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Her ne kadar gerek akut ve gerekse kronik miyeloid l6semide
Fotal Hemoglobine ait caligmalar 1948 den beri hematoloji litera-
tiirtinde dikkati ¢cekmekte ise de (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7) A. hemoglobini
Olcen caligmalarin sayisi ¢ok mahduttur. A. hemcglobinine ait tet-
kiklerin biiyiik bir ¢ogunlugunu thalassemia grubu hastaliklar tes-
kil etmistir. Ayrica, pernisiyoz anemide herioglobin A.’nin yiikse-
lecegi, buna mukabil, kronik demir eksikliginde ve aplastik anemide
A:’nin diigebilecegi tespit edilmistir. Yine, hamilelik seyrinre A. he-
moglobinine ait degigiklikler bildirilmigtir (8, 9, 9a). Son yillarda
bilhassa Weatherall'm dikkati cekmesinden sonra, kronik miyeloid
16semide hemoglobin A. seviyeleri énem kazanmigtir. Fakat akut
cocukluk 16semisinde A. degigimleri tarafimizdan daha evvel yapilan
on caligma disinda pek az kaydedilmistir (5). Bu nedenle, daha ziya-
de akut cocukluk ldsemisinde A. hemoglobini inceleyen caligmami-
zin devami olarak bu aragtirmayi takdim ediyoruz. Aragtirmanin bir
diger amaci, losemi seyrinde goriilebilecegi bildirilen bir alwormal he-
moglobin olup olmadigim incelemektir.

MATERYEL VE METOD

Caligmada, 59 cocukluk lésemisi incelendi, Bunlardar 55’1 akut, 4’1 ise kro-
nik idi.

55 akut l6semi hiicre tipine gore, 33 akut lenfoblastik losemi ve 22 akut
miyelomonositile 1dsemi olmak iizere ayrildi. Cocuklarin yaslar 2.5 ile 14 yal
arasinda degisiyordu. Her vak’ada periferik kana ilaveden kemik iligi tetkik-
leriyle 18semi teshisi kesinlikle konduktan sonra tedaviye baglamadan hemog-
lobln analizi igin kan ailhrdi, Tayinler genellikle 2 defa yapilarak A, hemog-
lobin bakimindan ortalamalar1 hesaplandi.

A, ve apormal hemoglobinler tarafimizdan mogifie edilen Kunkel meto-
duna gére Nigasta Blok elektroforezi ile incelendi (10). Ayrica, elektroforezde
anormal bir hemoglobin olup olmadifina dikkat edildi. Vak'alarin 33'inde Sin-
ger metoduyla Fétal hemoglopine de bakuldi (11).
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lindigi fizere, «juvenil kronik miyeloid l6semi» ile «adiilt tipi kro-
nik meyeloid 16semi» arasinda cesitli bulgular bakimindan fark var-
dir. Birincisi, daha akut seyretmekte, Philadelphia kromozomu ihti-
va etmemekte, trombositopeni ve daha az l6kositoz gostermektedir.
Diger miihim bir ozellik, f6tal hemoglobinin juvenil kronik miyeloid
losemide ¢ok yliksek degerlere kadar g¢ikmasi olayidir (3). Weat-
herall bu tabloya 1968’de ki miigahedesyle A. eksikligini de ilave
etmigtir. "

Nitekim bildirdigi vak’ada A. hemoglobin 6nce % 1.6 iken 6
ay zarfinda Olclilmesi giiclesecek kadar az, % 0.5 altina inmigtir.
Bu devrede hastanin genel durumu bozulmug ve f6tal hemoglobin
% 20'den % 33.3’e yiikselmigtir ve ¢liimden evvel f6tal hemoglo-
bin % 65.5'e kadar cikarken, A. hemoglobin ancak trace halinde
nigasta jel elektroforezinde takip edilebilmigtir. Ayni hastada dii-
gitk ‘A. ve yiiksek fotal'e fldveten KK karbonik anhidraz izoenzim-
lerinden B ve C'nin de cok diigiik bulunusu Weatherall'in hastasi-
nin yer yonilyle fotal kanda goriilen Ozellikleri tasidigin gOster-
mektedir (4). Bu bulgu juvenil kronik Miyeloid lésemi'nin konje-
nital bir hastalik oldugu fikrini desteklemektedir ve muhtemelen
fotiistan kalan stem hiicrelerinin anormal bir proliferasyonuyla
ilgilidir. Gerci Weatherall’dan Once Lio-Eng, tam losemi teghisi
koymamakla beraber, losemiye ¢ok benziyen 43 yaginda Yunanh bir
hastada A. diiglikliigii ve fotal yiiksekligi ve karbonik anhidrazlar-
dan B ve C (tip I ve tip II) nin diigiikliigiinii tespit ederek, fotal
veya neonatal kanin triad 6zelligini gosteren bir sendrom tarif et-
migti. Ancak, bunun lgsemiyle ilgigsinden ziyade yeni bir sendrom
oldugunu ileri stirmiigtii (16). Bu tip degisikliklere yani yiiksek f£6-
tal, diigiik A: ve KA'e Down sendromunda da rastlandigina Gerald
ve arkadaglarn tarafindan dikkat cekilmigtir (16). Weatherall'in
bu miigahadesini 1970’de diger aragtiricilarin ki takip etti. Nitekim,
Cao TItalya’dan bildirdigi 3 yasindaki bir cocukta kronik miyeloid
losemide yiiksek fotal hemoglobin ve gok diigiik hemoglobin A-
mevcudiyetine kezd karbonik anhidrazlarin B ve C tiplerinin azli-
gma dikkati cekti (17). Ilaveten Cao, ayni hastada G6PD’nin de

yiksek oldugunu gistermekle durumun gergekten fétal KK’lerin
ozelliklerine benzedigini gosterdi. Ayrica, Stoppoloni ve Di Tore'da
yine 2.5 yaginda ki negatif Philadelphia kromozomu ile karakterize
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% 0.3’e kadar diigebildigine igaret edilmigtir (13). Daha Once 63
yasinda bir adiiltte Aksoy tarafindan ta aym tip, yani eritro 16se-
mide A. degigimi diigiiklik yoniinden kaydedilmigtir (14). Ancak
bunlar miinferit vak’alar olarak dikkati cekmigtir. Bilhassa Horton
ve arkadaglarinin vak’asi, bizim yoniimiizden enteresandir. Zira vak’-
alart 7 yaginda bir ¢ocuk olup, eritro ldsemi olarak vasiflandiril-
migtir. Aslinda bu ¢ocugun, tariflerine gére monoblastlarin mev-
cudiyeti ve diger morfolojik oOzellikleriyle akut monoblastik lose-
mi olmasi ¢ok muhtemeldir. Zira megaloblastik degigiklikler ve
periferik kanda cekirdekli eritrositler akut miyelomonositik lose-
mi de goriilebilir, Bu yoniiyle, bahsedilen tek vak’a bizim serimiz-
dekilere kismen uygunluk gostermektedir (14). Ancak, 9% 0.3'e
kadar. hi¢ bir zaman bizim seride diisme goriilmemigtir. Dikkati
ceken diger bir husus, toplam 22 akut miyelomonositik 16semi vak’a-
sinin -1’inde, sayilar1 33 olan akut lenfoblastik 16seminin 3‘iinde A-
diigiikliigli goriilmesidir, Bunlarmm bir kigsminda A. hemoglobininin
yiiksek, diger bazilarimda diigiikk bulunmasi hadisenin losemik pro-
cesle, dzellikle 10seminin tedaviden evvelki aktif durumuyla ilgili
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olabilecegini diigiindiirmektedir. Ayrica 5 vak’ada hasta remisyo-
na girince, tekrar edilen A. hemoglobinin degigime ugradig1 belir-
tilmigtir (Tablo : 2). Tabloda gériilecegi iizere, 5 vak’anin 4’iinde
tedaviden sonra ve hasta remisyona girince, baslangic degerlerine
nazaran A. hemoglobinde hissedilir, bir yiikselme goriillmiig, sa-
dece bir vak’ada (Y.A) l6seminin ilk fazinda % 3.4 olan A. he-
moglobin remisyonu takiben hafif inme gostermistir. Burada vak’a

TABLO’: II

AKUT LOSEMIDE TEDAVIYLE
A, HB DEGIgiM1

Vak a %_4A, Hb

. T.0 T.S
S.B 14 3.2
cD 1.8 2.9
HB 2.3 3.9
Y.A 34 2.7
R.G 21 3.1

sayisi heniiz az olmakla beraber, akut l5semide A. hemoglobin de-
gigiminin hastanin remisyona girmesiyle ilgisi raha once tarif edil-
mediginden sonuglar ilginctir. Bu da hadisenin bizzat 16semik pro-
gese bagh olabilcegini ve A. degigiminin akiz oldugunu akla getir-
mektedir. Aksoy ve Horton’dan bagka Betke ve arkadaglar da
eritro 16semiye benzeyen 3 hastanmn 3'iinde fétal yiiksekligi ve A.'-
si Olciilen 2’sinde A. diglikliigii bulmuglardir (13). Literatiir ka-
rigtirilirsa, 6zellikle son yillarda A. hemoglobine jiivenil kronik mi-
yeloid 1osemi de daha fazla 6nem verildigi goriiliir. Serimizde akut
miyelomonositik 16semi’nin bir diger 6zelligi, f6tal hemoglobinin da-
ha ¢ok wvak’ada yiikselmesidir (Tablo : III). 'Weatherallin serisin-
de de hemoglobin f6tal’in daha yiiksek seviyeye ciktigh goiiilmiis-
tiir. Nitekim Weatherall, akut monoblastik 16semide % 6’ya kadar
cikan hemoglobin f&tal tespit etmigtir (4). Halbuki ayni caligmada
akut lenfoblastik 18semilerde fétal hemoglobin ancak 9% 3’e kadar
akmigtir. Miller, yeni calismasinda akut miyeloblastik, histio mo-
nositik ve akut miyelomonoblastik 16semili 3 cocukta fétal hemog-
lebinin ¢ok yiikseklere (% 13.5, % 37, % 34) cikabildigini goster-
mistir (6).
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T

icin diisiik A. hemoglobinini degerlendirememigtik. Literatiirde ju-
venil kronik miyeloid l9semide A. ve fotal hemoglobin degisimi-
nin belirten ¢ok az yayin oldugundan, biraz gecmiste olsak buna
igaret etmeyi faydali buluyoruz. Caligmanin seyrinde anormal bir
hemoglobine rastlanilmamigtir,

I
1™

OZET

Gerek akut, gerekse kronik losemide fotal hemoglobin miiker-
reren incelendigi halde, A. hemoglobin pek az aragtirilmigtir. Ozel-
likle 1968 yilina gelinceye kadar 16semilerde A. hemoglobinini ilgilen-
diren bir yayma, tarafimizdan yapilan 6n ¢alisma diginda rastlan-
mamigtir. 1968'de Weatherall'n dikkat cekmesinden snnra cocuk-
larda kronik miyeloid 16seminin adiilt tipinde hemoglobin A. ve £5-
tal degigimleri farkedilmistir.

Aragtirmamizin amaci, coccukluk losemilerinde A: hemoglobin
Olciimiidiir.

Bu caligmada toplam 59 vak’a incelenmigtir. Bunlardan 55 akut
l6semi, 4'ii ise kronik miyeloid 16semi idi. 55 akut 16semi hiicre tipi-
ne gore 33 akut lenfoblastik l6semi ve 22 akut miyelo monositer 15-
semi olarak ayrilmigti, Cocuklar 2.5-14 yaglar arasinda idi. Hep-
sinde kemik iligi ve periferik kan tetkikleriyle kesin 16semi teghisi
konduktan sonra, kemoterapi ve tranfiizyondan evvel hemoglobin A.
tayinleri nigasta blok elektroforeziyle yapildi.
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SONUCLAR VE TARTISMA

Toplam olarak 55 akut cocukluk ve 4 kronik miyeloir l&semi
icine almak iizere 59 vak'a ncelenmis oldu.

Once akut losemideki sonuglar1 tartigmak istiyoruz. Bu grup-
ta ki 55 vak’anin, ortalama A. hemoglobin degerleri 2.35 + 0.14
bulundu. 900 adet normal kontrolde yapilan ¢aligmada A. hemoglo-
bin ise 2.42 F 0.46 idi. Gruplar arasi fark, tablo I'de goriilecegi gekil-
de P-70.01 olmak iizere anlaml bulundu. Eger vak’alar teker teker
A. degerleri yoniinden dikkate almirsa, akut lenfoblastik losemi

TABLO: I
AKUT LOSEMILERDE A, HEMOGLOBIN

COCUKLUK LOSEMILERINDE HEMOGLOBIN
A, TETKIKIL

Akut Losemi
Kontrol — ——=
Al | AMML
33 ‘ 22
Vak a Adedi 900 —_—
55
% A, Hb 2.42 2.35
S 0.47 0.14
L 2.9
P 0.01

grubunda 3 vak’ads A. hemoglobin % 1.8 ve birinde % 1.4 olmak
tizere diigiik idi. Akut miyelomonositik losemi grubunda ise bir vak’a-
da hafif diigiik idi. Maamafih A: hemoglobin y&niinden en diigiik de-
gerin bile % 1’in altina inmedigi veya % 3.5'in iistiine ¢ilkmadigl
dikkati cekti (Sekil: 1). A: hemoglobin degerini diigliren muay-
yen durumlar burada bahis konusu degildi. Bilindigi iizere, hemog-
lobin A. kronik demir eksikligi anemisinde, ulfa, delta ve fotal tha-
lassemia da, nadir bir hemoglobin anomalisi olan A’: veya B. he-
moglobin mevcudiyeti hallerinde diigebilir (8, 9, 12). Simdiye ka-
dar laboratuarimzda yapiian ¢aligmalarda A. hemoglobinin bu hal-
lerin hi¢ birinde 0.9’un altina indigi gorilmemistir. Literatiirde
toplu olarak cocukluk akut losemilerin de A hemoglobin eksikligi
olan bir bulguya rastlamadigimiz icin, sonuglarn mukayese etmek
firsatina sahip degiliz. Ancak, yeni olarak Amerika'dan negredilen
bir eritro losemi vak’asinda seri halinde yapilan tayinlerde A.'nin,
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olarak, teghis edilen juvenil kronik miyeloid losemi vakasinda he-
moglobin fotali % 43 ve A.'yi (Sellilloz asetat elektroforeziyle) %
4 bulmuslardi ( ), ve hastaligin seyrinde progressif fotal artig
ve A diisiisiinden rakam verilmemekle beraber bahsedilmigtir
(18). Weatherall ve Brown 1970’de tekrar 2 yvaginda kronik miye-
loid 16semi teshisi konan bir oglan cocukia, fotal hemoglobinin ¢
48.9, A. hemoglobinin de % 0.77'ye kadar indigini gézlemiglerdir.
Keza total kirmizi kiire karbonik anhidrazlarmni diigitk bulmugtur
(19).

Biitiin bu diisiik A-'ler cogunlukla juvenil Kronik miyeloid 15-
semi de bir de yukarda isaret edildigi iizere bir kag eritroldsemide
bildirilmigtir (4, 13, 14, 17, 18). Bizim calismamizin birinci kis-
minda yani akut l6semilerin biitiiniinde A. hemoglobin istatistiki
olarak anlamli bir diigiikliik gstermektedir. Bobylece, Weatherall’in
kendi ifadesiyle «yalniz juvenil kronik miyeloid 15semi de goriildii-
glinli sOyledigi A~ degisiklikleri» bizim akut losemi vak’alarimizda.
da tespit edilmigtir. Fakat daha enteresan, biitiin bulgulariyla kro-
nik miyeloid l8semi nin adiilt tipine uyan 3 vak’amzdir. Bu cocuk-
larda ¢ok biiylik dalak, nisheten yavag seyir 50.000 ile 400.000 ara-
sinda degigsen BK sayumlari ve pozitif Philadelphia kromozomuyla
adiilt tipi kronik miyeloid 16semi teghisleri konmugtur. Bu 3 vak’a-
da .(tablo : IV) tedaviden 6nceki degerler 2’sinde % 1.6 alarak dii-
glik, digerinde % 1.9 olarak normalin alt hududunda bulunmustu.
Hastalara ila¢ tedavisi (genellikle Myleran) bagladiktan sonra fa-
sillarla A. Hb tekrar edilmistir. Remisyona giren ve halen iyilik
iginde olan ZE’de A. normale yiikselmis, tedavisi biten CK'da ise
A: % 1.9 dan, % 2.9a ¢ikmig fakat halen ilic almakta devam eden
en son vak’a GA’da bu yiikselme ¢ok tedrici olarak dikkati cekmig-
tir. Goriildiigii iizere kronik miyeloid 16semi’'nin yukardaki kriterle-

TABLO : IV
KRONIK MIYELOID LOSEMIDE A, HEMOGLOBIN
A, Hb
Vak'a e _(7?_ =
T.0, Tedavi Seyrinde ve Sonra
ZE, 1.6 2.0 16 2.2
C.K. 1.9 2.5 2.7 2.9

G.A. 1.6 1.7 1.6 2.0
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riyle adiilt tipine uyan gocuklarimizda A. de ki diigiikliik, jiivenil
tipteki kadar agikir degildir, fakat yine de hafif bir azalma tedavi
den 6nce dikkati gekmigti. Bu 3 vak’a halen iyi durumda bulundu-
gundan rolapsa girdikleri zaman A. hemoglobinin tekrar inip in-
medigin takip etmek enteresan olacaktir. Bu sonucu grup kiiciik
oldugundan istatistiki bir hesaplama yapilmamis, teker teker A.
degerleri gbz oniine alinmigtir. Fakat kanaatimizce kronik miyeloid
16semi’nin bu tipinde A.'ye ait degisim, daha Once bildirilmedigin-
den enteresandir.

1965 yilinda klinigimizde juvenil kronik miyeloid losemi tes-
hisi konan bir hastay: ayrica hemoglobin A. ve fotal yoniinden be-
lirtmek isteriz. Tablo V’de de goriilecegi iizere hasta anemi, mu-
azzam bir splenomegali, kemik iligin de miyeloblastlar, kanama
belirtileri ile dikkati cekmisti. Hemoglobin fétal adeta thalasse-
mia majordaki kadar yiiksekti. Bu nedenle, klinikte yattigi siire
zarfinda, miiteaddit defalar fétal hemoglobin Ol¢iilmiis ve hasta-
nin bozulan agirlagsan genel durumuna paralel olarak yiikseldigi
dikkati cekmis, nitekim 6liimiinden hemen evvel % T72'ye kadar
yiikselmigti. O zaman A. hemoglobini elektroforezde Olclilemiyecek
kadar az bulunmus bunun nedeni iizerinde maalesef pek durulma-
migtir. Fakat geriye doniip hemoglobin elektroforezi yeniden ince-
lendiginde aynen kordon kanlarinda oldugu gibi, yiiksek hemoglo-
bin fétal ve fakat A. yerinde hi¢ bir gblge dikkati ¢ekmemigtir. Ni-
sasta blok'ta A.'yi &lgemedigimize gore, bunun % 0.5’in altinda
oldugu agikardir. (Sekil: 2) Biz hastay1 sadece terminal safhada
gordiigiimiizden foétal ve A. hemoglobin bulgulari Weatherall'm
1968’deki vak’asmin Oliimiinden Onceki degerleriyle benzerlik gos-
termektedir. Fakat dikkatimizi yitksek fétal’ yonelmis ve o giin

TABLO: §
JUVENIL KRONIK MIYELOID LOSEML

Vak’a Klinik Hematoloji F Hb % A, %
A.C. Bariz splenomegaliHlb : 7.1 % 58  Nigasta blokta
Hepatomegali KK : 2.00 % 67  odlglilemeyecek
BK: 26.000 % T2 kadar az

— Kanamalar Ki. miyeloblastlar
ve hafif eritroid
Hiperplazi
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AKUT COCURKLUK LOSEMILERINDE FOTAL HEMOGLOBIN

Lésemi Tipi Ingelenen Vawka }é‘;siei‘:lki‘?g?ﬁb F % Ortalama
Al 18 6 25 + 031
AMMI, 15 9 294 = 0.10
Toplam'; 33 15 Normal F Hb
(% 45.5) (1.71 + 0.64 )

Vak’alarimizda A. diigiikliigiinii thalassemia ve demir eksik-
ligiyle izaha imkan yoktur. Lésemilerde kemik iligi eritropoez yo-
niinden bozuk oldugundan, cok agir1 kan kayb1 yoksa, Fe eksikligin-
den ziyade fazlahi) stz konusudur. Esasen, az cayida vak'ada da
olsa, tedaviyle degisim her iki ihtimali de bertaraf etmektedir.

Akut 16semi grubunun biitiinii dikkate alinirsa, 2 vak’ada kesin
A. ytiksekligi, 2 vak'ada normalin iist hududunda degerler bulun-
mustur. * A. hemoglobini klasik beta thalassemia da heterozigot-
larmda ve megaloblastik anemide yiiksek olahilecegi bilinmekle be-
raber, bu durumlar losemik hastalarimizda tcspit edilememigtir, Ay-
rica, tedavi yani kemoterapiden dnce tayinler yapildiga icin de te-
davi sonucu ortaya cikabilecek megaloblastik eritropoeze bagh A,
degigiminin s6z konusu olamiyacagn da agikardir.

Lisemide polipetid zincirlerde husule gelen ahenksiz sentez ola-
ymnin, bazi zincirlerin relatif fazlahk veya azligina yol agmasi muh-
temeldir. Nitekim, alfa zincirleri fazlahig ile yiiksek fotal siklikla
goriilebildigi gibi, akiz olarak sadece 4 beta zincirinden ibaret he-
moglobin H tegekkiilii de daha once kaydedilmigtir (5, 15). BSylece
zincir dengesizliginin, 16semi seyrinde kan grubu antijenlerinin de-
gigmesi gibi, akiz bir olay olduguna inamyoruz.

Hemoglobin A: seviyesi, bilindigi iizere dogumda ¢ok diigiiktiir
Ancak 6 -12'inci ayda adiilt seviyelerine cikar (4).

Kronik miyeloid lésemiye gelince :

‘Weatherall, 1968'de ilk defa juvenil kronik miyeloid 16semili
bir gocukda A- hemoglobininin diisiikliigiine dikkati ¢ekti (4). Bi-

* Bu galismada, A, hemoglobinin iist ve alt degerleri normal ortalamadan %
2.42 den 0.94 gikarip eklemekle hesap edilmis, yani 3.36 normalin iist hududu
1.48- 1.5 normalin alt hududu olarak dikkate alwmstir,



ANKARA SEHIR SUYUNUN 1970 YILINDAKI DURUMU VE 351
BU SULARTN BAGLIK DEGERLERI

masina aittir. 1923 de Ankara’nin Hiikiimef Merkezi olmasi ile ge-
hir niifusunun hirden 75 000 e yiikselmesi iizerine belediye 1925 de
RKosunlarda bir yeralt: kaptaji, Sahne ve Hammpimarda iki tulumba
istasyonu, Kocatepe ve Yenigehir bolgesinde bir sebeke tesisine ka-
rar vermis ve 1928 e kadar bu tesislerin ancak bir kismi tamamlana-
bilmistir, 1930 senesinde kurulan Bayindirhik Bakanhgina bagh «An-
kara Sehri Igme Suyu Komisyonu» tarafindan 1932 de «Jansen fmar
Plan ve Projesi» hazirlatilmigtir. Bu planin esasi Cubuk Cay1 su-
yunun bir barajda toplandiktan sonra islah edilerek gehre verilme-
sidir. 1923 te tekrar toplanan komisyon Kosunlar, Hanimpmar, Sah-
nepmar ve Elmadag kaynaklarindan da istifadeye karar vermis ve
1936 da tamamlanan bu tesislerle o tarihten itibaren gehre 24 090
M* i Barajdan, 8 000 M® ii de kaynaklardan olmak iizere giinde
32000 M® su verilmeye baglanmigtir. 1940 senesinde Ankara’nin
niifusu 200 000 e yiikselmis va dolaywsiyle bu su da ihtiyaca kafi
gelmemistir. Bunun iizerine yeralt: sularindan istifade gayesi ile ilk
defa 1947 de Uregilde ve 1P50 de Kalaba Bogazinda 7 derin kuyu
acillmig, daha sonralari Hammpmar, Kayas, Mamak, Saimekadin,
Yenimahalle, Ince Su, Mithye, Devlet Demir Yollar1 Hastahanesi
Onii, Giivercinlik, Genglik Parki, Etlik, Mezbaha, Haskdy bolgelerin-
de agilan 60 kadar kuyu ile 14 tesis meydana getirilmigtir. Ayrica
bu tarihte Kosunlar ve Elmadag bolgelerinde mevcut kaynaklardan
alinan bir miktar su da Baraj ve Kuyulardan alman suya ilave edi-
lerek gehrin ihtiyacina verilmigtir. 1954 senesinde toplanan «Anka-
ra Schri Igme Suyu Komisyonu» gehirde sahis bagina 300 litre su-
ya ihtiyag olduguna karar vermigtir. 1955 senesinde gehir niifusu
450 000 olduguna gore su ihtiyaci 135 000 M’dii. Fakat gehre giinde
ancak 80 577 M*® su verilebiliyor ve gahis bagina 179 litre su isabet
ediyordu. 1960 senesinde gehir niifusu 750 000 e yiikselmig ve geh-
rin su ihtiyac1 225 000 M’e cikmigtir. Buna mukabil 1960 senesinde
gehre giinde en fazla 146 441 M® su varilebilmig olup bu miktar, su-
larin az oldugu aylarda 87 000 M*e kadar dilgmiigtiir,

O tarihten sonra giintimiize kadar yapilan caligmalarla kuyu
sayis1 150 ye cikarimig ve gehre verilen giinlitk su miktar: 1970 se-
nesinde 320 - 350 000 MPe yiikseltilmigtir.

Bugiin Ankara Sehrinin su ihtiyaci :

1 — Barajlar,
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following chemotherapy and was found to be different that before.
In 3 cases with adult type chronic leukemia Hb A. values were so-
mewhat low and slowly increased following chemotherapy. However;
Hb A. was so low in a case of juvenile chronic myeloid leukemia, it
could not be measured through starch block electrophoresis whe-
reas Hb F was markedly increased. These findings are compatible
with a recent discovery of very low A. Hb in association with very
high Hb F in this type of leukemia. The present study has revoled
for the first time that Hb. might be changed, in acute leukemia of
children.
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1970 yil1 sonunda 13 adet kuyu Eryaman da, 4 adet kuyu Esen-
boga da ve 2 adet kuyu da Karatagta olmak iizere 19 adet kuyu da-
ha gervise girmigtir. Ortakdy (Lalahan) boélgesindeki 7 kuyu ile ka-
ratas bolgesindeki 13 kuyunun da yapimi tamamlanmak iizeredir. Bu
kuyularin tamamlanmasi ile kuyulardan elde edilen giinliik su mik-
tar1 170 000 - 200 000 M’e yiikselecektir.

Kaynaklar : Elmadag ve Kosunlarda mevcut 8 kaynaktan giin-
de gehre 7 500 M* su verilmektedir.

Su Siizgeci Tesisleri, kuyular ve kaynaklardan alman sular 62
adet depoda toplanmakta ve 41 pompa istasyonu ile gsehre dagitil-
maktadir. Bugiin bu sularin klorlandigy 18 Klor Istasyonu vardir.

Yukarda saydigimiz cegitli kaynaklardan gehre verilen giin-
liikk su miktar: 320 - 350 000 M?® tiir. Bu suyun % 30 u sebekede cesit-
ii nedenlerle zayi olmakta, % 20 si gehrin park ve bahgelerinin su-
lanmasi, belediye helilar ve itfaiye tarafindan kullanilmakta ve
ancak toplanan suyun % 50 si abonelere dagitilabilmektedir.

1970 niifus sayimina goére Ankara ili Merkez niifusu yaklagik
olarak 1,5 milyondur ve Ankara Sehrinde bugiin giinliik asgari
ihtiyac1 300 litre olan bir sahsa ancak 100 -120 litre su verilebil-
mektedir.

I — Sularm Saghk Degerlerinin Arastirimasi :

Sehrin cesitli bolgelerinden alinan 49 su numunesinin Fizik ve
simik analizleri «A.P.H.A. Standart Methods for the Examination
Water and Sewage» a gére yapildl, Bakteriolojik analizde ise Koli
identifikasyonu igin «Laktozlu Rujnétrlit vasat», kullanildi, Clark
vasati ile Metil Ruj ve V. Proskauer deneyleri yapildl ve adi je-
lozda total koloni sayildi.

Analizler icin gerekli su numunelerini gebekenin muhtelif yer-
lerinden ve ayri depolarin su verdigi bolgelerden aldik. -

Aldigimiz su numunelerinin fizik analizlerinin sonuclari, bir
numunedeki toprak tortusu ve bulaniklik harig; digerleri normaldi.

Kirlilik dlciisii olarak yaptigimiz amonyak, nitrit, nitrat aran-
masinda 12 suda amonyak, 34 suda nitrit ve 13 suda nitrat bulduk,
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Toplam 55 akut ¢ocukluk losemisinde A. hemoglobin degerleri
ortalama 9% 3.5 + 0.14 bulundu. 900 normal kanda ise A. hemoglo-
bin ortalama % 2.42 + 0.46 idi. Gruplar arasi fark p  0.01 den kii-
ciik olmak iizere, anlaml bulundu. Yani l6semi grubunda A. hemog-
lobin istatistiki olarak daha diigiiktii. Hadisenin 16semik procesle
ilgili oldugunu diisiinmekteyiz. Halen az sayida vak’ada da olsa,
(5 vak’a) tedavi ve remisyondan sonra tekrarlanan A. hemoglobin-
lerinin degisime ugramasi, bu fikri desteklemektedir.

4 kronik miyeloid 18semiden 3'ii adiilt tipte idi. Bunlarda teda-
viden 6nce en diisiik deger olarak A. hemoglobin % 1.6 bulunmusg
ve hastalarda myleran tedavisi esnasinda ve sonunda tekrarlanan
hemoglobin A.'ler de artma gdériilmiigtiir. (% 2.9 a kadar) Kanaati-
mizece, cocuklarda kronik miyeloid lseminin adiilt tipinde A. degi-
gimi daha evvel bildirilmemistir. Buna mukabil, jiivenil kronik mi-
yeloid losemili olan ve terminal safhada gordiigiimiiz vak’ada, fo-
tal hemoglobin % 72'ye kadar ¢ikmig A. hemoglobin ise nigasta
blokta lcillmeyecek kadar az, yani % 0.5’in altina inmigti. Bu bul-
gular ilk defa Weatherall’in bu tip ldsemide igaret ettigi bulumlarla
benzerlik gostermektedir.

Sonug olarak, akut losemilerde de A. hemoglobinin diigebilece-
gi gosterilmis olmaktadir. Izole bir kag eritro 16semi vak’as: digin-
ra, boyle bir bulgu, bu kadar ¢ok cocuk lGsemisi vak’asinda daha
evvel bildirilmedigi icin enteresan bir bulum olarak degerlendiril-
migtir.

SUMMARY

Variation of fetal hel-n‘oglobin of child hood leukemia

A Quantitative determination of Hb A. has been made on 59
leukemic children prior to the therapy through starch block electro-
phoresis. 55 cases were diagnosed as acute leukemia and 4 chronic
myeloid leukemia.

The diagnosis was acute lymphoblastic leukemia in 33 children
and acute myelomonocytic in 22. The mean A. Hb value in acute
leukemia group was found to be sigpificantly lower than control
group. Hb A. was remeasured in a small number of these patients
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ANKARA SEHIR SUYUNUN 1970 YILINDAKI DURUMU VE 353
BU SULARIN SAGLIK DEGERLERI

2 — Kuyular,

3 — Kaynaklar olmak iizere baglica iic ana kaynaktan temin
edilmektedir.

Barajlar : Cubuk ve Baymdir Barajlaridir.

Cubuk Baraji, sehir su ihtiyacinin 1/3 iinii karsilamaktadir.
Baraj tesislerinin ingaasina 1929 yilinda baglanmig ve 1936 senesin-
de hizmete girmistir. Cubuk Deresi iizerinde ve Ankara'ya 15 Km.
uzakliktadir. Barajin sular1 Digkapida bulunan Su Siizgeci tesisle-
rinde temizlenmekte ve siizgecten gehre giinde 125 000 M* su veril-
mektedir.

Baymdir Baraji, Baymdir Cay1 iizerindedir. Kayag bolgesinde
bulunan istasyonu lile beraber yapimi 1966 yilinda tamamlanmig olup
buradan gehre verilen giinliik su miktar1 25 000 M* tiir.

Kuyular : Ankara Sehir suyunun miihim bir kismi kuyulardan
kargilanmaktadir. Kuyular 4 vadide 26 grupta toplanmig olup 150
adettir.

Kayas Vadisinde, Kayagta 4, Uregil’de 7, Mamakta 3, Hatip
Cayinda 2, Saimekadinda 2 adet olmak iizere toplam 18;

incesu Vadisinde, Miihyede 3, Karatagta 1, Imrahorda 5, Geng-
lik Parkinda 5 adet olmak iizere toplam 14;

Cubuk Vadisinde, Kalabada 6, Haskoyde 9, Etlikte 1, Demirbi-
lekte 4, Ahirkopriide 4, Kazikici Bostanlarinda 5, Esenboga’da 6, Gii-
miigderede 3 adet olmak iizere toplam 38;

Ankara Cay1 Vadisinde, D.D.Y. Hastahanesi bdlgesinde 3, Yeni
Mahallede 10, Giivercinlikte 13, Kiitiigiinde 13, Etimesgutta 15, Sin-
cankoyde 11, Ovagayinda 10 adet olmak iizere toplam 80 kuyu acil-
migtir.

Kayag Vadisi Kuyularinda giinde 28 000 M?,

incesu Vadisi Kuyularindan giinde 20 600 M3,

Cubuk Vadisi Kuyularindan giinde 52 000M?,

Ankara Cayr Vadisi Kuyularindan giinde 50 000 M*® olmak iize-
re 150 kuyudan toplam giinde 150 000 M* su almmaktadur.



