 0.2 (0.04-0.97) 0.046
Intra kraniyal kanama -35.0 0.004 (0.0001-0.02) 0.98
Konviilzyon 1.01 2.7(0.06-121) 0.59
Sepsis 0.32 1.3(0.15-12.4) 0.77
Sarihik 0.53 1.69 (0.58-4.9) 0.33
Yenidogan yogun bakim ihtiyaci 0.29 1.3(0.4-4.2) 0.60
Postpartum &liim =219 0.004 (0.002-0.06) 0.99

* Maternal hematokrit, trombosit, kalsiyum, aspartat aminotransferaz, biluribin, spot idrar proteini, gebelik haftasi, diastolik kan basinci,

fetal kilo ve akut fetal distress ko-faktor olarak dahil edilmistir.
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yonda ise MgSQ, kullaniminin yenidogan morbidite
ve mortalite oranlarim arttirmadigi, hatta yenidogan
hipoglisemi riskini %80 azalttig1 saptandi. Literatiir-
de bizim ¢alisgmamizi destekler nitelikte MgSO, 1n
herhangi bir morbidite ve mortalite artigina neden
olmadiginin, serbral palsi gibi norolojik problemlere
kars1 koruyucu oldugunun vurgulandigi ¢alismalar
(9,10) olsa da, bunun tam tersini iddia eden calis-
malarda bulunmaktadir (2,3,11,12).

Elimian ve arkadaslan toplam 190 MgSO, kullanan
ve 211 kullanmayan gebeyi ve bebeklerini karsilas-
tirmuslardir. Calismada her iki grupta RDS, loko-
malazi, koryoamniyonit ve neonatal §liim oranlari
benzer bulunmustur. Aym ¢alismada MgSO,’ in 24
saatten az ve fazla kullanilmasi arasinda fark olup
olmadigi da arastirilmustir. Uzun siireli kullanim
olan vakalarda klinik koryoamniyonit oranlarmnin
arttif1 bulunmustur (7). Literatirde MgSO, kullani-
minin fetal kilo ile iliskileri sik olarak arastirilmustir.
Ozellikle diisiik ve ¢ok diisiik dogum agirlikli bebek-
lerde serebral palsi oranlarimi azalttig1 iddia edildigi
gibi, intrakraniyal kanama ve perinatal mortaliyeti
arttrmadig saptanmustir (6,9,10,13).

Livingston ve arkadaslan hafifi precklamptik hasta-
larda MgSO, kullanimmin hem anne hem de fetal
sonuglar agisindan farkliligini arastirmislardir. Calis-
mada ciddi precklampsi, koryoamniyonit, sezaryen
dogum oranlar1 ve neonatal Apgar skorlar1 agisindan
fark bulunmamistr (14). Bizim ¢alismamizda da bu
calismadaki gibi MgSO, kullamimmin neonatal her-
hangi bir kotii etkisi saptanmadi. Ancak Mittendorf
ve arkadaslarinin iki ayri calismasinda MgSO, kulla-
nan ann¢ bebeklerinde total yenidoan mortalite
oranlarinin arttifi saptanmistir (2,4). Yine Scudiero
ve arkadaslar ¢ok kiiciik dogum agirlikli bebeklerde
maternal verilen MgSO, dozu toplam 48 g iizerinde
olursa perinatal mortalite oranmin anlaml olarak
artti@imi bulmuslardir (15). Bu ¢alismada bizim ca-
lismamizdan farkli olarak sadece tokoliz amaciyla
MgSQO, kullanilan hastalar degerlendirilmistir.

Bizim ¢alismamizda neonatal sonuglar agisindan hi-
poglisemi, hipokalsemi, trombositopeni oranlar1 de-
gerlendirilirken, neonatal magnezyum seviyelerine
bakilamadi. Literatiirdeki bir ¢alismada umbilikal
kord kanindaki magnezyum oranlar1 ile fetal so-

nuglar karsilastirilmistir. Calismada neonatal intra-
ventrikiiler kanama, periventrikiiler lokomalazi, fetal
oliim ve serebral palsi agisindan MgSO, mn iddia
edildigi gibi koruyucu olmadig1 saptanmistir. Doza
bagli olarak fetal sonuglarin kotiilesebilecegi belirtil-
mistir (16). Bizim ¢alismamzda yenidogan kalsi-
yum diizeyleri ve hipokalsemi agisindan MgSO, kul-
lanan ve kullanmayan gruplar arasinda fark saptan-
madi. Literatiirde yapilan ¢aligmalarda ise MgSO,
kullanan gebelerde ve bebeklerinde kalsiyum ve ke-
mik metabolizmasmin etkilendigi belirtilmektedir.
Yapilan bir calismada MgSO, kullanan gebelerde
hipokalsemi gelistigi, bebekte total magnezyum ve
parat hormon seviyelerinin ise yiikseldigi saptanmis-
tir. Calismada bebekte hipokalsemi saptanmamis ve
bu parat hormon artisina baglanmustir (17). Yine
Schanler ve arkadaslar1 yenidogan kalsiyum ve ke-
mik metabolizmasi {izerine uzun siireli MgSO, kulla-
niminin etkisini arastirmislardir. Uzun siireli tedavi
goren anne bebeklerinde ilk 72 saat i¢inde kalsiyum
seviyesinin diisiip, magnezyum, fosfor ve osteokal-
sin diizeylerinin arttig1 saptanmustir. Ik 72 saat son-
rasida ise bu degisikliklerin normale geldigi bulun-
mustur (18). Bizim ¢alismamizda ise kemik metabo-
lizma degisiklikleri degerlendirilmedi, ama yenido-
gan kalsiyum seviyeleri agisindan gruplar arasmnda
fark yoktu. Calismamizda ilging olarak MgSO, kul-
lanan anne bebeklerinde hipoglisemi riskinin %80
oraninda azaldig1 saptand: (p=0.046). Bunun nede-
nini tam olarak aciklayamiyoruz. Ancak literatiirdeki
calismalarda glikoz metabolizmasinin diizenli seyre-
debilmesi i¢in magnezyum seviyelerinin 6nemli
oldugu belirtilmektedir. Yapilan iki ¢calismada uzun
stireli MgSO, kullamlan diyabetik ratlarda hiperg-
lisemi {izerine MgSO, i yararh etkileri oldugu, in-
sanlarda tip 1 diyabetik hastalarda MgSO, tedavi-
siyle insiilin ile stimiile edilmis glikoz kullanimini
ise %35 oraninda azaldig1 tespit edilmistir (19,20).

Sonu¢ olarak, precklampsi profilaksisinde dogum
oncesi kisa siireli MgSO, kullanimi perinatal morbi-
dite ve mortalite artisina yol agmamaktadir. Hatta
kullanmilan MgSO, bebeklerde hipoglisemiye karsi
koruyucu etki gosteriyor olabilir. Bu konu ile ilgili
genis serili prospektif calismalara ihtiyag oldugu
kanaatindeyiz.
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OZET

C3|1$ﬂlﬂﬂ'1““ amaci obez bireylerde, aym zamanda aterogenik risk faktorii de
olan iki pre-trombotik belirtecin (yiiksek fibrinojen ve diisiik Antitrombin III
diizeyleri) incelenmesidir. Bu amacla 32 obez, 21 normal kilolu kadin birey ¢ahs-
maya dahil edildi. Her bir bireyin achk glukoz, insiilin, lipid profili, fibrinojen, D-
dimer, antitrombin III (AT III), protein C, protein S, diizeyleri ve protrombin
(PT), parsiyel tromboplastin (APTT) zamanlan tespit edildi. Obez bireylerin
fibrinojen, protein S, total kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid ve glukoz
diizeyleri kontrol grubuna gire anlamh yiiksekti. AT III ve HDL- kol diizeyleri ise
kontrol grubuna gire anlamh diisilk bulundu. Yapilan korelasyon analizinde
fibrinogen, protein S, total kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid viicut kiitle
indeksi (BMI) ile pozitif korele; HDL-kolesterol, PT ve APTT negatif korele

bulundu. BMI ve ATIII diizeyleri arasinda herhangi bir korelasyon saptanamad.

Cahsmamizin sonuclar (yiiksek fibrinogen, diisiik ATIII diizeyleri), obez kadin-
larda ézellikle tromboza egilime neden olabilecek hematolojik degisikliklerin oldu-
gunu gistermektedir.

SUMMARY

Tlle aim of this study was to investigate two prethrombotic markers which are
risk factors for atherogenesis in obesity. 32 obese and 21 healthy control
subjects was included in this study. In all subjects, we analized the serum glucose,
insulin, lipid pattern, fibrinogen, D-dimer, antithrombin III(AT III), protein C,
protein S, prothrombin time (PT) and partial thromboplastin time (APTT) levels.
When we compare the obese and the control group, we founded serum fibrinogen,
protein S, total cholestrol, LDL- cholesterol, triglycerid and glucose levels were
significantly higher in the obese subjects. However, serum AT III and HDL-
cholesterol levels were lower in the obese group with respect to the control group.
In obese group; fibrinogen, protein S, total cholesterol, LDL-cholesterol,
triglycerid levels were positively correlated with body mass index (BMI). However,
HDL-cholesterol, PT, APTT levels were negatifly correlated with BMI in obese
group. There was no correlation between BMI and AT III levels in obese group.

In conclusion; our findings indicate that high fibrinogen levels and low AT III
levels may be the cause of thrombosis and haematologic changes in obese subjects.
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GIRIS

bezite, viicut kitle indeksinin (BMI) 30kg/ m*

den biiyiik olmas: olarak tammlanir ve diinya-
daki major saghk problemlerinden birisidir. Preve-
lansinn  giderek artmast ) ve obez bireylerdeki
mortalite ve morbidite oraninin yiiksekligi obeziteyi
giiniimiizdeki en 6nemli saglhik problemlerinden biri
haline getirmistir.

Obezite kardiovaskiiler hastalik ve vendz trombo-
embolizm i¢in major risk faktdrlerinden birisidir
(2,3,4). Obez bireylerdeki trombotik bulgularn preve-
lansindaki artig; insiilin direnci, hipertrigliseridemi,
diisiik HDL-kolesterol diizeyleri gibi g¢esitli metabo-
lik ve metabolik olmayan anormalliklerle iliskilidir
(2,5). Bu anormalliklerin her biri ¢esitli mekanizma-
larla obezlerde artan ateroskleroz ve tromboembolik
bulgulara neden olabilir (2). Ancak bu hastaliklarin
gelisiminde temel olarak metabolik ve nonmetabolik
anormallikler ile endotel ve koagiilasyon sistemi
arasindaki etkilesimin rol oynayabilecegi diisiiniil-
mektedir.

Hemostatik bozukluklar ile obesite arasindaki iliski
tammmlanmis olsa da heniiz tamamen agiklanama-
mustir. Yapilan epidemiyolojik g¢alismalar fibrino-
gen, D-dimer gibi protrombotik faktérlerin yiiksek
plazma diizeylerinin koroner kalp hastaliklarmin
(KKH) habercisi oldugunu gostermektedir . Obez
bireylerde yapilan birgok calismada rapor edilen
artmus fibrinogen diizeylerinin, "**'? bu hastalar-
daki artnus KKH riskine katkida bulundugu diisii-
niilmektedir (2,11).

Bunlara ek olarak obez bireylerde koagiilasyon fak-
torleri ve fibrinolitik sistemle iligkili bir¢ok patoloji
saptanmustir (5,8,10,12,13,14). Ancak fibrinolitik sis-
tem ve koagiilasyon inhibisyonundaki énemli faktorler
(AT3, protein C gibi) iizerine artmis yag kitlesinin
etkisi hakkinda heniiz ¢ok az sey bilinmektedir.
AT3, protein C ve protein S gibi koagiilasyon inhibi-
torlerinin cksiklikleri derin ven trombozuna yol ag-
maktadir ve yag dokusu ile bu risk faktorleri arasin-
daki iligkinin obez bireylerdeki artmus KKH riskini
aciklayabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu ¢alismanin amaci, obez kadinlarda BMI ile he-
mostatik degiskenler (AT III, fibrinogen, D-dimer,
PT, APTT) arasindaki ilintinin incelenmesidir. Bun-
lara ek olarak viicut agirhgindan etkilendigi bilinen
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metabolik parametreler (aghk insiilini, total koles-
terol, HDL- kolesterol, trigliserid) ile hemostatik
faktorlerin plazma konsantrasyonlari arasindaki ilis-
ki de calismaya katilan tiim bireylerde incelenmistir.

GEREC VE YONTEM

alismaya Atatirk Egitim ve Arastirma Hasta-
Cnesi Endokrin Poliklinigine ilk defa bagvuran,
obezite i¢in herhangi bir tedavi almamus, 32 obez
kadin (BMI=36.6+5.4 kg/m’, yas=45.6=11.9) ve kontrol
grubu olarak 21 saghkl goniillii kadin (BMI=20.
8+1.7 kg/m’, yas=29.2+8) birey alind1. Obez ve kont-
rol grubundaki bireylerden hipertansiyon, diyabet,
kardiovaskiiler hastahi@1 olanlar ve oral kontraseptif,
hormon replasman tedavisi alanlar dislandi.

Metabolik parametreler

Tiim bireylerden bir gecelik aghk sonrasinda sabah
saat 08:00 — 09:00 arasmda vakumlu tiiplere kan
alind1 ve ornekler 15 dakika 3.000 rpm’de santrifiij
edilerck serumlar ayrildi.

Tiim émeklerin serum glukoz konsantrasyonlar hekzo-
kinaz yontemi ile; total kolesterol, trigliserid ve HDL-
kolesterol diizeyleri enzimatik olgiimlerle Abbott ticari
kitleri kullamlarak Abbott Architect C8000 otoanaliz-
riinde Glgiildii (Abbott Laboratories,USA). Serum insii-
lin konsantrasyonlar1 Elecsys® Systems E170 Modular
Analytics otoanalizériinde elektrokemiluminesans ol-
¢iim yontemiyle Roche ticari kitleri kullamilarak sap-
tand1 (Roche, Germany)

Hastalarm insiilin duyarhliklar, homeostasis model
assessment insulin resistance (HOMA-IR= bazal insiilin
(WUMml) x glukoz (mmol/L) / 22.5) formiiliine gore
hesaplandi (15).

Hemostatik parametreler

Kan omekleri %3.8 sitrat iceren vakumlu tiiplere
alindi. Plasma PT, APTT, fibrinojen ve D-dimer diizey-
lerinin Gl¢iimii aym giin i¢inde yapilirken, AT III,
protein C ve Protein S dlgtimleri igin dmekler 2500
rpm’de 15 dakika santrifiij edildikten sonra, plazmalar
—20°C’de saklanarak, 15 giin igerisinde galisildi.

Fibrinojen Clauss yontemine gore, D-dimer, protein

S otomatize lateks immunoturbidimetri yontemi ile,
Protein C ve AT III kromojenik G¢iim yontemiyle,
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PT ve APTT foto- optik dl¢iimle ACL Futura koagiilas-
yon cihazinda (Beckman Coulter, France) ticari kitler
kullanlarak o6lgiildii (Instrumentation Laboratory,
Italy).

Istatistik

Tiim istatistiksel analizler SPSS (version 11.0; SPSS
Inc, Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Veriler
% 95 giiven araliinda ortalama + standart sapma
(SD) olarak wverildi. Gruplar arasindaki farkliliklar
Independent Student T Testi kullanilarak saptandi.
Degiskenler arsindaki iligkinin degerlendirilmesinde
Pearson korelasyon katsayist (r) kullamildi. p<0.05
anlamh farkhilik olarak kabul edildi.

BULGULAR

Tablo 1’de galismaya katilan obez ve obez olma-

yan bireylerin hemostatik ve metabolik para-
metrelerinin sonuglar1 goriilmektedir. Obez bireyler
kontrol grubu ile karsilastinldiklarinda AT III dii-
zeyleri kontrol grubuna gore diisiik bulundu (p=0.046).
Fibrinogen (p = 0.000), Protein S (p = 0.002) diizeyleri
obezlerde anlaml1 derecede yiiksek bulundu. Protein
C (p=0.518) ve D-dimer (p=0.352) diizeyleri ise obez
bireylerde normal gruptan farkli degildi. Plazma PT
ve APTT diizeyleri obez grupta kontrol grubuna
gore diisiik bulundu (sirastyla p=0.000, p=0.000),
Grafik 1.

Wobez
W kontrol

T-kol TG

Turn pararetreler mg/dl olarak gasterilmgtic

HDL-kol LDL-kol Glukoz

Grafik 1. Obez bireylerin metabolik parametrelerinin kontrol

grubu ile karsilastinlmas:

Obez bireyler ile kontrol grubu metabolik paramet-
reler acisindan karsilastinildiklarinda  beklenilen
sckilde obezlerde glukoz, total kolesterol, LDL-
kolesterol ve trigliserid diizeyleri yiiksek (sirasiyla
p=0.005, p=0.035, p=0.014, p=0002), HDL- kolesterol
diizeyleri anlamli diisiik bulundu (p= 0.001). Ancak

serum insiilin diizeyleri arasinda anlaml bir farkhlik
yoktu (p= 0.229), Grafik 2.

Tablo 1. Obez ve obez olmayan bireylerin hemostatik ve metabo-
lik parametrelerin sonuglar

OBEZ KONTROL
Ortalama + Standart  Ortalama + Standart

sapma sapma
Yas 45.6+11.9% 29.248
BMI 36.6:5.4% 20.8£17
AT III 96.5+16.8%* 104.9+9.7
Fibrinogen 3734+56% 294448
D-dimer 73.6+7.6 81.4+27.11
PT 13.2+0.9% 14.5+0.9
APTT 29.74+4.8% 35.3+5.6
Protein C 89.4+13.6 86.7+13.1
Protein S 92425.2% 70.8+14.9
Glukoz 119+48.7* 87+11
Total kolesterol 2034+43%# 183+14
Trigliserid 131454* 88432
HDL-Kol 49.9+11.4* 59.94+7.8
LDL-Kol 123432%* 103+13
Insiilin 1246.1 9.6+7.3
HOMA-IR 2,91+1,13% 1,76+1,01

* p<0.01, ** p<0.05

Eobez
M kontrol

AT Fib-C
AT ve protesn S % akinie, Fibrinagen mo/ olarsk gostenimigti

Protein S

Grafik 2. Obez bireylerin hemostatik parametrelerinin kontrol
grubu ile karsilagtirilmas:

BMI ile hemostatik ve metabolik parametreler arsin-
daki iliski korelasyon analizi yapilarak degerlen-
dirildi ve sonuglar1 Tablo 2’de 6zetlendi. BMI ile
PT, APTT arasinda negatif bir korelasyon saptanir-
ken, fibrinogen ve protein S arsinda pozitif kore-
lasyon gozlendi. ATIII ve protein C ile BMI ara-
sinda herhangi bir iliski saptanamadi. Metabolik
parametreler degerlendirildiginde BMI glukoz, trig-
liserit ve LDL- kolesterol ile pozitif, HDL-kolesterol
ile negatif korele bulundu.

73



Izmir Atatiirk Egitim Hastanesi Tip Dergisi 2006, 44 (2)

Tablo 2. Obez bireylerin korelasyon analizi sonuglari

BMI PT APTT Fib-C ATIII PS PC
TG p=0.006
= 0.370
HDL-kol p=0.000
= -0.465
LDL-kol p=0.012
= 0.350
Glukoz p=0.04
r=0.278
BMI p=0.001 p=0.000 p=0.000 p=0.175 p=0.000 p=10.204
= -0.451 r=-0.538 = 0.605 r=-0.189 =0.574 r=0.193
Kilo p=0.038
r=0.333
TARTISMA mistir. Bu diisiis hemostatik dengenin trombotik bul-

Obezite hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet

ile ilintili kardiovaskiiler hastahklar i¢in ma-
jor bir risk faktdrii olmasinin yani sira, arteriyel ve
vendz tromboz i¢in de énemli bir risk faktoriidiir
(2,16,17). Yapilan calismalar ayn1 zamanda aterojenik
risk gostergelerinden de olan iki pro-trombotik belir-
tecin (fibrinogen ve AT III'iin), obez bireylerdeki
degisimlerinin tromboz ve kardiyovaskiiler hastalk
gelisiminde rol oynayabilecegini diistindiirmektedir
(18,19).
Biz obez kadinlarda hemostatik degisiklikleri deger-
lendirmeyi amagladigimiz ¢alismamizda, birgok he-
mostatik parametre ile BMI arasinda giiclii bir iliski
tespit ettik.
Kadin ve erkek obez bireylerde plasma fibrinogen
diizeyleri ile artan BMI arasindaki pozitif iliski daha
once vyapilan bir¢ok ¢alismada rapor edilmistir
(20,21,22,23,24,25,26).Ancak bu iliskinin kadmlarda
erkeklerden daha belirgin oldugunu destekleyen ¢alis-
malar da bulunmaktadir(20,27) ve Framingham calis-
masinda da yalnizca obez kadinlarda viicut agirhigiyla
fibrinogen arasinda korelasyon saptanirken erkekler-
de bu iliski belirlenememistir (21). Bizim c¢alisma-
mizda bu bulgulann destekler sekilde fibrinogen
diizeyleri obez kadnlarda yiiksek bulundu. Ayrica
BMI ile fibrinogen diizeyleri arasinda pozitif kore-
lasyon saptand.

Daha once obez bireylerde yapilmis birgok calis-
mada plazma AT III diizeylerinde diisiis rapor edil-
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gular lehine bozulmasmin nedenlerinden biri olarak
goriilmektedir. Polac ve arkadaslar1 obez kadinlarda
yaptiklar1 ¢alismada AT III diizeylerini diisiik rapor
etmislerdir (28). Batist ve arkadaslarimin morbit obez-
lerde yaptiklar bir baska c¢alismada da benzer sekil-
de ATIII diizeyleri diisiik bulunmus ve bu bireylerde
kilo kaybi ile degerlerin normal diizeylere doén-
diikleri tespit edilmistir (29). Benzer sonuglar Ferlito
ve arkadaslarinin obez bireylerde yaptiklari ¢alisma-
da da elde edilmistir (25). Obez c¢ocuklarda yapilan
Cacciari ve arkadaslarinin ¢alismasi da obez birey-
lerdeki ATIII diisiikliigiinii desteklemekte, obez ¢o-
cuklarin da erigskin bireyler gibi tromboembolizm
agisindan artmis risk altinda olduklarim géstermek-
tedir (30). Bizim ¢alismamizda tiim bu ¢alismalarla
benzer sekilde ATIII diizeyleri obez bireylerde dii-
siik bulunmustur.

Calismanmuzin sonuglart (yiiksek fibrinojen, diistik
AT III diizeyleri), obez kadinlarda ozellikle trom-
boza egilime neden olabilecek hematolojik degisik-
liklerin oldugunu gostermektedir. Ayrica tespit etti-
gimiz diisiikk PT ve APTT diizeyleri de bu bulgula-
rmuzi desteklemektedir. Obez bireylerdeki prokoa-
giilan faktorlerde tespit edilen artis ve bozulmus fib-
rinolizis bu kisilerdeki artmus kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklarin sebeplerinden biri ola-
bilir. Bunlarm yam sira obez bireylerdeki trombotik
bulgularm, bizim de ¢aligmamizda tespit ettigimiz
insiilin direnci, diisiik HDL-kol, artmus trigliserid ve
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LDL-kol diizeyleri gibi kardiyovaskiiler hastaliklar
icin tanimlanmus risk faktorleri olan metabolik ve
nonmetabolik anormalliklerle iliskili oldugu diisii-
niilmektedir. Bu anormalliklerin her biri hastalardaki
artmis koroner kalp hastalig: riskine katkida bulu-
nabilir.

Tiim bu bulgular ve obezitenin diinyada hizla art-
makta olan prevelans: gdz dniine alindifinda obezite,
yiiksek adipoz doku kiitlesi ve dagiliminin patofiz-
yolojik sonuglarimin tizerinde daha énemle durulmasi
gerektigini diisinmekteyiz.

KAYNAKLAR

1.

Webber LS, Bedimo-Rung AL. The obesity epidemic :
incidence and prevalence. J La State Med Soc 2005; 157
(1):3-11.

Hubert H, Feinleib M, McNamara PM, Castelli WP. Obesity
as an independent risk factor for cardiovascular disease: a
26-year follow up of participants in the Framingham Study.
Circulation 1983; 67:968-977.

Goldhaber SZ, Grodstein F, Stampfer MJ, Manson JE,
Colditz GA, et al. A prospective study of risk factors
pulmonary embolism in women. JAMA 1997; 277: 642-
645.

Hansson PO, Eriksson H, Welin L, Svardsudd K.
Wilhelmsen L. Smoking and abdominal obesity: risk factors
for venous thromboembolism among middle-aged men: ‘the
study of men born before 1913. Arch Intern Med 1999;
159:1886-1890.

Meade TW, Brozovic M., Chakrabati R, Haines AP,
Imenson JD, et al. Haemostatic function and iscaemic heart
disease: Principal result of the Northwick Park Heart Study.
Lancet 1986; 2:533-537.

Merlini PA, Bauer KA, Oltrona L, Ardissiono D, Cattaneo
M, et al. Persistent activation of coagulation mechanism in
unstable angina and myocardial infarction. Circulation
1994; 90: 61-68.

Krobot K, Hense HW, Cremer P, Eberle E, Keil U.
Determinants of plasma fibrinogen: Relation to body
weight, waist-to-hip ratio, smoking, alcohol, age and sex.
Result from the second MONICA Augsburg Survey, 1989-
1990. Arterioscler Thromb 1992; 12:780-788.

Bara L, Nicaud V, Tired L, Cambien F, Samama MM.
Expression of paternal history of premature myocardial
infarction on fibrinogen, factor VIlc and PAI-I in European
off spring- The EARS Study. Thromb Haemost 1994; 71(4):
434-440.

Falsom AR, Wu KK, Shahar E, Davis CE. Association of

hemostatic variable with prevalent cardio vascular disease

20.

21.

22.

and asymptomatic carotid artery atherosclerosis. The
(ARIC) Study
Investigators. Arterioscler Thromb. 1993; 13(12):1829-1836.

Atherosclerosis Risk in  Communities

Green D, Ruth KJ, Falsom AR, Liu K. Hemostatic factors
in the Coronary Artery Risk Development in Young Adults
(CARDIA) Study. Arterioscler Thromb 1994; 14(5): 686-
693.

Kissebah Ah, Krakower GR. Regional adiposity and
morbidity. Physiol Rev 1994;74:781-811.

Hamsten A, De Faire U, Walldius G, Dahlen G, Szamosi A,
et al. Plasminogen activator inhibitor in plasma: Risk factor

for recurrent myocardial infarction. Lancet 1987; 2:3-8.

Heinrich J, Balleisen L, Schulte H, Assmann G, Van de Loo
J. Fibrinogen and factor VII the prediction of coronary risk.
Result PROCAM study
Arterioscler Thromb 1994; 14:54-59.

from the in  healthy men.

Conlan MG, Falsom Ar, Finch A, Davis CE, Sorlie P, et al.
Associations of factor VIII and von Willebrand factor with
age, race, sex and risk factors for atherosclerosis. The
Atherosclerosis  Risk in Communities (ARIC) Study.
Thromb Haemost 1993; 70(3): 380-385.

Howard G, Bergman R, Wagenknecht LE, Hafnerr SM,
Savage PJ, et al. Ability of alternative indices of insulin
sensitivity to predict cardiovascular risk: comparison with
the ‘Minimal Model’. Insulin Resistance Atherosclerosis
Study (IRAS) Investigators. 1998;
8(6):358-69.

Ann  Epidemiol

Valle M, Gascon F, Martos R, Ruz FJ, Bermudo F, et al.
Infantile obesity : a stuation of atherothrombotic risk?
Metabolism 2000; 49:672-675.

Colleman MP, Key TJA, Wang DY, Hermon C, Fentiman
IS, et al. A prospective study of obesity, lipids,
apolipoproteins and ischemic heart disease in women.
Atherosclerosis 1992; 92:177-185.

Wells PS, Balajchman MA, Henderson P. The prevelance of
antithrombin deficiency in healthy blood donors. Am. J.
Heamatol. 1994; 4:321-324.

Tait RC, Walker 1D, Perry DJ, Carrel RW, Islam SIA, et al.
Prevelance of antithrombin III deficiency subtypes in 4000
healthy blood donors. . Thromb Haemost 1991; 77:360-364.

Danesh J, Whincup P, Walker M, Lennon L, Thomson A, et
al. Fibrin D-dimer and coronary heart disease: prospective
study and meta-analysis. Circulation 2001; 103:2323-2327.
Kannel WB, Wolf PA, Castelli WP, D’Agostino RB.
Fibrinogen and the risk of cardiovacular disease. The
Framingham study. JAMA 1987; 258:1183-1186.

Bowles LK, Cooper JA, Howarth DJ, Miller G.J,
MacCallum P. Associations of haemostatic variables with

body mass index: acommunity-based study. Blood
Coagulation and Fibrinolysis 2003; 14:569-573.

75



izmir Atatiirk Egitim Hastanesi Tip Dergisi 2006, 44 (2)

23.

24,

25.

26.

27.

76

De Pergola G, De Mitrio V, Sciaraffia M, Pannacciulli N,
Minenna A, et al. Lower Androgenicity is associated with

higher plasma levels of prothrombotic factors urespective of

age, obesity, body fat distribution, and related metabolic
parametres in men. Metabolism 1997; 46:1287-1293.

Chan P, Lin TH, Pan WH, Lee YH. Thrombophilia
associated with oesity in ethnic Chinese. Int J Obes Relat
Metab Disord 1995; 19:756-759.

Ferlito S, Palermo A, Mazzone D, Condorelli M, Papalia D.
Fibrinogen and antithrombin III in obese subjects. Minerva
Endocrinol 1990; 15:145-148.

Avellone G, Di Garbo V, Cordova R, Ranelli G, De Simone
R, et al. Coagulation, fibrinolysis and haemorheology in
premenopausal obese women with different body fat
distribution. Thromb Res 1994; 75:223-231.

Woodward M, Lowe GD, Runley A, Tunstall-Pedeo H,
Philippou H, et al. Epidemiology of coagulation factors,

28.

29,

30.

inhibitors and activation markers: the Third Glasgow
MONICA Survey. II. Relationships to cardivascular risk
factors and prevalent cardiovascular disease. Br J Haematol
1997; 97:785-797.

Polac I, Stachowiak G, Jedrzejezyk S, Pertynski T, Sobczuc
A, et al. Assessment of fat tissue distribution impact on
select prothrombin and fibrinolytic factors in pre- and
postmenopausal women. Ginekol Pol. 2000; 71(9): 1083-
1088.

Batist G, Bothe Alr, Bern M, Bistrian BR, Blacburn GL.
Low antithrombin III in morbid obesity: return to normal
with weight reduction. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 1983;
7(5):447-449.

Cacciart E, Coccheri S, Bergamaschi R, Fortunato G,

Balsamo A, et al. Hemostatic balance alterations in obese
children. Acta Paediatr Scand. 1982; 71(3):479-484.



Ferit SOYLU
Ersdz INCE
Levent ERKAN
Esra SENTURK
Fatih TUNCEL
Cenk GEZER

Atatirk Egitim Arastirma Hastanesi
2. Kadin Hastaliklari ve Dogum
Klinigi, IZMIR

Kvinik CALismA

iIZMIiR ATATURK EGIiTIM HASTANESI TIP DERGISI 2006, 44 (2): 77-80

Il TRi_MESTER PREEKLAMPTiK GEBELERDE
KALSIYUM METABOLIZMASI

The Calcium Metabolism of Preeclamptic Women in
the Third Trimester

Anahtar Soézcikler:

Preeklampsi, kalsiyum,
parathormon

Key Words:

Preeclampsia, calcium,
parathormone

OZET

III Trimesterdeki preeklamptik ve normal gebelerde kalsivum ve parathormon
ediizeylerini 6l¢mek ve kalsivum metabolizmasindaki degisiklikleri
incelemek amaciyla Mayis 2004- Mayis 2005 tariheleri arasinda Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi’'ne basvuran 24-36 gebelik haftasindaki 46 gebe (21 normal
gebe, 25 preeklamptik gebe) serumunda PTH ve Ca cahsildi. Normal gebelerin
serum kalsiyum diizeyleri (8,9+0,9 mg/dl), preeklamptik gebelerin kalsiyum
diizeyleri (7,8+0,4 mg/dl) ile karsilastirildifinda istatiksel acidan anlamm yiiksek
bulundu (p=0.00). Normal gebelerin serum PTH diizeyleri ortalamas1 31,7£7,2
pg/ml iken, preeklemtik gebelerin serum PTH diizeyleri ortalamasi 47,8+5,1 pg/ml
ile karsilastirildiginda istatiksel acidan anlamh fark saptanmadi (p=0,05). Sonug
olarak biz bu calismamizda, preeklamptik gebelerde diisiik kalsiyam saptanma-
miza ragmen serum PTH diizeylerinde fark saptayamadik

SUMMARY

To determine the calcium and parathormone levels of both the normotansive
pregnancies and preeclamptic pregnant in the third trimester, and to assess
the changes in the calcium metabolism. We studied, 46 pregnancies of 24-36 weeks
gestation (21 normotansive, 25 preeclamptic pregnant) who were admitted to
Atatiirk Education and Research Hospital between May 2004-May 2005. Serum
parathormone (PTH) and calcium (Ca) levels were evaluated. Serum Ca levels of
the normotansive pregnancies (8,9+0,9 mg/dl) were compared with the levels of the
preeclamptic pregnants (7,8+0,4 mg/dl), results were high and statistically found
meaningful (p=0,00). Mean serum parathormone levels of normotansive pregnancies
and preeclamptic pregnants were 31,7+7,2 pg/ml and 47,845,1 pg/dl and statistically
significant difference was not detected (p>0,05). As a result although the calcium
level of the preeclamptic pregnants were lower, there was no difference found for
the serum PTH levels.

GIRIS VE AMAC

ebelikte bir kadinin kalsiyum metabolizmasinda onemli degisik-
likler olur. Fetal kemiklerin sekillenmesi igin fazla miktarda
kalsiyum gerekir. Kalsiyum (Ca) plazmada %40-45 albumine bagli;
%35-10 ¢esitli anyonlar ile kompleks yapmus; kalani da iyonize halde

Yazisma adresi: Dr. Ferit SOYLU
fzmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
2. Kadin Hastahklan ve Dogum Servisi
Tel: 0232 244 44 44/ 23 35
E mail: feritsoylu@yahoo.com

77



izmir Atatiirk Egitim Hastanesi Tip Dergisi 2006, 44 (2)

bulunur. Sadece iyonize Ca hiicrelerde fizyolojik
etkiler olusturabilir. Gebelik sirasinda annenin se-
rum kalsiyum ve serum albumin konsantrasyonlari-
min her ikisi de progresif olarak diiser; termde kalsi-
yumda %10 ve albuminde %20 diisiis olur. Gebe
olmayan kadinlarda giinliik kalsiyum ihtiyac1 150
mg dan ikinci termesterde 400 mg’a cikar.

Paratiroid hormon (PTH) peptid yapida bir hormon-
dur. PTH kemik rezorpsiyonunu stimule ederek, re-
nal tubuler kalsiyum reabsorpsiyonunu artirarak ve
bobrek tarafindan sentez edilen kalstriol sentezini ar-
tirarak serum iyonize kalsiyum seviyesini diizenler.
PTH salinmminda en dnemli regiilatuar etki plazma
iyonize kalsiyum seviyesinin negatif feedback etki
yapmasidir. Gebelik sirasinda PTH’m aktif formu-
nun serum konsantrasyonlarinda ortalama %40-50
gibi bir diisme olur. Birinci trimesterda goriilen bu
azalmayla birlikte PTH seviyesi 2. ve 3. trimesterde
degismez.

Gebe olmayan hastalarda ve kronik hipertansiyonlu
hastalarda kasiyum metabolizmasi ile ilgili ¢ok sa-
yida literatiir bilgisi olmakla birlikte,precklamtik
hastalarda kalsiyum metabolizmasi,1.25 D3 vitamin
seviyeleri ve PTH seviyeleri ile ilgili calismalar
giincelligini korumaktadir.

Biz bu calismada serum diizeltilmis kalsiyum ve
paratroid hormon seviyelerine baktik. Precklampsi
etyolojisinde PTH nun etkisinin olup olmadigim ve
preeklamtik hastalarda serum Ca seviyesinin PTH ile
ilskisini arastirdik.

GEREC VE YONTEM

ayis 2004- Mayis 2005 tarihleri arasinda Atatiirk

Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne basvuran son
adet tarihine gore 24-36 gebelik haftasindaki 46 gebe
(21 normal gebe, 25 precklamtik gebe) calismaya
dahil edildi. Calismaya dahil edilen precklamtik has-
talarda proteiniiri (>0.3 gr/24 saat), 6dem (++ preti-
bial 6dem), hipertansiyon (sistolik 160 mm Hg,
Diastolik 90mm Hg) mevcuttu.

Hastalardan kan ornekleri, hastaneye basvurduktan
24 saat iginde toplandi. Hemolizli alinan kan §mek-
leri tekrarlandi; kan érnekleri 3000 rpm devirde 5
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dakika santrifiij edildi. Elde edilen serum ornekleri -
20°C’de analiz edilinceye kadar saklandi. Olgularda
serum PTH ve Ca calisildi. Serum PTH diizeyleri,
kemiliiminesans immun §l¢iim ydntemiyle ¢alisildi.
Serum kalsiyum diizeyleri, tiirbidimetrik yontemle
calisildi. Istatistiksel SPSS 11.0 for
Windows programu ile degerlendirildi. iki grup orta-
lamas1 karsilastirmalarinda, Mann-Whitney testi kul-
lanildi ve p<0.05 degeri anlaml kabul edildi.

analizler,

BULGULAR

Calisamaya alinan toplam 46 olgudan 25 precklam-
tik hastanin yas ortalamasi 24,8+4.2; 21 normal
genenin yas ortalamasi 23,5+4.1 idi. Preecklamtik
hastalarin gebelik haftasi ortalamasi 32,4+4.2, nor-
mal gebelerin gebelik haftasi ortalamasi 33,5+3,1
saptandi. Parite ise precklamtiklerde ortalama
0.64+0.95, normal gebelerde 0.8+1.18 olarak bulun-
du (Tablo 1)¢

Tablo 1.

Normal Gebeler  Preeklamptik gebeler

(n=21) (n=25)
Maternal yas 23,5441 24 .8+4.2
Parite 0,8+1,18 0,64+0,95
Gebelik haftas: 33,5431 32,4442

Maternal serum paratroid hormon ve kalsiyum
diizeylerinin ortalama degerleri ve standart sapma-
lar1 Tablo 2’de gosterilmistir. Normal gebelerin se-
rum kalsiyum diizeyleri (8,9+0,9 mg/dl), precklem-
tik gebelerin kalsiyum diizeyleri (7,8+0,4 mg/dl) ile
karsilastirildiginda istatiksel agidan anlami yiiksek
bulundu (p=0.00). Normal gebelerin serum PTH dii-
zeyleri ortalamasi 31,7+7,2 ug/dl iken, precklemtik
gebelerin serum PTH diizeyleri ortalamasi 47,8£5,1
ug/dl idi. iki grup arasinda, serum PTH diizeyleri
agisindan karsilastirildiginda istatiksel agidan anlam-
I1 fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 2. Maternal serum PTH ve kalsiyum diizeyleri

Normal gebe Preeklamtik gebe P degeri
31,7+£7,2 ug/dl

8,9+0,9 mg/dl

Paratroid hormon 47,8£5,1 ug/dl 0.61

Kalsiyum 7,8+0.,4 mg/dl 0.00
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TARTISMA

elismekte olan fetusun maternal kalsiyum me-
Glabolizma51 tizerindeki etkileri 6zellikle gebe-
lifin sonlarma dogru belirginlesir. 3. Trimestrde,
fetal iskelet sisteminde yaklasik 200 mg/giin kalsi-
yum depo edilir. Bu sekilde total kalsiyum birikimi
25-30 gr’1 bulur.Ayn1 zamanda, gebeligin sonlarma
dogru tiriner kalsiyum atilimi gebe olmayanlara gére
yaklasik 2 kat artar (1-2).

Wooster ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalarda pre-
cklamptik hastalarda hipokalsemi ve hiperkalsiiiri
genel olarak tespit edilmekle birlikte PTH seviyeleri
ile ilgili olgular farklilik gostermektedir (1).

Smith, Knudson ve ark. serum ve idrar kalsiyum
seviyelerindeki degisklikler artmis gastrointestinal
kalsiyum absorpsiyonu ve artmus glomeruler fil-
trasyon ve artmis fetal kullamm ile iliskilendiril-
mektedir (2-4).

Anneden bebege artan kalsiyum transferi,artmis id-
rar kalsiyum atilimi ve hipokalsemiye ragmen ilging
olarak gebelerde iskelet sistemi deminerilizasyonuna
ait ¢ok fazla bulgu yoktur.

Gebelerde intestinal kalsiyum absorpsiyonunda
giinliik 0.8-1.5 gr’lik artis olmakta olup bu durum
1.25-dihidroksivitamin (1.25 D3)’deki 2-3 kathk
artigla ag¢iklanmaktadir (3). 1.25 D3%iin gebelikteki
arisinin nedeni tam olarak agiklanmis degildir.
Inaktif vitamin D’nin aktif formu olan 1.25 D3’e
konversiyonu igin bilinen en iyi uyart PTH un distal
tubullerdeki etkisidir.

Narod ve ark. ¢aligmalarinda gebelerde PTH un art-
may1p tersine sabit kaldigin1 ya da azaldigmi gos-
termislerdir (5-6). Bizim g¢alismamizda ise normal
gebelerde ve preeklamptik gebelerde PTH seviyeleri
arasinda farklilik gézlemedik (p: 0.61). Bork ve ark.
calismalarinda fetoplasental {initenin kendisinin
1.25D3 iirettiini ve nefrektomili gebe hayvanlarda
maternal dolasimda da plasental 1.25 D3 bulundugu-
nu gostermektedir (7-8). Bizim sonuglarimiz da buna
paralel olarak, gebelerdeki 1.25 D3 artigimin feto-
plasental kékenli oldugunu diisiindiirmektedir.

Miki Y. ve ark. tarafindan yapilmis ¢alismada gebe-
likte total kalsiyum seviyeleri, artmis GIS absorp-
siyonuna ragmen azalmakta olup, bu durum genel
olarak serum albuminin diliisyonel azalmasina bag-
lanmistir. Bunla birlikte serum iyonize kalsiyum se-
viyeleri degismedigi bildirilmistir (9).

Epidemiyelojik ¢alismalar dietteki kalsiyum eksik-
liginin gebeligin hipertansif hastaliiyla baglantili
oldugunu diisiindiirmektedir. Esansiyel hipertansi-
yon bazi sub gruplarda da kalsiyum cksikliginin rolii
oldugu gozlemlenmistir.

Precklamptik hastalarmn giinliik ve fraksiyonel idrar
kalsiyum atitlmimin normal gebelere hatta kronik
hipertansiyonlu gebelere oranla énemli olgiide azal-
dig1 da gozlenmistir (10). Ciddi preeklamptik hasta-
larda 1.25 D3 seviyelerinin de normotansif gebelere
gore onemli olgiide diisiik oldugu tekrarlayan galis-
malarda gosterilmistir (11-12).

Arason A., ve ark. precklamptik hastalarda yiiksek
PTH seviyeleri tespit etmisler ise de bu durum diger
calismalar ile desteklenmemistir (13-14). Bizim ¢a-
lismamizda da PTH seviyelerinde farklihk gozlen-
memistir. Malas No ve ark. da yaptiklar1 ¢alisma-
larinda precklamptik hastalarda yiiksek parathormon
seviyeleri tespit etmislerdir (18). 1.25 D3 seviyesin-
deki primer azalma veya diisiik kalsiyum igerikli
divet intestinal kalsiyum emilimini azaltarak serum
iyonize kalsiyum seviyelerinde de azalmaya yol ag-
maktadir.

Gayther, ve ark tarafindan yapilan ¢alismada pre-
eklamptik hastalarda selliiler kalsiyum metaboliz-
masinda da (or: trombositler) bozukluklar gosteril-
mistir (15-16). Ancak bu goézlemlerin klinik énem-
leri agiklanabilmis degildir. Trombositlerdeki inta-
selliller serbest kalsiyum preeklampside gézlenen
artmis trombosit aktivasyonunu agiklayabilecegi gibi
vaskuler diiz kaslar ve lenfositleri de igeren jenari-
lize bir defekti de gosteriyor olabilir.

Hojo M ve ark. kalsium beslenme destegi yapilan
gebelerde preeklampsi riskinde %45-75 arasinda
azalma saptamislardir (17). Bu da hipokalseminin,
preeklampsi sonucu gelisebilecegi gibi etyolojisinde
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rol oynayabilecegini gostermektedir. Bizim ¢alisma-
mizda da preeklamptik gebelerde saptanan hipo-
kalseminin etyolojide rol alabilecegi gibi preklampsi
sonucu da gelisebilecedini desteklemektedir.

Gebe olmayan ve kronik hipertansiyonlu hastalarda
kalsiyum metabolizmas1 ayrintili olarak calisilmig
olmasina ragmen precklamptik hastalar ile ilgili bil-
gilerimiz yeterli degildir.

Bizim ¢alismamuzin preeklamptik gebelerdeki kalsi-
yum metabolizmasmin agiklanmasina 1sik tutacag
goriisiindeyiz.
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OZET

Gizli hepatit B virus (HBV) infeksiyonu HBsAg negatifligi ile seyreden HBV
infeksiyonudur. Bu olgularda genellikle diisiik diizeyde HBV DNA saptamr.
Salt antiHBc gizli HBV infeksiyonu ile iliskili olabilir.Bu amacla ¢alismamzda
laboratuvarimza kabul edilen 240 hasta serumu salt anti-HBc pozitifligi ve viral

genom Yyiikii yoniinden incelendi.

HBV DNA ve HCV RNA, “RoboGene® Quantification kit” ile ekstraksivonu
yapildiktan sonra eszamanh polimeraz zincir reaksiyonu yéntemi, ABI prism 7700
ile cahsildi. Serolojik gistergeler kemilimunesan yontemi yontemi ile belirlendi.

Hastalardan 11°i yalmz anti-HBc total pozitif olarak bulundu. HBY DNA diizeyi
11 hastamn sekizinde 10° genom/ml, birinde 10* genom/ml iken iki hastada (%18.2)
viral genom saptanmadi. HBV DNA diizeyi 10° genom/ml olan sekiz hastammn
ikisinde HCV RNA 10* genom/ml olarak belirlendi..

Sonug¢ olarak salt anti-HBc pozitifligi gizli HBV infeksivonunu gosterebilir. Bu
olgular genis calisma guruplari ile cahsilarak arasticiimahdir.

SUMMARY

ccult hepatitis B virus (HBV) infection is generally defined as the detection of

HBY DNA in the serum or liver tissue of patients who test negative for
hepatitis B surface antigen.In most cases occult HBV infection is related to low level
HBY infection with subdetectable levels of HBsAg.Only AntiHBc total positivity may
be related to occult HBV infection.Aim of this study was to detection HBV DNA level
in patients that only antiHBc total positive.Totally 240 serum samples wre screened
for the presence of HBV DNA with realtime PCR (Applied Biosystems,Foster
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City,CA) and for hepatitis markers with chemiluminescence (VITROS, orthoclinical
diagnostics).Only antiHBc total was positive in 11 of 240 patients. HBY DNA was
10°genome/ml in 8, 10*genome/ml in 1of 11 patients.No HBV DNA was detected in 2
of 11 patients. HCV RNA was detected as 10°genome/ml in 2 of 8 patients that HBV

DNA was 10°genome/ml.Consequently,only antiHBc total positivity may be indicate

occult HBV infection.This cases should be investigated with extensive study group.

GIiRIiS VE AMAC

Gizli hepatit B virus (HBV) infeksiyonu HBsAg
negatif hastalarin serum veya karaciger doku-
sunda HBV DNA’nin saptanmasi olarak tanimlan-
maktadir (1).Bu hastalarin ¢ogunda antiHBs ve/veya
antiHBc pozitiftir.Gizli hepatit olgularinin %20’sin-
de ise HBV DNA disinda tiim HBV serolojik goster-
geleri negatiftir (2).Kronik HCV ve HBV infeksiyo-
nunun beraber bulundugu hastalarda HBV DNA
diizeyinin daha diisiik bulundugu ve HBsAg negatif-
liginin daha sik goriildiigii bildirilmektedir (3).Akut
HBV infeksiyonu sonrasinda iyilesen hastalarda
HBsAg negatiflesir ve infeksiyonun seyri sirasinda
olusan antikorlar genellikle yasam boyu kanda sap-
tanirlar. Baz1 hastalarda ise antiHBs kaybi ile birlik-
tc gecirilmis infeksiyona ait tek bulgu olarak
antiHBc pozitifligi vardir(4). Okiilt HBV infeksiyo-
nu da en sik antiHBc pozitifligi ile birlikte goriil-
mektedir(5,6). Bu g¢alismada laboratuarimiza kabul
edilen 240 hasta serumu salt antiHBc pozitiflii ve
viral genom yiikii yoniinden incelendi.

GEREC VE YONTEM

BV secrolojik gostergeleri  kemiliiminesan

(VITROS, ortho-clinical diagnostics) yodntemi
ile calisildi. HBV DNA ve HCV RNA ise Robogene
Qantification Kit (Roboscreen, Germany) ile iiretici
firma onerilerine gore ekstraksiyonu yapildiktan
sonra ger¢cek zamanli polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) yontemi ABI PRISM 7700 (Applied
Biosystem,Foster City,CA) ile ¢alisildi. Kullanilan
molekiiler yontem QCMD 2005 kalite kontrol
programi tarafindan denetlenmistir.

BULGULAR

aligmaya alman 240 hasta serumundan 117
(%4.58) HBsAg, antiHBs, HBeAg ve antiHBe
negatif oldugu halde yalmiz antiHBc pozitif olarak
saptandi. Hastalarmn 9’u (%81.8) erkek, ikisi (%18.2)
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kadindi.HBV DNA diizeyi 11 hastanin sekizinde
(%72.7) 10° genom/ml, birinde (%9.1) 10* genom/ml
iken, iki (%018.2) hastada viral genom saptanmadi. HBV
DNA diizeyi 10° genom/ml olan sekiz hastanin ikisinde
(%25) HCV RNA 10" genonyml idi.Salt antiHBc
pozitif olan diger dokuz hastada HCV viral genomu
saptanmadi. Sonuglar tabloda goriilmektedir.

Tablo 1. Salt antiHBc pozitif hastalardaki HBV DNA ve HCV

RNA diizeyleri
Viral yiik 10 10° negatif
HBV DNA 1/11 8/11 2/11
HCV RNA 2/11 - 9/11

Incelenen 11 hastadan yedisinin  gastroenteroloji
poliklinigine basvurduklan ve transaminaz yiiksek-ligi
(62-71 TU/) nedeniyle aragtirtldidy, iki hastamn acilde,
iki hastamn da noroloji kliniginde yatarak sagaltim
goren hastalar oldugu saptandi.Acil servise bagvuran
hastalardan biri ve noroloji servisindeki bir hastada
HBV DNA ve HCV RNA viral genomu saptanmamis
ve biyokimyasal ve klinik bulgu da olmadigindan
yalanc1 pozitif antiHBc olabilecegi diisiiniildii. Diger
iki hastada ise HBV DNA 10°genom/ml olarak
saptandifindan bu hastalardan birinin gastroenteroloji
poliklinigine bagvurmas: énerildi.Noroloji klinigindeki
diger hasta ise noérolojik hastah@mimn sagaltumi sonrasi
degerlendirilmek iizere izleme alind1.

TARTISMA

Gizli HBV infeksiyonunun prevalanst o iilkedeki
HBYV infeksiyonunun prevalansi ile iliskilidir(7). Bu
nedenle konu yurdumuz agisindan biiyiik Gnem
tasimaktadir.Serolojik tani testleri giiniimiizde yiiksek
duyarlihga sahip oldugu halde transfiizyon yoluyla
bulasan hepatitler hala biiyiik risk tasimaktadir(8). Bu
yiizden HBV infeksiyonunun herhangi bir serolojik
gostergesinin  saptanamadigl ya da yalmz antiHBc
pozitifliginin bulundugu bireylerin irdelenmesi énem-
lidir(5). HBsAg negatif antiHBc pozitif olan kan ve
organ donérlerinden HBV infeksiyonunun bulasabil-
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digi bildirilmektedir(7). Risk %0.4 ile %90 arasimnda
degismektedir(9,10,11). Bu nedenle konuyla ilgili ola-
rak genis hasta guruplarint igeren ¢aligmalara gereksi-
nim vardir.Calismamizda elde edilen bulgularin siirh
sayida hastayr kapsamakla birlikte konunun énemine
dikkat ¢ektigini diisiinmekteyiz.Salt antiHBc pozitif-
ligi yalanci pozitiflik olabilecegi gibi okiilt HBV
infeksiyonu veya beraberinde HCV koinfeksiyonunu
da gosterebilir. Tiirkiye’de rastlantisal secilmis birey-
lerde antiHBc pozitifliginin %30.9 oranmda oldugu
bildirilmektedir(12). Gizli HBV infeksiyonunun pre-
valansin1 saptamak ise zordur.Ciinkii kiigiik hasta
guruplart ile yapilan ¢alismalar, kontrol gurubu kulla-
nilmamasi, molekiiler yontem duyarlihgmin farklihig:
prevalans tahminini giiclestirmektedir(13). Ayrica salt
antiHBc pozitif hastalarda PCR ile yiiksek oranda
yalanci pozitif bulunan HBV DNA sonuglan da
bildirilmektedir(14).

Okiilt HBV infeksiyonu bazi hasta guruplarinda
daha siktir.Kronik HCV infeksiyonlu hasta gurubu
da bunlardan biridir(2). Bulasma yollar1 benzer oldu-
gundan kronik HCV infeksiyonlu hastalarda
antiHBc pozitifliginin stk goriildiigii bildirilmekte-
dir(13,15). HCV koinfeksiyonlu hastalarda HCV
‘nun HBV aktivitesini baskilayabildigi(16) ve bu
hastalarda okiilt HBV infeksiyonu ile siroz arasmda
baglant1 oldugu vurgulanmaktadir(17). Kronik HCV
ve HBV infeksiyonunun beraber bulundugu hastalar-
da HBV DNA diizeyinin diisiik bulunmasi ve
HBsAg negatifliginin daha sik goriilmesinin nedeni
HBYV replikasyonunun HCV ‘core’ proteini aracihigi
ile baskilanmasi ve bunun da okiilt hepatite yol
acabilecegi one siiriilmektedir(3,18).

Sonug olarak HBV serolojik gostergeleri degerlen-
dirilirken salt antiHBc pozitifliginin onemi gozard:
edilmemeli, hastalar klinik ve biyokimyasal bulgu-
lar1 ile birlikte degerlendirilerek gerekirse HBV
DNA ve HVC RNA viral yiikiiniin belirlenmesi
konusunda klinisyenle igbirligi iginde olunmasi
gerektigini diisiinmekteyiz.
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40 YAS VE DAHA GENG HASTALARDAKI
KOLOREKTAL KANSERLER: OZELLIKLERI
VE CERRAHI TEDAVi SONUGLARI

Colorectal cancers in patients 40 years of age and
younger: characteristics and outcomes of surgical
treatment
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OZET

Bu calismamn amaci 40 yas ve daha gen¢ hastalardaki kolorektal kanserlerin
Klinikopatolojik @zelliklerini ve siirvi iizerine olan etkilerini incelemek ve
daha yash hasta hastalarla karsilastiwrmaktir.

Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. Genel Cerrahi kliniginde Ocak
1990 ve Arahk 1998 willar1 arasinda kolorektal kanser nedeniyle opere edilmis 40
yas ve daha gen¢ hastalar (n: 28; 11 kadmn, 17 erkek) ile kolorektal kanser nede-
niyle opere edilmis 40 yastan biiyiik hastalar (n: 134; 48 kadin, 86 erkek) retros-
pektif olarak karsilastirildi ve demografik dzellikleri, tam evresi, cerrahinin
sonuglary, tiimdr diferansiasyonu ve survi yoniinden analiz edildi.

Geng grupta yas ortalamasi 33,8 yil (21-40), daha yash grubun ise 57,4 vil (41-89)
idi. Geng hastalarda da daha yash hastalardaki semptomlar vardi ve bashcalar
agri, rektal kanama, Kilo kaybi, anemi ve barsak aliskanhg@inda degisiklikti. Geng
hastalarin % 60,7’sine ve daha yash hastalarin % 52,2’sine kiiratif ameliyat uygu-
land1 ve sirasiyla % 35,3 ve % 35,7’sinda rekiirrens gelisti. Rekiirrens oram tiim
hastalar icin % 35,6 bulundu. Kaétii diferansiye tiimoér oram literatiirden yiiksekti
fakat iki grup arasinda fark yoktu. Her iki gruptaki tiimérler de saptandiklarinda
ileri evredevdiler. Geng ve yash hastalar karsilastmildiinda B-2 ve C-1 evrede
survi benzer bulunurken C-2 evrede geng hastalarda prognoz kotii idi.

Evre C-2 gen¢ hastalardaki kitii prognoz nedeniyle cerrahin gen¢ hastalarda da
kolorektal kanser olabilecegine dikkat etmesi ve hastalifin erken tam ve tedavisin-
de agresiv davranmasi ¢ok dnemlidir.

SUMMARY

I I he aim of this study was to determine the clinicopathologic features and their
impact on patients survival of colorectal cancer in patients aged 40 years or
younger, and to compare them with those of older patients.

Between Jenuary 1990 and December 1998, operated 28 patients under the age of
40 with colorectal cancer (n: 28; 11 females, 17 males) were compared with operated
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134 patients older than the age of 40 with colorectal cancer (n:134; 48 females, 86
males) retrospectively in 4. General Surgery Clinic in Atatiirk Egitim ve Arashrma
Hastanesi / Izmir and analyzed for patterns of presentation, stage at diagnosis,
outcomes of surgery, degree of tumor differentiation, and survival.

Mean age was 33.8 years old in younger group (21-40) and 57,4 in older group
(41-89). All young patients tended to present with the same symptomatology as
elderly patients, namely abdominal pain, bleeding per rectum, weight loss, anemia
and change in bowel habit. 60.7% of younger patients and 52,2% of oldest
patients were treated with curative intent and developed recurrent disease 35,3%
and 35,7% of these patients respectively. Overall recurrence rate of disease found
35,6 percent. The rate of poor differentiated tumors were found higher incidence

then literatures but similar in two groups.

Colorectal cancers in both groups were in advanced stage at presentation. There
was similar survival for young patients when compared with the older patients for
stage B-2, C-1 but poor prognosis in stage C-2 in younger group .

Because of poor prognosis in stage C-2 in younger group, it is very important for
the surgeon to be aware of the potential for colorectal cancer in young patients and

to take an aggressive approach to the diagnosis and early treatment of the disease.

GIRIS
Kolorektal kanserler diinyada en sik karsilasilan
malignensiler arasindadir. 75 Yasmna gelen her
20 kisiden birinde kolorektal kanser ortaya ¢iktigi
bildirilmektedir (1). Kolorektal kanserlerin %2-
8.67s1 daha geng hastalarda gériiliir ve risk 50 yastan
itibaren hizla artar (2). Daha geng hastalarda tiimo-
riin daha ileri evrede saptandig1 ve daha agresiv sey-
rettifi, bu nedenle prognozun geng hastalarda daha
kotii oldugu bildirilmektedir (3). Ancak son zaman-
larda bu goriislerin aksine, kolorektal kanserli geng
hastalarin survisi igin daha iyi sonuglar da bildiril-
mektedir (2).

Bu retrospektif ¢calismanin amaci {zmir Atatiirk Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi 4. Genel Cerrahi Klini-
ginde tedavi edilen 40 yas alt1 ve 40 yas iistii kolo-
rektal kanserli hastalarin prevalansmi belirlemek,
hastalar ve tiimériin 6zelliklerini ortaya koymak ve
tedavi sonuclarim karsilastirmaktir.

METOD

Bu calismayla Izmir Atatirk Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi 4. Genel Cerrahi Kliniginde Ocak
-1990 ile Aralik 1998 yillar1 arasinda kolon veya
rektum kanseri nedeniyle tedavi edilen 274 hasta
retrospektif olarak incelendi. 274 hastanin 32’si
(%11.7) 40 yas ve daha kiigiiktii. Klinik olarak takibi
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yapilamamus ve calisma formatimiza gore bilgileri
yeterli olmayan hastalar calisma disi tutuldu ve bu
yolla bulunan 162 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar-
dan yas1 40 ve daha geng olan 28 olgu (%17.3) birin-
ci grup, kalan 134 olgu (%82.7) ikinci grup olarak
ayrildi. Hasta kayitlar1 incelenerek gruplardaki her
hasta i¢in yasi, cinsiyeti, kolorektal kanser igin aile
hikayesinin ve/veya kolonik polip veya inflamatuar
barsak hastalig1 gibi predispozan bir hastaligin var-
g1, ana semptomlar, kolorektal kanserin yerlesim
yeri, uygulanan cerrahi, tiimoér karekteristigi ve ev-
resi, rekiirrensler, metastazlar ve operatif mortalite
ayr1 ayr1 kaydedildi. Kayitlarda surviye ait bilgileri
cksik olan hastalar i¢in telefon ile hastalar arandi.
Yasayanlar i¢in son bilgiler alinirken 6lenlerin akra-
balarina ulagilip 6liim tarihi ve diger bilgilere ulagil-
d1. Operatif mortalite terimi hastanin ameliyatindan
sonraki bir ay i¢ginde olan &liimler igin kullanildi.

Istatistiksel analizlerin hesaplanmasi i¢in Kaplan-
Meier metodu, log-rank test, chi-squared ve Fischer's
exact testlerinden uygun olanlar kullanilmustir.

BULGULAR

Kolorektal kanser nedeniyle klinigimizde ameliyat
edilen 162 hastanin 28’inin (%17.3) 40 veya daha
geng yasta oldugu saptandi. Hasta 6zellikleri tablo
1’dedir
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Her iki gruptaki hastalarda da abdominal agn, kilo
kaybi, barsak aliskanhiginda degisiklikler, anemi ve
rektal kanama en sik karsilasilan semptomlardi
(Tablo 2).

Postoperatif donemde gériilen komplikasyonlar
tablo 6’dadur.

Tablo 5. Uygulanan ameliyatlar

Tablo 1. Hasta 6zellikleri Yag<40 Yas > 40
(no:28) (no:134)
Yas <40 Yas > 40 (no:134) Yalmzea exploratris 3 (%10.7) 13 (%9.7)
(no:28) laparotomi
Ortalama yas (vil) 33.8(21-40) 57.4 (41-89) Bypass 2 (%7.1) 4 (%3)
Cins (E/K) 1711 86/48 )
Yalmizea kolostomi 2 (%7.1) 21 (%615.7)
Pozitif aile hikayesi 4(%14.3) 8 (%6)
Predispozan hastalik varlig 3 (%10.7) 9 (% 6.7) Kiiratif Rezeksiyon + 10 (%35.7) 37 (%42.3)
anastomoz
Palyatif Rezeksiyon + 3 (%10.7) 18 (%13.4)
Tablo 2. Hastalarda saptanan semptomlar anastomoz
Semptom Yas < 40 Yas > 40 (no:134) Kl'.imli_fabdomino-pcrincal 6(%21.4) 13 (%9.7)
b rezeksiyon
(no:28)
Abdominal agn 24 (%85.7) 114 (%85.1) Palyattf abdomino-perineal 1 (%3.6) 8 (%06)
rezeksiyon
Kilo kaybt 2h {76857 M2 6.1) Total kolektomi + ileostomi 1 (%3,6) -
Anemi 23 (%82.1) 108 (%80.6)

Barsak aliskanliginda
degisiklik

22 (%75.6) 109 (%81.3)

Rektal kanama 19 (%67.8) 89 (%66.4)

Her iki grupta da rektum; tiimérlerin en sik yerlesim
yeri idi. Tiimor lokalizasyonlar tablo 3 te gosterildi.

Tablo 3. Tiimér lokalizasyonlan

Lokalizasyon Yas <40 Yas > 40 Toplam
(no:28) (no:134)

Cekum 5 (%17.9) 20 (%15) 25 (%15.4)

Cikan kolon 2 (% 7.1) 9(%6.7) 11 (%6.8)

Transvers 2 (%7.1) 9 (%6.7) 11(%6.8)

kolon

inen kolon 2 (% 7.1) 10 (%7.5)  12(%7.4)

Sigmoidkolon 2 (% 7.1) 12 (%9) 14(%8.6)

Rektum 15 (% 53.6) 74 (%55.2)  89(%54.9)

Birinci gruptan 4 (%14.3), ikinci grupta 18 (%13.4)
olguya acil ameliyat uygulandi. Acil ameliyat
sebepleri obstriiksiyon ve perforasyon idi (Tablo 4).

Tablo 4. Acil ameliyatlar

Yas <40 (no:28) Yas > 40 (no:134)

Obstriiksiyon 3(%10.7) 16 (11.9)
Perforasyon 1 (%3.6) 2(%l1.5)
Toplam 4(%14.3) 18 (%]13.4)

Birinci Grup hastalarin %60.7’sine, 2. grup hastalarin
ise %52.2’sine kiiratif cerrahi uygulandi. Hastalara
uygulanan ameliyatlar tablo 5°dedir.

Tablo 6. Postoperatif komplikasyonlar

Yas <40 Yas>40
(no:28) (no:134)
Yara enfeksiyonu 2(%7.1) 14 (%10.5)
Evisserasyon 1 (%3.6) 5(%3.7)
Anastomoz kagag - 2 (%2.6)*
Pulmoner 1 (%3.6) 14 (%10.4)
komplikasyonlar
Kardiovaskiiler - 12 (%8.9)
komplikasyonlar
Intraabdominal sepsis 1 (%3.6) 9 (%6.7)

* Anastomoz yapilan olgu sayist 75

Postoperatif ilk bir ay i¢inde 1. gruptan bir hasta, 2.
gruptan 6 hasta 6ldii. Operatif mortalite 1. grup i¢in
%3.6 ikinci grup icin %4.5 bulundu.

Astler Coller (AC) smiflamasma gore ¢calismamizda
1. gruptaki hastalarda evre A ve evre B-1 tiimor
bulunamadi. 2. grupta ise benzer sekilde evre A tii-
mor saptanamanmusken, hastalarin %2.2’sinde tiimoér
evre B-1 idi (Tablo 7).

Tablo 7. Astler Coller simflamasina gére olgularnn evrelemesi

AC simiflamas: Yas <40 Yas > 40 (no:134)
(no:28)

Evre B -1 - 3 (%2.2)

Evre B-2 7 (%25) 26 (%19.4)

Evre C -1 5 (%7.9) 29 (%21.6)

Evre C -2 16 (%57.1) 76 (%56.7)

87



Izmir Atatiirk Egitim Hastanesi Tip Dergisi 2006, 44 (2)

Tablo 8 . Evrelere gire survi

EVRE B-1 B-2 C-1 Cc2 TOPLAM ( %)
Lyl | OHS - - 1 3 4 (%14.3)
Survi - % 100 % 80 % 81.2 % 85.7
Lgrup I3 4 OHS - 1 2 9 12 (%42.8)
w25 Survi i % 85.7 % 60 % 56.2 % 57.1
syl | OHS ) 3 3 15 21 (%75)
Survi : % 57.1 % 40 % 6.2 % 25
L.yl |oHS : 1 5 17 23 (%7.1)
Survi % 100 % 96.1 % 82.7 % 77.6 % 82.8
2.gup 3y OHS - 6 12 36 54 (%40.3)
n: 134 Survi % 100 % 76.9 % 58.6 % 52.6 % 59.7
5.l | OHS - 10 19 52 81 ( %60.4)
Survi % 100 % 61.5 % 34.5 % 31.6 %39.5

OHS : Olen hasta sayist

Tablo 9. Kolon ve rektum kanserlerinde 5 yillik survi

Kanser lokalizasyonu

Yas <40 (no:28) Yas = 40 (no:134)

Kolon kanseri

7/ 13 (%46.1) 60 (%53.3)

Rektum kanseri 1/15 (%6.7) 74 (%28.4)
Tablo 10. Veriler ve istatistiksel analizleri
Yas <40 (no:28) Yas > 40 (no:134) P

Ortalama yas ( yil ) 33.8(21-40) 57.4 (41-89)

Cins ( E/K) 17/11 86/48 0.830
Pozitif aile hikayesi 4 (%14.3) 8 (%6) 0.224
Predispozan hastalik varligi 3 (%10.7) 9 (%6.7) 0.437
Kolon tiimérii 13 (%46.4) 60 (%44.8) 1.000
Rektum timérii 15 (%53.6) 74 (%55.2) 1.000
Acil 4 (%14.3) 18 (%13.4) 1.000
Kiiratif cerrahi 17 (%60.7) 70 (%52.2) 0.533
Morbidite 5(%17.8) 56 (% 41.7) 0.019*
Operatif mortalite 1 (%03.6) 6 (%4.5) 1.000
Evre B -2 7 (%25) 26 (%19.4) 0.606
Evre C -1 5(%17.9) 29 (%21.6) 0.801
EvreC -2 16 (%57.1) 76 (%56.7) 1.000
1 yillik survi 24 (%85.7) 111 (%82.8) 1.000
3 yillik survi 16 (%57.1) 80 (%59.7) 0.835
5 yillik survi 7 (%25) 53 (%39.5) 0.197
Rektum kanserinde 5 yillik survi 2 (%7.1) 38 (%28.4) 0.016*
Kolon kanserinde 5 yillik survi 13 (%046.4) 71 (%53.3) 0.541
Rekiirrens 6 (%35.3) 25 (%35.7) 0.792
Kétii diferansiye tiimér 7 (% 25) 29 (%21.6) 0.803

Birinci grupta hastalarin takip siiresi ortalama 97 ay
(0-155 ay) idi. Bu grupta 1 yillik survi %85.7, 3
yillik survi %57.1 ve 5 yillik survi %25 olarak
hesaplandi. ikinci grup hastalarm takip siiresi
ortalama 94 ay (0-153 ay) bulundu ve 1 yillik survi
%382.8, 3 yillik survi %59.7 ve 5 yillik survi %39.5
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olarak hesaplandi. Gruplara ve evrelere gére 1, 3 ve
5 yillik surviler tablo 8’de gdsterilmistir.

Birinci grupta 5 yillik takip sirasinda kolon kanseri
olan hastalardan 7’si, rektum kanseri olan hastalar-
dan 14’ o6ldi. Ikinci grupta olenlerden ise 28i
kolon, 537ii rektum kanserli idi. Kolon kanserli
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hastalarda 5 yillik survi birinci grup igin % 46,1,
ikinci grup icin %53.3 olarak saptanirken, rektum
kanseri olan hastalarda 5 yillik survi 1. grupta %6.7
ve ikinci grupta % 28,4 bulundu (Tablo-9).

Birinci grupta kiiratif ameliyat yapilan 17 olgunun 5
yillik takiple 6’sinda (%35.3) tiimor rekiirrensi go-
riildii ve bunlardan 4’iine yeniden cerrahi uygulandi.
ikinci grupta ise kiiratif ameliyat yapilan 70 hastanin
25’tinde (%35.7) rekiirrens goriildii ve bunlardan
11’ine reoperasyon uygulandi. Tiim kiiratif cerrahi
uygulanan olgular i¢in 5 yilda rekiirrens oram
%35.6’dur.

Birinci grup hastalann 7’sinde (%25), ikinci grubun
ise 29’unda (%21.6) tiimor koétii diferansiye idi. Kotii
diferansiye tiimor 1. grup icin kolonda %23 e karsilik
2. grupta %23.3, rektumda ise %26.6 karsilik %20.3
bulunmustur.

Tiim bulgu ve sonuglarin istatistiksel degerlendir-
mesi tablo 10°da yapilmstir.

TARTISMA

Koloreklal kanserler USA’da 3. siklikta goriilen
malignensidir 40 yasin altindaki kolorektal
kanserli hastalar tiim kolorektal kanserli hasta popii-
lasyonunun %2-8.6’sm1 olusturur (4-7). Calisma-
mizda bu oran %11.7 bulunmustur.

Kolorektal kanserli gen¢ hastalarin semptom ve
bulgular1 dahayash hastalar ile benzerlik gosterdigi
bildirilmistir (5,6,8,9). Calisgmamizda da geng ve daha
yash kolorektal kanserli hastalar arasinda benzer
semptomlarin  oldugu saptandi. Tiimérlerin %45’
kolonda ve %551 rektumda idi.

Kolorektal kanserli hastalarda igin pozitif aile hika-
yesi orant %10-34 olarak bildirilmektedir. Bu yiik-
sck oranlar kolorcktal kanser gelisiminde genetik
faktérlerin 6nemini gésterir (1,4,7). Pozilif aile hika-
yesi bulunma oram ¢alismamizda tiim hastalar igin
%7.4 bulunurken, 40 yas alti hastalar igin %14.3,
daha yash hastalar i¢in %6 idi. Predispozan bir
hastalik varlig1 oran ise daha genglerde %10.7, daha
yashilarda %6.7 dir. Literatiirde 40 yas altindaki
kolorektal kanserli hastalarda pozitif aile hikayesinin
ve/veya predispozan bir hastagin saptanma oranlari-
nin daha yashlara gore yiiksek oldugu, ozellikle

geng hastalarda kolorektal kanser gelisimi igin
anlamh bir risk olusturdugu bildirilmektedir (8,9).
Ancak ¢alismamizda pozitif aile hikayesinin ve/veya
predispozan bir hastaligin varliginin  kolorektal
kanserli geng¢ hastalarda yash hastalara gore daha sik
saptandi@1 ve daha yiiksek risk olusturdugu gdoste-
rilemedi.

Geng hastalardaki kolon kanserleri tanindiginda
ilerlemis evrede oldugu, daha agresiv seyrettidi ve
rolatif olarak daha koétii prognozlu oldugu bildiril-
mistir (3,5,6,10-18). Ancak bu sonuglar destekleme-
yen ¢alismalar da vardir (2,4,9,19-21). Calismamiz-
da 40 yas alti ve iistiindeki hastalarin kolorektal
kanserlerinin saptandif1 zamandaki evreleri arasinda
anlaml bir fark bulunamadi. Evre A tiimériin sapta-
namamast ve evre B tiimérlerin sayisinin nispeten az
olmasi; kolorektal kanser igin bir tarama programi-
nin olmamasi ve hastanemizin 3. basamak saglik
kurulusu olmasiyla agiklanabilir.

40 yas altinda kolorcktal kanserlerli hastalardaki
kotii diferansiye tiimér oranmin daha yagl hastalara
gore daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Kolonda
kotii diferansiye tiimdér oram1 geng hastalarda %11,8
— 28 iken daha yash hastalar i¢in %10.5-14.7°dir. Bu
oranlar rektum igin %12.3%¢e karsilik %16.4 olarak
bildirilmistir (6,9,15,17). Calismamizda kolorektal
kanserli 40 yastan kiiciik hastalarin tiimérlerinin %
25%i, 40 yas istii hastalarin ise % 21,6’s1 kotii
diferansiye tiimordii. Kotii diferansive timor 40
yastan kiiciik hastalar icin kolonda %23’¢ karsilik
daha yagh hastalarda %23.3, rektumda ise %26.6’ya
karsilik %20.3 bulundu. Sonuglarimiz ¢alisma gru-
bumuzdaki hastalarda kotii diferansiye tiimor ora-
ninin literatiirde belirtilenden yiiksek oldugunu gos-
termektedir ancak kolorektal kanserli geng¢ popiilas-
yonda kotii diferansiye tiimoriin yash popiilasyona
gore daha yiiksek insidansta oldugu goriisiinii des-
teklememektedir.

Kolorektal kanserlerde survinin geng hastalar igin
daha kétii oldugu, ¢iinkii tiimoriin tespit edildiginde-
ki evresinin ve anaplazi derecesinin surviyi etkile-
digi, kolorektal kanserli genel popiilasyonda 5 yillik
survinin %56-61, buna karsiik geng eriskinlerde
%23-30 oldugu bildirilmistir (8). Ancak son yillarda
40 yas alti kolorektal kanserli hastalara tam kondu-
gunda tiimorlerinin ileri evrede olmasina ragmen,
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kiiratif cerrahi ile daha yasl hastalara ve genel popii-
lasyona gore survinin degismedigi de bildirilmekte-
dir (4,9,22,23). 40 yas altindaki hastalarda daha ¢ok
evre C tiimor saptanmaktadir (14). Evre arttikga sur-
vinin azaldig1 ancak 40 yas iistii ve altindaki hastalar
arasinda aym evrelerde survi yoniinden fark olma-
dig1 ve 5 yillik survinin evre A igin %100, evre B
icin %50-85 , evre C igin %33—40 ve evre D igin
%7-0 oldugu bildirilmektedir (4,14). Calismamizda
40 yas ve altindaki kolorektal kanserli hastalar ile 40
yas lstii kolorektal kanserli hastalarin evrelerine
gore 5 yillik survileri karsilastirildiginda evre B-2"de
%57.17¢ karsilik %61.5, evre C-1"de %40’a karsilik
%34.5 ve evre C-2’de %6.2°ye karsihk %31.6 bu-
lundu. Geng ve yagh hastalar karsilastirildiginda B-2
ve C-1 evrede survi benzer bulunurken C-2 evrede
geng hastalarda prognoz kotii idi. Evre gozetmek-
sizin incelendiginde 40 yas ve altindaki hastalarda 5
yillik toplam survinin daha yash popiilasyona gore
daha kotii olmadigl, ancak rektum kanserlerinin 5
yillik survisinin daha gen¢ hastalarda daha kotii
oldugu belirlendi. Saptandigindaki evreleri her iki
yas grubunda da benzer olmasina ragmen, 40 yas alt1
kolorektal kanserli hastalarin 1,3 ve 5 yillik survileri
ile yagh popiilasyonun 1, 3 ve 5 wyillik survileri
arasinda istatistiksel fark saptanmadi. Bu sonuglar
40 yas altindaki hastalara kolorcktal kanser y&niin-
den ileri evreye ulasmadan tan1 konmasinin énemine
isaret etmektedir. Calismamizda 40 yas ve alt1 kolo-
rektal kanserli hastalarin %60.7’sine, 40 yas iistiin-
deki kolorektal kanserli hastalarin ise %52.2°sine
kiiratif ameliyat uygulandi.

Minardi ve arkadaslart calismasinda hastalarin
%70’ine kiiratif girisim yaptiklarm ve bunlarin
%42’sinde rekiirrens goriildiigiinii bildirdi (5). Ma-
kela ise 50 yas altinda rekiirrensin %40 oldugunu
yvaymladi (8). Calismamzda 40 yas ve altindaki
olgulardan kiiratif ameliyat yapilanlarda %35.3, 40
yas listii hastalarda ise %35.7 rekiirrens goriildii.
Tiim kiiratif cerrahi uygulanan olgular i¢in rekiirrens
oranm1 % 35,6’dir. Rekiirrens gelisimi ile hasta yasi
arasinda baglanti bulunamadi.

Sonug olarak daha geng¢ hastalarda rektum ve evre
C-2 kolon kanserlerinin kotii survisi disinda hangi
yasta olursa olsun yetiskin hastalardaki kolorektal
kanserlerin benzer dzellikler gosterdigini belirledik.
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OZET

Callsmada stafilokoklarin ayriminda Kkullamilan koagiilaz (lam ve tiip koa-
giilaz), lateks agliitinasyon ve deoksiriboniikleaz testleri karsilastirildi.

Suslar icin DNaz, tavsan plazmah tiipte koagiilaz (TK), insan plazmah lamda
koagiilaz (LK), ticari lateks agliitinasyon (L.A) testleri uygulanms ve sonuclar
karsilastirilnmistir,

Spearman Korelasyon testine gore deoksiriboniikleaz ile tiip koagiilaz, deoksiribo-
niikleaz ile lateks agliitinasyon ve tiip koagiilaz ile lateks agliitinasyon testleri ara-
sinda ¢ok iyi uyumluluk saptand (sirasiyla r=0.843,r=0.865,r=0.763).

Sonug olarak; deoksiriboniikleaz ve lateks agliitinasyon testleri de tiip koagiilaz

testi kadar duyarh ve giivenilir bulundu.

SUMMARY

In this study, it was compared with coagulase (slide and tube coagulase), latex
aglutination and deoxyribonuclease tests in wusing for differentiation of
staphylococcus.

Deoxyribonuclease,coagulase and commercial latex aglutination tests were done and

compared.

It was detected well correlation between deoxyribonuclease-tube coagulase,
deoxyribonuclease-latex aglutination and tube coagulase-latex aglutination tests
according to Spearman correlation test (r=0.843, r=0.865,r=0.763 respectively).

As a result deoxyribonuclease and latex aglutination tests are confident and sensitive as

tube coagulase.

Yazisma adresi: Dr. Asli Gamze Sener
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Lab.
Tel:0232244 44 44 /24 39
GSM:0532 302 44 34
E-posta: asgam@mynet.com
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GIRIS
Son on y1l i¢inde yapilan ¢alismalar, infeksiyona
yol acan mikroorganizmalar arasinda Gram
pozitif bakterilerin oranlarinda belirgin artis oldugu-
nu gostermektedir.Ayrica son yillarda intravendz ka-
lic1 kataterlerin, vaskiiler invaziv girisimlerin artma-
s1, prostetik materyallerin kullammlarinin yaygmlas-
mas1 nedeni ile Gram pozitif bakteri grubundan 6zel-
likle Staphylococcus aureus ve koagiilaz negatif
stafilokoklarin (KNS) saptanma insidansinda énemli
bir artis goriilmektedir (1). Stafilokoklar; hem hasta-
ne hem de toplum kaynakl birgok infeksiyonda sik-
likla etken olarak ortaya ¢ikmaktadir. Stafilokok in-
feksiyonlarinda en 6énemli sorun bakterilerde ortaya
¢ikan antimikrobiyal direngtir (2, 3).5. aureus ile di-
ger stafilokoklar: birbirinden ayirt etmek igin ¢esitli
testler kullamlmaktadir. Klinik mikrobiyoloji labora-
tuvarlarinda S. awreus identifikasyonunda DNAaz,
termostabil endoniikleaz, mannitol fermantasyonu,
hemagliitinasyon, tiip ve lam koagiilaz gibi bir ¢ok
test kullamlabilmektedir. Ancak rutin uygulamalar
icin pratik ve giivenilir olmalar1 nedeniyle lateks
agliitinasyon, tiip ve lam koagiilaz testleri tercih
edilmektedir (4, 5). Bu teslerin prensibi S. aureus
hiicre duvarma bagl halde bulunan kiimelestirici
faktor veya ckstaselliiler bir enzim olan koagiilaz
etkinliginin arastilmasi esasma dayanmaktadir (6).

Bu ¢alismanin amact S. aureus’ identifikasyonunda
kullamlan tiipte koagiilaz, lamda koagiilaz, DNaz,
lateks agliitinasyon testlerinin karsilastirilarak bu yon-
temlerin uyum ve giivenilirliklerinin saptanmasidir.

GEREC VE YONTEM

izmir Atatirk Egitim ve Arastrma Hastanesi

Klinik Mikrobiyoloji Laboratuvari’inda gesitli
klinik o6rneklerden soyutlanan; koloni morfolojisi,
Gram boyama ozellikleri, katalaz reaksiyonu, penisi-
lin ve basitrasin direnci ile stafilokok olarak tanimla-
nan 100 bakteri susu ¢alisma kapsamina almmustir.
Kontrol susu olarak S. aureus ATCC 25923 kullaml-
mustir. Suslarin identifikasyonunda; DNaz, tavsan
plazmal tiipte koagiilaz (TK), insan plazmali lamda
koagiilaz (LK), ticari lateks agliitinasyon (LA) test-
leri uygulanmis ve sonuglar karsilastirilmustir. Test-
lerin uyumluluklar1 Spearman korelasyon testi ile
arastirtlmug ve giivenilirlikleri saptanmustir.
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DNaz testi: Bu calismada bir gecelik jeloz besiye-
rindeki kiiltiirden az miktarda almarak 9 cm caph
petri kutusuna 4 mm kalinlikta dokiilmiis DNaz besi-
yerine (DNaz test agar - Oxoid) X isareti seklinde
¢izgi ckim yapilmistir. Besiyeri 37 °C’de bir gece
inkiibe edilmistir.Besiyeri ylizeyine tiim yiizeyi kap-
layacak sekilde 1N HCL damlatilmistir. Ureme ¢izgi-
sinin ¢evresinde saydam bdélgenin olugmasi susun
DNaz pozitif oldugunu gostermistir (DNaz varsa
ekim ¢izgisinin ¢evresindeki DNA’y1 pargalayacak-
tir). Berraklik olusturmayan suslar ise DNaz negatif
olarak kabul edilmistir (7-9).

Tiipte koagiilaz testi: Bu ¢alismada ticari olarak
temin edilen EDTA’ I standardize ve piirifiye tavsan
plazmas1 kullanilmustir. Orijinal viyaller 2-8°C’de
saklanmistir. Testin ¢alisilacagl anda viyaller steril
distile su ilave edilerek piirifiye plazma sulandirl-
mis ve 13x100 ml’ lik deney tiiplerine 0.5 ml olarak
dagitilmistir. Bir gecelik saf stafilokok kiiltiiriinden
oze ile 2-4 koloni alimarak rehidrate plazma iginde
siispanse edilmis ve 37°C’de bekletilmistir. Dordiin-
cii ve 24. saatlerde pithtilasma olup olmadig: gozlen-
migtir. Dordiincii saatte pthti olusmayan tiipler bek-
letilmeye devam edilmis 24 saatlik siire i¢inde pthti-
lasmaya neden olmayan kdkenler koagiilaz olumsuz
kabul edilmistir.

Lamda koagiilaz (LK) testi: Temiz bir lamin uca
yakin kisimlarma birer damla saf su damlatildi.
Stafilokok kolonilerinden 6ze ile alinarak bu iki
damlaya karistirtlip homojen siispansiyonlar haline
getirildi. Siispansiyonlardan birinin tizerine bir dam-
la taze insan plazmasi, digerinin {izerine bir damla
fizyolojik tuzlu su damlatilmus ve elde ¢evirme ha-
reketleri yaparak karnstirildi. Bes-yirmi saniye ige-
risinde plazmali damlada kiimelesme olusup olus-
madif1 gdzlenmistir. Tki dakikaya kadar agliitinas-
yon olugmadiysa sonug negatif kabul edildi (6).

Lateks agliitinasyon (LA) testi: Bu calismada
Staphytect Plus (Diagnostic Reagents, Oxoid) test
kiti kullamlmustir. Deney, iiretici firmanin Gnerisi
dogrutusunda uygulanmis ve sonuglar degerlendiril-
mistir. Test lateks siispansiyonu ile 30 saniye igeri-
sinde gozle goriiliir bir agliitinasyon olup, kontrol
siispansiyonu ile olmadiginda susun protein A iiretti-
&i, kontrol ve test siispansiyonlarn ile agliitinasyon
gostermeyen suslarda protein A bulunmadi1 kabul
edilmistir.
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BULGULAR

S tafilokok suslarimin 78’ inde uygulanan doért
testte korelasyon, 22 susta ise uyumsuzluk
gozlenmistir. Uyumlu test sonuglarimin elde edildigi
suslarin 57° si dort testte de pozitif bulunmus ve
Staphylococcus aureus olarak tammlamistir. 21°1 ise
negatif bulunmus koagiilaz negatif stafilokok (KNS)
olarak degerlendirilmistir.

DNaz ile TK, DNaz ile LA ve TK ile LA testleri
arasinda ¢ok iyi uyumluluk saptanmustir.

DNaz-TK............... r=0.843, p=0.000
DNaz-LA............... r=0.865, p=0.000
TK-LA ... r=0.763, p=0.000

LK testi ile DNaz, TK ve LA testleri uyum iyi fakat
daha diisiik bulunmustur.

LK-DNaz................ r=10.619, p=0.000
LK-TK ... r=0.660, p=0.000
LK-LA. ... r=0.522, p=0.000

Uyumsuz testler arasinda LK ile pozitif bulunan 10
susun 9’unda DNaz, TK ve LA negatif bulunmustur.
Yalniz bir sus DNaz pozitif bulunmustur (Tablo 1).

Tablo 1: DNaz, tiipte koagiilaz(TK), lamda koagiilaz{(LK) ve
lateks agliitinasyon(LA) test sonuclar.

DNaz TK LK LA Sus sayis1

i i b t 57

- - 21

+ - 9
- - - 4
+ - 1
+ . = + 7
i i b - 1

Uyumlu suslarim 24°{i, uyumsuz suslarin 10°u

metisiline dire¢li bulunmus ve metisilin direnci ile
testlerin uyumu arasinda iliski bulunamamustir (ki
kare: p=0.1).

Tiipte koagiilaz testi olumlu bulunan 58 susun 51°
inde 4. saatte, 7’sinde 24. saatte pihtilasma goézlen-
mistir.

DNaz testi ile S. aureus olarak tamimlanan 66 susun
64’1 TK ve LA, 587 i LK ile uyumlu sonu¢ vermistir
(Tablo 2).

Tablo 2. DNaz testi ile S. auwreus olarak tammlanan 66 susun
tiipte koagiilaz (TK), lamda koagiilaz (LK) ve lateks
agliitinasyon (LA) test sonuglar.

Pozitif (n) Negatif (n) Toplam
LA 64(% 97) 2(% 3) 66
TK 64(% 97) 2(% 3) 66
LK 58(%87.9) 8(% 12.1) 66
TARTISMA

aureus’u  diger  stafilokoklardan  ve
Micrococeaceae iiyelerinden ayirt ettirici stan-
dart 6zellikle, koagiilaz etkinligi ve protein A varh-
gidir. Ancak rutin uygulamalarda koagiilaz etkinligi-
ni saptamada kullanilan testlerle ¢ogu kez yalanci
pozitif veya negatif sonuglar clde edilmekte ve bu
durum S. aureus’un identifikasyonunda problem
yaratmaktadir (4).

Bir ¢ok klinik mikrobiyoloji laboratuvarinda tiipte
koagiilaz testi tercih edilen bir yontemdir ve rutin
olarak kullanilmakta, baz1 ¢aligmalarda koagiilaz et-
kinligini saptamada en giivenilir oldugu bildirilmek-
tedir (10-12). Ancak S. aureus suslar arasinda
koagiilaz enzimi olmayan suslarin oldugu, saf kiil-
tiirle galisilmadiginda ortamda sitrat1 kullanan bakte-
rilerin varh@mn yalanci pozitif reaksiyonlara neden
oldugu bilinmektedir (13). Ayrica S. intermedius, S.
hyicus, S. delphini gibi baz1 koagiilaz negatif stafi-
lokok tiirlerinde de koagiilaz etkinligi mevcuttur
(14). Ancak bu suslar 12-24 saat gibi dort saatten
daha uzun bir siirede plazmay1 pihtilastrmaktadirlar
(15). Baz1 koagiilaz negatif stafilokoklarmn olustur-
duklan proteazlar da plazmadaki protrombini trom-
bine déniistiirebilir ve koagiilaz olmadig: halde reak-
siyon piht1 olusumu ile sonuglanabilir. Uzamis inkii-
basyonda ise bazi suslarin olusturdugu stafilokinaz-
lar fibrini lizis ederek pthtryr ¢ozerler ve yanhs ne-
gatif sonug bildirebilir (10,15).

S. aureus disinda baz bakteriler 6megin Pseudomonas
aeruginosa, Serratia  marcescens ve oOzellikle
Enterococcus faecalis gibi bazi enterokoklar koagiilaz
aktiviteleri ile degil ama sitrati metabolize ederck
plazmay1 pthtilastirip yanhs olumlu sonug verebile-
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ceklerinden plazmanmn pihtilasmasim énleyici olarak
koagiilaz testlerinde antikoagiilan olarak sitrat yerine
EDTA kullanilmas1 6nerilmektedir(15). Dehidrate
tavsan plazmasi S. aureus, S.
Schleiferi’in igin, insan plazmasi ise S. lugdunensis ve
S. Schieiferi’in calismalarinda énerilmektedir (7, 15).

intermedius ve S.

Insan kaynakli 6zellikle de kan bankalarmdan sagla-
nan plazmalarda degisken CRF ve antistafilokokal
antikorlarmn, streptokinaz ve proteinazlarin varhigi
yalanc1 negatif reksiyonlara yol agabilmektedir (5,
10). Pihti olusumunu takip siireleri de bu testin
giivenilirligi konusunda yasanan diger onemli bir
problemdir (10).

S. aureus’un koagiilaz negatif stafilokoklardan ayirt
edilmesi i¢in yaygin olarak arastirilan bir dzelligi de
DNaz aktivitesidir. Ulkemizde DNaz testi ile bildiri-
ler siirhdir. Eraksoy” un (10) calismasinda tiipte
koagiilaz testiyle saptanan S. aureus suslarinin timii-
niin DNaz pozitif bulundugu bildirilmistir. Bizim
calismamizda da benzer sonuglar clde edilmistir.
Ayrica koagiilaz negatif stafilokoklar arasinda % 4
oraninda bulunan DNaz yapmm Eraksoy’ un galig-
masinda buldugu % 11’lik orandan diisiik bulun-
mustur. Morton ve Cohn (14) koagiilaz pozitif S.
aureus suglarinin % 98’ i ve koagiilaz negatif S.
epidermidis suglarinin %13.5’inin DNaz yaptiklarini
bildirmislerdir. Jeffries (15) koagiilaz ve DNaz
arasindaki korelasyonu % 91.3 olarak bildirmistir.

Lamda koagiilaz testleri izl sonug¢ verdikleri (20
saniye), kolay uygulandiklar1 ve ucuz olduklar igin
bir¢ok klinik mikrobiyoloji laboratuvarinda kullanil-
maktadir. Ancak bu testlerde otoagliitinasyon goriil-
mesi, kiimelestirici faktdre sahip baz1 koagiilaz ne-
gatif stafilokoklarm varlig1 nedeniyle lamda koagii-
laz testlerinin tiipte koagiilaz tesleriyle dogrulanmasi
onerilmektedir (4, 15). S. aureus suslarmin tiimiinde
kiimelestirici faktor varligim bildirenlerin yani sira
bu orani insan plazmasi ile % 82, tavsan plazmasi ile
% 68 olarak bildirilen ¢alismalarda mevcuttur (4, 10,
16).

Bir cahsmada % 17.5 kadar metisiline direncli S.
aureus susunun lamda koagiilaz deneyi ile negatif
sonug verdigi belirlenmistir (17). Bizim ¢alismamiz-
da S. aureus olarak tamimlanan suslardan yedisi
lamda koagiilaz deneyi ile negatif sonu¢ vermistir,
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bunlardan ikisi metisiline direngli bulunmustur. Ay-
rica metisiline direncli S. auwreus suslan kiimelesti-
rici faktor olusturmayabilir. Oberhofer ve Koneman
(13, 15) clumping factor olusturmayan metisiline
direncli suslarmn tiipte agliitinasyon ve termoniikleaz
testleriyle dogrulanmasimi  6nermektedirler. Bazi
arastirmacilar S. aureus olmayan (S. lugdunensis, S.
schleiferi, S. intermedius ) ancak kiimelestirici faktor
pozitif suslar bildirmislerdir (18).

S. aureus igin karakteristik ayirt edici bir 6zellik de
protein A varligidir(4, 13,18). Calismamizda 68 sus
ticari lateks agliitinasyon testi ile S.aureus olarak
tanimlanmistir. Bu suslarin 64’inde tavsan plazma-
styla tiipte koagiilaz ve DNaz testleri uyumlu sonug
vermistir. Degisik yontemlerle yapilan calismalar,
protein A’ nmn S. aureus suslarinin % 88-99 kada-
rinda bulunabilecedini gdstermektedir (10). Janda
ve ark. (19) S. aureus’ un tammmlanmasinda kullan-
diklar lateks agliitinasyon testini % 99 duyarl ve %
100 spesifik bulmuslardir.

Kiimelestirici faktdr ve protein A varlifim saptayan
lateks agliitinasyon testlerinin &zellikle metisiline
direngli S. aureus suslarinda nadiren yalanci negatif
sonug verdigi bildirilmektedir (20). Bir arastirmada
ticari lateks agliitinasyon testi ile 72 sus S. aureus
olarak tamimlanms ve bu suslarin 63° {i insan plaz-
mali lam koagiilaz ve tavsan plazmali lam koagiilaz
testleriyle pozitif reaksiyon vermistir. Aymi c¢als-
mada lateks agliitinasyon testi negatif olan 128
susun 2’sinde tavsan plazmali lam kogiilaz, 3’ iinde
tiip koagiilaz testi ile pozitif reaksiyon gézlenmistir.
Farkli plazmalar kullanilarak testler tekrarlanms ve
ayni sonug¢lar alinmistir. Bu nedenle bu reaksiyonlar
yalanc1 pozitiflik olarak yorumlanmustir (21).
Eraksoy’ un calismasinda insan plazmali lam koa-
giilaz testi kullanilarak 167 S. awreus susunun
164’{inde kiimelestirici faktor varlig: edilmistir (10).

S. aureus identifikasyonunda tiip koagiilaz testi
referans testi olarak gegerliligini korumaktadir. Bu
testle nadiren goriilen yalanci pozitiflikleri, pozitif
ve negatif kontrol suglar kullanilarak énlemek miim-
kiindiir. Ancak insan veya tavsan plazmali lam koa-
giilaz ve ticari lateks agliitinasyon testleri de oldukga
giivenilir alternatif testlerdir (21).
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Sonug olarak, S. aureus identifikasyonunda DNaz,
tiipte koagiilaz, lateks agliitinasyon testleri arasinda
cok iyi korelasyon saptanmustir ve referans bir test
olarak degerlendirilen tiipte koagiilaz testi kadar
DNaz ve lateks agliitinasyon testleri de hassas, dog-
ru ve giivenilir bulunmustur. Lamda koagiilaz testi-
nin ise alternatif bir test olarak diger testlerle dogru-
lanmasi gerektigi diistiniilmiistiir.
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OZET

Otuimmiin Poliglandiiler Sendromlar (OPS) endokrin veya non-endokrin
organlarin nadir goriilen otoimmun hastah@idir. Klasik olarak Tip I, IT ve 11T
olarak iic gruba ayrilmaktadir. Tip 1 OPS: adrenal yetmezlik, otoimmun
hipoparatiroidizm ve mukokiitantz kandiyazisden ile karakterizedir. Onbir
yasinda hipoparatiroidizm ve mukokiitaniz kandidiyazis nedeni ile basvuran olgu
Tip I OPS tams:1 aldi. Hastamin tam amnda ve alti yilhk izleminde Addison
hastaligi gelismedi. Fakat, Tip I OPS icin nadir gériilen otoimmun tiriodit bu
olguda ortaya cikti. Ayrica, hastaya bozulmus intravenéz glikoz tolerans testi
nedeni ile yaklasik bir yil siire nikotinamid ile Diabetes mellitus profilaksisi verildi.
Beklentilerden farkh olarak olgunun normal pubertal gelisimi oldu. ikinci sunulan
dirt yasinda kiz hasta vitiligo nedeni ile basvurdu. Ayrmmth bakisinda grade 1a
guatr ile otoimmiin tiroidit oldugu saptanarak, otoimmun tiroidit ve vitiligonun
birlikteligi olan, OPS Tip III C tamsi1 konuldu. Hastamin yas kiiciik olmasina
ragmen vitiligonun otoimmiin bir hastahk ile beraber olmasi ve OPS simiflamasi
yapilabilmis olmasi nedeni ile ilging bulundu.

Bu iki olgu ile ¢cocukluk dineminde OPS’lerin prezentasyon ve gelisim cesitliligi
vurgulandi.

SUMMARY

Pulyglandulal‘ Autoimmune Syndrome (PAS) is a rare autoimmune disorder of
endocrine or non-endocrine organs. There are three forms classified as PAS
type L, II, and IIL. Type I PAS is characterized by Addison disease, autoimmune
hypoparathyroidism and mucocutaneus candidiasis.

An eleven-year-old boy has been diagnosed as PAS type I due to his
hypoparathyroidism and mucocutaneus candidiasis. He did not have an Addison
disease at diagnosis as well as during his six years of follow up. However, he has
developed an autoimmune thyroiditis, a rare condition for Type I PAS. Moreover,
since impaired intravenous glucose tolerance test (IVGTT) he has been on
nicotinamide for prophylaxis of Type 1 Diabetes mellitus for about a year. As
opposited to expectation, he has normal onset and development of puberty.
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The second reported case was a four-year-old girl presented with vitiligo. Her
detailed assessment revealed a grade 1 A goiter and autoimmune thyroiditis
brought about PAS III C identified as presenting of an autoimmune thyroiditis
with vitiligo. It was interesting that in spite of her small age, she had a vitiligo with

accompanying disease that provided the classification of PAS. Here, we would like

to underline the diversity of presentation and development of PAS at childhood

period.

GIRiS
Oloimmﬂn poliglandiiler sendromlar (OPS), iki
veya daha c¢ok organ-spesifik ototimmun
hastaligin bir arada bulunmasi ile karakterizedir.
1980°de yilinda Neufeld ve Blinzzard tarafindan
stniflandirilmus olup giintimiizde ii¢ klasik tipte cle
almmaktadirlar. Tip I OPS: adrenal yetmezlik, hipo-
paratiroidizm ve mukokiitandz kandiyazisden en az
ikisinin varligi, Tip II OPS: adrenal yetmezlik veya
adrenalitisin serolojik gostergeleri ile birlikte otoim-
mun tiroid hastalifi ve/veya tip I diabetes mellitus
varlif1 veya tiroid ve/veya pankreasa ait serolojik
gostergelerin varhigi, Tip III OPS: adrenal yetmezlik
olmaksizin otoimmun tiroid hastalifimin diger endok-
rin (Tip I diabetes mellitus) veya endokrin dis1 organ
spesifik otoimmun (pernisiyoz anemi, vitiligo) hasta-
liklarin birlikteligi olarak kabul edilmektedir (1).

OLGU1

On bir yasinda erkek olgu halsizlik, kol ve bacak-
larda kramp yakinmalar1 ile bagvurdu. Oykiisiinde
son 6 ay iginde yiizden baslayan, zamanla kollara ve
bacaklara yayilan, cilt renginde agilmalar; ¢ocuk-
lugundan itibaren uzun zaman iyilesmeyen agiz ici
yaralarim varligi tanimlanmakta idi. Ozge¢misinde
ozelligi olmayan hasta, ikinci dereceden akraba olan
saglikli anne ve babanin ikinci ¢ocugu idi. Ailede
benzer sikayetleri olan bagka bir birey yok idi.

Fizik bakida kilo 70 kg (75-90p), boy 180 cm (75-
90p), viicut 1s1s1 37.3° C, kardiak nabz1 86/dk, solu-
num say1st 14/dk, kan basinct 90/60 mmHg saptand.
Tiim viicutta yaygin ¢ok sayida ve degisik boyutta
(5-10 mm c¢apindan, 10-15 mm’ye varan) hipopig-
mente lezyonlar; tirnaklarda kalinlasma, kahci dis-
lerde mine hipoplazisi ve agizda kandidiyazis mev-
cuttu. Ebe eli ve Chvosteck belirtisi pozitif bulundu.
Tanner evrelemesine gore prepubertal olan olgunun
diger sistem bakilar1 olagandi.

Hastaya laboratuar degerleri (Tablo 1) de akut hipo-
kalsemi (Ca: 6.6 mg/dl) ile uyumlu olmasi nedeni ile
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%10 Ca glukonat 2 ml/kg dozdan, 6 saatlik aralar ile
intravenoz olarak yavas enjeksiyon seklinde verilmeye
baslandi. Olgunun tamamlanan laboratuar degerlen-
dirilmesi hipoparatiroidiye sekonder hipokalsiirik hipo-
kalsemiyi dogruladiktan sonra oral Ca suplemantas-
yonuna (20 mg/kg elementer dozda) gecildi. idame
tedaviye ayrica kalsitriol (0.5ug/giin) ekledi.

Olguda hipoparatiroidizm, kronik mukokutanéz kan-
didiyazis ve vitiligo nedeni ile otoimmiin poliglan-
diiler sendrom olabilecegi diisiiniildii ve diger tutu-
lumlar agisindan tarama yapildi. Adrenokortikal yet-
mezlik, diyabet ve tiroidit saptanmad: (Tablo1). Ma-
labsorbisyon, pernisiyoz anemi ve hepatit bulgu-
larina rastlanmadi.

Izleme alman hastada takibin ikinci yihnda evre la
guatr ile klinik prezentasyonu olan otoimmun tiroidit
gelisti. Kompanse hipotiroidi tablosu ile uyumlu
kinik ve laboratuar bulgular1 olan olguya Na-L-
Tiroksin 2pg/kg/giin baslandi.

Aym yilin ikinci yansinda glutamik asid dekarbok-
silaz antikorlarimin (GAD) pozitif olmasi, aglik kan
sekerin 111 mg/dl, Hemoglobin Alc’nin %6 olmasi
nedeni ile hastaya intravendz glikoz tolerans testi
(IVGTT) yapild1 (Tablo 1). Olgunun her ne kadar
IVGTT’de K degeri (glikozun kaybolma sabitesi)
1.47{in {istiinde olsa da, birinci faz insiilin yanitinin
(FPIR=1"+3" dakikalardaki insiilin degerlerinin toplamu)
diisiik olmas1 (100pU/ml distiinde olan normal deger-
lere gore hastamizda 68 saptandi) nedeni ile oral gli-
koz tolerans testi (OGTT) uygulandi. OGTT normal
siirlarda olmasi nedeni ile nikotonamid eklendi (2).
Bir yil sonra tekrarlanan IVGTT (FPIR (1’+3")=109u
U/ml, K=7) ve OGTT, aclhk kan sekerleri ve hemoglo-
bin A1C (%#4) diizeyleri normal siirlarda bulundu.

Alt1 y1l boyunca izlenen hasta klinik olarak normal
pubertal gelisim gosterdi. Ayrica aglik ve tokluk kan
sekerleri ve hemoglobin A1C diizeyleri normal
seyretti. Hipoklasemi ataklar1 olamadi. Otiroid du-
rum replasman tedavisi ile saglandi.
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Tablo 1. Hastalarin laboratuar verileri.

Parametreler 1. Hastamn degerlen 2.Hastanin degerlen Normal simirlar
Hemoglobin (Hb) 8.5 10.5 11.5-15.5 g/dl
Ortalama Eritrosit Voliimu (MCV) 80 82 80-951L.
Liékosit sayist 8000 7500 4500-13500 /mm?
Trombosit sayis 180000 280000 150000-400000 /mm?
Kalsiyum 6.6 8.6 8.5-10.2 mg /dl
Fosfor 73 4.3 2.9-5.4 mg/dl
Magnezyum 1.5 22 1.5-2.3 mg/dl
Alkalen Fosfataz (ALP) 184 284 130-560 U/L
Renal Ca kayb1 (24saatlik) 1.9 - <4 mg/kg/giin
Spot idrarda kalsiyum/kreatinin oram 0.01 - <0.21
Intakt PTH 10 - 15-60 pg/ml
Kortizol (8.00) 15 7 5-23 pg/dl
Tani / 2.y11
Tiroid Stimulan Hormon (TSH) 3.2/100 50 0.34-5.6 uU/ml
Serbest Triodotironin (FT3) 45/1.4 1.0 2.39-6.79 pg/ml
Serbest Tiroksin (FT4) 1.11/0.2 0.59 0.58-1.64 ng/dl
Anti-t 12 /=300 1764 < 34 IU/ml
Anti-m 2/411 328 <12 TU/ml
Ag¢lk Kan Sekeri 90 /111 110 60-100 mg/dl
Hemoglobin Alc -6 5.8 4.2-5.9%
Glutamik Asid Dekarboksilaz Antikoru Negatif /5.8 Negatif <1 IU/ml
(GAD)
Intravensz Glikoz Tolerans Testi Dak / Insiilin/ Glikoz - Dakika Ins Gli
(IVGTT) pU/ml mg/dl
0 /7.3/108 ) 7-24 70-105
1°/28/282 1 25-231 200-280
3°/40/175 3 18-276  200-280
5°/34/170 5 16-166 150-200
10°/22.6 /126 10 4-38 100-150
Birinci Faz Insiilin Yamt 68 - >100uU/ml
FPIR (1'+3") IVGTT
K (Glikoz Kaybolma Katsayis1)= 69/T 6.9 - >1.4
1/2
Oral Glikoz Tolerans Testi Dakika / Glikoz Dakika / Glikoz Dakika Glikoz mg/dl
(OGTT) 0'/109 0"/ 109 0’ 70-105
60’/ 146 60"/ 146 60’ 120-170
90°/ 104 90" / 104 90° 100-140
120 / 105 120/ 105 1207 70-120
Anti-Niikleer Antikor (ANA) Negatif Negatif <1/40
Anti-dsDNA Negatif Negatif 480-800U
Karaciger Mikrozom Tip [ Antikorlari Negatif - Negatif
(LKMT)
Uzun ACTH uyan testi kortizol kortizol - Bazal Test sonrasi Bazal Test sonrasi
pg/dl pg/dl
5 72 7-29 35-130
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OLGU 2

Daort yasinda kiz olgu son alti ay i¢inde sag diz ve
gluteus arkasinda noktasal baslayan ve giderek
yayllan beyazlasma alanlarin varh@ nedeni ile
basvurdu. 2.750 gram (3-10p) dogan hastanin 6z ve
soy gecmisinde dzellik yok idi. Hastanmin fizik baki-
sinda agirlik 17.600 gram (25-50p), boy 104 cm (10-
25p), viicut 1s1s1 37.5° C, kardiak nabz1 96/dk, solu-
num sayis1 16/dk, kan basinci 90/60 mmHg saptandi.
Sag diz cildinde 7-8 adet 2x3 cm’lik, sag gluteus
cildinde 5-6 adet 1x2 cm’lik hipopigmente alanlar
gozlendi. Prepubertal, evre la guatr1 vardi. Diger
sistem bakilar1 normal simirlarda bulundu. Olgunun
hemogram, iyonogram, karaciger ve bobrek fonksi-
yon testleri normal saptandi. Yapilan tiroid fonkis-
yon testleri ve otoimmiin taramalar1 kompanse hipo-
tiroidi ile uyumlu bulunmast sonucu 3 pg/kg/giin
Na-L Tiroksin basland: (Tablo 1). Vitiligo ve otoim-
miin tiroidit hastada otoimmiin poliglandiiler send-
romlar diisiindiirerek diger endokrin veya endokrin
dis1 organ spesifik otoimmun hastaliklarin birlik-
teligi arastirtldi (Tablo 1). Bunlardan ac¢hk kan se-
keri ve hemoglobin A1C iist smirda olmasi nedeni
ile uygulanan OGTT normal smirlarda bulundu.
Ayrica sabah kortizol diizeyi normalin alt sinirlarin-
da olmasi nedeni ile uzun ACTH uyar testi yapildi.
Normal yanit elde edildi. Anti-niikleer, adrenokorti-
kal ve GAD antikorlarin negatif saptandu.

Heniiz takibinin birinci yilinda olan olgu otoimmun
tiroid hastaligi ve vitiligo nedeni ile tip III C
otoimmiin poliglandiiler sendrom kabul edilerek
takibe alindi.

TARTISMA

Gﬂnﬂmﬁzdc Otoimmun Poliglandiilar Sendrom-
lardan Tip I OPS APECED (otoimmun polien-
dokrinopati-kandididyazis-ektodermal distrofi) veya
Whitaker sendromu olarak da isimlendirilmektedir.
Tani i¢in 3 ay veya daha uzun siire adrenal yetmez-
lik, hipoparatiroidizm ve mukokiitanéz kandiyazis-
den en az ikisinin varhig gerekmektedir (3).

Birinci olguda ilging wve egitici olan bulgular
asagidaki sekilde ozetlenebilir: otoimmiin tiroidit
gibi tip I de nadir goriilen bir tablonun ikinci yilda
goriilmiis olmasi; prediyabet olarak kabul edilebilen
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bozulmus IVGTT’ nin nikotin amid ile veya spontan
olarak diizelmesi; hipogonadotropik hipogonadizm
beklenirken hastamizda normal spontan pubertenin
gerceklesmesidir.

Addison hastalig1 vakalarin yaklasik %75°de inde
bildirilmis olup hastamizda heniiz izlenmedi. Akin-
soto OPA ve ark taminin genellikle geciktigini ve
baslangic vasmin genellikle addlesan donemden
once oldugu bildirmektedirler (4).

Olgumuzda saptadifimiz otoimmun tiroidit OPS tip
I’li hastalarda %2-13 oraninda goriilmekte oldugu
bildirilmis olup tip II de daha sik oldugu diisiiniil-
mektedir (>%40) (5).

Hipoparatiroidizm bulgularin tip I i¢in patognomo-
nik olmasi nedeni ile hastamuz tip II ‘den kolayca
ayirt edildi.

Her ne kadar otoantikorlarin pozitifligi klinik hasta-
higin ortaya ¢ikacagmin isareti olmasa da olgumuzun
bozulmus IVGTT ile beraber pozitif GAD antiko-
runa sahip olusu klinik diyabet agisindan yakin takip
gerektigini diisiindiirdii (1).

Ayrica hastada pubertal gelisme geriligi beklenme-
sine ragmen (OPS tip I'li hastalarda %17-50) normal
spontan puberte tamamlandi (6).

Yukarida s6z edilen 6zellikler nedeni ile OPS’li bir
hastanimn belli bir gruba sokulmasimin zorlugu ve o
grup i¢inde iken grup ozelliklerin hepsini tasimasin-
dan ziyade temel olanlar barindirip digerleri agisin-
dan takibi gerektigini ortaya koymaktadir.

Ikinci hastada ise adrenal yetmezlik olmaksizin
otoimmun tiroid hastalifina diger endokrin veya en-
dokrin dis1 organ spesifik otoimmun (pernisiyoz
anemi, vitiligo) hastaligin eslik etmesi nedeni ile Tip
III OPS kabul edildi. Subgrubun belirlenmesinde
otoimmun tiroiditle birlikte olan hastalik esas alin-
mus olup kullanilan simiflamaya gore Tip III A: Otoim-
mun tiroid hastah@: ve Tip Ia DM; Tip III B: Otoim-
mun tiroid hastalif1 ve Pernisiyoz Anemi; Tip III C:
Otoimmun tiroid hastahigimin ve Vitiligo ve/veya
Alopesia Areata ve/veya Diger Organ Spesifik
Otoimmun Hastaliklarin varligi esas almmus, bu
nedenle odlumuzda vitiligo olmasi Tip ITIC tanism
koydurdu (1,7).
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Bu hastanm ilging olan taraflar1 yasmnmn kiigiik ol-
masma ragmen belli bir OPS smifina sokulmus ol-
mas1, ama bunun klinik izlem ile grup degistire-
bilecegi unutulmamasi; yine kiigiik yasta vitiligo
gibi bir bulgunun endokrin patoloji ile birlikteligi
¢ok sik goriilmese de bu hastada izlenmis olmasidir.

Genel populasyonda tip III goriilme sikligr 8/1000
olarak bildirilmis olup, ¢ocukluk yas grubunda
sikhig1 bilinmemektedir. Siklikla 30-40 yaslarinda,
kadinlarda ortaya ¢ikan bu tablo tiim yaslarda var
olabilmesine ragmen infant donemde olduk¢a nadir
rastlanan bir durumdur (8).

Bir ¢ok endokrinopatiyi eriskinde beraberinde
getiren vitiligo erken yaslarda basladifinda OPS
acisindan daha disiik risk tasidigr bildirilmektedir.
Handa ve arkadaslar1 625 Hintli ¢ocukta yaptiklar
calismada %1.3 oraninda otoimmun bir hastalik ile
beraberlik saptamuglardir. Bu hastalarda pigmentas-
yon kaybi, antitirozinaz ve antimelanosit otoantikor-
lara bagh melanosit yikimi ile agiklanmaya calisil-
maktadir (9).

Pernisydz anemi ve immun Tip I DM, Tip III
OPS‘de diger iki subgrubun en énemli ana unsurlar
olmakla beraber Coliyak hastaligi, Hipogondizm ve
Myastiya Gravis gibi organa spesifik otoimmun
hastaliklar OPS III” e eslik edebildigi gibi, Sarkoi-
doz, Sjogren Sendromu ve Romatoid Artrit beraber-
ligi artmus sistemik otoimmun hastaliklar grubunu
olusturmaktadirlar (10).

Sonug olarak; iki olguda OPS’ lerin prezenatasyon
cesitliligi ve takiplerindeki farkliklilar agisindan egi-

tici bulunup, bu tip hastalara yaklasimda vizyonun
miimkiin oldugu kadar genis tutulmasi gerektigi vur-
gulanmak istendi.
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OZET

Safra kesesi tasi, hiatus hernisi, kolon divertikiilleri ve jejunum divertikiilleri
bulunan 60 yasindaki bir olgu sunulmustur. Hastaya kolesistektomi
uygulanmms ve divertikiillii jejunal segment cikarilmstir. Saint triadi ender

goriilen bir durumdur ve jejunum divertikiilleri ile birlikteligi cok daha seyrektir.

SUMMARY

! sixty years old male patient who had cholelithiasis, hiatal hernia, and colonic
and jejunal diverticula is presented. The patient had undergone
cholecystectomy and resection of the jejunal segment with diverticula. Saint’s triad

is a rare condition and association with jejunum diverticula is less common.

INTRODUCTION

Saim’s triad was first reported by CMF Saint of University of Cape
Town about half a century ago. He has noted occasional
association of diverticular disease, hiatus hernia, and gallstones (1).
Although each component of this syndrome is fairly common, the
Saint's Triad is relatively rare.

Jejunoileal diverticula are reported as 0.5-2.3% in clinical series and
0.3-4.5% in necropsy studies; and the majority is in the jejunum (80%).
Jejunal diverticula are more frequent in the sixth and seventh decades
and among males. They usually accompany colonic diverticula and
most patients are asymptomatic (2,3).

We report a case of Saint’s triad associated with asymptomatic jejunal
diverticula.
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CASE REPORT

ixty years old male patient had intermittent

abdominal pain for nine years and pain has
increased during last two years. He had right upper
quadrant pain on palpation. There was not any other
symptom. Abdominal ultrasound scan revealed
cholelithiasis. Blood count and blood chemistry tests
were normal,

The patient underwent surgery for laparoscopic
cholecystectomy. Laparoscopic exploration revealed
two diverticula, one of which was a large one, on the
proximal part of the jejunum. The operation was
converted to open surgery as the jejunal diverticula
could not be managed laparoscopically. The two
jejunal diverticula found to be located at the 40™ and
the 45™ cm from the ligament of Treitz during the
laparotomy (Picture 1). There were also multiple
small diverticula on the sigmoid colon (Picture 2)
and a 2.5 cm wide Type [ hiatal hernia.
Cholecystectomy, resection of a 15 cm segment of
the jejunum including the diverticula, and end-to-
end  jejuno-jejunostomy were performed.

Postoperative course was uneventful and the patient
was discharged on the fourth postoperative day. The
patient was followed by upper gastrointestinal
system (GIS) endoscopy and colonoscopy yearly.
Type I hiatal hernia and multiple small diverticula
on all segments of the colon were reported.

Figure 1. Jejunal diverticula. Arrows show the diverticula.

Histopathological examination of the specimen
revealed cholelithiasis and two diverticula of the
jejunum, one 5 x 4 cm and the other 3 x 2 cm.
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Figure 2. Diverticula of the sigmoid colon. Arrows show the
diverticula.

DISCUSSION

Saint’s triad, described as coexistance of hiatal hernia,
cholelithiasis, and diverticulosis coli, has been
reported with an incidence of 1% in the literature. The
diagnosis and subsequent therapy is targeted at the
dominating symptoms (1,4). The present case
received a cholecystectomy and partial jejunal
resection, but no further treatment for diverticulosis
coli and hiatal hernia because the diverticular disease
was asymptomatic without any previous episode of
diverticulitis, and the hiatal hernia was Type I and a
small one. The patient is on his second postoperative
year without any complaint.

Although there are not many reports on Saint’s triad
during the recent years, there have been a number of
case reports of associated pathologies, such as
volvulus of the gall bladder, cancer of the colon,
diverticulum of the cervicothoracic esophagus, and
ovarian tumor (5-8). This case is presented as Saint’s
triad is a rare condition and associated with jejunal
diverticula.

In conclusion, the patients with cholelithiasis should
be meticulously evaluated with a detailed history of
the complaints and symptoms preoperatively to rule
out existence of associated pathologies. Careful
exploration of the whole abdomen is essential during
laparoscopic surgery as in open surgery.
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