
A. O. Vet. Fak. Derg.
37 (3): 516-537, 1990

PROSTAGLANDİl'iLER

Baki Yılmaz*

l'rostaglaııdincs

Resume: Les prostaglandines sont cO/1.I/ituees des acid:!.1 gms
essentiel.~ insatures de vingt atomes de carbone. Elles se divisent en
groupes principaux: A, B, C, D, E, F et i. Ce soııt des produit.ı.f()rmes
cı peu pres dans clıaque tissu, en particulier dans les whicules seminales
et ayant des effets tres difjerents. Elles prôentent ces e(rets soit
dans le tissu qu'ils ollf jomu} sait aıı voisinage de ce/Ili-ci.

Les prostaglandines sont largement utilisees en medecine-vete-
rinaire. Par exemple, PGF2 provoquant une sıimulation des musc/es
lisses uterins, sont .fi-equemment utilises paJ'liculieremenl daııs les cas
d'accouchement. On les uıi/ise encore dans {'obsamlion de {'oesIrus
et de tovulation.

Dans ce travail, on a le but d'etudier la jormation et la secrelion
des prosıaglandines.

Özet: Prostaglandinler, yirmi karbon atomlu esaıısiyel doymamış
yağ asitlerinden oluşur. A, B, C, D, E, F ve İ gibi afla sll1iflara aYl'lhr.
En çok vezikula seminalisler olmak üzere organizmada hemen her
dokuda oluşan ve çok değişik etkileri olan maddelerdir. Etkilerini
oluştııklan dokularda ya da bu dokunun yakınll/da gösıerirler.

Prostaglandinler veteriner hekimlikte geniş kul/anuıı alam bulmuş-
tur. Örneğin, PGF2cy' uterus düz kaslarının kasıltmma neden olduğundan,
özellikle doğum ve bununla ilgili olaylarda çok sık kullamlmaktadır.
AYl'lca kızgl11ltğll1(östrus) ve ol'ülasyonıııı iyi izlenebilmesi için prostag-
landinlerden yarar/all/ltı'.

Bu derlemede prostaglandinlerin oluşumu, Sahil/iili ve eıkisi ana
hatlanyla gözden geçirilmektedir.

* Prof. Di. A. Ü. Veteriner fakültesi Fizyoloj: Anabilim Dalı, Ankara.
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Son yıllarda üzerinde durulan konulardan biri de prostaglandin-
!erdir. Prostaglandinler hormon olmamaH,', birlikte, etkisini yerel
hormonlar gibi salındıkları dokularda ya da bu dokuların yakınında
gösteren maddelerd ir. Önceleri yalmz prosta ttan salındığı sanılarak
bu maddelere prostaglandin adı verilmiştir. Ancak yapılan araştır-
malar sonucunda prostaglandinlerin çoğunluğunun veziküla scmi-
nalislerden salındığı anlaşılmıştır. En çok da insan ve koçların seminal
sıvısında bulunur. Ayrıca uterus, beyin, deri. bağırsaklar. böbrekler,
akciğerler, timüs, iris, damar ç~peri. pankreas, aybaşı (mcntsturasyon)
sıvısı olmak üzere memeiiIerin hemen her dokusunda prost,-ı,glandinler
oluşur. Bu maddeler, organiz,manın çok değişik yerlerinden salın.
malarına karşın, prostaglandin adı yanlış olarak yerleşmiş ve halen
kullanılmaktadır (I, 8, 16,23).

İlk kez 1930 yılında insan menisinin (ersuyu) uterusta gevşemeye
ya da kasılıma neden olduğu gözIcmler.miştir. Aynı yılın ortalarında
İngiltere'de Goldblatt ve İsveç'te Yon Euler insan menisi ve koçların
vezikula scminalislerinden elde edilen doku özlerinin (ekstre), uterus
kasııımına ve kan basıncında düşmeye neden olduğunu belirlemişler-
dir. Von Euler 1934 yılında insan menisinde bulunan ve düz kaslara
etkiyen bu maddelerin prostattan salındığını sanarak bunlara pros-
taglandin adını vermiştir. Ancak 1959 yılında Eliasson, prostaglan-
dinierin çoğunun prostatta değil de, vezikula seminalislerde oluştuğunu
ortaya koymuştur. İsveçli diğer bir araştırıcı olan Bergström'ün
öncülüğünde 1960 yılında prostagIandin arı olarak ayırt edildi, yapı-
ları ve biyolojik etkinlikleri aydınlatıldı.ingiltere'de Y,me ve çalışma
arkadaşları ı97 i yılında aspirin ve benzeri ilaçların prostaglandin
oluşLımunu engellediklerini buldular (17, ı8, 20). Yine aynı yıllarda
Uganda'da Karim, prostaglandinlerin doğum olgusunu başlatlığını
ve düşük oluşturduğunu ortaya koymuştur (ı3). İsveç'te 1970 yılının
başlarında Samuelsson ve H<ımberg araşidonik asitten oluşan siklik
endoperoksitIer adı ile de anılan PGGı'yi ve PGHı'yi ayırt ettiler.
Bunu kan pulcuklarında oluşan tromboksanların bulunması izlemiş-
tir. Yane ve çalışma arkadaşları 1976 yılında prostasiklini (PGİ2)
bulmuşlardır. Aynı araştırıcılar PGiı'nin damar içinde kanpulcuk-
larının çepe re yapışmalarını ve kendi aralarında kümeleşmelerini
önIeyen önemli bir madde olduğunu ortaya koymuşlardJr. Bergström,
Samuelsson ve Yane bu alandaki çalışmalarından ötürü 1982 yılı
Nobel Tıp ödülünü almışlardır (14, 17).
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Prostaglandinler, organizmada üç, dört ya da beş çift bağ içeren
20 karbonlu doymamış yağ asitlerinden türer. Bunlar, üç çift bağ
içeren 8, i I, 14 eikosatrienoik asit; dört çift bağ içeren 5, 8, ıi, 14
eikosatetraenoik asit (araşidonik asit) ve beş çift bağ içeren 5, 8, i I,
i4, 17 eikosapentaenoik asi tlerdir (Şek il I). Prostaglandinler oluşur-
ken bu yağ asitleri ikişer çift bağını yitirir. Böylece anılan üç yağ
asitinden sırasıyla yan zincirlerinde bir çift bağ bulunan (monoenoik),
iki çift bağ bulunan (dienoik) ve üç çift bağ bulunan (trienoik) pros-
taglandinler oluşur. Memelilerde iki çift bağ içeren (dienoik) pros-
taglandinlerin en önemli kaynağı araşidonik asittir. Araşidonik
asit, hücre zarıı1da diğer iki yağ asitıcrine oranla daha çok bulunur.
Dolayısıyla memeli vücudunda en çok bulunan prostaglandinler dı'
iki çift bağı olan (dienoik) araşidonik asitten oluşanlardır (7, 9, 17,
18, 20). M emelilerde, yan zincirinde üç çift bağ bulunanlar normal
durumda az oluşur. Ancak, balıklar ve diğer deniz hayvanlarında pros-
taglandin oluşuınunda en önemli öncü madde 5, 8, iI, i4, 17- eiko-
sapentaenoik asittir. Bu yüzden balık yağında 5, 8. IL 14, 17- eiko-
sapentaenoik asit yüksek oranda bulunur. Soğuk sularda yaşayan
balıklarla beslenen eskimolarda, balık yağındaki 5, 8, iI, 14, 17-

Şekil J. Prostaglandinleriıı ve öııeü maddelerİnin yapısı (7).
Figure I. Coııstİtution des prostaglandincs et ses prccurseurs (7).
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eikosapentaenoik asit oranının yüksek olması nedeniyle üç çift bağ
içeren (trienoik) prostaglandin türevieri vücutta önemli ölçüde oluşa-
bilir. Eskimolarda ateroskleroz ve miyokart enfarktüsü gibi kalp
hastalıklarının az görülmesinin nedeni, bunların çok fazla balık yağı
tüketmelerine bağlanmaktadır (7, 14).

Prostaglandinlerde siklopentan halkası içeren yirmi karbon
atomlu ana iskelet prostanoik asittir. Prostanoik asit, araşidonik asit

, ve diğer yirmi karbonlu (eikosaenoik) asitlerin halkalılaşması ilc
oluşur. Prostanoik asit, ortasında beş karbonlu halka (siklopentan
halkas)) ve iki düz yan zincir içeren 20 karbonlu doymamış bir asittir.
Düz (alifatik) zincirin bir ucunda karboksil grubu, diğer ucunda metil
grubu bulunur (Şekil 2). Siklopentan halkas), üzerinde yer alan grup-
lara ve çift bağların sayısı ilc konumlarına göre değişik adlar alır.
Ayrıca, OH gruplarının siklopentan halkası düzleminin üstünde ya
da altında bulunmasına göre de alfa ve beta izomederine ayrılır.
Prostanoik asitin gerek siklopent,tn halkası, gerekse düz yan zincir
leri üzerindeki eklenti ya da çift bağ durumuna göre çeşitli tür pros-
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Şekil 2. Bazı prostaglandinlerin yapısında bulunan siklopentan halkaları (14, 20).
Fİgure 2. Constitition du cycle penıagonal situc dans la formation

de certaincs prostaglandines (14,20).
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taglandinlcr oluşu r (7, i4, ı7). Siklopen tan halkasındaki farklılığa
göre A, B. C, D, E, F ve i gibi ana sınıflara ayrılır. E, F ve D sınıfı
prcstaglandİnlere birincil (prinıcr) prostaglandinler adı verilir. Çeşitli
hücrelerde dağılmış biçimde bulunan ve birincil prostaglandinlerin
biyolojik yönden en önemli olanları E ve F sınıfı prostaglandinlerdir.
Prostaglandin A, B ve Cler prosla.glandin E'den türer ve biyolojik
önemleri yoktur. Her sınıf kendi i~'inde düz yan zincirlerdeki doy-
mamış çift bağ sayısını gösteren ve sınıfı belirleyen harf İn alt kesimine
konulan I. 2, 3 doymamış çift bağ sayıları ilc simgclenir (PGEı,
PGE2, PGE.ı)' Ayrıca prostaglandinin izomerini açıkbmak için bu
alt sayıların hemen yanına. yunan harfleri eklenir (PGFp, PGF2'l.,
PG Fw). Doğada en çok birincil prostaglandin bileşiklerine raslanır.
Başlıcaları PGEj, PGEıo PGE3, PGFıc<, PGF2c<, PGF.ı/dır (9, 17,20).

Oluşumu

Az önce dt dcğinildiği gibi prostaglandinler prostanoik asit
türevidir. Prostanoik asit, özellikle iman ve diğer memelilerde araşi.
donik asitten oluşur. Aynı zamanda araşidonik asit, alınan besinlerdeki
linolcik asitten de türemektedir. BesinlerJe alınan bu yağ asitlerinin
büyük bir kesimi fosfolipiderin yapısına girer. Prostaglandin oluşu-
munda kullanılan yağ asitlerinin başlıca kaynağı hücre zarı fosfoli.
pitleri, daha az olarak da diğer lipit bileşikleridir (Şekil 3). Hücre zarı
fosfolipitlerindeki araşidonik asit, fosfolipaz A2 enzimi etkisi ile serbest
hale gelir. Serbest hale geçen araşidonik asit ise hemen siklooksijenaz
ve lipoksijenaz enzimi ile alt ürünlerine dönüşür. Örneğin, siklooksi-
jenaz enzimi etkisi ilc PGG2 oluşur. Aspirin, indometasin, steroit
yapıda olmayan bazı yangı giderici ilaçlarla, siklooksijenaz enzimi
etkinliği azalır. Buna karşın katekolaminlcr, serotonin ve östrojenler
siklooksijenaz etkinliğini artırım. PGG2 daha sonra hidroksiperok-
sidaz etkisi ile PGH2'ye dönüşür. PGG2 ve PGH2'ye siklik endo.
peroksitler de dcnir. Bunlar kimyasalolarak oldukça dayanıksızdır
(7, 17,20).

E, D ve F grubu prostaglandinler PG H2 'den oluşur. Hücrelerde
oldukça yaygın biçimde bulunan endoksiperoksidaz E izomeraz en-
zimi etkisiyle PGH/den PGE1 oluşur. PGF2'nin enzim etkisi olmak-
sızın PGH2'nin doğrudan doğruya indirgenmesi sonucunda oluştuğu
sanılmaktadır. insanlörda, yalnız kan puIcuklarında bulunan D-İzo-
meraz enzimi bu hücrelerde PGH1'den PGD1 oluşumunu sağlamak
tadır. Cl7-hidroksiasit PGHı'nin yıkım ürünüdür (5, 14, ı7).
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Şekil 3. Prostaglal1dinlerin oluşumu.
Figurc,~. Formalicın des prostaglandil1cs.

Başlıca kan damarı endoteline yerleşmiş bulunan prostasiklin
sentetaz enzim'i, PGH2'yi dayanıklı olan prostasikline (PGİ2) dönüş-
türür. ı5-hidroperoksi araşidonik asİt ve 13-hidropcroksilinobk
asit prostasiklin sentctaı. enziminİn etkinliğini azaltır. PGİ/de enzim
etkisi olmaksızın hidrolizle hızlı bir şekilde 6-keto PGF ıa'ya dönüşür.
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6-keto PGFıCl., PG i/den daha dayanıklı, fakat etkisi daha zayıftır.
Böbrek, karaciğer, diğer bazı dokularda bulunan 9-hidroksiprosta-
glandin dehidrojenaz enzimi, 6-keto PGFı:x'yl dayanıklı 6-keto PGEı'e
çevirir. 6-keto PGEı'nin kalp damar ve kan pukuklarına karşı etkisi
insanda PGf2'nin etkisinden oldukça zayıf!ır (I, 14, 17).

Kan pukuklarında bulunan tromboksan sentetaz enzimi etkisi
ile de PGH2'den tromboksan A2 oluşur. Yarı ömrü çok kısa (yaklaşık
30 sn) olan tromboksan A2, enzim etkisi olmaksızın daha dayanıklı
tromboksan B/ye dönüşür. imidazol ve I-metil imidazol trombok-
sanıarın oluşumunu engeller (12, 21).

Salınım.

Prostaglandinler' oluştukları dokularda depo edilmez, oluşur
oluşmaz hemen salınır. Herhangi bir etken tarafından prostaglandin
oluşumunun artması, salınımının da artmasına neden olur. Prostag-
landin oluşumunun azalımı ile prostaglandin salınımı azalır. Örneğin,
aspirin, indometasin ve diğer yangı giderici, ağrı kesici ilaçlar siklo-
oksijenaz enzimini kısıtlayarak dokulardan prostaglandin salınımını
azaltır. Prostaglandin oluşumu ve salınımı için çeşitli uyaranlar bulun-
maktadır. Bunlar, sinirsel uyarı, organ ve dokularda oksijen azlığı
(hipoksi), serotonin, asetilkolin, histamin, norepinefrin, vazopresin,
anjiotensin il ve bradikinindir.

insanlarda erkek scıninal sıvıda ml'de 25[J.g PGEı. 22[1g PGEı.
5.5 iJ.g PGE, ve 8[J.g kadar PGF bulunmaktadır. PGA ve PGB'nin
toplamı ml'de 50 [Lg'dır. 19-hidroksi PGA ve PGB'nin toplamı ise
ml'de 200[J.g'dır (1, 5,17,20).

Etkileri

Prostaglandinler, etkisini oluştukları dokularda ya da bu doku-
ların yakınında yerel olarak gösterir ve etkileri çok değişiktir. Aynı
tür prostaglandin bir dokuda adenilat siklazı uyarırken, diğer bir do-
kuda engelleyebilmektedir. Bu etkiler hayvan türüne göre de değişe-
bilmektedir. Prostaglandinlerin etkisinin hedef hücrenin zarında bu-
lunan özel prostaglandin reseptörlerin etkinleşmesine bağlı olduğunu
gösteren kanıtlar giderek artmaktadır. Etkilerin çeşitliliği ve bazen
zıt yönde olması nedeniyle, birden fazla reseptöı türünün bulunduğu
sanılmaktadır (8, 9, 14, 17).
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Prostaglandinler, tiroit uyarıcı hormon (TSH), adrenokortikotrop
hormon (ACTH) ve lüteinleştirici hormonunun (LH) etkilerinin
tirait, böbreküstü bezi korteksi ve yumurtalıklar ya da testisler gibi
hedef dokulara ulaşımında roloynar. Bu trofik hormonlar hücre
zarındaki reseptöre bağlanır (Şekil 4). Bu durum prostaglandin sen-
tetaz enzİmi etkinliğinin artmasına neden olur. Böylece prostaglandin
oluşumu artar. Prostaglandinler de büyük bir olasılıkla özel bir pros-
taglandin re~eptörü aracılığıyla hücre zarındaki adenilat siklazı etkin
hale getirir. Sonuçta prostaglandin etkisi ile artan siklik AM P hedef
hücrelerin işlevini artırır. Burada prostaglandinler ikinci haberci,
siklik AMP ise üçüncü haberci olarak görev yapmaktadır. Buna karşın
hücrenin işlevi baskı altında tutulursa, siklik AMP'de bir azalım söz
konusudur. Prostaglandinler hemen hemen heı hücrede AMP'ye
etkir. Oysa parathormon böbreklerde ve kemiklerde siklik AMP
oluşumunu artırırken, diğer dokularda bu etkisini göstermez. Pros-
taglandinlerin bazı sistemlerde siklik AMP birikimini artırırken,
bazılarında önlemesi (yağ doku) henüz aydınlığa kavuşmamıştır (7,
14,17).

Şekil 4. Prostaglandinlerin etkisi (17).
Figure 4. Effet des prostaglandines (17).
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Kalp-damar sistemine etkisi: Prostaglandinler genelde bütün
damarları genişleti r ve kan basıncını düşürür. Dama r cı üz kasla rına
doğrudan doğruya etkidikleri gibi ~tdrenerjik sinir uçlarında no re-
pinefrin salınımını kısıtlayarak dolaylı olarak damar genişlemesine
neden olabilirler. Böylece hem çevresel damarları genişletme, hem
de böbreklerden fazla sodyum iyonlarının atılımına neden olduğu
için kan basıncın! düşürür (1, 2. 3). Özellikle, A ve E sınıfı prostag-
landinler damarları genişletir ve kan basıncını düşürür. Damar ge-
nişlemesi arteriollerde, prckapillcr damarlarda, büzgeçlcrde (srink-
terler) ve postkapiller venüllerde daha belirgindir. PGA2 insanlarda
uygulandığında arterioller genişler. Buna bağlı ola rak kan basıncı düşer,
kalp atım sayısı hızlanır ve kalbin dakika hacmi artar. PGAı 'in de
buna benzer bir etkisi vardır. Fakat, bu etki PGAı toplardamardan
yava~ yavaş verildiği (perfüzyon) ~üre içerisinde devam eder. PCiA i'in
başlangıç etkisi, böbreklerin kabuk kesiminde (kOl,teks) kan akışını
artırır. Bu durum sodyum, potasyum ve aşırı su yitirilmesi ile birlikte
kan hacminin % Lo kadar düşmesine neden olur. Daha sonra bunu
böbrek dışındaki atardamarların genişlemesi ve kan basıncının (tan-
siyon) normal düzeye inmesi izler. Böbreklerde kan basıncındaki
değişimlere karşın kan akışının değişmez (sabit) kalması, PGE2'ye
benzer bir maddenin etkisiyle sağlanmabadır.İndometasin bu düzen-
lemeyi (otoregülasyon) etkisiz kılar. Nitekim uzun süre aspirin kul.
lanımı prostaglandin oluşumunu engelleyerek kan basıncının yük-
selmesine neden olabilir. PGE2, prostasiklin (PGL), 6 ..keto PGE1

arteriolleri, prekapiller büzgeçleri (srinkterler), kıleal damarları, ve-
nüııeri, PGE2 ise özellikle burun mukozasındaki damarları geniş-
!etir (3, 12, 14).

Kalıl/1 şekilli elemaıııart re troıııhiis oluşumuııa etkisi: Normal
koşullarda bir delmarda kan puleukları endotel hücreıcı ine ya pışmaz.
Çünkü endotelin düzgün oluşu ve iç yüzeyine adsorbe edilen negatif
yüklü tek moleküllü protein katmanı, kan puJeuklarını ve pıhtılaşma
faktörlerini iterek pıhtılaşmaya engelolur. Diğer yandan en çok pros-
tasiklin (PGİ2) olmak üzere PGEI ve daha az olarak da PGFıC( ve
6-kcto PGEı damar iç yüzeyindeki hücrelerde adenilat siklaz enzi ..
mİni uyarmak ve hücrelerde siklik AMP düzeyini artLrlnak suretiyle
kan pukuklarının birbirine yapışarak kümeleşmesini (agregasyon)
önler. Aynı zamanda PGİ2 kan pulcuklarının damar endoteline ya,
pışmasını (adezyon) da önler, fakat bu etki kan pulcukları küıneleş-
mesini engelleyici etk isi kadar güçlü değildir (I O, i ı).
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Ancak, damar endotelinde çeşitli nedenlerle bir örselenme (ze-
delenme) oluştuğunda, endotel yüzeyi pürüzlü bir duruma geçer.
Örse1enen yerden prestasiklin sentetaz enzimi uzaklaşır ve PGi2
oluşmaz. Bu durumda kan pu1cukları endotelaltı ya da daha derin kat-
manlarda. bulunan kolajen te1ciklerine hemen yapışır (adezyon).
Yapışma sırasında kan puJcuklarının biçimleri değişir, içerdikleıi
ADP, serotonin, trombosit faktör 3 ve 4, PGE2, PGF2C1., tromboksan
senteta;;, tromboksan Aı v.b. m~ıddt1eı ortam <ı verilir. Siklik endo-
peroksi.1er (PGG2 ve PGH2), PGE2 kan pı.l1cukları kümeleşmesini
artırır. Ayııca tromboksan Aı güçlü bir damar büzücü etkisi vanında,
kan pulcuklarının kümeleşmesini daha da artırır. Böylece trombüs
oluşuımı kolaylaşır. Tromboks,ın Aı kan pulcuklarından kalsiyum
iyonlarının salınıınını sağlayarak dolaylı bir biçimde adenilat siklazı
?.laltır. Tromboksan Aı, kan pulcuklarının temel siklik AMP düze.
yini azaltmaz; fakat prostasiklin (PGi?) ve benzeri mıddeler tara
fından uyarılan hücrelerde artmış siklik AMP düzeyini.düşürür (5, ı7) .

.1rombüs oluşumunda PGi2 ve tromboksan oranı çok önemlidir.
Aspirin ve benzeri macdekr kan pu1cukları siklooksijenaz enzimini
oldıık\~a azaltarak bu hücrelerde tıomboksan A2 oluşumunu aLaltır
ve tromboz oluşumunu önler. Bundan dolayı miyokart enfa.r~ tüsü
geçirmiş hastalara üç günde bir 200 mg aspirin verilerek tromboza
bağlı yan etkiler ve yeniden enfarktüs oluşumu kısmen de olsa ön-
lenebilir (II, 12).

Damar çeperinde prostasiklin sentetaz içeren hücrelerin, aterosk-
lero7 plaklarının oluşumuna neden olduğu sanılmaktadır. Bu plak-
larda oluşan lipiı hidropcroksitlerin, prostasiklin sentetaz salınımını
kısıtladığı saptanmıştır. Bu durumda prostasiklin metabolizmasımn
bozulması, tromboz yanında ateroskleroz gelişimini de kolaylaştı ra-
bilir (11,12).

Alyuvarlar yumuşak ve esnek olduklarından dış etkilerle biçim-
leri kolaylıkla değişebilir. Bu özellikleriyle, çaplarından da.ha küçük
olan kılcal damarlardan geçebilir. Kılcal damar sisteminden geçerken
biçimleri değişir. Alyuva.rların yıkıma uğramaları için biçim değiştirme
yeteneklerinin, belirli bir düzeyin altına düşmemesi gerekir. Bu biçim
değiştirme yeteneği günün değişik saatlerinde ve çeşitli etmenlere bağlı
olarak değişir. Prostaglandinler bu olayda da önemli bir roloynar.
PGE) alyuvarların biçim değiştirme yeteneğini artırır, PGE2 ise azal-
tır. PGF2C1. aybaşı siklusunun belirli zamanlan dtşında etkisizdir.
PG E1<xdüşük derİşimde (10-11 M) hemolizi azaltır, yüksek derişiınde
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(l0-9M) ise artırır. PGEı, PGE1 'in tersi etki yapar. Aynı zamanda
PGE'ler ve PGA'lar böbreklerde oksijen azlığına (hipoksi) yanıt
olarak oluşan eritropoetin üretiminin artışında aracı olarak görev
yapar (7, 14, 17).

Deney hayvanlarında oluşturulan bazı kötü huylu urlarda pros-
tasiklinin (PGİı) metastaz oluşumunu engellediği belirlenmiştir.
Burada PGİı'nin işlevi, damar içerisinde kan pukuğu kümeleşmesini
ve dolayısıyla kılcal damar tıkanmasını önlemesi ile ilgili olduğu belir-
tilmiştir. Kanserli hastaların sağaltımı bakımından büyük değeri
olan bu gözlemin uygulamadaki önemi henüz yeterince aydınlan-
mamıştır.

Böbrek/ere etkisi: Böbrek damarlarında daha çok PGİı, İnters-
tisyel doku, distal tübülüs ve toplayıcı borucukların epitelinde ise
PGEı oluşur. Bedende sıvı hacminin azalımı, sidik söktürücü (işetici)
ilaç verilmesi, tuz alımının kısıtlanması ya da hemodiyaliz yönte-
minin uygulanması böbreklerde prostaglandin oluşumunun artmasına
neden olur (2, 5, 10).

PGİ2 ve PG Eı güçlü bir biçimde böbrek damarlarını genişleterek
damar direncini düşürür ve böbrekte kan akışını artırır. PGE2 kan
akışındaki değişimlerden bağımsız olarak distal tübülüs ve toplayıcı
borucuklarda bulunan adenilat siklazın etkinliğini azaltır ve diüretik
etki yapar. Antidiüretik hormon tarafından suyun geri emiliminin
azalımını sağlar ve dolayısıyla aşırı sidik çıkarılmasına (diürez) neden
olur. Ayrıca PGEı distal tübülüs ve toplayıcı borucuklarda sodyum,
potasyum ve klor geri emilimini azaltır. Sonuçta sidikle birlikte sod-
yum, potasyum, su fazla çıkarılır ve kan hacmi % 0,10 kadar azalır.
Daha sonra böbrek dışındaki atardamarlar genişler ve kan basıncı
(tansiyon) normal düzeye iner. O halde sözü edilen bu prostaglandin-
ler hem böbreklerde ve hemde çevresel damarlarda kan basıncını
düşürmektcdir. Nitekim, PGEı. PGEı, PGİı, PGAı. PGA], PGG2

ve PGH, verildiğinde böbrek dHmarlarının genişlediği, kan akışının
arttığı ve sodyum çıkarılmasının hızlandığı saptanmıştır. Tromboksan
Aı verildiğinde ise böbrek damarlarının büzüldüğü belirlenmiştir.
Uzun süre aspirin kullanımı ise prostaglandin oluşumunu engellemek
suretiyle kan basıncının yükselmesine neden olabilir (I 2, 17, 18).

PGİ2 ve bunun metaboliti olan 6-keto PGE1 'in böbreklerde renin
salınımını uyardığı sanılmaktadır. PGE2 de böbreklerden renin salını-
mını artırır. Diğer yandan PGF2C( ve indometasin renin salınımıru
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azaltır. Anjiotensin LI ve anjiotensin lII'ün böbreküstü bezi kortek-
sinde aldosteron oluşumu ve salınımı üzerjndeki uyarıcı etkisinin
kısmen prostaglandinler aracılığı ile olduğu açıklığa kavuşmuştur.
PG İz böbrekten eritropoetin salınımını da artırır (I, 2, i I).

Mide--hağırsak sistemine etkisi: Prostaglandinlerin öncü maddesi
olan araşidonik asit, PGEı, PGEz ve PGfz, mide-bağırsak sisteminin
uzunlamasına düz kaslarının kasılımına neden olur. PGFZiX hem uzun-
lamasına, hem de dairesel düz kasları kasar. SikJik endoperoksitler
ve tromboksan Az'de uzunlamasına kaslarda büzücü etki yapar.
Fakat, bu etkileri PGE, PGF ve PGİ1 kadar güçlü değildir. Mide-
bağırsak sistemi PGAı.' PGAz, PGD'ye duyarsızdır. PGEı ve PGEz
mide-bağırsak sisteminin dairesel kaslarını ve kardiya büzgecini
(sfinkter) gevşctir. Hayvanlar üze/inde invitro koşullarda yapılan
araşıli mala rda PGE ve PG F'lerjn bağırsak hareketleri üzerindeki
etkilerinin kesin olmadığı bildirilmektedir. İnsanda E grubu prostag-
landinler uygulandığında bulantı, kusma, karın ağrıları ve sürgüne
neden olabilir. PGE'ler ve PGF'ler, özellikle düşük yapmak için kul-
lanıldığında bu yan etkiler ortaya çıkabilir (1,9,14,18).

Alınan besinler, hista.min, gastrin, kafein, insülin ve vagus sinirinin
uyarılması ile midede oluşan hidroklorik asit (HCl) salınımı, PGAı.
PGEı, PGE2 ve PGİ: etkisi ile azalır. Buna karşın, mide ve ince
bağıı'sakların müköz salgısı, pankreasın dış salgısı artar. Burada da
sözü edilen prostaglandinlerin asit salınımı üzerindeki engelleyici
etkisi adenilat siklaz aracılığı ile siklik AMP oluş .•..munu artırmakla
olmaktadır. Gerçekten sjklik AMP hidroklorik asit salınımını önler.
E sınıfı prostaglandinler midede asit ve pepsin salınımını azaltmaları
nedeniyle peptik ülser olgularında sağaItım amacıyla kullanılır. Bu
amaçın ağız yoluyla altı saatte bir 100-200 (l.gverilir. Önceden PGEı
ve PGE1 verilerek mide ve duodenum ülserleri de önlenebilir (1,10,14).

PGE'ler ve PGF'ler insanda bağırsak hareketlerini ve gerimini
(tonus) artırır. Bu etki doğrudan doğruya düz kaslar üzerine olmak-
tadır; çünkü atropinle bağırsak hareketleri ve tonus azalınaz (5, 18).

PGEı. PGAz ve PGFz incebağırsak mukozasından sodyum ve
suyun emilimini çok azaltır. Öyle ki kolerada görülen ölçüde sulu
bir sürgüne neden olabilir. Nitekim PGEı. PGAı ya da PGF1iX uyuş-
turum (anestezi) altındaki köpeklere damar içine yavaş yavaş (en-
füzyon şeklinde) verildiğinde hemen su ve elektrolit (Na, K, CI),
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çıkarılmasına neden olur. Prostaglandinlerin bu etkisi kolem toksi-
ninin etkisine benzemektedir. Çünkü hem kolera toksini, hem de
PGEı bağırsak mukozasında adenilat sikhız ve siklik AMP'nin art-
masına neden olmaktadıl. Bu nedenle kolcra olaylarında oluşan çok
sulu sürgün (ishal), prostaglandin üretimi ve salınımına bağlanmak-
tadır (1,15,17).

Solunum sistemine etkisi: PGE1 ve PGE2 bronş düz kaslarını
gevşetir ve bronşları genişletir. Buna karşın PGF:a bu düz kasları
kasar, dolayısıyla bronşlarm daralmasına neden olur. Düşük yapmak
amacıyla kadınlara toplardamardan verildiğinde de PGF2cx'nin bu
etkisi belirgin olarak gözkmlenebilir. PGEı ve PGF2z insan akci-
ğerlerinde bulunduklarından, bronşiyal astım nöbetlerinin oluşum"nda
rol oynadıkları ileri sürülmüştür. Bazı astımhlarda aspirin ve indo-
metasin gibi ilaçlar bronş spa2.mına. bronş mukozasında lipoksi-
jenaz ürünlerinin oluşumunu hızlandırarak mükoz salgı artmasına
neden olur. Ayrıca bronş kanserlerinde dokuda yüksek oranda PGF2:x
bulunduğu saptanmıştır (9, 14,20).

Merkezsel ve çevresel sinir sistemine etkisi: Prostaglandinler,
diğer dokular gibi merkezsel sinir sisteminde de bulunur. PGE2'ye

/ beyinde en çok hipokampus, eminensia medialis ve pinal bezde rast-
lanıimıştır. PGİ2 ise beyin--omurilik sıvısında bulunur ve kaynağı
damar endotelidir. Özellikle, PGE2 yatıştırma (sedasyon) ve uyuşuk-
luk yapar. PGF2:x'nın merkezsel sinir sistemi içine verilmesi beden
ısısının yükselmesine (ateş) ve buna ilişkin kngınILk gibi hastalLk belir-
tilerinin ortaya çık masına neden olur. Enfeksiyon hastalıklarında
bakterilerin saldığı ateş yapan (pirojen) maddeler PGE2 oluşumunu
artırarak, hipotalamustaki ısı düzenleyen merkeze etkili olduğu sanıl-
maktadır. Aspirin ve benzeri ilaçlar prostaglandin oluşıımunu azal-
tarak ateşi düşürür (9, 14, 15,20).

Henüz kan beyin engeli oluşmamış birkaç günlük civcivlcre
PGEı verildiğinde konvülsiyonları önleyen yatıştırıcı etkiye, PGE7a

ise opistotonus ve bacaklarda gerginliğe neden olur. Kedilerin beyin
karıneıkIarı içine PGEı verilmesi kendiliğinden oluşan hareketlerin
uzun süre durmasına nedLn olur. Sıçanda PGE;nin hipotalamusun
belirli yerine ya da beyinde üçüncü karıncık içine verilmesi sonucunda
sempatik etkinlik aşırı ölçüde artar ve kan basıncı yükselir (14, 17).

Prostaglandinler, genellikle nöroefektör kavşaklarda, kolinerjik
, sinir uçlarında asetilkolin sahnımını artırır. PGE'lcr sempatik adre-
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nerjik sınır uçlarından norepinefrin salınımını çoğunlukla kısıtlar.
PGFI<ı ve PGF2<ı ise kısmen damar düz kaslarında sempatik sinirleri
uyararak norepinefrın salınımını kolaylaştırır. PGEz insanlara deri
içi verildiğinde ağrıya neden olur. Aynı şekilde deney hayvanlarında
bradikininle oluşturulan <"ğrıyı ve otanomik refleksleri artırır. Pros-
taglandin çözeltileri, göz, burun, boğaz ve alt solunum yolları muko-
za.sına yerelolarak uygulandığında irkiltir (10, 12, 14, IS, 17).

Prostaglandinler ağrı duyusunu ileten sinirler üzerine doğrudan
doğruya uyarı yaparak değil, duyu reseptörlerinin uyarıcı maddeler
(bradikinin gibi) karşısında eşiğini düşürmek suretiyle ağrıya neden
olmaktadır (15,20).

Endakl'in sisteme etkisi: PGEz hipotalamustan gonadotropin
salgılatıcı hormon salınımlOl uyarır. Bunun sonucunda ön hipofizden
Iüteinlcştirici hormon ve folikül uyarıcı hormon salınımı artar (Şekil
5). Ayrıc,', prostaglandinler, Iüteinleştirici hormon, tiroit uyarıcı
hormon (tirotropin), adrenokortikotrop hormon etkilerinin hedef
organlara ulaşımında da roloynar (S, 7, 18, 19).
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Şekil 5. Kuyunda östrus siklusu (17, 20).
Figure 5. Cycle oestral chcz la brcbis (17, 20).

Tiroit. prostaglandinlerden zengin bir dokudur. Tiroit uyarıcı
hormon (TSH), tiroit hormonlarının oluşumunu artırması yanında
PGEı, PGEz ve PGFzc< oluşumunu da artırır. PGEı, tiroile şırınga
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ile verildiğinde, tiroit uyarıcı hormonun (TSH) etkisine bmzeyen
uyarıcı etkiye neden olur. Tiroit kanserlorinde PGEı, PGF2:t. salınımı
aşırı ölçüde artar. Bu nedenle bağırsak krampları ve a~ırı sürgün gö-
rülür (7, 18, 19).

Prostaglandinler, tiroitte hücre zarına b~liHanarak adenilat siklazı
etkin hale getirir ve siklik AMP'yi artırır. Fakat, prostaglandinlerin
tiroit uyarıcı honnonun tiroitte bağlanma yerleri ve etkileri birbirin-
den değişiktir (7, 14, 17).

PGE1 ve PGEı böbreküstü bezi korteksİnde steroİt hormonların
oluşumunu hızlandırır, aldosteron ve kortİwl salınımı111 artırır. Ayrıca,
prostaglandinlerin hipotalamustan kortikotropin sGIgı!atlcl hormon,
ön hipofizden ACTH salınımına da eıkili olduğu sanılmaktadır
(ıo, 15).

Prostaglandinler, özellikle PGEı ve PGc2 parotiroit hormonun-
kine benzer bir etki ile kemiklerden kalsiyum salınımını anınr. Pato-
lojik durumlarda, özellikle PGEı ve PGE:'nin adenilat siklazı uyar-
dıkları, siklik AMP birikimİne ve parathorınon salınımının artmasına
neden olduğu bilinmektedir. Başka bir deyişle anılan prostaglandinler
ancak parathormon salınımının düzensiz olduğu durumlarda fizyc-
lojik olmayan bir salgı uyarıcısı olarak rol oynayabilir. Özellikle
PGEı ve PGE2 parathormonunkine benzer bir etki ilc kemiklerden
kalsiyum salınımını artırır (I, 18).

Kemiklerde kanser metaztazlarında, bazı meme kanserlerinde ve
paraıiroitin iyi huylu urlarında (adenom) prostaglandinler kemikten
kalsiYum salınımına neden olurlar. Aspirin ve indometasin hiper-
kalsemiyi azaltabilir (I, 17).

Uterus ve oVİdukt iizerİne etkİsİ: İnsanlarda erkeklerin, hayvan-
larda koçların ürcme sisteminin çeşitli kesimlerinde bol miktarda pros-
taglandin oluşur. Bundan dolayı bu iki türün spermasında fazlaca
prostaglandin bulunur. İnsan mcnisinde tüpla.m prostaglandin düzeyi
ml'de birkaç yüz !-Lg'dır. Bu değer beden sıvılarındaki prastaglandin
düzeyinin yaklaşık bir milyon ka tıdır. Cinsel birle~im sırasında sperma
içindeki prostaglandinler vaginaya boşa.lır. Buradan kan dolaşımına
emilir. Emilen prostaglandinler dişinin harmanal durumuna ve pros-
taglandinlerin türüne bağlı olarak uterus ve ovidukt (tııba. uterina)
düz kaslarının kasılımını uya.rır ya da engeller. Örneğin, PGEı> PGE]
ve PGF2:1. uterus düz kaslarının, PGFı ve PGF2 tııba utcrinanın ka-
sılımına, PGEı ve PGE2 tuba uterinanın etkinliğİnin azatımına neden
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olur. Bu etkilerinden dolayı uterustan emilen prostaglandinlerin sper-
matozoonların uterus Ye tuba uterinaya geçmesini ve yumuı tanın
(oyum) döllenmesini kolaylaştırdığı samlmaktadır. Özellikle, PGF20(
gebclik ve gebeliğin olmadığı durumlarda uterus düz kaslarının
kasılımına neden olur. Sözü edilen prostaglandinler gebeliğin her
döneminde uterus kaslarını uyarabilir. Bu uyanma b,ı,ğh olarak
düşüklere bile neden olabilirler (ı, 18).

Uvı'ilas,voııa etkisi: Ovülasyondan sonra olgun folikülün yerinde
korpus ltıteum gelişir ye buradan proge'steron salınımı artar (Şekil 5).

Diğer yandan gelişen ye olgunlaşan folikül, artan oranda 17~
üstradiol salar. J 7~ östradiol, endometrium hücrelerinin sitozolün-
deki kendine özgü özel bir reseptöre (17~ östradiol reseptörleri) bağ-
lanır (Şekil 6). Bu karmaşık oluşum hücrenin çekirdcğine taşınır ve
burada DNA'yı etkileyerek hRNA oluşumunu hızlandırır. Haberci
RNA'da oksitosin rcscptörleri oluşumunu uyarıro Oksitosin, bu
rescptörleri etkin hale getirir ye birçok aşamadan sonra PGF2:'1. oluşur
ve rİtmik olarak sahIlll'. Özet olarak i7~ östradiol uterusta PGF2:'1.

oluşumunda bir artışa neden olur ye ovülasyondan önce PGF2(,( düzeyi
belirgin olarak yükselir. Yükselen PGF2?,: düzeyinin oyülasyon sıra-

17/.Östrodiol (1)
__ l7,i-Ö5.

TCsrptör0

i
PG~cı(,(9)

@i
Serıtdaz(B)

@f
Arcışidorıat (7)

@t
hNA\131 Siklaz sislermn
(il (4) elkirıt-aleqdmesi (6)

Oksilosirı rese~lörlcri ,
oluşumun,;:fou)'Clrılıml e~

~Okslıosın

Şekil 6. Östıadiol'in PG F2:'1. salınımına etkisi (20).
Figure 6. Effet d'oestradio! sur la secreıion PGF2(,( (20).
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sında folikül duvarındaki zayıf bir yerden yumurtanın dışarı atılmasını
sağlayan kasılım mekanizmasını etkin haıC getirdiği sanılmaktadır.
Ovülasyondan hemen önce plazma lüteinleştirici hormon düzeyindeki
ansızın yükselmenin bu sırada artan PG F?,cxd üzeyine bağlı olduğu
ileri sürülmüştür (Şekil 5). Artan bu prostaglandinin büyük bir ola-
sılıkla hipotalamustan LH salgılatıcı hormomın bu da ön hiporizden
lüteinleştirici hOlmon salınımını kolaylaştırdığı sanılmaktadır. Nitekim,
25 mg prostaglandin, diöstrus dönemindeki (seksüel siklusun 5.-J 7.
günleri) ineklere kas içi verildiğinde, enjeksiyonu izleyen 2.-5. günlerde
kızgınlık ve ovülasyon oluşumuna 'yardımcı olur (16, 19, 22).

Korpus luteuma etkisi: PGF27.'nin diğer bir işlevi de gebe olmayan-
larda korpus luteumun yapısal ve işlevsel gcrileımsine (IuteoIİzis)
neden olmasıdır. Koyunlarda ve büyük bir olasılıkla diğer türlerde
PGF2C( uterusta oluştuktan sonra yerel dolaşımla uterus ıoplardamar-
lanna gelir (Şekil 7). Sonra uterus toplarda.marından ovaryum ,Har-
damarlarına ters akış mekanizması ile geçer ve korpus hıleuma ulaşır.
PGF2:x'nın luteolizise etki mekanizması kesinkes bilinmemekle bir-
likte, uterLlS, ovaryum ve korpus luteumun kan damarlarını büzer.
Bunun sonucunda luteal hücrelerde kan azlığı (işemi), oksijen azlığı
(hipoksi) nedeniyle beslenme yetersizliği gelişir. Böylece PG FzCf.etkisi

Şekil 7. Utcfusta oluşan prostaglandinl<:rin korpus i uteuma <:tkısi (20).
Figurc 7. Lffct des prostaglandines formccs dans I'ulerus sur les corrs jauncs (20).
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ile gebe olmayanlarda korpus luteum yapısal ve işlevselolarak geriler,
küçülür progesteron oluşumu ve salınımı azalır. Nitekim koyunda ı5.
günde progesteron üretiminde bir düşüş görülür (Şekil 5). Bundan sonra
plazma östradiolündeki artış, ün hiporizden LH salınımını artırır. Bu
da ovülasyonu başlatır ve böylece siklus devam eder (4, 16, 21, 24).

Gerçekten doğal y,'. d,' yapay prostaglandinler diöstrus döne-
mindeki (seksüd siklusun 5. ı~. günleri arası) ineklere kas içi 25
mg verildiğinde korpus luteum geriler ve küçülür. Kandaki pro-
gesteron düzeyi 12 saat içerisinde belirgin olarak azalır. Prostaglan-
din verilmesini izleyen 24. saatte progesteron düzeyinin azalımının
yanı sıra östradiol oranı 4~.-n.saatlere kadar giderek artar ve n.
saatte kızgınlık (östrus) başl, •.r. Kızgınlığın başlaması ile birlikte LH
düzeyi de yükselir ve kızgınlığın başlangıcından sonraki 24.-30.
saatlerde ovülasyon gerçekleşir. Siklusun diöstrus evresinde görülen
bu durum proöstrus. östrus. anöstrus evrelerinde kas içi verilen pros-
taglandinlerden sonra görülmez ve siklus etkilenmeden normal sey-
rine deva m eder (6, 16, IS).

Kısraklanı diöstrusun yedinci ve dokuzuncu günleri arasında
PGF2:7. derialtı ya da uterus içi yolla verildiğinde ortalama 2-4 gün
sonra, S-9 gün süren bir kızgınlık gözlemlenir. Prostaglandinlerle elde
edilen bu kızgınlık süresi doğal kızgınlık süresinden biraz daha uzun-
dur. Ovülasyon, kızgınlık bitmeden 1.5 gün önce oluşur. PGF1:x
verilmesinden sonra progesteron düzeyi hızla azalır. Enjeksiyon sıra-
sında kan scrumunda progesteron düzeyi 5 ng / ml iken, ovülasyön
sırasında i ng / ml düzeyine iner. Ovülasyondan sonra korpus luteum
oluşumuna paralelolarak yeniden progesteron düzeyi artmaya başlar.
Aynı zamanda PG F1Cl.verildikten iki saat sonra LH düzeyi iki katına
çıkar ve ovülasyon sırasında ilk değerin sekiz katına ulaşır. PGF2:x
verilmesinden sonra östrojen düzeyi de artar ve ovülasyon günü çok
yükselir (I, IS).

Prostaglandin verilmesinden sonra oluşan seksüel siklustaki
hormon d üzeyleri doğal sileluslara kıyasla bir ayrım göstermez (IS).

Do/tul11U etkisi: Koyun ve keçi doğumlarında F grubu prostag-
landinler oldukça önemlidir. Gebclik döneminin başlangıcında uterus
ya da plasentada PGF1:x oluşumu azalır. Doğum sancılarının başla-
ması, haı mon salınımının değişimi ile birlikte PG F2'l. artarak uterus
kaslarının kasılıım üzerine uyarıcı etkilerde bulunur. Koyun ve keçi-
Icrin dölütünde (rütüs) oluşan nöroendokrin değişimler, dülütün
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hipotalamusunu, ön hipafizini ve böbreküstü bezini uyararak gliko-
kortikoitlerin ve J9 karbonJu steraitlerin oluşumunu artırır (Şekil
8). Artan bu kortikoitlerin etk isi ilc doğumun başlamasından hemcn
önce östrojen düzeyi yükselir. Bu da pJascnta ya da endometriyumdan
PGFıCl:salınımının artmasına neden olur. Bu artış sanemın ya da do-
ğumun başhmasıyla en yüksek düzeye ulaşır. Liggins vc arkadaşları
doğumdan 24 saat önce uterus toplardamarlarında PGFı:y' artışını
belirlemişlerdir. PGF2ô:'oın progesteron düzeyini düşürdüğü sanıl-
maktadır. PGFzCl:artışı oksitosin ile birlikte uterus düz kaslarının
kasılımını artırır, doğum sancılarının başlamasına vc doğumun gerçek-
leşmesine yardım cder (19, 20). Glikokartikoit olarak az miktarda
deksametazon dölütün kan dolaşımına enfLizyon şeklinde veril-
diğinde de yukarıdaki hormonal değişimleri ve doğumu uyarmaktadır
(19, 20).

Gıikokortikoiı

""-+

ACTH cntüıyonu erken
do~umo neden olur

FölQI
h ipofiz

Sekil S. Koyuıı \e keçi fölüsüııuc oluşaıı ııöroenuokrin değişimler (20).

Figure S. f\'louificaıioııs ues ııcuL'Ocııdm;riiles formces dans le focıus o\'ın cl capriıı (20).
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Aybaşma etkisi: Menstruasyon sırasında salınan prostaglandinler
(olasılıkla PGEı, PGE2, PGFI7., PGF2cJ myometriyumda kasılım-
lara neden olmakta ve yerelolarak damar kasılımı ve buna bağlı
olarak da endometriyumda dejenerasyon ve dökülme oluşmaktadır.
PGFz:t.'nın menstruasyon sıvısındaki varlığı, mide-bağırsak ve uterus
düz kaslarının kasıiımındaki etkisi, bazı durumlarda sancılı geçon
menstruasyonlaıdaki (dismenore) s(l.ncıda bir rolü olabileceğini akla
getirmektedir (7, 14, 17).

Cebelikten korunma: Kadınlarda gebelikten korunma amacıyla
prostaglandinlerin etk isi yoğun ola rak araştırılmaktadır. Buna karşın,
kadında prostaglandinlerin korpus lutcunw geriletmc (Iuteolitik)
etkisi henüz aydınlığa kavuşmamıştır. Prostaglandinlerin menstruas-
yondaki rolleri ve bunların hipotalamus-hipofiz sistemleri üzerindeki
etkilerine bağlı olarak ovülasyon olayını denetleyebilme etkileri henüz
yeterince bilinmemektedir. Uterus içerisine yerleştirilen gebcliği
önleyici aygıtlar, genelde yerelolarak prostaglandin salınımını artırır.
Böylece uterus kasılımları artar ve yumurtanın uterustan geçişi hız-
landmlarak yuvalanmaya (implantasyona) engelolunur (I 4, 17).

Prostaglandinlerin ı'eteriner hek imlikte ku//al1lmı: Prostaglan-
dinler veteriner hekimlikte geniş kullanım alanı bulmuştur. PGF2C1:

uterus düz kaslarının kasılımma neden olduğundan, evcil hayvanlarda,
özellikle doğum ve bununla ilgili olaylarda çok sık kullanılmaktadır.
Bunlar geciken gebcliklerde doğum sancısının uyarılması ve doğumun
başlatılması, iri yavruların doğumu, yavru zarlarının hidropsu, ölü
yavruların ve mümifiye dölütün atılması, yalancı gebelik, iSlenilmeyen
gebeliklerin sona erdirilmesi, lütcinize kistler, dişi köpeklerin doğum
sonrası süregen uterus kanamaları ve ineklerin retansio sekundina-
rum olgularıdır. Bunun yanı sıra suböstruslu (sakin kızgınlık), anöst-
ruslu süregen (kronik) endometritisli ve piyometralı hayvanların sağaI-
tımında sözü edilen prostaglandinden oldukça fazla yararlanılır.
Özellikle dişi köpeklerde piyometra sağaltımında PGE27. kg beden
ağırlığı için 0.1-0.25 mg olarak önerilmektedir (I, 14, iS, 20).

Yetiştiriciler, hayvanlarının doğurduktan hemen sonra yeniden
gebe kalmalarını ister. Bu amaçla yapay döllel1le (sun'i tohumlama)
yapılan işletmelerde kızgınlığın ve ovülasyonun iyi izlenebilmesi için
prostaglandinlerden yararlanılır. Böylece kızgınlık ve ovülasyon iste-
nilen zamana göre planlanır. Bu amaçla PGF'lefin analoğu olan klop~
rostenol sodyum, dinoprost, tioprast, luprostiol, delprosteııat, fen-
prostalen, prostalen ve fluprostenol veteriner hckimlikte çok sık
kullanılır (1,14,19,20).
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