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MANISA YORESINDE ILKOGRETIM Vildan URK'
Ali ONAG

QOCUKLARIHDA DEMiR EKSiKLiGi AHEMiSi Dilek Yiimaz CiFTDOGAN1

PREVALANSI Beyhan Cengiz OZYURT?
Huseyin GULEN®

Prevalence of Iron Deficiency Anemia in School

. . . Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Manisa
Children in Manisa A "

' Cocuk Sagligi ve Hastaliklar Anabilim Dali

% Halk Saghgi Anabilim Dali

s Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dal,
Pediatrik Hematoloji Bilim Dal

OZET

emir eksikligi anemisi (DEA), gocukluk ¢aginin en sik karsilagilan saglik sorunlarindan biridir. Manisa il merkezinde ilkégretim
Dgocuklarmda demir eksikligi anemisi prevalansini saptamak ve tarama testi olarak hemoglobin, RDW ve ferritin’in
degerlendiriimesi amaglandi. Calismaya Manisa il merkezinde 2004-2005 6gretim yilinda ilkdgretim okullarinin 1.-5. siniflarina
devam eden 7-11 yas arasindaki 6grenciler alindi. Calismada 437’si erkek, 411'i kiz olmak Uzere toplam 848 &grenci rasgele
orneklem yodntemiyle secildi. Tim ¢ocuklara sosyodemografik 6zellikleri ile ilgili anket uygulandi ve hemogram, ferritin, serum demir
ve demir baglama kapasiteleri ¢alisildi. Toplam 848 gocuktan 12 sinde demir eksikligi anemisi saptandi ve prevalans %1.4 olarak
hesaplandi. Anemi olmaksizin sadece demir eksikligi (DE) ise 199 (%24.7) gocukta tespit edildi. Sadece hematolojik parametrelerin
(Hb, RDW) degerlendiriimesi ile demir eksikligi anemisi tanisi konulmasinda sensitivite %91.7, spesifisite %98.0 olarak belirlenirken,
pozitif prediktif degeri %40.7 ve negatif prediktif degeri %99.9 idi. Sadece RDW yiiksekligi ile degerlendiriime yapildiginda ise bu
oranlar daha dislik bulundu. Demir eksikligi anemisi saptamada tarama testi olarak sadece hemoglobin ve RDW'nin yeterli
olmadigi, serum ferritin dlizeyi ile birlikte degerlendirilmesi gerektigi sonucuna varildi.

Anahtar Sozciikler: Demir eksikligi anemisi, prevalans, cocuk

SUMMARY

Iron deficiency anemia is one of the common health problems during childhood. This study was carried out to determine the

prevalence of iron deficiency anemia in school children and to evaluate the results of hemoglobin, RDW and ferritin levels for
diagnosis of iron deficiency anemia. Children between 7-11 years of age living in Manisa were selected for this study. Students
going to 1st-5th classes of primary school during 2004-2005 were selected as study population. 848 children (437 boys and 411
girls) were selected randomly. Formal permission was taken from The Ministry of Education, school managers and all families. A
questionnaire related with sociodemographic properties was applied, anthropometric measurements were done and school
performance of children was evaluated by their teacher. Blood for hemogram, ferritin serum iron and iron binding capacity was
obtained from all children by pediatric nurses with the supervision of a pediatrician. Serum samples were studied at Celal Bayar
University. Iron deficiency anemia was diagnosed if hemoglobin (Hb) was lower than -2 SD according to sex and age (for this age
group Hb<11 g/dl) and ferritin<20 ng/ml. With this criteria 12 of 848 children were selected and the prevalence of iron deficiency
anemia for this age group was detected as 1,4 %. Ferritin < 20ng/ml was accepted as iron deficiency. According to this criterion 199
(24.7 %) children had iron deficiency. Diagnosis of iron deficiency anemia with complete blood count parameters had sensitivity and
specificity of 91.7 % and 98.0 %, positive and negative predictive value of these parameters were found 40.7 % and 99.9 %
respectively. When only RDW was taken these values were lower. If complete blood count parameters and high RDW values were
used as screening tests for detection of iron deficiency anemia, the results did not reflect real numbers. As a conclusion, complete
blood count parameters and serum ferritin levels must be evaluated together.

Key Words: Iron deficiency anemia, prevalance, children

Gelig tarihi: 14.06.2007 Kabul tarihi: 03.09.2007




Urk ve ark.

GIRIS

Demir eksikligi diinyada yaygin karsilasilan ve
toplumlarin refah seviyesi ile orantili olarak
goriilme siklidi dedisen bir problemdir. Demir
eksikligi gelismekte olan ilkeler acisindan
Onemli bir morbidite nedenidir (1, 2). Eksiklik
belirtileri dokularin oksijen gereksinimi ile doku-
lara saglanan oksijen miktarmin dengesizligine
badh olarak gelisebildigi gibi, vucutta bircok
metabolik olayda yer alan demirin eksikligine
badl olarak da goriilmektedir. Ozellikle cocuk-
luk cadinda biiyume ve gelismenin devam
ediyor olmasi ve bazi yas gruplarinda demir
ihtiyacinda artis olmasi nedeniyle demir eksik-
ligine ve anemisine sik rastlanmaktadir (3). Bu
nedenle tarama testi olarak ucuz, basit ve de
guvenilir testlerin uygulanmasi gereklidir.

Genelde “demir eksikligi” ve “demir eksikligi
anemisi” Kkavramlar1 Karistirilmaktadir. Anemi
gelismeden Once demir eksikligi gorilebilir.
Viicut demir dengesinin ortaya konulmasi icin
oncelikle depo demiri belirlenmelidir. Demir
eksikliginin saptanmasi icin ferritin dizeyi
olciilmesi kolay ve guvenilir bir ydontem olarak
Kullanilmaktadir (4). Ancak, serum ferritini akut
faz reaktani olarak kronik enflamasyon gosteren
hastalarda, neoplastik ve hepatik yetmezlikli
hastalarda yiiksek bulunabilir (4,5). Demir eksik-
ligi anemisinde hemoglobin (Hb) ve hematokrit
(Hct), yas ve cinsiyete gore olmasi gereken
degerinin %95‘inden dusuktiir. Bu calismada
Manisa il merkezinde bulunan 7-11 yas arasin-
daki okul cadi cocuklarinda demir eksikligi
anemisi prevalansinin saptanmasi ve demir
eksiklidi anemisinde tarama testi olarak Hb,
RDW ve ferritin degerlerinin kullanilmasi amac-
landi.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma kesitsel bir arastirma olarak Manisa
il merkezinde 2004-2005 Ogretim yilinda ilk-
ogretim okullarinin 1.-5. siniflarina devam eden,

yaslar1 7-11 arasinda dedisen toplam 848 cocuk
uzerinde yurutiulda. Arastirmaya alinacak okullar
kent ve gecekondu okullarn olarak iki tabakaya
ayrilip tabakali rasgele 6rnek secim yontemine
glre belirlendi. Her bir tabakadan hangi okulun
ve smifin calismaya dahil edilecedi rasgele
sayilar tablosundan random olarak belirlendi.
Arastirmanin 6rnek grubuna c¢ikan siniflardaki
tim ogrenciler calismaya dahil edildi. Veliler
tarafindan kan alinmasima izin verilmeyen ve
arastirma sirasinda akut enfeksiyon geciren
cocuklar arastirma kapsami disinda birakildi.
Manisa ili Milli Egitim Muadirligi ve okul
idarelerine calisma amaci anlatilip gerekli izinler
alindiktan sonra aileler calisma konusunda
sozel ve yazili olarak bilgilendirilerek onaylari
alindi. Arastirmanin verileri cocuk doktoru tara-
findan her 6grenci icin velisinin yardimi ile bir
anket formu doldurularak toplandi. Bu yapilan-
dirllmis anket formu o6grencilerin sosyodemo-
grafik ozellikleri, beslenme durumlari, kansizlik
oykusu ve almis olduklar tedavileri kapsiyordu.
Ogdretmenleri tarafindan 6grencilerin  6zellikle
matematik dersi g6z Oniine alinarak basari
durumlari degerlendirildi. Gelisimlerinin
dederlendirilmesi icin boy ve Kilolar olgiildii.
Cocuklarin kilo verileri 100 gr.a kadar hassas
banyo baskiilleriyle ayakta ayakkabisiz olarak
Olciilerek, boy verisi 1 mm’ye kadar hassas isa-
retli boy cetveli yardimiyla ayakkabisiz olgiildii.
Bir gin oOnceden cocuklarin a¢ kalmalan
bildirilerek tim cocuklardan hemogram icin 2
cc EDTA'Il kan ve serum demir, demir baglama
kapasitesi ve ferritin icin ise 3 cc diiz kan alindu.

Alinan kanlar ayni giin Celal Bayar Universitesi
Tip Fakiiltesi Hematoloji ve Biyokimya labo-
ratuarlarinda Celal Bayar Universitesi Tip Fakiil-
tesi Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyonu
tarafindan saglanan Kkitler ile asagida belirtildigi
sekilde calisildi.

1) Hemogram analizi (Hb, Hct, RBC, MCV, MCH,
MCHC, RDW) BAYER diagnostic Advia 120 cihazi
ile yapildi.
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DEMIR EKSILKIGI ANEMI PREVALANSI ANKET FORMU

Adin-Soyadin; Kilo (p);
Sinifin; Boy (p);
OKulun; Basar1 Durumu:
['yi (4-5) 20rta (2-3)  3Kétii (1) ]
Tedavi aldi@in hastah@m var mi; 'Evet ................... 2Hayir
Kan yapici ila¢ kullandin mz; TEvet....cccovvveeeenne 2Hayir

Kan yapici ilact ne zaman Kullandin........................
Ne kadar sure kullandin................

Beslenme Durumu;
Hangi siklikla kahvalti1 yaparsin; 'Hi¢ kahvalti yapmam
’Haftada 1-2 gun yaparim
SHaftada 3-5 giin yaparim
“Her giin kahvalti yaparim
Hangi siklikla 6dle yemegi yersin; 'Hic 6dle yemedi yemem
Haftada 1-2 giin yerim
SHaftada 3-5 giin yerim
“Her giin 6dle yemegi yerim
Hangi siklikla aksam yemegdi yersin; 'Hi¢ aksam yemegi yemem
’Haftada 1-2 giin yerim
SHaftada 3-5 giin yerim
“Her giin aksam yemedi yerim
Et tiiketimi; 'Hi¢ et yemem
’Haftada 1-2 giin yerim
3Haftada 3-5 giin yerim
“Her giin et yerim

Anne-Babanin EGitim Durumu;
Babanin egitim durumu ; 'Okur yazar degil
20kur yazar ama okula gitmemis
Silkokul
“Ortaolkul
SLise
SYiiksekokul/Universite
Babanin mesledi nedir.................cccvviiniiennne.
Baban calisiyor mu; 'Evet
2Hayir cahsmiyor-emekli
SHayir calismiyor-igsiz
Baban nerede caliSIyor............cooevvviiiiiinnnnennn.
Annenin egitim durumu ; 'Okur yazar degil
20kur yazar ama okula gitmemis
Silkokul
“Ortaolkul
SLise
SYiiksekokul/Universite
Annenin mesle@i nedir...........cccceeeeviiieiiinnnnnns
Annen calisiyor mu; 'Evet
2Hayir cahismiyor-emekli
SHayir calismiyor-issiz
Annen nerede caliSIyor.............coovvvuinneeiinnnnn.

Ev Kosullari;

Kag kardessiniz;

Evde kag kisi yasiyorsunuz;

Evin tuvaleti iceride mi disarida mu; ligeride  ?Disarida
Evde bilgisayar var mi; 'Evet  ZHayir
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2) Serum demir (Fe) ve demir baglama kapa-
sitesi (DBK) Roche COBAS INTEGRA 820 cihazi
ile spektrofotometrik (Guanidine/FerroZine) yon-
tem ile calisildi.

3) Serum ferritin dizeyi Roche E170 cihazi ile
electrochemiluminescence immunoassay “ECLIA”
yontemi ile calisildi.

4) Boy ve Kkilo persentilleri, Turk cocuklarmin
persentil biiyiime egrilerine gore degerlendirildi
(6).

Demir eksikligi anemisi tanisi icin Hb alt sinir
11 g/dl (WHO Kkriterlerine gore yasa gére normal
degerin -2SD altinda) ve ferritin icin 20 ng/mL'nin
alt1 Kriter olarak alindi. WHO Kriterlerine gore Hb
degerinin yasa ve cinsiyete gore -2 SD altinda
olmasi (bu yas grubu ¢ocuklar: i¢in Hb<11 g/dl)
anemi olarak kabul edilmektedir. Anemi olmak-
sizin sadece demir eksikligi tanisi icin hemogram
parametrelerinin yasa ve cinsiyete gdre normal
siirlarda ancak ferritin degerinin <20 ng/ml
olmasi kabul edildi.

istatiksel dederlendirmeler SPSS (Software Package
10.0) istatistik paket programiyla yapildi.
Istatistiksel analizlerde student t test, Pearson
korelasyonu, anova varyans analizi, ki-kare testi
kullanildi. p degerinin 0,05 in altinda olmasi
istatiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

WHO kriterlerine gore Hb degerinin yasa ve
cinsiyete gore -2 SD altinda olmasi (bu yas
grubu c¢ocuklar i¢in Hb<11 g/dl) anemi olarak
kabul edilmektedir. Bu kriterlere gére Manisa il
merkezinde 7-11 yas arasi kizlarda %#4,2 erkek-
lerde ise %%4,5 oraninda anemi go6zlenirken,
DEA sikhdl kizlarda %2,0 ve erkeklerde %0,9 idi.
Genel olarak DEA prevalansi ise %1.4 bulundu.
Anemi ve DEA prevalansinin diisik olmasina
karsin, heniiz anemi gelismemis DE prevalansi
%24.7 gibi yliksek oranda saptandi (Tablo I). Kiz
ve erkek cocuklarda sadece MCV ve demir
baglama kapasiteleri istatistiksel olarak farkl
bulundu (Tablo II). Demir eksikligi anemisi
saptanan ¢ocuklarin hematolojik 6zellikleri tablo
III'de verilmektedir.

Tablo 1. Manisa il merkezinde 7-11 yas arasi cocuklarda
anemi, DE ve DEA dagilimi

Say1 %

Hb < 11g/dl K 17 4,2
E 19 4,5
DE* K 100 25,6
(Ferritin<20 ng/ml) E 929 23,9
DEA** K 8 2,0
(Hb < 11g/dl + Ferritin<20 ng/ml) E 4 0,9

*DE : Demir eksikligi
** DEA : Demir eksikligi anemisi

Tablo II. Manisa il merkezinde 7-11 yas arasi ¢ocuklarin bazi hematolojik parametreleri ve demir durumlarmin cinslere gére

dagilhimi
E K
Ort £ SD Min-Max Ort £ SD Min-Max
Hb (g/dl) 12,7+0,1 10,2-14.8 12,7 £ 0,04 7,6-16,3
Hct (%) 38,0+2.,8 27.4-44,2 38,1+ 2,56 28,6-47,7
RBC (x 10%/mm?®) 49+0.4 3,5-6,6 4.9+0.34 4,01-6,4
MCV (fl) 78.6 £ 4.5% 26,1-89,1 79.4 +3.2% 63,2-87,5
MCH (pg) 27,2+13,8 16,8-35,1 27,0+ 10,1 15,9-36,9
MCHC (g/dl) 34,0+ 14,7 27,6-44,6 34,1+15,0 24,6-36,3
RDW (%) 14,0+ 0,7 12,8-16,7 14,1+5,1 11,4-19,9
Fe (ug/dl) 74,5 + 35,1 13,7-438,9 72,7+ 32,1 1,0-183,1
DBK (ug/dl) 306 + 67,0* 152,0-2908,7 316,0 + 75,0* 123,1-750,0
Ferritin (ng/ml) 34,3+ 23,7 3,5-248,9 31,5+19,3 1-183,8
* P<0,04
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Tablo Ill. DEA saptanan ¢ocuklarin hematolojik parametreleri.

Hasta RBC Hb Hct MCV MCH MCHC RDW Fe DBK Ferritin
No x 108/mm?> a/dl % fl Pg adl % ugy/dl ug/dl ng/ml
1 4,43 10,7 34,1 77,0 24,2 314 14,8 65,5 304,80 15,80
2 5,49 10,6 37,6 68,5 19,3 28,1 16,7 19,0 395,75 9,02
3 4,51 8,20 30,5 67,6 18,3 27,0 17,6 71,25 445,04 7,26
4 4,22 11,0 32,2 76,3 26,0 34,0 18,0 28,95 427,09 17,47
5 4,81 10,9 35,4 73,6 22,7 30,9 14,7 44,53 342,23 10,32
6 4,10 10,6 32,9 80,2 25,8 32,2 13,9 26,62 364,00 9,17
7 5,08 10,3 35,8 70,5 20,3 28,7 16,0 36,34 418,20 6,67
8 4,6 11,0 35,7 77,5 23,9 30,8 13,8 72,7 298,84 15,91
9 4,47 9,8 33,1 74,0 21,9 29,6 15,7 27,57 413,09 2,90
10 4,56 10,5 35,6 78,1 23,0 29,4 15,6 34,39 350,30 12,64
11 4,82 7.6 31,0 64,4 15,9 24,6 18,6 9,86 441,69 1,09
12 5,05 10,1 37,2 74,0 20,0 27,1 19,9 110,9 338,10 16,45

Tablo IV. Cocuklarin anne egitim diizeyleri, evde yasayan kisi ve kardes sayilari.

ANNE EGITIMi N %
OKur yazar degil 132 16,3
Okur-yazar ama okula gitmemis 26 3,2
ilkokul 483 59,6
Ortaokul 76 9.4
Lise 73 9,0
Yiiksekokul 21 2,6
EVDE YASAYAN KiSi SAYISI
2 3 0.4
3 113 13,3
4 346 40,8
5 170 20,0
6 ve uzeri 216 25,5
KARDES SAYISI
1 122 144
2 380 44,8
3 161 19,0
4 ve uzeri 185 21,8

CocukKlarin anne egitim diizeyleri, evde yasayan
kisi ve kardes sayilar1 Tablo 1V'de gOsterilmistir.
Olgulari kirmizi et tiiketimleri sorgulandiginda,
30 (%3.5) cocugun hergiin, 75 (%8.8) cocugun
haftada 3-5 defa, 645 (%76.1) cocugun haftada
1-2 defa et yedigi, 98 (%11.6) cocugun ise hig
et yemedigi belirlendi. DEA saptanan ¢ocuklarda

et tiiketimi ile DEA gelisimi arasinda anlaml
iliski belirlendi (p<0.05). Anne egitiminin ferritin
degeri ile iligkili oldugu saptandi (p<0.05).
Egitim dlzeyi ilkodretim ve altinda olan
annelerin cocuklarinda ferritin degeri, lise ve
yliksekokul mezunu olan annelerin ¢ocuklarina
gdre daha yiiksek idi ve bu fark istatistiksel
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olarak anlaml idi (p<0.05). Kardes sayis1 4 ve
uzerinde olan cocuklarda ve evde yasayan Kisi
sayisi 5 ve uzerinde olanlarda ferritin degeri
kardes sayisi 2-4 olan ve evde yasayan Kisi
sayisinin 5’in altinda olan ¢ocuklara oranla daha
yiiksek olarak saptandi (p<0.05).

Sadece hemogram sonuglart (Hb<11g/dl,
MCV<79 fl, MCH<27 ve RDW>13) ile DEA
tanisinin  konulmasinda sensitivite %91.7 ve
spesifisite %98.0 iken pozitif prediktif degeri
%40.7 ve negatif prediktif dederi %99.9 bu-
lundu.

Tek basina RDW degeri ele alindiginda;
RDW>13 olmasi durumunda DEA saptamada
sensitivitesi %100, spesifisitesi %2.2 iken pozitif
prediktif degeri %1.5, negatif prediktif degeri
%100 idi. RDW>16 kriter alindiginda ise bu
degerler sirasiyla; %41.7, %99.8, %71.4 ve
%99.1 idi.

TARTISMA

Demir eksikligi anemisi Ozellikle gelismekte
olan tilkelerde olmak tizere tiim dinyada cocuk
ve geng saglidl acisindan onemli bir problem
olmaya devam etmektedir (7). Toplumun gene-
lini ilgilendiren bir saglik problemi oldugu igin
demir eksikligi anemisi prevalansi ile ilgili pek
cok calisma yapilmistir. Hastanede yatan hasta
cocuklar tizerinde yapilan bir calismada cocuk-
larin yaklasik yarisinda demir eksikligi saptan-
mistir (8). Yapilan toplum taramalarinda ise
Tirk toplumunda demir eksikligi prevalansi
ortalama %10 civarindadir. Prevalans calismala-
rinda tani konulmasinda farkl kriterlerin kulla-
nilmasi ile farkli sonuglar elde edilebilmektedir.
Bizim calismamizda da DEA prevalansi %1.4
olarak saptanirken DE %24.7 olarak belirlen-
mistir.

DEA siklikla infant déneminde go6zlenmesine
radmen sosyoekonomik durumla iliskili olarak
okul cadi cocuklarinda ve adolesanlarda da
gozlenmektedir (9). Amerika'da 6-16 yas arasi
5398 cocukta yapilan bir arastirmada demir

eksiklidi prevalansi %3 olarak saptanirken, 6-11
yas arasi erkeklerde DE %1.3, DEA %0.2, kizlar-
da ise DE %2 ve DEA %0.1 olarak belirlenmistir
(10). Meksika'da 6-11 yas arasi cocuklarda anemi
prevalansi %14-22 arasinda degismektedir (11).
italya’da 12 yas grubunda 2265 cocukta yapilan
bir calismada anemi saptanmamasina ragmen
Kizlarin %25 inde ve erkeklerin %21‘'inde demir
eksikligi, kizlarin %28’inde ve erkeklerin %18'in-
de ise demir depolarinda azalma saptanmistir
(12). Tiirkiye’'nin giineyinde 6-16 yas arasi
cocuklarda yapilan bir calismada 6-11 yas arasi
cocuklarin %7.8'inde anemi saptanirken 12-16
yas arasi ¢ocuklarin ise %1.5'unda anemi tespit
edilmistir (9). Calismamizda DEA oraninin diisiik
olmasi pek ¢cok nedene bagdlanabilir; 6zellikle bu
yas grubunda nutrisyonel demir eksikliginin
gdzlenebilmesine ragmen calismaya dahil ettigi-
miz cocuklarin beslenmelerinin diizenli olmasi,
bunun boy ve Kilo persentillerine de yansimasi,
ozellikle kirmizi et tiiketiminin rolatif olarak iyi
olmasi DEA prevalansinin diisuk olma nedenle-
rinden biri olabilir. Arjantin‘'de yapilan bir calis-
mada DEA prevalanst % 2.5, demir eksikligi
prevalansi da % 4.4 olarak saptanmis ve bu
diisuk degerler o bolgedeki ucuz et kesimine
badh olarak halkin et tuketiminin iyi olmasina
baglanmistir (13). Yine calismamizin sehir
merkezinde yapilmasi, hijyen ve alt yapmin daha
iyi kosullarda olmasi anemi nedenlerinden biri
olan paraziter enfeksiyonlara baglh anemi geli-
sim riskini azaltmis olabilir. %24.7 oraninda
saptadigimiz DE 199 ¢ocugun anemi agisindan
risk altinda oldugunu gostermektedir. Ozellikler
pubertal donemde viicut kitle indeksinin artisi,
geng Kkizlarin menstruasyon periyodunun basla-
masi ile DEA’sinin artis gosterecedi unutulma-
malidir.

Sosyodemografik Ozellikler agisindan degerlen-
dirildiginde anne egitiminin ferritin degeri ile
iliskili oldugu saptandi. Egitim diizeyi ilkodretim
ve altinda olan annelerin cocuklarinda ferritin
degderi, lise ve yliksekokul mezunu olan anne-
lerin ¢ocuklarina gdre daha yuksek idi ve bu
fark istatistiksel olarak anlaml idi. Kardes sayisi
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4 ve lizerinde olan ¢ocuklarda ve evde yasayan
Kisi sayisi 5 ve uizerinde olanlarda ferritin degeri
kardes sayisi 2-4 olan ve evde yasayan Kisi
sayisinin 5’in altinda olan ¢ocuklara oranla daha
yiiksek olarak saptandi. Bu ¢ocuklardaki ferritin
yiiksekliginin kan tablosunun yeterli olmasindan
ziyade daha oOnce gecirilmis enfeksiyonlara
sekonder olarak yiiksek olabilecedi diisiintildii.
Ozellikle kalabalik ortamlarda yasamanin getir-
digi dezavantaj olarak sik gegcirilen enfeksiyonlar
ferritin degerinin yiiksek olmasinin bir nedenidir
(14).

Demir eksikligi anemisinin sik goriilmesi nedeni
ile tarama testleri 6nem kazanmakta, ucuz,
uygulanmasi Kolay ve ayni zamanda guvenilir
testler olmasina dikkat edilmektedir. Bunlar ara-
sinda tam kan parametreleri ilk sirayr almak-
tadir. Hb, Htc, MCV, MCH degerlerinin 6nemi
bilinmekle birlikte dikkatler RDW dederine de
cevrilmistir. 970 sagdhkl infantin degerlen-
dirildigi bir calismada RDW'nin tek basina ane-
minin tanimlanabilen sebeplerini 6ngorebile-
cedi bildirilmistir (15). DEA ile B talasemi tasi-
yicihdl ayiricl tanisinda anizositoz derecesinin
objektif bir dlcumu olan RDW degerlendirilmis,
RDW >17.1 olmasi durumunda DEA disunil-
mesi gerektigi bildirilmistir. Ayrica istatistiksel
olarak anlamli olmasa da DEA’de RDW'nin yuk-
selme derecesinin demir eksikliginin derecesini
yansittidi gosterilmistir (16). Hipokromik anemi-
lerin ayirici tanisinda RDW degerinin éneminin
arastirildidi bir calismada deltabeta talasemi
tasiyici, beta talasemi tasiyici, DEA ve normal
bireylerde RDW degderi incelenmis; deltabeta ve
beta talasemi tasiyicilart arasinda RBC, MCV,
MCH degerlerinde bir fark saptanmazken RDW
deltabeta’'da daha yiiksek olarak bulunmus,
delta talasemi tasiyici ve DEA deki RDW deger-
leri arasinda bir fark g6zlenmemistir (17). Bu da
RDW'nin tek basina DEA tanisi icin yeterli olma-
digin1 goéstermektedir.

Alt1 ile 24 ay arasindaki ¢ocuklarda yapilan bir
calismada DEA olan cocuklarda MCV<70 fl
olmasinin sensitivitesi %90,0 spesifisitesi %53.8
iken RDW>15'in sensitivitesi %83.3 ve spesifi-
sitesi %57.7 olarak saptanmistir. Ancak serum
ferritin konsantrasyonunun <10 ng/ml olmasi-
nin sensitivitesi %62.4 ve spesifisitesi ise %100
olarak tespit edilmistir (18). DEA icin bizim
calismamizda Hb <11 g/dl ve ferritin degerinin
20 ng/ml altinda olmasi altin standart olarak ele
alindiginda; hemogram  parametrelerinden
Hb<11 g/dl, MCV<79 fl, MCH<27 pg ve RDW>
%13 Kkriterinin sensitivitesi %91.7, spesifisitesi
%98.0, pozitif prediktif degeri %40.7 ve negatif
prediktif degeri %99.9 olmaktadir. Sonucta sa-
dece hemogram degerleri ile yorum yapildigin-
da tam olarak DEA tanisi konulamamaktadir.

Transferrin saturasyonu demir eksikligi i¢in altin
standart degildir, hem serum demiri hem de
DBK deki laboratuar hatalarint ve biyolojik
degdiskenligi yansittidi icin yanlis sonuca gotiire-
bilmektedir (18).

Serum ferritin diizeyi depo demirindeki azal-
may1 yansittidi icin demir eksikliginin erken
donemde tespit edilmesini saglar. Ancak hafif bir
tst solunum yolu enfeksiyonunda dahi serum
ferritin duzeyinin artis gostermesi, enfeksiyon
yada enflamasyon bulgusu olan c¢ocuklarda
kullanimini kisitlamaktadir (18). Demir eksikligi
ve enfeksiyonun yiiksek oranda gorildiiga
cocuklarda Ozellikle enfeksiyon doéneminde
viicut demir diizeyi hakkinda sTFR nin ferritine
gore daha iyi bir Olgiim degeri oldugu sap-
tanmistir (19-22). Sonuclarimiza gore DEA
saptamada tarama testi olarak hemogram ve
RDW'nin saglikli sonug¢ vermedigi, hemogram
sonucu ile serum ferritin diizeyinin Dbirlikte
dederlendirilmesi gerektidi sonucuna varilmis-
tir.




Urk ve ark.

KAYNAKLAR

1.
2.

© ©® N O U o~ W

10.

11.

12.

13.

14.

15.
16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Lozoff B, Klein NK, Nelson EC, et al. Behavior of infants with iron deficiency anemia. Child Dev 1998; 69: 24-36.

Lozoff B, Wolf AW, Jimenez E. Iron deficiency anemia and infant development: effects of extended oral iron therapy. J Pediatr 1996; 129:
382-9.

. Dallman PR, Yip R. Prevalance and causes of anemia in the United States. Am J Clin Nutr 1984; 39: 437.

. Cook JD, Skikne BS. Iron deficiency: definition and diagnosis. J Intern Med 1989; 226: 349-55.

. Sherwood RA, Pippard MJ, Peters TJ. Iron Homeostasis and the assesment of the iron status. Ann Clin Biochem 1998; 35: 693-708.

. Neyzi O, Binyildiz P, Alp H. ist. Tip. Fak. Mecm. 1978; 41: Suppl. 74.

. Hoffbrand AV, Herbert V. Nutritional Anemias. Semin Hematol 1999; 36: 13-23.

. Goktas Y, Yildirmak Y, Tanyer G, Dallar Y. Saglikl cocuklarda nutrisyonel demir eksikligi anemisi. Ege Pediatri Biilteni 1999; 6: 49-55.

. Kog A, Kosecik M, Vural H ve ark. The frequency and etiology of anemia among children 6-16 years of age in the southeast region of

Turkey. Turk J Ped 2000; 42: 91-5.

Halterman JS, Kaczorowski JM, Aligne CA, Auinger P and Szilagyi PG. Iron deficiency and Cognitive Achievement Among School-aged
Children and Adolescents in the United States. Pediatrics 2001;107: 1381-6.

Villalpando S, Shamah-Levy T, Ramirez-Silva ClI, Mejia-Rodriguez F, Rivera JA. Prevalence of anemia in children 1 to 12 years of age.
Results from a nationwide probabilistic survey in Mexico. Salud Publica Mex 2003; 45 Suppl 4: S490-8.

Buys MC, Guerra LN, Martin B, Miranda CE, Torrejon I, Garrot T. Prevalence of anemia and iron deficiency in 12 year old school children
from July. Medicina (B Aires) 2005; 65: 126-30.

Winocur D, Ceriani Cernadas JM, Imach E, Otasso JC, Morales P, Gards A. Prevalence of iron deficiency anemia in a group of pre-school
and school children, living in conditions of poverty. Medicina (B Aires) 2004; 64: 481-6.

Baggett HC, Parkinson AJ, Muth PT, Gold BD, and Gessner BD. Endemic Iron Deficiency Associated With Helicobacter pylori Infection
Among School-Aged Children in Alaska. Pediatrics 2006; 117: 396-404.

Choi YS, Reid T. Anemia and red cell distribution width at the 12 month well-baby examination. South Med J 1998; 91: 572-4.

Gupta A, Hedge C, Mistri R. Red cell distribution width as a measure of severity of iron deficiency in iron deficiency anemia. Indian J Med
Res 1994; 100: 177-83.

Cetin M, Gonul A, Kara A, Kara SP, Yetgin S. Profile of bone marrow iron stores in childhood iron deficiency anemia. Turk J Pediatr 1999;
41: 329-34.

Kim SK, Cheong WS, Jun YH, Choi JW and Son BK. Red blood cell indices and iron status according to feeding practices in infants and
young children. Acta Paediatr 1996; 85: 139-44.

Bakr AF, Sarette G. Measurement of reticulocyte hemoglobin content to diagnose iron deficiency in Saudi children Eur J Pediatr 2006;
165: 442-5.

Ritchie B, McNeil Y, Brewster DR. Soluble trasferrin receptor in Aboriginal children with a high prevalence of iron deficiency and infection.
Trop Med Int Health 2004; 9: 96-105.

Zimmermann MB, Molinari L, Staubli-Asobayire F, et al. Serum transferin receptor and zinc protoporphyrin as indicators of iron status in
African children. Am J Clin Nutr 2005; 81: 615-23.

Ragab L, Ibrahim HA, Eid AS, Kotb T, Konsowa MF. Suitability of soluble transferrin receptor for the clinical diagnosis of different types of
anaemia in children. East Mediterr Health J 2002; 8: 298-307.

Yazigsma Adresi:

Hiiseyin GULEN

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig! ve Hastaliklari Anabilim Dali
MANISA

Tel

: 0236 232 31 33 (164)

GSM  : 05054753295
E-posta :huseyingulen@hotmail.com




KLiHiK GALI§MA EGE PEDIATRI BULTENI 2007, 14 (2): 87-92

AKKiZ VE KONJENITAL KALP HASTALIKLI Hiiseyin TEZEL'
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OZET

erek konjenital gerekse akkiz kalp hastaligi tagiyan ¢ocuklarda ortaya ¢ikabilen ve %25-30 oraninda mortalite ile sonuglanan
Génemli bir komplikasyon da infektif endokardittir. infektif endokardit konjenital veya akkiz kalp hastaligina bagh tirbilansin yol
actigi endokardiyal hasara, vicuttaki herhangi bir infeksiyon odagindan kana gegen bakterilerin tutunmasiyla ortaya g¢ikar. Bu
calismaya Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalr’'nda rutin kontrolleri yapilan 82 ¢ocuk dahil edildi. Calismaya
dahil edilen gocuklardan 28'i akkiz, 32’si konjenital kalp hastasi idi. Tamamen saglikli 22 cocuk ise kontrol grubunu olusturdu.
Cocuklarin yapilan agiz muayeneleri sonrasinda DMF indeksleri ve ¢irik prevalans hizlan belirlendi. Sonugta konjenital ve/veya
akkiz kalp hastaligi tasiyan ¢ocuklarin DMF indeksleri ve ¢lrik prevalans hizlarinin kontrol grubununkinden anlamli derecede
yuksek oldugu bulunmustur. Bu galismanin sonucuna goére ¢lrik ve periodontal hastaliklarin olusumunda etkili ve direkt bir
bakteriyemi sebebi olan mikrobiyal dental plagin kaldirnimasinin, konjenital ve akkiz kalp hastaligi tasiyan gocuklarda 6zellikle
onemli oldugu disunulmustr.

Anahtar Sézciikler: infektif endokardit, ciiriik prevalansi, DMF, dental plak

SUMMARY

One of the important complications that might be seen among the children with congenital and acquired heart diseases is
infective endocarditis which has 25-30% mortality risk. All cardiac malfunctions resulting from the hemodynamic trauma of the
turbulence of blood stream prepares a sound basis for infective endocarditis. Infective endocarditis develops due to the infusion of
bacteria from local areas to the damaged region via blood. Eighty-two children who were in routine control in Ege University School
of Medicine Department of Pediatric Cardiology were included in this study. Twenty-eight patients having acquired- and 32 children
having congenital heart disease were included in the study group. There were 22 healthy children in the control group. Caries
prevalence and DMF index of the acquired and congenital heart diseased children were determined via intraoral examination. The
results showed that caries prevalence and DMF index of the study group were considerably higher compared to the healthy
children. It is important to remove the microbial dentinal plaque which is effective on the caries and periodontal disease that may
lead to the bacteremia especially in children having cardiac disorders.

Key Words: Infective endocarditis, caries prevalence, DMF, dental plaque
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Ruinik CALISMA
i

Kalp hastaliklar1 akkiz ve konjenital olmak tlizere
iki ana gruba ayrilir. Akkiz veya Konjenital kalp
hastaligi olan cocuklarda infektif endokardit
ortaya ciktiginda mortalite ve morbidite orani
yiiksek olmaktadir. infektif endokardit tanisi ile
hastaneye yatan cocuklar tim olgularm %0.5-
T'ini olusturmaktadir. Bu hastalarda her turla
tedaviye ragmen %20-25’lere varan oranlarda
mortalite ve yine %40’lar diizeyinde morbidite
izlenmektedir. Cok biiyuk cabalarla tedavi
edilmeye ve yasatilmaya calisilan kalp hastalikli
cocuklarda infektif endokardit gelisimi demek, o
gune kadar sarf edilmis bitiin emeklerin bosa
gitmesi anlamina gelmektedir.

infektif Endokardit gelisimi icin 2 faktér gerek-
lidir. Ilki tiirbulans akima yol acan akkiz veya
konjenital bir kalp hastaliqi, ikincisi de bakte-
riyemiye neden olan bir islemin yapilmasidir (1).
Bakteriyemiye neden olan islemlerin basinda dis
ve dis etine yapilan girisimler gelmektedir. Adiz
hijyeni bozuk oldugu zaman dislerin zorlu
fircalanmasi bile bakteriyemiye yol acabilmek-
tedir. Hastaliqin Ozellikle kalpte yapisal bir
defekti olan ve beraberinde de agiz hijyeni
bozuk dis ve diseti girisimlerine ihtiyac duyan
cocuklarda siklikla goériildiigii belirtilmektedir
(2).

infektif endokardit olgularinin %50 sinden
Streptococcus viridans sorumludur. Ancak son
20 yildir Stafilokoksik endokardit giderek art-
makta ve olgularin yaklasik 1/3'unui olsturmak-
tadir (3). Ozellikle kapak lezyonu bulunmayan
olgularin ve akut gidis gosteren endokarditlerin
Staphylococcus aureus, yapay Kkalp ameli-
yatlarindan sonra gelisen endokarditlerin
Staphylococcus epidermidis enfeksiyonu ile
olustugu bildirilmektedir. Diger mikroorganiz-
malar daha seyrek olarak endokardite neden
olurlar. Sorumlu mikroorganizmalar ile hasta-
Iigin siiresi ve hastanin yas! arasinda bir iligki
saptanamamistir. Cocuklarda infektif endokar-
dite yol acan mikroorganizmalar siklik sirasina
gore Tablo I'de verilmistir (3).
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uphesiz cocuklarda dis curugu en siK rastlanan
ve diger problemleri de beraberinde getiren
onemli bir infeksiydz hastaliktir. Dis ciriigu
barindirdiqi mikroorganizmalarla agizda bash
basina bir infeksiyon odagidir. Bu ¢alisma akkiz
ve konjenital kalp hastaligi olan cocuklarda dis
ve diseti saghiginin diizeyini, cocugun ve ailesi-
nin adiz saghgna yaklasimmin nasil oldugunu
ve ailelerin bu konuda yeterince bilgili olup
olmadigini goérmek uzere planlanmistir. Agiz
saghgmin duzeyini belirlemek Uzere curik
arastirmasina ek olarak periodontal saghgin da
degerlendirilebilecedi bir arastirma planlan-
misti. Fakat bu tur bir muayenenin hemorajiye
dolayisiyla bir bakteriyemiye neden olabilecedi
disuntlerek bu calismada sadece cliruk arastir-
masiyla yetinilmistir.

GEREC Ve YONTEM

Ege Universitesi Pediatri AD Pediatrik Kardiyoloji
Bilim Dalr'nda tedavi gbren yaslann 4 ile 21
arasinda degdisen toplam 82 hasta bu calismaya
dahil edilmistir. Bu hastalardan 22’si herhangi
bir kalp rahatsizligi bulunmayan bireylerdi ve
Kontrol grubu olarak ayrildi. Geriye Kkalan ve
deney grubunu olusturan 60 hastanin 28’i akkiz
32'si konjenital kalp hastasi idi. Calismaya
katilan tim cocuklara dislerini hangi siklikla
fircaladiklan soruldu. Hi¢, diizensiz, gunde 1,
gunde 2-3 olmak lizere verilen cevaplar 4 kate-
goriye ayrildi. Agiz hijyenleri yapilan gozlemler
sonucu iyi, orta, kotii olmak lizere degerlen-
dirildi.

Molar ve premolar disler; vestibiil, mezial, distal,
lingual (palatinal) ve okliizal olmak iizere 5
temel ylizeyde buna karsin kesici disler ise
mezial, distal, vestibiil ve palatinal olmak lizere
4 temel yuzeyde incelendi. Disin clirik nede-
niyle kaybedilmis olmasi ve/veya saptanan
curuklerin ve dolgularin disin hangi ylizeyine ait
oldugu, hazirlanan anamnez formlarindaki ilgili
bdlumlere isaretlendi. Muayeneler bittikten
sonra 2 deney 1 kontrol grubu icin ayri ayri
olarak ciiriik prevalans hizlari, DMF-T (Stirekli ve
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sut dislerinde bir Kkisi basina diuisen curik ve
sonuclarint tasiyan dis sayisi), DMF s/t (Dis
basina ciiriik ve sonuclari ytizinden kaybedilen
yuzey sayisi), DMF s/p (Kisi basina clirik ve
sonuclar1 yuzunden kaybedilen yilizey sayist)
indeksleri hesaplandi (4).

BULGULAR

Calismamiza katilan cocuklarin agiz hijyenleri
incelendidinde, kontrol grubundaki 22 cocugun
4untin iyi 12'sinin orta 6'sinin ise koti agiz
hijyenine sahip oldugu gozlendi. Akkiz grupta
muayene ettigimiz 28 cocuktan, 8'i iyi 13’ orta
ve 7'si kotu, konjenital grupta ise 32 cocuk
hastadan 7'sinin iyi 11'inin orta ve 14’ {inln
koti agiz hijyenine sahip oldugu tespit edildi
(Tablo II).

Tablo . infektif endokarditten sorumlu mikroorganizmalar

Mikroorganizma %

1) Streptococcus

S. viridans 40.3
S. enterococcus 4
S. pneumoniae 3.3
S. beta hemolyticus 2.7
Digerleri 1.1
2) Staphylococcus
S. aureus 23.8
S. epidermidis 4.7
3) Gram (-) Comaklar 4
4) Mantarlar 1.1
5) Diger Mikroorganizmalar 2.4
6) Kiiltiir (-) 12.6

Tablo II. Agiz hijyenlerinin durumu (%)

Kontrol AKkKiz Konjenital
Grubu Grup Grup
(22 Olgu) (28 Olgu) (32 Olgu)
Adiz Hijyeni lyi 18.1 28.5 21.8
Adiz Hijyeni Orta 54.5 46.4 34.3
Agiz Hijyeni Kotii 27.2 25 43.8
Muayene edilen cocuklarin dis firgalama

aliskanliklart incelendiginde, kontrol grubunda
hi¢ dis fircalamayan %9, duzensiz fircalayan

%63.6, gunde bir kere fircalayan %?27.2 olarak
bulundu. AKkiz grupta hi¢ dis fircalamayan
cocuk yok iken, diizensiz fircalayan %32.1,
gunde bir kere fircalayan %39.2 ve gilinde iki
ve/veya u¢ kere fircalayan %28.5 olarak tespit
edildi. Konjenital grupta ise hi¢ dis fircalamayan
cocuk %15.6 iken, diizensiz fircalayan %46.8,
gunde bir kere fircalayan %21.8 ve gilinde iki
ve/veya Ug kere fircalayan %15.6 olarak saptandi
(Tablo III).

Curuk Prevalans hizi; kontrol, akkiz ve konjenital
grupta sirasiyla 9%63.63, %89.28 ve %78.13
olarak bulundu (Tablo 1V). DMF-T oranlan ise
kontrol grubunda %2.45 akkiz grupta %5.11 ve
Konjenital grupta ise %3.56 olarak tespit edildi.
Kontrol, akkiz ve konjenital gruplar icin DMF-s/t
ve DMF-s/p oranlar1 Tablo IV'de verildigi gibidir.

Tablo III. Dis fircalama sikhd (%)

Kontrol AKkkiz Konjenital
Grubu Grup Grup
(22 Olgu) (28 Olgu) (32 Olgu)
Hig 9 0 15.6
Diizensiz 63.6 32.1 46.8
Giinde 1 27.2 39.2 21.8
Giinde 2-3 0 28.5 15.6
Tablo IV. Ciiriik indeksleri
Kontrol AKKiz Konjenital
Grubu Grup Grup
(22 Olgu) (28 Olgu) (32 Olgu)
ik
Gurt % 63.65  %89.28 % 78.13
Prevalans Hizi
DMF-T 2.45 5.11 3.56
DMF-s/t 0.12 0.32 0.21
DMF-s/p 3.00 8.21 5.13
TARTISMA

infektif endokarditin dishekimligi ile yakindan
iliskisi vardir. Yapilan bir calismada mikrobiyal
kaynadi kesin olarak saptanan infektif endo-
kardit olgularinin %47.5’'unun oral streptokok

kokenli oldugu bulunmustur (5).
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Oral kavitede Ozellikle dort cesit streptokok
grubu o6nemlidir. Bunlar; B-hemolitik strepto-
koklar, a-hemolotik streptokoklar, enterokoklar
ve anaerop streptokoklardir (6).

B-hemolotik streptokoklar bogazda, disetinde
veya her ikisinde de goriilebilen, ayrica enfekte
dislerin kok kanallarindan da izole edilmis bir
tiir olup insanda anjin, kizil ve akut eklem
romatizmasi gibi hastaliklarin da etkenidir.
Ozellikle akut eklem romatizmasi, kalp de dabhil
bir takim fibroz dokulan etkilemektedir. Hasta-
larmin belki %1.5 kadar1 akut romatizma gecir-
mis olabilecedinden dis hekimlerinin hastalari
arasinda bdyle bir duruma rastlama olasilig
vardir. Konjenital veya akkiz kalp hastahd: tasi-
yan cocuklarda bakteriyemi sonucu olusabilecek
infektif endokardite karsi, cekim ve benzeri
islemler 6ncesinde bir takim 6nlemler alinma-
hdir (6).

Viridans yada a-hemolitik denen streptokoklar
bes boliime ayrilabilir. Streptococcus salivarius,
Streptococcus sanguis, Streptococcus mutans,
Streptococcus miller ve Streptococcus viridans.
Streptococcus mitis ve Streptococcus salivarius
apselerde, ulseratif stomatitde, kok kanallarinda
ve clrukte siklikla gortliir. Streptococcus mitis
ayrica iltihapl disetinde gorulir. Aftdz stomatitis
ise Streptococcus sangiusa Kkarsi gecikmis bir
duyarlhilik reaksiyonu olarak dustinilmektedir.
Kana giren a-hemolitik streptokoklar kalbe yer-
leserek subakut bakteriyel endokardit yapabilir
(6).

Diger bir grup olan enterokoklar insanda bir¢cok
infeksiyonda bulunmaktadir. Bunlar; trismus,
faranjit, otitis media, mastoidit, menenyjit, peri-
tonit, septisemi ve endokardit seklinde siralana-
bilir. Enterekoklar oral Kkavitede sik olarak
bulundugundan bu infeksiyonlarda etken olan
bakterilerin bu kaynaktan gelmesi oladandir.
Son grup olan anaerop streptokoklar, genellikle
viicutta yayilmayan, endojen parazitler olup
deride, solunum ve sindirim yollarinda, vajina ve
adiz boslugunda yerlesir. Sadece normal flora-
dan degil, akciger apsesi, sinuzit, stipuratif

adenit, gingivit, ulseratif stomatit gibi piirilan
ve gangrenli olgulardan dis curiklerinden,
mandibula osteomyelitinden, derin submandi-
buler abselerden, apikal ve alveolar apselerden
ve infekte kOk kanallarindan da izole edilmis-
lerdir (6).

Tablo I'de bahsedildigi gibi bu mikroorganiz-
malardan S. viridansin infektif endokardit
sorumluluk ytlizdesi %40.3, S. enterococcus %4,
S. pneumoniae %3.3 ve B-hemolitik streptokok-
larin ise %?2.7 oldugu bilinmektedir (2).

Streptokoklar dental plakta da yer alirlar. Yapi-
lan arastirmalarda iki glinluk bakteri plaginda
yer alan mikroorganizmalarin %26.7-59.3'lindl,
28 gunliik bakteri plaginda mikroorganizma-
larin %17.7-81.1'ini, 90 glinliik bakteri plagin-
daki mikroorganizmalarin ise %3.4-31.8'ini
streptokoklar olusturmaktadirlar. Yapilan bir
baska arastirmada ise plakta gram basma di-
sen, streptokok sayisinin logaritmasmin 10, dis-
eti olugu cokeleginde ise 9-10 olarak bulun-
mustur (7).

Oral streptokoklar, genellikle dis ve oral mu-
koza yiizeylerine tutunurlar. Viicudun baska
boliimlerinde Kkolonize olmazlar (8). Yani
streptococcus sangiusa ait bir bakteriyemi
dolasima katilmak igin agzi kullanilir. Bu acidan
infektif endokardite sebep olan mikroorga-
nizmalar ic¢in en 6nemli rezervuar agizdir (9).

infektif endokardit gelisimi kisaca su asamalari
icermektedir (1).

1) Endokardiyal hasar (Konjenital veya akkiz
kalp hastaligina bagh tiirbuilansin yol actidr)

2) Endokardiyal ylizeyde trombosit ve fibrin
birikimine bagh olusan non-bakteriyal
trombotik vejetasyon (NBTV)

3) Lokal bolgelerden kana gegen bakterilerin
yol actidi gecici bakteriyemi

4) Mikroorganizmalarin NBTV uzerine tutul-
masi ve vejetasyon icinde cogalmasi

5) Infektif endokardit gelisimi
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Dentogingival maniplasyon prosediirlerinin bak-
teriyemi gelisiminde etkili olup olmadidi veya ne
miktarda bir bakteriyemiye neden oldugu bir
cok calismada incelenmistir. Odontojenik kay-
nakl bir bakteriyemide, ic parametre tizerinde
durulmustur (10).

1) Hekimin uyguladigi prosediir veya hastanin
kendi yarattiqi dis fircalama, cigneme gibi

etkilerle gézle goriiliir bir kanama oldugunda
2) Bakteriyeminin siddeti
3) Odontojenik bakteriyemiye maruz kalma

suresi

Oral kaynakl bakteriyeminin kanama acisindan
ele alindiqi bir calismada go6zle gorilir bir
kanama olsun veya olmasin dis c¢ekimi, dis
ylizeyi temizligi, rubberdam uygulamasi, matrix
bandi takilmasi gibi dentogingival proseditrlerle
cidneme, dis fircalama gibi hastanin kendi
yarattidi etkiler belirgin bir bakteriyemiye sebep
olabilmektedir. Bu da az Once sayilan etkiler
sirasinda ortaya c¢ikan ani negatif basincin
mikroorganizmalar1 gingival kan damarlarina
aspire etmesi sonucu olustugu yolunda bir
hipotezle agiklanmaya calisilmistir (10).

Bakteriyeminin olustuktan sonraki siddeti yani
icerdigi mikroorganizma sayisi ve stiresi infektif
endokardit gelisimi acisindan oldukca 6nem
tasiyan iki faktordir ve elbette Ki bakteriyemi
siddeti ve siiresi arttikca infektif endokardit
gelisimi riski de artmaktadir(10).

Konjenital veya akkiz kalp hastaligi olan
cocuklarda dis ve diseti problemleri ve dis
hekimlerinin bu problemleri ¢c6zmek amaciyla
uyguladiqi bir takim prosedirler Kkolaylikla
infektif endokardit dogurabilecek bir bakteri-
yemiye sebep olabilir. Bunu dnlemek icin mut-
laka islem Oncesi ve sonrasi antibiyotik profi-
laksisi uygulanmaldir. Ancak bu prosediirler
oncesi uygulanan antibiyotik profilaksiside
bazen bakteriyemi ve sonuclarini 6nlemek adina
yetersiz kalabilecedi vurgulanmaktadir (2).

Ege Universitesi Pediatri Anabilim Dali Pediatrik
Kardiyoloji Bilim Dalinda kontrol grubu Kkulla-

nilarak Kkarsilastirilan Akkiz ve Konjenital kalp
hastaligi tasiyan cocuklarda elde DMF-T (kisi
basina diisen curik ve sonuclarimi tasiyan dis
sayis1) indexleri sirasiyla yaklasik olarak %5.11,
%3.56 ve kontrol grubunda %2.45 bulunmustur
(Tablo 1V).

Burada go0ze carpan ilk bulgu, bu c¢ocuklarin
infektif endokardit nedeni olan mikroorganiz-
malardan milyonlarcasint birarada barindiran
curiiklere sahip olmasi ve bu riskle beraber ya-
styor olmasidir. Ikincisi ise cogunu romatizmal
kalp hastaliklarinin olusturdugu akkiz kalp
hastalikli ¢ocuklarin bulundugu grupta, olgu
basina diisen clirik ve etkilerini tasiyan dis
sayisinin diger gruplara gore daha yiiksek olma-
sidir. Belki de clruk dislerde barman mikro-
organizmalar zaten bu hastaliklara dogustan
meyilli olan ¢ocuklarda romatizmal hastaliklarin
ortaya ¢itkmasinda ve bu denli kiiglik yaslarda
bdyle bir savasin icinde kendilerini bulmalarinda
birinci derecede etkili olabilir.

Bu yiizden bu tur problemlerin olusmasina izin
verilmemeli, problemler olusmadan c¢o6ziilme-
lidir. Bu konuda ilk ve en 6nemli basamak hem
curik ve periodontal hastaliklarda etkili olan,
hem de direkt olarak bir bakteriyemi etkeni olan
mikrobiyal dental plagin dis yiizeyinde olusu-
munun engellenmesidir. Varsa sert eklentiler
uzaklastirilmali, taskin restorasyonlar yenilen-
meli, derin fissurlere karsi dnlem alinmahdir. En
onemlisi cocuklar ve aileler aydinlatilmali, ayrica
olusmasma engel olunamamis curukler pul-
pitise ve nekroza neden olmadan erken safha-
larda tedavi edilmelidir.

Bilingli aile, kalp hastaligi olan cocuk ve dis-
hekimi isbirligi icersinde kalpteki bu hastaligin,
infektif endokardit olusumuna zemin hazirlama-
masl icin bakteriyemi riskini minimuma indi-
recek sekilde calismahdir. Bakteriyel endokardit
akkiz ve konjenital kalp defekti bulunan cocuk-
larda ortaya cikabilecek en olumcil komplikas-
yonlarin basinda gelmektedir. Ozellikle bu tiir
olgularda oral hijyen uzerinde israrla durulma-

Iidir.
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MEMORIAL SEMPTOM DEGERLENDIRME ~ SeveanATAY,
OLCEGI'NIN (MSDO 10-18) TORKCE GECERLIK 511 BAHAR®

VE GUVENIRLIK CALISMASI Mehmet KANTAR
Bahire BOLISIK?

A Validity and Reliability Study of the Memorial : e -
. Dokuz Eylil Universitesi, Hemsirelik
Symptom Assessment Scale (MSAS 10-18) Turkish Yiiksek Okulu Onkoloji Hemsireligi
H Anabilim Dali, Izmir
Version 2 Ege Universitesi, Hemsirelik Yiiksek
Okulu Gocuk Saghgi ve Hastaliklari
Hemsireligi Anabilim Dali, izmir
®Dokuz Eylil Universitesi, Hemsirelik
Ylksekokulu Halk Saghgr Hemsireligi
Anabilim Dali, izmir
“Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dal,
Pediatrik Onkoloji Bilim Dali, izmir

OzZET

u metodolojik ¢alisma, 10-18 yas grubunda olan kanserli ¢ocuklarin deneyimledikleri semptomlari belirlemede kullanilan

Memorial Semptom Degerlendirme Olgegdi'nin Tiirkge’'ye uyarlanmasi amaciyla yapilmistir. Calismaya 104 gocuk calismaya
dahil edilmistir. Verilerin toplanmasinda 30 maddeli Memorial Semptom Degerlendirme Olgegi (MSDO) kullanilmistir. Gegerlik
galismasi igin Olgek Turkge'ye cevrilerek, gézden gecirilmis ve uzman gorusleri alindiktan sonra Kendall W uyusum analizi
yapilmistir. Yapisal gecerlik icin i tutarlilik ve Cronbach alfa degeri hesaplanmistir. Olgegin giivenirlik calismasi, bagimli gruplarda t
testi ile, test-tekrar test glvenirlik katsayisi Pearson korelasyon analizi ile, madde toplam puan korelasyonu Sperman korelasyon
analizi ile, test-tekrar test 6lgim tutarliiyi McNemar testiyle ve ¢cocuk ebeveyn yanit tutarliiyi kappa analizi ile degerlendirilmistir.
MSDO dokuz uzman gériisii sonucu Kendall test sonucu W=0.141 (p=0.15) olarak bulunmustur. Olgegin test-tekrar test giivenirligi
r=0.96, i¢ tutarlik Cronbach o degeri 0.93; madde-toplam puan guvenirligi r= 0.07 - 0.58 arasinda bulunmusgtur. Tum Jlgek ve alt
boyutlarinin test-tekrar test puan ortalamalari benzer olup aralarinda istatistiksel olarak fark olmadigi gorilmustur (p>0.05).
Cocuklarin test- tekrar testte yer alan maddelere verdikleri yanitlar ve ayni zamanda Olgek maddelerine ebeveyn ve cgocuk
tarafindan verilen yanitlarda tutarli bulunmustur. Ingilizceden Tirkge'ye uyarlanan MSDO’nin gegerlik ve giivenirlik diizeyinin yiiksek
bulunmus olmasi, ¢ok sayida semptom deneyimleyen kanserli gocuklarin semptomlarinin belirlenmesinde 6nemli katki
saglayacagini disindirmustur.

Anahtar Sozciikler: Kanser, semptom, cocuk, gegerlik, glivenirli

SUMMARY

his methodological study was carried out to adapt the Memorial Symptom Assessment Scale (MSAS) into Turkish language.

This scale evaluates the symptoms experienced by the children with cancer aged between 10-18 years old. Data from 104
children with cancer was collected using MSAS with 30 items. The scale was first translated into Turkish language, and then
reviewed and finally an adaptation was accomplished by Kendall W concordance analysis after expert opinions were taken about
the scale. Cronbach alfa and internal consistency tests were computed for structural validity. The data was analyzed using different
statistical tests. Experts opinion was asked for the scope validity of the 30-item MSAS and Kendall test was found as W=0.141 (
p=0.15). The test-retest reliability of the scale was found as r=0.96, with the Cronbach « internal consistency coefficient = 0.93.
Item-total point reliability was found between r= 0.07 and 0.58. Test-retest point averages were similar for the scale and the sub-
scales and no statistical difference was seen (p>0.05). Answers of the children by test-retest were consistent Answers of the
children and parents were also consistent. Level of the validity and reliability of the Turkish adaptation of original MSAS 10-18 was
found to be sulfficiently high, and therefore it can help determine multiple symptoms of children with cancer.

Key Words: Cancer, symptom, children, validity, reliability

Gelig tarihi: 20.06.2007 Kabul tarihi: 27.09.2007
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GIRIS

Kemoterapide yiksek doz ilaglarin Kkullanimi
cocuklarin, ¢cok sayida semptom ya da sempto-
mun neden oldugu sorunlart yasamasima yol
acmistir. Cocuklarin yasadiqi semptomlar ve
bunlarin neden oldugu sorunlari belirlemeye
yonelik ilk calismalar, islemlere bagh gelisen
agri ve kemoterapinin neden oldugu bulanti-
kusmanin degerlendirilmesine yoneliktir (1). Bu
calismalarda cocukKlarin girisimlere bagh agri ve
kemoterapinin neden oldugu bulanti-kusmaya
iliskin veriler elde edilmistir. Bu veriler dogrul-
tusunda cocuklara uygun girisimlerde bulunu-
larak bas etme yetenekleri arttirilmistir. Bununla
beraber, cocuklar bu surecte tek bir semptom
deneyimlemedikleri icin, semptomlarin belir-
lenmesinde cok boyutlu Olgeklere gereksinim
duyulmustur (2,3).

Veri toplama kanserli hastalarda sik goriilen
semptomlarin Onlenmesi ve yoOnetiminde ilk
basama@i olusturur. Bunun icin de, kanserli
bireylerde semptomlarin gecerli ve glivenilir cok
boyutlu o6lcekler kullanilarak belirlenmesi gere-
Kir (4). Yetiskin kanserli hastalarda c¢ok sayida
semptom belirleme Olgedi gelistirilmis ve kul-
lanilmis olmasina ragmen, ¢ocuklar farkli geli-
simsel Ozelliklere sahip olduklarindan semptom-
larn belirlenmesinde yetiskin icin olusturulan
olceklerin Kullanimi uygun dedildir (5). Linder
ve ark., kanserli cocuklarda semptomlarin belir-
lenmesinde on adet cok boyutlu Olgek belir-
lemistir (6). Bu Olgeklerin bir kismi yalnizca
kemik iligi transplantasyonu yapilan g¢ocuklara
yonelik iken, bir kismi belirli yaslara 6zgudiir (6-
14 yas ve adolesan donem). Drake ve ark.,
Memorial Semptom Degerlendirme Olcegi (10-
18) (MSDO) Kkullanarak terminal dénemde
cocuklarm son bir haftada yasadiklari semptom-
lar belirlemistir (7).

Bu calisma, bu temelden yola cikilarak kanser
tanisi ile izlenen 10-18 yaslar arasindaki cocuk-
larm semptomlarimi belirlemeye yonelik gelis-
tirilen Memorial Semptom Dederlendirme
Olgeginin (MSDO 10-18) Tiirkiye'deki gegerlik
ve glivenirligini belirlemek amaciyla yapilmistir.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma Nisan-Eylil 2006 tarihleri arasinda,
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Onkoloji
Bilim Dali, Saglik Bakanlidi Tepecik Cocuk Has-
tanesi Onkoloji Klinigi, Dokuz Eyliil Universitesi
Tip fakiltesi Pediatrik Hematoloji ve Onkoloji
Bilim Dallar ile Dr. Behcet Uz Cocuk Hastanesi
Onkoloji Klinidi'nde yiirtitiilmustir. Metodolojik
olarak planlanan bu calismanin ©6rneklemini
10-18 yaslarn arasinda kanser tanisi ile izlenen,
klinik olarak genel durumlari1 uygun, veri topla-
maya engel bilissel bozuklugu olmayan ¢ocuklar
ve ebeveynleri olusturmustur. Cocuk yanitlarmin
tutarlih@inmi belirleyebilmek icin cocuklarin yani
sira ebeveynler de Ornekleme almmistir. Es
zamanl olarak ayni sorular ebeveynlerine de
sorulmustur.

Olcek calismalarinda her bir dlgek maddesi icin
en az 3 ya da 5-10 Kisi alinmasi 6nerilmektedir
(8). Bu nedenle toplam 104 cocuk ve 104 ebe-
veyn ornekleme alinmistir. Veriler, hastalarin ve
ebeveynlerin yas, hastaliqin tanisi, cinsiyet,
aldid1 tedaviler ve ilaglann iceren 6 soruluk
“Demografik Veri Toplama Formu” ve 30 mad-
deden olusan “Memorial Semptom Degerlen-
dirme Olcegdi” kullanilarak toplanmustir (9).

Memorial Semptom Degerlendirme Olcegi
(MSDO 10-18)

Yapilan gecerlik ve givenirlik calismasinda
fiziksel, psikolojik ve genel durum indeksi alt
olceklerinde Cronbach alfa degeri sirasiyla 0.83,
0.87 ve 0.85 bulunmustur. Yirmi iki semptomun
son bir haftadaki sikhdi, siddeti ve cocukta
yarattidi rahatsizhidi belirleyen ¢ alt boyutu
bulunmakta iken, sekiz semptomun ise (adiz
yarasi, yiyeceklerin tadinda degisme, kilo kaybi,
sac¢ dokiillmesi, kostipasyon ya da gaita yapama-
maya bagl rahatsizlik, el ve ayaklarda sisme,
kendine yabancilasma ve ciltte dedisiklikler)
siklidr belirlenemeyecedinden siddeti ve ¢ocukta
yarattigl rahatsizlhidi iceren iki boyutu degerlen-
dirilmektedir. Olcedin ¢ocuklar tarafindan orta-
lama tamamlanma suresi 17 dakikadir.




Memorial Semptom Degerlendirme Olcedinin (MSDO 10-18) Tiirkge Gegerlik ve Giivenirlik Calismasi

Gecerlik Calismasi (Yiizey Gegerligi):
Olcek Maddelerinin Tiirkceye Cevrilmesi

Olcek uyarlamasinda ceviri yapilirken hedef dil-
deki en uygun ciimle yapisinin, deyimlerin kul-
lanilmasi, Kiiltiire tamamen yabanci maddelerin
degistiriimesi gerekmektedir. Bu islem, sadece
dogrudan bir ceviri degil, ayn1 zamanda uyar-
lamanin yapildigini gosterir (10).

Bu calismada, MSDO (10-18) &lgegdini 2000
yilinda gelistiren arastirmacilardan biri olan
Collins'ten olcegin Turkceye uyarlanmasi ve
kullanilmasi icin elektronik posta ile yazili izin
alinmistir.  Once bir dilbilimci, iki hemsire
ogretim uiyesi ve bir hekim 6gretim tyesi olmak
tizere dort Kisi tarafindan Tulrkceye ayr1 ayri
cevrilmis, daha sonra Olgedin Tiirkge'si yeniden
diizenlenmistir. Farkh bir dilbilimci uzman tara-
findan Tiirkce 6lgedin Ingilizceye geri cevirisi
yapilmustir.

On Uygulama

ilk ceviri calismalarindan sonra 6lgedin, o6lgii-
miun yapilacaqi kisilerle benzer 6zellik tastyan,
ancak oOrnekte yer almayan 10-20 Kisilik bir
orneklemde uygulanmasi, c¢alisma grubundaki
hastalara maddelerin anlasilip anlasilmadiginin
sorulmasi, belirlenen eksik ve yanlislarin gide-
rilerek Olgme aracina son seklin verilmesi
maddelerin diizenlenmesinde 6nemli bir adim-
dir (11). Bu yontemin her bir ¢eviride uygulan-
mast Onerilmektedir (10). Bu nedenle uyum
analizi ve uzman dederlendirmeleri sonrasinda
bir ka¢ maddesinde ifade degisikligi yapildiktan
sonra bu oOlcek 10 ¢cocukta uygulanmistir. Olum-
suz geri bildirimler olmadidindan gecerlik ve
guvenirlik calismalar icin yeterli biiytikliikteki
ornekleme uygulanmasina karar verilmistir

icerik Gecgerliligi
Uzman Gorusu Alinmast

Orjinal formla ceviri yapilan formdaki madde-
lerin esdeder oldugunun saptanmasi icin, ge-
cerlik ve giivenirlik analizlerinin yapilmasi

gereklidir (10). Tiirkceye cevrilen MSDO (10-18)
icin cocuk hematoloji ve onkolgji bilim dallarin-
da gorevli 6 Odretim liyesi, pediatrik onkoloji
polikliniginde calisan bir hemsire ve hemsirelik
yuksekokulunda gorevli iki 6dretim tiyesi olmak
uzere dokuz uzmandan gorus almmstir. Uz-
manlara MSDO (10-18) orijinali ve cevirisi bir-
likte verilmis, Olgedin maddelerin uygunlugunu
degerlendirmeleri icin 0-10 arasinda (O=hig
uygun degil, 10= tamamen uygun) bir puan ver-
meleri istenmistir

Yapisal Gecerlilik
Verilerin toplanmasi

Verilerin toplanacadi hastanelerden ve etik
Kurulundan yazili izin alindiktan sonra calismaya
Kkatilmaya gonuillii olan hastalar ve ailelere 6lcek
ayr1 ayri doldurulmustur. Test-tekrar test ana-
lizleri icin grubun en az 30 kisiden olusmasi, iki
test arasindaki surenin birinci uygulamada veri-
len yanitlar1 animsamaya yetecek kadar Kisa,
olcegin Olctiugu oOzellik bakimindan yanitlayici-
larin 6nemli 6lcude degismelerine yetecek kad
ar uzun olmamalidir (12). Stirenin ortalama 2-6
hafta arasinda olmasi Onerilmektedir (12,13).
Ancak semptom dederlendirme Olgeklerinin
test-tekrar test uygulama siiresi icin kesin bir
arallk verilememekle beraber, bir haftadan
sonra uygulanan tekrar testlerde korelasyonun
anlamsiz oldugu bildirilmektedir. Bundan yola
cikilarak semptom degerlendirme o6lgeklerinin
gecerlik ve guvenirlik calismalarinda tekrar test
icin uygulanma zamani en az iki, en fazla yedi
guin olarak onerilmektedir (14,15). Bu bilgiler
dogrultusunda calismanin test-tekrar test ana-
lizleri icin Olcek 50 hastaya iki- ti¢ glin sonra
tekrar uygulanmustir.

MSDO ve alt boyutlarmin i¢ tutarliigm élgmek
icin Cronbach alfa giivenirlik analizi yapilmistir.

Giivenirlik calismasi icin

Olciim aracinin degismezlik 6zellidini degerlen-
dirmek icin test-tekrar test uyumlulugu ve puan
ortalamalart Pearson Kkorelasyon analizi ve
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bad@imli gruplarda t testi ile dederlendirilmistir.
Olgme aracini  olusturan maddelerin  aracin
butiiniiyle ne derecede iliskili oldugunu
belirlemek icin Sperman Korelasyon analizi,
Olcekte yer alan maddelerin iki olcumde tek tek
degismezligini ayirt etmek icin McNemar testi ve
cocuklarin yanitlarinin tutarlii@in
degerlendirmek icin kappa analizi kullanilmistir.

Verilerin Degerlendirilmesi

Calisma verileri kodlanarak, bilgisayar ortamin-
da analizler yapilmistir.

istatistik Yontem
Kendall W analizi

incelenen Ozellik

Uzman goruslerinin uyumluluk
analizi

Test-tekrar test uyumluluk analizi
ve test-tekrar test Puan
ortalamalarinmn Kkarsilastiriimasi
Maddelerin test-tekrar test
tutarlihgi

Pearson korelasyon
analizi

Bagimli gruplarda t
testi

McNemar

Madde toplam puan analizi Sperman Korelasyon

Analizi
Ebeveyn ve cocuk yanitlarinin Kappa analizi
tutarlihgr Cronbach alfa
Olgek maddelerinin i¢ tutarhilig Katsayisi

BULGULAR

MSDO’nin  her bir maddesine verilen uzman
dederlendirmelerinin puan ortalamasi 9.26+
0.82, (minimum: 7 - maksimum: 10) olarak
bulunmustur. Dokuz uzmanin degerlendirme
puanlari Kendall W analizi ile degerlendiril-
didinde uzman puanlarinin istatistiksel olarak
farkli olmadigi (Kendall W= 0.141; p= 0.15)
Ssaptanmustir.

MSDO ve alt boyutlarmnin i¢ tutariign élgmek
icin yapilan Cronbach alfa giivenirlik analizi
sonucunda MSDO giivenirlik Kkatsayisi alfa

=0.93, alt boyutlarin giivenirlik katsayilar
fizyolojik alt boyut alfa=.92, psikolojik alt boyut
0.93 ve genel durum indeksi 0.93 olarak

belirlenmistir.

MSDO (10-18) 50 kanserli cocuga 2-3 giin sonra
tekrar uygulandiktan sonra o6lgedin tiimii degdis-

mezlik test-tekrar test guivenirlik katsayisi Pearson
korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. MSDO
test- tekrar test puanlan arasinda istatistiksel
olarak pozitif yonde anlamh bir iliski oldugu
saptanmustir (r=.96 p=000). Olcedin ilk uygula-
masinda ortalama 49.8+5.1 ve ikinci uygulama-
sinda ortalama 50.0+5.4 puan saptanmis olup
ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark bulun-
mamustir (t=0.638, p>0.05).

MSDO test —-tekrar test disindaki gecerlik ve
guvenirlik calismalart 104 hastadan elde edilen
veriler kullanilarak yapilmistir. Guivenirlik calis-
masit i¢in Olcedin madde-toplam puan korelas-
yonlarina bakildiginda, korelasyon katsayilarinin
r=0.07-0.58 arasinda ve istatistiksel olarak
anlamli diizeyde oldugu saptanmistir (p<0.00)
(Tablo I).

Ayrica, cocuklarin her maddeye birinci ve ikinci
uygulamada verdikleri yanitlarda fark olmadig
belirlenmistir (p>005). Olgegin ilk uygulanma-
sinda ayni Olcek ebeveynlere uygulanmis cocuk
ve ebeveyn yanit tutarhgina bakilmistir. Ebeveyn
cocuk yanitlar1 arasinda istatistiksel olarak fark
bulunmamustir (p>0.05).

TARTISMA

icerik gecerligini saptamak igin hazirlanan Slgek
uzman Kisilere incelettirilir ve elestiriler
dogrultusunda gobzden gecirilerek yeniden
hazirlanir (13). Uzmanlarin, maddelerin uygun-
luqunu puanlar vererek degerlendirmelerini
sadlayacak bir form kullanilabilir ve uzmanlarin
cogunlugunun ayni fikirde olmasi icerik gecer-
ligi icin bir gosterge olarak kabul edilir (16). Bu
calismada, MSDO (10-18) maddelerinin dil ve
kiiltiire uygunlugunu degerlendirmek {izere do-
Kuz uzmandan goris alinmis, uzman gorusle-
rinin uyumlulugunu degerlendiren Kendall W
uyusum analizinde uzman godrislerinin uyumlu
oldugu belirlenmis ve Tiirkce'ye cevrilen Olcegin
kapsam gecerligi saglanmustir.

Maddelerin uygunlugunun puanla degerlendiril-
mesi yani swra uzmanlarin yardgilarina da
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Tablo I. MSDO'nin madde toplam puan korelasyonlari, maddelerin test-tekrar test goriilme oranlari ve ebeveyn gocuk

yanitlariin tutarhihgi.

Madde toplam Test-tekrar Ebeveyn cocuk
test semptom yanitlarmin
puan Korelasyonlari tutarhli@ tutarhihi@r
Maddeler (n=104) (n=50) (n=104)
R P McNemar K
p
Dikkatini toplamada zorlugun oldu mu? 0.54 0.000 0.50 0.77
Adrin oldu mu? 0.48 0.000 1.0 0.65
Halsizligin ya da enerji kaybin oldu mu? 0.58 0.000 0.38 0.68
Oksiiriidiin oldu mu? 0.32 0.001 1.0 0.83
Kendini sinirli hissettigin oldu mu? 0.32 0.001 0.29 0.49
Agiz kurulugun oldu mu? 0.44 0.000 1.0 0.56
Bulantin oldu mu ya da kusacakmus gibi hissettin mi? 0.52 0.000 1.0 0.65
Kendini uykulu ya da sersemlemis gibi hissettin mi? 0.45 0.000 1.0 0.46
EIa;s;yg;g?ﬂ;iztl:;:l::;;lanma, uyusukluk ya da igneler 0.34 0.001 0.50 053
Uyumakta zorluk ¢ektin mi? 0.45 0.000 1.0 0.47
idrar (gis) yapmada sorunun oldu mu? 0.26 0.008 1.0 0.42
Kusman oldu mu? 0.45 0.000 0.69 0.74
Nefes darhi@in oldu mu? 0.30 0.002 0.50 0.68
ishalin oldu mu? 0.41 0.000 1.0 0.67
Kendini {izgiin hissettin mi? 0.49 0.000 0.63 0.61
Terlemen oldu mu? 0.07 0.490 1.0 0.57
Endiselerin oldu mu? 0.45 0.000 0.63 0.66
Kasintin oldu mu? 0.18 0.070 1.0 0.30
istahsizligin ya da caninin yemek istemedigi oldu mu? 0.47 0.000 0.55 0.70
Bas dénmen oldu mu ? 0.44 0.000 1.0 0.59
Yutma giicliidiin oldu mu? 0.35 0.000 1.0 0.56
Huzursuzluk duygusu yasadin mi? 0.42 0.000 1.0 0.58
Agzinda yaralar oldu mu? 0.34 0.001 0.50 0.67
Yemeklerin tadinda degisiklik oldu mu? 0.43 0.000 0.22 0.46
Kilo kaybin oldu mu? 0.37 0.000 0.63 0.60
Sag dokiilmen oldu mu? 0.38 0.000 0.38 0.52
Kabizlik ya da kaka yapamamaya bagl rahatsizlik hissettin mi? 0.27 0.006 1.0 0.64
El ve ayaklarinda sisme oldu mu? 0.30 0.002 0.50 0.86
“Ben kendime benzemiyorum” dedigin oldu mu? 0.39 0.000 1.0 0.79
Derinde degisiklikler oldu mu? 0.46 0.000 1.0 0.79

guvenilmesi gerektiginden, Kendall W uyusum
testi yapildiktan sonra uzmanlarin maddelerin
ifade sekli ve icerigi konusundaki Onerileri de
degerlendirilmis ve bazi maddelerin ifadeleri
degistirilmistir (12,16). Bu sonuclar dogrultu-
sunda MSDO'nin ifadelerinin Kiiltiiriimiize uygun

oldugu ve Olgiilmek istenen alani temsil ettigi
sOylenebilir.

Olcegin toplam maddelerinin alfa giivenirlik
katsayisi «=0.93 olarak bulunmustur. Olgedin
alt boyutlarinda degerlendirmeye gore fiziksel
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alt boyut (0=0.92), psikolojik alt boyut (= 0.93)
ve gdgenel durum boyutu (o= 0.93) olarak
belirlenmesi, guvenirligin yiiksek oldugunu
godstermektedir. Soru ya da maddelere verilen
yanitlarin derecelendirildigi likert tipi tutum
olceklerinde homojenligin gostergesi olarak
Cronbach alfa katsayisi hesaplanir. i¢ tutarlihdi
gosteren bu test maddelerin aymi 6zelligi 6lcup
olcmedigini, maddelerin Olgiilmek istenen
konuyla ilgili olup olmadigimi gdsterir (12, 13).
Bir O0lcme aracinda yeterli sayilabilecek giive-
nirlik katsayisi olabildigince 1’e yakin olmalidir
(11,16). Alfa katsayisi 0.40’dan kuguk ise dlgme
araci guvenilir degildir; 0.40-0.59 arasi1 diisuik
guvenirlikte, 0.60-0.79 arasi oldukca guvenilir,
0.80-1.00 arasi ise yuksek derecede guivenilir
olarak degerlendirilir (12).

MSDO'nin 2-3 giin arayla tekrarlanan iki uygu-
lamasi arasindaki degismezlik Kkatsayisinin bu
calismada r= 0.96 olarak bulunmasi, tekrar-
layan Olcumlerde sonuclarin benzer oldugunu
gostermektedir. Test-tekrar test olciimleri, Ol-
cim aracinin degismezlik Ozelligini degerlen-
diren ve en sik Kullanilan guvenirlik analizlerin-
dendir Pearson Kkorelasyon analizi yapilarak
degerlendirilir (11,16,17). Bir oOlciim aracinin
zamana karsi degismez oldugunu (kararliik
gosterdigini) belirlemek lizere hesaplanan kore-
lasyon Kkatsayisinin +1'¢ ne Kkadar yakinsa
guvenirligin o kadar yiiksek oldugu kabul edilir
(12,13,18). Yeni gelistirilen araglarda test-tekrar
test puanlan arasindaki korelasyon katsayisinin
en az 0.70 olmasi Onerilir (12). Turkceye cevri-
len MSDO'nin oldukca yiiksek bir giivenirlige
sahip oldugdu, ilk Ol¢iim ile tekrarlayan Ol¢iim-
lerde sonuglarin benzer oldugu gorilmiistiir.

Olcegin iki uygulanmasindan elde edilen
sonuglar arasinda fark olup olmadigina “bagiml
gruplarda t testi” ile bakildidinda; puan orta-
lamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamasi degismezligi gosterir. Test-tekrar
test korelasyon katsayisi yeterli diizeyde olsa
bile, iki 6l¢im sonugclarinin puan ortalamalar ve
standart sapmalarinin incelenmesi Onerilir ve

her iki 6lcim sonucunun benzer olmasi gerekir
(12,13,16). Ayni 6lcme araci degisik zamanlarda
bireylere uygulandiginda, bireylerin dlgme araci
maddelerine verdigi yanitlarin benzer ve tutarh
olmasi, o 6lgme aracinin degdismezligini goster-
diginden dilimize uyarlanan MSDO'nin giive-
nilirliginin yuksek oldugu gorilmiistiir (17,18).

Her maddeye birinci ve ikinci uygulama ile
verilen yanitlarin tutarlihd@ degerlendirildiginde;
tim maddelerin test-tekrar test guvenirlik kat-
sayisinin uygun oldugu, maddelerin test-tekrar
test guvenirlik katsayilarinin p= 0.22 ile 1.0 ara-
sinda degistigi ve istatistiksel olarak anlamh
oldugu bulunmustur. Bireylerin toplam puanlari
arasinda oOnemli fark olmayabilir, ancak her
maddeyi farkh cevaplandirabilirler. Bundan
dolay1 her iki uygulamadaki maddeler arasin-
daki tutarlihiga bakilmasi da gerekir (12,18).
Olcedin maddelerinin iki 6lciimde de benzer
sonucu vermis olmasi, maddelerin anlasilir
oldugu ve tutarh oOlctugiiniin gostergesidir.
Olcek giivenirligini arttirmak ve yanmit uyumunu
belirlemede yararlanilan tekniklerden biri de
kappa analizidir. Cocuk ve ebeveyn ile es
zamanl doldurulan Jlcekte, maddelere verilen
yanitlar birbiriyle uyumludur.

Yapilan madde toplam puan analizi sonugclara
gore; MSDO'niin  tiim maddelerinin toplam
puanla “terleme ve kasinti” maddesi harig yeterli
korelasyon gosterdigi bulunmustur. Giivenirlik
analizi icin, 6lgme aracini olusturan maddelerin
olgme aracinin biitiintiyle ne derecede iligkili
olduklarmi belirleyen ve madde sec¢iminde sik
kullanilan madde analizi icin korelasyon Kkat-
sayisi hesaplanmaktadir (11,18,19). Her madde
icin elde edilen Kkorelasyon katsayisinin yiiksek
olmasi, o0 maddenin Olgiilen teorik yapiyla bag-
lantisinin da yiiksek oldugunu, baska bir deyisle
maddenin amagclanan davranisi 6lgmede etkin
ve yeterli oldugunu gosterir (11). Kesin olma-
makla birlikte madde seciminde kabul edilebilir
katsayinin 0.20, hatta 0.25 degerinden biiyiik
olmasi Onerilmektedir (12,19). Bu bulgular
dogrultusunda “terleme ve kasinti” maddesinin
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kanserli cocuklara 6zgu Olclilmek istenen bir
ozellik gostermedigi sOylenebilir. Sonu¢ olarak
olcedin, madde guvenilirliginin yiiksek oldugu,
maddelerin semptomlar1 6lgmeye hizmet ettigi
gOrulmustiur. Madde-toplam puan analizi
guvenirlik oldugu kadar, gecerlik (i¢ tutarlilik)
gostergesi olarak da kabul edilir ve Olgegin yapi
gecerliligini de yansitir (12,18).
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COCUKLARDA YABANCI CiSiM ASPIRASYONU  Hasan AGIN
Betll BUBER

Hursit APA
Suna ASILSOY
Nesrin GULEZ
Flasun ATLIHAN

Foreign Body Aspiration in Children

izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar ve
Cerrahisi, Egitim ve Arastirma Hastanesi

OzZET

abanci cisim aspirasyonlari gocukluk ¢agdi kazalari iginde en sik gorulenlerdendir ve 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenini
Yolusturmaktadlrlar. Bu galismada izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi Acil Servisi'ne bir yillik dSnemde yatarak yabanci cisim
aspirasyonu tanisi alan 32’si (% 66.7) erkek, 16’s1 (% 33.3) kiz 48 gocuk degerlendirilmistir. Cocuklarin 40’1 (% 83.3) 0-3 yas
arasindaydi. Hastalarin bagvurma sikayetlerinin % 62’sini 6kslrik olustururken, %35’Gni morarma ve %33’Uni solunum zorlugu
olusturmaktaydi. Fizik muayene bulgulari icinde ise akcigerler arasi havalanma farki ilk siradaydi (% 62.5). Sekiz hastada (% 16.6)
radyolojik goriinim normaldi. En sik gorilen patolojik radyolojik bulgu obstriktif amfizemdi (% 66.6). Kirk sekiz hastanin 45’ine
(% 93.8) rijit bronkoskopi uygulandi. Kirk sekiz olgunun 44’tnden (% 91.7) yabanci cisim g¢ikarildi ve bunlarin 22’si (% 50) sol ana
bronsta idi. En sik saptanan yabanci cisimler ay gekirdegi (% 27.3), fistik (%11.4) fasulye (%11.4) ve leblebi (% 9) idi. Yabanci cisim
aspirasyonu ile sonuglanan kazalarin énlenmesi icin aileler, 6zellikle 3 yas altindaki ¢ocuklara gerez, kuruyemis ve diger kuguk
parcall yiyecek ve sekerlemeleri vermemeleri konusunda uyariimalidir.

Anahtar Soézciikler: Cocukluk ¢agi, aspirasyon, yabanci cisim

SUMMARY

Foreign body aspiration is one of the most frequent accidents in pediatric population and an important cause of childhood
morbidity and mortality. We retrospectively evaluated 48 pediatric patients (32 boys, 16 girls) admitted to the Department of
Pediatric Emergency, [zmir Dr. Behget Uz Children’s Hospital over the past year. Fourty children (83.3 %) were between 0 and 3
years of age. Sudden onset of cough (62.5 %), cyanosis (35.4 %) and dyspnea (33.3 %) were the predominant symptoms and
signs. The most common physical finding was asymmetric auscultation (67.5 %). Obstructive emphysema (66.7 %) were the most
frequent radiological finding with four patients (16.7 %) having normal chest radiograph. Fourty five of 48 patients underwent rigid
bronchoscopy. Foreign bodies were found in 44 (91.7 %) of 48 children and 22 of them (50 %) were in the left main bronchus.
Sunflower seeds (27.3 %), nuts (11.4 %), beans (11.4 %) and chickpea (9 %) were the most commonly aspirated foreign bodies.
The best way to reduce the number of accidents and deaths associated with foreign body aspiration is to educate the parents about
the hazards of exposing children below 3 years to snacks and other food in small pieces.

Key Words: Childhood, aspiration, foreign body
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GIRIS

Yabanci cisim aspirasyonlar1 ¢cocukluk cadi kaza-
lar icinde en sik gorulenlerdendir ve dnemli bir
mortalite ve morbidite nedenini olusturmaktadir
(1). Cocugun kesfetme ve tanimaya yonelik
dogal meraki, uygun hazirlanmamis biiyiik par-
cali yiyecekler, cocugun yemek yerken oynamasi
veya konusmasi, ailelerin yetersiz denetimi ve
cidnemenin tam yapilamamasi yabanci cisim
aspirasyonu (YCA)na zemin hazirlayici faktor-
lerdir. Yabanci cisim aspirasyonuna bagh oliim-
lerin Ugte ikisi aspirasyonu takiben daha saghk
Kurumuna basvurmadan 6nce evde dgercekles-
mektedir (2). Bu nedenle erken tani ve uygun
yaklasim oldukca Onemlidir. Tanik olunmus bir
aspirasyon sonrasi hisilti, Oksiiruk ve azalmis
solunum seslerinden olusan Klasik bulgularin
goruldiigi vakalarda tanmi koymak Kkolaydir;
ancak gec getirilen ve fizik muayenesinde yeterli
patoloji saptanmayan vakalarda tani koymak
guclesir. Bu calismada YCA ile acil servise
yatirilan hastalarin retrospektif degerlendiril-
mesi yapilmistir.

YONTEM

Bu cahsmada izmir Dr. Behcet Uz Cocuk
Hastanesi Acil Servisine bir yillik donemde (Mart
2004-Mart 2005) klinik ve radyolojik olarak YCA
tanisi alan hastalar retrospektif olarak degerlen-
dirilmistir.

Olgular yas, cinsiyet, basvuru yakinmalari, fizik
muayene bulgulari, yakinmalarin baslangicin-
dan hastaneye basvuruncaya kadar gecen siire,
YCA oykiisuniin varlidi, radyolojik bulgulari,
yabanai cismin niteligi ve cikarldigi anatomik
bdlge, hastanede kalis suresi ve gelisen kompli-
kasyonlar acisindan degerlendirilmistir. Tanim-
layici analizler SPSS 11.0 programinda gercek-
lestirilmistir.

BULGULAR

izmir Dr. Behcet Uz Cocuk Hastanesi Acil
Servisine Mart 2004-Mart 2005 tarihleri arasinda

YCA tanisi ile yatinlan 16's1 (%33.3) kiz, 32'si
(%66.7) erkek 48 hasta degerlendirilmistir.
Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 26 ay
(5 ay-144 ay) olup 401 (% 83.3) 3 yasin
altindaydi (Tablo I).

Cocuklarin 32'sinde (% 66.7) aile kesin bir YCA
oykiisii verirken 16 (% 33.3) olguda YCA Oykuist
alinmamusti. Olgularin % 33.3°0 ilk 24 saatte
hastaneye getirilirken, % 66.7'si 24 saatten
sonra bir saglik kurulusuna goéturilmiistii. Has-
talarin en sik yakinmasi Oksurik, fizik muaye-
nede en sik rastalanan bulgu ise her iki akciger
dinleme bulgular1 arasinda farklilik olmasiydi.
Basvuru sikayetleri Tablo II'de, fizik muayene
bulgulari ise Tablo IlI'de 6zetlenmistir. Olgularin
cekilen akciger grafilerinde sekiz (16.6) olgunun
radyolojik incelemesi normal iken en sik rastla-
nan radyolojik bulgu obstruktifamfizemdi (Tablo V).

Tablo I. Olgularin yas ve cinsiyetlerine gore dagilimi

Yag(yl) Kiz Erkek Toplam (%)
0-3 13 27 40 (83.3)
4-12 3 5 8 (16.7)
Toplam (%) 16 (33.3) 32 (66.7) 48
Tablo II. Bagvuru yakinmalari
N (%)
Oksiiriik 30 (62.5)
Hinltilh solunum 20 (41.6)
Morarma 17 (35.4)
Solunum gugligii 16 (33.3)
Ates 6 (12.5)
Bogulma 3 (6.3)
Tekrarlayan akciger enfeksiyonu dykusi 2 (4.2)
Huzursuzluk 1(2.1)

Tablo III. Fizik muayene bulgulari.

N (%)
Akcider dinleme bulgularinda farklhilik 30 (62.5)
Solunum sikintisi 24 (50)
Hiriltt 24 (50)
Siyanoz 6 (12.5)
Ates 6 (12.5)
Stridor 4 (8.3)
Ses kisikhidi 1(2.1)
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Tablo IV. Radyolojik bulgular

n (%)
Obstriktif amfizem 32 (66.7)
Normal 8 (16.6)
infiltrasyon/konsolidasyon 6 (12.5)
Atelektazi 2 (4.2)
Pulmoner 6dem 1(2.1)

Kirk sekiz olgunun 45‘ine acil bronkoskopi
yapimisti. Bronkoskopi yapilmayan 3 olgudan
birinde acil kosullarda trakeostomi acilarak
vokal kord diizeyinden diidik parcasi cikaril-
misti. Diger iki olgunun birinde farinks arka
duvarindan yabanci cisim c¢ikarilmist;; YCA
Oykiisi olan digerinde ise fizik muayene ve

her iki brons; 1
vokal kord; 1

trakea; 3

sag ana brons;
17

akcider grafisi bulgulari normal olmasi nede-
niyle cekilen ayakta direk batin grafisinde batin-
da radyoopak madde goriulmiusti. Bir olguda
ise bronkoskopi sirasinda yabanci cisme rast-
lanmada.

Bronkoskopi ile c¢ikarilan yabanci cisimlerin
12'si sol ana bronstan, 9'u sag ana bronstan,
ucl trakeadan cikariimistir. Bir olguda yabanci
cisim, vokal kord altinda trakea girisinde sap-
tanmigken, bir olguda ise her iki bronsta da
yabanci cisme rastlanmistir. Cikarilan yabanci
cisimlerin lokalizasyonlarina goére dagilimi Sekil
1'de gosterilmistir.

Uc yasa kadar olan cocuklarda bronkoskopi ile
c¢ikarillan yabanci cisimlerin ¢cogu sol ana

B sol ana brons; 22

Sekil 1. Cikarilan 44 yabanci cismin lokalizasyonu

Osag ana brons

Osol ana brong

Otrakea

0-3 yas

O vokal kord

Ml her iki ana brons

4-12 yas

Sekil 2. Yas gruplarina gore yabanci cismin lokalizasyonu
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bronstan alimmistir (% 52.8). Yas gdruplarina
glre yabanci cismin lokalizasyonu Sekil 2'de
gorulmektedir. Hastalardan cikarilan yabanci
cisimlerin 37'sini (% 84.,1) gida maddeleri
olusturmaktadir. Tablo V'de cikarilan yabanci
maddelerin dadilimi goriilmektedir.

Tablo V. Bronkoskopi ile ¢ikarilan 44 yabanci cismin dagilimi

n (%)
Aycekirdegi 12 (27.3)
Fistik 5(11.4)
Fasulye 5(11.4)
Leblebi 4 (9)
Ceviz 2 (4.5)
Kestane 2 (4.5)
Karpuz cekirdegi 2 (4.5)
Findik 2 (4.5)
Oyuncak parcgasi 1(2.3)
Tiikenmez kalem yay1 1(2.3)
Boncuk 1(2.3)
Misir tanesi 1(2.3)
Pirin¢ tanesi 1(2.3)
Havug 1(2.3)
Orijini belli olmayan yabanci cisim 2 (4.5)
Grantlasyon dokusu 2 (4.5)

Gelisen Kkomplikasyonlar acgisindan hastalar
dederlendirildiginde, trakeostomi uygulanan bir
olguda pulmoner ddem, bronkoskopi yapilarak
trakea diizeyinden yabanci cisim cikarilan bir
olguda ise kardiyopulmoner arrest gelismisti.
Olgularin hastanede kaldiqi ortalama sire 3.1
gun olarak belirlendi (1-7 giin). Tum olgular
problemsiz ve sekelsiz bir sekilde taburcu
edildi.

TARTISMA

Yabanci cisim aspirasyonu c¢ocukluk yas
grubunun o6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden birisidir. Yabanci cismin solunum
sistemine aspire edilmesi yasami tehdit eden
obstriisiyona yol acabilir. Literatirdeki YCA
serileri incelendiginde % O0-1.5 arasinda bir

mortalite gorulmektedir (3). Yas grubu acisin-
dan bakildiginda YCA’larinin en sik gorildugi
yas grubu 1-3 yas arasi olarak bildirilirken erkek
cocuklarin kiz ¢cocuklara gore daha fazla aspire
ettikleri gorulmektedir (4). Bizim calismamizi
olusturan olgularin da % 83.3't 3 yas alti
cocuklardir ve yabanci cisim aspire eden erkek
cocuklarin sayisi kiz ¢cocuklarin sayisinin 2 kati
olarak saptanmistir.

Pediatrik olgularda basvuru semptomlar1 ani
baslayan Oksuruk, dispne ve hisilti olmaktadir
(5). Olgularimizin basvuru sikayetleri irdelen-
diginde ilk siray1 Oksiiruk alirken, bu semptomu
morarma, solunum guiclugii ve hiriltili solunum
izlemektedir. Fizik muayene bulgularinda ise
akcider dinleme bulgularinda farklihk, hisilt,
dispne ve stridor yapilan tim calismalarda ilk
siralarda yer almaktadir (1,4-6). Yabanci cisim
aspirasyonu Oykiisu olan bir cocukta Oyku ve
fizik muayene sonrasi mutlaka akciger grafisi
dederlendirilmelidir. Ancak YCA olgularinin % 7-
30'unda akcidger grafisi normal olabilir. Opak
maddelerin grafide goériulmesi disinda en sik
rastlanan radyolojik bulgular havalanma fazla-
hqgi, atelektazi ve pnomonidir. Akciger grafisi
disinda gerekli olgularda lateral boyun grafisi,
floroskopik inceleme, akciger tomografisi ve
ventilasyon perfilizyon sintigrafisi de tanida kul-
lanilabilecek diger tetkiklerdir (7). Ancak Oykii,
fizik muayene, inspiryum ve ekspiryum akciger
grafileri tani icin cogu kez yeterlidir. Olgulari-
mizda en sik rastladiqimiz radyolojik bulgu
obstriiktif amfizemdi. Hastalarin % 16.6'sinda
ise akciger grafisi normal olarak degerlendiril-
misti.

Yabanci cisim solunum yolunda burundan
akciger parankimine kadar herhangi bir yerde
yerlesebilir. Sag ana bronsun daha dik ve genis
olmasi nedeniyle YCA'lar1 genellikle sag ana
bronsa olmaktadir. Ancak cocukluk yas gru-
bunda YCAlarinin daha cok solda oldugunu
belirten seriler de vardir (8-11). Bu durumu
aciklamak icin cesitli gorisler one surilmustur.
Bu goruslerden biri olan anatomik goriis bu
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durumu 1-3 yas arasi cocuklarda sol ana
bronsun capmin sag ana brons capina esit
olmasi, bununla birlikte bifurkasyon acilarinin
da biribirine denk olmasi ile agiklamaktadir
(12). Daniilidis ve ark. (13) aspirasyona maruz
kalan cocugun anne veya babasinin derhal
miidahale edip, bilinen manevra ile, cocugu sol
kolu uzerine yatirip sag eliyle sirtina vurma
esnasinda trakea ve sol ana brons arasi aciyi
diizlestirmek suretiyle yabanci cismin sola
kagmasina yardimc olabildiklerini diisunmek-
tedirler. Van Looij ve ark. (11) ise bu gorusu
destekleyerek, 3 yas alti cocuklarda sagd veya sol
ana brons arasi dagiimda bir fark gérmedik-
lerini, bu durumu ¢ocuklarina aninda miidahale
eden anne babalarin sagladidgimi distunmiisler-
dir. Bizim olgularimizda ti¢ yasin altinda yabanci
cisimlerin lokalizasyonunun daha c¢ok sol ana
bronsta oldugu gérulmaustiir.

Cikarilan yabanci cisimlerin biiyik cogunlugunu
daida maddeleri olustururken ancak % 4.2 ile %
17'ni radyoopak maddeler olusturmaktadir (1,6,
14,15). Bu gida maddeleri de cografi bolgelere
gore farkliik gostermektedir. Ulkemizde Giiney-
dodu Anadolu Bolgesi'nde en sik karpuz c¢ekir-
degine rastlanirken, Karadeniz Bolgesi'nde fin-
dik, Ege ve Marmara Bolgesi'nde ise aycekirdedi
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birinci siradadir (1,12). Bizim olgularimizdan en
cok cikarilan yabanci cisim de aycekirdegi
olmustur.
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yonu tanisi alan her cocuga tibbi bir kontren-
dikasyon yoksa mumkiin olan en kisa siirede
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Sonug olarak yabanci cisim aspirasyonlari 3 yas
alti ¢cocuklarda daha sik gorulmektedir. Gida
maddeleri en sik aspire edilen maddelerdir; bu
yluizden Ozellikle 3 yas alti cocuklara cerez,
kuruyemis ve dider kiicuk parcall yiyecekler
verilmemelidir. Ailelere, YCA ile karsilastirildik-
larinda yapacaklart manevralar o6dretilmeli,
erken tani ve tedavinin komplikasyonlar1 onle-
yecedi unutulmamaldir.
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SUT COCUKLUGU DONEMINDE ZEHIRLENME ~ Abdulkadir BOZAYKUT'
Lale Pulat SEREN

ilke Ozahi IPEK'

Poisoning in Infants Rabia Géniill SEZER?

' Zeynep Kamil Kadin Dogum ve Gocuk
Hastaliklari Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari

2 Cocuk Sagligi ve Hastaliklari

OzZET

ehirlenmeler gocukluk gaginda sik gorilen, mortalite ve morbiditesi 6nlenebilir kazalardan biridir. Zeynep Kamil Kadin Dogum ve

Cocuk Hastaliklar Egitim ve Arastirma Hastanesi Sit Cocugu Servisine Ocak 2001- Subat 2006 tarihleri arasinda yatirilarak
takip ve tedavi edilen yaslar 5 ay ile 12 ay arasinda degisen 11 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin hepsinde zehirlenme
oral yol ile idi. Zehirlenme; yag ¢ozlcl, gaz yagi, tutkal, talk pudrasi, aseton gibi nonfarmakolojik ajanlarla (% 63.6), farmakolojik
ajanlarla (% 36.4) oral antidiyabetik (glipizid), antibakteriyel polimiksin ve trimethoprim géz damlasi, vitamin D ile idi. Zehirlenme
olgularinda en 6nemli tedavi yaklasimi, zehirlenmelerin 6nlenmesi 6ncelikle 6nem tasir. Bunun igin; toksik maddeler gocuklarin
kolay ulasamayacagi yerlerde saklanmal, kolay acgilamayacak kapaklar yapilmali, renk ve sekilleri sekere benzememeli ve
cocuklarin énuinde ilag igilmemelidir.

Anahtar Sozciikler: Siit cocugu, zehirlenme, toksik madde

SUMMARY

Poisoning is among the most frequent preventable causes of mortality and morbidity in childhood. We evaluated 11 patients aged
between 5 to 12 months, who are admitted to Zeynep Kamil Education Hospital between January 200 1- February 2006
retrospectively. The oral route was used in all cases. The non-pharmacological agents such as glue, acetone, face powder and
corosive agents were responsible for the poisoning in 7 (63.6 %) cases, while medications such as glipizide and antibiotics were the
responsible in 4 (36.4 %) cases. The prevention of children from poisoning must be our main target. Therefore, drugs should be
kept away from children and, the shape and colors of medications should not resemble candies.

Key Words: Infant, poisoning, toxic agents

Gelisg tarihi: 11.05.2007 Kabul tarihi: 14.09.2007
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GIRIS

Zehirlenme toksik bir maddenin gastrointestinal
sistem, deri, mukoza, solunum yollari, parente-
ral gibi cesitli yollarla viicuda zarar verecek
miktarda alinmasidir. Akut veya kronik olabilir,
akut zehirlenmelerin % 80-85'i kaza sonucu, %
10-15'i bilingli olurken, kronik zehirlenmeler
daha ¢ok cevresel sartlardan olusur (1).

Zehirlenme; ulkemizde trafik kazasi, diisme ve
yaniklardan sonra 4. siklikta goriilen kaza cesi-
didir (1). Amerika Birlesik Devletleri zehirlenme
merkezlerine yilda 2 milyondan fazla olgu
bildiriimektedir. Tiirkiye'de ise yida 150.000
olgunun oldugu tahmin edilmektedir (2). Zehir-
lenme olgularmm % 80'ini 5 yas alti ¢cocuklar
olusturur. ik yasta aile fertlerinin verdigi ilaclar,
2-3 yaslarinda temizlik malzemeleri, 3-5 yas-
larinda ise ev icinde bulunan ilaclarla zehir-
lenme sik olarak godzlenir (3). Zehirlenmelerin
ikinci siklikla goriildiigu yas grubu ise; adblesan
dénemidir ve daha c¢ok istemli olarak, birden
cok maddenin alinmasi seklindedir (4).

Zehirlenme etkenleri iilkelere, mevsimlere, cog-
rafi bolgelere, ailenin egitim diizeyine, gelenek-
lere gore degisiklik gostermektedir. Epidemiyo-
lojik ©zelliklerin belirlenmesi zehirlenmelerin
onlenmesinde yol gosterici olabilmektedir.

Bu calismada sut cocugu doneminde goriilen
bazi zehirlenme olgularina dikkat ¢ekilmek is-
tenmistir.

GEREC VE YONTEM

Zeynep Kamil Kadin Dogum ve Cocuk Hastalik-
lar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Siit Cocugu
Servisine Ocak 2001- Subat 2006 tarihleri
arasinda yatirilarak takip ve tedavi edilen 11
hasta retrospektif olarak incelendi. Besin zehir-
lenmesi olgular1 calismaya dahil edilmedi. Has-
talar yas, cinsiyet, alinan madde, hastaneye ge-
tirilene kadar gecen siire, ailenin egitim diizeyi,
semptomlar, klinik bulgular, uygulanan tedavi
yontemleri agisindan degerlendirildi.

BULGULAR

Yaslan 5 ay ile 12 ay arasinda degisen 11 has-
tanin 6's1 kiz, 5'i erkek idi. Ortalama yas 8.5 *
2.3 ay idi. Kiz / erkek orani 1.2 idi. Hastalardan
7 tanesi ilag icme sikayetiyle getirilirken, diger 4
tanesi ilag etkileri ile getirilmislerdi. Glipizid
grubu oral antidiyabetik icen hasta titreme,
terleme, halsizlik, nefes almada zorluk sikayet-
leriyle, vitamin D zehirlenmesi teshisi konulan
hasta kusma sikayetiyle, yag c¢ozucii icen solu-
num sikintisi ve haloperidol alan hasta uyuk-
lama ve cevre ile ilgisizlik sikayetleri ile getiril-
misti. Hastaneye en erken basvuru suiresi yarim
saat, en gec¢ basvuru suresi ise 2 giin sonra idi.
Tek bir hasta baska hastanede acil miidahalesi
yapildiktan sonra maddi sebeplerden dolay:
hastanemize sevk edilmisti, yag c¢oOzicii icen
hasta olaydan 26 saat sonra hastanemize bas-
vurmustu.

Vitamin D zehirlenmesi haricinde olgularin
hepsinde zehirlenme evde olmustu. Zehirlenme
oral yol ile ve tek cesit toksik madde ile idi. Alti
hasta ailenin ilk g¢ocuguyken, diger hastalar
ailenin ikinci ¢ocugu idi. Olgularin timiniin
anneleri ilkokul mezunu sadece iki hastamizin
babasinin egitim dizeyi uUniversite mezunu
seviyesindeydi. Annelerin ortalama yasi 26.7,
babalarin ortalama yasi 30.7 idi. Zehirlenme
olgularmin 2 tanesi eyliil ve haziran aylarinda
olurken, diger olgular ocak, subat, nisan, tem-
muz ve kasim aylarinda olmustu.

Zehirlenmeye neden olan maddeler en sik non-
farmakolojik ajanlar (% 63.6) olup geri kalani (%
36.4) farmakolojik ajanlardi (oral antidiyabe-
tiklerden glipizid, antibakteriyel polimiksin ve
trimethoprim g6z damlasi, vitamin D, halo-
peridol).

Hastalarin yapilan fizik muayenesinde glipizid
icende uykuya edilim, tonusda azalma, yad ¢o-
zuicu icende oral hiperemi, solunum seslerinde
ince raller, subkostal cekilme, vitamin D zehir-
lenmesinde mukozalar Kkuru, turgor azalmis,
haloperidol alan hastada ise bilin¢ konfii, apatik
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oldugu tespit edildi. Diger hastalarin fizik
muayene bulgulart normaldi. Laboratuar ince-
lemesinde iki hasta disinda patolojik bulgu
tespit edilmezken, glipizid i¢cen hastanin kan
sekeri 13 mg/dl, vitamin D zehirlenmesinin
serum kalsiyum diizeyi 16 mg/dl olarak olculdu.

Hastalardan 6'sina mide lavaji yapilip, aktif
komur uygulandi, hepsine sivi replasmani ya-
pildi. Mide lavaji yapilmayan hastalar kostik
madde igenler, talk pudrasi ve vitamin D ze-
hirlenmesi olgulariydi. Vitamin D zehirlen-
mesine hiperkalsemi tedavisi olarak steroid ve
furosemid, oral antidiyabetik icen hastaya
hipoglisemi tedavisi yapildi. Fare zehiri icen
hastalara kanama takibi yapildi. Kostik madde
icenler pediatrik gastroenteroloji takibi icin
yonlendirildi. Polimiksin ve trimetoprim icen
hasta ise 2 hafta sonra karaciger enzimleri
kontrolii yapilmak {izere taburcu edildi.

Hastanede en kisa kalis stiresi 1 giin, en uzun
kalis siiresi 12 giin ve ortalama kalis siiresi 2.8 =
1.2 gindi. Zehirlenme olgulan yas, cinsiyet,
aliman toksik madde, gelis sikayeti, fizik muaye-

ne, hastaneye getirilene kadar gecen sure, yatis
sureleri Tablo I'de gosterilmistir.

Sit cocugu doneminde olusan bu zehirlenme-
ler, adolesan donemden farkh olarak, oynamasi
icin verilen ila¢c kutusunun acilmasi veya toksik
maddenin mama sanilarak yedirilmesi gibi dik-
Katsizlikler sonucu olusmustu. Vitamin D zehir-
lenmesi teshisi konulan tek bir hastada 2 ay
once yapilan 2 ampiil vitamin D ile iyatrojenik
zehirlenme idi. Tum olgular sifa ile taburcu
edildi.

TARTISMA

Cocukluk cadi zehirlenmeleri, basit 6nlemler ve
egditimle Onlenebilir mortalite ve morbiditenin
en sik nedenlerindendir. Bu calismada, sut
cocudu servisine yatirilarak takip edilen bir yas
alti olgular degerlendirildi. incelenen literatiir-
lerin hepsinde cocuk acil poliklinigine basvuran
hastalar degerlendirilmisti.

Andiran ve ark'nin.(5) Ankara’da yaptiklar1 6
yillik bir calismada; poliklinige basvuran 18 yas

Tablo 1. Zehirlenme olgularinin dagilimu.

Yas (ay) Cinsiyet Alnan madde k];:zr gegy:n y:;ivrl:;uﬂ gi?mv:;ubi?lgr:::r Yat:z;:)resl
siire
8 Erkek Glipizid 2 giin Titreme, Tonusda azalma, 2
terleme uykuya egilim
11 Kiz Fare zehiri 2 saat ilag igme Yok
5 Erkek Yag ¢oziicii 26 saat Solunum Oral hiperemi, dispne 3
sikintisi
12 Kiz Polimiksin 4 saat ilag icme Yok 2
trimetoprim
8 Erkek Gaz yadi 1.5 saat ilag icme Yok 1(sevk)
6 Kiz Tutkal 0.5 saat ilag icme Yok 2
7.5 Kiz Talk pudrasi 2.5 saat ilag igme Yok 2
7 Erkek Vitamin D 2 ay Kusma Mukozalar kuru, 12
turgor azalmis
11 Kiz Haloperidol 2 saat Dalginlik, Apatik, biling 2
cevreyle bulanikhgi
ilgisizlik
8 Kiz Aseton 1 saat ilag icme Yok
11 Erkek Fare zehiri 1.5 saat ilag icme Yok
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altinda 489 hastanin 31 tanesi 1 yas altinda ve
kiz erkek sayisi esitti. Sekizi (% 25.8) kaza
sonucu, 23U (% 74.2) ise terap6tik hata sonucu
zehirlenen hastalardan 5 tanesine zehirlenme
etkeninin atillmma yonelik girisimsel tedavi
yontemleri uygulanmisti. Fenobarbital zehirlen-
mesi olan 4 gunliik, 10 gunliik, 6 aylik olan 3
hastaya kan degisimi, karbonmonoksit zehir-
lenmesi olan bir yasindaki hastaya periton
diyalizi uygulanmisti ve bir yas alti olgularindan
tek olgu ex olmus, digerleri tam sifa ile taburcu
edilmislerdi.

Kerimoglu ve ark.nin (6) istanbul'da yaklasik
2.5 y1l boyunca yaptiklari calismada 16 yas alti
556 olgunun 14 tanesi bir yas altinda ve erkek
kiz orani 1.8 idi. Yas gruplarina gore zehirlenme
etkenleri ayr ayrn bildirilmezken, tim yas grup-
larinda farmakolgjik ajanlar en sik etken olarak
tespit edilmisti. Bir yasinda salisilat zehir-
lenmesi ile getirilen tek bir erkek olgu olumle
sonuclanmisti. Calismamizda farkh olarak Kkiz
erkek orani 1.2 olarak bulundu. Etken madde
olarak nonfarmakolojik ajanlar calismamizda ilk
sirada idi.

Boran ve ark.(2) calismasinda 14 yas alti 304
olgudan 941 2 yas altindaydi. Bir yas altindaki
hastalarin ayrica degerlendirilmedigi calismada
0-2 yas grubu zehirlenme orani % 30.9, 2-5 yas
arasl ise % 53.6 idi. iki yas alt1 hastalardan 49'u
(% 52.1) nonfarmakolojik ajanlarla, 45i (% 47.8
farmakolojik ajanlarla zehirlenme idi. Olgularin
tamami calismamizla uyumlu olarak sifa ile
taburcu edilmisti.

Amerika Birlesik Devletleri'nde 6 ayliktan Kkuguk
cocuklar icin 1 yil icinde yapilan zehirlenme
ihbarlar1 degerlendirilirildiginde, toplam 358
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olgunun 39'u acil polikliniginde degerlendirilmis
ve 9'u hastaneye yatirilmisti. En sik zehirlenme
sebebi bakicinin yanlis miktarda, yanlis zaman
aralid! ile ve yanls yol ile ilaci vermesi olarak
bulunmustu. Olgularm % 3’ eczaci hatasina
baglanirken, 32 olguda yanlis ilacin verilmesi
zehirlenmeye sebep olmustu (7).

italya’da 14 hastanenin katilimi ile 1 sene bo-
yunca yapilan ¢alismada 1 yas alti 111 (% 10.8)
hasta degerlendirilmis ve zehirlenmelerin hepsi
evde ve kaza sonucu olmustu, 6len hasta olma-
mist1 (8). Japon Zehirlenme Merkezine dgelen
ihbarlar degerlendirildidinde en cok 1 yas altin-
daki cocuklarin % 83’'ltiniin ev i¢i kullanilan non-
farmakolojik ajanlarla zehirlendigi ve bunlardan
% 20 ile tutuniin ilk sirada geldigi bulunmustu
9).

Zehirlenme etkenleri tlkelere, hatta bolgelere
gore farklilk gostermektedir. Gelismis tilkelerde
Kisisel bakim urtinleri, kozmetikler 6n planday-
ken, gelismekte olan veya geri kalmis tilkelerde
ilaclar, pestisitler sik nedenleri olusturmaktadir
(10).

Zehirlenmelerin dnlenmesi tedaviden dnce ge-
lir; hekimler aileleri ilaglarin toksik etkilerine
karsi uyarmali, uretici firmalar kutu kapaklarini
cocuklarin acamayacadi sekilde iiretmeli, ilag
renklerinin cazip olmayan renklere dontstiirul-
mesine calisiimali, tehlikeli olan maddeler icin
uyarici etiketler konulmalhdir.

Sonug olarak, kicuk cocuklarin toksik madde-
lerden uzak tutulmasi, herhangi bir zehirlenme
kuskusunda ailelerin erken hastaneye basvur-
masl konusunda toplumun egitilmesi gereklidir.

1. Aji DY. Gocukluk cadinda zehirlenmeler ve mantar zehirlenmesi. In: Sever L, Tastan Y, eds. Pediatrik aciller. istanbul: Kaya Basim, 2001;

69-78.

2. Boran P, Tokug G, Oktem S. Cocukluk cadi zehirlenmeleri. Cocuk Dergisi 2004; 4: 236-40.

3. Uzel N. Zehirlenmeler. In: Neyzi O, Ertudrul T,eds. Pediatri cilt 2.istanbul: Nobel Tip Kitabevleri, 2002: 1529-32.

4. Sarikayalar F. Cocuklarda Zehirlenmeler. Katki Pediatri Dergisi 2001; 22: 377-395.
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iKi TARAFLI FASIYAL SiNiR FELCI: ;;ggas E'Fg*gf\\gggtg
iKi OLGU SUNUMU AGANSU

Kivilcim GUCUYENER
Bilateral Facial Nerve Paralysis: Two Case Reports

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Norolojisi Bilim Dali, Ankara

OzZET

ki tarafli fasiyal sinir felci nadir goriilen bir durumdur. Konjenital veya idiyopatik olabildigi gibi Lyme hastaligi ve travma en sik
Ineden olabilmektedir. Ayirici tani ve énemini vurgulamak amaci ile biri konjenital nedenlerden olan Mébius sendromu, digeri
kazanilmis nedenlerden olan idiyopatik iki tarafli fasiyal sinir felci olarak tani almis iki olgu sunulmustur.

Anahtar Sozciikler: Fasiyal sinir felci, Mobius sendromu, idiyopatik iki tarafli fasiyal sinir felci

SUMMARY

Bilateral facial nerve paralysis rarely occurs. Lyme disease, trauma, congenital and idiopathic reasons are the most common
causes of this disease. In order to stress differential diagnoses and its importance, two cases are presented here: one of them
is Mobius syndrome which stems from congenital reasons and the other is idiopathic bilateral facial palsy which stems from
acquired reasons.

Key Words: Facial nerve paralysis, Mobius syndrome, idiopathic bilateral facial nerve paralysis

Gelig tarihi: 20.11.2006 Kabul tarihi: 23.08.2007

Bu makale daha 6nce VIII. Ulusal Cocuk Noéroloji Kongresi'nde poster olarak sunulmustur.
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GIRIS

Bell paralizisi, diger kafa ciftlerinin ve beyin sapi
tutulumu olmadan akut tek tarafli fasiyal sinir
felci olup 20-25/100000'de bir goriilmektedir (1,
2). Iki tarafli fasiyal sinir felci ise nadir goriilen bir
durum olup fasiyal sinir felclerinin %0,3-2'sini
olusturmakta ve Bell paralizisinden ayr bir Klinik
durum olarak incelenmesi gerekmektedir (1, 3).
Cocukluk yas grubunda iki tarafli fasiyal sinir felci
cok daha nadir goriilmekte ve etiyolojiye yonelik
enfeksiyondan timore ayrintili incelemeyi gerek-
tirmektedir (1, 3, 4). Bu makalede ayrici taninin
onemini vurgulamak amac ile biri dogumsal
nedenli “Mobius sendromu”, dideri kazanilmis
nedenlerden olan ‘“idiyopatik iki tarafli fasiyal
sinir felci” olan iki olgu sunulmustur.

OLGU I

On dort yasinda Kkiz olgu, bir buguk yil Once
ylziiniin iki tarafinda segirmelerden birkag giin
sonra ortaya cikan 6nce sag, daha sonra da sol
tarafta yuzde hareketsizlik, gozleri kapatamama,
konusma ve yemek yemede giiclik yakinmasi
ile basvurdugu merkezden bilateral fasiyal para-
lizi tanisi ile Klinigimize sevkle yatirildi. Yakin-
malarindan 20 giun 6nce hafif bir tist solunum
yolu enfeksiyonu gecirdigi bunun disinda her-
hangi bir travma, kilo verme, halsizlik, giic-
siizliik gibi yakinmalarinin olmadigi odrenildi.
Prenatal, natal ve postnatal ge¢cmisinde o6zellik
olmayan olgunun anne-babasi arasinda akraba-
Ik yoktu ve 17 yasindaki erkek kardesi sag ve
sadlikl idi. Fizik muayenede patolojik olarak iki
tarafli fasiyal sinir felci (iki tarafli gozleri kapa-
tamama, alin kiristiramama, nasolabial oluk-
larda silinme, dudaklarini hareket ettirememe,
konusma ve yemek yemede gugcliik) saptandi
(Resim 1a). Diger sistemik ve norolojik muaye-
nesinde herhangi bir anormallik saptanmadi.
Tam kan sayimi normal, periferik yaymasi nor-
mal ve atipik hticre yoktu. EBY, CMV IgG ve IgM
(-), Lyme IgG ve IgM (-), VDRL serolojisi negatif,
beyin-omurilik sivisi (BOS) seker ve protein
normal, IgG indeksi normal, oligoklonal bant (-),
BOS ve kan herpes ve enterovirus sero-lojileri
negdatif saptandi. “Angiotensin converting enzim”
diizeyi normaldi. EMG: Sinir iletim calismala-

rinda: BKAP amplitidleri fasiyal sinirin zigomatik
dallarinda bilateral Kkuiglilmustiir. Distal latanslar
solda daha belirgin olmak uzere bilateral gecik-
mistir. igne EMG'de: Sag frontalis ve orbikularis
oriste fibrilasyon potansiyelleri ve pozitif ve kes-
Kin dalgalar, sol orbikularis oris kasinda ise
pozitif keskin dalgalar izlenmistir. Sag frontalis
kasinda istemli MUP alinamarus, sag orbikularis
oris, sol frontalis kaslar1 tam kasida tek osilasyon
paterni saptanmistir. Beyin manyetik rezonans
goriintiillemesi (MRG) nor-maldi. Olguya bu Klinik
ve laboratuar bulgulan ile idiyopatik iki tarafli
fasiyal sinir felci tanisi kondu ve yiiksek doz
metilprednizolon tedavisi verildi. Fizik tedavi

bélumiince egzersiz programina alindi. 20 giin
sonra hafif yiz hareketi basladi ve giinden gine
yuiz hareketlerindeki diizelme devam etti. 30 giin
sonra egzersiz ve fizik tedavi Onerisi ile taburcu
edildi. Bir bucuk yilin sonunda olguda Klinik
olarak tam diizelme sagladi (Resim 1b).

Resim la. Bilateral idiyopatik fasiyal paralizi: Alnini
kinstiramiyor, gozlerini tam kapatamuiyor,

nasolabial sulkuslar silinmis, gliliimseyemiyor.

Resim 1b. Bilateral fasiyal paralizili olgunun iyilesmis hali.
Olgu alnmi Kinstirabiliyor, gdézlerini kapatabili-
yor, nasolabial sulkuslar normal ve giiliimseye-
biliyor.
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OLGU I

Uc aylik kiz olgu klinidimize, dogustan itibaren
gozlerini oynatamama ve sasilik yakinmasi ile
getirildi. Miadinda, normal spontan vajinal yol
ile 3500 gr dodan olgunun annesinin, gebeligi
sirasinda herhangi bir ila¢ kullanmadigi ve
teratojen ajana maruz kalmadigi 6grenildi. Anne
ve babasi saglkli ve aralarinda akrabaldi
olmayan olgunun 10 ve 12 yasindaki 2 saglikh
kiz kardesleri vardi. Ailede dogumsal yapisal
bozukluk dykusu yoktu. Fizik incelemede; genel
durumu iyi, bilin¢ acik, viicut agirhd 4300 gr
(3-10 p), boyu 56 cm (10-25 p), bas cevresi38
cm (3-10 p) olarak olciildii, 6n fontanel:2x1 cm
olup bas kontrolii vardi. Olguda patolojik bulgu
olarak maske yliz gorinimii, uykuda gozlerin
acik olmasi, iki tarafli abdusens ve fasiyal sinir
felci, kiicuk ve geride cene ile diastazis rekti
vardi (Resim 2). BAEP, beyin MRG ve EMG'si
normaldi. Olguya bu klinik ve laboratuar bulgu-
lar ile MObius sendromu tanisi konuldu ve plas-
tik cerrahi ve g6z bolumiu ile birlikte izleme
alindi.

Resim 2. Bilateral abducens ve fasiyal
Mo6bius sendromlu olgu.

paralizisi olan

TARTISMA

iki tarafh yiiz felci dogumsal nedenli olabildigi
gibi hayati tehdit edici sistemik bir hastaligin
semptomlarindan biri olarak da karsimiza cika-
bilmekte bu nedenle tanida dikkatli ve hizh

incelemeyi gerektirmektedir (1,4,5). Etiyolojide
dogumsal, enfeksiy6z, travmatik, neoplastik,
metabolik, noérolojik/néromuskuler hastaliklar,
otoimmun, iyatrojenik ve idiyopatik nedenler
suclanmaktadir (1,3-5). Cocuk yas grubunda
Lyme hastaligi, travma, idiyopatik nedenler,
akut otitis media, Guillain Barré Sendromu (GBS)
ve dogumsal fasiyal dipleji en sik karsilasilan
nedenlerdir (3).

Lyme hastaliqi enfeksiydz nedenli yiiz felcinin
en sk nedenidir. Etken, bir spiroket olan
Borrelia burgdorferi olup Bell paralizilerinin
%11‘'ine neden olmakta, bunlarin da %23t iki
tarafl yuz felci olarak karsimiza ¢cikmaktadir (1).
Yine enfeksiyoz nedenlerden EBV'nin Bell
paralizisine neden oldugu, bunlarin da %40’ inin
cift tarafli yuz felci seklinde karsimiza ciktig
bildirilmektedir (6,7). “Guillain Barré Sendromu”,
akut inflamatuar demyelinizan poliradikiilo-
ndropati olup genellikle semptomlarin baslan-
gicindan 3-4 hafta 6nce gegirilmis bir viral
enfeksiyon Oykiisii bulunmaktadir. IX, X ve
VII'inci kraniyal sinirler en sik tutulan sinirlerdir
ve fasiyal sinir etkilenimlerinin de yaklasik
%50’si iki tarafiidir (1, 3). BOS’ta protein yuk-
sekligi varken hiicre goriilmemesi (albumino-
sitolojik disosiasyon) ile tani konmaktadir. Akut
otitis media cift tarafli yiiz felci olan olgularda
mutlaka akla gelmeli ve bunun icin de ayrintili
muayenenin yapilmasi gerekmektedir (3). Cift
tarafli yiiz felcine neden olan travmalar genel-
likle trafik kazasi ile olusan temporal kemik
longitudinal Kiriklart sonucu goriilmekte ve
hayati tehdit edici ciddiyette olabilmektedir (1).

idiyopatik iki tarafli yiiz felci tanisi icin diger
nedenlerin ekarte edilmesi gerekmektedir.
Ayrintili 6yki, fizik muayene ve laboratuar tet-
kikleri yapilmalidir. Tam kan sayimi, biyo-kimya
tetkikleri, eritrosit sedimantasyon hizi, serum
“angiotensin converting enzim” duzeyi, BOS
incelemeleri, EBV, CMV, Toxoplasma, herpes
grubu enfeksiyonlar, Lyme hastalidi, VDRL,
romatoid faktor, idrar biyokimyasi, temporal
kemik, beyin ve akciger icin radyolojik incele-
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meler gerekmektedir (1-3). Yukarida bahsedilen
tiim bu tetkikler birinci olgumuz igin yapilmis ve
herhangi bir etiyoloji saptanamamis ve bu
nedenle de idiyopatik iki tarafli yuz felci tanisi
konmustur.

Bell paralizisi ve cift tarafli yiiz felcinde Kortiko-
steroidlerin etkinligi tartismali olmakla birlikte
ilk olgumuza yiiksek doz metilprednizolon
tedavisi ve fizik egzersiz programi uygulandi (8-
13). Tedavinin Ugunciu haftasinda minimal iki
tarafli agiz kenarinda hareketlenmeler basladi.
Bir buguk yilin sonunda da tam iyilesme sag-
landi.

Dogdumsal nedenli iki tarafli yiiz felcinin en sik
nedenlerinden biri olan MObius sendromu ilk
kez 1888 yilinda Mobius tarafindan ilerleyici
olmayan, iki tarafl fasiyal ve abdusens paralizisi
olarak tanimlanmistir. Genellikle iki tarafli, sik-
likla asimetrik ve tam olmayan, yuizin alt yari-
s tutma egilimindedir (14-16). izole dogum-
sal fasiyal paralizi olabildigi gibi okiler kas
zayifliklari, Kraniyofasiyal dismorfizm, isitme
bozukluklari, fasiyo-scapulo-humeral distrofi,
hipogonadotropik hipogonadizm, VSD ile bir-
likte de gorulebilir (7,16,17). En sik sporadik
olgular seklinde Kkarsimiza c¢ikmakta ancak
otozomal dominant, otozomal resesif, X-e bagh
resesif gecisler bildirilmistir (14).

Mo6bius sendromunun etioloji ve patogenezi tam
aclk olmamakla birlikte santral ve periferik
faktorlerin kombinasyonu suclanmakta, bunun
icin iki teori ileri surilmektedir (14). Birincisi,

KAYNAKLAR

genetik nedenlere bagh fasiyal kraniyal siniri de
icine alan gelisimsel rombomerik defektler,
dideri ise cevresel, mekanik ve genetik neden-
lerden dolay1 fasiyal sinirin oldugu bdlgenin
iskemisi, yani beyin sapi damar destegindeki
bozulmadir (14,16,18). Yapilan postmortem
calismalarda esas lezyonun cekirdek, beyin
sapl, kas ya da sinirde oldugu saptanmustir (14,
19). Radyologjik olarak dogumsal beyin anoma-
lileri ile birlikte beyin sap1 hipoplazisi, posterior
fossa kompleks dogumsal anomalileri, kraniyal
sinir/cekirdekleri icine alan rombensefalik geli-
simsel bozukluklar gorulebilir. Elektrofizyolojik
calismalar, Mobius sendromunda bozuklugun
spektrumunun degisik siddet ve genislikte ola-
bilecegdini, supranuklear, nuklear ve periferal
lezyonlar ya da bu lezyonlarin kombinasyonu
olabilecegini diisiindiirmektedir (14, 15). ikinci
olgumuz da EMG'nin normal olmasi bize supra-
nuklear tutulum olabilecegini diisiindurmiustiir.
Tedavide ezotropia, ektropiyon, epifora, kerato-
pati, palatal, lingual, tist dudak hipoplazileri,
mandibula hipoplazisine yonelik diizeltme ope-
rasyonlar1 yapilabilmektedir (16). Olgumuz bu
komplikasyonlar acisindan pediatri, plastik cer-
rahi ve goz boliimlerince izleme alinmustir.

Sonug olarak; iki tarafli fasiyal sinir felci nadir
glrulen bir durum olup ayrintili incelemeyi ve
bazi durumlarda da acil tedaviyi gerektirmek-
tedir. Dikkat cekmesi amaci ile biri dogumsal
dideri kazanilmis nedenli iki olgu sunulmustur.

1. Kilic R, Ozdek A, Felek S, et al. A case presentation of bilateral simultaneous Bell's palsy. Am J Otolaryngol 2003; 24: 271-3.

2. Sarnat HB. Neuromuscular disorders. Behrman R, Kliegman R, Jenson H (eds) Nelson Textbook of Pediatrics (17th ed) Philadelphia: WB

Saunders Co., 2004: 2081-2.

3. Vanessa S, Diana T. Pediatric bilateral facial paralysis. Laryngoscope 1998; 108: 519-23.
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AKREP SOKMASI SONRASI GELISEN GEGICI ~ EffOzs)
KARDIYAK SISTOLIK DISFONKSIYON: OLGU  yegige TAVLI

SUNUMU Timur MESE
Turkay SARITAS

Transient Cardiac Systolic Dysfunction After Scorpion

. izmir Dr. Behget U k Hastalikl
Envenomation: Case Report zmir Dr. Behget Uz Gocuk Hastalilan ve

Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Pediatrik Kardiyoloji Klinigi

OZET

krep sokmasi mortal seyredebilen tablolara yol agmasindan dolayi 6nemlidir. Acil servisimize akrep sokmasi nedeni ile

basvuran kiz hasta uykuya egilimi, sinus tasikardisi nedeniyle interne edildi. Kardiyolojik degerlendirmesinde ekokardiyografi ile
sistolik disfonksiyon saptandi. Ancak izlemindeki ekokardiyografik bulgularin tamamen normale dénmesi akrep sokmasina bagl
gegici sistolik disfonksiyon olarak degerlendirildi. Gegici kardiyomiyopati tablosuna neden olan bu akrep sokmasi olgusu nadir
gorilmesi nedeni ile sunulmustur.

Anahtar Sozciikler: Akrep sokmasi, gegici kardiyak sistolik disfonksiyon

SUMMARY

Scorpion envenomation is important because of the possibility leading to a mortal prognosis. A girl who had scorpion
envenomation was hospitalized in our emergency department who presented with stupor and sinus tachycardia. Systolic
dysfunction was observed initially which resolved thereafter. We report a case of transient cardiomyopathy following scorpion
envenomation..

Key Words: Scorpion envenomation, transient systolic dysfunction
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GIRIS

Dodada yaklasik 1500’den farkl tiirii bulunan,
dinya cografyasinda Kuzey Afrika, Giiney
Amerika ve Ulkemiz Dogu, Giineydogu Anadolu
bdlgelerinde siklikla goriilen akrep zehirlen-
meleri cocukluk caginin 6nemli bir saghk
sorunu olmaktadir (1). Akrep zehirlenmelerinin
kizariklik, agri, yanma ve sislik gibi lokal etki-
lerinin yaninda norolojik, kardiyovaskiiler, hema-
tolojik ve renal etkiler gibi sistemik etkileri de
vardir (1,2). Ulkemizde Androctonus crassicadus
ve Leiurus quinquestriatus tirleri daha siktir
(Resim 1,2). Akrep sokmasinin neden oldugu
gecici kardiyak sistolik disfonksiyon tablosu
gelisen nadir bir olgu sunulmustur (3).

Resim 1. Androctonus crassicadus

Resim 2. Leiurus quinquestriatus

OLGU SUNUMU

Hastanemiz Acil Servisine, izmir ilinde evinin
bahcesinde oynarken sag topugundan akrep
sokan 4 yasinda kiz olgu basvurdu. Hasta,
olaydan yaklasik 2 saat sonra anti-allerjik ilac ve
akrep anti-venomu uygulanmasim takiben
hastanemize sevk edilmisti.

Olgunun ilk fizik bakisinda: Agirlik: 15 kg (25-50 p),
boy: 97 cm (75-90 p), ates: 36,5°C, kalp tepe
atimi: 130/dk, TA: 80/40 mmHg, cilt rengi soluk,
bilinci uykuya egilimli ve dis gicirdatma seklinde
hareketleri mevcuttu. Hastanin sag ayak topugu
sis ve kizarikti. Olgu monitdrize edilip, intravendz
siv1 replasmani ve tetanoz toksoidi uygulandi.
Tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri, kan gazi, hemostaz testleri degerlen-
dirildi. Tasikardisi olmasi nedeniyle kardiyak
degerlendirme yapildi. Hastanin hemogram,
karaciger ve bobrek fonksiyonlar: ile hemostaz
testleri olagan idi. CPK: 597 IU/L, CK-MB: 57
IU/L, Troponin 1<0,05 ng/ml (normal duzeyde)
saptandi. Elektrokardiyografide sinus tasikardisi
ve nonspesifik ST degisiklikleri vardi. Ekokar-
diyografisinde sol ventrikiil diastol sonu capi
(LVEDD) normal sinirlarda ancak ejeksiyon
fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma dustk idi
(LVEDD: 3.59 cm (normal: 2.4-3.8 cm), EF: % 45).
Gunluk kardiyak enzim, EKG ve ekokardiyografi
takibine alindi. Dopamin (5 pg/kg/dk) ve karnitin
(50 mg/kg/g) baslandi. Yatisimin 6. saatinden
itibaren uykuya egilimi geriledi. Norolojik baki-
sinda bir patoloji saptanmayan hastanin ikinci
guniuinde Kardiyak enzimleri CK-MB: 7,2 ng/mL
(N: 0-4,3) Myoglobulin: 63 ng/ml (N: 0-107) ve
Troponin I: 0,782 ng/mL (N: <0,05) idi. Ekokar-
diyografide EF: % 65 saptanarak pozitif inotro-
pik tedavi kesildi. Ugiincii giinde alinan kardiyak
enzimler normal, ekokardiyografide EF: %71
olarak tespit edildi. izlem siiresince hastanmn
sistolik fonksiyonlarinda reversibl diizelme tes-
pit edildi. Kardiyak enzim calismasi da olagan
olan olgu taburcu edildi.
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TARTISMA

Akrep sokmasi, akrebin icerdigi toksine bagdh
olarak lokal etkilerinin yaninda sistemik bulgu-
lara da yol acabilecedginden 6nemli bir saglk
sorunudur. Sari ve siyah akrep olarak da bilinen
Leiurus  quinquestriatus ve  Androctanus
Crassicauda sokmalarina, Ozellikle kirsal alan-
larda yaz mevsiminde ve geceleri rastlanir.
Cocukluk yas grubunda akrep sokmalarina en
sik 2-5 yas arasinda rastlanir. Sokma bdlgeleri
birinci siklikta ayak parmaklar ve ikinci siklikta
el parmaklaridir. Acil servisimize basvuran hasta
da 4 yasinda bir kiz olgu idi, sag ayak topugun-
dan sokulmus ve Kirsal alandan gelmisti. Sari
akrep olarak isimlendirilen tir tarafindan sokul-
mustu (1).

Akrep toksininin, hastanin yasiin kiiciik olmasi
nedeniyle lokal bulgularin yani sira kardiyak
bulgular da meydana getirmisti.

Akrep sokmalarinda bobrek fonksiyonlarinda
bozulma, karaciger enzimlerinde yiikselme ve
toksin ile ayni zamanda katekolamin desarjina
bagl olarak hiperglisemi meydana gelebilmek-
tedir. Hemostaz testleri bozulabilir ve trombo-
sitopeni gelisebilir. Daha ¢ok dissemine intra-
vaskiiler koagiilasyon tablosunda izlenen bu
durum toksinin hepatotoksik olmasina ve
koagiilasyon bozukluguna yol acmasina bag-
lanmustir (2).

Hastamizin yatisinda bdbrek fonksiyon ve
hemostaz testleri normal sirlar icinde idi.
Ancak yatisinin 2. giiniinde karaciger fonksiyon
testlerinde ilimh bir artma saptandi. Kan seke-
rinde yukselme hi¢ olmadi.

Kardiyak etkilenmenin diger sistem tutulumla-
rina gore daha fazla oldugu olgularda mortali-
tenin daha yuksek oldugu bildirilmistir (3-5).
Nitekim sintis tasikardisi, ST degisiklikleri sapta-
nan hipotansif olguya ekokardiyografi planlan-
mustir. Akrep sokmalarinda myokardiyal zede-
lenme ve pulmoner 6édem ciddi komplikasyon-
lardir. Ozellikle toksinin sol ventrikiil fonksiyon-
larint bozdugu bildirilmistir (3,5,6). Bu tablo

akut donemde izlenip sonradan gecebilecedi
gibi yasamin ileri dénemlerinde de hastalarda
dilate kardiyomyopati tablosuna neden olabilir.
Ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmus akrep sokmali
vakalarin izleminde 24-48 saat sonra tam duzel-
me sadlanabilecedi gibi hicbir ekokardiyografi
bulgusu olmayan vakalar da kaybedilebilmek-
tedir. Bu acidan olgular Klinik ve ekokardiyografi
birlikte degerlendirmeye alinmaldir. Olgumu-
zun ilk cekilen ekokardiyografisinde EF %45,
fraksiyonel kisalma %26 saptanmis, kontrol
amach 48 saat sonra cekilen ekokardiyografide
ise tablo tamamen ortadan kalkmistir.

Akrep toksininin etki mekanizmalar arasinda
adrenerjik myokardit, toksik myokardit ve
myokardial iskemi yer almaktadir (3,8). Koroner
hastaligi olmayan olgularda, néropeptit Y ve pek
cok sitokin Kkalbi besleyen damarlar tizerinde
yikici etki yapmaktadir. Kan katekolamin seviye-
leri de bu hastalarda artmistir. Bu bilgiler toksi-
nin direkt ve indirekt mekanizmalarla kalbi
etkiledigini gostermektedir. Toksinin kuvvetli bir
aritmojen oldugu da bilinmektedir (3). Hasta-
mizda EKG degisiklikleri ve ekokardiyografi
bulgular literaturii desteklemekte idi.

Yapillan calismalarda Kkardiyak etkilenmenin
belirteci olarak CPK, CK-MB, LDH ve Troponin I
Kullaniimistir. 40 hastay1 kapsayan bir calismada
vakalar hafif, orta ve agir zehirlenme olarak
smiflandirilmis ve kontrol grubu ile kiyaslan-
mustir. Hafif vakalarda kardiyak enzimler kontrol
grubuna gore bir kat, orta ve adir grupta iki kat
kadar artmistir. Troponin I hafif vakalarda ¢ok
yikselmemis, ancak hayatini kaybeden agdir
zehirlenme grubunda olduk¢a yuksek saptan-
mustir. Bu amacla troponin I %100 spesifik ve
sensitiftir, myokardiyal etkilenmeyi gosterir.
Ancak ekokardiyografi bulgular ile (EF ve frak-
siyonel Kkisalma) Korelasyonu gerekmektedir.
Troponin I yaninda IL-8 diizeyinde de fatal gidis
gosteren olgularin izleminde anlaml yikselme
izlenmektedir (6, 7).

Olgumuzun ilk CPK, CK-MB, LDH degerleri hafif
yliksek ve troponin I ve myoglobulin ise normal
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sinirlarda idi. Ancak yatisinin ikinci guniinde
troponin I anlamh olarak yiikseldi. Karaciger
fonksiyonlarinda ihmli yiikselme saptandi. Daha
sonraki izlemlerde kardiyak ve karaciger enzim-
leri normal seyretti. Bu durum da prognozun iyi
olacagini desteklemekteydi.

Her akrep sokmasinin zehirlenme yapmadidi
bilinmeli, ancak her olguya zehirlenme yaptidi
varsayllarak yaklasilmalidir. Cocuklarda daha
adir seyreden ve sokma yerinin, bas boyun
olmasi, birden fazla yeri sokmasi ve cocugun
Kiuiciik yasta olmasi daha siklikla zehirlenmeye
neden olabilmektedir. Vakalarin éncelikle biling
durumu, hava yolu acikhidg ve solunum ve
dolasim Kkontrolu yapilmali, stabilize edilmeli,
yara yeri temizlenip turnike uygulanmalidir.
Sistemik bulgusu olanlara anti-venom yapilmali
oncesinde allerjik reaksiyon icin tedbirler
alinmaldir (1). Hastamizin da bilincinin konfii
oldugunun ilk goéruldiidii merkezde sistemik
bulgu olarak kabul edilip akrep anti-venomu
uygulanmusti.

KAYNAKLAR

Bir diger ciddi komplikasyon olan pulmoner
odem de dilretik ve Na nitroprussid tedavisi
gerektirmektedir (8). Hastamiz Klinik ve X-ray
bulgular ile pulmoner édem tablosunda olma-
digindan buna yonelik tedavi uygulanmamustir.
Olgumuza Kkardiyak disfonksiyon nedeni ile
dopamin (5 pg/kg/dk) ve karnitin (50 mg/kg/q)
Kullaniimistir.

Bolgemizde oldukca nadir goriilmekle birlikte,
mortalite orani %5-8lere ulasan akrep sokma-
sinda basit ve akilci 6nlemlerle yasam kurtarici
olunabilir. Ulkemizin dodu bolgelerinde zehirli

olduklari bilinen turlerin (Androctonus
crassicadus ve Leiurus quinquestriatus) bati
kisminda daha ziyade zehirsiz tiirlerin

(Mesobuthus gibbosus) varlidi bildirilmis ise de
son yillarda 6zellikle sistemik yan etkilerin hatta
olimlerin gorildiugii akrep sokmalarina rastlan-
maya baslanmistir. Sonu¢ olarak, pek c¢ok
mekKanizma ile kalp fonksiyonlarini etkileyen bu
zehirlenme biciminde seri Klinik, ekokardiyo-
grafik dederlendirme ve spesifik kardiyak enzim
tayini 6nerilmistir.
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KONJENITAL FAKTOR VII EKSIKLIGi Pelin KOSGER

Esra Arun OZER
(OLGU SUNUMU) Minevver YILDIRIMER

Servan OZALKAK

Congenital Factor VII Deficiency (Case Report) Mehmet HELVACI

Saglik Bakanligi izmir Tepecik Egitim ve
Aragtirma Hastanesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Klinikleri, Yenisehir, Izmir

OZET

onjenital faktor VII eksikligi, otozomal ressesif kalitilan nadir bir kanama bozuklugudur. Koagulasyon testlerinde protrombin
Kzamanlnm (PT) uzun, parsiyel tromboplastin zamaninin (PTT) normal olmasi bu hastaligi diisiindirmekle birlikte, kesin tani
plazma faktor VII seviyesinin 6lgimu ile konulmaktadir. Yenidogan ve erken sit gocuklugu déneminde ciddi kanamalara yol agarak
yasami tehdit edebildigi bilinmektedir. Bu yazida, intrakranyal kanama nedeni ile kaybedilen, yapilan tetkiklerinde faktor VII eksikligi
saptanan bir yenidogan olgusu sunulmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Faktor VII eksikligi, intrakranyal kanama, yenidogan

SUMMARY

Factor VIl deficiency is a rare autosomal recessive bleeding disorder. Although prolonged prothrombin time with normal partial
thromboplastin time is a sensitive finding for factor VII deficiency, definitive diagnosis is established by measuring plasma factor
VIl level. This disease may lead to death with serious bleeding in the neonatal and early infantile period. In this paper, a neonatal
case of factor VII deficiency died of intracranial hemorrhage is presented.

Key Words: Factor VII deficiency, intracranial hemorrhage, newborn
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Konjenital Faktor VII eksikligi, otozomal resesif
kalitilan nadir bir kanama bozuklugu olup,
500000 Kkiside bir rastlanilmaktadir (1). Ik kez
1951 yiinda Alexander ve arkadaslarn (2)
tarafindan “Serum Prothrombin Conversion
Accelerator eksikligi” adi ile tanimlanmistir.
Faktor VII'yi kodlayan genin 13. kromozomun
uzun kolunda yer aldi@i bildirilmistir (3). ilging
olarak, kanama bozuklugunun siddeti ile faktdr
VII plazma duzeyi arasinda bir iliskinin bulun-
mamasidir. Klinik olarak asemptomatik olan
olgularin yani sira ciddi kanama tablosu ile
kaybedilen olgular da bulunmaktadir. Yeni-
dogdan doneminde agir faktor VII eksikligi tanisi
konulan ve intrakraniyal kanama nedeni ile 2
aylikken kaybedilen olgumuz, literatiir esliginde
tartisilarak sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Sorunsuz bir gebelik sonrasi 24 yasindaki sag-
Iikli anneden istede bagli sezeryan ile zama-
ninda 3300 gram dogurtulan kiz olgu, postnatal
1. giinde agizdan kan gelmesi yakinmasi ile acil
servise basvurmasi tizerine Yenidogan Servisi'ne
yatirildi. Oykiide, anne ve baba arasinda birinci
derece kuzen akrabali@i oldugu, annede ilag
kullanimi, ailede sistemik hastalik olmadig,
dogum sonrasi K vitamini yapildiqi ve doguma
ait 6zellik bulunmadid: belirtildi.

Fizik bakida; agirlik 3250 g (50-75 P), boy 52 cm
(50-75 p), bas cevresi 36 cm (50 p), vital
bulgular stabil olan olgunun sistem bakilarinda
patolojik bulgu saptanmadi. Nasogastrik aspi-
rasyonda hematemez vasfinda mide icerigi
tespit edildi ve yapillan tam kan sayiminda
Hemoglobin 14.4 g/dl, beyaz kan hicresi
15900/mm?, trombosit sayisi 407000/mm?>,
PT 38 saniye, PTT 32 saniye saptandi. K vitamini
1 mg intramuskuler uygulanan ve taze donmus
plazma verilen edilen olgunun kontrol PT degeri
57 saniye PTT degeri 33 saniye olarak bulundu.
Taze donmus plazma inflizyonu 8 saat ara ile
devam eden hastada, tekrarlanan PT degerleri
de uzamis olarak bulunmasi tizerine Faktor VII

diizeyi istendi. Taze donmus plazma infiizyo-
nundan 2 saat sonra alman serum Faktor VII
dizeyi % 0.3 olarak bulundu. Transfontanel
ultrason dederlendirmesinde patolojik bulgu
saptanmadi. Kanama bulgusu diizelen, genel
durumu iyi olan olgu postnatal 32. giinde aileye
onerilerle taburcu edildi.

Postnatal 39. giinde uyutulmasi igin sallandidi
ifade edilen olguda huzursuzluk ve ardindan
tonik-klonik konvulsiyon gelismesi uzerine
tekrar hastanemize basvurdu. Muayenesinde
bilinci kapali ve soluk olarak dederlendirilen
olgu yatirildi. Tam kan sayimminda Hb 4.3 g/dl
saptanmasi uzerine eritrosit ve taze donmus
plazma transfiizyonu uygulandi. Konvulsiyonlari
tekrarlayan ve solunumu duran olgu entiibe
edilerek mekanik ventilatore baglandi. Antikon-
vilsan tedavi (intravendz fenitoin, midazolam)
baslandi. Genel durumu Kkoétii olan ve ventilator-
den ayrilamayan olguya Kkranyal gortintileme
yapilamadi. Rekombinant Faktor VII tedavisi de
baslanan olgu, pulmoner hemoraji gelismesi
sonrasinda eksitus oldu.

TARTISMA

Faktor VII, pihtlasma mekanizmas! icinde
ekstrensek yolda yer alan bir proteindir. Faktor
VII'yi kodlayan genin 13 kromozomun uzun
kolunda bulundugu bildirilmistir (3). Yar1 omr
4-6 saat kadar kisa olan Faktor VII'nin agir
karaciger hastalidi, malabsorbsiyon ve warfarin
tedavisi gibi durumlarda da sekonder eksikligi
goriilebilir (4). Otozomal resesif kalitilan kon-
jenital Faktor VII eksikligi ise son derece nadir
bir kanama bozuklugu olup, 500.000 Kiside bir
rastlanilmaktadir(1). Konjenital Faktor VII eksik-
liginde heterozigot bireyler tamamen saglikl
olup, tiim kanama testleri normal olarak bulu-
nur. Bu bireyler plazma Faktor VII tayini ile
taninabilirler. Faktor VII eksikliginin prenatal
tanisinin konulabilecedi bildirilmektedir (5).

Konjenital Faktor VII eksikliginde Klinik bulgular
son derece degdisken olup, adir kafa ici kana-
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malar gibi hayati tehdit eden kanamalarla bulgu
verirler. Buna Kkarsilik daha ileri yas donemle-
rinde cerrahi sonrasi kanama problemleri ile
tani almis olgular da bildirilmistir (6). Tanida
uzamis PT yani sira normal PTT bulunmasi
faktor VII eksikligini diustindiirar. Kesin tanida
plazma Faktor VII tayini gereklidir. Olgumuzda,
yenidogan doneminde gastrointestinal sistem
kanamasi sonrasi yapilan incelemelerde uzamis
PT, normal PTT degerleri nedeni ile plazma
Faktor VII diizeyi istenmis ve cok diisuk (%0.3)
olarak bulunmustur. Travma sonrasi olgumuz
intarkraniyal kanama ile erken siit gocuklugu
ddneminde kaybedilmistir.

KAYNAKLAR

Faktor VII vitamin Kya bagimh bir faktor olma-
sina ragmen, tedavide vitamin K verilmesinin
yarari yoktur. Taze donmus plazma inftizyonlari
da, Faktor VII'min kisa yarilanma émru nedeni
ile ciddi kanamalarda ve buylik c¢ocuklarda
yetersiz kalabilmektedir. Rekombinant Faktor
VII preparatlarinin ciddi kanamasi olan olgu-
larda uygulanmasi 6nerilmektedir (7).

Sonug olarak, yenidogan ve erken siit ¢ocuk-
lugu doéneminde ciddi kanamalarla gelen olgu-
larda tek basina PT uzunlugu saptanmasi duru-
munda Faktor VII eksikliginin akla gelmesi ve
bu olgularin mortalite riskinin yiiksek olabile-
cegdinin hatirlanmasi son derece 6nemlidir.
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TUBOULER PROTEINURI VE ENZIMURININ KLINIK Onder YAVASCAN
e i Sevgi MIR
ONEMI

Egg Qniversitesi Tip Faki]lte_s_i Cocuk _
Clinical Significance of Tubular Proteinuria and Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Izmir
Enzymuria

OzZET

" g riner enzimler ve disuk molekdl agirlikli proteinler (mikroprotein) nefron toksisitesinin erken bir belirleyicisi olarak kullaniimak-

tadir. Bu derlemenin amaci idrarda atilan mikroproteinlerin ve tubdler enzimlerin klinik faydasini degerlendirmektir. Akut tibdler
nekrozlu (ATN) hastalarda yapilan galismalarda enzimuri ve mikroproteinirinin klasik bobrek fonksiyon testlerine gére, ATN'yi ve
akut bobrek yetmezligini daha erken evrede saptamada yiksek bir dedere sahip oldugu gdsterilmistir. Tubller proteiniri ve
enzimiirinin élgiiimesi ile yalnizca agir metallerle siirekli olarak karsilasan iscilerde degil ayni zamanda Diinya Saglhk Orgiitiiniin
belirledigi sinirlarin altindaki duslik gevresel diizeylerde yasayan popllasyonda da tiibuler disfonksiyon saptanabilmektedir. Kronik
glomerdilonefritte mikroprotein ve tubdler enzim atilimi tubulointertisyel hasarin agirhgi ile anlamli olarak iligkili olup, klinik gidisi
glnlik protein atihmina kiyasla daha iyi tahmin eder. Sonug olarak, klinikte tlibiler enzimlerin ve mikroproteinlerin idrardaki
atihmlarinin élgtlmesi birgok farkli bébrek hastaliinda hem tani hem de klinik gidis agisindan faydali olabilmektedir.

Anahtar Sozciikler: TUbller proteiniri, idrar enzimleri, mikroproteinri, tubuler disfonksiyon

SUMMARY

U rinary enzymes and low molecular weight proteins (microprotein) have been used as early markers of nephron toxicity. In this
paper, the clinical usefulness of measurement of urinary excretion of microproteins and tubular enzymes were reviewed.
Studies on patients with acute tubular necrosis showed that the excretion of microproteins and tubular enzymes has higher value
than classic renal function tests for the early detection of the disease as well as for the prediction of the development of overt acute
renal failure. Tubular dysfunction may be detected by measurement of the excretion of tubular enzymes and microproteins not only
in workers, chronically exposed to heavy metals, but also in population, exposed to low environmental level below the limits set by
the World Health Organization. In chronic glomerulonephritides the excretion of microproteins and tubular enzymes are significantly
associated with the extent of tubulo-interstitial damage and predicts outcome better than proteinuria per day. In conclusion, the
measurement of urinary excretion of tubular enzymes and microproteins may be clinically useful in several different kidney diseases
both for diagnosis and prediction of outcome.

Key Words: Tubular proteinuria, urinary enzymes, microproteinuria, tubular dysfunction
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GIRIS

Proteintiri, olusma mekanizmasina gore temel
olarak ¢ baslik altinda toplanir: Glomeriiler,
asirt yuklenme ve tiibuler proteintiri. Bu ti¢
tipten sadece glomeriiler proteintiri (albumintiri)
idrar cubuklart kullanilarak tanmabilmektedir.
Diger iki grupta idrarla kaybedilen proteinler bu
tan1 yOntemi ile taninamamaktadir. Klinikte
Karsilasilan inatci proteinurinin en sik sebebi ise
glomeriiler proteiniridir. Bu durum glomerul-
lerin negatif yuklii veya boyut secici bariyer
ozelliginin ortadan kalkmasi sonucunda, makro-
molekullerin (albumin) glomeriiler duvardan
normalden fazla filtre edilmesi ile ortaya cik-
maktadir. Asir yiiklenme proteintrisi nefronun
normal geri emme Kapasitesini asacak dere-
cede disiik molekil agirlikli (DMA) protein tire-
tilmesine (multipl miyelom, benign monoklonal
gammapati vb) bagh olarak ortaya cikmaktadir.
Bu proteinlerin hemen hepsi immunoglobulin
hafif zincir yapisindadir. Tubiiler proteintri ise
tiibtiler hiicrelerin disfonksiyonu veya hasari
neticesinde DMA proteinlerin (mikroprotein) geri
emilememesi ve enzimlerin bu hucrelerden
atilmasiyla (enzimuri) ortaya cikmaktadir (1,2)
(Sekil 1). Tibiulointerstisyel proteiniiri zaman
icerisinde, altta yatan hastaligin yarattiqi nefron
kaybina bagl olarak glomeriiler proteintriye de
(miks tipte proteintri) donusebilmektedir. Son
20 yilda bircok arastirmaci deneysel arastirma-
larinin kanitlarinin temelinde glomeriler hasta-
liklarda olusan surekli ve anormal diizeyde pro-
teintrinin ttibtler hiicrelere zarar verici etkisinin
olabilecegini, hatta glomeruler hastalikla iliskili
tubulointerstisyel lezyonlardan sorumlu ola-
bilecegini gostermislerdir (3-6). Tubiiler pro-
teintiriye yol acan ¢ok sayida hastalik vardir
(Tablo 1) (7). Bu hastaliklardan bircogu baska
tan1 yontemleri ile kolaylikla tani almaktadir.
Son yillarda tubuler proteinuri ve enzimuri ile
akut tubiiler nekroz (ATN), akut bdobrek yet-
mezligi (ABY), cevresel ajanlara bagh renal
toksisite ve kronik glomeriiler hastaliklar ara-
sindaki iliskiyi ortaya koyan ¢alismalar 6n plana

citkmistir. Makalenin bundan sonraki boliimiinde
tiibuler proteiniiri ve enzimiiri etiyolojisi ve bu
tizerinde

grup hastaliklarla
durulacaktir.

olan

iliskisi

Tablo 1. Tiibiiler proteiniiri nedenleri (7)

Konjenital anomaliler
Bartter sendromu

Ailesel semptomatik
tiibliler proteintiri

Fankoni sendromu

Okiilo serebro renal distrofi

Renal tiibuler asidoz
Renal displazi

Renal kistik hastaliklar
Sistemik hastaliklar

Herediter
Sistinozis

Herediter fruktoz
intoleransi

Galaktozemi

Glikojen depo hastaliklari
Oksalozis

Wilson hastalig
Kazanilmis

Balkan nefropatisi

Multipl miyelom

Sarkoidoz

Sistemik lupus
eritematozus

Akut bébrek hastaliklari
Akut bobrek yetmezligi
AKut tiibuiler nekroz
Renal infarkt

Transplant rejeksiyonu

infeksiyon hastaliklar
Piyelonefrit

Viral veya bakteriyal
interstisyel nefrit

ilag ve toksinler

AKut hipersensitivite
interstisyel nefriti (penisilin,
sefalosporin, sulfonamid,
fenitoin)

Aminoglikozid toksisitesi
Analjezik nefropatisi
Siklosporin toksisitesi

Cd, Pb, As, Hg, etilenglikol,
CCl,

Laksatif kotiiye kullanimi
Vitamin D intoksikasyonu

Digerleri

Ekzersiz

Hemolitik hastaliklar
Hiperkalsemi
Hiperparatroidizm
Hipokalemi
interstisyel nefrit

idiyopatik miiskiiler travma
(miyoglobin)

Nefrokalsinozis

Obstriiktif tiropati

Pankreatit
Renal iskemi
Renal tiiberkiiloz

Vezikolireteral reflii

Cd: Kadmiyum, Pb: Kursun, As: Arsenik, Hg: Civa, CCl,:

Karbon tetra klortir
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Enzimiiri ve Mikroproteiniiri

Son 10 yilda tubuler hiicrelerin nekrotik hasari-
nin veya fonksiyon bozuklugunun gostergesi
olarak bircok enzim ve mikroprotein tanimlan-
mustir. Enzimler icerisinde en biiyik grubu
lizozimler olusturur. Tubiler epitel hiicrelerin
sitoplazmasinda ve fircamsi kenarinda bulun-
maktadir. N-acetil-p-glukozaminidaz (NAG) lizo-
zomal enzimlerin tipik Ornegidir. Alkalen
fosfataz (ALP), Ozellikle intestinal tipi, gama
glutamil transpeptidaz (GAT) ve alanin amino
peptidaz diger fircamsi kenar enzimleri olarak
tanimlanmaktadir. Alfa ve = glutatyon S-trans-
feraz (GST) izomerleri ise sirasiyla proksimal ve
distal tubuler hucrelerin sitoplazmalarinda bu-
lunmaktadir (2,8-10). Tamm-Horsfall gliko-
proteini ise distal tibiiler epitel hiicrelerinden

salgilanan ve bu hiicrelerdeki toksisiteyi gotse-
ren bir baska proteindir (Tablo II) (11). N-Asetil-
p-glukozaminidaz basta olmak uzere diger
enzimler normal uriner eksositozun bir sonucu
olarak normalde idrarda dusiik miktarlarda
bulunmaktadirlar (12). Bu enzimlerin cesitli
toksik friinlerle Kkarsilasmadan sonra tibiler
hiicre hasarinin bir gdstergesi olarak idrarda
arttiklart bulunmustur. Solventler ve Kkontrast
maddeler (12), kursun ve kadmiyum (13,14),
aminoglikozitler (15), kanser tedavisinde kulla-
nilan bazi nefrotoksik ilaclar (16) ve puromisin
(17) gibi cesitli ilaglarin yarattigi tubtler toksi-
site ile primer glomeruler hastaliklar ve diya-
betik nefropati gibi hastaliklarin tubuler hiicre
hasarina yol acacak diizeyde ilerledigi durum-
larda (18-20) idrardaki diizeylerinin arttidgi gos-
terilmistir (Sekil 1).

Tablo II. idrarda &lgiilebilen mikroproteinler ve tiibiiler enzimler

Mikroproteinler

Enzimler

Beta 2 mikroglobiilin

Alfa-2 mikroglobiilin

Alfa-1 mikroglobiilin

Aminoasitler

Retinol baglayici protein
immiinglobulin hafif zincir proteinleri

insiilin

N-Acetil-B-glukozaminidaz (NAG)
Aminopeptidaz

Riboniikleaz

Lizozim

Alkalen fosfataz (ALP)

Gama glutamil transpeptidaz (GGT)
Alanin amino peptidaz

Glutatyon S-transferaz (GST)
Tamm-Horsfall glikoproteini

Negatif

Proksimal
tibdler

endositor
% ‘6 o
. @ o'a g
Albiamin Alb0min
Major protein Uremdkeld transderrin
Protein atilimi <015 0.15-20

(gri24 saat)

B%yu; segicl

Asin
yiiklenme
proteindrisi

Tiibiler
disfonksiyon

Hafif zincirler,

albumin

0.15-20

0.5-5

Sekil 1. Proteiniiri mekanizmalari
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Diisiik molekiil agirlikh proteinler ise normalde
glomeriiler filtrata gecen ve saglikli proksimal
tibuler hicrelerden tamamen geri emilmesi
gereken, ancak bu hiicrelerin hasari neticesinde
geri emilemedigi icin idrara c¢lkan mikro-
proteinlerdir. Baslica mikroproteinler alfa-1-
mikroglobulin, alfa-2-mikroglobulin, beta-2-
mikroglobulin ve retinol baglayic: protein olup
tibuler hiicrelerin fonksiyon bozuklugunun bir
gostergesi olarak kullaniimaktadir. Bu mikro-
proteinlerin yaklasik % 99'u proksimal tiibulden
pinositoz  yoluyla reabsorbe edilmektedir.
Diyabetik nefropatinin gec ve orta evrelerinde
idrardaki diizeyleri artmaktadir. Diyalizle dola-
simdan atilamadiklar icin renal transplantin
durumunun incelenmesinde de  Kkullanil-
maktadir. Zayiflamis kas Kkitlesiyle gunluk ati-
Iimlan degismedigdi icin renal graft rejeksiyon-
larinda serum kreatinin degderlerinden daha

onemli bir gosterge oldugu belirtilmektedir
(1,2).
AKut tiibiiler nekroz

Klinik olarak akut tubuler nekrozda (ATN)
hasarin yeri acik olmamakla birlikte proksimal
tiibuler hasar daha 6n plandadir. Tum uriner

enzimler proksimal tiubiil epitellerinde de
bulundugu icin ATN'de idrardaki miktarlar
artmaktadir. Bunun igin tiibiiler hasarin bir

gostergesidir ve ATNye bagh akut bdbrek
yetmezliginin (ABY) prerenal, glomeriiler veya
postrenal olup olmadiginin ayirict tanisinda
kullanilabilmektedir (8,21-23). Yogun bakim
unitelerinde hastalarm % 10-30‘'unda ABY
saptanmakta ve bu durum olim riskini 5 kat
daha arttirmaktadir (24-27). Gelisen diyaliz
teknolojileri ile birlikte mortalite oranlarinda
azalma izlenmesine ragmen bu hastalarin
prognozu ABY'nin erken taninmasi ile yakindan
iliskilidir (27). Rutinde kullanilan tre ve kreatinin
gibi parametreler ABY'ni erken asamada gos-
terecek Ozellige sahip degildir. Ciinkii bu has-
talarin cogunlugunda glomeriiler disfonksiyon
nedeniyle dedil, ATN nedeniyle ABY gelismek-
tedir. Basit bir tetkik olan enzimiri veya

mikroproteintirinin takibiyle ATN'ye badh ABY'ni
onceden tahmin etmenin miimkiin olabilecegi
gosterilmistir (28). Calismalar enzimdrinin (ALP,
GdT, LDH) ATN'ye baglh ABY'ni rutinde kullanilan
ure, kreatinin ve Kreatinin klirensi gibi tetkiklere
gdre daha Onceden taniyabildigini ortaya
koymustur. Ayrica ABY ile hastaneye basvurmus
hastalarda, idrarda yiiksek saptanan NAG ve ALP
diizeylerinin hastanede olium veya uzun sureli
renal replasman tedavisine ihtiyac duyma gibi
koti prognoz kriterleri ile yakindan iligkili
oldugu da godsterilmistir (23). Bulyik oranda
proksimal tuibiilde olusturularak tubul lumenine
salinan, bir transmembran proteini olan ve “tip
1 bébrek hasar molekuli” (KIM-1) olarak
isimlendirilen yeni bir proteinin ATN'li sicanlarda
post iskemik hasarin gostergesi oldugu bulun-
mustur. Monoklonal antikor yontemi kullanila-
rak olciilmektedir. iskemiye bagdh ATNYi diger
ABY formlarindan ve kronik bobrek yetmezligin-
den (KBY) tiibuler enzimiiriye gore daha iyi ayirt
ettigi ileri suriilmektedir (29). Bu sonuclar da
gostermektedir ki yogun bakim hastalarinin
daha baslangictan itibaren enzimiiri ve mikro-
proteintiri acisindan takibi ABY tablosuna cok
onceden miudahale etme sansimi vermektedir.
Bu nedenle giiniimiizde, yoqun bakim hasta-
sinin rutin tetkikleri arasina enzimiri ve mikro-
proteiniiri izlemininde girmesi gerektidi Oneril-
mektedir (28).

Cevresel ajanlara ve aqir metallere sekonder
gelisen nefrotoksisite

Cogu meslek nedeniyle Kkarsilasilan kursun,
kadmiyum, bakir ve perkloretilen gibi cevresel
toksik ajanlarin yol actidi kronik nefropati, se-
rum Kreatinin diizeyinin artisindan dnce tubuler
hiicre hasarmin gostergeleri olan enzimiiri ve
mikroproteiniiri ile erken evrede saptanabil-
mektedir. Konuyla ilgili tGriner profil ¢ikarmaya
yonelik genis caph arastirmalar 1990l yillarda
Avrupa’da yapilmis ve tiibuler hasarin bu yolla
erken safhada gosterilebilecedi kanitlanmistir
(10,30-32). idrardaki artmis NAG, intestinal ALP
ve alfa-1-mikrogloblilin diizeylerinin birlikteligi
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kursun, kadmiyum veya bakirin yarattid tiibiiler
hasarin gosterilmesinde oldukca yararli oldugu
bulunmustur (33). Isvec'te yapilan bir calismada
ise kadmiyumla Kkarsillasmis iscilerde (pil
fabrikalari, ¢inko madenleri, lehimleme sektorii)
Diinya Saglik Orgiitiiniin belirledidi idrar diizeyi
siniriin altinda bile artmis enzimiirinin ve mik-
roproteinirinin saptanabildigine dikkat cekil-
mistir (34). Baska bir calismada gecmiste yiik-
sek oranda kadmiyumla karsilasmis iscilerde
idrardaki artmis retinol baglayict protein dii-
zeylerinin, Karsilasma ortadan Kaldirildiktan
sonra normale dondugii bildirilmistir. Yazarlar
idrarda artan mikroprotein diizeylerinin tiibiiler
hasarin geriye doniisimlii oldugunun 6nemli
bir gdstergesi olarak yorumlamislardir (35).
Ancak bu sanayi sektorlerinin yakinindaki yer-
lesim yerlerinde yapilan genis halk tarama-
larinda ise topraktaki yliiksek kadmiyum ve kur-
sun diizeylerine ragmen bu maddelerle Kkarsi-
lastidi dusiintlen halk toplulugu ile kontroller
arasinda fark bulunmamistir (36). Sadece bu
adir metallerle karsilasan iscilerde degil, pasif
olarak otomobil egzozundan etkilenen polis-
lerde de, idrardaki YAG ve albiimin dederlerinin
kan ve sactaki kursun duzeyleri ile iliskili oldugu
bulunmustur (37). Guinde ortalama 180 litre
glomertiler filtrati 1.5 litre idrara dontstiiren
renal tiibiller, viicuttaki diger hiicrelere goére
toksinlerle ¢cok daha fazla karsilasmaktadirlar.
Filtrattaki suyun biiyuk kismmm geri emildigi
proksimal tubul ise toksinlerle daha yuksek
oranda Kkarsilasmaktadir. Bu toksinlerin yol
actidi hasarin cok erken asamada gosterilmesi
ve surekli karsilasmak durumunda kalan Kisi-
lerde nefrotoksisitenin varh@min anlasilmasi,
enzimuri ve mikroproteiniirinin saptanmasi ile
mumkundiir.

Kronik Glomeriiler Hastaliklar

Glomertiler bir hasar durumunda Kkapiller duva-
rn gecirgenliginin artmasi nedeniyle albiimin,
daha agir hastalarda immunglobiilin G gibi
daha biiyuk molekul agirlikli (BMA) proteinlerin
tiibiler limene, dolayisiyla idrara gecisi art-

maktadir. Bu BMA proteinler DMA proteinler ile
proksimal tiibiillerden geri emilim icin yarisa
girerler ve proksimal geri emilim kapasitesi de
buna bagh olarak artmaktadir. Glomeruler
kapiller duvarin hasarinin artmasi daha fazla
miktarda BMA proteinin tiibiiler liimene geg-
mesine ve buradan daha fazla miktarda geri
emilmesine neden olarak tubiiler hiicrelerin
ilerleyici, geriye donusumsiiz kaybma yol
acmaktadir. Bu sonug, belki de, bazi BMA pro-
teinlerin reabsorbsiyondan sonra hiicre tizerin-
de gosterdidi toksik reaksiyon neticesinde de
olabilmektedir (Sekil 1). Idrardaki immunglo-
biilin G gibi BMA proteinler glomeriiler kapiller
duvar hasarmi yansitirken, Ozellikle alfa-1-
mikroglobtilin ve beta-2-mikroglobtilin gibi
DMA proteinler veya enzimiri ise olaya eslik
eden tubiiler hiicre hasarini ve bunun siddetini
yansitmaktadir (38). Idrar protein elektrofore-
zinde saptanan DMA proteinler, fokal segmental
glomertiloskleroz (FSGS), IgA nefropatisi, mem-
bran6z nefropati gibi bircok glomeriiler hasta-
ligin agirh@r yam sira tiibulointerstisyel lezyon-
larin siddetinin de gostergesidir (39-41). Benzer
iliskiler alfa-1-mikroglobtilin atilim ile de gos-
terilmistir (42,43). Ayrica, DMA proteinler KBY'ne
gidisi ve tedavi ile saglanan remisyonu, gunlik
proteintiriye kiyasla daha iyi tahmin ettirmek-
tedir (41-44). Kronik glomeriiler hastaliklarin
pek cok formunda anormal ve suiregelen tiibiiler
protein trafigi, tiibuler hiicreler uzerine toksik
olabilir ve bu da artan enzimiiri ile gosterilebilir
(45,46). Cocuklarda steroid yanith minimal
lezyon hastaliqi (MLH) ve biyopsi ile kanitlanmis
FSGS hastalarinda yapilan bir calismada, hem
beta-2-mikroglobtilin hem de NAGwmn idrardaki
miktarlarmm FSGS grubunda atak sirasindaki
MLH grubundan daha yiiksek oldugu gosteril-
mistir (47). Bu calismada, steroid ve siklofosfa-
mid ile 3 yildir remisyonda olan 11 FSGS has-
tasinda bu goOstergelerin anlamlh bir sekilde
geriledigi de gorulmiistiir. Benzer sekilde,
ozellikle YAG basta olmak lizere enzimurinin de
KBY'ne ilerleyisi ve tedavi ile olan remisyonu,
gunluk proteiniiriye kiyasla daha iyi tahmin
ettigi de gosterilmistir (48). Hem tip 1 hem de
tip 1I diyabetik nefropatide idrarda NAG, alfa-1-
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mikroglobiilin ve retinol baglayict protein
artismm mikroalbiiminiiriden daha 6nce ortaya
ciktidi bildirilmektedir. Bu artisin iyi bir glisemik
kontrol ile geriye donebildigi de bildirilmektedir
(49-51). Sadece diyabetes mellitusda degil, ayni
zamanda dlikoz tolerans bozuklugu tanisi alan
hastalarda da heniz mikroalbuminiiri ortaya
cikmadan anormal duzeylere ulasan enzimiiri
saptanabilmektedir (52). Bu kanitlar hiper-
gliseminin dogrudan tiubiiler epitel hasar
olusturabildigini ve bunun da c¢ok erken bir
asamada saptanabilecedini gostermektedir. Bu
nedenle diyabetik nefropatinin takibinde,
mikroalbiimin ile glomerilopatinin izlemi yani
sira enzimuri ve mikroproteinuri ile tubuler
hiicre hasarmin da izleminin faydali olacagi
onerilmektedir (49-52).

Sonug olarak, cok sayida calisma gostermistir
Ki, enzimiiri ve mikroproteintiri;

KAYNAKLAR

e Tubiiler hiicrelerin akut hasarmi nekrotik
olmayan geriye doniisiit mumkiin ¢ok erken
bir evrede saptayabilir.

e Cevresel ajanlara veya ilaglara bagli kronik
tiibiiler hasarin adirh@ini saptayarak izlemde
yardimci olabilir.

e Tubuler disfonksiyonun yerini (proksimal veya
distal ayrimi) gdéstermez.

e Kronik glomeriiler hastaliklarda prognoz ve
tedaviye yanmit ile yakindan iliskilidir. Bu
hastaliklarda Klinik gidis hakkinda fikir verir.

e Tip I ve tip Il diyabette mikroalbiiminiiriden
once ortaya cikar ve diyabetik nefropatinin
takibinde faydalidir.

Yodun bakim hastalarinda ABY'ni O©nceden
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COCUKLUK CAGI ROMATOLOJIK . EfttplkSL%EEFSTYENiAY
HASTALIKLARINDA KARDIYOVASKULER SISTEM

TUTULUMU Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk

Saglhgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, izmir

Cardiovascular Manifestations of Rheumatic Disease in
Childhood

OzZET

nflamatuar bag dokusu hastaliklari, multisistemik ve kronik seyirli durumlardir. Kardiyovaskdler patolojiler bu hastaliklarin artmis
Imorbidite ve mortalitesi ile iligkili bulunmustur. Bu makalede ¢ocukluk ¢aginda goérlilen bazi romatolojik hastaliklarin
kardiyovaskdler sistem komplikasyonlari literatiir esliginde tartigilmistir.

Anahtar Soézciikler: Romatizmal hastaliklar, kardiyovaskduler tutulum, gocuk

SUMMARY

Inflammatory connective tissue diseases are multi-systemic and chronic processes. The morbidity and mortality in these diseases
may be increased in the presence of cardiovascular manifestations. In this article, the cardiovascular manifestations of some
rheumatic conditions in childhood are reviewed in the light of the current literature.

Key Words: Rheumatic disease, cardiovascular manifestations, childhood
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GIRIS

Romatolojik hastaliklarin seyrinde goriilen
kardiyovaskiiler sistem patolojileri cogu zaman
asemptomatik olup, otopsi aninda yada rastlanti
sonucu taninirlar. Gliniimiuizde kalp ve eklemler
arasindaki iliski halen cok net degildir. Ama
calismalar gostermektedir ki kronik stres nedeni
ne olursa olsun kalbe zararhdir. Hipokrat zama-
nindan beri bilinen sey ise primer hastaligin
tedavisi kalbe ait agir yan etkileri ortadan kal-
dirmaktadir. Otoimmun hastaliklarda kalbe ait
yan etkiler nadir goriilse de bunlar oldugunda
oldiiructi komplikasyonlara neden olmaktadir.
Bu operadaki hayalet senaryosuna benzetilebilir
(1). Romatologlar oynanan operaya lokalize olur-
lar, opera romatoid artritte eklemler, lupusta
deri, bobrekler ve sistemik sklerozda sklerozan
bolgelerdir, hayalet ise perde arkasindadir ve
etkilerini gizlice yapmaktadir. Bu etki gozle
goriiliir diizeye geldiginde ise zama coktan
gecmistir.

Romatolojik hastaliklarda en sik tutulan bolge
perikard olmakla birlikte, endokard, miyokard
ve koroner arterlerde olaya eslik etmektedirler.
Bu tutulum bir cok fizyopatolojik mekanizmayla
ortaya cikmaktadir. Miyokardiyal inflamasyon
ve/veya fibrozis, dgranulamatdz madde infiltras-
yonu, tromboz, vaskilit ve hizlanmis ateroskle-
roz bunlardan birkagidir (1). Ayni zamanda
skleroza baglh pulmoner hipertansiyon dnemli
bir etkidir.

Bu makalede, cocukluk caginda gorillen roma-
tolojik hastaliklardan Juvenil idiopatik Artrit
(JiA), Sistemik Lupus Eritematozus (SLE),
Juvenil Dermatomyozit (JDM), Sistemik Skleroz,
Poliarteritis Nodosa (PAN) ve Kawasaki hasta-
hdina eslik eden kardiyovaskiiler sistem patolo-
jileri 6zetlenmistir.

Juvenil idiopatik artritte kardiyak tutulum

Juvenil idiopatik artrit, agqirlikli olarak periferik
eklemleri tutan, bagisiklik sisteminin artmis
yaniti ile belirginlesen kronik seyirli sistemik bir

hastaliktir. Etiyopatogenezi tam olarak bilinme-
mekle birlikte, immunolojik yakinlhk (HLA B27,
HLA DR4) ve cevresel nedenlerin (enfeksiyonlar,
travma, stres) ortak etkilesimi suglanmaktadir.

Perikardit, JIA'h hastalarin %30’'unda, otopsi
vakalarinin ise %45‘inde olmak uzere en sik
rastlanan bulgudur ve siklikla konstruktif peri-
kardit olarak ortaya cikar (2). Prevalansi %3-9
olup, daha cok sistemik JIA'll buyiik ¢cocuklarda
gorulur, fakat hastaligin baslangic yasi yada
eklem tutulumunun siddeti ile iliskili degildir
(2). Hastaligin herhangi bir doneminde ortaya
cikabilir. Perikardiyal efiizyonlarin cogu asempto-
matik olup, bazi ¢cocuklar dispne ve prekordiyal
agriyl, boyun, omuz ve sirt agrisi olarak tanim-
layabilirler. Fizik bakida kalp seslerinde azalma,
tasikardi, kardiyomegali ve perikardiyal siirtiin-
me sesi duyulabilir. Olgularin %20’sinde EKG’
de non spesifik ST-T degisiklikleri gortilebilir (1).

Myokardit, perikarditten daha az siklikla gortiliir,
ve cogunlukla olgu sunumlari seklinde bildi-
rilmektedir. Kardiyomegali ve Kkonjestif kalp
yetmezlidi seklinde sonuclanabilir (3). Ekokar-
diografide (EKO) iskemik kalp hastalidina ben-
zer bulgular saptanabilecegi gibi koroner arter
hastaliqi da myokardite eslik edebilir. Endokard,
nadiren etkilenir; cogunlukla aort ve mitral
yetersizlik seklindedir (%20) (4,5).

Ozellikle eriskinlerde romatoid artrit, tamamen
badimsiz bir kardiyovaskiiler risk faktorudiir.
Son zamanlarda yapilan calismalarda meto-
treksatin kardiyovaskiiler mortaliteye Onemli
etkileri oldugu gosterilmistir.

Sistemik lupus eritematozusda kardiyak tutulum

Sistemik lupus eritematozus, etiyolojisi kesin
olarak bilinmeyen, artmis otoantikor tretimi,
immun kompleks olusumu ve immun sistemin
yonlendirdigi doku zedelenmeleri ile giden
multisistemik ve inflamatuar bir hastaliktir.
Hastaligin baslangici, klinik ve laboratuar bul-
gqulari, eriskin ve cocuk hastalarda benzerlik
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gosterir; ancak cocuklarda hastalik daha agir
seyreder ve ordan tutulumu daha ¢ok goriiliir (6).

Diger bag dokusu hastaliklarindan daha fazla
olarak SLE’li hastalarin yaklasik %50’sinde kar-
diyak tutulum goriilebilmektedir. En sik peri-
kardit olarak ortaya cikar. SLE perikarditi yaygin
serozit ve plevral efiizyon ile seyreder. Tipik
olarak perikardiyal eflizyon transuda niteligin-
dedir. Plevral sivinin immunfloresan mikrosko-
pide incelenmesinde graniler immunglobulin
ve kompleman birikimi gosterilebilir (7). Klinik
olarak sessizdir, genellikle EKO ile taninir.

Lupus hastalarinin yaklasik %50’sinde anatomik
ve fonksiyonel kapak anormallikleri gorulebilir.
En Kkarakteristik lezyon atipik verriikdz endo-
kardit (Libman - Sacks endokarditi) dir (8).
Lupusta gdrulen kapak anomalilerinin etiyo-
patogenezinde iki hipotez bulunmaktadir, 1) anti-
fosfolipid ve antiendotelyal antikorlarin trom-
bosit agregasyonunu ve trombus formasyonu-
nu tetiklemesi 2) endotel ve bazal membran
arasinda immunkompleks birikimi (9). Jansen
ve ark (10), valviiler tutulum ve kardiyovaskiiler
hastalik ile homosistein ve trigliserid diizeyle-
rinin iliskili oldugu gosterilmislerdir.

SLE de pek cok nedene bagh olarak myokar-
diyal disfonksiyon gorulebilir bunlardan, en sik
goruleni myokardit olup, koroner arter hasta-
hdma bagh gelisen prematiire ateroskleroz,
hastalidin morbidite ve mortalitesini arttirir (11).
Bunun disinda hipertansiyon, bobrek yetmezligi,
kapak tutulumlari, kullanilan ilaclara bagh tok-
sisite de (hidroksiklorokin, siklofosfamid) myo-
kardiyal disfonksiyon yapabilir (12). Hastalarda
nadiren miyokard enfarktiisii goriilebilir (13).

SLE’li annelerin c¢ocuklarinda otoantikorlara
badh oOzellikle AV tam bloklar mutlak g6z
oniinde bulundurulmalidir. Bu otoantikorlarin
Sjogren ve antifosfolipid sendromlarinda da ayni
semptomlara yol agabilecedi unutulmamalidir.

Juvenil dermatomyozitte kalp tutulumu

JDM, Karakteristik deri bulgulan olan inflama-
tuar bir myopatidir. Cocukluk yas grubunda

oldukca nadir goriiliir (14). iskelet kaslarinin
tutulumu 6n planda olup, kardiyak anomaliler
siklikla hastaliga eslik eder. Kardiyak patoloji-
lerden en sik subklinik bulgular veren iletim
anormallikleri goriilur (15,16). EKG bulgular
olmaksizin non spesifik iifuriim veya kardiyo-
megali de saptanabilir (15). Akut myokardit,
iletim defektleri, gibi ciddi kardiyak patolojiler
cogunlukla fatal seyreder. Kardiyak patolgjiler
tant aninda yada tanidan yillar sonra ortaya
cikabilir. Bu hastalarda tedaviden bagimsiz
olarak siddetli hipertansiyon goriilebilmektedir.
Crowe ve ark. (17) tarafindan yapilan calismada
steroid tedavisinden bagimsiz olarak, hastalarin
%25’inde hipertansiyon saptanmistir. Reynauld
fenomeni ise genellikle hastalarin %2-15‘inde
gorulebilmektedir .

Sistemik sklerozda kardiyak tutulum

Ciltte ve i¢ organlarin bag dokusunda kollagen
birikimi ile karakterize cocukluk caginda da
gorulebilen bir bag dokusu hastah@idir.

Kardiyovaskiiler tutulum juvenil sklerodermada
morbiditeye en sik yol acan nedenlerin basinda
gelmektedir (18). iskemik hasar, myokardit,
myokardiyal fibrozis, perikardit, sistemik hiper-
tansiyon ve pulmoner hipertansiyon sistemik
sklerozda gorulebilen kardiyak patolojilerdir
(19). Her ne kadar koroner arter hastalid top-
lumdan farkli bulunmasa da ani vazospazm ve
skleroz iskemi nedenidir. Ani fatal aritmi ve ani
olim bu hastalarda azimsanmayacak diizey-
dedir. Perikardiyal efiizyon genellikle az mik-
tarda ve asemptomatik olarak goriliirse de
otopsi calismalarinda %30-80 oraninda perikar-
diyal fibrozis ve perikardiyal efiizyon gortilebil-
mektedir (19). Kardiyak hasar sklerodermanin
patogenezinde rol oynayan kollagen asiri tire-
timi ve immun sistem disregiilasyonu ile acik-
lanmaktadir (20). Hastalarda sik goriilen
semptomlardan cabuk yorulma ve dispne, hem
kardiyak hem de pulmoner hasarlanma ile
aciklanmaktadir. Bunun disinda perikardit
ve/veya iskemik kalp hastalidi ile iliskili olarak
gogus agrisi gorulebilir (20).
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Hem pulmoner arteriyel hastaliqina bagh primer
hem de fibrotik akciger hastaligina sekonder
olarak gelisen pulmoner hipertansiyon (PHT)
hastalarin %10'nunda goruliir. PHT, sag kalp
yetmezlidi ve aritmiler ile hayati tehdit edici bir
komplikasyondur (21).

Poliarteritis nodosada Kardiyak tutulum

Poliarteritis nodosa, Kkucik ve/veya orta capli
arterlerde fibrinoid nekrozla karakterize siste-
mik tutulumu olan Klinik bir sendromdur (22).
EULAR/PRES smiflamasina goére cocukluk
cadinda klasik PAN, kutan6z PAN ve mikroskobik
polianjitis (poliarteritis) olmak lizere t¢ ayr ka-
tegoride incelenir (23). Klasik PAN'da akut
dbénemde goriilen arterit ve bunun sonucu ola-
rak ortaya c¢ikan anevrizmalar, %70-80 hastada
abdominal arteriogramlarda goriilebilmektedir
(24). Mitral yada trikuspit yetmezlik, sol ventri-
kiilde sistolik ejeksiyonda azalma goriilebilen
diger patolojik bulgulardir.

Kawasaki hastaligi

Kawasaki hastaligi, ani baslangich, kendi ken-
dini sirlayan, ates dokuntu, konjunktivit, lenf-
adenit, el ve ayaklarda sislik gibi tipik klinik
bulgular1 olan sistemik inflamatuar bir hasta-

KAYNAKLAR

Iiktir (25). Gelismis {ilkelerde edinsel kalp
hastalidinin en sik nedenidir (26). Kardit cogun-
lukla akut atesli donemde gelismektedir. Tasi-
kardi, S3 gallop ritmi ve kalp yetmezligi gori-
lebilir. Hastaligin en 6énemli komplikasyonu olan
ve hastaligin subakut doéneminde ortaya cikan
koroner arter tulumu %25-27.2 olarak bildiril-
mektedir (27,28). Ozellikle dev anevrizmalarin
mortalitesi ¢ok yliksektir. Anevrizmalarda olusan
ani tikanma, yirtilma, tromboz, aritmi, hasta-
larda myokard infaktiisii veya ani Olumlere yol
acabilir. Koroner anevrizmalar EKO ile rahatlikla
tan1 konur. Komplike ve myokard iskemisi olan
olgularda anjiografi veya MR gereksinimi ola-
bilir. Yiiksek doz IVIG tedavisinin koroner arter
anevrizmasinin olusumunu engelledigi gosteril-
mistir (29).

Sonug olarak, romatolojik hastaliklarin seyrinde
goriilen kardiyak patolgjiler, cogunlukla asempto-
matik ve sessiz gidisli olup, hastaligin morbidite
ve mortalitesini 6nemli derecede etkilemek-
tedir. Bu nedenle bag dokusu hastalidi tanisiyla
izlenen hastalarin tan1 aninda ve izlem boyunca
kardiyovaskiiler sistem degerlendirmelerinin
yapilmasi ve patoloji saptanmasi halinde erken
doénemde tedavi uygulanmasi gerekmektedir.
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