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Pediyatride ilaç hataları ve hata bildirimi

Medication errors and reporting in pediatrics
Derya Gök1, Hatice YılDırıM Sarı2

1İzmir Dr. Behçet Uz Çocuk Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İzmir
2İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Hemşirelik Bölümü Çocuk Sağlığı ve Hemşireliği Anabilim Dalı, İzmir

ÖZ

İlaç hataları, hasta güvenliğini tehdit eden ve maliyeti arttıran önemli bir sağlık soru-
nu olarak görülmektedir. Hatalar, ilaç hazırlamadan uygulamaya kadar pek çok 
aşamada meydana gelmektedir. Çocuklar kiloları, vücut yüzeyleri gibi gelişimsel özel-
likleri ya da bazı ilaçların pediatrik formlarının olmaması nedeniyle daha sık ilaç 
hatasına maruz kalabilmektedirler. Ayrıca küçük çocukların ilaç yan etkilerini dillen-
dirememeleri, ilaç hatalarının tespitini güçleştirmekte ve hatalardan zarar görmeleri-
ne neden olmaktadır. Bu nedenle pediatrik popülasyonda ilaç hatalarının önlenmesi 
ayrı bir önem taşımaktadır. Hatalarının temelde iki önemli nedeni vardır; sistem fak-
törü ve insan faktörü. İnsan faktörü de ayrıntılı incelendiğinde asıl nedenin sisteme 
bağlı olduğu görülmektedir. İnsanlar doğası gereği hata yaparlar, amaç olabildiğince 
etkin sistemler geliştirerek hataları en aza indirmektir. Hatalarının önlenmesinde, 
hataların tanımlanması ve hata bildirimlerinin yapılması çok önemlidir. Hata bildi-
rimleri, özellikle ramak kala hataların bildirilmesi kök neden analizi yapılmasına ve 
benzer hataların önlenmesine olanak sağlar. Ancak yapılan çalışmalar ilaç hataları-
nın yeteri kadar bildirilmediğini göstermektedir. 

Anahtar kelimeler: Hata bildirimi, ilaç hataları, tıbbi hatalar, çocuk

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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 GİRİŞ 

 Hastaların tedavisinde temel ilke, Hipokrat’ın 
milattan önce 400’lerde söylediği gibi önce zarar 
vermemektir (1). Ancak sağlık hizmetlerinin karmaşık 
bir hal alması, sağlık teknolojilerinin hızla gelişmesi 

ve sağlık gereksinimlerinin artması hasta güvenliği 
sorunlarına neden olabilmektedir (2). Hasta güvenliği 
konusunda yaşanan sıkıntılar Amerikan İlaç 
Enstitüsünün (Instutio of Medicine-IOM) 1999 yılın-
da yayımladığı To Err is Human isimli raporu ile gün 
yüzüne çıkarılmıştır. Raporda hasta güvenliğine 
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yönelik ele alınan konulardan biri de ilaç hatalarıdır. 
İlaç hatalarının sağlık harcamalarını arttırdığı ve 
büyük bir popülasyonu etkilediği belirtilmiştir. 
Özellikle son yıllarda yapılan çalışmalar çocuk hasta-
ların ilaç hatalarına daha fazla maruz kaldığını ve 
hataların sonuçlarından olumsuz etkilendiğini göster-
mektedir (3). Bu doğrultuda, uluslararası hasta güven-
liği akreditasyon kuruluşu (Joint Comission of 
International - JCI) da 2015 yılı hedeflerinden birini 
(National Patient Safety Goals-NSPG) ilaçların 
güvenli kullanımı olarak belirlemiştir (4). 

 İlaç Hatası ve Çeşitleri:
 İlaç hatasının yaygın kullanılan tanımı “hastanın 
ilaçtan zarar görmesine ya da uygun olmayan ilacı 
almasına neden olan önlenebilir bir olay’’ şeklindeki 
(National Coordinating Council for Medication Error 
Reporting and Prevention-NCC MERP) tanımdır (5). 
İlaç hatalarının neler olduğu konusunda literatürde 
farklılıklar vardır. Amerikan Hastane Eczacıları 
Topluluğu (American Society of Hospital Pharmacists 
- ASHP) 1982 yılında yaptığı sınıflamada ilaç hatala-
rını dokuz grupta toplamıştır, 1993 yılında ise 12 

grupta toplamıştır (6,7). NCC MERP ise 13 ilaç hatası 
tanımlamıştır (8). Tablo 1’de ilaç hatalarının türleri 
açıklanmıştır.
 İlaç hatalarında değinilmesi gereken bir kavram 
da ramak kala hatadır. Ramak kala hata, yaralanma, 
zarar görme ya da hastalıkla sonuçlanma olasılığı 
olan ancak tesadüfen ya da zamanında müdahale ile 
önlenen durum ya da olaydır (9). Ramak kala hataların 
bilinmesi ve bildirilmesi, hataların yine meydana 
gelmesini, hastaya ulaşmasını ve hastanın zarar gör-
mesini engellemesi açısından önemlidir (5).

 İlaç Hatalarının Görülme Sıklığı ve Sonuçları:
 İlaç hataları tıbbi hatalar içinde önemli bir yere 
sahiptir. İngiltere’de 5437999 olay bildiriminin ince-
lendiği bir çalışmada, ilaçla ilgili olayların %9,6 ile 
ikinci sırada olduğu gösterilmiştir (10). İspanya’da 
yoğun bakım ünitelerinde yapılan bir gözlem çalışma-
sında da hastaların %58’inin bir ya da daha fazla oran-
da ilaç hatasına maruz kaldığı tespit edilmiştir (11).
 Çocuklarda ilaç hatalarının görülme sıklığı eriş-
kinlere göre daha yüksektir (12). Kore’de yapılan bir 
çalışmada, 1989-2012 yılında bildirilen ilaç hataları 

Tablo 1. İlaç hatalarının çeşitleri ve tanımları.

1

2

3

4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16

İlaç Hataları

Reçeteleme/istem hatası

Doz atlama hatası

Yanlış doz

Yanlış hazırlama
Yanlış ilaç
Yanlış dozaj formu
Yanlış teknik
Yanlış yol
Yanlış oran
Yanlış zaman
Yanlış süre
Yanlış hasta
İlacın izlenmemesi
Bozulmuş ilacın yapılması
Uygunsuz hasta davranışı
Diğer

Tanım 

Yanlış ilaç seçimi (endikasyonlar, kontrendikasyonlar, bilinen alerjiler, tedavinin sonlandırılması ve 
diğer faktörler bazında yanlış ilaç seçimi), yanlış dozun, yanlış dozaj formunun, yanlış kullanım sayı-
sının, yanlış yolun, yanlış konsantrasyonun, yanlış uygulama hızının istem edilmesi, doktor tarafından 
ilacın kullanımı hakkında hastanın yanlış bilgilendirilmesi ve yazılan hekim istemlerinin okunabilir 
olmaması istem hatalarıdır.
Hekim istemindeki ilaç dozunun nedensiz atlanmasıdır. Hastanın ilacı almayı reddetmesi ya da  kont-
rendikasyon nedeniyle dozun atlanması hata değildir.
Reçete edilen dozun fazla, eksik ya da yine uygulanmasıdır. Hastanın klinik seyrinden dolayı bazı 
dozların azaltılması ya da arttırılması hata değildir.
İlaç maddesinin yanlış formülasyonda hazırlanmasıdır.
Doktor tarafından istem yapılmayan bir ilacın hastaya uygulanmasıdır.
Çeşitli formu olan ilaçların, istem yapılan formu dışında uygulanmasıdır.
İlacın uygulanmasında yanlış teknik ya da prosedür izlenmesidir.
Reçete edilen yoldan farklı bir yoldan ilacın uygulanmasıdır.
İlacın çok hızlı ya da çok yavaş uygulanmasıdır.
İlaçların belirlenen program dışında, yanlış zamanda uygulanmasıdır.
İlacın yanlış süre boyunca kullanılmasıdır.
İlacın yanlış hastaya uygulanmasıdır.
Uygulanan ilaçlara karşı hastanın gösterdiği tepkilerin takip edilmemesidir.
Tarihi geçmiş ya da fiziksel kimyasal olarak tahrip olmuş ilacın uygulanmasıdır.
Hastanın reçete edilen ilaç tedavisine karşı uygunsuz davranmasıdır.
Yukarıda tanımlanan gruplar içinde yer almayan hatalardır.
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incelenmiş ve çocuklarda erişkinlerden üç kat daha 
fazla olduğu tespit edilmiştir (13). Stratton ve ark. (14) 
yaptığı çalışmada, pediatri hastalarında bildirilen ilaç 
hatasının (%67) erişkin hastalara oranla (%56) daha 
yüksek olduğu tespit edilmiştir. 
 İlaç hataları reçeteleme, dağıtım, hazırlama, uygu-
lama ve ilacın etkilerinin izlenmesi aşamalarının 
herhangi birinde meydana gelebilir (15). Ancak yapı-
lan çalışmalar ve bildirimler, hem erişkin hem de 
çocuk hastalarda en fazla hatanın hekimlerin ve hem-
şirelerin sorumlu olduğu reçeteleme ve uygulama 
aşamasında meydana geldiğini göstermektedir (11,16,17). 
Merino ve ark. (11) %34 oranında reçeteleme, %28 
oranında ise uygulama aşamasında hata tespit etmiş-
lerdir. Benzer şekilde Doherty ve McDonnel (18) tara-
fından pediatri hastalarında yapılan çalışmada da, 
%43,3 reçeteleme ve %34,5 uygulamada hatası oldu-
ğu bildirilmiştir. 
 İlaçların reçetelenmesi ve uygulanması aşamasın-
daki hatalar yanlış doz, yanlış ilaç, yanlış zaman, doz 
atlama şeklinde görülebilmektedir. Amerikan Gıda ve 
İlaç Dairesi (Food and Drug Administration-FDA)’nin 
1993-1998 yılları arasında yaptığı incelemelerde, en 
sık olarak belirlediği hatalar uygun olmayan doz 
(%41), yanlış ilacın verilmesi (%16), ilacın yanlış yol-
dan uygulanmasıdır (%16) (19). Çin’de bir hastanede 10 
günlük sürede intravenöz ilaçların incelendiği çalış-
mada en sık yanlış doz (%5,4), yanlış zaman (%3,7) ve 
doz atlama (%2,7) hataları tespit edilmiştir (20).
 Sears ve ark. (21) tarafından çocuk hastalarda yapı-
lan bir çalışmada, en yüksek oranda yanlış zaman 
(%45.2) ve yanlış doz (%22) hatası yapıldığı belir-
lenmiştir. Ülkemizde de Özkan ve ark. (22) tarafından 
çocuklarda yapılan ilaç hatalarının gözlemlendiği 
çalışmada, benzer şekilde hemşirelerin en çok zaman 
(%10,6) ve doz hatası (%10,3) yaptıkları tespit edil-
miştir. Çocuk hastalarda yapılan bir gözlem çalışma-
sında da en fazla oranda doz atlama hatası gerçekleş-
tiği bildirilmiştir (23).
 İlaç hataları hastaya ulaştığında hiç zarar verme-
yeceği gibi ölüme de yol açabilir. Pediatri hastaların-
da 5 yıllık süreçte 10 katı ilaç hatalarının incelendiği 
çalışmada, hastaların %8,7’sinde zarar meydana gel-

diği görülmüştür (18). Lan ve ark. (24) ilaç hatası sonra-
sında çocukların %62,4’ünün zarar görmediğini, 
%28,4’ünün hastanede uzun süre kaldığını, monitöri-
ze edildiğini, %9,2’sinin ciddi zarar gördüğünü tespit 
etmişlerdir. Sheu ve ark. (25) yapılan 328 hatanın 
%83,8’inde hastalarda sorun görülmediğini, 
%6,6’sında yaşamsal bulguların ve kan şekerinin 
değiştiğini, alerjik reaksiyon gibi hafif etkilerin orta-
ya çıktığını, %5,4’ünde Kardiyo Pulmoner 
Resüsitasyon gerektiğini, hastaların %2,3’ünde koma 
ve %1,9’unda ölüm gerçekleştiğini bildirmişlerdir.

 İlaç Hatalarının Nedenleri: 
 NCC MERP 1998 yılında yayımladığı ilaç hatala-
rı sınıflamasında ilaç hatalarının nedenlerini iletişim-
den kaynaklanan hatalar (hatalı sözel iletişim, hatalı 
yazılı iletişim, direktifin yanlış yorumlanması), ilaç-
larda isim karışıklığı (ilaçların ticari isim karışıklığı, 
ilaçların jenerik isim karışıklığı), etiketleme (üretim 
ve dağıtım yapan ilaç tedarikçi firmaların oluşturdu-
ğu hazır ilaç kabı etiketleri, karton etiketler, ambalaj-
lama, elektronik referans materyalleri, baskı alınmış 
referans materyalleri, reklam), insan faktörü (bilgi 
eksikliği, performans yetersizliği, doz ve infüzyon 
hızının yanlış hesaplanması, bilgisayar hatası, stokla-
ma, yeniden stoklama ve ilaçları taşımada hata, ilaç 
hazırlamada hata, direktifin bir yerden bir yere yazıl-
masında hata, stres, yorgunluk, uykusuzluk), amba-
lajların dizaynı (ambalajların ve üzerindeki dizaynı-
nın uygunsuz olması, ilaçların dozaj formlarındaki 
karışıklık: tablet/kapsül karışıklığı, aletler), ilaç hata-
larının sisteme bağlı altta yatan faktörleri (aydınlat-
ma, gürültü seviyesi, sık bölünmeler ve dikkat dağıl-
ması, eğitim, kadro, çalışanların yetkinliklerinde 
eksiklik, sağlık bakımı çalışanları arasındaki atama-
lar, görev değişiklikleri ve çalışanların deneyiminin 
az olması, hasta bakımını üstlenen sistem, politika ve 
prosedürler, sağlık bakımı çalışanları arasındaki ileti-
şim sistemleri, hasta önerileri, kat stokları, ilaç direk-
tiflerinin üzerine yazıldığı formlar) şeklinde grupla-
mıştır (8).
 Stavroidis ve ark. (17) yenidoğan yoğun bakım üni-
telerindeki ilaç hatası bildirimlerini inceleyerek yap-



168

İzmir Dr. Behçet Uz Çocuk Hast. Dergisi 2016; 6(3):165-173

tıkları çalışmada, hata nedenlerini %68,4 insan faktö-
rü, %14,4 iletişimsizlik, %6,7 ekipman ve ilaç uygu-
lama cihazları olarak sıralamıştır. You ve ark. (26) 
hemşire sayısının eksik olmasını ve benzer isimli ya 
da etiketli ilaçların uygulanmasını ilaç hatasının en 
önemli nedenleri olarak bildirmişlerdir. Sears ve ark. 
(21) pediatri hemşirelerinin ilaç hatası bildirimlerini 
incelemiş, iş yoğunluğu, dikkatin dağılması ve etki-
siz iletişimi ilk üç neden olarak bildirmişlerdir. 
Özkan ve ark.’nın (22) pediatri hemşireleri ile yaptık-
ları çalışmada, hataların ilk nedeninin hemşirelerin iş 
yükü olduğu tespit edilmiştir. Törüner ve Uysal’ın (27) 
119 pediatri hemşiresi ile yaptığı çalışmada, uzun 
çalışma saatleri (%68,1), hemşire başına düşen hasta 
sayısı (%58,8), ilaç hatasının en önemli nedenleri 
olarak gösterilmiştir. 
 Ayrıca çocukların gelişimsel özellikleri, yaşı, 
kilosu, vücut yüzeyi, organ gelişimlerinin farklı 
olması, yaşı küçük olan çocukların ilaçların yan etki-
lerini dillendirememeleri gibi pek çok nedenle çocuk-
larda ilaç hatalarının görülmesi artar (12,13,22,28). Bu 
nedenle çocuk hastalarda ilaç uygulamaları da erişki-
ne göre önemli farklılıklar gösterir. Erişkin hastalarda 
ilaç dozları genellikle standart şekilde verilirken, 
çocuklarda kiloya ya da vücut yüzey alanına (metre-
kareye) göre hesaplanmaktadır. Çocukların yaşa göre 
bilişsel gelişimleri de farklılık göstermektedir. Bu 
durum ilaç yan etkilerinin belirlenmesini güçleştir-
mektedir (29). Özellikle çok küçük, düşük doğum 
ağırlıklı ya da prematüre bebeklerde ilaç dozu hesap-
lanırken bir adım atlanır ya da ondalık sayı yanlış 
hesaplanırsa çocuk gereğinden 10 kat fazla ilaç dozu 
almış olur. Bunun sonucunda, özellikle güvenli doz 
aralığı sınırlaması olan ilaçlarda ciddi yaralanmalar 
hatta ölümler görülebilir (23). Lemer ve ark. (30) çocuk 
hastalarda yaptıkları bir çalışmada, çocuğun yaşının 
5’ten küçük olması ve birden fazla ilaç kullanması ile 
ilaç uygulama hatası arasında doğru orantılı bir risk 
olduğunu tespit etmişlerdir. 
 Literatür sonuçlarına bakıldığında ilaç hatalarının 
temelde iki önemli nedeni vardır; sistem faktörü ve 
insan faktörü. İnsan faktörü de ayrıntılı incelendiğin-
de asıl nedenin sisteme bağlı olduğu görülmektedir. 

İnsanlar doğası gereği hata yaparlar, amaç olabildi-
ğince etkin sistemler geliştirerek hataları en aza indir-
mektir (31).

 İlaç Hatalarının Tespiti ve Bildirilmesi:
 İlaç hatalarının tespit edilmesi hasta güvenliğine 
yönelik önlemlerin alınabilmesi için önemli bir adım-
dır. Yapılan bildirimler sağlık çalışanlarına ilaç hata-
larının nedenleri, çeşitleri, riskleri ve önlemeye yöne-
lik girişimler hakkında bilgi verir (32). Ayrıca potansi-
yel hataların belirlenmesi ilaç uygulama sisteminin 
neresinde hata olduğunu tespit etmek açısından 
oldukça önemlidir (33).
 Uygulamada ilaç hatalarının fark edilebilmesi 
için farklı yaklaşımlar geliştirilmiştir. En yaygın 
kullanılanları, spontan bildirimler (olay bildirimle-
ri), hasta kayıtlarının incelenmesi, doğrudan göz-
lem, eczacılar tarafından müdahale ve Advers ilaç 
etkisi tetik araçlarıdır (yalnızca hastada zarar oluş-
tuktan sonra kullanılabilen bir yöntem). Karmaşık 
ve kalabalık ilaç uygulamalarının içinde kullanılan 
bu yöntemler tamamlayıcı niteliktedir ve meydana 
gelen bütün olayları tespit etmeye yeterli değildir 
(31,33). Kullanılan bu yöntemlerin avantaj ve dezavan-
tajları Tablo 2’de görülmektedir.
 İlaç hatalarının bildirilmesi için zorunlu ve gönül-
lü ulusal programlar geliştirilmiştir. Zorunlu sistem-
ler, hastalarda ciddi hasar ya da ölüm görüldüğünde, 
gönüllü sistemler ise ramak kala hatalarda, hastaya 
zarar vermemiş ya da çok ciddi zarar vermemiş hata-
ların bildiriminde kullanılmaktadır (34). Hataların 
belirlenmesinde en sık kullanılan yöntem gönüllü 
hata bildirim sistemleridir. Sağlık çalışanları, hastalar 
ve hasta yakınları tarafından kullanılan bu yöntem 
yazılı, telefonla, elektronik postayla, faksla ya da 
bilgisayar tabanlı interaktif bir mekanizmayla yapıla-
bilir. Ucuz ve kurulumu kolaydır.
 2007 yılında Kanada’da potansiyel/ramak kala 
olayların bildirilmesini arttırmak için yapılan bir 
çalışmada, yazılı olarak form ile web üzerinden ve 7 
gün 24 saat ulaşılabilir bir telefonla kullanılan bildi-
rim yöntemleri karşılaştırılmıştır. Üç aylık çalışmada 
en fazla bildirimin %72 ile telefon üzerinden yapıldı-
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ğı ve en fazla bildirim yapılan alanın ilaçlar (%60) 
olduğu tespit edilmiştir (32).
 İngiltere’de hataların bildirilmesi için ulusal bildi-
rim sitemi (National Reporting and Learning System 
-NRLS) kullanılmakta, sonuçlar hastanelere geri bil-
dirilmektedir. ABD, Kanada, Japonya ve İsveç’de 
ulusal bildirim sistemi bulunan ülkeler arasındadır 
(35,36). Ülkemizde hizmet kalite standartları rehberi ile 
01 Temmuz 2011 tarihinden itibaren sağlık kurumla-
rında “Güvenlik Raporlama Sistemi” adı ile kurulan 
sistem ilaç hatalarının bildirilmesini de içermektedir 
(37). 2015 yılı temmuz ayında yayımlanan Sağlıkta 
Kalite Standartları Rehberi Versiyon 5 ile ilaç hatala-
rı sınıflama sistemi oluşturulmuş ve hangi hataların 
bildirileceği açıklanmıştır (38). Ancak henüz veriler 

tek bir merkezde toplanmamaktadır.

 Etkili bir hata bildirim sistemi geliştirmek için 
DSÖ, NCC MERP, IOM ve Güvenli İlaç Uygulamaları 
Enstitüsü (Institute for Safe Medication Practices- 
ISMP) aşağıda verilen önerileri geliştirmiştir:
• Cezalandırıcı olmayan bir yapıda olmalıdır.
• Gizlilik sağlanmalıdır. 
• Bağımsız olmalıdır. 
• Verilerin uzmanlar tarafından analizi yapılmalı ve 

geri bildirimde bulunulmalıdır.
• Güven sağlamalıdır. 
• Zamanında olmalıdır.
• Sistem yaklaşımı içerisinde değerlendirilmelidir. 
• Yanıt vermeye hazır olmalıdır. 

Tablo 2. İlaç hatalarını tespit etmek için kullanılan yöntemlerin karşılaştırılması.

Yöntem 

Spontan 
Bildirim

Doğrudan 
Gözlem

Hasta 
Kayıtlarının 
İncelenmesi

Eczacı 
Müdahalesi 
Bildirim 
Sistemi

Advers İlaç 
Etkisi Tetik 
Araçları

Avantajları 

* Mevcut ilaç hatalarını 
yakalar
* Güvenlik kültürünü 
teşvik eder

* Doğrudur
* Mevcut ve potansiyel
hataları yakalar

* Geriye dönüktür
* Mevcut veriler kullanılır
* Genellikle standart 
kriterler kullanılır
* Olay bildirimlerinden 
daha fazla veri elde edilir

* Mevcut ve potansiyel 
ilaç hatalarını tespit eder
* Orderın düzeltilmesini 
sağlar

* Mevcut ilaç hatalarının 
tespitini sağlar
* Otomatik tespit

Dezavantajları 

* Bildirim yapmama
* Herhangi bir nicel veri yok
* Verilerde eksiklik ve yanlışlık 
olması

* Zaman alıcı
* Eğitimi zor

* Zor
* Zaman alıcı
* Yoğun emek  gerekir
* Planlama kriterlerine / 
göstergelere gereksinim vardır

* Bütün müdahaleler genellikle 
kayıtlı değildir
* Çok zaman alıcıdır
* Eczacılar her zaman 
hastaya ya da klinik notlara 
erişemezler

* Kullanılan tetik aracına göre 
sınırlı tespit

Etkinlik 

* Bildirimler ve uyarılar
* Geribildirim ve düzeltici
eylemler

* Uygulama hataları ile ilgili 
kaliteli veri sağlar
* İzleme ve reçeteleme 
hatalarını tespit etmez

* Advers olayların tespitinde 
altın standarttır 
* İlaç hatalarını daha az  
tespit eder
* Ramak kala olayları 
tespit etmez
* Dağıtım ve uygulama 
süreçlerindeki hataları daha az 
oranda tespit eder

* Reçeteleme, aktarma ve 
izleme hatalarını tespit eder 
* Dağıtım ve uygulama 
hatalarını tespit etmede daha az 
etkilidir

Uygulanabilirlik 

* Kurulumu kolay
* Ucuz
* Kullanımı için bildirim 
kültürü gerekli

* Hemşire eğitimi
* Yoğun emek

* Araştırmacıların 
eğitimlerine bağlıdır
* Klinik geçmişinde 
ilaçların kayıtlarının 
kalitesine bağlıdır

* Kayıtları yapmak için 
zaman gereklidir.

* Bilgisayarlı belgeleme 
sistemi gerekir
* Kullanılan tetik aracına 
göre tespit edilen sorunda 
çelişki

Kaynak: WHO, Reporting and Learning Systems for Medication Errors: The Role of Pharmacovigilance Centres, 2014
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• Hata bildirimi mekanizmaları olayın nasıl olduğu-
nu tamamıyla açıklayıcı serbest metin tarzında 
olmalı, yalnızca kutu işaretlemeye izin veren 
yapılandırılmış formatta olmamalıdır (1).

 İlaç uygulama hatalarını azaltmak için hemşirele-
rin matematiksel becerilerinin yeterli olması, ilaçlar 
hakkında düzenli olarak eğitim almaları ve karşılaş-
tıkları ilaç hatalarını bildirmeleri gerekmektedir (39,40). 
Ancak yapılan çalışmalar hata bildirimlerinin yeterli 
düzeyde olmadığını göstermektedir (35). Woo et al. (13) 

1989-2012 yılları arasında Kore’deki bildirimleri 
inceleyerek yaptıkları çalışmada, pediatrik hastalarda 
208 bildirim yapıldığını tespit etmiş ve 2005 yılından 
itibaren bildirimlerin arttığını göstermiştir. Buna rağ-
men, yapılan bildirimlerin hataların tamamını yansıt-
madığı ifade edilmektedir. Wang ve ark.’nın (41) çalış-
masında, hemşirelerin yaklaşık yarısı son bir yılda 
hiç ilaç hatası bildirimi yapmadıklarını belirtmişler-
dir. Törüner ve Uysal’ın (27) çalışmasında da, her 
zaman sistem üzerinden bildirim yaparım diyenlerin 
oranı %47,9’dur.
 Hata bildirimleri gönüllü bildirim sistemiyle 
yapıldığı için meydana gelen hataların ya da son anda 
yakalanan hataların büyük bir kısmı bildirilmemekte-
dir. Bazı hatalar ise fark edilmediği ya da önemsen-
mediği için bildirilmemektedir. İngiltere Ulusal 
Sağlık Servisi (National Health Service-NHS) ilaç 
hatalarının bildirimini buz dağına benzetmiştir (42). 

Buna göre buz dağının görünmeyen yüzünde, fark 
edilmemeiş hatalar, potansiyel hatalar ve önemsiz 
olduğu düşünülerek bildirilmeyen hatalar yer almak-
tadır. 
 Literatürde hemşirelerin ilaç hatalarını bildirme-
melerinin nedenleri arasında, hatayı nasıl yazacağını 
bilmemesi, bunu iş yükü ve bir ceza faktörü olarak 
görmesinin etkili olduğu belirtilmiştir (3). NHS ise 
ilaç hatalarının bildirilmesi önündeki engelleri şu 
şekilde sıralamıştır: Hatayı görmekle ilgili bilgi 
eksikliği, bildirimin neden gerekli olduğu, neyi nasıl 
bildireceği konusunda bilgi eksikliği, hatadan hasta-
nın zarar görmediğine dair bir yaklaşım, kendisine ya 
da meslektaşlarına dava açılması korkusu, bildirim 
mekanizmasına aşina olmama, benlik saygısını kay-
betme, bildirim için çok meşgul hissetme, hata bildi-
riminde geri bildirim konusunda bilgi eksikliği (42). 
2008 yılında İngiltere’de bildirimi arttırmaya yönelik 
yapılması gerekli beş anahtar değişiklik şu şekilde 
belirlenmiştir: Çalışanlara geribildirimde bulunma, 
suçlayıcı kültürden kaçınıp öğrenmeye odaklanma, 
çalışanların ilgisini çekme, bildirim sistemini kolay-
laştırma ve bildirimleri kullanma (15). Hata bildirimini 
arttırmaya yönelik girişimler olumlu sonuçlar verebi-
lir. Guerrero-Anzar ve ark.’nın (43) yaptığı çalışmada, 
ilaç hataları bildirimini arttırmak için hastaneye 
güvenilir bir bildirim ve analiz sistemi kurularak 
hemşirelere (6 kişilik gruplar), doktorlara ve eczacı-
lara uygulama yaptırılmış, her ay hata bildirimleri 
analiz edilerek sonuçları çalışanlarla paylaşılmıştır. 
Girişimlerden önceki 12 aylık periyotta 13 olan ilaç 
hatası bildirim sayısı sonraki 9 ayda 42’ye yüksel-
miştir.

 İlaç Hatalarının Önlenmesi:
 İlaç hataları en fazla reçeteleme ve uygulama aşa-
malarında meydana gelmektedir. Reçeteleme alanın-
da alınacak önlemler, çocuk hastalarda ilaç istemleri-
nin yazım ve okuma hatalarını engelleyecek, otoma-
tik olarak doz hesaplamasının yapıldığı, kısaltma 
kullanılamayan bilgisayar sistemi üzerinden yazılma-
sı, istemin klinik eczacılar tarafından kontrol edilme-
si, acil durumlar dışında sözel istem verilmemesi, ilaç 
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istemlerinin nasıl yapılacağına dair protokollerin 
bulunması ve bu konuda hekimlerin bilgilendirilmesi 
şeklinde özetlenebilir.
 Uygulamaya yönelik ise ilaç hazırlanan ortamın 
sessiz olması, ilaçların 8 doğru kuralına göre uygu-
lanması, ilaç hatalarına yönelik hemşirelere eğitim 
yapılması, öğrenci hemşirelere gözetmen dahilinde 
uygulama yaptırılması sayılabilir. 
 Bunlara ek olarak ilaç hatalarını önlemeye yöne-
lik kurumlar tarafından şu tedbirlerin alınması öneril-
mektedir:
• Fazla çalışma saatlerinin ve iş yükünün azaltılması
• Hemşire başına düşen hasta sayısının iş yoğunlu-

ğuna göre planlanması 
•  Kurumlarda hata bildirimlerinin güvenli bir şekil-

de yapılmasını sağlayacak bildirim sistemlerinin 
kullanılması. Özellikle ramak kala hataların bildi-
rimlerini arttırmaya yönelik kurum kültürünün 
geliştirilmesi, çalışanlara yönelik uygulamalı eği-
timler yapılması

• Kurum yönetimi tarafından bildirim yapılan ilaç 
hatalarının kök neden analizlerinin yapılarak çalı-
şanlarla paylaşılması ve gerekli önlemlerin alın-
ması

• Yüksek riskli, yazılışı okunuşu ve görünümü ben-
zer ilaçlara yönelik düzenleme yapılması.

 SONUÇ

 İlaç hataları çocuk hastaların zarar görmesine 
neden olabilen, hastanede kalış sürelerini, maliyeti 
arttıran, çalışanlarda stres ve korku yaratan önemli 
bir hasta güvenliği sorunudur. İnsana ve sisteme bağlı 
pek çok nedeni vardır. Çocuk hastalar kilosu, vücut 
yüzeyi gibi gelişimsel özellikleri ya da bazı ilaçların 
pediatrik formlarının olmaması nedeniyle de ilaç 
hatasına maruz kalabilmektedirler. Ayrıca küçük 
çocukların ilaç yan etkilerini dillendirememeleri, ilaç 
hatalarının tespitini güçleştirmekte ve hatalardan 
zarar görmelerine neden olmaktadır. Yapılan çalışma-
lar da çocuklarda ilaç hatalarının daha sık oranda 
yaşandığını ancak yapılan bildirimlerin yeterli düzey-
de olmadığını göstermektedir. Bu nedenle hemşireler 

ve hekimlere yönelik düzenli aralıklarla eğitim plan-
lanması, eğitimlerde ilaç hatalarının, ramak kala 
hataların neler olduğu, bildirimlerin nasıl yapılacağı-
na yönelik örnek uygulamalar yapılması yararlı ola-
caktır. Hekimlerin ilaç istemlerini bilgisayar sistemi-
ne girdikten sonra eczacılar tarafından da kontrol 
edilmesi (özellikle yüksek riskli ilaçlar, kemoterapö-
tik ilaçlar vb.), klinik eczacılık (hasta odaklı eczacı-
lık) uygulamalarının (ilaçların eczane ortamında 
hazırlanarak kliniğe uygulama saatlerinde gönderil-
mesi, eczacının ilaç hazırlamaya katılımının aktif 
olarak sağlanması, ilaç etkilerini izlemesi, hastaların 
ilaç konularındaki eğitimini yapması vb.) çocuk ser-
vislerinde kullanılması hatanın hastaya ulaşmadan 
önlenmesine yardımcı olabilir. İlaç hatalarının bildi-
rimini arttırmak için hastane yöneticilerinin ceza 
algısını ortadan kaldıracak, suçlayıcı olmayan, bildi-
rim sonuçlarından öğrenmeyi hedefleyen ve hataların 
temelinde sistem kaynaklı olduğunu benimseyen bir 
kültür oluşturması uygun olacaktır. Bildirim kültürü 
oluşana kadar bildirim yapanlara ödül verilmesi ve 
diğer çalışanlarla paylaşılması etkili olabilir. İlaç 
hatalarının yalnızca bilgisayar üzerinden değil, tüm 
vardiyalarda ve hafta sonlarında da telefonla bildiri-
minin sağlanabileceği bir sistem kurulması bildirim-
leri arttırmada etkili olabilir.
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ÖZ

Amaç: Testis torsiyonu, testis ve spermatik kordun ekseni etrafında dönüşü ile karakterize 
akut skrotal ağrıya neden olan patolojik bir durumdur. Çalışmamızda 8 yıllık dönemde 
kliniğimizde testis torsiyonu tanısıyla opere edilmiş 43 hasta retrospektif olarak incelen-
miştir.
Yöntem: Ocak 2008 - Aralık 2015 tarihleri arasında testis torsiyonu öntanısıyla opere 
edilen 43 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. 
Bulgular: Testis torsiyonu öntanısıyla opere edilen hastaların 8’inde operasyonda testis 
torsiyonu saptanmamış, 35’inde testis torsiyonu saptanarak detorsiyon veya orşiektomi 
uygulanmıştır. Yaş aralığı 0-17 yaş arasında değişmektedir (ort.10.8). Hastaların 23’ünde 
(%69) sol, 12’sinde (%31) sağ testis torsiyonu saptanmıştır. İlk 12 saatte başvuran 13 
(%37) hastanın hiçbirinde orşiektomi gerekmemiştir. On iki-yirmi dört saat arasında baş-
vuran 18 hastanın (%52) 8’ine (%23) detorsiyon, 10’una (%29) orşiektomi gerekmiştir. 
Yirmi dört satten geç başvuran 4 hastamızın (%12) birine (%3) detorsiyon, diğer 3 hastaya 
(%9) orşiektomi yapılmıştır. 
Sonuç: Çocuk ve adölesanlarda testis torsiyonu akut skrotumun en sık nedenlerinden 
birisidir. Testis torsiyonuna yol açan en önemli neden erkeklerin %12’sinde saptanan bell-
clapper (çan tokmağı) deformitesidir. Eksplorasyonda testis kaybını belirlemede en önem-
li kriterler torsiyonun derecesi ve süresidir. Sonuç olarak, testis torsiyonu çocuk ve adöle-
sanlarda en sık görülen ve testis kaybı ile sonuçlanabilen, en ciddi akut sktrotum nedeni-
dir. Tedavide başarı oranını belirleyen en önemli etken ise erken tanı ve erken cerrahi 
uygulamadır. 

Anahtar kelimeler: Testis, torsiyon, çocuk

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.
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A. Sayan ve ark., Çocuk ve adolesanlarda sekiz yıllık testis torsiyonu deneyimlerimiz

 GİRİŞ 

 Testis torsiyonu testis ve spermatik kordun ekseni 
etrafında anormal dönüşü ile karakterize akut ve 
ciddi skrotal ağrıya neden olan patolojik bir durum-
dur. Bu anormal dönüş etkilenen taraftaki testis ve 
diğer skrotal yapıların kanlanmasında azalmaya ve 
hatta durmaya yol açar (1). Hastalar sıklıkla testiste 
şişlik ve ağrı yakınması ile başvururlar. Testis torsi-
yonunun epididimit, orşit, travma, idiopatik skrotal 
ödem, inguinal herni, hidrosel, varikosel, tümör ve 
testis eklerinin torsiyonu gibi diğer akut skrotum 
nedenlerinden hızlıca ayırıcı tanısının yapılması gere-
kir çünkü torsiyonun başlangıcından itibaren geçen 
süreye bağlı olarak testisi koruma olasılığı azalır. 
Testis torsiyonu akut skrotumun en acil ve en önemli 
nedenidir (2).
 Tüm skrotal kitlelerde olduğu gibi testis torsiyo-
nunda da en önemli tanı yöntemi dikkatle yapılmış 
skrotal ultrasonografi (US) ve/veya skrotal renkli 
Doppler ultrasonografi (RDUS)’dir. Akut skrotumlu 
hastalarda RDUS’un sensitivitesi %88 spesifitesi 
%98 olarak bildirilmiştir (3).
 Bu çalışmada 8 yıllık bir dönemde kliniğimizde tes-
tis torsiyonu tanısı ile opere edilmiş olan 43 hasta retros-
pektif olarak incelenmiş ve yakınmaları, tanı algoritma-
ları, başvuru süreleri ile cerrahi tedavinin başarısı ara-
sındaki ilişki yönünden değerlendirilmiştir.

 GEREÇ ve YÖNTEM

Ocak 2008-Aralık 2015 tarihleri arasında kliniğimiz-
de testis torsiyonu öntanısı ile yatırılan ve opere edi-
len 43 hastanın dosyaları retrospektif olarak değer-
lendirildi. Hastaların tamamında tanı, öykü, fizik 
muayene ve skrotal RDUS ile konulmuştur.

 BULGULAR

 Kliniğimizde 8 yıllık dönemde testis torsiyonu 
öntanısı ile 43 çocuk ameliyat edilmiştir. Bu hastala-
rın 8’inde operasyonda testis torsiyonu saptanmamış, 
35 hastamızda testis torsiyonu saptanarak detorsiyon 
veya orşiektomi uygulanmıştır. Hastaların yaş aralığı 
0-17 yaş arasında değişmekte olup, ortalama yaş 

10,8’dir. Hastaların 23’ünde (%69) sol, 12’sinde 
(%31) sağ testis torsiyonu saptanmıştır. Bilateral tes-
tis torsiyonu tanısı ile opere edilmiş hastamız yok-
tur.
 Ayrıntılı anamnez ve fizik muayene sonrası testis 
torsiyonu düşünülen tüm hastalara RDUS yapıldı. 
Hastaların 10’unda (%23) akım normal olarak rapor-
lanırken, kalan 33 hastada (%77) akım saptanmamış-
tır. RDUS normal olarak değerlendirilen 10 hastanın 
5’inde eksplorasyonda torsiyon saptanmamış, 5 has-
tada ise torsiyona rastlanmıştır. RDUS da akım sap-
tanmayan 33 hastanın ise 3’ünde torsiyon saptanma-
mış, 30 hastada ise torsiyona rastlanmıştır.
 Eksplorasyonda testis torsiyonu saptanmayan 8 
hastanın 4’ünde epididimorşit dışında patoloji yoktu. 
Üç hastada appendiks testis torsiyonu saptanmış ve 
eksize edilmiştir. Bu hastaların birinde fizik muaye-
nede blue dot saptanmış diğer iki hastada appendiks 
testis torsiyonu düşündürecek muayene ve radyolojik 
bulgu görülmemiştir. Bir hastada ise inmemiş testis 
dışında patoloji saptanmadı. Epididimorşit saptanan 
bir hasta, appendiks testis torsiyonu saptanan bir 
hasta ve inmemiş testis saptanan hastalarda RDUS 
bakısında testis kanlanması azalmış olarak değerlen-
dirilmiş ve operasyon kararı alınmıştır. Diğer hasta-
larda ise RDUS bakısı olağan olarak raporlanmasına 
rağmen, klinik ve fizik muayene bulguları ışığında 
operasyona karar verilmiştir.
 Testis torsiyonu saptanan 35 hastanın 2’sinde 
(%6) ekstravaginal diğerlerinde (%94) intravaginal 
torsiyon görüldü. 
 Hastaların başvuru süresi en erken 6 saat en geç 
504 saat olarak saptanmıştır. İlk 12 saatte başvuran 
13 (%37) hastanın tamamında detorsiyon ile testis 
kanlanması dönmüş ve orşiektomi gerekmemiştir. 
Oysa bu hastaların tamamında peroperatif olarak tor-
siyon dereceleri yüksek bulunmuştur. Beş hastada 

Tablo 1. Testis torsiyonlarında torsiyon derecelerinin başvu-
ru saatlerine göre dağılımı.

0-12 saat
12-24 saat
>24 saat
Toplam

180°

-
1 (%3)
1 (%3)
2 (%6)

360°

-
6 (%17)
3 (%8)
9 (%25)

540°

5 (%14)
1 (%3)

-
6 (%17)

720°

8 (%23)
10 (%29)

-
18 (%52)

Toplam

13 (%37)
18 (%52)
4 (%11)

35 (%100)
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540°, sekiz hastada ise 720° torsiyon saptanmıştır 
(Tablo 1). On iki-yirmi dört saat arasında başvuran 
18 hastanın (% 52), 8’inde (%23) detorsiyon yeterli 
olmuşken, 10 hastaya (%29) orşiektomi gerekmiştir. 
Orşiektomi gereken hastalarda torsiyonun 360°’den 
fazla olması dikkat çekicidir. Yirmi dört satten daha 
geç başvuran 4 hastamızın (%12) sadece birinde 
(%3) detorsiyon yeterli olmuşken, diğer 3 hastaya 
(%9) orşiektomi yapılmıştır (Tablo 2). Detorsiyon 
yapılan hastada torsiyon 180° saptanmıştır. Testis 
nekrozunda başvuru süresi kadar önemli bir diğer 
kriter de torsiyonun derecesidir. Yüz seksen 0 torsi-
yon saptanan iki hastamızda (%6) başvuru süresi 12 
saatten geç olmasına rağmen nekroz görülmemiş ve 
detorsiyon yapılmıştır. Üç yüz altmış 0 torsiyon sap-
tanan 9 hastanın (%26) 6’sında (%17) detorsiyon ile 
kanlanma dönmüş, 3 hastada (%9) ise orşiektomi 
yapılmıştır. Orşiektomi yapılan hastalarda başvuru 
süresi 24 saatten uzundur. Beş yüz kırk 0 torsiyon 
saptanan 6 hastanın (%17) hiçbirinde orşiektomi 
gerekmemiştir çünkü hepsi 24 saatten önce başvur-
muş hastalardır. Yedi bin iki yüz torsiyon saptadığı-
mız 18 hastanın (%51) ise 8’inin (%23) başvuru 
süresi 12 saatten erkendir ve detorsiyon yeterli 
olmuşken,başvuru süresi 12 saatten geç olan 10 has-
tada (% 29) orşiektomi yapılmıştır (Tablo 3).
 Hastaların 3 ay sonra yapılan kontrollerinde 24 
saatten geç başvuran ve testis detorsiyonu yapılan 

hastamızda ve 12-24 saat arasında başvuran ve testis 
detorsiyonu yapılan hastalarımızdan ise dördünde 
testisin karşı tarafa göre yaklaşık %50 küçüldüğü 
saptanmıştır. 
 Orşiektomi yapılan hastalara kontrlateral, detorsi-
yon yapılan hastalara ise hem ipsilateral hem de 
kontrlateral testiküler fiksasyon uygulanmıştır.

 TARTIŞMA

 Çocuk ve adolesanlarda testis torsiyonu akut skro-
tumun en sık nedenlerinden birisidir (2,4) ve sıklıkla 
akut skrotuma neden olan epididimorşit, travma, idi-
opatikskrotal ödem, testis eklerinin torsiyonu gibi 
tablolarla karışır. Sol testisde daha fazla görüldüğü 
değişik çalışmalarla gösterilmiştir (5). Çalışmamızda 
da, literatürle uyumlu olarak hastaların %69’unda sol 
testis torsiyonu görülmüştür.
 Yalnızca öykü ve fizik muayene ile testis torsiyo-
nunu diğer akut skrotum nedenlerinden ayırmak zor 
olabilmektedir. Skrotumda şişlik, ağrı, ödem, kızarık-
lık gibi klinik bulgular tüm akut skrotumlu hastalarda 
bulunabilir ve diagnostik değildirler (6).Testisde has-
sasiyet, anormal yerleşimli testis ve kremasterik ref-
leks kaybı gibi klinik bulgular testis torsiyonlu hasta-
larda daha sık görülür ancak Karamazyn testis torsi-
yonu bulunan hastaların %10’unda kremasterik ref-
leksin kaybolmadığını belirtmiştir (7). Bu nedenle 
geçmişte testis torsiyonu şüphesi olan hastalarda 
standart yaklaşım skrotal eksplorasyon iken, günü-
müzde gereksiz cerrahi operasyondan kaçınmak ama-
cıyla akut skrotumlu bütün çocuklarda acil skrotal 
RDUS yapılması tavsiye edilmektedir (8). Skrotal 
RDUS’un popülerliği noninvaziv bir işlem olması, 
yüksek tanı değeri ve skrotumdaki diğer patolojilerin 
de ayırıcı tanısının yapılabilmesi nedeniyle kısa süre-
de artmıştır, ancak operatöre bağlı bir tetkik olduğun-
dan kimi zaman yanlış sonuçlar verebilmektedir. 
Sonuç olarak, çalışmamızda skrotal RDUS normal 
olarak raporlanan 5 hastada (%12) eksplorasyonda 
torsiyon saptanmışken, skrotal RDUS bakısında akım 
kodlanmayan 3 hastada (%7) ise torsiyon saptanma-
mıştır. Söz konusu tanı yanılmaları radyoloğun skro-
tal RDUS deneyiminden, torsiyonun bazen intermit-
tant olabilmesinden ve küçük çocuklarda skrotal 

Tablo 2. Testis torsiyonlarında şikayetlerin başlamasından 
operasyona kadar geçen sürenin tedavi başarısına etkisi.

0-12 saat
12-24 saat
>24 saat
Toplam

Detorsiyon

13 (%37)
  8 (%23)
  1 (%3)
22 (%63)

Eksizyon

-
10 (%29)
  3 (%8)
13 (%37)

Toplam

13 (%37)
22 (%52)
  4 (%11)
35 (%100)

Tablo 3. Testis torsiyonlarında rotasyon derecesinin tedavi 
başarısına etkisi.

1800
3600
5400
7200
Toplam

Detorsiyon

2 (%6)
6 (%17)  
6 (%17)
8 (%23)
22 (%63)

Eksizyon

-
3 (%9)

-
10 (%29)
13 (%38)

Toplam

2 (%6)
9 (%26)
6 (%17)
18 (%51)
35 (%100)
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RDUS bakmanın zorluğundan kaynaklanabilmekte-
dir (9). Ingram 13 yaşa kadar çocukların %38’inde 
skrotal RDUS ile tespit edilebilecek bir kan akımı 
olmadığını göstermiştir (9). Öte yandan Bader sperma-
tik kordun 360 0’den daha az olan torsiyonunda kan 
akımının azalmayabileceğini belirtmiştir (10). Bu 
nedenle son yıllarda testis torsiyonu tanısında 
RDUS’a göre daha yüksek sensitivite ve spesifiteye 
sahip olan ve torsiyone olmuş spermatik kordun 
direkt visualizasyonunu sağlayan HRUS (High 
Resolution Ultrasonography) kullanımını öneren (11) 
yayınlar artmıştır.
 Radyolojik görüntüleme yöntemlerindeki tüm bu 
gelişmelere rağmen, özellikle perifer hastanelerde ve 
nöbet şartlarında kolayca ulaşılabilir olmamaları 
çocuk cerrahlarının tek başına fizik muayene ile tanı 
koymasını zorunlu hale getirmektedir. Bu nedenle, 
radyolojik yöntemlerle ayırıcı tanının hemen yapıla-
mayacağı durumlarda fizik muayene bulguları acil 
cerrahi eksplorasyona karar vermede tek başına 
yeterlidir (12). Akut skrotum tanılı hastalarda radyolo-
jik yöntemlerle ayırıcı tanıya gitmek zaman alacaksa 
beklemeden acil cerrahi eksplorasyonun testis kaybı-
nı azalttığı klinik çalışmalarla gösterilmiştir (13).
 Testis torsiyonuna yol açan en önemli neden, nor-
malde yalnızca testisin posteraolateralinde bulunması 
gereken tunika vajinalisin testis, epididim ve sperma-
tik kordun distalini tamamen çevrelemesiyle karakte-
rize bir anomali olan ve erkeklerin %12’sinde sapta-
nan bell-clapper deformitesidir (14). En sık diğer 
nedenler travma ve artmış testis volümüdür (14). Bell-
clapper deformitesi olan hastalarda intravajinal testis 
torsiyonu görülür ve bu hastaların %80’inde karşı 
testiste de aynı deformite mevcuttur ve torsiyon riski 
yüksektir (14). İkinci bir testis torsiyonu tipi ise daha 
sık olarak yenidoğan döneminde görülen ekstravaji-
nal torsiyondur ki testis ve gubernakulum ile tüm 
funikulus birlikte döner (15). Sıklığı 7500 yenidoğanda 
bir olan bu ender durum serimizde 2 (%5) hastada 
görülmüştür ve bunlardan birinde tabloya inmemiş 
testis de eşlik etmekteydi. İnmemiş testisin torsiyone 
olduğu hastamızda nekrotik testis eksize edilmiş 
diğer hastamızda ise detorsiyon ve fiksasyon yeterli 
olmuştur. Diğer hastalarımızın tamamında intravaji-
nal testis torsiyonu saptanmıştır (%95).

 Testis torsiyonunun tedavisinde başarı erken tanı 
ve torsiyonun cerrahi olarak düzeltilmesi ve skrotu-
ma uygun şekilde fiksasyonunun yapılmasıyla sağ-
lanmaktadır. Eksplorasyonda testis kaybını belirle-
mede en önemli kriterler torsiyonun derecesi ve 
süresidir. On iki saatten az süren torsiyonlarda testis 
nekrozu %4 iken, daha uzun torsiyon sürelerinde 
%75 çıktığını bildiren yayınlar mevcuttur (16). 
Çalışmamızda, 12 saatten önce opere edilen hastalar-
da nekroz gelişmemiş daha geç başvuran hastalarda 
ise nekroz oranı %59 olarak saptanmıştır. Aynı şekil-
de torsiyonun derecesi 360 0’den az olan 2 hastamız-
da nekroz görülmezken, 360 0’den fazla torsiyon 
görülen 33 hastanın %39’unda nekroz saptanarak 
orşiektomi yapılmıştır. 720 0 ve üzerindeki torsiyon-
larda ise nekroz oranı %56’ya ulaşmaktadır.
 Sonuç olarak, testis torsiyonu çocuk ve adolesan-
larda en sık görülen ve testis kaybı ile sonuçlanabilen 
en ciddi akut sktrotum nedenidir. Skrotal RDUS ayı-
rıcı tanıda en kullanışlı görüntüleme yöntemidir. 
Tedavide başarı oranını belirleyen en önemli etken 
ise erken tanı ve erken cerrahi uygulamadır.
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ÖZ

Amaç: Obezitenin son yıllarda demir eksikliği ile ilişkisi gösterilmiştir. Bunun nedeni olarak 
adipoz doku kaynaklı oluşan kronik inflamasyonun neden olduğu düşünülmüştür. 
İnflamasyonla hepsidin artışı çesitli çalışmalarda gösterilmiştir. Çalışmamızda, obezite ve 
demir eksikliği arasındaki ilişki, obezitede hepsidin ve leptinin demir homeostazında yeri ve 
obezitede oluşan inflamasyonun saptanıp demir parametrelerine etkisinin gösterilmesi amaç-
lanmıştır.
Yöntem: Elli dört obez (vücut kitle indeksi (VKİ)>95p) ve 51 normal kiloda (VKİ: 5p-95p) olan 
5-16 yaş arası çocuklarda yapılan bir olgu kontrol çalışmasıdır. İki grupta demir, total demir 
bağlama kapasitesi (TDBK), ferritin, tam kan sayımı, transferrin saturasyon indeksi (TSİ), 
interlökin-6 (IL-6), C- reaktif protein (CRP), leptin ve hepsidin çalışıldı. 
Bulgular: Obez grup kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, azalmış serum demir (p=0,004), 
hemoglobin (Hb) (p=0,010), TSİ (p=0,001) düzeyi, artmış hepsidin (p=0,001), TDBK 
(p=0,041), leptin (p=0,001), CRP (p=0,001) düzeyleri bulundu. Obez grubunda Hb düzeyleri 
18 (%33,3) olguda düşük saptanırken, bunların 8 (%14,8)’inde demir eksikliği anemisi (DEA) 
ile uyumlu parametreler saptanmıştır. Beş (%9,2) olgu ise kronik hastalık anemisi kabul edil-
miştir. Obez grubunda DEA saptananların sayısı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 
saptanmıştır (p=0,032). Hasta grubu Hb düzeyine göre karşılaştırıldığında, anemisi olan olgu-
ların VKİ’nin artmış (p=0,001), hepsidin (p=0,008) ve ferritin (p=0,006) düzeylerinin ise 
azalmış olduğu saptanmıştır. 
Sonuç: Çalışmamızda, demir eksikliği ile obezite birbiriyle ilişkili bulundu. Demir eksikliği 
nedeni olarak hepsidinin etkisi gösterildi. Obezite, inflamasyon ve eritropoez arasındaki iliş-
kiyi anlamaya yönelik olarak yapılacak her çalışma, obez hastalarda demir eksikliği ortaya 
çıkmasını engellemek için nütrisyonel ve/veya farmakolojik terapiler geliştirilmesine katkı 
sağlayacaktır.

Anahtar kelimeler: Çocukluk çağı obezitesi, demir eksikliği, 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 (BMI)>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 
prevent the onset of iron deficiency in obese patients. 
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 GİRİŞ 

 Demir eksikliği dünyada en yaygın görülen nut-
risyonel sorundur. Yapılan çalışmalar çocukluk çağın-
daki obeziteye demir eksikliğinin eşlik ettiğini gös-
termiştir (1). Demir eksikliğinin obezitede sık görül-
mesinin nedeni olarak adipoz dokudan salgılanan 
adipokin ve sitokinlerin neden olduğu düşük dereceli 
kronik inflamasyon sorumlu tutulmaktadır. 
 Demir metabolizmasının düzenlenmesinde, anti-
mikrobial etkinliği olan ve idrarla atılan hepsidin 
temel hormon olarak kabul edilmektedir (2). Vücut 
savunması, inflamasyon ve demir metabolizması ara-
sında önemli bir bağ oluşturan hepsidinin bağırsak-
lardan demir emilimi ve makrofajlardan demir salını-
mı üzerine negatif bir etkisi olduğu kabul edilir (3). 
Yağ dokusundan sentez edilen interlökin-6 (IL-6), 
immun yanıtı, akut faz reaksiyonlarını ve hematopo-
ezi regüle ederek konağın savunma mekanizmasında 
önemli bir rol oynar. İnfeksiyon ve inflamasyonla 
hepsidin sentezi belirgin olarak artar ve IL-6 bu artış-
tan sorumlu uyarıcıdır (4). Ayrıca IL-6 hepatik protein 
sentezinin, dolayısıyla da C- reaktif proteinin (CRP) 
major indükleyicisidir. Obezite ile birlikte, CRP ve 
IL-6 gibi inflamatuvar medyatörlerin artması obezi-
tenin hafif dereceli inflamatuvar bir hastalık olarak 
nitelendirilmesine yol açmıştır (5). 
 Yapılan çalışmalar inflamasyonun demir eksikli-
ğine ve sitokin bağımlı hepsidin artışına bağlı kronik 
hastalık anemisi (KHA) gelişmesine neden olduğunu 
göstermiştir (6). İnflamasyona bağlı anemi IL-6’dan 
hepsidine, hepsidinden hipoferremiye ve anemiye 
doğru uzanan bir kaskadı içermektedir. 
 Çalışmamızda, obez ve normal kilolu olmak üzere 
iki grupta demir, total demir bağlama kapasitesi 
(TDBK), tranferrin saturasyonu indeksi (TSİ), ferri-
tin, hemoglobin (Hb), MCV, IL-6, CRP, leptin ve 
hepsidin bakılarak obezitede oluşan inflamasyonun 
demir metabolizması üzerine etkileri araştırılmıştır.

 GEREÇ ve YÖNTEM 

 Bu çalışma Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hastanesi Çocuk polikliniklerine Ekim 
2013-Ağustos 2014 tarihleri arasında başvuran ve 

çalışma için onam veren 59 obez (Vücut kütle indek-
si (VKİ) >95p) ve 40 normal kiloda (VKİ: 5p-85p) 
olan 5-16 yaş arası çocuklarda yapılan bir olgu kont-
rol çalışmasıdır. Etik Kurul onayı 01/10/2013 tarih ve 
2013-111-01/10 protokol no ile Bülent Ecevit 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi Etik 
Kurul Başkanlığından alınmıştır. 
 İki grupta demir, TDBK, ferritin, tam kan sayımı, 
TSİ, IL-6, CRP, leptin ve hepsidin çalışıldı. Çalışmaya 
son 6 ay içinde demir ilacı kullananlar, aktif enfeksi-
yonu olanlar, son 2 hafta içinde antibiyotik kullanan-
lar, genetik, endokrin, inflamasyonun eşlik ettiği 
hastalığı olanlar, VKİ 85-95 p olanlar ve eritrosit 
fonksiyon bozukluğu olanlar dahil edilmedi. 
 VKİ tartının (kg) boyun (m) karesine bölünmesi 
ile elde edildi. TSİ, (serum demiri/serum TDBK) x 
100 formülü ile hesaplandı. VKİ değerleri Neyzi ve 
ark.’nın (7) yapmış oldukları çalışmaları baz alarak 
değerlendirildi. Demir eksikliği demek için serum 
demiri 50 ug/dl’nin altında, demir eksikliği anemisi 
(DEA) tanısı için Hb değerlerinin yaşa uygun düzey-
lerinin 2 SD altında, ferritin değerinin 12 ng/ml’nin 
altında ve transferrin saturasyon indeksinin % 16’nın 
altında olması dikkate alındı. DEA ile uyumlu olan 
olgular Türk Hematoloji Derneği kılavuzuna göre 
değerlendirilerek DEA tanısı almıştır (8). KHA tanısı 
için ise Hb, demir düşük; TSI, TDBK ve ferritin nor-
mal sınırlarda olması kabul edildi (9).

 İstatistik 
 Çalışmanın istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket 
programında yapıldı. Çalışmada yer alan kategorik 
değişkenler frekans ve yüzde ile, sürekli değişkenler 
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum 
değerleriyle gösterildi. Sürekli değişkenlerin normal 
dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi ile incelendi. 
Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin 2 grup 
karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi kullanıldı. 
Normal dağılım göstermeyen sürekli değişkenler 
arası ilişkiler spearman korelasyon analizi ile ince-
lendi. Kategorik değişkenlerin gruplar arası karşılaş-
tırmalarında Pearson ki-kare testi kullanıldı. 
Çalışmadaki tüm istatistiksel analizlerde p değeri 
0.05’in altındaki karşılaştırmalar istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.
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 BUlGUlar

 Çalışma çocuk polikliniğinde obezite nedeniyle 
takip edilen 59 obez olgu ile kilosu normal sınırlarda 
olan 40 kontrol olgu olmak üzere toplam 99 olgu 

üzerinde yapılmıştır. Obez ve kontrol gruplarının yaş 
ortalamaları ve cinsiyetleri arasında istatistiksel ola-
rak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 1). Obez grubun-
da DEA tanısı alan olgu sayısı 8 (%13,6), KHA tanısı 
alan olgu sayısı 5 (%8,5) idi. 
 Her 2 grup bazı hemogram ve demir parametrele-
rine göre değerlendirildi (Tablo 2). Gruplar DEA’lı 
hasta sayısı açısından (p=0,020) değerlendirildiğin-
de, obez grup lehine anlamlı fark tespit edildi. Hasta 
ve kontrol gruplarında bakılan hepsidin, CRP, leptin, 
IL-6 değerleri Tablo 3’te verilmiştir. 
 Obez hasta grubu Hb düzeyine göre karşılaştırıl-
dığında, Hb düzeyi düşük saptanan olguların Hb 
değeri normal saptanan olgulara göre, VKİ’nin daha 
yüksek (p=0,004), ferritin (p=0,015) düzeylerinin ise 
daha düşüktü. Obez hasta grubu anemi tipine göre 
değerlendirildiğinde ise (DEA VE KHA olarak) hep-
sidin, IL-6, CRP açısından istatistiksel olarak anlam-
lı bir fark bulunmadı. 
 Obez hasta grubunda VKİ’nin artışı ile demir 
parametreleri (Hb, MCV, demir, TDBK, TSI) ve akut 
faz reaktanları (hepsidin, IL-6, CRP ve ferritin) ara-
sında anlamlı korelasyon saptanmadı. Obez hasta 
grubunda hepsidin ile IL-6 (r=0,445 p=0,001), ferri-
tin (r=0,432 p=0,004) değişkenleri arasında istatistik-
sel olarak pozitif yönde anlamlı ilişki vardı. 

 TARTIŞMA

 Obezite ve demir eksikliği dünyada en yaygın 
görülen beslenme bozukluklarındandır (10). Obez olan 
ve olmayan çocuklar karşılaştırıldığında, obez olan-
ların daha düşük serum demir seviyelerinin olduğu 
gösterilmiştir (1,11,12). Bu ilişkiyi açıklayan olası meka-
nizmaların, dilüsyonel hipoferremi, diyet ile demir 
alımının az olması, obez bireylerde azalmış demir 
absorbsiyonu ve/veya artmış demir gereksinimi oldu-
ğu düşünülmektedir. Fakat halen obezite ile ilişkili 
hipoferreminin tam olarak etiyolojisi bilinmemekte-
dir (13,14). Çalışmamızda da, literatürle uyumlu olarak 
obez hasta grubunda, kontrol grubuna göre ortalama 
demir düzeyleri daha düşük bulundu ve anlamlı fark-
lılık saptandı (p=0,022). Serum demir düzeyleri diğer 
anemi parametreleri ile birlikte değerlendiridiğinde, 
DEA’li hasta sayısı obez grubunda daha fazla saptan-

Tablo 1. Çalışmaya dahil edilen olguların yaş ve cinsiyet dağı-
lımı.

Yaş (ortalama)

Hasta (n=59)

10,01 (5-16)

Kontrol (n=40)

9,92 (5-16)

p

0,821

Kız 
Erkek 

Sayı

30
29

%

50,8
49,2

Sayı

13
27

%

32,5
67,5

p

0,054

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

Hb (g/dl)

MCV(fl)

Ferritin (ng/ml)

Demir (ug/dl)

TDBK

TSİ (%)

Obez (n=59)
Ort±SD 

(min-max)

12,50±0,93
(8,90-14,10)
79,20±5,21

(59,70-87,50)
22,67±12,55
(4,00-69,00)
60,33±30,46
(5,00-129,00)
373.25±39,28

(278,00-481,00)
16,49±8,51
(1,12-35,58)

Kontrol (n=40)
Ort±SD 

(min-max) 

12,90±0,87
(11,20-15,20)
80,72±4,55

(70,10-88,60)
21,03±9,31
(3,50-41,10)
73,00±27,07

(21,00-129,00)
351,00±45,11

(261,00-450,00)
21,11±7,99
(4,67-40,95)

p

0,058

0,118

0,786

0,022

0,007

0,008

Hb: Hemoglobin, MCV: Mean corpuscular volume, TDBK: Total 
demir bağlama kapasitesi, TSİ: Transferrin saturasyon indeksi

Tablo 3. Hasta ve kontrol gruplarında Hepsidin, CRP, Leptin, 
IL-6 değerleri.

Hepsidin (ng/ml)

IL-6 (pg/ml)

Leptin (ng/ml)

CRP (mg/l)

Hasta (n=59)
Ort±SD 

(min-max)

17,86±10,01
(2,15-39,33)
34,33±24,41 
(4,67-108,61)

9,34±1,36
(4,10-10,22)
6,39±4,87

(0,90-22,30)

Kontrol (n=40)
Ort±SD 

(min-max)

11,26±8,76
(1,58-32,61)
27,61±20,89
(2,61-94,33)
5,377±1,44
(3,49-9,93)
2,17±1,41

 (0,90-6,64)

p

0,002

0,123

<0,001

<0,001

IL-6: İnterlökin-6, CRP: C-reaktif protein
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dı ve her 2 grup arasında anlamlı fark tespit edildi 
(p=0,020). Buna göre obezite yakınması ile getirilen 
hastalar, aynı zamanda demir eksikliği açısından da 
taranmalıdır.
 Obezlerde demir eksikliği gelişmesinde başka bir 
neden olarak da bir endokrin organ olarak kabul edi-
len adipoz dokudan salgılanan adipokin ve sitokinle-
rin neden olduğu düşük dereceli kronik inflamasyon 
sorumlu tutulmaktadır (15). İnflamasyonla birlikte 
hepatositlerden ve yağ dokudan salgılanan, demir 
metabolizmasının düzenlenmesinde, antimikrobiyal 
etkinliği olan ve idrarla atılan hepsidin temel hormon 
olarak kabul edilmektedir (2,16-20). Antimikrobiyal etki-
sini mikroorganizma membranında hasar yaparak ve 
inflamasyonda serum demirini düşürüp mikroorga-
nizmalara uygunsuz bir çevre oluşturarak göstermek-
tedir. Hepsidin bu düzenlemeyi demirin kullanılımı 
ve depolanmasını koordine ederek, demirin plazmaya 
çıkışını engelleyerek yapmaktadır (21). Obez bireyler-
de hepsidin düzeyi daha yüksek ve subklinik infla-
masyon ile ilişkili bulunmuştur (17,21,23). Çalışmamızda, 
obez grubun hepsidin değerleri, kontrol grubundan 
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu 
fakat hepsidin ile VKİ arasında istatistiksel olarak 
anlamlı korelasyon saptanmadı. Hepsidinin obezite 
ile ilişkisinin olduğu gösterildi, fakat obezitenin dere-
cesiyle korele olmadığı görüldü. 
 Dallalio ve ark.’nın (24) erişkinlerde yaptığı bir 
çalışmada, serum hepsidin ve ferritin düzeyleri bakıl-
mıştır. Bu çalışmada, serum ferritin ve hepsidin düze-
yi arasında çok güçlü bir ilişki olduğu saptanmıştır. 
Buna rağmen, demir düzeyini ve aneminin derinliğini 
yansıtan Hb ve serum demiri gibi diğer laboratuvar 
parametreleri ile serum hepsidin arasında belirgin bir 
ilişki saptanamamıştır. Periton diyalizi yapılan hasta-
larda, hepsidin ile inflamasyon göstergeleri ve demir 
parametreleri arasındaki ilişkiyi araştıran başka bir 
çalışmada ise, hepsidin düzeyi aneminin derinleşmesi 
ile artmakta, inflamasyon göstergeleri ile de pozitif 
korelasyon gösterdiği tespit edilmiş (25). Çalışmamızda, 
hepsidin ve demir metabolizması ile ilgili parametre-
ler değerlendirildiğinde obezlerde hepsidin ile ferri-
tin arasında pozitif korelasyon vardı. Fakat diğer 
demir parametreleri ve hepsidin arasında ilişki sap-
tanmadı. Kronik inflamasyonun olduğu farklı durum-

larda hepsidin ve demir metabolizması arasındaki 
ilişki de değişmektedir. Hepsidinin inflamatuvar 
durumlardaki etkilerine yönelik tedavi girişimleri 
inflamasyona bağlı aneminin tedavisinde rol oynaya-
bilir. Bunun için ferritin ile birlikte hepsidin bakılma-
sı tanı ve tedavinin planlaması açısından daha yararlı 
olabilir. 
 Anormal sitokin üretimi, artmış akut faz reaktan-
ları ve proinflamatuvar sinyal yolaklarının aktive 
olmasıyla karakterize olan obezitede, artan IL-6 
serum hepsidin düzeylerini artırarak obez hastalarda 
kronik hastalık anemisine neden olur. Yapılan çalış-
malarda, IL-6/hepsidin aksının hipoferremik yanıtta 
kritik bir öneme sahip olduğu ve hepsidinin inflamas-
yonla ortaya çıkan hipoferremide rol alan temel aracı 
olduğunu göstermektedir (26). Bereket ve ark.’nın (27) 

yapmış oldukları çalışmada, obez grubunda IL-6 
düzeyi kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmış-
tır. Çalışmamızda, ortalama IL-6 düzeyi için obez ve 
kontrol grupları arasında anlamlı farklılık yoktu. 
Ayrıca VKİ ile IL-6 düzeyi arasında da anlamlı ilişki 
saptanmadı. Bu durumun hasta grubumuzun az sayi-
da olmasindan dolayi olabileceğinin düşündük. Hasta 
grubunda hepsidin ve IL-6 değişkenleri arasında ista-
tistiksel olarak pozitif yönde anlamlı korelasyon 
görülmüştür. Çalışmamızla da obezitede görülen inf-
lamasyon anemisinin IL-6/hepsidin aksında yerinin 
olduğununu söyleyebiliriz. 
 IL-6 hepatik protein sentezinin ve dolayısıyla da 
CRP’ninde major indükleyicisidir. Çalışmamızda da, 
hasta grubunun CRP değerleri kontrol grubundan 
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. 
Bu sonucun çalışmamızda, obezitede görülen kronik 
hastalık anemisini destekleyen bulgulardan olduğunu 
söyleyebiliriz.
 Plazma ferritin düzeyi vücut demir depolarının bir 
göstergesidir. Ferritinin hem demir metabolizması 
bozukluklarında hem de inflamasyon sürecini içeren 
pek çok durumda, akut faz reaktanı olarak klinik 
değeri vardır. Obez hastalarda düşük dereceli infla-
masyonla oluşan KHA’da ferritin seviyelerinin yük-
sek, demir seviyesinin düşük olduğu görülmüştür (18). 
DEA ve KHA ayrımında da kullanılan ferritin değer-
leri için obez ve kontrol grubu arasında anlamlı fark-
lılık saptanmadı. Bu durumun obez grupta hem DEA 
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hem KHA’li hastaların birarada olmasından kaynak-
lanabileceğini düşündük. Hasta grubu Hb düzeyine 
göre değerlendirildiğinde, Hb düzeyi düşük saptanan 
olguların VKİ’nin artmış (p=0,004), ferritin (p=0,015) 
düzeylerinin ise azalmış olduğu görüldü. Her iki grup 
arasında anlamlı fark vardı. Nedeninin DEA ve prela-
tent DEA olan hasta sayısının fazla olmasından dola-
yı olduğunu düşündük. 
 Leptin, sitokinlere benzeyen protein yapısında bir 
hormondur. Adipoz dokudan salınır ve obezitede kan 
düzeylerinin arttığı bilinmektedir (28,29). Leptin, hepa-
tik hepsidin ekspresyonunu, IL-6’nın hepsidin eks-
presyonuna benzer şekilde aynı sinyal yolağından 
indükler (29). Buna göre yapılan bir çalışmada, obez 
çocuklarda leptin düzeyleri ile hepsidin düzeyleri 
arasında pozitif yönde bir korelasyon saptanmıştır. 
Bununla beraber, obez çocuklarda VKİ düşmesi aynı 
zamanda hepsidin ve leptin seviyelerinde de düşüşle 
ilişkilendirilmiştir (17). Otuz üç normal kilolu, 85 obez 
çocukta yapılan kesitsel bir çalışmada, obez çocuk-
larda artmış leptin, IL-6, CRP, hepsidin ve serum 
transferrin reseptör seviyeleri seviyeleri olduğunu 
görülmüştür (20). Çalışmamızda, obez grubun ortala-
ma leptin değerleri kontrol grubundan istatistiksel 
olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. Fakat obez 
grupta leptinin demir parametreleri ve diğer inflama-
tuvar parametrelerle korelasyonu saptanmadı. Bunun 
hasta popülasyonunun yanlış seçiminden veya KHA’li 
hasta sayısının azlığından kaynaklandığını düşünü-
yoruz. 
 Sonuç olarak, çalışmamızda demir eksikliği ile 
obezitenin birbiriyle ilişkili olduğu saptandı. 
Çocukluk çağındaki demir eksikliği bozulmuş kogni-
tif işlevler, gelişme geriliği, davranış ve öğrenme 
bozukluklarına neden olmaktadır (30). Ayrıca egzersiz 
performansını da bozacağından dolayı obezite ile 
beraber görülmesi fiziksel ve psikolojik sağlığı da 
bozacaktır. Bu nedenle obez hastalar tetkik ve tedavi 
edilirken demir eksikliğinin de göz önünde bulundu-
rulması gerekmektedir. Hepsidinin keşfi normal 
demir metabolizmasının fizyolojisine ve demir meta-
bolizma anormallikleri ile ilişkili hastalıkların pato-
fizyolojisine yeni bir bakış açısı getirse de henüz 
yaygın olarak kullanılmamaktadır. Tanısal amaçlı 
kullanımının yanı sıra hepsidinin gelecekte demir 

metabolizması ile ilişkili çeşitli hastalıkların tedavi-
sinde yer alacağını düşünmekteyiz.
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ÖZ

Amaç: Az nefron sayısına sahip çocuklarda, yaşamlarının ilerleyen dönemlerinde hiper-
tansiyon, proteinüri ve kronik böbrek yetmezliği gelişme riski yüksektir. Bu renal hasar, 
glomerüler hiperfiltrasyondam kaynaklanmaktadır. Bu çalışmanın amacı, tek taraflı age-
nezik ve hipoplazik böbreği olan çocukların klinik özelliklerinin ve izlem sonuçlarının 
değerlendirilmesidir.
Yöntem: Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi ve Dr. Behçet Uz Çocuk Hastanesinde 
takip edilen, tek taraflı renal agenezisi ve hipoplazisi olan hastaların klinik, radyolojik ve 
nükleer tıp inceleme bulguları değerlendirildi.
Bulgular: Bu çalışma ortalama yaşı 8,9±4 yıl olan 30 (%60) erkek ve 20 (%40) kız hasta-
dan oluşmaktaydı. Yirmi beş hasta renal agenezi, 25 hasta renal hipoplazi tanısı aldı. 
Laboratuvar incelemesinde ortalama serum kreatinin düzeyi 0,45±0,22 mg/dl ve tahmin 
edilen glomerüler filtrasyon hızı (eGFR) 144±30,3 ml/dk. idi. Yirmi dokuz (%58) hastada 
hiperfiltrasyon saptandı. Proteinüri ve hipertansiyonu olan 1 (%4) hasta vardı. On beş 
(%30) hastada ürolojik anamoli mevcuttu.
Sonuç: Bu çalışmada, tek taraflı renal agenezisi ve hipoplazisi olan hastaların serum kreatinin 
düzeyi normal bulundu. Ancak bu hastaların 29 (%58) hiperfiltrasyon vardı. Hiperfiltasyonu 
olan çocukların çoğunda yaşamlarının ilerleyen döneminde renal hasar geliştiği için bu çocuk-
ların doğumdan itibararen klinik takiplerinin yapılması gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Konjenital böbrek hastalıkları, 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.
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 GİrİŞ 

 Renal agenezi, renal parankim dokusunun doğum-
sal yokluğu olup, metanefrik blasterm ile üreteral 
tomurcuk arasındaki indüksiyon yokluğundan kay-
naklanır. Etiyolojide renal gelişimden sorumlu gen 
mutasyonları, teratojen maruziyeti ve çevresel faktör-
ler (retinoik asit veya kokain maruziyeti) sorumlu 
tutulmaktadır. Tek taraflı renal agenezi tanısı renal 
fossa ve ektopik lokalizasyonda ikinci böbreğin 
görülememesi ile konulur (1). 
 Renal hipoplazi, böbreğin yapısal olarak normal 
olmasına rağmen, böbrek boyutunun, yaşa göre 2 
standart deviasyon (SD) altında olması olarak tanım-
lanır. Etiyolojide damarsal anomaliler ve genetik 
faktörler sorumlu tutulmaktadır. Şekil bozukluğunun 
olmaması ve dimerkaptosüksinik asit (DMSA) ile 
renal skar olmadığının gösterilmesi ile atrofik böb-
rekten ayırt edilir (2). 
 Tek taraflı agenezik ve hipoplazik böbrekli hasta-
lar uzun dönemde, azalmış nefron sayısını kompanse 
etmek için gelişen glomerüler hiperfiltrasyona ve 
artmış glomerül boyutuna sekonder gelişen fokal 
segmental glomerüloskleroz (FSGS) nedeni ile kro-
nik böbrek yetmezliği gelişme riskini artırır. Bu olgu-
ların yaklaşık %25’i son dönem böbrek yetmezliğine 
ilerler (3-6). 
 Bu çalışmada, tek taraflı agenezik ve hipoplazik 
böbreği olan hastaların klinik özelliklerinin ve izlem 
sonuçlarının değerlendirilmesi planlandı.

 GErEÇ ve YÖNTEM

 Celal Bayar Üniversitesi Çocuk Nefroloji 
Polikliniği ve Dr. Behçet Uz Çocuk Hastanesi Çocuk 
Nefroloji Polikliniğinde 2005-2012 yılları arasında 
renal hipoplazi veya agenezi tanısı ile takipli olan, 50 
hastanın dosya kayıtları incelendi.
 Ultrasonografi ile yapılan ölçümlerde normalden 
küçük boyutlarda (<2 SDS) olan, DMSA ile değer-
lendirmede skar veya hipoaktif alan göstermeyen, 
homojen yapıya sahip böbrekler hipoplazik olarak 
tanımlandı. Yaşa ve boya göre olması gereken normal 
böbrek boyutlarının 2SD üstünde ki değerlere sahip 
böbrekler kompansatris hipertrofik olarak nitelendi-

rildi (7). Ultrosonografik olarak görülmeyen, DMSA 
ile nükleer değerlendirmede, tek taraflı radyofarmasi-
tik uptake görülen böbrekler unilateral renal agenezi 
olarak değerlendirildi.
 Hastaların takibe alınma yaşları, cinsleri, başvuru 
semptomları, hangi böbreğin tutulduğu, klinik izlem, 
araya giren enfeksiyonlar, eşlik eden üriner veya sis-
temik malformasyonların varlığı ve izlem süresince 
böbrek fonksiyonlarının seyri dosya kayıtlarından 
retrospektif olarak değerlendirildi. 
 Ebeveynler arasında akrabalık, ailede kronik has-
talık ve böbrek hastalığı varlığı, böbrek hastalığı 
varsa niteliği ve izlemi detaylı olarak not edildi.
 Uygun şartlarda ve uygun manşonla ölçülen en az 
3 kan basıncı ölçümünün alınan ortalamasında sisto-
lik kan basıncı (SKB) ve/veya diastolik kan basıncı 
(DKB) değerlerinin yaş, cins ve boya göre hazırlanan 
Task Force’un dördüncü raporunda belirtilen 95. per-
sentil üzerindeki değerleri hipertansiyon olarak kabul 
edildi (8). 
 Uygun şekilde toplanmış 24 saatlik idrarda 150 
mg/gün veya 4mg/m²/günün üzerinde proteinin atılı-
mı proteinüri olarak değerlendirildi. İdrar toplanama-
yanlarda, spot idrar protein/kreatinin oranı değerlen-
dirilerek 2 yaş altında 0,5 mg/mg, 2 yaşından büyük 
olanlarda 0,2 mg/mg’ın üstünde olanlar proteinüri 
olarak tanımlandı (9).
 Glomerüler filtrasyon hızı (GFH) Schwartz for-
mü1ü ile hesaplandı ve yaşa göre normal GFH değer-
leri baz alınarak sınıflandırıldı. Yaşına göre normal 
sınırların üstünde GFH değerine sahip olanlarda 
GFH hiperfiltrasyon olarak tanımlandı (10). Diğer 
böbreği ultrosonografik olarak normal olmayan ve 
idrar yolu enfeksiyonu öyküsü olan hastalara voi-
dingsistoüretrografi (VCUG) yapıldı. Tüm olgulara 
eşlik eden anomaliler açısından göz, işitme değerlen-
dirmesi, nörolojik, ürogenital ve kardiyolojik incele-
me ve ekokardiyografi ve abdominal ultrasonografi 
yapıldı.
 Çalışma için Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Etik Kurulundan 2011-014 proje numarasıyla onay 
alındı.
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 BulGular

 2005-2012 yılları arası, yaş ortalaması 8,9±4 yıl 
olan, 30’u (% 60) erkek (E), 20’si (%40) kız (K) top-
lam 25 tek taraflı renal agenezi, 25 tek tarafı renal 
hipoplazi tanısı ile izlenen toplam 50 hasta hasta 
çalışmaya dahil edildi. Hastaların ortalama tanı alma 
yaşı 4,5±4,3 yıl (range 1-15 yıl), ortalama takip edil-
me süresi 4,1±3,1 yıl (range 0,5-15 yıl) idi. Renal 
anamolili böbrek 19 (%38) hastada sağ, 31 (%62) 
hasta solda idi. Laboratuvar değerlendirilmesinde 
tüm hastaların kreatinin seviyesi normal (0,45±0,22 
mg/dl) düzeyde idi. Hesaplanan ortalama GFR 
(eGFR) 144±30,3 mL idi. Yirmi beş hastada (%58) 
hastada referans değerlere göre hiperfiltrasyon mev-
cut idi. Otuz (%60) hastada karşı böbrekte kompan-
satris hipertrofi saptandı. Tek taraflı renal agenezisi 
olan bir hastada nefrotik düzeyde olmayan proteinüri 
(6 mg/m2/saat) ve hipertansiyon vardı.
 Renal agenezi grubu, yaş ortalaması 9,15±3 yıl 
olan 8 (%32) kız ve 17 (%68) erkek hastadan oluş-
maktaydı. On altı (%64) hastada sol böbreğin olma-
dığı tespit edildi. On bir (%44) hastada kompansatris 
hipertrofi vardı. On bir (%44) hastada ek anamoli 
saptandı. Renal agenezi grubu hastalarının klinik 
özellikleri ve izlem sonuçları Tablo 1’de verildi. 
Ailelerinde böbrek hastalığı bulunan olgular ayrıntılı 
olarak değerlendirildiğinde, bir olgunun babasında 
renal agenezi, bir olgunun kardeşinde, bir olgunun da 
halasında nedeni belli olmayan kronik böbrek yet-
mezliği vardı. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Renal hipoplazi grubu, yaş ortalaması 8,8±4,4 yıl 
yıl olan 12 (%48) kız ve 13 (%52) erkek hastadan oluş-
maktaydı. On beş (%60) hastada sol böbrek hipoplazik 
olarak değerlendirildi. On (%40) hastada kompansatris 
hipertrofi eşlik etmekteydi. 11 (%44) hastada ek ana-
moli saptandı. Renal hipoplazi grubu hastalarının kli-
nik özellikleri ve izlem sonuçları Tablo 2’de verildi. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Olguların agenezi ve hipoplazi tanılarına göre 
değerlendirip, klinik izlem ve sonuçlarının karşılaştı-
rılması Tablo 3’te verildi. Ortalama yaş cinsiyet, etki-
lenen böbrek, aile içi akrabalık, ailede hastalık, ve aile 
öyküsü, idrar yolu enfeksiyonu, işeme disfonksiyonu, 
hipertansiyon, proteinuri, GFR açısından fark saptan-
maz iken, hipoplazi grubunda idrar yolu enfeksiyonu 
geçiren hasta sayısı artmış bulundu (p=0,05).

 

Tablo 1. Tek taraflı renal agenezi olguların klinik özellikleri 
ve izlem sonuçları.

Cinsiyet (K/E)
Etkilenen böbrek (Sağ/Sol) 
Kompansatris hipertrofi
Ek anamoli
Anne-baba akrabalığı   
Ailede böbrek hastalığı varlığı 
İdrar yolu enfeksiyonu 
İşeme disfonksiyonu
Hipertansiyon
Proteinüri
Hiperfiltrasyon

renal agenezi
n (%)

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

11 (44)
11 (44)
2 (8)
3 (12)
4 (16)
10 (40)
1 (4)
1 (4)

16 (64)

Tablo 2. Tek taraflı renal hipoplazi olguların klinik özellikleri 
ve izlem sonuçları.

Cinsiyet (K/E)
Etkilenen böbrek (Sağ/Sol) 
Kompansatris hipertrofi
Ek anamoli
Anne-baba akrabalığı   
Ailede böbrek hastalığı varlığı 
İdrar yolu enfeksiyonu 
İşeme disfonksiyonu
Hipertansiyon
Proteinüri
Hiperfiltrasyon

renal Hipoplazi 
n (%)

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

10 (40)
11 (44)
3 (12)
0 (0)

10 (40)
12 (48)
0 (0)
0 (0)

13 (52)

Tablo 3. renal agenezi ve hipoplazili olguların karşılaştırıl-
ması.

Cinsiyet (K/E)
Etkilenen böbrek (Sağ/Sol) 
Kompansatris hipertrofi
Ek anamoli
Anne-baba akrabalığı   
Ailede böbrek hastalığı 
varlığı 
İdrar yolu enfeksiyonu 
İşeme disfonksiyonu
Hipertansiyon
Proteinüri
Hiperfiltrasyon

renal 
agenezi 
n (%)

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

11 (44)
11 (44)
2 (8)

3 (12)
4 (16)
10 (40)
1 (4)
1 (4)

16 (64)

renal 
Hipoplazi 

n (%)

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

10 (40)
11 (44)
3 (12)

0 (0)
10 (40)
12 (48)
0 (0)
0 (0)

13 (52)

p

0,2
0,7
0,1
0,6
0,6
0,2

0,05
0,4
0,3
0,1
0,4



188

İzmir Dr. Behçet Uz Çocuk Hast. Dergisi 2016; 6(3):185-190

Eşlik eden sistemik ve ürogenital patalojiler açısından 
gruplar karşılaştırıldığında ise 15 (%30) hastada üro-
genital sistemde patoloji, 7 (%28) hastada diğer sis-
temlere ait patoloji mevcuttu. Eşlik eden sistemik ve 
ürogenital patalojiler Tablo 4’te özetlendi.

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 TarTIŞMa

 Azalmış renal doku ile doğan çocuklar böbrek 
fonksiyonlarını idame ettirebilmek için fonksiyonel 
ve yapısal adaptasyon geliştirirler. Erken dönemde 
hiperfiltrasyon ve kompansatris hipertrofi ile böbrek 
fonksiyonlarının idamesi sağlanırken, uzun dönemde 
hiperfiltrasyona sekonder renal hasar bulguları geliş-
meye başlar (4,5). Bu çalışmada renal kitlesi azalmış 
olan tek böbreği olmayan renal agenezili hastalar ve 
yapısal olarak küçük olan tek taraflı hipoplazili has-
taların böbrek fonksiyonları normal olmasına rağ-
men, her iki grupta eGFR ye göre 29 (%58) hastada 
hiperfiltrasyon ve 21 (%42) hastada kompansatris 
hipertrofi saptandı. 
 İlk kez Brenner ve ark. tarafından fonksiyonel 
renal doku kitlesinin azalmasının uzun zamanda glo-
merüler değişikliklere neden olduğunu gösterilmiştir 
(11,12). Literatürde tek böbreği olan kişilerde %22,9-48 
oranında kompansatris hipertrofi geliştiği bildirilmiş-
tir (4,13). Bu çalışmada, saptanan oran literatür ile 
uyumu olup, her iki grup arasında kompansatris 
hipertrofi açısından fark saptanmadı (p=0,1). 
 Karşı böbrekte kompansatris hipertrofi intrauterin 

dönemde başlar ve çocukluk çağı boyunca devam 
eder (14-16). Yapılan çalışmalarda, tek böbrekli insan 
fetüslerinde yaklaşık olarak %11’lik bir volüm artışı 
olduğu gösterilmiştir. Bu volüm artışının hem hiperp-
lazi hemde hipertrofiye neden olması olasıdır. 
Fonksiyonel böbrek yaşamın erken döneminde hızlı 
büyüyerek kompansatris hipertrofi tamamlanır sonra-
sında vücut büyümesine paralel olarak büyümeye 
devam eder. Kompansatris hipertrofi başlangıçta glo-
merüler hipertansiyon ve büyüme ile ilişkilidir. Bunu 
sistemik hipertansiyon, proteinüri ve glomerüloskle-
roz izler (4). 
 Deneysel ve insanlar üzerinde yapılmış çalışmalar 
göstermektedir ki azalmış nefron sayısı kalan nefron-
larda hiperfiltrasyona neden olarak böbrek fonksi-
yonlarındaki bozulma sonucu hipertansiyon ve prote-
inüriye neden olur (17). Bu çalışmada, her iki grupta 
eGFR’na göre %58 oranında hiperfiltrasyon saptan-
dı. Displastik ve hipoplastik hasta grubunda yapılan 
bir çalışmada, bu oran %29,1 olarak bildirilmiştir (13). 
Bu oranın daha düşük olmasının nedeni bildirilen 
çalışmadaki hastaların %37,5’inin son dönem böbrek 
yetmezliği olmasından kaynaklanabilir. 
 Her iki grup kendi arasında değerlendirildiğinde 
ise, tek taraflı renal agenezik olan 16 (%64) hasta ve 
tek taraflı hipoplazik böbreği olan 13 (%52) hastada 
hiperfiltrasyon mevcuttu. Agenezi grubundaki hasta-
larda daha yüksek oranda hiperfiltrasyon izlenirken, 
her iki grup arasında fark istatistiksel olarak anlamlı 
değildi (p=0,4). Renal agenezik gruba göre daha 
fazla fonksiyonel doku kitlesi olan fakat normalden 
az renal doku kitlesi olan hipoplazi grubunundaki 
hastalarda dahi %52 oranında hiperfiltrasyon tespit 
edilmesi bu hastalarda böbrek hasarlanma bulguları-
nın erken dönemde başlamış olduğunu düşündür-
mektedir. Bu yüzden bu hastaların yakın izlemi son 
dönem böbrek yetmezliğine gidişi geciktirmek için 
önemli olabilir. 
 Renal fonksiyonlar yaşamım erken dönemimde 
düzenlenmesine rağmen, GFR ve renal fonksiyonlarda 
azalma tek böbrekli çocuklarda 2. dekatta olmaktadır. 
Tek böbreği olan hastalarda renal fonksiyon bozuklu-
ğun %10-21 oranında görüldüğü bildirmektedir (4,13). 
Dursun ve ark. (18) karşı böbrekte skar olmadan konje-
nital tek böbreği olan kişilerde ılımlı renal fonksiyon 

Tablo 4. Eşlik eden sistemik ve ürogenital anomaliler.

Ek anomali olan
*Ürogenital anomali
VUR
Mesane divertikülü
Hipospadias
Ektopik Böbrek
*Sistemik anomali
Kardiyak patoloji
İmmun Yetmezlik
Metabolik Hastalık
Panhipoparatroidi
Ailevi Akdeniz Ateşi
Tromboz

renal agenezi 
n (%)

11 (44)
6 (24 )
4 (16)
1 (4)
1 (4)
0 (0)
5 (20)
2 (8)
1 (4)
1 (4)
1 (4)
0 (0)
0 (0)

renal Hipoplazi 
n (%)

11 (44)
9 (45)
2 (8)
1 (4)
0 (0)
6 (24)
2 (8)
0 (0)
0 (0)
0 (0)
0 (0)
1 (4)
1 (4)
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bozukluğu olduğunu gösterdiler (19). Bununla birlikte, 
tek böbrekli hastalarda karşı böbreğin sağlam olduğu 
durumda kan basıncı ve renal fonksiyonlarının kontrol 
grubu ile benzer olduğunu gösteren çalışmalar da mev-
cuttur (20,21). Bu çalışmada her iki grupta renal fonksi-
yon bozukluğu saptanmadı.
 Tek böbrekli kişilerde hastalarda %5,8-16 oranın-
da hipertansiyon görülebilmektedir (4,19). Bu çalışma-
da, renal agenezi grubunda bir hastada hipertansiyon 
saptandı. Bu sonuç hasta sayısının yetersiz olması ve 
hasta yaş ortalamasının küçük olmasından kaynakla-
nabilir. 
 Konjenital böbrek anomalisi olan çocuklarda 
%10-50 oranında ürogenital sistem ve diğer sistemle-
re ait anormalikler eşlik edebilir (6,19,22). Tek taraflı 
renal agenezi ve hipoplazi hastalarından oluşan bu 
çalışmada, 15 (%30) hastada ürogenital sistem ano-
malisi saptanırken, 7 (%28) hastada diğer sistemlere 
ait anomali mevcuttu. Renal agenezi grubunda VUR 
(%16), hipoplazi grubunda ise renal ektopi (%24) en 
sık karşılaşılan anomaliydi. Eşlik eden anomaliler 
Tablo 3’te verildi.
 Tek taraflı konjenital böbrek hastalıklarında sol 
böbreğin daha sık olarak etkilendiği bildiren çalışma-
lar vardır (23). Bu çalışmada da, agenezi grubunda 16 
(%64), hipoplazi grubunda ise 15 (%60) hastada sol 
böbrek ile ilgili patolojinin daha sık olduğu saptandı.
 Böbrek anomalisi olan çocuklarda idrar yolu 
enfeksiyonu (İYE) sıklığının topluma göre artış gös-
terdiği bilinmektedir (6). Çalışma grubumuzda agene-
zi grubunda 4 (%16) hastada hipoplazi grubunda 10 
(%40) hastada İYE geçirme öyküsü mevcuttu. Renal 
hipoplazi grubunda İYE geçirme oranı daha yüksekti 
(p=0.05). Bu farklılığın, renal hipoplazi grubunda, 
kız cinsiyetin ve işeme disfonksiyonu olan hasta 
sayısının daha fazla olmasından kaynaklanabileceği-
ni düşünmekteyiz.
 Tek taraflı renal agenezili kişilerin çocuklarında 
bu patolojinin görülme riski %7 olarak bildirilmiştir. 
Bu nedenle, bu kişilerin 1. derece akrabalarına ultro-
sonografi taraması önerilir (24). Çalışmamızda, renal 
agenezi ve hipoplazi olgularında ailede böbrek hasta-
lığı bulunma oranları sırasıyla, %12 ve %0 idi. 
Ailelerinde böbrek hastalığı bulunan üç renal agene-
zili bir olgunun babasında da renal agenezi mevcuttu. 

Diğer iki olgunun biri kardeş, diğeri hala olup, ikisin-
de de etiyolojisi bilinmeyen nedenle kronik böbrek 
yetmezliği mevcuttu. Bu bulgu hastalığın genetik 
geçişi ile ilgili hipotezleri desteklememesine rağmen, 
bu varsayım için karşılaştırılan olgu sayılarının daha 
fazla olması gerektiği açıktır.
 Çalışmanın kısıtlılığı retrospektif düzenlenmiş 
olması ve sınırlı sayıda hasta ile yapılmış olmasıdır. 
Uzun izlem süreli ve daha fazla sayıda hasta ile yapı-
lacak çalışmalar ile bu hastaların uzun dönem sonuç-
ları hakkında ayrıntılı bilgi sahibi olunabilir.  
 Sonuç olarak, renal kitlenin azalmasına yanıt ola-
rak gelişen kompansatris hipertrofi ve hiperfiltrasyon 
uzun dönemde böbrek fonksiyonlarında bozulmaya 
neden olmaktadır. İlk iki dekatta böbrek fonksiyon 
testleri normal olabilmesine rağmen, böbrek hasarını 
erken evrede saptayabilecek yeni belirteçler ile erken 
dönemden itibaren hastaların yakın takibi son dönem 
böbrek yetmezliği gelişimini önlemek açısından 
önemlidir. 
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Doğum sonu dönemde babaların ebeveynlik 
davranışlarının incelenmesi

Investigation of the parenting behaviors of fathers in the 
postpartum period
Hava Özkan, Ayda Çelebİoğlu, Zehra Demet Üst, Fatma KuruDİreK

Atatürk Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi, Erzurum

ÖZ

Amaç: Bu araştırma, doğum sonu dönemde babaların ebeveynlik davranışlarının 
incelenmesi amacıyla yapılmıştır.
Yöntemler: Karşılaştırmalı tanımlayıcı nitelikte olan araştırma; Kadın-Doğum 
Hastanesinde 15 Nisan-25 Eylül 2012 tarihleri arasında sağlıklı bebeğe sahip olan 130 
baba ile tamamlanmıştır. Veriler, anket formu ve Britton ve arkadaşları (2001) tara-
fından geliştirilen, Çalışır ve ark. (2009) tarafından geçerliliği yapılmış “Doğum 
Sonrası Ebeveynlik Davranışı Ölçeği” (DSEDÖ) ile toplanmıştır. Ölçekten alınan top-
lam puanın yüksek olması ebeveynin bebeğine karşı olumlu ebeveynlik davranışına 
sahip olduğunu göstermektedir. Araştırmaya başlamadan önce etik kurul kararı ve 
kurumdan izin alınmıştır. Veriler, yüzdelik dağılım, ortalama, varyans analizi ve 
bağımsız gruplarda t testi ile değerlendirilmiştir.
Bulgular: Babaların %46,9’unun 20-29 yaş aralığında olduğu, %42,3’ünün ilköğre-
tim mezunu %80,0’ının çalıştığı, %91,5’inin bu gebeliği istediği belirlenmiştir. 
Babaların ölçek toplam puan ortalaması 3,11±2,03 olarak bulunmuştur. Babaların 
eğitim durumlarına ve gebeliği isteme durumlarına göre, DSEDÖ puan ortalamaları 
arasındaki farkın anlamlı olduğu (p<0,05), aile tipi, bebeğin cinsiyeti, gelir durumu 
ve yaşayan çocuk sayısının DSEDÖ puan ortalamalarını etkilemediği belirlenmiştir 
(p>0,05).
Sonuç: Babaların ebeveynlik davranışı puan ortalamalarının orta düzeyde olduğu, 
eğitim ve gebeliğin istenmesinin puan ortalamalarını etkilediği saptanmıştır. 

Anahtar kelimeler: Baba, ebeveynlik, ebeveynlik davranışı

ABSTRACT

Objective: 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 Çalışır 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 
the mean PPBS scores (p>0.05).
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 
mean score.

Key words: Father, parenting, parenting behavior
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 GİrİŞ 

 Doğum sonu dönem ebeveynliği de içeren birçok 
fizyolojik ve psikolojik değişiklikleri beraberinde 
getirmektedir. Ailede meydana gelen bu fiziksel, sos-
yal ve duygusal değişimler önemli bir gelişimsel 
geçiş sürecidir (1). 
 Doğum sonu ilk karşılaşmada anne ve/veya baba-
nın bebeğe karşı gösterdiği davranışlar ebeveynlik 
davranışı olarak kabul edilmektedir. Ebeveynlik, bir 
başka insan olmanın, sevgi ve anlayış göstermenin, 
inançları ve değerleri nakletmenin ve kabullenmenin, 
bağlılık, sevgi yoluyla kendimizin ötesinde ilişki kur-
manın temel yoludur. Ebeveynlik yaşam boyu süren, 
önemli bir sorumluluktur. Doğum sonu erken dönem-
de ebeveynin gösterdiği davranışlar, bebeğin el ve 
ayaklarına dokunma, okşama, bebekle konuşma, göz 
temasında bulunma, bebeği inceleme gibi davranış-
lardır. Anne ile bebek arasında olduğu gibi, baba ve 
bebek arasında da kurulan ilk temas, babanın bebeği 
kucağa almasıyla başlamaktadır (2-5). 
 Babalık, eşinin gebe olduğunu öğrendiği anda 
başlar. Baba kimliği, gebelikle başlayıp doğum son-
rası devam eden yaklaşık üç yıllık sürede gelişir. 
Doğumdan sonra ebeveynlik, anneye benlik ve bütün-
lük, babaya güven ve otorite, aileye ise güç kazandı-
rır (1).
 Babalık sürecine katılım, zaman içinde değişim 
geçiren baba-çocuk ilişkisi ve çocuğun baba ile bağ 
geliştirmesi üzerinde etkisi olduğu düşünülen bir 
süreçtir. Baba ile bebek arasındaki bağın kurulması, 
babanın çocuğun gelişiminde önemli bir rol oynama-
sına neden olabilir. Babanın bebeğiyle birlikte olma-
sı, dokunması, konuşması, oynaması, çocuğuyla ilgi-
li çeşitli kararlara aktif olarak katılması çocuğuyla 
arasında güçlü bir bağın oluşmasına neden olmakta 
ve daha sonraki baba çocuk ilişkisinin devamını sağ-
lamaktadır. Babası ile bebekliğin ilk günlerinden iti-
baren iletişimde olan çocukların duygusal, bilişsel ve 
sosyal becerilerinin diğer çocuklara göre daha güçlü 
olduğu belirtilmektedir (6-11). 
 Baba olmak bir erkeğin yaşamının tüm yönlerinde 
iz bırakacak nitelikte yaşamında kalıcı değişiklik 
yaratan bir olaydır. Doğumdan sonra, özellikle ilk 
kez baba olanlar kendi babalık imajını uygulamaya 

geçirmek için zor bir görevle karşılaşırlar. Olumlu 
babalık imajını kurmayı başaran babalar, bebeğiyle 
daha büyük bir ilişki için motivasyonel bir güç dene-
yimleyebilirler. Babaların yeni rolü kendi benlik 
imajı ile çelişen unsurları taşıdığında durumla başa 
çıkmada zorlandıkları ve red duygusunu kolayca 
yaşadıkları belirtilmiştir (12). Dolayısıyla ebe/hemşire-
ler, babaları doğum sonrası sürece dahil ederek, 
anne-baba ve bebeğe uygun ortam sağlayarak, çocu-
ğun yaşamında babanın önemini vurgulayarak baba-
lık rolünün gelişmesine katkı sağlamalıdır (13-15).
Babaların ebeveynliğe geçişleri, babalık algıları ve 
babalık rolleri üzerinde yapılan çalışmalar sınırlıdır. 
Bunun nedeni, çocuğun gelişimini etkileme konusun-
da babalardan çok annelerin önemli olduğu düşünce-
sidir. Psikososyal gelişim teorisinde “geleneksel baba 
kavramı” özellikle öne çıkmaktadır. Bu teoriye göre 
bebek ile anne arasındaki ilişki, onun ilerideki kişili-
ğini ve sosyal ilişkilerini şekillendirmede büyük 
önem taşımaktadır. Sıfır-iki yaşta bebeğin ilk nesnesi 
annesidir. Babalar ise çocukluğun sonraki döneminde 
etkili olmakta ve yalnızca anneyi destekleyici olarak 
ve arka planda yer almaktadır (16,17). 
 Erkeklerin yenilenen baba kavramına uyum sağla-
malarında hemşire ve ebelere büyük görevler düş-
mektedir. Ebe/hemşireler, ailelere ebeveyn-bebek 
ilişkisinin her zaman ilerleyen bir süreç olduğunu 
vurgulamada ve baba-bebek arasında olumlu bir iliş-
kinin gelişmesine yardımcı olmada önemli role sahip-
tir. Üstlendikleri çeşitli roller, ebe/hemşirelerin, anne-
baba olmanın erken dönemlerinden itibaren bebeğin 
anne babayla birlikte olmasını ve babalık rolü de 
dahil olmak üzere ebeveynlik rollerini desteklemesi-
ni olanaklı kılmaktadır (5,18,19). 
 Bu araştırma, doğum sonu dönemde babaların 
ebeveynlik davranışlarının incelenmesi amacıyla 
yapılmıştır.

 GereÇ ve YÖNTeM

 Araştırma, Erzurum il merkezinde bulunan Kadın-
Doğum Hastanesinde 15 Nisan 2012-25 Eylül 2012 
tarihleri arasında 130 baba ile karşılaştırmalı tanımla-
yıcı tipte yapılmıştır. Araştırmanın evrenini belirtilen 
tarihler arasında Kadın Doğum Hastanesinde doğum 
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yapan kadınların eşleri, örneklemini ise belirtilen 
tarihler evrenden olasılıksız rastlantısal örnekleme 
yöntemi ile seçilen araştırmaya gönüllü katılmayı 
kabul eden ve bebek sağlığı açısından herhangi bir 
risk taşımayan babalar oluşturmuştur.
 Araştırma verileri, anket formu ve doğum sonrası 
erken dönemde ebeveynlik davranışını belirlemek 
üzere Britton ve ark. (20) tarafından geliştirilen, Çalışır 
ve ark. (4) tarafından Türkçe geçerliliği yapılmış 
“Doğum Sonrası Ebeveynlik Davranışı Ölçeği” 
(DSEDÖ) ile toplanmıştır. Anket formu, babaların 
demografik özelliklerini içeren araştırmacılar tarafın-
dan hazırlanmış sorulardan oluşmaktadır.
 Ölçeğin uygulamasında, doğumdan sonra baba ve 
bebeğin karşılaştığı ilk 10 dk. süresince gözlemci, 
babanın bebeğine karşı gösterdiği davranışları 
“Doğum Sonrası Ebeveynlik Davranışı Ölçeği” mad-
delerine göre gözlemleyerek, var olan davranışa (+), 
olmayan davranışa (-) işareti koyarak kaydetmiştir. 
Altı maddeli ölçeğin, her bir maddesi için davranış 
gözlenmişse bir (1) puan, gözlenmemişse sıfır (0) 
puan olarak değerlendirilmiştir. Toplam ölçek puanı 
her maddeden elde edilen sayıların toplamından olu-
şur. Ölçeğin toplam puanı 0–6 puan arasındadır. 
Ölçekten alınan toplam puanın yüksek olması ebevey-
nin bebeğine karşı daha olumlu ebeveynlik davranışı-
na sahip olduğunu göstermektedir. Her anket formu 
ve DSEDÖ için yaklaşık 15 dk.’lık süre kullanılmıştır. 
Veriler, doğumdan sonra annenin postpartum servisin-
deki odasına alınması ve odada babanın bebekle ilk 
karşılaşması gözlendikten sonra toplanmıştır.  
Davranışlarda değişiklik oluşmasını önlemek için 
babalara araştırma hakkında gözlem sonrası açıklama 
yapılmış ve araştırmaya destek vermek isteyen baba-
ların verileri araştırmada kullanılmıştır. Araştırma 
öncesi etik kurul kararı ve kurumdan izin alınmıştır. 
Veriler, yüzdelik dağılım, ortalama, varyans analizi ve 
bağımsız gruplarda t testi ile değerlendirilmiştir.

 bulGulAr

 Babaların %46,9’unun 20-29 yaş aralığında oldu-
ğu, %42,3’ünün ilköğretim mezunu, %59,2’sinin 
çekirdek ailede yaşadığı, %43,9’unun ilde yaşadığı, 
%80,0’ının çalıştığı, %53,1’inin gelirlerinin gidere 

denk olduğunu söyledikleri, %45,4’ünün 0-2 yıllık 
evli olduğu, %91,5’inin gebeliği istediği ve %51,5’inin 
erkek bebek babası olduğu belirlenmiştir (Tablo 1).
 Tablo 2 incelendiğinde, babaların %10’u “0” puan 
alırken, %18,5’i “6” puan almışlardır. Babaların ölçek 
toplam puan ortalaması 3,11±2,03 olarak bulunmuştur.
 Araştırmada, babaların tanıtıcı özelliklerine göre 
DSEDÖ puan ortalamaları incelendiğinde, yükse-
köğretim mezunu babaların 4,09±1,58, çekirdek aile-
de yaşayan babaların 3,15±2,02, il merkezinde yaşa-
yan babaların 3,19±2,14, çalışan babaların 3,17±2,04, 
geliri giderden fazla olan babaların 3,52±2,10, evlilik 
yılı 0-2 yıl arasında olan babaların 3,32±2,02, gebeli-
ği isteyen babaların 3,23±2,02 ve erkek bebeği olan 
babaların 3,28±2,05 olduğu saptanmıştır (Tablo 3). 
 Babaların eğitim durumlarına ve gebeliği isteme durum-
larına göre DSEDÖ puan ortalamaları arasında anlamlı bir 
ilişki bulunduğu belirlenmiştir (p<0,05, Tablo 3). 

 

Tablo 1. babaların tanıtıcı özelliklere göre dağılımı.

Özellikler

Yaş Grubu
   20- 29 yaş
   30-39 yaş
   40 yaş ve üzeri
Eğitim Durumu
   İlköğretim
   Ortaöğretim 
   Yükseköğretim
Aile Tipi
   Çekirdek Aile
   Geniş Aile
Yaşadığı Yer
   Köy
   İlçe
   İl
Çalışma Durumu
   Çalışan
   Çalışmayan
Gelir Düzeyi
   Gelir giderden az
   Gelir gidere denk 
   Gelir giderden fazla
Evlilik Yılı
   0-2 Yıl
   3-4 Yıl
   5 Yıl ve ↑ 
Gebeliği İsteme Durumu
   İsteyen 
   İstemeyen
Bebeğin Cinsiyeti
   Kız
   Erkek

Sayı (n)

61
60
9

55
42
33

77
53

35
38
57

104
26

38
69
23

59
17
54

119
11

63
67

Yüzde (%)

46,9
46,2
6,9

42,3
32,3
25,4

59,2
40,8

26,9
29,2
43,9

80,0
20,0

29,2
53,1
17,7

45,4
13,1
41,5

91,5
8,5

48,5
51,5
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Aile tipi, yaşadığı yer, çalışma durumları, gelir düze-
yi, evlilik yılı ve bebeğin cinsiyetine göre babaların 
aldıkları DSEDÖ puan ortalamaları değerlendirildi-
ğinde anlamlı bir ilişkinin olmadığı saptanmıştır 
(p>0,05, Tablo 3).

TArTIŞMA

 İnsan yaşamındaki önemli kararlardan biri olan 
ebeveyn olma, eşlerin gebeliğe karar vermeleri ile 
başlayan ve yaşam boyu devam eden bir süreçtir. 
Ebeveyn olma mutluluk verici bir olay olmasının 
yanında yeni rol ve sorumluluk gerektiren bir deği-
şim olması nedeniyle zor bir dönemdir (21-24). Bu 
dönemde ebeveynlik davranışının erken dönemde 
tanımlanması gerekli desteğin verilmesine katkı sağ-
layabilmektedir (4). 
 Doğum sonu dönemde babaların ebeveynlik dav-
ranışlarının incelenmesi amacıyla yapılan bu araştır-
mada, babaların tanıtıcı özelliklerinden yaş grubu, 
aile tipi, yaşadıkları yer, çalışma durumu, gelir düze-
yi, evlilik yılı ve bebeğin cinsiyeti ile DSEDÖ puan 
ortalamaları arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır 
(Tablo 3). Özellikle son yıllarda sanayileşmenin art-
ması kentsel yaşama geçişe zemin hazırlamış, etkisi-
ni aile ve toplum üzerine de yansıtmıştır. Kentleşmenin 
artmasıyla geniş aile yerini çekirdek aileye bırakmış, 
kadın-erkek rol ve işlevlerinde değişimler meydana 
gelmiştir. Kadınların çalışma yaşamına katılmasıyla 
birlikte çocukla ilgili önceden annelere yüklenen tüm 
sorumluluklar günümüzde ebeveynler arasında pay-
laşılmaya başlamıştır (25). Bu konuya destek vermek 
amacıyla eğitim programları düzenlenmekte ve med-
yada ebeveyn-çocuk ilişkisini konu alan kamu spot-
larından yararlanılmaktadır. Tüm bu uygulamaların 
babaların ebeveynlik davranışlarını olumlu yönde 
etkilediği düşünülmektedir. Aynı zamanda Türk gele-
nek ve göreneklerine göre evlenen her çiftin çocuk 
sahibi olacağı düşüncesinin yaygın olması ve bu 
konuda sosyal desteğin güçlü olmasının da kişileri 
ebeveyn olmadan önce rollerini benimsemesine katkı 
sağladığı düşünülmektedir. Konuyla benzer yapılmış 
çalışmalar incelendiğinde, Brown ve ark. (26) çalışma-
sında, güvenli baba-çocuk ilişkisinin erken çocukluk 
döneminde stabil olduğu zamanla duyarlılığın nispe-
ten artacağı bildirilmiştir. Türkoğlu ve ark. (27) ile 
Goodman ve ark. (28) çalışmalarında, iş yoğunluğu, 
beden ve zihin yorgunluğu gibi engellerin babaların 
çocuklarıyla nitelikli zaman geçirmelerini engelleye-
rek baba-bebek ilişkisini olumsuz etkileyebileceği 
bildirilmiştir.

Tablo 2. babaların doğum sonrası ebeveynlik davranışı puan 
ortalamalarının dağılımı.

Puanlar

0
1
2
3
4
5
6
Toplam

baba Sayısı (n)

  13
  24
  20
  18
  12
  19
  24
130

Yüzde (%)

  10,0
  18,5
  15,4
  13,8
    9,2
  14,6
  18,5
100,0

Tablo 3. babaların tanıtıcı özelliklerinin doğum sonrası ebe-
veynlik davranışı puan ortalamaları ile karşılaştırılması.

Özellikler

Yaş Grubu
   20- 29 yaş
   30-39 yaş
   40 yaş ve üzeri
Eğitim Durumu
   İlköğretim
   Ortaöğretim 
   Yükseköğretim
Aile Tipi
   Çekirdek Aile
   Geniş Aile
Yaşadığı Yer
   Köy
   İlçe
   İl
Çalışma Durumu
   Çalışan
   Çalışmayan
Gelir Düzeyi
   Gelir giderden az
   Gelir gidere denk 
   Gelir giderden fazla
Evlilik Yılı
   0-2 Yıl
   3-4 Yıl
   5 Yıl ve ↑ 
Gebeliğin İstenme Durumu
   İsteyen 
   İstemeyen
Bebeğin Cinsiyeti
   Kız
   Erkek

DsEDÖ
 ±SS

2.80±1.99
3.36±2.04
3.55±2.18

2,58±2,18
2,52±1,51
4,09±1,58

3,15±2,02
3,05±2,07

2,97±2,14
3,13±2,00
3,19±2,14

3,17±2,04
2,88±2,04

2,44±1,78
3,34±2,05
3,52±2,10

3,32±2,02
3,23±2,33
2,85±1,96

3,23±2,02
1,81±1,72

2,93±2,02
3,28±2,05

Test ve 
Önemlilik

F=1.390
p>0.05

F=6,12
p<0,005

t=0,27
p>0,05

F=0,128
p>0,05

t=0,64
p>0,05

F=3,04
p>0,05

F=0,782
p>0,05

t=2,24
p<0,05

t=-,97
p>0,05
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 Üniversite mezunu babaların DSEDÖ puan orta-
lamalarının diğer eğitim derecelerine sahip olan 
babalardan daha yüksek olduğu ve aradaki farkın 
istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (Tablo 
3). Eğitim durumu kişilerin bilgi düzeyini artırmakta 
ve sorun çözme becerisini geliştirmektedir. Bu şekil-
de bireylerin davranışlarının daha bilinçli hale geldi-
ği ve kişilerarası ilişkilerine olumlu katkı sağladığı 
düşünülmektedir. Araştırma bulgusunu destekler 
nitelikte Özkardeş ve ark’ın (29) çalışmasında, babala-
rın eğitim düzeyi arttıkça çocuğu ve ailesiyle olumlu 
ilişkiler kurabildiği bulunmuştur. Konuyla benzer 
olarak Grace’in [18] çalışmasında da, doğumdan sonra 
annelerin, anne olarak kendilerini değerlendirme 
puanları arasındaki fark incelenmiş, lise mezunu 
anneler ile üniversite mezunu anneler arasında anlam-
lı fark olduğunu belirtmiştir. 
 Babaların gebeliği isteme durumları ve DSEDÖ 
puan ortalamaları arasında anlamlı bir ilişki bulun-
muştur (Tablo 3). Ebeveyn olmaya karar vermede 
hem anne hem de baba için fizyolojik, psikolojik, 
sosyal ve ekonomik yönden hazır bulunuşluk önem-
lidir. Gebelik ve doğum her ne kadar fizyolojik bir 
durum olarak algılansa da bireyler için yeni bir yaşa-
mı beraberinde getirmektedir. Bu yeni yaşamla bera-
ber bireylere yeni rol ve sorumluluklar yüklenmekte 
ve durumsal bir kriz yaşamalarına neden olmaktadır 
[22,30]. Bu dönemin sağlıklı bir şekilde geçirilmesiyle 
sağlıklı bir ebeveyn-bebek ilişkisinin başlaması kişi-
lerin duruma adaptasyonu ve sosyal destek durumla-
rıyla paralellik gösterdiği düşünülmektedir. Lawrence 
ve ark.’nın (31) yaptığı çalışmada, eşleri tarafından 
yeterli destek gören çiftlerin evlilik memnuniyetinin 
daha yüksek olduğunu belirtmiştir. Condon ve ark.  
(32) ile Belsky’nin (33) çalışmalarında, evlilik ilişkileri 
iyi olan babaların doğum sonrası bebeklerine bağlan-
malarının daha yüksek olduğu belirtilmektedir. 
Belsky ve ark. (34) ile Yu ve ark.’nın (35) çalışmasında 
da, evlilik uyumu ve eş desteğinin bebek-baba bağ-
lanmasında etkisi olduğu bildirilmiştir. Konuyla ben-
zer olan bu çalışmalar araştırma bulgusunu destekler 
niteliktedir. 

 SoNuÇ ve ÖNerİler

 Babaların, ebeveynlik davranışı puan ortalamala-
rının orta düzeyde olduğu, eğitim durumları ve gebe-
liği isteme durumlarının puan ortalamalarını etkiledi-
ği saptanmıştır. Bu sonuçlara göre, baba adaylarına, 
başarılı ebeveynlik davranışları geliştirmelerini sağ-
lamak için gebelik, doğum ve doğum sonrası dönem-
de ebeveynlik rollerine geçiş konusunda eğitimlerin 
verilmesi, baba-bebek etkileşimini başlatılması için 
aile dostu hastane uygulamalarının yaygınlaştırılarak 
sürdürülmesi önerilebilir.
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Risk factors for longer hospital stay in children with 
hepatitis A infections

Hepatit A enfeksiyonu olan çocuklarda hastanede yatış 
süresinin uzamasında rol oynayan risk faktörleri
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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

ÖZ

Amaç: Hepatit A virüs enfeksiyonu ile hastanede yatışın süresinin uzamasında rol 
oynayan risk faktörlerinin değerlendirilmesi.
Yöntem: 1 Ocak 2010 ve 31 Aralık 2014 tarihleri arasında hepatit A serolojik tanısı 
ile başvuran 18 yaşından küçük hastalar retrospektif olarak değerlendirildi.
Bulgular: Yüz otuz üç hastanın, %41,4’ü kız ve %58,6’sı erkekti. Hastaların ortanca 
yaşı (6 ay-15 yaş) 8.0 yaş idi. Ortalama hastanede kalış süresi 3 gün (1-29 gün) idi. 
Hastanede yatış süreleri ile yüksek ALT ve AST düzeyleri, lökopeni veya lökositoz, 
ateş varlığı, uzamış pıhtılaşma zamanı, intravenöz sıvı alımı, K vitamini uygulanması 
ya da oral alımın kötü olması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanma-
dı (p>0,05). Trombositopeni oranı hastanede uzun süre kalan çocuklarda daha kısa 
süre kalan çocuklara göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek saptandı (p=0,013). 
İki hastada fulminan hepatit, bir hastada da kolestatik hepatit mevcuttu.
Sonuç: Trombositopeni HAV enfeksiyonu olan çocuklarda hastanede daha uzun süre 
yatış için bir belirleyici olabilir. 

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

 IntroDUctIon 

 Hepatitis A is a vaccine-preventable, self-limiting 

infection of the liver caused by hepatitis A virus 
(HAV) (1). The clinical spectrum ranges from mostly 
asymptomatic infection to a more rarely seen fulmi-
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nant hepatitis (2-5). 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 (1). 
 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 (6). 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 (7-9).
 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-

talization longer or equal to 5 days. Thrombocytopenia 
was defined as thrombocyte count lower than 150.000/
mm3; leukopenia as white blood cell count (WBC) 
<4,000/mm3 and leukocytosis as WBC >10.400/mm3. 
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-
quencies 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.    

 

  
  
  
  
  

 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.
 A total 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 

Table 1. distribution according to age and gender.

Age groups (years)

6 months-5 years
5-10 years
>10 years
Total

n

11
26
18
55

%

45.8
37.1
46.2
41.4

n

13
44
21
78

%

54.2
62.9
53.8
58.6

n

24
70
39

133

%

100
100
100
100

Female male Total
Gender
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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/mm3) in 14.3%, 
and thrombocytopenia (<150.000/mm3) 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).

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 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 IU/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.

 DIscUssIon

 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 (1,2). 
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 (7,10,11).
 Approximately 90% of the children have been 
infected by the age of 10 years (3). However in our 
study; more than one third of the immunized children 

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

Laboratory studies

AST (IU/L)

ALT (IU/L)

Total bilirubin (mg/dL)

Direkt bilirubin (mg/dL)

Hemoglobin (g/dL)

WBC (/mm3)

Platelet (/mm3)

<5 days

1,479 
(104-3,993)

1,661 
(136-3,585)

5.1 
(0.3-27)

3.4 
(0.1-14.5)

12.7 
(9.2-15.9)

6,100 
(2,900-17,500)

276,000 
(27,000-665,000)

≥5 days

1,104 
(170-5,598)

1,237 
(141-5,673)

4.5 
(0.5-24.8)

3.1 
(0-15.9)

12.5 
(8.9-14.5)

5,800 
(1,100-27,500)

254,000 
(12,000-959,000)

hospitalization period

    Median (min-max.)
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were older than 10 years due to their being in the low 
endemic region of Turkey (6). A previous study from 
India (12), 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 (7). 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 

contact with an HAV-infected person, and secondary 
HAV infection was noted in 54% of the patients (13). 
In a study from Turkey, it was reported that 28.5% of 
the patients had had close contact with an HAV-
infected person (7). 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 

table 3. Possible risk factors for longer hospital stay (≥5 days).

Age
6 months-5 years
5-10 years
>10 years
Prolonged PT
Normal
Abnormal
Prolonged PTT
Normal
Abnormal
WBC count
High
Normal
Low
Platelet count
Thrombocytopenia
Normal
Presence of fever
Yes
No
Oral fluid intake
Poor
Normal
Intravenous fluid administration
Yes
No
Vitamin K administration
Yes
No
AST levels (IU/L)
<1500
1500-3000
>3000
ALT levels (IU/L)
<1500
1500-3000
>3000

<5

24 (18.0%)
34 (25.6%)
37 (27.8%)

56 (42.1%)
39 (29.3%)

93 (69.9%)
2 (1.5%)

13 (9.8%)
76 (57.1%)
6 (4.5%)

4 (3.0%)
91 (68.4%)

19 (14.3%)
76 (57.1%)

85 (63.9%)
10 (7.5%)

85 (63.9%)
10 (7.5%)

31 (23.3%)
64

48 (36.1%)
43 (32.3%)
4 (3.0%)

43 (12.8%)
34 (33.8%)
18 (24.8%)

≥5

13 (9.8%)
14 (10.5%)
11 (8.3%)

23 (17.3%)
15 (11.3%)

35 (26.3%)
3 (2.3%)

6 (4.5%)
25 (18.8%)
7 (5.3%)

7 (5.3%)
31 (23.3%)

12 (9.0%)
26 (19.5%)

35 (26.3%)
3 (2.3%)

35 (26.3%)
3 (2.3%)

11 (8.3%)
27 (20.3%)

27 (20.3%)
7 (5.3%)
4 (3.0%)

22 (9.0%)
11 (14.3%)
5 (5.3%)

Total

37 (27.8%)
48 (36.1%)
48 (36.1%)

79 (59.4%)
54 (40.6%)

138 (96.2%)
5 (3.8%)

19 (14.3%)
101 (75.9%)
13 (9.8%)

11 (8.3%)
122 (91.7%)

31 (23.3%)
102 (76.7%)

120 (90.2%)
13 (9.8%)

120 (90.2%)
13 (9.8%)

42 (31.6%)
91 (68.4%)

75 (56.4%)
57 (37.6%)
8 (6.0%)

65 (48.9%)
45 (33.8%)
23 (17.3%)

p values

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p=0.013*

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

hospital stay (day)
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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 (10). 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. (12) reported the rate of thrombocytopenia as 
5.1% and Çetinkaya et al. (7) 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%) (12). 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 (7), 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 (14). In a study from 
Turkey, atypical forms was reported as 1.4 percent (7). 
In a study from India, atypical forms was reported in 
1.7% of the patients (12). 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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ÖZ

Amaç: Bu çalışmanın amacı gastroenterit tanısı ile pediatri servisinde yatan hastaların özellikleri ile 
ebeveynlerinin rotavirüs aşısı hakkındaki bilgi ve tutumlarını değerlendirmektir.
Yöntem: Eylül 2013 ve Mayıs 2014 tarihleri arasında pediatri servisinde gastroenterit tanısı ile yatan 
142 çocuğun ebeveynlerine çalışmacılar tarafından hazırlanmış bir anket formu uygulandı. Anket 
hastaların demografik özelliklerini, ebeveynlerin sosyodemografik özelliklerini ve ebeveynlerin rotavi-
rüs aşısı hakkındaki bilgi ve tutumlarını değerlendiren sorulardan oluşmaktaydı. Ayrıca hastalara 
uygulanan rotavirüs antijen testlerinin sonuçları da laboratuvar veri tabanından tarandı. Verilerin 
istatistik analizleri SPSS v16.0 kullanılarak gerçekleştirildi ve p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlam-
lı kabul edildi. 
Bulgular: Çalışmaya yaşları 1-48 ay arasında değişen %59,2’si erkek olmak üzere toplam 142 infant 
dahil edildi. Olgular en sık 7-12 ay yaş aralığındaydı. Katılımcıların %25,4’ünün rotavirüs antijen 
testleri negatifti. Diyareye en sık eşlik eden yakınmalar sırası ile kusma (%74,6) ve ateş (%34,5) idi. 
Olguların %33,8’i hastaneye başvurmadan önce antibiyotik kullanmış olup %93’üne rotavirus aşısı 
uygulanmamıştı. Ebeveynlerin %80,3’ü rotavirüs aşısını duymadıkları için yaptırmadıklarını belirtti-
ler. Aşıyı duymamış olmak ile aşı yaptırmamak arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu 
(p<0,001).
Sonuç: Hastaneye yatırılarak tedavi edilen gastroenteritli olguların çoğunda etken rotavirüstür. 
Olguların çoğu 24 ayın altında olup, diyareye en sık eşlik eden yakınmalar kusma ve ateş yüksekliğidir. 
Çalışmaya katılan hastaların ebeveynleri rotavirüs aşısı hakkında yeterince bilgilendirilmemiş olup, 
ebeveynler daha etkin ve daha fazla bilgilendirilmelidirler. 

Anahtar kelimeler: Gastroenterit, rotavirüs, aşı

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-
lied for vaccination because they had not heard of it. 
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.

Key words: Gastroenteritis, rotavirus, vaccine
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 GİRİŞ 

 Gastroenteritler dünya genelinde çocukluk çağın-
da sağlık kurumlarına başvuru nedenleri arasında ilk 
sıralarda yer almaktadır. Dünyada her yıl 1,5 milyar 
çocuğun akut diyare atağı geçirdiği, 5 yaş altında ise 
yaklaşık 1,5-2 milyon çocuğun gastroenterite bağlı 
olarak sıvı kayıpları nedeniyle yaşamını kaybettiği 
bilinmektedir (1). Gelişmekte olan ülkelerde 5 yaş altı 
çocukların yılda ortalama 3 kez, gelişmiş ülkelerde 
ortalama 1 kez gastroenterit atağı geçirdiği bildiril-
mektedir (1).
 Akut gastroenterit atağı geçiren 5 yaşından küçük 
çocukların %70’inde etken virüslerdir (2). Viral gast-
roenterite neden olan etkenlerin başında da rotavirüs 
gelmektedir (3). Çocukların hemen tümü üç yaşına 
kadar rotavirüs ile enfekte olur (4). Tüm dünyada akut 
gastroenterit nedeniyle hastaneye yatan çocukların 
%40’ında etkenin rotavirüs olduğu tespit edilmiştir. 
Rotavirüs enfeksiyonu hijyen koşullarından bağımsız 
olarak, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde benzer 
sıklıkta görülür. Ilıman iklimlerde, rotavirüse bağlı 
gastroenterit olguları sıklıkla kış aylarında görülür-
ken tropik iklimlerde tüm yıl boyunca görülebilir (5,6). 
Rotavirüs klinikte şiddetli diyare, kusma ve ateş yük-
sekliği ile kendini göstermektedir. Rotavirüs, diğer 
nedenlerden daha sık hastane yatışına ve uzamış 
diyareye neden olarak malnutrisyon tablosuna yol 
açmaktadır (7).
 Dünyada her yıl 570.000 çocuk, rotavirüs ile iliş-
kili gastroenterite bağlı olarak yaşamını kaybetmek-
tedir (8). Morbidite, mortalite ve önemli miktarda 
ekonomik yüke neden olan rotavirüs diyaresinin 
önlenmesinde en etkin yöntem aşılamadır.
 Günümüzde dünyada yaygın olarak kullanılan iki 
tip rotavirüs aşısı bulunmaktadır. Bunlar monovalan 
insan rotavirüs (Rotarix) ve pentevalan human-bovine 
rotavirüs (RotaTeg) aşılarıdır. Yapılan klinik çalışma-
larda her iki aşının da özellikle ciddi rotavirüs gastro-
enteritinde etkin ve güvenli koruma sağladığı bildiril-
miştir. Rotavirüs aşıları sıvı formundadır ve oral 
yoldan kullanılırlar. Rotarix 2. ve 4. aylarda olmak 
üzere iki doz, RotaTeg ise 2., 4. ve 6. aylarda olmak 
üzere toplam üç doz olarak uygulanmaktadır (4). İlk 
aşı dozunun 14 hafta 6 güne kadar yapılabileceği ve 

son aşı dozunun 34 hafta 6 güne kadar tamamlanma-
sı gerektiği bildirilmektedir (9).
 Rotavirus aşısı ABD, Avusturalya, Güney Afrika, 
Finlandiya, Ortadoğu’da 5 ülkede, Avrupa’da 4 ülke-
de rutin aşı takviminde bulunmaktadır (4). Ülkemizde 
ise genişletilmiş bağışıklama programında henüz yer 
almamaktadır (10). 
 Bu çalışmanın amacı gastroenterit tanısıyla pedi-
atri servisinde yatan çocukların özelliklerini sapta-
mak ve bu hastaların ebeveynlerinin rotavirüs aşısı 
hakkındaki bilgi ve tutumlarını değerlendirmektir.

 GEREÇ ve YÖNTEM

 Çalışma Etik Kurul onayının alınmasını takiben 
Eylül 2013 ve Mayıs 2014 arasında yapılmıştır. 
Kesitsel tanımlayıcı anket çalışması olan bu araştırma-
nın örneklemi, Gürbüz ve ark.’nın gastroenteritli olgu-
lar üzerinde yaptığı ve çeşitli nedenlerle hastaneye 
yatan olguların %9,3’nü gastroenteritli olguların oluş-
turduğu çalışma baz alınarak evreni bilinmeyen örnek-
lem formülü kullanılarak hesaplandı (11). Çalışmamızda 
örneklem büyüklüğü 126 olarak hesaplandı. Antibiyotik 
kullanımına ve malabsorbsiyona bağlı gelişen diyare 
olguları çalışmaya dahil edilmedi. 
 Gastroenterit nedeniyle Çocuk Enfeksiyon 
Hastalıkları Servisinde yatırılarak izlenen toplam 142 
hastanın ailelerine, araştırmacılar tarafından oluştu-
rulmuş anket formu uygulandı. Çalışmanın yapıldığı 
servis bir üçüncü basamak hastaneye bağlı bir servis 
olup, daha çok orta ve düşük sosyo-ekonomik düzey-
deki hastalara hizmet vermekteydi. Anket ailelerin 
sosyodemografik özelliklerini, çocuk hastaların kli-
nik ve demografik özelliklerini, gastroenterit nede-
niyle antibiyotik kullanım öykülerini, ailelerin rotavi-
rüs aşısı hakkında bilgileri ve bu bilgileri edindikleri 
kaynakları içermekteydi.
 Ebeveynlere, hastaların demografik verileri (yaş, 
cinsiyet, doğum şekli, doğum ağırlığı) ebeveynlerin 
sosyodemografik bilgileri (yaş, eğitim durumu, gelir 
düzeyi), hastalığın seyri ile ilgili bilgiler (gastroente-
rit nedeniyle ilk başvurulan sağlık kuruluşu, başvuru 
yakınmaları, başvuru öncesi antibiyotik kullanımı) 
rotavirüs aşısı hakkında bilgi ve tutumları ile ilgili 
sorulardan oluşan bir anket formu uygulandı.
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 Laboratuvar bulgularından rotavirüs antijen testi 
sonuçları değerlendirilerek, pozitif, negatif ya da tet-
kik uygulanmamış olarak kaydedildi. Veriler istatis-
tik analiz yazılımı ile yüzde, frekans dağılımı ve 
ki-kare testi ile analiz edildi. p<0,05 istatistiksel ola-
rak anlamlı kabul edildi.

 BUlgUlar

 Çalışmaya yaşları 1-48 ay arasındaki %59,2’si 
erkek olmak üzere toplam 142 hasta dahil edilmiştir. 
Olgular yaş gruplarına göre altı aylık periyotlarda 
değerlendirildiğinde hastaların %28,2’sinin yaşları 
7-12 ay arasında değişmekteydi. Dışkıda Rotavirüs 

antijeni pozitif saptanan olguların %89,2’si 24 ayın 
altındaydı.
 Doğum ağırlığı açısından, olguların %63,4’ünün 
normal doğum ağırlığına sahip olduğu öğrenildi. 
Olguların %56,3’ü sezaryen ile %43,7’si normal vaji-
nal yolla doğmuştu. Hastalar doğumdaki gestasyonel 
yaşa göre değerlendirildiğinde, %90,1’inin matür ve 
%9,9’unun prematür olarak doğduğu öğrenildi. 
Olguların %3,5’i ikiz eşiydi. Ailelerin %47,9’unun 
gelirinin asgari ücret düzeyinde olduğu öğrenildi. 
Gelir dağılımıyla rotavirüs pozitifliği arasındaki iliş-
ki incelendiğinde gelir düzeyi ile rotavirus pozitifliği 
arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 
Annelerin %45,1’i, babaların ise %43,7’si ilkokul 
mezunu idi (Tablo 1). Olguların %21,8’inde gaita 
virüs antijen tetkiki değerlendirilmemişti. Rota virüs 
antijeni, tetkiki yapılan 111 hastanın %67,6’sında 
pozitif saptandı. Olguların %14,1’inde gastroenterit 
tanısının ilk konulduğu yer aile sağlığı merkezi iken, 

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

Yaş Grubu
0-6 Ay
7-12 Ay
13-18 Ay
19-24 Ay
25-48 Ay

Doğum Şekli
Normal Vajinal Doğum
Sezaryen Doğum

Gestasyonel Yaş
Matür
Prematür

İkiz Eşi
Var
Yok

Gelir Düzeyi
773,01 TL’nin altında (Asgari Ücret)
Asgari Ücret
Asgari Ücret-1000 TL Arasında
1000 TL ve üzerinde

Annelerin Eğitim Düzeyi
Okur-yazar değil
İlkokul
Ortaokul
Lise ve Üzeri

Babaların Eğitim Düzeyi
Okur-yazar değil
İlkokul
Ortaokul
Lise ve Üzeri

n

31
40
33
17
21

62
80

128
14

5
137

11
68
31
32

10
62
37
33

5
64
36
37

%

21,8
28,2
23,2
12

14,6

43,7
56,3

90,1
9,9

3,5
96,5

7,7
47,9
21,8
22,5

7
43,7
26,1
23,2

3,5
45,1
25,4
26

Tablo 2. İshal neden ile yatırlırılarak izlenen ve yaşları 1-48 
ay arasında değişen çocukların başvuru yakınmaları.

Semptom

Halsizlik
Bulantı
Kusma
Ateş
Kilo kaybı
Dışkıda kan

n (%)

141 (99,3)
137 (96,5)
106 (74,6)
49 (34,5)
29 (20,4)
13 (9,2)

Başvuru Yakınması

İshal
Kusma
Ateş Yüksekliği
Bulantı
Halsizlik
Kilo Kaybı
Dışkıda Kan

Sıklık (%)

100
74,6
34,5
96,5
99,3
20,4
9,2

n

142
106
49
137
141
29
13

Tablo 3. Aşı yaptırmama nedenleri.

Aşıyı duymama
Maddi Olanaksızlık
Aşının Koruyuculuğuna İnanmama
Uygun Aşılama Zamanını Kaçırma
Aşının Yan Etkilerinin Olduğunu Düşünme

(%)

83,57
6,06
4,54
4,77
1,06

n

117
8
6
9
2
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%19’unda hastane polikliniği, %61,3’ünde acil servis 
ve %5,6’sında diğer servisler olduğu tespit edildi.
 Olguların başvuru yakınmaları incelendiğinde, 
diyareye en sık eşlik eden yakınma %74,6 oranıyla 
kusmaydı. Kusmayı %34,5 oranı ile ateş izlemekte idi. 
Ayrıca olguların %21,1’inde kilo kaybı, %9,2’sinde ise 
dışkıda kan olduğu belirtildi (Tablo 2). 
 Olguların %33,8’inin hastaneye başvuru öncesi 
antibiyotik tedavisi aldığı saptandı. 
 Olguların yalnızca %7’sinin rotavirüse karşı aşı-
landığı öğrenildi. Rotavirüs antijen testi pozitif olgu-
ların %30,7’si 7-12 aylık yaş grubundaydı. 
Ebeveynlerin büyük kısmı, (%81,1) rotavirus aşısını 
duymadıkları gerekçesi ile çocuklarına aşı yaptırma-
dıklarını belirtti. Diğer aşı yaptırmama nedenleri 
Tablo 3’te verilmiştir. 
 Aşılanmama ile aşıyı duymadığı için aşıyı yaptır-
mama arasındaki istatistiksel fark anlamlıydı 
(p<0,001). Cinsiyet, doğum ağırlığı, doğum şekli, 
preterm doğum öyküsü, çoğul gebelik sonucu dünya-
ya gelme ile rotavirüs antijen pozitifliği arasında 
istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).

 TARTıŞMA

 Akut gastroenteritler tüm dünyada çocuklarda 
önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Özellikle 5 
yaş altı çocuklarda görülen akut gastroenteritlerde 
etken olarak virüsler saptanmaktadır. Akut gastroente-
rite yol açan virüsler içerisinde ise en sık rotavirüs izole 
edilmektedir (11,12). Bu nedenle rotavirüs diyarenin 
önlenmesinde tek yöntem rotavirüs aşılamasıdır (4).
 Ailelerinin %47,9’unun geliri asgari ücret düze-
yindeydi. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak 
gelir düzeyi ile rotavirüs pozitifliği arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p>0,05) (2). 
Apa ve ark.’nın (13), orta ve yüksek sosyokültürel ebe-
veyn grubu üzerinde yaptıkları çalışmada lise ve 
üzeri düzeyde eğitim alan annelerin oranı orta sosyo-
kültürel düzeydeki grupta %20,5 ve yüksek sosyo-
kültürel grupta ise %86 bildirilmiştir. Yine aynı 
çalışmada bu oranlar sırasıyla %46,2 ve %84,7 olarak 
bildirilmiştir. Bu çalışmada ise lise ve üzeri düzeyde 
eğitim alan annelerin oranı %23,2 ve babaların oranı 
ise %26’ydı. Bu çalışmada, ebeveynlerin eğitim 

düzeyinin daha düşük olması, çalışmanın alt-orta 
sosyokültürel düzeydeki grup üzerinde yapılmış 
olmasıyla açıklanabilir. 
 Çalışmamızda rotavirüs antijen testi pozitif olgu-
ların yaşları en sık 7-12 ay (%30,7) arasındaydı. 
Bunu ise yaşları 13-18 ay arasında değişen olgular 
takip etmekteydi (%28). Durmaz ve ark.’nın (14) yap-
tığı çalışmada, rotavirüs gastroenteritinin en sık 
görüldüğü yaş aralığı 12-24 ay olup, aynı çalışmada 
13-24 ay arası çocuklarda rotavirüs gastroenteriti 
sıklığı %38,7 olarak belirtilmiştir. Bu çalışmada da, 
benzer şekilde rotavirüs pozitif vakaların %89,2’si 24 
ayın altındaydı.
 Rivest ve ark.’nın (15) akut gastroenterit nedeniyle 
hastanede yatan hastalarda yapmış oldukları çalışma-
da, 944 olgunun %59,9’u rotavirüs açısından değer-
lendirilmiş ve rotavirus açısından değerlendirilen bu 
olgular arasında rotavirüs %71,7 oranında pozitif 
olarak saptanmış, kış ve ilkbahar aylarında gastroen-
terit nedeniyle hastaneye yatan çocuklarda rotavirus 
pozitifliği artmış olarak tespit edilmiştir ve bu aylar 
arasında rotavirüs pozitifliğinin %56,1’den %78,1’e 
yükseldiği bildirilmiştir. Sungkapalee ve ark.’nın (16) 
kış aylarında, hastane servisinde takip ve tedavi edi-
len hastalarda yapmış oldukları çalışmada, rotavirüs 
sıklığı %43,68 olarak saptanmıştır ve rotavirüs sıklı-
ğının kış aylarında tahmin edilenden fazla olduğu 
bildirilmiştir. Tayeb ve ark.’nın (17) hastanede yatarak 
tedavi gören hastalarda yapmış oldukları çalışmada 
ise, rotavirüs sıklığı %65,5 olarak saptanmış, ancak 
önceki çalışmaların aksine rotavirüs enfeksiyonun 
mevsimsel pik gözlenmeksizin tüm yıl boyunca 
görüldüğü belirtilmiştir.
 Hamkar ve ark. (18) yaptıkları çalışmada, kış ayla-
rında akut gastroenterit tanısı alan hastaların 
%68,8’inin rotavirus ile enfekte olduklarını göster-
mişlerdir. Diğer taraftan rotavirüs kaynaklı gastroen-
teritlerin %78’i kış aylarında görüldüğü bildirilmiştir. 
Kurugöl ve ark.’nın (7) yaptığı çalışmada, ağır diyare 
nedeniyle hastaneye yatırılan olgularda en sık karşı-
laşılan etkenin rotavirus olduğu (%39,8) gözlenmiş-
tir. Bayraktar ve ark.’nın (19) yaptığı çalışmada ise, 
pediatri polikliniğine başvuran hastalarda rotavirus 
sıklığı %23,7 olarak tespit edilmiştir. 
 Sunulan çalışmada ise, gaitada antijen araştırılan 
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olguların %67,5’inde rotavirus antijeni pozitif sap-
tanmıştır. Elde edilen sonuçlar, yukarıda söz edilen 
çalışmalar ile uyumludur. 
 İnsidansın yüksekliği hastanede yatarak tedavi 
gören hastalarla yapılmış olması ve vakaların çoğun-
luğunun sonbahar ve kış aylarında toplanmış olması-
na bağlanabilir. Ancak ülkemizde rotavirüs sıklığını 
saptamak amacıyla daha uzun süreli ve daha fazla 
olgunun değerlendirildiği çalışmaların yapılması 
gerekmektedir.
 En sık karşılaşılan yakınma diyare olup, ikinci 
sıklıkta görülen başvuru yakınması %74,6’yla kus-
maydı. Bunu %34,5 ile ateş izlemekteydi. Sungkapalee 
ve ark.’nın (16) yapmış oldukları ve hastaların majör 
klinik bulgularının karşılaştırıldığı çalışmada ise, 
olguların %79,6’sında sulu dışkılama, %81,5’inde 
ateş, %80,6’sında ise kusma yakınmalarının olduğu 
bildirilmiştir. Bu çalışmada, ateş dışındaki yakınma-
lar, çalışmamızdakine benzer sıklıktadır. Coffin ve 
ark.’nın (20) yaptığı çalışmada, rotavirüs gastroenteriti 
olan hastaların %83’ünde kusma, %60’ında ise ateş 
yakınması olduğu saptanmıştır. Rotavirüsün neden 
olduğu ciddi gastroenterit tablosunda şiddetli diyare-
ye en sık kusma ve ateş eşlik etmektedir. Dolayısıyla 
hastaların, oral alamaması ve ciddi derecede dehidra-
tasyon gelişebilmesi nedeniyle hastaneye yatırılarak 
tedavi edilmesi önerilmektedir (21). Aileleri tarafından 
başvuru sırasında, olguların %21,1’inde kilo kaybı, 
%9,2’sinde ise dışkıda kan olduğu yakınmaları mev-
cuttu. Dışkıda kan görülen olgular ile rotavirüs pozi-
tifliği arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Dışkıda kan 
görülen olgularda diyarenin bakteriyel enfeksiyonlar 
nedeniyle oluşmuş olabileceği düşünüldü. Ancak bu 
çalışmada kültür sonuçları değerlendirilmedi. 
 Olguların %33,8’inin hastaneye başvuru öncesi 
antibiyotik tedavisi aldığı öğrenildi. Yaşamın ilk 5 
yıllık döneminde karşılaşılan akut gastroenterit olgu-
larının çoğunda etkenin virüsler olduğu düşünüldü-
ğünde (22), olgularımızın üçte birinin uygunsuz olarak 
antibiyotik kullandığı görülmektedir.
 Morin ve ark.’nın (23) yapmış oldukları rota virüs 
aşılama programı öncesinde gebe ve erken postpar-
tum dönemdeki kadınların gastroenteritler ve rotavi-
rüs aşısı hakkında bilgi, tutum ve davranışlarını 
değerlendirdikleri çalışmada, katılımcıların yalnızca 

%29’unun rota virüse karşı aşılama olduğunu duydu-
ğu belirtilmektedir. Bu çalışmada ise, olguların 
%93’ünün rotavirüse karşı aşılanmadığı tespit edil-
miştir. Aşılanmamış olguların ebeveynlerine “neden 
rotavirüs aşısı yaptırmadıkları” sorulduğunda ise 
%80,3’ünün aşıyı duymadıkları ve aşı hakkında hiç 
bilgilendirilmedikleri için aşı yaptırmadıkları yanıtını 
vermişlerdir. Çalışmamızda, rotavirüs aşısı olanların 
oranının düşük olmasının nedeni ailelerin yeterli 
düzeyde sağlık kuruluşları tarafından bilgilendirilme-
mesi, rotavirüs aşısının ülkemizde rutin aşı takvimin-
de yer almaması ve ücretli aşı olması olarak değer-
lendirilmektedir. 

 sonUç

 Çalışmamızda, akut gastroenterit nedeniyle yatan 
hastaların çoğunluğunda etkenin rotavirüs olduğu ve 
olguların sıklıkla 24 ayın altında olduğu ve sıklıkla 
diyareye kusma ve ateş yüksekliğinin eşlik ettiği sap-
tandı. Çoğunluğu viral kaynaklı olan akut gastroente-
ritlerin tedavisinde gereksiz antibiyotik kullanımın-
dan kaçınılmalı ve aileler bu konuda bilgilendirilme-
lidir. 
 Çalışma grubundaki olguların ailelerinin rotavirüs 
aşısı konusundaki bilgileri yetersizdir. Aileler rotavi-
rüs aşısı konusunda sağlık kuruluşları tarafından 
daha etkin bilgilendirilmeli, ebeveynler çocuklarına 
aşı yaptırma yönünde desteklenmelidir.
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ÖZ

Amaç: Süt çocuğunun geçici hipogamaglobulinemisi (SÇGH), immunoglobulin sentezindeki 
gecikmeden kaynaklanan, yaşla birlikte tamamen düzelen geçici primer immün yetmezlik-
tir. Bu çalışmada, hipogamaglobulinemi ön tanısı ile izlenen ve SÇGH tanısı alan olgular 
retrospektif olarak değerlendirildi.
Yöntem: Çalışmaya Dr. Behçet Uz Çocuk Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, İmmünoloji Bölümünde Ocak 2011 ile Aralık 2015 tarihleri arasında izlenip, 
SÇGH tanısı alan 193 hasta alındı. Hastaların demografik, klinik, laboratuvar verileri ile 
aldığı profilaksiler, izlem süreleri ve düzelme yaşları retrospektif olarak incelendi.
Bulgular: Çalışmaya alınan 193 olgunun %70,5’i erkek olup, semptom başlama yaşı 
11,7±7,0 ay, hipogamaglobülinemi düzelme yaşı 30,6±10,5 ay saptandı. En sık başvuru 
nedeni (%40,9) sık yineleyen üst solunum yolu enfeksiyonu idi. Başvuruda immünoglobulin 
düzeyleri sırasıyla IgG: 420,2±110,6 mg/dL, IgA: 29,8±23,3 mg/dL, IgM: 71±3,1 mg/dL sap-
tandı. Aşı yanıtlarında anti tetanos %75,9 (60/79), anti HBs %91,6 (141/154) ve anti 
Hemofillus influenza tip B %86,4 (51/59) pozitif idi. Olguların 25’i (%13) yalnızca antibiyo-
tik profilaksisi, 19’u (%9,8) yalnızca IV gamaglobülin replasmanı, 6’sı ( %3,1) her ikisini 
almıştı. Olgular düzelme yaş gruplarına göre gruplandırıldığında, enfeksiyon sıklığı, klinik 
prezentasyon, aşı yanıtı, İV gamaglobülin replasmanı ve antibiyotik profilaksisi açısından 
gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).
Sonuç: SÇGH çoğunlukla üç yaş civarında kendiliğinden düzelir. Düzelme yaşı ile klinik 
prezantasyon, aşı yanıtları, IV gamaglobülin replasmanı ve antibiyotik profilaksisi arasında 
ilişkisi yoktur. Doğru tanı için olguların düzenli izlenmesi gerekir. 

Anahtar kelimeler: Geçici hipogamaglobulinemi, intravenöz immünoglobülin, sütçocuğu

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. Behçet 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 
11.7±7.0 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; IgG: 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 IV 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, IV 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, IV 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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 GİrİŞ 

 Sütçocuğunun geçici hipogamaglobulinemisi 
(SÇGH), 3-6 aylık bebeklerde beklenen fizyolojik 
hipogammaglobulinemi döneminin uzaması olarak 
kabul edilir. Anneden transplasental yolla geçen 
Immünoglobulin (Ig)G yapısındaki antikorların azal-
ması ve infantın kendi IgG üretiminin yeterli yapa-
maması sonucunda hipogamaglobulinemi gelişir (1-3). 
Ayrıca IgA ve IgM düzeyinde de düşüklük olabilir. 
SÇGH patofizyolojisi bilinmemektedir. Yapılan bir 
çalışmada, SÇGH’de B lenfositlerde fonksiyon 
bozukluğu bulunmadığı ancak T helper hücre fonksi-
yonunda yetersizliğin Ig sentezinde azalmaya neden 
olduğu bildirilmiştir (4). Daha sonra yapılan çalışma-
larda, CD4+ T hücrelerin sayı ve oranlarının normal 
olduğu ortaya konmuştur (5,6). 
 Bu olgularda, serum IgG düzeyi yaşa göre ortala-
manın 2 standart sapma değerinin altındadır. Daha 
sonra Ig düzeyleri yükselir ve genelde yaşamın 30.-
40. aylarında normal değere ulaşır (3,7). Bazı olgularda 
bu süre 6 yaşına kadar da uzayabilir (6). SÇGH’de 
sıklıkla yineleyen sinopulmoner enfeksiyonlar görül-
mesine karşın yaşamı tehdit eden enfeksiyonlar ender 
görülür, bununla birlikte asemptomatik de olabilir (3). 
Yineleyen solunum yolu veya orta kulak enfeksiyonu 
geçiren olgular profilaktik antibiyotik tedavisinden 
yarar görebilirler. Ender olarak profilaktik antibiyotik 
tedavisine yeterli yanıt vermeyen ve şiddetli enfeksi-
yon geçiren olgulara intravenöz immunoglobulin 
(İVİG) replasman tedavisi verilebilir (5). 
 Bu çalışmada amacımız, kliniğimize yineleyen 
enfeksiyon ve immün yetmezlik şüphesi ile başvuran, 
hipogamaglobulinemi ön tanısı ile izlenen, izlemde 
SÇGH tanısı alan olgularımızın klinik özellikleri, 
laboratuvar verileri ve demografik özelliklerini ret-
rospektif olarak incelemektir.

 Gereç ve YÖNTem

 Çalışmaya Dr. Behçet Uz Çocuk Hastalıkları ve 
Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İmmünoloji 
Bölümünde Ocak 2011 ile Aralık 2015 tarihleri ara-
sında hipogamaglobulinemi ön tanısı ile izlenen, 
izlemde SÇGH tanısı alan 193 olgu alındı. Çalışma, 

Dr. Behçet Uz Çocuk Sağlığı Hastalıkları ve Cerrahisi 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulunun 
26.05.2016 tarih ve 2016/78 protokol numaralı 
2016/08-07 karar onayı alınarak yürütüldü. SÇGH 
tanısı için European Society for Immunodeficiencies 
(ESID) 2016 tanı kriterleri referans alındı (8): 
1. Yaşamın ilk üç yılında en az iki kez IgG serum 

seviyesinin yaşa göre olması gereken değerlerin 
altında saptanması.

2. Bilinen hipogamaglobulinemi nedenlerinin dış-
lanmış olması.

3. Dört yaşa kadar kendiliğinden düzelmiş olması.
 Hastaların dosya kayıtları retrospektif olarak ince-
lendi. Hastaların yaş, cinsiyet, semptom başlama 
yaşı, başvuru yakınması, başvuru yaşı, aile öyküsü, 
klinik ve laboratuvar verileri, İVİG replasmanı alma 
durumu, antibiyotik profilaksisi, izlem süreleri ve 
düzelme yaşları kaydedildi. Elde edilen veriler olgu-
ların düzelme yaşlarına göre 12-24 ay, 25-36 ay, 
37-48 ay olmak üzere 3 gruba ayrılarak kendi içinde 
karşılaştırıldı. Ayrıca, veriler İVİG replasmanı alan 
ve almayan gruplar arasında da karşılaştırıldı. Düzenli 
kontrole gelmeyen olgular çalışmaya alınmadı.

 YÖNTem

 Tam kan sayımı EDTA’lı tüplere alınan periferik 
kan örnekleri ile Mindray BC-6800 cihazında çalışıl-
dı. Serum Ig düzeyleri ve IgG alt grupları nefelomet-
rik yöntemle (Dade behring marburg Gmbh, Germany) 
çalışıldı ve değerler yaşa göre normal düzeyleri ile 
karşılaştırıldı (9). Serum anti tetanos, anti HBs ve anti 
Hemofilus influenza tip B (Hib) düzeyleri ticari 
ELİSA kitleri kullanılarak çalışıldı. Periferik lenfosit 
alt grup analizi beş renkli akış sitometri cihazı 
(Beckman Coulter, Cytomıcs FC 500) ile çalışıldı. 
CD45 FITC, CD14 PE, CD3 FITC, CD4 FITC, CD8 
PE, CD19 PE, CD16-56 PE, ve HLADR-PE monok-
lonal antikorları kullanıldı. SÇGH’li olguların total 
lenfosit sayıları, CD3+ T lenfosit, CD4+ T lenfosit, 
CD8+ T lenfosit, CD19+ B lenfosit ve CD3- 16+ 56+ 

NK hücre yüzdeleri ve bu hücrelerin mutlak (absolü) 
sayıları yaşa göre normal değerler ile karşılaştırıldı 
(10).
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 İstatistiksel analiz
 Verilerin istatistiksel analizi için SPSS 22.0 (IBM 
Corparation, Armonk, New York, United States) 
programı kullanıldı. Gruplar arasındaki karşılaştır-
mada normal dağılıma uyanlarda Student t-test, 
uymayanlarda ya da gruplar çok küçükse Mann-
Whitney U testleri kullanıldı. p<0,05 istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi.

 BulGular

 %70,5’i erkek olan 193 olgunun median semptom 
yaşı 10 ay, hipogamaglobülinemi düzelme yaşı 31 ay 
saptandı. Yalnızca iki olguda ailede immün yetmezlik 
öyküsü vardı. Olguların 25’i (%13) yalnızca antibiyotik 
profilaksisi, 19’u (%9,8) yalnızca İVİG replasmanı, 6’sı 

(%3,1) her ikisini almıştı (Tablo 1). Olguların %40,9’u 
sık yineleyen üst solunum yolu enfeksiyonu, %36,3’ü 
yineleyen hışıltı atağı, %8,8’i pnömoni, %5,2’si yinele-
yen otit, %3,1’i atopik dermatit ve %5,7’si diğer enfek-
siyonlara bağlı başvurmuştu. Başvuruda Ig düzeyleri 
sırasıyla IgG: 420,2±110,6 mg/dL, IgA:29,8±23,3 mg/
dL, IgM: 71±3,1 mg/dL saptandı. Aşı yanıtlarında anti 
tetanos %75,9 (60/79), anti HBs %91,6 (141/154) ve 
anti Hib %86,4 (51/59) pozitif idi. Lenfosit alt grup 
dağılımı tüm olgularda normal saptandı (Tablo 2). 
Hipogamaglobulineminin ortalama düzelme süresi 
20,3±13 ay saptandı (Tablo 3). İVİG replasmanı verilen 
grup ile verilmeyen grup karşılaştırıldığında gruplar 
arasında semptom yaşı, hipogamaglobülinemi düzelme 
yaşı ve kesin lenfosit sayısı açısından istatistiksel 
anlamlı fark saptanmazken (p>0,05), İVİG verilen gru-
bun daha çok pnömoni nedeni ile başvurduğu, verilme-
yen grubun ise daha çok sık üst solunum yolu enfeksi-
yonu geçirme nedeni ile başvurduğu saptandı (p<0,05) 
(Tablo 4). Olgular düzelme yaş gruplarına göre grup-
landırıldığında, enfeksiyon sıklığı, klinik prezentasyon, 
İVİG replasmanı alma, aşı yanıtı ve antibiyotik profi-
laksi alma durumları açısından gruplar arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Tablo 1. olguların demografik özellikleri ve uygulanan teda-
viler.

Cinsiyet erkek
  kız
Ailede immün yetmezlik öyküsü
Yalnızca antibiyotik profilaksisi alan
Yalnızca İVİG replasmanı alan
İVİG ve antibiyotik profilaksisi alan

Semptom yaşı (ay)
Düzelme yaşı (ay)

n

136
57
2
25
19
6

mean±Sd

11,7±7,0
30,6±10,5

%

70,5
29,5

1
13
9,8
3,1

median

10
31

Tablo 2. olguların laboratuvar verileri.

Lenfosit sayısı (103/µL)*
Absolü lenfosit/mm3*
IgG (mg/dL)*
IgA (mg/dL)*
IgM (mg/dL)*
CD3+ T lenfositler, %**
CD3+4+ T-helper lenfositler, %**
CD3+CD8+ T-sitotoksik lenfositler, %**
CD19+ B lenfositler, %**
CD3-CD16+CD56+NK lenfositler, %**

Koruyucu aşı yanıtları

• Anti tetanus IgG
• Anti Hib IgG
• Anti HBs IgG

9287,2±3110,7
5142,5±2685,4

420,2±110,6
29,8±23,3
71,0±3,1
66,5±7,2
41,9±7,4
21,9±7,7
23,9±7,0
8,1±5,3

      n/total (%)

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

*Ortalama±Standart sapma, **(%)’nin Ortalama±Standart sap-
ması

Tablo 3. olguların hipogamaglobulinemi düzeylerinin nor-
male erişme süresi.

düzelme yaşı (ay)

12-24
25-36
37-48

n

63
72
58

*Ortalama±Standart sapma

%

32,6
37,3
30,1

düzelme süresi (ay)*

10,7±4,6
17,9±7,2
33,8±13,5

Tablo 3. İVİG replasmanı alma durumuna göre grupların 
karşılaştırılması.

Semptom yaşı, (ay)*
Düzelme yaşı, (ay)*
Kesin lenfosit sayısı*
Klinik prezentasyon, n (%)
      ÜSYE
      Hışıltı
      Pnömoni

İVİG alan 
grup, n=25

10,1±6,1
27,8±9,3

5015,1±2071,2

3 (12)
12 (48)
6 (24)

*Ortalama±Standart sapma

İVİG almayan 
grup, n=168

12,0±7,1
31,0±10,6

5161,2±2770,1

76 (45)
58 (34,5)
13 (7,7)

P

0,439
0,157
0,800

0,014
0,191
0,034
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 TarTıŞma

 SÇGH, immün maturasyonun gecikmesine bağlı 
olarak normal Ig üretim yetersizliği ile karakterize sık 
görülen primer humoral immün yetmezliktir (11). Yaygın 
görüş hastalığın klinik prezentasyonunun homojen 
olmadığı gibi seyrinin de heterojen olduğu yönünde-
dir. Demografik veriler incelendiğinde elde edilen 
sonuçlar benzer çalışmalarda birbiri ile uyumludur. 
 Literatürde SÇGH’li hastaların ağırlıklı olarak 
erkek olduğu bildirilmektedir (5,12). Kidon ve ark.’nın 
(13) yaptığı çalışmada, SÇGH’li olguların %88’nin 
erkek olduğu bildirilmiştir. Mamedova ve ark.’nın (14) 
yaptığı çalışmada, olguların %83’ünün erkek olduğu 
belirtilmiştir. Çalışmamızda da, literatür ile uyumlu 
olarak olguların %70,5’i erkekti. Olguların semptom 
yaşları incelendiğinde, Doğu ve ark.’nın (15) yaptığı 
retrospektif çalışmada, SÇGH tanısı alan olguların 
semptom yaşı medyan 9 ay saptanmış. Karaca ve ark. 
(16) yaptığı çalışmada ise, semptom yaşı 7,4±6,2 ay 
saptanmış, bizim çalışmamızda da benzer şekilde 
semptom yaşı ortalama 11,7±7,0 ay, medyan 10 ay 
saptandı. 
 Karaca ve ark.’nın (16) 101 SÇGH’li olguyu içeren 
retrospektif çalışmalarında, olguların %70,3’ünün 
yineleyen üst solunum yolu enfeksiyon bulguları ile 
başvurduğu, %6,9’nun yineleyen hışıltı atağı ve 
%8,9’nun alt solunum yolu enfeksiyonları ile başvur-
duğu bildirilmiştir. Kılıç ve ark. (17) SÇGH’li 40 olgu-
nun değerlendirildiği çalışmalarında, olguların en sık 
başvuru yakınması yineleyen solunum yolu enfeksi-
yonu, otitis media, bronşit, astım ve yineleyen gastro-
enterit olduğu bildirilmiştir. Kocacık ve ark. (18) 87 
olgu içeren çalışmalarında ise, olguların %13’ü üst 
solunum yolu semptomu ile %74’dü yineleyen hışıltı 
atağı nedeni ile başvurmuştur. Çalışmamızda ise, 
olguların %40,9’u yineleyen üst solunum yolu enfek-
siyonu, %36,3’ü yineleyen hışıltı atağı, %8,8’i pnö-
moni nedeni ile başvurmuştur. Saptadığımız veriler 
literatür verileri ile uyumlu bulundu. 
 Literatürde SÇGH’li olgularda T ve B lenfositle-
rin rölatif oranlarının ve kesin sayılarının normal 
olduğu bildirilmiştir. Kılıç ve ark. (17) immün fenotip-
lendirme yaptıkları 26 SÇGH’li hastada, Doğu ve 
ark. (15) ise 20 hastada, CD19+ B lenfositlerin ile 

CD3+ T lenfositlerin rölatif oranlarının ve kesin sayı-
larının normal olduğunu bildirmişlerdir. Sağlam ve 
ark.’nın (19) SÇGH tanısı alan 104 olgunun lenfosit alt 
gruplarının rölatif ve kesin sayıları sağlıklı çocuklarla 
karşılaştırıldığında, anlamlı farklılıklar olduğu bildiril-
miştir. Çalışmamızda da, lenfosit alt gruplarının rölatif 
oranları ve sayıları normal saptandı.
 SÇGH’li olguların polisakkarit, konjuge polisakka-
rit ve protein antijenli aşılara karşı antikor yanıtları 
değişkenlik gösterir (20). Whealan ve ark. (21) hipoga-
maglobülinemi tanısı ile izlenen 49 olgunun tamamı-
nın difteri ve tetanos aşı yanıtlarının olduğu bildirmiş-
tir. Mammedova ve ark.’nın (14) yaptığı çalışmada ise, 
anti tetanos, anti Hib ve anti HBs aşı yanıtları sırasıyla 
olguların %73,3, %91,7 ve %89,2’sinde pozitif saptan-
mıştır. Çalışmamızda ise anti tetanos, anti Hib ve anti 
HBs aşı yanıtları sırasıyla olguların %75,9, %86,4 ve 
%91,6 de pozitif saptandı ve literatür ile uyumlu 
bulundu. Aşı yanıtı negatif olan olgular tekrar aşılan-
dıklarında hepsinde pozitif yanıt alındı.
 SÇGH’de çoğu olguda Ig düzeyleri 36 ay civarın-
da normale döner fakat bazen bu süre uzayabilir (19,5). 
Keleş ve ark. (22) olguların yalnızca %25’inin 3 yaşın-
dan önce düzeldiğini ve ortalama düzelme yaşının 
68,87±36,5 ay olduğunu saptamışlardır. Doğu ve 
ark.’nın (15) çalışmalarında, ortalama düzelme yaşı 27 
ay olarak bildirilmiştir. Kılıç ve ark.’nın (17) çalışma-
larında ise, SÇGH tanısı alan 40 olgunun 33’ünün Ig 
düzeyleri 36 aydan önce düzeldiği bildirilmiştir. 
Kütükçüler ve ark.’nın (23) çalışmalarında, Ig düzeyle-
rinin ortalama 5 yaş (62,5±21,8 ay) civarında düzel-
diği bildirilmiştir. Çalışmamızda, Ig düzeylerinin 31 
ay (30,6±10,5) civarında düzeldiği saptandı. Diğer 
araştırmalarda olduğu gibi olgularımız ortalama 36 
aydan önce normal Ig düzeylerine ulaşmaktaydı. 
 Yineleyen enfeksiyon atakları hastaneye yatışın 
ve morbiditenin en sık nedenidir. Bu durumda sıklık-
la antibiyotik profilaksisi tercih edilir ancak bazen 
düşük doz İVİG replasmanı yeğlenebilir (6). Duse ve 
ark. (24) ağır enfeksiyonlarda İVİG replasmanı yapıl-
masının enfeksiyon sıklığını 10 kat azalttığını, bun-
dan dolayı ağır enfeksiyonlarda enfeksiyon-immün 
yetmezlik kısır döngüsünü kırmak için İVİG replas-
manı yapılabileceğini bildirilmişlerdir. Kocacık ve 
ark.’nın (18) yaptığı çalışmada ise, olguların %45’ine 
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İVİG replasmanı yapılmıştır. Kılıç ve ark.’nın (17) 
çalışmasında ise, 40 olgunun 2’sine (%5) İVİG baş-
lanmıştır. Mammedova ve ark.’nın (14) yaptığı çalış-
mada, SÇGH’li 66 hastanın 43’üne (%65) İVİG rep-
lasmanı yapıldığı ve İVİG replasmanının immün 
yetmezlik süresini uzatmadığı bildirilmiştir. 
Çalışmamızda, 193 olgumuzdan 25’ine (%12,9) İVİG 
replasmanı yapılmıştı. İVİG replasmanı yapılan olgu-
lar ile yapılmayan olguların düzelme yaşları arasında 
anlamlı fark saptanmadı. 
 Çalışmamızda tüm SÇGH’li olgular düzelme yaş-
larına göre 3 gruba ayrılarak kendi içlerinde semptom 
başlama yaşı, başvuru nedeni, aşı yanıtları, hipoga-
maglobulinemi düzelme süresi, İVİG replasmanı 
alma ve antibiyotik profilaksisi açısından karşılaştı-
rıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptan-
madı. Bu konuda literatürde daha önce yapılmış bir 
değerlendirme yoktur.
 Sonuç olarak, SÇGH’de hipogamaglobülinemi 
düzelme yaşı ile semptomların başlama yaşı, klinik 
prezentasyon, aşı yanıtları, hipogamaglobulinemi 
düzelme süresi İVİG replasmanı alma ve antibiyotik 
profilaksisi arasında ilişki olmayıp, yaklaşık üç yaş 
civarında immünoglobülin değerleri normal düzeye 
erişmektedir. Diğer hipogamaglobülinemi nedenleri-
nin dışlanması ve komplikasyonların önlenmesi açı-
sından olguların düzenli takip edilmesi gerekir.
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Amoksisilin-klavulanat kullanımına bağlı gelişen 
akut generalize ekzantematöz püstülozis olgusu

Acute generalized exanthematous pustulosis induced by 
amoxicillin-clavulanate
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ÖZ

Akut generalize ekzantematöz püstülozis (AGEP), ani başlayan, ateşle birlikte tüm 
vücutta yaygın püstüler döküntü ile seyreden ender bir dermatozdur. Etyopatogenezde 
olguların %90’nında ilaç kullanımı mevcut olmakla birlikte, viral ve bakteriyal enfek-
siyonlar ile civaya karşı aşırı duyarlılık reaksiyonları da suçlanmaktadır. Bu makale-
mizde, EuroSCAR çalışma grubunun skorlama sistemine göre klinik olarak AGEP 
tanısı konan, etken olduğu düşünülen amoksisilin-klavulanat tedavisinin kesilmesiyle 
semptomları gerileyen AGEP olgusu sunulmuştur. Ender olduğunu bildiğimiz bu 
reaksiyonların çocukluk çağında sık kullandığımız ilaçlara bağlı ortaya çıkması nede-
niyle çocukluk döneminde görülen döküntülerin etiyolojisinde enfeksiyonlar kadar 
ilaç reaksiyonlarının da düşünülmesi gerektiği vurgulanmak istenmiştir.

Anahtar kelimeler: Akut generalize ekzantematöz püstüloz, amoksisilin-klavulanat, 
çocukluk çagı, ilaç hipersensitivitesi

ABSTRACT

Acute generalized exanthematous pustulosis (AGEP) is a rare cutaneous rash charac-
terized by the abrupt onset of a widespread generalized pustular rash all over the body 
often accompanied by fever. In the etiopathogenesis, there is a history of drug use in 
90% of the cases, and occasionally hypersensitivity reactions to mercury or viral and 
bacterial infections are accused. Herein, a patient under amoxicillin-clavulanate the-
rapy is presented who was diagnosed clinically as AGEP according to the scoring 
system by EuroSCAR group. As these reactions are known to emerge rarely emerge 
depending upon frequently used drugs, we have intended to draw attention to infecti-
ons seen in childhood in the etiology of the rashes and drug reactions as well.
 
Key words: Acute generalized exanthematous pustulosis, amoxicillin- clavulanate, 
children, drug hypersensitivity
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 GİrİŞ 

 Akut generalize ekzantematöz püstülozis (AGEP), 
sistemik ateşle birlikte, eritemli ve ödemli zemin 
üzerinde çok sayıda püstüler lezyonlarla seyreden 
ender görülen kutanöz reaksiyondur (1). İlk kez 1980 
yılında Beylot ve ark. (2) tarafından tanımlanan 
AGEP’in görülme sıklığı yıllık 1-5/milyondur (3). 
Etiyolojisinde ilk sırada ilaçlar sıklıkla da antibiyo-
tikler bildirilmekle birlikte viral ve bakteriyal enfek-

siyonlar ile civaya karşı aşırı duyarlılık reaksiyonları 
suçlanmaktadır (1,4). Antibiyotikler içerisinde beta 
laktam grubu antibiyotikler (%22) ve makrolidler 
(%24) başta olmakla birlikte, tetrasiklinler, kinolon-
lar, aminoglikozidler ve sülfonamidler AGEP’e en 
sık neden olan ajanlar olarak bildirilmiştir. AGEP’e 
neden olan diğer ilaçlar arasında, metronidazol, nis-
tatin, izoniazid, furosemid, diltiazem, nonsteroid 
antiinflamatuvar ilaçlar, kodein, deksametazon, kar-
bamazepin ve fenitoin gibi antikonvülzan ilaçlar 
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belirtilmiştir. Etiyolojisinde enfeksiyon nedenleri 
arasında özellikle Parvovirüs B19, Coxsackie virüs 
B4, Epstein Barr virüsü, Sitomegalovirüs, Hepatit B 
virüsü gibi viral enfeksiyonlar ile Mycoplasma enfek-
siyonları yer almaktadır (5-7).
 Bu makalemizde çocukluk çağında sıklıkla kulla-
nılan bir antibiyotik olan amoksisilin-klavulanat kul-
lanımına bağlı olarak gelişen, tipik klinik bulgular ile 
prezente olan AGEP olgusu sunulmuştur. 

 olGu

 Yedi yaşında erkek hasta acil servisimize ateşle 
beraber gövde ve genital bölgede başlayan döküntü 

yakınması ile başvurdu. Öyküsünde iki gün önce 
öksürük ve burun akıntısı yakınması ile sağlık kuru-
lusuna başvurduğu ve akut üst solunum yolu enfeksi-
yonu nedeni ile amoksisilin-klavunat tedavisi kullan-
maya başladığı öğrenildi. Özgeçmişi ve soygeçmişin-
de özellik olmayan olgunun daha önce bilinen ilaç 

resim 1a-b. eritemli zemin üzerinde foliküler olmayan, steril püstüller.

Tablo 1. euroscAr çalışma grubunun AGeP doğrulama 
skoru.

Morfoloji
Püstül
      Tipik*  
      Uyumlu**  
      Yetersiz***  
Eritem
     Tipik 
     Uyumlu 
     Yetersiz 
Dağılım paterni
     Tipik 
     Uyumlu 
     Yetersiz 
Postpüstüler deskuamasyon
     Evet  
     Hayır/ Yetersiz      

Seyir 
Mukozal tutulum
    Evet 
    Hayır 
Akut başlangıç  (≤10 gün) 
    Evet 
    Hayır 
İyileşme  ≤15 gün
    Evet 
    Hayır 
Ateş  ≥38°C 
    Evet 
    Hayır 
Polimorfonükleer nötrofil ≥7,000/mm3

    Evet 
    Hayır 

Histoloji 
• Diğer hastalıklar 
• Tanımlayıcı değil/histolojik incelemesi yok
• Polimorfonükleer nötrofil ekzositozu
• Papiller ödemle birlikte subkorneal ve/veya intraepi-

dermal non-spongiyoformyada başka türlü tanımlan-
mış püstüller ya da papiller ödem olmaksızın subkor-
neal ve/veya intraepidermal spongiyoformyada başka 
türlü tanımlanmış püstül varlığı

• Papiller ödemle birlikte, spongiyoform subkorneal ve/
veya intraepidermal püstüller 

*Tipik: Tipik morfoloji gösteren, **Uyumlu: Tipik olmayan fakat 
başka hastalık da düşündürmeyen, ***Yetersiz: Lezyonları 
değerlendirilemeyen. Yorumlama: ≤0: AGEP yok; 1-4: olası 
AGEP; 5-7: kuvvetle olası AGEP; 8-12: Kesin AGEP

+2
+1
0

+2
+1
0

+2
+1
0

+1
0

-2
0

0
-4

0
-4

+1
0

+1
0

-10
0

+1
+2

+3
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alerjisi ve dermatoz öyküsü yoktu. Hastanın fizik 
muayenesinde vücut ağırlığı 22 kg (25-50p), boy: 
120 cm (25-50p) idi. Hastanın başvurusunda genel 
durumu iyi, bilinci açık, 38.5°C ateş dışında diğer 
vital bulguları stabildi. Fizik muayenesinde orofa-
renks hiperemik, tüm vücutta yaygın, özellikle gövde, 
ekstremiteler ve genital bölgesinde yoğunlaşmış eri-
temli zemin üzerinde çok sayıda foliküler olmayan 
püstüler lezyonlar mevcuttu (Resim 1a-b) Diğer sis-
tem muayeneleri doğaldı. Herhangi bir mukozal tutu-
lum saptanmadı. Laboratuvar incelemelerinde 
hemoglobin: 12.9 g/dl, Hct: %40, beyaz küre: 12.400/
mm3 (periferik yaymasında %76 parçalı, %20 lenfo-
sit, %4 monosit), trombosit: 327.000/mm3, C-reaktif 
protein: 7.7 mg/dl olarak saptandı. Hastanın bakılan 
EBV, Hepatit A, B, C serolojisi negatif olarak saptan-
dı. Boğaz kültüründe normal boğaz florası saptandı. 
European Study of Severe Cutaneous Adverse 
Reactions (EuroSCAR) çalışma grubunun AGEP 
doğrulama skoruna göre klinik olarak 9 puan alarak 
AGEP ile uyumlu değerlendirilen olgunun 
amoksisilin-klavulanat tedavisi kesildi (Tablo 1). 
Olguya cilt biyopsisi yapılması önerildi, ancak aile 
onam vermediği için yapılmadı. Antihistaminik ve 
topikal nemlendirici tedavisi başlandı. İzlemde ateş 
semptomları bir günde gerileyen olgunun, sonraki 3 
gün içerisinde döküntüleri geriledi ve 1 hafta içinde 
lezyonların deskuamasyonla tamamen gerilediği göz-
lendi. Olgumuza klinik düzelme gözlendikten 6 hafta 
sonra amoksisilin-klavulanat ile yama testi yapılması 
planlandı, ancak ailenin onamı olmadığı için yapıl-
madı.

 TArTIŞMA 

 Akut generalize ekzantematöz püstülozis ilk kez 
1980 yılında Beylot ve ark. (2) tarafından jeneralize 
püstüler psöriazise çok benzeyen ancak sıklıkla ilaç-
lara bağlı olarak gelişen farklı bir püstüler ilaç erup-
siyonu olarak tanımlanmıştır. Etiyolojisinde olguların 
%90’nında ilaç kullanım öyküsü mevcuttur (1,2). 
Klinik bulgular süpheli ilaç kullanımı sonrası genel-
likle ilk 24 saat içinde başlar, ancak bazı olgularda 

klinik bulguların çıkması 3 haftaya kadar uzayabilir. 
AGEP’in patogenezi tam olarak anlaşılmamakla bir-
likte yardımcı T hücreleri tarafından salınan sitokin-
lerin ve ilaca ya da enfeksiyona bağlı antijen-antikor 
komplekslerinin deride birikimi suçlanmaktadır (5-8). 
Klinik olarak AGEP akut başlangıçlı, ateş ile beraber 
ödemli ve kaşıntılı, eritemli yüzeyden kabaran, bir-
leşmeler gösteren ve geniş bir yayılım yapan, folikü-
ler olmayan, 5 mm’den küçük çok sayıda steril püs-
tüllerin, yüz ile beraber parmak aralarından başlaya-
rak hızla saatler içerisinde gövdeye yayılması ile 
karakterizedir (4). Otuz sekiz derecenin üzerinde olan 
ateş genelde vardır ve olguların %80’ninde 7000mm3 

üzerinde olan nötrofili görülür. Püstüller birkaç gün 
içerisinde deskumasyonlar ile kendiliğinden düzelir-
ler. Reaksiyonlar on beş günden az bir süre içinde 
kendini sınırlar (8). Olgumuzda ilaç alımını takiben iki 
gün içerinsinde ortaya çıkan döküntüler gövdede ve 
ekstremitelerde dağılım göstermekteydi. Mukozal 
tutulum saptanmadı. İlaç alımının kesilmesiyle de 
lezyonlar gerileyerek deskuamasyonla iyileşti. 
 AGEP tanısı hastanın öyküsü ve klinik görünümle 
konur, histopatolojik bulgular tanıyı desteklemeye 
yardımcı olur. Histopatolojik incelemelerde intraepi-
dermal subkorneal spongiyoform püstüller saptanır. 
Papiller dermiste ödem, vaskülit, perivasküler eozi-
nofil infiltrasyonu ve fokal keratinosit nekrozu gözle-
nen diğer bulgulardır (7,9,10). Tanıda aynı zamanda çok 
uluslu farmako-epidemiyolojik olgu-kontrol çalışma 
grubu olan EuroSCAR grubunu tarafından oluşturu-
lan AGEP tanı doğrulama skorlamasıda kullanılmak-
tadır (9,10). AGEP tanısı için 8 ile 12 arasında alınan bir 
puan kesin tanı olarak belirtilmiştir (Tablo 1). 
Olgumuzda bu skorlama sistemine göre 9 puan alarak 
klinik olarak AGEP tanısı doğrulanmıştır. Olgumuzun 
ebeveynleri cilt biyopsisini kabul etmediği için histo-
patolojik inceleme yapılamamıştır.
 Patogenezde tip IV aşırı duyarlılık reaksiyonunun 
rol aldığı bilindiğinden, hastalığın ortaya çıkmasına 
neden olduğu düşünülen ilacın standart topikal pre-
paratlarıyla veya sistemik formundan uygun şekilde 
hazırlanan topikal formu ile yama testi yapılabilir. 
Wolkestein ve ark. (11), Watsky (12) ve Beylot ve ark. (13) 



218

İzmir Dr. Behçet Uz Çocuk Hast. Dergisi 2016; 6(3):215-218

AGEP olgularının yaklaşık olarak %50’sinde yama 
testi ile pozitif sonuç elde etmişlerdir. Ülkemizden 
Özmen ve ark.’nın (6) yaptıkları çalışmada, 6, 9, 11 ve 
16 yaşındaki olgularda, sulbaktam-ampisilin, klinda-
misin, amikasin ve sefiksim kullanımı sonrası gelişen 
AGEP olguları bildirilmiş olup, bir olguda ampisilin 
ile yama testi pozitifliği göstermişlerdir. Olgumuza 
amoksisilin-klavulanat ile klinik düzelme gözlendik-
ten 6 hafta sonra yama testi yapılması planlanmış 
ancak ailesi onam vermediği için yapılamamıştır. 
 AGEP’in özgül bir tedavisi bulunmamaktadır. 
Tedavi genellikle semptomlara yönelik olarak yapıl-
maktadır. Alta yatan nedenin ortadan kaldırılmasıyla 
ile birlikte spontan düzelme gözlenir. Genellikle lez-
yonun yaygınlığına ve hastanın genel durumuna göre 
sistemik antihistaminikler, topikal nemlendiriciler ve 
kortikosteroidli losyonlar tedavide yeterlidir (7-10). 
Olgumuzda da ilaç tedavisi kesilerek topikal nemlen-
dirici ve antihistaminik tedavisi uygulandı. 
Döküntüleri 2-3 içinde gerileyen olgunun lezyonları 
1 haftanın sonunda deskuamasyonla kayboldu.
 Sonuç olarak, ender olduğunu bildiğimiz bu reak-
siyonların çocukluk çağında sık kullandığımız ilaçla-
ra bağlı ortaya çıkması nedeniyle çocukluk dönemin-
de görülen döküntülerin etiyolojisinde enfeksiyonlar 
kadar ilaç reaksiyonlarının da düşünülmesi gerektiği 
vurgulanmak istenmiştir.
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ÖZ

Laron sendromu, primer büyüme hormon direnci veya duyarsızlığı olarak tanımlanan bir 
hastalıktır. Bu çalışmada kliniğimizde izlenen Laron sendromu tanılı olguların klinik, 
laboratuvar ve “Büyüme Hormon Reseptor” gen mutasyonlarının değerlendirilmesi amaç-
landı. 
Beş (2 kız, 3 erkek) olgunun, tedavi öncesi boy SDS, yıllık büyüme hızları, büyüme hormo-
nu, IGF-1, IGF-BP3 düzeyleri, tedavi başlama yaşı, tedavini etkinliğini belirlemek amacıy-
la tedavinin birinci, ikinci ve üçüncü yıllarında boy SDS ve yıllık büyüme hızı ölçümleri, 
hedeflenen ve kullanılabilen ilaç dozları (mg/kg/yıl) değerlendirildi. “Büyüme Hormon 
Reseptor” gen mutasyonları çalışıldı. Tanıda ortalama yaş 3,0±2,7 yıl, boy SDS -5,06±0,7, 
hedef boy SDS -0,72±0,95, tedavi öncesi yıllık büyüme hızı 3,5±1,7 cm idi. Laboratuvar 
incelemelerinde bazal büyüme hormonu tüm hastalarda 40 pg/ml üzerinde, bazal IGF-1 
düzeyleri 9,7±9,9 ng/ml, IGF jenerasyon testine ortalama IGF yanıtı 10,7±9,8 ng/ml sap-
tandı. İlaç temininde oluşan aksaklıklar nedeni ile rekombinant IGF-1 tedavisine başlama 
yaşı 4,06±2,6 idi. Yıllık uygulanan ilaç miktarlarının genel olarak hedeflenen düzeyin 
altında kaldığı saptandı. Olguların ortalama yıllık büyüme hızı tedavinin 1. yılında; 3,73 
cm/yıl, 2. yılında 4,24 cm/yıl, 3. yılında 3,55 cm/yıl olarak bulundu. Olguların birinde 
“Büyüme Hormon Reseptor” geninde homozigot missense c.1630 A>C (p.I544L) mutasyon 
ve iki kardeşte c.1419 C>T (p.S473S) polimorfizmi, 1 olguda c.1681 C>A (p.P561T) homo-
zigot mutasyonu, 1 olguda c.629 T>G (p.V210G) ve c.1567 A>C (p.I526L) bileşik heterozi-
got mutasyonu saptandı. Sonuç olarak, Laron sendrom’lu bu olgularda rekombinant 
IGF-1 tedavisine yeterli klinik yanıt olmadığı gösterildi.

Anahtar kelimeler: Laron sendromu, rekombinant insan IGF-1, büyüme hormonu

ABSTRACT

Laron Syndrome is defined as primary growth hormone resistance or insensitivity. Our aim 
is to discuss the clinical,laboratory findings and growth hormone receptor gene mutation 
analysis of the Laron Syndrome cases.
5 patients’(two girls, 3 boys) pretreatment height standard deviation score (SDS), annual 
growth rates, growth hormone, and IGF-1, IGFBP3 levels , age at initial treatment age, 
and also the height SDS, and annual growth rates, at first, second, and third years of the 
treatment, the doses of the targeted drugs which can be used were evaluated to find the 
effectiveness of the treatment.Growth hormone receptor gene mutations were evaluated. 
The mean age was 3.0±2.7 years, height SDS was -5.06±0.7 and target height SDS was 
-0.72±0.95. Pretreatment annual growth rate was 3.5±1.7 cm (1.8-6.0). Baseline growth 
hormone levels were over 40 pg/ml in all patients. Mean baseline IGF, mean IGF response 
to IGF generation test values were 9.7±9.9 ng/ml, and 10.7±9.8 ng/ml, respectively. Due to 
the difficulties to get the recombinant IGF treatmen, we could start the therapy at the mean 
age of 4.06±2.6 years. Usually the doses of the drugs used per year were under the targeted 
doses for the patients. The average annual growth rates were 3.73 cm/year, 4,24 cm/year, 
3,55 cm/year, at 1st, second and third years, respectivelly. Growth hormone receptor gene 
analysis revealed homozygote missense c.1630 A>C(p.I544L) mutation in one patient and; 
c.1419 C>T(p.S473S) polymorphism in two siblings and c.1681 C>A(p.P561T) homozygous 
mutation in one patient, c.629 T>G(p.V210G) ve c.1567 A>C(p.I526L) compound heterozy-
gous mutation in one patient. As a result, it has been demonstrated that cases with Laron 
syndrome patients do not give adequate clinical response to recombinant IGF treatment.

Key words: Laron syndrome, recombinant human IGF-1, growth hormone
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 Gİrİş 

 Laron sendromu, primer büyüme hormon direnci 
veya duyarsızlığı olarak tanımlanır. İlk olarak 1966 
yılında İsrail kökenli üç kardeşte tanımlanmıştır (1). 
Otozomal resesif veya otozomal dominant kalıtım 
paterni gösterebilir. Laron sendromu, büyüme hor-
monu (BH)-insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) 
aksındaki genetik defekt sonucunda ortaya çıkar. 
Moleküler defekt nonsense, missense, frameshift ya 
da splice site mutasyonlar sonucunda oluşabilir. 
BH-IGF-1 aksının normal büyümedeki rolü halen 
tartışmalıdır. BH Reseptör, STAT5B, PTPN11, IGF-1, 
IGFALS,IGF1R,BH1 gen mutasyon defektlerinin 
biyoinaktif BH ve anti-BH antikorlarına neden oldu-
ğu tanımlanmıştır (2). Laron sendromlu olguların kli-
nik karekteristik özellikleri şiddetli postnatal büyüme 
yetersizliği ile birlikte düşük serum IGF-1 düzeyi, 
normal veya artmış BH sekresyonu ve BH tedavisine 
yanıtsızlıktır. Olgularda serum IGF-bağlayıcı prote-
in3 (IGF-BP3) düzeyi düşük olarak saptanır. IGF-1 
jenerasyon testi tanıyı doğrulamada yardımcı bir test-
tir. Olguların doğum ağırlıkları sıklıkla normal veya 
normale yakındır, ancak doğum boyları hafifçe geri-
dir. Yenidoğan döneminde ısrarlı hipoglisemi görüle-
bilir. Postnatal dönemde şiddetli büyüme yetersizliği 
görülür. Etkilenen olgularda frontal bossing, hipop-
lastik burun kökü, küçük yüz, mavi sklera, diş gelişi-
minde gecikme, ince ses, uyku bozuklukları, obezite, 
gecikmiş puberte görülebilir (3). Laron sendromlu 
olgular IGF-1 tedavisine yanıt verirler. Tedavide 
rekombinant insan IGF-1 (rh-IGF-1) kullanılır (4). 
Ancak tedaviye yanıt oranları değişkendir ve BH 

eksikliği olan olgularda BH tedavisine alınan yanıt 
kadar etkili olamamaktadır. Bu çalışmada, kliniği-
mizde izlenen Laron sendromlu olguların klinik, 
laboratuvar ve büyüme hormonu reseptör (BHR) gen 
mutasyonlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

 oLguLar

 Çalışmaya 5 olgu (2 kız, 3 erkek) alınmıştır. Bu 
olguların tedavi öncesi boy SDS’leri, yıllık büyüme 
hızları, BH, IGF-1, IGFBP3 düzeyleri ve tedavi baş-
langıç yaşları değerlendirilmiştir. rh-IGF-1 tedavisi 
başlandıktan sonra tedavinin etkinliğini belirlemek 
amacıyla tedavinin 1., 2. ve 3. yıllarında olguların 
boy SDS ve yıllık büyüme hızı ölçümleri, hedeflenen 
ve kullanılabilen ilaç dozları (mg/kg/yıl) değerlendi-
rilmiştir. Bu süreç içerisinde olguların BHR gen 
mutasyonları çalışılmıştır. Tanıda ortalama yaş 
3,0±2,7 yıl (0.89-7.5 yaş), boy SDS -5,06±0,7 (-6.47-
4.38), hedef boy SDS -0.72±0.95, tedavi öncesi yıllık 
büyüme hızı 3,5±1,7 cm (1.8-6.0 cm) idi. Olguların 
laboratuvar incelemelerinde bazal BH tüm hastalarda 
40pg/ml üzerinde, bazal IGF-1 düzeyleri 9,7±9,9 ng/
ml, IGF jenerasyon testine ortalama IGF yanıtı 
10,7±9.8 ng/ml saptanmıştır. İlaç temininde oluşan 
aksaklıklar nedeni ile rh- IGF-1 tedavisine başlama 
yaşı 4,06±2,6 olup, hedeflenen ilaç kullanım miktar-
ları ile kullanılan ilaç miktarları arasında fark, birinci 
yıl ortalama 5,4±3,8 mg/kg/yıl, ikinci yıl 8,8±6,7 mg/
kg/yıl olup, yıllık uygulanan ilaç miktarları genel 
olarak hedeflenen düzeyin altında kalmıştır. Olguların 
ortalama yıllık büyüme hızı tedavinin 1. yılında; 3,73 
cm/yıl, 2. yılında 4,24 cm/yıl, 3. yılında 3,55 cm/yıl 

Tablo 1. laron sendromlu olguların tedavi ile yıllık büyüme hızı değişimleri ve genetik analiz sonuçları.

Hasta 1

Hasta 2 
Hasta 3 
Hasta 4 
Hasta 5 

Cinsiyet 
 

Kız 

Kız 
Erkek 
Erkek 
Erkek 

Takvim 
yaşı 

4,98 

11,52 
4,91 
7,93 
4,23 

Kemik 
yaşı 

3,5 

6 yaş 10 ay
3
5 
3 

Tedavi 
başlangıç 
boy sDs 

-4,04 

-4,94 
-5,43 
-5,65 
-7,75 

Birinci 
yıl boy 

sDs 

-4,72 

-5,13 
-5,05 
-5,49 
-6,75 

Birinci 
yıl YBH 
(cm/yıl) 

3,7 

4,4 
3,12 
5,45 
2,02 

İkinci 
yıl boy 

sDs
 

-4,38 

-5,59 
-5,45 
-5,97 
-6,76 

İkinci 
yıl YBH 
(cm/yıl) 

6,4 

4,9 
2,4 
4,39 
3,15 

Üçüncü 
yıl  boy 

sDs 

 -4,20

-5,93 
 -6,03
-6,3 
-6,62 

Üçüncü 
yıl YBH 
(cm/yıl) 

 5,5

3,78 
 3,52
3,67 
1,29 

genetik 
analiz 

p.V210G   
p.I526L
p.P561T
p.S473S 
p.S473S 
p.I544L 



221

Ö. Korkmaz ve ark., Laron sendromlu 5 olgu: Klinik ve moleküler değerlendirme

olarak bulunmuştur. Olguların birinde BHR geninde 
homozigot missense c.1630 A>C (p.I544L) mutas-
yon ve iki kardeşte c.1419 C>T (p.S473S) polimor-
fizmi, 1 olguda c.1681 C>A (p.P561T) homozigot 
mutasyonu, 1 olguda c.629 T>G (p.V210G) ve 
c.1567 A>C (p.I526L) bileşik heterozigot mutasyonu 
saptanmıştır (Tablo 1).

 TarTışma 

 Laron sendromu ender görülen bir hastalıktır ve 
tipik klinik bulgular ile birlikte artmış veya normal 
BH, düşük IGF-1, IGFBP3 düzeyi ile BH tedavisine 
yanıtsızlık ile karekterizedir (3). Laron sendromunda 
tek tedavi yöntemi rh-IGF-1 tedavisidir. 1990 yılın-
dan beri rh-IGF-1 terapisi ile ilgili çalışmalar yapıl-
maktadır ve rh-IGF-1 (Mecasermin-Increlex) 2005 
yılında US FDA tarafından onaylanmıştır (5). Yapılan 
çalışmalarda, tedaviye en iyi yanıtın ilk 1 yılda oldu-
ğu gösterilmiştir. Avrupa ve Güney Amerika’da yapı-
lan çalışmalarda, bazale göre büyüme hızının 4.3 cm/
yıl ile 5.6 cm/yıl arasında artış gösterdiği saptanmış-
tır (6,7). İsrail’de yapılan bir çalışmada ise, ilk 1 yıl 
büyüme hızı 3.6 cm/yıl olarak bulunmuştur (8). Yine 
Amerika’da yapılan bir diğer çalışmada, tedavinin ilk 
1 yılında büyüme hızının tedavi öncesinde 2.8 cm/yıl 
iken, tedavi sonrasında 8 cm/yıla artış gösterdiği sap-
tanmıştır. Olgular arasında yüksek doz (en düşük 100 
mcg/kg) tedavi alanlarda büyüme hızı 8.7 cm/yıl ola-
rak bulunmuştur. Tedavinin 2. yılında büyüme hızın-
da büyük oranda azalma gözlenmiştir (7). Yapılan 
diğer bir çalışmada, 200 mcg/kg/gün rh-IGF1 ile 
büyüme hızı 3 cm/yıl iken, 400 mcg/kg/g ile büyüme 
hızının 6.3 cm/yıla ulaştığı gösterilmiştir (9). 
Çalışmamızda, olguların ortalama yıllık büyüme hızı 
tedavi öncesinde 2,4 cm/yıl iken, tedavinin 1. yıl 3,73 
cm/yıl, 2. yılında 4,24 cm/yıl, 3. yılında 3,55 cm/yıl 
olarak bulunmuştur. Rh-IGF1 tedavisi tedavi başlan-
gıcında 40 mcg/kg olarak başlanmış olup, klinik 
yanıta göre doz 120 mcg/kg’a kadar çıkılmıştır. 
Yapılan çalışmalarda, tedavi dozu farklı çalışmalarda 
40-120 mcg/kg arasında değişmektedir. Tedaviye 
yanıtta kötü uyum ve sonuç olarak uygulamadaki 

aksaklıkların tedavi sonuçlarını negatif yönde etkile-
diği gösterilmiştir (10). Olgularımızda ilaç temininde 
oluşan aksaklıklar nedeniyle rh-IGF-1 tedavisine 
başlama yaşı 4,06±2,6 olup hedeflenen ilaç kullanım 
miktarları ile kullanılan ilaç miktarları arasındaki 
fark, 1. yıl ortalama 5,4±3,8 mg/kg/yıl, 2. yıl 8,8±6,7 
mg/kg/yıl olup yıllık uygulanan ilaç miktarları genel 
olarak hedeflenen düzeyin altında kalmıştır. Erken 
dönemde yani küçük yaş grubunda tedaviye başla-
nanlarda büyüme hızının daha iyi olduğu gösterilmiş-
tir (6). Yapılan bir çalışmada rh-IGF-1 tedavisi başla-
nan Laron sendromlu olguların tedavi öncesinde boy 
SDS’leri -6,5-7,5 arasında ve ortalama 5 yıllık tedavi 
sonrasında Δ boy SDS’leri ortalama 1,5 ve tedaviye 5 
yaşından önce başlanan ve yaklaşık 6 yıl tedavi alan 
olgularda Δ boy SDS 2.7 olarak bulunmuştur (6,11). 
 1966’dan beri tüm dünyada 250’den fazla genetik 
büyüme hormonu duyarsızlığı tanımlanmıştır. Bu 
olguların çoğu Akdeniz, Ortadoğu ve Ekvator bölge-
sindedir (12). Moleküler defektler ile etnik gruplar 
arasında ilişki tanımlanmıştır (13). Günümüzde 70’ten 
fazla BHR mutasyonu ortaya çıkarılmıştır. Bu mutas-
yonlar delesyon, missense, nonsense ya da splice 
mutasyonlarını içeren nokta mutasyonları şeklinde 
olabilir (14). Laron sendromlu olguların büyük bir 
kısmı BHR gen mutasyonuna sahipken, az bir kısım 
olguda BHR gen delesyonu saptanmıştır (15,16). Yapılan 
bir çalışmada, 28 farklı BHR gen mutasyonunun sap-
tandığı Laron sendromlu olguların 7’sinde nonsense 
mutasyon, 3’ünde frameshift mutasyon, 7’sinde spli-
ce defekt, 10 olguda missense mutasyon, 1 olguda 
ekzon delesyonu saptanmıştır. Bu mutasyonlar büyük 
oranda reseptörlerin ekstrasellüler bölgesinde lokali-
ze bulunmuş ve bu olguların %25’inden fazlasında 
ekzon 4 mutasyonu saptanmıştır. Bu nedenle mutas-
yon taramasında ekzon 4 ilk değerlendirilmesi gere-
ken BHR geni olarak gösterilmiştir (16). Klinik fenotip 
mutasyonlara göre değişen derecelerde şiddetli veya 
orta derecede büyüme yetersizliği olarak ortaya çıka-
bilir. Hafif fenotipli Laron sendromlu olgularda hete-
rozigot BHR mutasyonu saptanabilir (17). BHR mutas-
yonları daha çok ekstrasellüler bölgede ekson 4, 5, 
6’da yoğunlaşmışlardır, 8., 9. ve 10. ekzondaki 
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mutasyonlar enderdir. Olguların çoğu otozomal rese-
sif mekanizmalarla ya da compound heterozigot 
defektlerlerle ortaya çıkarken, otozomal dominant 
kalıtım enderdir (18). Çalışmamızda, olguların birinde 
BHR geninde homozigot missense C.1630 A>C 
(p.I544L) mutasyonu ve iki kardeşte c.1419 C>T 
(p.S473S) polimorfizmi, 1 olguda c.1681 C>A (p.
P561T) homozigot mutasyonu, 1 olguda c.629 T>G 
(p.V210G) ve c.1567 A>C (p.I526L) bileşik hetero-
zigot mutasyonu saptanmıştır.
 Sonuç olarak, Laron sendromunda tedaviye yanıt, 
tedavi dozu, tedavi başlangıç yaşı, tedavi başlangı-
cındaki boy ve tedaviye uyumun düzgün olması gibi 
faktörlere bağlı olarak değişebilmektedir. Bu çalışma 
ile Laron sendromlu olgularımızda, rh-IGF tedavisi-
ne yeterli klinik yanıt olmadığı gösterilmiştir. 
Özellikle tedaviye kötü uyum ve ilaç temininde olu-
şan aksaklıklar nedeniyle tedaviye ara verilmesinin 
klinik yanıtı negatif yönde etkilediği düşünülmüştür.
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ÖZ

Cogan sendromu, ender görülen, nedeni bilinmeyen, özellikle görme ve işitmeyi etki-
leyen inflamatuvar bir hastalıktır. İnterstisyel keratit ve işitme kaybı bulguları ile 
karakterize olup, orta ve büyük damarları etkileyen vaskülitler tabloya eşlik edebilir. 
Bu olgu sunumunda, kliniğimize görme ve işitme yakınmaları ile başvurmuş ve Cogan 
sendromu tanısı almış 14 yaşında bir erkek hasta sunulmuştur.

Anahtar kelimeler: Cogan sendromu, sensorinöral işitme kaybı, interstisyel keratit, 
vestibuler disfonksiyon

ABSTRACT

Cogan’s syndrome is a rarely seen inflammatory disease with an unknown etiology 
which affects vision and hearing. It is characterized by findings of keratitis and hea-
ring loss. Medium and large vessel vasculitis may accompany the disease. In the pre-
sent case, a 14-year-old male was applied to our clinic with vision and hearing loss and 
consequently diagnosed as Cogan’s syndrome.
 
Key words: Cogan syndrome, sensorineural hearing loss, interstitial keratitis, vestibular 
dysfunction
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 GİrİŞ 

 Cogan sendromu ilk defa 1945 yılında oftalmolog 
Dr. David Glendenning Cogan tarafından tanımlan-
mıştır. Cogan sendromu bilateral non-sfilitik inters-
tisyel keratit ve meniere hastalığını taklit eden, bila-
teral vestibuler ve akustik disfonksiyon ile seyreden 
otoimmün bir hastalıktır. İnterstisyel keratit genellik-
le ani başlangıçlı olup, gözde sulanma, ağrı, kızarık-
lık ve fotofobi ile seyrederken, işitme ile ilgili bulgu-
lar genellikle işitmede azalma, vertigo ve tinnitus 
şeklinde seyreder. Bulgular bilateral ve ilerleyicidir 
(1-4). Hastalık genellikle genç erişkinlerde ortaya çıkar. 
Her iki cinste eşit sıklıkta görülür. Etiyolojide Borrelia 
ve Klamidya enfeksiyonlarının rol oynadığı düşünül-
mektedir fakat kesin olarak kanıtlanamamıştır. 
Hastalığa sistemik vaskülit eşlik edebilir ve özellikle 

de aort tutulumu sık görülür. Erken dönemde verilen 
steroid tedavisi göz bulgularını ve işitme kaybını 
önemli ölçüde azalttığından erken tanı ve tedavi 
oldukça önemlidir (5,6).

 OlGU

 On dört yaşında erkek hasta, Eylül 2015’te klini-
ğimize gözlerde yanma, kızarıklık ve işitme kaybı 
yakınmaları ile başvurdu. Yaklaşık iki hafta önce 
başlayan yakınmalar nedeni ile çeşitli antibiyotik ve 
steroid içeren göz damlaları kullanan fakat bulguları 
gerilemeyen hasta, yaklaşık bir hafta önce başlayan 
ve giderek ilerleyen işitme kaybının da olması nede-
niyle dış merkezden kliniğimize yönlendirildi. 
Başvuru sırasında hastanın genel durumu iyi, cilt 
muayenesi doğal, solunum sistemi, kardiyovasküler 
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sistem ve sindirim sistemi muayenesi doğaldı. 
Meningeal irritasyon bulguları yoktu. Daha önce bu 
tarz yakınmaları olmayan hastanın herhangi bir has-
talık ve ilaç kullanımı öyküsü de yoktu. Hasta ileri 
tetkik ve tedavi amaçlı servisimize yatırıldı. Rutin 
tetkikleri alınıp, göz ve kulak-burun-boğaz bölümle-
rine konsülte edildi. Hastada interstisyel keratit, üveit 
ve sensörinöral işitme kaybı tespit edildi. Tetkiklerinde 
WBC:14.200/mm3 (%70 nötrofil hakimiyetinde), 
Hemoglobin:10 g/dl (12-16 g/dl), Platelet:334.000/
mm3, Sedimentasyon:98 mm/saat, CRP:38 mg/dl 
(0-6 mg/dl) saptandı. Otoimmün hastalık ve enfeksi-
yon açısından hastadan ASO, RF, ANA, c-ANCA, 
p-ANCA, Anti-ds DNA, ASMA, CD3, CD4, CD7, 
CD8, CD19, C4, IgA, IgG, IgM, Toxoplazma IgM-
IgG, Anti HİV, HSV IgM-IgG, CMV IgM-IgG, EBV 
IgM-IgG, Borelia IgM-IgG ve hepatit markerları 
istendi. ASO: 400 U/ml, ANA(+) saptandı. Diğer test 
sonuçları normal bulundu. Hastaya çekilen PA akci-
ğer grafisi, tüm batın ultrasonu, EKO, kranial MR, 
kranial ve boyun MR anjiyografi de patoloji saptan-
madı. Hastada sensorinöral işitme kabına yol açabile-
cek nedenler arasında travma, ilaç kullanımı ve aşırı 
gürültüye maruziyet öyküsü olmaması, yapılan tet-
kiklerinde, görüntüleme yöntemleri ve fizik muaye-
nesinde işitme kaybına yol açabilecek diğer tümöral 
ve menenjit gibi enfeksiyon bulgularının tespit edil-
memesi ve işitme kaybına eşzamanlı interstisyel 
keratitin de eşlik etmesi üzerine bu ön planda Cogan 
sendromu düşünüldü. Hastaya 1,5 mg/kg’dan siste-
mik steroid tedavisi (prednizolon), göz bulguları için 
de antibiyotik ve steroid içereren göz damlaları baş-
landı. Yaklaşık on günlük tedavi sonrası göz bulgula-
rı belirgin gerileyen fakat işitme kaybında gerileme 
olmayan hastanın tedavisi prednizolon 1000 mg/gün 
(3 gün boyunca) ve metotrexat 20 mg/hafta olarak 
yeniden düzenlendi. Bir aylık prednizolon ve metot-
rexat tedavisinin sonunda göz bulguları tamamen 
düzelen hastanın işitme kaybının da belirgin düzeldi-
ği fakat tamamen iyileşmediği tespit edildi. Romatoloji 
kontrolünde hastanın prednizolon tedavisi iki ay daha 
devam edilip azaltılarak kesildi. Metotrexat tedavisi-
nin ise haftada bir gün 20 mg oral olacak şekilde bir 

yıl daha devam etmesi planlanarak hasta taburcu edil-
di. 

 TArTIŞmA

 Cogan sendromu oldukça ender görülen işitme-
denge bozuklukları nedenlerinden birisidir. Bazı 
olgularda ataklar şeklinde seyrederken, bazı olgular-
da ise hızlı ve gürültülü bir başlangıç sonrası aylar 
süren progresif bir dönemle seyreder. Hastalık, tipik 
olarak vertigo ataklarının eşlik ettiği sensorinöral 
işitme kaybı ve gözde non-sfilitik interstisyel keratit 
ile seyrederken, daha ender olarak görülen atipik 
Cogan sendromu ise gözde keratit dışında sklerit, 
episklerit, papilödem, retinal hemorajiler ve vitritis 
ile de karakterize olabilir. Ayrıca tipik formdan faklı 
olarak atipik Cogan Sendromunda romatoid artrit, 
crohn hastalığı, ülseratif kolit gibi diğer sistemik inf-
lamatuvar hastalıklar daha sık görülür (1,2,3,7). Cogan 
sendromunda işitme-denge bozuklukları genellikle 
göz bulguları ortaya çıktıktan sonraki 2 yıl içinde 
görülür (3,8).
 Cogan sendromunun otoimmün kaynaklı olduğu; 
iç kulak, kornea ve endotel epiteline karşı oluşan 
antikorların klinik tabloya yol açtığı düşünülmektedir 
(9,10). Casoli ve Tumati’nin (11) Sjögren sendromu nede-
ni ile takip ettikleri bir hastada IgG ve IgM antifosfo-
lipit antikorları yüksek bulunmuş ve hastada 6 yıl 
sonra Cogan sendromu gelişmiştir.
 Yapılan temporal kemik incelemelerinde erken 
dönemde spiral ligamanda plazma hücreleri ve lenfo-
sit infiltrayonu tespit edilmiştir. Ayrıca corti organın-
da dejenerasyon, endolenfatik hidrops ve vestibuler 
sinirlerde demiyelinizasyon saptanmıştır. Geç dönem-
de ise endolenfatik hidropsun daha da ağırlaştığı ve 
yeni kemik oluşumları tespit edilmiştir. Endolenfatik 
hidrops işitme kaybının temel nedenidir. Eğer tedavi-
ye erken dönemde başlanmazsa koklea ossifiye ola-
bilir ve geri dönüşümsüz işitme kaybı gelişebilir. 
Hastalığın ilerleyen döneminde vestibüler semptom-
lar düzelirken, genellikle her iki tarafta işitme azalır 
ve tipik Cogan sendromunda %54, atipik formda ise 
%37 sensorinöral işitme kaybı gelişebilir (12,13).
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 Cogan sendromunda göz bulguları genellikle ağrı, 
kızarıklık, sulanma, fotofobi şeklinde seyreder. 
Yapılan çalışmalarda, hastalarda %72 sıklıkta inters-
tisyel keratit, %34 sıklıkta konjonktivit, %32 sıklıkta 
iridosiklit geliştiği tespit edilmiştir. Bulgular adeno-
viral veya klamidyal keratit ile karışabilmekte olup, 
özellikle hastalarda işitme ve denge kaybı bulguları 
yoksa ayırıcı tanıda viral keratitler düşünülmelidir. 
Korneadaki lezyonlar erken topikal steroid tedavisine 
iyi yanıt verir. Korneal lezyonlar erken tedavi edil-
mezse daha sonra neovaskülarizasyonla birlikte gra-
nüler infiltratlara dönüşür, skar ve vaskülarizasyon 
sonucu kornea matlaşır ve görme keskinliği azalır. 
Tedaviye erken dönemde başlanırsa bu komplikas-
yonlar ender olarak ortaya çıkar ve hastaların yalnız-
ca %5’inde görme kaybı gelişir (5,6).
 Cogan sendromunda hastaların %15’inde vaskülit 
görülür ve aortit, büyük damar vasküliti (takayasu 
benzeri), orta çaplı arterit (poliarterit benzeri) veya 
diğer vaskülitik sendromlar tabloya eşlik edebilir. 
Histopatolojik olarak damar duvarında nötrofil ve 
lenfosit infiltrasyonları, intimal proliferasyon ve fib-
rinoid nekroz mevcuttur. En sık büyük damar vaskü-
liti görülür. Nörolojik tutulum enderdir. Hastalarda 
kutanöz vaskülite bağlı purpura, ürtiker veya nodül-
ler görülebilir (5,14).
 Tedaviye olabildiğince erken başlanması ilerleyici 
işitme kaybının, vestibüler disfonksiyonun, irrever-
sible görme bozukluklarının ve kardiyovasküler 
komplikasyonların önlenmesi açısından çok önemli-
dir (15). İnterstisyel keratit tedavisinde topikal korti-
kosteroidler kullanılır ve genellikle bir hafta içerisin-
de göz bulguları düzelir. Ender olarak ilerleyici veya 
görme bozukluğuna neden olan arka segment tutulu-
munda sistemik kortikosteroid tedavisi uygulanır. 
Cogan sendromunun tedavisinde prednizolon 1-2 
mg/kg/gün dozunda başlanır. Tedaviye 1-2 hafta için-
de olumlu yanıt alınırsa 2-4 hafta devam edilir. 
Sonrasında 6-8 hafta daha gün aşırı tedaviye devam 
edilir ve 3-4 ayda tedavi azaltılarak sonlandırılır (5,16). 
Steroid tedavisine 1-2 hafta içinde yanıt alınamazsa 
tedaviye siklofosfamid (1-2 mg/kg/gün) veya metot-
rexat (7,5-10 mg/kg/gün) ya da siklosporin (1-2 mg/

kg/gün) gibi diğer immunsupressif ilaçlar eklenir. 
Hastalığa sistemik vaskülit eşlik ediyorsa yine pred-
nizolon 1-2 mg/kg/gün dozda tek başına başlanır ve 
daha sonra yanıt durumuna göre yanına diğer immun-
supresif ilaçlar eklenir (15). Büyük damar tutulumunda 
siklosporin 3,5-5 mg/kg/gün, poliarteritte siklofosfa-
mid 2 mg/kg/gün dozunda başlanır. Tedaviye 3-6 ay 
devam edildikten sonra idame olarak azotioprin veya 
metotreksat tedavisine geçildiğinde hastaların uzun 
süre remisyonda kaldıkları tespit edilmiştir (17).
 Cogan sendromunda son yıllarda yeni tedavi seçe-
nekleri olarak plazmaferez, TNF-alfa inhibitörleri 
(infliximab), rituximab, tocilizumab ve mikofenolat 
mofetil kullanılmaktadır. Özellikle de infliximab ve 
rituximabın hastalığın erken döneminde çok etkili 
olduğu ve immünsüpresiflere olan gereksinimi azalt-
tığı gösterilmiştir (15).

 sOnUç

 Cogan sendromu ender görülmesine rağmen, kalı-
cı işitme kayıplarına yol açabilen kronik inflamatu-
var bir hastalıktır. Erken tanı ve tedavi ile oluşabile-
cek komplikasyonların önlenebilmesi açısından 
görme ve işitme ile ilgili bulguların varlığında ayırıcı 
tanıda kesinlikle düşünülmeli ve klinik ile tanı konul-
duğu anda tedaviye hemen başlanmalıdır.
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ÖZ

Toplum kökenli metisilin dirençli Staphylococcus aureus enfeksiyonları, gün geçtikçe 
sıklığı artmakta olan enfeksiyonlar olup, en sık deri ve yumuşak doku enfeksiyonları 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu enfeksiyonlar, çocuklarda sıklıkla abse ve selülit 
şeklinde prezente olup, hastaların çoğunda risk faktörü olmadan enfeksiyona neden 
olmuştur. Toplum kökenli Metisilin Dirençli Staphylococcus aureus enfeksiyonları 
için en önemli virulans faktörü penton valentine lökosidin sentezi kabul edilmektedir 
ve penton valentine lökosidin pozitif suşların doku nekrozu ve abse formasyonu ile 
ilişkili olduğu gözlenmiştir. Tedavisinde cerrahi drenaj ve/ve ya antibiyoterapi uygu-
lanmaktadır. Bu makalede, literatür bilgilerinden yararlanılarak Toplum kökenli 
metisilin dirençli Staphylococcus aureus bağlı deri enfeksiyonu olan bir olgu tartışıl-
mıştır.

Anahtar kelimeler: toplum kökenli, abse, MRSA

ABSTRACT

The incidence of community-acquired Methicillin Resistant Staphylococcus aureus 
infections (MRSI) is increasing day by day and they most frequently confront us as 
skin and soft tissue infections. These infections in children frequently present them-
selves as abscesses and cellulitis and most patients have this infection without known 
risk factors. The most important virulence factor for the Community-acquired 
Methicillin Resistant Staphylococcus aureus infections is Penton Valentine Leukocidin 
synthesis and Penton Valentine Leukocidin positive strains are associated with tissue 
necrosis and abscess formation. In its treatment, surgical drainage and/or antibiotics 
are applied. In this article; a patient with skin infections caused by Community-
acquired Methicillin Resistant Staphylococcus aureus was discussed by utilizing lite-
rature information.
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 GİrİŞ 

 Toplum kökenli metisilin dirençli S.aureus enfek-
siyonları (TK-MRSA), gün geçtikçe sıklığı artmakta 
olan enfeksiyonlar olup, en sık deri ve yumuşak doku 
enfeksiyonları olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu enfek-
siyonlar, çocuklarda sıklıkla abse ve selülit şeklinde 
prezente olup, hastaların çoğunda risk faktörü olma-

dan enfeksiyona neden olmuştur. TK-MRSA enfeksi-
yonları için en önemli virulans faktörü Penton Valentine 
Lökosidin (PVL) sentezi kabul edilmektedir ve PVL 
pozitif suşların doku nekrozu ve abse formasyonu ile 
ilişkili olduğu gözlenmiştir. Tedavisinde cerrahi drenaj 
ve/veya antibiyoterapi uygulanmaktadır. Bu makalede 
literatür bilgilerinden yararlanılarak TK-MRSA bağlı 
deri enfeksiyonu olan bir olgu tartışılmıştır.
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 OlgU

 Yirmi iki aylık erkek olgu, beş gün önce başlayan 
karın bölgesinde fark edilen böcek ısırığı, sonrasında 
etrafında başlayan şişlik ve kızarıklık yakınması ile 
başvurdu. Beraberinde, lezyon yerinde akıntı ve ateş 
yüksekliği (ölçülmemiş) tarifleyen olgunun yapılan 
fizik muayenesinde umblikal bölge sol alt kısmında 
böcek ısırık izi ile uyumlu lezyon, 3x6 cm boyutla-
rında fluktuasyon veren mobil abse ile uyumlu görü-
nüm saptandı (Figür 1).

 Laboratuvar incelemesinde, hemoglobin: 9,9 g/
dL, hematokrit: %31 beyaz kan hücresi: 15980x103/
uL (%52,2 nötrofil, %36,4 lenfosit), trombosit: 
362000x103/uL, C-reaktif protein: 2,41 mg/dL, aspar-
tat amino transferaz: 33 IU/L, alanin amino transfe-
raz: 14 IU/L, total bilirubin: 0,5 mg/dL, kan üre nit-
rojeni: 13 mg/dL, kreatinin: 0,5 mg/dL saptandı. 
Periferik yaymada atipik hücreye rastlanmadı.
 Olguya ampirik olarak sülbaktam-ampisilin ve 
klindamisin tedavisi başlandı, kendiliğinden drene 
olan abse materyalinden kültür gönderildi.
 Olgunun yapılan yüzeyel ultrasonografisinde, cilt 
ve ciltaltı yağlı dokuyu ilgilendiren alanda yağ doku 
ekojenitesinde artış ve ödem ile uyumlu sıvı uzanım-
ları saptandı, ancak loküle abse açısından şüpheli sıvı 
birikimi saptanmadı. Olgunun abse kültüründe meti-

silin dirençli S.aureus üredi, antibiyogramında klin-
damisin dirençli olması üzerine klindamisin ve 
sulbaktam-ampisilin tedavisi kesilerek teikoplanin 
tedavisine başlandı. On dört gün intravenöz teikopla-
nin tedavisi alan olgunun abse formasyonunun geri-
lediği görüldü.

 TarTIŞma

 İlk olarak 1960 yılında tanımlanan metisilin 
dirençli S.aureus, öncelikle nazokomiyal bakteri ola-
rak tanımlanırken, günümüzde artan sıklıkla toplum 
kökenli olarak karşımıza çıkmaktadır (1).
 Toplum kökenli metisilin dirençli S.aureus; en sık 
deri ve yumuşak doku enfeksiyonuna neden olmakta-
dır. Bu enfeksiyonlar ağırlıklı olarak çocuk , genç 
yetişkinler ve orta yaşlı yetişkinlerde görülmekte 
olup, olgular çoğunlukla erkek ve/veya siyah ırktan-
dır (2). Olgumuzun, 22 aylık erkek hasta olması bek-
lenilen yaş aralığında olduğunu göstermektedir.
 Bu enfeksiyonlar için, yakın zamanda hospitali-
zasyon öyküsü, başka bir hastaneden başvuru, evde 
bakım hizmeti alıyor olmak, intravenöz ilaç kullanı-
mı, önceden antimikrobiyal ilaç kullanıyor olmak, 
diyabet, kronik deri hastalığı, malignensi, kardiyak 
ve pulmoner hastalık gibi altta yatan hastalığın olma-
sı gibi risk faktörleri yer almaktadır, ancak yapılan 
çalışmalarda hastaların büyük çoğunluğunda bir risk 
faktörü bulunamamıştır (3). Ancak bu enfeksiyonların 
örümcek ısırığı ile ilişkili olabileceği düşünülmekte-
dir. Aslında örümceğe bağlı bir lezyon olduğu kanıt-
lanmamış olup, lezyon bölgesindeki benzerlik nede-
niyle ön planda bu şekilde düşünülmüştür (4,5). 
Hastamızda da ön planda böcek ısırığı ile ilişkili ola-
bilecek lezyon saptanmıştır.
 Hastane kökenli MRSA enfeksiyonlarının aksine 
toplum kökenli MRSA suşlarında en önemli virulans 
faktörü Penton Valentine Lökosidin (PVL) sentezi 
kabul edilmektedir (6-9). PVL pozitif suşların doku 
nekrozu ve abse formasyonu ile ilişkili olduğu göz-
lenmiştir (7). Hastamızda bu çalışma yapılmamıştır.
 TK-MRSA bağlı deri ve yumuşak doku enfeksi-
yonlarında en sık %50-75 oran ile abse, %25-50 sık-

resim 1. Umblikal bölge sol alt kısmında böcek, 3x6 cm boyutlarında 
fluktuasyon veren mobil abse ile uyumlu görünüm.
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lık ile selülit görülmektedir ve lezyonlar genellikle 
ekstremitelerde yer alır (2,10,11). Abse ile seyreden 
olgularda sistemik bulgu olarak ateş yüksekliği ve 
lökositoz eşlik edebilir (2,10). Hastamızda abse formas-
yonu gözlenmiş olup, beraberinde ateş ve kan sayı-
mında lökositozu da mevcuttu.
 Tedavide cerrahi drenaj ve/veya antibiyoterapi 
uygulanmaktadır. Abse ile seyreden enfeksiyonlarda 
yalnızca drenaj uygulanması sıklıkla tek başına yeter-
li bulunmuştur (2,13). Yapılan randomize klinik çalış-
malarda, cerrahi drenaj yapılan ve plasebo verilen 
olgular ile cerrahi drenaj yapılan ve sefaleksin teda-
visi verilen hastalar karşılaştırıldığında, her ikisinde 
de (%85 üstü oranlarda) tam kür elde edilmiştir (12). 
Abse boyutları ile cerrahi drenajın tedavideki başarısı 
arasındaki korelasyon tartışmalı olup, 5 cm üzerinde 
abse görülen çocuklarda antibiyoterapi olmadan cer-
rahi drenaj ile tedavi başarısızdır (13). Hastamızda 3x6 
cm boyutlarında abse mevcut olup, drenaj sonrası 
bulgularının gerilemediği gözlenmiş ve antibiyotera-
piye devam edilmiştir.
 TK-MRSA enfeksiyonlarında yıllardır uygulanan 
standart antibiyoterapi vankomisin tedavisi olsa da, 
FDA onaylı linezolid, daptomisin, tigesiklin, FDA 
araştırma fazında olan dalbavancin, telavancin, orita-
vancin ve seftobiprol de bu enfeksiyonda kullanımı 
olan antibiyotiklerdir. Elbette ki, trimetoprim sulfa-
metaksazol, klindamisin ve uzun etkili tetrasiklinler 
kullanımı devam eden ancak yapılan çalışmalar ile 
tedavi başarısı tam olarak kanıtlanamamış antibiyo-
tikler de tedavide yerini korumaktadır (1). Klindamisin, 
HK-MRSA suşlarında yüksek direnç nedeniyle tercih 
edilmemektedir, ancak yapılan bazı çalışmalar 
TK-MRSA absesi olan çocuklarda etkili olduğu gös-
terilmiştir (9,14-16). Hastamızda öncelikle ampisilin 
sülbaktam-klindamisin antibiyoterapileri uygulanmış 
olup, kültür sonucunda direnç görülmesi üzerine 
duyarlı olduğu teikoplanin tedavisine geçilmiştir.
 Sonuç olarak, toplum kökenli MRSA nedenli deri 
enfeksiyonları yaş, cinsiyet ve risk faktörü gözetmek-
sizin gün geçtikçe sıklığı artan ve uygun tedavi seçi-
mi ile kolaylıkla kür elde edilebilecek enfeksiyonlar-
dır. Drenaj materyalinden gönderilecek kültür ve 

antibiyogramlar sayesinde tedavi başarısı sağlanmış 
olacaktır.
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Sağlıklı bebekte sitomegalovirüse bağlı gelişen ağır 
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ÖZ

Sitomegalovirüs (CMV) enfeksiyonu tüm dünyada yaygın olarak görülmektedir. 
Sağlıklı çocuklarda primer enfeksiyon çoğunlukla semptom vermeden kendine sonla-
nan bir durum ortaya çıkardığından, enfeksiyonun immünkompetan çocuklardaki 
belirti ve tedavisi ile ilgili kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur. Sağlıklı çocuklardaki CMV 
enfeksiyonlarında tedavide gansiklovir kullanımı halen tartışmalıdır ve yalnızca seçi-
li olgularda uygulanır. Bu makalede öncesinde sağlıklı olan 52 günlük bir kız hastada 
gelişen ağır CMV enfeksiyonu olgusu sunulmuştur. Olgunun izleminde uzamış ateş ve 
derin trombositopenisi gelişmesi üzerine kısa süreli gansiklovir tedavisi başlanmış ve 
hızlı klinik yanıt alınmıştır. CMV enfeksiyonu immün yetmezliği olmayan çocuklarda 
çoğu zaman hafif geçmesine rağmen, olgular ağır klinik bulgular yönünden yakından 
izlenmeli ve gerekli durumlarda antiviral tedavi düşünülmelidir.

Anahtar kelimeler: Sitomegalovirüs, sağlıklı çocuk, gansiklovir, trombositopeni

ABSTRACT

Cytomegalovirus (CMV) infection is a common disease worldwide. While infection in 
immunocompetent individuals has traditionally been considered a benign and self-
limited condition, a few studies have reported the clinical manifestations and treat-
ment of CMV infection among immunocompetent patients. Ganciclovir treatment in 
children with cytomegalovirus infection is still controversial and it is used only in 
selected cases. We report here a case of a previously healthy 52-day-old girl who deve-
loped severe CMV disease with prolonged fever and profound thrombocytopenia. 
Short-term intravenous ganciclovir treatment was associated with immediate and 
sustained resolution of the symptoms as well as a sharp decrease of CMV viremia. 
Antiviral therapy should be considered in select cases of severe primary CMV infecti-
on in immunocompetent children.
 
Key words: Cytomegalovirus, healthy child, ganciclovir, thrombocytopenia
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 gİrİŞ 

 Sitomegalovirus (CMV), herpesvirus ailesinden 
çift zincirli DNA’ya sahip zarflı bir virüstür. Etken 
olduğu enfeksiyonlar tüm dünyada yaygın olarak 
görülmekte olup, sosyoekonomik düzeyi düşük top-
lumlarda daha sıktır. Yapılan çalışmalarda, gelişmek-
te olan ülkelerde erişkin yaş grubunun yaklaşık 
%90-100’ü seropozitif bulunmuştur (1,2). İnsan tükü-

rük bezinde 1965 yılında izole edildikten sonra yal-
nızca konjenital enfeksiyonlarla ilişkisi olduğu düşü-
nülen CMV’nin, organ transplantasyonu ve immün-
süpresif tedavi alan çocuklar gibi immün sistem bas-
kılanmasında da ciddi enfeksiyonlara neden olduğu 
saptanmıştır (1,3). İmmün yetmezlikli hastalarda önem-
li bir mortalite ve morbidite nedeniyken, sağlıklı 
çocuklarda primer enfeksiyon çoğunlukla subklinik 
seyreden, tedavi gerektirmeyen kendi kendine sonla-
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nan bir durumdur (4). Bununla birlikte, sağlıklı çocuk-
larda gelişen ağır hastalıklar da bildirilmektedir ve 
özellikle üç ayın altında bu hastalara tedavi verilme-
sini öneren çalışmalar bulunmaktadır (5). Bu makale-
de ciddi CMV enfeksiyonu sonucu ağır trombosito-
penisi gelişen ve gansiklovir ile tedavi edilen bir olgu 
sunulmaktadır.

 olgu

 Otuz yaşında sağlıklı anneden, 39. gestasyonel 
haftada 3025 g doğan 52 günlük sağlıklı kız hastanın 
dış merkezde 5 gün süreyle ishal nedeniyle hastanede 
yatırılarak izlendiği, trombositopenisi ve anemisi 
gelişmesi üzerine hastanemize sevk edildiği öykü-
sünden öğrenildi. Özgeçmiş ve soygeçmiş öyküsünde 
ek özellik belirtilmedi. Olgunun kabulünde genel 
durumu kötü, vücut ağırlığı: 5200 g (50-75 persentil), 
boy: 56 cm (25-50 persentil) idi. Fizik muayenesinde 
ateş yüksekliği (38.6ºC), taşikardi (136/dk.) ve kutis 
marmaratus dışında diğer sistem bulguları normal 
bulundu. İlk yapılan laboratuvar incelemelerinde 
lökositoz (25300/µL), trombositopeni (77400/µL), 
anemi (hemoglobin: 7,94 g/dL) ve CRP yüksekliği 
(9,9 mg/L) saptanması nedeniyle sepsis ön tanısı 
düşünülerek ampisilin, sefotaksim, uygun sıvı ve 
destek tedavileri başlandı. Serum elektrolitleri ve 
karaciğer fonksiyon testleri normal olan, kan ve idrar 
kültürlerinde üreme saptanmayan olgunun izleminde 
genel durumunda iyileşme gözlenmedi. Hastanın 
periferik yayma incelemesinde hemoliz bulgusu 
yoktu, ancak lenfosit hâkimiyetinin (%92) olması ve 
ateş yüksekliğinin devam etmesi üzerine etiyolojiye 
yönelik olarak viral serolojilerine bakıldı. Anti-CMV 
IgM ve IgG pozitifliği saptanması üzerine gönderilen 
CMV-DNA yükü 3.4x1000 kopya/mL (pozitif) bulun-
du. Konjenital CMV enfeksiyonu açısından bakılan 
kranial manyetik rezonans görüntülemesi (MRG), 
abdominal USG ve göz dibi bakısında patolojik bir 
bulgu saptanmadı. Bu bulgularla primer CMV enfek-
siyonu tanısı düşünülen olgunun izlemi devam etti
 Olası immün yetmezlik için bakılan total immüng-
lobulin düzeyleri ve lenfosit paneli sonuçları (IgA: 

35,6 mg/dL (1,3-53), IgG: 296 mg/dL (176-601) 
IgM: 101 mg/dl (17-105), IgE: 72,5 IU/mL (0-230), 
Salt lenfosit sayısı: 6x103/µL, CD45: 96,8 (%88-100), 
CD3: 85,7 (%69-85), CD4: 56,9 (%29-59), CD8: 
22,5 (%19-48), NK: 2,6 (%5-20), CD19: 11,1 
(%11-16) yaşına göre normal olarak değerlendirildi. 
Olgunun izleminin 4. gününde genel durumunun 
düzelmemesi, ateşinin devam etmesi ve trombosito-
penisinin derinleşmesi (Şekil 1) nedeniyle gansiklo-
vir tedavisi başlanmasına karar verildi. Tedavi sonra-
sı ikinci günde olgunun ateş yüksekliği geriledi, 
dördüncü günde trombosit sayısı 191.000/µL’ye yük-
seldi. Genel durumu hızla düzelen olgunun CMV-
DNA yükü tedavinin 21. gününde negatifleşti (500 
kopya/mL). Gansiklovir tedavisi 3 hafta verilen olgu 
şifa ile taburcu edildi. Kontrol muayenesinde patolo-
jik bulgu saptanmayan, yinelenen CMV-DNA yükü 
negatif (<36 kopya/mL) gelen hasta kliniğimizde 
izlenmeye devam etmektedir.

 TArTıŞMA

 Sitomegalovirüs enfeksiyonu tükürük, idrar gibi 
enfekte vücut sıvıları, seksüel temas, plasental trans-
fer, anne sütü, kan transfüzyonu ve solid organ trans-
plantasyonu ya da kemik iliği nakliyle bulaşabilmek-
tedir (4). Sağlıklı çocuklar ve erişkinlerin ancak 
%10’unda primer Epstein-Barr virüs enfeksiyonuna 
benzer mononükleoz sendromuna neden olurken, 
daha ender bir kısım hastada artrit, artralji, ülseratif 
kolit, pnömoni, hepatit, aseptik menenjit, miyokardit, 
Guillian-Barre sendromu, trombositopeni ve hemoli-

!
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tik anemi gibi ağır hastalık tabloları gelişebilir (6,7). 
İmmünkompetan çocuklarda rutin antiviral tedavi bu 
nedenle önerilmemektedir.
 Son yıllarda immün sistemi sağlam çocuklarda 
CMV’nin düşünülenin aksine daha fazla sayıda gast-
roenterit, kolit, meningoensefalit, pnömoni, trombo-
sitopeni, hemolitik anemi, üveit ve transvers miyelite 
sebep olduğu öne sürülmüştür. Bildirilen olguların 
çoğu bir yaş üstü ağır hepatit olgularıdır (8-10). 
Olgumuzda ise hepatit tablosu yoktu, ateş, trombosi-
topeni ve anemi ana klinik bulgulardı. Erken sütço-
cukluğu döneminde tespit edilen olgularda karşılaşı-
lan sorunlardan bir tanesi enfeksiyonun konjenital 
veya postnatal edinildiğinin ayırımıdır. Yaşamın ilk 
21 günlük dönemi içerisinde tükrük, kan, idrar, BOS 
da CMV saptanması duyarlılığı en yüksek konjenital 
enfeksiyon kanıtıdır (9). Olgumuzda yakınmaların 6. 
haftadan sonra başlaması, konjenital CMV enfeksi-
yonunu düşündürecek hiçbir yakınma veya bulgusu-
nun (mikrosefali, intrakranial kalsifikasyon, hepa-
tosplenomegali, sarılık, karaciğer fonksiyon testlerin-
de yükselme) olmaması ve kanda CMV-DNA pozitif-
liği nedeniyle primer CMV enfeksiyonu düşünül-
müştür.
 İmmün yetmezlikli çocuklara ve konjenital CMV 
enfeksiyonu geçiren yenidoğanlara tedavi verilmesi 
konusunda fikir birliği var iken, sağlıklı kişilerde 
görülen CMV enfeksiyonlarında tedavi verilmesi 
konusunda tartışmalar devam etmektedir. Ağır CMV 
enfeksiyonu geçiren immünkompetan çocuklarda 
gansiklovir tedavisi daha önce de kullanılmıştır (5,8). 
Bir çalışmada, gansiklovir tek başına veya anti-CMV 
Immünglobulin ile birlikte iki hafta süreyle yaşları 20 
gün ile 33 hafta arasında değişen ağır CMV enfeksi-
yonlu çocuklarda kullanılmış, iki tedavi de etkili 
bulunmuştur (11). Olgumuzda gansiklovir tedavisi baş-
landıktan kısa bir süre sonra klinik bulgular ve trom-
bositopeni gerilemiş, üç hafta sonra CMV-DNA yükü 
negatif bulunmuştur. Hadaya ve ark.’nın (5) çalışma-
sında da, beş günlük tedavi sonrası klinik iyileşme 
sağlanmışken bir ay sonra olguda CMV-DNA negatif 
bulunmuştur. 
 Sonuç olarak, CMV enfeksiyonunun immün yet-

mezliği olmayan çocuklarda rutin tedavisi önerilme-
mekle birlikte, kontrol edilmesi zor trombositopeni, 
pnömoni veya karaciğer yetmezliği içeren yaşamı 
tehdit edici semptomatik hastalığı olan çocuklar anti-
viral tedavi için adaydırlar. CMV enfeksiyonu immün 
yetmezliği olmayan çocuklarda çoğu zaman hafif 
geçmesine rağmen, olgular ağır klinik bulgular 
yönünden yakından izlenmeli ve gerekli durumlarda 
antiviral tedavi düşünülmelidir. 
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Decidual cast: A case report

Desidual cast: Bir olgu sunumu
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ABSTRACT

The decidual cast is endometrial tissue that spontaneously falls out from the vagina while 
endometrial cavity retains its original shape. Up to now 20 cases have been cited in the 
literature There were about 20 cases in the current literature in pediatric age group. 
Herein, we report a 13 year old girl presented with abdominal pain and vaginal blee-
ding, but normal physical examination and laboratory findings. Histeroscopy revea-
led a 4 cm sized nodular mass on the anterior uterine wall. Histopathological evalua-
tion revealed atrophic endometrial glands within dense suppuration, necrosis and 
stromal decidualisation. The final pathologic diagnosis was decidual cast. 
The decidual cast must be kept in mind in the differential diagnosis of intrauterine 
masses seen in children.
 
Key words: decidual cast, intrauterin mass, adolescent tumors

ÖZ

Desidual cast kavitenin orijinal şeklini koruyarak vajenden kendiliğinden dökülen endo-
metrial doku parçasıdır. Literatürde bugüne kadar bildirilen 20 kadar olgu vardır. 
Abdominal ağrı ve vajinal kanama yakınması bulunan 13 yaşında kız hastanın fizik 
muayene ve laboratuvar bulguları normaldir. Histeroskopide uterus ön duvarda 4 cm 
boyutta nodüler kitle saptanmıştır. Histopatolojik olarak yoğun süpürasyon içerisin-
de atrofik endometrial glandlar, nekroz ve stromada desidualizasyon gözlenmiştir. 
Olguya nihai olarak desidual cast tanısı verilmiştir. 
Desidual cast çocuklarda görülen intrauterin kitlelerin ayırıcı tanısında akılda tutul-
malıdır. 

Anahtar kelimeler: decidual cast, intrauterin kitle, adölesan tümörler
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 INTrODUCTION 

 Menstrual disorders with multifactorial etiologi-
es affect 75% of adolescent females (1,2). Menorrhagia 
is one of the most common menstrual disorders 
encountered in adolescent girls (3). A decidual cast is 
the form of endometrial tissue which spontaneously 
falls out from the vagina, while the original shape of 
the endometrial cavity is retained (4). Up to now 20 
cases have been cited in the literature (4,5).
 Here, we present this rare entity that must be 
remembered in the differential diagnosis of intraute-
rine masses in this age group. 
 

 CASE rEPOrT

 A 13-year-old girl applied to our clinic with abdo-
minal pain and dysfunctional uterine bleeding that 
started after her first menstrual period. She had no 
relevant medical history. She was receiving oral cont-
raceptives for anormal uterine bleeding. Laboratory 
findings were normal with slight increase in CA125 
(39.7 U/mL) and CA19.9 (69.3 U/mL) levels . MRI 
(magnetic resonance imaging) revealed a nodular 
mass with a size of 4 cm on the anterior wall of ute-
rus. Endometrial thickness was 25 mm. PET (posit-
ron emission tomography) scan revealed an uterine 
mass as suspicious for malignancy. Uterine cavity 
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was then examined with an histeroscope and an irre-
gular, soft, reticulated mass with irregular borders 
without marked vascularisation was detected in the 
cavity and the hymen was intact. 
 The small, fragmented tissues were sent to our 
laboratuary for frozen section. Frozen section result 
was concordant with decidual tissue. On the follo-
wing day, solid, edematous tissue, spontaneously 
falled out from the vagina. It was 10x5x1.5 cm in 
size, with one side having a shiny appearance and 
areas of hemorrhage. Microscopically, atrophic endo-
metrial glands with dense suppurations, necrosis and 
marked stromal decidualization were seen. Decidual 
cells were pleomorphic and epithelioid with eosinop-
hilic cytoplasm and vesicular nuclei and showed 

vimentin positivity (Figures 1a-b and 2). Endometrial 
glandular cells positively stained with cytokeratin. 
The final histological diagnosis was reported as deci-
dual cast. The patient is now asymptomatic and dise-
ase free on the routine follow-up of 5 years.

 DISCUSSION

 Menstrual disorders are quite common among 
adolescents (3). During the first 2 years, the menstrual 
cycle is often irregular. If menstrual cycle irregulari-
ties persist for 2 years after menarche, there can be a 
risk of adult menstrual irregularities and infertility (6). 
The majority of bleeding disorders in adolescents 
likely reflect the exposure of the endometrium to 
estrogen and progesterone reflecting irregular or ano-
vulatory menstrual cycles. 
 There are 21 cases reported in the literature with 2 
(9.5%) cases with congenital abnormalities such as 
microcephaly, congenital deafness, delayed psycho-
motor and language development, and seizures cont-
rolled with clonazepam, and one other case with 
cerebral palsy, epilepsy, and mental retardation (7,8). 
Congenital anomalies were not diagnosed in oıur 
case.
 The differential diagnosis of decidual cast inclu-
des a variety of benign and malign lesions like fibro-
epithelial polyps, sarcoma botryoides, ectopic preg-
nancies in young patients who suffer from vaginal 

A

B

Figure 1a-b. Decidual cells were epithelioid with eosinophilic cytop-
lasm and vesicular nuclei (H&E, x100).

Figure 2. Immunohistochemical analysis of vimentin (x100).
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bleeding, and uterine mass (4,7,9). 
 In summary, decidual cast is an entity that should 
be kept in mind by clinicians, radiologists and patho-
logists due to it’s clinic or radiologic characteristics 
reminding various malignancies. 
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Yaşam kalitesi, 15, 135
Yenidoğan, 78
Yumurta alerjisi, 103

Z
Zeka geriliği, 119
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A
Abscess, 227
Abstain from, 59
Acute generalized exanthematous pus-

tulosis, 215
Adolescent tumors, 234
Agreement, 15
Alopecia areata, 135
Amoxicillin-clavulanate, 215
Anti-proliferative, 37
Asphyxia, 81

Asthma, 103
Asymmetrical dimethyl arginin 

(ADMA), 53
Atopic dermatitis, 28,103

C
Cerebral palsy, 119
Chidhood obesity, 179
Child Advocacy Centers, 9
Child and adolescent, 135
Child, 113,127

Children, 1,53,157,162,165,174,215
Cholestatic hepatitis, 197
Chronic functional constipation, 65
Cisplatin, 37
Cogan syndrome, 223
Community-acquired, 227
Congenital renal diseases, 185
Cranial MRI, 119
Culture, 113
Cyclosporin A, 25
Cytomegalovirus, 231



VIII

D
Decidual cast, 234
Drug hypersensitivity, 215

E
Egg allergy, 103
Epilepsy, 119
Error reporting, 165
Ethic, 97
Ethical sensitivity, 97
Experience of an anesthesiologist, 46

F
Facial nerve palysy, 157
Family functioning, 135
Father, 127,191
Fatherhood perception, 127
Fatherhood role, 127
Forensic interview, 9
Fulminant hepatitis, 197

G
Ganciclovir, 231
Gastroenteritis, 203
Growth hormone, 219

H
Healthy child, 231
Hearing disabilities, 119
Helicobacter pylori, 73
Hepatitis A, 197
Hepcidin, 179
Histopathology, 73
Homocysteine, 53
Homozygous/heterozygous familial 

hypercholesterolemia, 53
Human metapneumovirus, 162
Hyperekplexia, 78
Hypocalcemia, 81
Hypolipodemia, 1

I
Infant, 209
Inflammation, 179
Influencing factors, 97
Interleukin-6, 179
Interstitial keratitis, 223

Intrauterin mass, 234
Intravenous immunoglobulin, 209
Iron deficiency, 179

K
Kawasaki disease, 157
Kerion celsi, 151

L
Language development, 113
Laron syndrome, 219
Laryngeal Mask Airway (LMA)-Classic, 46
Laryngeal Mask Airway-Proseal, 46
Late-onset, 89
Lower respiratory tract infections, 162
Lullaby, 11

M
Maternal role, 143
Medical errors, 165
Medication erros, 165
Mental retardation, 119
Mother, 113, 143
MRSA, 227

N
Neonatal-onset, 89
Neural crest, 109
Neuroblastoma, 37, 109
Newborn, 78
Nitrotyrosine, 53

O
Ocular inflammation, 25

P
Parent, 59
Parenting behavior, 143,191
Parenting, 191
Passive smoking, 59
Pediatric age, 73
Pediatric anesthesia, 46
Pediatric nurse, 97
Permenant junctional reeiprocal tachy-

cardia, 85
Pneumoniae, 162
Prevention, 59

Pro-inflammatory cytokines, 37
Proxy-rating, 15
Psychopathology, 135

Q
Quality of life, 15,135

R
Real-time PCR, 162
Recombinant human IGF-1, 219
Renal agenesis, 185
Renal hyopoplasia, 185
Rotavirus, 203

S
Seizure, 78
Self-rating, 15
Sensorineural hearing loss, 223
Sexual abuse, 9
Shimada classification, 109
Silymarin, 37
Subcutaneous fat necrosis, 81
Supraglottic airway devices, 46
Supraventricular tachycardia, 85

T
Tachycardiomyopathi, 85
TARC, 28
Testis, 174
The mental health, 113
Thrombocytopenia, 197,231
Tinea capitis, 151
Torsion, 174
Transient hypogammaglobunemia, 209
Trichosporon asteroides, 151
TSLP, 28

U
Urea cycle disorers, 89
Urodynami, 65

V
Vaccine, 203
Vernal keratokonjunctivitis, 25
Vestibular dysfunction, 223
Visual disabilities, 119
Voiding dysfunction, 65




