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Meme Kanserlerinin Etiyolojisinde 
Viral Faktörler 

Otuz-kırk seneden beri, viruslarm, deney hayvan
larında, meme tümörleri meydana getirdiği bilinmek
tedir. Bununla birlikte, insan meme kanserinde, virus-
ların etiyolojik bir ajan olabilecekleri, ancak son on 
senedir ciddi şekilde araştır ı lmıştır . 

Bu yüzyılın başında, farede spontan meme kanse
r i , b i rçok deneysel araşt ırmalara konu o lmuş tur . Fa
relerde spontan meme kanserleri ve bu kanserlerin 
etiyolojisiyle ilgili ilerlemeler, farelerin inbred türleri
nin elde edilmesiyle yoğun luk kazanmışt ı r . Farelerin 
inbred nesilleri elde edildikten sonra, bazı nesillerin 
bireylerinde, yüzde yüze yakın spontan meme kan
serleri o luşurken, bazı inbred nesillerde de, ancak 
yüzde beş dolaylarında spontan meme kanserlerinin 
o luş tuğu görüldü. Bunun nedeni araştırı l ırken, bu 
neoplazmların gelişmesi için gerekli olan potansiyelin, 
verasetle geçtiği gösterilemedi; daha doğru bir deyim
le, bu potansiyel. Mendel kanunlarına göre intikal et
miyordu, fakat öncelikle, dişi farelerle ilgili bir geçiş 
söz konusu idi . Bittner (1), fare meme tümörlerinin 
gelişmesinde, münhasıran sütle geçen bir karsinojenik 
ajanın etkisini göstermeye muvaffak oldu. Bittner. 
yüksek ensidanslı meme kanserli sülalelerin yavruları
nı, meme kanseri ensidansı az olan sülaledeki analara 
emdirdi ve bir de bunun tersini yaptı . Böylece Bitt
ner, farelerde meydana gelen meme kanseri sıklığının, 
tamemen beslenmeyle ve sütle ilgili o lduğunu göster
di. 

Araştırmaların ileri aşamaları gösterdi ki , tümör 
endüksiyonu için süt-faktörü, etkisi olan tek etiyolo
jik neden değildir. Meme kanseri ensidansı az olan sü
lalelere süt ajanının verilmesi, yüksek ensidanslı tü
mörlerin o luşumuna , her zaman yol açamamakta 
dır (2). Bundan sonra yapılan bazı ek denemeler gös
terdi k i , bazı sülalelerin viruslara karşı olan direnci, 
genetik natürde bir dirençti (3). Çalışmalar, her fare 
sülalesinde meme kanserinin bu sülale için karakteris
tik, sabit ve belirli bir yaş ta ortaya çıkt ığını gösterdi. 
Bir sülalede meme tümörünün gelişmesi, başlıca üç 
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faktörle il intilidir; bunlar, virüs, hayvanın genetik 
konst i tüsyonu ve hayvanın hormonal durumu olarak 
sıralanabilir (4, 5). Viruslara karşı direncin natürü, 
ya da direncin neden ibaret o lduğu da, özel olarak 
ilginçtir. Bununla birlikte, bu alandaki bilgiler henüz 
çok sınırlıdır. On-onbeş sene öncesi yapılan araştır
malar bu direncin organ-spesifik (6) o lduğu kadarda, 
humoral (7) natürde o lduğunu göstermektedir . Öyle 
görünüyor k i , H-2 loküs'ü, s tandard-Mürin-Mammary-
Tumor-Virus'una karşı direncin, en güçlü determinan
tıdır. Bu genetik loküs, s tandart-mürin-mammary-tü-
mör-virusu (MÜMTV-S) için dirençli olmasına karşı
lık, başka bir meme kanseri virusu türü olan, 
(MÜMTV-P)'ye karşı dirençli değildir. Yani , virüsün 
türü değişince, dirençli olan genetik loküs, d i renç 
gösterememektedir . Bu viral onkojenik potansiyele 
karşı d i renç , kural olarak, virüsün zayıf replikasyonu 
ile birlikte o lmaktadı r (8, 9, 10). 

Standart Mürin Mammary Tumor Virüs 
(MÜMTV-S), sütle geçtiği gibi, erkekler aracılığıyla da 
nakledilebilmektedir; mamafih bu tip transmisyon 
nadirdir. Zayıf onkojenik potansiyelli bir başka meme 
tümör virüs türü de, (MÜMTV-L)'dir . Bu virüs, kon-
sepsiyon sırasında ana ya da babadan yavruya geç
mektedir (11). Moore (12), bu tip transmisyonun bir 
genetik faktör o lduğunu zannetmektedir. Bütün bun
lardan başka, ayrıca, erkek GR faresi, MÜMTV-P vi
rusu gibi virulan bir meme tümörü virüsünü, GR host 
genomuna bağlı olarak nakleder ve bu transmisyon, 
tek bir gen aracılığıyla kontrol edilmektedir; 
MÜMTV-P aynı zamanda ana yumurtas ı ile de nakle
dilebilmektedir (13, 14). Bu deneysel bulguların so
nuçlarına ve öteki denemelere bakarak, Bentvelzen ve 
arkadaşları (32), bir türdeki endojen viruslarm genetik 
olarak nakledildikleri fikrini ileri sürmüşlerdir; buna 
karşılık başka bir sülaleye dışardan verilmiş olan vi-
ruslar, (bu araştırıcıların fikrine göre), yalnızca süt 
aracılığıyla taş ınmaktadı r . Aynı araştırıcılar, bütün 
spontan meme tümörlerinin viral sebebi olarak, bu 
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viruslarm, R N A kopyası olarak, hücre DNA'sı iç inde, 
genetik enformasyon olarak taşıdıklarını iddia e tmiş
lerdir. Araştırıcılara göre (32), bu germinal pro-virus-
larm D N A içine transkripsiyonu, bazı mekanizmalarla 
düzenlenir, ayrıca bu mekanizmalar, virusların oluşu
muna da öncelik ederler (32). 

Viruslarla başlatı lmış olan meme tümörleri , ge
nellikle adenokarsinoma, nadiren de değişik tipte öte
ki tümörler olurlar. Farelerde, değişik fare sülaleleri 
arasında yapılan çapraz denemelerde, genç fare yavru
larının süt faktörünün adenokarsinomalar ın gelişmesi
ni kolaylaşt ı rdığı saptanmışt ı r (15). Meme tümörle
rinin fibrosarkoma, adeno-akantoma, ya da hemanjio-
endotelioma gibi ö teki histolojik türleri, farelerin orta 
ya da ileri yaşlar ında gel işmektedir ve muhtemelen, 
viral enfeksiyona bağımlı değildirler (32, 33). Belirli 
bir virus türü aracılığıyla meydana getirilmiş olan tü
mörler, antijenik yönden orijinallerinin aynı oldukları 
gibi, bu tümörlerdeki viruslar orijinalleri ile çapraz 
reaksiyon verirler, her yönler iyle , indüksiyon için kul
lanılan virusların bir benzeridirler (18). 

Birbirinden habersiz araşt ı rmacı grupların yaptık
ları incelemelere ve elektron-mikroskopik bulgulara 
göre Bittner virusu, karakteristik büyüklükte, iç yapısı 
ve memede tümör meydana getirme özellikleri karak
teristik olan bir partiküldür (19). 

Meme tümörler inden idantifiye edilen viruslar 
R N A viruslarıdır. Fare lösemi virusları için C parti-
külleri denilmesine karşılık, meme tümörü viruslarına 
B partikülleri denir (20). 

İ şare t etmek gerekir k i , B partikülleri, normalde, 
fare dokular ında da bulunmaktadı r . Ayrıca yüksek 
ensidanslı meme kanseri olan farelerin sütlerinde bu
lunduğu gibi, az oranda meme kanseri olan farelerin 
sütlerinde de bu lunmaktad ı r (21). R N A tipi bu virus 
partikülleri ile, aşağıda sözü edilecek ve önemi belirti
lecek olan Reverse Transkriptase enzimi, Rhesus may
munlarının ve rafların spontan meme tümörler inde de 
araşt ır ı lmışt ır (22). Bu araşt ırmalar , bazı hayvanlarda, 
meme kanserinin gelişebilmesi için virüsün ve Reverse 
Transkriptase enziminin kardinal önemi o lduğunu 
göstermektedir . 

Pürifiye edilmiş viruslarla, virus miktarını tedri
cen art ıran enjeksiyonlar yapılarak ve meme tümörleri 
viruslarının immünolojik özell iklerinden yararlanıla
rak, hayvanları meme tümörler inden koruyucu bağı
şıklık meydana getirmek isteyen denemelerin sonucu, 
bu immünizasyonun, gerçekten, muazzam bir etki 
gösterdiği anlaşı lmışt ır (23, 24). Öyle görünüyor k i , 
yeterli dozda, canlı ya da inaktive edilmiş viruslar, 
anti-viral immüniteyi stimüle etmektedirler ve hayvan
ları tümörden koruyabilmektedirler. Buna karşılık 
miktar itibariyle az sayıda virus inokulumu yapılırsa 
veya, aşı için replikasyonu az olan viruslar kullanılır
sa, bunların etkili olamadıkları görülmüştür (24). 

Hayvan deneysel meme tümörler inde, replikas-
yon gücü az olan virusların, gerek tümör meydana 
getirmede ve gerekse aktif bağışıklık sağlamada yeter
li olamadığının görülmesi, virüs replikasyonunu en
gelleyen enterferonlarla çalışılması fikrini ve gere
ğini doğu rmuş tu r . Ni tekim, yapılan araş t ı rmalar (17), 
tümörlere karşı korunmada, ekzojen enterferon veril
mesinin, ya da, endojen enterferon stimülatörlerinin 
gerçekten etkili o lduğunu göstermiştir . Enterferon-
lar, protein içeren, kuvvetli antiviral ajanlardır. Hücre 
içinde virusların replikasyonunu büyük bir güçle 
önledikleri halde, hoş tun hücresinin normal aktivi-
tesini bozmazlar. Birçok madde, endojen enteferon 
yapımını etkili bir şekilde uyarır . Bu maddeler, tedavi 
yönünden büyük potansiyele sahip olmaları nedeniyle, 
klinik olarak büyük oranda ilginçtirler (17). Bu çalış
malar, virusların, en azından hayvan meme kanser
lerinde kozatif ajan oldukları izlenimi kuvvetle telkin 
ettikleri gibi, immünoprofilaksinin uygulanabilir oldu
ğunu büyük ölçüde göstermektedir . 

İnsan meme kanserleri için de, büyük ölçüde 
ipuçları bulunmasına karşın, durum, deney hayvan-
larındaki sonuçlar kadar iç açıcı değildir. Başlangıç ta , 
insan meme kanserlerinde, sütte yapılan virüs araştır
maları, patolojik bulguların ve virusların bu lunmadığ ı 
şeklinde yorumlanmış t ı r (25, 26, 27). 1968'den 
sonraki yıllarda yapılan çal ışmalarda, gerek meme 
kanserli kadınların, gerekse normal kadınların sütlerin
de elektron mikroskopu ile yapılan incelemeler, deği
şik büyüklükte ve viruslara benzeyen partiküllerin 
idantifie edilmesini sağladı (28, 29, 30). Araşt ı rmalar , 
fare meme tümörlerindeki B partikülleri ile insan sü
tünde bulunan B partiküllerinin idantik o lduğunu 
gösterdi. Ayrıca, soygeçmiş inde meme kanseri bulgu
su ç o k olan kadınların sütlerinde, bu virüs partikülle
rinin de, miktar itibariyle daha ç o k o lduğu gösterile-
bildi (31). Sözü edilen araşt ı rma ilginç o lduğu için, 
özet lemek isteriz. Philadelphia'h normal 156 kadın, 
ailesinde, soygeçmiş inde meme kanseri anamnezi 
bulunan on kadın ve 46 Parsee kadın, Uç grup halinde 
incelenmişti . (Parsee'ler, bundan 1300 yıl kadar önce , 
İ ran 'dan Hindistan'a g ö ç e t m i ş , yaklaşık 80.000 kadar 
insan top lu luğudur . Bunlar, Hindistan'a geldiklerin
den bu güne kadar, hep kendi aralarında evlenmiş 
oldukları için, bugün dünyada bilinen en geniş inbrerJ 
insan popülasyonu olarak kabul edilirler. Bu nedenle, 
meme kanserlerinin ve familial hastalıkların en sık 
rastlandığı bir popülasyondur . Bu popülasyondaki 
kadınlar arasında % 49'a kadar varan sıklıkta kanser 
saptandığı için, bu kadınlar bu ça l ı şmaya alınmışlar
dır). 

— Birinci grup normal kadınların sütlerinde, va
kaların yalnızca % 5'inde B partikülleri 
bulunabi lmişt i r . 

— Soygeçmiş inde meme kanseri bulunan ik inc i 
grup kadınların % 60 'mın sütünde B partikül
leri bu lunmuş tu r . 
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Üçüncü grup Parseelerin sütlerinde % 39 ora
nında B partikülleri saptanmışt ı r . Kuşkusuz 
bu kadınlar kanserli değildi, fakat kanser ol
maya namzet kişilerdi. 

İnsan meme karsinogenezisinin ç o k önemli nok
talarından birisi, mürin ve insan meme viruslarının bir
birleriyle idantik olduklarının saptanmış olmasıdır. 
Meme kanserli insan serumları, kısmen, fare meme 
tümörü viruslarını nötralize ve kros-antijenisite gös
termektedir (32). 

Tümör virolojisinde meydana gelen asıl ilerleme, 
( R N A dépenden t D N A transkriptaz enzimi) nin, baş
ka bir kısa deyimle (Reverse transkriptaz enzimi)nin 
keşfedilmesiyle o lmuş tu r (33, 34, 35). Bu enzim, tü-
mör-virusları için özel bir enzimdir (36). Bilindiği 
gibi, bütün enzimler, hatta R N A ' l a r , hücre nüvesindekt 
D N A kalıbına göre hazır lanan, anahtarlar gibidir. Hüc
re iç inde, anahtara göre kilit hazırlanması, başka 
bir deyimle, enzimlere veya R N A ' y a göre D N A 
transkripsiyonu, kural dışı bir olaydır. Bu neden
le, R N A viruslarının hücre DNA'sı içine girip oraya 
implante olarak, hücre karakterini ve genetik ya
pısını nasıl bozdukları , bu enzim bulununcaya ka
dar bilinemiyor, ya da aç ık lanamıyordu . Halbuki, 
R N A dépendent D N A transkriptaze enzimi bulun
duktan sonra, bu enzimin, olayın tersine işleme
sinde yani, bir tümör virusu olarak tek kollu R N A 
genomunun, genetik bilgi taş ıyan D N A yapısı içine 
girmesini sağladığı, ve bir defa virus taşıyan D N A 
sentezi yapıldıktan sonra da, aynı kalıba göre, hep 
virus yapılı DNA'ların ve hücrelerin yenilendiği 
ve aynı yapıda R N A viruslarının, bu D N A kalıbına 
göre imal edildikleri anlışılmış oldu. İ ş t e bu enzim, 
kilide göre anahtar yapımı olayını tersine çevire
rek anahtara göre kilit yapımını sağlayan ters bir 
anormal bir olayı gerçekleşt irdiği iç in , Reverse 
Transcriptase enzimi adını aldı. Bu bilgi ve bu 
enzimin varlığının gösterilebilmesi virusların kanser 
meydana getirebilmelerini en güzel şekilde açık
layabilen bir bulgu oldu. Bu bilgi ve bulgulara 
dayanarak, A x e l ve arkadaşları (37), insan meme 
kanserleriyle viruslar arasındaki i l işkiye, daha te
melli bir yaklaşımla, çözüm bulmaya yeltendiler. 
Çalışmalarına süt virusu ile başlamak isteyen araş
tırıcılar, yeter miktarda insan sütü virusu bulama
dıkları iç in , meme tümörü virusu elde etmede fare 
sütü kullandılar. Fare sütü virusu ve reverse trans
kriptaz'dan yararlanarak, fare meme kanseri vi
rusu (anahtarına) uygun bir D N A (kilit) elde etmeye 
muvaffak oldular ve bu DNA'y ı da radyoaktif ele
mentlerle işaretlediler. Böylece öyle bir kilit elde 
edildi k i , bu radyoaktif D N A ile, fare meme kanseri 
virüsünü tanımak (hibridizasyon denemeleriyle) artık 
tamamen mümkün oldu. Yan i bu D N A , aynı baz 
sırasını içeren her R N A molekülü ile, (revers trans
kriptaz muvacehesinde) hibridize olabilmektedir. 
Başka bir açıklayıcı ifade ile, hibridizasyonun olabil

mesi için, birlikte bulunan RNA'n ın , aynı baz sırasını 
taşıması, tamamen aynı yapıda olması gerekmekte
dir. Böylece, belirli aynı sırayı taş ıyan RNA'ların 
tanınması olanağı d o ğ m u ş bulunmaktadı r . Bundan 
sonra araştırıcılar, elde ettikleri işaret lenmiş DNA'y ı 
kullanarak, malign tümörlerden elde ettikleri R N A 
ile hibridizasyon çalışmaları yaptılar; insan meme 
kanserlerinden elde ettikleri RNA'lar ın % 67'si ile 
hibridizasyonun mümkün o lduğunu gördüler. Buna 
karşılık normal meme dokusundan ve öteki dokular
dan aldıkları, 40 tane R N A örneği ile hibridizasyo
nun, hiçbir vakada mümkün olmadığını gördüler. A y 
rıca, insan meme kanserinden elde ettikleri B par-
tiküllerindeki RNA'y ı radyoaktif olarak işaretl iyerek, 
bu RNA'n ın , mürin lösemilerinden elde ettikleri 
D N A ile hibridizasyonun mümkün olmadığını gös
terdiler. Böylece, insan meme kanseri virusları ile, 
fare meme kanseri virusları ile, fare lösemi virusla
rının da birbirlerinden tamamen ayrı o lduğunu 
ispat e tmiş oldular. 

Reverse Transcriptase enziminin ve 60'dan 70 S'e 
kadar olan RNA'lar ın , yalnız onkojenik viruslara has 
o lduğu, ayrıca ispat edildi (38, 39). Mürin ve insan 
meme kanseri viruslarının sütten idantif ıkasyonu ve 
incelenmesi, hem bu iki virus tipinin kimyasal yapı 
olarak aynı R N A yapısında oldukları ve onkojenik vi
ruslar kategorisi iç inde bulunduklar ı böylece saptan
mış oldu. 

Bu çalışmalar, insan meme kanseri virüsünün, 
mürin meme tümörü virüsünün bir kopyası o lduğunu , 
kanser hücresi iç inde bulunan R N A moleküllerinin 
insanda ve farede virus olarak aynı o lduğunu , çünkü 
bu ik i virus türünün replikasyon sonucu aynı oldukla
rını göstermişt ir . A x e l ve çal ışma arkadaşlarının da 
işaret ettikleri gibi, buna rağmen bu çalışmalar, bu 
virüsün, insan meme kanserinin kozatif ajanı o lduğu
nu ispat etmek için yeterli sayı lamamaktadır . Virüsün 
insanda meme kanseri iç inde bulunması , bu hücrenin 
çoğalmasının sebebi olabilir, malign değişimin 
başlaması için, virus mutlaka gerekli olamayabilir. 
İnsanda bu virüsün meme kanseri için kozatif ajan 
o lduğunun kesin ispatı için, bu virusla direkt en
feksiyon denemelerinden pozitif sonuç alınması 
gerekmektedir ki bu da kuşkusuz , şimdilik, imkan
sızdır. Ancak unutulmamal ıd ı r k i , insana en yakın 
primatlarda bu denemelerin yapılması mümkündür 
ve bunlardan alınacak olumlu sonuçlar da, insanlar 
için yeterli sayılabilir. Ayrıca bu denemelerle, yeteri 
kadar insan süt virüsünün da elde edilmesi mümkün 
olabilecektir. 

İnsanda süt virüsünün yavruya transmisyonu 
yolu da, cevaplandırılması gereken ayn bir sorudur. 
Emdirmekle bu virusların yavruya geçerek meme 
kanseri meydana getirdiği henüz ispat lanmamışt ı r ; 
ç o k emdiren kadınların çocuklar ına çok virus geçe
ceğine göre, bu kadmlann kız çocuklar ında daha 
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büyük ensidansta meme kanseri olması gerekirken, 
böyle olmadığı da bilinmektedir. Ancak son zaman
larda yapılan bir ça l ı şmada, seropozitif 669 kadının 
% 20'sinde, cyto-megalo-viruslarm bu lunduğu göste
rilmiştir. Ne var k i , süt eğer tek geçiş yolu ve kanser 
nedeni olsaydı, emdirme süresi ile meme kanserinin 
sıklığı, bir paralelizm göstermeliydi. Bilindiği gibi, 
bu paralellik yoktur, aksine bir diskordans vardır. 
Farelerde, bu virusların, spermler ve ana yumurtala-
rıyla geçebildiği gösterilmiştir (13, 16, 41). Yapılan 
bazı araşt ırmalarda, meme kanserinin daha ç o k ana 
soyu güttüğü gösteri lmişken, ancak bazı araştırma
larda da baba soyu güttüğü gösterilebilmiştir (42). 
Bazı yeni araş t ı rmalarda da, bütün normal hücrelerin, 
R N A tümör viruslarının genetik potansiyelini taşı
dıklarını göstermektedir (43). Embryo hücrelerinin, 
R N A tümör viruslarını, bazı manüplasyonlardan sonra 
meydana getirebilmeleri ve ( R N A dependent D N A 
polimeraze)nin embryo hücrelerinde bu lunduğunun 
gösterilmesi, bu hipotezi kuvvetle desteklemektedir. 
Aslında en ince araşt ırmalar bile, embryo hücrele
rinde virüs bu lunduğunu gösterememişt i r (44). 
Bu araştırmalar, endojen R N A tümör viruslarının as
lında mevcut o lduğunu, fakat bunların zahiren latent 
bir durumda bulunduklarını telkin etmektedir. Bent-
velzen ve çal ışma arkadaşları (16), farelerde, meme 
tümörü virüsünün meydana gelmesi için genetik en
formasyonun mevcut o lduğunu , fakat normalde, bu 
virusların o l u ş u m u n u n , değişik b i rçok kontrol meka
nizmalarıyla baskı a l t ında t u tu lduğunu iddia et
mişlerdir. Öyle görünmektedir k i , bazı, özel, genetik, 
hormonal ve belki de başka koşullar , farede ve belki 
de insanda, virüsün o lu şumuna yo l açmakta , bunun 
sonucu olarak da tümörler gelişmektedir . 

Sonuç olarak şöyle denilebilir: İnsanda meme 
kanserlerinde viral enfeksiyonun orijini, anlamı ve 
transmisyonu henüz kesinlikle gösterilebilmiş olma
makla beraber, bunlar hayvanlarda gösterilebilmiştir. 
Bu bulgular, durumun, insanlarda da benzer o lduğunu 
düşündürmektedir . İnsan meme kanserinde de viruslar 
mevcuttur, süt virusu insanda da süt aracılığıyla 
yavruya geçmektedir . 

Tüm bu bilgiler doğru olsaydı, o zaman ana 
sütüyle beslenen yavrularda meme kanserinin daha 
çok olması gerekmekteydi. Böyle olmadığına göre de, 
insanda, immünoglobülinlerin ve interferonun, özellik
le sütte bulunan interferon ve immünogLobülinlerin, 
önemli koruyucu rollerini kabul etmek zorunluğu 
ortaya ç ıkmaktad ı r . 

Dünya tıp l i teratüründe, ş imdiye kadar üzerinde 
durulmayan bir başka geçiş yolu olarak plasenta, 
önemle düşünülmeye değer. Biraz önce de değinildiği 
gibi, en ince araşt ırmaların bile, embryo hücrelerinde 
virüs b u l u n d u ğ u n u gösteremediği bilinmektedir (44). 
Ancak bu noktada bir bilgiyi hat ı r lamakta yarar var
dır, o da virusların organotrop oldukları keyfiyetidir. 
O halde meme kanseri virüsünü, fötusta, meme yapı
sının teşekkül etmesinden sonra aramak gereklidir. 
Ondan önce yapılan incelemelerde virüs bu lunmamas ı 
doğaldır. Embryo hücrelerinde virüs bulunmadı
ğı (44) şeklindeki bilgiyi , bizim bir kesin gözlemimiz 
nakzetmektedir. Olgu şudur (45): Hastanemiz intani
ye servisi şefi Dr. Ü. Sipahioğlu 'na getirilmiş miadı
na yakın bir gebe kuduz vakasına, hastanemizde se-
zaryan ameliyatı yapılarak görünüşü normal bir ç o c u k 
doğur tu lduk tan bir ik i gün sonra ana kuduzdan vefat 
eder. Ananın otopsisi, kuduzu doğrular . Fakat bir ik i 
gün sonra da, sezaryenle alınan bebek vefat eder. Be
beğe yapılan otopsi de, bebeğin de kuduzdan vefat 
ett iğini gösterir. Bu gözlem, anadan plasenta yoluyla 
kuduz viruslarının bebeğe geçerek kuduz meydana 
getirdiğini gösteren, dünyada ilk vakadır. Organotrop 
virusların plasenta yoluyla geçt ik ten sonra, aynı 
organları attake ett iğini de göstermektedir . Araş
tırıcıların, embryo hücrelerinde virusu, en ince 
araştırmalarla bile saptayamamalar ı (44), organotrop 
olan virusların, henüz embryoda teşekkül e tmemiş 
olan organları tu tamadıklar ı şekl inde yorumlanabilir. 
O halde, onkojen virusların, target organı fetusta te
şekkül ettikten sonra bu organda tutulabildikleri ve 
böylece transplasenter karsinogenezise yo l açtıkları 
speküle edilebilir. 
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