ISSN 2146-2372
e-ISSN  1309-9566

iZMIR DR. BEHCET UZ COCUK
HASTALIKLARI VE CERRAHlSl EGlTlM
VE ARASTIRMA HASTANESI DERGISI

Agustos / August 2013 Cilt / Volume 3 Say1 / Number 2

Editorler (Editors)
Dog. Dr. Ceyhun DIZDARER - Dog. Dr. Giilden DINIZ - Dog. Dr. Ilker DEVRIM

Yardimcl Editorler (Associate editors)
Uz. Dr. Ilker GUNAY - Dog. Dr. Ozlem BEKEM SOYLU - Dog. Dr. Aycan UNALP

YAYIN KURULU (EDITORIAL BOARD)

Dog. Dr. Hasan AGIN Dog. Dr. Ferah GENEL Dog. Dr. Ragip ORTAC

Prof. Dr. Safiye AKTAS Uz. Dr. Pamir GULEZ Uz. Dr. Erhan OZBEK

Uz. Dr. Serdar ALTINOZ Uz. Dr. Murat HIZARCIOGLU Uz. Dr. Aysel OZTURK

Uz. Dr. Hursit APA Dog. Dr. Miinevver HOSGOR Prof. Dr. Nejat SARIOSMANOGLU
Dog¢. Dr. Fiisun ATLIHAN Uz. Dr. Rana ISGUDER Uz. Dr. Arzu SENCAN

Uz. Dr. Ozlem BAG Prof. Dr. rfan KARACA Dog. Dr. Erkin SERDAROGLU
Dog. Dr. Demet CAN Uz. Dr. Aytag KARKINER Prof. Dr. Vedide TAVLI

Uz. Dr. Siikri CANGAR Uz. Dr. Ertan KAYSERILI Uz. Dr. Giinyiiz TEMIR

Uz. Dr. Sebnem CALKAVUR Dog. Dr. Timur MESE Dog. Dr. Canan VERGIN

Uz. Dr. Bengii DEMIRAG Uz. Dr. Ozgiir OLUKMAN Uz. Dr. Hiilya TOSUN YILDIRIM

Sahibi / Owner on Behalf of Izmir Dr. Behcet Uz Children’s Hospital: Prof. Dr. Nurettin UNAL

Yaz isleri miidiirii / Publishing manager: Doc. Dr. Ceyhun DIZDARER

Yazisma adresi/Correspondence: Do¢. Dr. Giilden Diniz
Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Alsancak - Izmir

http://www.buch.gov.tr - dergi@buch.gov.tr

Bu dergi Tiibitak-Ulakbim’in Tiirk Veri Tabani’nda ve EBSCO Publishing arsivinde indekslenmektedir.

Yaymlayan Kurulus: LOGOS YAYINCILIK TiC. A.S.
Yildiz Posta Cad. Sinan Apt. No. 36 D. 66/67 34349 Gayrettepe-Istanbul .
Tel: (0212) 288 05 41 - (0212) 288 50 22 Faks: (0212) 211 61 85 Yilda ti¢ kez yayimlanir

www.logos.com.tr logos@logos.com.tr (Published three times a year)

Yayn Tiirii: Yerel Siireli
Baski Yeri/Matbaa: LOGOS YAYINCILIK

Bu dergi Alkali (Acid Free) kagida basilmaktadir. / This journal is printed on Acid-Free paper.



BU SAYININ DANISMA KURULU (ADVISORY BOARD OF THIS ISSUE)

Prof. Dr. Cezmi Akkin
Doc. Dr. Murat Anil

Dog. Dr. Suna Asilsoy
Uz. Dr. Nuri Bayram
Prof. Dr. {lknur Bostanci
Dog. Dr. Demet Can

Uz. Dr. Sebnem Calkavur
Dog. Dr. Ilker Devrim
Prof. Dr. Hiilya Ellidokuz

Prof. Dr. Erhan Eser

Prof. Dr. Sema Kurul

Prof. Dr. Nazmi Narin

Prof. Dr. Nur Olgun

Uz. Dr. Yesim Oymak

Prof. Dr. Hale Oren

Prof. Dr. Nuray Ozgiilnar

Uz. Dr. Aysel Oztiirk

Prof. Dr. Nejat Sariosmanoglu

Dog. Dr. Giil Serdaroglu
Prof. Dr. Siiheyla Siiriiciioglu
Prof. Dr. Vedide Tavli

Prof. Dr. Hasan Tekgiil

Uz. Dr. Aysen Tiiredi

Uz. Dr. Sule Unsal

Dog. Dr. Canan Vergin

DANISMA KURULU (ADVISORY BOARD)

Prof. Dr. Cezmi AKKIN

Prof. Dr. Safiye AKTAS

Dog. Dr. Murat ANIL

Dog. Dr. Sertagc ARSLANOGLU
Dog. Dr. Suna ASILSOY

Uz. Dr. Berna ATABAY

Dog. Dr. Fiisun ATLIHAN

Prof. Dr. Zehra AYCAN

Prof. Dr. Mustafa BAK

Doc. Dr. Arzu BAKIRTAS

Uz. Dr. Magallah BARAN

Uz. Dr. Nuri BAYRAM

Dog. Dr. Ozlem BEKEM SOYLU
Prof. Dr. ilknur BOSTANCI
Prof. Dr. Atilla BUYUKGEBIZ
Dog. Dr. Demet CAN

Uz. Dr. Stikri CANGAR

Doc. Dr. Sebnem CALKAVUR
Prof. Dr. Nazan CETINGUL
Prof. Dr. Salih CETINKURSUN
Prof. Dr. Mahmut COKER

Prof. Dr. Esen DEMIR

Prof. Dr. Sergiilen DERVISOGLU
Dog. Dr. Ilker DEVRIM

Dog. Dr. A. Giilden DINiZ UNLU
Dog. Dr. Ceyhun DIZDARER
Dog. Dr. Nuray DUMAN

Dog. Dr. Cigdem ECEVIT

Prof. Dr. Hiilya ELLIDOKUZ
Doc. Dr. Ayse ERBAY

Prof. Dr. Derya ERCAL

Prof. Dr. Yusuf ERSAHIN
Prof. Dr. Betiil ERSOY

Prof. Dr. Erhan ESER

Dog. Dr. Ferah GENEL

Dog. Dr. Tiirkan GUNAY

Uz. Dr. Murat HIZARCIOGLU
Dog. Dr. Miinevver HOSGOR
Prof. Dr. Giilersu IRKEN
Dog. Dr. Sema KALKAN UCAR
Prof. Dr. Savas KANSOY
Prof. Dr. irfan KARACA

Uz. Dr. Aytac KARKINER
Uz. Dr. Sule KARKINER
Prof. Dr. Salih KAVUKCU
Uz. Dr. Ertan KAYSERILI
Prof. Dr. Nilgiin KULTURSAY
Prof. Dr. Semra KURUL

Uz. Dr. Rebii KURULTAY
Prof. Dr. Tezer KUTLUK
Dog. Dr. Timur MESE

Prof. Dr. Erol MIR

Prof. Dr. Sevgi MIR

Prof. Dr. Nazmi NARIN

Prof. Dr. Nur OLGUN

Prof. Dr. Mustafa OLGUNER
Uz. Dr. Ozgiir OLUKMAN
Prof. Dr. Resmiye ORAL
Dog. Dr. Ragip ORTAC

Uz. Dr. Yesim OYMAK

Prof. Dr. Hale OREN

Dog. Dr. Alpay OZBEK

Dog. Dr. Aylin OZBEK

Uz. Dr. Erhan OZBEK

Prof. Dr. Erdener OZER

Dog. Dr. Esra OZER

Prof. Dr. Nuray OZGULNAR
Prof. Dr. Ferda OZKINAY
Uz. Dr. Aysel OZTURK

Prof. Dr. Meral SAKIZLI

Prof. Dr. Osman Nejat SARIOSMANOGLU

Uz. Dr. Arzu SENCAN

Prof. Dr. Aydin SENCAN

Dog. Dr. Erkin SERDAROGLU
Dog. Dr. Giil SERDAROGLU
Prof. Dr. Oguz SOYLEMEZOGLU
Prof. Dr. Suheyla SURUCUOGLU
Dog. Dr. Nermin TANSUG

Prof. Dr. Vedide TAVLI

Prof. Dr. Hasan TEKGUL

Uz. Dr. Giinyiiz TEMIR

Dog. Dr. Hasan TEZER

Prof. Dr. Haluk TOPALOGLU

Uz. Dr. Hiilya TOSUN YILDIRIM
Uz. Dr. Aysen TUREDI

Dog. Dr. Ziilal ULGER

Prof. Dr. Nurettin UNAL

Dog. Dr. Aycan UNALP

Dog. Dr. Canan VERGIN

Prof. Dr. Rasit Vural YAGCI

Dog. Dr. Mehmet YALAZ

Dog. Dr. Onder YAVASCAN

Uz. Dr. Giirol YENDUR



C ICINDEKILER >

Derleme / Review

Cocuklarda atopik dermatit tedavisi

Treatment of atopic dermatitis in children

P. UYSAL, N UZUNER .ottt h bbb be st et e et et ettt eseebeebeebeebeebes 77-86

Klinik Arastirmalar / Clinical Investigations

Epilepsi tanisiyla izlenen hastalar ve annelerinde uyku kalitesinin degerlendirilmesi
Evaluation of the quality of sleep in patients diagnosed with epilepsy and their mothers
E. BAYRAM, Y. TOPCU, P. KARAOGLU, U. YIS, S. HIZ KURUL ......cc.ccovurrrreererceseeeseeeeeeeeeseesseeses s 87-92

Kegi siitii inek siitiine alternatif olabilir mi?
Can goat’s milk be an alternative to cow’s milk?
C.S. UNSAL, I. GUNAY, H.T. NACAROGLU, D. CAN .......cooiiiiirieeeeeereeeeeee e eeseeeesees s seseessas s 93-96

Izmir ili Kemalpasa ilcesi ilkogretim 6grencilerinde agiz-dis saghg durumu ve iliskili sosyoekonomik
etmenler

Oral health status and associated socioeconomic factors among primary school students in Kemalpasa district of

Izmir

H. HASSOY, L. ERGIN, R. MESERI, G. MERMER, E.H. ERDEN ........ccccccotttmiimiriinienieeineiesiseseneieseesesnnns 97-104

Deneysel Calisma | Experimental Study

Sisplatin uygulanan sicanlarda nefrotoksisite ve kardiyotoksisitenin belirlenmesinde biyokimyasal
belirtecler

Biochemical biomarkers for detection of nephrotoxicity and cardiotoxicity in cisplatin administered rats

A. COLAK, B. TOPRAK, H, YALCIN, Z. ALTUN, G. DINIZ, S. AKTAS .....oceveiereiereiererereieeieee e 105-109

Klinik Arastirmalar / Clinical Investigations

Kronik Hepatit B hastalarinda prekor/kor mutantlarmmin sikhg
Frequency of precore/core mutants in chronic Hepatitis B cases
S. AKCALIL T. SANLIDAG, C. BICMEN, B. 0ZBAKKALOGLU, E. AKDUMAN ALASEHIR ....................... 110-116

Yenidoganlarda goriilen transfiizyon reaksiyonlari

Transfusion reactions in neonates

A. TUREDI YILDIRIM, Y. OYMAK, Y. YAMAN, F. ATLIHAN, F. GENEL, Y. AYHAN, G. OZEK,

O.U. CARTI, B. TATLI GUNES, H. SARTHAN ........coooiimiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeee e s senanaes 117-120



C ICINDEKILER (devam) )

Dogu Anadolu bolgesinde bir kent merkezinde iki aile saghgi merkezine basvuran annelerin ¢ocuklar:
ateslendiginde yaptig1 uygulamalar

The applications made by mothers applying to two family health centres in Eastern Anatolia region when their

children had fever

H. OZKAN, S. OZTURK ..ottt bbbttt 121-126

Olgu Sunumlari / Case Reports
Fetal supraventrikiiler tasikardi: Olgu sunumu ve literatiiriin gozden gecirilmesi

Fetal supraventricular tachycardia: Case report and review of the literature
Y. YOZGAT, R. OZDEMIR, S. KURTULMUS, O. DOKSOZ, B. GUVEN, C. KARADENIZ, T. MESE ............ 127-132

Early-onset acute partial transverse myelitis: Case report
Erken baslangiclt akut parsiyel transvers miyelit: Olgu sunumu
M. HIZARCIOGLU, P. GULEZ, A. UNALP, T. GULHAN, N. URAN .....ccocvtiiiimrinriineieeiesiseessessesssesssssseees 133-137

Kardiyak rabdomyom ve sakral hamartomla klinige yansiyan tuberosklerozlu bir yenidogan olgusu

A newborn case of tuberous sclerosis presenting with clinical manifestations of cardiac rhabdomyoma and

sacral hamartoma

F. KAYA KILIC, O. OLUKMAN, S. CALKAVUR, T. MESE, M. SERBES, V. TAVLI, A. KARKINER,

R. ORTAC, S. ARSLANOGLU .......coooiiiieeeeeeeeeeeeeeesees e ses s sas s s s saneas s seneen 138-142

Yenidogan déneminde dakriyosistosel zemininde gelisen intraorbital apse olgusu

A case of neonatal intraorbital abscess developing on the background of dacryocystocele
S. ALKAN, N. OZDEMIR, S. SUTCUOGLU, G. AKDOGAN, S. ASIK NACAROGLU, E. ARUN OZER ........ 143-146

Down sendromlu yenidoganin gecici myeloproliferatif hastaligini1 ne zaman tedavi edelim? Olgu sunumu
When should transient myeloproliferative disorder of the newborn with Down syndrome be treated? Case report
0. GUL, Y. GOKSUGUR, M. DAVUTOGLU, M. GARIPARDIC .......c...cooorveiieiereeeriseeeseeees e 147-150

Editore Mektup | Letter to the Editor

An Air-Rifle pellet stuck into pericardium

Perikarda saplanmis havali tiifek mermisi
U. KARAARSLAN, N. SARIOSMANOGLU, R. iISGUDER, H. AGIN, N. UNAL .......c.covovimriieeeeeeeseeeesenen. 151-152



Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hast. Dergisi 2013; 3(2):77-86
doi:10.5222/buchd.2013.077

Derleme

Cocuklarda atopik dermatit tedavisi

Treatment of atopic dermatitis in children

Pmar UYSAL!, Nevin UZUNER?

'Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklart Anabilim Dal, Immunoloji ve Klinik Alerji Bilim Dali, Aydin
’Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghigi ve Hastaliklart Anabilim Dali, Immunoloji ve Klinik Alerji Bilim Dali, Izmir

OZET

Atopik dermatit gesitli ¢evresel tetikleyicilerin ortaya ¢ikardigr asir1 cilt duyarhhg ile
iligkili kronik enflamatuvar bir deri hastahgidir. Tedavinin amaci kronik enflamasyo-
nun baskilanmasi ve akut alevlenmelerin kontrol altina alinmasidir. Hastalarin egiti-
mi hastaliklarimin algilanmasi1 ve kagintimin kontrol edilme davramgindaki degisimin
arttirilmasi i¢in 6nem tagimakta ve boylece daha iyi bir cilt bakim ve yagam kalitesin-
de artmaya neden olmaktadir. Uygun tedavi mikrobiyal kolonilesme, yayilan cilt
infeksiyonlar:1 ve ileri sistemik komplikasyonlarin énlenmesi i¢in gereklidir. Atopik
dermatitin temel tedavisi diizenli nemlendirici kullanim ile uygun cilt bakiminin sag-
lanmas ve belirli tetikleyici etkenlerden uzak durulmasin igerir. Topikal kortikoste-
roidler ve kalsinérin inhibitorleri agir atopik dermatit tedavisinin koge tasim olustu-
rur. Topikal kortikosteroidler ile artan yan etki riski proaktif tedavi uygulamasi ve
kar/zarar oranimmin dengelenmesi ile azaltilabilir. Topikal kalsinérin inhibitorleri has-
sas cilt bolgelerine giivenle uygulanabilen steroid icermeyen topikal anti-enflamatuvar
ilaglardir. Ileri tedavi secenekleri, hastahigin agirhgima bagh olarak, basamak tedavi-
si seklinde ¢oklu tedavilerin eklenmesini icerir. Agir atopik dermatitli olgularda, sis-
temik tedavi secenekleri oral steroidleri, bagisikhk sistemini baskilayan ila¢lar, 1slak
pansumam ve immunoglobulin G tedavisini igerir. Sistemik antibiyotik tedavisi yaygin
ikincil bakteriyel cilt infeksiyonlarimda kullamlmahdir. Atopik dermatit tedavisi has-
tahgm agirhigina ve hastanin klinik durumuna gore bireysellestirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, atopik dermatit, tedavi, topikal tedavi

ABSTRACT

Atopic dermatitis is a common chronic inflammatory skin disease associated with
cutaneous hyperreactivity to various environmental triggers. The aim of the treat-
ment should be focused on suppression of chronic inflammation and control of acute
exacerbations. Education of the patient is necessary to increase the disease perception
and improve modification of the scratch control behaviour that will lead to a better
skin care and improvement in the quality of life. Appropriate treatment is also neces-
sary for the prevention of microbial colonization, invasive skin infections and further
systemic complications. Basic therapy of atopic dermatitis should comprise optimal
skin care with regular use of emollients, and avoidance from specific triggering fac-
tors. Topical treatment options like topical corticosteroids and calcineurin inhibitors
are the milestones of the severe atopic dermatitis. The risk of adverse effects induced
by topical corticosteroids could be reduced by proactive treatment modality and
balancing risk/benefit ratio. Topical calcineurin inhibitors allow a steroid-free anti-
inflammatory topical treatment with a safe application on sensitive skin areas.
Further treatment options, on the basis of the disease severity, includes addition of
multiple therapeutic agents in a stepwise approach. In severe cases of atopic dermati-
tis, systemic treatment options including oral steroids, immunosuppressant drugs, wet
wrap and immunoglobulin G can be considered. Systemic antibiotic treatment is indi-
cated for widespread secondary bacterial skin infections. The management of atopic
dermatitis should be individualized according to the severity of the disease and pati-
ents’ clinical conditions.

Key words: Child, atopic dermatitis, management, topical treatment
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Atopik dermatitin (AD) cocukluk yas doneminde
goriilme siklig1 diger alerjik hastaliklar ile orantili
olarak artmaktadir. Hastaligin yayginlagmasi ile teda-
visi zor olgular da karsimiza ¢ikmaktadir. Bu derleme
ile AD’li hastalarin tedavisine yaklasimdaki en giin-
cel tedavi onerileri 6zetlenmeye caligilmigtir.

Sanildiginin aksine, AD’li olgularin yaklasik
%90’ 1nda uygun tedavi secimi ve tedaviye uyum ile
AD belirtilerinde diizelme, hastaligin tekrarlama
oranlarinda ve komplikasyonlarda azalma saglanabi-
lir. Tedavi yanitsizligi cogunlukla kilavuzlarda 6neri-
len tedavilere uyum sorunundan kaynaklanmaktadir.
Gozlem altinda yogun tedavi ve egitim programlari-
nin yayginlastirilmasi ile hasta ve hasta yakinlarimin
tedaviye uyumu arttirilabilir. Fakat yine de tiim caba-
lara ragmen %5 kadar agir AD’li hastada (genetik
faktorlerin de etkisi ile) tedavi yanitsizliginin gordl-
diigii tahmin edilmektedir . Atopik dermatit teda-
visinin temelini alerjen ve kimyasallardan korunma
onlemleri, nemlendiriciler ve topikal tedaviler olusturur.

a. Korunma

Atopik hastaliklar agisindan yiiksek riskli cocuk-
larda hastalik goriilmeden aero-alerjen, hayvan epite-
li ve gida alerjenlerinden kacinmak hastaligin gelis-
mesinden korumamaktadir (birincil korunma). Ancak,
korunma 6nlemlerinin alinmas1 durumunda gida aler-
jenleri ile duyarlilig1 gosterilmis ¢cocuklarda AD’nin
gelisiminde ve agirliginda belirgin bir azalma oldugu
bilinmektedir (ikincil korunma). Benzer sekilde, AD
tanis1 alan ¢ocuklarda gida ve 6zellikle ev tozu akart
gibi aero-alerjenler ile temasin azaltilmasi, AD’ye
bagli cilt lezyonlarinin azalmasini ve tedaviye yaniti
arttirabilir (ligilinciil korunma). Ancak, AD’nin korun-
ma Onlemleri ve tedavi secenekleri ile kesin olarak tedavi
edilebilmesi gilintimiiz kosullarinda olas1 degildir.

b. Cildin temizligi, bakimi ve banyo

Cildin temizligi ve bakimi tedavinin temelini olus-
turur. Ozellikle enfekte olan cilt bakteriyel artiklardan
ve kabuklardan nazikce arindirilmalidir. Cilt tahrig
edici madde ve alerjen icermeyen viicut sampuanlari
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veya antiseptikler kullanilarak yumusak bir bez yardi-
mi ile temizlenmelidir. Banyo suyuna camasir suyu
(sodyum hipoklorit, NaCIOH) eklenmesi ciltteki bak-
teriyel kolonilesmeyi ve direngli kasintiy1 azaltabile-
cegi icin her yikanma esnasinda onerilmektedir. Atopik
dermatitli ¢cocuklar, saglikli ¢ocuklardan farkli olarak
cilt koruyucu yag tabakasini kaybetmeye egilimlidir.
Bu nedenle, AD’li ¢ocuklar haftada en fazla iki veya
tic kez yikanmalidir. Banyoda gegen stire ortalama beg
dakika kadar olmali, yikanma igleminin son iki daki-
kasinda epidermisten su kaybini 6nlemek icin banyo
yaglart kullanilmalidir. Banyo yaglart kiivetin icine
konulan suya eklenerek uygulanir. Cocuk yavasga
sudan ¢ikarilirken viicuduna yagin yayilmasi amagla-
nir. Sonrasinda, cocuk yumusak bir havlu ile nazikge
tamponlanarak kurulanir @,

c. Cildin nemlendirilmesi

Atopik dermatitin idame tedavisindeki en 6nemli
yaklagimlardan biri viicudun nemlendirilmesidir.
Yaygin cilt kurulugu AD’in 6nemli 6lgtitlerinden biri-
dir. Cilt kurulugu kagintiya, kasmti da epidermiste
mikrofisstir gelisimine ve sonrasinda ciltte bakterilerin
kolonilesmesine neden olur. Tiim bu nedenlerle, cildin
nemlendirilmesi sarttir. Nemlendiriciler, atopik birey-
lerde cildin bariyer iglevini iyilestirir ve tahris edici
ilaglara hassasiyetini azaltir . Hidrofobik nemlendiri-
ciler (6rn. %5 lire) en az giinde iki kez, ideali banyo-
dan hemen sonra viicut hafifce kurulandiktan sonra
uygulanmalidir. Ciinkii, banyo sonrasinda uygulandik-
larinda nemlendiricilerin deriden emilimi daha iyidir.
Bariyer gorevi goren banyo yaglari, emiilsiyonlar ve
misel soltisyonlart da deriden su kaybimi azaltarak
nemlendirmede yarar saglayabilirler.

Nemlendirici krem ve merhemler o6zellikle kig
aylarinda bol miktarda kullanilmalidir. Cocuklar haf-
tada en az 200-250 g, erigkinler 500 g nemlendirici
kullanmalidir. Iyi kalite nemlendiriciler, igerisinde
temas ile ciltten emilebilen alerjen miktar1 diistik
oldugundan oldukga pahaldir. Ulkemizde oldugu
gibi birgok tilkede de saglik sistemlerinin bu tedaviyi
karsilamamasindan dolayr nemlendiriciler istenilen
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siklikta ve miktarda kullanilamamaktadir ©.

Nemlendirici kullanilmasinda dikkat edilmesi
gereken noktalar vardir. Ornegin, propilen glikolun
iki yasindan kiictik ¢cocuklarda tahris edici etkilerin-
den dolay1 kullanilmasi uygun degildir. Diger taraf-
tan, bir kistm nemlendiriciler “yerfistig1” veya “yulaf”
icerdigi icin gida alerjen duyarliligini arttirabilirler.
Yine, 6zellikle atopi egilimi olan iki yagindan kiiciik
cocuklarda temas alerjisinin sik goriilmesi nedeniyle
protein yapisindaki alerjen ve hapten iceren lirtinlerin
kullanimina dikkat edilmelidir ©.

Atopik dermatitli hastalar, cilde akut alevlenme
donemlerinde topikal nemlendirici stirtilmesini kaldi-
ramayabilir. Bu hastalarda once topikal anti-
enflamatuar tedavi ile lezyonlarin baskilanmasi ve
sonrasinda nemlendiricilere baglanmasi Onerilmeli-
dir. Ayrica, AD’li hastalarda anti-enflamatuar tedavi
kullanilmadan tek basina nemlendirici kullanilmast,
mevcut bakteriyel ve viral enfeksiyonlarin yayilmasi-
na neden olabilecegi icin bu konuda dikkatli olunma-
lidir @. Sonugta, nemlendiriciler diizenli araliklarla
bol miktarda kullanildiginda cilt bariyerini iyilestirir
ve cildin tahris edici etkenlere duyarliligimi azaltir.
Kisa stireli etkinlige bakildiginda nemlendiriciler,
cocuklarda hafif-orta dermatitte 3-6 hafta siire ile
topikal steroid ihtiyacinmi azaltir ®, uzun dénemde

Tedaviye direncli, agir AD

Orta-agir AD

Hafif-orta AD

Kuru cilt

Basamak 4

Basamak 3

Basamak 2

Basamak 1

nemlendiricilere haftada 2 kez devam edildiginde ise
AD’nin alevlenme siklig1 belirgin olarak azalir ©.

d. Topikal anti-enflamatuvar tedaviler

Topikal anti-enflamatuar tedaviler baglica topikal
kortikosteroidleri (TKS) ve topikal kalsinorin inhibi-
torlerini (TKI) igerir. Topikal tedavinin etkili olmasi
icin ilaclarin giicliniin hastaligin agirligima uygun
olmasi ve yeterli miktarda, uygun doz araliginda ve
dogru teknikle uygulanmasi gerekir. Uygulama sira-
sinda emilimin artmasi icin cildin nemli olmasi tercih
edilir. Krem formundaki topikal anti-enflamatuvarlar
kullanilacaksa 15 dk. 6nce, merhem formundaki topi-
kal anti-enflamatuvarlar kullanilacaksa da 15 dk.
sonra cilde nemlendirici uygulanmalidir %1V,

Topikal anti-enflamatuvar tedavinin uygun dozda
kullanilmasi i¢in “parmak ucu tnitesi” kullanilir.
Cap1 5 mm kadar olan tiiplerde bulunan krem veya
merhemler parmak ucundan ilk falanks cizgisine
kadar konur ve iki avug i¢i kadar cilt alanina yedirilir.
Erigskinlerde bu alan tim viicut alanmin yaklagik
%?2’sidir 19,

Atopik dermatitin alevlenme doéneminde topikal
anti-enflamatuvar uygulama siiresi giinde bir kez ve
en az 30 dk. olmalidir. Eger AD lezyonlarinda sulan-
ma varsa tedavinin ilk birkac giinii birden fazla doz

Sistemik tedavi
(orn. Siklosporin A) veya UV 1sinlart

Orta-yiiksek kuvvette TKS ve/veya TKI*

Temel tedavi:
Cildin hidrasyonu, nemlendiriciler,

Kimyasallardan kaginma
Tetikleyici maddelerin belirlenmesi

Sekil 1. Atopik dermatit tedavisinde basamak yaklagimi. AD: Atopik dermatit; UV: Ultraviyole; TKS: Topikal kortikosteroidler;

TKI: Topikal kalsinérin inhibitérleri; *2 yagindan itibaren @,
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uygulamast yapilmalidir. Gozle goriilen lezyonlar
kayboluncaya kadar tedaviye bu gekilde devam edilir
ve idame tedavisi olarak “proaktif tedavi’ye gecilir.
Proaktif tedavi daha once yogun bir sekilde tedavi
edilmis cilde uzun donemde topikal anti-enflamatuar
tedavi uygulamasini icerir. Bu tedavide, giicii (poten-
si) diisiik topikal anti-enflamatuvar ilaglar, haftada iki
gtin ve giinde bir kez uygulanir 2. Atopik dermatit
tedavisindeki basamak yaklagimi Sekil 1’de 6zetlen-
migtir 19,

- Topikal kortikosteroidler

Topikal glukokortikoidler, AD alevlenmelerinde
ve idamesinde ilk tercih edilen ilaclardir. Giiciine
gore 4 gruba ayrilir. Grup III (gti¢lii) ve grup IV (en
gliclii) akut alevlenme donemlerinde ve AD tedavi-
sinde giinde bir kez olacak sekilde uygulanmalidir.
Alevlenme dénemlerinde tedaviye erken baslanirsa
hastalik daha erken kontrol altina alinir. Alevlenme
doneminden sonra “doz azaltilir” ve sonrasinda “pro-
aktif tedaviye” gecilir. Grup I (hafif) ve grup II (orta)
proaktif donemde ve hafif AD tedavisinde tercih edi-
lir. Sekil 2°de topikal kortikosteroidlerin giicleri 6zet-
lenmistir.

Yiize ve katlant1 yerlerine uygulanmaz
Bir haftadan uzun siire kullanilmaz
Cocuklarda ender olarak tercih edilir.

Yiize ve katlanti yerlerine uygulanmaz
Govdeye siiriilebilir
Uzun siire kullanilmaz

COK
AGIR AD

AGIR AD

Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hast. Dergisi 2013; 3(2):77-86

Topikal anti-enflamatuvar tedaviye yanitin deger-
lendirilmesi kasintiya gére olmalidir. Kaginti gecme-
den klinik diizelmeden s6z edilemez ve doz azaltila-
maz. Tedavide doz azaltma iki sekilde yapilir ya ila-
cin smifi diistirtliir ve tedaviye her giin devam edilir
veya ilac degistirilmez fakat giin atlanarak uygulanir
(aralikh rejim). Doz azaltmadan sonra proaktif teda-
viye gegilir.

Hafif AD’te aylik kullanilmas1 gereken TKS mik-
tart siitcocuklart i¢in 15 g, cocuklarda 30 g ve ergen/
erigkinlerde 60-90 g’dir. Topikal kortikosteroid kulla-
niminda sistemik kortikosteroidlerde oldugu gibi
sistemik yan etkilere ve cilt atrofisine dikkat edilme-
lidir @9

- Topikal kalsinorin inhibitorleri

Topikal kalsinorin inhibitorleri (TKI) takrolimus
merhem (%0.1 ve %0.03) ve pimekrolimus krem
(%1) dir. Tlaclar heniiz klinik ¢alisma olmamasi nedeni
ile 2 yagin altindaki ¢ocuklar igin ruhsath degildir.
Takrolimus merhemin etkinligi grup II TKS kadar iken,
pimekrolimus kremin etkinligi her ikisinden de diigtik-
tiir. Topikal kalsinGrin inhibitorleri, akut alevlenme
tedavisinden daha ¢ok TKS yan etkilerinin azaltilmasi

COK KUVVETI
Klobetazol propiyonat

KUVVETLI
Betametazon 17-valerat
Betametazon ve Kliokinol
Flutikazon propiyonat
Mometazon furoat

Govde ve katlant1 yerlerine siiriilebilir
Aralikh kullanilabilir

Yiiz dahil tiim viicuda giivenle
kullanilabilir

ORTA KUVVETLI
ORTA AD Klobetazol 17-biitirat
. DUSUK KUVVETLI
HAFIF AD

Hidrokortizon asetat

Sekil 2. Topikal kortikosteroidlerin kuvveti ve basamak tedavisindeki yeri.
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amaciyla proaktif tedavi igin tercih edilirler. Uzun
donemde, AD’nin alevlenme sikligimi azalttiklar1 ve
tedavi maliyetini diigtirdiikleri gosterilmigtir 14,

Topikal kalsinorin inhibitorleri TKS’lerden farkli
olarak cilt atrofisi yapmaz. Bu nedenle, periorbital,
genital, aksillar ve inguinal bélgeye rahatlikla uygu-
lanabilir . Uygulama sirasinda ilk 5 dk.’da bolgesel
yanma ve batma hissi goriilebilir ancak genellikle
sikayetler bir hafta icerisinde kaybolur 1.

Fakat, son yillarda TKi’nin olasi yan etkileri ile
ilgili bircok soru giindeme gelmistir. Bunlardan en
onemlisi sistemik kalsindrin inhibitorleri gibi kanser
gelisimine zemin hazirlama ve fotokarsinojen etkiler-
dir. Bu konuda yapilan en uzun siireli takip 6 yildir ve
herhangi bir karsinojen (6zellikle lenfoma) etkisinin
oldugu gosterilememistir ®. Topikal tedavilerin
diger olas riski de dermatitis herpetiformis veya der-
matitis molluscatum gibi viral infeksiyon yayilimini
hizlandirmasidir 7. Bu konu giincelligini koru-
makla birlikte heniiz net bir fikir birligi olusmamustir.

e. Islak pansuman

Atopik dermatitli cocuklarda ciltte akut enflamas-
yon, catlaklar ve sulanma varsa topikal krem ve mer-
hemler yanma ve batma hissi nedeniyle etkili kullani-
lamaz. Bu hastalara topikal tedavi oncesinde 1slak
pansuman yapilmalidir. Islak pansumanin amaci cil-
din nemlendirilmesi ve topikal tedavilerin ciltten
emiliminin arttirtlmasidir. Agir ve/veya tedaviye
direncli AD’li hastalarin alevlenme dénemlerinde,
sulandirilmis kortikosteroidler ile birlikte 1slak pansu-
man kullanilmasi en fazla 14 giine kadar 6nerilmekte-
dir. Bu tedavinin uzun stireli kullaniminda kortikoste-
roidlere bagl sistemik yan etkiler goriilmiistiir fakat,
bunlar birkag¢ olgu sunumu diizeyindedir 1.

f. Anti-pruritik ilaclar

Kaginti, AD’te goriilen en 6nemli belirtilerden
biridir. Kaginti, orta-agir AD’te uyku diizeninde
bozulmaya neden olur ve hastalarin yasam kalitesini
dsiiriir. Anti-pruritik tedavi bu hastalarda belirtilerin
ve hastaligin psikosomatik yiikiiniin azaltilmasi i¢in

cok onemlidir. Glintimtize kadar yarar1 kesin olarak
gosterilebilmis bir tedavi secenegi yoktur. Etkinligi
gosterilmis olan ilaclar ilk sirada TKI @, ikinci ola-
rak da TKS’dir @Y. Alevlenmeleri tetikleyici faktor-
lerden uzak durmak ve nemlendirici kullanmak da bir
yere kadar etkilidir.

Ure, mentol, polidocanol ve kapsaisin iceren los-
yonlar, yagli-nemli ortiiler, siyah cay ile pansuman,
ihik dus kisa stireli olarak kasintiyr azaltabilir.
Ultraviyole 1sinlar, siklosporin, akapunktur, topikal
anestezikler kismen yarar saglayabilir. Lokotrien
reseptOr antagonistleri ve selektif serotonin gerialim
inhibitorlerinin ise (selective serotonine reuptake inhi-
bitors, SSRI) etkinligini gosteren bir kanit yoktur @2,

Birinci kusak antihistaminikler, gerek yararlariin
yeteri kadar olmamasi gerekse sedasyon yapicr etki-
leri nedeni ile kasinti tedavisinde Snerilmemektedir.
Yeni kugak antihistaminiklerden olan loratadin, des-
loratadin ve setirizinin, enflamasyonun azaltilmasin-
da etkili olabilecegi ve hastalarin yasam kalitesini
arttirabilecegi diistiniilmektedir ®®. Yeni tedavilerin
gelistirebilmesi icin ¢aligmalar tiim hiziyla devam
etmektedir. Ornegin, kannabinoid reseptér antago-
nistlerinden N-palmitoilethanolaminin kagintiy1 %60
oraninda azalttigr ¥, kapsaisinin kutanoz sinirlerde
noropeptid birikimini engelleyerek kasinti tedavisin-
de etkili olabilecegi belirtilmistir .

g. Antibiyotikler

Agir AD’te ciltte bakteriyel kolonilesmeye ve cilt
enfeksiyonlarina yatkinlik fazladir. Antimikrobiyal
tedavi olarak TKS ve TKI en etkili tedavilerdir.
Topikal anti-enflamatuar tedavilere ek olarak kullani-
lan ultraviyole 1sinlari, triklosan, klorheksidin, kristal
viyole %0.3, antiseptikler ve sistemik antibiyotikler
diger tedavilerdir @9,

Ciltte S. aureus kolonilesmesinin tedavisinde anti-
bakteriyel sampuan ve sabunlar ile topikal antibiyo-
tik ve antiseptikler etkisizdir ®7. Staphylococcus
aureus kolonilesmesini antibiyotiklerden ziyade TKS
veya TKI’ler azaltir. Diger taraftan, topikal antibiyo-
tikler devamli kullanildiginda sistemik antibiyotik-
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lerde oldugu gibi topikal antibiyotiklere de direng
gelisebilecegi i¢in yalnizca sinirh enfekte cilt lezyon-
larinda kullanilmahidirlar @®.

Aksilla, inguinal bélge, perine gibi deri katlanti
yerlerindeki yogun eritem Streptokoklara bagli ikin-
cil enfeksiyonlar1 diisiindiiriir. Impetigéz dokiintiiler,
apse ve seliilitte gerek Streptokoklar gerekse S.aureus
etkendir. Gozle goriiliir yaygin veya derin cilt infek-
siyonlarinda veya sistemik bulgularin eglik ettigi cilt
lezyonlarinda oral veya sistemik antibiyotik tedavisi
kullanilmalidir .

Atopik dermatitli hastalarda M.sympodialis enfek-
siyonuna bagli “bas-boyun dermatiti” gelisebilir. Bu
enfeksiyonlarda antimikotik tedavi olarak sistemik
ketakonazol ve topikal siklopiroksolamin ile genellik-
le 4 hafta icinde diizelme goériiliir. Ketakonazol yerine
flukonazol veya itrakonazol da tercih edilebilir .

h. Ultraviyole 151n tedavileri

Orta-agir AD’li hastalarin sikayetleri yaz aylarin-
da azalirken, hafif-orta dermatitli hastalarin semp-
tomlart %74.4 oraninda diizelir.

Ultraviyole 1sinlar 6zellikle de UVAT1 noropeptid
ve norotropinlerin saliniminda azalma, enflamatuvar
hticrelerde apopitoz, Langerhans hticreleri ve dendri-
tik hiicrelerin gocilinde azalmay1 saglar. Ayni zaman-
da, UV 1gmlarinin Vitamin D sentezini arttirarak cilt
bariyerini kuvvetlendirdigi ve S.aureus kolonilesme-
sini azalttig1 distintilmektedir. Dar bantli UVB genis
bantli UVB’ye gore daha iyi tedavi yanit1 géstermek-
tedir. Agir klinik durumlarda da ytiksek doz UVA1
tercih edilmelidir ¢

Ultraviyole 1s1n tedavisi 12 yas altindaki ¢ocuk-
larda, akut alevlenme doéneminde (UVAL hari¢) ve
giines 15181 ile klinigi kotiilesen olgularda uygulan-
mamalidir. Diger taraftan, 6-12 hafta siiresince hafta-
da 3-5 seans uygulanmasi gerektigi icin de oldukca
pahal1 bir tedavi seklidir. Her seans 6ncesinde kesin-
likle nemlendirici ve TKS deriye uygulanmalidir. Topi-
kal kalsindrin inhibitorlerinin ultraviyole 1sin tedavisi
alan hastalarda cilt kanserine yatkinlik yapma riski
olmasi nedeni ile kullanilmalari kontrendikedir V.
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i. PUVA

Psoralenler (fotosensitizasyonu arttiran ilaglar) ve
UVA isinlarinin birlikte kullanildigi tedavi sekli
PUVA olarak bilinir. PUVA agir AD tedavisinde bak-
teriyel kolonizasyonu ve topikal steroid gereksinimi-
ni azaltarak etkili olabilir. Tiim UV tedavilerinin cilt
kanseri gelisimine yatkinlik yaratmasi nedeni ile
tedavi deneyimli bir ekip tarafindan diizenlenmeli ve
her hastada kar-zarar hesabi yapilmahdir ©.

j. Immunosupresif tedaviler

Klasik tedavi yaklagimlari ile yanit alinamayan
AD’li hastalarda immunosupresif tedaviler denenebi-
lir. Oral kortikosteroidler, siklosporin, azatioprin,
mikofenolat mofetil (MMF), metotreksat (MTX),
IFN-v ve aliretinoin tedaviye yanitsiz AD tedavisinde
en yaygin kullanilan ilaglardir '3,

Oral kortikosteroidlerin AD tedavisinde kisa stire-
li kullanilmas1 oldukga etkili bir tedavi yaklagimidir.
Ergenlerde ve erigkin hastalarda akut AD alevlenme-
lerinde sistemik yan etkileri nedeniyle en fazla 1
hafta stire ile kullanilmalari 6nerilmektedir ©.

Siklosporin A, agir AD’li ¢ocuklarda sistemik
glukokortikoidler kadar etkilidir. Eritem yogunlu-
gunda ve tutulan viicut yiizey alaninda azalma saglar,
TKS gereksinimini azaltir ve uyku diizeninde iyiles-
meye neden olur. Tedavinin siiresi ilacin etkinligine
gore bireysel olarak ayarlanmalidir. Siklosporin kul-
laniminda etkili en diisiik dozda uzun siireli (en fazla
iki yi1l) tedavi onerilir. Kan basinci ve bobrek islevi
acisindan hastalar yakindan takip edilmelidir.
Siklosporin A kullaniminin en sinirlayicr 6zelligi ilag
kesildikten kisa bir stire sonra (ortalama 8 hafta) has-
taligin yeniden baslamasidir ©.

Azatioprinin ¢ocuklarda kullanildigini gosteren
sadece iki caligma vardir. Bu ¢aligmalarin her ikisi de
geriye doniik hasta taramasi seklinde yapilmistir ve
kontrol grubu icermemektedir. Her iki calismada da
azatioprinin etkili oldugu gosterilmistir G132,
Eriskinlerde yapilan caligmalarda ilacin kaginti, uyku
diizensizligi ve yorgunlugu azalttigi gosterilmisgtir.
Genellikle siklosporinin kullanilamadigi olgularda
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tercih edilebilir. Tedavi baglamadan 6nce tiopiirin
metil transferaz (TPMT) aktivitesine bakilmali, diigiik
bulunan hastalara azatioprin baglanmamalidir. Tedavi
baglanan hastalar ise 16kosit sayis1 ve karaciger islev-
leri ag¢isindan yakindan takip edilmelidir 39,

Mikofenolat mofetil (MMF) daha c¢ok sistemik
lupus eritematosus (SLE) ve doku nakli reddinin
engellenmesinde kullanilir. Atopik dermatit tedavi-
sindeki yeri ile ilgili olarak kontrolsliz az sayida
calisma ile olgu sunumlarinda etkili oldugu gosteril-
mistir. En sik yan etkileri gastrointestinal yan etkiler,
l16kopeni ve trombositopenidir ©.

Metotreksat (MTX) AD tedavisinde kullanilabile-
cek bir diger immunosupresif ilagtir. Erigkinlerde
yapilan acik ve kontrolstiz ¢calismalarda etkili olabile-
cedi gosterilmistir. Cocuklarda AD tedavisinde kulla-
nilabilecegini gosteren bir veri bulunmamaktadir ©.

k. Alerjen immunoterapisi

Orta-agir AD tedavisinde umut vaad eden yakla-
stmlardan biri de alerjenlerle yapilan ag1 tedavisidir.
Bugiine kadar elimizdeki kisitli veriler nedeniyle,
subkutan immunoterapi (subcutaneous immunothe-
rapy, SCIT) ve sublingual immunoterapinin (sublin-
gual immunotherapy, SLIT) AD’teki etkinligi tartig-
malidir ¢, Atopik dermatitli ¢ocuklarda SCIT ile
dermatit bulgularinin diizeldigi, bu diizelmenin 8
hafta kadar kisa bir siirede gergeklestigi ve bir yil
kadar da iyilik halinin devam ettigi gosterilmigtir ¢4,
Literatiirdeki olumlu sonuclarin aksine, SCIT in etki-
siz oldugunu belirten ¢alismalar da vardir. Bunlardan
Glover ve ark. ®¥ yaptiklar ¢ift kor kontrollii ¢alig-
mada AD’i olan ¢ocuklara 8 ay ev akar ile SCIT
uygulamis ama calismanin sonunda yararini gostere-
memiglerdir.

Sublingual immunoterapinin AD tedavisindeki
yerine bakildiginda bu konuda hentiz genis serili ve
uzun donemli takip iceren bir calisma bulunmamak-
tadir. Mastrandrea ve ark. ¢® kontrol grubunun olma-
dig1 bir ¢aligmada 35 kisiye SLIT uygulamis, sonra-
sindaki ikinci yilda %72 oraninda remisyon gozle-
mistir. Bu sonuglara karsilik, Pajno ve ark. ¢” yaptik-

lar1 kontrollii calismada, ev akart ile SLIT uygulama-
st sonrasinda hafif-orta AD’li ¢ocuklarda klinik
diizelme oldugunu goérmiis, ancak agir AD bulgula-
rinda diizelme saptamamiglardir. Galli ve ark. ®® da
60 cocuga 3 yil boyunca ev akarina karsi SLIT uygu-
lamis ve AD semptomlar lizerine yararinit gostere-
memislerdir.

Sonucta, alerjen ile yapilan as1 tedavisi ile ilgili
calisma sonuglari iyi degerlendirilmelidir. Bugtinkii
veriler ile, gerek SCIT gerekse SLIT in AD alevlen-
mesine yol agmadigr ve alerjik rinit/asttm nedeniyle
ag1 tedavisi alan hastalarda AD belirtilerinin kotiiles-
medigi soylenebilir. Alerjen ile yapilan ag1 tedavisi-
nin cogu hastada yan etkilere neden olmadigi ve
glivenli oldugu distintilebilir ancak, kesin bir sonug
cikarabilmek bugitinkii veriler ile miimkiin goziikme-
mektedir. Kilavuzlar, yalnizca spesifik alerjenler ile
duyarlilig1 yiiksek olan AD’li olgularda bu tedavinin
denenebilecegini belirtmektedir. Ayrica, alerjen
immunoterapisinin yeni alerjen duyarhiliklarin gelisi-
mini engelledigi eskiden beri bilinmektedir. Bu
nedenle AD’i olan hastalara erken donemde immuno-
terapi baglanmasi belki de atopik marsi engelleyebi-
lir. Bu diigtince ile bu konudaki ¢aligmalar tiim hizy-
la devam etmektedir ©.

l. Antiseptik tekstil iiriinleri (ipek giysiler)

Antiseptik tekstil tirtinleri olan ipek giysiler, orta-
agir AD tedavisinde gtincelligini korumaktadir.
Nemlendirme ve topikal tedavi sonrasinda viicuda
giyilen ipek giysiler veya bandajlarin deriden su kay-
bini azalttigi, diger kiyafetlerden kaynaklanan tahrisi
onledigi ve deride S.aureus kolonilesmesini azalttigi
gosterilmisgtir. Kiiclik cocuklarda bu iirtinlerin kulla-
nimu ile ilgili ¢alismalar devam etmektedir @,

m. Bitkisel tedaviler ve Alternatif Tip Yontemleri

Literatiirde, AD tedavisinde kullanilmak tizere
bitkisel tedaviler ve alternatif tip yontemleri ile ilgili
bircok calisma vardir.
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- Bitkisel Tedaviler

Ozellikle balik yag1, hodan yag, cuha cicegi yagi-
nin etkinligini gosteren ¢alisma sonuglari tartismali-
dir. Bunun yani sira kendir tohumu yaginin bazi AD
semptomlarini diizelttigi gosterilmistir. Esansiyel yag
asitlerinin AD tedavisinde kullanimi ile ilgili ise
kanit diizeyinde veri bulunmamaktadir 19,

Herbalizm ve fitoterapinin AD tedavisindeki yeri-
ne bakildiginda sar1 papatyanin etkili oldugu belirtil-
mistir, ancak bu ¢alismada istatistiksel verilerden s6z
edilmemistir. Diger taraftan, Mahonia aquifolium ve
Viola tricolor (menekse) etkisiz bulunmustur 9,
Cin’in bitkisel ila¢ karigimlarini iceren tedavilerinin
de etkili oldugunu gosteren bir ¢caligsma bulunmamak-
la birlikte tedavi sirasinda gelisen fatal hepatit olgu-
lart bildirilmigtir ©.

- Alternatif tip yontemleri

Alternatif tip yontemlerinden homoepati, diyet
degisiklikleri, masaj/aroma tedavileri AD tedavisinde
etkili degildir. Literatiirde akapunktur ve biyorezo-
nanstan yarar goren olgular bildirilmistir, ancak kanit
diizeyinde bir veri bulunmamaktadir. Tuz banyosu ile
oOlii keratolitik materyal ciltten uzaklagtirilir bu neden-
le AD’e eslik eden impetigo ve iktiyoz durumunda
onerilebilir ¢9.

n. Vitamin ve Eser Elementler

Vitaminlerin AD tedavisindeki yeri tartismalidir.
Selenyum, ¢inko ve piridoksinin (B6) etkisiz oldugu
gosterilmigtir.  Vitamin E’nin yararli olabilecegi
(caligsmada istatistiksel veri yok) diisiintilmektedir.
Vitamin E ve B2 kombinasyonunun tek bagina kulla-
nimindan daha etkili olabilecegi, vitamin D’nin de
yararlt oldugu (calisma sonucu istatistiksel olarak
anlamh degil) bildirilmektedir. Ancak, heniiz hi¢bir
vitaminin AD tedavisinde etkili oldugunu gosteren
kanit diizeyinde veri bulunmamaktadir ©.

SONUC

Atopik dermatitli hastalarda tedavi yaklagimlari
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Ozetlenecek olursa, bu hastalarda yaygin cilt kurulugu
olmasi nedeni ile 6ncelikle alerjenler, kozmetik tiriin-
leri ve diger tetikleyici etkenlerden uzak durulmalidir.
Diizenli cilt temizligi yapilmali ve nemlendiricilerle
cildin su dengesi korunmalidir. Eger hastada yaygin
kuru cilt, ender olarak kagint1 ve kizariklik ile seyre-
den hafif AD bulgular varsa hafif kuvvette (grup I)
TKS kullanilir. Yaygin kuru cilt alanlari, sik kaginma,
eritem ve/veya ekskoriasyon ile bolgesel cilt kalinlas-
masinin goriildiigi orta agirliktaki AD’de orta kuvvet-
te (grup II) TKS veya TKI kullamlir. Hastalar cilt
infeksiyonlar1 agisindan degerlendirilmeli ve E. her-
peticum varsa hemen yatirilarak tedavi edilmelidir.
Eger hastada yaygin kuru cilt, yogun kaginti-kizariklik,
ekskoriasyon, ciltte kalinlasma, sulanma, kabuklanma
ve pigmentasyon degisikligi ile seyreden agir AD
bulgular1 varsa giiclii (grup III veya grup IV) TKS ile
birlikte TK1 kullanilmalidir. infeksiyon varsa acil sis-
temik tedavi verilmeli, alevlenme donemi gegtikten
sonra fototerapi baglanmalidir. Tedaviye direncli olgu-
larda immunosupressif tedaviler ve gerekirse alerjen
immunoterapisi diger tedavi segenekleridir.
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OZET

Amac: Epilepsi tamsiyla izlenen olgular ve annelerinde uyku bozukluklarim ve eslik
eden nedenleri saptamak.

Yontemler: Calismaya idiopatik epilepsi tamisiyla izlenen yetmis olgu ve anneleri
dahil edildi. Cahgmaya dahil edilen olgular ve annelerine Pittsburg Uyku Kalite
Indeksi uygulandi. Cahgma déncesi Dokuz Eyliil Universitesi Etik Kurulu’ndan onay
alinda.

Bulgular: Olgularmm 31 (%44.3)’i kiz, 39 (%55.7)’u erkek idi. Yas ortalamasi
11.39+2.76 yil olarak belirlendi. Sik nébet geciren ¢ocuklarda uyku bozuklugunun
daha sik goriildiigii saptandi. Epileptik nobet tipi ve elektroensefalografi anormal-
ligi ile uyku bozuklugu arasinda anlamh bir iligki saptanmadi. Cocuklarinda uyku
kalite skoru yiikseldik¢e annelerinde de uyku bozuklugu goriilme sikhgmn arttig:
belirlendi.

Sonuge: Sik epileptik niobet gegiren hastalar ve anneleri uyku bozukluklar: agisindan
da degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, uyku bozuklugu, ¢ocuk, antiepileptik ila¢

ABSTRACT

Objective: To detect the sleep disorders and comorbid conditions in patients with
epilepsy and their mothers.

Methods: Seventy patients diagnosed with idiopathic epilepsy and their mothers were
included in the study. Pittsburg Sleep Quality Index was applied on the patients and
their mothers. Seventy patients diagnosed with idiopathic epilepsy were included in
the study. The study was approved by the local ethics committee of Dokuz Eylul
University.

Results: The study population consisted of 31 (44.3%) female and 39 (55.7%) male
patients. The mean age was 11.39+2.76 years. Sleep disorders were more prevalent in
children with frequent seizures. There were no significant relationship between type
of epileptic seizures, electroencephalographic abnormalities and sleep disturbance.
The prevalence of sleep disorders had increased among mothers who had children
with increased sleep quality scores.

Conclusion: Patients with frequent epileptic seizures and also their mothers should
be evaluated for sleep disorders.

Key words: Epilepsy, sleep disorders, children, antiepileptic drug
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GIRIS oldugu tahmin edilmektedir. Epilepsi tanisiyla izle-
nen olgular ve ailelerinde uyku kalitesi ya da uyku

Epilepsi cocukluk caginin en sik goriilen nérolo- stiresi ile ilgili sorunlar sik goriilmektedir. Kullanilan
jik hastaliklarindan birisidir. Gortilme sikliginin %1 antiepileptik ilaclar, nokturnal nobetler ve bazi epi-
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leptiform elektroensefalografi (EEG) anormallikleri-
nin uyku ile aktive olabilmesi gibi nedenlerle epilep-
tik olgularda uyku bozukluklari siktir -2, Krishnan
ve ark.’nin caligmasinda, juvenil myoklonik epilepsi
tanisiyla izlenen ve valproik asit kullanan olgularin
uyku kalitesinin kontrol grubuna gore belirgin olarak
kotii oldugu tespit edilmigtir @.

Cocuklarinda febril ya da afebril ndbet gelisen
ebeveynler, nobetin yineleyebilecegi endisesiyle ya
da uykuda gelisebilecek bir nobeti erken fark edebil-
me amaciyla genellikle cocuklar1 ile ayni odada
yatma egilimindedirler. Yapilan caligmalarda epilep-
tik nobet geciren cocugu bulunan annelerin geceleri
daha kisa siire uyudugu ve sik sik uyandiklar1 goste-
rilmigtir @. Epilepsi tanisiyla izlenen ¢ocugu bulunan
annelerde anksiyete bozukluklari ve depresyon da
daha sik goriilmektedir ©.

Uyku nérofizyolojik, psikolojik ve ¢evresel anor-
malliklerden etkilenebilen, hizli g6z hareketlerinin
olmadigr uyku (NREM) ve hizli g6z hareketli uyku
(REM) evrelerinin goriildigi kompleks bir zaman
dilimidir. Insanin fiziksel, sosyal ve duygusal olarak
saglikli bir yasam stirdiirebilmesi icin, yeterli siirede
kaliteli bir uykuya gereksinimi vardir. Bu temel
gereksinim, kronik hastaligi bulunan bireyler ve aile-
lerinde genellikle olumsuz etkilenmektedir. Epilepsi
ve uyku bozukluklart birlikteligi olduk¢a sik olarak
goriilmektedir, ancak altta yatan patofizyolojik meka-
nizma ya da mekanizmalar tam olarak aydinlatilama-
mistir.

Calismamizin amaci, toplumda en sik goriilen
kronik noérolojik bozukluklardan birisi olan epilepsi
hastaligi bulunan ¢ocuklar ve annelerinde eslik ede-
bilecek uyku bozukluklarinit ve buna neden olabile-
cek faktorleri arastirmaktir.

GEREC ve YONTEM

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Noroloji Poliklinigi’'ne Mart 2012-Temmuz 2012
tarihleri arasinda bagvuran ve epilepsi tanisiyla takip
edilen olgular ve anneleri calismaya dahil edildi.
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Cahsmaya dahil edilen olgular ve annelerinin
degerlendirilmesi:

Klinik degerlendirme

Olgularin ve annelerinin klinik yonden degerlen-
dirilmesinde standart olarak hazirlanmis klinik deger-
lendirme formlar1 kullanildi. Olgularin klinik deger-
lendirme formlarina, hastanin yasi, cinsiyeti, 6grenim
diizeyi, ilk ndbet zamani, nébet tipi, nobet sikligi,
kullandig1 antiepileptik ilaglar ve kullanma stiresi,
antiepileptik ilaglarin dozlari, nérolojik muayene
bulgulari, EEG ve beyin manyetik rezonans gortintii-
leme (MRG) sonuglar1 kaydedildi. Annelerin klinik
degerlendirme formlarina ise, yasi, egitim diizeyi,
medeni durumu, evlilik siiresi, meslegi, yasadig yer,
ailedeki toplam cocuk sayisi, ailenin gelir diizeyi,
eslik eden bagka bir hastaliginin bulunup bulunmadi-
&1 kaydedildi.

Pittsburg uyku kalite indeksi

Pittsburg uyku kalite indeksi (PUKI), uyku kalite-
sinin degerlendirilmesi amaciyla 1989 yilinda gelisti-
rilmistir ©. Ulkemiz icin gecerlilik ve giivenilirlik
calismalar1 Agargiin ve ark. tarafindan yapilmigtir .
PUKI gectigimiz bir aydaki ortalama uyku kalitesini
degerlendirmektedir. Icerigindeki 24 sorunun 19°u
testin uygulandig: kisi tarafindan, kalan bes soruda
esi ya da oda arkadas: tarafindan yanitlanmaktadir.
Puanlama kiginin yanit verdigi 18 soru iizerinden
yapilmakta, es ya da oda arkadasina yoneltilen diger
bes soru ve kisiye yoneltilen es ya da oda arkadaginin
bulunup bulunmadig ile ilgili bir soru puanlamaya
katilmayarak, klinik bilgi ic¢in kullanilmaktadir.
Kisiye yoneltilen bu 18 soru, uykunun stiresi, latensi
ve uyku iligkili sorunlarin siklik ve siddeti ile ilgili-
dir. On sekiz soru yedi bilesen puani seklinde grup-
landirdmastr.

Bilesen 1 (oznel uyku kalitesi): Soru 6
Bilesen 2 (uyku latensi): Soru 2 ve soru S5a
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Bilesen 3 (uyku siiresi): Soru 4

Bilesen 4 (alisilmis uyku etkinligi): Soru 1, 3 ve 4
Bilesen 5 (uyku bozuklugu): Soru 5b-j

Bilesen 6 (uyku ilact kullanimzi): Soru 7

Bilesen 7 (giindiiz islev bozuklugu): Soru 8 ve 9

Her bir soru 0-3 puan tizerinden degerlendirilerek,
yedi bilesenin toplam puani 0-21 arasinda bir degere
ulagmaktadir. Besin tizerinde uyku skoru saptanmast
uyku kalitesinin bozuk oldugunu gd&stermektedir.
Uyku skoru 0-5 saglikli uyku, 6-10 koétii uyku ve =11
olmasi kronik uyku bozuklugu olarak siniflandiril-
maktadir.

Standart olarak hazirlanmis PUKI anket formlari
calismaya dahil edilen olgular ve anneleri tarafindan
dolduruldu. Verilen yanitlar tizerinden hastalarin ve
annelerinin PUKI skorlar1 hesaplandi. Idiopatik epi-
lepsi tanisi ile izlenen, mental retarde olmayan, beyin
MRG’si normal, 6-18 yas araligindaki olgular ¢alis-
maya dahil edilmisgtir.

Istatistik

Arastirma sonucunda elde edilen verilerin anali-
zinde, SPSS 11.0 (Statistical Package for Social
Sciences) programi kullanilmistir. Elde edilen verile-
rin tanimlayici istatistiklerinin yani sira, ki-kare testi,
Pearson korelasyon analizi ve Fischer’s exact testi
kullanimugtir.

BULGULAR

Calismaya 31 (%44.3)’1 kiz, 39 (%55.7)’u erkek
olmak tizere toplam 70 hasta dahil edildi. Yas ortala-
mast 11.39+2.76 yil idi. Olgularin 38 (%54.3)’1 ilko-
kul 1. kademe, 25 (%35.7)’1 ilkokul 2. kademe ve 7
(%10)’si lise Ogrencisi idi. Ortalama epilepsi tani
stiresi 41.6+28.9 ay olarak belirlendi. Olgularin sos-
yodemografik 6zellikleri Tablo 1’de verilmistir.

Calismaya dahil edilen olgularin annelerinin, 66
(%94.3)’s1 evli, 4 (%5.7)’1 bekar idi. Ortalama evli-
lik stiresi 16.51+5.16 yil olarak saptandi. Annelerin
17 (%24.3)’si herhangi bir meslek grubunda caligir-

Tablo 1. Calismaya dahil edilen olgularin sosyodemografik

ozellikleri.
Cinsiyet
Kiz 31 (%44.3)
Erkek 39 (%55.7)
Ortalama yas 11.39+£2.76
Ogrenim durumu
Tlkokul 1. kademe 38 (%54.3)
Ilkokul 2. kademe 25 (%35.7)
Lise 7 (%10)
Epilepsi siiresi (ay) 41.6+28.9
Epilepsi tipi
Jeneralize 48 (%68.6)
Parsiyel 22 (%31.4)

Tablo 2. Nobet sikhigi ile uyku kalitesinin iliskisi.

Nobet sikhig
Hasta uyku skoru Ug ayda Uc ayda p
birden sik birden seyrek
Toplam uyku skoru 6.6+5.6 3.4+2.7 0.047
Oznel uyku kalitesi 1.1£1.0 0.6+0.6 0.116
Uyku latensi 1.2+1.2 0.7+0.9 0.152

Tablo 3. Nobet sikhigina gore hastalarda tespit edilen uyku
bozukluklari.

Nobet sikhigi
ﬁg ayda Ug ayda P
birden stk birden seyrek
Saglikli uyku 4 (%40) 49 (%81.7)
Kéti uyku 5 (%50) 9 (%15) 0.017
Kronik uyku bozuklugu 1 (%10) 2 (%3.3)

ken, 50 (%75.7)’si ev hanimi idi. Otuz yedisinin
(%52.9) ilkokul, 11 (%15.7)’inin ortaokul, 14
(%20)’tntin lise ve 8 (%11.4)’inin de tiniversite
mezunu oldugu tespit edildi. Yedisi (%10) koyde, 24
(%34.3)’i ilcede ve 39 (%55.7)’u da sehirde yasi-
yordu. Ailedeki toplam c¢ocuk sayisinin 2.1+0.89
oldugu belirlendi.

Olgularin ortalama uyku skorlar1 kizlarda
4.48+4.17 iken, erkeklerde 3.38+2.6 idi ve aralarinda
anlamli farklilik saptanmadi (p=0.206). Olgularin
uyku skorlarma gore yas dagilimina baktigimizda,
uyku skoru <5 olanlarin yas ortalamasi 11.0+2.67 yil
iken, uyku skoru >5 olanlarda ortalamayag 12.59+2.79
yil olarak belirlendi. Uyku skorunun daha biiyiik
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Tablo 4. Antiepileptik tedavi rejimleri ve uyku bozuklugu
iligkisi.

Hasta uyku skoru  Valproik Valproik  Valproik P
asit asit asit
Monoterapisi politerapisi almayanlar
n=38 n=5 n=27

Toplam uyku skoru 3.943.6 5.6+5.3 3624 0474
Oznel uyku kalitesi 0.7+0.8 0.4+0.5 0.7+0.7  0.608
Uyku latensi 0.7+1.0 1.2+13 0.7£09  0.656

Tablo 5. Hasta ve annelerinin uyku skoru iligkisi.

Hasta uyku skoru

=<5 >5 p
<5 25 3 0.027
Anne uyku skoru >5 28 14
Toplam 53 17 70

cocuklarda anlamli olarak daha yiiksek oldugu sap-
tandi (p=0.038). Olgularin 48’inde (%68.6) jenerali-
ze, 22 (%31.4)’sinde parsiyel epilepsi mevcuttu.
Epileptik nobet tipi ile uyku bozukluklarinin gortil-
mesi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p=0.241).
Nobet siklig1 ile uyku bozukluklarinin iligkisi deger-
lendirildiginde, iic ayda birden daha sik nébeti olan
olgular ile daha seyrek ndbeti olan olgular arasinda,
6znel uyku kalitesi ve uyku latensi acisindan iligki
saptanmazken (p=0.12, p=0.15), toplam uyku skoru-
nun ii¢ ayda birden daha sik ndbeti olan olgularda
daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0.047) (Tablo 2).
Toplam uyku skoru ytiksekliginin kronik uyku bozuk-
lugundan daha ¢ok kotii uyku kalitesine bagl oldugu
tespit edildi (Tablo 3). Olgularin EEG o6zelliklerine
baktigimizda 44’iiniin (%62.9) EEG’si normal iken,
26 (%37.1)’simin EEG’sinin anormal oldugu belirlen-
di. EEG anormalligi ile uyku bozuklugu arasinda
anlamlt iligki saptanmadi (p=0.245). Olgularin 38
(%54.3)’inin valproik asit monoterapisi, 5 (%7.1)’inin
valproik asitinde i¢inde bulundugu politerapi ve 27
(%38.6)’sinin de valproik asit diginda antiepileptik
ilaglar aldig1 belirlendi. Uygulanan antiepileptik teda-
vi rejimi ile uyku bozuklugu arasinda anlamli bir
iligki tespit edilmedi (Tablo 4). Kullanilan valproik
asit dozu ve epilepsi siiresi ile uyku skorlar1 arasinda
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anlamli bir iligki saptanmadi (p=0.851 ve p=0.918,
strastyla).

Olgularin nobet sikligina gére annelerinde uyku
bozukluguna baktigimizda ise lic ayda birden daha
sik nobet geciren cocuklarin anneleri ile daha seyrek
nobet geciren olgularin anneleri arasinda toplam
uyku skoru, 6znel uyku kalitesi ve uyku latensleri
acisindan belirgin bir farklilik olmadig: tespit edildi
(p=0.148, p=0.32 ve p=0.29, swrasiyla). Olgularin
uyku skorlari ile annelerinin uyku skorlarinin iligkisi-
ne baktigimizda ise, >5 uyku skoru bulunan ¢ocukla-
rin annelerinde de uyku bozukluklarinin daha sik
gorildiigi belirlendi (p=0.027) (Tablo 5).

TARTISMA

Uyku yemek yeme, nefes alip verme gibi insanin
temel gereksinimlerinden birisidir. Saglikli insanlar
glinlin ortalama 6-8 saatini uykuda gecirmektedir.
Yetersiz ya da kalitesiz uykusu bulunanlarin biligsel
ve fiziksel caligmalarinda gerileme gortilmektedir.
Uyku ve uyaniklik déngiisii, beyin sapi, spinal kord
ve serebral korteksin kompleks etkilesimleri sonucu
gelismektedir. Serotonin uykuya geciste en onemli
norotransmitterken, dopamin, histamin, norepinefrin,
gammaminobutirik asit (GABA) gibi diger nérot-
ransmitterler de fonksiyon gostermektedirler. Sagliklt
insanlarda uyku ve uyaniklik dongiisii sirkadiyen
ritim ile uyumludur &,

Uyku bozukluklar1 epilepsi tanili olgularda sik
goriilmektedir 9. Idiopatik epilepsi tanili olgularda,
epileptik nobetleri devam edenlerde, nobetleri kont-
rol altina alinmig olanlara gore uyku bozukluklari
daha siktir V. Pereira ve ark., ! direngli epilepsili
cocuklarda toplam uyku stiresi ve uykunun REM
evresinin kontrol grubuna gore belirgin olarak kisal-
digin1 belirtmiglerdir. Schmitt ve ark.’nin ¥ caligma-
sinda ise cinsiyetin epilepsi tanili olgularda uyku
tizerine etkisinin olmadigi saptanmistir. Calismamizda
da literatiirle uyumlu olarak cinsiyetin uyku bozuklu-
gu tizerine etkisi saptanmazken, ndbetlerin daha sik
oldugu olgular ve yasca biiyiik cocuklarin uyku skor-
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larinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit
edilmisgtir.

Epilepsi tanisinda EEG, klinik bulgulari tamamla-
yic1 bir tetkiktir. Epilepsi tanisiyla izlenen olgularin
%50-60’'nda EEG normal olabilmektedir %,
Hiperventilasyon, fotik stimiilasyon ve uyku, EEG
incelemelerinde aktivasyon yontemleri olarak kulla-
nilmaktadir. Epileptiform EEG anormalliklerinin
uyaniklik donemine goére, uykuya gecis ve hafif
uykuda belirgin olarak arttigini gosterilmistir 9.
Uykuda epileptiform anormalliklerin sikligindaki bu
artig, uyku doneminde kortikal inhibisyondaki azal-
ma ve uyku deprivasyonunun talamokortikal eksita-
biliteyi artirmasi ile agiklanmaya calisilmigtir “©.
Calismamiza dahil edilen olgularin elektroensefalog-
rafik 6zellikleri ile uyku skorlari arasinda anlamli bir
iliski saptanmamustir.

Antiepileptik ilaglarin uyku tizerine nasil etki etti-
&i tam olarak bilinmemektedir. Yapilan bir ¢alismada,
fenitoin ve valproik asit kullanan olgularda, uykunun
nonREM evresinin uzadigi bildirilmistir. Yine ayni
calismada karbamazepin ve lamotrijinin uyku iizeri-
ne etkisi saptanmamigtir 7. Foldvary ve ark.’nin %
caligmasinda ise lamotrijinin uykunun REM evresini
uzattig1 tespit edilmistir. Schmitt ve ark.’nin ¥ calig-
masinda ise valproik asit tedavisi alan ¢ocuklarda
uyku stiresinin uzadigi, tedavinin kesildigi olgularda
ise uyku siiresinde belirgin kisalma oldugu tespit
edilmigtir. Calismamizda, kullanilan antiepileptik
tedavi tiplerinin uyku skoru iizerine etkisi saptan-
mazken, valproik asit monoterapisi alan hastalarda,
valproik asit dozu ile uyku skoru arasinda da anlamli
bir iligki bulunmadi.

Epileptik nobet gecirmis ¢ocugu bulunan ebe-
veynlerin %62’sinde uyku bozuklugu bulundugu
bildirilmistir . Cottrell ve ark. ® tarafindan yapilan
bir calismada, epileptik ¢ocugu bulunan annelerin
ortalama dort saat uyudugu ve gece boyunca ortala-
ma ti¢ kez cocuklarini kontrol etmek i¢in uyandiklart
belirtilmstir. Calismamiza dahil edilen olgularin
nobet sikligindaki artis ile anne uyku kalitesi arasin-
da bir iligki saptanmazken, hastalarin uyku skorlarin-

daki artis ile annelerindeki uyku bozuklugunun gelis-
mesi arasinda anlamli bir iligki bulunmugtur.

Sonug olarak, epilepsi ve uyku bozuklulari arasin-
da kompleks bir etkilesim vardir. Epileptik nobetleri
stk olan olgular ve yasca biiylikk ¢ocuklar uyku
bozukluklar1 a¢isindan da degerlendirilmelidir. Uyku
bozuklugu tespit edilen ¢ocuklarin annelerinin de bu
yonden degerlendirilmesi uygun olacaktur.
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Klinik Arastirma

Kegci siitii inek stitiine alternatif olabilir mi?

Can goat’s milk be an alternative to cow’s milk?

Canan Sule UNSAL, ilker GUNAY, Hikmet Tekin NACAROGLU, Demet CAN

Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Izmir

OZET

Amag: Inek siitii alerjisi olan bebeklerin izleminde inek siitii yerine gececek alterna-
tifler aranmaktadir. Capraz duyarhlik olmasi nedeniyle 6nerilmese de kegi siitii bu
amacla yaygin olarak kullamilmaktadir. Bu ¢alismada inek siitii alerjisi saptanmg
bebeklerde kegi siitii duyarhhgmin sikhig aragtirilmistir.

Yontemler: Alerji kliniginde 1.1.2010-31.12.2010 tarihleri arasinda inek siitii alerjisi
tamst alan 34 olgu degerlendirildi. Bu olgular arasindan prick test ve provokasyon
testi ile IgE aracili inek siitii alerjisi oldugu kamtlanms 24 olgu ¢aligmaya ahindi.
Olgulara kegi siitii ile (prick to prick) epidermal deri testi yapildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yaglar1 6,5£8.6 ay olarak bulunmustur. Biiyiik kism
erkek cinsiyettedir (n=15, %2,5). Cahsmaya alinan 24 inek siitii alerjili hastanin
%79 unda epidermal deri testi ile kegi siitii duyarlihg oldugu saptanmstir.

Sonue¢: Az sayida da olsa ¢apraz duyarhilik gistermeyen hastalarda kegi siitiiniin
kullanilabilecegi diisiiniilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Keci siitii, inek siitii alerjisi
ABSTRACT

Objective: There is a need for an alternative food for babies who have cow’s milk
allergy. Although there is usually cross reaction to goat’s milk, it is widely consumed.
In this study, we tried to find the frequency of goat’s milk allergy among infants with
cow’s milk allergy

Methods: Thirty four children who have diagnosed as having cow’s milk allergy were
investigated between 1.1.2010 and 12.31.2010 at Allergy Department. From those
children, 24 of them enrolled into the study group who had positive prick, and pro-
vocation test results, and diagnosed as IgE mediated cow’s milk allergy.

Results: Mean age of the study group was 6.5+8.6 months. There was a predominance
of boys (n=15, 62.5%). Of the 24 babies with cow’s milk allergy, 79% were also sensi-
tive to goat’s milk.

Conclusion: It is considered that goat’s milk could be used in a minority of patients
who are not sensitive to goat’s milk.

Key words: Goat’s milk, cow’s milk allergy

Alndig tarih: 10.08.2012
Kabul tarihi: 17.10.2012

Yazisma adresi: Uzm. Dr. Canan Sule Unsal, Dr
Behget Uz Cocuk Hastanesi Allerji Klinigi, [zmir
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GIRIS

Inek siitii alerjisi, infantil ve erken cocukluk done-
minde %2-3 orani ile en sik goriilen besin alerjisidir
™, Inek siitii alerjisi, hem sorunun yasandigi dénem-
de hem de ¢6ziim asamasinda bebegin beslenmesini
ve gelisimini Onemli 6lgiide etkilemektedir. Bu
nedenle sorunun taninmasi kadar, dogru ¢6ziim yak-
lagimlarinin bulunmast da yasamsal oneme sahiptir

@3 nek siitii alerjisi tanis1 kondugunda temel yakla-
sim inek siitli proteinlerinin diyetten tamamen cikar-
tilmasidir. Inek siitii allerjisi 1 yasin sonunda %350, 2
yasta %70, 3 yasta %85 oraninda diizelir. Inek siitiine
toleransin gelistigi bu siirede bebegin gelisme ¢agin-
da oldugu g6z 6niine alinarak beslenme programinda
stit ve siit Urilinlerinin yerine gegecek alternatiflere
ihtiya¢ duyulmaktadir . Sorunun ¢zlimii igin sag-
Iik caligsanlart kadar aileler de ugragsmaktadir. Bu
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ugrast bazen olumsuz sonuclar dogurabilen deneme-
lere yol acabilmektedir. Ustiinde en ¢ok durulan konu
inek stitiiniin yerine kolay bulunabilen ve kullanilabi-
len bir secenek bulmaktir. Cesitli alternatifler arasin-
da keci stitii son yillarda giderek artan popiilerlik
kazanmugtir. Talebin artmasi ile birlikte keci siitiiniin
tiretim ve pazarlamasi da artmustir. Oyle ki tiim diin-
yada keci siitii ve keci siitiiyle iiretilen besinler her y1l
%10 oraninda artan bir tiiketim oranina ulagmustir.
Ancak, inek siitii ile keci siitli arasinda yiiksek oranda
capraz duyarlilik oldugu bildirilmektedir. Bu kadar
yliksek capraz duyarhilik varken ve inek siitii alerjisi
olmadan da keci siitii alerjisi ortaya ¢ikmaya bagla-
migken, keci siitlinlin alternatif olup olmadig tartis-
malidir ©,

Bu caligmanin amaci kanitlanmig IgE aracili inek
stitli alerjisi olan olgularda keci siitii duyarliliginin
sikligin1 aragtirmaktir.

GEREC ve YONTEM

Bu calisma i¢in Dr. Behcet Uz Cocuk Hastaliklari
ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Alerji
Klinigi’nde 1.1.2010-31.12.2010 tarihleri arasinda
inek siitii alerjisi tanisi alan 34 olgu degerlendirildi.
Bu olgular arasindan prick test (alerjen ekstrakti ve
pastorize inek siitii ile prick to prick) ve provokasyon
testi ile IgE aracilt inek siitii alerjisi oldugu kanitlan-
mis 24 olgu calismaya alindi. Calismaya alinan olgu-
larin demografik bilgileri (yas, cinsiyet), inek siitii
alerjisi ile iligkili semptomlari (gastrointestinal, solu-
num, deri ve coklu sistem), laboratuvar bulgulari
(Total IgE, eozinofil sayisi ve inek siitii spesifik IgE)
ve prick test sonuclar1 kaydedildi. Total IgE ve inek
siitii spesifik IgE ol¢iimii icin Pharmacia Immuno
CAP yontemi kullanildi. Pastorize keci siitii ile prick
to prick test ile olgularin keci siitline olan duyarlilik-
lar1 aragtirildi.

Calismanin istatiksel degerlendirmesi icin SPSS
17.0 paket programi kullanildi.
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BULGULAR

Calisma grubumuz toplam 24 olgudan olugmak-
taydi. Olgularin cinsiyet dagilimma bakildiginda,
cogunlugunun erkeklerden olustugu goriildi (n=15,
9%62,5). Bagvuru yasi ortalama 6,5+8.6 ay olarak
bulundu. Bagvuru sirasinda alinan 6ykiide olgularin
tiimiinde inek siitii ve inek siitii lirtinlerinin alimindan
sonra gelisen semptom varligr bulunmaktaydi.
Toplam 22 hastada bir ya da daha cok sistemin tutul-
dugu saptandi. En sik tutulan sistem deri olurken
(%73), solunum (%18) ve gastrointestinal sistem
(%9) belirtileri de goriilmekteydi (Sekil 1). Hastalarin
%64’iinde birden cok sistem tutulmustu. Olgularimizin
%54.2’sinde eozinofil sayist %4’iin tizerinde bulun-
du. Hastalarin ortalama IgE degerleri 153 IU/mL

Keci siiti
allerjisi yok
%21

Keci stiti
allerjisi var
%79

Sekil 1. Inek siitii allerjisi saptanan olgularda keci siitii
duyarhhg.

Sindirim
%9

Solunum
%18

Deri
%73

Sekil 2. Bagvuru semptomlarinin sistemlere gore dagilimi.
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bulundu. Inek siitii spesifik IgE tiim hastalarimizda
bakilmamis olmakla birlikte, bakilan 9 hastada pozi-
tifti. Inek siitii provokasyon testi hastalarin tiimiinde
pozitif saptandi. Calisma grubumuzu olusturan IgE
aracili inek siitii alerjisi saptanan 24 hastadan 19’unda
(%79.2) inek siitii ile birlikte keci siitline de duyarli-
lik oldugu prick to prick test ile gosterildi (Sekil 2).
Keci siitii duyarliligi olan hastalarin %63.1°1 erkekti.

TARTISMA

Inek siitii alerjisi sikhigmin arttigi son yillarda
tedavide keci siitiiniin gercekten iyi bir alternatif olup
olmadig1 yogun olarak tartisitlmaktadir. Capraz duyar-
lilik oldugu kabul edilse de gerek ailelerin caresizligi
gerek endiistrinin dayatmasi ile glinlimiizde inek stitii
yerine keci stitii ve keci stitii iceren tirtinlerin kullani-
mi Onerilmektedir.

Inek siitii alerjisi olan cocuklarda kegi siitiiniin
kullanilip kullanilmayacagina yonelik pek cok aras-
tirma yapilmistir. Bu arastirmalarinin sonucunda her
iki siite birden duyarlilik oldukca yiiksek oranlarda
bulunmustur. Bir calismada IgE aracili inek sitti aler-
jisi olan 26 olguda ayn1 zamanda keci siitiine deri testi
pozitifligide oldugu saptanmistir. Bu 26 hastaya ¢ift
kor plasebo kontrollii provokasyon testi yapildiginda
24’tinde keci siitii alerjisi tanis1 konulmugtur .

Inek siitii basta olmak tizere besin alerjileri erkek
cinsiyette daha sik goriilmektedir. Calismamizda hem
inek siitii alerjisi olan hem de keci siitii duyarlilig1
olan olgularin yarisindan fazlasinin erkek oldugu
saptand1 ®.

Inek siitiiniin baslica proteinleri kazeinler
(a-kazein, s-kazein, 3-kazein, n-kazein, y-kazein) ve
whey proteinleridir (3-laktoglobulin, a-laktoalbumin,
sigir immunglobulinleri, sigir serum albumini).
Ayrica az miktarda laktoferrin, lipaz, esteraz gibi
proteinler bulunur. Kazeinlerin ve 3-laktoglobulinin
inek siitii allerjisinde major allerjenler oldugu diisti-
niilmektedir “*. Inek, keci ve koyun siitlerindeki
a-kazein yapilari arasinda ¢ok kiigiik yapisal farkli-
liklar olmasi nedeniyle spesifik sensitizasyondan ¢cok

inek siitt, keci ve koyun siitleri arasinda ¢apraz reak-
siyon gozlenmektedir *. Kegi siittindeki proteinlerin
biiytik bir kismimi kazeinler olusturmaktadir fakat
baz1 kegilerin siitlerindeki kazein iceriginin diigiik
olmas1 keci stitiine kargsi olusan alerjinin daha diistik
olmasini agiklayabilir V.

Yapilan caligmalarda inek siitiine alerji saptanma-
dan sadece keg¢i siitiine alerji saptanan veya inek
stitiine tolerans gelistiren hastalarda halen keci siitti/
keci peynirini tolere edemeyen hastalar bildirilmistir
(6,12,]3)‘

Son yillarda tilkemizde keci siitii tiretimi ve tiike-
timi artmig, hatta ¢ig keci siitlerine de ulagmak olast
hale gelmistir 4. Cig kegi siitii tiiketilmesi ile agir
elektrolit imbalansi, renal disfonksiyon ve inme geli-
sen olgular bildirilmistir 9. Inek siitii alerjisi tanis
alan olgularda keci siitii alimi sonrast hayati tehdit
eden agir anafilaktik reaksiyon gelistigi olgu sunumu
seklinde literatiirde yer almaktadir 1.

Calismamiza benzer bir caligmada inek siitii aler-
jisi olan olgularin tedavisinde deve siitii alternatif
olarak diistiniilmiistiir. Prick testle inek siitii alerjisi
saptanan 35 hastaya deve siitii ile test yapilmis, has-
talarin %80’inde test negatif saptanmuis, testi negatif
olan tiim ¢ocuklarin deve siitiinii ¢cok iyi tolere ettigi
goriilmustir 7. Ancak, lilkemizde ulagabilme kolay-
181 nedeniyle koyun ve keci stitleri tercih edilmekte-
dir. Bu nedenle prick testlerin negatif prediktif degeri
yiliksek oldugu i¢in inek siitii alerjisi olan hastalara
keci siitii ile prick test ve keci siitii ile provokasyon
testi yapilarak negatif olan az sayida hastada keci
stitii alternatif olarak kullanilabilir.

Sonug olarak, inek siitii alerjisi tanist alan ¢cocuk-
larin aileleri hem eliminasyon yapildigi dénemde
emziren anne i¢in hem de gelisim ¢aginda olan bebek
icin yeni arayis igine girmektedir. Onemli bir besin
olan inek siitliniin yerine ¢esitli alternatifleri deneye-
bilmektedirler. Sik denenen alternatiflerden biri de
keci siittidiir. Ancak siklikla inek stitti ile capraz reak-
siyon olusturan keci siitli iyi bir alternatif degildir.
Besin agigimin kapatilamadigi bir grup hastada prick
test yapilarak, duyarliligin saptanmadigir az sayida
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hastada keci siitii ile yapilan besin provokasyon da
negatif saptanirsa alternatif olarak diisiiniilebilir.
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OZET

Amag: Cocukluk déneminde kritik 6neme sahip olan agiz ve dig saghg ihmal edilen baghklardan
birisidir. Agiz-dis saghg: sorunlar1 toplumun sosyoekonomik olarak dezavantajli kesimlerinde
daha fazladir. Bu aragtirmanin amacy; Izmir ili Kemalpasa ilgesi ilkégretim Okulu 6. ve 7. simf
ogrencilerinde agiz ve dis saghgi durumunu, ¢iiriik sitkhigi ve DMF-T degerleri iizerinden deger-
lendirmek ve iligkili sosyoekonomik etmenleri belirlemektir.

Yontem: Kesitsel olan ¢calisma, ilkégretim 6. ve 7. simf 6grencilerinde yiiriitiilmiistiir. Aragtirmada
toplam 832 égrenciye ulasilmistir (merkez ilkogretim okullarimdan 624, kéy ilkégretim okullarm-
dan 208). Dis ¢iiriigii varhg ve DMF-T degeri bagimh degiskenlerdir. Yas, cinsiyet, okul tipi,
refah diizeyi, anne egitimi, baba egitimi, saghk giivencesi varhg ve babanm igi bagimsiz degisken-
lerdir. Verilerin analizinde ki-kare testi ve lojistik regresyon analizi kullamlnstir.

Bulgular: Ogrencilerin %60.3"iiniin kale1 dislerinde en az bir ¢iiriik saptanmistir. Aragtirma
grubunun DMF-T degeri ortalamasi 1,55’tir. Kaher diglerde dis ¢iiriigii riski; kirsal ozellikteki
okul 6grencilerinde 2,00 kat (1,10-3,66), diisiik refah grubunda 1,64 kat (1,06-2,54), diisiik
egitimli annelerin ¢ocuklarmda 1,95 kat (1,10-3,48) daha fazladir. Sifirdan biiyiitk DMF- degeri
olma, diigiik egitimli annelerin ¢ocuklarinda 2,06 kat (1,12-3,81) daha fazladur.

Sonug¢: Ogrencilerin agiz-dis saghg durumu tedavi ve énlem alma ihtiyacinin énemli diizeyde
oldugunu gostermektedir. Diisiik anne egitimi, diisiik refah diizeyi, babanin igsiz olmasi ve kirsal
bélge ilkogretim okulunda okumak, agiz-dis saghgi sorunlariyla iligkili sosyoekonomik etmenler-
dir. Agiz-dis saghg hizmetlerinin koruyucu ve tedavi edici unsurlan igererek, tiim ¢ocuklar:
hedeflemesinin yam sira saptanan risk gruplar: i¢in agirhiklandirilan bir hizmet yaklagimm iceri-
sinde, okullarda ve birinci basamak kurumlarinda verilmelidir.

Anahtar kelimeler: Dis ¢iiriigii, DMF-T degeri, ilkogretim okulu, sosyoekonomik durum
ABSTRACT

Objective: Oral health, although very critical in childhood is amongst the neglected issues. Oral
health problems are more prevalent in socioeconomically disadvantaged groups of the populati-
on. The aim of this study is to evaluate oral health status regarding prevalence of dental carries
and DMF-T values and the associated socioeconomic factors among 6. and 7. grade students of
Kemalpasa district in Izmir City.

Methods: This cross-sectional study has been performed among 6. and 7. grade students. A total
of 832 students were evaluated (624 in urban primary schools, 208 in rural primary schools).
Dental carries and DMF-T score were the dependent variables. Age, sex, school type, wealth
status, mother’s and father’s education, health insurance, father’s occupation were the indepen-
dent variables. The univariate analysis were performed with chi-square test, and the multivari-
ate analysis using a logistic regression model.

Results: More than half (60.3%) of the students had at least one dental caries in their permanent
teeth.The mean DMF-T score was 1.55 in the study population. The risk of dental carries in the
permanent teeth increased 2-fold (1.10-3.66) among students of the rural schools, 1.64 times (1.06-
2.54) in low socioeconomic status, while this risk was 1.95 times (1.10-3.48) higher among students
of poorly educated mothers. The risk of having a DMF-T score above zero increased 2.06 times
(1.12-3.81) for students who had educated mothers.

Conclusion: Oral health status of the students shows the need for treatment and prevention is an
important issue. Lower socioeconomic status of the family, and educational status of the mother,
unemployed father and attending an urban primary school are socioeconomic variables associa-
ted with oral health problems. Oral health services which should deal with preventive and the-
rapeutic measures must aim to cover all children and health care services in consideration of risk
groups should be given at schools and primary health care centers.

Key words: Dental caries, DMF-T score, primary school, socio-economic status
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GIRIS

Agiz ve disler; cigneme, fonasyon ve estetik aci-
sindan ciddi iglevleri yani sira genel saglik diizeyi
acisindan da biiyiik 6neme sahiptir (V. Ancak, agiz ve
diglerin normal yap1 ve isleve sahip olmasi son dere-
ce onemli iken, siklikla semptomlar ortaya c¢iktiginda
¢Oziim yollar1 aranan ve sagligin korunmasi ve gelig-
tirilmesi konular1 arasinda en ihmal edilen bagliklar-
dan birisi olmustur ®. Kétii agiz-dig sagligi tiim top-
lumlar icin 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam
etmekle birlikte, dezavantajli toplumlarda siklik cok
daha yiiksektir ®. Agiz-dis saghgmin en 6nemli gos-
tergelerinden biri dig ¢iiriikleridir. Dig ctiriimesi pek
cok etmenden etkilenmektedir. Agsir1 soguk, sicak
yeme ve icme, sert kabuklu yiyeceklerin digle kiril-
masi, sekerli yiyeceklerin bol miktarda tiiketilmesi,
kalsiyum, flor ve D vitamininin yetersiz alimi ve
fokal infeksiyonlar bunlarin basinda gelmektedir.
Hijyen pek cok hastalikta oldugu gibi agiz-dis saglh-
ginda biiyiik 6neme sahiptir ®. Ancak, toplumlarda
dis ctirtigii sikliklarina bakildiginda, dis ¢tirtiklerinin
%80’inin niifusun yoksul ve dezavantajli %?20’lik
diliminde kiimelendigi gorilmektedir . Ciirtiyen
dis; tedavi edilmedigi durumlarda dis kayiplarina
kadar giden kalic1 bir eksikligi ve bu eksikligi gider-
me ugraslarini da beraberinde getirmektedir. Oysa dis
clirtimesi 6nlenebilir bir saglik sorunudur.

Onleme bireysel uygulamalar yani sira koruyucu
ve tedavi edici agiz-dis sagligr hizmet sunumunu da
iceren biittinliiklii ve tiim yasami kapsayan bir stireg-
tir. Caligmalar birincil korumaya ait tiim yontemlerin
bir arada uygulanmasinin dis ¢iirtigiinden korunma-
da en etkin yontem oldugunu gostermektedir ©.
Onleyici uygulamalar bireysel diizeyde ve saglik
hizmeti diizeyinde anne karnindan itibaren baglayan
ve tiim yasam boyunca siiregiden bir biitiinliik icinde
degerlendirilmelidir . Bu baglamda Diinya Saglik
Orgiitii 5 yas, 12 yas, 15 yas, 35-44 ve 65-74 yas
gruplarindaki agiz dis saglig1 durumunun incelenme-
sini toplumun degerlendirilmesi agisindan degerli
bulmaktadir @.
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Bu yasam boyu yaklagimda saglikli agiz ve digle-
re sahip olmak ve ileri yaglara hem bu saglikl disleri
hem de saglikli yasam aligkanliklarin1 aktarabilmek
acisindan, cocukluk dénemi oldukga kritik Gneme
sahiptir. Ancak, bireyin saglikli agiz ve dislere sahip
olmast i¢in uygun beslenme, dis fir¢calama gibi alig-
kanliklar yanisira koruyucu ve tedavi edici agiz dig
sagligt hizmetlerine erigim 6nemli sosyoekonomik
esitsizlikler barindirmaktadir *#%19, Egitim, refah
durumu, sosyal sinif, igsiz olup olmama, kir-kent
yerlesimi gibi unsurlar agiz-dis sagligi hizmetlerine
erisimde esitsizlikler yaratmaktadir .

Agiz dis saghigi hizmetlerine erisimin iyilestiril-
mesi, sorunlari erken saptayip, tedavi etmeyi ve
kayiplar1 en aza indirmeyi kolaylastirabilir. Agiz-dig
sagligina daha fazla gereksinimi oldugu saptanan risk
gruplarimin daha sik tarama, yakin izlem ve yogun
saglik egitimi destegi ile saglig1 esitsizlestiren unsur-
larinin diizeltilmesi miimkiin olabilir. Bu hizmetlerin
ticretsiz ve katki payr alinmaksizin yirtitiilmesi, aylar
stirebilen uzun bekleme siirelerinden armdirilmasi
biliylik 6nem tasimaktadir. Erisim sorunlari, sosyoe-
konomik farkliliklardan kaynaklanan saglik esitsiz-
liklerini daha da derinlestirmektedir.

BualismaIzmirilinin Kemalpasailgesi [Ikogretim
Okulunda 6grenim goren 6. ve 7. sinif 6grencilerinde
agiz-dis saghigr acisindan bu yas grubunda 6nemli
olan iki olciit (ctirtik sikligr, DMF-T degerleri) tize-
rinden i. var olan durumu saptamayz ii. bu degisken-
lerle iligkili sosyoekonomik etmenleri belirlemeyi
amagclamaktadir.

GEREC ve YONTEM

Kesitsel olan bu calisma, Izmir ilinin Kemalpasa
ilcesi Ilkogretim okulunda &grenim goéren 6. ve 7.
sinif 6grencilerinde yiiriitiilmiistiir. Ilcede egitim
veren 25 ilk6égretim okulunda toplam 2955 6grenci
bulunmaktadir. Merkezde 5, koylerde 20 ilkogretim
okulu vardir. Merkezdeki 5 ilkogretim okulunda top-
lam 1564, koylerdeki 20 ilkogretim okulunda ise
toplam 1391 6grenci 6grenim gormektedir. %60 pre-
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valans %5 hata pay1 ve %95 giiven araliginda, desen
etkisi 2 ve yanitlanmama oranit %20 alinarak 6rnek
bliytkligi 787 bulunmustur. Rastgele sayilar tablo-
sundan yararlanilarak 2 merkez ve 2 k6y okulu secil-
mistir. Bu okullarda toplam 876 6grenci 6grenim
gormektedir (Merkez N=658, kdy N=221 &grenci).
Anket uygulanan Ggrenci sayisi 832’dir. (Merkez
N=624, koy N=208) Veriler, yiiz ylize goériisme ile
okullarda toplanmugtir.

Calismada dis citirtigii varligt ve DMF-T degeri
bagimli degisken olarak sorgulanmistir. Yas, cinsiyet,
okul tipi, refah diizeyi, anne egitimi, baba egitimi,
saglik giivencesi varligi ve babanin isi bagimsiz
degiskenlerdir. Cocuklarin agiz dis saglig1 muayene-
leri uzman dis hekimi ve bu dis hekimi tarafindan
egitilen aragtirmacilar tarafindan yapilmigtir. Diglerin
sagligmin belirlenmesinde; ¢tiriik (D), ctiriik nede-
niyle ¢ekilmis (M) ve c¢iiriik nedeniyle dolgu yapil-
mis (F), diglerin toplaminin muayene olan kisi sayisi-
na (T) boliinmesiyle elde edilen kriterlerinden olusan
DMF-T (daimi disler) indekslerinden yararlanilmigtir
(2, Kalic1 diglerde en az bir diste ¢lirlik saptanmasi
durumu, “dis clirtigi var” olarak kabul edilmistir.
DMEF-T deger ortalamalar1 tiim arastirma grubunda,
cinsiyet ve yas gruplarina goére hesaplanmistir.
DME-T degerleri ise “O olanlar” ve “O dan biiylik
olanlar” olmak tizere iki gruba ayrilarak analiz edil-
misgtir.

Yas degiskeni 11, 12 ve 13 yas grubu olmak tizere
3 grupta toplanmistir. On yagindaki bir 6grenci 11 yas
grubuna dahil edilmistir. Aragtirmada halihazirdaki
refah diizeyi degiskeni yerine yillar icindeki maddi
birikimi daha iyi belirten refah diizeyi degiskeni kul-
lanilmasi tercih edilmigtir. Refah diizeyleri, Diinya
Saglik Arastirmasi’nda 11 baslikta sorgulanan hane
halkina ait dayanikl tiiketim mallar1 ve diger sahip
olunan refah gostergelerinin varligi sorgulanarak elde
edilen puanlarin gruplanmasiyla tretilmistir .
Babanin isi; issiz, is¢i, memur, kendi hesabina ¢ali-
san/yaninda is¢i caligtiran igverenler olmak tizere 4
grupta toplanmistir. Arastirmaya katilan 6grencilerin
babalarinin %7,4’t emeklidir. Emeklilerin hangi

isten emekli olduklar1 ya da emekli olduktan sonra
sosyal statiisiinii etkileyebilecek yeni bir ig yapma
durumu sorgulanmamustir. Emeklilerle ilgili ek veri
toplanmamasi aragtirmanin sinirliligidir. Bu nedenle
Boratav ¥ siniflamasina gére bu grup analiz diginda
birakilmugtir.

Verilerin analizlerinde ki-kare testi kullanilmis ve
dis ctiriigii varlig1 ve DMF-T degerleri ile istatistiksel
olarak anlamli iligki gosteren degiskenler lojistik reg-
resyon analizine alinmugtir. Lojistik regresyon anali-
zinin birinci modelinde degiskenin bagimsiz etkisi
degerlendirilmis, yalnizca yas ve cinsiyete gore stan-
dardize edilmistir. Ikinci modelde tiim degiskenler
modele dahil edilmistir. Lojistik regresyon analizinde
elde edilen bulgular %95 giiven araliginda (CI), “odds
ratio” (OR) ile gosterilmigtir. P degerinin 0.05’in altin-
da olmasi istatistiksel anlamlilik olarak kabul edil-
misgtir.

Calisma ile ilgili gerekli izinler; izmir Kemalpasa
flge Milli Egitim Miidiirliigii’nden ve Kemalpasa
Saglik Grup Bagkanligi’'ndan alinmistir. Calisma okul-
larin miidiir ve miidiir yardimeisi ve rehber 6gretmen-
lerinin bilgisi ve esliginde gerceklestirilmisgtir.

BULGULAR

Arastirma grubunun sosyo-demografik 6zelliklere
gore dagilimi Tablo 1’de sunulmustur. Arastirmaya
katilan 6grencilerin yas ortalamasi 12,3+0,6 yildir ve
%52,5’1 erkek ogrencidir. Yiizde 75°’i Kemalpasa
merkezindeki ilkdgretim okullarinda Ggrenim gor-
mektedir. Ogrencilerin ailelerinde refah diizeyine
bakildiginda; %24,3’ii diisiik, %32,1°1 orta, %43,6’s1
yiiksektir. Ogrencilerin annelerinin %18,4’{i okurya-
zar degil/okuryazardir, %51,4’1 ilkokul mezunudur.
Ogrencilerin babalarmin %353,3’li ortaokul ve iizeri
okullardan mezundur. Ogrencilerin babalarin %6,3’ii
issiz, %64,7’si iscidir. Ogrencilerin %12,8’inin saglk
glivencesi yoktur ve %6,3’1 yesil kartlidir (Tablo 1).

Elde edilen DMF-T degerlerinin ortalamalari
Tablo 2’de gosterilmistir. Buna gore arastirma grubu
genelinde DMF-T degeri ortalamasi kiz 6grenciler
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Tablo 1. Arastirma grubunun sosyo-demografik o6zelliklere
gore dagilimi (N=832).

Say1 Yiizde
Yas
11 318 38.2
12 393 472
13 121 14.5
Cinsiyet
Erkek 437 52.5
Kiz 395 47.5
Okul Tiirii
75. Y1 255 30.6
Ulucak AHT 133 16.0
Cumhuriyet 369 44.4
Ulucak merkez 75 9.0
Refah Diizeyi
Diisiik refah grubu 202 243
Orta refah grubu 267 32.1
Yiiksek refah grubu 363 43.6
Anne Egitimi
Okuryazar degil/Yalnizca okuryazar 152 18.4
Tlkokul 424 51.4
Ortaokul 110 13.3
Lise+ 139 16.8
Babanin egitimi
Okuryazar degil/Yalnizca okuryazar 65 7.9
ilkokul 319 38.8
Ortaokul 172 20.9
Lise+ 267 324
Babamn Isi
Issiz 45 6.3
Isci 464 64.7
Memur 74 10.3
Kendi isi var/Yaninda is¢i ¢caligtiryor 134 18.7
Sosyal Giivence
Evet 664 80.9
Hayir 105 12.8
Yesil kart 52 6.3

Tablo 2. Yas gruplari ve cinsiyete gore DMF-T degerleri.

Yas Gruplar1 Kiz Erkek Toplam

11 1,67+1,38 1,46+1,40 1,57+1,45
12 1,59+1,49 1,51£1,43 1,55+1,45
13 1,69+1,30 1,35+1,29 1,50+1,30
Toplam 1,64+1,42 1,47+1,44 1,55+1,43

icin 1,64, erkek 6grenciler i¢in ise 1,47 dir. Yas grup-
larina gore degerlendirildiginde; 11 yas i¢in 1,57, 12
yas icin 1,55, 13 yas i¢in 1,50’dir (Tablo 2). DMF-T
degerinin 0, 1-6 ve 7 ve lizerinde olma durumu sik-
liklar sirasiyla %31,1, %68.4 ve %0,5’tir.

Sekil 1°de ¢iiriik varligina ve DMF-T degerlerine
gore dagilim sunulmustur. Ogrencilerin %60,3’{iniin
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kalici dislerinde en az bir ¢tirtik saptanmistir. DMF-T
degeri 0’dan biiyiik olan 6grencilerin orant %68,9°dur
(Sekil 1).

100 -
90 4
80 - 68.9
70 60.3
60 4
50 39.7
40
30 -
20 4
10

0

Ciiriik yok Ciirtik var DMF-T+0 DMF-T>0

Sekil 1. Ciiriik varhgma ve DMF-T skorlarina gore dagilim.

Tablo 3. Sosyo-ekonomik degiskenlerin ciiriik sikhigi ile ilis-
kisi.

Ciiriik Varhg:
Ciiriik Kaba# Standardize$
Sikhg Odds ratio Odds ratio
(%) 95% CI) 95% CI)

Okul Tiiri
75. Y1 682 2,16(1,28-3,66)* 2,00 (1,10-3,66)*
Ulucak AHT 61,7 1,58(0,89-2,80) 1,33 (0,75-2,35)
Cumbhuriyet 564  1,27(0,77-209) 1,24 (0,66-2,34)
Ulucak merkez 50,7 1,00 1,00
Refah Diizeyi
Diistik refah grubu 673 1,68 (1,17-241)* 1,64 (1,06-2,54)*
Orta refah grubu 625 139(1,01-1,92)* 1,28 (0,88-1,85)
Yiiksek refah grubu 54,8 1,00 1,00
Anne Egitimi

Okuryazar degil/Yalmzca 69,1 2,67 (1,65-4,32)** 1,95 (1,10-3.48)*

Okuryazar
Tlkokul 634 2,08 (141-3,06)** 1,54 (0,98-2,42)

Ortaokul 545 143(0,86-2,36) 1,27(0,72-2,22)
Lise+ 453 1,00 1,00
Babanin meslegi

Caligmryor 71,1 237(1,14-492)* 2,04 (0,96-4,33)
Isci 62,7 1,63(1,11-2241)* 1,44 (0,96-2,16)
Memur 56,8  1,25(0,70-221) 1,69 (0,92-3,09)
Kendi isi var/Yaninda 50,7 1,00 1,00

isci caligtirtyor

#: Yasa ve cinsiyete gore standardize, $: Tiim degiskenlere gore
standardize

Sosyo-ekonomik degiskenlerin cliriik siklig1 ile
iligkisi Tablo 3’te sunulmugstur. Babasi igsiz olan
cocuklarin %71,1’inde, anne egitimi lisenin lizerinde
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Tablo 4. Sosyo-ekonomik degiskenlerin DMFT skoru ile iligkisi.

DMFT skoru

DMEFT skoru 0 dan Kaba# Standardize$

biiyiik olanlar (%) Odds ratio (95% CI) Odds ratio (95% CI)
OKkul Tiirii
75. Y1l 76,1 2,08 (1,20-3,61)* 1,78 (0,94-3,36)
Ulucak AHT 66,9 1,28 (0,71-2,31) 1,16 (0,64-2,10)
Cumbhuriyet 66,1 1,25 (0,75-2,09) 1,00 (0,51-1,93)
Ulucak merkez 61,3 1,00 1,00
Refah Diizeyi
Diisiik refah grubu 718 1,29 (1,11-1,88) 1,23 (0,78-1,95)
Orta refah grubu 704 1,23 (0,87-1,23) 1,08 (0,73-1,61)
Yiiksek refah grubu 66,1 1,00 1,00
Anne Egitimi
0OY/OYD 77,0 2,27 (1,36-3,77)* 2,06 (1,12-3,81)*
Tlkokul 710 1,63 (1,10-2,43)* 1,49 (0,94-2,38)
Ortaokul 60,9 1,05 (0,63-1,75) 1,08 (0,61-1,92)
Lise+ 59,7 1,00 1,00
Babanin meslegi
Calismiyor 71,1 1,29 (0,61-2,69) 1,36 (0,72-2,58)
Isci 69,8 1,20 (0,80-1,82) 1,11 (0,52-2,38)
Memur 67,6 1,09 (0,60-2,00) 1,10 (0,71-1,68)
Kendi isi var/Yaninda is¢i calistirtyor 65,7 1,00 1,00

#: Yasa ve cinsiyete gore standardize, $: Tiim degiskenlere gore standardize

olan ¢ocuklarin %45,3’linde ¢iiriik gortilmdistiir.

Model 1°de giiriik riskinin; 75. Yil Ilkogretim
Okulu’nda okuyan 6grencilerde 2,16 kat (1,28-3,60),
diistik refah gruplu ailelerin ¢ocuklarinda 1,68 kat
(1,17-2,41), orta refah gruplu ailelerin ¢ocuklarinda
1,39 kat (1,01-1,92), annesi okuryazar olmayan ya da
yalnizca okuryazar olan cocuklarda 2,67 kat (1,65-
4,32), annesi ilkokul mezunu olan ¢ocuklarda 2,08
kat (1,41-3,06), babasi issiz cocuklarda 2,37 kat
(1,14-4,92), babasi is¢i olan cocuklarda 1,63 kat
(1,11-2,41) daha fazla oldugu saptanmistir.

Model 2’de ise ciiriik riski; 75. Y1l Ilkogretim
Okulu’nda okuyan 6grencilerde 2,00 kat (1,10-3,66),
diisiik refah grubunda 1,64 kat (1,06-2,54), annesi
okuryazar olmayan ya da yalnizca okuryazar olan
annelerin ¢ocuklarinda 1,95 kat (1,10-3,48) daha faz-
ladur.

Sosyoekonomik degiskenlerin DMF-T degerleri
ile iligkisi Tablo 4’te sunulmustur. Annesi okuryazar
olmayan/yalnmizca okuryazar olan ¢ocuklarin
%77,0’sinde DMF-T degeri 0’dan biiyiiktlir. Annesi
lise ve tlizeri egitim diizeyine sahip Ogrencilerin

9%359,7’sinin DMF-T degeri 0’dan biiytiktiir.

Model 1°’de DMF-T degerinin 0’in tlizerinde olma-
s1; 75. Y1l Tlkogretim Okulu’nda okuyan 6grencile-
rinde 2,08 kat (1,20-3,61), annesi okuryazar olmayan
ya da yalmizca okuryazar olan cocuklarda 2,27 kat
(1,36-3,77), annesi ilkokul mezunu olan ¢ocuklarda
2,08 kat (1,41-3,00), babasi issiz cocuklarda 2,37 kat
(1,14-4,92), babasi is¢i olan cocuklarda 1,63 kat
(1,11-2,41) daha fazla oldugu saptanmuistir.

Model 2°de DMF-T degerinin 0’1n tlizerinde olma-
s1; annesi okuryazar olmayan ya da yalnizca okurya-
zar olan annelerin ¢ocuklarinda 2,06 kat (1,12-3,81)
daha fazladur.

TARTISMA ve SONUC

Kemalpasa ilgesi ilkogretim okullarinda 6grenim
goren 6. ve 7. smf Ogrencilerinde agiz-dis sagligi
durumu degerlendirildiginde kalic1 diglerde en az bir
ctirtik siklig1 %60,3, DMF-T degeri ortalamas1 1,55
olarak saptanmistir. Dig c¢liriigi riskini kirsal bolge
okulunda okumanin, refah diizeyinin ve anne egitimi-
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nin diistik olmasinin arttirdigr saptanmisti. DMF-T
degerlerinin ise yalnizca diisiik anne egitimiyle iligki-
li oldugu belirlenmistir.

Tiirkiye genelinde yiiriitiilen bir ¢calismada 12 yas
grubu i¢in dis ¢tirtigii sikliginin %61,1 oldugu bildi-
rilmigtir ©. Arastirmamizda saptanan ¢iirik siklig
diinyadaki agiz dis sagligi diizeyi iyi olan tilkelerin
verileriyle kargilastirildiginda oldukca yiiksektir .
Ancak, daha once tilkemizde yapilan calismalardan
ise diistiktiir. Caligkan ve ark.’nin ® Ankara’da yap-
t1g1 calismada ilkokulda dis ciirtigli goriilme sikligt
%67,1°dir. Ayrancti’nin Eskisehir’de yaptigr ¢alisma-
da en az bir ¢lirtigii olanlarin orani %83,5’tir ®. Aydin
ve ark.’nin “? Niliifer halk sagligi egitim arastirma
bolgesinde dort ilkégretim okulundaki 6grencilerin
saglik durumlarint degerlendirdikleri calismada ciiriik
siklig1 %77,7 olarak bulmuglardir. Ege bolgesi sosyo-
ekonomik kosullar acisindan diger ¢alismalarin yapil-
dig1 bolgelere gore daha avantajli durumdadir ®. Bu
durum hem saglik durumu hem de saglik hizmetleri-
nin varligr acgisindan bolgeyi daha iyi bir konuma
tagimaktadir. Bolgenin bu ozelligi pek cok cocuk
saghgr olgiitlerinde de kendini gostermektedir 9.
Ogrencilerin %31,1’inin DMF-T degeri sifirdur.
Dogan’in Tiirkiye genelinde yaptigi calismada, 12
yas icin sifir DMF-T prevalanst %33,9’dur ©. Ciirtik
siklig1 acisindan Tirkiye’deki diger caligsmalarla kar-
stlagtirildiginda ortaya cikan bolgesel farklilik DMF-T
gOstergesi agisindan saptanmamistir.

Ulkeler arasi karsilastirmalar acisindan bakildi-
ginda; ¢ocuklarin agiz-dis saglhiginin son derece kotii
durumda oldugu soylenebilir. Gelismis tilkelerde
cocuk ve geng bireylerde ¢iiriik prevalanst 1970 ve
1980’11 yillarda hizla azalmistir. Bu azalmanin nedeni
ise, florid igeren dis macunlari, seker tiiketimindeki
degisiklikler, sosyoekonomik diizeyin artigi, dis
hekimligi hizmetlerinin yayginlastirilmasi ve kisisel
hijyen bilincinin artig1 gibi ¢esitli faktorlere baglan-
mistir. Ancak, pek c¢ok gelismekte olan tilkede ve
tilkemizde de agiz dis saglig1 hizmetleri tedavi edici
odakli ve 6zel saglik hizmetleri kapsaminda sunul-
maktadir. Okullarin saglik miifredatlarinda; dogru dig
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fircalama egitimi yer almamakta, 6grencilerin okulda
dis fir¢calamalarini tegvik edecek mekanlar, olanaklar
bulunmamakta, agiz dis saglig1 i¢in yapilmasi gere-
kenler teorik cerceveden 6teye gecememektedir. Agiz
ve dis sagligint korumaya yonelik uygulamalarin,
aile hekimleri, toplum saghigr merkezleri ve agiz-dis
sagligr merkezleri’nde gorevli dis hekimlerince ytirt-
tiilmesi planlanmakla birlikte, hizmetin kapsayicilig
ile ilgili sorunlar yasanmaktadir. Birinci basamak
saglik kuruluslarinda yeterli sayida dis hekimi bulun-
mamasi nedeniyle koruyucu agiz ve dis saghigt hiz-
metleri yeterince verilememektedir. Kisinin rutin oral
muayenesinin yapilmasi ve yas grubu dikkate alina-
rak ebeveyni bilgilendirilerek gerekiyorsa koruyucu
ve tedavi edici uygulamalar i¢in dis hekimine yonlen-
dirilmesi mevcut uygulamalar i¢inde yerini almak
zorundadir @

Calismada, kalici diglerde dis clirtigii riski; daha
cok kirsal yerlesim bolgelerinden gelen 6grencilerin
dgrenim gordiigii 75. Yil flkogretim Okulu &grenci-
lerde 2,00 kat (1,10-3,66), diisiik refah grubunda 1,64
kat (1,06-2,54), annesi okuryazar olmayan ya da yal-
nizca okuryazar olan annelerin cocuklarinda 1,95 kat
(1,10-3,48) daha fazladir. Dis ¢iiriigii riskinin sosyo
ekonomik degiskenlerle olan iliskisi cesitli tilkelerde
yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir ?'. Caligkan ve
ark.’nin ® Ankara’da yaptig1 ¢alismada dis ¢uirtigii
goriilme siklig1 ile sosyoekonomik diizey arasinda bir
iliski saptanmamuigtir. Ayranci’nin Eskisehir’de yapti-
81 calismada, gelir ve baba meslegiyle iligki saptan-
mustir . Arjantin’de 6-14 yag aras1 okul ¢ocuklarin-
da yapilan bir arastirmada diigtik gelir diizeyli ailele-
rin ¢ocuklarinda daha fazla oral hastalik goriildiigii
bildirilmigtir. Ayni1 caligmada dental gd&stergelerin
ebeveynlerin egitim diizeyinin diisiik olmasiyla ilis-
kili oldugu saptanmistir *¥. Gathecha’nin Kenya’da
yaptig1 ¢alismada okuryazar olmayan annenin ¢ocu-
gunda dis ¢lirtigi riskinin 4,3 kat arttig1 bildirilmistir.
Ayni calismada c¢iiriik riskinin kirsal bolgelerde daha
fazlaoldugu dabelirtilmistir ®. Bilgili’nin Istanbul’da
ylriittigli uzmanhk tezi calismasinda, okuryazar
olmayan annelerin ¢ocuklarinda ciiriik ortalamasinin
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anlamli olarak daha fazla oldugu saptanmistir. Ayni
calismada gelir diizeyi ile cocuk DMF-T degeri ara-
sinda negatif iligki bulunmustur ®®. Sosyoekonomik
olarak dezavantajli bolgelerde daha koti agiz-dig
saglhigina sahip olundugu bildirilmigtir "),
Hosseinpoor farkli gelismislik diizeyindeki 52 iilke-
deki diinya saglik arastirmalarinin agiz dis saghigi
verilerini sosyoekonomik esitsizlikler acisindan ince-
lemis ve refah diizeyinin agiz dis saghigi esitsizlikle-
rinin en 6nemli belirteci oldugunu gostermigtir ®.
Peru’da 12 yas grubu ¢ocuklarda yapilan bir ¢alisma-
da yoksul hanelerde yasayan ¢ocuklarin 2,25 kat daha
fazla dig ¢tirtigiine sahip oldugu gosterilmistir .

DMEF-T degerinin 0’1n tizerinde olma riski; annesi
okuryazar olmayan ya da yalnizca okuryazar olan
annelerin ¢ocuklarinda 2,06 kat (1,12-3,81) daha faz-
ladir. Pakpour’un 2011 yilinda yaymlanan calisma-
sinda ® Kemalpasa’daki bulgulara paralel olarak
DMF-T degerlerinin yiiksekligi ile ailenin egitim
diizeyinin iligkili oldugu saptanmistir. Pakpour refah
diizeyi ile DMF-T degerleri arasinda da benzer bir
iligkiyi gosterebilmistir ancak Kemalpasa’da bu iligki
saptanmamigtir.

Bu calismada DMF-T degerleriyle iligkili en
onemli faktor anne egitimi olarak saptanmigken,
clirik sikliginin anne egitiminin yaninda refah ve
okul tiirti (kir-kent) ile iligkili oldugu goriilmiistiir.
DMEF-T indeksi i¢inde incelenen ciiriik digindaki,
dolgu veya dis ¢ekimi gibi agiz dis sagligi hizmetle-
rinin kullanimini gosteren belirtegler, agiz-dis sagligi
hizmetine erisebilmeyi (cografi, finansal, sosyokiiltii-
rel, organizasyonel baglamda) gerektirir ©”. Tek basi-
na dig clirtigi ise tedavi edilmemis belirgin bir saglik
sorununu gosterir. Ciiriik varliginin anne egitiminin
yaninda refah diizeyi ve babanin isinden de etkileni-
yor olmasi, erigilebilirligin 6niindeki engellerden
kaynaklaniyor olabilir. Bu durum “dis curigu
varligi’’n1 bir gosterge olarak sosyoekonomik para-
metrelerden daha etkilenir kilmaktadir. Bu bulgular
1s181nda; clirtik varliginin agiz dis sagliginda sosyoe-
konomik esitsizlikleri gosterme acgisindan DMF-T
degerlerine gore daha basarili bir gosterge oldugu

gortilmektedir. Dogan ve ark.’nin Tiirkiye genelinde
yaptig1 calismada c¢iiriik ve kayip dis prevalansini
kirsal bolgede, dolgulu dis prevalansini ise kentsel
bolgede yasayanlarda daha yiiksek bulmasi bu kaniy1
destekleyen bir bulgudur ©.

Cok yaygin bir sorun olan dig ciirliklerinin hem
olusmasinin engellenmesi hem de erken tanisi 6nem-
lidir. Erken donemde saptanip tedavi edilmesi, dig
kayiplarini ve dis ctirtigii ile iligkili diger hastaliklart
onleyecektir. Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu raporun-
da tedavi edici hizmet gereksinimini 12 yas grubu
icin %46,5 olarak belirtilmektedir ?. Ancak, bu
sikliklarin saglik esitsizlikleri agisindan da irdelen-
meye gereksinimi vardir. Dig ciirtiklerinin sosyoeko-
nomik esitsizliklerle iligkisinin aydinlatilmasi ve
esitsizliklerin yonii ve boyutunun tespit edilmesi,
onleme politikalarinda hedef gruplarinin belirlenme-
sini saglayacak miidahaleler icin 6nemli ipuglarini
sunacaktir.

Sonug olarak, okul sagligr hizmetleri ve birinci
basamak saglik hizmetleri bu esitsizlikleri gidermede
onemli roller tstlenebilir. Okulda verilecek saglik
egitimi ve kamu saglik hizmetlerince sunulacak
koruyucu ve tedavi edici agiz-dig sagligr hizmetleri,
cocuklarin sosyoekonomik farkliliklardan kaynakla-
nan sagliksiz bireysel uygulamalarini diizeltebilir,
saglig1 koruyup gelistirebilir. Agiz-dis saglig1 hizmet-
leri birinci basamakta entegre bir yaklagimla yiirtitiil-
melidir. Agiz-dis saglig1 hizmetlerinin koruyucu ve
tedavi edici boyutlarmin bu yas grubundaki tiim
cocuklart hedeflemesi yani sira saptanan risk gruplari
icin agirliklandirilan bir hizmet yaklagiminda plan-
lanmasi gereklidir. Bu planlama icerisinde dgrencile-
re dogru dis fircalama tekniklerini anlatan ve agiz dis
saglig1 acisindan anahtar mesajlari iceren egitimler yer
almast Onerilir.

TESEKKUR
Calismada verilerin toplanmasi ve muayenelerin
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ve Diyetetik boliimii 6grencileri; Nagihan Kircali,
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Ozdemirci, Buse Kok, Ergiin Hakki Girgin’e ve
calismay1 gerceklestirdigimiz okullarin miidiir, miidiir
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OZET

Amag: Sisplatin yaygmn olarak kullanilan antikanserojen bir ilagtir. Bu ¢alismanin
amaci, sisplatinin nefro ve kardiotoksisitesini saptamada kullamlacak biyokimyasal
belirteglerin arastirilmasidir.

Yontemler: Calisma, agirhiklar: 200-300 g arasinda degisen erigkin disi Wistar-Albino
sicanlar iizerinde gerceklestirildi. Siganlar sisplatin uygulanan grup I (n=5) ve kontrol
grubu (n=6) olmak iizere 2 gruba ayrildi. Birinci gruba intraperitoneal sisplatin
(kiimiilatif doz 16 mg/kg), 2. gruba serum fizyolojik uygulandi. Tiim hayvanlar ¢ahs-
mann 14. giinii sakrifiye edildi. Alinan kan 6rneklerinde BNP, Troponin I, CK-MB,
iire ve kreatinin 6l¢iimii yapildi. Tiim 6rnekler analize kadar -80°C’de saklanda.
Bulgular: Sisplatin uygulanan siganlarda serum troponin I, iire ve kreatinin seviyesi
kontrol grubuna gore belirgin derecede yiiksek bulundu ve aralarinda anlamh fark
saptandu.

Sonug: Sisplatin tedavisine bagh gelisen nefrotoksisitenin belirlenmesinde iire ve kre-
atinin diizeyleri, kardiyotoksitenin belirlenmesinde troponin I diizeyleri iyi bir belir-
te¢ olabilir.

Anahtar kelimeler: Sisplatin, BNP, troponin I, kardiyotoksite, sigan
ABSTRACT

Objective: Cisplatin is a widely used anticancer drug. The aim of this study is to
investigate biochemical biomarkers that can be used for identification of cisplatin
cardiotoxicity and nephrotoxicity.

Methods: This study was conducted on female Wistar Albino rats weighing 200-300 g.
Rats were seperated into two groups as cisplatin administered group (n=5) and the
control group (n=6). Intraperitoneal cisplatin (cumulative dose 16 mg/kg) was admi-
nistered to the first group and the second group received physiological serum. All rats
were sacrificed on day 14 of the study. BNP, troponin I, CK MB, urea, creatinine
levels were measured in rat blood samples. All blood samples were stored at -80°C
until measurement.

Results: Troponin I, urea and creatinine concentrations of cisplatin administered rats
were signicantly higher from those of the control rats.

Conclusion: Urea and creatinine values may be used for identification of cisplatin
nephrotoxicity and tropommn I may be a good biomarker for detection of cisplatin
cardiotoxicity.

Key words: Cisplatin, BNP, troponin I, cardiotoxicity, rat
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GIRIS

Sisplatin (CP) c¢ocukluk cagi solid tiimoérlerin
tedavisinde yaygin olarak kullanilan, agir metal olan
platin (Pt) iceren antikanserojen bir ilactir. Sisplatin
(cisdiamminedichloroplatinum, Cisplatin) DNA’nin
agir metal alkilleyicisidir. CP’in terapotik etkisi doz
artistyla belirgin sekilde artmaktadir . Sisplatinin
klinik kullanimi, oksidatif stres artimi ve apopitozis
sonucu olusan nefrotoksisite, kardiyotoksisite gibi
yan etkiler nedeniyle siirlanmigtir ». CP nefrotok-
sisitesinin hiicresel mekanizmasi tam anlagilamadigi
icin CP etkisi cesitli hayvan modelleri tizerinde ¢ali-
stmistir @. CP, DNA ile etkileserek, zincir i¢i ve
zincirler arasi ¢apraz baglar olusturur ve olusan DNA
hasar1 apoptozisi baglatir. Ayrica bircok arastirmada
nefrotoksisite patofizyolojisinde oksidatif stresin
onemli oldugu gosterilmistir .

Sisplatine bagli kardiyotoksisite gelismesinde
hafif bulgularin yani sira konjestif kalp yetmezligi,
perikardit, kardiyomyopati gibi agir bulgular olabilir
@6, Caligmalarda CP’in insanlarda akut ve kronik
kardiyotoksiteye neden oldugu bildirilmigtir .
Kardiyotoksisitenin patogenezinden, esas olarak ser-
best radikallerde ve lipid peroksidasyon iiriinlerinde
artig, antioksidan enzimlerde azalma sorumlu tutul-
maktadir ®. Ozellikle ¢ocukluk ¢agindaki kanser
hastalarinda uzun yasam beklentisi nedeniyle, kanser
ilaglarinin yapmig olduklari yan etkilerin erken sap-
tanmas1 6nemli hale gelmistir. Kardiyak hasarin sap-
tanmasinda kardiyak enzimlerin serum diizeylerinin
Olciilmesi son yillarda 6nem kazanmistir. Kardiyak
Troponin I (¢Tnl) ve T (cTnT) yiiksek duyarlilik ve
Ozgiilliige sahip miyokard hasar1 belirleyicileridir
@10 ¢Tnl miyokardda yiiksek konsantrasyonda bulu-
nan bir kontraktil protein olup, miyokardiyal zede-
lenmeden sonra, zedelenmenin yayginligi ile orantilt
olarak kana salinir ve kanda uzun siire yiiksek sevi-
yede kalir. cTnT’ye oranla cTnl 6zgiilliigii daha yiik-
sektir (V.

Ayrica son yillarda kardiyak hasari belirlemede
beyin natriliretik peptid (BNP) iizerine caligsmalar
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artis gostermektedir. BNP (Brain Natriuretik Peptid),
ventrikul fonksiyonundaki degisikliklere hassas ve
bu degisikliklerin spesifik belirleyicisi olan 32 ami-
noasit iceren ventikuler bir hormondur.Konjestif kalp
yetmezliginin tanisinda 6nemli bir gosterge olarak
kabul edilmektedir “?. Sol ventrikiil duvarindaki
gerilme ve hacim yiikii ile BNP sekresyonu uyarilir.
Dolagimdaki BNP’nin temel kaynagi kalp kasi hiicre-
leridir. Son zamanlarda kalpteki fibroblastlarin da
BNP iiretebildikleri gosterilmistir ®. CP uygulanmig
hastalarda, serum B tipi natriiiretik peptid (BNP)
diizeylerinin kardiyak disfonksiyon icin bir belirteg
olabilecegi ve patolojiyi erken donemde gosterebile-
cegi bildirilmektedir . Bu ¢aligmada CP uygulan-
mis ratlarda erken dénemde nefrotoksisite ve kardi-
yotoksisite etkilerinin belirlenmesinde biyokimyasal
parametrelerin yeri arastirtlmigtir.

GEREC ve YONTEM

Her biri 6-8 haftalik, ortalama agirliklart 200-300
g olan, i¢c besleme yetistirilen, 11 adet Wistar tiirii
Albino susu disi sigan Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Arastirma Laboratu-
vari’ndan elde edildi. Calisma i¢cin Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Deneysel Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 02.04.2010 tarihinde Etik
Kurul onay1 alindi. Sigcanlar rastgele secilerek 2 grup
olusturuldu. Grup I (n=5) sisplatin uygulanan si¢an
grubu, Grup II (n=6) serum fizyolojik uygulanan
sican grubu olarak belirlendi. Calismada kontrol gru-
buna 1.-7. giin gavaj ile 8.-13. giin her giin olmak
tizere Serum fizyolojik (SF) intraperitoneal yolla
verildi ve 14. giin sakrifikasyon gergeklesti. Sisplatin
grubuna SF 1-7 giin gavaj ile, 8.-10. glin arasi intra-
peritoneal yolla verildi. Onbirinci gilin Sisplatin (10
mg/5 m, IV solusyon, Farmar ilag), kardiotoksik etki
olusturacak dozda (2 mg/ml konsantrasyonunda 16
mg/kg) intraperitoneal uygulandi ve 12.-13. giin SF
intraperitoneal yolla verildi. Sisplatin ve esdeger
hacimde serum fizyolojik uygulamalarindan sonra,
izlemin on dordiincii giiniinde sicanlar feda edildi.
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Kantitatif BNP, Troponin I (Tnl-Ultra) ve CKMB
serum diizeyleri ADVIA Centaur otoanalizériinde
(BayerHealthCare LLC, Almanya) sandvi¢ immiin
yontemiyle olciildii. Serum iire, kreatinin diizeyleri
Beckman Coulter AU 5800 analizériinde enzimatik
yontem ile degerlendirildi. Kit prospektiisiinde duyar-
lilik ve 6l¢iim araligi serum BNP diizeyi i¢in 2.0-
5.000 pg/mL, Tn I-Ultra i¢in 0.006-50 ng/mL, CKMB
icin 0.18-300 ng/dL olarak belirtilmistir.

Istatistiksel degerlendirmeler i¢in Windows SPSS
15 programi kullanildi. Gruplarin karsilastirilmasin-
da Mann Whitney U testi uygulandi.Sonuglar median
(minimum-maksimum) olarak verildi. p<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Sisplatin uygulanan grupda serum degerleri,
Troponin I 8.06 ng/ml (0.035-35.71), tire 316.0 mg/dl
(141-345.4) ve kreatinin 2,25 mg/dl (0.85-2.51)
bulundu. Kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
Troponin I, iire ve kreatininde anlaml1 yiikseklik sap-
tandi (sirasiyla p=0.045, p=0.006, p=0.005). Sisplatin
uygulanan grupta CK MB 5.38 ng/dL (3.32-8.58) ve
BNP 4.76 pg/mL (2.27-7.14) olarak 6lctildi ve kont-
rol grubuna gore yiliksek bulundu. Fakat BNP ve
CKMB degerleri 6l¢timii i¢in kullanilan kitler human
BNP ve CKMB o6l¢iim kiti oldugu ve 6lgiilen sonuc-
lar cihaz Olgtim araliginin altinda saptandigi i¢in
degerlendirme dig1 tutuldu.

Tablo 1. Kontrol ve sisplatin uygulanan ratlarin biyokimya-
sal belirtecleri.

Kontrol  Sisplatin(+) p
(n=6) (n=5)

Troponin I (ng/ml) 0.023 0.15 0.045
(0.016-4.94) (0.035-35.7)

Ure (mg/dl) 30.16 316.0 0.006
(27.0-34.5) (141-345.4)

Kreatinin (mg/dl) 0.30 225 0.005
(0.13-0.40)  (0.85-2.51)

BNP (pg/ml) 224 5.7 degerlendirme dig1*
(1.76-342)  (2.27-7.14)

CK-MB (ng/ml) 2.35 3.88 degerlendirme digr*

(135-339)  (3.32-8.58)

* Cihaz olgiim araligimin altinda sonuglar.

TARTISMA

Cocuklar, antikanserojen ilaclara bagli gelisen
kardiyomiyopatiye, eriskinlere kiyasla daha duyarli-
dir. Bunda yasam beklentilerinin uzunlugu ve soma-
tik biiylimeye paralel olarak miyokard biiylime potan-
siyelinin gerceklesememesi rol oynamaktadir 9.
Sisplatinin erken ve ge¢ donemde kardiyotoksisite
etkisi olup, kardiyotoksisite tedavi kesiminden aylar
veya yillar sonra baglayabilmektedir. Bu nedenle,
kardiyak etkilenmenin hentiz klinik bulgular ortaya
cikmadan, hiicresel diizeydeki myokard hasar1 varli-
ginda saptanabilmesi 6nemlidir. Bunun i¢in invaziv
olmayan sensitivite ve spesifitesi yiiksek kardiyak
troponinler, endotelin, natritiretik peptidler gibi biyo-
kimyasal parametreler incelenmis ve CP’nin uygu-
landig1 tedavi protokollerinde serum diizeylerinin
arttig1 gosterilmistir 19, Caligmamizda, ratlara kardi-
yotoksisite olusturacak sekilde tek doz olarak verilen
sisplatin uygulamasindan ii¢ giin sonra alinan kan
orneklerinde Troponin I, CK-MB, BNP ve tire kreati-
nin diizeylerini ytliksek saptadik.

Uygulanan sisplatin dozunda, sisplatin grubunda-
ki 5 rat i¢in de tire kreatinin ytiksekligi ile kanitlanan
nefrotoksik etki gortilmistlir. Calismamiza benzer
sekilde sisplatin uygulanan ratlarda nefrotoksik ve
kardiyotoksik etkinin incelendigi bir calismada tro-
ponin I, tire ve keratin ytiksekligi gosterilmigtir .

Sisplatin toksik etkilerini farkli mekanizmalarla
gosterebilmektedir. Sisplatin nefrotoksisitesinin en
erken belirtisi protein sentezi inhibisyonudur. Ayrica
sisplatin rediikte glutatyonun siilfhidril gruplarina
baglanip, serbest oksijen radikalleri temizlenmesini
azaltabilir. Sisplatin-Siilthidril kompleksi hiicre
membran ve enzim fonksiyonlarina zarar verip, lipid
peroksidasyonu ve mitokondriyel hasara neden olabi-
lir 1817 Sisplatinin nefrotoksik etkisi proksimal tiibiil
hiicrelerinden sec¢ici alimima bagli oldugu diisiintil-
mektedir. Sisplatin bobregin diger bolgelerinde de
daha diisiik oranda birikim gosterebilir. Proksimal
tiibiil epitel hiicrelerinin i¢indeki sisplatin konsant-
rasyonu ekstraselliiler konsantrasyonun 5 kati daha
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yiiksek bulunmugtur @9,

Sisplatinin nefrotoksisitesi lizerine cok sayida
calisma mevcutken, kardiyotoksik etkisi tizerine
yapilan calismalar yetersizdir. Calismamizda sispla-
tin grubundaki 5 ratin troponin I degerlerinde kontrol
grubuna gore anlamli artis goriilmiistiir. Ayni sekilde
artis BNP ve CK-MB diizeylerinde goriilmesine rag-
men, degerlendirmeye almamamustir. Olgiilen BNP
ve CK-MB diizeyleri saptanabilen en diistik degerle-
re yakin bulunmus ve kullandigimiz BNP ve CK-MB
reaktiflerinin ratlarin 6rneklerini degerlendiremedigi
kanisina varilmstir.

Calismamizin kisithliklari, ratlarda kardiyotoksik
ve nefrotoksik belirtecleri incelerken doku ile iligki-
sinin ortaya konmamasi, kardiyotoksisite incelenme-
sinde elektrokardiyografi bulgulari ile biyokimyasal
belirteglerin iligkisinin degerlendirilememesi sayila-
bilir. Caligmamizda sisplatin uygulanan ratlarda nef-
rotoksisite ve kardiyotoksisite etkilerini erken donem-
de saptayabilmek i¢in yalnizca biyokimyasal belir-
teclerin incelenmis olmasini eksikligimiz oldugunu
diistinliyoruz.

Kardiyak yan etkilerin geriye doniistimsiiz olmasi
erken tespiti onemli kilmakta ve onleyici, destekleyi-
ci tedavi stratejileri icin gerekmektedir. Kardiyotoksi-
sitenin belirlenmesi i¢in heniiz kolay uygulanabilir,
duyarli, girisimsel olmayan ve sik yinelenebilen bir
metot olmamasi bu konudaki ¢aligmalarin 6nemini
korumaktadir. Calismamizda oldugu gibi kardiyak
troponinin rutin kullanimini diigtindiiren giiclii kanit-
lar gosterilmistir ?. Sisplatin kardiyotoksisitesini
degerlendirmek i¢in troponin I iyi bir belirte¢ olabilir.
Antikanser tedavinin etkin olabilmesi i¢in, kardiyo-
toksisite, nefrotoksisite ve diger risk faktorlerinin
erken taninmasi 6nemini korumakta ve bu yan etkile-
rin erken saptanabilmesine yonelik ileriye doniik
daha kapsamli ¢calismalar gerekmektedir.
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OZET

Amag: Son yillarda viral replikasyon kaybi olmaksizin anti-HBe serokonversiyonu
gosteren baz1 kronik hepatit B hastalarindan izole edilen Hepatit B Virus (HBV)
Deoksiribo Niikleik Asit (DNA)’lerinin incelenmesi ile prekor/kor geni iizerindeki
mutasyonlarm varhg ortaya konmustur. Bu ¢alismada kronik hepatit B hastalarindan
elde edilen serum 6rneklerinde prekor/kor mutasyonlarimin sikhg arastirilmistir.
Yontemler: Bu amacla seroloji laboratuvarina gelen anti-HBe ve HBV DNA pozitif
69, HBeAg ve HBV DNA pozitif 31 toplam 100 serum orneginde, INNO-LIPA yo6nte-
miyle prekor/kor mutasyonunun varhg aragtirilmigtir. Istatistiksel analizlerde SPSS
11,5 kullamlarak ki-kare ve varyans analizi testleri yapilmistir.

Bulgular: Altmigsekiz 6rnekte prekor bilgesinde, 57 6rnekte ise kor promoter bolge-
sinde mutasyon saptanmstir. HBeAg pozitif 31 6rnegin 11’inde (%35), anti-HBe
pozitif 69 6rnegin ise 57’sinde (%83) prekor bélgesinde; yine HBeAg pozitif 31 6rnegin
10’unda (%32), anti-HBe pozitif 69 6rnegin ise 47 sinde (%68) kor promoter bilgesin-
de mutasyon tesbit edilmistir. Hem prekor hem de kor promoter mutasyonlar: anti-
HBe pozitif olan grupta belirgin olarak yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Sonue¢: Sonug olarak, ¢alisma grubumuzda prekor/kor mutasyonlarna sik olarak
rastlandigindan, kronik hepatit B hastalarinda tam ve tedavinin planlanmasi-
izlenmesi agsamalarmda bu mutasyonlarin varhigmm arastirilmasinin yararh olacagim
diigiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: HBeAg, Anti-HBe, HBV-DNA, prekor, kor, mutasyon
ABSTRACT

Objective: In recent years, the presence of precore/core region mutations were unco-
vered by the examination of Hepatitis B Virus (HBV) deoxyribonucleic acid (DNA)
that is isolated from patient samples with anti-HBe seroconversion without viral rep-
lication loss. In this study, the frequency of precore/core mutations were investigated
on serum samples obtained from chronic hepatitis B patients.

Methods: From a total of 100 samples 69 anti-HBe and HBV DNA positive, and 31
HBeAg and HBV DNA positive samples were analyzed in the study to determine the
mutations with the INNO-LIPA method at the Serology laboratory. Statistical analyses
were bone with, SPSS v11.5 and chi-square and variance analysis (ANOVA) tests were
conducted.

Results: The precore mutations were detected in 68, while the core promoter mutati-
ons were present in 57 samples. Mutations were detected at the precore region in 11
out of 31 HBeAg positive (35%), and 57 out of 69 anti-HBe positive samples (83%).
Likewise, the core promoter region was affected in 10 of 31 HBeAg (32%), and 47 out
of 69 anti-HBe positive samples (68%). Both precore and core promoter mutations
were substantially higher in the anti-HBe positive group (p<0.05).

Conclusion: As a result, since precore/core mutations were prevalent in samples obtai-
ned from the study group, it is our opinion that careful attention must be paid to such
mutations during the diagnosis and treatment phases of chronic hepatitis B patients.

Key words: HBeAg, Anti-HBe, HBV-DNA, precore, core, mutation
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GIRIS

Hepatit B virusu (HBV), diinyada 350 milyonu
agkin kisiyi enfekte etmesi, karaciger sirozu ve kara-
ciger kanserine yol acabilmesi nedeniyle ¢ok ciddi
bir saglik sorunudur. HBV’nin hangi mekanizmayla
karacigerde hasar yaptigi bilinmemektedir. Virusun
sitopatik olmadig1, enfekte hepatositlere karsi gelisen
immiin yanitin karaciger hasarindan sorumlu oldugu
sanilmaktadir. Bu durumda konagin immdiin yanitinin
etkinligi yan1 sira virusun antijenik yapisindaki, anti-
jen ekspresyonu ve replikasyon kapasitesindeki degi-
siklikler de karacigerde olusan patolojide farkliliklara
neden olabilir V. Virusa ait bu faktorler virusun gene-
tik yapisindaki degisikliklerle yakindan iligkilidir. Bu
nedenle HBV enfeksiyonlarinin akut kendi kendini
sinirlayan hepatitten, asemptomatik tasiyicilik, ful-
minan hepatit, kronik hepatit ve karaciger kanserine
kadar degisen farkli klinik goriiniimlerinden virusun
genomik degisikliklerinin sorumlu olup olmadigi hep
merak edilmistir. Molekiiler biyolojik yontemlerin
gelismesi virusun genomundaki degisikliklerin daha
kolay ve daha genis incelenmesine olanak saglamis-
tir. Son on yilda HBV genetik degisiklikleri ve bun-
larin hastaligin klinigi ile iligkileri ¢ok sayida arastir-
manin konusu olmustur.

Kismen ¢ift sarmalli bir DNA virusu olan HBV,
yasam siklusu sirasinda pregenomik Ribo Niikleik
Asit (RNA)’dan revers transkripsiyonla DNA’ya
dontigiir. Her ne kadar hizli replikasyon yetenegine
sahip bir virus olarak bilinse de; revers transkriptaz
enziminin ilk okuma yetenegindeki zayiflik nedeni
ile, bu asamada niikleotid yerlesiminde yanlishiklar
meydana gelmekte ve sonugta genom yapisinda
molekiiler diizeyde kiiciik mutasyonel degisimler
ortaya cikmaktadir. Klinik seyir, tedavi ve korunma
acisindan 6nemli sorunlar yaratan bu duruma tahmin
edilenden daha sik rastlanmaktadir. Enfekte bireyler-
de her yil HBV’nin tek bir lokusunda 1.4-3.2x10-5
mutasyon olabilecegi hesaplanmistir. Aktif bagisik
yanit varligina ragmen, virusta meydana gelen gene-
tik degisiklikler mutant susun hayatiyetini devam

ettirmesine olanak saglamakta, bu durum tanida kari-
sikliklara, ag1 caligmalarinda ise bagarisizliklara yol
acmaktadir. Bu nedenlerle HBV mutantlarinin 6nemi
her gegen giin biraz daha artmaktadir ®.

Son yillarda viral replikasyon kaybi olmaksizin anti-
HBe serokonversiyonu gésteren bazi hastalardan izole
edilen HBV DNA’ larin incelenmesi ile prekor/kor geni
tizerindeki mutasyonlarin varli§i ortaya konmugtur.
Prekor/kor bdélgesi mutasyonlart HBV’nin ilk tespit
edilen ve tizerinde en cok durulan mutasyonlaridir.

Kronik HBYV infeksiyonunun dogal seyrinde
HBeAg viral replikasyonun bir gostergesi olarak
kabul edilir. HBeAg’den anti HBe’ye serokonversi-
yon genellikle HBV replikasyonunun durmasi ve
klinik remisyon ile eszamanlidir. Halbuki, bazi
HBeAg negatif hastalarda viremi ve aktif karaciger
hastaligi devam etmektedir. Bu hastalarin bir¢cogu
HBeAg iiretiminin azalmasi ya da durmasina neden
olan cesitli HBV formlart ile infekte olmusglardir.
Infeksiy6z virion iiretiminin devam etmesine rag-
men, HBeAg sentezinin olmadigi prekor bélge mutas-
yonlart tanimlanmigtir ©. Bunlardan en sik karsilagi-
lan1 prekor bolgesinde prematiir stop kodon olusu-
muna neden olan 1896. niikleotitte goriilen Guanin
(G)-Adenin (A) degisikligidir (A1896G) “. Yapilan
caligmalarda prekor mutantlarinin HBeAg pozitif
kronik HBV enfeksiyonlarinda da goériilebilecegi
gosterilmigtir ©. Ancak bu grupta prekor mutasyonla-
riin 6nemi net degildir.

HBeAg negatif ve pozitif kronik HBV infeksiyo-
nu olan hastalarda kor promoter bdlgesinde baska
mutasyonlar da tanimlanmig olup, bu mutasyonlar
promoter messengerRNA (mRNA) transkripsiyonu-
nu azaltic1 yonde regiile ederek HBeAg ekspresyonu-
nun azalmasina neden olmaktadirlar 7. Kor promo-
ter mutasyonlart c¢ogunlukla 1762. niikleotitte
A-Timin (T) (A1762T) ve 1764. niikleotitte G-A
(G1764A) degisikligi seklindedir.

Bu calismada bolgemizdeki kronik hepatit B has-
talarindan elde edilen serum orneklerinde prekor/kor
mutasyonlarinin yayginliginin aragtirilmasi amacglan-
migtir.
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GEREC VE YONTEM

Serum ornekleri: Universitemiz Tip Fakiiltesi Tibbi
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Seroloji laboratuvarina
gelen HBsAg ve HBV DNA pozitif 100 6rnek geriye
dontik olarak taranarak ¢aligmaya alindi.

Serolojik inceleme: Ornekler HBeAg ve anti-HBe
acisindan makroeliza yontemiyle (AXYM, Abbott)
test edildi.

Total serum DNA izolasyonu: Total DNA 200 ul
serum Orneginden NucleoSpin DNA isolation kit
(Biogene, Kimbolton, UK) kullanilarak iiretici firma-
nin Onerileri dogrultusunda ekstrakte edildi.

Real-time PCR: Hastalarin viral yiik diizeyleri 7700
DNA sequencer [Perkin-Elmer (Applied Biosystems,
Inc.)] kullanilarak florojenik real-time Polimerase Chain
Reaction (PCR) yontemiyle arastirildi.

Prekor/kor mutasyonlarinin arastirilmasi: Serum
ornekleri prekor/kor mutasyonlar1 varligi agisindan
INNO-LIPA HBV prekor (Research prototype Kkit;
Innogenetics NV, Ghent, Belgium) kiti ile arastirildi.
INNO-LiPA HBYV prekor revers hibridizasyon temel-
li bir testtir. INNO-LiPA HBV prekor stipleri bir adet
kahverengi marker cizgisi, 2 adet kontrol ¢izgisi ve 7
adet paralel prob ¢izgisi icerir. 200 ul serum 6rnegin-
den izole edilen DNA o6rnekleri 10 pl steril distile su
ile diliie edildi ve nested PCR ile amplifiye edildi.
Basal kor promoter ve prekor bolgesinden ¢ogaltilan
biotinlenmis DNA materyali, membran-temelli strip-
lere paralel c¢izgiler seklinde immobilize edilmig
spesifik oligontikleotid problarla hibridize edildi ©.
Hibridizasyonun ardindan, hibridize olmamig DNA
yikamayla uzaklastirildi, alkalin fosfatazla isaretlen-
mis streptavidin eklendi ve bu strip lizerindeki hibri-
dize olmus olan biotinli 6rneklere baglandi. Ardindan
kromojen eklenip inkiibe edildi ve pozitif sonuglar
mor/kahverengi cizgiler seklinde gézlendi.

Istatistiksel analizler

SPSS 11,5 kullanilarak ki-kare ve varyans analizi
testleri yapildi.
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BULGULAR

Yiiz ornegin 68’inde (%68) prekor bolgesinde,
57’sinde (%57) kor promoter bélgesinde mutasyon
saptandi.

Prekor mutantlari

Prekor bolgesinde 31 (%31) 6rnekte 1896. niikle-
otitte mutasyon saptanmadi (wild-type). Otuz alt1
(%36) 6rnek G1896A mutasyonuna, 32 (%32) 6rnek
de wild-type ve variant sekanslarin her ikisinin de
saptandigr mix tip mutasyona sahipti (Tablo 1).
Prekor variantlar antiHBe pozitif 6rneklerde (%83),
HBeAg pozitif orneklere gore (%35) daha sik olarak
tespit edildi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,05). Anti-HBe ve HBeAg pozitif 6rnek-
lerde tek basina 1896 mutasyonu sirasiyla %51 ve
%3, mix tip mutasyon %32 ve %32, wild-type sekans
ise %16 ve %65 olarak saptandi. Anti-HBe pozitif bir
ornek ise “tiplendirilemeyen” olarak belirlendi.

Tablo 1. INNO-LiPA prekor ile prekor ve kor mutantlarimin
sikhigr.

Test edilen 6rnek sayisi

Bolge ve variant HBeAg (+) Anti-HBe (+) Total

PC (nt 1896)

WT (G) 20 11 31
Variant (A) 1 35 36
WT+ Variant (G+A) 10 22 32
Untypeable - 1 1
TOTAL 31 69 10
CP (nt1762 ve nt 1764)

WT (AG) 21 16 37
Dual variant (TA) 2 28 30
Single variant (AT) - 2 2
Single variant (AA) 2 10 12
Mixed (AG+TA) 2 4 6
Mixed (AG+AA) - 2 2
Mixed (AG+AT) 3 - 3
Mixed (WT+AA+TA) - 1 1
Mixed (WT+AA+AT) 1 - 1
Indeterminate - 2 2
Untypeable - 4 4
TOTAL 31 69 100

Kor mutantlari
Kor bolgesinde, INNO-LiPA HBV prekor testiyle
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37 ornekte (%37) wild-type sekans (A1762/G1764),
30 ornekte (%30) klasik dual mutasyon (A1762T,
G1764A), 2 6rnekte (%2) 1764T tekli mutasyonu, 12
ornekte (%10) 1764A tekli mutasyonu, 6 Ornekte
(%6) wild-type ve klasik dual mutasyonun birlikteli-
&i, 2 ornekte (%2) wild-type ve 1764A tekli mutasyo-
nu birlikteligi, 3 6rnekte (%3) wild-type ve 1764T
tekli mutasyonu birlikteligi, 1 ornekte (%1) wild-
type, 1764 A ve klasik dual mutasyonun birlikteligi, 1
ornekte (%1) wild-type, 1764 A ve 1764T tekli mutas-
yonu birlikteligi, 2 6rnekte (%?2) belirsiz sonug sap-
tandi. Anti-HBe pozitif 4 ornek “tiplendirilemeyen”
olarak belirlendi.

Klasik dual mutasyon HBeAg pozitiflerde %06,
anti-HBe pozitiflerde %41 oranlarinda saptanirken,
kor mutantlarinin anti-HBe pozitif 6rneklerde sikligt
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

HBYV DNA diizeyleri

HBYV DNA diizeyleri prekor ve kor promoter bdl-
gelerinin her ikisinde de mutasyon bulunan hastalar-
da, tek basina prekor ya da kor mutasyonu olan ve
hicbir mutasyon saptanmayan hastalara oranla istatis-
tiksel olarak belirgin olarak diigiik tespit edildi
(p<0,05).

TARTISMA

HBV’nin ilk belirlenen ve tizerinde en ¢ok duru-
lan mutasyonlar1 prekor/kor bolgesinde yerlesen
mutasyonlardir. Prekor bolgesinde goriilen en Snemli
mutasyon HBeAg’nin iiretilememesi ile karakterize
olan stop kodon olusumudur. Prekor stop kodon
mutasyonu ilk baslarda agir karaciger hastaligi olan-
larda ve fulminan hepatitli hastalarda tespit edilmisgtir
@, Ancak, bunun ardindan yapilan genis aragtirmalar-
da stop kodon mutantinin asemptomatik tasiyicilarda
da tespit edildigi gosterilmistir ©. HBeAg hepatosit-
lerin ytizeyinde sitotoksik T hiicrelerinin yanit gelis-
tirdigi en onemli antijenik yapilardan biridir ve bu
antijenin yoklugu virusun immiin sistemden ka¢cma-
sina ve infeksiyonun devamliligina neden olmaktadir

©_ Bugiin i¢in heniiz hastaligin klinigi ile HBeAg (-)
mutantlarin iligkisi tam olarak anlagilamamistir.
Olasilikla HBeAg’inin immiin hedef antijen olma
ozelligi ile immiin tolerojen olma 6zelligi arasindaki
denge hastaligin aktivitesini belirlemektedir.

Prekor stop kodon mutasyonlarina Akdeniz gevre-
si tilkelerde ve Uzakdoguda daha fazla rastlanmakta-
dir. Bunun nedeni HBV genotiplerinin farkli cografi
dagilimidir. Prekor stop kodon mutasyonu ancak
virus genomunun 1858. niikleotidinde T bulunan
genotiplerde (genotip C ve D) meydana gelebilmek-
tedir. Halbuki ayn1 numarali niikleotidde sitozin (C)
bulunduran genotip A’da C1858T mutasyonu olma-
dik¢a hi¢bir zaman stop kodon mutasyonu meydana
gelmemektedir 'Y, Bu molekiiler yapisal 6zellik
nedeniyle stop kodon mutantlar1 diinyanin bazi bol-
gelerinde daha sik goriilmektedir.

Bu aragtirmada calisma grubunun %68’inde pre-
kor mutasyonlari, %57’sinde kor promoter mutas-
yonlart belirlenmistir.

HBeAg pozitif 6rneklerin %35’ inde prekor bolge-
sinde, %32’sinde kor promoter bolgesinde mutasyon
saptanirken, anti-HBe pozitif orneklerin %83 tinde
prekor bolgesinde, %68’ inde ise kor promoter bdlge-
sinde mutasyon saptanmistir. HBeAg pozitif grupta
%35 olan prekor mutasyon sikliginin, anti HBe pozi-
tif grupta %83’e ulagsmasi, bu mutasyonun antiHBe
serokonversiyonunundan sonra HBV replikasyonu-
nun ve karaciger hastaliginin aktivitesinin devam
etmesi ile iligkili oldugunu diistindiirmektedir.

Ulkemizde bu konu ile yapilan calismalar sayica
oldukca az olup, Bozday1 ve ark. ' HBe pozitif has-
talarda %15, anti-HBe pozitif hastalarda %85 oranin-
da prekor stop mutasyonu varligini bildirmistir. Yine
Ozgenc ve ark. ¥ 44 kronik HBV hastasinda prekor
mutasyonlarint HBe pozitif grupta %55, anti-HBe
pozitif grupta %46 olarak tespit etmistir. Arslan ve
ark. ™ ise anti-HBe pozitif 51 hastanin hig¢birinde
prekor ve kor promoter bolgesinde mutasyon sapta-
mamigtir.

Ulkemiz disinda diinyada yapilan diger calisma
sonuclarina baktigimizda Tunus’tan Ayed ve ark.’nin
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U3 calismasinda, HBeAg pozitif orneklerde prekor
mutasyonlarinin orant %88, anti HBe pozitif 6rnek-
lerde %94 iken, kor promoter mutasyonlar:i ayni
sirayla %18 ve %65 olarak bildirilmigtir. Pakistan’
daki bir diger ¢alisma sonucuna gore prekor mutas-
yonlart HBeAg pozitif 6rneklerde %18, anti HBe
pozitif drneklerde %31 iken, kor promoter mutasyon-
larinda bu oran ayni sirayla %21 ve %52 olarak tespit
edilmigtir "9, Meksika’ da yapilan bagka bir arastir-
mada, olgularin HBeAg, anti HBe ve HBV DNA
diizeylerine bakilmaksizin HBsAg ve HBV DNA
pozitif 6rneklerin %12’sinde prekor, %2’sinde de kor
promoter mutasyonlari saptanmigtir '?. Oranlar ara-
sindaki bu farkliliklar yalnizca aragtirmalarin yapildi-
&1 bolgelerden kaynaklanan farkliliklardan degil,
ayni lilkede birden fazla genotipin goriilebilmesi ve
bu farkli izolatlarla ¢aligmalarin yiirtitilmis olmasi-
na da baglanmaktadir 9. Ornegin, genotip A ve
D’nin baskin olarak gériildiigii Ispanya’da HBeAg
negatif olgularda prekor mutantlarin siklig1
%65.3’iken, genotip B ve C’nin yaygin oldugu Cin’
de A1896 mutantlarinin orani daha yiiksektir (319,
Diger taraftan Israil’den Tur-Kaspa’nin @, iilke-
mizden Bozdayi’nin '? ve Japonya’dan Okamoto’nun
@D calismalarinda HBeAg negatif olgularda yalnizca
prekor mutantlar1 saptanirken, Yunanistan’dan
Carman’m ©, Kore’den Ayed’in "9 arastirmalarinda
ise olgularin ¢ogunda mutant ve mikst viral suglarin
birlikte bulundugu bildirilmektedir. Bizim aragtirma-
mizda da HBeAg negatif, anti HBe pozitif grupta
prekor mutantlar1 olgularin %50’sinde saptanirken,
9%32’sinde mikst tip (mutant+wild type) belirlenmistir.
Yine arastirmamizda mutant suslarla enfekte has-
talarin viral yilik diizeyleri mutant olmayanlarla
enfekte olanlara gore daha diistik olup, aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur. Bu sonug
ozellikle prekor mutasyonlarinin disiik diizey HBV
DNA diizeyleri ile birlikte oldugunu destekleyen
bagka arastirmalarda da vurgulanmaktadir ?>29,
Mutantlarin hastaligin tedavi yanitiyla iligkisi
cesitli aragtirmalarda arastirilmig ve ilk alinan sonug-
lar mutantlarin interferona yanitinin daha kéti oldu-
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gu yontinde olmustur . Ancak daha sonraki ¢aligma-
larda, tedavi sonu yanit acisindan mutantlarla wild tip
infeksiyonlari arasinda fark olmadigi savunulmakta-
dir. Fakat mutant virus infeksiyonlarinda niiks orant
cok daha ytiksek bulunmaktadir. Bunlara karsin 6zel-
likle Uzakdoguda mutant virus enfeksiyonlarinda
kalici yanit oraninin yiiksek olduguna dair yaymlar
vardir. Bu yayimlarda mutant virusla olan infeksiyon-
larda tedavi sonu yanitin wild tiple olan infeksiyon-
lardan ¢ok daha iyi oldugu vurgulanmaktadir ©%.
Aslinda mutantlarin farkli genotiplerde farkli oranlar-
da bulunmasi, yapilan arastirmalarin cogunda bu hasta
gruplarinin genotip iligkili olarak degerlendirilmesine
yol agcmustir. Tedavi uygulanan hastalarda mutasyonla-
rin yant sira konagin immiin durumu, karaciger hasa-
rinin derecesi gibi diger pek cok faktoriin de tedavi
yanitini etkilediginin dikkate alinmasi ve birlikte
degerlendirilmesi gerektigi belirtilmektedir .

Prekor stop kodon mutantlariyla enfekte sirozlu
hastalarda karaciger transplantasyonu sonras1 hepatit
B rekiirrensinin ve buna baglh graft kaybi wild tiple
enfekte olanlara gore daha fazla goriildiigu bildiril-
mistir ®®. Ayrica yine kronik hepatit B infeksiyonla-
rinda bazen karsimiza ¢ikan ekstrahepatik belirtiler
ile prekor mutantlar1 arasinda iligki oldugu da goste-
rilmigtir 7.

Giintimtizde kronik hepatit B tedavisinde ntikleo-
zid analoglarinin, 6zellikle lamivudinin yogun olarak
kullanilmasi nedeniyle mutant virusla enfekte hastala-
rin lamivudin tedavisine yanitlarinin farkli olup olma-
dig1 da aragtirilmistir. Yapilan bir calismada lamivudin
ile tedavi edilen 60 HBeAg(-) hastanin %63’linde 24
haftada tam cevap elde edildigi ve bir yilda hastalarin
%60’ 1nda Knodell skoruna gore en az 2 puan histolo-
jik iyilesme saglandigi bildirilmistir ®®.

Sonu¢ olarak, calisma grubumuzda prekor/kor
mutasyonlarina sik olarak rastlanmigstir. Ulkemizde
bu konuda yapilan c¢aligmalarin sayica az oldugu
disiiniildiigiinde kronik hepatit B hastalarinda tani ve
tedavinin planlanmasi-izlenmesi asamalarinda bu
mutasyonlarin varliginin arastirllmasinin yararl ola-
cagin diiglinmekteyiz.
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OZET

Amag: Son yillarda yenidogan iinitelerinin bakim kosullarinda gergeklesen iyilesme,
transfiizyona gereksinim duyulan yenidoganlarin sikhginin artmasina neden olmusg-
tur. Yenidoganlarda neonatal alloimmun hemolitik reaksiyonlarda ABO ve Rh uygun-
suzluklar1 daha fazla saptanmasina kargin, minor kan grup ve Rh subgrup uygunsuz-
lugu da goriilebilir. Bu ¢ahsmada yenidoganlardaki transfiizyon reaksiyonlarmin
dagiliminin ve sikhginin arastirilmasi amaclandi.

Yontemler: Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi’nde Temmuz 2006-Haziran 2009 tarihle-
ri arasinda gelisen transfiizyon reaksiyonlari, transfiizyon reaksiyon formlar: tarana-
rak, retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Bu tarihler arasinda toplam 31.486 iiriin kullanildi. Bunlardan 107’sinde
(90,3) transfiizyon reaksiyonu goriildii. En sik reaksiyon gelisen kan iiriinii taze
donmus plazma, en sik gelisen reaksiyon ise alerjik reaksiyonlardi. Yenidoganlarda
kullamlan 7544 iiriiniin besinde (%0,06) reaksiyon gozlendi. Bu reaksiyonlarm biri
alerjik reaksiyon, dordii hemolitik reaksiyon seklindeydi. Bes reaksiyon da eritrosit
siispansiyonuyla olusmustu. Bu reaksiyonlarm hi¢birinde ABO ve Rh kan grup
uygunsuzlugu yoktu ve ¢apraz karsilastirmalar uygundu. Calisma retrospektif oldugu
i¢in subgruplar bakilamadi.

Sonug: Yenidoganlarda transfiizyon reaksiyonlar: diger yas gruplarindaki ¢ocuklara
gore daha az bulundu. Yenidogan déneminde antikor yamitimin yetersiz olmasimn,
transfiizyon reaksiyonlarinin az goriilmesin nedeni olabilecegi diisiiniildii.

Anahtar kelimeler: Transfiizyon, yenidogan, transfiizyon reaksiyonu
ABSTRACT

Objective: The improvement of the conditions in the neonatal intensive care units in
recent years has resulted in an increase in the number of newborns that require blood
product transfusions. While the neonatal alloimmune hemolytic reactions are more
commonly resulted from ABO and Rh incompatibility. Minor blood group antigen and
Rh subgroup disparity may also cause these reactions. In this study, we aimed to
investigate the frequency and distribution of transfusion reactions in neonates.
Methods: The transfusion reactions that were encountered at Dr. Behcet Uz
Children’s Hospital from July 2006 thru June 2009 were retrospectively studied by
reviewing the transfusion reaction forms.

Results: Total of 31486 blood product transfusions were given, of which, 107 (0.3%)
transfusion reactions were observed during the study period Fresh frozen plasma was
the most common reason. Majority of the reactions were allergic. Transfusion reacti-
ons were observed in 5 of 7544 blood products transfused in newborns (0.06%), one
of which was allergic reaction and the four were hemolytic reactions. In all five trans-
fusions, the transfused product was packed red blood cells. There was no ABO or Rh
incompability present in neither of the transfusions and the cross match was compa-
tible. The subgroup antigens could not be identified, as the study had a retrospective
design.

Conclusion: The frequency of the transfusion reactions in newborns was less than
that observed in children in other age groups. Inadequate antibody response during
the newborn period is believed to be the reason for this lower frequency.

Key words: Transfusion, newborn, transfusion reaction
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GIRIS

Kan ve kan komponentlerinin infiizyonuna bagh
olugan her tiirlii yan etki transfiizyon reaksiyonu ola-
rak isimlendirilir. Transfiizyona bagli gelisen yan
etkilerin sikligr %1 ile %6 arasinda degismektedir.
Sik ve fazla sayida transfiizyon almak zorunda kalan
hematoloji-onkoloji hastalarinda bu oran %10 diizey-
lerine kadar c¢ikabilmektedir. Olusan yan etkilerin
onemli bir bolimii hafif ve orta siddetteyken, trans-
flizyon sonrasi yasami tehdit eden, 6liimle sonuglanan
komplikasyonlar da goriilebilmektedir. Geligsmis tilke-
lerde transfiizyona bagl akut 6liim oranlari ytiz binde
1-2 olarak bildirilmektedir V. Yenidogan yogun bakim
kosullarindaki son gelismeler hasta yenidoganlarda
kan transfiizyon gereksiniminde ve bu tirlinlerin kul-
lanimina bagh gelisen reaksiyonlarin farkindaliginda
artig ile sonu¢lanmustir. Kan tirtinlerinin uzun vadede
yenidoganlarin immun sistemi tizerindeki etkileri
acik degildir. Bununla birlikte yenidogan immun sis-
teminin yeterince gelismemis olmasindan kaynakla-
nan azalmis immun yanit, transfiizyon reaksiyonlari-
nin az goriilmesinin nedeni olabilir .

Bu caligmanin amaci yenidoganlarda goriilen trans-
flizyon reaksiyonlarini yenidogandan déneminden
sonra goriilen transfiizyon reaksiyonlari ile kargilagtir-
mak ve aralarindaki farkliliklar1 degerlendirmektir.

GEREC ve YONTEM

Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi’'nde Temmuz
2006-Haziran 2009 tarihleri arasinda gelisen transfiiz-
yon reaksiyonlari, transfiizyon reaksiyon formlar1 tara-
narak, retrospektif olarak degerlendirildi. Transflizyon-

Tablo 1. Kan iiriinlerine kars1 gelisen transfiizyon reaksiyonlari.

Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hast. Dergisi 2013; 3(2):117-120

larin tamami I6kosit filtresi kullanilarak yapildi.
Yenidogan bebeklerin ve immunsupresif hastalarin kani
3500 cGy dozda 1sinlandiktan sonra verildi.

BULGULAR

Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi’nde Temmuz
2006-Haziran 2009 tarihleri arasinda 23942’si yeni-
dogan sonras1 donemde, 7544’1 yenidogan donemin-
de olmak tizere toplam 31.486 adet kan iiriinii kulla-
nildi. Toplam 107 transfiizyon reaksiyonu (%0,3)
gorildi. Yenidogan sonrast donemde kullanilan 23942
tirtintin 11952’si eritrosit stispansiyonu, 8521’1 taze
donmus plazma (TDP), 2185°i aferez trombosit,
1111’1 trombosit stispansiyonu ve 173’{ tam kandi ve
bu iiriinlere karg1 102 (%0,4) transfiizyon reaksiyonu
gortildi. En sik reaksiyon gelisen kan {irtinii taze don-
mus plazma, en sik gelisen reaksiyon ise alerjik reak-
siyonlardi. Yenidoganlarda kullanilan 7544 {irtintin
3273’1 eritrosit siispansiyonu, 3280’1 TDP, 180’1 afe-
rez trombosit, 666’s1 trombosit stispansiyonu ve 145’1
tam kand1. Yenidoganlarda bes transfiizyon reaksiyo-
nu (%0,06) goriildii. Bunlarin biri alerjik reaksiyon,
dordii akut hemolitik reaksiyon seklindeydi. Bu reak-
siyonlarin tamamu eritrosit stispansiyonuna karstydi.
Yenidogan déneminde 145 tam kan irlinti kan degisi-
mi amach kullanildi Tam kana kars1 yenidoganlarda
ve yenidogan sonrasi dénemde herhangi bir transfiiz-
yon reaksiyonu gortilmedi. Yenidogan ve sonrasi
donemde kan {irtinlerine karsi gelisen transfiizyon
reaksiyonlart Tablo 1’de goriilmektedir. Bu reaksi-
yonlarm hicbirinde kan grup uygunsuzlugu ve capraz
karsilagtirma uygunsuzlugu yoktu. Calisma retrospek-
tif oldugu icin subgruplar bakilamadi.

Eritrosit Taze Donmus Aferez Trombosit Tam Kan Toplam

Siispansiyonu Plazma trombosit Siispansiyonu Reaksiyon
Yas <lay >lay <lay >lay <lay >lay <lay >lay <lay >lay <lay >lay
Transfiizyon sayisi 3273 11952 3280 8521 180 2185 666 1111 145 173 7544 23942
Alerjik reaksiyonlar 1 23 0 38 0 19 0 1 0 0 1 81
Hemolitik reaksiyon 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 0
Febril non hemolitik reaksiyon 0 8 0 5 0 5 0 1 0 0 0 19
Anaflaksi 0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 2
Toplam reaksiyon 5 32 0 43 0 25 0 2 0 0 5 102
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Kan tirtinleri alicilarin %10 kadarinda istenmeyen
etkilere neden olabilir. Bu nedenle kan transfiizyonu
karar1 verilirken 6ngériilen yararlarin risklerden fazla
olmasi gerekir. Kan transfiizyon reaksiyonlart ortaya
cikis zamanina gore akut ve geg¢ transfiizyon reaksi-
yonlari olarak iki gruba ayrilir. Akut transfiizyon reak-
siyonlart transflizyon sirasinda veya transfiizyonu
izleyen 24 saat igerisinde izlenen yan etkiler olarak
tanimlanir. Basit tirtiker ve cilt dokiintiilerinden anaf-
laktik soka kadar olabilen alerjik reaksiyonlar, hemo-
litik olmayan febril reaksiyonlar, akut hemolitik trans-
flizyon reaksiyonu, transfiizyona baglh akciger hasari,
bakteriyel kontaminasyon, dolagim yiiklenmesi, hipo-
tansif reaksiyon gibi reaksiyonlar akut transfiizyon
reaksiyonlarindandir. Ayrica beklemis kan verilmesi
sonucu gelisen hiperkalemi, hipokalsemi gibi metabo-
lik sorunlar, fazla miktarda eritrosit veya tam kan
verilmesine bagli koagulasyon faktorlerinde ve trom-
bositlerde diltisyonel azalmanin neden oldugu kana-
maya egilim ve ¢cok miktarda soguk kan veya kan
tirtintintin transfiizyonu sonucu gdriilen viicut 1sisinda
diisme de akut transfiizyon reaksiyonu olarak deger-
lendirilir. Geg transfiizyon reaksiyonlar1 ise transfiiz-
yondan giinler, haftalar hatta yillar sonra ortaya cikar.
Gec tip hemolitik transfiizyon reaksiyonu, posttrans-
flizyonel purpura, graft versus host hastalig1 ve hemok-
romatozis ge¢ transfiizyon reaksiyonlarindandir ©.

Calismamizda goriilen 82’si alerjik reaksiyon,
19’u nonhemolitik febril reaksiyon, dordii hemolitik
reaksiyon, ikisi anaflaktik reaksiyon olmak iizere
toplam 107 transfiizyon reaksiyonunun hepsi akut
transfiizyon reaksiyonuydu. Geg tipte transfiizyon
reaksiyonu gozlenmedi.

Yenidogan yogunbakim kosullarindaki son gelis-
meler hasta yenidoganlarda hem kan transfiizyon
gereksiniminde hem de bu tirtinlerin kullanimina bagl
gelisen reaksiyonlarin farkindaliginda artis ile sonug-
lanmustir @, Siitgocugu grubunda son yillarda, 6zellik-
le patent duktus arteriosuslu preterm infantlarda kon-
jestif kalp yetmezligi ile sonuglanan voltim yiiklenme-

si, transfiizyon iligkili infeksiyon gecisi, ve post
transfiizyon greft versus host hastaligr gibi kan trans-
fiizyonu ile iligkili bir dizi reaksiyon bildirilmigtir “-©.

Slonim ve ark. ™35 ¢ocuk hastanesinin verilerini
kullanarak ¢ocuklarda kan transfiizyonlarint deger-
lendirdigi calismada, transfiizyon reaksiyonlarinin
biiylik ¢cogunlugunun (%53,7) eritrosit slispansiyonu
transfiizyonlarina kargt oldugunu saptamig ve yeni-
doganlarin biiyiik cocuklara oranla daha fazla trans-
fiize edilmesine ragmen, transfiizyon reaksiyonlari-
nin daha az oldugunu gézlemlemistir. Calisma-mizda
yenidogan donemindeki reaksiyonlarin tamamu erit-
rosit stispansiyonuna karsi iken, yenidogan sonrasi
donemde gelisen 102 reaksiyonun 32°si eritrosit siis-
pansiyonuna (%31) karsiydi. Bu donemde en sik
reaksiyon gelisen iirlin 43 reaksiyon (%40) ile TDP
iken, yenidogan doéneminde TDP’ye baglh hicbir
transfiizyon reaksiyonu gézlenmedi.

Akut hemolitik reaksiyonlar dondr ve hasta ara-
sindaki ABO uygunsuzlugundan kaynaklanir. Ates,
titreme, dispne, gogiis agrisi, tasikardi, hipotansiyon,
yan agrisi, karin agrisi, infiizyon yerinde agr1, bulanti-
kusma, hemoglobintiri gibi klinik belirtileri vardir.
Akut bobrek yetmezligi ve yaygin damarici pihtilag-
ma (YDP) gortilebilir. Anestezi altindaki hastalar ve
yenidoganlarda YDP’ya bagh kanama bulgular1 ve
hemoglobiniiriye bagh kirmizi renkli idrar uyarict
olmalidir. Akut hemolitik reaksiyondan stiphelenildi-
ginde transfiizyon hemen durdurulmali ve destek
tedavi saglanmalidir. Gecikmig hemolitik reaksiyon-
lar ise transfiizyondan 2-3 hafta sonra hemoglobinde
aciklanamayan diistis ile karakterizedir ve ABO subg-
rublarina kars1 gelisen antikorlar sonucu olusur ®.

Son zamanlarda ABO subgruplari ile gelisen akut
hemolitik reaksiyonlar da bildirilmistir. Kidd kan
grup antijenlerine kars: geligen antikorlar yenidoga-
nin hemolitik hastaliginin yanisira akut ya da geg
transfiizyon reaksiyonlarina yol agabilir ®. Covin ve
ark. "9 yaymladigi bir olgu sunumunda, colton kan
grup antijenlerine karsi gelisen antikorlar ile akut
hemolitik transflizyon reaksiyonu gosterilmistir.
Calismamizda yenidoganda gézlenen transfiizyon

119



reaksiyonlarinin dordii akut hemolitik reaksiyondu.
Hastalara kullanilan eritrosit siispansiyonlart ABO
uyumlu olmasina ragmen, calisma retrospektif oldu-
gu icin subgrup bakilamadi.

Kan transflizyonlar1 sirasinda gortilen diger bir
reaksiyon alerjik reaksiyonlardir. Urtiker ile baglayan
alerjik bir reaksiyon “wheezing” ve anaflaksiye kadar
ilerleyebilir. Don6r plazmasindaki proteinlere kargt
olusan antikorlar nedeniyle meydana gelir. Serum
proteinlerine kargi antikorlar, 6zellikle IgA sorumlu
tutulmaktadir. Daha 6nce alerjik reaksiyon gegirmis
hastalar 6zellikle risk altindadir. Bazen agir reaksi-
yon gecirmis hastalarda yikanmis eritrosit stispansi-
yonu kullanmak gerekebilir. Deri agir1 duyarliliginin
belirtileri eritem, trtiker ve kasmtidir. Oral veya
parenteral antihistaminikler profilaksi veya tedavi
amaci ile verilebilirler “P. Calismamizda yenidogan
doneminde bir hastada alerjik reaksiyon gozlenirken,
yenidogan harici donemde 81 hastada alerjik reaksi-
yon gozlendi. Bu reaksiyonlarin tamamu trtiker sek-
lindeydi. Alerjik reaksiyonlar transfiizyon reaksiyon-
lar1 arasinda en sik gérdiigiimiiz reaksiyonlardi.

Yenidoganlar 6zellikle preterm infantlar transfiiz-
yon icin yiiksek riskli bir populasyondur. Kan kaybi-
nin azaltilmasi, rekombinan EPO kullanimi, demir ve
vitamin kullanimi, umblikal kordun ge¢ klemplenmesi
gibi 6nlemler neonatal dénemde transfiizyon sikligini
azaltabilir. Yineleyen transfiizyonlar i¢in tek bir donor-
den pediatrik torbalarin hazirlanmasi allo-
immiinizasyon ve infeksiyon risklerini azaltir 2.
Yenidoganlarda yapilan bir ¢alismada tiim transfiize
edilen infantlarin %2,7 (110 infantin 3’iinde)’sinde,
tiim kan transfiizyonlarinin %1,3’tinde (223 transfiiz-
yonun 3’iinde) transflizyon reaksiyonu gelismis olup,
febril nonhemolitik reaksiyon ¢alisma stiresince gozle-
nen tek transfiizyon reaksiyonu olmustur. Ayni calig-
mada yenidoganlarda transfiizyon reaksiyonlarimin
yaygin olmadig bildirilmektedir @. Diger ¢aligmalarla
uyumlu olarak bizim calismamizda da yenidoganlarda
transfiizyon reaksiyonlart biiyiik ¢cocuklara gére daha
diistik orandaydi. Biiytik cocuklarda 23942 tirtinde 102
transfiizyon reaksiyonu (%0.,4) gelisirken, yenidogan-
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larda 7544 {irtinde 5 reaksiyon (%0,06) gozlendi.

Sonug olarak, yenidoganlarda transfiizyon reaksi-
yonlarinin biiylik ¢cocuklara gore az olmasi, yenido-
ganin immun sisteminin immatiir olmasina ve buna
bagli olarak antikor iiretememesine baglandi. Her ne
kadar yenidoganlarda transfiizyon reaksiyonlar1 az
gortilse de, gordiigiimiiz reaksiyonlar hemolitik reak-
siyon gibi ciddi reaksiyonlardi. Bu nedenle yenido-
ganlarda ozellikle prematiirelerde iyatrojenik kan
kayiplarinin azaltilmasi, umblikal kordun ge¢ klemp-
lenmesi gibi yontemlerle transfiizyon ihtiyacinin
azaltilmasi onemlidir.
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aile saghgr merkezine basvuran annelerin cocuklari

ateslendiginde yaptig1 uygulamalar

The applications made by mothers applying to two family
health centres in Eastern Anatolia region when their children

had fever

Hava OZKAN, Sibel OZTURK

Atatiirk Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Erzurum
OZET

Amag: Viicudun savunma araglarindan biri olan ates, kendi bagina bir hastahk degil, hastahk semp-
tomlarmdan biridir. Ates, kii¢iik ¢ocugu olan aileler i¢in énemli bir korku nedeni haline geldiginde
hatali uygulamalar yapilmasina neden olabilir. Aragtirma, aile saghg merkezine bagvuran annelerin
atesli cocuklarda yaptigi uygulamalar: belirlemek amac ile yapilmigtir.

Yontemler: Tanimlayicr tipteki aragirmanin evrenini, Erzurum ili Palandéken ilgesinde hizmet sunan
iki aile saghg merkezine bagh bélgelerde oturan 0-6 yas grubu ¢ocugu olan anneler olusturmustur. Aile
saghg merkezlerine 03 Ekim 2011-15 Subat 2012 tarihleri arasmda her hangi bir nedenle bagvuran, en
az ilkokul mezunu olan ve arastirmaya katilmayi kabul eden basit rastgele 6rneklem yontemi ile segilen
354 anne érneklem grubuna almmigtir. Verilerin toplanmasinda kullamlan anket formu, annelerin
tamticr 6zellikleri ile atesli ¢ocuga yaptigi uygulamalarin belirlenmesine yénelik sorulardan olugmus-
tur. Annelerin kendileri tarafindan doldurulan form i¢in yaklagik 10 dakikahk siire kullanilmgtir.
Bulgular: Aragtirmada annelerin yas ortalamasinin 30.20+5.57 oldugu ve %44.6’simn ilkokulu bitir-
dikleri belirlenmistir. Annelerin, %57.3"iiniin ¢gocuklarmin normal viicut 1s1s1m “biliyorum” dedikleri
belirlenmis, ancak “biliyorum” yanitim1 veren annelerin %54.7’sinin viicut 1sisimm normal degerlerini
bildigi saptanmigtir. Annelerin, %74.4’iiniin ¢ocugun atesini koltuk altindan él¢tiikleri, %11.9’unun
ise derece kullanmadan atesi degerlendirdigi saptanmistir. Cocuklarinim atesi giktifinda annelerin
%76.6’smin ateg diisiiriicii verdigi, %61.9’unun ¢ocugun giysilerini gikarttigi, %52.8’inin 1hk dus
aldirdigr ve %016.9’unun hemen antibiyotik bagladigi belirlenmistir. Annelerin; % 75.7’sinin ategliyken
¢ocuga su igirdikleri, %92.4’iiniin atesi diigiirmek i¢in asetil salsilik asit vermedikleri, %82,5"inin
¢ocuklar: ateglendiginde korktuklar: belirlenmistir.

Sonug: Annelerin, ¢ocuklarda atesi tehlikeli gordiikleri, ancak ategle ilgili bilgi ve uygulamalar konu-
sunda bilgiye gereksinimlerinin oldugu belirlenmistir.

Anahtar kelimeler: Ates, atesi olan ¢ocuk, annelerin uygulamalar:
ABSTRACT

Objective: Fever, one of the defensive tools of the body, is not a disease of its own but it is one of the
symptoms of the disease. For the families of small children, the fever is an important reason of fear.
So, it may lead to wrong practices. This study was carried out with the aim of determining the practices
carried out by mothers of small children.

Methods: This study with a descriptive design investigated mothers having children in the 0-6 age group
and living in the regions where healthcare services were given by 2 Family Health Centres in the town
of Palandoken of Erzurum city. Three hundred fifty four volunteered mothers who were at least pri-
mary school graduates, and chosen by the method of simple randomized sampling among those applied
for any medical reason to the Family Health Centers between October 3™, and February 15", 2012 were
included in the study. Questionnaire forms used for the collection of data consists of the questions
pertaining to baseline features of the mothers and applications prtacticed by mothers. Mothers filled
the forms within about ten minutes.

Results: Mean age of the mothers was 30.20+5.57 years, and 44.6% of them graduated from primary
school. Majority (57.3%) of the mothers said that they had known their children’s body temperature,
but it was found out that 54.7% of them in fact knew the normal values of their own body temperature.
It was found out that 74.4% of the mothers measure their children’s body temperature from axilla, and
that 11.9% of the mothers evaluated the the body temperature of their children without using a clinical
thermometer. When their children’s body temperature rised, 76.6% of the mothers had given antifeb-
rile medicine to their children, taken away their children’s clothings off (61.9%), made their children
to take a shower (52.8%) or drink water (75.7%), and immediately started to give them antibiotics
(16.9%). Majority (92.4%) of mothers didn’t give their children acetyl salicylic acid to reduce their
fever, and 82.5% of the mothers get alarmed when their children had fever.

Conclusion: It was found out that the mothers, accepted the fever as a dangerous condition, but they
needed knowledge about the fever and antifebrile applications.
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GIRIS

Viicudun savunma araglarindan biri olan ates;
kendi bagina bir hastalik degil, hastalik semptomla-
rindan biridir. Ates; infeksiyon, 6dem, doku hasari,
ag1 gibi nedenlerle viicut 1s1sin1 diizenleyen termore-
giilator merkezdeki dengenin bozulmasi ile ortaya
cikar 9, Neredeyse tiim c¢ocuklar, ¢ocukluklart
boyunca 37,8°C ile 40°C arasinda ates deneyimle-
mektedirler ¢-. Atesli ¢ocuklarin ¢ok az bir kisminda
yasamui tehdit eden veya sonraki donemlerde yasam
kalitesini etkileyebilecek infeksiyonlar s6z konusu-
dur “®. Bu nedenle ¢ocukluk ¢aginin da en yaygin
bulgularindan olan ates, acil servis bagvurularinin da
6nemli bir kismini olugturur -7,

Ates, kiiciik ¢ocugu olan aileler i¢in 6nemli bir
korku nedeni haline geldiginde hatali uygulamalar
yapilmasina neden olabilir ", Aileler cocuklari ates-
lendiginde hemen endiselenmekte, gereksiz korku ve
panik ile yanlis ve/veya zararli olabilecek ates diistir-
me yoOntemlerine bagvurabilmektedir. Cocuktaki en
ufak 1s1 artig1 atesin hemen diigiiriilmesi gerektigi
fikrini tetiklemekte ve ailede panige neden olmakta-
dir. Oyle ki, zaman zaman normal viicut 1silarinda
bile ates diisiiriicti ila¢ kullanmak, uyuyan ¢ocugu
uyandirmak, antipiretik ila¢c kullanmak, atesi diisir-
mek icin soguk su, alkol veya sirke gibi uygulamalar
yapmak, antibiyotikleri ates diisliriicli olarak kullan-
mak, birden fazla antipiretik kullanmak gibi gereksiz
hatta zararli olabilecek uygulamalar yapilmakta ve
sonugta cocuklarin sagligini olumsuz olarak etkilen-
mektedir ©'?. Ulkemizde ve yurt diginda yiiriitiilmiis
olan caligmalarda, atesli cocuga yaklasim konusunda
gerek ailelerin gerekse saglik personelinin hatali yak-
lagimimin yaygin oldugu bildirilmektedir ©->14,

Bu nedenle ates ailenin en sik saglik bakimi ara-
dig1, semptomlardan birisidir ¢!V, Cocuk bakiminda
bu rolii tistlenen aile bireyi genellikle anne oldugun-
dan; annelerin atesi ve atesli durumlarda ilk miidaha-
le yontemlerini bilmeleri olduk¢a 6nemlidir 2.

Aragtirma, aile sagligi merkezine basvuran anne-
lerin atesli ¢ocuklarda yaptig1 uygulamalar1 belirle-
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mek amaci ile yapilmistir.
GEREC VE YONTEM

Tanimlayici tipteki aragtirmanin evrenini, Erzurum
ili PalandSken il¢esinde hizmet sunan iki aile sagligi
merkezine bagli bolgelerde oturan 0-6 yas grubu
cocugu olan anneler olusturmustur. Iki aile saghg
merkezinde toplam on aile hekimligi hizmeti sunul-
maktadir. 03 Ekim 2011-15 Subat 2012 tarihleri ara-
sinda iki aile saglhigi merkezine bagvuran, 0-6 yas
grubu ¢ocugu olan, aragtirmaya katilmay1 kabul eden
354 anneyle arastirma yapilmistir. Aragtirma verileri-
nin toplanmasinda arastirmacilar tarafindan hazirlan-
mig anket formu kullanilmistir.

Anket formu; annelerin tanitici 6zelliklerini ve
cocuklart ateslendiginde annelerin yaptiklar1 uygula-
malar1 degerlendirmek tizere altist agik uglu olmak
tizere toplam on alti sorudan olusmaktadir.
Aragtirmanin verileri, annelerle yiiz yiize goriisme
yontemi ile toplanmistir. Annelerin kendileri tarafin-
dan doldurulan form i¢in yaklagik 10 dk.’lik stire
kullanilmstir.

Aragtirmada elde edilen verilerin istatistiksel ana-
lizler SPSS paket programi kullanilarak yapildi.
Veriler, ylizdelik degerlendirilme olarak verilmistir.

BULGULAR

Aragtirmada, annelerin yas ortalamasinin
30.20+5.57 oldugu ve ortalama c¢ocuk sayisinin
2.16x1.14 oldugu saptanmistir. Arastirmada, annele-
rin  %80.2°sinin cekirdek ailede yasadiklari,
%44.6’s1n1n ilkokul mezunu olduklar1 ve %75.4’iiniin
calismadiklar1 belirlenmistir (Tablo 1).

Annelere normal viicut i1simin bilme durumlari
soruldugunda; annelerin %57.3’1 “biliyorum” yaniti-
n1 vermistir. Annelerin %31.4°li normal viicut 1s1s1
araligmin 36,5°C-37°C arasinda oldugunu belirtir-
ken, %42.7°side normal viicut 1sis1 degerini bilme-
diklerini belirtmistir. Annelerin %82,5’1 atesten kork-
tuklarii ve %91°i de atesin tehlikeli bir bulgu oldu-
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Tablo 1. Annelerin tamimlayici 6zellikleri.

Ozellikler
Annenin Yag1 30.20+5.57
Cocuk Sayisi 2.16+1.14

n Yo
Aile Tipi
Cekirdek aile 284 80.2
Genis aile 70 19.8
Annenin Egitim Durumu
ilkokul 158 44.6
Ortaokul 21 20.1
Lise 50 14.1
Universite 75 21.2
Annenin Calisma Durumu
Caligtyor 87 24.6
Caligmiyor 267 75.4
Toplam 354 100.0

Tablo 2. Annelerin atese yonelik bilgi, tutum ve davramslari-
nin degerlendirilmesi.

Annelerin atese yonelik bilgi durumlar1 (n=354) n %

Normal viicut 1sisin1 bilme durumu

Biliyor 203 573
Bilmiyor 151 427
Normal viicut 1sis1

30°C-36°C 85 239
36,5°C-37°C 111 314
37,5°C-38°C 7 20
Bilmiyor 151 427
Atesten korkma durumu

Korkuyor 292 825
Korkmuyor 62 175
Atesin tehlikeli oldugunu diisiinme durumu

Tehlikeli 318 91.0
Tehlikeli degil 36 9.0
Atesin komplikasyonlari

Havale 227 64.1
Felg 22 6.2
Felc+Havale 12 34
Kusma 5 1.4
Menenyjit 52 147
Komplikasyonu yok 36 102
Viicut 1s1s1 6lcme bolgeleri

Koltuk Alt1 274 774
Rektal Yol 8 23
Oral Yol 30 85
Derece kullanmiyor 42 119
Alternatif ates 6lcme yontemleri

Alnina dudagimi koyarak 64 18.1
Elimi alnina koyarak 254 71.8
Yanaklarina dokunarak 8 22
Sadece ates Olcer kullanarak 28 79

gunu belirtmistir. Aragtirmada annelerin diismeyen
ates sonucunda %064.1’ini havale, %14.7 menenjit
gecirebilecegini korkusu yasadiklart saptanmustir.
Cocuklarinin atesi ¢iktiginda ise annelerin %77.4°u
koltuk altindan viicut 1sinin 6l¢mektedir. Arastirmada
%11.9’u ise ¢ocuklarinin viicut 1sin1 degerlendirirken
hi¢c derece ile Ol¢cemedikleri saptanmistir. Anneler
alternatif ates 6lgme yontemlerinide kullandiklarini
belirtmistir. Bu yolla 6l¢tim yapan annelerin %71.8’1
cocuklarimin atesini Glcerken “elini ¢ocugun alnina
koyarak™ degerlendiklerini ifade sSylemistir (Tablo 2).

Annelere cocuklarmin atesi ¢iktiginda yaptigi
uygulamalar soruldugunda; %52,5’i 1lik dus aldirdik-
larini, %76.6’sinin  ates diigtiriici  verdiklerini
%61.9’unun ¢ocugun giysilerini ¢ikarttiklarin1 ve
%16.9’unun antibiyotik icirmeye basladiklarini
belirttikleri saptanmustir (Tablo 3).

Tablo 3. Annelerin atege yonelik uygulamalari.

Uygulamalar n* %

Ilik dug aldirma 186 52.5
Ates diistiriicli verme 271 76.6
Antibiyotik igirme 60 16.9
Sirkeli pansuman yapmak 90 254
Giysileri ¢ikarma 219 61.9
Aspirin verme 27 7.6

*Birden fazla yamit verilmistir.

Cocuklarinin atesi diismedigi durumlarda annele-
rin %98’1 ¢ocuklarimi hastaneye gétiirdiiklerini bil-
dirmiglerdir (Tablo 4).

Tablo 4. Annelerin cocugun atesi diismediginde yaptiklar:
uygulamalar.

Uygulamalar n* %

Hastaneye gotiirmek 347 98.0
Yine ates diistiriicli verme 7 2.0
Toplam 354 100.0

Annelerin, yiiksek ates ve zararlar1 konusunda
bilgi alma kaynaklari egitim durumlarina gore ince-
lendiginde; annelerin egitimleri arttik¢a bilgiyi aras-
tirarak edinme oranlarinin arttigi ve bilgi diizeyleri
artikca korkularinin azaldig belirlenmistir.
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Tablo 5. Annelerin atesten korkma durumlari ile atesi diisiirmeye yonelik ila¢ kullanma durumlar: arasmdaki iligki.

Ates Diisiiriicii Antibiyotik Ates Diisiiriicii ve
Verme Verme Antibiyotik Verme Toplam
Atesten Korkma Durumu n % n % n % n %o
Evet 175 788 25 0.9 45 20.3 222 100
Hayir 41 75.9 4 7.4 9 16.7 54 100
X2=8,794 P<0,005

Annelerin atesten korkma durumlart ile atesi
diistirmeye yonelik ila¢ kullanma durumlart incelen-
diginde atesten korkan annelerin ates diigtirticti verme
ve ates diistirticli ve antibiyotik baglama oranlar yiik-
sek oldugu saptanmistir (p<0.005, Tablo 5).

TARTISMA

Ates, dogal savunma mekanizmasi olarak bilin-
mesine kargin bazen anneler icin 6nemli bir korku
kaynagi olabilmektedir. Ates korkusu olarak tanimla-
nan bu telag ve panik hali annelerin zaman zaman
normal viicut 1silarinda bile soguk su veya sirkeli su
gibi uygulamalarin yanisira ates diisiirticii ilac kul-
lanmak, ates diistirmek icin aspirin vermek, antibiyo-
tikleri ates diisiiriicli olarak kullanmak gibi gereksiz
ve hatta zararli olabilecek uygulamalar yapmasina
neden olmaktadir “24®. Bu nedenle ebeveynlerin
bilgi eksiklikleri ve yanlis uygulamalar1 saglik baki-
mi1 alma davraniglarint olumsuz y6nde etkilemekte-
dir. Arikan ve ark.’nin 19 yaptig1 arastirmada, ates
korkusunun calisma gruplarinda yaygin bir diigiince
oldugu belirtilmistir. Yapilan aragtirmalarda ailelerin
ates korkusu yasadiklari ortaya ¢ikmugtir (617,

Halicioglu ve ark.’min @ yaptigi aragtirmada,
annelerin %79°u normal viicut 1sin1 bildiklerini belir-
tirken, bu annelerin yalnizca %58.2’si normal viicut
1s1s1 araligini dogru bildikleri belirlenmistir. Esenay
ve ark.’nin @ ¢aligmasinda ise annelerin %25.1°1 ates
olarak degerlendirilen en diisiik viicut sicakligini
dogru bildigi saptanmistir. Yaptigimiz arastirmada;
annelere normal viicut 1sinin bilme durumlari sorul-
dugunda %57.3’i “biliyorum” yanitin1 verirken,
annelerin %31.4°i normal viicut 1sis1 aralifinin
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36,5°C-37°C arasinda oldugunu belirtmisler ve yapi-
lan arastirmalarla buldugumuz bulgular benzerlik
gostermektedir. Annelerin yiiksek ates durumunda ilk
uygulamay1 yapacak olan kisi olmalarina ragmen,
normal viicut 1s1s1 aralig1 hakkinda bilgilerinin olma-
masi1 ve 37,5°C-38°C arasindaki 1s1 degerini normal
viicut 1s1s1 olarak kabul etmekteleri, annelerin atese
yonelik bilgi eksikliklerini ortaya koymaktadir.
Bilindigi tizere febril konviilsiyonlarin primer nedeni
yliksek ates olup, yaklasik olarak goriilme sikligi
%4’ tiir . Atese bagh konviilsiyonlarin ve kalp yet-
mezliklerinin Onlenmesi icin zamaninda ve dogru
ates diistirme yontemlerinin bilinmesi ve uygulanma-
s1 onemlidir @.

Ulkemizde yapilan calismalarda, annelerin ates ile
ilgili endiselerinin en sik nedeni ¢ocugun nébet gecir-
me korkusu olarak tespit edilmigtir “7. Halicioglu ve
ark.’min @ yaptig1 arastirmada, annelerin atesten
korkma nedenlerinin yaptigimiz arastirmanin sonug-
lar1 ile uyumlu oldugu ve endiselenmenin en sik
nedeninin ise ¢ocugun havale gecireceginin diistintil-
mesi seklinde ifade edilmesi aragtirma bulgularimizla
benzerlik gostermektedir.

Bu arastirmada, cocuklarinin atesi c¢iktiginda
annelerin %77.4’1 koltuk altindan viicut 1sinin 6lg-
meleri Halicioglu ve ark.’nin @ yaptigr aragtirmada
sonuglart (%71) benzerlik gostermektedir. Celasin ve
ark.’nin @ yaptig1 aragtirmada, annelerin ¢ocuklari-
nin atesini degerlendirirken %77.2’sinin “cocugun
cildine dokunarak™, %?26.4’{iniin “genel goriintimiinii
gozleyerek” cocugun viicut 1sisin1 degerlendirmeleri,
Halicioglu ve ark.’nmin @ yaptig1 arastirmada da
%?29.2’sinin dokunarak degerlendirmeleri aragtirma-
mizin bulgulari ile uyum saglamaktadir. Annelere;
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cevresel ve kisisel faktorlerin 6l¢iim yanilmalarina
neden olacagi, cocuga elle dokunarak atesi belirleme-
ye calismanin giivenilir bir yontem olmadigi anlatil-
malidir.

Cesitli calismalarda c¢ocuklar1 ateslendiginde
annelerin, en ¢ok tercih ettigi uygulamalar arasinda;
ik su uygulama ve ates diigtiriicti ilag kullanma
oldugu bildirilmektedir “7. Arastirmamizda diger
caligsmalarla uyumlu olarak c¢ocuklari ateslendiginde
annelerin en cok tercih ettikleri uygulamalar; giysile-
ri soyma, ilik dus aldirma, sirkeli su, antibiyotik
verme ve aspirin verme gibi uygulamalar1 yapildigi
saptanmustir. Ulkemizden yapilan bir ¢calismada da
ailelerin atesle ilgili bilin¢ diizeyinin yeterli olmadi-
&1, ates distirtici kullaniminin eksik ve hatali oldugu
gosterilmigtir 1%,

Atesin diismedigi durumlarda annelerin %98’
cocuklarin1 hastaneye gotiirdiiklerini soylemisgtir.
Yigit ve ark.’nin @ yaptig1 arastirmada, annelerin
%84.1°1 yapilan ates diiglirme uygulamasindan sonra
cocugun atesi diismezse en yakin saglik kurulusuna
gotiirecegini belirtmistir.

Annelerin, yiiksek ates ve zararlart konusunda
aragtirma yapmalari ve bilgiyi edinme bulgusu Yigit
ve ark.’nin @ yaptig1 aragtirma sonuglari ile uyumlu-
dur. Annelerin egitim durumu arttik¢a ates hakkinda-
ki bilgi ve uygulamaya yonelik farkindalik olusturu-
larak atese yonelik gereksiz korkulardan arinmasinda
etkili olabilir.

Annelerin, atesten korkma durumlar1 ile atesi
diisiirmeye yonelik ilag kullanma durumlart incelen-
diginde atesten korkan annelerin ates diigiiriicli verme
ve ates diistirticii ve antibiyotik baglama oranlar1 yiik-
sek oldugu saptanmistir (p<0.005, Tablo 5). Saz ve
ark.’nin " calismasinda, ailelerin atesi ilk tespit
ettiklerinde %36’siin 1lik dug sonrasi ya da oncesi
ates diistirticii, % 14,4 {inlin antibiyotik ve ates diisti-
riicti verdigi belirtilmistir. Arastirma bulgumuzla
benzerlik goriilmektedir. Ayrica annelerin atesten
korkmalari, annelerin hemen ilaca bagvurmalarinda
onemli oranda etkili oldugu goriilmektedir. Anneler
cocuklarinin sagligi icin atesi bir tehdit olarak algila-

diklar1 ve hemen ilaca bagvurmalart ise atesin, viicu-
dun bir savunma mekanizmasi oldugunu bilmemele-
rinden kaynaklandigi diistintilmektedir.

SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, annelerde ates korkusunun yaygin
oldugu, bu korku ve endige halinin ategli cocuga yak-
lasim1 olumsuz etkiledigi saptanmistir. Ates diistirticii
ila¢ kullaniminin yiiksek oranda kullanilmasi, dokto-
ra gitmeden ates duisiiriicti olarak antibiyotik kullan-
maya baglanmas1 annelerin bilgi eksikligini gOster-
mektedir.

Bu sonuglara gore, saglik calisanlarinin, ebeveyn-
lere/annelere atesin tanimi, nedenleri, yliksek ateg
oOlctitleri, atesli cocugun evde bakimi, yapilacak ilk
uygulamalar ve hangi durumlarda saglik kuruluguna
bagvurmalari gerektigi gibi konularda egitim verme-
leri 6nemlidir. Kitle iletigim araclariyla topluma veri-
lecek atesle ilgili saglik egitimi programlari, annele-
rin atese yonelik korkularini azaltabilir ve hatali
uygulamalarin 6nlenmesine katkida bulunabilir.
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Fetal supraventricular tachycardia:
Case report and review of the literature
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OZET

Fetal tasiaritmi gebeliklerin %0.4-0.6’sinda olusabilir. En sik bildirilen fetal tasiarit-
mi ise supraventrikiiler tasikardidir. Fetal kalp hizimin 220 ile 300 vuru/dk. arasinda
oldugu 1:1 atrioventrikiiler ileti ile karekterize bir kardiyak ritim diizensizligidir.
Digoksin, fetal SVT nin tedavisinde en ¢ok tercih edilen tedavi se¢enegidir fakat ¢ok
efektif bir ikincil tedavi se¢enegine iligkin olugsmus bir konsensus yoktur. Bu makalede
maternal digoksin ve sotalol kombine tedavisi uygulayip basarih olamadigimiz 23
haftablk SVT’li fetusu olgu olarak sunup literatiirdeki tedavi protokollerini gozden
gecirdik.

Anahtar kelimeler: Fetal tasiaritmi, fetal supraventrikiiler tasikardi, sotalol, digoksin
ABSTRACT

Fetal tachyarrhythmias may occur in 0.4-0.6% of pregnancies. Supraventricular
tachycardia (SVT) is the most frequently reported fetal tachyarrhythmia. Fetal SVT
is a rhythm disturbance characterized by 1:1 atrioventricular conduction at a rate
between 220 and 300 beats per minute. Digoxin is the most common first-line anti-
arrhythmic agent for fetal SVT, but there is no consensus on the most effective second-
line therapeutic agent. Herein, we report a case of SVT at her 23" week of gestation
in whom digoxin and sotalol combination therapy failed. Management guidelines in
the literature were also reviewed.

Key words: Fetal tachyarrhythmia, fetal supraventricular tachycardia, sotalol, digoxin
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GIRIS

Gebelerde fetal tagiaritmi siklig1 %0.4-0.6 ora-
ninda bildirilmektedir (V. En sik bildirilen tagiarit-
mi ise supraventrikiiler tasikardi (SVT) olup tiim
fetal tagikardilerin %70-80°i olusturur. Fetusta
SVT tanisi fetal ekokardiyografi ile konulabilir.
Fetal SVT; fetal kalp hizinin 220 ile 300 vuru/dk.
arasinda oldugu ve M mode veya PW doppler ile

diizenli 1:1 atrioventrikiiler iletinin bulundugu kar-
diyak ritim diizensizligidir V. Etiyolojide yer alan
en onemli elektrofizyolojik mekanizma, aksesuar
yol kullanarak olusan atrioventrikiiler (AV)
re-entry’dir. Siklikla 24-32 gebelik haftasinda
goriilen SVT intermitant ya da devamli olabilir ve
12 saatten uzun siirmesi hidrops fetalisle sonu¢la-
nabilir 1,

Fetal SVT de kullanilan antiaritmik tedavi yak-
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lasimlariyla ilgili tam bir goriis birligi yoktur.
Digoksin, fetal SVT nin tedavisinde ilk tercih edi-
len tedavi secenegidir G-, Fakat efektif bir ikincil
tedavi secenegi ile ilgili heniiz olusmus bir kon-
sensus yoktur. Bizde literatiire katki saglamak
amactyla 23 haftalik iken SVT saptamis oldugu-
muz nonhidropik fetusta kullandigimiz kombine
digoksin ve sotalol tedavisinin basarisizligini bil-
dirmek ve konu ile ilgili literatiirii gdzden gegir-
mek istedik.

OLGU

Fetal tagikardi 6n tanisiyla fetal ekokardiyogra-
fik inceleme i¢in klinigimize gonderilen 23 hafta-
lik gebe olan 28 yasindaki annenin sorgulamasinda
birinci gebeligi oldugu, obstetrik ultrasonda bebe-
ginde fetal anomali saptanmadigi ogrenildi. Iki
boyutlu fetal ekokardiyografik incelemede normal
kardiyak anatomi saplandi, fetal kalp hizi ise dk.
240 idi (Resim 1). M mode ekokardiyografi ile
diizenli 1:1 atrioventrikiiler iletinin oldugu gorilip
SVT tanist kondu (Resim 2). Maternal digoksin
0.40 mg/doz, 8 saat ara ile 24 saatte (1200 pg) int-
ravendz (IV) olarak yiiklendi. Ikinci giin giinde iki
kez 0.25 mg oral digoksin ile idame tedaviye gecil-
di. Tedavinin 3. giinii siniis ritmine doniis izlenme-
digi icin tedaviye oral sotalol (160 mg/giin, 2
dozda) eklendi.

Olguda kombine antiaritmik ila¢ tedavisinin 1.
glintintin sonuna dogru kismi siniis ritmine (saatte
3-5 kez olan, 10-20 saniyeyi ge¢cmeyen, kalp hizi
120-140 vuru/dk. araliginda izlenen ritim) doniig
izlendi. Fakat izlemde yeterli kalp debisini sagla-
yacak kadar devamli siniis ritmi izlenmedi. Ikinci
gliniin sonunda hidrops bulgulart gelisti. Sotalol
dozu (240 mg/glin, 3 doz) artirilarak fetusta yeterli
terapétik doza ulagilmaya calisildi. Doz arttirildik-
tan 2 giin sonra annede mide bulantisi-kusma, bag
donmesi, bradikardi (50 vuru/dk.) olustu. Tedavi
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Resim 1. Olgunun PW Doppler ekokardiyografik incelemesinde
diizenli 1:1 atrioventrikiiler ileti bulundugu izlendi.

1 Height= 0.04 cm
Time = 260 msec
Slope = 0.14 cmis

2 Height= 0.11 em
Time = 250 msec
Slope = 0.43 cmis

Resim 2. Olgunun M-mode ekokardiyografik incelemesinde diizenli
1:1 atrioventrikiiler ileti goriildii ve kalp hiz1 240 vuru/dk. olarak
hesaplandi.

stiresince aritminin diizelmemesi, hidropsun agiri
ilerlemesi, fetusun iyilik halinin bozulmasi ve
annede antiaritmik tedaviye bagli toksik belirtiler
geligsmesi lizerine olgu perinatoloji konseyinde tar-
tisilarak kombine tedavinin 6. giinii gebelik son-
landirildi.

TARTISMA

Fetal SVT in etiyolojisinde yer alan en 6nemli

elektrofizyolojik mekanizma, aksesuar yol kulla-
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narak olusan atrioventrikiiler (AV) re-entry’dir.
Hahurij ve ark. © erken gebelik haftasinda gegici
aksesuar yollarin olabildigini, bunlarin son gebelik
haftasina dogru kayboldugunu, kaybolmayanlarin
ise atrioventrikiiler reentrant tasikardiye ( AVRT)
yol acabilecegini fetal ve neonatal otopsi materyal-
leri tizerinde yaptigi incelemelerde bildirmistir.
Re-entry mekanizmasi iki yolak arasinda olugsmak-
tadir. Bunlardan biri AV nod, digeri ise aksesuar
yolaktir. Aksesuar yolak AV nodun i¢inde ya da AV
nodun diginda yer alan ayri bir anatomik bypas
yolu seklinde olabilir. Fetal AV re-entran SVT lerin
%90°1nda ileti; Wolff- Parkinson-White (WPW)
preeksitasyon sendromuna benzer sekilde aksesuar
yolda hizli, AV nodda yavastir. Bu mekanizma ile
olusan re-entry postnatal EKG’de kisa RP interval-
li tasikardi olarak adlandirilirken, fetal M-mode
ekokardiyografik gosterimde kisa ventrikiiloatriyal
(VA) intervalli tasikardi olarak adlandirilir. Kisa
RP intervalli fetal SVT’lerin %25’inde postnatal
donemde WPW preeksitasyon sendromu saptan-
mistir. Az sayida AV reentran tagikardide (%10) ise
Persistant Juctional Resiprocating tasikardi veya
atriyal ektopik tasikardide oldugu gibi aksesuar
yolda yavas ileti, AV nodda ise hizli ileti s6z konu-
sudur. Bu postnatal EKG’de uzun RP tasikardi
olarak izlenirken fetal M-mode ile gdosterimde
uzun VA intervalli tagikardi olarak adlandirilmak-
tadir (V. Fetal SVT fetal kalp hizinin 220 ile 300
vuru/dk. arasinda oldugu ve 1:1 atrioventrikiiler
iletinin bulundugu kardiyak ritim diizensizligidir.
Olgumuzun kalp (ventrikiil) hiz1 240 vuru/dk. idi
ve fetal SVT i¢in tanimlanan kalp hiz1 araliginday-
di. Atriyum ve ventrikiil kontraksiyonlarini esza-
manlt gosterecek sekilde alinan M-mode ve PW
Doppler ekokardiyografik kayitta atriyoventrikiiler
iletinin 1:1 oldugu ve kisa VA intervali bulundugu
saptandi. Olguya SVT tanisi kondu.

Fetal SVT ler intermitant veya devamli olabilir

(-3 On iki saatten uzun siiren ve devamli olan fetal

SVT; kalp yetersizligi, hidrops fetalis ve fetal
kayiba neden olabilmektedir. Intermitant fetal
SVT’li olgularda kardiyak patoloji olmaksizin
kapak yetersizligi gelismemis ise antiaritmik teda-
vi kullanilmadan izlem 6nerilmektedir ©. Hidrops
fetalisin eslik etmedigi devamli fetal SVT’li olgu-
larda ise plasentadan gecgebilen antiaritmik ilaclar
onerilmektedir. Ilk tercih edilen antiaritmik tedavi,
oral ya da IV olarak anneye digoksin verilmesidir.
Digoksin tedavisine yiiksek dozda (1-1,5 mg/giin),
iice boliinerek oral ya da IV yiikleme seklinde bas-
lanmasi ve ertesi giin 0,5 mg/giin, iki dozda idame
olarak devam edilmesi 6nerilmektedir >,
Digoksin atrioventrikiiler (AV) nodun refrakter
periyodunu uzatarak etkisini gosterir. Terapotik
etkisi negatif kronotropik, pozitif inotropik etkisi-
ne baghdir. Zayif ventrikiil fonksiyonlu fetuslarda
digoksin yaniti iyi degildir. Maternal digoksin
tedavisinde fetal kan digoksin seviyesi maternal
kan digoksin seviyesine gore daha diisiik olup, bu
da plasental gecisin azligina baghdir. Yeterli fetal
kan digoksin diizeyine ulasabilmek i¢in maternal
yiiksek doz digoksinle tedaviye baslanmalidir.
Fakat bu da annede gastrointestinal sistem, SSS,
kardiyak aritmi (erken vuru, A-V blok) gibi toksi-
site bulgularina yol agabilir 7. Olgumuzda toksi-
site bulgular1 olustugunda alinan kan digoksin
seviyesi 1.25 ng/ml idi ve normal diizeylerdeydi.
Fetusta yeterli digoksin kan diizeyine ulasabilmek
i¢cin son yillarda 6zellikle hidropslu olgularda fetu-
sa digoksinin intramiiskiiler yapilmasi 6nerilmek-
tedir ©. Oudijk ve ark. fetal tagiaritmilerin tedavi-
sinde, kendi klinik deneyimleri sonucunda gelistir-
dikleri ve Utrecht protokolii adin1 verdikleri rehbe-
rin kullanilmasini 6nermektedir. Klinigimizde de
fetal SVT’li olgularin izleminde Utrecht protoko-
Itine benzer bir yaklasim uygulanmaktadir.
Utrecht’in 1. protokoliinde atriyal flatter’in, 2.
protokoliinde hidropsuz SVT nin, 3. protokoliinde
ise hidrops gelismis SVT nin antiaritmik tedavisi
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yer almaktadir. Ikinci protokole gére; digoksinin
ilk giin 0,5 mg/giin olacak sekilde iki dozda yiikle-
me olarak, ardindan ayn1 dozda idame olarak veri-
lir. Yiikleme ve idame digoksin tedavisi ile ilk 3
glin icinde sinilis ritmine donmeyen olgularda
digoksin dozu %50 artirilip 3 giin daha tedaviye
devam edilir. Bu artmig digoksin tedavisine de
yanit alinamaz ise 160 mg/gilin dozunda 2 dozda
sotalol baglanmasi ve tedaviye 2-7 giin devam edil-
mesi Onerilmektedir ®. Klinigimizde ise fetal
SVT’li olgularin izleminde Utrecht protokoliinden
farkli olarak yiikleme dozu yiiksek doz (1-1,5 mg/
giin) digoksin seklinde IV baglanmakta ardindan
diisiik doz idame ile devam edilmektedir. Uciincii
glin hala siniis ritmi izlenmiyorsa ikinci antiarit-
mik ila¢ olarak satolol tedaviye eklenmektedir.

Rebelo ve ark.  tamami son trimesterde olan 5
SVT’li olguda baslangi¢ anti-aritmik tedavi olarak
satolol (160-400 mg/giin, ortalama 240 mg, 2-3
dozda) kullandiklarini, annede sotalol tedavisine
bagli toksisite izlemediklerini ve bes olguda da
basarili gekilde fetal SVT’nin sonlandirildigini
bildirmistir. Bu calisma grubu sotalol tedavisinin
glivenli ve basarili olarak fetal SVT de kullanilabi-
lecegini bildirmislerdir. Olgumuzda ise 240 mg/
glin dozunda annede toksisite gozlenmis ve satolol
tedavisi ile kismi siniis ritmine déniis izlense de
devamli siniis ritmi izlenmemistir. Olgumuzun
erken gebelik haftasinda olmasindan dolay1 litera-
tiirde bildirilen bu ¢alismadan farkli olarak sotalo-
le iyi yanit vermedigini diisiinmekteyiz.

Sotalol, non-selektif 3 bloker olup, nonhidropik
fetusta plesantadan hizla gecen, hidropik fetusta
plesantal gecisi zayif olan fakat digoksine gore
plesantal gecisi daha iyi olan bir antiaritmik ilactir.
Literatiirde propranolol benzeri beta blokerlerin
intrauterin gelisme geriligi yaptig1 veya plesantal
agirligr azalttigi bildirilmis olmakla birlikte, sato-
lol ile ilgili benzer olumsuz bir bilgi yoktur. Fakat

sotaloltide bildirilen yan etkileri mevcuttur. Bunlar
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ani fetal eksitus, annede goriilebilen kusma, bag
agrisi, istahsizlik, halsizlik, carpinti, gogiis agrisi,
bradikardi ve proaritmik etkidir *. Proaritmik etki
nedeniyle annede sotalol kullanimi 6ncesi aritmi
Oykiisii sorgulanmali ve EKG’de QTc intervali
degerlendirildikten sonra tedaviye baglanmalidir.
Sotalol tedavisi boyunca annenin yakin monitéri-
zasyonu Onerilmektedir V. Caligsmalar gdstermis-
tir ki immatiir kalp matiir kalbe gore yiliksek oran-
da QTc intervalini uzatma potansiyeline sahiptir.
Bu da fetusta siddetli aritmi riskine yol agar %,
Olgumuzda sotalol tedavisi baglamadan annenin
QTec intervali 6lctilmiis normal olarak degerlendi-
rilmigtir. Tedavi boyunca annenin QTc’si izlenmisg
olup, annede toksik belirtiler oldugunda bile QTc
intervali uzamamigtir. Hidropslu SVT’li fetusta
Parilla ve ark. ¥ erken fetal intramiiskiiler digok-
sin kullanimini1 6nermektedirler. Bu tedavi seklinin
materrnal iv/oral digoksin tedavisinden veya digok-
sin ile amiodaron kombine tedavisinden daha hizli
olarak SVT’yi sonlandirdigin1 bildirmistir. Fakat
tilkemizde bu tedavi uygulamasiyla ilgili herhangi
bir bildiriye rastlanmadi.

Hidrops fetalisli fetuslarda ise yiiksek doz 1-1,5
mg/giin iv digoksin yiiklemesinin ardinda yiiksek
doz oral idame digoksine (0,5-1 mg/giin, 2 dozda)
devam edilmesi onerilmektedir. Idame tedavinin 3.
glinii sintis ritmine donlis olmazsa digoksin dozu
%50 azaltilirken, amiodaron (oral olarak 1200-
2400 mg/giin) baglanip 2-7 giin devam edilebilir
denilmektedir ®. Bu kombine tedavi ile de 7 giin
icinde yeterli yanit alinmazsa fetal intramiiskiiler
tedaviye gecilmesi onerilmektedir.

Amiodaronun direngli fetal SVT’de basarili
kullanimiyla ilgili calismalar mevcuttur (419,
Amiodaron tedavisinin tek bagina ya da digoksinle
kombine edildiginde diger antiaritmik tedavilere
listiinliigiinii bildiren diger bir calisma da Khositseth
ve ark.’nin ” yaptig1 calismadir. Jouannic ve ark.

(15 amiodaron tedavisinin etkinligi ile ilgili calis-
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malarinda, ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmamisg
SVT’li fetusta ilk secilecek ila¢ olan digoksine
yanit alinamadiginda ikinci tercih olarak bagka
antiaritmik ilaglarin (sotalol, flekainid) tedavi
basarisini %60-80 bulunurken, ventrikiil fonksi-
yonlart bozulmus ve kapak yetersizlikleri olan
SVT’li hastalarda ikinci tercih olarak amiodaron
kullanildiginda bu etkinlik oraninin daha da yiik-
seldigini bildirmistir.

Sonug olarak, olgudan edindigimiz deneyim;
erken gebelik haftasina sahip SVT’li fetuslarda
kombine tedavi ile kisa siireli olarak normal siniis
ritmine donts izlense dahi fetusun kardiyak rezer-
vinin diisiik olmas1 nedeniyle hizli hidrops gelisi-
mi Onlenemeyebilir. Literatiirde bildirilen olgular
g0z Ontine alininca hidrops basladiktan sonra 6zel-
likle erken gebelik haftasinda sotalol, digoksin
kombinasyonunda 1srarci olmadan sotalolii kesip,
hidropik fetusa hizli gecebilen amiodaron gibi
bagka bir antiaritmik kullanarak, digoksin ile yapi-
lan kombine tedavinin daha uygun olacag: diisiin-

cesindeyiz.
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Olgu Sunumu

Early-onset acute partial transverse myelitis:

Case report

Erken baslangich akut parsiyel transvers miyelit:

Olgu sunumu
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ABSTRACT

Acute partial transverse myelitis is an acute inflammatory process of the spinal cord
and it is a rare clinical syndrome. Acute partial cord lesions cause unilateral or mar-
kedly asymmetric sensory and motor dysfunction. In this paper, we report a case of
11 month-old girl who developed acute onset monoparesia following a viral respira-
tory infection which has not been described in the pediatric age group so far. Magnetic
resonance imaging of the spinal cord disclosed expansive and high signal-intensity in
the left part of the cervical region. A diagnosis of acute partial transverse myelitis was
made and patient was treated with IV immunoglobulin and oral prednisolone. The
child had eventually a good neurologic outcome by second month of the treatment.

Key words: Acute partial servical transverse myelitis, childhood, treatment
OZET

Akut parsiyel transvers miyelit spinal kordun akut inflamatuar bir durumu olup
nadir bir sendromdur. Akut parsiyel kord lezyonlar: tek tarafli veya belirgin asimet-
rik duyusal ve motor disfonksiyona neden olurlar. Bu yazida, viral solunum yolu
enfeksiyonunu takiben akut baglangich monoparezi gelisen 11 ayhk bir kiz olguyu
daha énce pediatrik yas gurubunda bildirilmemis oldugundan sunduk. Spinal kanalin
manyetik rezonans incelemesinde servikal bolgenin sol par¢asinda expansif ve yiiksek
sinyal yogunlugu saptandi. Akut parsiyel transvers miyelit tams1 konuldu ve hasta iv.
immunoglobulin ve oral prednizolon ile tedavi edildi. Cocuk tedavinin ikinci aymda
iyi bir nérolojik gelisme gosterdi.

Anahtar kelimeler: Akut parsiyel servikal transvers myelit, ¢ocukluk ¢ag:, tedavi
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Acute flaccid paralysis (AFP) is a clinical syndro-
me characterized by rapid onset of weakness, inclu-
ding (less frequently) weakness of the muscles of
respiration and swallowing, progressing to maximum
severity within several days or weeks. The term
“flaccid” indicates absence of spasticity or other
signs of disordered central nervous system motor
tracts such as hyperreflexia, clonus, or hyperactive

extensor plantar responses . As a cause of AFP,
acute transverse myelitis (ATM) is less frequent than
Guillain-Barre syndrome or paralytic nonpolio ente-
rovirus infection. The reported annual incidence of
ATM is less than one case per 2 million population .
ATM is a focal inflammatory disorder of the spinal
cord, resulting in motor, sensory, and autonomic
dysfunction . In the initial phase of spinal shock, the
common manifestations include weakness of the
lower extremities, AFP, urinary distention (neuroge-
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nic bladder), constipation, hyporeflexia, sensory
impairment, severe pain, and paresthesia. Complete
transverse myelitis and partial transverse myelitis are
different entities. Spinal cord damage in ATM gene-
rally affects all cord functions. Acute partial cord
lesions cause unilateral or markedly asymmetric sen-
sory and motor dysfunction. An urgent magnetic
resonance imaging (MRI) is required to exclude
acute spinal cord compression. MRI lesions are usu-
ally small, located in the lateral or posterior part of
the spinal cord in the acute partial transverse myelitis
patients (APTM) @, In this paper, we report a case of
very early-onset APTM.

CASE

A 11-month-old girl presented with acute onset
weakness of the left upper limb, fever and generali-
zed maculopapular rashes. Six day prior to her
admission, fever and maculopapular rashes had beco-
me apparent. Because fever persisted she was admit-
ted to the emergency service of our hospital and
amoxicilline-clavulonic acid and ibuprofen were
prescriped. On the same day she hadnat able to crawl
because of left limb flask paralysis. His previous
medical history and family history were unremarkab-
le. At admission she presented with generalized
maculopapular rash and physical examination
demonstrated an asymmetrical lower motor neuron
type of weakness affecting upper left limb with total
inability to perform any movement. The muscle tone
was decreased, the deep tendon reflexes of m. triceps,
m.biceps and m.brachioradialis could not be elicited.
No cognitive or cranial nerve disturbances were
noted. Muscle power was considered as 1/5 on proxi-
mal and distal parts of the left limb. There was no
meningeal irritation finding. Laboratory findings
were as follows: hematocrit 30.3% white blood cell
count [15000 cells/mm?® (27% neutrophils, 67%
lymphocytes)], and normal platelet count.
Coagulogram, ionogram, blood urea nitrogen and
creatinine concentrations and C-reactive protein were
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all within normal range. Cranial magnetic resonance
imaging (MRI) was normal and spinal cord MRI
disclosed an enlargement from C3 to C7 on sagital
T2-weighed images (Figure 1). On transverse
T2-weighed images, linearly increased signal inten-
sity was noticed over the left spinal segments (Figure
2). These features were suggestive of APTM.
Antibodies against HIV, herpes simplex virus, hepa-
titis, TORCH, Ebstein-Barr virus and mycoplasma

Figure 1. Cervical MRI disclosed enlargement from C3 to C7 spinal
segments on sagital T2-weighed images.
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Figure 2. Cervical T2-weighed images, linearly increased signal
intensity was noticed over the left spinal segments on tranverse
image.

were not detected in the serum samples of the patient.
During the follow up, maculopapular rashes regres-
sed, after treatment with intravenous immunoglobu-
lin (2 gr/kg) and muscle power was improved to 3/5
on the left limb. Then oral prednisolone (2 mg/kg/
day) was started and she was assigned to included in
the physical therapy programme. One month later
control cervical MRI showed regressed expansion
and edematous pattern. Prednisolone was tapered to
every other day after 2 months, because of her cus-
hingoid appearance. In the third month left limb
muscle power was evaluated as complete, and the
prednisolone therapy discontinued at the sixth
month.

DISCUSSION

AFP is a disease with sudden onset of weakness of
a limb or paralysis over a period of 15 days in a pati-
ent less than 15 years of age. It may manifest itself as
monoplegia, paraplegia, hemiplegia, facial palsy or
any transient weakness. Concomitant disorders pre-
senting with AFP are polio virus infection and vacci-
nation sequelae, Guillain-Barre syndrome, brain stem
stroke, encephalitis, acute transvers myelitis, ische-

mic myelopathy, compressive myelopathy, spinal
radiation, intramedullary tumor, spinal arteriovenous
malformation, infectious myelitis (e.g., Lyme disea-
se, HHV-1, 6, mycoplasma pneumonia), diphtheritic
neuropathy and porphyria ®. ATM is a rare clinical
syndrome in childhood. In this group it mostly occurs
in children over 5 years of age . Small children, 3
years of age or younger, develop spinal cord dysfunc-
tion over hours to a few days. They have a history of
an infectious disease, usually of viral origin, or an
immunization within the few weeks preceding the 1
first development of their neurological difficulties.
The clinical loss of function is often severe and may
seem complete. Although a slow recovery is common
in these cases, it is likely to be incomplete. Paralysis
begins as flaccidity, but over a few weeks spasticity
develops ©.

Magnetic resonance imaging (MRI) is the primary
modality of investigation in the diagnosis of ATM
and also in differentiating this entity from other spi-
nal cord lesions such as tumours . Reports of MRI
findings in patients with ATM have described local
enlargement of the spinal cord and increased signal
intensity. Commonly, three to four segments of the
spinal cord were involved ®. We found high signal
intensity extending over several cervical spinal seg-
ments but only left part of the cord was affected, and
a diagnosis of APTM was made.

Diagnostic criteria for TM include bilateral (not
necessarily symmetric) sensorimotor and autonomic
spinal cord dysfunction, clearly defined sensory
level, progression to nadir of clinical deficits between
4 hours and 21 days after symptom onset, demonstra-
tion of spinal cord inflammation (cerebrospinal fluid
pleocytosis or elevated IgG index) or MRI revealing
a gadolinium-enhancing cord lesion, exclusion of
compressive, postradiation, neoplastic and vascular
causes . After a mass lesion associated with spinal
cord compression or complete subarachnoid column
block from spinal cord swelling is ruled out, a lumbar
puncture is indicated. The number of mononuclear
cells is usually elevated minimally and the level of
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CSF protein is elevated mildly. We couldnot perform
lumbar puncture because her family didnot consent.

The term APTM has received somewhat less
attention, but may also be defined ”. MRI lesions of
APTM tend to be smaller, often on the dorsal or late-
ral aspect. Complete ATM tends to be associated with
large edematous-appearing lesions, which may
expand the cord over multiple levels and produce
T2-weighted abnormalities involving the central or
(when viewed from axial view) entire cord. These
syndromes may be distinguished by the extent to
which spinal cord function is impaired. The term
ATM refers to complete or near complete dysfunction
at a spinal level, and APTM is defined as mild,
patchy or grossly asymmetrical spinal cord dysfunc-
tion 1,

The clinical picture of ATM includes partial or
complete paraplegia or quadriplegia, decrease or loss
of deep tendon reflexes, sensory impairment and var-
ying degrees of bladder and bowel disturbances. In a
few patients, the disease has an ascending course
with risk of asphyxia when upper cervical segments
(C3-C5) are involved . Our patient also had a sud-
den onset, and her left limb weakness with C3 to C7
cervical spine cord involvement was detected.
Nevertheless she did not develop primary respiratory
insufficiency, presumably owing to left side (partial)
involvement she had a good neurological recovery.

The differential diagnosis of an AFP comprises a
wide range of conditions. Bacterial abscesses, spinal
cord tumors, vascular malformations, and hemato-
mas can be usually ruled out by imaging modalities
(13 ATM is a clinical syndrome which can be associ-
ated with a number of different conditions. It is the-
refore necessary to identify either a direct infection, a
systemic disease or an autoimmune (post-infectious
or post-vaccinal) process bresponsible. A number of
infectious agents have been incriminated in the ATM
etiology. These include herpes simplex, herpes zos-
ter, echovirus, hepatitis A-B, influenza, Lyme disease
virus, HIV, mycoplasma pneumoniae, measles,
mumps, varicella and Ebstein-Barr virus !9, Qur
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patient had no evidence of a systemic disease (like
connective tissue disorder or malignancy), previous
history of vaccination, radiation, or clinical evidence
of infections caused by varicella-zoster virus, hepati-
tis, Ebstein-Barr virus, HIV or tuberculosis.
Presumably our patient was an idiopathic APTM
case. To our knowledge our patient will be the youn-
gest APTM patient cited in the literature.

The management strategies have included suppor-
tive treatment and therapy for the causative agent. An
intense search for etiological factors should be carri-
ed out, as therapy for a precisely identified factor
may be beneficial in many instances. Treatment with
high-dose intravenous methylprednisolone may be
effective in children with ATM U9, There are some
case reports of patients who had improved with intra-
venous immunoglobulin therapy 9. We preferred
to use IVIG (2 g/kg) and then oral prednisolone (2
mg/kg) therapy in order to exclude the upper respira-
tory tract infection.

In conclusion, hence there has been no reported
pediatric APTM case in the literature so far, we sho-
uld emphasize investigations for the presence of
APTM in the distinctive diagnosis of acute flask
monoparesia in the childhood.
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Olgu Sunumu

Kardiyak rabdomyom ve sakral hamartomla klinige
yansiyan tuberosklerozlu bir yenidogan olgusu

A newborn case of tuberous sclerosis presenting with clinical
manifestations of cardiac rhabdomyoma and sacral hamartoma
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OZET

Giris: Kardiyak rabdomyom infantil dénemde en sik goriilen benign, primer kalp tiimériidiir. Tam
siklikla fetal veya erken infantil dénemde yapilan ekokardiyografiyle konur. Genellikle tiiberosk-
leroz, sebaséz adenomlar, renal anjiomyolipomlar ve hamartomlar hastahga eslik eder.
Tiiberosklerozla iligkisi %51-86 civarmdadir. Bu nedenle tiiberoskleroz saptanan tiim ¢ocuklarda
kardiyak goriintiileme veya kardiyak rabdomyom tespit edilenlerde kranyal goriintiileme esastir.
Olgu: 21 yasindaki annenin 1. gebeliginden, miadinda dogan kiz olgu postnatal 12. giinde sakral
bolgede kitle nedeniyle yatirildi. Fizik muayenesinde sakral bélgede ele gelen 3x4 ¢m, yumusak
kivamh kitlesi ultrasonografide hamartamatoz kitle olarak tammlandi. Mezokardiyak odakta
duyulan %1-2 sistolik iifiiriim nedeniyle yapilan ekokardiyografik incelemede interventrikiiler
septumda, midmiiskiiler alanda rabdomyomla uyumlu 2.2x1.8 em kitle saptandi. Kardiyak moni-
torizasyonda ve Holter elektrokardiyografide aritmi gozlenmeyen olgudan tiiberoskleroz birlikte-
ligi siiphesiyle istenen kranyal manyetik rezonans goriintiilemede multipl kortikal tiiberler ve
periventrikiiler subependimal hamartomlar tespit edildi. Postnatal 22. giinde total eksizyon yapi-
lan sakral kitlenin histopatolojik incelemesi lipamatoz differansiyasyon gosteren hamartom lehi-
neydi. Izleminde néropatolojik bulguya rastlanmayan, aritmi gelistirmeyen olgu pediatrik kardi-
yoloji, niroloji ve onkoloji polikliniklerinde takip edilmek iizere 45 giinliikken taburcu edildi.
Yorum: Rabdomyomlar yenidoganlarda siklikla asemptomatik seyreden kardiyak tiimérlerdir.
Ancak, ani bebek éliimiiyle sonu¢lanan ciddi aritmilere yol acabilirler. Ayrica eslik eden tiibe-
roskleroza bagh epileptik nébetler, mental retardasyon ve duysal kusurlar geligebilir. Fetal
ekokardiyografiyle kolayca taminip, erken postnatal dénemde uygun tibbi yaklasim saglanarak
kotii klinik seyir 6nlenebilir.

Anahtar kelimeler: Kitle, kardiyak, yenidogan, rabdomyom, tuberoskleroz
ABSTRACT

Objective: Cardiac rhabdomyoma is the most common, benign, primary cardiac tumor of
infancy. Diagnosis is often made with echocardiography during fetal or early infantile period.
Tuberous sclerosis, sebaceous adenomas and renal angiomyolipomas usually accompany the
disease. It is correlated with tuberous sclerosis in 51-86% of the cases. Therefore cardiac imaging
is essential for all cases diagnosed with tuberous sclerosis and cranial imaging is necessary for
cases with cardiac rhabdomyoma.

Case report: A female infant born at term from the first pregnancy of a 21-year-old woman was
admitted on her postnatal 12" day because of a palpable sacral mass. On physical examination
a 3x4 em palpable, soft, sacral mass which was defined as a hamartomatous mass on ultrasonog-
raphy was identified. Echocardiographic examination performed because of a 1-2% systolic
murmur, revealed a 2.2x1.8 ¢m mass compatible with cardiac rhabdomyoma on the midmuscular
region of the interventricular septum. No arrhythmia was observed on cardiac monitorization or
Holter electrocardiography. Cranial magnetic resonance imaging performed with the suspicion
of tuberous sclerosis revealed multiple, cortical tubers and periventricular subependymal
hamartomas. Sacral mass was removed with total excision on postnatal 22" day and histopatho-
logical examination demonstrated a hamartoma with lipomatous differentiation. On follow-up
she didnot develop arrhythmias or neuropathological findings. She was discharged on day 45 to
be followed by the pediatric cardiology, neurology and oncology departments.

Conclusion: Rhabdomyomas are often asymptomatic cardiac tumors in newborns. However they
may cause serious arrhythmias ending up with sudden infant death. Besides epileptic seizures,
mental retardation and sensorial defects may develop due to associated tuberous sclerosis. It
may be easily diagnosed with fetal echocardiography and poor clinical course may be prevented
with appropriate medical approach in the early postnatal period.

Key words: Mass, cardiac, newborn, rhabdomyoma, tuberous sclerosis
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GIRIS

Kardiyak rabdomyom, infant ve cocukluk doéne-
minde en sik goriilen iyi huylu, primer kalp tiimort
olup, insidans1 %0.27 olarak bildirilmektedir. Siklikla
bir yas altinda ya da fetal ekokardiyografiyle antena-
tal donemde tani alir. Tiimor genellikle coklu olup,
sag ve sol ventrikiil duvarina veya interventrikiiler
septuma yerlesir ¥, Kardiyak rabdomyomlu hasta-
larda genellikle tiiberoskleroz (TS) kompleksinin
parcalari olan sebasdz adenomlar ve renal anjiomyo-
lipomlar gibi cesitli organ anomalileri de vardir. TS
ile iligkisi %51-86 civarindadir >

TS, 1/10.000-1/20.000 canli dogumda bir gériilen,
otozomal dominant gecigli kompleks bir hastalik gru-
budur. Olgularin %60-80°i sporadik olup olgularin
2/3’sinde spontan genetik mutasyonlar gozlenebilir.
Kromozom 9q34°te lokalize TSC1 geninin kodladig1
hamartin ve kromozom 16p13’te lokalize TSC2 geni-
nin kodladig1 tuberin proteinleri hiicre icerisinde bir-
birine baglanarak ortak iglev gortirler ©. Bu nedenle
bu genlerden herhangi birinde meydana gelen mutas-
yonlar bireylerde benzer hastalik tablosuna neden
olabilir. Ozellikle tiiberin geni viicutta hiicre cogal-
mast ve degisiminden sorumludur. Bu baglamda
tuberin veya hamartinin kaybi veya disfonksiyonu
viicutta hamartom ad1 verilen sayisiz iyi huylu timo-
riin olusumuyla sonuclanir. Ozellikle fetal germinal
matriks icinde yer alan kok hiicrelerdeki sira disi gen
gecisi sonucu, bu kok hiicrelerden olacak normal
gelisim, degisim ve gb¢ olamadigindan subependi-
mal alanda daginik, kortekse kadar uzanan beyin
bolgelerinde ise ¢izgisel veya nodiiler nitelikte disp-
lastik lezyonlar izlenir . Bu hastaligin klasik ti¢liist
epileptik nobetler, mental retardasyon ve adenoma
sebaseumdur . Ancak TS ¢ok genis klinik spektru-
ma sahip heterojen bir hastaliktir. Ayni aile iginde
dahi agir mental retardasyon ve durdurulamayan
ndbetlerden, normal zekd ve ndbetsiz yasama kadar
degisebilen bulgularla klinige yansiyabilir. Beyin ve
cilt disinda, kalp, bobrekler, gozler, akcigerler ve
kemik en sik etkilenen organlardir.

Yiiksek birliktelik oranlar1 nedeniyle intrakardi-
yak tiimor saptanan olgularin TS acisindan incelen-
mesi 6nemlidir. TS saptanan tiim olgularda da kardi-
yak goriintlileme yapmay1 akilda bulundurmak gerek-
lidir. Kardiyak tiimdrlerin ¢ogunun biiyiime potansi-
yeli ve prognozu net olarak bilinmese de, uzun
vadede kendilerini sinirlayip spontan rezorbe olduk-
lart gorilmistir ®. Bu baglamda kardiyak rabdom-
yomlar yenidoganlarda ve infantlarda iyi huylu ve
siklikla asemptomatik kardiyak tiimorlerdir. Ancak,
ani kardiyak 6liimle sonuglanabilen, medikal tedavi-
ye direncli inatci aritmilere ve konjestif kalp yetmez-
ligine yol acabilirler. Gebelik sirasinda rutin ultraso-
nografik izlemlerin ve fetal ekokardiyografinin yapil-
mastyla kolayca taninip, erken postnatal donemde
uygun tibbi yaklasim saglanarak kotii klinik seyir
onlenebilir. Burada kardiyak rabdomyom ve sakral
hamartomla klinige yansiyan TS’lu bir yenidogan
olgusu iki hastaligin sik birlikteligine dikkat cekmek
amactyla sunulmugtur.

OLGU SUNUMU

Yirmi bir yagindaki annenin ilk gebeliginden,
vajinal yolla, miadinda, 3400 g dogan kiz olgu post-
natal 12. giinde sakral bolgede kitle nedeniyle klini-
gimize yatirildi. Gelis fizik muayenesinde genel
durumu 1iyi, bilin¢ acik, vital bulgular stabil, deri ve
mukozalar intakt, norolojik bakisi normaldi. Sakral
bolgede ele gelen 3x4 cm yumusak kivamda kitle ve
mezokardiyak odakta duyulan 1-2/6° sistolik tiflirim
disindapatolojik muayene bulgusu yoktu. Oykiisiinden
prenatal donemde fetal ekokardiyografi yapilmadig,
fetal ultrasonografilerde ise sakral kitlenin tanimlan-
madig1 6grenildi. Bu dogrultuda yapilan sakral ultra-
sonografide 3x4 cm hamartamatoz kitle varligi dog-
rulandi. Sistolik iifiirim nedeniyle yapilan ekokardi-
yografik incelemede ise interventrikiiler septumda,
midmiiskiiler alanda rabdomyomla uyumlu 2.2x1.8
cm tiimoral kitle saptandi (Resim 1). Kardiyak moni-
torizasyonda ve Holter elektrokardiyografide aritmi
gozlenmeyen olgudan TS birlikteligi sliphesiyle iste-
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1 Distance= 187 ¢

Resim 1. Ekokardiyografi goriintiisii: Interventrikiiler septumda,
midmiiskiiler alanda 2,2x1,8 cm tiimoral kitle.

nen kranyal manyetik rezonans goriintlilemede
(MRG) serebral multipl kortikal tiiberler ve perivent-
rikiiler kiigtik boyutlu subependimal nodiiller saptan-
d1. Eslik edebilecek duysal kusurlar acisindan yapilan
g0z-gbz dibi muayenesi ve isitme taramasi normaldi.
Klinige yansiyan konviilziyonu olmayan olgunun
elektroensefalografik (EEG) incelemesinde de epi-
leptik aktiviteye rastlanmadi. Batin i¢i olasi diger
kitleleri taramak ve her iki bobregi degerlendirmek
tizere yapilan tiim batin ultrasonografisi ve bilgisa-
yarlt batin tomografisi olagandi. Ayrica olasi kemik
kistlerine yonelik istenen uzun kemik grafileri nor-
maldi. Postnatal 22. giinde sakral kitle total olarak
eksize edildi. Histopatolojik inceleme lipamatoz dif-
feransiyasyon gosteren hamartom lehine yorumlandi.
Izleminde noropatolojik bulguya rastlanmayan, arit-
mi gelistirmeyen olgu pediatrik kardiyoloji, ndroloji
ve onkoloji polikliniklerinde takip edilmek tizere 45
glinliikken taburcu edildi. Taburculuk sonrasi 3. ayda
poliklinik kontroliinde noropatolojik herhangi bir
bulguya rastlanmayan olgunun c¢ekilen elektrokardi-
yagrafisi normaldi. Ekokardiyografisinde ise kitlenin
interventrikiiler septumda, midmiiskiiler alanda
2.0x1.8 cm boyutlarinda oldugu ve degismedigi tes-
pit edildi. Ancak, aritmi ve kalp yetmezligi bulgulari-
na neden olmadig i¢in cerrahi miidahale diistiniilme-
di. Postnatal 6. ayda yapilan ekokardiyografik deger-
lendirmede tiimor boyutlarmin 1x1 cm.’e, 1 yas
kontroltinde ise 0,5x0,5 cm.’e kadar kiictildiigi goriil-
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di. Bu stire zarfinda olguda herhangi bir kardiyak
veya norolojik anormallik gézlenmedi. Olgu halen 2
yasinda olup, uzun dénem noérolojik sekeller agisin-
dan yakin takip edilmektedir.

TARTISMA

Cocukluk caginda goriilen primer kalp tiimorleri-
nin %89’unu rabdomyomlar olusturur. Ayrica fib-
romlar, hemanjiyomlar ve teratomlar da goriilebilir
(-47_ Kardiyak rabdomyomlar siklikla TS ile birlikte
goriliir ve bu hastaligin erken tanisi i¢in énemli bir
belirtectirler. Literatiirde kardiyak rabdomyom ile TS
birlikteligi %50-58 olarak belirtilmektedir. Yapilan
baz1 calismalarda bu oran %86’lara kadar ¢ikmakta-
dir 219 TS santral sinir sisteminde kortikal tuberler,
subependimal nodiiller, fasiyal anjiomyolipomlar,
subungual fibromlar, deride hipopigmente makiiller
ve Shagreen lekeleri, multipl retinal hamartomlar,
renal anjiyomiyolipomlar ve multipl renal Kkistler,
kemik kistleri, dental lekeler ve jinjival fibromlar ile
karakterize bir hastalik kompleksidir. Karakteristik
beyin lezyonu olan kortikal tiiberlere bagli erken
infantil donemde baglayan, tedaviye direngli, infantil
spazm tarz1 epileptik nobetler ve EEG’de hipsaritmi
bulgusu hastalik igin tipiktir. [lerleyen yaslarda myok-
lonik epilepsi, agir mental retardasyon ve otizm geli-
sebilir !V, Bir diger beyin lezyonu olan subependimal
nodiiller lateral ventrikiillerin duvarlar1 boyunca yer-
lesip zamanla kalsifiye olarak ventrikiiler kavite icine
dogru uzanirlar ve “damlayan mum” gdoriintiisiini
olugtururlar . Subependimal nodiiller %5-10 olguda
herhangi bir sorun olusturmasa da, bazen dev hiicreli
astrositoma donlislip, cerrahi miidahale gerektiren
obstriiktif hidrosefaliye yol agabilirler.

Yiiksek birliktelik oranlart nedeniyle kardiyak
rabdomyomlu hastalarin kesinlikle TS yontinden
arastirtlmasi gerekir. Fetal ekokardiyografiyle kardi-
yak kitle saptanan fetuslarda klasik ultrasonografiyle
serebral ve renal lezyonlar1 gérmek miimkiin olma-
yabilir. Ancak, fetal MRG ile bu lezyonlar1 gorebil-
mek olasidir. Ayrica otozomal dominant kalitim
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nedeniyle aile bireylerinin de hastalik acisindan
taranmasi onemlidir 7>V, Bu baglamda hastamiz
sakral bolgede kitle nedeniyle klinigimize bagvurmus
ve kardiyak oskiiltasyonunda duyulan sistolik tifii-
riim nedeniyle yapilan ekokardiyografik incelemede
rabdomyom tanisi almustir. Oykiisiinden prenatal
donemde fetal ekokardiyografi yapilmadigi, fetal
ultrasonografilerde ise sakral kitlenin tanimlanmadi-
&1 6grenilmistir. Olast TS birlikteligi stiphesiyle iste-
nen kranyal MRG’de multipl kortikal tiiberler ve
subependimal nodiiller saptanmis ancak TS un diger
organ tutumlarina ait herhangi bir bulguya rastlanma-
mis, yalnizca sakral bolgeden eksize edilen tiimor
hamartomla uyumlu bulunmugtur. Hastamizin izlemi
boyunca klinige yansiyan néropatolojik bir bulgusu
olmamugtir.

Kardiyak rabdomyomlar kalpte tek kitle olarak
goriilebilseler de, siklikla multipl lezyonlar ya da
difftiz tutulum seklinde karsimiza cikarlar.
Rabdomyomlar genelde 32. gebelik haftasina kadar
ventrikiil ile birlikte biiytir, bundan sonraki dénemde
ise biiyiime hiz1 ventrikiiliin gerisinde kalir ve gére-
celi olarak kiiciiliir. Tiimoriin dogumdan sonra kiictl-
mesi gebeligin hormonal etkisinin sona ermesiyle
aciklanmaya calisilmaktadir 719, Postnatal dénem-
den sonra tiimor hacminde devamli kii¢iilme olmak-
ta, infant ve erken ¢ocukluk déneminde timor %80
rezoliisyona ugramaktadir. Ad6lesan oncesi donemde
%60, erigkin donemde %18 regresyon saptanmigtir
(0.2 Bader ve ark.’nin ¢aligmasinda, fetal ekokardi-
yografiyle 20 bebekte biiytikliigii 0.3x0.4 ile 5x3.2
cm arasinda degisen kardiyak tiimérler saptanmig, 10
bebekte (%50) tiimorler postnatal donemde spontan
regresyona ugramis, yalnizca bir bebekte ticlincii tri-
mesterde progresif bliylime gosteren tiimor igin
dogum sonrasi cerrahi rezeksiyon uygulanmigtir 9,
Di Liang ve ark. ise erken ¢ocukluk donemindeki 11
hastada toplam 29 timér saptamiglar ve bu tiimorle-
rin 14’iinde (%48) spontan regresyon gormiistiir 2.
Hastamizin ekokardiyografisinde tanimlanan kardi-
yak tiimori interventrikiiler septuma yerlesmis, rab-
domyomla uyumlu tek bir kitle olup, taburculuk

sonrast 3. ay kontroliinde aynen sebat etse de, 1
yasinda tamamen kaybolmustur.

Klinik olarak rabdomyomlar asemptomatik olabi-
lecegi gibi, ani kardiyak oliime neden olabilecek
kadar agir seyredebilirler. Klinik bulgular siklikla
tiimoriin biyiikligi, sayist ve lokalizasyonuna bagli-
dir. Kiiciik lezyonlar genelde asemptomatik seyreder.
Multipl tiimorler ise myokard icine ilerleyerek agir
kalp yetmezligi ve oliimle sonuglanabilirler. Wolff-
Parkinson-White sendromu, supraventrikiiler tagikar-
di, ventrikiiler tasikardi, atriyoventrikiiler blok ve
sinus nodu disfonksiyonu gibi ciddi disritmilere ya
da ventrikdl ¢ikis yolu obstriiksiyonuna neden olabi-
lirler. Bu gibi durumlarda acil cerrahi tedavi gerekli-
dir 119 Olgumuzun timari tan1 aldigr andan giinii-
miize kadar asemptomatik seyretmis, aritmi ve kalp
yetmezligine yol a¢gmamistir. Bu nedenle cerrahi
rezeksiyona gerek duyulmamustir.

Kardiyak ttimoérlerin tanisinda ekokardiyografi en
onemli non-invaziv tani aracidir. Ekokardiyografi
fetal donemde de kolaylikla yapilabilmekte ve timor
tanist intrauterin donemde de konabilmektedir. Ayrica
kardiyak tiimorlerin uzun dénem takibinde de en iyi
tanisal ara¢ ekokardiyografidir '¥. Hastalarda arit-
milerin takibi agisindan diizenli elektrokardiyografik
degerlendirme ve hatta Holter kayitlarinin alinmasi
da 6nemlidir. Son yillarda kullanima giren kardiyak
MRG non-invaziv ve uygulayicidan bagimsiz bir
tetkik olmasinin yani sira kitlelerin intramural kom-
ponentlerinin lokalizasyonunu, perikardiyal iligkile-
rini, ¢ikis yolu obstriiksiyonlarini ve ekstrakardiyak
kitleleri daha iyi gostermesi nedeniyle {stiin bir
gortintiileme yontemi olarak kabul edilmektedir.
Gulati ve ark.’nin yiiriittiigli bir caligmada, intrakar-
diyak kitleli 28 hastada kardiyak MRG ve ekokardi-
yografi uygulamalar1 teknik yeterlilik bakimindan
karsilagtirilmis ve ekokardiyografik incelemeyle 28
hastada 28 kitle saptanirken, MRG ile 34 kitle tespit
edilmigtir ', Hastamiz postnatal ekokardiyografi ile
tan1 alip izlenmis, kardiyak MRG’ye gerek duyulma-
mistir. Holter elektrokardiyografik kayitlarinda ise
kardiyak aritmiye rastlanmamusgtir.
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Kardiyak rabdomyomlarin tedavisinde, sempto-
matik hastalarda tan: konur konmaz cerrahi tedavi
onerilmektedir. Ciinki semptomatik olan olgularda
aritmi, ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu ve konjes-
tif kalp yetmezligine bagli ani bebek 6liimt olabilir
(219 - Asemptomatik olgularin ise spontan rezorpsi-
yon oranlarinin yiiksek olmasi g6z 6ntinde bulundu-
rularak konservatif izlemi tavsiye edilmektedir. Biz
de asemptomatik olan hastamizi konservatif olarak
izledikten sonra, tlimériin kendiliginden kiictldigii-
nii gozlemledik.

Sonug olarak, kardiyak rabdomyomlar yenido-
ganlarda ve infantlarda benign ve siklikla asempto-
matik kardiyak tiimorlerdir. Ancak, ani kardiyak
Oliimle sonuclanan ciddi aritmilere yol acabilirler.
Ayrica eglik eden TS’a bagh epileptik ndbetler, men-
tal retardasyon ve duysal kusurlar gelisebildigi i¢in
detayli sistemik tarama gerektirir. Fetal ekokardiyog-
rafiyle kolayca tanmip, erken postnatal dénemde
uygun tibbi yaklasim saglanarak kotii klinik seyirin
onlenebildigi bu hastaliga oldukca ender goriilmesi
nedeniyle ve agir nérolojik sekellere neden olabile-
cek TS birlikteligi agisindan klinisyenlerin dikkatini
cekmek amaciyla burada yer verilmistir.
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Yenidogan doneminde dakriyosistosel zemininde
gelisen intraorbital apse olgusu

A case of neonatal intraorbital abscess developing on the
background of dacryocystocele

Senem ALKAN!, Nail OZDEMIR?, Siimer SUTCUOGLU!, Giilcin AKDOGAN!, Senay ASIK NACAROGLU?,
Esra ARUN OZER!

Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Yenidogan Klinigi, I'zmi(f
“Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Beyin Cerrahi Klinigi, Izmir
STepecik Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Goz Klinigi, Izmir

OZET

Orbita infeksiyonlar: en sik olarak ¢ocukluk yag grubunda goriiliir. Sepsis, menenjit,
gorme kaybi ve 6liim gibi kotii sonuglara yol agabildiginden acilen tedavisi gereklidir.
Bu infeksiyonlar genellikle travma ve paranazal siniizit komplikasyonu olarak goriil-
mekle birlikte, yenidogan bebeklerde nazolakrimal kanalin dogustan anomalileri en
sik nedendir. Burada 10 giinliik bir kiz bebekte dakriyosistosel zemininde geligen bir
intraorbital apse olgusu sunulmustur. Olgunun apse materyalinde S. aureus saptandi,
etkin antibiyotik tedavisi ve apse drenaj ile tedavi edildi.

Anahtar kelimeler: Dakriyosistosel, intraorbital apse, yenidogan

ABSTRACT

Orbital infections are seen most commonly in childhood. They require urgent treat-
ment because of worse outcomes such as sepsis, meningitis, loss of vision and death.
Although these infections are usually seen as complication of trauma and paranasal
sinusitis, nasolacrimal agenesis is the most common etiology in the newborns. Herein
a case of intraorbital abscess occuring at the background of dacriocystocele in a 10 Ahndig: tarih: 08.01.2013
day-old-female newborn is reported. The culture of abscess material revealed S. aureus Kabul tarihi: 21.03.2013

and the patient was succesfully treated with efficient antibiotic treatment and abscess

Olgu Sunumu

drainage.

Key words: Dacryocystocele, intraorbital abscess, newborn
GIRIS

Orbita infeksiyonlari, en sik olarak cocukluk yas
grubunda goriilen, uygun tedavi edilmedigi takdirde
beyin apsesi, gérme kaybi ve 6liime neden olabilen
ciddi infeksiyonlardir . Yenidoganlarda altta yatan
dogustan dakriyosistosel veya nazolakrimal kanal
tikanikligina bagl ikincil infeksiyon sonucu gelisir
@, Orbita infeksiyonlari, orbital septumla ayrilmig
anatomik alanlara gore, preseptal seliilit, orbital selt-
lit, subperiostal apse, intraorbital apse ve kavernoz

Yazisma adresi: Dog. Dr. Esra Arun Ozer, Tepecik
Egitim ve Arastirma Hastanesi Yenidogan Klinigi,
Yenisehir-Izmir

e-mail: eozer@deu.edu.tr

sintis trombozu olarak smiflandirilirlar ©@. Yenidogan
doneminde nazolakrimal kanal tikanikliklari, infeksi-
yon gelisimini kolaylastirabilir . Orbital infeksiyon
tanist konulan yenidogan bebeklerin derhal hastane-
ye yatirilarak damar i¢i antibiyotik tedavisine baglan-
masi1 sagkalim ve prognozu etkiler. Gerekli olgularda
antibiyotik yaninda apse drenaji da uygulanmalidir.

Dakriyosistosel zemininde gelisen S.aureus’a
bagli orbital apse gelisen 10 giinliik yenidogan olgu-
su sunulmustur.
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OLGU SUNUMU

On dokuz yasindaki saglikli annenin ilk gebeli-
ginden, sorunsuz bir gebelik sonrasinda miadinda
3100 g sezaryenle dogan kiz bebek, dogum sonrasi
10. giinde sol gozde akinti ve son iki gilindiir artan
sislik ve kizariklik nedeni ile hastanemize getirildi.
Dogum oncesi Oykiide annede genital akinti ya da
infeksiyon olmadigi 6grenildi. Servise kabuliinde
viicut agirligi 3620 g (25-50p), boy 52 cm (50-90 p),
bas ¢evresi 37 cm ( 50-90 p), viicut sicaklig1 37,3°C,
yasamsal bulgulari normal sinirlarda idi. Sol g6z cev-
resi 6demli ve hiperemik, lakrimal sari-yesil renkte
akintr diginda diger sistem muayeneleri normal ola-
rak degerlendirildi. Tam kan sayiminda hemoglobin
11,8 g/dL, beyaz kiire 12900/mm?, trombosit sayist
459000/mm?, periferik yaymada %78 noétrofil, %22
lenfosit gortildii. C-reaktif protein 5,5 mg/dL (norma-
li 0-0,8 mg/dL) olan hastanin serum biyokimyasal
testleri normal sinirlarda idi.

Preseptal seliilit diistintilen bebek yenidogan ser-
visine yatirildi ve kiiltiirleri alinarak damar yoluyla
teikoplanin ve amikasin tedavisi baglandi. Kan ve
idrar kiiltiiriinde tireme olmadi. Tedavinin 2. giinlinde
periorbital 6demde gerileme olmayan, proptozisi
artan ve atesi yiiksek seyreden olguya orbital tutulu-
mu degerlendirmek amaciyla kraniyoorbital magne-
tik rezonans goriintileme (MRG) yapildi. MRG’de
sol orbitada retrobulbar yerlesimli, T1 agirlikli kesit-
lerde hiperintens, kontrast verilimi sonrasi cevresi
kontrastlanan, lobiile tarzda, konusu laterale ve One

Resim 1A ve B. MR goriintiilerinde orbital apse goriiniimii.
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iten intraorbital abse ile uyumlu lezyon saptandi
(Resim-1A, Resim 1B). Nérosirurji ve goz klinigine
danisilan hastaya nasolakrimal kanal tizerinden abse
drenaji uygulanarak 5,5 mL piiriilan siv1 bosaltildi.
Abse materyalinin gram boyamasinda gram-pozitif
koklar goériildii ve kiiltiirde metisiline direncli
Stafilokokkus aureus iiredi. Anaerob kiiltiir yapilama-
yan hastanin tedavisi vankomisin, meropenem ve
klindamisin olarak diizenlendi. Tedavinin 3. giiniin-
den itibaren atesi olmayan hastanin orbital sisligi
belirgin olarak geriledi. Abse drenajini izleyen 14.
gilinde kontrol MRG’de sol orbitada gériilen lobiile
formasyondaki absenin geriledigi, intraorbital enfla-
masyonun devam ettigi, bununla birlikte sol nazolak-
rimal kanal dakriyosistosel varlig izlendi. Hastanin
meropenem ve klindamisin tedavisi 10. giinde kesil-
di, vankomisin tedavisi 4 haftaya tamamlandi.
Izleminde genel durumu, klinik ve laboratuvar bulgu-
lar1 tamamen diizelen hasta taburcu edildi.

TARTISMA

Orbita enfeksiyonu, orbital ve periorbital dokula-
rin infeksiyonudur @, Orbita infeksiyonlarinda kli-
nik tablo hafiften yasami tehdit edecek boyutlara
kadar degigebilir ©. Orbita infeksiyonlari, orbital
septumla ayrilmis anatomik alanlara gore, preseptal
seliilit, orbital seliilit, subperiostal seliilit, subperios-
tal apse, intraorbital apse ve kavernz sintis trombozu
olarak siiflandirilir @. Orbita kemiklerinin periostu-
nun st ve alt goz kapaklariin kenarina dogru deva-
mi ile olugan orbital septum, orbital yapilarin infeksi-
yondan koruyan énemli bir yapidir. Infeksiyon sira-
sinda hizla ilerleyen sislik nedeni ile periorbital ve
orbital seliilit ayrimini yapmak zorlagir 7®. Orbital
infeksiyonlar ¢cocukluk yas grubunda sik goriilmesi-
nin yan sira kafa i¢i infeksiyon ve agir sepsis gelis-
me riski nedeniyle 6nemlidir *-?. Orbital infeksiyon-
lar ¢ocukluk ¢aginda en sik travma, iist solunum yolu
infeksiyonlari, paranazal siniizit komplikasyonu ola-
rak gortilmekle birlikte, yenidogan déneminde kon-
jenital dakriyosistosel ya da dakriyosistite bagh



S. Alkan ve ark., Yenidogan doneminde dakriyosistit zemininde gelisen intraorbital apse olgusu

geligir @101,
Orbital enfeksiyonlar BT de orbital tutuluma gore
bes evrede degerlendirilmektedirler ¢?:

Evre 1: Preseptal seliillit

Evre 2: Subperiostal flegmon ve apse

Evre 3: Orbital seliilit

Evre 4: Orbital apse

Evre 5: Oftalmik ven ve kavernoz siniis trombozu

Hastamiz goriinttileme yontemleri ile degerlendir-
me sonrasi evre 4 orbital tutulum olarak degerlendi-
rilmistir.

Konjenital dakriyosistosel, nazolakrimal kanal
tikanikliginin bir cesididir ve infantil donemde epifo-
ranin en sik nedenidir 7'¥. Lakrimal kesenin proksi-
mal ve distalden kistik genislemesi sonucu ortaya
cikan dakriyosistoselin tikanmasi sonucunda infeksi-
yon zemininde dakriyosistit ve preseptal seliilit geli-
sebilir ®, Akut dakriyosistit, orbital septumun 6n
kismindan koken alan ve preseptal seliilit ile kendini
gosteren ve abse olugmasina zemin hazirlayan ve bu
durumda gérme kaybina kadar ilerleyebilen oftalmik
bir acildir "¥. Hastamizda da yenidogan déneminde
gelisen sol intraorbital absenin etiyolojisinde konje-
nital dakriyosistosel ve stenoz saptandi. Sundugumuz
olgu gibi, dakriyosistosel genellikle tek taraflidir ve
kizlarda daha siktir 9.

Orbital infeksiyonlarda en sik etkenler; S. aureus
ve A grubu streptokoklardir “'®. Anaeroblar da
etkenler arasindadir. Bazi olgularda birden fazla
patojen bir arada abse olusumuna neden olabilmekte-
dir "®. Hastamizda kan kiiltiirtinde tireme olmamakla
birlikte, gbzden alinan abse materyali kiiltiiriinde S.
aureus saptanmigtir. Antibiyograma uygun tedaviyle
hasta sekelsiz olarak iyilegmisgtir.

Orbital infeksiyonlarda tan1 konulur konmaz anti-
biyotik tedavisine baglanmalidir 439, Erken ¢ocuk-
luk ve yenidogan donemindeki hastalar kesinlikle
hastaneye yatirilarak damardan antibiyotik ile tedavi
edilmelidir 19. Antibiyotik tedavisine baglanan olgu-
larda 48-72 saat sonra antibiyotige yanit yoksa orbital

apse bakimindan BT ya da MR ile hasta degerlendi-
rilmelidir ©. Infeksiyonun orbitadan santral sinir sis-
temine yayilmasi sonucunda menenjit, epidural apse,
subdural apse, kaverndz siniis trombozu veya beyin
apsesi gibi ¢ok ciddi komplikasyonlar gelisebilir 1.
Subperiostal ve orbital abse gelismesi durumunda
cerrahi drenajin uygulanmast konusunda literatiirde
degisik yaklagimlar mevcuttur. Garcia ve ark. 1”9
yas altindaki olgularda medial yerlesimli, kiiclik
boyutlu, ve dis infeksiyonuna ikincil olmayan absele-
ri medikal tedavi ile takip etmis ve %93 oraninda
tibbi tedaviye yanit aldiklarini bildirmistir. Boyutu
biiytiik, tibbi tedaviye ragmen 48 saat i¢inde boyutla-
rinda gerileme gézlenmeyen, gérmede azalma, prop-
tozis ve bakig kisitlhiligina neden olan, orbitada gaz
goriilen durumlarda cerrahi girisim gereklidir 59,
Hastamiz hastaneye yatirilarak damardan antibiyotik
ile tedavi edilmis, goz hareketlerinin korunmug olma-
s1, apsenin ciltten drenajinin saglanmasi, klinik ve
radyolojik olarak tibbi tedaviye yanit alinmasi nede-
niyle cerrahi girisim gerekmemistir.

Sonug olarak, orbital apse yenidogan doneminde
nadir gortilen bir infeksiyondur. Bu olgularda sepsis
ve intrakraniyal komplikasyonlar agisindan dikkatli
olunmali ve en kisa siirede hastanede yatirilarak
damardan antibiyotik tedavisine baglanmalidir.
Yenidogan doneminde orbital apse olgularinda altta
yatan anatomik defekt olasilig1 yiiksektir. Gereken
olgularda apse drenaji, tedavide kullanilabilir.
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Down sendromlu yenidoganin gecici myeloproliferatif
hastaligim1 ne zaman tedavi edelim? Olgu sunumu

When should transient myeloproliferative disorder of the
newborn with Down syndrome be treated? Case report

Ozlem GUL!, Yalen GOKSUGUR!, Mehmet DAVUTOGLU!, Mesut GARIPARDI(?

IStitciiimam U{liversitesi Twp Fakultesi, Cocuk Saglhig: Hastaliklart Anabilim Dali, Kahramanmarag
Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Boliimii, Van

OZET

Down sendromlu yenidoganlarda goriilen 6nemli bir hematolojik sorun, ¢ogu zaman
kendi kendini simirlayan ve sikhikla 3 ay i¢inde spontan remisyonla sonlanan “Gegici
Myeloproliferatif Bozukluk” (TMD) olarak adlandirilan durumdur. TMD’de lokosi-
toz, trombositopeni, anemi, hepatosplenomegali, kutanoz noduller ve periferik kanda
blastlarmn varhg: karakteristik bulgulardir. Biz down sendromlu gecici myeloprolife-
ratif hastalik tamsi alan yenidogan olgumuzu sunduk. Bu hastalarin erken dénemde
tan almasi ve tedavilerinin baglamasinin 6nemini vurgulamak istedik.

Anahtar kelimeler: Down sendromu, gegici myeloproliferatif hastalik, yenidogan
ABSTRACT

Transient Myeloproliferative Disorder (TMD), is an important hematological disorder
which is seen in newborns with Down syndrome. It is often self-limiting and spontane-
ous remissions occur within 3 months. Leukocytosis, thrombocytopenia, anemia,
hepatosplenomegaly, the presence of cutaneous nodules and blasts in the peripheral Alndig tarih: 15.01.2013
blood are characteristic findings. We present a TMD case of newborn with Down Kabul tarihi: 29.01.2013

syndrome and aimed to emphasize the importance of early diagnosis and therapy of

these patients.

Key words: Down syndrome, transient myeloproliferative disease, newborn

GIRIS

Down sendromu (DS), mental retardasyon ve
ayirt ettirici yliz gorlinlimd ile karakterize bir genetik
hastaliktir ve 21. kromozomun tamaminin veya kritik
bir boliimiintin trizomisi nedeniyle meydana gelir .
Down sendromlu ¢ocuklarda, 4 yas altindaki genel
pediatrik populasyonla karsilastirildiginda, cocukluk
cagr akut I6semi riski artmustir ve ozellikle iki yas
altindaki DS’li cocuklarda saptanan akut I&semi
olgularinin ¢ogu akut myeloblastik 16semi (AML),
bunlar arasinda da en sik rastlanan tip akut megakar-
yoblastik I6semi (AML M7-AMKL) dir. DS’li ¢cocuk-
larda AMKL 500 kat daha fazla goriilmektedir @.

Yazigsma adresi: Uzm. Dr. Ozlem Giil, Haydarbey
Mah. 32139. Sok. Asilkent Sitesi 3. Blok 16/7,
Tekerek Yolu-0046-Kahramanmaras

e-mail: ozlemburak@live.com

Periferik kanda myeloid blastlarin artimi ile karakte-
rize klonal bir megakaryositozis sendromu olan ve
gecici myeloproliferatif hastalik (GMPH) olarak
adlandirilan tablo ise DS’li yenidoganlarda %10 ora-
ninda goriiliir ve genellikle yasamin ilk aylarinda
spontan remisyonla sonlanir . Giiniimiizde GMPH’li
hastalarin AMKL’ye doniigebilecegini ongéren hicbir
klinik hematolojik veya sitogenetik parametre yoktur
ve remisyona giren infantlarin yaklasik %25’inde 1-3
yil iginde 16semi gelismektedir ®. Cogu olgu icin
kemoterapisiz destekleyici tedavi Onerilmektedir,
ancak literatiirde ender de olsa kemoterapi verilen
olgular sunulmustur ®. Sitotoksik tedavinin ne zaman
ve hangi hastalarda baglanmasi gerektigi konusu tar-
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tismalidir ve klinik bulgular, organ disfonksiyonu
derecesi, sitopeninin ilerlemesi, morbiditeyi artiran
durumlara gore belirlenmesi onerilmektedir ©. Biz
burada down sendromu olan ve geg¢ici myeloprolife-
ratif hastalik tanist alan yenidogan olgumuzu sun-
duk.

OLGU

On sekiz yagindaki saglikli annenin ilk gebeligin-
den, miadinda hastanede bag gelis olarak normal
spontan vajinal yol ile 2650 g dogan erkek bebek,
dogumunun 5. saatinde bakilan kan sekerinin diistik
olmast lizerine kiivoze alinmig. Yapilan tetkiklerinde
lokosit sayisinin yiliksek gelmesi tizerine ileri tetkik
ve tedavi amaciyla hastanemize sevk edilmis. On
sekiz yasindaki anne ile 25 yasindaki baba, teyze
cocuklart idi. Fizik muayenesinde cilt rengi ikterik,
hipotonik, burun koki basik, burunda bilateral piirti-
lan akinti, hipertelorizm, diisiik kulaklar, takipne, 1/6
sistolik tifiirtim, kol ve bacaklarda vesiktilo-ptsttiler
< 1 cm lezyonlar mevcut idi. Batinda distansiyonu
mevcut olup, karaciger 4 cm, dalak 3 cm olarak
midklavikuler hatta palpe edildi. Laboratuvar incele-
mesinde; tam kan sayiminda 16kosit: 129.500 /mm?,
hemoglobin: 12.6 g/dL, trombosit: 159.000/mm?,
MCV: 105 fl, RDW: %24 idi. Periferik yaymasinda
% 40-50 oraninda iri, basofilik sitoplazmali, sitoplaz-
masinda graniil olmayan, yer yer sitoplazmik bleb-
lenmeler gosteren myeloblastik hiicreler, makrositer
eritrositler, %5-10 oraninda normoblastlar mevcut idi
(Resim 1). Periferik kandan yapilan flow sitometrik
incelemesi myeloid aktivite ile uyumlu idi (CD13:

\

Resim 1. Hastanmin periferik kan yaymasinda iri cekirdekli, basofilik
sitoplazmal blastik hiicreler (May grunwald-Giemza boyasi, x100).
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%85, CD33: %24, CD34: %80, CD7: %85, CD117:
%85, MPO (myeloperoksidaz): %7.03, TdT: %0.63).
Biyokimyasal tetkiklerinde kalsiyum: 6.4 mg/dL,
total bil.: 11.8 mg/dL, indirekt bil.: 11.1 mg/dL, AST:
92 UL, ALT: 128 UL, tirik asit: 9 mg/dL, LDH: 1253
U/L, total protein: 4.2 g/dL, albiimin: 2.6 g/dL idi.
Hastanin ekokardiyografik degerlendirmesinde patent
duktus arteriozus, atrial septal defekt ve perikardial
efftizyon saptandi. Genel durumu diiskiin ve takipne-
si olan hasta yenidogan yogun bakim iinitesinde
izleme alindi. Down sendromu, gegici myeloprolife-
ratif hastalik ve sepsis olarak degerlendirilen hastaya
antibiyoterapi baslandi ve Iokoferez amaciyla kan
degisimi yapildi. Urik asit yiiksekligi nedeniyle allo-
ptirinol, albumin distikliigii nedeniyle human albii-
min verildi ve indirekt bilirubin yiiksekligi nedeniyle
fototerapi baglandi. Kan degisimi sonrasi lokosit
sayisinda belirgin diisme gozlendi ancak 24 saat son-
rasinda (yatisinin 3. giinti) I6kosit sayisinin yine
ylikselmesi tizerine 5 mg/kg ARA-C (sitozin arabino-
zid) iki dozda baslandi. ARA-C tedavisi 7 gline
tamamlanan hastaya takiplerinde trombosit-eritrosit
destegi verildi. Hastamizin ilk bagvuru anindan tabur-
culuguna kadar gecen siirede tam kan sayimi sonug-
lar1 Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1. Hastanin yatig giiniine gore lokosit, hemoglobin ve
trombosit sayisimin dagilimi.

Yatis giinii WBC (/mm?®  Hb (g/dL) Platelet (/mm?®)
1 129500 12.6 159.000
2. 32710 13.2 103.000
3. 74530 154 113.000
5. 12210 134 102.000
11. 1870 124 16.000
20. 140 8.6 15.000
33. 6850 8.9 130.000

Hastamiz genel durumunun iyi olmasi, oral alimi-
nin diizelmesi tizerine yatiginin 43. giintinde pediatrik
hematoloji-onkoloji poliklinigi, kardiyoloji poliklini-
&i takiplerine gelmesi planlanarak 6nerilerle taburcu
edildi.
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TARTISMA

Down sendromlu yenidoganlarda gecici myelo-
proliferatif hastalik %10 oraninda gozlenmektedir ve
erkeklerde daha sik goriilmektedir. Genellikle yasa-
min ilk ti¢ ile yedinci ayinda kendiliginden gerileme
egiliminde olmakla beraber, %20-30’unda 3-4 yil
sonra losemi, genellikle de AML gelismektedir ©7.
Olgularin bir kismi asemptomatik olup, periferik
kandan yapilan tetkiklerde saptanir iken, bir kismin-
da hiperviskosite, solunum sikintisi, hidrops fetalis,
karaciger ve bobrek fonksiyon bozuklugu, konjestif
kalp yetmezligi gibi miidahale edilmesi gereken
semptomlarla bagvurmaktadir ®. Hastamizda da solu-
num sikintisi, karaciger ve bobrek fonksiyonlarinda
bozukluk, hiperviskosite (I6kosit sayist >100.000/
mm?®) mevcut idi.

Deri lezyonlar1 en sik gériilen (%30) bulgusudur
ve mavimsi-mor renkli makulopapuler lezyonlar ya
da subkutan noduller goézlenmektedir ©. Bununla
beraber hastamizda oldugu gibi spesifik olmayan
lezyonlar da gortilebilir.

Tam kan sayiminda genellikle I6kosit sayis1 art-
mistir ve trombositopeni eslik eder, ancak trombosit
sayist normal de olabilir. Periferik kan yaymasinda iri
cekirdekli, bazofilik sitoplazmali blastik hiicreler
goritilmektedir.

Son zamanlarda yalnizca DS’li GMPH ve AML
hastalarinda gorildiigi anlagilan X’e baghih GATA1
mutasyonu ile megakaryositlerin, eritroid hiicrelerin,
mast hiicrelerin ve eosinofillerin diizgiin gelismesi
icin gerekli transkripsiyon faktorii kodlanamamakta
ve gecici megakaryosit artisina neden olmaktadir.
Ancak, GATA 1 mutasyon sekanslarinda AML-GMPH
arasinda fark saptanmamis, progresyon ve AML’ye
dontlistim konusunda giivenilir bir parametre olarak
kabul edilmemektedir ©. Bu konu ile ilgili olarak,
hematopoezde diizenleyici rolii olan 21. kromozo-
mun trizomisi ve GATA-1 mutasyonu ile intrauterin
donemde hematopoetik kok hiicrede transient matu-
rasyon bozuklugu olustugu, yenidogan déneminden
sonra regresyon olmakta, ancak ilk 4 yasta gelisen

bagka bir ek mutasyon (telomeraz, p53 vb) sonucu
16semi gelistigi hipotezi One siiriilmektedir (multistep
Iokomogenezis). Bu mutasyona ek olarak nasil rolii
oldugu net olarak bilinmeyen JAK2, JAK3, FTL3 ve
TP53 mutasyonlart AMKL’ye dontisen olgularda
gosterilmigtir (Malkin ve ark. 2000; Hirose ve ark.
2003; De Vita ve ark. 2007; Kiyoi ve ark. 2007;
Klusmann ve ark. 2007; Norton ve ark. 2007; Malinge
ve ark. 2008; Sato ve ark. 2008).

Yenidoganda GMPH’da tedaviye karar verirken
bircok fikir one stiriilmiistiir. Cogu olgu igin
GMPH’nin tedavisi destekleyici seklinde konserva-
tiftir. Lokosit sayisinin ¢ok artmasi durumunda hiper-
I6kositozun komplikasyonlarindan kaginmak ama-
ciyla lokoferez diistintilmelidir. Spontan remisyon
olmasi1 nedeniyle hiperlokositoz, ileri derecede batin
distansiyonu ve hepatomegali, karaciger-bobrek
fonksiyon bozuklugu olmadik¢ca kemoterapi Oneril-
memektedir V. Hirabayashi ve ark. tarafindan 25
down sendromlu GMPH’li hasta geriye yonelik ola-
rak incelenmis. Karacigerde fibrozisin biyopsi ile
gosterilmesi, KC fonksiyon testlerinde bozulma (PT
uzamasi, direkt bilirubin artisi, asit tespit edilmesi),
solunum yetmezligi ya da zayif emmeye neden olabi-
lecek hepatosplenomegali varligi ve artmis hyaluro-
nik asit ( >500 u/l) diizeyi olmas1 kemoterapi baslan-
mast acisindan ytiksek risk grubu olarak belirlenmis-
tir ?. Tedavi karari, klinik bulgular, organ disfonksi-
yonunun derecesi, birlikte goriilen ve morbiditeyi
artiran durumlar ve organomegali ile sitopeninin kli-
nik olarak ilerlemesine gore bireysellestirilmelidir ©.
Kemoterapotik ila¢ seciminde down sendromlu ve
AML’li hastalarin sitarabin ve daunorubisine karsi
artmig hassasiyetleri olmasi 6nemlidir ¥. Son zaman-
larda down sendromlu hastalarin blastlarinda sitara-
bini katabolize eden bir enzim olan sitidin deaminazi
kodlayan genin transkripsiyonunda azalma bildiril-
mistir. GATA1 mutasyonlarinin hedef genlerin diizen-
lenmesini saglayarak, bu hastalardaki sitarabin hassa-
siyeti ve yiiksek olaysiz sag kalima katkida bulundu-
gu one sirilmiistir 1. Ayrica AMKL’ye doniisen
olgularda gosterilmis bir mutasyon olan JAK3 inhibi-
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torti WHI-P131 (JAK3 inhibitor I), WHI-P154 (JAK3
inhibitor II) kullaniminin 16semiye doniisiimii engel-
ledigi bildirilmistir '». Hastamizda da hiperlokositoz,
solunum yetmezligi ve hepatosplenomegali mevcut
idi. Gelisinde hiperlokositozunun olmasi nedeniyle
exchange transfiizyon yapildi. Kontrol kan sayimla-
rinda yine yiikselme egilimi gostermesi ve hastanin
kliniginin kdtiilesmesi tizerine sitarabin 5 mg/kg/giin
7 gtin verildi. Takipleri poliklinigimizde devam eden
hastanin aralikli tam kan sayimi1 ve periferik yaymast
tetkik edilmektedir.

Sonug olarak, down sendromu olan ve hiperloko-
sitoz ile bagvuran hastalarda GMPH diistintilmelidir.
Hastanin klinik seyrine gore tedavisi planlanmali ve
kotii klinik ile bagvuran hastalarda hiperlokositoza
kars1 parsiyel exchange, klinigin progresif olarak
bozulmasi durumunda gecikmeden kemoterapi veril-
melidir. Bu hastalar 16semiye doniisiim agisindan
aralikli olarak takip edilmelidir.

KAYNAKLAR

1. Down JL. Observations on an ethnic classification of idiots.
London Hosp Clin Lect Rep 1866. Ment Retard 1995;33:54-
6.

PMid:7707939

2. Zipursky A, Thorner P, De Harven E, Christensen H, Doyle
J. Myelodysplasia and acute megakaryoblastic leukemia in
Downis syndrome. Leuk Res 1994;18:163-171.
http://dx.doi.org/10.1016/0145-2126(94)90111-2

3. Reyes ZS, Bashir W, Pathare A. Transient Myeloproliferative
Disorder and Down syndrome. Sultan Qaboos Univ Med J
2012;12:498-502.

PMid:23275848 PMCid:PMC3524001

4. Hitzler JK, Zipursky A. Origins of leukemia in children with
down syndrome. Nat Rev Canver 2005;5:11-9.

5. Massey GV, Zipursky A, Chang MN, Doyle JJ, Nasim S,
Taub JW, et al. Children’s Oncology Group (COG). A pros-
pective study of the natural history of transient leukemia (TL)
in neonates with Down syndrome (DS): Children’s Oncology
Group (COG) study POG-9481. Blood 2006;107:4606-13.
http://dx.doi.org/10.1182/blood-2005-06-2448
PMid: 16469874

150

11.

14.

15.

Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hast. Dergisi 2013; 3(2):147-150

Canpolat Cengiz. Down sendromu ve l6semi. Pediatrik
Hematoloji 2011:641-50.

Homans AC, Verissimo AM, Vlacha V. Transient abnormal
myelopoiesis of infancy associated with trisomy 21. Am J
Pediatr Hematol Oncol 1993;15(4):392-9.

PMid:8214361

Alan S. Gamis, 1 Todd A, et al. Natural history of transient
myeloproliferative disorder clinically diagnosed in Down
syndrome neonates: a report from the Childrenis Oncology
Group Study A2971. Blood 2011;118:6752-9.
http://dx.doi.org/10.1182/blood-2011-04-350017
PMid:21849481 PMCid:PM(C3245202

Solky BA, Yang FC, Xu X, Levins P. Transient myeloprolife-
rative disorder causing a vesiculopustular eruption in a pheno
typically normal neonate. Pediatr Dermatol 2004;21(5):551-
4

http://dx.doi.org/10.1111/j.0736-8046.2004.21505.x
PMid:15461760

. Alford KA, Reinhardt K, Garnett C, et al. International

Myeloid Leukemia-Down Syndrome Study Group. Analysis
of GATA1 mutations in Down syndrome transient myelopro-
liferative disorder and myeloid leukemia. Blood 2011,
25;118:2222-38.
http://dx.doi.org/10.1182/blood-2011-03-342774
PMid:21715302

Grundy RG, Martinez A, Kompski H, et al. Spontaneous
remission of congenital leukemia: a case for conservative
treatment. J Pediatr Hematol Oncol 2000;22:252-5.
http://dx.doi.org/10.1097/00043426-200005000-00011
PMid:10864057

. Hirabayashi K, Shiohara M, Takahashi D, et al. Retrospective

analysis of risk factors for development of liver dysfunction
in transient leukemia of Down syndrome. Leuk Lymphoma
2011;52(8):1523-7.
http://dx.doi.org/10.3109/10428194.2011.573888
PMid:21651434

. Taub JW, Ge Y. Down syndrome, drug metabolism and chro-

mosome 21. Pediatr Blood Cancer 2005;44:33-9.
http://dx.doi.org/10.1002/pbc.20092

PMid:15390307

Taub JW, Huang x, Matherly LH, et al. Expression of chro-
mosome 21-localized genes in acute myeloid leukemia: dif-
ferences between Down syndrome and non- Down syndrome
blast cells and relationship to in vitro sensitivity to cytosine
arabinoside and daunorubicin. Blood 1999;94:1393-1400.
PMid: 10438727

Sato T, Toki T, Kanezaki R, et al. Functional analysis of
JAK3 mutations in transient myeloproliferative disorder and
acute megakaryoblastic leukaemia accompanying Down
syndrome. Br J Haematol 2008;141:681-8.
http://dx.doi.org/10.1111/j.1365-2141.2008.07081.x
PMid:18397343



Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hast. Dergisi 2013; 3(2):151-152
doi:10.5222/buchd.2013.151

Editore Mektup

An Air-Rifle pellet stuck into pericardium

Perikarda saplanmis havah tiifek mermisi

Utku KARAARSLAN', Nejat SARIOSMANOGLU?, Rana iISGUDER!, Hasan AGIN', Nurettin UNAL3

'Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi, Cocuk Yogun Bakum Unitesi, Izmir

’Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi, Cocuk Kalp ve Damar Cerrahi Klinigi, Izmir

Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Izmir

To the editor;

An 8-year-old girl admitted to hospital after being
shot with an air powered gun by a tourist who was
shooting the balloons on the sea. A 4.5 mm caliber
pellet entered her body from a distance of 5 meters.
After the incident she was fully conscious, hemody-
namically stable with some pain at wound area. On
examination, we detected a 5x5 mm entrance site of
the pellet on the right anterior axillary line at the level
of third interspace with no exit wound existed. Other
findings was unremarkable except for decreased
breathing sounds heard over the basal region of the
right lung. Chest radiograms showed a pellet under
the sternum in anterior mediastinal area (Figure 1).
Two-dimentional echocardiography revealed normal
systolic and valvular functions without pericardial
effusion. A non-surgical management planned ini-
tially. But she underwent an emergent operation for
pellet removal from anterior mediastinum because of
new onset ventricular extrasystoles on the second day
of the follow-up period. Two defects at median and
inferior lobes of the right lung were fixed by primary
sutures. During the operation we saw that the pellet
was stuck into the pericardium of the right ventricle.
After an explorative pericardiotomy, a small bruise at
myocardium was observed without any pericardial
effusion. Her subsequent course was uneventful and
she was discharged on the postoperative 5™ day.

Air rifle is a type of gun that fires projectiles by
compressing air or other gas sources. First samples of
these guns were developed in the 16™ century. Owing
to technological advances, muzzle velocites and rifle

ranges increased gradually. Currently the muzzle
velocity of air guns can range from approximately 45
m/sec to 360 m/sec, similar to traditional firearm pis-
tols. Air guns are used commonly for hunting, recre-
ational shooting, and competitive sports worldwide.
These guns are also used for balloon shooting, on the
sea surface, as a trendy touristic activity in Turkey.

Both low-and high-velocity air rifles can cause
serious injuries or even death, especially in children ©.
Bratton et al. ® reported clinical courses of injured
patients from three states of US with 30% fatality
from intracranial injures. Bhattacharyya et al. ©®
reported a case series of 42 non-powder gun injured
children. Fifty percent of their cases had undergone
surgical interventions and discharged from the hospi-
tal after an average of 7 days. Homicides and suicides
related with air-gun usage have been also reported
@9 In United States 49% of the children in 5 to 14
years of age, mostly males, were reportedly had been
victims of nonpowder gun injuries ©.

Gunshot injuries occur by two mechanisms; the
first one is crushing and laceration of the tissue
through the passage of a projectile and the second is
due to radial elastic deformation when the tissue
stretches as rapidly moving and rotating projectile
passes through it. Nonpowder firearm projectiles are
so light and lose their velocity so quickly that the
mechanism of injury is solely due to tissue destruc-
tion. It is reported that a velocitiy of 50 m/sec and 65
m/sec is enough to penetrate skin and bone, respec-
tively. This injury may be harmfull and fatal if the
projectile hits vital organs like brain, heart, lungs and
great vessels. Recently, DeCou et al. " reported three
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Figure 1. Anteroposterior and lateral chest radiographs with radiopaque pellet visualized in the anterior mediastinum.

boys with life-threatening air rifle injuries requiring
surgical intervention. Surgical management of an
intracardiac projectile may not be required if the
heart cavity is intact ®. However mortality on the 5
day of non-surgical follow up of a intracardiac pro-
jectile has been reported ©.

Because of ensuing potentially serious injuries, air
rifle wounds should be evaluated carefully. After the
first stablization (airway, breathing and circulation;
ABCs) of the patient with an air rifle injury to heart,
the presence of a potential pericardial tamponade,
embolisation of the projectile, cardiac function and
structural integrity should be assessed.

In this case we decided on a non-surgical follow
up because of the stable vital signs and normal
echocardiographic findings. However ventricular
extrasystoles auscultated on the second day of follow
up required a surgical intervention.

In some countries these guns have still been used
as toys, and there is no legal sanction for carrying
them. In Turkey there are no restrictions and no
requirement for registration for selling or carrying air
guns and gas compressed guns.

In conclusion air rifles are potentialy lethal weap-
ons, and they may cause serious injuries in children.
An air rifle injury should be managed as carefully as
a firearm injury. So they should not be considered as
toys. Moreover, usage of these weapons should be
controlled with laws.
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