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Medication errors and reporting in pediatrics
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ilag hatalari, hasta gtivenligini tehdit eden ve maliyeti arttiran énemli bir saglik soru-
nu olarak gorilmektedir. Hatalar, ilag hazirlamadan uygulamaya kadar pek cok
asamada meydana gelmektedir. Cocuklar kilolari, viicut yuzeyleri gibi gelisimsel dzel-
likleri ya da bazi ilaglarin pediatrik formlarinin olmamasi nedeniyle daha sik ilag
hatasina maruz kalabilmektedirler. Ayrica kiciik cocuklarin ilag yan etkilerini dillen-
dirememeleri, ila¢ hatalarinin tespitini guclestirmekte ve hatalardan zarar gérmeleri-
ne neden olmaktadir. Bu nedenle pediatrik populasyonda ila¢ hatalarinin énlenmesi
ayri bir 6nem tasimaktadir. Hatalarinin temelde iki 6nemli nedeni vardir; sistem fak-
tori ve insan faktord. Insan faktori de ayrintili incelendiginde asil nedenin sisteme
bagli oldugu gorilmektedir. Insanlar dogasi geregi hata yaparlar, amag olabildigince
etkin sistemler gelistirerek hatalari en aza indirmektir. Hatalarinin énlenmesinde,
hatalarin tanimlanmasi ve hata bildirimlerinin yapilmasi ¢cok dnemlidir. Hata bildi-
rimleri, dzellikle ramak kala hatalarin bildirilmesi kok neden analizi yapilmasina ve
benzer hatalarin 6nlenmesine olanak saglar. Ancak yapilan ¢alismalar ilag hatalari-
nin yeteri kadar bildirilmedigini géstermektedir.

Anahtar kelimeler: Hata bildirimi, ila¢ hatalari, tibbi hatalar, cocuk
ABSTRACT

Medication errors are major health problems that increase the cost and threaten pati-
ent safety. Medication errors, take place over several stages starting from the prepa-
ration of drugs up to pharmaceutical applications. Children may expose more frequ-
ently to medication errors, because of lack of pediatric formulations of some drugs
and developmental characteristics of children such as body surface and weight. In
addition, small children can not express their drug side effects which makes it difficult
to determine the cause of the damage from medication errors and children become
vulnerable to deleterious effects of the medication errors. Therefore, prevention of
medication errors in a pediatric population is of particular importance. There are two
main reasons for this fundamental error including factors related to the system, and
human beings. Furthermore, when examined in detail, human factor also appears to
be the main reason connected to the system. By their nature, human beings make
errors, the aim is to develop effective systems to minimize errors as far as possible.
For the prevention of errors, identifying, and reporting errors and bugs are very
important. Error notifications, in particular the reporting of errors enables root
cause analysis of near misses and allows prevention of similar mistakes. However,
studies indicate that medication errors are not reported as it should be.

Key words: Error reporting, medication errors, medical errors, children
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GiRIS

Hastalarin tedavisinde temel ilke, Hipokrat’in
milattan once 400’lerde sdyledidi gibi 6nce zarar
vermemektir . Ancak saglik hizmetlerinin karmasik
bir hal almasi, saglik teknolojilerinin hizla gelismesi

ve saghk gereksinimlerinin artmasi hasta guvenligi
sorunlarina neden olabilmektedir @. Hasta glivenligi
konusunda yasanan sikintilar Amerikan ilag
Enstitlisunin (Instutio of Medicine-IOM) 1999 yilin-
da yayimladigi To Err is Human isimli raporu ile giin
ylzine cikarilmistir. Raporda hasta glvenligine
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yonelik ele alinan konulardan biri de ila¢ hatalaridir.
llag hatalarinin saghk harcamalarini arttirdi§i ve
biylk bir populasyonu etkiledigi belirtilmistir.
Ozellikle son yillarda yapilan calismalar ¢ocuk hasta-
larin ila¢ hatalarina daha fazla maruz kaldigini ve
hatalarin sonuglarindan olumsuz etkilendigini goster-
mektedir ®. Bu dogrultuda, uluslararasi hasta giiven-
ligi akreditasyon kurulusu (Joint Comission of
International - JCI) da 2015 yili hedeflerinden birini
(National Patient Safety Goals-NSPG) ilaglarin
guvenli kullanimi olarak belirlemistir ©.

Ilac Hatas! ve Cesitleri:

llag hatasinin yaygin kullanilan tanimi “hastanin
ilagtan zarar gdrmesine ya da uygun olmayan ilaci
almasina neden olan 6nlenebilir bir olay’” seklindeki
(National Coordinating Council for Medication Error
Reporting and Prevention-NCC MERP) tanimdir ©.
llag hatalarinin neler oldugu konusunda literatiirde
farkliliklar vardir. Amerikan Hastane Eczacllari
Toplulugu (American Society of Hospital Pharmacists
- ASHP) 1982 yilinda yaptigi siniflamada ilag hatala-
rini dokuz grupta toplamistir, 1993 yilinda ise 12

Tablo 1. ilag hatalarinin cesitleri ve tamimlari.

izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hast. Dergisi 2016; 6(3):165-173

grupta toplamistir ¢, NCC MERP ise 13 ila¢ hatasi
tanimlamistir ®. Tablo 1°de ila¢ hatalarinin tirleri
aciklanmustir.

Ilag hatalarinda deginilmesi gereken bir kavram
da ramak kala hatadir. Ramak kala hata, yaralanma,
zarar gorme ya da hastalikla sonuclanma olasiligi
olan ancak tesadufen ya da zamaninda midahale ile
onlenen durum ya da olaydir ©. Ramak kala hatalarin
bilinmesi ve bildirilmesi, hatalarin yine meydana
gelmesini, hastaya ulasmasini ve hastanin zarar gor-
mesini engellemesi acisindan 6nemlidir ©.

Ila¢ Hatalarinin Goérilme Sikhigi ve Sonuglart:

Ilac hatalari tibbi hatalar icinde onemli bir yere
sahiptir. ingiltere’de 5437999 olay bildiriminin ince-
lendigi bir calismada, ilacla ilgili olaylarin %9,6 ile
ikinci sirada oldugu gosterilmistir 9. ispanya’da
yogun bakim Unitelerinde yapilan bir gézlem ¢alisma-
sinda da hastalarin %58’inin bir ya da daha fazla oran-
da ilag hatasina maruz kaldigi tespit edilmistir @,

Cocuklarda ilag hatalarinin gérilme sikligi eris-
kinlere gore daha yuksektir 2. Kore’de yapilan bir
calismada, 1989-2012 yilinda bildirilen ila¢ hatalari

ilac Hatalar Tanim

1 Receteleme/istem hatasi

Yanlis ila¢ se¢imi (endikasyonlar, kontrendikasyonlar, bilinen alerjiler, tedavinin sonlandiriimasi ve

diger faktorler bazinda yanlis ilag se¢imi), yanhs dozun, yanhs dozaj formunun, yanhs kullanim sayi-
sinin, yanlis yolun, yanlis konsantrasyonun, yanlis uygulama hizinin istem edilmesi, doktor tarafindan
ilacin kullanimi hakkinda hastanin yanlis bilgilendirilmesi ve yazilan hekim istemlerinin okunabilir

olmamasi istem hatalaridir.
2 Doz atlama hatasi

Hekim istemindeki ila¢c dozunun nedensiz atlanmasidir. Hastanin ilaci almayi reddetmesi ya da kont-

rendikasyon nedeniyle dozun atlanmasi hata degildir.

Recete edilen dozun fazla, eksik ya da yine uygulanmasidir. Hastanin Kklinik seyrinden dolayi bazi

Doktor tarafindan istem yapilmayan bir ilacin hastaya uygulanmasidir.
Cesitli formu olan ilaglarin, istem yapilan formu disinda uygulanmasidir.

Uygulanan ilaglara karsi hastanin gosterdigi tepkilerin takip edilmemesidir.
Tarihi gecmis ya da fiziksel kimyasal olarak tahrip olmus ilacin uygulanmasidir.

3 Yanlhs doz
dozlarin azaltilmas! ya da arttirilmasi hata degildir.
4 Yanlis hazirlama ilag maddesinin yanlis formiilasyonda hazirlanmasidir.
5 Yanhs ilag
6 Yanhs dozaj formu
7 Yanlis teknik ilacin uygulanmasinda yanlis teknik ya da prosediir izlenmesidir.
8 Yanhs yol Regete edilen yoldan farkh bir yoldan ilacin uygulanmasidir.
9 Yanlis oran Ilacin ¢ok hizli ya da ¢ok yavas uygulanmasidir.
10  Yanhs zaman ila(;larln belirlenen program disinda, yanls zamanda uygulanmasidir.
11 Yanhs sure Ilacin yanlis stre boyunca kullaniimasidir.
12 Yanhs hasta Ilacin yanlis hastaya uygulanmasidir.
13 ilacin izlenmemesi
14 Bozulmus ilacin yapilmasi
15  Uygunsuz hasta davranisi Hastanin regete edilen ilac tedavisine karsl uygunsuz davranmasidir.
16  Diger Yukarida tanimlanan gruplar iginde yer almayan hatalardir.
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incelenmis ve cocuklarda eriskinlerden (¢ kat daha
fazla oldugu tespit edilmistir 3. Stratton ve ark. @4
yaptigi calismada, pediatri hastalarinda bildirilen ilag
hatasinin (%67) eriskin hastalara oranla (%56) daha
yuksek oldugu tespit edilmistir.

llag hatalari receteleme, dagitim, hazirlama, uygu-
lama ve ilacin etkilerinin izlenmesi asamalarinin
herhangi birinde meydana gelebilir . Ancak yapi-
lan galismalar ve bildirimler, hem eriskin hem de
cocuk hastalarda en fazla hatanin hekimlerin ve hem-
sirelerin sorumlu oldugu receteleme ve uygulama
asamasinda meydana geldigini gostermektedir 11617,
Merino ve ark. @Y %34 oraninda receteleme, %28
oraninda ise uygulama asamasinda hata tespit etmis-
lerdir. Benzer sekilde Doherty ve McDonnel @® tara-
findan pediatri hastalarinda yapilan calismada da,
%43,3 receteleme ve %34,5 uygulamada hatasi oldu-
gu bildirilmistir.

llaclarin recetelenmesi ve uygulanmasi asamasin-
daki hatalar yanls doz, yanls ilag, yanlis zaman, doz
atlama seklinde gorulebilmektedir. Amerikan Gida ve
Ilag Dairesi (Food and Drug Administration-FDA)’nin
1993-1998 vyillari arasinda yaptigi incelemelerde, en
sik olarak belirledigi hatalar uygun olmayan doz
(%41), yanlis ilacin verilmesi (%16), ilacin yanlis yol-
dan uygulanmasidir (%16) @9, Cin’de bir hastanede 10
gunluk surede intravendz ilaglarin incelendigi calis-
mada en sik yanhs doz (%5,4), yanlis zaman (%3,7) ve
doz atlama (%2,7) hatalari tespit edilmistir @9,

Sears ve ark. @V tarafindan gocuk hastalarda yapi-
lan bir calismada, en yiksek oranda yanhs zaman
(%45.2) ve yanlis doz (%22) hatasi yapildi§i belir-
lenmistir. Ulkemizde de Ozkan ve ark. @ tarafindan
cocuklarda yapilan ilag hatalarinin gozlemlendigi
calismada, benzer sekilde hemsirelerin en cok zaman
(%10,6) ve doz hatasi (%10,3) yaptiklari tespit edil-
mistir. Cocuk hastalarda yapilan bir gozlem calisma-
sinda da en fazla oranda doz atlama hatasi gercekles-
tigi bildirilmistir @3,

llac hatalari hastaya ulastiginda hic zarar verme-
yecegi gibi 6lime de yol acabilir. Pediatri hastalarin-
da 5 yillik surecte 10 kat ilag hatalarinin incelendigi
calismada, hastalarin %8,7’sinde zarar meydana gel-

digi gorilmastir @, Lan ve ark. @¥ ila¢ hatasi sonra-
sinda c¢ocuklarin %62,4’Gnun zarar gérmedigini,
%28,4’Unlin hastanede uzun sure kaldigini, monitori-
ze edildigini, %9,2’sinin ciddi zarar gérdiglnu tespit
etmislerdir. Sheu ve ark. ® yapilan 328 hatanin
%83,8’inde  hastalarda sorun gorulmedigini,
%6,6’sinda yasamsal bulgularin ve kan sekerinin
degistigini, alerjik reaksiyon gibi hafif etkilerin orta-
ya ciktigini, %5,4’tinde  Kardiyo Pulmoner
Resusitasyon gerektigini, hastalarin %2,3’tinde koma
ve %1,9’unda 6lim gerceklestigini bildirmislerdir.

Ilac Hatalarinin Nedenleri:

NCC MERP 1998 yilinda yayimladigi ilag hatala-
ri siniflamasinda ilag hatalarinin nedenlerini iletisim-
den kaynaklanan hatalar (hatali sozel iletisim, hatal
yazili iletisim, direktifin yanlis yorumlanmasi), ilag-
larda isim karisikligi (ilaglarin ticari isim karisiklig,
ilaclarin jenerik isim karisikhgr), etiketleme (Uretim
ve dagitim yapan ilag tedarikci firmalarin olusturdu-
gu hazir ilag kabi etiketleri, karton etiketler, ambalaj-
lama, elektronik referans materyalleri, baski alinmig
referans materyalleri, reklam), insan faktori (bilgi
eksikligi, performans yetersizligi, doz ve inflizyon
hizinin yanhs hesaplanmasi, bilgisayar hatasi, stokla-
ma, yeniden stoklama ve ilaglari tasimada hata, ilag
hazirlamada hata, direktifin bir yerden bir yere yazil-
masinda hata, stres, yorgunluk, uykusuzluk), amba-
lajlarin dizayni (ambalajlarin ve izerindeki dizayni-
nin uygunsuz olmasi, ilaglarin dozaj formlarindaki
karisiklik: tablet/kapsil karisikhdr, aletler), ilag hata-
larinin sisteme bagli altta yatan faktorleri (aydinlat-
ma, guriltd seviyesi, sik bélinmeler ve dikkat dagil-
masi, egitim, kadro, calisanlarin yetkinliklerinde
eksiklik, saghk bakimi calisanlari arasindaki atama-
lar, gorev degisiklikleri ve calisanlarin deneyiminin
az olmasi, hasta bakimini Gstlenen sistem, politika ve
prosedurler, saghk bakimi calisanlar arasindaki ileti-
sim sistemleri, hasta 6nerileri, kat stoklari, ilag direk-
tiflerinin Gzerine yazildigi formlar) seklinde grupla-
mistir ©,

Stavroidis ve ark. @ yenidogan yogun bakim uni-
telerindeki ilag hatasi bildirimlerini inceleyerek yap-
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tiklari calismada, hata nedenlerini %68,4 insan fakto-
rd, %14,4 iletisimsizlik, %6,7 ekipman ve ilag uygu-
lama cihazlari olarak siralamistir. You ve ark. @
hemsire sayisinin eksik olmasini ve benzer isimli ya
da etiketli ilaclarin uygulanmasini ila¢ hatasinin en
6nemli nedenleri olarak bildirmislerdir. Sears ve ark.
@) pediatri hemsirelerinin ilag hatasi bildirimlerini
incelemis, is yogunlugu, dikkatin dagiimasi ve etki-
siz iletisimi ilk ¢ neden olarak bildirmislerdir.
Ozkan ve ark.’nin @ pediatri hemsireleri ile yaptik-
lar1 calismada, hatalarin ilk nedeninin hemsirelerin is
yuki oldugu tespit edilmistir. Tériiner ve Uysal’in @7
119 pediatri hemsiresi ile yapti§i calismada, uzun
calisma saatleri (%68,1), hemsire basina diisen hasta
sayisi (%58,8), ila¢ hatasinin en 6nemli nedenleri
olarak gosterilmistir.

Ayrica cocuklarin gelisimsel o6zellikleri, yast,
kilosu, vucut yizeyi, organ gelisimlerinin farkli
olmasi, yasi kucuk olan ¢ocuklarin ilaglarin yan etki-
lerini dillendirememeleri gibi pek ¢cok nedenle ¢ocuk-
larda ila¢ hatalarinin gorilmesi artar (2132228 By
nedenle gocuk hastalarda ilag uygulamalari da eriski-
ne gore énemli farkliliklar gosterir. Eriskin hastalarda
ilac dozlari genellikle standart sekilde verilirken,
cocuklarda kiloya ya da viicut ylizey alanina (metre-
kareye) gore hesaplanmaktadir. Cocuklarin yasa gore
bilissel gelisimleri de farkhlik gostermektedir. Bu
durum ila¢ yan etkilerinin belirlenmesini giiclestir-
mektedir @, Ozellikle cok kiigiik, disiik dogum
agirlikli ya da prematiire bebeklerde ila¢ dozu hesap-
lanirken bir adim atlanir ya da ondalik sayi yanls
hesaplanirsa ¢cocuk gereginden 10 kat fazla ila¢ dozu
almis olur. Bunun sonucunda, 6zellikle giivenli doz
arahgr sinirlamasi olan ilaglarda ciddi yaralanmalar
hatta 6lumler gortlebilir . Lemer ve ark. © ¢cocuk
hastalarda yaptiklari bir calismada, ¢ocugun yasinin
5’ten kiiclik olmasi ve birden fazla ila¢ kullanmasi ile
ilac uygulama hatasi arasinda dogru orantili bir risk
oldugunu tespit etmislerdir.

Literatir sonuglarina bakildiginda ilag hatalarinin
temelde iki 6nemli nedeni vardir; sistem faktorli ve
insan faktoril. insan faktéri de ayrintili incelendigin-
de asil nedenin sisteme bagh oldugu gdérulmektedir.
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insanlar dogasi geregi hata yaparlar, ama¢ olabildi-
gince etkin sistemler gelistirerek hatalari en aza indir-
mektir G,

Ila¢ Hatalarinin Tespiti ve Bildirilmesi:

Ilag hatalarinin tespit edilmesi hasta giivenligine
yonelik dnlemlerin alinabilmesi igcin 6nemli bir adim-
dir. Yapilan bildirimler saglik calisanlarina ila¢ hata-
larinin nedenleri, gesitleri, riskleri ve énlemeye yone-
lik girisimler hakkinda bilgi verir ©2. Ayrica potansi-
yel hatalarin belirlenmesi ila¢c uygulama sisteminin
neresinde hata oldugunu tespit etmek agisindan
oldukca 6nemlidir ©3),

Uygulamada ila¢ hatalarinin fark edilebilmesi
icin farkh yaklasimlar gelistirilmistir. En yaygin
kullantlanlari, spontan bildirimler (olay bildirimle-
ri), hasta kayitlarinin incelenmesi, dogrudan goz-
lem, eczacilar tarafindan miidahale ve Advers ilag
etkisi tetik araglaridir (yalnizca hastada zarar olus-
tuktan sonra kullanilabilen bir yontem). Karmasik
ve kalabalik ila¢c uygulamalarinin icinde kullanilan
bu yontemler tamamlayici niteliktedir ve meydana
gelen bitun olaylari tespit etmeye yeterli degildir
@133 Kullanilan bu yontemlerin avantaj ve dezavan-
tajlari Tablo 2’de gorulmektedir.

Ilag hatalarinin bildirilmesi icin zorunlu ve géniil-
10 ulusal programlar gelistirilmistir. Zorunlu sistem-
ler, hastalarda ciddi hasar ya da 6lim goruldiglnde,
gonillu sistemler ise ramak kala hatalarda, hastaya
zarar vermemis ya da ok ciddi zarar vermemis hata-
larin bildiriminde kullaniimaktadir ©%. Hatalarin
belirlenmesinde en sik kullanilan yontem gondlli
hata bildirim sistemleridir. Saglik calisanlari, hastalar
ve hasta yakinlari tarafindan kullanilan bu yontem
yazili, telefonla, elektronik postayla, faksla ya da
bilgisayar tabanli interaktif bir mekanizmayla yapila-
bilir. Ucuz ve kurulumu kolaydir.

2007 yilinda Kanada’da potansiyel/ramak kala
olaylarin bildirilmesini arttirmak icin yapilan bir
calismada, yazih olarak form ile web Gzerinden ve 7
gun 24 saat ulasilabilir bir telefonla kullanilan bildi-
rim yontemleri karsilastiriimistir. Ug aylik calismada
en fazla bildirimin %72 ile telefon tzerinden yapildi-
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Tablo 2. ilag hatalarini tespit etmek icin kullanilan yontemlerin karsilastiriimasi.

Yoéntem Avantajlari Dezavantajlari Etkinlik Uygulanabilirlik
Spontan * Mevcut ilag hatalarini * Bildirim yapmama * Bildirimler ve uyarilar * Kurulumu kolay
Bildirim yakalar * Herhangi bir nicel veri yok  * Geribildirim ve duzeltici * Ucuz
* Guvenlik kaltarina * Verilerde eksiklik ve yanlislik eylemler * Kullanimi igin bildirim
tesvik eder olmasi kiltirl gerekli
Dogrudan ~ * Dogrudur * Zaman alici * Uygulama hatalar ile ilgili * Hemsire egitimi
Gozlem * Mevcut ve potansiyel * Egitimi zor kaliteli veri saglar *Yogun emek
hatalar yakalar * fzleme ve regeteleme
hatalarini tespit etmez
Hasta * Geriye donuktur * Zor * Advers olaylarin tespitinde * Arastirmacilarin
Kayitlarinin -~ * Mevcut veriler kullanilir - * Zaman alicl altin standarttir egitimlerine baghdir
Incelenmesi  * Genellikle standart *Yogun emek gerekir * llag hatalarini daha az * Klinik ge¢cmisinde
kriterler kullanihir * Planlama kriterlerine / tespit eder ilaclarin kayitlarinin
* Olay bildirimlerinden gostergelere gereksinim vardir ~ * Ramak kala olaylari kalitesine baghdir
daha fazla veri elde edilir tespit etmez
* Dagitim ve uygulama
stireclerindeki hatalari daha az
oranda tespit eder
Eczaci * Mevcut ve potansiyel * Butun midahaleler genellikle * Receteleme, aktarma ve * Kayitlar1 yapmak igin
Mudahalesi ilac hatalarini tespit eder  kayitl degildir izleme hatalarini tespit eder zaman gereklidir.
Bildirim * Orderin dlzeltilmesini ~ * Cok zaman alicidir * Dagitim ve uygulama
Sistemi saglar * Eczacilar her zaman hatalarini tespit etmede daha az
hastaya ya da klinik notlara etkilidir
erisemezler
Advers ilag  * Mevcut ilag hatalarimin ~ * Kullanilan tetik aracina gére * Bilgisayarli belgeleme
Etkisi Tetik tespitini saglar sinirli tespit sistemi gerekir
Avraclar * Otomatik tespit * Kullanilan tetik aracina

gore tespit edilen sorunda
celigki

Kaynak: WHO, Reporting and Learning Systems for Medication Errors: The Role of Pharmacovigilance Centres, 2014

gr ve en fazla bildirim yapilan alanin ilaclar (%60)
oldugu tespit edilmistir ¢2,

ingiltere’de hatalarin bildirilmesi iin ulusal bildi-
rim sitemi (National Reporting and Learning System
-NRLS) kullanilmakta, sonuglar hastanelere geri bil-
dirilmektedir. ABD, Kanada, Japonya ve isve¢’de
ulusal bildirim sistemi bulunan Glkeler arasindadir
3539 Ulkemizde hizmet Kalite standartlari rehberi ile
01 Temmuz 2011 tarihinden itibaren saglik kurumla-
rinda “Guvenlik Raporlama Sistemi” adi ile kurulan
sistem ilac hatalarinin bildirilmesini de icermektedir
@70, 2015 yili temmuz ayinda yayimlanan Saglikta
Kalite Standartlari Rehberi Versiyon 5 ile ilag hatala-
ri siniflama sistemi olusturulmus ve hangi hatalarin
bildirilecegi aciklanmistir ©®, Ancak henlz veriler

tek bir merkezde toplanmamaktadir.

Etkili bir hata bildirim sistemi gelistirmek igin
DSO, NCC MERP, IOM ve Giivenli ilag Uygulamalar
Enstitist (Institute for Safe Medication Practices-
ISMP) asagida verilen Onerileri gelistirmistir:

e Cezalandirici olmayan bir yapida olmalidir.

e Gizlilik saglanmalidir.

e Bagimsiz olmahldir.

e Vrilerin uzmanlar tarafindan analizi yapilmali ve
geri bildirimde bulunulmahdir.

» Gliven saglamalidir.

e Zamaninda olmahdir.

 Sistem yaklasimi icerisinde degerlendirilmelidir.

* Yanit vermeye hazir olmalidir.
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e Hata bildirimi mekanizmalari olayin nasil oldugu-
nu tamamiyla aciklayici serbest metin tarzinda
olmali, yalnizca kutu isaretlemeye izin veren
yapilandiriimis formatta olmamalidir @,

llag uygulama hatalarini azaltmak icin hemsirele-
rin matematiksel becerilerinin yeterli olmasi, ilaclar
hakkinda dizenli olarak egitim almalari ve karsilas-
tiklari ilag hatalarini bildirmeleri gerekmektedir G949,
Ancak yapilan calismalar hata bildirimlerinin yeterli
diizeyde olmadigini géstermektedir . Woo et al. *®
1989-2012 yillari arasinda Kore’deki bildirimleri
inceleyerek yaptiklari ¢calismada, pediatrik hastalarda
208 bildirim yapildigini tespit etmis ve 2005 yilindan
itibaren bildirimlerin arttigini gostermistir. Buna rag-
men, yapilan bildirimlerin hatalarin tamamini yansit-
madigi ifade edilmektedir. Wang ve ark.’nin “? calis-
masinda, hemsirelerin yaklasik yarisi son bir yilda
hi¢ ila¢ hatasi bildirimi yapmadiklarini belirtmisler-
dir. Toéruner ve Uysal’in @? calismasinda da, her
zaman sistem Uzerinden bildirim yaparim diyenlerin
orani %47,9°dur.

Hata bildirimleri gondlli bildirim sistemiyle
yapildi§i icin meydana gelen hatalarin ya da son anda
yakalanan hatalarin biyuk bir kismi bildirilmemekte-
dir. Bazi hatalar ise fark edilmedigi ya da 6nemsen-
medigi icin bildirilmemektedir. ingiltere Ulusal
Saglik Servisi (National Health Service-NHS) ilac
hatalarinin bildirimini buz dagina benzetmistir ©2,

Sekil 3. ilag hatasi buzdag.

Zarara neden olan hatalar
Bildirilmis Hatalar

Bildirilmemis Hatalar
, Zarara neden olma
potansiyeliyle

tanimlanan hatalar

Hatalar
tanimlanmis ama
6nemsiz oldugu
dustiniimiis

Fark edilmemis
hatalar

Potansiyel
Hatalar

Kaynak: The Health Care Standards Unit, 2004
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Buna gore buz daginin gérinmeyen yizinde, fark
edilmemeis hatalar, potansiyel hatalar ve 6nemsiz
oldugu dustnulerek bildirilmeyen hatalar yer almak-
tadr.

Literatirde hemsirelerin ila¢ hatalarini bildirme-
melerinin nedenleri arasinda, hatay nasil yazacagini
bilmemesi, bunu is yuki ve bir ceza faktori olarak
gdrmesinin etkili oldugu belirtilmistir ®. NHS ise
ilag hatalarinin bildirilmesi 6nlndeki engelleri su
sekilde siralamistir: Hatayr gormekle ilgili bilgi
eksikligi, bildirimin neden gerekli oldugu, neyi nasil
bildirece@i konusunda bilgi eksikligi, hatadan hasta-
nin zarar gérmedigine dair bir yaklasim, kendisine ya
da meslektaslarina dava ac¢ilmasi korkusu, bildirim
mekanizmasina asina olmama, benlik saygisini kay-
betme, bildirim igin cok mesgul hissetme, hata bildi-
riminde geri bildirim konusunda bilgi eksikligi “2.
2008 yilinda ingiltere’de bildirimi arttirmaya yonelik
yapilmasi gerekli bes anahtar degisiklik su sekilde
belirlenmistir: Calisanlara geribildirimde bulunma,
suglayici kiltirden kacinip 6grenmeye odaklanma,
calisanlarin ilgisini cekme, bildirim sistemini kolay-
lastirma ve bildirimleri kullanma @, Hata bildirimini
arttirmaya yonelik girisimler olumlu sonuclar verebi-
lir. Guerrero-Anzar ve ark.’nin *® yaptigi calismada,
ilac hatalar bildirimini arttirmak icin hastaneye
guvenilir bir bildirim ve analiz sistemi kurularak
hemsirelere (6 kisilik gruplar), doktorlara ve eczaci-
lara uygulama yaptirilmis, her ay hata bildirimleri
analiz edilerek sonugclari calisanlarla paylasiimistir.
Girisimlerden 6nceki 12 aylik periyotta 13 olan ilag
hatasi bildirim sayisi sonraki 9 ayda 42’ye yuksel-
mistir.

ila¢ Hatalarinin Onlenmesi:

Ilag hatalari en fazla receteleme ve uygulama asa-
malarinda meydana gelmektedir. Receteleme alanin-
da alinacak 6nlemler, cocuk hastalarda ila¢ istemleri-
nin yazim ve okuma hatalarini engelleyecek, otoma-
tik olarak doz hesaplamasinin yapildigi, kisaltma
kullanilamayan bilgisayar sistemi tizerinden yazilma-
s1, istemin klinik eczacilar tarafindan kontrol edilme-
si, acil durumlar disinda sozel istem verilmemesi, ilag
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istemlerinin nasil yapilacagina dair protokollerin
bulunmasi ve bu konuda hekimlerin bilgilendirilmesi
seklinde Ozetlenebilir.

Uygulamaya yonelik ise ila¢ hazirlanan ortamin
sessiz olmasi, ilaglarin 8 dogru kuralina gére uygu-
lanmasi, ilag hatalarina yonelik hemsirelere egitim
yapilmasi, 6grenci hemsirelere gdzetmen dahilinde
uygulama yaptirilmasi sayilabilir.

Bunlara ek olarak ila¢ hatalarini énlemeye yone-
lik kurumlar tarafindan su tedbirlerin alinmasi oneril-
mektedir:

e Fazla calisma saatlerinin ve is yikinun azaltilmasi

e Hemsire basina disen hasta sayisinin is yogunlu-
guna gore planlanmasi

e Kurumlarda hata bildirimlerinin givenli bir sekil-
de yapilmasini saglayacak bildirim sistemlerinin
kullaniimasi. Ozellikle ramak kala hatalarin bildi-
rimlerini arttirmaya yonelik kurum kulttrandn
gelistirilmesi, cahisanlara yonelik uygulamali egi-
timler yapilmasi

» Kurum yonetimi tarafindan bildirim yapilan ilag
hatalarinin kok neden analizlerinin yapilarak ¢ali-
sanlarla paylasiimasi ve gerekli énlemlerin alin-
masi

e Yiksek riskli, yazilisi okunusu ve gérinimi ben-
zer ilaglara yonelik dizenleme yapilmasi.

SONUC

llag hatalari gocuk hastalarin zarar gérmesine
neden olabilen, hastanede kals sdrelerini, maliyeti
arttiran, calisanlarda stres ve korku yaratan 6nemli
bir hasta giivenligi sorunudur. insana ve sisteme bagl
pek cok nedeni vardir. Cocuk hastalar kilosu, viicut
ylzeyi gibi gelisimsel 6zellikleri ya da bazi ilaglarin
pediatrik formlarinin olmamasi nedeniyle de ilag
hatasina maruz kalabilmektedirler. Ayrica kigcik
cocuklarin ilag yan etkilerini dillendirememeleri, ilag
hatalarinin tespitini guclestirmekte ve hatalardan
zarar gormelerine neden olmaktadir. Yapilan ¢alisma-
lar da c¢ocuklarda ila¢ hatalarinin daha sik oranda
yasandigini ancak yapilan bildirimlerin yeterli dizey-
de olmadigini gostermektedir. Bu nedenle hemsireler

ve hekimlere yonelik duzenli araliklarla egitim plan-
lanmasi, egitimlerde ila¢ hatalarinin, ramak kala
hatalarin neler oldugu, bildirimlerin nasil yapilacagi-
na yonelik 6rnek uygulamalar yapilmasi yararl ola-
caktir. Hekimlerin ilag istemlerini bilgisayar sistemi-
ne girdikten sonra eczacilar tarafindan da kontrol
edilmesi (0zellikle yiliksek riskli ilaglar, kemoterapo-
tik ilaglar vb.), klinik eczacilik (hasta odakli eczaci-
lik) uygulamalarinin (ilaglarin eczane ortaminda
hazirlanarak klinige uygulama saatlerinde gonderil-
mesi, eczacinin ila¢ hazirlamaya katiliminin aktif
olarak saglanmasi, ilac etkilerini izlemesi, hastalarin
ilag konularindaki egitimini yapmasi vb.) cocuk ser-
vislerinde kullanilmasi hatanin hastaya ulasmadan
onlenmesine yardimc olabilir. ilag hatalarinin bildi-
rimini arttirmak icin hastane yoneticilerinin ceza
algisini ortadan kaldiracak, suclayici olmayan, bildi-
rim sonuclarindan 6grenmeyi hedefleyen ve hatalarin
temelinde sistem kaynakli oldugunu benimseyen bir
kiltir olusturmasi uygun olacaktir. Bildirim kiltird
olusana kadar bildirim yapanlara 6ddl verilmesi ve
diger calisanlarla paylasiimasi etkili olabilir. ilag
hatalarinin yalnizca bilgisayar zerinden degil, tim
vardiyalarda ve hafta sonlarinda da telefonla bildiri-
minin saglanabilecegi bir sistem kurulmasi bildirim-
leri arttirmada etkili olabilir.
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Amag: Testis torsiyonu, testis ve spermatik kordun ekseni etrafinda donusu ile karakterize
akut skrotal ajriya neden olan patolojik bir durumdur. Calismamizda 8 yillik dénemde
klini§imizde testis torsiyonu tanisiyla opere edilmis 43 hasta retrospektif olarak incelen-
mistir.

Yontem: Ocak 2008 - Aralik 2015 tarihleri arasinda testis torsiyonu ontanisiyla opere
edilen 43 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Testis torsiyonu ontanisiyla opere edilen hastalarin 8’inde operasyonda testis
torsiyonu saptanmamis, 35’inde testis torsiyonu saptanarak detorsiyon veya orsiektomi
uygulanmistir. Yas arahg 0-17 yas arasinda dedismektedir (ort.10.8). Hastalarin 23’tinde
(%69) sol, 12’sinde (%31) sag testis torsiyonu saptanmistir. 1lk 12 saatte basvuran 13
(%37) hastanin higbirinde orsiektomi gerekmemistir. On iki-yirmi dort saat arasinda bas-
vuran 18 hastanin (%52) 8’ine (%23) detorsiyon, 10’una (%29) orsiektomi gerekmistir.
Yirmi dort satten gec basvuran 4 hastamizin (%12) birine (%3) detorsiyon, diger 3 hastaya
(%9) orsiektomi yapilmistir.

Sonug: Cocuk ve addlesanlarda testis torsiyonu akut skrotumun en sik nedenlerinden
birisidir. Testis torsiyonuna yol agan en énemli neden erkeklerin %12’sinde saptanan bell-
clapper (can tokmagi) deformitesidir. Eksplorasyonda testis kaybini belirlemede en énem-
li kriterler torsiyonun derecesi ve siiresidir. Sonug olarak, testis torsiyonu cocuk ve addle-
sanlarda en sik gorulen ve testis kaybi ile sonuglanabilen, en ciddi akut sktrotum nedeni-
dir. Tedavide basari oranini belirleyen en énemli etken ise erken tani ve erken cerrahi
uygulamadir.

Anahtar kelimeler: Testis, torsiyon, ¢ocuk
ABSTRACT

Objective: Testicular torsion is a pathologic condition characterised by the rotation of
spermatic cord and testis around its axis which causes acute scrotal pain. In our study 43
patients were analyzed retrospectively which were operated in our clinic with a diagnosis
of testicular torsion during the 8-year period.

Methods: Forty-three patients operated with the initial diagnosis of testicular torsion bet-
ween January 2008, and December 2015 were retrospectively evaluated.

Results: We did not detect testicular torsion intraoperatively in 8 patients who were ope-
rated with the initial diagnosis of testicular torsion, while in 35 patients testicular torsion
was detected and detorsion or orchiectomy was performed. Age range of the patients vari-
ed between 0, and 17 years. Twelve (31%) patients had right and 23 patients (69%) left
testicular torsion. In thirteen patients (37%) presenting within the first 12 hours, orchiec-
tomy was not required. Eighteen patients (52%) admitted between 12-24 hours, and 8
(23%) of them required detorsion and the remaining 10 (29%) cases necessitated orchiec-
tomy. Four (%12) patients admitted later than 24 hours who underwent (n=1;3%) detorsi-
on or orchiectomy (n= 3;9%).

Conclusion: Testicular torsion is one of the most common causes of acute scrotum in child-
ren and adolescents. The bell-clapper deformity detected in 12% of males is the most
important reason that leads to testicular torsion. In exploration, the most important crite-
ria in determining the loss of testis is the degree and duration of torsion. As a result, testi-
cular torsion is most common and serious cause in children and adolescents that may result
in loss of the testicles. The most important factors that determine the success rate of treat-
ment is early diagnosis and surgery.

Key words: Testis, torsion, children
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GiRiS

Testis torsiyonu testis ve spermatik kordun ekseni
etrafinda anormal donist ile karakterize akut ve
ciddi skrotal agriya neden olan patolojik bir durum-
dur. Bu anormal doénls etkilenen taraftaki testis ve
diger skrotal yapilarin kanlanmasinda azalmaya ve
hatta durmaya yol acar . Hastalar siklikla testiste
sislik ve agri yakinmasi ile basvururlar. Testis torsi-
yonunun epididimit, orsit, travma, idiopatik skrotal
06dem, inguinal herni, hidrosel, varikosel, timor ve
testis eklerinin torsiyonu gibi diger akut skrotum
nedenlerinden hizlica ayirici tanisinin yapilmasi gere-
kir ctinkl torsiyonun baslangicindan itibaren gecen
slireye bagli olarak testisi koruma olasiligi azalir.
Testis torsiyonu akut skrotumun en acil ve en 6nemli
nedenidir @,

Tum skrotal kitlelerde oldugu gibi testis torsiyo-
nunda da en 6nemli tani yontemi dikkatle yapilmis
skrotal ultrasonografi (US) ve/veya skrotal renkli
Doppler ultrasonografi (RDUS)’dir. Akut skrotumlu
hastalarda RDUS’un sensitivitesi %88 spesifitesi
%98 olarak bildirilmistir ©.

Bu calismada 8 yillik bir dénemde klinigimizde tes-
tis torsiyonu tanisi ile opere edilmis olan 43 hasta retros-
pektif olarak incelenmis ve yakinmalari, tani algoritma-
lar1, basvuru streleri ile cerrahi tedavinin basarisi ara-
sindaki iliski yoniinden degerlendirilmistir.

GEREGC ve YONTEM

Ocak 2008-Aralik 2015 tarihleri arasinda klinigimiz-
de testis torsiyonu ontanisi ile yatirilan ve opere edi-
len 43 hastanin dosyalari retrospektif olarak deger-
lendirildi. Hastalarin tamaminda tani, oyku, fizik
muayene ve skrotal RDUS ile konulmustur.

BULGULAR

Klinigimizde 8 yillik dénemde testis torsiyonu
ontanisi ile 43 ¢ocuk ameliyat edilmistir. Bu hastala-
rin 8’inde operasyonda testis torsiyonu saptanmamis,
35 hastamizda testis torsiyonu saptanarak detorsiyon
veya orsiektomi uygulanmistir. Hastalarin yas arahgi
0-17 yas arasinda degismekte olup, ortalama yas

10,8’dir. Hastalarin 23’inde (%69) sol, 12’sinde
(%31) sag testis torsiyonu saptanmistir. Bilateral tes-
tis torsiyonu tanisi ile opere edilmis hastamiz yok-
tur.

Ayrintili anamnez ve fizik muayene sonrasi testis
torsiyonu dusunilen tim hastalara RDUS yapildi.
Hastalarin 10’unda (%23) akim normal olarak rapor-
lanirken, kalan 33 hastada (%77) akim saptanmamis-
tir. RDUS normal olarak degerlendirilen 10 hastanin
5’inde eksplorasyonda torsiyon saptanmamis, 5 has-
tada ise torsiyona rastlanmistir. RDUS da akim sap-
tanmayan 33 hastanin ise 3’Unde torsiyon saptanma-
mis, 30 hastada ise torsiyona rastlanmistir.

Eksplorasyonda testis torsiyonu saptanmayan 8
hastanin 4’tinde epididimorsit disinda patoloji yoktu.
Uc hastada appendiks testis torsiyonu saptanmis ve
eksize edilmistir. Bu hastalarin birinde fizik muaye-
nede blue dot saptanmis diger iki hastada appendiks
testis torsiyonu dustindurecek muayene ve radyolojik
bulgu gorulmemistir. Bir hastada ise inmemis testis
disinda patoloji saptanmadi. Epididimorsit saptanan
bir hasta, appendiks testis torsiyonu saptanan bir
hasta ve inmemis testis saptanan hastalarda RDUS
bakisinda testis kanlanmasi azalmis olarak degerlen-
dirilmis ve operasyon karari alinmistir. Diger hasta-
larda ise RDUS bakisi olagan olarak raporlanmasina
ragmen, Kklinik ve fizik muayene bulgulari 1s1§inda
operasyona karar verilmistir.

Testis torsiyonu saptanan 35 hastanin 2’sinde
(%6) ekstravaginal digerlerinde (%94) intravaginal
torsiyon goruldi.

Hastalarin basvuru siresi en erken 6 saat en geg
504 saat olarak saptanmistir. ilk 12 saatte basvuran
13 (%37) hastanin tamaminda detorsiyon ile testis
kanlanmasi donmiis ve orsiektomi gerekmemistir.
Oysa bu hastalarin tamaminda peroperatif olarak tor-
siyon dereceleri yuksek bulunmustur. Bes hastada

Tablo 1. Testis torsiyonlarinda torsiyon derecelerinin basvu-
ru saatlerine gore dagihimi.

180° 360° 540° 720° Toplam

0-12 saat - - 5(%14) 8(%23) 13 (%37)
12-24 saat 1 (%3) 6 (%17) 1(%3) 10 (%29) 18 (%52)
>24 saat  1(%3) 3 (%B8) - - 4 (%11)
Toplam 2 (%6) 9 (%25) 6 (%17) 18 (%52) 35 (%100)
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540°, sekiz hastada ise 720° torsiyon saptanmistir
(Tablo 1). On iki-yirmi dort saat arasinda basvuran
18 hastanin (% 52), 8’inde (%23) detorsiyon yeterli
olmusken, 10 hastaya (%29) orsiektomi gerekmistir.
Orsiektomi gereken hastalarda torsiyonun 360°’den
fazla olmasi dikkat cekicidir. Yirmi dort satten daha
ge¢ basvuran 4 hastamizin (%12) sadece birinde
(%3) detorsiyon yeterli olmusken, diger 3 hastaya
(%9) orsiektomi yapilmistir (Tablo 2). Detorsiyon
yapilan hastada torsiyon 180° saptanmistir. Testis
nekrozunda basvuru siresi kadar onemli bir diger
kriter de torsiyonun derecesidir. YUz seksen 0 torsi-
yon saptanan iki hastamizda (%6) basvuru suresi 12
saatten gec¢ olmasina ragmen nekroz gortlmemis ve
detorsiyon yapilmistir. Ug yiiz altmis O torsiyon sap-
tanan 9 hastanin (%26) 6’sinda (%17) detorsiyon ile
kanlanma donmis, 3 hastada (%9) ise orsiektomi
yaptimistir. Orsiektomi yapilan hastalarda basvuru
slresi 24 saatten uzundur. Bes yuz kirk 0 torsiyon
saptanan 6 hastanin (%17) higbirinde orsiektomi
gerekmemistir ¢lnki hepsi 24 saatten 6nce basvur-
mus hastalardir. Yedi bin iki yiz torsiyon saptadigi-
miz 18 hastanin (%51) ise 8’inin (%23) basvuru
stresi 12 saatten erkendir ve detorsiyon yeterli
olmusken,basvuru siiresi 12 saatten ge¢ olan 10 has-
tada (% 29) orsiektomi yaptimistir (Tablo 3).
Hastalarin 3 ay sonra yapilan kontrollerinde 24
saatten ge¢ basvuran ve testis detorsiyonu yapilan

Tablo 2. Testis torsiyonlarinda sikayetlerin baslamasindan
operasyona kadar gegen slirenin tedavi basarisina etkisi.

Detorsiyon Eksizyon Toplam
0-12 saat 13 (%37) - 13 (%37)
12-24 saat 8 (%23) 10 (%29) 22 (%52)
>24 saat 1 (%3) 3 (%8) 4 (%11)
Toplam 22 (%63) 13 (%37) 35 (%100)

Tablo 3. Testis torsiyonlarinda rotasyon derecesinin tedavi
basarisina etkisi.

Detorsiyon Eksizyon Toplam
1800 2 (%6) - 2 (%6)
3600 6 (%17) 3 (%9) 9 (%26)
5400 6 (%17) - 6 (%17)
7200 8 (%23) 10 (%29) 18 (%51)
Toplam 22 (%63) 13 (%38) 35 (%100)
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hastamizda ve 12-24 saat arasinda basvuran ve testis
detorsiyonu yapilan hastalarimizdan ise dérdinde
testisin karsi tarafa gore yaklasik %50 kiculdigu
saptanmistir.

Orsiektomi yapilan hastalara kontrlateral, detorsi-
yon yapilan hastalara ise hem ipsilateral hem de
kontrlateral testikiler fiksasyon uygulanmistir.

TARTISMA

Cocuk ve adolesanlarda testis torsiyonu akut skro-
tumun en sik nedenlerinden birisidir ¢* ve siklikla
akut skrotuma neden olan epididimorsit, travma, idi-
opatikskrotal 6dem, testis eklerinin torsiyonu gibi
tablolarla kanisir. Sol testisde daha fazla goruldigu
degisik calismalarla gosterilmistir ©. Calismamizda
da, literatuirle uyumlu olarak hastalarin %69’unda sol
testis torsiyonu gortlmustar.

Yalnizca 6yku ve fizik muayene ile testis torsiyo-
nunu diger akut skrotum nedenlerinden ayirmak zor
olabilmektedir. Skrotumda sislik, agri, 6dem, kizarik-
lik gibi klinik bulgular tum akut skrotumlu hastalarda
bulunabilir ve diagnostik degildirler ©.Testisde has-
sasiyet, anormal yerlesimli testis ve kremasterik ref-
leks kaybi gibi Klinik bulgular testis torsiyonlu hasta-
larda daha sik gorulur ancak Karamazyn testis torsi-
yonu bulunan hastalarin %210’unda kremasterik ref-
leksin kaybolmadigini belirtmistir . Bu nedenle
gecmiste testis torsiyonu stphesi olan hastalarda
standart yaklasim skrotal eksplorasyon iken, ginu-
miizde gereksiz cerrahi operasyondan kaginmak ama-
ciyla akut skrotumlu bitin ¢ocuklarda acil skrotal
RDUS vyapilmasi tavsiye edilmektedir ®. Skrotal
RDUS’un popdlerligi noninvaziv bir islem olmasi,
ylksek tani degeri ve skrotumdaki diger patolojilerin
de ayirici tanisinin yapilabilmesi nedeniyle kisa sure-
de artmistir, ancak operattre bagli bir tetkik oldugun-
dan kimi zaman yanhs sonuglar verebilmektedir.
Sonug olarak, calismamizda skrotal RDUS normal
olarak raporlanan 5 hastada (%12) eksplorasyonda
torsiyon saptanmisken, skrotal RDUS bakisinda akim
kodlanmayan 3 hastada (%7) ise torsiyon saptanma-
mistir. S6z konusu tani yanilmalari radyologun skro-
tal RDUS deneyiminden, torsiyonun bazen intermit-
tant olabilmesinden ve kiicik cocuklarda skrotal
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RDUS bakmanin zorlugundan kaynaklanabilmekte-
dir ©. Ingram 13 yasa kadar ¢ocuklarin %38’inde
skrotal RDUS ile tespit edilebilecek bir kan akimi
olmadigini gostermistir ©. Ote yandan Bader sperma-
tik kordun 360 0’den daha az olan torsiyonunda kan
akiminin azalmayabilece@ini belirtmistir @9, Bu
nedenle son yillarda testis torsiyonu tanisinda
RDUS’a gore daha yuksek sensitivite ve spesifiteye
sahip olan ve torsiyone olmus spermatik kordun
direkt visualizasyonunu saglayan HRUS (High
Resolution Ultrasonography) kullanimini éneren @
yayinlar artmistir.

Radyolojik goruntileme ydntemlerindeki tim bu
gelismelere ragmen, 6zellikle perifer hastanelerde ve
nobet sartlarinda kolayca ulasilabilir olmamalari
cocuk cerrahlarinin tek basina fizik muayene ile tani
koymasini zorunlu hale getirmektedir. Bu nedenle,
radyolojik yontemlerle ayirici taninin hemen yapila-
mayacagl durumlarda fizik muayene bulgulari acil
cerrahi eksplorasyona karar vermede tek basina
yeterlidir @2, Akut skrotum tanili hastalarda radyolo-
jik yontemlerle ayirici tantya gitmek zaman alacaksa
beklemeden acil cerrahi eksplorasyonun testis kaybi-
ni azalttig klinik calismalarla gosterilmistir 3.

Testis torsiyonuna yol acan en énemli neden, nor-
malde yalnizca testisin posteraolateralinde bulunmasi
gereken tunika vajinalisin testis, epididim ve sperma-
tik kordun distalini tamamen cevrelemesiyle karakte-
rize bir anomali olan ve erkeklerin %12’sinde sapta-
nan bell-clapper deformitesidir 9. En sik diger
nedenler travma ve artmis testis volimudir @4, Bell-
clapper deformitesi olan hastalarda intravajinal testis
torsiyonu gorullir ve bu hastalarin %80’inde Kkarsi
testiste de ayni deformite mevcuttur ve torsiyon riski
yiiksektir @, ikinci bir testis torsiyonu tipi ise daha
sik olarak yenidogan déneminde goérulen ekstravaji-
nal torsiyondur ki testis ve gubernakulum ile tim
funikulus birlikte déner . Sikhgi 7500 yenidoganda
bir olan bu ender durum serimizde 2 (%5) hastada
gordlmustir ve bunlardan birinde tabloya inmemis
testis de eslik etmekteydi. inmemis testisin torsiyone
oldugu hastamizda nekrotik testis eksize edilmis
diger hastamizda ise detorsiyon ve fiksasyon yeterli
olmustur. Diger hastalarimizin tamaminda intravaji-
nal testis torsiyonu saptanmistir (%95).

Testis torsiyonunun tedavisinde basari erken tani
ve torsiyonun cerrahi olarak dizeltilmesi ve skrotu-
ma uygun sekilde fiksasyonunun yapilmasiyla sag-
lanmaktadir. Eksplorasyonda testis kaybini belirle-
mede en Onemli Kkriterler torsiyonun derecesi ve
stresidir. On iki saatten az suren torsiyonlarda testis
nekrozu %4 iken, daha uzun torsiyon sirelerinde
%75 ¢iktigini bildiren yayinlar mevcuttur ©9),
Calismamizda, 12 saatten dnce opere edilen hastalar-
da nekroz gelismemis daha ge¢ basvuran hastalarda
ise nekroz orani %59 olarak saptanmistir. Ayni sekil-
de torsiyonun derecesi 360 0’den az olan 2 hastamiz-
da nekroz gorilmezken, 360 0’den fazla torsiyon
goriilen 33 hastanin %39’unda nekroz saptanarak
orsiektomi yapilmistir. 720 0 ve lzerindeki torsiyon-
larda ise nekroz orani %56’ya ulasmaktadir.

Sonug olarak, testis torsiyonu ¢ocuk ve adolesan-
larda en sik gorilen ve testis kaybi ile sonuglanabilen
en ciddi akut sktrotum nedenidir. Skrotal RDUS ay!I-
rict tanida en kullanisli goruntileme yoéntemidir.
Tedavide basari oranini belirleyen en énemli etken
ise erken tani ve erken cerrahi uygulamadir.
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Cocukluk cagi obezitesinin demir eksikligine etkisi
ve hepsidin, leptin, interldkin-6 ile iliskisi

The impact of childhood obesity on iron deficiency and its
relationship with hepcidin, leptin, interleukin-6

Burak SEYREK?, Ziilhal ORNEK?, Fatih BATTAL?
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0z

Amag: Obezitenin son yillarda demir eksikligi ile iliskisi gosterilmistir. Bunun nedeni olarak
adipoz doku kaynakli olusan kronik inflamasyonun neden oldudu dustnilmastar.
Inflamasyonla hepsidin artisi gesitli calismalarda gosterilmistir. Calismamizda, obezite ve
demir eksikligi arasindaki iliski, obezitede hepsidin ve leptinin demir homeostazinda yeri ve
obezitede olusan inflamasyonun saptanip demir parametrelerine etkisinin gosterilmesi amag-
lanmstir. . .

Yontem: Elli dort obez (viicut kitle indeksi (VKI)>95p) ve 51 normal kiloda (VKI: 5p-95p) olan
5-16 yas arasi ¢ocuklarda yapilan bir olgu kontrol calismasidir. Iki grupta demir, total demir
baglama kapasitesi (TDBK), ferritin, tam kan sayimi, transferrin saturasyon indeksi (TSI),
interlokin-6 (IL-6), C- reaktif protein (CRP), leptin ve hepsidin ¢alisildi.

Bulgular: Obez grup kontrol grubuyla karsilastirildijinda, azalmis serum demir (p=0,004),
hemoglobin (Hb) (p=0,010), TSI (p=0,001) dizeyi, artmis hepsidin (p=0,001), TDBK
(p=0,041), leptin (p=0,001), CRP (p=0,001) duzeyleri bulundu. Obez grubunda Hb duzeyleri
18 (%33,3) olguda dusiik saptanirken, bunlarin 8 (%14,8)’inde demir eksikligi anemisi (DEA)
ile uyumlu parametreler saptanmistir. Bes (%9,2) olgu ise kronik hastalik anemisi kabul edil-
mistir. Obez grubunda DEA saptananlarin sayisi istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptanmistir (p=0,032). Hasta grubu Hb diizeyine gore karsilastirildiginda, anemisi olan olgu-
larin VKI’nin artmis (p=0,001), hepsidin (p=0,008) ve ferritin (p=0,006) dlzeylerinin ise
azalmis oldugu saptanmistir.

Sonug: Calismamizda, demir eksikligi ile obezite birbiriyle iliskili bulundu. Demir eksikligi
nedeni olarak hepsidinin etkisi gésterildi. Obezite, inflamasyon ve eritropoez arasindaki ilis-
kiyi anlamaya yonelik olarak yapilacak her galisma, obez hastalarda demir eksikligi ortaya
cikmasini engellemek icin nutrisyonel ve/veya farmakolojik terapiler gelistirilmesine katki
saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk cagi obezitesi, demir eksikligi, inflamasyon, IL-6 hepsidin
ABSTRACT

Objective: The relationship between iron deficiency, and obesity has been shown in recent
years. The reason is thought to be the anemia of chronic disease caused by chronic inflamma-
tion originating from adipose tissue. Our aim is to determine the relationship between obesity
and iron deficiency, the place of hepcidin in iron homeostasis, and inflammation occurring in
obesity, and also demonstrate its effect of the parametres of iron metabolism in obese child-
ren.

Methods: This study was performed with 54 obese (body mass index (BM1)>95p) and 51 nor-
mal weighted (BMI: 5-95p) children aged between 5-16 years. In two groups serum iron, total
iron binding capacity (TIBC), ferritin, hemoglobin, transferrin saturation index (TSI),
interleukin-6 (IL-6), C-reactive protein (CRP), leptin and hepcidin were studied.

Results: When compared with the control group; decreased serum iron (p=0.004), hemoglobin
(Hb) (p=0.010), TSI (p=0.001), increased hepcidin (p=0.001), TDBK (p=0.041), leptin
(p=0.001), CRP (p=0.001) levels were found in obese children. In 18 cases (%33.3) decreased
levels of Hb were detected, while in 8 of these cases (%14.8) the parameters were found com-
patible with iron deficiency anemia (IDA). Five cases (%9.2) were accepted as anemia of
chronic disease. In the obese group the number of patients with IDA was found statistically
significantly higher (p=0.032). Besides higher BMI (p=0.001), however decreased hepcidin
(p=0.008), and ferritin (p=0.006) levels were detected in anemia patients.

Conclusion: In our study obesity was found to be associated with iron deficiency. The effect
of hepcidin was shown to be the cause of iron deficiency. Every study to be performed in order
to understand the relationship between inflammation, obesity and erythropoiesis will contri- . ) .
bute to the development of nutritional, and/or pharmacological therapies with the aim to Yazisma adresi: Yrd. Dog. Dr. Ziihal Ornek,

Alindigi tarih: 23.06.2016
Kabul tarihi: 08.11.2016

prevent the onset of iron deficiency in obese patients. Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Esenkdy-
Zonguldak
Key words: Chidhood obesity, iron deficiency, inflammation, hepcidin, interleukin-6 e-mail: zuhalornek@gmail.com
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GiRiS

Demir eksikligi diinyada en yaygin gorilen nut-
risyonel sorundur. Yapilan ¢alismalar gocukluk ¢agin-
daki obeziteye demir eksikliginin eslik ettigini gos-
termistir . Demir eksikliginin obezitede sik goril-
mesinin nedeni olarak adipoz dokudan salgilanan
adipokin ve sitokinlerin neden oldugu dustk dereceli
kronik inflamasyon sorumlu tutulmaktadir.

Demir metabolizmasinin diizenlenmesinde, anti-
mikrobial etkinligi olan ve idrarla atilan hepsidin
temel hormon olarak kabul edilmektedir @. Vicut
savunmasl, inflamasyon ve demir metabolizmasi ara-
sinda 6nemli bir bad olusturan hepsidinin bagirsak-
lardan demir emilimi ve makrofajlardan demir salini-
mi Uzerine negatif bir etkisi oldugu kabul edilir ©.
Ya§ dokusundan sentez edilen interlokin-6 (IL-6),
immun yaniti, akut faz reaksiyonlarini ve hematopo-
ezi regule ederek konagin savunma mekanizmasinda
onemli bir rol oynar. infeksiyon ve inflamasyonla
hepsidin sentezi belirgin olarak artar ve IL-6 bu artis-
tan sorumlu uyaricidir ®. Ayrica IL-6 hepatik protein
sentezinin, dolayisiyla da C- reaktif proteinin (CRP)
major indukleyicisidir. Obezite ile birlikte, CRP ve
IL-6 gibi inflamatuvar medyatorlerin artmasi obezi-
tenin hafif dereceli inflamatuvar bir hastalik olarak
nitelendirilmesine yol agmistir ©,

Yapilan ¢alismalar inflamasyonun demir eksikli-
gine ve sitokin bagimlh hepsidin artisina bagl kronik
hastalik anemisi (KHA) gelismesine neden oldugunu
gostermistir ©. inflamasyona bagli anemi 1L-6’dan
hepsidine, hepsidinden hipoferremiye ve anemiye
dogru uzanan bir kaskadi icermektedir.

Calismamizda, obez ve normal kilolu olmak (izere
iki grupta demir, total demir baglama kapasitesi
(TDBK), tranferrin saturasyonu indeksi (TSI), ferri-
tin, hemoglobin (Hb), MCV, IL-6, CRP, leptin ve
hepsidin bakilarak obezitede olusan inflamasyonun
demir metabolizmasi Gzerine etkileri arastiriimistir.

GEREC ve YONTEM
Bu calisma Bilent Ecevit Universitesi Tip

Fakultesi Hastanesi Cocuk polikliniklerine Ekim
2013-Agustos 2014 tarihleri arasinda basvuran ve
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calisma icin onam veren 59 obez (Vicut kiitle indek-
si (VKI) >95p) ve 40 normal kiloda (VKI: 5p-85p)
olan 5-16 yas aras! ¢cocuklarda yapilan bir olgu kont-
rol calismasidir. Etik Kurul onayr 01/10/2013 tarih ve
2013-111-01/10 protokol no ile Bilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Etik
Kurul Baskanligindan alinmstir.

iki grupta demir, TDBK, ferritin, tam kan sayimi,
TSI, IL-6, CRP, leptin ve hepsidin calisildi. Calismaya
son 6 ay icinde demir ilaci kullananlar, aktif enfeksi-
yonu olanlar, son 2 hafta icinde antibiyotik kullanan-
lar, genetik, endokrin, inflamasyonun eslik ettigi
hastali§i olanlar, VKIi 85-95 p olanlar ve eritrosit
fonksiyon bozuklugu olanlar dahil edilmedi.

VKI tartinin (kg) boyun (m) karesine bélinmesi
ile elde edildi. TSI, (serum demiri/serum TDBK) x
100 formillii ile hesaplandi. VKI degerleri Neyzi ve
ark.’nin @ yapmis olduklari ¢alismalari baz alarak
degerlendirildi. Demir eksikligi demek icin serum
demiri 50 ug/dI’nin altinda, demir eksikligi anemisi
(DEA) tanisi icin Hb degerlerinin yasa uygun diizey-
lerinin 2 SD altinda, ferritin degerinin 12 ng/ml’nin
altinda ve transferrin saturasyon indeksinin % 16’nin
altinda olmasi dikkate alindi. DEA ile uyumlu olan
olgular Turk Hematoloji Dernegi kilavuzuna gore
degerlendirilerek DEA tanisi almistir ®, KHA tanisi
icin ise Hb, demir dusiik; TSI, TDBK ve ferritin nor-
mal sinirlarda olmasi kabul edildi ©.

Istatistik

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket
programinda yapildi. Calismada yer alan kategorik
degiskenler frekans ve yizde ile, strekli degiskenler
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum
degerleriyle gosterildi. Strekli degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile incelendi.
Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin 2 grup
karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi.
Normal dagihim gostermeyen surekli degiskenler
arasi iliskiler spearman korelasyon analizi ile ince-
lendi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilas-
tirmalarinda Pearson Kki-kare testi kullanildi.
Calismadaki tlm istatistiksel analizlerde p degeri
0.05’in altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.



B. Seyrek ve ark., Cocukluk ¢agi obezitesinin demir eksikligine etkisi ve hepsidin, leptin, interlékin-6 ile iliskisi

BULGULAR

Calisma ¢ocuk polikliniginde obezite nedeniyle
takip edilen 59 obez olgu ile kilosu normal sinirlarda
olan 40 kontrol olgu olmak (izere toplam 99 olgu

Tablo 1. Calismaya dahil edilen olgularin yas ve cinsiyet dagi-
limi.

Hasta (n=59) Kontrol (n=40) p

Yas (ortalama) 10,01 (5-16) 9,92 (5-16) 0,821
Sayi % Sayi % p

Kiz 30 50,8 13 325

Erkek 29 492 27 675 0,054

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda bazi hemogram ve demir
parametreleri.

Obez (n=59) Kontrol (n=40) p
Ort+SD Ort+SD

(min-max) (min-max)

Hb (g/dl) 12,50+0,93 12,90+0,87 0,058
(8,90-14,10) (11,20-15,20)

MCV(fl) 79,2045,21 80,72+4,55 0,118
(59,70-87,50) (70,10-88,60)

Ferritin (ng/ml) 22,67+12,55 21,03+9,31 0,786
(4,00-69,00) (3,50-41,10)

Demir (ug/dl) 60,33+30,46 73,00+27,07 0,022
(5,00-129,00) (21,00-129,00)

TDBK 373.25+39,28 351,00+45,11 0,007

(278,00-481,00)  (261,00-450,00)

TSI (%) 16,49+8,51 21,1147,99 0,008

(1,12-35,58) (4,67-40,95)

Hb: Hemoglobin, MCV: Mean corpuscular volume, TDBK: Total
demir baglama kapasitesi, TSI: Transferrin saturasyon indeksi

Tablo 3. Hasta ve kontrol gruplarinda Hepsidin, CRP, Leptin,
IL-6 degerleri.

Hasta (n=59) Kontrol (n=40) p

Ort+SD Ort+SD

(min-max) (min-max)

Hepsidin (ng/ml) 17,86+10,01 11,2648,76 0,002
(2,15-39,33) (1,58-32,61)

IL-6 (pg/ml) 34,33+24,41 27,61+20,89 0,123
(4,67-108,61) (2,61-94,33)

Leptin (ng/ml) 9,34+1,36 5,377+1,44 <0,001
(4,10-10,22) (3,49-9,93)

CRP (mg/l) 6,39+4,87 2,17+£1,41 <0,001
(0,90-22,30) (0,90-6,64)

IL-6: interlékin-6, CRP: C-reaktif protein

tizerinde yapilmistir. Obez ve kontrol gruplarinin yas
ortalamalari ve cinsiyetleri arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli fark saptanmadi (Tablo 1). Obez grubun-
da DEAtanisi alan olgu sayisi 8 (%13,6), KHA tanisi
alan olgu sayisi 5 (%8,5) idi.

Her 2 grup bazi hemogram ve demir parametrele-
rine gore degerlendirildi (Tablo 2). Gruplar DEA’h
hasta sayisi acisindan (p=0,020) degerlendirildigin-
de, obez grup lehine anlaml fark tespit edildi. Hasta
ve kontrol gruplarinda bakilan hepsidin, CRP, leptin,
IL-6 degerleri Tablo 3’te verilmistir.

Obez hasta grubu Hb diizeyine gore karsilastiril-
diginda, Hb dizeyi disiuk saptanan olgularin Hb
degeri normal saptanan olgulara gére, VKIi’nin daha
yuksek (p=0,004), ferritin (p=0,015) diizeylerinin ise
daha distktu. Obez hasta grubu anemi tipine gore
degerlendirildiginde ise (DEA VE KHA olarak) hep-
sidin, IL-6, CRP agisindan istatistiksel olarak anlam-
I bir fark bulunmadi.

Obez hasta grubunda VKi’nin artisi ile demir
parametreleri (Hb, MCV, demir, TDBK, TSI) ve akut
faz reaktanlar (hepsidin, 1L-6, CRP ve ferritin) ara-
sinda anlamli korelasyon saptanmadi. Obez hasta
grubunda hepsidin ile IL-6 (r=0,445 p=0,001), ferri-
tin (r=0,432 p=0,004) degiskenleri arasinda istatistik-
sel olarak pozitif yonde anlamli iliski vardi.

TARTISMA

Obezite ve demir eksikligi dunyada en yaygin
gorilen beslenme bozukluklarindandir @9, Obez olan
ve olmayan cocuklar karsilastirildiginda, obez olan-
larin daha dusiik serum demir seviyelerinin oldugu
gosterilmistir 1112, Bu iliskiyi agiklayan olasi meka-
nizmalarin, dilusyonel hipoferremi, diyet ile demir
aliminin az olmasi, obez bireylerde azalmis demir
absorbsiyonu ve/veya artmis demir gereksinimi oldu-
gu disunilmektedir. Fakat halen obezite ile iliskili
hipoferreminin tam olarak etiyolojisi bilinmemekte-
dir 319, Calismamizda da, literatiirle uyumlu olarak
obez hasta grubunda, kontrol grubuna goére ortalama
demir diizeyleri daha disiik bulundu ve anlamli fark-
lilik saptandi (p=0,022). Serum demir diizeyleri diger
anemi parametreleri ile birlikte degerlendiridiginde,
DEA’li hasta sayisI obez grubunda daha fazla saptan-
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di ve her 2 grup arasinda anlamli fark tespit edildi
(p=0,020). Buna gore obezite yakinmasi ile getirilen
hastalar, ayni zamanda demir eksikligi agisindan da
taranmalidir.

Obezlerde demir eksikligi gelismesinde baska bir
neden olarak da bir endokrin organ olarak kabul edi-
len adipoz dokudan salgilanan adipokin ve sitokinle-
rin neden oldugu disuk dereceli kronik inflamasyon
sorumlu tutulmaktadir @, inflamasyonla birlikte
hepatositlerden ve yad dokudan salgilanan, demir
metabolizmasinin dizenlenmesinde, antimikrobiyal
etkinligi olan ve idrarla atilan hepsidin temel hormon
olarak kabul edilmektedir 21620, Antimikrobiyal etki-
sini mikroorganizma membraninda hasar yaparak ve
inflamasyonda serum demirini distrip mikroorga-
nizmalara uygunsuz bir ¢evre olusturarak gostermek-
tedir. Hepsidin bu duzenlemeyi demirin kullanthmi
ve depolanmasini koordine ederek, demirin plazmaya
cikisini engelleyerek yapmaktadir @V, Obez bireyler-
de hepsidin dizeyi daha yuksek ve subklinik infla-
masyon ile iliskili bulunmustur ¢72:2%), Calismamizda,
obez grubun hepsidin degerleri, kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulundu
fakat hepsidin ile VKI arasinda istatistiksel olarak
anlamli korelasyon saptanmadi. Hepsidinin obezite
ile iligkisinin oldugu gosterildi, fakat obezitenin dere-
cesiyle korele olmadigi goruldd.

Dallalio ve ark.’nin @ eriskinlerde yaptigi bir
calismada, serum hepsidin ve ferritin dlzeyleri bakil-
mistir. Bu ¢alismada, serum ferritin ve hepsidin diize-
yi arasinda ¢ok glclu bir iliski oldugu saptanmistir.
Buna ragmen, demir diizeyini ve aneminin derinligini
yansitan Hb ve serum demiri gibi diger laboratuvar
parametreleri ile serum hepsidin arasinda belirgin bir
iliski saptanamamistir. Periton diyalizi yapilan hasta-
larda, hepsidin ile inflamasyon gdstergeleri ve demir
parametreleri arasindaki iliskiyi arastiran baska bir
calismada ise, hepsidin diizeyi aneminin derinlesmesi
ile artmakta, inflamasyon gostergeleri ile de pozitif
korelasyon gosterdigi tespitedilmis @, Calismamizda,
hepsidin ve demir metabolizmasi ile ilgili parametre-
ler degerlendirildiginde obezlerde hepsidin ile ferri-
tin arasinda pozitif korelasyon vardi. Fakat diger
demir parametreleri ve hepsidin arasinda iliski sap-
tanmadi. Kronik inflamasyonun oldugu farkli durum-
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larda hepsidin ve demir metabolizmasi arasindaki
iliski de degismektedir. Hepsidinin inflamatuvar
durumlardaki etkilerine yonelik tedavi girisimleri
inflamasyona bagl aneminin tedavisinde rol oynaya-
bilir. Bunun igin ferritin ile birlikte hepsidin bakilma-
sI tani ve tedavinin planlamasi agisindan daha yararli
olabilir.

Anormal sitokin Uretimi, artmis akut faz reaktan-
lart ve proinflamatuvar sinyal yolaklarinin aktive
olmasiyla karakterize olan obezitede, artan IL-6
serum hepsidin dlzeylerini artirarak obez hastalarda
kronik hastalik anemisine neden olur. Yapilan calis-
malarda, IL-6/hepsidin aksinin hipoferremik yanitta
kritik bir dneme sahip oldugu ve hepsidinin inflamas-
yonla ortaya ¢ikan hipoferremide rol alan temel araci
oldugunu gostermektedir @, Bereket ve ark.’nin @
yapmis olduklari calismada, obez grubunda IL-6
duizeyi kontrol grubuna goére daha yuksek saptanmis-
tir. Calismamizda, ortalama IL-6 diizeyi icin obez ve
kontrol gruplari arasinda anlamli farklilik yoktu.
Ayrica VKI ile IL-6 diizeyi arasinda da anlamli iliski
saptanmadi. Bu durumun hasta grubumuzun az sayi-
da olmasindan dolayi olabileceginin disiindik. Hasta
grubunda hepsidin ve IL-6 degiskenleri arasinda ista-
tistiksel olarak pozitif yonde anlamli korelasyon
gorulmustir. Calismamizla da obezitede gorilen inf-
lamasyon anemisinin 1L-6/hepsidin aksinda yerinin
oldugununu sdyleyebiliriz.

IL-6 hepatik protein sentezinin ve dolayisiyla da
CRP’ninde major indiikleyicisidir. Calismamizda da,
hasta grubunun CRP degerleri kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulundu.
Bu sonucun calismamizda, obezitede goriilen kronik
hastalik anemisini destekleyen bulgulardan oldugunu
soyleyebiliriz.

Plazma ferritin diizeyi viicut demir depolarinin bir
gostergesidir. Ferritinin hem demir metabolizmasi
bozukluklarinda hem de inflamasyon surecini iceren
pek cok durumda, akut faz reaktani olarak klinik
degderi vardir. Obez hastalarda dustk dereceli infla-
masyonla olusan KHA’da ferritin seviyelerinin yik-
sek, demir seviyesinin dusik oldugu géralmustir @9,
DEA ve KHA ayriminda da kullanilan ferritin deger-
leri icin obez ve kontrol grubu arasinda anlamli fark-
lilik saptanmadi. Bu durumun obez grupta hem DEA
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hem KHA’li hastalarin birarada olmasindan kaynak-
lanabilecegini disunduk. Hasta grubu Hb diizeyine
gore degerlendirildiginde, Hb diizeyi disuk saptanan
olgularin VKi’nin artmis (p=0,004), ferritin (p=0,015)
diizeylerinin ise azalmis oldugu gorildi. Her iki grup
arasinda anlamli fark vardi. Nedeninin DEA ve prela-
tent DEA olan hasta sayisinin fazla olmasindan dola-
y1 oldugunu dustindik.

Leptin, sitokinlere benzeyen protein yapisinda bir
hormondur. Adipoz dokudan salinir ve obezitede kan
diizeylerinin arttig bilinmektedir 8, Leptin, hepa-
tik hepsidin ekspresyonunu, IL-6"nin hepsidin eks-
presyonuna benzer sekilde ayni sinyal yolagindan
indukler @, Buna gore yapilan bir calismada, obez
cocuklarda leptin dizeyleri ile hepsidin dizeyleri
arasinda pozitif yonde bir korelasyon saptanmistir.
Bununla beraber, obez ¢ocuklarda VKI diismesi ayni
zamanda hepsidin ve leptin seviyelerinde de disusle
iliskilendirilmistir @, Otuz t¢ normal kilolu, 85 obez
cocukta yapilan kesitsel bir calismada, obez cocuk-
larda artmis leptin, IL-6, CRP, hepsidin ve serum
transferrin reseptor seviyeleri seviyeleri oldugunu
gorulmastir @9, Calismamizda, obez grubun ortala-
ma leptin deg@erleri kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede yuksek bulundu. Fakat obez
grupta leptinin demir parametreleri ve diger inflama-
tuvar parametrelerle korelasyonu saptanmadi. Bunun
hasta popiilasyonunun yanlis seciminden veya KHAli
hasta sayisinin azligindan kaynaklandigini distini-
yoruz.

Sonug olarak, calismamizda demir eksikligi ile
obezitenin birbiriyle iliskili oldugu saptandi.
Cocukluk ¢agindaki demir eksikligi bozulmus kogni-
tif islevler, gelisme geriligi, davranis ve 6grenme
bozukluklarina neden olmaktadir %, Ayrica egzersiz
performansini da bozacagindan dolayl obezite ile
beraber gorulmesi fiziksel ve psikolojik saghgl da
bozacaktir. Bu nedenle obez hastalar tetkik ve tedavi
edilirken demir eksikliginin de g6z 6niinde bulundu-
rulmasi gerekmektedir. Hepsidinin kesfi normal
demir metabolizmasinin fizyolojisine ve demir meta-
bolizma anormallikleri ile iliskili hastaliklarin pato-
fizyolojisine yeni bir bakis acisi getirse de heniz
yaygin olarak kullanilmamaktadir. Tanisal amacli
kullaniminin yani sira hepsidinin gelecekte demir

metabolizmasi ile iliskili ¢esitli hastaliklarin tedavi-
sinde yer alacagini diisinmekteyiz.
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Tek tarafli renal agenezi ve hipoplazili cocuklarin
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Amagc: Az nefron sayisina sahip cocuklarda, yasamlarinin ilerleyen dénemlerinde hiper-
tansiyon, proteintri ve kronik bébrek yetmezligi gelisme riski yuksektir. Bu renal hasar,
glomertiler hiperfiltrasyondam kaynaklanmaktadir. Bu ¢alismanin amaci, tek tarafli age-
nezik ve hipoplazik bobregi olan cocuklarin klinik 6zelliklerinin ve izlem sonuclarinin
degerlendirilmesidir.

Yontem: Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi ve Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesinde
takip edilen, tek tarafli renal agenezisi ve hipoplazisi olan hastalarin klinik, radyolojik ve
niikleer tip inceleme bulgulari degerlendirildi.

Bulgular: Bu calisma ortalama yasi 8,94 yil olan 30 (%60) erkek ve 20 (%40) kiz hasta-
dan olusmaktaydi. Yirmi bes hasta renal agenezi, 25 hasta renal hipoplazi tanisi aldi.
Laboratuvar incelemesinde ortalama serum kreatinin diizeyi 0,45+0,22 mg/dl ve tahmin
edilen glomerdler filtrasyon hizi (eGFR) 144+30,3 ml/dk. idi. Yirmi dokuz (%58) hastada
hiperfiltrasyon saptandi. Proteiniiri ve hipertansiyonu olan 1 (%4) hasta vardi. On bes
(%30) hastada Urrolojik anamoli mevcuttu.

Sonug: Bu ¢alismada, tek tarafli renal agenezisi ve hipoplazisi olan hastalarin serum kreatinin
dizeyi normal bulundu. Ancak bu hastalarin 29 (%58) hiperfiltrasyon vardi. Hiperfiltasyonu
olan ¢ocuklarin ¢o§unda yasamlarinin ilerleyen doneminde renal hasar gelistigi icin bu cocuk-
larin dojumdan itibararen klinik takiplerinin yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Konjenital bébrek hastaliklari, renal agenezi, renal hipoplazi
ABSTRACT

Objective: Children with an inadequate number of nephrons have an increased risk of
developing hypertension, proteinuria and chronic kidney disease in later life. This renal
injury is caused by glomerular hyperfiltration. The aim of this study is to evaluate clinical
characteristics and follow-up results of the children with unilateral renal agenesis and
hypoplasia.

Methods: We evaluated the clinical, radiological, and nuclear medicine findings of the
children with unilateral agenetic or hypoplastic kidneys who were followed at Celal Bayar
University School of Medicine and Dr. Behcet Uz Children’s Hospital between 2005 and
2012.

Results: The study consisted of 30 (60%) males and 20 (40%) females with a mean age of
8.9+4 years. A total of 25 patients were with renal agenesis and 25 with renal hypoplasia
were diagnosed. On laboratory evaluation, mean serum creatinine level was 0.45+0.22 mg/
dl and the mean estimated glomerular filtration rate (eGFR) was 144+30.3 ml/min. 29
patient (58%) had hyperfiltration according to an eGFR. Proteinuria and hypertension
were noted in 1 (4%) patient. Urological anomalies were found in 15 patients (30%).
Conclusion: Our study has determined that children with unilateral renal agenesis and
hypoplasia had normal serum creatinine values. Howewer 29 patients (58%) had hyper-
filtration according to eGFR. Because many children with hiperfiltration develop renal
injury in later life, we emphasize the need for clinical follow- up in these patients starting
at birth.

Key words: Congenital renal diseases, renal agenesis, renal hyopoplasia
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Giris

Renal agenezi, renal parankim dokusunun dogum-
sal yoklugu olup, metanefrik blasterm ile Ureteral
tomurcuk arasindaki indiksiyon yoklugundan kay-
naklanir. Etiyolojide renal gelisimden sorumlu gen
mutasyonlari, teratojen maruziyeti ve cevresel faktor-
ler (retinoik asit veya kokain maruziyeti) sorumlu
tutulmaktadir. Tek tarafli renal agenezi tanisi renal
fossa ve ektopik lokalizasyonda ikinci bobregin
gorilememesi ile konulur @,

Renal hipoplazi, bobregin yapisal olarak normal
olmasina ragmen, bobrek boyutunun, yasa gére 2
standart deviasyon (SD) altinda olmasi olarak tanim-
lanir. Etiyolojide damarsal anomaliler ve genetik
faktorler sorumlu tutulmaktadir. Sekil bozuklugunun
olmamasi ve dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) ile
renal skar olmadiginin gosterilmesi ile atrofik bob-
rekten ayirt edilir @,

Tek tarafli agenezik ve hipoplazik bobrekli hasta-
lar uzun dénemde, azalmis nefron sayisini kompanse
etmek icin gelisen glomeruler hiperfiltrasyona ve
artmis glomerdl boyutuna sekonder gelisen fokal
segmental glomertloskleroz (FSGS) nedeni ile kro-
nik bobrek yetmezligi gelisme riskini artirir. Bu olgu-
larin yaklasik %25’i son dénem bobrek yetmezligine
ilerler G9,

Bu calismada, tek tarafli agenezik ve hipoplazik
boébregi olan hastalarin klinik 6zelliklerinin ve izlem
sonugclarinin degerlendirilmesi planlandi.

GErEC ve YONTEM

Celal Bayar Universitesi Cocuk Nefroloji
Poliklinigi ve Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi Cocuk
Nefroloji Polikliniginde 2005-2012 yillar1 arasinda
renal hipoplazi veya agenezi tanisi ile takipli olan, 50
hastanin dosya kayitlari incelendi.

Ultrasonografi ile yapilan 6lcimlerde normalden
kiiclik boyutlarda (<2 SDS) olan, DMSA ile deger-
lendirmede skar veya hipoaktif alan gostermeyen,
homojen yapiya sahip bdbrekler hipoplazik olarak
tanimlandi. Yasa ve boya gore olmasi gereken normal
bobrek boyutlarinin 2SD Ustinde ki degerlere sahip
bobrekler kompansatris hipertrofik olarak nitelendi-
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rildi ™. Ultrosonografik olarak gériilmeyen, DMSA
ile nlikleer degerlendirmede, tek tarafli radyofarmasi-
tik uptake gortlen bobrekler unilateral renal agenezi
olarak degerlendirildi.

Hastalarin takibe alinma yaslari, cinsleri, bagvuru
semptomlari, hangi bébregin tutuldugu, klinik izlem,
araya giren enfeksiyonlar, eslik eden Uriner veya sis-
temik malformasyonlarin varhigi ve izlem siresince
bobrek fonksiyonlarinin seyri dosya kayitlarindan
retrospektif olarak degerlendirildi.

Ebeveynler arasinda akrabalik, ailede kronik has-
talilk ve bdbrek hastaligi varhgi, bobrek hastaligi
varsa niteligi ve izlemi detayh olarak not edildi.

Uygun sartlarda ve uygun mansonla 6lgiilen en az
3 kan basinci 6l¢limindn alinan ortalamasinda sisto-
lik kan basinci (SKB) ve/veya diastolik kan basinci
(DKB) degerlerinin yas, cins ve boya gore hazirlanan
Task Force’un dérduncl raporunda belirtilen 95. per-
sentil Gizerindeki degerleri hipertansiyon olarak kabul
edildi ©,

Uygun sekilde toplanmis 24 saatlik idrarda 150
mg/glin veya 4mg/mz2/guniin Gzerinde proteinin atili-
mi proteiniri olarak degerlendirildi. idrar toplanama-
yanlarda, spot idrar protein/kreatinin orani degerlen-
dirilerek 2 yas altinda 0,5 mg/mg, 2 yasindan biyuk
olanlarda 0,2 mg/mg’in Ustinde olanlar proteinuri
olarak tanimlandi ©.

Glomertiler filtrasyon hizi (GFH) Schwartz for-
muld ile hesaplandi ve yasa gére normal GFH deger-
leri baz alinarak siniflandirildi. Yasina gore normal
sinirlarin  Ustlinde GFH deg@erine sahip olanlarda
GFH hiperfiltrasyon olarak tanimlandi @, Diger
boébregi ultrosonografik olarak normal olmayan ve
idrar yolu enfeksiyonu 6ykist olan hastalara voi-
dingsistouretrografi (VCUG) yapildi. Tum olgulara
eslik eden anomaliler agisindan goz, isitme degerlen-
dirmesi, nérolojik, Urogenital ve kardiyolojik incele-
me ve ekokardiyografi ve abdominal ultrasonografi
yapildi.

Calismaicin Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulundan 2011-014 proje numarasiyla onay
alindu.
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BulGular

2005-2012 yillari arasi, yas ortalamasi 8,9+4 yil
olan, 30’u (% 60) erkek (E), 20’si (%40) kiz (K) top-
lam 25 tek tarafli renal agenezi, 25 tek tarafi renal
hipoplazi tanisi ile izlenen toplam 50 hasta hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin ortalama tani alma
yasl 4,5+4,3 yil (range 1-15 yil), ortalama takip edil-
me suresi 4,1+3,1 yil (range 0,5-15 yil) idi. Renal
anamolili bébrek 19 (%38) hastada sag, 31 (%62)
hasta solda idi. Laboratuvar degerlendirilmesinde
tim hastalarin kreatinin seviyesi normal (0,45+0,22
mg/dl) dlzeyde idi. Hesaplanan ortalama GFR
(eGFR) 144+30,3 mL idi. Yirmi bes hastada (%58)
hastada referans degerlere gore hiperfiltrasyon mev-
cut idi. Otuz (%60) hastada karsi bobrekte kompan-
satris hipertrofi saptandi. Tek tarafli renal agenezisi
olan bir hastada nefrotik diizeyde olmayan proteiniri
(6 mg/m?/saat) ve hipertansiyon vardi.

Renal agenezi grubu, yas ortalamasi 9,15+3 yil
olan 8 (%32) kiz ve 17 (%68) erkek hastadan olus-
maktaydi. On alti (%64) hastada sol bébregin olma-
di§i tespit edildi. On bir (%44) hastada kompansatris
hipertrofi vardi. On bir (%44) hastada ek anamoli
saptandi. Renal agenezi grubu hastalarinin klinik
Ozellikleri ve izlem sonuglari Tablo 1’de verildi.
Ailelerinde bébrek hastaligi bulunan olgular ayrintili
olarak degerlendirildiginde, bir olgunun babasinda
renal agenezi, bir olgunun kardesinde, bir olgunun da
halasinda nedeni belli olmayan kronik bébrek yet-
mezligi vardi.

Tablo 1. Tek tarafl renal agenezi olgularin klinik 6zellikleri
ve izlem sonuclari.

renal agenezi
n (%)

Cinsiyet (K/E)
Etkilenen bobrek (Sag/Sol)

8 (32)/17 (68)
9 (36)/16 (64)

Kompansatris hipertrofi 11 (44)
Ek anamoli 11 (44)
Anne-baba akrabahgi 2 (8)
Ailede bobrek hastaligi varlig 3(12)
!drar yolu enfeksiyonu 4 (16)
Iseme disfonksiyonu 10 (40)
Hipertansiyon 1(4)
Protein(ri 1(4)
Hiperfiltrasyon 16 (64)

Renal hipoplazi grubu, yas ortalamasi 8,8+4,4 yil
yil olan 12 (%48) kiz ve 13 (%52) erkek hastadan olus-
maktaydi. On bes (%60) hastada sol bobrek hipoplazik
olarak degerlendirildi. On (%40) hastada kompansatris
hipertrofi eslik etmekteydi. 11 (%44) hastada ek ana-
moli saptandi. Renal hipoplazi grubu hastalarinin kli-
nik dzellikleri ve izlem sonuglari Tablo 2°de verildi.

Tablo 2. Tek tarafli renal hipoplazi olgularin klinik ézellikleri
ve izlem sonuclari.

renal Hipoplazi
n (%)

Cinsiyet (K/E)
Etkilenen bobrek (Sag/Sol)

12 (48)/13 (52)
10 (40)/15 (60)

Kompansatris hipertrofi 10 (40)
Ek anamoli 11 (44)
Anne-baba akrabaligi 3(12)
Ailede bobrek hastaligi varhgi 0 (0)
idrar yolu enfeksiyonu 10 (40)
Iseme disfonksiyonu 12 (48)
Hipertansiyon 0 (0)
Proteindri 0 (0)
Hiperfiltrasyon 13 (52)

Olgularin agenezi ve hipoplazi tanilarina gore
degerlendirip, Klinik izlem ve sonuclarinin karsilasti-
rilmasi Tablo 3’te verildi. Ortalama yas cinsiyet, etki-
lenen bobrek, aile ici akrabalik, ailede hastalik, ve aile
Oykasu, idrar yolu enfeksiyonu, iseme disfonksiyonu,
hipertansiyon, proteinuri, GFR agisindan fark saptan-
maz iken, hipoplazi grubunda idrar yolu enfeksiyonu
geciren hasta sayisi artmis bulundu (p=0,05).

Tablo 3. renal agenezi ve hipoplazili olgularin karsilastiril-
masl.

renal renal p
agenezi Hipoplazi
n (%) n (%)

Cinsiyet (K/E) 8 (32)/17 (68) 12 (48)/13 (52) 0,2
Etkilenen bobrek (Sag/Sol) 9 (36)/16 (64) 10 (40)/15 (60) 0,7
Kompansatris hipertrofi 11 (44) 10 (40) 0,1
Ek anamoli 11 (44) 11 (44) 0,6
Anne-baba akrabalii 2 (8) 3(12) 0,6
Ailede bobrek hastaligi 0,2
varligi 3(12) 0 (0)

idrar yolu enfeksiyonu 4 (16) 10 (40) 0,05
Iseme disfonksiyonu 10 (40) 12 (48) 0,4
Hipertansiyon 1(4) 0 (0) 0,3
Protein(ri 1(4) 0 (0) 0,1
Hiperfiltrasyon 16 (64) 13 (52) 0,4

187



Eslik eden sistemik ve Urogenital patalojiler agisindan
gruplar Kkarsilastirildiginda ise 15 (%30) hastada uro-
genital sistemde patoloji, 7 (%28) hastada diger sis-
temlere ait patoloji mevcuttu. Eslik eden sistemik ve
trogenital patalojiler Tablo 4’te dzetlendi.

Tablo 4. Eslik eden sistemik ve trogenital anomaliler.

renal agenezi renal Hipoplazi

n (%) n (%)
Ek anomali olan 11 (44) 11 (44)
*Urogenital anomali 6(24) 9 (45)
VUR 4 (16) 2 (8)
Mesane divertikili 1) 1(4)
Hipospadias 14) 0(0)
Ektopik Bobrek 0 (0) 6 (24)
*Sistemik anomali 5 (20) 2 (8)
Kardiyak patoloji 2(8) 0(0)
immun Yetmezlik 1(4) 0 (0)
Metabolik Hastalik 1) 0(0)
Panhipoparatroidi 14) 0(0)
Ailevi Akdeniz Atesi 0(0) 14
Tromboz 0(0) 1(4)

TarTISMa

Azalmis renal doku ile dogan c¢ocuklar bobrek
fonksiyonlarini idame ettirebilmek icin fonksiyonel
ve yapisal adaptasyon gelistirirler. Erken donemde
hiperfiltrasyon ve kompansatris hipertrofi ile bobrek
fonksiyonlarinin idamesi saglanirken, uzun dénemde
hiperfiltrasyona sekonder renal hasar bulgulari gelis-
meye baslar “9. Bu calismada renal kitlesi azalmis
olan tek bobredi olmayan renal agenezili hastalar ve
yapisal olarak kigik olan tek tarafli hipoplazili has-
talarin bobrek fonksiyonlari normal olmasina rag-
men, her iki grupta eGFR ye gore 29 (%58) hastada
hiperfiltrasyon ve 21 (%42) hastada kompansatris
hipertrofi saptandi.

ilk kez Brenner ve ark. tarafindan fonksiyonel
renal doku kitlesinin azalmasinin uzun zamanda glo-
merller degisikliklere neden oldugunu gosterilmistir
(112 | iterattirde tek bébregi olan kisilerde %22,9-48
oraninda kompansatris hipertrofi gelistigi bildirilmis-
tir 41, Bu calismada, saptanan oran literatiir ile
uyumu olup, her iki grup arasinda kompansatris
hipertrofi agisindan fark saptanmadi (p=0,1).

Karsi bobrekte kompansatris hipertrofi intrauterin
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donemde baslar ve cocukluk cadi boyunca devam
eder +19 Yapilan calismalarda, tek bdbrekli insan
fetuslerinde yaklasik olarak %11’lik bir volim artisi
oldugu gosterilmistir. Bu volim artisinin hem hiperp-
lazi hemde hipertrofiye neden olmasi olasidir.
Fonksiyonel bobrek yasamin erken doneminde hizl
blyulyerek kompansatris hipertrofi tamamlanir sonra-
sinda vlcut buyumesine paralel olarak blylmeye
devam eder. Kompansatris hipertrofi baslangicta glo-
merler hipertansiyon ve biiytme ile iliskilidir. Bunu
sistemik hipertansiyon, proteiniri ve glomertloskle-
roz izler ®.

Deneysel ve insanlar tzerinde yapilmis calismalar
gostermektedir ki azalmis nefron sayisi kalan nefron-
larda hiperfiltrasyona neden olarak bobrek fonksi-
yonlarindaki bozulma sonucu hipertansiyon ve prote-
indriye neden olur @, Bu calismada, her iki grupta
eGFR’na gore %58 oraninda hiperfiltrasyon saptan-
di. Displastik ve hipoplastik hasta grubunda yapilan
bir calismada, bu oran %29,1 olarak bildirilmistir @3,
Bu oranin daha dusiik olmasinin nedeni bildirilen
calismadaki hastalarin %37,5%inin son donem bobrek
yetmezligi olmasindan kaynaklanabilir.

Her iki grup kendi arasinda degerlendirildiginde
ise, tek tarafli renal agenezik olan 16 (%64) hasta ve
tek tarafli hipoplazik bébregi olan 13 (%52) hastada
hiperfiltrasyon mevcuttu. Agenezi grubundaki hasta-
larda daha ylksek oranda hiperfiltrasyon izlenirken,
her iki grup arasinda fark istatistiksel olarak anlaml
degildi (p=0,4). Renal agenezik gruba gore daha
fazla fonksiyonel doku kitlesi olan fakat normalden
az renal doku Kkitlesi olan hipoplazi grubunundaki
hastalarda dahi %52 oraninda hiperfiltrasyon tespit
edilmesi bu hastalarda bobrek hasarlanma bulgulari-
nin erken dénemde baslamis oldugunu disundir-
mektedir. Bu yiizden bu hastalarin yakin izlemi son
donem bobrek yetmezligine gidisi geciktirmek icin
6nemli olabilir.

Renal fonksiyonlar yasamim erken ddnemimde
dizenlenmesine ragmen, GFR ve renal fonksiyonlarda
azalma tek bobrekli ¢ocuklarda 2. dekatta olmaktadir.
Tek bobregi olan hastalarda renal fonksiyon bozuklu-
gun %10-21 oraninda gorildigu bildirmektedir *19),
Dursun ve ark. ® karsi bobrekte skar olmadan konje-
nital tek bébregi olan kisilerde 1hmli renal fonksiyon
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bozuklugu oldugunu gosterdiler . Bununla birlikte,
tek bobrekli hastalarda karsi bobregin saglam oldugu
durumda kan basinci ve renal fonksiyonlarinin kontrol
grubu ile benzer oldugunu gosteren calismalar da mev-
cuttur @29, Bu ¢alismada her iki grupta renal fonksi-
yon bozuklugu saptanmadi.

Tek bobrekli kisilerde hastalarda %5,8-16 oranin-
da hipertansiyon gortlebilmektedir “19, Bu ¢alisma-
da, renal agenezi grubunda bir hastada hipertansiyon
saptandi. Bu sonug hasta sayisinin yetersiz olmasi ve
hasta yas ortalamasinin kiigtik olmasindan kaynakla-
nabilir.

Konjenital bobrek anomalisi olan c¢ocuklarda
%10-50 oraninda Urogenital sistem ve dider sistemle-
re ait anormalikler eslik edebilir ©1922, Tek tarafli
renal agenezi ve hipoplazi hastalarindan olusan bu
calismada, 15 (%30) hastada urogenital sistem ano-
malisi saptanirken, 7 (%28) hastada diger sistemlere
ait anomali mevcuttu. Renal agenezi grubunda VUR
(%16), hipoplazi grubunda ise renal ektopi (%24) en
sik karstlasilan anomaliydi. Eslik eden anomaliler
Tablo 3’te verildi.

Tek tarafli konjenital bobrek hastaliklarinda sol
bobredin daha sik olarak etkilendigi bildiren ¢alisma-
lar vardir @, Bu calismada da, agenezi grubunda 16
(%64), hipoplazi grubunda ise 15 (%60) hastada sol
bobrek ile ilgili patolojinin daha sik oldugu saptandi.

Bobrek anomalisi olan c¢ocuklarda idrar yolu
enfeksiyonu (IYE) sikhginin topluma gére artis gos-
terdigi bilinmektedir ©®. Calisma grubumuzda agene-
zi grubunda 4 (%16) hastada hipoplazi grubunda 10
(%40) hastada I'YE gegirme 6ykiisii mevcuttu. Renal
hipoplazi grubunda I YE gecirme orani daha yiikseki
(p=0.05). Bu farkhligin, renal hipoplazi grubunda,
kiz cinsiyetin ve iseme disfonksiyonu olan hasta
sayisinin daha fazla olmasindan kaynaklanabilecegi-
ni dustinmekteyiz.

Tek tarafli renal agenezili kisilerin ¢ocuklarinda
bu patolojinin goérilme riski %7 olarak bildirilmistir.
Bu nedenle, bu kisilerin 1. derece akrabalarina ultro-
sonografi taramasi Onerilir @9, Calismamizda, renal
agenezi ve hipoplazi olgularinda ailede bobrek hasta-
g1 bulunma oranlari sirasiyla, %12 ve %0 idi.
Ailelerinde bobrek hastahigi bulunan ¢ renal agene-
zili bir olgunun babasinda da renal agenezi mevcuttu.

Diger iki olgunun biri kardes, digeri hala olup, ikisin-
de de etiyolojisi bilinmeyen nedenle kronik bébrek
yetmezligi mevcuttu. Bu bulgu hastaligin genetik
gecisi ile ilgili hipotezleri desteklememesine ragmen,
bu varsayim icin karsilastirilan olgu sayilarinin daha
fazla olmasi gerektigi aciktir.

Calismanin kisithhgr retrospektif dizenlenmis
olmasi ve sinirli sayida hasta ile yapilmis olmasidir.
Uzun izlem sireli ve daha fazla sayida hasta ile yapi-
lacak ¢alismalar ile bu hastalarin uzun dénem sonug-
lar1 hakkinda ayrintili bilgi sahibi olunabilir.

Sonug olarak, renal kitlenin azalmasina yanit ola-
rak gelisen kompansatris hipertrofi ve hiperfiltrasyon
uzun donemde bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya
neden olmaktadir. ilk iki dekatta bobrek fonksiyon
testleri normal olabilmesine ragmen, bobrek hasarini
erken evrede saptayabilecek yeni belirtecler ile erken
donemden itibaren hastalarin yakin takibi son dénem
bobrek yetmezligi gelisimini 6nlemek acisindan
6nemlidir.
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Dogum sonu donemde babalarin ebeveynlik
davranislarinin incelenmesi

Investigation of the parenting behaviors of fathers in the
postpartum period

Hava OZKAN, Ayda Celebioglu, Zehra Demet UST, Fatma KuruDireK

Atatiirk Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Erzurum
Oz

Amag: Bu arastirma, dojum sonu donemde babalarin ebeveynlik davranislarinin
incelenmesi amaciyla yapilmistir.

Yontemler: Karsilastirmali tanimlayici nitelikte olan arastirma; Kadin-Dogum
Hastanesinde 15 Nisan-25 Eylul 2012 tarihleri arasinda saglikli bebege sahip olan 130
baba ile tamamlanmistir. Veriler, anket formu ve Britton ve arkadaslari (2001) tara-
findan gelistirilen, Calisir ve ark. (2009) tarafindan gegerliligi yapiimis “Dogum
Sonrasi Ebeveynlik Davranisi Olge§i” (DSEDO) ile toplanmistir. Olgekten alinan top-
lam puanin yuksek olmasi ebeveynin bebegine karsi olumlu ebeveynlik davranisina
sahip oldugunu goéstermektedir. Arastirmaya baslamadan 6nce etik kurul karari ve
kurumdan izin alinmistir. Veriler, yuzdelik dagihm, ortalama, varyans analizi ve
bagimsiz gruplarda t testi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Babalarin %46,9’unun 20-29 yas aralijinda oldugu, %42,3’tnun ilkégre-
tim mezunu %80,0’inin calistifi, %91,5’inin bu gebeligi istedigi belirlenmistir.
Babalarin olgek toplam puan ortalamasi 3,11+2,03 olarak bulunmustur. Babalarin
egitim durumlarina ve gebeligi isteme durumlarina gére, DSEDO puan ortalamalari
arasindaki farkin anlamli oldugu (p<0,05), aile tipi, bebegin cinsiyeti, gelir durumu
ve yasayan ¢ocuk sayisinin DSEDO puan ortalamalarini etkilemedigi belirlenmistir
(p>0,05).

Sonug: Babalarin ebeveynlik davranisi puan ortalamalarinin orta dizeyde oldugu,
egitim ve gebeligin istenmesinin puan ortalamalarini etkiledigi saptanmistir.

Anahtar kelimeler: Baba, ebeveynlik, ebeveynlik davranisi
ABSTRACT

Obijective: This study was conducted to investigate the parenting behavior of fathers

during the postpartum period.

Methods: This comparative and descriptive study was carried out with 130 fathers of

healthy babies born in a maternity hospital between April 15, 2012 and September 25,

2012. The data were collected using a questionnaire and the “Postpartum Parenting

Behavior Scale” (PPBS) developed by Britton et al. (2001) whose validity and reliabi-

lity for the Turkish language performed by Calisir et al. (2009). Higher scores obtained

from the scale indicate that the parent has more positive parenting behavior toward

the baby. Prior to realization of the study, the approval of the ethics committee and

permission from the institution have been obtained. The data were assessed using

percentage distribution, mean, variance analysis, and independent samples t-test.

Results: It was found that nearly half of the fathers (46.9%) was in the 20-29 age

group, they were (42.3% ) primary school graduates, employed (80.0%), and 91.55 %

of them wanted this pregnancy. The mean PPBS score of the fathers was found to be

3.11+2.03. The difference between the mean PPBS scores was found to be significant

in terms of the education level of fathers (p<0.05), however family type, infant’s gen-

der, income level, and the number of living children were found to have no effect on Alindig tarih: 01.10.2016
the mean PPBS scores (p>0.05). _ _ _ _ Kabul tarihi: 16.11.2016
Conclusion: It was revealed that fathers’ mean parenting behavior score is at medium

levels, and education status and wanted pregnancy status were found to affect the vazisma adresi: Dr. Zehra Demet Ust, Atatiirk

mean score. Universitesi Saglik Bilimleri Fakiltesi, Ebelik
. . . Bolimi, Kampis-Yakutiye-Erzurum
Key words: Father, parenting, parenting behavior e-mail: zehra.ust@hotmail.com
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Giris

Dogum sonu dénem ebeveynligi de iceren bir¢ok
fizyolojik ve psikolojik degisiklikleri beraberinde
getirmektedir. Ailede meydana gelen bu fiziksel, sos-
yal ve duygusal degisimler énemli bir gelisimsel
gecis surecidir @,

Dogum sonu ilk karsilasmada anne ve/veya baba-
nin bebege karsi gosterdigi davranislar ebeveynlik
davranisi olarak kabul edilmektedir. Ebeveynlik, bir
baska insan olmanin, sevgi ve anlayis géstermenin,
inanclari ve degerleri nakletmenin ve kabullenmenin,
baglilik, sevgi yoluyla kendimizin étesinde iliski kur-
manin temel yoludur. Ebeveynlik yasam boyu siren,
6nemli bir sorumluluktur. Dogum sonu erken dénem-
de ebeveynin gosterdigi davranislar, bebegin el ve
ayaklarina dokunma, oksama, bebekle konusma, g6z
temasinda bulunma, bebegi inceleme gibi davranis-
lardir. Anne ile bebek arasinda oldugu gibi, baba ve
bebek arasinda da kurulan ilk temas, babanin bebegi
kucaga almasiyla baslamaktadir ¢,

Babalik, esinin gebe oldugunu 6grendigi anda
baslar. Baba kimligi, gebelikle baslayip dogum son-
rasi devam eden yaklasik ¢ yillik strede gelisir.
Dogumdan sonra ebeveynlik, anneye benlik ve bitin-
luk, babaya gliven ve otorite, aileye ise gii¢ kazandi-
rr®,

Babalik surecine katilim, zaman iginde degisim
geciren baba-cocuk iliskisi ve ¢ocugun baba ile bag
gelistirmesi Uzerinde etkisi oldugu dlsuntlen bir
srectir. Baba ile bebek arasindaki bagin kurulmasi,
babanin ¢cocugun gelisiminde énemli bir rol oynama-
sina neden olabilir. Babanin bebegiyle birlikte olma-
sI, dokunmasi, konusmasi, oynamasi, cocuguyla ilgi-
li cesitli kararlara aktif olarak katilmasi cocuguyla
arasinda guclu bir bagin olusmasina neden olmakta
ve daha sonraki baba ¢ocuk iliskisinin devamini sag-
lamaktadir. Babasi ile bebekligin ilk ginlerinden iti-
baren iletisimde olan ¢cocuklarin duygusal, bilissel ve
sosyal becerilerinin diger ¢ocuklara gore daha gucli
oldugu belirtilmektedir ¢,

Baba olmak bir erkegin yasaminin tim yonlerinde
iz birakacak nitelikte yasaminda kalici degisiklik
yaratan bir olaydir. Dogumdan sonra, 6zellikle ilk
kez baba olanlar kendi babalik imajini uygulamaya
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gecirmek icin zor bir gérevle Kkarsilasirlar. Olumlu
babalik imajini kurmayi basaran babalar, bebegiyle
daha buyutk bir iliski icin motivasyonel bir gii¢ dene-
yimleyebilirler. Babalarin yeni roli kendi benlik
imaji ile gelisen unsurlari tasidiinda durumla basa
cikmada zorlandiklart ve red duygusunu kolayca
yasadiklari belirtilmistir @2, Dolayisiyla ebe/hemsire-
ler, babalari dogum sonrasi slrece dahil ederek,
anne-baba ve bebede uygun ortam saglayarak, ¢ocu-
gun yasaminda babanin 6nemini vurgulayarak baba-
lik rolinlin gelismesine katki saglamalidir 319,
Babalarin ebeveynlige gecisleri, babalik algilari ve
babalik rolleri tzerinde yapilan calismalar sinirhdir.
Bunun nedeni, gocugun gelisimini etkileme konusun-
da babalardan ¢ok annelerin 6nemli oldugu dustince-
sidir. Psikososyal gelisim teorisinde “geleneksel baba
kavram1” 6zellikle 6ne ¢cikmaktadir. Bu teoriye gore
bebek ile anne arasindaki iliski, onun ilerideki Kisili-
gini ve sosyal iliskilerini sekillendirmede buyuk
onem tasimaktadir. Sifir-iki yasta bebegin ilk nesnesi
annesidir. Babalar ise cocuklugun sonraki déneminde
etkili olmakta ve yalnizca anneyi destekleyici olarak
ve arka planda yer almaktadir @617,

Erkeklerin yenilenen baba kavramina uyum sagla-
malarinda hemsire ve ebelere blylk gorevler dis-
mektedir. Ebe/hemsireler, ailelere ebeveyn-bebek
iliskisinin her zaman ilerleyen bir slre¢ oldugunu
vurgulamada ve baba-bebek arasinda olumlu bir ilis-
kinin gelismesine yardimci olmada 6nemli role sahip-
tir. Ustlendikleri gesitli roller, ebe/hemsirelerin, anne-
baba olmanin erken dénemlerinden itibaren bebegin
anne babayla birlikte olmasini ve babalik rolu de
dahil olmak tzere ebeveynlik rollerini desteklemesi-
ni olanakli kilmaktadir :1819),

Bu arastirma, dojum sonu dénemde babalarin
ebeveynlik davranislarinin incelenmesi amaciyla
yaptmistir.

GereC ve YONTeM

Arastirma, Erzurum il merkezinde bulunan Kadin-
Dogum Hastanesinde 15 Nisan 2012-25 Eylil 2012
tarihleri arasinda 130 baba ile karsilastirmali tanimla-
yici tipte yaptimistir. Arastirmanin evrenini belirtilen
tarihler arasinda Kadin Dogum Hastanesinde dogum
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yapan kadinlarin esleri, 6rneklemini ise belirtilen
tarihler evrenden olasiliksiz rastlantisal 6rnekleme
yontemi ile secilen arastirmaya gonilli katiimayi
kabul eden ve bebek saghg: agisindan herhangi bir
risk tasimayan babalar olusturmustur.

Arastirma verileri, anket formu ve dogum sonrasi
erken donemde ebeveynlik davranisini belirlemek
Uzere Britton ve ark. @9 tarafindan gelistirilen, Calisir
ve ark. @ tarafindan Tirkce gegerliligi yapiimis
“Dogum Sonrasi Ebeveynlik Davranisi Olgegi”
(DSEDO) ile toplanmistir. Anket formu, babalarin
demografik 6zelliklerini iceren arastirmacilar tarafin-
dan hazirlanmis sorulardan olusmaktadir.

Olgegin uygulamasinda, dojumdan sonra baba ve
bebegin karsilastigi ilk 10 dk. suresince gdzlemci,
babanin bebegine karsi gosterdigi davranislari
“Dogum Sonrasi Ebeveynlik Davranisi Olgedi” mad-
delerine gore gozlemleyerek, var olan davranisa (+),
olmayan davranisa (-) isareti koyarak kaydetmistir.
Alti maddeli 6lgegin, her bir maddesi igin davranis
gozlenmisse bir (1) puan, gdzlenmemisse sifir (0)
puan olarak deg@erlendirilmistir. Toplam 6lgek puani
her maddeden elde edilen sayilarin toplamindan olu-
sur. Olgegin toplam puani 0-6 puan arasindadir.
Olgekten alinan toplam puanin yiiksek olmasi ebevey-
nin bebegine karsi daha olumlu ebeveynlik davranisi-
na sahip oldugunu gdstermektedir. Her anket formu
ve DSEDO icin yaklasik 15 dk.’lik stire kullaniimistir.
Vferiler, dogumdan sonra annenin postpartum servisin-
deki odasina alinmasi ve odada babanin bebekle ilk
karsilasmasi gOzlendikten sonra toplanmistir.
Davranislarda degisiklik olusmasini énlemek igin
babalara arastirma hakkinda gézlem sonrasi agiklama
yapilmis ve arastirmaya destek vermek isteyen baba-
larin verileri arastirmada kullanilmistir. Arastirma
Oncesi etik kurul karar ve kurumdan izin alinmistir.
Veriler, yizdelik dagilim, ortalama, varyans analizi ve
bagimsiz gruplarda t testi ile dederlendirilmistir.

bulGulAr

Babalarin %46,9’unun 20-29 yas aralijinda oldu-
gu, %42,3’0nln ilkdgretim mezunu, %59,2’sinin
cekirdek ailede yasadigl, %43,9’unun ilde yasadigt,
%80,0’1nin ¢alistigl, %53,1’inin gelirlerinin gidere

denk oldugunu soyledikleri, %45,4’(nin 0-2 yilhk
evlioldugu, %91,5’iningebeligi istedigi ve %51,5’inin
erkek bebek babasi oldudu belirlenmistir (Tablo 1).

Tablo 2 incelendiginde, babalarin %10’u “0” puan
alirken, %18,5%i “6” puan almislardir. Babalarin 6lgek
toplam puan ortalamasi 3,11+2,03 olarak bulunmustur.

Arastirmada, babalarin tanitici 6zelliklerine gore
DSEDO puan ortalamalari incelendiginde, yiikse-
kdgretim mezunu babalarin 4,09+1,58, cekirdek aile-
de yasayan babalarin 3,15+2,02, il merkezinde yasa-
yan babalarin 3,19£2,14, calisan babalarin 3,17+£2,04,
geliri giderden fazla olan babalarin 3,52+2,10, evlilik
yili 0-2 yil arasinda olan babalarin 3,32+2,02, gebeli-
i isteyen babalarin 3,23+2,02 ve erkek bebegi olan
babalarin 3,28+2,05 oldugu saptanmistir (Tablo 3).

Babalarin egitim durumlarina ve gebeligi isteme durum-
larina gére DSEDO puan ortalamalari arasinda anlamli bir
iliski bulundugu belirlenmistir (p<0,05, Tablo 3).

Tablo 1. babalarin tanitici 6zelliklere gére dagilimi.

Ozellikler Sayi (n) Yiizde (%)
Yas Grubu

20- 29 yas 61 46,9

30-39 yas 60 46,2

40 yas ve Uzeri 9 6,9
Egitim Durumu

1kégretim 55 42,3

Ortadgretim 42 32,3

Yiiksekogretim 33 25,4
Aile Tipi

Cekirdek Aile 77 59,2

Genis Aile 53 40,8
Yasadi§i Yer

Koy 35 26,9

ilce 38 29,2

1l 57 43,9
Calisma Durumu

Calisan 104 80,0

Calismayan 26 20,0
Gelir Duzeyi

Gelir giderden az 38 29,2

Gelir gidere denk 69 53,1

Gelir giderden fazla 23 17,7
Evlilik Y1l

0-2Yil 59 454

3-4 Y1l 17 13,1

5Yilve 1 54 415
Gebeligi Isteme Durumu

Isteyen 119 91,5

istemeyen 11 8,5
Bebegin Cinsiyeti

Kiz 63 48,5

Erkek 67 51,5
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Universite mezunu babalarin DSEDO puan orta-
lamalarinin diger egitim derecelerine sahip olan
babalardan daha yiiksek oldugu ve aradaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur (Tablo
3). Egitim durumu Kisilerin bilgi diizeyini artirmakta
ve sorun ¢6zme becerisini gelistirmektedir. Bu sekil-
de bireylerin davranislarinin daha bilingli hale geldi-
gi ve Kkisilerarasi iliskilerine olumlu katki sagladigi
dusunulmektedir. Arastirma bulgusunu destekler
nitelikte Ozkardes ve ark’in @ calismasinda, babala-
rin egitim dizeyi arttikca cocugu ve ailesiyle olumlu
iliskiler kurabildigi bulunmustur. Konuyla benzer
olarak Grace’in 18 calismasinda da, dogumdan sonra
annelerin, anne olarak kendilerini degerlendirme
puanlari arasindaki fark incelenmis, lise mezunu
anneler ile Gniversite mezunu anneler arasinda anlam-
I fark oldugunu belirtmistir.

Babalarin gebeligi isteme durumlari ve DSEDO
puan ortalamalari arasinda anlamli bir iliski bulun-
mustur (Tablo 3). Ebeveyn olmaya karar vermede
hem anne hem de baba igin fizyolojik, psikolojik,
sosyal ve ekonomik yonden hazir bulunusluk énem-
lidir. Gebelik ve dogum her ne kadar fizyolojik bir
durum olarak algilansa da bireyler i¢in yeni bir yasa-
m1 beraberinde getirmektedir. Bu yeni yasamla bera-
ber bireylere yeni rol ve sorumluluklar yiuklenmekte
ve durumsal bir kriz yasamalarina neden olmaktadir
(22301 By donemin saglikh bir sekilde gegirilmesiyle
saglikh bir ebeveyn-bebek iliskisinin baslamasi kisi-
lerin duruma adaptasyonu ve sosyal destek durumla-
riyla paralellik gosterdigi distinilmektedir. Lawrence
ve ark.’nin GV yapti§i calismada, esleri tarafindan
yeterli destek goren ciftlerin evlilik memnuniyetinin
daha yuksek oldugunu belirtmistir. Condon ve ark.
@2 jle Belsky’nin © calismalarinda, evlilik iliskileri
iyi olan babalarin dogum sonrasi bebeklerine baglan-
malarinin daha yiiksek oldugu belirtilmektedir.
Belsky ve ark. ¥ ile Yu ve ark.’nin 9 calismasinda
da, evlilik uyumu ve es desteginin bebek-baba bag-
lanmasinda etkisi oldugu bildirilmistir. Konuyla ben-
zer olan bu ¢alismalar arastirma bulgusunu destekler
niteliktedir.

SoNuC ve ONeriler

Babalarin, ebeveynlik davranisi puan ortalamala-
rinin orta diizeyde oldugu, egitim durumlari ve gebe-
ligi isteme durumlarinin puan ortalamalarini etkiledi-
0i saptanmistir. Bu sonuglara gore, baba adaylarina,
basarili ebeveynlik davranislari gelistirmelerini sag-
lamak icin gebelik, dogum ve dogum sonrasi donem-
de ebeveynlik rollerine gegis konusunda egitimlerin
verilmesi, baba-bebek etkilesimini baslatiimasi igin
aile dostu hastane uygulamalarinin yayginlastirilarak
surddrtlmesi onerilebilir.
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Klinik Arastirma

Risk factors for longer hospital stay in children with

hepatitis A infections

Hepatit A enfeksiyonu olan ¢ocuklarda hastanede yatis
suresinin uzamasinda rol oynayan risk faktorleri

Ahu KARA!, Arzu HAIci UgUr2, Nuri BAYRAM?, ilker Devrim?
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ABSTRACT

Objective: We evaluated the risk factors for longer hospitalization with hepatitis A
virus infection.

Methods: Pediatric patients younger than 18 years of age admitted between January
1, 2010 and December 31, 2014 with the serological diagnosis of hepatitis A were eva-
luated retrospectively.

Results: Of 133 patients, 41.4% were female and 58.6% were male. The median age
of the patients was 8.0 years (range, 6 months - 15 years). The median hospital stay
was 3 days (range, 1- 29 days). There was no statistically significant difference betwe-
en the children with prolonged and shorter hospital stay regarding the presence of
high ALT and AST levels, leukopenia or leukocytosis, fever, prolonged coagulation
time, intravenous fluid, and vitamin K administration or poor oral intake (p>0.05).
The frequency of thrombocytopenia in children with prolonged hospital stay was sig-
nificantly higher compared to the children with shorter stay (p=0.013). In terms of
atypical course, two patients had fulminant hepatitis, one had cholestatic hepatitis.
Conclusion: Thrombocytopenia at the presentation of HAV infections in children may
be the predictor for longer hospital stay.

Key words: Fulminant hepatitis, hepatitis A, cholestatic hepatitis, thrombocytopenia
0z

Amag: Hepatit A virls enfeksiyonu ile hastanede yatisin stresinin uzamasinda rol
oynayan risk faktorlerinin degerlendirilmesi.

Yontem: 1 Ocak 2010 ve 31 Aralik 2014 tarihleri arasinda hepatit A serolojik tanisi
ile basvuran 18 yasindan kiicuk hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.
Bulgular: Yuz otuz g hastanin, %41,4°l kiz ve %58,6’s1 erkekti. Hastalarin ortanca
yasl (6 ay-15 yas) 8.0 yas idi. Ortalama hastanede kalis stresi 3 giin (1-29 gun) idi.
Hastanede yatis sureleri ile yiksek ALT ve AST duzeyleri, 16kopeni veya lékositoz,
ates varli§i, uzamis pihtilasma zamani, intravendz sivi alimi, K vitamini uygulanmasi
ya da oral ahmin kot olmasi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanma-
di (p>0,05). Trombositopeni orani hastanede uzun sure kalan gocuklarda daha kisa
stre kalan ¢ocuklara gore istatistiksel olarak anlamli daha ytiksek saptandi (p=0,013).
iki hastada fulminan hepatit, bir hastada da kolestatik hepatit mevcuttu.

Sonug: Trombositopeni HAV enfeksiyonu olan ¢cocuklarda hastanede daha uzun stre
yatis i¢in bir belirleyici olabilir.

Anahtar kelimeler: Fulminan hepatit, hepatit A, kolestatik hepatit, trombositopeni

Alindigi tarih: 11.11.2016
Kabul tarihi: 16.11.2016

Yazisma adresi: Uzm. Dr. Ahu Kara, ismet
Kaptan Mah., Sezer Dogan Sok. No:11, Konak-
izmir
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IntrobDUctlon infection of the liver caused by hepatitis A virus
(HAV) @, The clinical spectrum ranges from mostly
Hepatitis A is a vaccine-preventable, self-limiting asymptomatic infection to a more rarely seen fulmi-
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nant hepatitis @, In symptomatic children, the most
common symptoms are fever, loss of appetite, nau-
sea, fatigue and abdominal pain, followed within a
few days by jaundice. Transmission is primarily by
the fecal-oral route, including person-to-person spre-
ad and contaminated food or water @,

The course and outcome of the disease is mainly
depended on the age. Hepatitis A was reported to be
symptomatic in only 4%-16% of children compared
to 75%-95% of adults. The degree of endemicity dif-
fers in different geographical regions. Turkey, was an
intermediate endemic country for HAV, and seroposi-
tivity had been reported to change according to the
geographical area ©. It was reported that seropositi-
vity of HAV had turned to positive in earlier ages in
eastern Anatolia compared to western parts of our
country such as our city, Izmir 9,

In this study, we aimed to determine the possible
risk factors for progression and prolonged hospital
stay in children with HAV infections in a low ende-
mic region for HAV infections.

MATERIAL and METHODS

In this study, pediatric patients younger than 18
years of age admitted between January 1, 2010 and
December 31, 2014 with the serological diagnosis of
hepatitis A were evaluated retrospectively. Exclusion
criteria was negative anti-HAV IgM results.
Demographic data included age, gender, symptoms
(fever and vomiting), results of laboratory studies
[hemogram, biochemical studies, prothrombin (PT)
and activated thromboplastin time (aPTT)], hospitali-
zation period, complications (if present), duration of
fever (if present), times of applied vitamin K, family
history for hepatitis A, and outcome of the patient. An
atypical course of HAV was categorised as cholesta-
tic hepatitis and fulminant hepatitis. Cholestatic
hepatitis was defined based on direct bilirubin level
higher than 50% of total bilirubin level and total bili-
rubin level higher than 10 mg/dl over a four-week
period. Fulminant hepatitis was defined as worsening
of icterus, liver functions and presence of hepatic
encephalopathy within a two-week period.

The prolonged hospital stay was defined as hospi-
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talization longer or equal to 5 days. Thrombocytopenia
was defined as thrombocyte count lower than 150.000/
mm?; leukopenia as white blood cell count (WBC)
<4,000/mm?® and leukocytosis as WBC >10.400/mm?.
Alanine aminotransferase (ALT) and aspartate ami-
notransferase (AST) levels were divided into three
groups as follows <1500; 1500-3000, >3000 IU/L.

Statistical analysis was performed with the
Statistical Package for the Social Sciences version
18.0 (SPSS, Microsoft Inc. Chicago, USA).
Continuous variables were described as arithmetical
means with standard deviations (SD) or as medians if
not normally distributed. Mann-Whitney U test was
used to compare medians of two independent groups.
Categorical variables were described as absolute fre-
guencies and proportions. A p value of 0.05 was
considered statistically significant.

results

Among 133 patients hospitalized with the diagno-
sis of HAV infection, 41.4% were female and 58.6%
were male. The median age of the patients was 8.0
years (range, 6 months-15 years). Distribution accor-
ding to age was summarized in Table 1.

Table 1. Distribution according to age and gender.

Gender
Female Male Total
Age groups (years) n % n % n %
6 months-5 years 11 4538 13 54.2 24 100
5-10 years 26 37.1 44 62.9 70 100
>10 years 18 46.2 21 53.8 39 100
Total 55 414 78 58.6 133 100

Among the study group, patients with poor oral
intake due to vomiting (n=120; 90.2%), coagulopathy
(n=54; 40.6%), fever (n=31; 23.3%), and cholestatic
hepatitis (n=10; 7.5%) were hospitalized in our cli-
nic.

Atotal of 31(23.3%) of patients had fever and 120
(90.2%) patients had vomiting. Only 29 patients
(21.8%) patients had had close contact with an HAV-
infected person in the household.

Coagulopathy was observed in 54 (40.6%) and
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abnormal APTT in 5 cases (3.8%). Totally 42 (31.6%)
patients had vitamin K therapy and 120 patients
(90.2%) intravenous fluid therapy.

Laboratory studies yielded leukopenia (<4.000/
mm3) in 9.8%, leukocytosis (>10.400/mm?) in 14.3%,
and thrombocytopenia (<150.000/mm?3) in 8.3% of
the patients. Other laboratory parametres analyzed
are shown in Table 2. Among 133 patients; ALT
levels were lower than 1500 U/L in 65 (48.9%),
1500-3000 IU/L in 45 (3.8%), and higher than 3000
IU/L in 23 (17.3%) patients, while AST levels were
lower than 1500 IU/L in 75 (56.4%), 1500-3000 IU/L
in 57 (37.6%), and higher than 3000 IU/L in 8 (6%)
patients(Table 3). Among cases with prolonged coa-
gulation time coagulopathy (PT >14.5 sn) was obser-
ved in 54 (40.6%) and abnormal aPTT (>40.3 sn) in
5 (3.8%). cases Forty-two (31.6%) patients received
treatment for vitamin K. Nine of these received more
than one vitamin K administration (Tablo 3).

Table 2. Comparison of the children with prolonged hospital
stay (=5 days) versus shorter hospital stay(<5 days).

Hospitalization period

Laboratory studies <5 days >5 days

Median (min-max.)

AST (IU/L) 1,479 1,104
(104-3,993) (170-5,598)
ALT (IU/L) 1,661 1,237
(136-3,585) (141-5,673)
Total bilirubin (mg/dL) 5.1 4.5
(0.3-27) (0.5-24.8)
Direkt bilirubin (mg/dL) 34 3.1
(0.1-14.5) (0-15.9)
Hemoglobin (g/dL) 12.7 125
(9.2-15.9) (8.9-14.5)
WBC (/mm?) 6,100 5,800
(2,900-17,500)  (1,100-27,500)

Platelet (/mm3) 276,000 254,000

(27,000-665,000) (12,000-959,000)

The median hospital stay was 3 days (range, 1-29
days). Among them 95 (71.5%) patients had been
hospitalized at our clinic for a period shorter than 5
days, while 38 (28.5%) patients for at least 5 days.

The median levels of AST, ALT, total and direct
bilirubin, hemoglobin levels, WBC and platelet count
were not significantly different between the two gro-
ups (p>0.05) (Table 2).

There was no statistically significant difference
between the children with prolonged and shorter hos-
pital stay regarding presence of high ALT and AST
levels, leukopenia or leukocytosis, fever, prolonged
coagulation time, intravenous fluid, and administrati-
on of vitamin K or poor oral intake (p>0.05). The
ratio of thrombocytopenia in children with prolonged
hospital stay was significantly higher compared to
the children with shorter stay (p=0.013) (Table 3).

In terms of atypical course two patients (1.5%)
had fulminant hepatitis and one patient cholestatic
hepatitis. These patients were admitted with vomi-
ting, jaundice, and abdominal pain. In addition, pati-
ent with cholestatic hepatitis had pale stools and
hepatomegaly. In this cholestatic patient, AST and
ALT values were more than 3000 IU/L, PT and PTT
values were 63 secs and 60 secs, respectively, total
bilirubin/direct bilirubin were 27/14 mg/dL. In one of
patient with fulminant hepatitis, AST and ALT values
were 3737 IU/L and 5673 IU/L, respectively. The
other patient with fulminant hepatitis, AST and ALT
values were 1345 [U/L and 960 IU/L, respectively
Coagulation factors and bilirubin levels were above
the normal ranges. Three patients with fulminant
hepatitis and cholestatic hepatitis were transferred to
another hospital for liver transplantation.

DlIscUsslon

Acute HAV infection is the most common form of
acute viral hepatitis throughout the world. Among
children, approximately 70% to 80% of all new cases
of viral hepatitis are caused by HAV. It is mainly
transmitted by ingestion of contaminated food or
water or through contact with an infected patient 2.
Although hepatitis A vaccine was included in the
national vaccination program; hepatitis A has shown
intermediate endemicity in our country.

In our study, the median hospitalization time was
shorter compared to previous studies. The hospitali-
zation period was reported as 6.8 days in Spain; 6.7
days in Korea and 5.2 days in Turkey 101,

Approximately 90% of the children have been
infected by the age of 10 years ®. However in our
study; more than one third of the immunized children
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table 3. Possible risk factors for longer hospital stay (=5 days).
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Hospital stay (day)

<5 >5 Total p values
Age
6 months-5 years 24 (18.0%) 13 (9.8%) 37 (27.8%) p>0.05
5-10 years 34 (25.6%) 14 (10.5%) 48 (36.1%)
>10 years 37 (27.8%) 11 (8.3%) 48 (36.1%)
Prolonged PT
Normal 56 (42.1%) 23 (17.3%) 79 (59.4%) p>0.05
Abnormal 39 (29.3%) 15 (11.3%) 54 (40.6%)
Prolonged PTT
Normal 93 (69.9%) 35 (26.3%) 138 (96.2%) p>0.05
Abnormal 2 (1.5%) 3 (2.3%) 5 (3.8%)
WBC count
High 13 (9.8%) 6 (4.5%) 19 (14.3%)
Normal 76 (57.1%) 25 (18.8%) 101 (75.9%) p>0.05
Low 6 (4.5%) 7 (5.3%) 13 (9.8%)
Platelet count
Thrombocytopenia 4 (3.0%) 7 (5.3%) 11 (8.3%) p=0.013*
Normal 91 (68.4%) 31 (23.3%) 122 (91.7%)
Presence of fever
Yes 19 (14.3%) 12 (9.0%) 31 (23.3%) p>0.05
No 76 (57.1%) 26 (19.5%) 102 (76.7%)
Oral fluid intake
Poor 85 (63.9%) 35 (26.3%) 120 (90.2%) p>0.05
Normal 10 (7.5%) 3 (2.3%) 13 (9.8%)
Intravenous fluid administration
Yes 85 (63.9%) 35 (26.3%) 120 (90.2%) p>0.05
No 10 (7.5%) 3 (2.3%) 13 (9.8%)
Vitamin K administration
Yes 31 (23.3%) 11 (8.3%) 42 (31.6%) p>0.05
No 64 27 (20.3%) 91 (68.4%)
AST levels (1U/L)
<1500 48 (36.1%) 27 (20.3%) 75 (56.4%) p>0.05
1500-3000 43 (32.3%) 7 (5.3%) 57 (37.6%)
>3000 4 (3.0%) 4 (3.0%) 8 (6.0%)
ALT levels (IU/L)
<1500 43 (12.8%) 22 (9.0%) 65 (48.9%) p>0.05
1500-3000 34 (33.8%) 11 (14.3%) 45 (33.8%)
>3000 18 (24.8%) 5 (5.3%) 23 (17.3%)

were older than 10 years due to their being in the low
endemic region of Turkey ©. A previous study from
India ®?, reported that the mean age of 117 children
with HAV infection was 7.85+3.4 years. A recent
study from Turkey evaluating 427 pediatric patients,
the mean age for contracting HAV infection was
reported to be 8.7+3.5 years . Our findings suppor-
ted the results of the previous studies however in our
study higher proportion of children were older than
10 years.

Previous studies reported that among patients
with HAV infection, 45% were reported to be in close
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contact with an HAV-infected person, and secondary
HAV infection was noted in 54% of the patients %),
In a study from Turkey, it was reported that 28.5% of
the patients had had close contact with an HAV-
infected person @. Similarly in our study, 21.8% of
the patients had had close contact with an HAV-
infected person. These results emphasize the impor-
tance of preventive measures when a case with HAV
is detected.

Elevation in ALT and AST levels is one of the first
signs of hepatocellular inflammation and liver injury.
However in our study, higher ALT or AST levels
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were found to have no effect on hospital stay
(p>0.05). Since two patients with ALT and AST
levels higher than 3000 IU/L and one patient with
hepatic transaminase levels above 1000 IU/L had
underwent liver transplantation; in our opinion hepa-
tic transaminases could not be predictors for longer
hospital stay or transplantation.

In one study from Korea; analyzing 3127 adult
and children, it was reported that abnormalities in
hematological parameters were more severe in the
younger group, especially regarding decreased leu-
kocyte count @9, However in our study, hospital stay
was not associated with having leukocytosis or leu-
kopenia, which suggested that these parameters were
not strictly associated with prognosis.

In our study; thrombocytopenia was present in
8.3% of the patients with HAV infection which was
relatively high compared to the recent studies. Kumar
et al. @@ reported the rate of thrombocytopenia as
5.1% and Cetinkaya et al. ) as 2.6%. Moreover in
our study; thrombocytopenia was found to be the
only related parameter for longer hospital stay in
cases with HAV infections. Although thrombocyto-
penia had been associated with longer hospital stay,
we could not suggest any positive or negative corre-
lation between thrombocytopenia and acute hepatic
failure or transplantation, because in our study one
patient had undergone transplantation on the first day
of hospitalization due to hepatic encepholapathy and
the other two had liver transplantation on the ninth
and eleventh days due to the cholestatic hepatitis and
fulminant hepatitis.

In our study coagulopathy was reported to be hig-
her in comparison with previous studies and had been
the most common reason for hospitalization. Previous
reports from India indicated that coagulopathy had
been observed in 12 cases (15.4%) and abnormal
APTT in 10 cases (12.8%) @2, The coagulation para-
meters had returned to normal levels within one-two
days spontaneously or with K vitamin administration.
Only the patients who had liver transplantation in the
future had longer coagulation parameters despite
multiple vitamin K administrations. However due to
low number of liver transplanted patients, no further
statistical analysis could be performed. Coagulation

or requirement of K vitamin did not affect the durati-
on of hospitalization excluding liver transplantation
patients. In a previous study from Turkey @, positive
correlation between PT and PTT levels and duration
of hospitalization had been reported; however we had
observed no difference in the incidence of coagulo-
pathy during longer and shorter hospital stays.

The course of HAV infection can be atypical in
7% of the cses as in the forms of cholestatic, recur-
rent, or fulminant hepatitis . In a study from
Turkey, atypical forms was reported as 1.4 percent @,
In a study from India, atypical forms was reported in
1.7% of the patients @2, In our study, atypical cases
were seen at a lower percent (2.25%). of hospitalized
patients.

In conclusion; thrombocytopenia at the presentati-
on of HAV infections in children may be the predictor
for longer hospital stay while age, ALT and AST
levels, coagulopathy may not. It should be kept in
mind that our findings mainly have focused on longer
hospital stay not on acute liver failure; and each pati-
ent with HAV infection should be evaulated individi-
ually for potential development of acute liver failure.
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Gastroenterit tanisi ile hastanede yatan cocuklarin
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hakkindaki bilgi diizeyleri

Characteristics of children who were hospitalized with the
diagnosis of gastroenteritis and knowledge level of their
parents for rotavirus vaccinization
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Oz

Amagc: Bu ¢alismanin amaci gastroenterit tanisi ile pediatri servisinde yatan hastalarin ézellikleri ile
ebeveynlerinin rotavirus asisi hakkindaki bilgi ve tutumlarini degerlendirmektir.

Yoéntem: Eylil 2013 ve Mayis 2014 tarihleri arasinda pediatri servisinde gastroenterit tanisi ile yatan
142 cocugun ebeveynlerine calismacilar tarafindan hazirlanmis bir anket formu uygulandi. Anket
hastalarin demografik 6zelliklerini, ebeveynlerin sosyodemografik 6zelliklerini ve ebeveynlerin rotavi-
rus asisi hakkindaki bilgi ve tutumlarini degerlendiren sorulardan olusmaktaydi. Ayrica hastalara
uygulanan rotavirs antijen testlerinin sonuclari da laboratuvar veri tabanindan tarandi. Verilerin
istatistik analizleri SPSS v16.0 kullanilarak gerceklestirildi ve p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlam-
I kabul edildi.

Bulgular: Calismaya yaslari 1-48 ay arasinda degisen %59,2si erkek olmak Uzere toplam 142 infant
dahil edildi. Olgular en sik 7-12 ay yas araligindaydi. Katilimcilarin %25,4’0n0n rotavirts antijen
testleri negatifti. Diyareye en sik eslik eden yakinmalar sirasi ile kusma (%74,6) ve ates (%34,5) idi.
Olgularin %33,8’i hastaneye basvurmadan o6nce antibiyotik kullanmis olup %93’{ine rotavirus asisi
uygulanmamisti. Ebeveynlerin %80,3’U rotavirus asisini duymadiklar icin yaptirmadiklarini belirtti-
ler. Astyr duymamis olmak ile asi yaptirmamak arasinda istatistiksel olarak anlamh fark mevcuttu
(p<0,001).

Sonug: Hastaneye yatirilarak tedavi edilen gastroenteritli olgularin g¢ojunda etken rotaviristir.
Olgularin ¢odu 24 ayin altinda olup, diyareye en sik eslik eden yakinmalar kusma ve ates yuksekligidir.
Calismaya katilan hastalarin ebeveynleri rotavirls asisi hakkinda yeterince bilgilendirilmemis olup,
ebeveynler daha etkin ve daha fazla bilgilendirilmelidirler.

Anahtar kelimeler: Gastroenterit, rotaviris, as
ABSTRACT

Objective: Main purpose of the study is to evaluate characteristics of the hospitalized children in the
pediatric service with the diagnosis of gastroenteritis and to assess their parents’ knowledge and attitu-
de related to rotavirus vaccination.

Methods: A questionnaire-based survey was carried out on parents of 142 children with gastroenteritis
who were hospitalized in pediatric service during the period between September 2013 and May 2014.
Demographic characteristics of the patients, socio-demographic characteristics of the parents and their
knowledge and attitude related to rotavirus vaccination were included in the questionnaire. Results of
rotavirus antigen test results were screened from the laboratory database. and p<0.05 was accepted as
the level of statistical significance.

Results: A total of 142 infants (male, 59.2, and female, 40.8%) in the age group of 1-48 months parti-
cipated in the study. Acute gastroenteritis was seen most commonly in the age group of 7-12 months.
Rotavirus antigen was found to be negative in 25.4% of participants. The most common co-existing
complaints associated with diarrhea were vomiting (74.6%), and fever (34.5%). A total of 33.8 % of
the patients had used antibiotics before they applied to the hospital, while 93% of them did not receive
rotavirus vaccine. Among all participants in this study, 80.3% of them indicated that they hadn’t app-  Alindi§i tarih: 13.11.2016
lied for vaccination because they had not heard of it. Kabul tarihi: 18.11.2016
Conclusion: Rotavirus is the microbial agent of most of the patients hospitalized for the treatment of
gastroenteritis The most of the patients are were younger 24 months, and the most co-existing symptoms
are vomiting and fever. The parents of the children who participated in our study were insufficiently
informed about rotavirus vaccine, and they should be informed more often, and more effectively.

Yazisma adresi: Uzm. Dr. Nazmiye Kagmaz
Erst, Adnan Menderes Mah. Enverpasa Bulvari
No:33 D Blok. Kat:2, D.7, Efeler-Aydin
Key words: Gastroenteritis, rotavirus, vaccine e-mail: nazmiye_kacmaz@hotmail.com
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GiRiS

Gastroenteritler diinya genelinde ¢ocukluk ¢agin-
da saglik kurumlarina bagvuru nedenleri arasinda ilk
siralarda yer almaktadir. Dlnyada her yil 1,5 milyar
cocugun akut diyare atagi gecirdigi, 5 yas altinda ise
yaklasik 1,5-2 milyon ¢ocugun gastroenterite bagli
olarak sivi kayiplari nedeniyle yasamini kaybettigi
bilinmektedir @. Gelismekte olan tlkelerde 5 yas alti
cocuklarin yilda ortalama 3 kez, gelismis tlkelerde
ortalama 1 kez gastroenterit atagi gecirdigi bildiril-
mektedir @,

Akut gastroenterit atagi geciren 5 yasindan kiglk
cocuklarin %70’inde etken virtslerdir @. Viral gast-
roenterite neden olan etkenlerin basinda da rotaviriis
gelmektedir ©. Cocuklarin hemen timi (¢ yasina
kadar rotaviris ile enfekte olur ®. Tim dlinyada akut
gastroenterit nedeniyle hastaneye yatan cocuklarin
%40’ inda etkenin rotavirlis oldugu tespit edilmistir.
Rotaviris enfeksiyonu hijyen kosullarindan bagimsiz
olarak, gelismis ve gelismekte olan tlkelerde benzer
sikhkta gorlir. Ihman iklimlerde, rotavirise bagh
gastroenterit olgulari sikhkla kis aylarinda goruldr-
ken tropik iklimlerde tim yil boyunca gorilebilir ¢,
Rotavirls klinikte siddetli diyare, kusma ve ates yuk-
sekligi ile kendini gostermektedir. Rotavirls, diger
nedenlerden daha sik hastane yatisina ve uzamis
diyareye neden olarak malnutrisyon tablosuna yol
acmaktadir @,

Dinyada her yil 570.000 ¢ocuk, rotavirus ile ilis-
kili gastroenterite bagl olarak yasamini kaybetmek-
tedir ®. Morbidite, mortalite ve 6nemli miktarda
ekonomik yike neden olan rotavirls diyaresinin
Onlenmesinde en etkin yontem astlamadir.

Gunumiizde dinyada yaygin olarak kullanilan iki
tip rotavirls asisi bulunmaktadir. Bunlar monovalan
insan rotavirls (Rotarix) ve pentevalan human-bovine
rotavirtis (RotaTeg) asilaridir. Yapilan klinik ¢alisma-
larda her iki asinin da 6zellikle ciddi rotavirus gastro-
enteritinde etkin ve glvenli koruma sagladig bildiril-
mistir. Rotavirlis asilari sivi formundadir ve oral
yoldan kullanihirlar. Rotarix 2. ve 4. aylarda olmak
lizere iki doz, RotaTeg ise 2., 4. ve 6. aylarda olmak
lizere toplam ii¢ doz olarak uygulanmaktadir @. Ik
asl dozunun 14 hafta 6 gline kadar yapilabilecegi ve
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son asl dozunun 34 hafta 6 gline kadar tamamlanma-
si gerekti@i bildirilmektedir ©.

Rotavirus asist ABD, Avusturalya, Guney Afrika,
Finlandiya, Ortadogu’da 5 tlkede, Avrupa’da 4 tlke-
de rutin asi takviminde bulunmaktadir . Ulkemizde
ise genisletilmis bagisiklama programinda heniiz yer
almamaktadir @9,

Bu calismanin amaci gastroenterit tanisiyla pedi-
atri servisinde yatan cocuklarin 6zelliklerini sapta-
mak ve bu hastalarin ebeveynlerinin rotavirls asisi
hakkindaki bilgi ve tutumlarini degerlendirmektir.

GEREC ve YONTEM

Calisma Etik Kurul onaymin alinmasini takiben
Eylil 2013 ve Mayis 2014 arasinda yapilmistir.
Kesitsel tanimlayici anket ¢alismasi olan bu arastirma-
nin érneklemi, Glrbiz ve ark.’nin gastroenteritli olgu-
lar lzerinde yaptigi ve cesitli nedenlerle hastaneye
yatan olgularin %9,3’ni gastroenteritli olgularin olus-
turdugu calisma baz alinarak evreni bilinmeyen érnek-
lem formali kullanilarak hesaplandi . Calismamizda
orneklembuyuklugi 126 olarak hesaplandi. Antibiyotik
kullanimina ve malabsorbsiyona bagh gelisen diyare
olgulari calismaya dahil edilmedi.

Gastroenterit nedeniyle Cocuk Enfeksiyon
Hastaliklar1 Servisinde yatirilarak izlenen toplam 142
hastanin ailelerine, arastirmacilar tarafindan olustu-
rulmus anket formu uygulandi. Calismanin yapildig
servis bir U¢linct basamak hastaneye bagli bir servis
olup, daha ¢ok orta ve diisiik sosyo-ekonomik diizey-
deki hastalara hizmet vermekteydi. Anket ailelerin
sosyodemografik 6zelliklerini, cocuk hastalarin kli-
nik ve demografik Ozelliklerini, gastroenterit nede-
niyle antibiyotik kullanim Gykdlerini, ailelerin rotavi-
ris asisi hakkinda bilgileri ve bu bilgileri edindikleri
kaynaklari icermekteydi.

Ebeveynlere, hastalarin demografik verileri (yas,
cinsiyet, dogum sekli, dogum agirligi) ebeveynlerin
sosyodemografik bilgileri (yas, egitim durumu, gelir
dlzeyi), hastaligin seyri ile ilgili bilgiler (gastroente-
rit nedeniyle ilk basvurulan saghk kurulusu, basvuru
yakinmalari, basvuru oncesi antibiyotik kullanimr)
rotavirus asisi hakkinda bilgi ve tutumlari ile ilgili
sorulardan olusan bir anket formu uygulandi.
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Laboratuvar bulgularindan rotaviris antijen testi
sonuclari degerlendirilerek, pozitif, negatif ya da tet-
kik uygulanmamis olarak kaydedildi. \eriler istatis-
tik analiz yazihmi ile yizde, frekans dagilimi ve
ki-kare testi ile analiz edildi. p<0,05 istatistiksel ola-
rak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya yaslari 1-48 ay arasindaki %59,2’si
erkek olmak Uzere toplam 142 hasta dahil edilmistir.
Olgular yas gruplarina gore alti aylik periyotlarda
degerlendirildiginde hastalarin %28,2’sinin yaslari
7-12 ay arasinda degismekteydi. Diskida Rotaviriis

Tablo 1. Cocuklarin ve ailelerinin demografik ve klinik veri-
leri.

n %
Yas Grubu
0-6 Ay 31 21,8
7-12 Ay 40 28,2
13-18 Ay 33 23,2
19-24 Ay 17 12
25-48 Ay 21 14,6
Dogum Sekli
Normal Vajinal Dogum 62 43,7
Sezaryen Dogum 80 56,3
Gestasyonel Yas
Mattr 128 90,1
Prematir 14 9,9
ikiz Esi
Var 5 3,5
Yok 137 96,5
Gelir Dlzeyi
773,01 TL’nin altinda (Asgari Ucret) 11 7,7
Asgari Ucret 68 47,9
Asgari Ucret-1000 TL Arasinda 31 21,8
1000 TL ve Uzerinde 32 22,5
Annelerin Egitim Dizeyi
Okur-yazar degil 10 7
ilkokul 62 43,7
Ortaokul 37 26,1
Lise ve Uzeri 33 23,2
Babalarin Eg§itim Duzeyi
Okur-yazar degil 5 3,5
ilkokul 64 45,1
Ortaokul 36 25,4
Lise ve Uzeri 37 26

antijeni pozitif saptanan olgularin %89,2’si 24 ayin
altindaydi.

Dogum agirhid agisindan, olgularin %63,4’Unln
normal dogum agirhgina sahip oldugu o6grenildi.
Olgularin %56,3’( sezaryen ile %43,7’si normal vaji-
nal yolla dogmustu. Hastalar dogumdaki gestasyonel
yasa gore degerlendirildiginde, %90,1’inin matlr ve
%9,9’unun prematir olarak dogdugu o6grenildi.
Olgularin %3,5’i ikiz esiydi. Ailelerin %47,9’unun
gelirinin asgari Ucret duzeyinde oldugu 6grenildi.
Gelir dagihmiyla rotaviriis pozitifligi arasindaki ilis-
ki incelendiginde gelir diizeyi ile rotavirus pozitifligi
arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
Annelerin %45,1’i, babalarin ise %43,7’si ilkokul
mezunu idi (Tablo 1). Olgularin %21,8’inde gaita
virus antijen tetkiki degerlendirilmemisti. Rota virus
antijeni, tetkiki yapilan 111 hastanin %67,6’sinda
pozitif saptandi. Olgularin %14,1’inde gastroenterit
tanisinin ilk konuldugu yer aile sagligi merkezi iken,

Tablo 2. ishal neden ile yatirlirilarak izlenen ve yaslari 1-48
ay arasinda degisen cocuklarin bagvuru yakinmalari.

Semptom n (%)

Halsizlik 141 (99,3)
Bulanti 137 (96,5)
Kusma 106 (74,6)
Ates 49 (34,5)
Kilo kaybi 29 (20,4)
Diskida kan 13(9,2)

Basvuru Yakinmasi Siklik (%) N

ishal 100 142
Kusma 74,6 106
Ates Yuksekligi 34,5 49
Bulanti 96,5 137
Halsizlik 99,3 141
Kilo Kaybi 20,4 29
Diskida Kan 9,2 13
Tablo 3. Asi yaptirmama nedenleri.

(%) N
Aslyl duymama 83,57 117
Maddi Olanaksizlik 6,06 8
Asinin Koruyuculuguna inanmama 4,54 6
Uygun Asilama Zamanini Kagirma 4,77 9
Asinin Yan Etkilerinin Oldugunu Disinme 1,06 2
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%19’unda hastane poliklinigi, %61,3’(inde acil servis
ve %5,6°sinda diger servisler oldugu tespit edildi.

Olgularin basvuru yakinmalari incelendiginde,
diyareye en sik eslik eden yakinma %74,6 oraniyla
kusmaydi. Kusmay1 %34,5 orani ile ates izlemekte idi.
Ayrica olgularin %21,1’inde kilo kaybi, %9,2’sinde ise
diskida kan oldugu belirtildi (Tablo 2).

Olgularin %33,8’inin hastaneye basvuru 6ncesi
antibiyotik tedavisi aldigi saptandi.

Olgularin yalnizca %7°sinin rotavirlise karsl asi-
landig1 6grenildi. Rotavirls antijen testi pozitif olgu-
larin %30,7’si  7-12 ayhk vyas grubundaydi.
Ebeveynlerin blyik kismi, (%81,1) rotavirus asisini
duymadiklari gerekgesi ile cocuklarina asi yaptirma-
diklarint belirtti. Diger asi yaptirmama nedenleri
Tablo 3’te verilmistir.

Asilanmama ile asiyr duymadi@i icin asiy1 yaptir-
mama arasindaki istatistiksel fark anlamliydi
(p<0,001). Cinsiyet, dogum agirligi, dogum sekli,
preterm dogum 6ykusu, cogul gebelik sonucu diinya-
ya gelme ile rotavirlis antijen pozitifligi arasinda
istatistiksel anlaml fark saptanmadi (p>0.05).

TARTISMA

Akut gastroenteritler tim dunyada cocuklarda
énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Ozellikle 5
yas alti cocuklarda goriilen akut gastroenteritlerde
etken olarak virtsler saptanmaktadir. Akut gastroente-
rite yol acan virUsler icerisinde ise en sik rotavirls izole
edilmektedir @2, Bu nedenle rotavirlis diyarenin
onlenmesinde tek yontem rotaviriis asilamasidir @,

Ailelerinin %47,9’unun geliri asgari Ucret diize-
yindeydi. Calismamizda literaturle uyumlu olarak
gelir dlzeyi ile rotaviris pozitifligi arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05) @,
Apa ve ark.’nin @, orta ve yiiksek sosyokiltiirel ebe-
veyn grubu Uzerinde yaptiklari calismada lise ve
lzeri dlizeyde egitim alan annelerin orani orta sosyo-
kaltarel dizeydeki grupta %20,5 ve yiliksek sosyo-
kultirel grupta ise %86 bildirilmistir. Yine ayni
calismada bu oranlar sirasiyla %46,2 ve %84,7 olarak
bildirilmistir. Bu ¢alismada ise lise ve Uzeri diizeyde
egitim alan annelerin orani %23,2 ve babalarin orani
ise %26’ydl. Bu calismada, ebeveynlerin egitim
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dizeyinin daha distuk olmasi, calismanin alt-orta
sosyokdilturel dizeydeki grup Uzerinde yapilmis
olmasiyla aciklanabilir.

Calismamizda rotaviriis antijen testi pozitif olgu-
larin yaslari en sik 7-12 ay (%30,7) arasindaydi.
Bunu ise yaslari 13-18 ay arasinda degisen olgular
takip etmekteydi (%28). Durmaz ve ark.’nin 4 yap-
tig1 calismada, rotavirlis gastroenteritinin en sik
goraldugi yas arahgr 12-24 ay olup, ayni ¢alismada
13-24 ay arasi ¢ocuklarda rotaviriis gastroenteriti
sikligi %38,7 olarak belirtilmistir. Bu ¢alismada da,
benzer sekilde rotavirus pozitif vakalarin %89,2’si 24
ayin altindaydi.

Rivest ve ark.’nin @9 akut gastroenterit nedeniyle
hastanede yatan hastalarda yapmis olduklari ¢calisma-
da, 944 olgunun %59,9’u rotaviris agisindan deger-
lendirilmis ve rotavirus acisindan degerlendirilen bu
olgular arasinda rotaviris %71,7 oraninda pozitif
olarak saptanmis, kis ve ilkbahar aylarinda gastroen-
terit nedeniyle hastaneye yatan ¢ocuklarda rotavirus
pozitifligi artmis olarak tespit edilmistir ve bu aylar
arasinda rotavirus pozitifliginin %56,1’den %78,1’e
yukseldigi bildirilmistir. Sungkapalee ve ark.’nin @
kis aylarinda, hastane servisinde takip ve tedavi edi-
len hastalarda yapmis olduklari calismada, rotaviris
siklig1 %43,68 olarak saptanmistir ve rotavirus sikli-
ginin kis aylarinda tahmin edilenden fazla oldugu
bildirilmistir. Tayeb ve ark.’nin @ hastanede yatarak
tedavi goren hastalarda yapmis olduklari ¢calismada
ise, rotaviriis sikhgi %65,5 olarak saptanmis, ancak
onceki calismalarin aksine rotaviriis enfeksiyonun
mevsimsel pik gozlenmeksizin tim yil boyunca
goraldugi belirtilmistir.

Hamkar ve ark. @® yaptiklari calismada, kis ayla-
rinda akut gastroenterit tanisi alan hastalarin
%68,8’inin rotavirus ile enfekte olduklarini goster-
mislerdir. Diger taraftan rotavirls kaynakli gastroen-
teritlerin %78’i kis aylarinda goéruldigu bildirilmistir.
Kurugol ve ark.’nin @ yapti§i calismada, agir diyare
nedeniyle hastaneye yatirilan olgularda en sik karsi-
lasilan etkenin rotavirus oldugu (%39,8) gozlenmis-
tir. Bayraktar ve ark.’nin @9 yaptigi calismada ise,
pediatri poliklinigine basvuran hastalarda rotavirus
siklig1 %23,7 olarak tespit edilmistir.

Sunulan calismada ise, gaitada antijen arastirilan



N. Kagmaz Ersii ve ark., Gastroenterit tanisi ile hastanede yatan gocuklarin ézellikleri ve ebeveynlerin rotaviris asisi hakkindaki bilgi diizeyleri

olgularin %67,5’inde rotavirus antijeni pozitif sap-
tanmistir. Elde edilen sonuglar, yukarida s6z edilen
calismalar ile uyumludur.

Insidansin yiiksekligi hastanede yatarak tedavi
goren hastalarla yapiimis olmasi ve vakalarin cogun-
lugunun sonbahar ve kis aylarinda toplanmis olmasi-
na baglanabilir. Ancak llkemizde rotavirts sikligini
saptamak amaclyla daha uzun sureli ve daha fazla
olgunun degerlendirildigi c¢alismalarin yapilmasi
gerekmektedir.

En sik karsilasilan yakinma diyare olup, ikinci
sikhkta gorilen basvuru yakinmasi %74,6’yla kus-
maydi. Bunu%34,5ile atesizlemekteydi. Sungkapalee
ve ark.’nin (16) yapmis olduklari ve hastalarin major
Klinik bulgularinin Kkarsilastirildigr calismada ise,
olgularin %79,6’sinda sulu diskilama, %81,5’inde
ates, %80,6’sinda ise kusma yakinmalarinin oldugu
bildirilmistir. Bu calismada, ates disindaki yakinma-
lar, calismamizdakine benzer sikliktadir. Coffin ve
ark.’nin @ yaptigi calismada, rotavirlis gastroenteriti
olan hastalarin %83’unde kusma, %60’inda ise ates
yakinmas! oldugu saptanmistir. Rotavirlisin neden
oldugu ciddi gastroenterit tablosunda siddetli diyare-
ye en sik kusma ve ates eslik etmektedir. Dolayisiyla
hastalarin, oral alamamasi ve ciddi derecede dehidra-
tasyon gelisebilmesi nedeniyle hastaneye yatirilarak
tedavi edilmesi onerilmektedir @V, Aileleri tarafindan
basvuru sirasinda, olgularin %21,1’inde kilo kaybi,
%9,2’sinde ise diskida kan oldugu yakinmalari mev-
cuttu. Diskida kan goérilen olgular ile rotaviris pozi-
tifligi arasinda anlamli iliski saptanmadi. Diskida kan
gorilen olgularda diyarenin bakteriyel enfeksiyonlar
nedeniyle olusmus olabilecegi distinildi. Ancak bu
calismada kultur sonuglari degerlendirilmedi.

Olgularin %33,8’inin hastaneye basvuru 6ncesi
antibiyotik tedavisi aldigi 6grenildi. Yasamin ilk 5
yillik déneminde karsilasilan akut gastroenterit olgu-
larinin ¢ogunda etkenin virtsler oldugu dusunuldi-
glnde @2, olgularimizin Ggte birinin uygunsuz olarak
antibiyotik kullandigi gérulmektedir.

Morin ve ark.’nin @® yapmis olduklari rota viriis
astlama programi éncesinde gebe ve erken postpar-
tum dénemdeki kadinlarin gastroenteritler ve rotavi-
ris asisi hakkinda bilgi, tutum ve davranislarini
degerlendirdikleri calismada, katilimcilarin yalnizca

%29’unun rota virlse karsi asilama oldugunu duydu-
gu belirtilmektedir. Bu calismada ise, olgularin
%93’linln rotavirtse karsi asilanmadigi tespit edil-
mistir. Asilanmamis olgularin ebeveynlerine “neden
rotaviris asisi yaptirmadiklar” soruldugunda ise
%80,3’Undn astyr duymadiklari ve asi hakkinda hi¢
bilgilendirilmedikleri icin asI yaptirmadiklari yanitini
vermislerdir. Calismamizda, rotaviriis asisi olanlarin
oraninin disuk olmasinin nedeni ailelerin yeterli
diizeyde saglik kuruluslari tarafindan bilgilendirilme-
mesi, rotavirQs asisinin tlkemizde rutin asi takvimin-
de yer almamasi ve Ucretli asi olmasi olarak deger-
lendirilmektedir.

SONUC

Calismamizda, akut gastroenterit nedeniyle yatan
hastalarin cogunlugunda etkenin rotaviris oldugu ve
olgularin siklikla 24 ayin altinda oldugu ve sikhkla
diyareye kusma ve ates yuksekliginin eslik ettigi sap-
tandi. Cogunlugu viral kaynakli olan akut gastroente-
ritlerin tedavisinde gereksiz antibiyotik kullanimin-
dan kacinilmali ve aileler bu konuda bilgilendirilme-
lidir.

Calisma grubundaki olgularin ailelerinin rotaviris
asisi konusundaki bilgileri yetersizdir. Aileler rotavi-
ris asisi konusunda saglik kuruluslar tarafindan
daha etkin bilgilendirilmeli, ebeveynler g¢ocuklarina
asl yaptirma yoninde desteklenmelidir.
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St cocugunun gegici hipogamaglobulinemisinde
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Five years of experience in transient hypogammaglobulinemia

of infancy

Klinik Arastirma

Sait KARAMAN?, Nesrin GULEZ?, Semiha Bahgeci erdem?, hikmet Tekin Nacaroglu?, Ferah GENEL!

Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk immiinoloji ve Alerji Klinigi, izmir

2Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk immiinoloji ve Alerji Klinigi, istanbul

oz

Amag: Sit cocugunun gegici hipogamaglobulinemisi (SCGH), immunoglobulin sentezindeki
gecikmeden kaynaklanan, yasla birlikte tamamen duzelen gecici primer immin yetmezlik-
tir. Bu calismada, hipogamaglobulinemi ¢n tanisi ile izlenen ve SCGH tanisi alan olgular
retrospektif olarak degerlendirildi.

Yontem: Calismaya Dr. Behcet Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Immunoloji Bolimiinde Ocak 2011 ile Aralik 2015 tarihleri arasinda izlenip,
SCGH tanisi alan 193 hasta alindi. Hastalarin demografik, klinik, laboratuvar verileri ile
aldigi profilaksiler, izlem stireleri ve diizelme yaslari retrospektif olarak incelendi.
Bulgular: Calismaya alinan 193 olgunun %70,5’i erkek olup, semptom baslama yasi
11,747,0 ay, hipogamaglobilinemi dizelme yasi 30,6+10,5 ay saptandi. En sik basvuru
nedeni (%40,9) sik yineleyen st solunum yolu enfeksiyonu idi. Basvuruda immtnoglobulin
duzeyleri sirasiyla 19G: 420,2+110,6 mg/dL, IgA: 29,8+23,3 mg/dL, IgM: 71+3,1 mg/dL sap-
tandi. Asi yanitlarinda anti tetanos %75,9 (60/79), anti HBs %91,6 (141/154) ve anti
Hemofillus influenza tip B %86,4 (51/59) pozitif idi. Olgularin 25’i (%13) yalnizca antibiyo-
tik profilaksisi, 19’u (%9,8) yalnizca 1V gamaglobilin replasmani, 6’s1 ( %3,1) her ikisini
almisti. Olgular duzelme yas gruplarina gore gruplandirildiginda, enfeksiyon sikhgi, Klinik
prezentasyon, asi yaniti, 1V gamaglobulin replasmani ve antibiyotik profilaksisi agisindan
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Sonug: SCGH cogunlukla tg¢ yas civarinda kendiliginden dizelir. Duizelme yasi ile klinik
prezantasyon, asi yanitlari, 1V gamaglobulin replasmani ve antibiyotik profilaksisi arasinda
iliskisi yoktur. Dogru tani igin olgularin diizenli izlenmesi gerekir.

Anahtar kelimeler: Gegici hipogamaglobulinemi, intravendz immuinoglobdlin, stitgcocugu
ABSTRACT

Objective: Transient hypogammaglobulinemia of infancy (THI) is a transient primary
immune deficiency stemming from delay in immunoglobulin synthesis which spontaneously,
and completely resolves with age. In this study, cases which were followed with the initial
diagnosis of hypogammaglobulinemia and received the diagnosis of THI were retrospectively
evaluated.

Methods: A total of 193 patients, who received the diagnosis of THI in the Department of
Immunology of Dr. Behget Uz Children’s Hospital, and Pediatric Surgery between January
2011 and December 2015, were included in the study. Clinical, laboratory and demographic
data, prophylactic treatments they received, their follow-up periods, and age of onset of
disease resolution were retrospectively analyzed.

Results: In the study, 70.5% of 193 cases were male. The age of onset of symptoms was
11.747.0 month, the age of hypogammaglobulinemia recovery was 30.6+10.5 month. The
cases were most frequently admitted (40.9%) for the recurrent upper respiratory tract
infection. Only one case had immunodeficiency in the family history. At the admission, the
immunoglobulin levels were as follows; 19G: 420.2+110.6 mg/dL, IgA: 29.8+23.3 mg/dL, IgM:
71+3.1 mg/dL. In vaccine responses; anti tetanus 75.9% (60/79), anti HBs 91.6% (141/154)
and anti hemophilus influenza type B was 86.4% (51/59) positive. Twenty five (13%) of the
patients received only antibiotic prophylaxis, 19 of them (9.8%) received only 1V gamma
globulin replacement, and 6 of them ( 3.1%) received both. There was no statistically signi-
ficant difference between age of recovery and infection frequency, clinical presentation,
vaccination response, 1V gamma globulin replacement and antibiotic prophylaxis (p>0.05).
Conclusion: THI is usually recovers spontaneously around 3 years of age. There is no rela-
tionship between age of recovery and clinical presentation, vaccine responses, 1V gamma
globulin replacement and antibiotic prophylaxis. The cases must be monitored regularly for
correct diagnosis.

Key words: Transient hypogammaglobunemia, intravenous immunoglobulin, infant
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Giris

Sutgocugunun gegici hipogamaglobulinemisi
(SCGH), 3-6 aylik bebeklerde beklenen fizyolojik
hipogammaglobulinemi ddneminin uzamasi olarak
kabul edilir. Anneden transplasental yolla gecen
Immunoglobulin (Ig)G yapisindaki antikorlarin azal-
masi ve infantin kendi IgG Uretiminin yeterli yapa-
mamasi sonucunda hipogamaglobulinemi gelisir @9,
Ayrica IgA ve IgM dizeyinde de disukltk olabilir.
SCGH patofizyolojisi bilinmemektedir. Yapilan bir
calismada, SCGH’de B lenfositlerde fonksiyon
bozuklugu bulunmadigi ancak T helper hiicre fonksi-
yonunda yetersizligin Ig sentezinde azalmaya neden
oldugu bildirilmistir ®. Daha sonra yapilan ¢alisma-
larda, CD4+ T hicrelerin say1 ve oranlarinin normal
oldugu ortaya konmustur ¢,

Bu olgularda, serum IgG diizeyi yasa gore ortala-
manin 2 standart sapma degerinin altindadir. Daha
sonra Ig dlzeyleri yikselir ve genelde yasamin 30.-
40. aylarinda normal degere ulasir ¢7). Bazi olgularda
bu siire 6 yasina kadar da uzayabilir ©. SCGH’de
siklikla yineleyen sinopulmoner enfeksiyonlar gortil-
mesine karsin yasami tehdit eden enfeksiyonlar ender
goralur, bununla birlikte asemptomatik de olabilir ©.
Yineleyen solunum yolu veya orta kulak enfeksiyonu
gegciren olgular profilaktik antibiyotik tedavisinden
yarar gorebilirler. Ender olarak profilaktik antibiyotik
tedavisine yeterli yanit vermeyen ve siddetli enfeksi-
yon geciren olgulara intravendz immunoglobulin
(IVIG) replasman tedavisi verilebilir ©.

Bu calismada amacimiz, klinigimize yineleyen
enfeksiyon ve immin yetmezlik stiphesi ile bagvuran,
hipogamaglobulinemi 6n tanisi ile izlenen, izlemde
SCGH tanisi alan olgularimizin klinik 6zellikleri,
laboratuvar verileri ve demografik 6zelliklerini ret-
rospektif olarak incelemektir.

Gerec ve YONTem

Calismaya Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklari ve
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, immiinoloji
Boliminde Ocak 2011 ile Aralik 2015 tarihleri ara-
sinda hipogamaglobulinemi 6n tanisi ile izlenen,
izlemde SCGH tanisi alan 193 olgu alindi. Calisma,
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Dr. Behget Uz Cocuk Saghgi Hastaliklari ve Cerrahisi

Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulunun

26.05.2016 tarih ve 2016/78 protokol numaral

2016/08-07 karar onay! ahinarak ydratuldi. SCGH

tanisi icin European Society for Immunodeficiencies

(ESID) 2016 tani kriterleri referans alindi ©:

1. Yasamin ilk U¢ yilinda en az iki kez IgG serum
seviyesinin yasa gore olmasi gereken degerlerin
altinda saptanmasi.

2. Bilinen hipogamaglobulinemi nedenlerinin dis-
lanmis olmasi.

3. Dort yasa kadar kendiliginden diizelmis olmasi.
Hastalarin dosya kayitlari retrospektif olarak ince-

lendi. Hastalarin yas, cinsiyet, semptom baslama

yasl, basvuru yakinmasi, basvuru yasl, aile 6ykusu,
klinik ve laboratuvar verileri, IVIG replasmani alma
durumu, antibiyotik profilaksisi, izlem sireleri ve
duzelme yaslari kaydedildi. Elde edilen veriler olgu-
larin dizelme yaslarina gore 12-24 ay, 25-36 ay,

37-48 ay olmak uzere 3 gruba ayrilarak kendi icinde

Karstlastirildi. Ayrica, veriler 1VIG replasmani alan

ve almayan gruplar arasinda da karsilastirildi. Dazenli

kontrole gelmeyen olgular ¢alismaya alinmadi.

YONTem

Tam kan sayimi EDTA’l tiplere alinan periferik
kan ornekleri ile Mindray BC-6800 cihazinda calisil-
di. Serum Ig dlzeyleri ve 1gG alt gruplari nefelomet-
rik yontemle (Dade behring marburg Gmbh, Germany)
calisildi ve degerler yasa gore normal dizeyleri ile
karsilastirildi ©. Serum anti tetanos, anti HBs ve anti
Hemofilus influenza tip B (Hib) dizeyleri ticari
ELISA kitleri kullanilarak cahisildi. Periferik lenfosit
alt grup analizi bes renkli akis sitometri cihazi
(Beckman Coulter, Cytomics FC 500) ile calisildl.
CD45 FITC, CD14 PE, CD3 FITC, CD4 FITC, CD8
PE, CD19 PE, CD16-56 PE, ve HLADR-PE monok-
lonal antikorlari kullanildi. SCGH’li olgularin total
lenfosit sayilari, CD3* T lenfosit, CD4* T lenfosit,
CD8* T lenfosit, CD19* B lenfosit ve CD3" 16* 56*
NK hicre ylzdeleri ve bu hicrelerin mutlak (absolii)

sayllarl yasa gore normal degerler ile karsilastirildi
(10)
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Istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel analizi icin SPSS 22.0 (IBM
Corparation, Armonk, New York, United States)
programi kullanildi. Gruplar arasindaki karsilastir-
mada normal dagilima uyanlarda Student t-test,
uymayanlarda ya da gruplar cok kiicikse Mann-
Whitney U testleri kullanildi. p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BulGular

%70,5’i erkek olan 193 olgunun median semptom
yas! 10 ay, hipogamaglobilinemi dizelme yasi 31 ay
saptandi. Yalnizca iki olguda ailede immun yetmezlik
Oykdst vardi. Olgularin 25’1 (%13) yalnizca antibiyotik
profilaksisi, 19°u (%9,8) yalnizca IVIG replasmant, 6°si

Tablo 1. olgularin demografik dzellikleri ve uygulanan teda-
viler.

n %
Cinsiyet erkek 136 70,5
kiz 57 29,5

Ailede immin yetmezlik dykusu 2 1
Yalnizca antibiyotik profilaksisi alan 25 13
Yalnizca iVIG replasmant alan 19 9,8
IVIG ve antibiyotik profilaksisi alan 6 3,1

meantSd  median

Semptom yasi (ay)
Diizelme yasi (ay)

11,7£7,0 10
30,6+10,5 31

Tablo 2. olgularin laboratuvar verileri.

Lenfosit sayisi (10%/uL)* 9287,2+3110,7
Absolil lenfosit/mm3* 5142,5+2685,4
1gG (mg/dL)* 420,2+110,6
IgA (mg/dL)* 29,8+23,3
IgM (mg/dL)* 71,0+3,1
CD3+ T lenfositler, %** 66,5+7,2
CD3+4+ T-helper lenfositler, %** 41,917 4
CD3+CD8+ T-sitotoksik lenfositler, %** 21,977
CD19+ B lenfositler, %** 23,9+£7,0
CD3-CD16+CD56+NK lenfositler, %** 8,1+5,3

Koruyucu asi yanitlari n/total (%)

* Anti tetanus IgG
* Anti Hib IgG
 Anti HBs IgG

« 60/79 (75,9)
« 51/59 (86,4)
« 141/154 (91,6)

*OrtalamazStandart sapma, **(%)’nin OrtalamaStandart sap-
masl

(%3,1) her ikisini almisti (Tablo 1). Olgularin %40,9°’u
sik yineleyen Ust solunum yolu enfeksiyonu, %36,3’l
yineleyen hisilti atadi, %8,8’i pndmoni, %5,2’si yinele-
yen otit, %3,1’i atopik dermatit ve %5,7’si diger enfek-
siyonlara bagli basvurmustu. Basvuruda Ig dizeyleri
sirastyla 1gG: 420,2+110,6 mg/dL, 1gA:29,8+23,3 mg/
dL, IgM: 71+3,1 mg/dL saptandi. Asi yanitlarinda anti
tetanos %75,9 (60/79), anti HBs %91,6 (141/154) ve
anti Hib %86,4 (51/59) pozitif idi. Lenfosit alt grup
dagihmi tum olgularda normal saptandi (Tablo 2).
Hipogamaglobulineminin ortalama duzelme suresi
20,3+13 ay saptandi (Tablo 3). IViG replasmani verilen
grup ile verilmeyen grup karsilastirildiginda gruplar
arasinda semptom yasl, hipogamaglobtlinemi diizelme
yasl ve kesin lenfosit sayisi agisindan istatistiksel
anlamli fark saptanmazken (p>0,05), iVIG verilen gru-
bun daha ¢ok pnémoni nedeni ile bagvurdugu, verilme-
yen grubun ise daha ¢ok sik st solunum yolu enfeksi-
yonu gecirme nedeni ile basvurdugu saptandi (p<0,05)
(Tablo 4). Olgular diizelme yas gruplarina gore grup-
landirlldiginda, enfeksiyon sikhgi, klinik prezentasyon,
IVIG replasmani alma, asi yaniti ve antibiyotik profi-
laksi alma durumlari agisindan gruplar arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 3. olgularin hipogamaglobulinemi duizeylerinin nor-
male erisme siresi.

dizelme yasi (ay) n % duzelme suresi (ay)*
12-24 63 32,6 10,7+4,6
25-36 72 37,3 17,947,2
37-48 58 30,1 33,8+13,5

*QOrtalamazStandart sapma

Tablo 3. IVIG replasmani alma durumuna gére gruplarin
karsilastiriimasi.

iViGalan iViGalmayan P

grup, n=25  grup, n=168
Semptom yasl, (ay)* 10,1+6,1 12,0+7,1 0,439
Dizelme yagsl, (ay)* 27,8+9,3 31,0£10,6 0,157

Kesin lenfosit sayisi*

Klinik prezentasyon, n (%)
USYE 3(12) 76 (45) 0,014
Hisilti 12 (48) 58 (34,5) 0,191
Pnémoni 6 (24) 13 (7,7) 0,034

5015,1+2071,2 5161,2+2770,1 0,800

*QrtalamazStandart sapma
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TarTiSma

SCGH, immin maturasyonun gecikmesine bagli
olarak normal Ig Uretim yetersizligi ile karakterize sik
gorulen primer humoral immun yetmezliktir @V, Yaygin
goris hastaligin Klinik prezentasyonunun homojen
olmadigi gibi seyrinin de heterojen oldugu yoninde-
dir. Demografik veriler incelendiginde elde edilen
sonuclar benzer calismalarda birbiri ile uyumludur.

Literatirde SCGH’li hastalarin agirlikli olarak
erkek oldugu bildirilmektedir 12, Kidon ve ark.’nin
3 yaptigi calismada, SCGH’li olgularin %88’nin
erkek oldugu bildirilmistir. Mamedova ve ark.’nin @4
yaptigi calismada, olgularin %83’tnun erkek oldugu
belirtilmistir. Calismamizda da, literatiir ile uyumlu
olarak olgularin %70,5’i erkekti. Olgularin semptom
yaslari incelendiginde, Dogu ve ark.’nin @ yaptigi
retrospektif calismada, SCGH tanisi alan olgularin
semptom yasi medyan 9 ay saptanmis. Karaca ve ark.
19 yaptigi ¢alismada ise, semptom yasl 7,4+6,2 ay
saptanmis, bizim calismamizda da benzer sekilde
semptom yas! ortalama 11,7+7,0 ay, medyan 10 ay
saptandi.

Karaca ve ark.’nin @® 101 SCGH’li olguyu iceren
retrospektif calismalarinda, olgularin %70,3’{inln
yineleyen Ust solunum yolu enfeksiyon bulgulari ile
basvurdugu, %6,9’nun yineleyen hisilti atagl ve
%8,9’nun alt solunum yolu enfeksiyonlari ile bagvur-
dugu bildirilmistir. Kilig ve ark. ? SCGH’li 40 olgu-
nun degerlendirildigi ¢calismalarinda, olgularin en sik
basvuru yakinmasi yineleyen solunum yolu enfeksi-
yonu, otitis media, bronsit, astim ve yineleyen gastro-
enterit oldugu bildirilmistir. Kocacik ve ark. 1® 87
olgu iceren ¢alismalarinda ise, olgularin %213’0 Ust
solunum yolu semptomu ile %74°du yineleyen hisilti
atagl nedeni ile basvurmustur. Calismamizda ise,
olgularin %40,9’u yineleyen (st solunum yolu enfek-
siyonu, %36,3’0 yineleyen hisilti atagi, %8,8’i pno-
moni nedeni ile basvurmustur. Saptadigimiz veriler
literatur verileri ile uyumlu bulundu.

Literatirde SCGH’li olgularda T ve B lenfositle-
rin rolatif oranlarinin ve kesin sayilarinin normal
oldugu bildirilmistir. Kilic ve ark. @? immin fenotip-
lendirme yaptiklari 26 SCGH’li hastada, Dogu ve
ark. @ jse 20 hastada, CD19+ B lenfositlerin ile
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CD3+ T lenfositlerin rélatif oranlarinin ve kesin sayi-
larinin normal oldugunu bildirmislerdir. Saglam ve
ark.’nin @ SCGH tanisi alan 104 olgunun lenfosit alt
gruplarinin rélatif ve kesin sayilari saglikli cocuklarla
karsilastirildiginda, anlamh farkliliklar oldugu bildiril-
mistir. Calismamizda da, lenfosit alt gruplarinin rélatif
oranlari ve sayilari normal saptandi.

SCGH’li olgularin polisakkarit, konjuge polisakka-
rit ve protein antijenli asilara karsi antikor yanitlari
degiskenlik gosterir @, Whealan ve ark. @V hipoga-
maglobdlinemi tanisi ile izlenen 49 olgunun tamami-
nin difteri ve tetanos asi yanitlarinin oldugu bildirmis-
tir. Mammedova ve ark.’nin @ yaptigi calismada ise,
anti tetanos, anti Hib ve anti HBs asi yanitlari sirasiyla
olgularin %73,3, %91,7 ve %89,2’sinde pozitif saptan-
mistir. Calismamizda ise anti tetanos, anti Hib ve anti
HBs asi yanitlari sirasiyla olgularin %75,9, %86,4 ve
%91,6 de pozitif saptandi ve literatlr ile uyumlu
bulundu. Asi yaniti negatif olan olgular tekrar asilan-
diklarinda hepsinde pozitif yanit alindi.

SCGH’de ¢ogu olguda Ig duzeyleri 36 ay civarin-
da normale doner fakat bazen bu stire uzayabilir %),
Keles ve ark. @@ olgularin yalnizca %25’inin 3 yasin-
dan once dlzeldigini ve ortalama dizelme yasinin
68,87+36,5 ay oldugunu saptamislardir. Dogu ve
ark.’nin @ calismalarinda, ortalama diizelme yasi 27
ay olarak bildirilmistir. Kili¢ ve ark.’nin @ ¢alisma-
larinda ise, SCGH tanisi alan 40 olgunun 33’uniin Ig
dlzeyleri 36 aydan once dizeldigi bildirilmistir.
Kitukculer ve ark.’nin @ calismalarinda, 1g diizeyle-
rinin ortalama 5 yas (62,5+21,8 ay) civarinda duzel-
digi bildirilmistir. Calismamizda, 1g diizeylerinin 31
ay (30,6+10,5) civarinda duzeldigi saptandi. Diger
arastirmalarda oldugu gibi olgularimiz ortalama 36
aydan once normal Ig diizeylerine ulasmaktaydi.

Yineleyen enfeksiyon ataklari hastaneye yatisin
ve morbiditenin en sik nedenidir. Bu durumda siklik-
la antibiyotik profilaksisi tercih edilir ancak bazen
diisiik doz IVIG replasmani yeglenebilir ©. Duse ve
ark. @ agir enfeksiyonlarda iVIG replasmani yapil-
masinin enfeksiyon sikligini 10 kat azalttigini, bun-
dan dolayi agir enfeksiyonlarda enfeksiyon-immin
yetmezlik kisir déngusiinii kirmak icin 1ViG replas-
mani yapilabilecegini bildirilmislerdir. Kocacik ve
ark.’nin @ yapti§i calismada ise, olgularin %45’ine
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IVIG replasmani yapilmistir. Kilic ve ark.’nin @
calismasinda ise, 40 olgunun 2’sine (%5) IVIG bas-
lanmistir. Mammedova ve ark.’nin @4 yapti§i calis-
mada, SCGH’li 66 hastanin 43’(ine (%65) IVIG rep-
lasmani yapildigi ve iVIG replasmaninin immiin
yetmezlik  sdresini  uzatmadi§i  bildirilmistir.
Calismamizda, 193 olgumuzdan 25’ine (%12,9) iVIG
replasmani yapilmisti. IViG replasmani yapilan olgu-
lar ile yapilmayan olgularin diizelme yaslari arasinda
anlaml fark saptanmadi.

CGalismamizda tim SCGH’li olgular diizelme yas-
larina gére 3 gruba ayrilarak kendi iclerinde semptom
baslama yasl, basvuru nedeni, asi yanitlari, hipoga-
maglobulinemi diizelme siiresi, IVIG replasmani
alma ve antibiyotik profilaksisi acisindan karsilasti-
rildiginda istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptan-
madi. Bu konuda literatirde daha once yapilmis bir
degerlendirme yoktur.

Sonu¢ olarak, SCGH’de hipogamaglobulinemi
duzelme yasi ile semptomlarin baslama yasi, klinik
prezentasyon, asi yanitlari, hipogamaglobulinemi
diizelme siiresi IVIG replasmani alma ve antibiyotik
profilaksisi arasinda iliski olmayip, yaklasik U¢ yas
civarinda immunoglobdilin degerleri normal diizeye
erismektedir. Diger hipogamaglobilinemi nedenleri-
nin dislanmasi ve komplikasyonlarin énlenmesi aci-
sindan olgularin duzenli takip edilmesi gerekir.
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