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GIRIS ve AMAC: Insulin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1) fetal ve postnatal dénemde etkili 6nemli bir
bliyime faktoriidiir. Prematlire dogum sonrasi serum IGF-1 diizeyleri hizlica diismekte intrauterin
donemden daha da diisik seviyelerde kalabilmektedir. Bu calismada serum IGF-1 diizeylerinin,
bronkopulmoner displazi (BPD), prematiire retinopatisi (PR), intraventrikiiler kanama (IVK) ve nekrotizan
enterokolit (NEK) gibi prematiire morbiditeleri ile iliskisinin olup olmadigi ve morbiditeleri 6n gérmede

belirteg olarak kullanip kullanilamayacagi arastirilmigtir.

YONTEM ve GERECLER: Bu ileriye yonelik, gdzlemsel calismaya, dogum yas1 <32 hafta olan prematiire
bebekler alindi. Bebeklerin yagamlarin 1, 3, 7, 21 ve 28. giinlerinde serum IGF-1 diizeyleri 6lgiildii.

Neonatal morbiditeler agisindan izlemleri yapildi.

BULGULAR: Calismaya toplam 93 bebek alindi. Bebeklerin ortalama dogum agirlig1 1236,11+£354,06 gr,
ortalama dogum yaglar1 29,43+£2,10 hafta idi. BPD ve PR gelisen bebeklerin serum IGF-1 degerleri,
gelismeyenlere gore anlamli olarak diisiik saptandi. IVK ve NEK gelisen hastalarda ise IGF-1 diizeyleri

acisindan gelismeyenlere gore anlamli fark saptanmadi.

TARTISMA ve SONUC: Prematiire bebeklerde BPD ve PR gelisimi ile ilk 4 haftadaki diisiik IGF-1

diizeyleri arasinda belirgin iligki mevcuttur.

Anahtar Kelimeler: Bronkopulmoner displazi, insiilin benzeri biiyiime faktorii-1, prematiire, prematiire

retinopatisi.
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SUMMARY

INTRODUCTION: Insulin-like growth factor-1 (IGF-1) is important for fetal and postnatal development.
After premature births, serum IGF-1 concentrations rapidly decrease and can stay at much lower levels than
during the intrauterine period. In this study, we aimed to ascertain whether IGF-1 is associated with
morbidities of prematurity such as bronchopulmonary dysplasia (BPD), retinopathy of prematurity (ROP),
intraventricular hemorrhage (IVH), and necrotizing enterocolitis (NEC), and is a useful predictor of these

diseases.

METHODS: We enrolled newborn infants born at a postmenstrual age of <32 weeks in this prospective
observational cohort study. Serum IGF-1 levels were measured serially in blood samples on the 1st, 3rd,
7th, 21st, and 28th day.

RESULTS: A total of 93 infants were enrolled in the study. All these infants had the following
characteristics at birth: weight 1236.11+£354.06 g, and gestational age 29.4342.10 weeks. All of the IGF-1
levels were significantly lower in the group which developed BPD or ROP (p<0.001). The patients who
developed IVH and NEC also had lower IGF-1 levels.

DISCUSSION and CONCLUSION: Strong correlations have been found between low serum IGF-1 levels
during the first four weeks and development of BPD and ROP.

Keywords: Bronchopulmonary dysplasia, insulin-like growth factor-1, prematurity, retinopathy of
prematurity.
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Giris

Prematiire dogumlar yenidogan 6liimlerinin baglica sebeplerindendir. Yasayan bebeklerde de, kisa
ve uzun donem 6nemli etkileri olan, bronkopulmoner displazi (BPD), premature retinopatisi (PR),
intraventrikiiler kanama (IVK), nektorizan enterokolit (NEK) gibi ciddi morbiditeler
goriilebilmektedir.

Insiilin benzeri biiyiime faktdrii 1 (IGF-1) intrauterin biiyiime ve gelisim i¢in gerekli ve dnemlidir
(1). Gebelik haftasi arttikga, 6zellikle son haftalarda, konsantrasyonlart hizla artmaktadir (2).
Ancak prematiire bir dogum sonrasi plasental ve maternal kaynaklarin kaybi ile IGF-1 diizeyleri
hizlica diismekte ve beklenen diizeylerin altinda kalmaktadir (3). Literatiirde diisik IGF-1
diizeylerinin BPD, PR, IVK, NEK gibi morbiditeler ile iliskili olduguna dair yaymlar
bildirilmektedir (1,4,5). Tamamlanmamus retinal vaskiilarizasyon ile dogan prematiire bebeklerde,
IGF-1 normal vaskiilarizasyon icin Onemli ve gereklidir. IGF-1 eksikliginde normal
vaskiilarizasyon olamamakta ve bu durum retinopati gelisimine zemin hazirlamaktadir. IGF-1
replasmaninin hayvan deneylerinde oksijene bagl retinopati duyarliligini azalttigi gosterilmistir
(2). Prenatal donemde akcigerlerde organogenez ve akciger gelisimi iizerine olumlu etkileri olan
IGF-1’1n eksikligi, alveolarizasyonunu tamamlamadan dogan bebeklerde kronik akciger hastaligi
gelisimine katkida bulunmaktadir (4). Bir ¢ok dokuda oldugu gibi santral sinir sisteminde de beyin
hiicrelerinin apoptoz, proliferasyon, matiirasyon ve farklilasmasinda IGF-1’in etkileri olmaktadir
(1,2).

Bu ¢aligmada prematiire bebeklerde diisiik IGF-1 diizeylerinin prematiire morbiditelerinin artisi
ile iligkili oldugu hipotez edilmis ve yasamin ilk bir ay1 icerisindeki seri olarak bakilan serum IGF1

diizeylerinin prematiire morbiditeleri ile iliskisinin ortaya konmas1 amacglanmastir.
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Gerec ve Yontemler

Calisma prospektif, gozlemsel olarak 2015-2017 yillar1 arasinda, ii¢iincii basamak yenidogan
yogun bakim {initesinde gergeklestirilmistir. Calisma icin yerel etik komiteden izin alinmistir
(Karar no: 2014-2/24). Calismaya 32 gestasyonel hafta ve altinda dogmus olan prematiire bebekler
dahil edilmis, ¢alismaya alinan bebeklerin ebeveynlerinden yazili ve soézlii onam alinmustir.
Dogumsal anomalisi olan, ¢alismay1 tamamlamadan 6len bebekler ¢calismadan ¢ikartilmistir.
Bebeklerin izlemlerinde nabiz oksimetrede saturasyon hedefi %90-95 arasinda hedeflenmistir.
Bebeklere ilk giinden itibaren 3 gr/kg/giin protein ve 1 gr/kg/giin lipid icerigi olan total parenteral
beslenme (TPB) baslanmustir. Ugiincii giinden itibaren TPB, 3.5 gr/kg/giin protein, ve 3 gr/kg/giin
lipid olacak sekilde siirdiiriilmiistlir. Enteral beslenme miktarlar1 80 ml/kg/giine ulasinca TPB
kesilmistir. Sonrasinda bebekler gliclendirilmis anne siitii ya da prematiire mamasi ile
beslenmislerdir. Unite protokoliimiize gore profilaktik olarak, 1250 gr altindaki tiim bebekler
kafein tedavisi, 1000 gr altindaki bebekler de flukonazol tedavisi almislardir

Bebeklerin PR agisindan takipleri Amerikan Pediatri Akademisi Onerileri dogrultusunda
gerceklestirilmistir (6). G6z muayeneleri haftalik ya da iki haftada bir, ¢alismadan haberi olmayan,
ayni1 oftalmolog tarafindan gerceklestirilmistir. BPD tani ve siniflamasi yeni BPD kriterlerine gore
yapilmustir (7). IVK agisindan 1, 3 ve 7. giinlerde ve ardindan haftalik olarak kranyal ultrasonografi
ile izlenmisglerdir. NEK i¢in modifiye Bell kriterleri kullanilmistir.

IGF-1 diizeyleri i¢in hastalardan 1, 3, 7, 21 ve 28. giinlerde kan 6rnekleri alinmis ve santrifiije
edilerek serumlar1 -20°C’de saklanmislardir. Tiim Ornekler toplandiktan sonra serum IGF1
diizeyleri ELISA (Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay) yontemi ile kit tireticisi firmanin 6nerileri
dogrultusunda ¢alisilmigtir (Wuhan Fine Biological Tec. Co., Wuhan, China).

Istatiksel analizler icin Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) programi (versiyon 23)

kullanilmigtir. Degiskenler arasindaki iliski ve anlamlilik i¢in t-test, Mann-Whitney U ve ki-kare testleri

kullanilmistir. P<0.05 anlamli kabul edilmistir. ROC analizleri icin MedCalc yazilimi kullanilmagtir.
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Bulgular

Caligma siiresi boyunca gebelik yas1 <32 hafta ve altinda, toplam 194 bebek tlinitemize yatirilmisti. Yirmi
dort bebek anomalileri nedeniyle calismaya alinmadi. Kirk bebek aileleri onam vermedigi ve 37 bebek
calismay1 tamamlayamadigi icin degerlendirilmedi. Toplam 93 bebegin verileri degerlendirildi. Bebeklerin

genel demografik 6zellikleri ve morbidite oranlar1 Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1: Calismaya alinan bebeklerin genel 6zellikleri ve morbibite oranlari

Neonatal 6zellikler ve morbiditeler
Gestasyonel yas (hafta), mean+std 29,43+£2,10
Dogum agirlig1 (gram), mean+std 1236,11+354,06
Erkek cinsiyet, n (%) 48 (51,6)
Antenatal steroid uygulamasi, n (%) 73 (78,5)
Sezaryan dogum, n (%) 84 (90,3)
Respiratuar distres sendromu, n (%) 61 (65,6)
Patent duktus arteriozus, n (%) 53 (57)
Sepsis, n (%) 29 (31,2)
Bronkopulmonar displazi, n (%) 36 (38,7)
Hafif, n (%) 16
Orta, n (%) 12
Agir, n (%) 8
Prematiire retinopatisi, n (%) 30 (32,3)
Evre 1, n (%) 16
Evre 2, n (%) 8
Evre 3, n (%) 6
Intraventrikiiler kanama, n (%) 33 (35,5)
Evre 1, n (%) 20
Evre 2, n (%) 8
Evre 3, n (%) 3
Evre 4, n (%) 2
Nekrotizan enterokolit, n (%) 11 (11,8)
Evre 1, n (%) 7
Evre 2, n (%) 2
Evre 3, n (%) 2
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Bebeklerin BPD gelisimi agisindan demografik, neonatal 6zellikleri ve laboratuvar sonuglari

Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Bronkopulmoner displazi gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik, neonatal
ozellikleri ve serum IGF-1* diizeyleri

Bronkopulmoner displazi
Demografik ozellikler Evet (n=36) Hayir (n=57) P
Dogum agirligi (gram), meantstd 1058.44+281.15 1348.33£351.32 <0.001
Gestasyonel yas (hafta), mean+std 28.13+1.86 30.24+1.83 <0.001
Preeklempsi, % 33.3 31.6 0.86
Antenatal steroid tedavisi, % 77.8 78.9 0.89
APGAR 5. dakika, mean+std 6.44+1.84 7.48+1.52 0.004
Sezeryan dogum, % 88.6 90.9 0.71
Oksijen tedavisi (giin), median (min-max) 48.5 (13-208) 15 (0-150) <0.001
Entiibasyon giinii, median (min-max) 12 (0-115) 2 (0-45) <0.001
Prematiire retinopatisi, % 52.8 19.3 0.001
Nekrotizan enterokolit, % 171 8.9 0.24
Patent duktus arteriozus, % 77.8 43.9 0.001
Intraventrikiiler kanama, % 457 29.8 0.12
Respiratuar distres sendromu, % 83.3 55.4 0.006
Laboratuvar sonuglari
IGF-1 1. giin (ng/mL), median (min-max) 16,68 33,36 <0.001
(8,91 - 34,26) (9,72 - 45,67)
IGF-1 3. giin (ng/mL), median (min-max) 16,28 29,85 <0.001
(4,24-41,34) (4,74 - 44,46)
IGF-1 7. giin (ng/mL), median (min-max) 17,91 32,65 <0.001
(6,85 - 42,14) (9,05 - 47,24)
IGF-1 21. giin (ng/mL), median (min-max) 16,45 28,39 <0.001
(7,82 - 41,21) (10,63-46,87)
IGF-1 28. giin (ng/mL), median (min-max) 17,21 31,67 <0.001
(4,24 - 42,31) (9,65 -50,12)

*IGF1: Insulin benzeri biiyiime faktorii 1

BPD gelisen hastalarin IGF-1 diizeyleri anlamli olarak, tiim 6rneklerde, daha diisiik saptanmustir.
ROC analizinde BPD gelisimi agisindan farkli giinlerdeki IGF-1 kesme degerleri Tablo 3’te
gosterilmistir. Dogum haftas1 ve dogum agirligi ile birlikte yapilan regresyon analizinde diisiik

IGF-1 degerinin BPD gelisimi agisindan bagimsiz bir risk faktorii olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05).
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Tablo 3. Farkli giinler i¢in bronkopulmoner displaziyi 6ngérmede kullanilabilecek IGF-1 kesme degerleri

Variable Cut-off AUC P 95% Cl Sensivite Spesifite
(ng/ml)

IGF-1, 1. giin <30 0.857 <0.001 0.7311t00.938 97 65

IGF-1, 3. giin <23 0.829 <0.001 0.699 to 0.919 74 81

IGF-1, 14. giin <26 0.837 <0.001 0.709 to 0.925 82 78

IGF-1, 21. giin <22 0.857 <0.001 0.7311t0 0.938 87 68

IGF-1, 28. giin <22 0.876 <0.001 0.7551t0 0.951 77 80

IGF-1: insulin-like growth factor-1

Bebeklerin PR gelisimi acisindan demografik, neonatal 6zellikleri ve laboratuvar sonuglar1 Tablo
4’te verilmistir.

Tablo 4: Prematiire retinopatisi gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik, neonatal 6zellikleri
ve serum IGF-1* diizeyleri

Prematiire retinopatisi
Demografik ozellikler Evet (n=30) Hayir (n=63) P
Dogum agirligi (gram), mean+tstd 1056.83+£351.23 1321£58+324.58 0.001
Gestasyonel yas (hafta), mean+std 28,03+£2.18 30.09+1.72 <0.001
Preeklempsi, % 40 28.6 0.27
Antenatal steroid tedavisi, % 80 77.8 0.80
APGAR 5. dakika, meantstd 6.33£1.93 7.43+1.49 0.004
Sezeryan dogum, % 82.8 934 0.11
Oksijen tedavisi (giin), median (min-max) 44.0 (6-208) 17.50 (0-60) <0.001
Entiibasyon giinii, median (min-max) 14 (0-115) 2 (0-33) 0.001
Nekrotizan enterokolit, % 20.7 8.1 0.085
Patent duktus arteriozus, % 63.3 54.0 0.39
Intraventrikiiler kanama, % 53.3 27.4 0.015
Respiratuar distres sendromu, % 76.7 61.3 0.14
Bronkopulmoner displazi, % 63.3 27 0.001
Laboratuvar sonuglari
IGF-1 1. giin (ng/mL), median (min-max) 14,61 30,37 <0.001
(8,91 -37,31) (15,59 - 45,67)
IGF-1 3. giin (ng/mL), median (min-max) 11,33 29,83 <0.001
(4,24 - 39,27) (14,87 - 44,46)
IGF-1 7. giin (ng/mL), median (min-max) 12,88 3,12 <0.001
(7,65 - 29,24) (9,17 - 47,24)
IGF-1 21. giin (ng/mL), median (min-max) 12,72 26,40 <0.001
(7,82 - 46,87) (16,40 - 46,70)
IGF-1 28. giin (ng/mL), median (min-max) 15,37 30,93 <0.001
(4,24 - 35,17) (16,17 - 50,11)

*IGF1: Insulin benzeri biiyiime faktorii 1
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PR gelisen hastalarin IGF-1 diizeyleri anlamli olarak, tiim 6rneklerde, daha diisiik saptanmistir.
ROC analizinde BPD gelisimi ag¢isindan farkli gilinlerdeki IGF-1 kesme degerleri Tablo 5°te
gosterilmistir. Diisiik IGF-1 diizeyleri, dogum haftas1 ve dogum agirligr ile birlikte yapilan
regresyon analizinde PR gelisimi agisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmamistir

(p>0.05).

Tablo 5. Farkli giinler igin premature retinopatisini dngérmede kullanilabilecek IGF-1* kesme

degerleri
Variable Cut-off AUC P 95% Cl Sensivite Spesifite
(ng/ml)
IGF-1, 1. giin <16 0.876 <0.001 0.7551t0 0.951 97 65
IGF-1, 3. giin <16 0.878 <0.001 0.757 to 0.952 74 81
IGF-1, 14. giin <16 0.906 <0.001 0.739 t0 0.969 82 78
IGF-1, 21. giin <16 0.867 <0.001 0.744 t0 0.945 87 68
IGF-1, 28. giin <16 0.927 <0.001 0.820 to0 0.981 77 80

*IGF1: Insulin benzeri biiyiime faktorii 1

IVK gelisen bebeklerin gestasyonel yaslari (28.81+2.39 ile 29.77+1.88 hafta) ve dogum agirliklar:
(1129.39+£275.07 ile 1304.55+375.84 gr) gelismeyen bebeklere gore anlamli olarak daha diisiik
saptanmistir. IGF1 diizeyleri tiim drneklerde IVK gelisen bebeklerde daha diisiik olmasina karsin
anlamli farklilik saptanmamuistir.

NEK gelisen bebeklerin gestasyonel yaslar1 gelismeyen bebekler ile benzer iken, dogum agirliklar
(990 (585-1245) ile 1310 (630-2200) gr) gelismeyen bebeklere gore anlamli olarak daha diisiik

saptanmistir. IGF1 diizeylerinin de her iki grup arasinda benzer oldugu goriilmiistiir.

Tartisma

Prematiire bebeklerde gestasyonel yas azaldikca BPD, PR, IVK ve NEK gibi morbiditeler
artmaktadir (8). Calismamizda, 32 hafta ve altinda dogmus prematiire bebeklerde BPD siklig1
%38, PR siklig1 %32, IVK siklig1 %35 ve NEK siklign %11 saptanmistir. Unitemizde saptanan bu
oranlar gelismis lilkelerden yayinlanan literatiir ile kiyaslandiginda, bu iilkelerdeki 28 hafta ve

altindaki oranlar ile benzerlik gostermekte olup, 32 hafta ve alt1 i¢in yiiksek goriinmektedir (8).
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Antenatal steroid kullanim oranlarinin istenen diizeylerde olmamasi bu durumun sebeplerinden
biri olarak goriinmektedir.

Bu morbiditelerin prematiire bebeklerde diisiik IGF-1 diizeyleri ile de iliskili oldugu
bildirilmektedir (9). Bir¢ok organda dokularin gelisimine etkisi olan IGF-1, retinada
vaskiilarizasyon, akcigerlerde matilirasyon ve alveolarizasyon, beyin hiicrelerinde farklilasma ve
gelisim tizerine etki etmektedir. Eksikliginde bu organlarda gelisim bozukluklar ortaya ¢ikmakta
ve bu durum siklikla organ gelisimlerin tamamlanmadan dogan prematiire bebeklerde
gozlenmektedir. Hellstrom ve ark., 24-32 hafta arasindaki 84 prematiire bebekte diisiik IGF1
diizeylerinin artmis BPD, PR, IVK ve NEK ile birlikte oldugunu bildirmislerdir (10). Bu ¢alismada
da 32 hafta ve altinda dogmus olan 93 bebegin yasamin ilk ayinda seri IGF-1 diizeyleri 6l¢lilmiis
ve morbidite gelisen bebeklerin daha diisiik IGF-1 diizeylerine sahip oldugu goriilmiistiir.

Bu c¢alismada BPD gelisimi agisindan hastalarin  farkli gilinlerdeki IGF-1 diizeyleri
karsilastirilmistir. BPD gelisen hastalarin anlamli olarak diisiik IGF-1 diizeylerine sahip oldugu
goriilmiistiir. Ek olarak ROC analizi ile farkli giinlerdeki BPD gelisimi agisindan IGF-1 kesme
degerleri tespit edilmistir.

Deneysel ¢alismalarda IGF-1’in retinal vaskiilarizasyon agisindan onemli role sahip oldugu
gosterilmistir (11,12). Prematiire dogum sonras1 IGF-1 diizeyleri diismekte ve bu durum VEGF
sinyalizasyonunu ve retinal vaskiilarizasyonu olumsuz etkilemektedir (13). Bunun yaninda diisiik
IGF1 diizeylerinin klinik bir gostergesi olan postnatal yetersiz kilo alimi, PR gelisimi ile yakindan
iliskilidir (14,15). Pérez-Muifiuzuri ve ark. postnatal 3. haftadaki diisiik IGF-1 diizeylerinin PR
gelisimi agisindan dogum haftasindan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmisglerdir (16). Bu
caligmada da PR gelisen hastalarin tiim 6rneklerde anlamli olarak diisiik IGF-1 diizeylerine sahip
oldugu saptanmistir. Ancak dogum haftasi ve gestasyonel yas ile birlikte yapilan regresyon
analizinde bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmamistir. Ayni zamanda PR gelisimi agisindan
kesme degerler tespit edilmistir.

Literatiirde yiiksek IGF-1 diizeylerinin daha iyi bir ndéromotor gelisim ile ilgili oldugu
bildirilmektedir (17). Diisiikk IGF1 diizeylerinin de artmis IVK gelisimi riski ile iliskili oldugu
bildirilmektedir (15). Bu ¢alismada da IVK gelisen hastalarin daha diisiik IGF-1 diizeylerine sahip
oldugu ancak bunun istatistiksel olarak anlamliliga ulagsmadig1 goriilmuistiir.

Hellstrom ve ark. diisiik IGF-1 diizeylerinin NEK riskini artirdigini bildirmislerdir (10). Ozen ve
ark. da yaptiklar1 deneysel calismada IGF-1’in intestinal mukoza iizerine koruyucu etkilerinin
oldugunu gostermislerdir (18). Bu ¢alismada ise NEK gelisen ve gelismeyen bebeklerin IGF1

diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir.
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Calismamizin en onemli kisithliin NEK olgu sayisi ve diger morbiditeler agisindan farkl

evrelerdeki hasta sayisinin azlig1 ve bu alt gruplarin karsilastirilamamasidir.

Sonuc¢

Bu calismada diisiik IGF1 diizeylerinin prematiirite ve komplikasyonlar1 ile yakin iliskisi oldugu
gosterilmistir. Bu ¢alisma, BPD ve PR gibi morbiditeler i¢in yliksek riske sahip bebeklerde IGF1
replasman tedavileri igin kanitlar sunmaktadir. Bununla birlikte, IGF1 diizeylerinin, NEK ve IVK

gelisimi ile iliskisinin daha net ortaya konmasi i¢in ¢aligmalara gereksinim vardir.
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Cocukluk Cag1 Ozofagus Darliklarda Tekrarlanan Savary-Gilliard Buji
Dilatasyonlar1 Etkili Midir?

Repeated Bougie Dilation with Savary-Gilliard Dilators in the Treatment of
Pediatric Esophageal Strictures: How Effective is it?

Veli Avcit, Burcu Giiven?
Van Yiiziincii Y1l Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Cerrahisi Ana Bilim Dali, Van
2Van Yiiziincii Y1l Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Gastroenteroloji Bilim Dal1, Van
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GIRIS ve AMAC: Cocukluk ¢ag1 6zofagus darliklar ile ilgili veriler yetersizdir. Bu ¢alismada amag,
cocukluk c¢aginda farkli sebeplerden dolay1 olusan 6zofagus darliklarinda tekrarlanan Savary-Gilliard

buji dilatasyon islemlerinin etkinligini saptamaktir.

YONTEM ve GERECLER: 2012-2018 yillar1 arasinda 6zofagus darligi saptanan ve tekrarlanan buji
dilatasyon programina alinan hastalar retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
sikayeti, darligin uzunlugu, etyolojisi, yeri, uygulanan endoskopik dilatorlerin ortalama ¢api-uygulama

sayisi, uzun dénem kontrol sonuglar1 ve komplikasyonlar1 degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen 25 hastanin 15 (%60)’i erkek, 10 (%40)’i kiz ve ortanca yas 24
(5-132) ay idi. Hastalarin hepsi yutma gii¢liigii sikayeti ile bagvurdular. Etyolojide en sik (n=18, %72)
neden 6zofagus atrezi cerrahisi komplikasyonuydu. Uygulanan buji dilatorlerin ¢ap1 ortalama 11,4+2,32
(5-15) mm olup; her hasta i¢in 2,2 (1-7) defa dilatasyon islemi gergeklestirildi. Dar G6zofagus
segmentinin ortalama uzunlugu 15,8447,97 (5-32) mm idi. Hastalarin bir yillik izlemlerinde 21 (%84)

hastada sikayetleri tamamen gecti. Higbir hastamizda komplikasyon goriilmedi.

TARTISMA ve SONUC: Ozofagus darhig1 gelisen cocuk hastalarda endoskopik buji dilatasyonu ideal bir
tedavi yontemidir. Savary-Gilliard dilatorleriyle tekrarlanan buji dilatasyonu basit, pratik, uygun

maliyetli ve etkili bir tekniktir.

Anahtar Kelimeler: Ozofagus, darlik, dilatasyon, Savary-Gilliard buji, cocuk.

Yayin haklari Giincel Pediatri’ye aittir.
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SUMMARY

INTRODUCTION: Data on pediatric esophageal strictures is limited. The aim of this study was to
investigate the efficiency of repeated bougie dilation with Savary-Gilliard dilators in the treatment of

pediatric esophageal strictures caused by various etiologies

METHODS: The retrospective study included patients who underwent bougie dilation with Savary-
Gilliard dilators due to esophageal strictures between January 2012 and July 2018. Demographic and
clinical characteristics including age, gender, stricture length, etiology and localization, mean diameter
of endoscopic dilators, mean number of endoscopies, and long-term outcomes and complications were

reviewed for each patient.

RESULTS: The 25 patients comprised 15 (60%) boys and 10 (40%) girls with a median age of 24 (range,
5-132) months. Dysphagia was the only presenting symptom in all the patients. The most common
etiology was primary repair of esophageal atresia (n=18; 72%). Mean dilator diameter was 11,4+2,32
(range, 5-15) mm and the mean number of endoscopies performed was 2,2 (range, 1-7) per patient. The
mean length of the narrow esophageal segment was 15,84+7,97 (range, 5-32) mm. The complaints were
completely resolved in 21 (84%) patients over a one-year follow-up period. No complication occurred

in any patient.
DISCUSSION and CONCLUSION: Endoscopic bougie dilation is an ideal treatment method for
pediatric esophageal strictures. Repeated bougie dilation with Savary-Gilliard dilators is a simple,

practical, cost-effective,and effective technique.

Keywords: Esophagus, stricture, dilation, Savary-Gilliard bougie, pediatric.
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Introduction

Esophageal strictures can have numerous causes including esophageal and gastric surgeries, caustic
ingestions, collagen vascular disease, and infectious esophagitis (1). Dysphagia is the most common
symptom of esophageal strictures and the diagnosis is primarily established by appropriate imaging
studies followed by endoscopy (2,3). Prior to surgical intervention, dilatation is attempted as the initial
treatment, which is often performed using bougie dilators at varying sizes depending on the size of the
stricture (4,5).

In this study, we aimed to investigate the efficiency of repeated bougie dilatation with Savary-Gilliard
dilators in the treatment of pediatric esophageal strictures caused by various etiologies and also to
contribute to the literature by presenting our experience in the administration of these dilatations in
pediatric esophageal strictures.

Methods

The retrospective study included patients who underwent bougie dilatation with Savary-Gilliard dilators
due to esophageal strictures in the Pediatric Gastroenterology and Pediatric Surgery Clinics at Yuzuncu
Yil University Medical School between January 2012 and July 2018. Demographic and clinical
characteristics including age, gender, stricture etiology and localization, mean diameter of endoscopic
dilators, mean number of endoscopies, mean length of stricture and long-term outcomes and
complications were reviewed for each patient.

The diagnosis of esophageal strictures was established using esophageal barium radiography (Figure 1).

Figure 1. Barium esophagogram in patient shows a focal stricture
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All the sessions were performed under general anesthesia and the stricture orifice was viewed by flexible
endoscopy (FUJINON FUJIFILM Corporation 2500) (Figure 2).

Figure 2. Endoscopic view for focal stricture

By laryngoscopic monitoring of the esophagus, a guidewire was passed down to the distal end of the
esophagus. The dilatation process was initiated using a Savary-Gilliard bougie dilator lubricated with
vaseline, at a smaller size according to the age and body weight of the patient (Figure 3). After each
dilatation, the dilator was cleaned with a moist sponge to assess bleeding. The dilator was upsized in
consecutive steps and the “rule of three” was applied in each session. Length of stenosis was estimated
by endoscopic imaging and radiography. The patient was followed up for 24 h for bleeding control and
due to the risk of esophageal perforation and other complications. The sessions were performed

according to the severity of dysphagia at four to six week intervals.
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Figure 3. The Savary-Gilliard bougie dilators and equipments

The dysphagia score was used for this purpose (Table 1) (6). Early dilatation was performed in patients
with a dysphagia score greater than 2. successful dilatation was defined as having no difficulty in

swallowing solid food over a period of six months.

Table 1. Dysphagia score

Dysphagia score Description

No dysphagia: able to eat normal diet

Moderate passage: able to eat some solid foods

0

1

2 Poor passage: able to eat semi-solid foods

3 Very poor passage: able to swallow liquids only
4

No passage: unable to swallow anything

Rule of three: This rule is only applied to wire-guided bougie dilators, not to balloon dilators. An ideal
dilatation procedure is performed by starting with a bougie dilator that has nearly the same diameter as
the lumen and to continue with progressively larger dilators until resistance to the passage of the dilator
is encountered. The dilator that leads to resistance to passage is labeled as the first dilator, and
subsequently, second and third dilators of successive size are administered, thereby totaling three
dilators. Moreover, care should be taken to avoid skipping a dilator size (7).
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Ethics Approval: The study was conducted in accordance with the 1964 Declaration of Helsinki and was
approved by the local ethics committee (Ethics approval number 09-11-2018/08). Also in the study,
informed consent was obtained from the legal guardians of all individual participants.

Statistical analysis: Data were analyzed using SPSS for Windows version 21,0 (IBM Statistics, Armonk,
NY). Continuous variables were expressed as mean, standard deviation (SD), minimum, and maximum.
Categorical variables were expressed as frequencies and percentages. Comparison of continuous
variables with regard to dilatation success was performed using Student-T test. Relationships between
categorical variables were determined using the Chi-square Test. A p-value <0,05 was considered as
statistically significant.

Results

The 25 patients comprised 15 (60%) boys and 10 (40%) girls with a median age of 24 (range, 5-132)
months. Dysphagia was the only presenting symptom in all the patients. The most common etiology was
primary repair of esophageal atresia (n=18; 72%), followed by caustic ingestions (n=5; 20%), and
surgery of hiatal hernia (n=2; 8%). In terms of dilatation success, a significant effect was not observed
in the patients (p=0,62).

Mean dilator diameter was 11,4+2,32 (range, 5-15) mm and the mean number of endoscopies performed
was 2,2 (range, 1-7) per patient. As the dilator diameter and the number of endoscopies increased, the
dilatation success also increased (p=0,01). However, mean length of stricture was 15.84+7.97 (range, 5-
32) mm, and there was a negative correlation between length of stricture and dilatation success (p=0,54).
The stricture was localized in the cervical esophagus in 21 (84%) and in the thoracic esophagus in 4
(16%) patients.

No pneumothorax or other complications were detected in the anterior-posterior chest radiography
obtained after the procedure. In additionally, no complications such as esophageal perforation, chest
pain, vomiting or mortality occurred in any patient. The complaints were resolved (dysphagia score: O-
1) in 21 (84%) patients over a one-year follow-up period while the remaining 4 (16%) patients that

dysphagia scores >2, are still being treated.

Discussion

The first dilatation reported in the literature was performed by pushing “whale bone” down the
esophagus in the 17" century by an Italian anatomist known as Fabricius ab Aquapendente, who used a
wax bougie as a rigid dilator. The bougienage procedure for the dilatation of esophageal strictures was
first published in 1821 (8).
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Esophageal stricture can be caused by numerous etiologies including primary repair of esophageal
atresia, caustic ingestions, esophageal fibrosis and scarring secondary to gastric surgery (9). In our
patients, primary repair of esophageal atresia was the most common etiology. Moreover, the inclusion
of the cases caused by caustic ingestions and hiatal hernia surgery was considered to widen the patient
spectrum of the study.

Esophageal stricture may result in several complications including dysphagia, food impaction, and chest
pain (7). Progressive dysphagia to solid food is the most common cardinal symptom (2,7). In our
patients, dysphagia was the only presenting symptom, which could be attributed to the fact that all the
patients were follow-up patients and thus the symptoms other than dysphagia were promptly managed
before becoming apparent. Moreover, all of our patients were too young to describe symptoms such as
odynophagia.

The diagnosis of esophageal strictures is primarily established by appropriate imaging technigques
followed by endoscopy (3). Of these techniques, barium esophagography is the primary method of
choice which provides information on the number, length and diameter, and localization of lesions at
the stricture site and on the presence of other lesions, whether the esophageal wall is regular, and the
lumen diameter. The data obtained on esophagography should be merged with endoscopic findings.
Endoscopy is often performed prior to dilatation when no additional suspicion is detected on barium
esophagography. Endoscopy is typically used for the confirmation of the diagnosis and also for
treatment. Moreover, endoscopy is more sensitive than barium esophagography in the detection of
mucosal lesions that are likely to be missed (9). In our study, the patients were primarily diagnosed by
barium esophagography. However, endoscopy was performed only in the patients whose parents
provided a written consent. In two patients, the initial dilatations were performed using endoscopy.
Prior to surgical intervention, dilatation should be attempted as the initial treatment (4). Dilatations often
performed using Savary-Gilliard bougie dilators at varying sizes depending on the size of the stricture
(5,9). The “rule of three” should be followed in each session to ascertain the safety of dilatation (7). The
dilatation sessions can be performed at four to six week intervals (5,10,11). However, there are some
other reports suggesting that the sessions should be performed at two to three week intervals (12). In our
study, no surgical intervention was performed in any patient both before and after dilatation and the
sessions were performed at four to six week intervals, as suggested by the majority of the studies in the
literature. Moreover, the “rule of three” was followed for each patient and no additional rigid
intervention was performed in any patient.

The goal of dilatation is to achieve an esophageal diameter of >12,8 mm in children aged younger than
5 years and a dimeter of >14 mm in older children to allow regular food intake (5). In our patients, the
mean dilator size was 11,4 mm in children aged younger than five years and 14,3 mm in older children.
Dilatation is commonly performed with balloon and bougie dilators. Although balloon dilators provide
only segmental benefit at best, bougie dilators can dilate through the entire length of the esophagus.

Moreover, balloon dilators are generally more costly compared to bougie dilators and also lead to
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increased risk of radiation exposure (11). In contrast, bougie dilators are cost-effective, reusable, and
also provide dilatation to the extent of their diameters by applying force in both the longitudinal and
radial planes (13). In our patient, we preferred bougie dilators since we had relatively greater experience
in the use of these dilators and because they are less costly compared to balloon dilators. Moreover, it
should be recognized that balloon dilators cannot achieve the expansion achieved by bougie dilators
even when inflated to their maximum extent (13).

A number of complication can occur during dilatation, including hemorrhage, aspiration, and
pneumothorax (4,9). Moreover, perforation at the stricture site is the most common cause of mortality
(10). For these reasons, excessive force should be avoided during endoscopy (14). In our patients, the
dilator was cleansed with a moist sponge after each dilatation to assess bleeding. When blood was
detected on the dilator after removing, the dilatation procedure was terminated for that patient, in order
to avoid esophageal perforation and hemorrhage. Furthermore, anterior-posterior chest radiography was
performed to achieve prompt diagnosis of pneumothorax. Due to these measures, ho complication or
mortality occurred in any of our patients.

The present study is limited due to its small patient population and retrospective; however, the sole
inclusion of pediatric patients could be considered as a remarkable strength of our study.

In conclusion, endoscopic bougie dilatation is an ideal treatment method for pediatric esophageal
strictures. Repeated bougie dilatation with Savary-Gilliard dilators is an effective, simple, practical and
cost-effective technique. Moreover, performing this technique over a wire and cleansing the dilator with

a moist sponge after each dilatation could be useful in the reduction of complications.

Funding: The authors declared that this study received no financial support
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Orta Karadeniz Bolgesindeki Cocuklarda Helikobakter Pilori Enfeksiyonu
Siklig1 ve Demir Eksikligi Anemisi ile Iliskisi

Pediatric Helicobacter Pylori Infection Prevalence and Iron Deficiency Anemia

Coincidence among Children in North Central Turkey

Sibel Ugak Semirgin
Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dal
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GIRIS ve AMAC: Calismanin amaci, Orta Karadeniz bolgesindeki ¢ocuklarda Helikobakter Pilori
(H.Pilori) pozitiflik oraninin belirlenmesi; H.Pilori enfeksiyonunun, demir eksikligi anemisi (DEA) ve

iligkili hematolojik parametreler ile korelasyonunun degerlendirilmesidir.

YONTEM ve GERECLER: Calismaya gastrointestinal sistem semptomlar1 nedeni ile C-14 iire nefes
testi uygulanan g¢ocuklar dahil edildi. Hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit hacmi (n=852);
serum demir diizeyi (n=175), demir baglama kapasitesi (n=175), ferritin (n=197), transferrin
satiirasyonu (n=254) ve C-14 iire nefes testi sonuglari (n=1006) retrospektif olarak degerlendirildi.
H.Pilori pozitiflik oran1 belirlendi; H.Pilori pozitif ve negatif ¢ocuklarda hematolojik parametreler

karsilastirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin %46,8” inde H.Pilori pozitif idi. H.Pilori pozitif
hastalarda hemoglobin ve hematokrit diizeylerinin negatif hastalara kiyasla anlamli oranda diisiik
oldugu tespit edildi (hemoglobin i¢in T: 4,014 P: 0,000; hematokrit i¢in T: 3,486 P: 0,001). Ortalama
eritrosit hacmi H.Pilori pozitif hastalarda diisiik olmakla birlikte, istatistiksel olarak anlamli degildi.
Serum demir diizeyi (T: 2,297 P: 0,023), ferritin diizeyi (T: 2,19 P: 0,03) ve transferrin saturasyonu (T:
2,541 P: 0,012) H.Pilori pozitif hastalarda anlamli diizeyde diisiik saptandi. Demir baglama kapasitesi
acisindan anlamli fark izlenmedi. Anemik ¢ocuklarda (x* 23,533 P: 0,000), transferrin diizeyi diisiik
olan ¢ocuklarda (x*: 4,948 P: 0,026), ferritin diizeyi diisiik olan ¢ocuklarda (x*: 6,96 P: 0,008) ve
ferritin diizeyi diisiik olan anemik ¢ocuklarda (x* 13,74 P: 0,00) H.Pilori pozitiflik oraninin yiiksek
oldugu tespit edildi. Kizlarda ve erkeklerde H.Pilori pozitif ¢ocuklarda anemi oran1 anlaml diizeyde

yiiksek bulundu (kizlarda x*: 9,033 P: 0,003; erkeklerde x* 15,016 P: 0,000).

Yayin haklar: Giincel Pediatri ’ye aittir.
Sorumlu yazar yazisma adresi: Sibel UCAK SEMIRGIN Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip A.D. Samsun
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TARTISMA ve SONUC: Orta Karadeniz bolgesinde gastrointestinal sistem semptomu olan
cocuklardaki H.Pilori pozitiflik oraninin, tilkemizin diger bolgelerindeki oranlar ile karsilastirildiginda
ortanca deger diizeylerinde oldugu diisiiniilmektedir. Caligmaya dahil olan genis pediatrik
populasyondan elde edilen sonuglar, H.Pilori enfeksiyonu ile DEA arasindaki iligkiyi

desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Helikobakter Pilori, anemi, C-14 tire nefes testi

SUMMARY

INTRODUCTION: To estimate Helicobacter Pylori (H.Pylori) prevalence, coincidence of iron
deficiency anemia (IDA) and related hematological parameters in children of North Central Turkey.

METHODS: Hemoglobin, hematocrit, mean corpuscular volume (n=852); serum iron level (n=175),
iron binding capacity (n=175), ferritin (n=197), transferrin saturation (n=254) and 14C urea breath test
results (n=1006) were reviewed in children with nonspecific gastrointestinal symptoms. H.Pylori
prevalence was determined; hematological parameters were compared in H.Pylori positive and

negative patients.

RESULTS: Overall H.Pylori prevalence was 46,8%. Hemoglobin and hematocrit values were
significantly lower in H. Pylori positive patients (T: 4,014 P: 0,000 for hemoglobin; T: 3,486 P: 0,001
for hematocrit). Although MCV values were lower in H. Pylori positive patients, the difference was
not statistically significant.Serum iron levels (T: 2,297 P: 0,023), ferritin levels (T: 2,19 P: 0,03) and
transferrin saturations (T: 2,541 P: 0,012) were significantly lower in H.Pylori positive patients. Iron
binding capacity was higher in H.Pylori positive patients but this was also not significant. H.Pylori
positivity is significantly higher in anemic patients (x% 23,533 P: 0,000), in patients with low
transferrin (x* 4,948 P: 0,026), low ferritin (x* 6,96 P: 0,008) and in patients with low ferritin and
anemia together (x2: 13,74 P: 0,00). In females and males, anemia was significantly higher in H.Pylori

positive patients (x2: 9,033 P: 0,003 and x*: 15,016 P: 0,000 in females and males respectively).

DISCUSSION and CONCLUSION: H.Pylori positivity rate in the pediatric population of North
Central Turkey seems to be a median value within the range of yet reported Turkish prevalence. There

is an association between H.Pylori and IDA according to the results of a large pediatric population.

Keywords: Helicobacter Pylori, anemia, 14C urea breath test.
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Introduction

Helicobacter Pylori (H.Pylori) is a worldwide common infectious agent with increasing childhood
prevalence in developing countries up to 80%. Disease prevalence is higher in low socioeconomic
levels (1). Several publications imply that H.Pylori infection causes gastrointestinal, hematological,
vascular, autoimmune and respiratory complaints (2,3). An association between iron deficiency
anemia (IDA) and H.Pylori infection was extensively researched. It’s the most common cause of IDA
in children and may be the only sign of H. pylori infection (4). The objective of this study was to
investigate H.Pylori prevalence, coincidence of IDA and possible relations to other hematological

parameters in children of North Central Turkey (Central Black Sea Region).

Methods

Current study is a retrospective analysis of 1006 pediatric patients (12,3£3,04 yrs) referred to nuclear
medicine department during January 2007 and January 2014 for 14C urea breath test. This
retrospective analysis was approved by the ethical committee of our institution.

All patients had nonspecific gastrointestinal symptoms such as nausea, vomiting and recurrent
abdominal pain. Exclusion criteria were history of chronic or recent severe disease, usage of iron
preparations or certain drugs (such as antibiotics, antacids, H2 receptor antagonists, proton pump
inhibitors) within one month prior to admission. Children with equivocal results on 14C urea breath
test were also excluded from the study. “Carbon urea breath test results (n= 1006) blood levels of
hemoglobin (Hb) (g/dL) (n= 852), hematocrit (Htc) (%) (n= 852), mean corpuscular volume (MCV)
(fL) (n= 852); serum iron level (nug/dL) (n= 175), iron binding capacity (IBC) (ug/dL) (n= 175),
ferritin (ng/mL) (n= 197) and transferrin saturation (%) (n= 254) were evaluated. Lower normal limits
of Hb, Htc, MCV and ferritin were determined according to WHO criteria; serum iron level, IBC and
transferrin saturation were evaluated according to Dallman’s criteria (5,6). All parameters were
compared in 14C urea breath test positive and negative individuals. To investigate the relation
between H.Pylori prevalence and age, patients were also evaluated in 4 subgroups for < 5 years, 5-9
years, 10-14 years and > 15 years of age.

For 14C urea breath test, 37 kBq (1 pCi) of 14C-urea/citric acid composition (Helicap™, Isotopes,
Budapest, Hungary) were orally administrated with 50 ml water. Patients exhaled into a breathcard
system (Heliprobe BreathCard™, Kibion Stockholm, Sweden) after 10 minutes. Activity was counted
in a Geiger Muller counter (Heliprobe™ analyzer, Kibion, Stockholm, Sweden) for 250 seconds.

Results were expressed in three categories in accordance with the instructions of the manufacturer:
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4Carbon measurements below 25 counts per minute (CPM) were classified as not infected. Values
over 50 CPM were classified as infected and values between 25-50 CPM as equivocal.

The data obtained from the study was analyzed using SPSS 21.0 statistical package program. The
descriptive findings were given as number and percentage distributions for categorical variables,
mean- standard deviation and smallest-largest values for numerical variables. Chi-square test was used
to determine the relationship between the presence of H.Pylori and categorical variables. In the
evaluation of the relationship between H.Pylori and numerical independent variables, based on the
central limit theorem, the T test was used regardless of normal distribution. P value <0.05 was
accepted as significant.

Results

The total number of investigated patients was 1006. Gender distribution was as 461 males (45,8%) and
545 females (54,2%). Mean ages were 12242,9 and 12,5+3,1 in males and females
respectively. The difference between genders in age was not significant (T: -1,454; P: 0,144). Overall
H.Pylori prevalence was 46,8%. Among 1006 patients, 471 were H.Pylori positive (216 males, 255
females). There was no difference in terms of H.Pylori positivity between genders (x2: 0,000; P: 0,98).
The mean age of H.Pylori positive group (471 of 1006) was significantly higher than that of negatives
(T: -4,330, P: 0,00). In respect to age groups, increased H.Pylori prevalence with age was
statistically significant and H.Pylori positivity was the highest in >15 aged group compared to other
groups (x2: 11,292; P: 0,010). Number and percentage of H.Pylori positive and negative patients in

each age group was shown in table 1.

Table 1: Number and percentage of H. Pylori positive and negative patients in age groups.

Age (years) H.Pylori negative n (%) H.Pylori positive n (%)
<5 9(69.2) 4 (30.8)

5-9 136 (60.4) 89 (39.6)

10-14 275 (53.1) 243 (46.9)

>15 115 (46.0) 135 (54.0)

Hb, Htc and MCV values could be obtained in 852 patients, 405 were H.Pylori positive and 447 were
H.Pylori negative. Hb and Htc values were significantly lower in H. Pylori positive patients (T: 4,014
p: 0,000 for Hb; T:3,486 P: 0,001 for Htc). Although MCV mean value was lower in H.Pylori positive
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patients than negatives, the difference was not statistically significant (T: 1,411 P: 0,159). Mean values

and standard deviations were given in table 2.

Table 2: Mean values and standard deviations of Hb, Htc and MCV values in H.Pylori positive and

negative patients.

n=852 H.Pylori Mean values Standard deviation
Positive 12.76 1.38

Hb (g/dL)
Negative 13.11 1.12
Positive 37.26 3.72

Htc (%)
Negative 38.07 3.07
Positive 81.59 6.10

MCV (fL) )
Negative 82.14 5.19

Hb: Hemoglobin, Htc: Hematocrit, MCV: Mean corpuscular volume

In the analysis of patients whose serum iron level, IBC, ferritin levels and transferrin saturation rates
can be obtained; serum iron levels (n= 175; T:2,297 P: 0,023), ferritin levels (n=197; T:2,19 P: 0,03)

and transferrin saturation rates (n= 254; T: 2,541 P: 0,012) were significantly lower in H.Pylori

positive patients. Although IBC mean value was higher in H.Pylori positive patients, this was not

statistically significant (n= 175; T: -1,313 P: 0,19). Number of patients, mean values and standard

deviations of H.Pylori positive and negative patients were given in table 3.

Table 3: Mean values and standard deviations of serum iron level, IBC, ferritin and transferrin
saturation in H.Pylori positive and negative patients.

H.Pylori n Mean Values ?)t:\r/]g?ir:n
Serum Iron Level (ng/dL) Positive 86 61.0 34.84
(n=175) Negative 89 72.85 33.40
IBC (ng/dL) Positive 86 371.92 63.97
(n=175) Negative 89 358.84 67.69
Ferritin (ng/mL) Positive 105 19.65 16.02
(n=197) Negative 92 25.34 20.42
Transferrin Saturation (%) Positive 113  18.03 10.70
(n=254) Negative 141 21.36 10.10

IBC: Iron binding capacity
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Anemia was detected in 110 patients of which 76 (69,1%) were H.Pylori positive and 34 (30,9%) were
H.Pylori negative. H.Pylori positivity rate was significantly higher in anemic patients (x*:23,533 P:
0,000). H.Pylori positivity rate was also significantly higher in patients with low transferrin levels (x*:
4,948 P: 0,026), low ferritin levels (x2: 6,96 P: 0,008) and low ferritin and anemia together (x2: 13,74
P: 0,00) (Table 4).

Table 4: Anemia rates and anemia related parameters in H.Pylori positive and negative patients.

H.Pylori
Positive n(%) Negative n(%)
Anemia Positive 76 (69.1) 34 (30.9)
(n=852)
Negative 329 (44.3) 413 (55.7)

Ferritin Low 55 (64) 31(36)
(n=197) Normal 50 (45) 61 (55)
Anemia and Ferritin together ~ Low 25(694) 11(306)
(n=188) Normal 71 (46.7) 81 (53.3)

] ) 48 (53.9) 41 (46.1)
Transferrin saturation Low
(n=254) Normal 65 (39.4) 100 (60.6)

In females and males, anemia was significantly higher in H.Pylori positive patients than negatives (x:
9,033 P: 0,003 and x2: 15,016 P: 0,000 in females and males respectively). The number and percentage

of H.Pylori positive and negative anemic/nonanemic patients were given in table 5.

Table 5: Anemia rates and H.pylori positivity of male and female patients.

N=852 Anemia H.pylori
Positive n (%) Negative n (%)
Males Positive 24(72.1) 9(27:3)
(n=379) Negative 157 (45.4) 189 (54.6)
Females Positive 52 (675) 25 (325)
(n=473)
Negative 172 (43.4) 224 (56.6)
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Discussion

Helicobacter Pylori is a common pathogen and affects about half of the world population. One of the
serious hematological problems caused by this bacterium is IDA. There are several publications about
the relationship between H.Pylori and IDA in literature but it’s a controversial issue yet. The objective
of this study was to investigate the association between H.Pylori infection and anemia in children of
North Central Turkey.

Several invasive and noninvasive diagnostic tests are used for the diagnosis of H.Pylori infections.
Histopathological evaluation and culture of endoscopic biopsy specimens is the gold standard method
but is not practical because of its invasive nature. A serologic test with H.Pylori specific 1gG
antibodies is commonly used in the determination of H.Pylori. Although it is noninvasive and
practical, false negative results can be obtained due to low antibody levels in children especially under
10 years of age (7-9). Urea breath test with 13C or 14C is the other noninvasive diagnostic method
(10). Although 13C urea breath test is now recommended due to its nonradioactive nature, 14C urea
breath test has been applied for a long time as a simple, safe and accurate method for detection of H.
Pylori in children. The test dose of 1 uCi is almost equals to the daily natural radiation levels (11-14).
In our analysis, results obtained by 14C urea breath test were preferred due to the availability of higher
amounts of digital archive data in our institution. Reported sensitivity of 14C urea breath test was 90-
100% and specificity was 76-100% for H.Pylori detection in different studies (15-17).

The incidence of H.Pylori infection in developing countries is several times higher than in developed
countries (18). Published positivity rate in pediatric population ranges between 7.1% and 86% in
different countries (19-22). Data including symptomatic and asymptomatic children were available
from different Turkish regions. As yet reported range of H.Pylori prevalence in Turkey is between
7,6% and 64.4% (23-29). Most investigations were carried out on patient populations including several
hundred of children. Among these reports, reported H.Pylori prevalence was 7.6% in a study from
Kirsehir (Central Turkey) including 1083 symptomatic children and was surprisingly lower compared
to older studies in the same region (28). According to the authors, regional socioeconomic recovery
and increasing educational level may have been the cause of this reduction. In another study including
1510 symptomatic children in Van (Eastern Turkey), H.Pylori prevalence was 39.9% (29). In our
study group including 1006 symptomatic children from northern central Turkey (Black sea region),
H.Pylori prevalence was 46,8% and was slightly higher than the latter regional investigation including
also high number of patients. In our knowledge, there is no published data from North Central Turkey
in both symptomatic and asymptomatic children and the current analysis is the first realized in this
region. H.Pylori prevalence was found as 30,8% in children below the age of 5 years , increased

gradually among age groups and reached 54,0% in children having ages of 15 years or above. This
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finding was similar with already worldwide (including Turkey) published data reporting increased
prevalence with age (21,23,30,31).

The possible relationship between IDA and H.Pylori was investigated by many authors yet no
consensus been achieved. It was thought that H.Pylori affects iron absorption directly or indirectly.
Decreased gastric ascorbic acid concentration was claimed to be the main cause of decreased iron
absorption (32). In an interventional study, significantly decreased basal and stimulated (with
pentagastrin) gastric acid output was found in H.Pylori positive individuals compared to negatives.
They reported increased gastric acid output after H.Pylori eradication therapy (33). In H.Pylori
positive children, lower serum ferritin levels and significantly higher prevalence of iron deficiency
was reported. Iron absorption improved after eradication of bacteria even in therapy resistant anemia
(34-36). On the other hand, there are some studies suggesting that there is no relationship between
H.Pylori and anemia. In 6 cross-sectional studies from Latin America, Hb, ferritin and transferrin
receptor levels were not associated with H.Pylori infection and no association was found between
H.Pylori colonization and anemia (37). In some studies, controversial results were obtained from the
same region about the relationship between H.Pylori and anemia. A study on 688 school aged
child from rural Alaska implies a relationship between H.Pylori infection and iron deficiency
anemia®. But in another report from the same region in the similar aged group, there was no significant
improvement to be found in isolated iron deficiency or mild anemia up to 14 months after eradication
treatment initiation (9). Few reports from Turkey emphasize a relationship between H.Pylori infection
and anemia. In a study on 140 H.Pylori positive children between the ages of 6-16 years in Ankara,
IDA was determined in 12,9% and they reported that a complete recovery of anemia was possible only
after H.Pylori eradication (38). In a study from Istanbul, H.Pylori positivity rate was 53,8% and IDA
was found in 46,2% of symptomatic children. There was no significant difference found in the
frequency of H.Pylori infection between anemic and nonanemic patients(27). In another study on 70
symptomatic pediatric patients in Istanbul, H.Pylori positivity was 50% and IDA was detected in 57%
of H.Pylori positive patients. They mentioned a relationship between H.Pylori and IDA but could not
command on the underlying mechanism (26). The results we obtained in our study group indicate an
association between H.Pylori and IDA. Especially significantly low Hb, Htc, serum iron and ferritin
levels and transferrin saturations in the H.Pylori positive patients supported this association. Also
mean MCV value was lower and mean IBC was higher in the H.Pylori positive patients but the
differences were not significant. H.Pylori positivity rate was higher in anemic patients, in patients with
low transferrin, low ferritin and also in anemic patients and with low ferritin.

In conclusion, our results indicate that H.Pylori positivity rate in the pediatric population of North
Central Turkey seems to be a median value within the range of yet reported Turkish prevalence.

Increasing H.Pylori positivity rate with age in our study was compatible with as yet reported data.
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H.Pylori was associated with IDA, low ferritin and low transferrin in the study group. Although

further well structured studies are needed, this study provided useful data on association between

H.Pylori and IDA in a large pediatric population.
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GIRIS ve AMAC: Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda {ireminin ciddiyeti ve siiresine bagl
olarak kanamaya yatkinlik goriilebilir. Gliniimiizde etkin diyaliz islemleri ile trombosit fonksiyon
bozuklugu yapan iiremik toksinlerin wuzaklastirilmast kanama bozukluklarinin kismen
diizeltilmesi saglamistir. Bu calismada kronik bébrek yetmezligi hastalarinda kanama bulgularini,
trombosit fonksiyon bozuklugunun varligimi ve bunu etkileyen faktorleri degerlendirmeyi

amacladik.

YONTEM ve GERECLER: Dr. Behcet Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cocuk Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Nefroloji Kliniginde KBY olarak takip edilen hastalar prospektif olarak
degerlendirildi. Calisma grubu 57 hasta ve 31 saglikli kontrol grubundan olustu. Trombosit yiizeyi
fibrinojen (GP llb-Ila) ve von Willebrand Faktor (VWF) reseptorleri (GP Ib-1X) akim sitometri

ile 6lciildii. In vitro kanama zamani ise trombosit fonksiyon dl¢iim (PFA 100) yontemi ile 6l¢iildii.

BULGULAR: PFA 100 analizi sonucunda; hemodiyaliz hastalarinda ortanca kollojen/epinefrin,
kollojen/ADP kapanma zamani periton diyalizi ve kontrol grubu hastalarina gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,000, p=0,000); ancak bu degerler hemodiyaliz igsleminden
sonra normal diizeylere dondii (p= 0,018, p= 0,028). Periton diyalizi hastalarinin in vitro kanama
zamani normal araliktaydi. Periton diyalizi in vitro kanama zamanini hemodiyalize gore daha iyi
diizeltiyordu. Akim sitometri ile yapilan analizlerde; diyaliz yapilan hastalardaki GP Ib (CD42b
mADb) diizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugu gorildi (p= 0,037).
Hemodiyaliz yapilan hastalarda ise fibrinojen reseptdr (GPIIb) diizeyi hemodiyaliz sonrasi

anlaml diizeyde azaliyordu (p=0,018).
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TARTISMA ve SONUC: Uremik hastalarda trombosit fonksiyon bozukluguna bagl primer
hemostaz1 degerlendirebilmek i¢in PFA 100 yontemi akim sitometriye gore daha kolay
uygulanabilen ve ulasilabilen bir test olarak kanama riski olan hastalarin ilk degerlendirmesinde

yol gosterici olabilir.

Anahtar Kelimeler: kronik bobrek yetmezligi, diyaliz, trombosit fonksiyonu, PFA 100

SUMMARY

INTRODUCTION: Patients with chronic renal failure may tend to bleed in relation to the severity
and duration of uremia. Currently, effective dialysis procedures and the removal of uremic toxins
that cause platelet dysfunction partially alleviate bleeding disorders. In this study, our aim was to
evaluate bleeding, platelet dysfunction, and factors that were effective on platelet dysfunction in

patients with chronic renal failure.

METHODS: This study was a prospective evaluation of patients who were followed by the
Nephrology Clinic of Behget Uz Children's Diseases and Pediatric Surgery Training and Research
Hospital with a diagnosis of chronic renal failure. The study group consisted of 57 patients and
31 healthy controls. Platelet surface fibrinogen (GP Ilb-Ila) and von Willebrand Factor (VWF)
receptors (GP Ib-I1X) were measured by flow cytometry. In vitro bleeding time was measured by
the platelet function analyzer method (PFA 100).

RESULTS: PFA 100 analysis showed that median closure time was significantly higher among
hemodialysis patients in terms of collagen/epinephrine, collagen/ADP comparisons (p=0.000,
p=0.000); however, these values returned to normal after hemodialysis (p=0.018, p = 0.028). The
in vitro bleeding time of patients undergoing peritoneal dialysis was found to be in the normal
range. The in vitro bleeding time improvements were better in peritoneal dialysis compared to
hemodialysis. Analysis with flow cytometry showed that; GP 1b (CD42b mADb) levels in dialysis
patients were significantly higher than control group and predialysis patients (p=0.037). The
fibrinogen receptor (GPIlIb) level decreased significantly in hemodialysis patients,after
hemodialysis (p = 0.018).

DISCUSSION and CONCLUSION: The PFA 100 method, which is easier than the flow cytometry
method for the evaluation of primary hemostasis due to platelet dysfunction in uremic patients,
may prove to be an ideal method for the general evaluation of primary hemostasis in the event of

bleeding in uremic patients.

Keywords: chronic renal failure, platelet function, dialysis, flow cytometry, PFA 100
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Giris

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda kanama bozuklugu insidanst % 40-60'dir (1).
Kanamanin ciddiyeti iremik durumun siiresi ve derecesi ile iliskilidir (2). Bu hastalarda klinik
olarak 6nemsiz (petesi, purpura ve epistaksis) hafif kanamalar goriilebilecegi gibi gastrointestinal
sistem kanamasi, intrakranial kanama ve hemorajik perikardit gibi ciddi kanamalar da goriilebilir.
Tan1 ve tedavi i¢in siklikla girisimsel islemlere (cerrahi islemler, bobrek biyopsisi veya santral
venoz kateter yerlestirilmesi gibi) maruz kalan bu hasta grubu i¢in kanamaya egilim morbidite ve
mortaliteyi arttirabileceginden onemli bir sorundur (1). Gilinimiizde ise etkin diyaliz
programlarinin uygulanmasi ile kanama bozukluklar1 diizeltilerek agir spontan kanamalarin
onlenmesini saglamustir (1,3,4).

Uremili hastalarda trombosit disfonksiyonu ve endotel etkilesimindeki bozulma 6zellikle primer
hemostaz1 etkileyerek kanama zamanini uzatir (5-7). Vaskiiler bir hasar sonrasinda
trombositelerdeki adezyon ve agregasyon siirecinin in vitro kosullarda taklit edilebilmesini
saglayan  ‘Trombosit fonksiyon analizi (Platelet Function Analyzer PFA-100)’ testi
kullanilmaktadir (4,8). Akim sitometri yontemi ise trombosit aktivasyonu sirasinda hiicre
yiizeyinde ortaya ¢ikan trombosit yilizey glikoproteinlerinin (GP) epitoplarma baglanan
monoklonal antikorlar (mADb) araciligiyla degerlendirilmesini saglar. GP Ilb (CD41) ve GP llla
(CD61) ile birlikte fibrinojen reseptorii olan GP I1b-I1Ia"y1 olusturur. GP IIb (CD41) alt iiniti
fibrinojeni baglayan kisimdir ve trombosit agregasyonu i¢in mutlaka gereklidir (9). GP Ib
(CD42b) von Willebrand Faktorii (vVWF) baglamakla sorumlu olup GP IX (CD42a) ile birlikte
GP Ib-IX reseptoriinii olusturarak trombosit adezyonunu saglar (10). KBY ’li hastalarda vVWF
aktivitesinin azalmasi, nitrik oksit ve prostoglandin saliniminin artmasi nedeni ile trombosit ve
damar duvarindaki etkilesim ve adezyon azalmistir. Ayrica artmig olan fibrin yikim iiriinleri GP
I1b-I1Ta reseptdriine baglanir ve trombositlerin fibrinojene baglamasini engelleyerek trombosit
agregasyonunu bozar (11-15). Uremik plazmadaki inhibitérler nedeni ile bu hastalarin
trombositleri normal fonksiyonlarim siirdiirebilmek daha fazla VWF' e ihtiya¢ duyarlar (11).
Plazmadaki toksik tiriinler (Guanidosuccinic acid, phenol, phenoleic acid) nedeni ile
trombositlerden ADP, epinefrin ve seratonin ve tromboksan A2 sentezi azalmistir (11). Uremiye
eslik eden agir derecedeki anemi, kan akimi i¢indeki hemodinamiyi bozar ve nitrik oksit
metabolizmasmi etkileyerek vazodilatasyon ve trombosit inhibisyonuna sebep olarak
trombositlerle damar duvari arasindaki karsilikli etkilesimi olumsuz yonde etkiler (16). Bu
hastalarda gastrik asit sekresyonunun artmasina bagli gastrointestinal hastaliklarin daha sik
goriilmesi, trombosit fonksiyon bozuklugu yapmasi nedeni ile iiremik toksin gibi kabul edilen

parathormon (PTH) yiiksekligi, tan1 ve tedaviye yonelik uygulanan cerrahi girisimler (renal
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biyopsi, katater takilmasi) ile antikoagiilan kullanimi gibi eslik eden faktérler kanamayi
kolaylastirabilir (11).

Uremik hastalar kanama bulgular1 yoniinden degerlendirilmeli ve riskli olan hastalarda
kullanilacak ilag se¢imi, uygun heparinizasyonun yapilmasi kanama sikliginin ve ciddiyetinin
azaltilmasini saglayabilir. Biz de bu amagla ¢alismamizda KBY tanisi ile izledigimiz hastalarda
riskli grubu saptayabilmek amacli trombosit fonksiyonlarmni ve bunu etkileyen faktorleri

degerlendirdik.

Gereg ve Yontem

Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar1 ve Cocuk Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji
Kliniginde takip edilen 0-18 yas arasi son donem bobrek yetmezligi (Evre 5) ve Evre 3— 4 KBY
tanilar1 ile izlenen 115 hasta Subat - Aralik 2009 tarihleri arasinda prospektif olarak
degerlendirildi. Caligma i¢in yerel etik kurul onayr ve katilimcilar calisma hakkinda
bilgilendirilerek goniillii onamlar1 alindi.

Bilinen bir kanama bozuklugu olan hastalar ile trombosit sayis1 <100.000/uL olan hastalar ile kan
alimmadan 6nceki iki hafta i¢inde aspirin, diger nonsteroid inflamatuvar ilaglar ve penisilinler gibi
trombosit fonksiyonunu etkileyebilecek herhangi bir ilag alan hastalar ¢alisma disinda tutuldu.
Boylelikle ¢alismaya 57 hasta dahil edildi. Kontrol grubu igin 6rneklem rutin ¢ocuk sagligi
muayenesi i¢in poliklinige bagvuran ve herhangi bir kanama yakinmasi olmayan saglikli
¢ocuklardan secildi. Kontrol grubu 31 hastadan olugsmaktaydi.

Hastalar, kanama varligi ve kanamanin ciddiyeti agigindan ‘Society on Thrombosis and
Haemostasis (ISTH)’ kanama skoru ile degerlendirildi (17). Hastalarin yas, cinsiyet, kronik
bobrek yetmezligi evresi, almakta oldugu diyaliz tipi, periton diyaliz modeli ve diyalizat tipi ile
ne kadar siiredir diyaliz tedavisi almakta oldugu ve kullandigi ilaglar1 kaydedildi.

Hastalarin aylik kontrollerinde kan 6rnekleri alindi. Periton diyalizi hastalarinin 6rnekleri diyaliz
oncesinde, hemodiyaliz hastalarinin 6rnekleri ise diyaliz 6ncesi heparin inflizyonu yapilmadan
once ve diyaliz bitiminde alindi. Hematolojik oOl¢iimler i¢in, tam kan sayimi yapilarak;
hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc), trombosit sayisi kaydedildi. Hastanin tiremi disinda bagka bir
nedene bagli kanama bozuklugunu dislayabilmek icin koagiilasyon testi ile protrombin zamani
(PZ), aktive parsiyel tromboplastin zaman1 (APTZ) ve fibrinojen bakildi. Parametreler icin
laboratuvarimizin referans aralik degerleri (trombosit sayisi: 150000-450000/uL, MPV: 7,4-10,4
um (femtolitre, fL), fibrinojen: 190-400 mg/dL) normal degerler olarak kabul edildi.

Trombosit fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in PFA-100 testi ile in vitro kanama zamani 6l¢iildii.
Kollojen/epinefrin (CEPI) ve kollojen/ADP (CADP) kapanma zamani i¢in kullanilan PFA 100
kitinin referans aralig1 normal kabul edildi (CEPI i¢in 82-150 sn, CADP igin 62-100 sn). Akim
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sitometri ile trombosit yiizey glikoprotein mAb diizeyleri 6l¢iildii. PFA 100 i¢in kan drneklerinin
toplanmasi ve hazirlanmasi: Kan 21 G ya da daha biiyiik liimenli (20-19 G) igne % 3,8 ya da %
3,2 tamponlanmus sitrat igeren (1 kisim antikoagiilan 9 kisim kan) silikonlu cam tiiplere alindi.
Tiip 3-4 kez yavasca gevrilerek antikoagiilan ile karigmasi saglandi. Oda 1sisinda (+16 - +26°C)
bekleyen kan 4 saat i¢inde c¢alisildi. PFA 100 tetkiki i¢in ‘Dade Behring PFA100 Kollojen/
Epinefrin ve Dade PFA100 Kollojen/ ADP kartus ile Dade PFA100 tetikleme soliisyonu’
kullanild.

Akim sitometri analizi i¢in Beckman Coulter kitleri kullanildi. Fluorescein Isothiocyanate
(FITC) ve Phycoerythin (PE) ile konjuge edilmis CD41, CD42a, CD42b, CD61 mAb’ lan
kullanilarak fibrinojen reseptorii olan GP IIb-111a (CD41-CD61), vWT reseptorii olan GP Ib-IX
(CD42a-CD42b) molekiillerinin ekspresyonu olgiildii.

Istatistiksel Analiz: Caligmadan elde edilen veriler IBM SPSS-v23 istatistik programinda
degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler ortanca (%25 - % 75 persantil) ile sunuldu. Normallik
varsayimi Shapiro-Wilk testi ile test edildi. Korelasyon ve sayisal verilerin birbiri ile iligkisini
degerlendirmek i¢in Spearman korelasyon analizi kullanildi. P <0,05 istatistiksel anlamli olarak
kabul edildi.

Bulgular

Calismaya 29 (% 50,8) erkek ve 28 (% 49,2) kadin olmak iizere 57 hasta dahil edildi. Hasta
grubunun yas ortalamasi 12+4,6 (2-19) yildi. Kontrol grubundaki 31 ¢ocugun 16 (%52,0) s1
erkek, 15 (%48,0)"i kiz olup ortalama yaslar1 11,87+4,9 (2-20) yil olarak hesaplandi. Hasta ve
kontrol grubu demografik verileri benzer 6zelliklere sahipti.

Renal replasman tedavisi alan 38 hastanin 7 (% 12) "sine hemodiyaliz, 31 (% 56) "sina periton
diyalizi yapiliyordu. Diyaliz yapilmayan 19 hastanin ise 8 (% 14) i Evre 4 KBY, 11 (% 18)’i de
Evre 3 KBY olarak izleniyordu. Diyaliz yapilan hastalarda ortalama 30,28 £21,81 (2-89) aydir
diyaliz uygulaniyordu. Hastalarimizdan ikisinin menometroraji yakinmasi vardi ancak ISTH
kanama skoru ile degerlendirdigimizde anlamli degildi, hastalarimizin higbirinde anlamhi
mukokiitandz kanama yakinmasi yoktu.

Calismaya katilan hastalarimizin Hb ortalamasi 11 +1,43 g/dL iken Htc ortalamasi % 32,42 +
4,59 idi. Primer hemostazla iliskili olan trombosit sayis1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi (p=0,860). Calismaya alinan hastalarin tam kan
sayim sonuglar1 Tablo 1°de paylasildi.

Hastalarda kanama bozuklugu yapabilecek diger nedenleri diglayabilmek amaci ile PT, APTT ve
fibrinojen degerlerine bakildi. Hemodiyaliz yapilan hastalarda APTT degeri anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p=0,033).
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Tablo 1. Hastalarin tam kan sayimi ve koagiilasyon test sonuglari
Hemoglobin Hematokrit Trombosit sayisi Ortalama PT (sn) APTT
(@dL) %) (/nL) trombosit hacmi (=)
(L)
Gruplar Ort+ SD Ort+5SD Ort £ SD Ort+ SD Ort+ SD Ortx SD
(u)
Tiim hastalar (57) 11+1.43 32,42+4,59 244650+89294 9,59+0,96 12,58+0,95 28,28=12,88
Hemodiyaliz (7) 11,45+0,95 33,41+2,69 20071463036 9,64+0,89 12,54+0,41 41,17+34,88
Periton Diyalizi 10,83=1,4 30,843 .37 25703290012 9.2+0,79 12,24+0,84 2542271
(1)
Evre 4 KBY (3) 11,53£1,22 37.51=5,11 | 244250+83354 10,47+1,11 13,22+1,11 28,75+3.11
Evre 3 KBY (11) 10,82%1,79 32,61=541 | 239428=101483 9,87=0,86 12,95+1,11 27,27=3,52
P 0,569 0,003 0,439 0,013 0.067 0,009

Ort: Ortalama, SD: Standart Deviasyon, PT: Protrombin zamam, APTT: aktive parsiyel tromboplastin zamam

PFA 100 ile in vitro kanama zamanmmn degerlendirilmesi: Calismaya katilan tiim bobrek

yetmezligi hastalar1 diyaliz yapilan son donem bobrek yetmezligi hastalar1 ve diyaliz ihtiyact

olmayan prediyaliz (Evre 3- 4 KBY) hastalar1 olarak analiz edildi ve Tablo 2’de sunuldu.

Tablo 2: KBY evresine gore monoklonal antikor diizeyleri ve kapanma zamanlari

PFA 100 GP Ib-IX GP Ib-IX
Hasta
rubu (n) CEPI CADP CD41 mAb CD61 mAb CD42a mAb CD42b mAb
Ort | Persantil | Ort | Persantil | Ort | Persantil Ort Persantil Ort Persantil | Ort | Persantil
%25 - %25 - %25 - %25 - %25 - %25 -
%75 %75 %75 %75 %75 %75
Kontrol(31) 116 | 100-127 | 85 | 7695 | 032 | 86.4-066 | 994 | 98.9-006 | 994 | 980-00.7 | 958 | 92,1072
Prediyaliz (10) | 117 | 104-127 | 96 | 84-107 | 07.6 | 04,6903 | 0997 | 980000 | 005 | 00097 | 97,6 | 95,5-98.4
Diyaliz (38) 106 | 89-152 95 74-131 94,3 | 90,2-98,1 99.6 99-99.8 99.5 09,2-99.7 | 97,3 | 95,3-98.7
P 0517 0,080 0,265 0,191 0,235 0,030
Ort: Ortanca (median), P: Persantil
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Diyaliz hastalarinda ortanca CEPI degeri 106 sn iken prediyaliz hastalarinda 117 sn olarak
hesaplandi (p=0,517 ). Ortanca CADP degerleri diyaliz hastalar1 igin 95 sn iken prediyaliz
hastalar1 i¢in 96 sn olarak 6l¢iildii (p= 0,080). Hemodiyaliz ve periton diyalizi uygulanan hastalar

ayr1 ayr1 degerlendirilerek Tablo 3°te ayrintili olarak sunuldu.

Tablo 3: Hemodiyaliz ve Periton diyalizi hastalarinin monoklonal antikor diizeyleri ve kapanma

zamani
PFA 100 GP Ib-IX GP Ibh-IX
Analiz
CEPI CADP CD41 mAb CD61 mAb CD42a mAb CD42b mAb
Ort | Persantil | Ort | Persantil | Ort | Persantil | Ort Persantil Ort | Persantil | Ort Persantil
Hasta
%25 - %25 - %25 - %25 - %75 %25 - %25 - %75
Grubu (n)
%75 %75 %75 %75
Hemodiyaliz 178 | 156-300 | 227 | 171-260 | 97,6 | 94,6-993 | 006 | 99.1-990 | 992 | 97.1-99.8 | 973 | 953-97.0
(M
Periton Diyalizi | 98 | 85-115 | 85 | 72-106 | 943 | 90.2-98,1 | 99,4 | 98.0-99.8 | 99,5 | 99,3-99.7 | 973 | 94,9-99
(1)
Kontrol 117 | 104127 | 96 | 84-107 | 932 | 86.4-96.6 | 00,7 | 98.0-900 | 995 | 99997 | 851 | 955-08.4
(1)
p 0,000 0,000 0,100 0.405 0216 0,763
Ort: Ortanca (median), P: Persantil

Hemodiyaliz yapilan hastalarin ortanca CEPI kapanma zamanz; 178 sn, periton diyalizi uygulanan
hastalarda ortanca CEPI kapanma zamani; 98 sn olarak bulundu. CADP kapanma zamanlari
karsilastirildiginda; hemodiyaliz uygulanan hastalar i¢in ise ortanca deger 227 sn, periton diyalizi
uygulanan hastalar icin ortanca deger 85 sn olarak 6l¢iildii. Periton diyalizi hastalarinin CEPI ve
CADP degerleri kontrol grubu ile anlamli farklilik géstermezken hemodiyaliz grubunda her iki
deger de kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksekti ( p= 0,000, p= 0,000).

Hemodiyaliz yapilan hastalarin CADP ve CEPI kapanma zamanlarini diyaliz uygulanmadan énce
ve diyaliz bitiminde tekrar degerlendirdi. Diyaliz islemi uygulandiktan sonra kapanma
zamanlarinin anlamli olarak kisaldigi goriildii ( p= 0,018, p=0,028) (Tablo 4).

Alkam sitometri ile trombosit yiizey glikoproteinlerinin degerlendirilmesi: Diyaliz ve prediyaliz
hastalarinin kontrol grubu ile karsilastirildiginda; vWF reseptorii GP Ib (CD42b mADb) diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu saptandi (p=0,030). Bu farkliligin hangi hasta
grubundan kaynaklandigimi ortaya koymak {izere yapilan analizde prediyaliz ve diyaliz hastalar

arasindaki GP Ib (CD42b mADb) degerlerinin birbirine yakin oldugu ancak diyaliz yapilan
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hastalardaki GP Ib (CD42b mAb) diizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
oldugu goriildii (p=0,037). Hemodiyaliz ve periton diyalizi yapilan hastalarin fibrinojen reseptorii
GP llb-Illa (CD41-CD61 mAb) ve vWTf reseptorii GP Ib-1X (CD42a- CD42b mAb) diizeyleri
arasindan anlamli bir farklilik saptayamadik.

Hemodiyaliz yapilan yedi hastada islem 6ncesi bakilan dl¢limlerde trombosit yiizeyi fibrinojen
reseptorii olan GP IIb (CD41 mAb) diizeyinin islem sonrasi anlamli sekilde azaldig1 goriildii (p=
0,018). Diger trombosit ylizey glikoproteinleri igin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi arasinda

farklilik bulunamadi (Tablo 4).

Tablo 4. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrast monoklonal antikor diizeyleri ve kapanma zamani

Analiz PFA 100 GP ITb-a GPIb-IX
CEPi CADP CD41 mAb CD61 mAb CD42a mAb CD42b mAb
Ort | Persantil | Ort | Persantil | Ort | Persantil | Ort | Persantil | Ort | Persantil Ort | Persantil
%25 - %75 %25 - %75 %25 - %75 %25 - %75 %25 - %75 %25 - %75
Hemodiyaliz | 178 | 156300 | 227 | 171260 | 976 | 946993 |996 | 991999 |92 |971988 | 973 | 953979
Oneesi
Hemodiyaliz | 128 | 113-203 | 153 | 126-196 | 93,7 | 884-969 | 997 | 987999 |09.1 |987-99,7 | 937 |90.8-99
Sonrast
P 0,018 0,028 0,018 0,932 0,176 0,446
Ort: Ortanca (median), P: Persantil

Tartisma

Bobrek yetmezligi ve tiremi olan hastalarda kanama ve tromboz siklikla goriilebilir ancak etkin
diyaliz programlarinin uygulanmasi ile trombosit fonksiyonlari1 kismen diizeltilebilir (4,18).
Hastalarimiza birebir uyguladigimiz ISTH kanama skorlamasi ile degerlendirdigimizde higbir
hastamizin klinik olarak anlamli kanama bulgusunun olmadigini gordiik Bizim ¢alismamizda
primer hemostaz testlerinin anlamli uzun oldugu ancak yedi hemodiyaliz hastas: mevcuttu. Hasta
grubumuzun kii¢iik olmast nedeni ile bu iliskinin gésterilememis oldugunu diigiinmekteyiz; daha
biiyiikk bir ¢alisma grubunda laboratuvar bozuklugu ile klinik anlamli kanama yakimmalar
arasindaki iligkinin ortaya konulmasi1 miimkiin olabilir.

Hemodiyaliz hastalarinda CEPI ve CADP kapanma zamanlar1 periton diyalizi uygulanan

hastalardan ve heniiz diyaliz ihtiyaci olmayan Evre 3 ve Evre 4 KBY hastalarindan belirgin olarak
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uzundu. Mekawy ve arkadaslar1 hemodiyaliz yapilan hastalarin %90 ninda uzamis olan CEPI
sliresinin hemodiyaliz isleminden sonra hastalarin %22 "sinde normale dondiigtinii gostermislerdir
(3). Bilgin ve arkadaslart PFA 100 ile hemodiyalizin trombosit fonksiyonlar1 {izerine etkisini
arastirdiklar1 calismalarinda hemodiyaliz sonrasinda CEPI ve CADP’ nin belirgin olarak
diizeldigini, her iki degerin de hastalarin dortte birinde normale dondiigiini gostermislerdir (4).
Biz de calismamizda hemodiyaliz yapilan hastalarda uzun olan CEPi ve CADP kapanma
zamanlarinin hemodiyaliz islemi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde kisaldigini
gosterdik. Hemodiyaliz yapilan hastalarin in vitro kanama zamani diyaliz 6ncesi 6l¢iimlerde uzun
iken periton diyalizi yapilan hastalarin in vitro kanama zamaninin normal olmasi bize periton
diyalizinin trombosit fonksiyonlarini daha iyi diizelttigini diisiindiirdii.

Zupan ve arkadaglari hemodiyaliz hastalarinda kanama bozuklugunun ciddiyeti ile anemi
arasindaki kolerasyonu PFA 100 ile inceledikleri arastirmalarinda hemodiyaliz hastalarinda hedef
Htc diizeyinin % 35in lizerinde olmasinin kanama zamanin normal siirelerde tutulmasi igin
yeterli olacagini 6ne siirmiislerdir (8,19). Bu sonug bizim ¢alismamizdaki ortalama Htc degerleri
ile benzerdi.

Trombosit aktivasyonunu akim sitometri ile degerlendirerek yaptigimiz analizlerde, diyaliz
yapilan hastalarda vWfT reseptorii GP Ib (CD42b mAb) niin daha yiiksek oldugunu gosterdik.
Diyaliz yontemine gore hastalari degerlendirdigimizde ise fibrinojen reseptorii GP Ilb-llla
(CD41-CD61 mAb) ve vWT reseptoriit GP Ib-1X (CD42a- CD42b mAb) diizeyleri arasinda bir
farklilik saptamadik. Literatiirde yapilmis calismalar degerlendirildiginde; Gawaz ve arkadaslart
iiremili hastalarda trombosit agregasyonunda ve subendotele yapismasinda gorevli olan fibrinojen
reseptorii GP IIb-111a" nin fonksiyonunun bozuk oldugunu 6ne siirmiisler ve 11 tiremik hastada
akim sitometri ile fibrinojen reseptordeki azalmayi gostermislerdir (9). Biz caligmamizda
hemodiyaliz hastalarinda fibrinojen reseptor fonksiyonlarimin bozuk oldugunu es zamanli
baktigimiz PFA 100 tetkikindeki CEPI ve CADP kapanma zamanlarindaki anlamli uzama ile
gosterdik. Gawaz ve arkadaslari hemodiyaliz ile 6zellikle GP IIb-l1la (CD41-CD61 mAb)
fonksiyonunun diizeltilebildigini GP llb-IIla" ya fibrinojenin baglanabildigini gostermistir. Bu
¢ikarima dayanarak firemik toksinlerin trombosit agregasyonunu inhibe ettigini sOylemislerdir
(9). Thekkedath ve arkadaslar1 akim sitometri ile tiremik hastalarin plazmasinda normalden fazla
bulunan endojen fibrinojen yikim iiriinlerinin fibrinojen reseptorii olan GP IIb-I11a"ya baglanarak
bu reseptorii inhibe ettigini ve trombosit fonksiyonunu bozdugunu gostermislerdir (13).
Sreedhara ve arkadaslari hemodiyaliz sonrasi ardisik dlgtimler ile CD42b ve CD41 mAb’lar
kullanarak trombositlerde GP Ib, GP Ilb-Illa fonksiyonlarin1 degerlendirdiklerinde; her iki
mADb’un da hemodiyaliz sonrasinda diistligiinii ancak bu diisiikligiin geg¢ici oldugunu ve
hemodiyalize bagli olarak spesifik trombosit reseptorlerinin kaybedilmesine bagli oldugunu
belirtmiglerdir (20). Bizim ¢aligmamizda da hemodiyaliz isleminden sonra hastalarin CD41 mAb

diizeyinde anlamli bir diisiis gozlendi. Diyaliz sonrasi trombosit yiizeylerindeki fibrinojen
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reseptor sayisi azalmis olsa da es zamanli olarak bakilan PFA 100 analizinde kanama zamaninin
normale geldigi yani trombositlerin fonksiyonunun diizeldigi gosterildi.

Benigni A ve arkadaslari, ¢alismalarinda tiremili hastalarin trombositlerindeki fibrinojen reseptor
sayisinin normal oldugunu ancak bu reseptorlerin aktive olamadiklarini; vWT reseptoriine VWF
baglanma aktivitesinin ise normal oldugunu gostermislerdir (21).

Salvati ve arkadaslarmin yaptigi ¢aligmada; tiremik hastalarda vWT reseptorii GP Ib ekspresyonu
ile serum kreatin diizeyi arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Hemodiyaliz ve periton
diyalizi yapilmasi ile vWf reseptorii GP Ib (CD42b mAb) diizeyinin arttirilamadigini
gostermislerdir. Ancak periton diyalizi yapilan hastalarin fibrinojen reseptorii GP I1b-111a’y1 daha
iyi diizelttigini gostermislerdir (22). Bizim ¢aligmamizda hemodiyaliz ve periton diyalizi yapilan
hastalar arasinda trombosit yiizeyindeki fibrinojen ve vWf{ reseptorii agisindan anlamli farklilig
gosteremedik. Ancak periton diyalizi yapilan hastalarda in vitro kanama zamaninin normal olmasi
periton diyalizi isleminin hemodiyaliz iglemine gore trombosit fonksiyonlarin1 daha etkin
diizelttigini diisindiirdii. Calismamizda hemodiyaliz yapilan hasta sayis1 diisiiktii. Daha fazla
hasta ile yapilan ¢aligmalar diyaliz yonteminin trombosit yiizey reseptorleri iizerine etkisini
belirlemede yardimci olabilir.

Akim sitometri ile trombosit fonksiyonlarini degerlendirebilmek oldukea sensitif bir yontem olsa
da spesifik bir ekipman ve deneyimli personel gereksinimi olmasi yaygin olarak kullanimini
kisitlamaktadir. Uremik hastalarda trombosit fonksiyon bozuklugunun Trombosit fonksiyonlarini
degerlendirmek icin PFA 100 testi tam anlamiyla yeterli olamasa da bu test, kapanma zamani
normal olan hastalarda daha pahali olan trombosit testlerinin yapilmasina olan gereksinimi
ortadan kaldirdigi igin tarama testi gibi kullanilabilir. Trombosit agregasyon testleri ise
uzmanlagmig laboratuvarlarda yapilabilen tetkiklerdir (3).

Sonug: Cerrahi veya girisimsel islemler planlanan tiremik hastalarin, 6zellikle kanama agisindan
riskli islemler 6ncesinde trombosit fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ciddi komplikasyonlar ile
sonuglanabilecek durumlarin 6nlenebilmesi igin gerekli tedbirlerin alinmasina yardimei olacaktir.
Uremili hastalarda kanama bozuklugunun degerlendirilmesi ve invaziv islemlerden énce kanama
riskinin 6ngoriilmesi i¢in PFA 100 testinin uygun bir test olabilecegini diisiiniiyoruz. Daha genis
hasta gruplari ile hemodiyaliz ve periton diyaliz uygulamalarinin trombosit fonksiyonlari lizerine
etkisinin karsilastirildig1 bir ¢alisma tasarlanmasi 6zellikle kanama yakinmasi olan hastalarda
diyaliz yontemleri agisindan tercihte 6ncelik belirlenmesini saglayabilir.

Calismanin kisithliklari: Hemodiyaliz yapilan hasta sayisinin gorece az olmasi sonuglarimizi
etkileyen bir parametre olabilir. Trombosit fonksiyon bozuklugu hakkinda daha ayrintili bir
degerlendirme yapilabilmesi i¢in tromboagregometri, tromboelastografi gibi yontemlerin

kullanildig1 bir caligmanin literatiire katkisi olacagini diisiinmekteyiz (23).

229


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Benigni%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Salvati%20F%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus

Kiipesiz T.F. Kronik bébrek Yetmezliginde Trombosit Fonksiyonlari JCP2019;17:(2):220-231

Kaynaklar

1.Gangji AS, Sohal AS, Treleaven D, Crowther MA. Bleeding in patients with renal insufficiency:
a practical guide to clinical management. Thromb Res 2006;118(3):423-8.

2.Mohapatra A, Valson AT, Gopal B, Singh S, Nair SC, Viswabandya A, et al. Hemostatic
Abnormalities in Severe Renal Failure: Do They Bark or Bite? Indian J Nephrol 2018;28(2):135-
42,

3.Mekawy MA, Habashy DM, Abd EI-Mohsen WA. Effect of hemodialysis on platelet function
in end-stage renal disease Egyptian patients using in vitro closure time test (PFA-100 analyzer).
Platelets 2015;26(5):443-7.

4.Bilgin AU, Karadogan I, Artac M, Kizilors A, Bligin R, Undar L. Hemodialysis shortens long
in vitro closure times as measured by the PFA-100. Med Sci Monit 2007;13(3):CR141-5.

5.Rios DR, Carvalho M, Lwaleed BA, Simoes e Silva AC, Borges KB, Dusse LM. Hemostatic
changes in patients with end stage renal disease undergoing hemodialysis. Clin Chim Acta
2010;411(3-4):135-9.

6.Boccardo P, Remuzzi G, Galbusera M. Platelet dysfunction in renal failure. Semin Thromb
Hemost 2004;30(5):579-89.

7.Soyoral YU, Demir C, Begenik H, Esen R, Kucukoglu ME, Aldemir MN, et al. Skin bleeding
time for the evaluation of uremic platelet dysfunction and effect of dialysis. Clin Appl Thromb
Hemost 2012;18(2):185-8.

8.Zupan IP, Sabovic M, Salobir B, Ponikvar JB, Cernelc P. Utility of in vitro closure time test for
evaluating platelet-related primary hemostasis in dialysis patients. Am J Kidney Dis
2003;42(4):746-51.

9.Gawaz MP, Dobos G, Spath M, Schollmeyer P, Gurland HJ, Mujais SK. Impaired function of
platelet membrane glycoprotein llb-1lla in end-stage renal disease. J Am Soc Nephrol
1994;5(1):36-46.

10.Liani M, Salvati F, Golato M, Tresca E. Platelet glycoproteins GPIlb and GPIIb/Illa
abnormalities in uremia. Nephron 1996;72(4):716.

11.Sohal AS, Gangji AS, Crowther MA, Treleaven D. Uremic bleeding: pathophysiology and
clinical risk factors. Thromb Res 2006;118(3):417-22.

12.Sreedhara R, Itagaki I, Hakim RM. Uremic patients have decreased shear-induced platelet
aggregation mediated by decreased availability of glycoprotein Ilb-11la receptors. Am J Kidney
Dis 1996;27(3):355-64.

13.Thekkedath UR, Chirananthavat T, Leypoldt JK, Cheung AK, Mohammad SF. Elevated
fibrinogen fragment levels in uremic plasma inhibit platelet function and expression of
glycoprotein Ilb-111a. Am J Hematol 2006;81(12):915-26.

230



Kiipesiz T.F. Kronik bébrek Yetmezliginde Trombosit Fonksiyonlari JCP2019;17:(2):220-231

14.Kozek-Langenecker SA, Masaki T, Mohammad H, Green W, Mohammad SF, Cheung AK.
Fibrinogen fragments and platelet dysfunction in uremia. Kidney Int 1999;56(1):299-305.
15.Escolar G, Diaz-Ricart M, Cases A. Uremic platelet dysfunction: past and present. Curr
Hematol Rep 2005;4(5):359-67.

16.Kaw D, Malhotra D. Platelet dysfunction and end-stage renal disease. Semin Dial
2006;19(4):317-22.

17.Rodeghiero F, Tosetto A, Abshire T, Arnold DM, Coller B, James P, et al. ISTH/SSC bleeding
assessment tool: a standardized questionnaire and a proposal for a new bleeding score for
inherited bleeding disorders. J Thromb Haemost 2010;8(9):2063-5.

18.Zeck J, Schallheim J, Lew SQ, DePalma L. Whole blood platelet aggregation and release
reaction testing in uremic patients. Biomed Res Int 2013;2013:486290.

19.Zupan IP, Sabovic M, Salobir B, Ponikvar JB, Cernelc P, Lavre J, et al. The study of anaemia-
related haemostasis impairment in haemodialysis patients by in vitro closure time test. Thromb
Haemost 2005;93(2):375-9.

20.Sreedhara R, Itagaki I, Lynn B, Hakim RM. Defective platelet aggregation in uremia is
transiently worsened by hemodialysis. Am J Kidney Dis 1995;25(4):555-63.

21.Benigni A, Boccardo P, Galbusera M, Monteagudo J, De Marco L, Remuzzi G, et al.
Reversible activation defect of the platelet glycoprotein I1b-111a complex in patients with uremia.
Am J Kidney Dis 1993;22(5):668-76.

22.Salvati F, Liani M. Role of platelet surface receptor abnormalities in the bleeding and
thrombotic diathesis of uremic patients on hemodialysis and peritoneal dialysis. Int J Artif Organs
2001;24(3):131-5.

23.Shaydakov ME, Blebea J. Thromboelastography (TEG). StatPearls [Internet]. Treasure Island
(FL): StatPearls Publishing; 2019.

231


https://www.statpearls.com/

H H ORJINAL ARASTIRMA I

GUNCEL PEDIATRI JCP 2019;17(2):232-242

Yanik Tedavisi Géren Cocuklarin Annelerinin Uyguladig ilk Yardim
Miidahalesi ve Bilgisi

First Aid Intervention and Knowledge Applied by Mothers of Children with Burn

Hesna Gurler?, Tknur Yildiz?

1Sivas Cumbhuriyet Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Hemsirelik Bolimii, Cerrahi Hastaliklar
Hemsireligi A.D, Sivas

2Sivas Cumhuriyet Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Hemsirelik Boéliimii, Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 Hemsireligi, Sivas

0z

GIRIS: Yanik tedavi merkezlerinde her yil tedavi edilen yanik vakalarimin ¢ogunlugu ¢ocuk hastalar
olusturmaktadir. Ancak yapilan ¢aligmalar ¢ocuklara dogru ilk yardim miidahalesinde bulunulmadigini
gostermektedir. Arastirma yanik tedavisi goren g¢ocuklarin annelerinin yanik sonrasi uyguladiklari ilk

yardim miidahalesi ve bilgisini belirlemek amaci ile tanimlayici olarak yapildi.

GEREC ve YONTEM: Calismaya bir devlet hastanesinin yanik {initesinde tedavi goren 0-16 yas arasi 60
cocuk ve annesi alindi. Veriler yanik kliniginde Tanitict Bilgiler ve Yamikta Ik Yardim Bilgisi Formu
kullanilarak yiiz yiize goriisme teknigi ile toplandi. Veriler yiizdelik dagilimlar, ortalama ve ki kare testi
kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR: Annelerin %70’inin yanikta ilkyardim konusunda bilgi almadig: ve bilgi diizeylerinin yeterli
olmadigi, yanikta ilk yardim miidahalesi olarak yanik bolgesine su (%53,3), yogurt, yanik merhemi (%6.7),
buz (%5.5), zeytinyagi, dis macunu (%3.3) uyguladigi, %18.3’linlin higbir uygulama yapmadan hastaneye
gotlirdiigli saptandi. Cocuklarin %41,7’sinde yanik yarasi ile iligkili problem gelistigi, en sik gelisen
problemin ge¢ iyilesme (%68) oldugu belirlendi. Yanik ile iligkili problem gelisme orani ilk yardim
miidahalesi olarak yanik bdlgesini akan suya tutan ve ilk yardim konusunda bilgisi olan annelerin

¢ocuklarinda istatistiksel agidan 6nemli diizeyde daha diisiiktii.

SONUC: Annelerin ilk yardim konusunda bilgi diizeyleri ve dogru ilkyardim miidahalesi uygulama
oranlarinin yetersiz, yanik yarasina ilk yardim miidahalesi olarak sadece su uygulanmasinin yanik yarasinin
iyilesmesinde 6nemli etkiye sahip oldugu belirlendi. Calismadan elde edilen bu bulgulara gore, aile, okul,
hastane ve topluma dayali yanikta dogru ve yanlis ilkyardim uygulamalarini igeren farkindalik programlari
geligtirilmesi 6nerilmektedir.

Anahtar kelimeler: Anne, ¢ocuk, yanik, ilk yardim, bilgi

Yayin haklar: Giincel Pediatri’ye aittir.
Sorumlu yazar yazisma adresi: Hesna GURLER. Sivas Cumhuriyet Universitesi, Saghk Bilimleri Fakiiltesi, Hemgirelik
Béliimii, Cerrahi Hastaliklar Hemsireligi A.D, Sivas, Tiirkiye 232
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SUMMARY

INTRODUCTION: Most of burn cases treated at burn treatment centers each year are pediatric patients.
However, studies show that children with burns are not treated with correct first aid intervention. The study
was carried out as a descriptive study to determine the first aid intervention and knowledge of the mothers

of the children who were treated with burns.

MATERIAL and METHOD: Sixty children between the ages of 0-16 who were treated at a state hospital's
burn unit and their mothers were included to the study. The data were collected by face-to-face interview
technique by using Introductory Information and First Aid Knowledge Form. Data were evaluated using
percentage distributions, means and chi-square test.

RESULTS: It was found that 70% of mothers did not receive information about first aid in burns and that
their knowledge levels were low, Overall, mothers treated burns with water (53.3%), yoghurt and burn
oinment (6.7%) ice (5.5%), olive oil (3.3%) and toothpaste, 18.3% took children to hospital without any
application. It was determined that the problem associated with the burn wound occurred
in 41.7% of the children and the most common problem was delayed wound healing. The rates of problem
development were statistically significantly lower in the children of mother who treated burns with running

water and who have knowledge about first aid for burns.

CONCLUSION: It was determined that mothers' knowledge about first aid in burn and rate of correct and
effective first aid intervention were low, only water application as a first aid intervention to the burn wound
had a significant effect on the healing of the burn wound. According to these findings, it is recommended
that awareness programmes that include right and wrong first aid applications in family, school, hospital

and community settings should be developed for first aid interventions.

Keywords: Mother, child, burn, first aid, knowledge
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Giris

Yaniklar ciddi fiziksel, fonksiyonel ve psikososyal sonuglari olan evrensel bir toplum sagligi problemidir
(1-5). Diinya Saglik Orgiitii 2016 raporuna gore ¢ogunlugu diisiik ve orta gelirli iilkelerde olmak iizere
diinya genelinde her yil 180.000 kisi yanik nedeniyle hayatim kaybetmektedir (6). Ulkemizdeki yanik
tedavi merkezlerinde her yil tedavi edilen yanik vakalarinin ¢ogunlugu ¢ocuk hastalardir (7,8). Yaniklar
0-19 yas ¢ocuklarda da ciddi oranlarda 6liimle sonuglanan ve 6liim nedenleri arasinda 13. sirada yer alan
yaralanmalardir (5,9).

Yanik sonrasi ilk saat “altin saat” olarak ifade edilmektedir (10). Bu siirede yapilan dogru ve etkin ilk
yardim miidahalesi yanik alaninda agriy1, doku hasar1 boyutunu, hastanede kalis stiresini ve 6liim oranlarini
azaltmakla birlikte epitel hiicrelerin hizla ¢ogalmasini saglayarak yanik iyilesmesini de hizlandirmaktadir
(3,10,11). Ancak yapilan galigmalarda yanmis ¢ocuklara hastane oncesi dogru ve yeterli ilk yardimda
bulunulmadigi, yanik yarasinda agriy1 azaltmak ve iyilestirmek amaciyla su kullaniminin yetersiz oldugu,
motor yag, sal¢a, tereyagi, dilimlenmis patates, dis macunu gibi geleneksel tedavi yontemlerinin ise yaygin
olarak kullanildig: bildirilmektedir (3,4,7,8,12-15). Literatiirden elde edilen bu bulgular annelerin yanikta
ilkyardim bilgisinin yetersiz oldugunu gostermektedir. Yanikta yapilan dogru ve etkin ilk miidahale yanik
siddetinin ve greft ihtiyacinin azaltilmasini saglayarak yanik iyilesmesini hizlandirmaktadir (3,12,14). Bu
nedenle evde ilk miidahaleyi yapan kiginin ¢ogunlukla anne olmasi nedeniyle annenin yanikta dogru ilk
yardim uygulamas1 yanik iyilesme siirecinde oldukca dnemli etkiye sahiptir (13,16). Ulkemizde cocuklarda
yanikta ilk yardim uygulamalarini arastiran gesitli ¢alismalar vardir, (4,5,7,8,15), ancak annelerde yanikta
ilkyardim uygulamalar1 ile birlikte ilk yardim bilgisini degerlendiren caligmaya rastlanmamistir. Bu
dogrultuda bu calisma yanik tedavisi goren cocuklarin annelerinin yanikta uyguladiklari ilk yardim

miidahalesi ve ilkyardim bilgisini belirlemek amaciyla tanimlayici olarak yapildi.

Gereg ve Yontem

Calisma bir devlet hastanesinin Yanik Unitesinde tamimlayici olarak gerceklestirildi. Calismanin evrenini
01 Subat 2018-31 Aralik 2018 tarihleri arasinda yanik nedeniyle tedavi goren 65 ¢ocuk ve annesi olusturdu.
Calismanin Orneklemini ise Tiirkce konusabilen ve g¢alismaya katilmayi kabul eden 60 ¢ocuk annesi
olusturdu. 5 c¢ocuk annesi yabanci uyruklu olmasi nedeniyle iletisim kurulamadig i¢in c¢alismaya dahil
edilmedi. Veriler hastane odasinda yiiz ylize goriisme teknigi ile toplandi. Anneler yanikta ilk yardim
konusundaki bilgi diizeyleri degerlendirildikten sonra, yanikta ilk yardim konusunda bilgilendirildi.

Verilerin toplanmasinda aragtirmacilar tarafindan literatiire dayali olarak gelistirilen Tanitic1 Bilgiler Formu
ve Yanmikta ilk Yardim Bilgisi Formu kullanildi (3,7,14). Tamtict Bilgiler Formu ¢ocugun yasi; annenin
egitim durumu, yasi ve meslegi; babanin egitim durumu, yasi ve meslegi; siirekli yasanan yer, kalinan evin

1sinma durumu, ¢ocugun daha 6nce yanma durumu, yanik derecesi, hastanede kalis siiresi, iyilesme
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stirecinde yanik yarasinda herhangi bir problem gelisme durumu, gelistigi ise gelisen problem; yanmanin
gerceklestigi yer, yanma nedeni; yaniga yapilan ilk yardim miidahalesi; daha once yanikta ilkyardim
konusunda herhangi bir bilgi alma durumu, ilk yardim bilgisini aldig1 kisi olmak {izere toplam 19 sorudan
olusmaktadir. Yanikta ilk Yardim Bilgi Formu dogru yanlis bilmiyorum seklinde ifade edilen yanikta
uygulanan ilkyardim bilgi ifadelerini iceren 15 maddeden olusmaktadir. Caligmamizdan elde edilen veriler
SPSS 22.00 programinda degerlendirildi ve verilerin degerlendirilmesinde yiizdelik dagilimlar, ortalama ve
ki kare testi kullanildi. Arastirmaya baglamadan oOnce calismanin yiiriitildigi ilin Klinik Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan etik onay alindi (Etik onay no: 2017-10/17). Caligmanin yiiriitiilecegi
kurumdan izin alindiktan sonra arastirmaya katilan bireylerden yazili ve sozel izin alindi. Anneler aragtirma
hakkinda detayli olarak bilgilendirildi. Anketler annelere ¢ocuklarin tedavi ve beslenme saatleri disindaki
saatlerde uygulandi. Anket formunun doldurulmasi ve form doldurulduktan sonra yanikta ilk yardim

konusunda bilgilendirme yaklasik 25 dakika siirdii.
Bulgular

Yanik tedavisi goren ¢ocuklarin %75’ 0-3 yas arasindadir. Calismaya katilan annelerin yas ortalamasi
29.55+6.06, %70’1 ilkdgretim mezunu ve %48’ ev hanimuidir. Ailelerin %50°si il merkezinde, %45°1 sobal

bir evde yasamaktadir (Tablo 1).

Tablo 1. Calismaya Katilan Cocuk ve Annelerin Sosyodemografik Ozellikleri

Tamtic1 Ozellikler N (n=60) ‘ %

Cocugun yas grubu

0-3 yas 45 75.0
3-6 yas 8 13.3
6-12 yas 6 10.0
12-18 yas 1 1.7
Anne egitim diizeyi

ko gretim 42 70.0
Lise 8 13.3
Universite 10 16.7

Anne Yasi: X+SD=29.55+6.06
Anne ¢alisma durumu

Calisiyor 12 20.0
Caligmiyor 48 80.0
Yasamilan yer

Il 30 50.0
Iice 9 15.0
Koy 21 35.0
Yasanilan evin 1sinma durumu

Soba 27 45.0
Kalorifer 33 55.0
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Yanik ve ilk yardim miidahalesine iliskin 6zellikler Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Cocuklarin Yanik Ozellikleri ve Annelerin Uyguladiklari Ik Yardim Miidahaleleri

CP2019;17:(2):232-242

Yamk Ozellikleri N (n=60) %

Cocugun daha 6nce yanma durumu

Evet 6 10.0
Hayir 54 90.0
Hastanede kalis siiresi: X+SD  =6.00 + 4.18 giin

Iyilesme siirecinde yanik bolgesinde problem gelisme durumu

Evet 25 41.7
Hayir 35 58.3
Gelisen problem (n=25)

Geg iyilesme 17 68.0
Kanama 4 16.0
Enfeksiyon 2 8.0

Odem 2 8.0

Yanmanin gerceklestigi yer

Evigi 53 88.3
Ev dis1 7 11.7
Yamg@a yapilan ilk yardim miidahalesi*

Su uygulama 32 53.3
Su uygulamasi ve diger 9 15.0
yontemler

Diger yontemler 19 31.7
Higbir uygulama yapmadan 14 23.3
hastaneye gotiirme

Yogurt 4 6.7

Yanik merhemi 4 6.7

Buz uygulama 3 5.0

Zeytinyagi 2 3.3

Dis macunu 2 3.3

Salca 1 1.7

Elma kabugu 1 1.7

Cig yumurta aki 1 1.7

Sogan 1 1.7
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Tablo 2. Cocuklarin Yanik Ozellikleri ve Annelerin Uyguladiklar ilk Yardim Miidahaleleri (Devami)

Yanma nedeni

Sicak su dokiilmesi 51 85.0
Sicak objeye dokunma 7 11.7
Alev yanmigi 2 3.3
IIk yardim konusunda bilgi alma durumu

Evet 18 30.0
Hayir 42 70.0
IIk yardim bilgisi ahnan yer (n=18)

TV 2 111
Orgiin egitim 9 50.0
Saglik personeli 4 22.2
Akraba 2 111
Internet 1 5.6

* Birden fazla cevap verilmistir.

Cocuklarin %10’unun daha 6nce de yanik tedavisi gordiigii, tlimiiniin 2. derece yanik ile ortalama
6.00+4.18 giin hastanede yattigi, yaniklarin %88.3’linlin ev ortaminda sicak su dokiilmesi (%85)
nedeni ile gerceklestigi saptandi. lyilesme siirecinde cocuklarin %41.7’sinde yanik yarasi ile iliskili
problem gelistigi ve gelisen problemin %68 oraninda geg iyilesme oldugu belirlendi Annelerin yaniga
yaptiklari ilk yardim miidahalesi degerlendirildiginde %53.3’linlin ¢ocugun yanan bolgesini akan suya
tuttugu, %23.3’lniin hi¢bir uygulama yapmadan hastaneye gotirdiigli, %6.7’sinin yanik bolgesine
yogurt ve yanik merhemi, %5.5’inin buz, %3.3’{iniin zeytinyagi ve dis macunu, %1.7’sinin sal¢a, elma
kabugu, ¢ig yumurta aki ve sogan uyguladigi belirlendi. Annelerin %70’inin yanikta ilkyardim
konusunda bilgi almadigi, bilgi alanlarda temel bilgi kaynaginin %50 orani ile 6rgiin egitim oldugu
belirlendi.

Caligmaya katilan annelerin %83 linlin yanma sirasinda ¢ocugun derisine yapigmis giysilerin
cikarilmamasini, %75’inin yanik yarasina salga, %56,7’sinin yogurt siirmenin, %43.3’iinilin direkt buz
uygulamanin agriy1 azaltmadigini ifade ettigi bulundu. Annelerin %63,3°li yanan yere yumurta, salca,
dis macunu gibi seyler slirmenin yaranin mikrop kapma olasiligin1 %58,3 liniin alerji riskini artirdigini
bildigi belirlendi. %66.7’si yanikta yapilmasi gereken en dogru miidahalenin 20-30 dakika akan suya
tutmak oldugunu belirtmistir. Annelerin %55°1 yanik alanina nemli o6rtii ortiilmesinin, %50’si bandaj
uygulanarak hava ile temasinin dnlenmesinin, %60°1 yanik bdlgesini kalp hizasina yiikseltilmesinin ve
%55’1 yanik alaninda olusan i¢i su dolu kabarciklarin patlatilmamasinin dogru oldugunu ifade etmistir.
Alev kaynakli yaniklarda alevin sonmesi igin %51.7’si bireyin kosmamasi, %60°1 iizerinin bir kumasla

ortiilerek hafifce cevrilmesi gerektigini belirtmistir (tablo 3).
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Tablo 3. Annelerin Yanikta ilk Yardim Bilgi Diizeyleri
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Yamikta ilk yardim bilgi ifadeleri Dogru Yanhs Bilmiyorum
N % N % N %

1. Yanma sirasinda ¢ocugun derisine yapismisg 50 83.3 4 6.7 6 10.0

giysiler ¢ikarmak icin zorlanmamali ve

¢ekilmemelidir.

2.Yanik yarasma dis macunu siirmek iyilesmeyi 3 5.0 42 70.0 15 25.0

hizlandirir

3. Yanik yarasina sal¢a slirmek agriy1 azaltir 1 1.7 45 75.0 14 23.3

4.Yanik yarasma yogurt siirmek agriy1 azaltir 10 16.7 34 56.7 16 26.7

5.Yanikta yapilmasi gereken en dogru ilk yardim 40 66.7 7 11.7 13 21.7

uygulamasi yanan yerin 20-30 dakika akan suya

tutulmasidir.

6. Yanan yere direkt buz konularak agr1 azaltilir 12 20.0 26 43.3 22 36.7

7.Yanan yere yumurta siirmek yanik izini azaltir 7 11.7 26 43.3 27 45.0

8. Yanan yere yumurta, salca, dis macunu gibi seyler 38 63.3 4 6.7 18 30.0

stirmek yaranin mikrop kapma olasiligini artirir.

9. Yanan yere yumurta, yogurt gibi seyler siirmek 35 58.3 6 10.0 19 31.7

alerji olasiligini artirir.

10. Yanik alan1 temiz yapiskan olmayan nemli bir 33 55.0 6 10.0 21 35.0

ortil ile Ortiilmelidir

11.Yanik alanina bandaj uygulanarak hava ile temasi 30 50.0 15 25.0 15 25.0

onlenmelidir.

12. Yanik alaninda olusan i¢i su dolu kabarciklar 33 55.0 16 26.7 11 18.3

delinmemeli/patlatilmamalidir.

13. Yanik el, kol, ayak veya bacaklarda ise bu 36 60.0 7 11.7 17 28.3

kisimlar alta destek konularak kalp hizasina

yiikseltilmelidir.

14. Alev kaynakl1 yaniklarda bireye kogmasi 18 30.0 31 51.7 11 18.3

sOylenerek alevin sonmesi saglanir.

15. Alev kaynakli yaniklarda bireyin iizeri battaniye 36 60.0 8 13.3 16 26.7

veya kalin bir kumagla ortiilerek hafifce ¢evrilmelidir.

Annelerin yanikta ilk yardim miidahalesi ve bilgisine gore yanikla iligkili problem gelisme durumu

degerlendirildiginde (Tablo 4), problem gelisme oranlarinin yanik durumunda ilk yardim miidahalesi

olarak higbir sey yapilmadan hastaneye gotiiriilen ya da zararli yontemlerin uygulandigl (%77.8)

(X?=14.588, p<0.001) ve annesi yamkta ilk yardim konusunda bilgi sahibi olmayan ¢ocuklarda (%50)

istatistiksel olarak énemli diizeyde daha yiiksek (X*=4.00, p<0.05) oldugu saptandi.
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Tablo 4. Annelerin Yanikta Uyguladigi Ik Yardim Miidahalesi ve Bilgisine Gére Yamikla Iliskili
Problem Gelisme Durumu

Problem gelisme durumu
Evet Hayir Istatistiksel
analiz

Yanikta ilk yardim miidahalesi N % N %
Yalnizca su uygulama 7 22.6 24 77.4 X?=14.588
Su ve diger yontemler 3 33.3 6 66.7 p<0.001
Diger yontemler*® 14 77.8 4 22.2
Yanikta ilk yardim konusunda
bilgi sahibi olma durumu
Evet 4 22.2 14 77.8 X?=4.00
Hayir 21 50.0 21 50.0 p<0.05

*Higbir uygulama yapmama, buz uygulama, yogurt, dis macunu, sal¢a, elma kabugu, ¢ig yumurta aki

Tartisma

Yanikta dogru ve hemen yapilan ilkyardim miidahalesi agriy1 ve doku hasar1 boyutunu énemli dlgiide
azaltarak yanik iyilesmesini hizlandirmakta ve hayatta kalma oranini artirmaktadir (3,12,14). Yanikta
ilk yardim uygulamalarini arastiran gilincel kanitlar yanik yarasina su disinda hicbir seyin
uygulanmamasi gerektigini, yanik bdlgesinin yaralanmadan sonraki ilk 3 saat i¢inde 20 dakika 2-15 °C
akan suda tutulmasimin yanikta en uygun ilkyardim miidahalesi oldugunu bildirmektedir
(5,6,12,14,16,17). Bu tedavi mast hiicreleri ve histamin salinimini stabilize ederek yanik alaninda
odem ve agriyr azaltmakla birlikte (4), epitel hiicrelerinin hizli ¢ogalmasini saglayarak yara
iyilesmesini de hizlandirmakta ve skar doku olusumunu azaltmaktadir (16-18). Ancak diinya genelinde
cocuk ve yetigkinlerle yapilan calismalarda yanikta ilkyardim miidahalesi olarak su kullaniminin
istendik diizeyde olmadig1 (2-4,7,11,12,15,19), su uygulamasinin ne kadar siire yapilacagi konusunda
bilgilerinin olmadigr (14,20) ve suyun zarar verebilecegi inancina sahip olduklart (3,10)
bildirilmektedir. Outwater ve ark.nin (2018) Tanzanya’da yanik durumunda hastane 6ncesi uygulanan
tedavi yontemlerini arastirdiklar: bir metanaliz ¢aligmasinda ilk yardim miidahalesi olarak su kullanim
oraninin %14.3 (21); Suudi Arabistan’da yapilan bir ¢alismada %54.6 (12), Hindistan’da yapilan bir
calismada ise %20.3 oldugu belirlenmistir (2). Calismamizda da yanik yarasina su uygulayan anne
orant %53.3 olarak belirlenmis olup bu oranin yeterli olmadigi goériilmektedir. Calismada ayrica
yalnizca su uygulanan c¢ocuklarda yanik ile iliskili problem gelisme oraninin diger yontemlerin

uygulandigi ¢ocuklardan 6nemli 6lgiide daha diisiik oldugu saptandi. Fadeyibi ve ark. (2015)’nin
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¢ocuk ve yetiskinlerde yanikta ilk yardim uygulamalarin1 degerlendirdigi bir ¢alismada da yaniga su
uygulamasi yapan bireylerde iiglincli derece yanik, yanikla iligkili komplikasyon orani ve greft
gereksiniminin su uygulamayanlardan daha diigiik oldugu belirlenmistir (19). Harish ve ark. nin (2019)
yanik deneyimi olan 4918 bireyle (22) ve Wood ve ark. nin (2016) 2320 bireyle yaptig1 kohort
caligmalarinda da (18) ilk yardim miidahalesi olarak 20 dakikalik su uygulamasinin greft ve yogun
bakim gereksinimi, yanik derinligi, reepitalizasyon zamani1 ve 6liim oranini 6nemli 6l¢iide azalttigi
belirlenmistir. Calismamiz ve diger ¢alismadan elde edilen bu bulgular literatiirii destekler nitelikte
akan su uygulamasinin yanik yarasinin iyilesmesi lizerindeki olumlu etkisini géstermektedir.

Yanikta ilk yardim konusunda ebeveynlerin bilgisi yanik sonuglarini nemli dl¢lide etkilemesi ve
agriy1 azaltmasi agisindan olduk¢a Snemlidir (14). Ancak yanikta ilk yardim konusunda annelerin
uygulamalarin1 degerlendiren ¢alismalarda annelerin %57-85’inin (7,12,14) yanikta ilk yardim
konusunda bilgi almadigi bildirilmektedir. Bizim c¢aligmamizda literatiire paralel sekilde annelerin
%70’inin yanikta ilkyardim konusunda bilgi almadig1, %34’iiniin yanan bolgeyi akan suda tutmanin
yanikta en uygun ilkyardim miidahalesi oldugunu, %30’unun dis macunu, %25’inin salca, %56.7’sinin
buz uygulamasinin yanikta agriy1 azaltmak amaci ile ilk yardim uygulamasi olarak kullanilmamasi
gerektigini, %36.7’smin uygulanan bu yontemlerin enfeksiyon riskini, %37.7 sinin ise alerji riskini
artirdigini bilmedigi saptandi. Annelerin yanikta ilkyardim konusunda yeterli bilgiye sahip olmamasi
zararli olabilecek uygulamalarin yapilmasi ile sonuglanmaktadir (13,22). Calismamizda da bu bilgiyi
destekler nitelikte annelerin %31.7’sinin yanikta ilk yardim miidahalesi olarak ¢ocuklarina ya hig¢ bir
sey uygulama yapmadan hastaneye gétiirdiigli ya da yanik yarasi igin zararl olabilecek yogurt, buz,
zeytinyagi, dis macunu, salga, elma kabugu, ¢ig yumurta aki, sogan ve yanik merhemi kullandiklar
belirlendi. Calismamizdan elde edilen bu bulgular annelerin yanikta ilkyardim uygulamalar
konusunda vyeterli bilgiye sahip olmadiklarim1 ve bu konuda bilgilendirilme gereksinimlerinin
oldugunu gostermektedir. Yanikta bakim vericiler ve toplumun ilk yardim uygulamalarini
degerlendiren benzer ¢alismalarda da bireylerin %17.5-46’sinin yanik sonrasi ilk yardim miidahalesi
olarak higbir sey yapmadiklari (8,11,19,21), agriy1 azaltmak ve iyilestirmek amaciyla etkin olmayan
geleneksel tedavi yontemlerinden ¢ig yumurta (4,11,12,14,19), buz (4,7,14), yogurt (4,7,15), salga
(4,14), bal (2,8,14,21), tereyagi/margarin/zeytinyagi (8,11,15); dilimlenmis patates (3,14,15), dis
macunu (2-4,8,14,15), idrar ve ezilmis hamam bocegi (17) kullandiklar1 bildirilmektedir. Yanik
yarasina uygulanan bu tiir yontemlerin yanik alaninda hava ile temasi engelleyerek agriyr azaltici
etkisi vardir, ancak bu yontemler yanik alaninda bakteri proliferasyonunu artirarak enfeksiyona ve
alerjik reaksiyonlara yol agabilir (2,3,13,17). Ayrica yanik yarasina direkt buz uygulamasi da yanik
bolgesinde vazokonstriiksiyona yol acarak yanik siddetini artirir, hipotermi ve soka neden olur
(5,12,16). Chirongoma ve ark. nin (2017) ebeveynlerde yanikta ilk yardim uygulama ve inanglarini
degerlendirdigi bir ¢alismada da yanik yarasina ilk yardim miidahalesi olarak yumurta ve margarin

gibi zararli maddelerin kullanildig1 ¢ocuklarda yanik alaninda enfeksiyon goriilme oraminin daha
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yiiksek oldugu belirlenmistir (17). Calismamizda da yanikta ilk yardim miidahalesi olarak yogurt, buz,
zeytinyagi, dis macunu, salga, elma kabugu, ¢ig yumurta aki, sogan ve yanik merhemi uygulanan
cocuklarda yanik yarasi ile iligkili problem gelisme oran1 %77.8 olarak belirlenmis olup, bu bulgu
zararlt maddelerin yanik i¢in olumsuz etkilere sahip oldugu kanitin1 desteklemektedir. Bu nedenle ilk
yardim uygulamalarinda ne yapilmasi gerektiginin bilinmesi kadar nelerin yapilmamas1 gerektiginin
de bilinmesi yasamsal onem tasimaktadir (3,8). Yanik yarasina uygulanan ilk yardim midahalesi
dogru ve etkin oldugunda morbidite ve mortaliteyi azaltma etkisi dikkate alindiginda, annelerin
yanikta ilkyardim konusunda uygulanmasi ve uygulanmamasi gereken ydntemler konusunda
bilgilerinin artirtlmasinin énemli oldugu disiiniilmektedir.

Stmwrlhiliklar: Caligmamizda 6rneklem sayisinin az olmasi ve annelerin su uygulamasini ne kadar siire
yaptiginin degerlendirilmemesi ¢alismanin sinirliliklaridir. Bu nedenle daha fazla sayida 6rneklem
grubunun dahil edildigi ve uygulanan ilk yardim yontemleri ve uygulama siirelerini degerlendiren
bagka caligmalarin planlanmasi 6nerilmektedir.

Sonug¢: Calismamizda annelerin yanikta ilk yardim konusunda bilgi ve uygulamalarimin istendik
diizeyde olmadigi, yanikta ilk yardim miidahalesi olarak su kullaniminin yanik yarasinda problem
gelisme oranimi azalttigl, zararli uygulamalarin ise artirdigi belirlendi. Calismamizdan elde edilen bu
bulgular dogrultusunda pediatri ve yanik hemsirelerinin, yanikta kullanilabilecek giincel, dogru ve
etkin ilk yardim yontemleri ve yapilma siireleri, toplumda sik uygulanan dis macunu, salga, yag gibi
geleneksel yontemlerin zararlar1 konusunda egitsel programlar gelistirerek bireylerin farkindaligini

artirmalar1 onerilmektedir.
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GIRIS ve AMAC: Epilepsi en yaygin kronik, norolojik bozukluklardan biridir. Halen epilepsi
tedavisinde eski ve yeni ¢ok ¢esitli antiepileptik ila¢ kullanilmaktadir. Bu antiepileptik ilaglarin
kullanimina ragmen hastalarin yaklasik %20-30’u basaril1 bir sekilde tedavi edilemez. Bu hasta
grubuna ilaca direncli epilepsi hastalar1 denir. Direngli epilepsi hastalarinda nobetlerin sikligi
hastanin yasam Kkalitesini ve biligsel fonksiyonlarini olumsuz etkiler. Giiniimiizde epilepsi
cerrahisi uygulamalari ile basarili sonuglar elde edilmektedir. Bu ¢alismanin amaci; direncli
epilepsili ¢ocuklarda epilepsi cerrahisinin (rezektif/vagal sinir stimiilasyonu) etkinligini

degerlendirmekti.

YONTEM ve GERECLER: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Bilim Dali Uzun
Siireli Video EEG Monitorizasyon Unitesinde epilepsi tanisi ile izlenen ve epilepsi cerrahi

konseyi kararina gore epilepsi cerrahisi uygulanan 62 ¢ocuk hastanin 6zellikleri incelendi.

BULGULAR: Hastalardan 48’ine vagal sinir stimiilasyonu (VSS), 14’line rezektif cerrahi
uygulandi, 31°1 kiz, 31°1 erkek ve nébet baslangi¢ yas1 35,2 + 37,0 ay, cerrahi uygulanma yast
11,9 + 3,8 yas, cerrahi Oncesi izlem siiresi 8,7 + 4,1 yil idi. Rezektif cerrahi uygulanan
hastalardan 12’si halen nobetsiz iken, vagal sinir stimiilasyonu yapilan hastalardan 3’i
nobetsiz, 1 hastada %90’dan fazla, 7 hastada %75 den fazla, 19 hastada %50’den fazla nobet

kontrolii saglanmustir.

TARTISMA ve SONUC: Sonug olarak; gerek rezektif cerrahi gerekse VSS ilaca direncli
epilepsisi olan ¢ocuk hastalarda uygulanan etkili tedavi yontemleridir. VSS gorece gilivenli ve
hafif yan etkileri olan bir yontemdir. Erken donemde, uygun hastalara uygulanan rezektif
epilepsi cerrahisinin mortaliteyi azalttigi goriilmiistiir. Epilepsi hastalarinda uygun cerrahi
yontem ve uygun hasta se¢imi ile nobet kontrolii biiylik dlgiide saglanabilmektedir. Uzun
donem izlenen seriler bize bu tedavi yontemlerinin etkinligini ve avantajlarmi daha iyi
gosterecektir. Daha etkili yontemler bulunana kadar VSS ve rezektif cerrahi, ilaca direngli

epilepsi hastalarinda cazip tedavi yontemleri olmaya devam edecektir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, epilepsi cerrahisi, vagal sinir stimiilasyonu
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SUMMARY

INTRODUCTION: Epilepsy is one of the most common chronic neurological disorders.
Currently, a variety of older and newer AEDs are used in the treatment of epilepsy. Despite the
use of these AEDs, about 20-30% of patients are not succesfully treated. This group of patients
is called pharmacoresistant epilepsy patients. The frequency of seizures in patients with
refractory epilepsy, adversely affects the quality of life and cognitive functions. Today,
successful results are obtained from the epilepsy surgery. The purpose of this study was to
evaluate the efficacy of epilepsy surgery (resective/VVNS) in children with pharmacoresistant

epilepsy.

METHODS: This study was conducted among 62 children that were followed in Gazi
University department of neurology long-term video EEG monitorization unit, with the
diagnosis of epilepsy. They underwent the epilepsy surgery with the decision of the epilepsy

surgery council.

RESULTS: The study included 48 patients that underwent VNS treatment and 14 patients that
underwent resective surgery. 31 patient were girls, 31 patients were boys, age at onset of
seizures (range) was 35,2 + 37,0 months, age at epilepsy surgery was 11,9 + 3,8 years, time
before epilepsy surgery was 8,7 + 4,1 years. 12 patients that underwent resective surgery were
seizure free, 3 patients with VNS implantation were seizure free after surgery. Seizure reduction

> %90 was achieved in 1 patient, > % 75 in 7 patients and > % 50 in 19 patients.

DISCUSSION and CONCLUSION: In conclusion resective surgery and VNS are effective
treatment methods in children with pharmacoresistant epilepsy. VNS is relatively safe. In early
period, resective epilepsy surgery for appropriate patients reduces the mortality. With
appropriate patient and appropriate surgical method selection in patients with epilepsy, seizure
control can be achieved largely. Until more effective therapies are developed, VNS and

resective surgery will remain attractive alternatives for pharmacoresistant epilepsy.

Keywords: Epilepsy, epilepsy surgery, vagal nerve stimulation
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Girig

Epilepsi, ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen norolojik bozukluklarindan birisi olup beyinde
degisik nedenlerle ortaya ¢ikan anormal elektriksel desarjlar sonucu olusan gegici serebral
fonksiyon bozuklugudur (1). iki veya daha fazla ates veya kafa travmasi gibi uyaric1 bir neden
olmaksizin ndbet goriilmesi durumunda epilepsi tanisindan s6z edilir (2). Epilepsi ¢ocukluk
déneminin nérolojik hastaliklar1 i¢inde en sik goriilenlerinden biridir.

Epilepsi tedavisinde ilk segenek antiepileptik ila¢ (AEI) kullanimidir. Yasa, ndbet tipine ve
EEG bulgularina gore farkli segeneklerin oldugu bircok AEI tek baslarina veya birkag ilagtan
olusan kombinasyonlar halinde, genellikle en az iki y1l siireyle olmak {izere bazen daha uzun
siireleri kapsayan donemde, bazense Omiir boyu kullanilmaktadirlar. Ancak bu tedavilere
ragmen nobetleri devam eden hastalara direngli epilepsili hastalar denir. Tiim epilepsi
hastalarinin %20-25’ini olusturur (3). Bu hastalarda birden ¢ok ilagla bile ndbet kontrolii
saglanamaz ve kotli prognoz s6z konusudur (6). Bu hastalara epilepsi cerrahisi uygulanir.
Epilepsi cerrahisi ile amag; nobet kontroliinde iyilesme saglanmasi, yan etkileri en alt seviyeye
indirmek, yagsam kalitesini daha iyi hale getirmektir (4).

Epilepsi cerrahisinin hedefi epileptojen dokunun uzaklastirilmasi ile ndbet nedeninin ortadan
kaldirilmasidir. Ancak bunu yaparken noropsikolojik defisite neden olmamak gerekir. Bundan
dolay1 ameliyat 6ncesi donemde invaziv ve invaziv olmayan detayli incelemeler yapilir (5).
Hasta bu incelemeler sonrasi uygun cerrahi yontem segilerek opere edilir (7).

Postoperatif donemde nobet kontroliiniin degerlendirilmesi yapilir. Bunun i¢in ¢esitli siniflama
sistemleri kullanilir. En ¢ok kullanilan1 Engel siniflamasidir (8). Postoperatif nobet kontrolii
hastaya psikososyal agidan olumlu etkide bulunur (9).

Rezektif cerrahi i¢cin uygun olmayan direncli epilepsili hastalara fonksiyonel cerrahi uygulanir.
Bu amagla vagus sinir stimiilasyonu (VSS) yapilmaktadir. Semptomatik jeneralize
epilepsilerde, refrakter idiyopatik jeneralize epilepside, Lennox Gastaut epilepsisinde VSS’nin
efektif olduguna dair kanitlar vardir (10). Hastanin son iki yil igerisinde status epileptikus
gecirmemis olmasi tedaviden optimal yararlanmay1 saglamaktadir. VSS ile ¢esitli yan etkiler
goriilebilir. Yan etkiler stimiilasyon akim siddeti ile orantilidir. Yiiksek akim siddetlerinde daha
fazla yan etki goriilmektedir.

Bu ¢alismada, tiim epilepsi hastalarinin yaklasik %20°1ik kismin1 olusturan direngli epilepsisi
olan ¢ocuk hastalarda rezektif ve fonksiyonel cerrahinin postoperatif donemde ndbet

kontroliine etkisini aragtirmak amaglanmustir.
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Gereg Ve Yontem

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Bilim Dali Uzun Siireli Video EEG
Monitorizasyon Unitesinde Nisan 2002-Eyliil 2010 yillar1 arasinda direngli epilepsi tanisi ile
izlenen ve cerrahi konseyinde cerrahi karari alinan 18 yasin altinda 62 hasta ¢alismaya
alinmustir.

Her hastanin cerrahiden 4-8 hafta 6ncesinde bazal degerlendirilmesi yapildi ve cerrahi sonrasi
takip edildi. Epilepsi baslama yasi, cerrahi uygulanma zamani, epilepsinin siiresi, ndbet tipi
(jeneralize, parsiyel, miks), tahmini neden(ler), eslik eden gelisimsel bozukluk ya da baglantili
durum, manyetik rezonans goriintilemede (MRG) anormallik, kapsamli epilepsi
degerlendirilme bilgileri hasta dosyalarindan elde edildi.

Aylik nébet sikligi verileri, takip kontrollerinde (cerrahi uygulandiktan sonraki 2, 3, 6, 12, 18,
24, 36, 48 veya daha sonraki aylarda) ailelerden veya bakicilardan elde edildi. Kullanimu,
etkinligi ve yan etkileri standardize edilmis, cerrahi ile ilgili izlem, kontrollerinde doldurulan
ndbet siklik formlarina kaydedildi. Cerrahi 6ncesi ve sonrasi ndbet sikligi 6zel nobet tipine gore
(atonik, kompleks parsiyel, jeneralize tonik-klonik ve miyoklonik) not edildi. Aile onayi
alindiktan sonra VSS uygulanacak hastalara VSS terapi sistemi; her hastaya, ayni beyin
cerrahisi ekibi tarafindan sol klavikulanin alt kismindaki subkutan cebe implante edildi. Uyar1
parametreleri VSS implante edilen hastalar igin standart medikal yaklasima gore ayarlandi.
Antiepileptik ila¢ tedavisi VSS terapisinin ilk iki senesi sabit tutuldu. Daha sonra ilag
ayarlamasina izin verildi. Ila¢ ayarlamasi1 doneminde sadece ilac degisikliklerini
degerlendirebilmek i¢in VSS parametrelerinde herhangi bir degisiklik yapilmadi. Rezektif
cerrahi planlanan hastalara ayn1 beyin cerrahisi ekibi tarafindan uygun cerrahi yapildi.
Retrospektif olarak nobetlerde azalmanin; ndbetin baslangi¢ yasi, cerrahi uygulanma zamant
ve siiresi ile iligkisi degerlendirildi. Biitiin bu faktorler tedavi siiresince nobet sikliginin tedavi
oncesindeki nobet sikligiyla karsilastirilmasina gore degerlendirildi.

Caligsmanin istatiksel degerlendirmesi SPSS 17.0 programu (Statistical Package for Social
Sciences, version 17.0, SPSS Inc., Chicago, Ill, USA) kullanilarak yapildi. Sayisal veriler
ortalama + standart sapma olarak verildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunluk testi
Shapiro-Wilk testi ile yapildi. Gruplar arasindaki istatistiksel degerlendirmeler i¢in non
parametrik testler kullanildi. Kategorik verilerin degerlendirmesinde Chi square testi, sayisal
verilerin degerlendirmesinde Mann-Whitney U testi kullanildi. P <0.05 degerler istatistiksel

olarak anlaml kabul edildi.
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Bulgular

Bu calismada 18 yasindan once rezektif cerrahi ve VSS tedavisi gormiis 62 hasta yer aldu.
Hastalarin 48’ine VSS, 14’line rezektif cerrahi uygulandi. Biitiin hastalarin nobetleri
antiepileptik ilag¢ tedavisine direngliydi.

Tiim hastalarin 31’1 kiz 31°1 erkekti. VSS uygulanan hastalarin 23’1 kiz, 25’1 erkek; rezektif
cerrahi uygulanan hastalarin ise 8’1 kiz, 6’s1 erkekti. Cinsiyet dagilimi agisindan iki grup
arasinda anlaml fark yoktu (p>0.05) (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri

Ozellik Genel Rezekuf VSS
Cerrahi

Nobet baslangi¢ yasi(ay) 35.2+37.0 48.2 +40.8" 31.5+35.4"

VSS/Rezektif cerrahi  uygulama 11.943.8 14.343.9" 11243 5%

vasi(yil)

Cins(K/E) 31/31 8/6 23/25

Nobet sikligi ( nobet/ay) 139.3+£145.2 | 100.6+126.4 150.6£149.6
*p<0.05

Hastalarin yas ortalamasi 35,2 + 37,0 ay idi. Cerrahi uygulama yas1 11,9 + 3,8 yil. Cerrahi
oncesi gegen siire 8,7 + 4,1 yild1. Hastalarin nobet sikligi ayda 139,3 + 145,2 idi.

VSS uygulanan hastalarin nobet baslangi¢ yas1 31.5 £ 35.4 ay, rezektif cerrahi uygulanan
hastalarin nobet baslangic yas1 48.2 + 40.8 ay idi. VSS uygulanma yas1 11.2 £ 3.5 yil, rezektif
cerrahi uygulama yast 14.3 + 3.9 yil idi. Iki hasta grubu arasinda nébet baslangic yasi ve
VSS/rezektif cerrahi uygulanma yas1 agisindan istatistisel olarak anlamli fark vardi (p<0.05).
Etiyolojide 4 hastada febril konviilziyon, 3 hastada travma, 9 hastada menenjit/ensefalit, 8
hastada hipoksik dogum &ykiisii, 2 hastada yenidogan hipoglisemisi, 1 hastada kernikterus, 1
hastada intrakraniyel ampiyem saptandi. Calismaya alinan tiim hastalarin 39’u tek 15’1 iki tip
ve 8’1 de i tip ndbet gegiriyordu.

VSS uygulanan hastalardan 28’i tek tip, 12’si iki tip, 8’i li¢ tip ndbet gegiriyordu. Rezektif
cerrahi uygulanan hastalardan 11’1 tek tip, 3’1 iki tip nébet geciriyordu. VSS uygulanan
hastalarin 24’tinde gelisim geriligi, 9’unda ciddi gelisim geriligi, 4’tinde davranis bozuklugu, 2
hastada ise serebral palsi saptandi. Rezektif cerrahi uygulananlarin 4’tiinde gelisim geriligi
mevcuttu. Toplam 37 hastanin MRG bulgular1 normalken 25 hastada anormal MRG bulgulart
vardi. Hastalarin 7’sinde ensefalomalazi, 2’sinde kortikal atrofi, 1’inde araknoid kist, 1’inde
Dandy Walker varianti, 2 hastada hipokampal skleroz, 1 hastada glial tiimdr, 1 hastada dev
hiicreli astrositom, 4 hastada mezial temporal skleroz, 5 hastada gliozis, 1 hastada korpus

kallosumda perivaskiiler genisleme saptandi.
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VSS uygulanmasi sonrasi nobet kontrol yiizdesi degerlendirildiginde; 3 hasta nobetsiz, 1
hastada nobet kontrolii %90’dan fazla, 7 hastada %75’den fazla, 19 hastada %50°den fazla, 18
hastada %50’den azdi. VSS uygulanan hastalarin %63 ’iinde nébet kontrol yiizdesinin %50’ nin
iistiinde oldugu goriildii.

VSS uygulanan hastalarin 18’1, 12 yasindan biiyiiktii. 12 yas tistiindeki hastalarin 1’1 nébetsiz,
5’inin ndbet kontrol yiizdesi % 75’ten fazla, 4’iiniin %50’den fazla, 8’inin %50’den az olarak
saptand1. 12 yagin altindaki hastalardan ikisi nobetsiz, birinin nébet kontrol yiizdesi %90’dan
fazla, 3’{iniin %75’ten fazla, 13 tiniin %50°den fazla, 11’inin %50°den azdi.

VSS uygulanan hastalardan izlem siiresi 24 ayin ustiindeki 29 hastadan 18’inin n6bet kontrol
yiizdesi %50 nin iistiinde saptanirken, izlem siiresi 24 ayin altindaki 19 hastanin 12’sinde ndbet
kontrol yiizdesi %50 nin iistiinde saptandi.

VSS uygulanan 7 hastada Lennox-Gestaut Sendromu vardi. Lennox-Gestaut Sendromu olan
hastalarin birinde nébet kontrol yiizdesi %75 ten fazla, 3’iinde %50’den fazla, 3’tiinde %50’den
az olarak saptandi.

Rezektif cerrahi uygulanan hastalardan 12’si cerrahi sonrasi nobetsizdi. Hastalardan biri Engel

siniflamasina gore Tip 3, biri Tip 4 olarak siniflandirildu.

Tartisma

Epilepsi; beyindeki noronlarin anormal elektriksel desarjiyla ortaya ¢ikan tekrarlayici serebral
fonksiyon bozuklugudur. Diinya niifusunun yaklasik %1’ini etkileyen bu hastalik 6nemli bir
kronik saglik sorunudur. Epilepsili hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda konviilsiyonlar uygun
medikal tedavi ile kontrol altina alinmaktadir. Ancak calismalar epilepsili hastalarin %13-
20’sinin medikal tedavilerin tiim formlarina direngli oldugunu gostermistir. Direng kriterleri
iizerine herhangi bir ortak karar verilmemistir. Buna ragmen uygun antiepileptik ilacin yeterli
ve uygun zaman diliminde kullanilmasina ragmen konviilsiyonlarin tekrarlanmasi seklinde
tanimlanmistir. Son olarak kabul géren tanim, en az iki antiepileptik ilacin uygun dozda ve
aralikta en az 6 ay kullanilmasina ragmen ayda bir ya da daha fazla konviilsiyon olmas1 seklinde
aciklanmistir (11,12). Medikal tedaviye direngli epilepsisi olan hastalarda rezektif cerrahi ve
VSS’ye bagvurulabilir.

Medikal tedaviye direngli ve rezektif cerrahi uygulanamayan hastalarda kullanilabilecek
potansiyel tedavi yaklasimi VSS’dir. Bir ¢ok calismada VSS’nin uzun donem etkinligi
arastirilmustir (13-16). Cok sayida ¢alisma giivenilirligini ve etkinligini ortaya koymustur (17).
Pediatrik hasta grubunda yaptigimiz ¢alismamiz, etkinlik agisindan daha once yapilan

caligmalarla benzer 6zellik gostermektedir. VSS uygulanan 48 hastadan 3 hasta nobetsiz, 1
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hastada nobet kontrolii %90°dan fazla, 7 hastada %75’den fazla, 19 hastada %50’den fazla;
hastalarin %63 tinde nébet kontrol yiizdesi %50’den fazla olarak saptanmustir.

Birgok calisma VSS tedavisinin etkinliginin implantasyondan sonra gecen zamanla artisini
gostermis ve nobet sikligini azaltmada VSS’nin kiimiilatif etkisi oldugunu 6ne siirmiistiir
(18,19). VSS tedavisinden maksimum etkinlik saglayabilmek ig¢in dikkat edilmesi gereken
durumlardan bahsetmistir. Morrow ve arkadaglar1 VSS’nin nobet sikligini azaltmadaki etkisini
ayrintili bir sekilde ¢alismig ve 12 aym sonunda yaklasik %30’luk bir azalma ve ayrica 2
hastanin nobetlerinde %80 gerileme saptamustir (16). Ardesch ve arkadaslari tarafindan yapilan
bir ¢calismada 5 senenin sonunda ndbet sikliginda yaklagik %50 gerileme saptamis olup bu
azalma, istatiksel olarak anlamli bulunmustur (15). George ve Morris implantasyondan sonraki
ilk 3 aylik siirecte nobetlerde anlamli azalma saptamiglardir (19,20). DeGiorgio ve arkadaglari
1 yilin sonunda VSS’nin etkinliginin arttigin1 gostermistir ve hastalarm %20’si nobetlerin
azaldigini (> % 75) dogrulamustir (18). Uzun donem iyilesmenin en 6nemli nedeninin VSS’nin
ndbetlere olan kiimiilatif etkisinin oldugu diigiiniilmektedir. Bizim hastalarimizda da ndbetlerde
zamanla azalma tespit edilmistir. 24 ayin Gstlinde takip edilen hastalarin %63 {inde nobetlerde
%50’den fazla azalma goriilmiistiir. Hastalarin nobet siddetinde de azalma saptanmuistir.
Ardesch ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da nébet siddetinde azalma ve postiktal periodda
azalma saptanmistir. Ayrica hastalar VSS ile birlikte yasam kalitelerinde iyilesmeden
bahsetmektedir.

12 yas alt1 cocuklar ve adolesanda VSS etkinligi agisindan geligkili sonu¢lar bulunmaktadir.
Spanaki ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir c¢alismada kabul edilebilir fark oldugu
saptanmustir (14). You ve arkadaslart VSS’nin geng hastalarda daha etkili ve kolay tolere
edilebildigini gostermistir (21). Bir ¢ok ¢calisma bu iki yas grubu i¢in ndbet azalmasinda anlaml
fark saptamamustir. Bizim ¢alismamizda da anlamli fark bulunmadi.

VSS ile ilgili ana sorunlardan biri kimin fayda goreceginin dnceden tahmin edilemeyisidir.
Lennox-Gastaut Sendromu (LGS) gibi spesifik hasta gruplari i¢in yapilmis ¢aligmalar sinirlidir.
Frost ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢alismada VSS’nin LGS’de ilaca direngli epilepside
etkin oldugu bulunmustur (22). Bizim ¢alismamizda LGS’li hastalarin %57 sinde ndbetlerinde
%50’den fazla azalma saptandi.

VSS genellikle, bas donmesi, ataksi, uykusuzluk, bilissel gerilik, kilo alimi, seksiiel
disfonksiyon gibi santral sinir sistemi yan etkilerine neden olmaz. Cocuklarda VSS
implantasyonu ile iligkili komplikasyonlar olarak; bogaz agrisi, oksiiriik, agiz sulanmasi, sol
vokal kordun gegici paralizisi, insizyon bdlgesinde enfeksiyon, bas agris1 ve aygitta hasarlanma
goriilebilir. Bizim caligmamizdaki hastalarin %50’sinden fazlasinda uyariyla indiiklenen
semptomlar (bogaz agrisi, seste kabalagma, oOksiirilk ve agizda sulanma) goriildii. Ancak

hastalarda aygit1 ¢ikarmaya gerek olmadi. Bu semptomlar hafif ve geciciydi. Bir hastada yara
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yeri enfeksiyonu gelismesi ve bir hastada da aygitin kablosunun kirilmasi nedeniyle aygit
degistirildi.

Epilepsi cerrahisinin daha dnce yapilan uzun donem calismalarda etkinligi saptanmistir. Daha
onceki calismalarda temporal lob epilepsi cerrahisi yapilan hastalarin %60-70’inde nobetsizlik
gortilmistiir. Ekstratemporal lob epilepsi cerrahisine giden hastalarin da %32-45’i nobetsiz
olmustur (23,24). Mathern ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alisma nobetlerin kontrol
altina alinmasinin ciddi, semptomatik, erken baslangich ¢ocukluk ¢agi epilepsileri ile iligkili
ndbete bagl ensefalopati gelisme riskini azalttifin1 gostermistir (24). Postoperatif ndbet
kontroliinii etkileyen bircok faktér bulunmaktadir. MRG’de saptanan temporal lob ve
hipokampal anormalligi olan hastalarda ve yabanci doku lezyonlarinda daha yiiksek basari
beklenir (25,26). Kisa siireli epilepsi dykiisii olanlarda postoperatif basar1 oram yiiksek olarak
beklenir (27). Lee ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢aligmada temporal lob
rezeksiyonlarinda postoperatif degerlendirmede hastalarin %61,3’1i, ekstratemporal rezeksiyon
yapilan hastalarin %57,5’i, multilober rezeksiyon yapilan hastalarn %27,6’s1, fonksiyonel
hemisferektomi yapilan hastalarin tamami Engel sinif 1 olarak, kallosotomi yapilan hastalarin
%57’si Engel smif 3, %43’ Engel siif 4 olarak degerlendirilmis (28). Bizim ¢alismamizda
hastalarin % 85,7’si Engel sinif 1 (ndbetsiz) olarak degerlendirildi. Kallosotomi uygulanan bir
hasta da postoperatif degerlendirme Engel sinif 4 idi.

Sonug olarak; gerek rezektif cerrahi gerekse VSS ilaca direngli epilepsisi olan ¢ocuk hastalarda
uygulanan etkili tedavi yontemleridir. VSS’nin etkisi yillar gectikce devam etmekte hatta
artmaktadir. Bunda VSS’nin kiimiilatif etkisinin rol oynadig: diisiiniilmektedir. VSS gorece
giivenli ve hafif yan etkileri olan bir yontemdir. Erken dénemde, uygun hastalara uygulanan
rezektif epilepsi cerrahisinin de mortaliteyi azaltti§i goriilmiistiir. Hastalarin psikomotor
gelisimleri iizerinde olumlu etkileri vardir. Uzun donem izlenen seriler bize bu tedavi
yontemlerinin etkinligini ve avantajlarin1 daha iyi gosterecektir. Daha etkili yontemler
bulunana kadar VSS ve rezektif cerrahi, ilaca direngli epilepsi hastalarinda cazip tedavi

yontemleri olmaya devam edecektir.
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GIRIS ve AMAC: Pediatrik iist solunum yolu problemlerinin ayrici tanisi zordur. En iyi method direkt
gorlintiilemektir. Fleksibl nazofaingoskopi en sik uygulanan yontemdir. Rijit teleskop video
laringoskopi (RTVL), fleksible nazofaringoskopi uygulanamayan hastalarda bir alternatif olabilir. Bu
calisgmada RTLV ile {ist solunum yolu degerlendirilen hasta sonuglarinin degerlendirilmesi

amaglanmustir.

YONTEM ve GERECLER: Ust solunum yolu problemi nedeniyle RTVL uygulanan hastalar retrospektif
olarak c¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin semptomlari, ek hastaliklar1 ve bulgulart kaydedildi.
Uygulamalar 30 derece rijit teleskop video laringoskop ile ayni tecriibeli KBB uzmaninca
gerceklestirildi. Hastalar fleksibl nazofaringoskopi yapilamayan ya da cerrahi planlanan hastalara

yapildi. Bulgular ve cerrah islemler kaydedildi.

BULGULAR: 332 hastaya 427 islem uygulandi. Stridor en sik endikasyondu. En sik bulgu
laringomalaziydi. 73 hastada endikasyon ekstiibasyon basarisizligrydi. Bu hastalarin  59'unda
entiibasyon graniilomu en sik bulguydu. 67 hastaya trakeotomi islemi yapildi. Trakeotomi i¢in en sik
endikasyon uzamis entiibasyondu. Tiim islemler i¢inde tek ciddi komplikasyon bir hastada gelisen

bradikardiydi ve uygun miidahale ile normale dondii.

TARTISMA ve SONUC(: Stridor ve uzamis entiibasyon pediatrik iist havayolu i¢in en sik semptomdu.
Gastro-ozefageal reflii ile birlikte olan ya da olmayan laringomalazi en sik bulguydu. Rijit teleskop -

video laringoskopi uygulamasi, fleksibl nazofaingoskopi yapilamayan hastalarda yararl bir metoddur.

Anahtar Kelimeler: stridor, laringomalazi, ses kisikligi, entiibasyon

Yayin haklar: Giincel Pediatri’ye aittir.
Sorumlu yazar yazisma adresi: Ibrahim KETENCI. Erciyes Universitesi, Tip Fakiiltesi, KBB Hastaliklart ve Bag Boyun
Cerrahisi, Kayseri, Tiirkiye 253
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SUMMARY

INTRODUCTION: It is hard to make a differential diagnosis of upper airway diseases in pediatrics. Best
method is direct visualization. Flexible nasopharyngoscopy is the most performed method. Rigid
telescope-video laryngoscopy (RTVL) could be an alternative in patients who can not be performed
flexible nasopharyngoscopy. It is aimed to review RTVL results of pediatric patients for the evaluation
of upper airway problems.

METHODS: A retrospective analysis of patients who underwent RTVL because of upper airway
problems were conducted in the study. The patients’ symptoms, additional diseases and examination
findings were recorded. The examinations were performed with a 30 degree rigid telescope — video
laryngoscopy by a same, experienced physician. The procedures were performed when flexible video
nasopharyngolaryngoscopy was unsuccesfull or when any kind of surgical intervention was planned.

Examination findings as well as the surgical procedures performed were recorded.

RESULTS: Total of 427 procedures were performed to 332 patients. Stridor was the most common
indication for the procedure. The most common examination finding was laryngomalacia. There were
73 patients who had extubation failure and were applied rigid telescope — video laryngoscopy for this
reason. Fifty-nine patients had intubation granuloma and this was the most common finding in patients
with extubation failure. Tracheotomy was applied to 67 patients. The most common indication for
tracheotomy was prolonged intubation. One patient experienced bradycardia during all procedures who

recovered with appropriate intervention.

DISCUSSION and CONCLUSION: Stridor and prolonged intubation were the most common symptoms
of pediatric upper airway diseases. Laryngomalacia with or without gastro-esophageal reflux were the
most common causes. Rigid telescope — video laryngoscopy may be a useful method to evaluate

pediatric upper airway diseases when flexible laryngoscopy can not be performed.

Keywords: striodor, laryngomalacia, hoarseness, intubation
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Introduction

Evaluation of the larynx and the upper airway is crucial in patients with stridor, voice disorders and
other upper airway symptoms. This evaluation can be troublesome in children. Although this
examination can be done by flexible fiber optic laryngoscopy or indirect laryngoscopy in older children,
it might be difficult in newborns and toddlers [1].

Children with congenital upper airway anomalies may have multiple pathologies in the airway thus a
complete examination of the upper airway must be performed to achieve a keen diagnosis. Rigid
telescope — video laryngoscopy (RTVL) is an appropriate method of examination in children on whom
flexible fiber optic laryngoscopy (FFL) or indirect laryngoscopy cannot be performed. RTLV is a kind
of direct laryngoscopy supported by video and recording system. Direct laryngoscopy is a useful
procedure for intubation and examination of the upper airway in children. RTLV is a modified technique
supported by video system. There is no article which named this procedure as RTVL in the literature.
This study presents the results of 427 RTLV procedures over 9 year’s period.

Materials and Methods

The study was planned as a retrospective study. After the approval of local ethical committee (Nr: 2018-
160), the study was performed. Patients and collecting data: Patients who underwent RTVL between
January 2007 and December 2016 were enrolled into the study and the data was examined
retrospectively. The ages, genders, any comorbidities, procedure indications and examination findings
of the patients were recorded. Children who underwent flexible fiber optic laryngoscopy or indirect
laryngoscopy and had pharyngolaryngeal infection were ruled out. Patients were divided into 3 groups
according to their ages as; newborns (0-28 days), infants (29 days-24 months) and toddlers (25 months
-6 years).

Definitions: Laryngomalacia was defined as a larynx with omega-shaped elongated epiglottis, short
aryepiglottic folds and collapsing of these structures towards the glottis during inspiration. Myer-Cotton
staging system was used in order to stage subglottic stenosis[2]. To define a vocal cord paralysis,
movements of vocal cords of patients were examined. If a patient was re-intubated in 48 hours after
extubation, it was defined as extubation failure. When intubation time of a patient was longer than 7
days, it was defined as prolonged intubation. Post-cricoidal hyperemia and edema of arytenoids were
accepted as gastro-esophageal reflux disease (GERD) findings.

Anesthesia: After oxygenation, anesthesia was induced by midazolam (0.1 mg/kg), sufentanyl (0.1-0.2
ng/kg), and propofol (1-2 mg/kg) intravenously. During procedures; electrocardiograms, noninvasive
blood pressure measurements and pulse oximeters were continuously examined by a surgical monitor.

In addition, the ventilation status was observed by auscultation of the lungs, skin color, and observation
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of thorax excursions as well as following via the monitor. Muscle relaxants were not used in order to
see vocal cord movements and respiration at the upper airway and to avoid tracheal intubation.
Anesthesia was maintained with an infusion of propofol (6—8 mg/kg/h). After anesthesia induction,
spontaneous breathing was maintained. Tracheal intubation and general anesthesia conditions were
prepared for the possibility of hypoxemia and other respiratory and cardiac complications.

Procedure: RTLV was a kind of direct laryngoscopy supported by video and recording system. While
a child was unconscious, not intubated or paralyzed, RTLV was performed. Firstly, the tongue base was
elevated by an intubation laryngoscope and 30 degree telescope was proceeded through the larynx.
Laryngeal structures and vocal cord movements could be seen. Then telescope was conducted to
subglottic area. All procedures were applied by an experienced otolaryngologist. Before the procedures,
a written informed consent was obtained from the parents both for the procedures and for the use of the
patient data in scientific purposes. After the induction of anesthesia, the operator elevated the tongue
base with an appropriate size of laryngoscope. Then; upper airway (oropharynx, tongue base,
hypopharynx, supraglottis, vocal cords, subglottic area, upper esophagus, and trachea) was examined
by 30°, 4 mm telescope (Karl Storz, Tiittlingen, Germany). Images were transferred to a HD monitor by

a video system and recorded.

Findings

There were 332 patients enrolled into the study (174 boys and 158 girls) who underwent a total of 427
procedures. The ages were between 0-6 years. The youngest patient was 0 days old and the oldest one
was 6 years old. Infants (29 days — 2 years) consisted 67.8 % of all patients (N=225). The most common
indication of RTVL was stridor (48.8%, N:162) followed by extubation failure (22%, N:73). Table 1

shows the indications of procedures.

Table I. Rigid Telescope Video Laryngoscopy Indications According To Age Groups;

Indications 0 - 28 days 29 days — 24 months | 25 months - 6 years | Total %*
(n:44; 13.25%) (n:225; 67.77%) (n:63; 19%) (n:332)
Stridor 14 (8.6 %) 126 (77.7 %) 22 (13.6 %) 162 (48.8 %)

Extubation Failure | 10 (13.7 %) 51 (69.8 %) 12 (16.4 %) 73 (22.0 %)
Respiratory Distress | 12 (21 %) 32 (56.1 %) 13 (22.8 %) 57 (17.2 %)
Hoarseness 6 (25 %) 11 (45.8 %) 7 (29.1 %) 24 (7.2 %)
Dysphagia 2 (18.2 %) 3(27.3 %) 6 (54.5 %) 11 (3.3 %)
Aspiration - 2 (40 %) 3 (60 %) 5 (1.5 %)

*indicates the percent of total indications, not about age groups.
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There were 23 patients with normal upper airway. 309 patients had at least one upper airway pathology.
Twenty-nine patients had 2 and 2 patient had 3 different pathologies at the same time when patients with
only GERD were excluded. Laryngomalacia (Figure 1A) was the most common examination finding in
patients with stridor followed by intubation granuloma (Figure 1B). Table 2 shows the examination
findings during procedure. Eighty-one patients (24.4%) underwent surgery following RTVL procedures.
The surgeries performed were; 67 tracheotomies, 18 endo-laryngeal laser surgeries, 6 cold-knife
surgeries, 13 granuloma excision, 1 laryngocele excision, 1 hypo-pharyngeal mass excision (Figure 1C),
1 tongue-base mass excision (Figure 1D) and 3 foreign body extraction.

Figure 1: Picture showing laryngoscopy findings.

A: Laryngomalacia, B: Intubation Granuloma, C: Hypopharyngeal mass, D: Tongue base mass, E:
Laryngeal papillomatosis, F: Subglottic stenosis, G: laryngeal atresia, H: Vocal nodules

Sixty-one patients underwent RTVL more than once. A patient with laryngeal papillomatosis (Figure
1E) was taken to the operation 8 times either for tracheotomy or laser surgery. Fifty of these 61 patients
had tracheotomies and RTVL was performed to evaluate the airway if decannulation was appropriate.
Seventy-three RTVL’s were applied for extubation failure. There were 59 patients who had had
intubation granuloma, 29 subglottic stenosis (Figure 1F), 9 bilateral vocal cord paralysis, 10 left vocal
cord paralysis and 2 tongue-base mass. The mean intubation time was 24.13 days before tracheotomy.
An urgent tracheotomy was performed to a baby with laryngeal atresia (Figure 1G).

There were 9 patients who had bilateral vocal cord paralysis. Four had metabolic disease. Etiology was
unknown in others. There were 11 patients with unilateral vocal cord paralysis 10 of which were on the
left. Five patients with left vocal cord paralysis had a history of cardiac surgery, 3 of them for Fallot’s
tetralogy and 2 for ventricular septal defect. There were 5 patients with laryngeal web and 7 patients
with vocal nodule (Figure 1H). Stridor was the main complaint in laryngeal web patients, while
hoarseness was the main in vocal nodule patients. Eighty-one patients (24.4%) had GERD which had

concurrent laryngomalacia. Rate of GERD in patients with laryngomalacia was 40.1%. Severe
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bradycardia occurred in one patient during the procedure which was immediately managed by

anaesthesiology team. No other complication was observed.

Table I1. Examination Findings According To Age Groups;

Findings 0-28 days 29 days — 24 months | 25 months - 6 years | Total
(n:41; 12%) | (n:236; 69%) (n:65, 19%) (n:342)
Laringeal Problems
Laryngomalacia 16 (13.2%) | 93 (76.9 %) 12 (9.9 %) 121
GERD+Laryngomalacia - 63 (77.7 %) 18 (22.2 %) 81
Laryngeal Nodule - 2 (28.6 %) 5(71.4 %) 7
Laryngeal Web 2 (40 %) 3 (60 %) - 5
Laryngeal Papillomatosis 1 (33.3 %) 2 (66.6 %) 3
Laryngeal Foreign Body 1 (33.3 %) 2 (66.6 %) 3
Laryngocele - 1 (50 %) 1 (50 %) 2
Epiglottic Anomaly 1 (50 %) 1 (50 %) - 2
Laryngeal Cleft - 1 (100 %) - 1
Saccular cyst 1 (100 %) 1
Laryngeal Atresia 1 (100 %) - - 1
Glottic Problems
Intubation Granuloma 8 (13.5 %) 34 (57.6 %) 17 (28.8 %) 59
Left Vocal Cord Paralysis 2 (20 %) 6 (60 %) 2 (20 %) 10
Bilateral VVocal Cord Paralysis | 2 (22.2 %) 5 (55.6 %) 2 (22.2 %) 9
Right VVocal Cord Paralysis - - 1 (100 %) 1
Subglottic Problems
1° Subglottic Stenosis 5 (35.7 %) 8 (57.1 %) 1(7.1%) 14
2°Subglottic Stenosis 1(9.1%) 8 (72.7 %) 2 (18.2 %) 11
3%Subglottic Stenosis 1 (50 %) 1 (50 %) 2
Subglottic hemangioma 2 (100 %) 2
Tracheomalacia 2 (100 %) 2
Other Problems
Tongue-Base Mass 1 (50 %) 1 (50 %) - 2
Tracheo-esophagial Fistula 1 (100 %) 1
Hypopharyngeal hamartoma - 1 (100 %) - 1
Palatal Giant Polyp 1 (100 %) - - 1

There were normal examination findings in 3,12 and 8 patients in groups respectively.
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Discussion

Endoscopic examination is very crucial in the diagnosis of laryngeal upper airway pathologies. Either
with rigid direct laryngoscopy (RDL) or with flexible fiber optic laryngoscopy (FFL) the larynx and the
upper and sometimes the lower airway must be examined [3]. Each of the methods has advantages and
disadvantages and also in a way they complete each other. In FFL technique, the instrument is passed
through the nose, nasopharynx and oropharynx and vision is provided. In selected cases it can even be
extended through the trachea and bronchia if needed. It provides a magnified image by a fiber optic light
source [4]. Because FFL is performed during spontaneous respiration, respiration dynamics can be
observed better in this technique [5]. In RDL procedure, the larynx is examined by a tubular tool with
naked eyes. The tool is placed inside the mouth on larynx or vallecula. Sometimes vision is provided by
a microscope or rigid telescope [3]. Intubation is often needed in this technique which might disrupt the
vision. In RDL, laryngeal movements can not be seen. They are disadvantages of this technique [6].
Glass rod telescopes are developed for RDL and this provides a better vision than FFL, which is the
advantage of RDL [7].

In the presented RTVL technique, 30°, 4 mm rigid telescopes (Karl Storz, Tiittlingen, Germany) were
used. With the use of a 30° telescope, the laryngeal structures can be adequately seen. The procedures
were performed during spontaneous respiration and apneic intermittent ventilation, thus respiration
dynamics - especially movements of vocal cords and epiglottic collapse - for the diagnosis of
laryngomalacia and paralysis could be well observed. The procedure does not require tracheal
intubation.

This technique provides observation of the respiration dynamics as FFL does. Images received are
transferred to video screen and are routinely recorded. The limited vision disadvantage of RDL is
avoided. Without sedation, the awake approach is typically limited to a diagnostic evaluation of the
upper airway by which the dynamic conditions can also be observed. It can be safely performed in an
office setting under topical anesthesia without sedation in children of all ages. The limitation of
performing this procedure in an office setting without sedation is the inability to pass the scope below
the vocal cords [8].

Spontaneous ventilation under general anesthesia is generally used for endoscopy of the pediatric
airway. However, the multiple techniques in use indicate that no single method is universally accepted.
Spontaneous breathing techniques in neonates and infants should be limited to shorter examinations.
Under anesthesia; a combination of reduced elastance and high compliance of the pediatric airways and
chest wall, increased oxygen consumption and further airflow limitations imposed by the surgical
instrumentation inside and around the airway can lead to a rapid hypoxemia if spontaneous ventilation
is maintained. If spontaneous ventilation fails due to apnea or hypoventilation, institution of alternative

ventilation techniques must be promptly implemented [8].
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For the physiologic reasons mentioned previously, apneic intermittent ventilation (AIV) in young
pediatric patients is suitable for only very short procedures, such as a diagnostic bronchoscopy [8].

In children, supraglottic jet ventilation (JV) is probably most commonly used. Subglottic JV is used less
frequently, because the smaller, compliant airways of infants and small children may not allow adequate
exhalation, potentially leading to a higher incidence of barotrauma [9]. We used combination of
spontaneous breathing and AIV in our procedure. Upper airway was examined with spontaneous
ventilation to investigate vocal cord movements and supraglottic structures during inspiration, which is
very important to diagnose laryngomalacia. Lower airway was examined with AIV to avoid
laryngospasm.

When indications of procedure were investigated; the most common reason was stridor. Stridor is
defined as noisy breathing which occurs because of turbulent flow in the airway in narrowed places [10].
It can be congenital or acquired. History of mechanical ventilator must be asked in a child with stridor.
Laryngomalacia, vocal cord paralysis and congenital subglottic stenosis could be reasons for congenital
stridor. Acquired stridor is usually related to mechanic ventilation and intubation granuloma, subglottic
stenosis and laryngeal edema [11, 12]. Inspection of larynx is necessary in a child with stridor. The
diagnosis of laryngomalacia, subglottic stenosis, vocal cord palsy and intubation granuloma were easily
set by RTVL method. The most common cause of stirodr in our series was laryngomalasia followed by
subglottic stenosis, vocal cord palsy and laryngeal web.

Extubation failure was the second reason for RTVL. It can be defined as re-intubation of a patient after
extubation. There are different sights about time between extubation and re-intubation for definition of
extubation failure. Gupta et al.[13] defined this period as 24 hours; while Edmunds et al. [14]
emphasized it as 48 hours. In the current study, if a patient was re-intubated in 48 hours after extubation,
it was defined as extubation failure. There are some anatomical and physiological reasons for extubation
failure. Subglottic area is narrow in children. Therefore; intubated younger children tend to develop
subglottic edema, granuloma and stenosis[14]. Besides; compliance of chest wall increases and elastance
decreases in younger children. Children consume more effort than adults to provide same tidal volume.
Intubation granuloma was the most common cause of extubatio failure in the present study. Baisch et
al. reported 4.1% of 3193 children with extubation failure which the most common causes are
multifactorial and upper airway obstruction [15]. Jang et. al reported that to avoid developing of
intubation granuloma appropriate intubation protocols, endotracheal tube size, and adequate sedation
are required [16]. In RTVL procedure with the indication of extubation failure, the most common
pathology was intubation granuloma. It is especially seen in traumatic and/or oversized tube intubation.
Another pathologic finding was intubation related subglottic stenosis[17]. Fifty-nine patients had
intubation granuloma and 27 had subglottic stenosis in the current study. Subglottic stenosis was the
third common cause of stridor [18]. Myer — Cotton staging system is used to stage subglottic stenosis.
Grade 1 defines as narrowness to 50%, grade 2 is 51 to 70%, grade 3 is 71 to 99% and grade 4 defines

total obstruction [2].
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The most common examination finding was laryngomalacia. Laryngomalacia can be defined as
collapsing of supraglottic structures towards glottis during inspiration[19]. Laryngomalacia could easily
be observed in RTVL because respiration is not depressed and movements of laryngeal structures can
be dynamically seen. Children with laryngomalacia show a high incidence of GERD (65%) and require
anti-reflux treatment[20]. This rate was 40.1% in our study. It is the most common cause of stridor in
neonates and children, accounting for 60-70% of cases [21]. Laryngomalacia is blamed 45 -75 % of
children with stridor [22]. Laryngomalacia had less rate in the presented study. It could be related to
excluding patients who can be performed FFL in the study group.

Vocal cord palsy consists 10-22% of all laryngeal diseases in children and is the second most common
congenital laryngeal anomaly [23, 24]. Left sided unilateral cord palsy is more common [25, 26]. The
cause of vocal cord palsy might be either idiopathic or iatrogenic - caused by surgical traumas like
cardiac or neck surgery [27]. Unilateral vocal fold paralysis is considered the most common neurologic
disorder of the larynx and is frequently caused by intubation or neonatal cardiothoracic surgery [28]. In
this study, there were 10 left vocal cord palsy cases, 5 of which were after cardiac surgeries, which was
compatible with literature. There were 9 children with bilateral vocal cord palsies. Two of them were
idiopathic, 4 had metabolic diseases and 3 had neurological disturbances.

There were 67 children who underwent tracheotomy. While the most common indication was upper
airway infections in the past; recently, in this study, the most common reason for tracheotomy was
prolonged intubation with the rate of 76%. The mean time between the first intubation and tracheotomy
was 24.13 days. Because of its possible complications, tracheotomy must be terminated as soon as
possible. When a prolonged intubation requirement is assumed for a patient, tracheotomy must be
applied without undue delay to avoid complications like subglottic stenosis.

Vocal nodules are the most common causes of chronic hoarseness in children. Among the 646 children
Shah et al. [29] examined, 254 had vocal nodules. Their study demonstrated that vocal nodules are most
commonly seen in boys especially between the ages 3-10. Interestingly, they presented 6 infants with
vocal nodules (less than 7 months of age). They suggested that hyperfunction of the larynx correlates
with nodule size while the presence of reflux disease does not correlate. The treatment and the evaluation
of vocal nodules are based on a few principles: voice rest, speech therapy, treatment of reflux disease,
and evaluation for other etiologies that result in nodules [30].

Laryngeal atresia is a rare and lethal upper airway anomaly. There are few reports in the literature related
to this pathology. Fetus prenatally presents with hyperechogenic lungs, ascites or hydrops. Visualization
of a dilated trachea distal to the obstruction is a direct diagnostic sign [31]. In our clinic, an urgent
tracheotomy was applied to a newborn immediately after birth with a diagnosis of laryngeal atresia.
Epiglottic anomaly is another rare condition. Bifid epiglottis has been reported in the literature. It
presents congenital stridor and may be associated with congenital syndromes like Pallister Hall

Syndrome. Patients must also be investigated for associated hypothyroidism and hypothalamic
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abnormalities. If respiratory distress is serious, malacic part of the anomalic epiglottis must be removed
by sharp instrumentation or laser [32].

Laryngeal papilloma is one of the most common benign neoplasms in children. It is most commonly
located on the true vocal cords but may also involve supraglottic or subglottic areas. It is suggested that
a congenital transmission via the genitalia of the mother occurs in children with laryngeal papillomas
[33]. There were 3 patients with laryngeal papillomatosis. One of them underwent a tracheotomy and 8
times laryngosurgery.

Conclusions: This study contributes the literature by evaluating a large case series with pediatric upper
airway problems. RTVL is a valuable examination method to evaluate pediatric upper airway diseases
with a minimal morbidity when flexible laryngoscopy cannot be performed and the patient is planned
to have any type of airway surgery. With this method, laryngeal dynamics could be examined because
it is performed without muscle relaxants. Stridor and prolonged intubation were the most common
causes and laryngomalacia, subglottic stenosis were the most common findings of laryngeal diseases as
consistent with the literature, in the presented study.
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0Z:

GIRIS ve AMAC: Epilepsi yalmz epilepsili kisiyi etkilememekte, bir birim olan ailenin de
etkilenmesine neden olmaktadir. Aile ¢ocugun epilepsi tanisi almasi ile birlikte bircok sorunla
ylizlesmek zorunda kalmaktadir. Bu c¢alismanin amaci epilepsili ¢ocuga sahip annenin yasam

doyumunu ve basa ¢ikma tutumlarini belirlemektir.

GEREC ve YONTEM: Bu tanimlayici ¢alismaya Ege Bolgesi’ndeki bir ilde bulunan bir devlet ve
iiniversite hastanesine gelen epilepsi tanist almis 60 ¢ocugun annesi almmustir. Annelere
Sosyodemografik Bilgi Formu, COPE (Basa Cikma Tutumlarmi Degerlendirme Olgegi) ve Yasam
Doyumu Olgegi uygulanmistir.

BULGULAR: Epilepsili cocugu olan annelerin “Yasam Doyum Olgegi” puan ortalamalari 19.41+7.20
olarak belirlenmistir. Puan ortalamalar ile ¢ocugun epilepsi tanisi alma yasi, yilik nobet gegirme
sayisi, annenin egitim ve calisma durumu ile ailede epilepsi tanisi olan baska bir kisinin varlig
arasinda anlaml bir iligki saptanmamigtir. Ekonomik durumu orta diizeyde olan annelerin Yasam
Doyum Olgegi puan ortalamalarinin daha yiiksek ve “Disfonksiyonel Basa Cikma” tutumunu daha sik
kullandiklar1 bulunmustur. Yasam Doyum Olgegi puan ortalamasi ile Basa Cikma Tutumlarim

Degerlendirme Olgegi alt 5lgek puan ortalamalari arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir.

SONUC: Bu calismanin sonuglar1 epilepsili ¢ocugu olan ailelerle ilgilenen saglik c¢alisanlarinin bu
ailelerin saglik ve destek gereksinimlerini saptamalarmma ve uygun girisimleri ve egitimleri

planlamalarma yardimer olabilir.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, cocuk, anne, yasam doyumu, basa ¢ikma tutumlari

Yayin haklar: Giincel Pediatri’ye aittir.
Sorumlu yazar yazisma adresi: Hatice BASKALE. Pamukkale Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi, Hemgirelik
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SUMMARY

INTRODUCTION: Epilepsy does not only affect the person with epilepsy, but also the family. The
family has to face many problems with the diagnosis of epilepsy. The aim of this study was to

determine the satisfaction with life and coping attitudes of the mother with epileptic child.

METHODS: This descriptive study included mothers of 60 children diagnosed with epilepsy from a
state and university hospital in a province in the Aegean region. Sociodemographic Information Form,
COPE (Evaluation of Coping Attitudes Scale) and Satisfaction with Life Scale were applied to the

mothers.

RESULTS: The mean scores of the Satisfaction with Life Scale of mothers with epileptic children
were 19.41 £ 7.20. The mean age of epilepsy diagnosis, the number of seizures per year, the mother's
education and employment status, and the presence of another person with a diagnosis of epilepsy in
the family were not significantly correlated. It was found that the mean scores of Satisfaction with Life
Scale of mothers with moderate economic status were higher and they used Dysfunctional Coping
attitude more frequently. No significant relationship was found between the mean scores of the

Satisfaction with Life Scale and the mean scores of the Coping Attitudes Scale.

CONCLUSION: The results of this study can help healthcare professionals interested in families with

epileptic children to identify health and support needs and plan appropriate initiatives and training.

Key words: Epilepsy, child, mother, satisfaction with life, coping behaviors
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Giris

Epilepsi ¢ocukluk doneminin en sik goriilen kronik norolojik hastaligidir (1). Cocukluk g¢aginda
goriilen kronik hastaliklar ailenin yasam kalitesini ve yasam doyumlarini olumsuz etkilemektedir
(1,2,3). Yasam doyumu, bir insanin beklentileriyle (ne istedigi), elinde olanlarin (neye sahip oldugu)
karsilastirilmasiyla elde edilen durum ya da sonugtur. Diger bir deyisle kisinin beklentilerinin, gergek
durumla kiyaslanmasiyla ortaya ¢ikan sonucu gosterir (4). Yapilan calismalara gore kronik hastalikli
¢ocugu olan ebeveynlerin yagsam doyumu diisiik olmaktadir (5-9).

Epilepsi yalniz epilepsili kisiyi etkilememekte, bir birim olan ailenin de etkilenmesine neden
olmaktadir. Aile cocugun epilepsi tanisi almasi ile birlikte bircok sorunla yiizlesmek zorunda
kalmaktadir (1,10-13). Epilepsili ¢ocuklarin ailelerinde psikososyal ve ekonomik problemler (3),
anksiyete, depresyon (12,14-16), uyku sorunlari1 (17), ailesel problemler (18) ve yasam kalitesinde
diisme (12,19) gibi sorunlar goriilmektedir.

Ailenin anksiyete yasamasina en fazla bilinmemezlik, nobetlerin siklig1 ve kontrol altina alinamamasi,
ndbet sirasinda gocugun yaralanmasi, ilaglarin ¢ocuklarin zekalarina olabilecek yan etkileri ve nobetin
ne zaman olacagini bilememe neden olmaktadir (16,18-22). Aileler sonugta hastaligi1 saklamay1 tercih
etmektedirler (20). Cocugun nobet gegirecegi korkusu bile ailenin glinlik yasamini olumsuz
etkilemektedir (23). Cocugun hastaligindan kaynaklanan stres ayni zamanda yasam doyumunun
diismesine yol agmaktadir (7,9). Cocugu epilepsi olan anneler bu duruma uyum saglasalar da migren,
depresyon, hipertansiyon gibi fiziksel sorunlar ortaya g¢ikmakta ve uykusuzluk yasamaktadirlar
(20,24).

Hastalik, ebeveynlerin maddi sikinti yasamasina, kisiler arasi iligkilerinin zayiflamasina, sosyal
izolasyon ve damgalanma korkusu yasamalarina neden olmaktadir (3,20,25,26). Anneler bilgi
eksikligi veya hastalikla ilgili yanlis tutumlar nedeniyle ¢ocuklarina ve kendi hayatlarina kisithiliklar
getirmekte, ¢ocugun bakimina iliskin destek alamamaktadir (13,20). Sonugta anneler epilepsili
cocuklartyla destekleyici ve arkadasca iletisim kuramamakta, ¢ocuklarina karsi daha sinirli ve 6fkeli
olmakta, cocuk bakiminda esiyle anlagsmazlik yasamakta, cocugunu asir1 cezalandirmakta, asiri
koruyucu davranmakta ve otoriter tutum gostermektedirler (18,27,28). Nobetler konusunda yapilacak
egitim annenin bilgisini ve algiladig: yararlari artirmakta, algiladig1 engelleri azaltmakta ve epilepsi ile
ilgili basetme stratejileri gelistirmelerini saglamaktadir (25,29).

Ebeveynler ¢ocuklarinin hastaliga uyum saglamasinda 6nemli bir rol oynar (30). Bazen ebeveynler
ebeveynlik yetenekleri ile ilgili olarak diisik giiven diizeyine sahip olabilirler (31). Kisacasi
ebeveynler ¢ocugun kronik hastaligi ve giigliikleri ile basa ¢ikmak durumundadir. “Basa ¢ikma”,
bireyin kendisi i¢in stres olusturan olay ya da etkenlere karsi direnmesi ve bu durumlara karsi
dayanma amaciyla gosterdigi bilissel, duygusal ve davranissal tepkilerin tiimii olarak tanimlanabilir

(32). Cocugun hastaligina uyumu ne kadar yiiksek ise annenin basetmesi de iyi olmaktadir (9).

267



Bagkale H. Epilepsili Cocuklarin Annelerinin Tutumu JCP2019;17:(2):265-278

Calismalarda kronik hastaligi olan ¢ocuklarin ebeveynlerinin stresle basa ¢ikmada etkili yontemler
olan kendine giivenli yaklagim, iyimser yaklagsim ve sosyal destek arama yontemlerini kullandiklari
saptanmistir (33,34). Ebeveynin duygu-odakli basetme davranisi ve uyum bozucu bagetme yollarinin
kullanim1 ebeveyn stresini artirdigi i¢in etkisiz bir bagetme bi¢imidir (27,35). Taylor ve ark. epilepsi
ve diger kronik hastaligi olan ¢ocuklarin ailelerinin psikososyal destege gereksinimleri oldugunu
belirtmistir (13). Ailenin yasam doyumlar1 yiiksek oldugunda ve sorunlarla daha iyi basa ¢iktiklarinda
epilepsili cocuk da olumlu etkilenebilmektedir. Annelerin yasam doyumlarini ve bagsetme durumlarini
saptamak genis kapsamli stratejiler gelistirmek ve holistik bir bakis agist olusturmak agisindan katki
saglayabilir. Bu ¢aligmanin amaci epilepsili ¢ocuga sahip annenin yasam doyumunu ve basa ¢ikma

tutumlarini belirlemektir
Gereg ve Yontem

Arastirmamn Tipi: Aragtirma ¢ocugu epilepsili annelerin yasam doyumlar1 ve basa ¢ikma tutumlarini
belirlemek amaciyla tanimlayici olarak planlanmustir.

Arastirmamn Yeri ve Orneklemi: Calismaya en az 6 aydir epilepsi tanis1 alan, agir mental ve fiziksel
bakim gerektirmeyen ¢ocuklarin anneleri alinmistir. Altta yatan diger norolojik, metabolik ve genetik
hastalig1 olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmemistir. Orneklemi Denizli ilindeki bir devlet ve
tiniversite hastanesine gelen epilepsi tanis1 almis ¢ocuklarin anneleri olusturmustur.

Verilerin toplanmasi: Veriler ¢cocuk noroloji servislerinde ve EEG odasinda epilepsi tanisi almisg
cocuklarin annelerinden toplanmustir.

Veri toplama ara¢lari: Sosyodemografik Bilgi Formu: Bu form g¢ocugun yasi, cinsiyeti, hastalik
stiresi, nobet sikligi, anne-babanin egitim durumu ve meslekleri ve ailenin ekonomik durumuna iligkin
degiskenleri igeren 15 sorudan olugmaktadir. Form arastirmacilar tarafindan literatiire dayali olarak
hazirlanmustir.

COPE (Basa Cikma Tutumlarim Degerlendirme Olcegi): Olgek 60 sorudan olusan bir 6z bildirim
olgegidir. Olgegin Tiirkce gegerlik ve giivenirlik calismasi Agargiin ve ark. tarafindan 2005 yilinda
yapilmustir. Olgek su sekilde bir agiklama paragrafiyla baslar: “Bu 6lgek yardimiyla insanlarin giinliik
yasamlarinda giic veya bunalti verici olaylarla ya da sorunlarla karsilastiklart zaman nasil tepki
verdiklerini arastirmay1 amagliyoruz. Insanlarin karsilastiklar1 sorunlarla bas etmelerinin cok sayida
yolu olabilir. Ancak yine de siz segenekleri bir sorunla karsilastiginizda, genel olarak ne yaptiginizi ya
da nasil davrandigimizi diisiinerek isaretlemeye calisin. Secenekleri isaretlerken bir oncekinden
bagimsiz diisiinmeye 6zen gosterin.” Altmig farkli durum doért segenek iizerinden yanitlandirihir. Bu
yanitlar: 1=Asla boyle bir sey yapmam; 2=Cok az bdyle yaparim; 3=Orta derecede bdyle yaparim;
4=Cogunlukla boyle yaparim. Olgek 60 soru ve 15 alt dlgekten olusmustur. Her alt dlgek ddrder
sorudan olusmaktadir. Bu alt 6l¢eklerin her biri ayr1 bir basa ¢ikma tutumu hakkinda bilgi verir. Sonug

olarak alt 6l¢eklerden alinacak puanlarin yiiksekligi hangi basa ¢ikma tutumunun kisi tarafindan daha
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cok kullanildigr hakkinda yorum yapma olasilig1 verir. Bu 15 basa ¢ikma tutumu ya da alt 6lgek
sunlardir: 1. Pozitif yeniden yorumlama ve gelisme, 2. Zihinsel bos verme, 3. Soruna odaklanma ve
duygular1 a¢iga vurma, 4. Yararl sosyal destek kullanimi, 5.Aktif basa ¢ikma, 6. Inkar, 7. Dini olarak
basa ¢ikma, 8. Sakaya vurma, 9. Davranigsal olarak bos verme, 10. Geri durma, 11. Duygusal sosyal
destek kullanimi, 12. Madde kullanimi, 13. Kabullenme, 14. Diger mesguliyetleri bastirma, 15. Plan
yapma (32).

Yasam Doyumu Olgegi: Yasam doyumu 6lgegi bireylerin yasamdan aldiklar1 doyumu belirlemek
amactyla gelistirilmistir. Yasam Doyumu Olgegi-The Satisfaction with Life Scale (SWLS) Diener ve
ark. tarafindan 1985 yilinda gelistirilmistir (36). Yasam Doyumu Olgegi hi¢c uygun degil (1) ile
tamamiyla uygun (7) arasinda degisen Likert tipinde 5 maddeden olusan bir kendini degerlendirme
Olcegidir. Yasam doyumu 6lceginden alinabilecek en diigiik puan 5, en yiiksek puan 35°tir. Yiikselen
puanlar yasam doyumunun arttigini gostermekle birlikte farkli yasam doyumu seviyeleri soyle
siniflanmaktadir: 5-9 puan arasi yasamindan hi¢c memnun degil, 10-14 arasi yasamindan memnun
degil, 15-19 aras1 yasamindan az memnun, 20 puan nétr, 21-25 puan yasamindan biraz memnun, 26-
30 puan arasi yasamindan memnun ve 31-35 puan arasi yasamindan ¢ok memnun. Diener ve ark.
orijinal calismada olgegin giivenirligini Cronbach Alpha=.87 olarak bulmuslardir. Olgegin Tiirk
popiilasyonuna uygulamasini yapan Yetim tarafindan Ol¢egin giivenirligi yiiksek bulunmustur
(Alpha=.86) ve test-tekrar test glivenirligi ise.73 olarak elde edilmistir (36-38).

Verilerin degerlendirilmesi: Orneklem biiyiikliigiiniin hesaplanmasinda Pakenham ve Bursnall’m
caligma bulgularindan yararlanilmigtir (9). %95 giiven araligi %80 gii¢ ve puan farkinin 0,5 olacagi
Ongoriisii ile orneklem biiyiikliigii 55 olarak hesaplanmistir (39). Veri kayiplari goéz Oniinde
bulundurularak ¢alismaya 60 kisi alinmigtir.

Verilerin analizi PASW (Predictive Analytics Software) 18 istatistik programinda tanimlayici
istatistikler, t testi ve Pearson’s korelasyon analizi ile yapilmistir. Normal dagilim Shapiro-Wilk testi

ile belirlenmistir. Calismada p<0.05 istatistiksel anlamlilik olarak kabul edilmistir.
Bulgular

Epilepsili Cocuklarin ve Annelerinin Tanimlayic1 Ozelliklerinin Dagilimi Tablo 1°de gdsterilmistir.
Cocuklarin yas ortalamasi (8.44+5.26) iken %53.3’linlin erkek oldugu goriilmektedir. Aragtirma
kapsamidaki annelerin %60’ min 5 yil egitim gordiigii yani ilkokul mezunu oldugu ve %71.7’sinin de
bir iste caligmadigi belirlenmistir. Annelerin biiyiik cogunlugu ailenin ekonomik durumunu orta olarak

tanimlamisgtir.
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Tablo 1.Epilepsili Cocuklarin ve Annelerinin Tanimlayici Ozelliklerinin Dagilimi (n=60)

Ozellikler n (%) Ortalama+SD,  (min-
max)

Cocugun Yas1 8.44+5.26, (1-17)

Cocugun Cinsiyeti

Kiz 28(46.7)

Erkek 32(53.3)

Epilepsi Tamis1 Alma Yasi(yil) 3.93+4.02, (1-15)

Ila¢ Tedavisi Alma Siiresi(yil) 3.98+4.15, (1-15)

Nobet Sayisi(yil) 5.86+7.04, (0-24)

Annenin Egitim

5yil 36(60)

5 yil tizeri 24(40)

Babanin Egitim Diizeyi

5yl 26(43.3)

5 yil tizeri 34(56.7)

Annenin Calisma Durumu

Calisan 17(28.3)

Caligmayan 43(71.7)

Babanmin Calisma Durumu

Calisan 60(100)

Calismayan -

Ailede Epilepsi Tamsi olan Kisi

Var 12(20.0)
Yok 48(80.0)
Ailede Epilepsi Tanisi olan Kisinin Yakinhgi (n=12)

Baba 6(50.0)
Anne 2(16.7)
Kardes 4(33.3)
Ailenin Ekonomik Durumu

Diisiik 20(33.3)
Orta 40(66.7)
Yiiksek -
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Epilepsili ¢ocugu olan annelerin “Yasam Doyum Olg¢egi”(YDO) puan ortalamalar1 19.41+7.20 olarak
belirlenmistir. Puan ortalamalar1 ile ¢ocugun epilepsi tanist alma yasi, yilik ndbet gecirme sayisi,
annenin egitim ve ¢aligma durumu ile ailede epilepsi tanis1 olan bagka bir kisinin varligi arasinda
anlamhi bir iligki saptanmamustir (p>0.05), ancak ailenin ekonomik durumu ile anlamli bir fark
saptanmistir (p<0.05). Ekonomik durumu orta diizeyde olan annelerin (YDO) puan ortalamalari daha

yiiksektir.

Tablo 2. Annelerin “Yasam Doyum Olgegi” Puan Ortalamalarinin Bazi Degiskenlerle Iliskisinin
Dagilim

DEGISKENLER YASAM DOYUMU OLCEGI
Epilepsi Tamis1 Alma Yasi r=-0.11

p =0.40
Nobet Sayisi(yil) r=-0.04

p=0.75
Annenin Egitim Diizeyi X Sd
5yl 18.25 6.97
5 yil tizeri 21.16 7.33
T -1.55
P 0.12
Annenin Calisma Durumu X Sd
Calisan 19.00 7.54
Caligmayan 19.58 7.15
T -0.27
P 0.78
Ailede Epilepsi Tamsi olan Kisi X Sd
Var 18.25 5.84
Yok 19.70 7.54
T -0.62
P 0.5
Ailenin Ekonomik Durumu X Sd
Disiik 15.30 5.47
Orta 21.47 7.13
T -3.39
P 0.01"

*:p<0.05
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Annelerin “Basa Cikma Tutumlarin1 Degerlendirme Olgegi”(COPE) puan ortalamalar: incelendiginde
“Disfonksiyonel Baga Cikma” tutumu puaninin en yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo 3). Anneler

“Disfonksiyonel Baga Cikma” tutumunu daha sik kullanmaktadirlar.

Tablo 3. Annelerin “Basa Cikma Tutumlarim1 Degerlendirme Olgegi” Puan Ortalamalarinin Dagilimi

Basa Cikma Tutumu X Sd

Sorun Odakli Basa Cikma 52.93 7.29
Duygusal Odakli Baga Cikma 48.68 7.49
Disfonksiyonel Basa Cikma 53.90 7.87

YDO puan ortalamasi ile COPE alt dlgek puan ortalamalari arasinda anlamli bir iliski saptanmamuistir

(p>0.05).

Tartisma

Bu ¢alismanin sonuglar1 ¢gocugu epilepsili olan ebeveynlerin pozitif yeniden yorumlama ve gelisme
tutumlarint daha sik, en az soruna odaklanma ve duygular1 agiga vurma tutumlarini kullandiklarini ve
ekonomik durumu orta olanlarin yasam doyumu puan ortalamalarimin daha yiiksek oldugunu
gostermistir.

Yasam doyumunun incelendigi epilepsili ¢ocuklarin aileleriyle yapilan ¢alisma sayist az olmasina
ragmen farkli kronik hastalikli ¢ocugu olan ebeveynlerle yapilan ¢alismalar bulunmaktadir. Kronik
hastaligi olan ¢ocuklarin ebeveynlerinin yasam doyumlarini inceleyen bir ¢alismada toplam yasam
doyum puanlar1 14.3+£8.6 olarak bildirilmis, bunlardan norolojik hastalikli ¢ocuklar1 olanlarin yasam
doyumlar1 (10.5+£6.9) endokrin sistem hastalikli ¢ocuklar1 olanlardan (17.4+8) diisiik bulunmustur (2).
Engelli gocugu olan ebeveynlerin yasam doyumu puan ortalamalar1 20.18+60.38 (40), zihinsel yetersiz
cocugu olan ailelerde 17,22+6,92dir (41). Serebral palsili gocugu olan ebeveynlerin yagsam doyumlari
olmayanlara gére daha distiktir (5,42). Otizmli ¢ocugu olan annelerle yapilan bir ¢alismada
ebeveynlerin kendini su¢lama, umutsuzluk, bakim yiikii ve stresleri azaldik¢a yasam doyumlarinin
arttig1 bildirilmistir (43). Halstead, Griffith & Hastings sosyal destegin yasam doyumu ile negatif
iliskili oldugunu bulmustur (42). Epilepsi hastaligi, serebral palsi, otizm, zihinsel ya da fiziksel
engellilik gibi disaridan goriilebilen bir hastalik olmamasi ve ilag tedavisi ile giinlilk yasamin
stirdiiriilebilecegi bir hastalik olmasi nedeniyle fiziksel ve sosyal olarak daha az kisithliga neden
olmaktadir. Bu yiizden c¢aligmamzdaki ailelerin yasam doyumu puan ortalamalarmin diger

hastaliklardan daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir. Yagam doyumunu etkileyen pek ¢ok faktor (yas,
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cinsiyet, caligma ve is kosullari, egitim seviyesi, din, 1rk, gelir diizeyi, evlilik ve aile yasami, yasama
yiiklenen anlam, sosyal iliskiler, fiziksel olarak bireyin kendisini iyi hissetmesi ve kisilik 6zellikleri
gibi) bulunmasi nedeniyle yapilan ¢alismalarda bu kadar farkli sonuglarin saptandigi diisiiniilmektedir
(44,45). Bu nedenle farkli degiskenleri de inceleyen ¢alismalarin yapilmasi 6nerilmektedir.

Sonuglar ¢cocugun epilepsi tanisi alma yasi, yilik ndbet gegirme sayisi, annenin egitim ve ¢aligma
durumu ile ailede epilepsi tanisi olan bagka bir kisinin varligr ile yasam doyumu arasinda bir iligki
saptamamistir. Benzer sonuglar Cattik ve Aksoy’un ¢alismasinda da bildirilmistir (46). Bazi ¢aligsmalar
ebeveynlerin egitim durumu ile yasam doyumu arasinda iliski saptarken (2), bazilarinda bdyle bir
iliski saptanmamustir (46). Kronik hastaligi olan gocuklarin ebeveynlerinin egitim diizeyi sekiz yilin
iizeri olanlarda ve ekonomik durumunu yiiksek olarak bildirenlerde yasam doyumu puanlari artmistir.
Ayni caligmada yasam doyumu puani ile hastaligin siiresi arasinda bir iligki bulunmamustir (2).

Bu ¢alismada orta gelir diizeyindeki ebeveynlerin yasam doyumunun daha fazla oldugu bulunmustur.
Cattik & Aksoy gelisimsel yetersizligi olan cocuklarin ebeveynlerinde yaptiklar1 ¢aligmada yasam
doyumu ile gelir diizeyi arasinda bir iligki saptamamustir (46). Baykan, Baykan & Nagar ise kronik
hastalikli ¢ocugu olan ailelerin kendi varlik durumlarin1 degerlendirme bigimleri arttikga yasam
doyum puanlarimin da arttigini bildirmistir (2). Gelir durumunun artmasinin gocugun tibbi imkanlardan
daha fazla yararlanmasini saglamasi, ailenin sosyal destek aglarinin artmasini desteklemesi nedeniyle
yasam doyumunu olumlu yonde etkileyebilecegi diisiiniilmektedir.

Ailenin uyumu yasam Kkalitesini olumlu etkilerken (47) bakim yiikii ebeveynlerin yasam kalitesini ve
basetme stratejilerini de olumsuz etkilemektedir (48). Bu c¢alismada annelerin basetmede
Disfonksiyonel Basa Cikma tutumunu kullandiklar1 belirlenmistir. Sengiil ve Baykan’in ¢alismasina
gore zihinsel engelli cocugu olan anneler en sik yararli sosyal destek kullanimini, saglikli ¢cocugu olan
anneler ise pozitif yeniden yorumlama ve gelisme, en az madde kullanimi basa ¢ikma tutumunu tercih
etmektedirler (49). Cocugunda gbérme yetersizligi olan ebeveynler ¢ogunlukla dini basa g¢ikma
yontemini kullanmaktadirlar (50). Ganjiwale ve ark. epilepsili ¢ocuklarin ebeveynlerinin duygusal
odakli basetme davramisini kullandiklarini saptamistir (51). Fazlioglu ve ark. epileptik g¢ocuklarin
anne-babalariin zihinsel bos verme basa ¢ikma becerisinin, saglikli cocuklari olan anne-babalara gore
daha diisiik oldugunu ve annelerin siklikla var olan sorunu kabullenme egiliminde olduklarim
bildirmistir (52). Epilepsili ¢ocugu olan ebeveynlerin en sik kullandiklar1 basetme yontemleri aktif
basa ¢ikma, plan yapma, kabullenme ve duygusal sosyal destek kullanimi olarak bildirilmistir (34).
Epilepsili ¢ocugu olan ebeveynlerle yapilan kalitatif bir ¢alismada tetikte ebeveynlik bir basetme
stratejisi olarak bildirilmistir (53). Diger bir c¢alismada ise ebeveynlerin sosyal destek arama,
psikolojik gerilimlerle bas etme girisimlerinde bulunmak ve benlik saygisi duygularini korumaya
caligmak gibi bagetme yontemlerini kullandiklar1 belirtilmistir (54).

Ebeveynlerin basetmeleri gocugun nobet sikligi ile iliskilidir. Cocugu epilepsili olan ailelere yonelik
yapilan egitimler ailelerin bagetmelerini artirmakta, epilepsiye yonelik korkularini azaltmaktadir (29).

Stresorler ve basetme davranislari ebeveyn-g¢ocuk iligkisini ve ebevenligi etkiler. Duygusal-odakli
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basetme ebeveynlerin stresini artirdig1 igin etkisiz bir bagetme yontemidir. Bu nedenle ¢aligmalarda
ebeveyn stres kaynaklarindan ziyade olumlu basetme davranislarini gelistiren basetme yontemlerine
odaklanilmalidir (35,42).

Bu calismadan elde edilen sonuglar epilepsili ¢gocugu olan ailelerle ilgilenen saglik ¢aliganlarinin bu
ailelerin saglik ve destek gereksinimlerini saptamalarina ve uygun girisimleri ve egitimleri
planlamalaria yardimer olabilir.

Ailelerin basetme yontemlerinin Ve yetersiz basetme tutumlarinin belirlenmesi ailenin uyumunu
desteklemek icin uygun girisimler planlanmasina yol gosterici olabilir. Boylelikle ailelerin yagsam
doyumlar1 yiikselebilir ve gocugun hastaligiyla olumlu basetme davranislar1 gelistirebilirler. Sonucta
epilepsili ¢ocuklarin da yagam kaliteleri ve hastaliga uyumlar1 da daha kolay olabilir. Epilepsili ¢ocuk
ve ailelerinin uyumu ve basetme sistemlerinin gelistirilmesi disiplinleraras1 ¢alismay1 gerektirir.
Cocugun hastaligindan farkli sekillerde etkilenebilecek ailelere yonelik girisimlerde hemsire ile
birlikte diger saglik profesyonellerinin isbirligi iginde ¢aligmalari 6nem arz etmektedir. Bu nedenle
saglik profesyonelleri hastalik hakkinda yeterli bilgi, hastalik ve ndbetlerin yonetiminde 6zyeterliligi,
etkili bagetmeyi ve yasam doyumlarini artiran egitim programlari planlayabilirler.

Epilepsili ¢gocuga sahip olmak ailelerin yasam doyumunu ve basetmesini etkilemektedir. Sosyal destek
ve Ozyeterlilik yasam doyumunu artiran faktérlerdendir (46). Her ne kadar ¢alismamizin amaci yagsam
doyumu ile basetme tutumlari arasindaki iligkiyi incelemek olmasa da olumlu bagetme davraniglarnin
yasam doyumunu artiracagi diigiinilmektedir. Bu iligkiyi inceleyen ¢aligmalarin yapilmasi, ailelere
yonelik destek gruplarmmin ve egitimlerin yasam doyumu ve bagetmeye etkisini inceleyen
arastirmalarin planlanmasi Onerilmektedir. Cocuga primer bakim verici olan anneler ¢ocugun
hastaligindan dolay1 olumsuz etkilenmektedir. Bununla birlikte babalar da kronik hastaligi olan
¢ocugun bakimina dahil oldugu icin babalarin yasam doyumu ve basetmelerini inceleyen c¢aligsmalar
yapilmasi onerilmektedir.

Calismanin simrliliklari: Bu c¢alismanin siirliliklart bir ildeki iki hastaneden verilerin toplanmis

olmasidir. Bu nedenle ¢alisma sonuclar1 Tiirkiye’deki tiim epilepsili ailelere genellenemez.

Bu ¢alisma 21-22 Eyliil 2018 tarihinde Prague, Czech Republic’de diizenlenen 18th World Congress

on Clinical Nursing & Practice’de S6zel Bildiri olarak sunulmustur.
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Sistemik Baslangich Juvenil Idiyopatik Artrit Tamih Olgularin Degerlendirilmesi
Evaluation of Patients with Systemic onset Juvenile Idiopathic Arthritis
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0z

GIRIS ve AMAC: Sistemik baslangigh juvenile idiyopatik artrit (JIA) nadir goriilen bir JIA alt tipi olarak
kabul edilir ve diger JIA alt gruplarindan farkli olarak otoinflamatuar hastalik grubunda degerlendirilir.
Ulkemizde sistemik baslangicli JIA ile ilgili az sayida calisma bulunmaktadir. Bu calismada klinigimizde

sistemik baslangicli JIA tanili olgularin klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin arastirilmas1 amaglanmustir.

YONTEM ve GERECLER: Klinigimizde takip edilen 303 JIA tamli olgu tarand: ve 18 sistemik baslangigh
JIA tanili olgu (%3,9) tespit edildi. Olgularin verileri elektronik dosya kayitlarindan geriye déniik olarak

taranarak elde edildi.

BULGULAR: Olgularin yaglar ortanca 11,7 y1l (5,3-20 y1l) ve kiz erkek orani 4/14 idi. Tan1 yaslar1 ortanca
4,9 yil (1,5-15,2 yil) ve tanida gecikme siiresi ortanca 4 hafta (2 hafta-10,8 yil) olarak saptandi. En sik
bagvuru yakinmasi olgularin timiinde goriilen ates ve artrit (n=18, %100) idi. Bir olguda monoartrit
goriiliirken diger olgularda birden fazla eklem tutulumu vardi. En sik goriilen form monosiklik formdu (n=7,
%38,8). Olgularda goriilen en sik komplikasyon boy kisaligi (n=4, %22,2) idi ve makrofaj aktivasyon
sendromu 2 olguda (%11,1) gelisti. Tedavide en sik steroidler (n=17, %94,4) kullanilirken biyolojik tedavi
7 olguda (%38,8) kullanildi. Bu olgularin son tedavilerine bakildiginda; 5 olgunun tocilizumab, bir olgunun
canakinumab aldig1, kalan 1 olgunun ise takibi biraktigi saptandi. Takipten ¢ikan bir olgu disinda tim

olgularda remisyon saglandi.

TARTISMA ve SONUC: Sistemik baslangicli JIA, diger JIA alt gruplarina kiyasla daha az olarak
goriilmektedir. Hastalik enfeksiyon hastaliklar1 ve diger inflamatuar hastaliklarla karisabildigi i¢in tani
gecikebilmektedir. Kortikosteroid tedavisine ¢ogunlukla olumlu yanit alinmakla birlikte steroide direngli

olgularda anti IL-6 ve anti IL-1 ilaglar etkili olabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sistemik baslangiclh juvenil idiopatik artrit, otoinflamatuar hastalik, gocukluk ¢aginda
biyolojik tedavi
Yayin haklar: Giincel Pediatri’ye aittir.

Sorumlu yazar yazisma adresi: Siikrii CEKIC. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklart A.D, Cocuk
Immiinoloji B.D, Bursa, Tiirkiye 279
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SUMMARY

INTRODUCTION: Systemic juvenile idiopathic arthritis (sJIA) is a rare, systemic inflammatory disease
classified as a subtype of JIA. There are few studies on sJIA in our country. The aim of this study was to

investigate the clinical and laboratory features of patients with sJIA.

METHODS: Three hundred three cases with JIA followed up in our clinic were screened, 18 of them (5.9%)
diagnosed with sJIA wereincluded to our study. The data was obtained from the electronic file records

retrospectively.

RESULTS: The median age of the patients was 11.7 years (5.3-20 years), the female/male ratio was 4/14,
and the median diagnosis age was 4.9 years (1.5-15.2 years). The median diagnosis delay was 4 weeks (2
weeks-10.8 years). The most common complaints were fever and arthritis which were seen in all cases (n =
18, 100%). One patient had monoarthritis while the other cases had more than one joint involvement. The
most common form was the monocyclic form (n = 7, 38.8%). The most common complications were short
stature and macrophage activation syndrome which developed in 2 cases. Almost all patients were treated
by corticosteroids (n = 17, 94.4%), biological therapy was used in 7 patients (38.8%). Biological treatments
were tocilizumab in five patients, canakinumab in one and anakinra in 1 one patient. Remission was

achieved in all cases except one patient who was out of follow-up.
DISCUSSION and CONCLUSION: SJIA can be challenging to diagnose. Fever and rash in sJIA clinic may
inadvertently be attributed to infectious disease. Corticosteroids were the main treatment modalities in

treatment, whereas in resistant cases biologicals were highly effective and safe.

Keywords: Systemic onset juvenile idiopathic arthritis, autoinflammatory disease, biologic therapy in
childhood
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Girig

Juvenil idiyopatik artrit (JIA) 16 yasindan 6nce baslayan ve en az 6 hafta boyunca devam eden nedeni
bilinmeyen artrit ile karakterize ve farkli fenotipik 6zelliklere sahip alt gruplardan olusan, ¢ocukluk ¢aginin
kronik inflamatuar hastaligidir (1). Juvenil idiyopatik artrit, cocukluk ¢aginin en sik goriilen kronik eklem
hastaligi olup sikligi1 16-150/100.000 olarak bildirilmektedir (2). Uluslararasi Romatoloji Birligi {The
International League of Associations for Rheumatology (ILAR)} smiflamasma goére JIA 7 alt grupta
degerlendirilmektedir, bunlar; sistemik baslangicli, oligoartrikiiler, poliartrikiiler romatid faktor (RF)
pozitif, poliartrikiiler RF negatif, entezit iliskili, psoriatik ve siniflandirilmayan artrit olarak siralanmaktadir
(3).

Sistemik baslangicli JIA, diger alt gruplardan farkli olarak siklikla ates, dokiintii ve serozit gibi sistemik
belirtilerle kendini gosterir (1). Ayrica belirli bir otoantikorla veya insan 16kosit antijeni (HLA) ile iliskili
olmamasi ve aktif hastalik doneminde dogal bagisik yanitin baskin oldugunu gosteren pro-inflamatuar
sitokinlerin yiiksekligi, Sistemik baslangigli JIA’nmn poligenik bir otoinflamatuar hastalik olarak
degerlendirilmesine yol agmistir (4). ILAR siniflamasina gore sistemik baslangigli JIA tani kriterleri; en az
2 hafta siiren ates ve artrite ek olarak tipik dokiintli, yaygin simetrik lenfadenopati, karaciger veya dalagin
biiylimesi veya serozit (perikardit, plevral veya perikardiyal eflizyon, nadiren peritonit) tablolarindan en az
birinin varligidir (3). Ates, glinde bir veya iki kez 39° C veya daha yliksek degere ulasip tekrar diiserek tipik
paterni olusturur. Eritemat6z, somon pembesi makiiler dokiintiiler genellikle atesle birlikte goriiliir. Artrit
siklikla simetrik ve poliartrit seklinde olup bazen hastalik baslangicinda mevcut olmayabilir ve daha sonra
gelisebilir. Ozgiil olmayan sistemik inflamasyon belirtileri hemen her zaman vardir (5). Hastalik seyrinde
tedavi edilmediginde 6liimle sonuglanabilen makrofaj aktivasyon sendorum’u (MAS) gelisebilmektedir (5).
Sistemik baslangicl JIA nadir goriilse de JIA iliskili mortalitenin 2/3’iinden sorumludur (6,7).

Bu calismada klinigimizde sistemik baslangigh JiA tamsi ile takip edilen olgularin klinik ve laboratuvar

ozelliklerinin arastirilmas1 amag¢lanmustir.

Olgular ve Yontem:

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk immiinoloji-Romatoloji Poliklinige son 15 yilda basvuran JiA
tamli 303 olgunun dosyalari tarandi ve ILAR kriterlerine gore tam almis 18 sistemik baslangigh JIA tanisi
almis olguya (%5,9) ulasildi. Olgularin elektronik dosya verilerinden bagvuru yakinmalari, fizik muayene

bulgulari, laboratuvar gostergeleri, goriintiileme sonuglari, uygulanan tedaviler ve tedavi yanitlart aragtirildi.
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Sistemik baslangigli JIA tanis1 alan olgular, hastaligin klinik seyrine gore; monosiklik (bir dénem aktif
hastalik sonrasi inaktif hastalik), polisiklik (aralarda inaktif donemlerin oldugu tekrarlayan aktif hastalik)
ve persistan (siirekli aktif hastalik) olarak 3 gruba ayrildi.

Calisma icin Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 11 Aralik 2018
tarih ve 2018-21/15 nolu karar ile onay alindu.

Bulgular:

Olgularn yaslar1 ortanca 11,7 yil (5,3-20 y1l) ve kiz erkek orani1 4/14 idi. Tan1 yaglar1 ortanca 4,9 yil (1,5-
15,2 y1l) ve tamda gecikme siiresi ortanca 4 hafta (2 hafta-10,8 yil) olarak saptandi. Anne baba arasinda
akrabalik ve 1. derece akrabalarda romatizmal hastalik dykiisii bir olguda (%5,5) vardi. Olgularda en sik
goriilen bulgular; ates, artrit ve dokiintliydii. Bir olguda monoartrit goriiliirken diger olgularda birden fazla
eklem tutulumu vardi. Artrit siiresi ortanca 6 ay (1-36), ates siiresi ortanca 28 giin (10-90) olarak tespit
edildi. Olgularin genel 6zellikler Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1. Sistemik baslangi¢li jiivenil idiyopatik artrit tanili olgularin genel 6zellikleri.

Kiz erkek orani 4/14

Yas 11,7 y1l (5,3-20)
Tani yasi 4.9 yil (1,5-15,2)
Yakinmalarin baglama yas1 3 y11 (0,25-15)
Tanida gecikme siiresi 4 hafta (2 hafta-10,8 yil)
Monosiklik 7 (%38,8)
Polisiklik 6 (%33,3)
Persistan 5 (%27,7)

Ates siiresi 30 giin (15-540)
Artrit siiresi 3,5ay (0,5-36)
Klinik 6zellikler

Ates 18 (%100)
Awrtrit 18 (%100)
Dokiinti 16 (%88,8)
Splenomegali 5 (%27,7)
Hepatomegali 4 (%22,2)
Lenfadenopati 1 (%5,5)
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Olgularin ilk bagvuru aninda en sik diisiiniilen 6n tanilar; nedeni bilinmeyen ates ve Kawasaki hastalig1 iken,

sistemik baslangicli JIA sadece 2 olguda diisiiniilmiistiir. Diger diisiiniilen &n tanilar Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Olgularin ilk bagvurusunda diisiiniilen 6n tanilar.

n %
Nedeni bilinmeyen ates 11 64,7
Kawasaki hastalig1 5 29,4
Alerjik dokiintii 4 23,5
Sistemik baslangich JIA 2 11,8
Pnémoni 2 11,8
Tuberkiloz 2 11,8
Immiin yetmezlik 2 11,8
Ailevi akdeniz atesi 2 11,8
Guillian Barre sendromu 1 5,9
Bruselloz 1 5,9
Salmonelloz 1 5,9
Kizamik¢ik 1 5,9
Vaskiilit 1 59
Sepsis 1 59
Menenjit 1 59

Olgularin ilk yakinmalar1 ve izlemde ortaya ¢ikan yakinmalari incelendiginde ates baslangigta 17 olguda
mevcut iken izlemde 18 olguda, artrit veya artralji baslangicta 12 olguda varken izlemde 18 olguda, dokiintii
baslangicta 12 olguda saptanirken izlemde 16 olguda gelismistir.

Olgularm basvuru doneminde; ortanca 16kosit sayilar1 16200/mm? (8170-28800/mm?q) ve ortanca trombosit
sayilar1 368000/mm? (112000-669000/mmd) saptandi. Ilk basvuru dénemlerinde ortanca hemoglobin (Hb)
konsantrasyonu 10,5 gr/dl (8-13,6) idi ve 12 olguda (%66,6) anemi (Hb <11,5 gr/dl) mevcuttu.

Son yapilan laboratuvar degerlendirmelerinde ise ortanca Hb konsantrasyonu 12,3 gr/dl (8,6-16) ve anemisi
olan olgu sayis1 4 (%22,2) idi. Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), C reaktif protein (CRP) ve serum amiloid
A tiim olgularda yiiksek bulundu (sirastyla ortanca 74 mm/saat (21-120 mm/saat), 10,2 mg/dl (0,4-28,1
mg/dl) ve 686 mg/L (118-948 mg/L). Fibrinojen ise bakilan 14 olgunun 10’unda (%7,14) yiiksek idi (ortanca
deger: 466,5 mg/dl (302-860 mg/dl).
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Anti niikleer antikor 2 olguda (%11,1) 1/100 ve 1/320 diliisyonda pozitif, RF ise tiim olgularda negatif
saptandi. MEFV geninde mutasyon arastirilan 9 (%50) olgudan birinde heterozigot R202Q ve bir digerinde
heterozigot E148Q olmak iizere 2 olguda (%22,2) mutasyon tespit edildi.

Tedavide 17 olguda (%94,4) sistemik steroid, 11 olguda (%61,1) metotreksat ve 3 olguda (%16,6)
intravendz immiinoglobulin kullanildi. Anti TNF, anti IL-1 veya anti IL-6 gibi biyolojik tedavilerin herhangi
birini alan olgularin sayis1 7 (%38,8) idi. Tedavi yanitlarina gére ilag gegisleri sonrasi kullanilan nihai
biyolojik ajanlara bakildiginda; 5 olgunun tocilizumab, bir olgunun canakinumab aldigi, kalan 1 olgunun
ise tedavileri reddedip takipten ¢iktigi saptanmistir. Olgularda kullanilan biyolojik ilaglar Tablo 3’de

verilmistir. Tedaviyi birakan bir olgu disindaki tiim olgularda yakinmalar kontrol altina alinmistir.

Tablo 3. Sistemik baslangi¢li jiivenil idiyopatik artrit tanili olgularda kullanilan biyolojik ilaglar.

Maglar n %
Tocilizumab 6 33,3
Etanercept 5 27,7
Infliximab 2 111
Anakinra 2 11,1
Canakinumab 2 111
Adalimumab 1 5,9
Toplam 18 100

Makrofaj aktivasyon sendromu’nun 2 olguda (%11,1) gelistigi saptanmistir. Sistemik baslangicli JIA izlemi
sirasinda saptanan diger komplikasyonlar; boy kisaligi (n=4, %23,5), osteoporoz (n=2, %11,1), osteopeni
(n=1, %5,5), tiiberkiiloz (n=1, %5,5), anksiyete (n=2, %11,1), depresyon (n=2, %11,1) olarak siralanmustur.
Olgularin izlemi sirasinda goriilen diger klinik durumlar ise; sol fasyal paralizi (n=1, %5,5), miyozit (n=1,
%5,5), 1gG3 eksikligi (n=1, %5,5) ve anterior iveit (n=1, %5,5) idi. Tiiberkiiloz gelisen olguda, tiiberkiiloz
tanisindan dnce veya tani sirasinda herhangi bir anti-TNF ilag kullanilmadigi tespit edilmistir. Biyolojik ilag
baglamadan 6nce olgularin akciger grafisi ve tliberkiilin deri testi ile degerlendirildigi gériilmistir. Bu

olgularda tedavi siiresince veya sonrasinda tiiberkiiloz gelisiminin olmadigi saptanmustir.
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Tartisma:

Sistemik baslangicli JIA nadir bir hastaliktir, insidans1 yilda 100,000'de 0.4-0.9, prevalanst ise 3,5/100.000
olarak bildirilmektedir (7,8). Sistemik baslangich JiA, tiim JIA’larm Avrupa ve Amerika’da %10’unu,
Japonya ve Hindistan gibi baz1 Asya iilkelerinde ise %25-50’sini olusturmaktadir (9-11). Tiirkiye’de JIA
prevalanst % 0.032 olarak bildirilirken sistemik baglangigli JIA prevalansi bilinmemektedir (12).
Tiirkiye’de yapilan bazi ¢aligmalarda; tiim JIA lar icinde sistemik baslangicli JIA siklig1 %8,9-,14,9 olarak
bildirilmistir (13,14). Calismanuzda ise sistemik baslangicli JIA tamli olgular tim JIA tamili olgularin
%5,9’unu olusturdugu tespit edilmistir.

Sistemik baslangigh JIA icin temel tamisal zorluk patognomonik bir klinik 6zellik veya laboratuvar
belirleyicisinin olmamasidir ve tani1 ¢ogunlukla diger tanilarak diglanarak konulmaktadir (15,16). Cogu
zaman hastalik baslangicinda sistemik baslangicli JIA tani kriterleri tam olarak karsilanmaz ve izlemde
ortaya ¢ikan artrit ile tan1 netlesmektedir (16). ILAR kriterlerine gore olgularin sadece %30’ unun hastalik
baglangicinda tani kriterlerini tam olarak karsiladigi bildirilmektedir (17). Ayirici tanida enfeksiyon
hastaliklar1, malignite ve Kawasaki hastaligi, sistemik lupus eritematozus ve periyodik ates (otoinflamatuar)
sendromlari (kriyopirin iligkili periyodik ates sendromu veya Ailesel Akdeniz Atesi gibi) dislanmalidir (15).
Artrit herhangi bir eklemi tutabilir, ancak hastaligin baslangicinda bu bulgunun olmamasi olgularin geg tani
almasina neden olmaktadir (15). Calismamizda olgularin ilk bagvurusunda en sik nedeni bilinmeyen ates ve
ikinci siklikta Kawasaki hastalig1 akla gelirken, sadece 2 olguda sistemik baslangigl JIA diisiiniilmiistiir.
Ayrica sistemik baslangigh JIA tamisina gotiiren klinik bulgularm olgularin énemli bir kisminda izlem
siirecinde ortaya ¢iktig1 saptanmistir. Bu bulgulardan yola ¢ikilarak sistemik baslangicli JIA tamisinin erken
dénemde akla gelmemesinin nedenleri arasinda, hastalik farkindaliginin azhig1 ve sistemik baslangich JIA
diisiindiirecek bulgularin hastalik baglangicinda tam olarak olusmamasina baglanmustir.

Sistemik baslangicli JIA erkek ve kiz cinsiyeti benzer siklikta etkilemektedir (17). Calismamizda ise
erkelerde sistemik baslangicl JIA siklig1 6nemli oranda yiiksek saptanmustir.

Sistemik baslangicli JIA; monosiklik, polisiklik veya persistan seyir gosterebilir ve artritle seyreden
tablolarda persistans daha belirgindir (15,16). Calismamizda olgularin en stk monosiklik karakter gosterdigi
ve 5 olguda persistans goriildiigii tespit edilmistir.

Sistemik baglangigh JIA’'min en 6nemli komplikasyonu hayati tehdit eden MAS’dir (15). Makrofaj
aktivasyon sendromu makrofajlarin ve “sitokin firtinasina” yol acan T lenfositlerin hizli ¢ogalmasi ve
aktivasyonu sonucu olusur. Makrofaj aktivasyon sendromu varliginda; siirekli ates, sabit dokiintii gibi
sistemik baslangight JIA igin tipik olmayan yakinmalar goriiliir. izlemde miyokardit, bobrek fonksiyon
bozuklugu, karaciger fonksiyon bozuklugu, koagiilopati, kanama egilimi, solunum sistemi ve merkezi sinir

sistemi tutulumu gibi agir tablolar eslik edebilir (15). Onceki yillarda sistemik baslangighi JIA olgularinda
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mortalite ve morbiditenin yaygin nedenlerinden biri olarak amiloidoz goriilmiisse de tedavideki gelismelerle
bu komplikasyonun insidansi &nemli Olgiide azalmistir (15). Bildirilen diger hayati tehdit eden
komplikasyonlar ise interstisyel akciger hastaligi ve pulmoner hipertansiyondur (15,18). Tiim bu 6liimciil
komplikasyonlara ragmen sistemik baslangighh JIA’da tedavi basaris1 yillar iginde artmustir (19-21).
Sistemik baslangicli JIA nmin diger komplikasyonlar1 arasinda osteopeni, biiyiime geriligi ve eroziv artrit
bulunmaktadir (16). Calismamizda 2 olguda MAS gelisimi saptanirken; amiloidoz, pulmoner hipertansiyon
ve intertisyel akciger hastaligi hicbir olguda saptanmamistir. Ayrica olgularimizda gelisen en sik
komplikasyonun boy kisalig1 oldugu tespit edilmistir.

Sistemik inflamasyonun laboratuvar gostergeleri sistemik baslangighi JIA’da diger inflamatuar hastaliklara
gore daha yiiksektir ve bu durum bazen diger inflamatuar hastaliklarin ayirici tanisinda kullanilabilmektedir
(22). Literatiirle uyumlu olarak ¢alismamizda ESH, CRP, fibrinojen ve SAA gibi akut faz gostergeleri
onemli oran ve siklikta yiiksek saptanmistir. MEFV genindeki mutasyonlar, inflamasyonda 6nemli rol
oynayan IL-1B’nin aktivasyonuyla iliskilidir ve tek alleldeki mutasyonlar ya da polimorfizmlerin bile
subklinik inflamasyonla iliskili olabilecegi gosterilmistir (25-27). Ayaz ve ark. (28) ailevi akdeniz atesi
klinigi olmayan 35 sistemik baglangigli JIA olgusunun %14,28’inde MEFV gen mutasyonu tespit
etmislerdir. Calismamizda ise Tel Hashomer kriterlerini (29) karsilayan olgu bulunmamakla birlikte MEFV
gen mutasyonu arastirilan 9 olgunun 2’sinde (%22,2) heterozigot tasiyicilik tespit edilmistir.

Wakil ve ark. (23) 5 akraba evliligi olan aileden 13 sistemik baslangich JIA olgusunda LACCI geninde
homozigot missense mutasyonu gostermislerdir. Ombrello ve ark. (24) ise ¢alismalarinda HLADRB1*11
ve varyantlarinin sistemik baslangicli JIA igin kuvvetli bir risk olusturdugunu tespit etmislerdir.
Calismamizda ailesel sistemik baslangicli JIA tablosu saptanmamustir. Bununla birlikte sadece bir olgunun
birinci derece akrabasinda romatizmal hastalik mevcuttu.

Kortikosteroidler, steroid dis1 anti inflamatuar ilaclar ve metotreksat, uzun siiredir sistemik baslangigli JIA
tedavisinin temel dayanagimi oOlusturmustur. Giliniimiizde steroid kullanimi azalsa da siddetli anemi,
miyokardit, serozit ve MAS durumlarinda hala mutlak endikasyon olarak kabul edilmektedir (16). Diisiik
doz oral metotreksat hastaligin sistemik bulgularinin tedavisinde etkin bulunmamistir (31). Bu sonuglara
ragmen, metotreksat bazi klinisyenler tarafindan sistemik baslangicli JIA'nin eklem tutulumunun yénetimi
i¢in kullanilmaya devam etmektedir (15). Sistemik baslangichi JiA'daki anti-TNF ajanlarmin degisken
etkinligi baz1 kontrolsiiz galismalarda gosterilmis olup bu ajanlar persistan artritli sistemik baslangigl JiA'da
kullanilmaya devam etmektedir (32-35). Bununla birlikte genel olarak, anti-TNF ilaglarin diger JIA
kategorilerine kiyasla sistemik baslangigli JIA'da daha az etkili oldugu diisiiniilmektedir (10,30). Sistemik
baslangigli JIA’da diger alt gruplardan farkli olarak patogenezdeki en onemli stokinler IL-1 ve IL-6’dir. Bu
nedenle yeni biyolojik tedavilerin ana hedefi bu sitokinlerin nétrolizasyonudur (15). American College of

Rheumatology 2013 kilavuzunda IL-1 antagonisti olan anakinra ve canakinumab ile IL-6 antagonisti olan
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tocilizumab’in gereken olgularda kullanimi 6nerilmektedir (36). Calismamizda hastaligi kontrol altina
almak i¢in sistemik steroid tedavisinin énemli oranda kullanildig1 saptanmigtir. Baslangigta ¢esitli anti-TNF
ilaglar kullanilmakla birlikte biyolojik tedavi alan tiim olgularda hastaligin remisyonu anti IL-6 ve IL-1
ajanlarla saglanmistir.

Sonug olarak sistemik baslangigl JIA ¢ocukluk caginin 6nemli bir morbidite ve nadiren mortaliteye neden
olan kronik hastaligidir. Erken tan1 ve tedavi igin hastalik ile ilgili farkindaligin hekimler arasinda artmasina
ihtiyac vardir. Interldkin 1 ve 6’y1 hedef alan tedaviler remisyon saglanmasinda anti-TNF ilaglara gore daha
basarilidir.

Calismanin kisithliklar:; nadir goriilen bir hastalik oldugu i¢in olgu sayisinin az olmasi ve retrospektif

olmasidir.
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Adverse Cardiovascular Effect of Corticosteroid Therapy in Children
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GIRIS ve AMAC: Kortikosteroidler pediatri pratiginde bircok klinik durum icin sikca kullamlir.
Steroidlerin kronik kullanimina bagli yan etkiler iyi bilinmesine ragmen, kisa siire kullanimda ortaya
¢ikan yan etkiler bakimindan daha az farkindalik vardir. Bu ¢aligmada biz diisiik, orta ve yiiksek doz
kortikosteroidle tedavi edilen hastalarda ilag Oncesi ve ila¢ sonrast kan basinglarini ve nabiz hizlarini
degerlendirmeyi amagladik. Kortikosteroid kullaniminin klinik yansimalarini tanimlamak igin,

kortikostroidle tedavi edilen ve edilmeyenlerin bulgularini karsilastirdik.

YONTEM ve GERECLER: Calismaya akut viral bronsiolitis ve nefrotik sendrom nedeniyle
kortikosteroid tedavisi alan, 0-16 yas arasindaki hastalar dahil edildi. Hastalar alinan kortikosteroid
dozuna gore li¢ alt gruba boliindii. Kontrol grubu corticosteroid tedavisi almayan hastalardan

olusturuldu.

BULGULAR: Hem kontrol grubunda, hem de grup-l ve grup-II de ilag 6ncesi ve ilag sonrasi nabiz
hizlar1 ortalamasi arasinda fark varken, pulse kortikosteroid alan grup-I1I"de ilag 6ncesi ve ilag sonrasi

ortalama nabiz hizlar arasinda fark yoktu. Asikar kardiak disritmi hi¢bir grupta gézlenmedi.

TARTISMA ve SONUC: Bizim ¢alismamiz gosterdi ki, kortikosteroid kullanimi ile kardiak disritmiler
arasinda dogrudan bir nedensel iliski yoktur. Muhtemeldir ki, kortikosteroid tedavisi sonrast gelisen
disritmiler multi faktorialdir. Dolayisiyla, bu konuda herhangi bir yargiya varilmadan once daha
kapsamli ¢aligmalar yapilmalidir. Sebep ne olursa olsun, 6zellikle karaciger hastaligi olan, kardiyak
patolojisi olan veya kardiyak ila¢ alan hastalar, disritmiler konusunda yakindan izlenmelidir.
Kortikosteroidlerin, aksi ispatlanana kadar kardiyak disritmileri presipite edebileceginin farkinda

olunmasi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Kardiak disritmiler, kortikosteroidler, nabiz hizi, yan etki

Yayin haklar: Giincel Pediatri’ye aittir.
Sorumlu yazar yazisma adresi: Celebi KOCAOGLU. Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Yogun Bakim Unitesi,
Konya, Tiirkiye 290
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SUMMARY

INTRODUCTION: Corticosteroids are widely used for many clinical conditions in pediatric practice.
Although the adverse effects arising from the use of chronic corticosteroids are well-known, there is
less awareness regarding the side effects emerging from use in short period. We aimed at evaluating
the measurements of pre- and post-drug blood pressure and pulse rates in the patients treated with low,
medium, and high doses of corticosteroids. To define the clinical reflections of corticosteroid
treatment, we compared the findings of those treated with and without corticosteroids.

METHODS: Patients between 0-16 years of age who received corticosteroid treatment for acute viral
bronchiolitis and nephrotic syndrome were included in the study. Patients were divided into three
subgroups with respect to corticosteroid doses. The control group consisted of patients who did not

receive corticosteroid treatment.

RESULTS: While there was difference between pre-drug and post-drug mean pulse rates in control
group and group-I and group-I11 in the steroid group; there was no difference in group-111 who received

pulse corticosteroid therapy. No evident cardiac dysrhythmia was observed in any group.

DISCUSSION and CONCLUSION: Our study showed that there is no direct causal relationship
between corticosteroid use and cardiac dysrhythmias. It is likely that dysrhythmias developing after
corticosteroid treatment are multifactorial. So, more comprehensive studies must be performed before
any judgment is reached in this topic. Whatever the reason, particularly patients with liver disease and
those with cardiac pathology or taking cardiac drug must be closely monitored regarding
dysrhythmias. It is important to be aware that corticosteroids can precipitate cardiac dysrhythmias

until proven otherwise in other studies in large cohorts.

Keywords: Cardiac dysrhythmia, corticosteroids, pulse rate, side effect
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Introduction

Corticosteroids are widely used for many clinical conditions in pediatric practice. However, they have
some adverse effects, such as increased appetite, hyperglycemia, hypertension, mood changes,
depression, osteoporosis, and Cushing’s syndrome. Although the adverse effects arising from the use
of chronic corticosteroids are well-known, there is less awareness regarding the side effects emerging
from high doses used in short period. The rhythm changes due to corticosteroid therapies have mostly
been reported in adults in recent years. These rhythm changes may be seen in the form of either
tachyarrhythmias or bradyarrhythmias (1). Among these dysrhythmias are atrial fibrillation, premature
atrial contractions, premature ventricular contractions and sinus tachycardia or bradycardia (2).
Although generally asymptomatic and treated with simple observation, arrhythmias can sometimes
cause symptoms, such as palpitation, chest pain, loss of consciousness, and even cardiac arrest (1-3).
In this instance, arrhythmias are treated with chronotropic and antiarrhythmic agents, or temporary
cardiac pacing administration.

How steroids cause dysrhythmias still remains a controversial entity. However, it has been shown in
animal studies that high dose methyl-prednisolone has various effects on cardiovascular system, such
as blunting of chronotropic response to catecholamines, particularly through B-1 receptor sensitivity
(4). These effects may be due to both the direct action on electron exchange in myocardial cell
membrane and alterations in sinoatrial node sensitivity to catecholamines (4-6). In addition,
hypertension caused by corticosteroids and stimulating the baroreceptor-mediated reflex, and the
resultant reduction in heart rate are other plausible explanations leading to bradyarrhythmias (1).

In our clinic, the sinusal bradycardia was noticed in two children treated with corticosteroid in the last
several years. Upon scanning literature, we realized that the number of publications investigating the
association between dysrhythmias and corticosteroids is limited. Moreover, most of the previous
studies were case reports where adult patients had been investigated. Whereupon, the present case-
control study was planned in order to investigate the association between corticosteroids and
dysrhythmias. Given the widespread use of corticosteroids in the treatment of various ailments, it is
important for physicians to be aware of their cardiac adverse effects.

In the present study, we aimed at evaluating the measurements of pre- and post-drug blood pressure
(BP) and pulse rates in the patients treated with low, medium, and high doses of corticosteroids. To
define the clinial reflections of corticosteroid treatment, we compared the findings of those treated

with and without corticosteroids.
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Methods

A total of 195 patients receiving corticosteroid treatment for acute viral bronchiolitis and nephrotic
syndrome (NS) between 0-16 years of age were included into the study. Those with any cardiac
pathology, undergoing cardiac surgery, or receiving cardiac drug were excluded from the study. All
patients were monitored continuously during pre- and post-drug periods. The vital findings of the
study participants, such as systolic and diastolic BP and pulse rates were measured before receiving
drugs, and between the hours 0-6, 6-12, 12-18, 18-24, 24-48 and 96-104 after receiving drugs were
recorded. To improve the reliability of the measurements, mean values were calculated for the patients
with multiple measurements. The measurements performed when the patients had fever were ignored.
The patients were divided into three subgroups in accordance with corticosteroid doses as group-I
(2mg/kg/day), group-1l (10 mg/kg/day) and group-I11 (30 mg/kg/day). The control group consisted of
the patients not receiving steroid treatment.

All statistical analyses were performed using SPSS for Windows, release 22.0 (SPSS, Chicago, IL,
USA). The normality of data was tested using the Kolmogorov-Smirnov test. The descriptive
statistical analyses were performed to calculate the averages and frequencies. The two-related samples
test was used to compare the mean values of pre- and post-drug heart rate. The results were expressed
as meantstandard deviation (SD), and a p< 0.01 value was accepted as statistical significance. The
study was approved by the local ethics committee.

Results

The first patient inspiring the study was a 14-year-old male adolescent. After the oral methyl-
prednisolone treatment was started at 2 mg/kg/day with the diagnosis of acute rheumatic fever (ARF),
the patient developed bradycardia less than 50% of the baseline heart rate on the theurapeutic 3rd day.
Atropine infusion was started, when the pulse rate dropped to 42/min, and a complaint of fatigue was
detected in the patient. The bradycardia lasted for 8 days and resolved spontaneously. The second
patient was also 13-years-old male adolescent. He was also given oral methyl-prednisolone therapy at
a dose of 2 mg/kg/day with ARF diagnosis, and developed bradycardia less than 50% of the baseline
heart rate on the theurapeutic 3rd day. Although the pulse rate fell under 48/min, the case was not
symptomatic. Thus, atropine infusion was not initiated. The bradycardia in the second patient lasted
for 4 days and resolved without intervention.

The entire study group consisted of 195 patients. Of all patients, 160 (82.1%) had been followed-up
and treated due to acute viral bronchiolitis, and 35 (17.9%) due to NS (Table 1). Of the patients
receiving corticosteroid treatment, 50 (34.5%) had received lower dose corticosteroids, and 74 (51%)

had received middle dose, while 21 (14.5%) were treated with high dose corticosteroids. The control
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group receiving no corticosteroid therapy was also composed of 50 patients. Mean age of the cases in

the entire study group was 2 years [IQR 1.5-3] (min 1, max 16). Of all cases, 108 (55.4%) were boys,
while 87 (44.6%) were girls.

Table 1. The some clinical features and distribution of groups.

Indication
Acute Viral Bronchiolitis (n=160)

Nephrotic Syndrome (n=35)

Controls (Group-1  Group-1l  |Group-Ill | Group-I Group-1II
Subject (n) | 50 36 74 0 14 21
Age 2+40.7 (min 1, max 3) 8.7£4.4 (min 1.5, max 16)
Gender 88 (55%) male / 72 (45%) female 20 (57.1%) male/15 (42.9%) female

Mean pre-drug pulse rates and post-drug pulse rates of the entire study group measured at the second-
6th hours were 140+24.7 and 135.9+19.4, respectively (Table 2). A difference was observed between

mean pre- and post-drug pulse rates in the entire study group (p< 0.01).

Table 2. Comparisons of pre-drug and post-drug pulse rates of groups.

Post-drug first 6th | Post-drug second
Groups Pre-drug pulse hours pulse 6th hours pulse p
Entire study groups 140+24.7 138.9+£13.8 135.9+£19.4 <0.01%*
Controls 143.4+16.3 130.9+11.8 136.5+14 <0.01#
Group-I 132.4421.1 133.2+10.5 137.5£26.9 <0.01£
Group-11 149.9+19.6 144.9+14.7 140.4+18.6 <0.01§
Group-lil 102.3+13.5 103.3+21.4 109.1£25.6 >0.01¥

*: The difference was between pre-drug and post-drug second 6th hours pulse rates;

#: The difference was between both pre-drug and post-drug first 6th hours and between pre-drug and post-drug second 6th
hours pulse rates;

£: The difference was between pre-drug and post-drug second 6th hours pulse rates;

§: The difference was between pre-drug and post-drug second 6th hours pulse rates;

¥: No the difference was between both pre-drug and post-drug first 6th hours and between pre-drug and post-drug second
6th hours pulse rates.

Mean pre- and post-drug pulse rates of the control group at the second-6th hours were 143.4+16.3 and
136.5+14, respectively. There was a difference between mean pre- and post-drug pulse rates in control
group (p< 0.01). Mean pre- and post-drug pulse rates of group-l at the second-6th hours were
132.4421,1 and 137.5+ 26.9, respectively. A difference was also detected between mean pre- and post-
drug pulse rates in group-I (p< 0.01). Mean pre- and post-drug second-6th hours pulse rates of group-
Il were 149.9+19,6 and 140.4+18.6, respectively, and there was a difference between mean pre- and
post-drug pulse rates in group-Il (p< 0.01). Mean pulse rates of group-I11 measured before drug intake

and during infusion were 102.3+13.5 and 97.08+15.6, respectively, and no difference was observed
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between mean pre-drug and during infusion pulse rates in group-Il1l. Mean post-drug pulse rate of
group-I11 taken at the second 6th hours was 109.1+25.6. No difference was found between mean pre-
and post-drug pulse rates in group-11l. Mean post-drug pulse rates of group-11l were 104.6+24.6 on the
second day and 94.2+9.7 on the fourth day. There was no difference between mean pre-drug pulse
rate, and post-drug pulse rates on the second and fourth days in group-I1I.

Mean pre-drug and during infusion systolic BP rates of group-I11 were 100.6+25 and 108.4+12 mmHg,
respectively. There was no difference between mean pre-drug and during infusion systolic BP rates in
group-I11. Mean pre- and during infusion diastolic BP rates of group-III were 63.6+6.9 and 67.5£10.4
mmHg, respectively, and no difference was found between mean pre- and during infusion diastolic BP
rates in group-I11.

To test whether the indication of corticosteroid administration was influential on the cardiac side
effects, mean pre-drug pulse rate and post-drug pulse rate measured at the second 6th hours were
separately compared in both the patients with acute viral bronchiolitis and those with NS. Mean pre-
and post-drug pulse rates taken at the second 6th hours of those with bronchiolitis were found as
148+18.4and 138.7+16.5, respectively. There was a difference between mean pre- and post-drug pulse
rates in the patients with acute viral bronchiolitis (p< 0.01). In NS group, mean pre-drug pulse rate and
post-drug pulse rate measured at the second 6th hours were also determined as 103.9+14.3 and
102.9+20.8, respectively. There was no difference between mean pre- and post-drug pulse rates at the

second 6th hours in those with NS.

Discussion

The reports of dysrhythmias, especially those related to sinus bradycardia, arising from steroid
therapy, are usually anecdotal (1,2,7,8). The our knowledge, the single case-control study investigating
the association between dysrhythmias and steroid therapy has been performed by Nagakura et al. (9)
The researchers advocating this idea suggest that high dose methyl-prednisolone alters the sensitivity
threshold of myocardial cells (1) While some authors assert that corticosteroids lead to the expansion
of plasma volume by changing the physiology of sodium and water, triggering a reflexive bradycardia
by pressure on baroreceptors (10), others propose a predisposing mechanism of myocardium to
corticosteroids (11). Corticosteroids may cause transient shifts both in renal electrolyte excretion and
across myocardial cell membrane, leading to cardiac dysrhytmia. In a study performed by Fujimoto et
al.(6), it was suggested that electrolyte monitoring during corticosteroid therapy is essential, especially
in patients at risk for electrolyte imbalance. The authors also recommend the Holter electrocardiogram

monitoring with regard to cardiac dysrhythmias.
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Steroid-induced dysrhythmias have been reported after both single and repetitive doses of steroids, and
the onset of dysrhythmias may be as early as during the infusion of the medicament, or as late as a few
days (12-14). In a study, Akikusa et al. reported that prolonged sinus bradycardia developed in 5 of the
patients receiving pulse methyl-prednisolone treatment because of acute rheumatic disease (1). In their
case study, mean time until the development of bradyarrhythmia was reported as 44 hours (min 24,
max 60). In our study, however, when mean pre-drug pulse rates of the patients receiving pulse
methyl-prednisolone therapy were compared with those taken during infusion and post-drug follow-
ups, no difference was observed between the averages. Akikusa et al. also suggested that pulse methyl-
prednisolone cause reflex bradycardia by raising systemic BP, and the development of bradycardia
may be delayed until the 2nd or 3rd days. In our study, no significant difference was found between
the averages of both pre- and post-systolic BP measurements, and pre- and post-diastolic BP
measurements in those receiving pulse methyl-prednisolone treatment. In addition, there was also no
difference between the averages of pre- and post-drug pulse rates of this group measured on the 2nd
and 4th days.

Some researchers suggest that anti-inflammatory effects of corticosteroids may suppress the cytokine
production and the function of sympathetic nervous system, resulting in bradycardia (9). Conversely,
other researchers advocate that the decrease observed in pulse rate during the corticosteroid treatment
cannot be due to the decrease of inflammation, but a real effect plays a role. The advocates of the latter
notion report that they observed an improvement in bradycardia, when the corticosteroid treatment
was discontinued. In our study, while a difference was present between mean pre- and post-drug pulse
rates at the second-6th hours in the patients receiving the corticosteroid treatment and those diagnosed
with viral bronchiolitis, there was no difference between mean pre- and post-drug pulse rates at the
second-6th hours in the patients receiving the corticosteroid treatment due to the diagnosis of NS. This
status can be explained by the clinical course of the disease rather than the pharmacodynamics of the
corticosterids. While such factors as relief in the clinical presentation through oxygen and
bronchodilator treatment sapplied to those with bronchiolitis, and smoothing of the worries such as
white uniform anxiety experienced during the first admisson may have caused a decrease in pulse rate,
the decrease expected in NS group showing a more consistent course may not have been observed.
However, this hypothesis is inadequate for explaining the decrease in pulse rates dropping below
normal values in index cases.

Some authors report that other drugs administered together with corticosteroids may also contribute to
dysrhythmias. In particular, phosphate-containing drugs can cause the formation of calcium and
phosphate salts that precipitates sudden decreases in ionized calcium content, leading to a
predispositing effect on cardiac dysrhythmias (15-16). In a case report performed by Pryse-Phillips et
al., an anaphylactic reaction was observed in a patient given pulse methyl-prednisolone for the
treatment of multiple sclerosis (17). In addition, in another study, it was suggested that corticosteroids

are metabolized in the liver, so that conditions affecting the liver enzymatic system may change
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pharmacokinetics of corticosteroids, and the level of their active metabolites may increase in blood
(18).

The reports investigating the effects of corticosteroids on dysrhythmias give controversial information
on dose and duration of drug regime. Some authors report that arrhythmias develop after a single dose
or multiple doses, or with routine doses, as well as others stating that arrhythmias develop with pulse
doses (1,12,14,15). In addition, the types of arrhythmias may also be different. While some studies
report the development of bradycardia, others report the development of tachycardia (15). This
discrepancy has created doubts or confusions about the arrhythmogenic effects of corticosteroids. In a
limited number of cases in literature, it is reported that arrhythmias and associated symptoms resolved
on their own in a few days (1.12). In their study performed in the patients with Kawasaki disease,
Nagakura et al. reported the rate of bradycardia as 79.1% in those given standard dose prednisolone
treatment (9). In the same study, it was reported that bradycardia was observed in half of the the
patients on the average 2.6th day, while it was seen in the other half in one week. In our index cases,
bradycardia started on the third day of the corticosteroid treatment and resolved spontaneously on the
8th days in the first patient and on the 4th day in the second patient. In our study, although the average
of pre-drug pulse rates was higher than the average of post-drug heart rates on the 4th day, no
statistical difference was found between the averages. This difference can also be interpreted as the
improvement in the clinic of the patients due to the treatment. These findings suggest that the
development of dysrhythmias is multifactorial and may be associated with an underlying disease, other
accompanying pathologies such as liver disease, co-administered drugs, age of the patient or
idiosyncrasis (15,19). Both of our index cases were followed due to the diagnosisof ARF. Considering
that ARF is a pancarditis, it can be suggest that both the sinoatrial node and the pathways of
communication will be affected by this situation. Therefore, bradycardia may have developed as a
result of either direct carditis or decreased catecholamine sensitivity due to corticosteroids. In a study
by Miura et al., bradycardia was reported to develop in 82% of 22 cases receiving pulse methyl-
prednisolone therapy due to Kawasaki disease (20). Even so, in another study by Jain et al.,
bradycardia was reported as 30% in the patients with pemphigus receiving corticosteroids (21). The
fact that bradycardia occuring at a higher rate in the treatment of cardiac disorders such as Kawasaki
disease is seen in the patients with pemphigus at a lower rate supports our hypothesis, suggesting that
bradycardia may be associated with an underlying disorder.

There are some limitations in our study. First, our study had non-homogeneous indications for the
administration of corticosteroids. We administered corticosteroid therapy due to two different
indications. The study could have been performed with one indication, but the number of subjects
would not be enough to make statistics. Finally, the factors affecting patients’ mood such as crying,
sleeping or playing and relevant to the assessment of heart rate were not assessed because of the

retrospective design of the study.
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Our study showed that there is no direct causal relationship between the use of corticosteroids and
cardiac dysrhythmias. It is likely that dysrhythmias developing after corticosteroid treatment are
multifactorial. Dysrhythmias may be dependent on an underlying disease, adjuvant treatments applied,
or other accompanying pathologies, such as liver disease and idiosyncrasies. So, we consider that
further and more comprehensive studies should be performed to reach any judgement related to the
topic. Whatever the reason, particularly the patients with liver disease and those with cardiac
pathologies or taking cardiac drugs should be closely monitored in terms of dysrhythmias, if treated
with corticosteroids. It is important to be aware that corticosteroids can precipitate cardiac
dysrhythmias, until proven otherwise.
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GIRIS ve AMAC: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) olan ¢ocuk ve ergenler diirtii
kontrolii, kendini sakinlestirme ve inhibisyon ile ilgili problemleri iceren 6z-diizenleme eksikliklerinden
dolay1 yetiskinlerle ozellikle de kendi aileleriyle problemler yasamaktadirlar. Ayrica ebeveyn
tutumlarindaki sorunlarin, DEHB bulgularinin siddetini artirmada 6nemli rol oynadigi bildirilmektedir.
Bu iki durumdan dolayr DEHB olan ergenlerin baglanma oriintiileri ve ebeveynlik tutumlar1 arasinda

bir iligki olabilecegini diisiindiik.

YONTEM ve GERECLER: Calismaya DEHB tamisi koyulan 59 ergen ile herhangi bir psikopatoloji
saptanmayan 66 kontrol katilmustir. Katilimcilara sosyodemografik veri formu ve iliski Olgekleri

Anketi, ebeveynlerine ise Aile Hayat1 ve Cocuk Yetistirme Tutum Olgegi uygulanmistir.

BULGULAR: DEHB ve kontrol grubu arasinda baglanma stilleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark goriilmemistir. DEHB olan ergenlerin ebeveynlerinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
¢ok ev kadmligin1 reddetme, daha ¢ok kari-koca gecimsizligi yasadigi ve daha fazla baski-disiplin
uyguladigi degerlendirilmistir. DEHB’li ergenlerde ebeveyn tutumu olarak baski ve disiplin ile kayitsiz

baglanma arasinda pozitif yonlii bir iligski bulunmustur.

TARTISMA ve SONUC: Calismamiz, ndrogelisimsel bir bozukluk olan DEHB takibinde baglanma
ozelliklerini ve ebeveyn tutumlarimi degerlendirmenin biitlinciil bir yaklagim olarak gerekli olabilecegini

diistindiirmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, baglanma, ebeveyn tutumu.

Yayin haklar: Giincel Pediatri’ye aittir.
Sorumlu yazar yazisma adresi: Mehmet Erdem UZUN. Bursa Yiiksek IThtisas Egitim Arastirma Hastanesi, Bursa, Tiirkiye
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SUMMARY

INTRODUCTION: Children and adolescents with attention deficit hyperactivity disorder (ADHD)
experience problems with adults, especially with their parents, due to self-regulation deficiencies
involving impulse control, self-restraint and inhibition problems. It is also reported that problems in
parental attitudes play an important role in increasing the severity of ADHD findings. Because of these
two conditions, we thought that there may be a relationship between attachment patterns and parenting

styles of adolescents with ADHD.

METHODS: 59 adolescents with ADHD and 66 adolescents without any psychopathology were
included in the study. Socio-demographic data form and Adolescent Relationship Scales Questionnaire
were applied to participants and Parental Attitude Research Instrument was applied to their parents.
RESULTS: There was no statistically significant difference in attachment styles between ADHD and
control group. Parents of the ADHD group had significantly higher scores in the subscales of rejection
of the homemaking role, marital conflict, and strict discipline than parents of the control group. Higher

levels of dismissing attachment style were associated with higher strict discipline attitudes in the ADHD
group.

DISCUSSION and CONCLUSION: Our study suggests that evaluation of attachment characteristics and
parental attitudes in ADHD that is a neurodevelopmental disorder, may be necessary as an integrated

approach.

Keywords: Attention Deficit and Hyperactivity Disorder, attachment, parenting style.
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Giris

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) erken cocukluk déneminde baslayan, temel
belirtileri dikkat eksikligi, hareketlilik, diirtiisellik olan siiregen, gelisimsel noropsikiyatrik bir
bozukluktur [1]. Yapilan ¢aligmalarda DEHB’nin tiim diinyadaki birlestirilmis siklig1 %5,9-7,1 olarak
degerlendirilmistir [2,3]. Diirtii kontrolii, kendini sakinlestirme, atilganlik, sebat, azim ve inhibisyon ile
ilgili problemleri igeren Oz-diizenleme eksiklikleri DEHB’li cocuklarda siklikla ortaya ¢ikan
sikintilardir [4]. Bu 6zelliklerinden dolay1 DEHB’li ¢ocuk ve ergenler yetiskinlerle 6zellikle de kendi
aileleriyle problemler yasamaktadirlar [5].

Cocuk-aile iliskisinde ebeveyn tutumlarindaki sorunlarin, DEHB agisindan 6nemli rol oynadigi
bildirilmektedir. Kat1 ve tutarsiz ebeveyn tutumunun davranim bozuklugu gelisiminde en 6nemli
etkenler arasinda oldugu bilinmektedir [6]. Yapilan ¢alismalarda DEHB tanist konmus bireylerin
ebeveynlerinde daha ¢ok olumsuz anne-babalik tutumu saptanmistir [7]. DEHB’li ¢ocuklarin
ebeveynleri siklikla asirt hareketlilige ve diirtiisel davraniglara segici olarak dikkat etmektedirler. Bunun
sonucunda da DEHB olmayan ¢ocuklarin ebeveynlerine kiyasla daha ¢ok sozel direktifler, tekrarlayan
emirler, azarlar ve cezalar vermektedirler [8]. DEHB’li ¢ocuklarin ebeveynleri, DEHB’li olmayan
¢ocuklarin ebeveynlerinden daha az ddiillendirici olmaktadirlar. Ornegin, izin verici ve otoriter ebeveyn
tutumlari, DEHB’li ¢ocuklarda daha ¢ok yikici ve daha az uysal davranislarla iligkilendirilmektedir [9].
Baglanma, ¢ocuk ve bakim veren kisi arasinda gelisen; ¢cocugun bakim veren kisiyi arama ve yakinlik
arayisi davraniglart ile kendini gosteren, Ozellikle stres durumlarinda belirginlesen, dayanikli ve
devamlilig1 olan duygusal bir bag olarak tanimlanmaktadir [10]. Ainsworth tarafindan tanimlamis olan
baglanma sekilleri giivenli, saplantili, kayitsiz ve korkulu olmak iizere 4 kategoriye ayrilir. Bunlardan
ilki olan giivenli baglanma stilinde ¢ocuk ebeveyni ile giivene dayali bir iliski gelistirmistir ve benlik
algis1 olumludur. Saplantili baglanma stilinde ¢ocuk olumsuz benlik modeline karsin ebeveyni idealize
eder ve onun onayini almak i¢in ¢abalar. Kayitsiz baglanma stili benlik modelinin olumlu oldugu fakat
ebeveyne karsi kayitsiz oldugu durumu ifade eder. Korkulu stil her iki modelin de olumsuz oldugu stildir
[11]. Yasamun ilk iki yilinda temel bakim vereniyle giivenli baglanma gelistiren bebeklerle yapilan
bir¢ok klinik aragtirma sonucuna gore, bu bebeklerin gelecekteki yasamlarinda daha uyumlu olduklari
bulunmustur [12]. Giivensiz baglanmanin ise psikopatoloji gelisimi i¢in bir risk faktorii olusturdugu
sOylenebilir. Bowlby’nin (1973) calismalarindan baslamak {izere giivensiz baglanma psikopatoloji ile
iliskilendirilmisken giivenli baglanma saglikli siireclerle iliskilendirilmistir [13]. DEHB ve baglanmanin
her ikisinde de emosyonel regiilasyon onemli bir rol oynamaktadir. Yagaminin ilk doénemlerinde
bebekler emosyonel regiilasyon i¢in ebeveynlerine baglidir ve zamanla bu regiilasyonu i¢sellestirmeyi
ogrenirler [4]. Giivenli baglanma ile iligkilendirilen emosyonel regiilasyonun erken dikkat siire¢lerinde

onemli bir rolii olabilecegi belirtilmistir [14]. Diger taraftan DEHB olan ¢ocuklarin uyumsuz
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davranislar1 ve bakim giigliikleri de, ebeveynler ve ¢ocuklar arasinda giivenli baglarin gelismesini
engelleyebilir [15].

Zor mizagli DEHB’li cocuklarda, ebeveynlerin uygun olmayan tutumlarmin, ¢ocugun kendini
kontroliinii zorlastirdifi ve ayni zamanda gilivensiz bir baglanma Oriintiisiiyle iligkili oldugu
diistiniilmektedir [16]. Ebeveyn tutumlari baglanmanin olusumunda oldugu gibi, ¢ocuklarda DEHB’nin
gidisatini etkileyen 6nemli bir unsurdur [14]. DEHB olan ¢ocuklarin zor mizaglarinin ebeveynler ve
cocuklar arasindaki baglanma iliskisinin kalitesini etkiledigi ve DEHB'si olan ¢ocuklarin ebeveynlerinin
daha otoriter bir tutum sergiledikleri goriilmiistiir [17]. DEHB'si olan ¢ocuklar ve ebeveynleri arasindaki
etkilesimin incelenmesi sonucu, giivensiz baglanma Oriintiisiinde goriilen ebeveyn-cocuk iliskilerine
benzer eksiklikler oldugu gozlenmistir [18]. Bu alandaki yazin incelendiginde 6zellikle DEHB’li olan
ergen yas grubunda baglanma sekilleri ve ebeveyn tutumlar1 arasindaki iliskiyi degerlendiren bir
caligmaya rastlanmamustir. Biz de bu ¢alismada DEHB olan ergenlerin baglanma oriintiilerini saptamay1
ve bu Orintiilerin ebeveynlik tutumlar1 ile olan iliskisini saglikli kontroller ile karsilastirarak
degerlendirmeyi amagladik. Bu amagla asagidaki hipotezleri belirledik:

Hipotez 1: DEHB olan ergenler, saglikli akranlarina gore daha az giivenli baglanma gosterirken daha
fazla kayitsiz, korkulu ve saplantili baglanma gostermektedirler.

Hipotez 2: DEHB olan ergenlerin ebeveynlerinde saglikli akranlarinin ebeveynlerine gore daha fazla
olumsuz anne babalik tutumu vardir.

Hipotez 3: DEHB olan ergenler ve saglikli akranlarinda baglanma stilleri ile anne baba tutumlari

arasinda bir iliski vardir.
Gereg ve Yontem

Caligmaya 1 Kasim-31 Agustos 2009 tarihleri arasinda X Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve
Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran bireylerden yar1 yapilandirilmis goriismelerden sonra DEHB tanisi
konan, calismaya katilmaya goniillii olan 59 ergen alinnustir. Kontrol grubu, X il Milli Egitim
Miidiirliigiine bagli okullarin psikolojik danisma ve rehberlik boliimleri tarafindan uygulanmis ve
psikiyatrik bir tan1 diisiiniilmeyenler kontrol grubu olarak alinmistir. Kontrol grubu yas ve cinsiyete gore
hasta grubu ile eslestirilmistir. Veri toplama asamasina gecilmeden 6nce X Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu'ndan gerekli yasal izin ve onay alinmistir (24 Kasim 2009, no: 2009-5/15). Calismadaki
tim katilimcr ve velilerden, ¢aligmanin yontem ve amagclari anlatildiktan sonra onam alinmistir.
Katilimcilarin zeka diizeyi klinik olarak degerlendirilmis, sinirda mental kapasite ve daha asagisinda
oldugu diisiiniilen olgular ile kronik hastaligi olan olgular ¢alisma dis1 birakilmigtir. Tiim ergenlerden
oncelikle arastirmacilar tarafindan hazirlanan sosyodemografik veri formunu doldurmalar istenmis ve
daha sonra Okul Cag1 Cocuklari i¢in Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Gériisme Cizelgesi- Simdi
ve Yasam Boyu Versiyonu Tiirk¢e Uyarlamasi (CDSG-SY) kullanilarak degerlendirilmistir. Ergenlerin
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Baglanma stilleri, Iliski Olgekleri Anketi (IOA) ile ailelerin ebeveynlik tutumlari ise Aile Hayat: Cocuk
Yetistirme Tutum Olgegi (AHCYTO) ile degerlendirilmistir.

Sosyodemografik veri formu: Sosyodemografik veri formu (SDV) arastirmacilar tarafindan
hazirlanmigtir. SDV, katilimcilarin yas, cinsiyet, ebeveynlerin egitim diizeyi, ebeveynlerin istihdam
durumu, ebeveynlerinin birlikte yasama durumu ve ailenin gelir diizeyi 6zellikleri hakkinda bilgi
toplamaktadir. Gelir diizeyleri 2009 y1li resmi aglik ve yoksulluk sinirlarina gore belirlenmistir.

Okul Cag1 Cocuklart Icin Duygulanim Bozukluklar: ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi- Simdi ve Yagam
Boyu Versiyonu Tiirkce Uyarlamasi: CDSG-SY, Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi
(3. Baski, DSM-111; Amerikan Psikiyatri Birligi, 1980) ve Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel
El Kitab1 tan1 kriterlerine gore ¢ocuk ve ergenlerde psikopatolojileri belirlemek igin olusturulmus yari
yapilandirilmis bir tanisal goriismedir. Kaufman ve ark. tarafindan gelistirilmis [19] ve Tiirkge'ye
cevrilmistir. Tirk ¢ocuklarina yonelik gecerlik ve giivenilirlik ¢aligmasi Gokler ve ark. tarafindan
yapilmustir [20]. CDSG-SY, degerlendirmeye ¢ocuk hakkinda bilgi verebilecek en az bir ebeveynin
katilimiyla yapilmistir. Cocuktan ve en az bir ebeveyninden alinan bilgiler klinisyenin goriisleri ile
birlestirilerek degerlendirme tamamlanmustir.

[liski Olgekleri Anketi: Bartholomew ve Horowitz tarafindan gelistirilen ve 4 baglanma stilini 6lgmeyi
amaglayan anketin Tiirk¢e gegerlilik ve giivenirliligi Siimer ve Giing6r tarafindan yapilmistir [11,21].
On yedi maddelik anket, korkulu baglanma, kayitsiz baglanma, giivenli baglanma ve saplantil
baglanmadan olusan dért baglanma stilini belirlemektedir. Olgekteki her bir madde 7°1i likert tipinde
puanlanmaktadir. “Giivenli baglanma” boyutu disindaki faktorlerde puan artis1 sagliksiz baglanmay1
isaret etmektedir.

Aile Hayat: Cocuk Yetistirme Tutum Olgegi: Shaffer ve Bell tarafindan gelistirilen, Tiirk¢e gegerlilik ve
giivenilirlik ¢calismasi Kiigiik ve arkadaglari tarafindan yapilan bu 6l¢ek, anne-babalarin ¢ocuk yetistirme
tutumlarinin degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir [22,23]. Likert tip, 60 maddeden olusan 6lgegin i¢
tutarlilik katsayis1 0.91°dir. AHCYTO’de asir1 annelik-AA, demokratik tutum ve esitlik tamma-DTET,
ev kadinligini reddetme-EKR, kari-koca ge¢imsizligi-KK G, baski ve disiplin-BD olmak {izere bes boyut
degerlendirilir. ‘Demokratik tutum ve esitlik tanima’ boyutu disindaki boyutlarda puan artig1 olumsuz
anne-baba tutumlarini gdsterir. AHCYTO’nin alt dlgeklerinden alinabilecek en yiiksek puan AA igin
64, DTET i¢in 36, EKR i¢in 52, KKG i¢in 24, BD alt dlgegi igin 64 tiir.

Istatistik: Cahigmanin verileri, IBM SPSS v.22 istatistik yazilim paket programi kullanilarak
degerlendirilmistir. Tanimlayici istatistikler, stirekli veriler igin ortalama + standart sapma ve kategorik
veriler i¢in frekans ve yiizde olarak sunulmustur. Calisma igindeki gruplarin verileri parametrik test
kosullar1 saglandiginda Student’s t Testi, saglanmadigi durumlarda Mann Whitney U testi kullanilarak,
kategorik veriler ise Ki-kare testi ile karsilastirilmistir. IOA puanlar1 ile AHCYTO puanlari arasindaki
korelasyonu degerlendirmek icin Pearson korelasyon analizi yapilmustir. Istatistiksel anlamlilik siniri

p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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Bulgular

Calismamiz 1 Kasim 2009-31 Agustos 2010 tarihleri arasinda 59 hasta ve 66 saglikli kontrol katilimcisi
ile gerceklestirilmistir. DEHB (13,16 = 1.52) ve kontrol grubunun (13,33 + 1,10) yas ortalamasi benzer
bulunmustur. DEHB grubunun % 69,5'i (n=41) ve kontrol grubunun % 69,7’si (n=46) erkek olup gruplar
arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel fark yoktur. Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri

Tablo 1'de gosterilmistir.

Tablo 1. DEHB ve kontrol grubunun sosyodemografik dzellikleri

DEHB grubu | Kontrol grubu p*
n (%) n (%)
Cinsiyet Erkek 41 (69,5) 46 (69,7) 0,980
Kiz 18 (30,5) 20 (30,3)
Yas 13,16+1,52 13,33+1,10 0,496**
Ailenin gelir durumu <1000 TL 17 (28,8) 11 (16,7) 0,262
1000 TL-2500 TL 26 (44,1) 33 (50,0)
>2500 TL 16 (27,1) 22 (33,3)
Anne baba birlikteligi Birlikte 55 (93,2) 64 (97,0) 0,420
Birlikte degil 4 (6,8) 2 (3,0)
Anne egitim durumu Ilkokul 18 (30,5) 16 (24,2) 0,488
Ortaokul 9 (15,3) 8 (12,1)
Lise 21 (35,6) 22 (33,3)
Universite 11 (18,6) 20 (30,3)
Anne ¢alisma durumu Calismiyor 40 (67,8) 38 (57,6) 0,239
Calisiyor 19 (32,2) 28 (42,4)
Baba egitim durumu Ikokul 11 (18,6) 8(12,1) 0,180
Ortaokul 12 (20,3) 7 (10,6)
Lise 20 (33,9) 23(34,8)
Universite 16 (27,1) 28 (42,4)
Baba ¢calisma durumu Calismiyor 13 (22,0) 7 (10,6) 0,082
Calisiyor 46 (78,0) 59 (89,4)

DEHB: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
* ki-kare testi p skoru
** student t testi p skoru

DEHB grubunda CDSG-SY ile yapilan klinik goriismeler neticesinde 15 ergene (%25,4) DEHB- dikkat
eksikligi baskin tip, 2 ergene (%3,4) DEHB-hiperaktivite baskin tip ve 42 ergene (%71,2) DEHB-

kombine tip tanist koyulmustur.
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Calismamuzin ilk hipotezi DEHB'si olan ergenlerin, saglikli akranlarina gére daha az giivenli baglanma
gosterirken daha fazla kayitsiz, korkulu ve saplantili baglanma gosterecegini ongdérmiistiir. Ancak
gruplar arasinda algilanan I0A alt dlgek puanlarinin tamaminda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmanustir. Hasta ve kontrol gruplarinin IOA skorlar1 Tablo 2'de gsterilmistir.

Tablo 2. Gruplarm IOA puanlarinin 4 alt 8lgege gore dagilimi

DEHB grubu Kontrol grubu t p*

X SD X SD
Korkulu baglanma 13,50 4,90 13,83 4,52 -0,385 | 0,701
Kayitsiz baglanma 19,79 4,41 19,57 5,32 0,251 | 0,803
Giivenli baglanma 19,42 4,45 20,69 4,61 -1,565 | 0,120
Saplantil baglanma 14,64 5,68 13,65 4,97 1,042 | 0,300

X: Ortalama, SD: Standart sapma
*student t testi p skoru

Caligmamizin ikinci hipotezi DEHB'si olan ergenlerin ebeveynlerinde saglikli akranlariin
ebeveynlerine gore daha fazla olumsuz anne babalik tutumu oldugu seklindedir. DEHB grubunun
ebeveynlerinin, evlenme roliiniin reddedilmesinde, kari-koca gecimsizligi ve baski-disiplin alt
gruplarinda kontrol grubunun ebeveynlerinden anlamli olarak daha yiiksek puanlar aldiklar1 goriilmiis
ve bu sonuglar hipotezimizi desteklemistir. Hasta ve kontrol gruplarmim AHCYTO puanlar1 Tablo 3'te

gosterilmistir.

Tablo 3. Gruplarin AHCYTO puanlarinin 5 alt dlgege gore dagilimi

DEHB grubu Kontrol grubu t p*

X SD X SD
Asirn annelik 44 33 8,59 41,59 9,23 1,715 0,089
Demokratik tutum ve esitlik tammma | 28,11 3,27 28,04 3,34 0,123 0,902
Ev kadinhgim reddetme 29,35 7,04 26,72 7,44 2,022 0,045
Kari-koca gecimsizligi 15,25 3,73 13,03 443 3,013 0,003
Baski ve disiplin 37,94 7,49 34,87 8,01 2,203 0,029

X: Ortalama, SD: Standart sapma
*student t testi p skoru

Ugiincii hipotezimiz DEHB olan ergenler ve saglikli akranlarinda baglanma stilleri ile anne baba
tutumlar arasinda bir iliski oldugunu 6ngérmiistiir. Bu hipotezi test etmek i¢cin, DEHB grubunda ve
kontrol grubunda IOA puanlari ile AHCYTO puanlari arasinda Pearson korelasyon testi uygulanmustir.

Her iki grupta kayitsiz baglanma puanlari ile baski-disiplin alt 6lgegi puanlar arasinda pozitif yonlii bir
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iligski gorilmistiir. Kontrol grubunda ev kadinligini reddetme ve kari-koca ge¢imsizligi puanlari arttik¢a

giivenli baglanma puanlar1 azalmis korkulu baglanma puanlari ise artmustir. Korelasyon analizleri, genel

olarak Hipotez 3'i desteklemistir (Tablo 4 ve Tablo 5).

Tablo 4. DEHB grubunda baglanma stilleri ve ebeveyn tutumlari arasindaki korelasyon

Asir1 annelik | Demokratik | Ev Kari-koca | Baski ve
tutum ve | kadinhgim | gecimsizligi | disiplin
esitlik reddetme
tanima

Korkulu baglanma | r | 0,033 0,072 0,070 0,059 0,112
'p| 0,806 0,586 0,598 0,659 0,397
Kayitsiz baglanma | | 0,228 0,094 -0,133 -0,115 0,276
p| 0,082 0,481 0,314 0,387 0,034
Giivenli baglanma | r | -0,106 0,031 -0,075 -0,241 -0,183
'p | 0426 0,817 0,571 0,066 0,165
r 0,112 -0,056 -0,056 -0,095 0,038
Saplantih baglanma | |
p | 0,400 0,673 0,674 0,476 0,773
I: Pearson korelasyon katsayisi
p: anlamlilik degeri (2-tailed)
Tablo 5. Kontrol grubunda baglanma stilleri ve ebeveyn tutumlari arasindaki korelasyon

Asirt annelik | Demokratik | Ev Kari-koca | Baski ve
tutum ve | kadinhgmm | gecimsizligi | disiplin
esitlik reddetme
tanima

Korkulu baglanma | r | 0,185 0,121 0,264 0,266 0,198
'p| 0,136 0,331 0,032 0,031 0,111
Kayitsiz baglanma r|-0,223 -0,128 -0,308 -0,174 -0,351
"p | 0,060 0,304 0,012 0,162 0,004
Giivenli baglanma | r | -0,143 0,068 -0,314 -0,327 -0,235
'p| 0,253 0,589 0,010 0,007 0,058
r |-0,138 -0,035 -0,186 -0,210 0,112
Saplantih baglanma | |
p | 0,269 0,780 0,135 0,090 0,371

r: Pearson korelasyon katsayisi

p: anlamhilik degeri (2-tailed)
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Tartisma

Bu aragtirmada, DEHB tanisi almis olan ergenlerin ebeveyn tutumlari, baglanma stilleri ve bu ikisi
arasindaki iligki kontrol grubu ile karsilastirilarak arastirilmistir. DEHB’li ve saglikli ergenler arasinda
baglanma stilleri arasinda bir fark olmadig:1 goriilmiistiir. DEHB olan ergenlerin ebeveynlerinin daha
cok ev kadmligini reddettigi, daha ¢ok kari-koca gegimsizligi yasadigi ve daha fazla baski-disiplin
uyguladig1 saptanmistir. DEHB’li ergenlerde ebeveyn tutumu olarak baski ve disiplin ile kayitsiz
baglanma arasinda pozitif yonlii bir iligki bulunmustur.

Calismamizda DEHB’li ve saglikli ergenlerin IOA skorlari arasinda anlamli fark bulunmamustir. Bu
sonu¢, DEHB olan gocuklarda gilivensiz baglanma tiiriine daha sik rastlandigi yoniinde vurgu yapan
yazin bilgileriyle uyumlu degilken [24-26] DEHB’li ergenlerle saglikli akranlar1 arasinda baglanma
ortintiileri acisindan fark olmadigini bulan Gengoglan ve ark.’in yazistyla uyumludur [27]. Bu sonug
ergen yas grubundaki baglanmanin ¢ocuk yas grubuna gore daha farkli olabilecegini diisiindiirmiistiir.
Ergenlikte, diger bireylerle, 6zellikle akranlarla kurulan baglanma iliskileri, ebeveynlerle kurulan
baglanma iliskilerini etkiler. Bu durum, ergenlerin anne babalartyla kurduklar baglanma iliskilerinin
kalitesindeki degisiklikleri ve yeni baglanma iliskilerini giindeme getirmektedir. DEHB’li olan
cocuklarin baglanma oOriintiilerinin prospektif olarak ergenlik doneminde yeniden degerlendirilmesi
daha saglikli degerlendirme yapmamiza katki sunabilir.

Ailevi sikintilar DEHB ile iliskili 6nemli bir fakt6érdiir [28,29]. DEHB tanili ¢cocuklarin aileleri, DEHB
tanist olmayan ¢ocuklarin ailelerine gore daha fazla kisilerarasi catigmalar, anne stresinde artis, evlilik
uyusmazliklari, bolinmeler ve bosanmalar ve daha az aile iletisimi ve olumlu aile deneyimleri
bildirmektedir [30]. Buna ek olarak, DEHB tanili ¢ocuklarin ebeveynleri daha dogrudan komut ve ceza
kullanma egilimindedir ve c¢ocuklarina karsi daha az olumlu tutum gosterirler [31-34]. Literatiirle
uyumlu olarak, bu ¢alismada DEHB tanili ergenlerin ebeveynleri, ev kadinligini reddetme, kari-koca
gecimsizligi ve baski-disiplin uygulama alanlarinda DEHB tanisi olmayan ergenlerin ebeveynlerine
gore daha yliksek puanlar almiglardir. Bu ¢alisma ile benzer sekilde kullanilarak Tiirkiye'de yapilan
aragtirmalarin sonuglari da DEHB’li ergenlerin ebeveynlerinin, ev kadinlig1 roliinii reddetme, daha fazla
evlilik ¢catigmasi yasama ve daha fazla baski-disiplin uygulama egiliminde oldugunu gostermistir. Buna
ilave olarak bu calismalarda DEHB olan ergenlerin ebeveynlerinin kontrol grubundaki ergenlerin
ebeveynlerinden daha az esitlik¢i tutum sergiledigi goriilmiistiir [35,36].

Kayitsiz baglanma stili benlik modelinin olumlu oldugu fakat baskalart modelinin olumsuz oldugu
stildir [11]. Bu stilde baskalarina karsi reddedici bir tutum vardir. Kisi 6zerkligine asir1 derecede 6nem
verir [37]. Baglanma figiiriinii elde edilemez ve sorumsuz olarak kabul ederler. Digerlerinden uzak
durarak ve baglanma ihtiyaglarini reddederek olasi bir reddedilmeye karsi olumlu kendilik imajini
korumaktadirlar [38,39]. Baskalarina karsi giivensiz olduklari, baskalarim1 destekleyici olarak

algilamadiklari, kendilerini baskalarina agma ve yakinlik kurmada isteksiz olduklar1 [40] akranlar

308



Uzun E.M. Dikkat Eksikliginde Ebeveyn Tutumlari JCP2019;17:(2):300-289

tarafindan daha diismanca algilandiklar1 bulunmustur [37]. DEHB tanisi konmus bireylerin anne-
babalarinda daha ¢ok olumsuz-tepkisel davranis kontrolii ve daha az olumlu anne babalik tutumu
saptanmustir [7]. Kat1 ve tutarsiz ebeveyn tutumunun davranim bozuklugu gelisiminde de ana etkenler
arasinda oldugu gosterilmektedir [6]. Birgok arastirmaci DEHB’nin gelismesinde ebeveyn disiplininin
biiyiik bir nedensel rol oynamadigina inanmalarina [41,42] ragmen disiplinin DEHB belirtilerinin
siddetinde ve DEHB’li ¢ocuklarda Karsit Olma Kars1 Gelme (KOKG) ve Davranim Bozuklugu (DB)
goriilmesinde 6nemli bir rol oynadigi distiniilmektedir [43]. DEHB olmayan ¢ocuklarin
ebeveynlerinden daha ¢ok sozel direktifler, tekrarlayan emirler, azarlar ve cezalar vermektedirler [8].
Ozellikle ailede ¢ocugun DEHB ve yikici davraniglarim ydneten tutum, bozuklugun seyrini ve siddetini
etkileyebilir. Maladaptif basa ¢ikma yontemleri, DEHB’li ¢ocuklarda daha ¢ok yikici ve daha az uysal
davraniglara neden olan, izin verici ve otoriter ebeveyn tutumlar1 gibi daha az yapici disiplin
uygulamalar1 ile birlestirilmektedir [9]. Bizim ¢aligmamizin hem DEHB grubunda hem de kontrol
grubunda kayitsiz baglanma ile baski-disiplin uygulama arasinda pozitif yonlii orta diizeyde bir iliski
bulunmustur. Baskic1 ve asirt otoriter tutumlar gocugun gelisimi sirasinda ebeveyne kars1 daha reddedici
bir tutum gelistirmesine ve kendi 6zerkligine daha ¢ok 6nem vermesine yol agiyor olabilir. Bu davranig
paterninin de daha sonra hem DEHB’li ergenlerde hem de saglikli ergenlerde kayitsiz baglanmaya yol
actig1 disiiniilebilir.

Gilivenli baglanma stilinde hem benlik hem de bagkalar1 modelleri olumludur. Bu stile sahip kisiler
kendilerini degerli olarak algilar ve digerlerini kabul eder ve destekleyici olarak goriirler [11]. Bu kisiler
hem bagkalariyla kolaylikla yakinlik kurar hem de 6zerk kalmay1 basarabilirler [37,39]. Korkulu stil
giivenli baglanmanin tam tersidir. Bu stile sahip kisilerin hem benlik hem de baskalar1 modeli
olumsuzdur [37]. Digerlerine asir1 bagimlidirlar [38]. Bunlar kendilerini degersiz ve sevilmez olarak
algilarken bagkalarini1 da giivenilmez ve reddedici olarak algilar. Digerleri tarafindan kabul edilmeyi
istemelerine ragmen reddedilme beklentileri ya da korkular yiiziinden yakin olmaktan korkarlar [11].
Kendilerini bagkalarina agma, yakinlik kurma ve stres aninda bagkalarindan destek isteme konusunda
rahatsizlik duyduklari, kendine giivenlerinin az oldugu, sosyal ortamlarda atilganlik gosteremeyen
kisiler olduklari bulunmustur [11,40]. Bireylerin baglanma stilleri anne-babalarin gocuk yetistirme
tutumlarina gore sekillenir. Ergenlik doneminde ergen baglanma oriintiisiinde ve anne-baba-ergen
arasindaki iligkilerde temel doniisiimler yasanir. Anne-babaya giivenli baglanma, ergenin kimlik ve
Ozerklik gelisimine yardim eder. Anne-babasi tarafindan tutarsiz, zarar verici, ambivalan ya da tepkisiz
kalma gibi uygunsuz bir tutumla karsilasan ¢ocuk giivensiz baglanma gelistirir ve stresle kars1 karsiya
kaldiginda mahremiyetini yitirdigini hisseder. Giivensiz baglanma gelistiren ergenlerse,
cevrelerindekilere giivenemediklerinden genellikle kisileri kontrolleri altina alma egiliminde olurlar,
Ofkelerini dogrudan ifade edemezler, biitiinlik duygusuna sahip olamaz ve 6z deger duygusunu
siirdiiremezler. Bu kisilerin kimlik organizasyonlarinda sorunlar yasanir. Sonug olarak, anne-babalar
tarafindan yon verilen baglanma siireci gelecekteki kisiligin gelisimi igin 6nemlidir [44]. Calismamizin

kontrol grubundaki ebeveynlerde ev kadinligim reddetme ve kari-koca gec¢imsizligi arttik¢a ergenlerin

309



Uzun E.M. Dikkat Eksikliginde Ebeveyn Tutumlari JCP2019;17:(2):300-289

giivenli baglanma puanlar1 azalirken korkulu baglanma puanlar1 artmustir. Ebeveynlerin kendi iglerinde
ve birbirleriyle yasadiklari sorunlar ergenlerin giivenli baglanmasini etkileyip tam tersi yonde
kendilerini degersiz ve sevilmez olarak algilarken bagkalarin1 da giivenilmez ve reddedici olarak
degerlendirip korkulu baglanma gelistirmelerine yol agtyor olabilir.

Mevcut ¢alismanin en 6nemli kisitliligi, kesitsel bir calisma olmasidir, bu nedenle nedensel bir iliski
kurulamamaktadir. Calismanin diger kisitliliklari ise klinik bir 6rneklemde yiiriitiilmiis olmasi, anne-
baba tutumlarinin sadece anne raporlamasi ile degerlendirilmesi ve anne-baba tutumlar ile iligkili
olabilecek anne 6zelliklerinin (DEHB belirtileri, psikopatoloji gibi) degerlendirilmemis olmasidir.
Calismanin giiclii yonleri ise, benzer sosyodemografik 6zelliklere sahip bir kontrol grubunun olmast,
gecerlik ve giivenirlik galigsmalart yapilmis olan Olg¢eklerin kullanimi ve DEHB olan ergenlerde
baglanma ile anne baba tutumlari arasindaki iligskiyi degerlendiren ilk kontrollii ¢alisma olmasidir.
DEHB hastalarinin ailesinin davranislari ve ortami ile DEHB'nin tan1 ve tedavisine rehberlik edebilecek
baglanma stillerinin degerlendirilmesi ¢ok Onemlidir. Baglanma &zelliklerinin degerlendirilmesi,
DEHB'nin tedavisinde ¢ok boyutlu yaklagimin onemini gostermektedir. Sonug olarak, bu calisma
ergenlik doneminde ozellikle psikopatolojiye yatkinligi olan DEHB gibi kronik hastaliklarda aile
tutumlarinin 6nemini gostermektedir. Calismamiz, nérogelisimsel bir bozukluk olan DEHB takibinde
prognoza olumlu katki saglayabilecek baglanma 6zelliklerini ve ebeveyn tutumlarini degerlendirmenin

biitiinciil bir yaklagim olarak gerekli olabilecegini diistindiirmiistiir.
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Istahsizlik, yemek seciciligi ve besin fobisi gibi beslenme davranislar, dzellikle bebeklerde ve kiiciik
cocuklarda ¢ok yaygin goriilen saglik problemleridir. Her bir beslenme davraniginin altinda énemli
fizyolojik sebepler olabilecegi gibi psikolojik sebepler de olabilmektedir. Tedavide Oncelikli amag
istahsizlik ve diger beslenme sorunlarinin altinda yatan nedenlerin saptanmasidir. Altta yatan organik
bir neden varliginda oncelikli tedavi bu nedenin ortadan kaldirilmasi olmalidir. Diger Onemli
yaklagimlardan birisi de g¢ocukta beslenme gii¢liigiiniin tiirliniin saptanmasidir. Bu durum tedavi
yaklagimlarinin etkinligi agisindan 6nem tasimaktadir. Saptanan beslenme sorunlarinda ¢ocuk veya
bebegin yasina uygun beslenme ilkeleri, pratikte beslenme sorununun etkili bir sekilde tedavi
edilmesini destekleyebilir. Beslenme giigliigiiniin tiirliiniin belirlenerek tedavi yontemlerinin buna

yonelik olarak planlanmasi tedavinin etkinligi agisindan dnem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: istahsiz ¢ocuk, simirli istah, yemek se¢me, besin fobisi, yeme reddi

SUMMARY

Lack of appetite and nutritional difficulties such as food selection and food phobia are common health
problems in childhood, especially in infants and young children. Under each nutritional behavior,
there can be important physiological causes as well as psychological reasons.The primary aim of
treatment is to determine the underlying causes of loss of appetite and other nutritional problems. In
the presence of an underlying organic cause, priority treatment should be elimination of this cause.
One of the other important approaches is the identification of nutritional problems. This situation is
important for the effectiveness of treatment approaches. Nutritional principles appropriate for the age
of the child or baby may support the effective treatment of nutritional problems in practice.
Determination of the nutritional strength of the patient and the planning of treatment methods for it are

important for the effectiveness of the treatment.

Keywords: low appetite, limited appetite, picky eaters, food neofobia, food rejection
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Giris

Yiyeceklere karst duyulan istek olarak tanimlanan istah, bilingli bir istek olup daha once yiyecek ile
olan deneyimlerden ve besinin goriinimiinden olumlu veya olumsuz olarak etkilenmektedir (1).
Istahsizlik ise, klinik olarak istah azlig1 veya istah kayb1 ve yiyecek alimimin azalmas: ile karakterize,
yaygin goriilen bir durumdur. Istahsizlik, her yas grubu ¢ocukta goriilebilmekle beraber, dzellikle 1 ila
6 yas arasindaki ¢ocuklarda sik goriilmektedir (2). Normal biiyiiyen ¢ocuklarin %30’unda, biiyiime-
gelisme problemleri olan ¢ocuklarin ise %80’inde istahsizlik goriilebilmektedir (3, 4).

Istahsizlik birbirine bagh pek ¢ok karmasik faktdr sonucu olarak ortaya cikabilmekle beraber altinda
yatan neden ciddi bir hastalik da olabilmektedir (5). Bu nedenle istahsiz oldugu diisiiniilen ¢ocuklar
uzman gozii ile degerlendirilmeli, istahsizlik altinda yatan nedenler arastirilmali ve tedavi ona goére
planlanmalidir (6). Istahsizlik nedenleri genellikle organik veya organik olmayan-psikolojik kaynakl
nedenler olarak iki sekilde siniflandirilabilmektedir (5).

Istahsizik ve Beslenme Giicliigii Nedenleri

Organik Nedenler: Istahsizligin altinda yatan organik nedenler cesitli fiziksel nedenleri icermektedir.
Konjenital kalp hastaliklari, ndrolojik problemler, kronik enfeksiyonlar, gastrodzefajiyal reflii,
malabsorbsiyon, kistik fibrozis gibi hastaliklar istahsizliga sebep olabilecek organik nedenler olarak
sayilabilmektedir (7). Istahsizlik gelisiminin, yaridan daha az bir kismiin organik nedenlerden
kaynaklandig belirtilmistir (8). Cesitli tan1 ve laboratuvar testleri ile istahsizligin altinda organik bir
neden varhigi sorgulanmali ve var ise Oncelikli hedef bu hastaligin tedavisi olmalidir. Organik
nedenler, asagida farkli bagliklar altinda incelenmistir.

Endokrinolojik Bozukluklar: Endokrin sistem, istah kontrolii ile yakindan iligkilidir ve viicudun
cesitli organlarindan salgilanan bazi hormonlarin istahin diizenlenmesinde ©Onemli rolleri
bulunmaktadir. Mideden salgilanan ve oreksijenik 6zelligi bulunan ghrelin hormonu istah1 arttirici
ozelliktedir. Ghrelin seviyeleri 6giin alim sonrasi diigerken, Oglinden oOnce yiiksek seviyelere
ulasmaktadir (9). Istahsiz ¢ocuklarda ghrelin sevilerinin diisiik oldugu 6ne siiriilmiis ancak su ana
kadar yapilan c¢aligmalardan herhangi bir fikir birligi saglanmamistir. Arastirmalarin bazilarinda
ghrelin ve istahsizlik arasinda iliski saptanirken (10, 11), bazilarinda herhangi bir iligki saptanmamustir
(12, 13). istahsiz ve normal istah1 olan ve herhangi bir gelisim geriligi olmayan cocuklar ile yapilan
bir ¢alismada her iki grupta da ghrelin seviyeleri arasinda anlamli bir farkliligin olmadig1 sonucu elde
edilmistir (14).

Istah1 diizenleyen diger molekiillerden biri olan Nesfatin-1, merkezi sinir sisteminde yaygin olarak
dagilmig besin alimi, enerji homeostazi ve metabolizmanin diizenlenmesinde rol oynayan
anoreksijenik bir peptidtir (15). Hem santral hem de periferik dokularda eksprese edilmekle beraber
hipotalamustaki melanokortin sinyali ile iligkili olan ve gida alimin1 azaltan tokluk molekiiliidiir (16).
Cocuklarda (2 ve 8 yas grubu) yapilan bir ¢alismada istah kayb1 olan ¢ocuklarin kontrol grubuna goére

nesfatin-1 diizeylerinin anlaml derecede yiiksek oldugu gosterilmistir (15).
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Parazit / Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonlari: Bagirsak parazitleri anoreksiya, malabsorpsiyon,
kilo kaybi, malniitrisyon ve anemi ile siklikla iligkilendirilmektedir (17-19). Parazitlerin diyareye
neden olarak beslenme durumunu olumsuz etkilemesinin yaninda istahi azaltici etki yaratmasinin
sebebinin adipoz dokudan salgilanan bazi adipokinler iizerindeki etkisinden kaynaklandigi
diisiiniilmektedir (19). Parazitlerin bagirsak mukozal enfeksiyonuna neden olmasi, adipoz dokuya
komsu mezenterik lenf nodlarini aktive etmekte ve aktive edilen bu lenf nodlarinin igleyisi igin
gereken enerji adipositlerin gesitli adipositokinleri salgilamasi ile saglanmaktadir (17). Leptin ve
adiponektin adipoz dokudan salgilanan bu onemli adipositokinlerdendir (19). Ob geni tarafindan
kodlanan ve sitokin benzeri bir hormon olan leptin, hipotalamusu etkileyerek enerji dengesi, istah ve
aclhigin diizenlemede 6nemli bir rol oynamakta, adiponektinin de enerji regiilasyonu ve istah iizerinde
etkileri oldugu bilinmektedir (18). Leptin ayn1 zamanda bagirsak mukozasinda lokal inflamasyonlari
kontrol etmek igin pro-inflamatuar sitokinlerle etkilesimde bulunmaktadir (20). Bu sitokinlerin
artisinin istahsizligi tetikledigi belirtilmektedir. Parazite bagli istahsizlik/anoreksia, leptin sentezinin
sitokin indiiksiyonu yoluyla enfeksiyona karsi akut faz yaniti oldugu savunulmaktadir (21). Parazit
kaynakli malniitrisyonu olan ¢ocuklarda leptin ve adiponektin iligkisini aragtirmak i¢in yiiriitiilen bir
vaka kontrol ¢aligmasinda farkli parazit enfeksiyonlari olan 81 pediatrik hasta ve 35 saglikli kontrol
olgusu incelenmis, ¢alisma sonucunda bagirsak parazitleri ile leptin ve adiponektin arasinda anlamli
iliski saptanmustir (19).

Disfaji: Yutma giicliigii olarak bilinen disfaji, yutma sirasinda gelisen agr1 (odinofaji) veya
aspirasyon, ozellikle bebek ve heniiz konusamayan ¢ocuklarda istahsizlik ve besin reddinin 6nemli
sebebi olabilmektedir (22). Disfaji veya odinofajinin kaynagi, alerjik, eozinofilik veya gastro6zofajial
reflii hastaligr ile indiiklenen &zafagus iltihabi veya ist gastrointestinal sistemin yapisal anomalileri
veya ila¢ kullamimi olabilmekle beraber, herhangi bir gidanin alinmasi durumunda agn
tetikleneceginden ¢ocuklarda yeme reddine ve istahsizliga yol agabilmektedir (23).

Gelisimsel Gerilik: Kromozomal, mitokondrial veya norolojik hasardan dolay1 yapisal bir bozuklugu
olan c¢ocuklarda istahsizlik ve yemek se¢imi goriilebilmektedir (24). Yiyeceklere karsi olan bu asiri
secicilik ve isteksizlik motor fonksiyonlarm gelisiminin gecikmesinden kaynaklanabilmektedir (25).
Gelisim kusurlari nedeniyle yemek segen ve bazi yiyeceklere karsi istahsizlik gelistiren ¢ocuklar
genellikle her tiir yiyecegi agizlarina alabilir ancak agza alinan yiyecek yapisinin Kendine uygun
olmayan/ beklentinin diginda bir nesne olmasi nedeniyle kusma egiliminde olabilirler. Gelisimsel
geriligi olan ¢ocuklarin genellikle kat1 gidalar1 reddetme egiliminde olduklar belirtilmektedir (26).
Anemi/ Demir Eksikligi: Cocuklarda demir eksikliginin bir sonucu olarak da istah azalmasi
goriilebilmektedir (27). Tirkiye’de yiriitilen ve istahsizligi olan ¢ocuklarda demir eksikligi
anemisinin aragtirildigi bir ¢aligmada istahsizlik nedeni ile hastaneye bagvuran ¢ocuklarin %30,1’inin
anemik oldugu sonucu elde edilmistir (28). Demir eksiginin istahsizlik iizerindeki etki
mekanizmasin arastirildign calismalar smirli sayidadir (29, 30). Onerilen mekanizmalar arasinda

demir eksikliginin istah diizenleyici hormonlar ile etkilegsimlerinden kaynakli bir istahsizlik geligimi
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yer almaktadir (30). Demir eksikligi olan ¢ocuklarin ghrelin, obestatin ve nesfatin agisindan kontrol
grubu ile karsilastirildigi bir ¢alismada nesfatin ve ghrelin sevilerinde her iki grup arasinda anlamli
farklilik saptanmustir ve biitiin istatistiksel degerlendirilmelerin sonucunda demir eksikligi anemisinde
goriilen istahsizligin, istah baskilayict hormon olan nesfatinden kaynaklanabilecegi belirtilmistir (30).
Buna karsilik bagka bir ¢alismada demir eksikligi anemisinden kaynaklanan igtahin plazma leptin
seviyelerinden bagimsiz oldugu ancak demir suplemantasyonu ile istahin gelistirilebilecegi
belirtilmektedir (29).
Cinko Eksikligi: Hiicre biiyiimesi, farklilagsmasi ve bagigiklik sisteminde 6nemli rol oynayan bir
element olan ¢inkonun eksikliginin bebek ve ¢ocuklarda istah kaybina neden oldugu bilinmektedir
(31). Cinko eksikligi belirtileri arasinda istahsizlik siklikla yer almaktadir. 3-5 yas arasi ¢cocuklar ile
yapilan bir ¢caligmada ¢ocuklarin % 75.7°nin besin alim1 ve serum ¢inko diizeyleri boy ve kilolar1 ile
pozitif yonde iliskili bulunmustur (32). Biiyiimede basarisiz olan 114 g¢ocukta yapilan randomize
kontrollii bir ¢calismada, 6 aylik ¢inko desteginin zayif ¢ocuklarda yasa gore agirlik Z skorunu ve
serum ¢inko seviyesini %5.5 arttirdigi saptanmistir (31). Bu bulgular ¢inko desteginin, biiylimede
gecikmesi olan bebek ve g¢ocuklarin biiyiimesi igin yararl etkileri olabilecegini ve biiytimedeki
gecikme derecesine gore ¢inko desteginin gerekli olacagini diistindiirmektedir (31).
Organik Olmayan Psikolojik Nedenler: Organik olmayan nedenler tanimlayici 6zellikte olan ve
herhangi bir fiziksel hastalikla iliskisi olmayan nedenlerdir (33). Ailenin yetersiz beslenme bilgisi,
bakim eksikligi veya bakim veren kisi ile ¢ocuk arasindaki bozukluk gibi psikososyal faktorler 6rnek
olarak verilebilir Cocugun istahsizligi, yeme reddi ve besinlere karst gosterdigi isteksizlik bu gibi
cesitli psikolojik nedenlerden kaynaklanabilmektedir (8). Bu gibi olgularda aslinda bir yeme
bozuklugu durumu gelismektedir. Diinya Sagl Orgiitii (WHO) beslenme bozuklugu/istahsizlik
durumunu; herhangi bir organik patolojisi olmayan, ¢ocuklar igin yeterli bakimin ve yeterli besin
kaynaginin varliginda goriilebilen beslenme giicliigli, besin reddi ve asirt segicilik olarak
tammlamaktadir  (34). Istahsizhgin altinda yatan nedenler duygusal olarak anne bakimina
gereksinimden, anneye Ofke gostererek dikkatini ¢ekmekten ya da yasla beraber artan oOzerklik
gosterme ihtiyacindan da kaynaklanabilmektedir (35). Bu ¢ocuklarda uygun beslenme davraniglarini
yerlestirme girisimlerinden 6nce psikolojik doyum saglanmalidir. Bunun yani sira, psikolojik
nedenlere baglh olarak gelisen istahsizlik ve yeme bozuklugu durumunun siklikla aile veya bakim
veren kisi ya da kisiler tarafindan yapilmus anormal beslenme uygulamalar1 ile basladig
belirtilmektedir. Bu uygulamalarin devam etmesi ¢ocuktaki istahsizligi daha da arttirarak kisir bir
dongii olugsmasina neden olmaktadir (8). Ebeveyn veya bakim veren kisi tarafindan uygulanan ve
istahsizliga yol acabilecek beslenme davranislari su sekilde siniflandirilabilmektedir:

e Gece Beslenme: Uyanikken yiyecekleri reddedecegi / az miktarlarda tiiketecegi i¢in uyurken

beslemek
e Baskici Yaklasim (Persecutory feeding): Reddetmeye ragmen siirekli beslemeye, baska bir

parca daha vermeye caligsma
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e Zorla Besleme: Agzini agmasi i¢in ¢ocugu zorlama (gii¢ uygulayarak vs..)

o Mekanik Besleme: Diizenli olarak planlanan zamanlarda (saat basi, 3 saatte bir vs.) aglik
isaretlerini gormezden gelerek besleme/ yemek sirasinda ¢ocugu cansiz bir nesne gibi
diistinme.

e Kosullu Dikkat Dagmikligi: Yemekleri dikkat dagitarak yedirme, ¢ocuk dikkat daginiklik
olmadan yemek olmaz ve gidaya ilgi géstermez.

o Uzatilmis Yemekler: Bakim verenin anormal beslenme davranislart olsun-olmasin, basari
eksikligine ragmen yedirmeye/yemeye devam eder. Genellikle 30 dakikadan fazla
siirmektedir.

Bebek ve ¢ocugun dogustan gelen gida tercihleri ve tat algilamasimin gelisimi, belirli gidalar1 kabul
etmede dahili bir engel olusturabilmektedir. Dolayisiyla, bir ¢ocugun kendisine sunulan yeni gidalari
reddettikleri zaman tiiketmeleri i¢in baski yapmak ters etki yaratabilmektedir (36). Stresli bir beslenme
ortami, ¢ocugun yeni gidalara olumlu yanit vermesini engellemektedir. Bununla birlikte pozitif
besleme tarzi, ¢ocugun yeni gidalar1 denemesinin ayrilmaz bir pargasidir (37). Mei ve ark. (38)
herhangi bir hastalifi bulunmayan normal ¢ocuklarin biiylime egrilerindeki diislisiin bakim veren
kisiler veya aile tarafindan aglik ve tokluk varligi sorgulanmadan, siklikla besleme gibi miidahaleci
davranislarin ¢ocugun besin reddi gelistirmesine neden olarak biiylime egrilerinde diisiislere neden
oldugunu saptamislardir.

Cocukta Istahsizhik ile Siklikla Karistirilan Diger Tamimlamalar: Altinda yatan neden ne olursa
olsun ¢ocuklar yeme davraniglarina gore istahsiz, yemek segen ve beslenme korkusu (food neofobi)
olan ¢ocuk olmak iizere 3 temel sinifta toplanabilmektedir. Her kategorinin altinda yatan nedenler
birbirine benzerlik gosterebilir veya farkli da olabilir. Ancak gocugun yemege gosterdigi tepkiler
farklidir (5). Bununla beraber siklikla istahsizlik olarak diigiiniilen kavramlardir. Bu kavramlardan biri
olan beslenme korkusu, kalitimsal ve uyumsal bir kisilik 6zelligi olarak goriilmekte ve ¢ocugun tadini
bilmedigi yeni gidalara kars1 besin reddi olarak tanimlanmaktadir (39). Cocugun beslenme ¢esitliligini
arttirmaya yonelik en giiclii psikolojik engeller gida fobisidir (37). Yaygmliginin %40-60 arasinda
degistigi bildirilmistir (40).

Segici yeme (picky eating) ise food neofobi ile genellikle benzer ancak ¢ocugun hem tanidigi hem de
yeni olan/ilk defa denenen bir ¢ok gidaya karsi reddi olarak tanimlanmaktadir. Genellikle besin
cesitliligi olmayan diyetlerin bir sonucu oldugu belirtilmektedir (39). Bu davranis bi¢imi de yetersiz
ve dengesiz beslenmeye neden olmaktadir (36). Yaygmliginin %5.8 ve 59 arasinda degistigi
bildirilmistir (40). Her iki kavram da birbiri ile iliskilidir ve her iki sinifta degerlendirilen ¢ocuklar da
istahsiz olarak kabul edilmektedir. Yas ve cinsiyete baglh degismekte ve dogru bir yaklasim ile
diizeltilebilmektedir (37).

Istahsizhik ve Benzer Yeme Giigliigii Durumlarina Temel Yaklasimlar: Istahsizlik ve benzeri
beslenme giigliikleri aileleri en ¢ok endiselendiren durumlardan biri oldugundan ebeveynler bu

konunun ¢dziimii i¢in siklikla uzmana damismaktadir (5). Istahsiz oldugu diisiiniilen bir ¢ocuga tibbi
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beslenme tedavisi yaklasimindaki ilk adim, diyetsel dykiisiiniin alinarak beslenme ile ilgili davranislari
hakkinda aileden bilgi alinmasi ve miimkiinse gozlem yapilmasidir. Beslenme problemlerinin
taranmasi ve tespitinde ebeveynler veya bakicilardan kapsamli Oykii almmasini saglayan,
standartlastirilmis anketlerden yararlanilabilir. Bunun yani sira altta yatan organik hastalik veya
malniitrisyon varliginin tespiti igin yapilan fiziksel muayenenin yani sira viicut agirligi, boy ve bas
cevresi gibi antropometrik 6l¢timlerin alinmasi 6nemlidir (41).

Istahsizlik sorunu bulunan gocukta izlenecek diger bir tedavi adimu ise, cocugun istahsiziginm saglik
profesyonellerince Kkategorize edilmesi ve altinda yatan nedenin ne oldugunu saptanmaya
calisiimasidir. Hafif derecede nitelendirilen zorluklar ¢ocuk doktoru ile ¢oziimlenebilir ancak orta ve
agir istahsizlik durumlari mutlaka multidisipliner bir yaklasim gerektirmektedir (5). Ug temel
beslenme gilicliigii olan ve istahsizlik olarak kabul edilen istahsizlik, yemek se¢gme ve beslenme
korkusu durumlarmin ayrimi iyi yapilmali altinda yatan nedenler gerek fiziki muayene gerek
laboratuvar testleri gerekse ailenin ve/veya bakim verenin gozlemi yapilmalidir. Her bir durumun ayri
ayr1 goriilebilecegi gibi ayni anda da goriilebilmektedir (5).

Istahsizlik tedavisinde oOncelikle ebeveyn cocugun kendi aclik tokluk algisimin olduguna ikna
edilmelidir (5). Sonrasinda istahsizligin altinda yatan organik bir neden varligi degerlendirilmeli buna
gore tedavi ve beslenme plani belirlenmelidir (42). Organik bir neden varligi yok ise, gocugun bityiime
ve gelisme durumuna, karakteristik ozelliklerine ve istahsizlik siniflanmasina gore gesitli beslenme
onerilerinde bulunulabilir. Istah1 kisith enerjik bir cocuk igin aghig1 tesvik edici beslenme programi
uygulanabilir. Ana ve ara 6giin sayilar1 en fazla 5 6giin olacak sekilde planlanmali, ve 6glin aralarinda
su diginda herhangi bir sivi verilmemelidir. Aile yemek zamani ve diizeni konusunda rol model
olmalidir ve ¢ocu@a da bu konuda cesitli sinirlamalar koymalidir (43). ice doniikliikten kaynaklanan
bir istahsizlik durumu da yetersiz beslenmeye ve yetersiz kilo alimina neden olabilmektedir. Bebek ve
cocuklar genellikle depresif, yemeye ve gevreye ilgisi az, gdz temast kurmayan yapiya sahiptir (41).
Bu durumlarda deneyimli ve beslenme konusunda yeterli bir bilgiye sahip bir birey tarafindan
beslenme oOnerilmektedir. Ozellikle ¢ocugun sevdigi bir kisi tarafindan besleme ¢ocugu yemeye
6zendirebilir (5). Bu tiir yapiya sahip istahsiz bebek anneleri i¢in de ayrica duygusal destek tedavisinin
yararl olabilecegi bildirilmistir (41).

Segici beslenme davranigi olan bir ¢ocukta sorunun ¢oziimiinde bir yiyecegi 8-15 kez zorlamadan
sunmanin ise yaradigi belirtilmektedir. Yiyecekleri cocugun dikkatini ¢ekebilen, sevdigi sekiller
vererek hazirlama; hatta hazirlama asamasinda ¢ocugu da dahil etme genellikle fayda saglamaktadir.
Bunun yani sira hafif seciciligi olan bir ¢ocuga bazi sebzeler cesitli soslar ile sunmanin da yarar
olabilmektedir (44, 45). Buna karsilik yiiksek derecede segiciligi olan ¢ocukta daha yogun ve
sistematik bir yaklagim gerekebilir. Davranigsal terapi yontemini uygulayan terapistlerin de i¢inde
oldugu multidisipliner bir tedavi yaklasimi gerekmektedir. Temel oncelik besin ¢esitliligini arttirma

olmalidir. Bu anlamda birbiri yerine gegen gidalar denenebilir (46).
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Diger bir beslenme giigliigii olarak tanimlanan beslenme korkusu (food neofobi) bulunan ¢ocuklarda
sorunu ¢ozmedeki temel amag, beslenme / yeme ile ilgili kaygiyr azaltma olmalidir. Ozellikle
bebeklerde ve heniiz konusamayan kiigiik ¢ocuklarda aglama nedeninin beslenme kaynakli olup
olmadigima dikkat edilmelidir. Yanlig algilanan aglama durumlarinda bebegin ihtiyaci giiven
duygusunun arttirilmasidir. Bunu yani sira ailenin ve bakim verenin de bu konu ile ilgili kaygilariin
azaltilmas1 6nemli bir yaklasim olacaktir. Ciddi ve asir1 diizeydeki beslenme korkusunda korku
nedeninin bulunmasi en temel sebep olmalidir. Beslenme tedavi siirecinin baslangicinda, bebek
uykuya dalmaya basladiginda, yeterli beslenmeyi saglamaya izin verilebilir (47). Bunun yani sira
beslenme ortaminin, ekipmaninin degistirilmesi de besinlerin kabul edilmesinde fayda saglayabilecegi
belirtilmektedir. Baz1 ¢ocuklarda, kat1 yiyeceklere daha erken gegis yararli olabilmektedir (5). Daha
biiyiik ¢ocuklarda beslenme korkusuyla iyilesme anahtar1 giivencedir. flk danigsmanlik basarisiz olursa,
anksiyolitik ilag (SSRI) kullanimi (48), odiiller ile olumlu gii¢lendirme, biligsel davranis¢i terapi veya
psikiyatrik basvuru gerekebilir (49). Ek olarak, dokular kademeli olarak ilerledik¢e g¢ocugun
beslenmesini desteklemek i¢in sivi oral takviyeler siklikla gereklidir (5).

Fiziksel ve norolojik muayeneleri normal olan, standart biiyiime egrilerinde normal biiyiime asamalar1
kaydedilen ¢ocuklarda rutin laboratuvar tetkikleri yapilmamaktadir. Altta yatan medikal bir durumdan
siiphelenilen ¢ocuklarda; tam kan sayimi (beyaz kan hiicresi sayimi, lenfosit sayilari, hemoglobin ve
hematokrit seviyeleri), bazi kimya testleri (serum protein ve albiimin, demir, demir baglama
kapasitesi, ferritin, karaciger ve bobrek paneli), inflamatuar belirtegler gibi laboratuvar testleri
(eritrosit sedimantasyon hizi ve C-reaktif protein) ve idrar tahlili gibi testlerden faydalanilabilir.
Organik bir hastalik varligindan siipheleniliyorsa, énce temel tibbi sartlar tedavi edilmelidir (41).
Beslenme giicliigii sikayeti ile basvuran bebek ya da g¢ocugun ebeveyninin klinikten ayrilirken
¢ocugunun beslenme sorununun sinirl bir istah, secicilik, beslenme korkusu veya bunlarin bir bilesimi
olup olmadigint anlamalidir. Bunun yani sira yemek diizen ve saatlerinin nasil olmasi gerektigi,
beslenme uygulamalarinda ne gibi yanliglar yapildigim1 ve nasil diizeltilmesi gerektigi anlatilmalidir.
Ozellikle beslenmesi ile ilgilenen ebeveyn veya bakim verene zorlayici beslenme tiirlerinin neler
oldugunu ve sonuglariin neler olabilecegi anlatilmasi 6nem gerektiren konulardir (5).

Sonug: Istahsizlik, yemek seciciligi ve besin fobisi gibi beslenme giicliikleri, 6zellikle bebeklerde ve
kiiciik ¢ocuklarda, cocuklukta ¢ok yaygin saglik problemleridir. Her bir beslenme giicliigliniin altinda
onemli fizyolojik sebepler olabilecegi gibi psikolojik durumlardan da kaynaklanabilmektedir. Sorunun
altinda yatan nedenlerin ¢ogunlugunun nonorganik etiyolojilerden kaynaklanmasina ragmen, 6zellikle
biiyiimekte olan kiiciik ¢cocuklarda, dncelikle detayli bir beslenme Oykiisii alinarak, semptomlar ve
belirtiler degerlendirilerek, derinlemesine inceleme ve fizik muayene yoluyla altta yatan herhangi bir
organik neden varlig1 elimine edilmelidir. Organik nedenlerin saptanmasi durumunda oncelikli tedavi
amaci bu nedenlerin ortadan kaldirilmasi olmalidir. Bunlarini yani sira, gelisen beslenme sorunlarinda
¢ocugun yasia uygun enerji ve besin dgelerini igeren bir beslenme programi, pratikte beslenme

sorununun etkili bir sekilde tedavi edilmesini destekleyebilir. Beslenme giicliigiiniin tiiriiniin
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belirlenerek tedavi yontemlerinin bu duruma goére belirlenmesi gibi bir sistematik yaklasimda
bulunmak tedavi etkinligi olumlu etkileyecek en 6nemli yaklagimlardan biridir.

Sonug olarak, ¢ocukluk doneminde goriilen ve erken donemde miidahale edilmeyen istahsizlik
durumu, ilerleyen yaslarda hem beslenme tarzin1 hem de beslenme ile ilgili davranig bigimlerini
etkilemektedir (50). Bu nedenle, istahsizliga neden olacak etkenler erken donemde belirlenmeli,
cocugun biiyiimesi ve gelismesi yakindan izlenmelidir. Istahsizlik sorununun ¢dziimiinde doktor,
diyetisyen, psikiyatrist, psikolog, sosyal hizmet uzman aile ile birlikte ¢ok yonlii bir yaklagim i¢inde
birlikte hareket etmelidir. Ayrica gebelik ve laktasyon doneminde annelere, ¢ocuklart i¢in saglikli
beslenme egitimleri verilmesi altta yatan bir hastalik olmadan olusan istahsizlik sikayetlerinin oniine

geemede etkili bir yaklasim olacaktir.
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