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ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI
MAKALE YAZIM KURALLARI

Zeynep Kamil Tip Biilteni-Jinekoloji-Obstetrik-Pediatri
Klinikleri yilda 4 sayr olmak Gzere 3 ayda bir Ocak-Nisan-
Temmuz ve Ekim aylarinda) yaymlanir. Derginin yayn dili
Tiirkge ve Ingilizcedir.

Jinckoloji-obstetrik ve pediatri ve pediatrik cerrahi ile ilgili
klinik ve laboratuar aragtirma yazilari, olgu sunumlari, derlemeler
ve kongre ve mezuniyet sonrasi egitim kursu tebligleri yaymlanr.
Yayin kurallarina uygunlugu dergi editorii ve yayin kurulunca
degerlendirildikten sonra tiim ¢alismalar bilimsel i¢eriginin
degerlendirilimesi ve elestirilmesi amact ile iki ayr hakeme
gonderilir. Hakemlerin elestirileri dogrultusunda diizeltilip
yaymlandiktan sonra ¢aligmanm her tiirlii yaym hakkr Zeynep
Kamil Ana ve Cocuk Saghgimi Koruma Dernegi'ne aittir,

Yazilarin etik kurallara uygunlugu yazarlarin sorumlu-
lugundadir. Dergide yayinlanmak tizere gonderilen yazilar 3
kopya olarak gonderilmelidir. Yazi, A4 beyaz dosya kagidinin
tek tarafina, 12 punto, 2 aralikli ve kagidin kenarlarmndan 2.5 ¢cm
bosluk kalacak sekilde hazirlanmalidir.

Her sayfa, sayfanin sag Ust kismima gelecek sekilde
numaralandiriimahidir.

Her yazi i¢in bir adet ctiketlenmig floppy disk kaydi
gonderilmesi zorunludur.

Klinik ve laboratuar arastirma vazilari ve derlemeler 13
sayfayi, olgu sunumlart 5 sayfayr gegmemelidir.

Yazi su boliimleri i¢cermelidir:

1) Kontrol formu: Bu form yazarlar tarafindan génderilecek
yazi kontrol edilerek doldurulmahdir. Bu form yazarlarin her
biri tarafindan imzalanmalidir. : ) '

2) On sayfa: Yazinm baghg, yazarlarin adi-soyadi, iinvanlari,
¢alismamn yapildigi kurum ve yazisma yapilacak yazarm adi-
soyadi, adresi, telefonu ve varsa faks numarasi ve c-mail adresi
belirtilmelidir.Yazi teblig edilmis ise, teblig yeri ve tarihi
belirtilmelidir, - Calrsmayi:
belirtilmelidir.

3) Ozetler (Tiirkge ve ingilizee): Amag, materyal ve metod.

destekleyven ' kurulug:  vidrsa

bulgular: ve sonug, anahtar kelimeler (Objective. material-
mcthods, results and: conclusion., key, words). boliimleri
icermelidir. Ozet yazinin lumumim “anlatacak  sekilde
diizenlenmeli ve 200 kclimcyf gcg’mcfnélidir: Anahtar kelime
sayist 4 den fazla olmamahidir.

4) Giris: Caligmanin amaci ve ana hatlar agik olarak belirtilir,

5) Gereg ve Yontem: Calismada kullanilan gereg. klinik
laboratuar ve istatistik yontemler belirtilir.

6) Bulgular: Klinik ve laboratuar arastirmalarinda elde edilen
sonug ayrintirolarak literatiir isiginda degerlendirilir,

7) Sonug¢: Calismadan ¢ikarilan sonug ve klinik dnemi
vurgulanir,

8) Kaynaklar: Yazida kullanildigr sira ile numaralanir,
siralart metin iginde uygun yerde parantez i¢inde belirtilmelidir.

Olabildigince yerli kaynaklardan da yararlanmaya 06zen
gosterilmelidir (Yerli kaynaklar i¢in Tiibitak Tiirk Tip
Dizini'nden faydalanilabilir). Dergi isimleri Index Medicus’a
uygun olarak kisaltlmalidir. Alti veya daha aza yazar oldugu
zaman yazarlarin hepsi. alidan fazla yazar oldugu zaman ilk alti
yazar ismi ve ark. (et al.) kisaltmasi yapilmalidir.

Kaynaklarin yazilim érnekleri:

*Makale i¢in: Wiskind AK, Miller KF, Wall LL. One
hundred unstable bladders. Obstet Gynecol 1994; 83:108-112.

*Tek yazarh kitaptan alintii¢in: Orr JW, Shingleton HM.
Complications in gynecologic surgery prevention, recognition
and management. Philadelphia: J.B. Lippincott Company, 1954:
52-82.

*Kitaptan alinan bir béliim i¢in: Thomas J. Garite.
Premature rupture of membranes. In: Creasy RK, Resnik R., eds.
Maternal-Fetal Medicine. 4th ed. Philadelphia: WB Saunders
Company, 1999: 644-658.

9) 'l‘al)lolar'Sckillcr, Resimler ve alt yazilarn:

Tablolar ayn sayfalarda, kisa bir bashk i¢erecek sekilde ve
vazida bahsedilis sirasina gore numaralandirilarak hazirlan-
malidir. Tablo numaralart metin iginde mutlaka kullaniimahdir.

Sckiller profesyonel olarak ¢izilmeli veya fotografi ¢ekilmeli,
bunun disidaki sekil, rontgen ve benzeri materyalin parlak siyah-
beyaz fotografi-ayr bir zarfa konularak gonderilmelidir.
Ac¢iklamalara ve bashiklara resim alt yazilarinda yer verilmeli,
resim icerisinde belirtilmemelidir. ] ;

Her sekil ve resmin arkasinda sekil numarasi, yazar ismi ve
seklin st tarafini belirten etiket bulunmalidir. Daha dnceden
bil.:illml$ bir resim kullanihyor ise 6zgiin kaynak belirtilmeli ve
yazar veya yayincisindan izin alinnis olmahdir.

Olgu sunumlari: Olgu sunumlart katki saglayici ve egitici
olimalidir.Materyal ve metod, bulgular bélimii yerine olgu
sunumu’yapilmalidir.

Derlemeler: en son yenilikleri kapsamali ve konu ile ilgili
tecriibe ve arastirmalari olan yazarlarca tecriibelerine dayali
olarak yazilmahdir. Konu ile ilgili cahgmacilarca editoriin talebi
oldugu zaman hazirlanir. Ozel talep olmaksizin bu tip yazi
g(')mlb;‘ilmdmulidir. ‘

Editore mektup: Editére cesitli konularda, dergide
yayinlanan yazilar ile ilgili mckthplar yazilabilir ve yazarlarinca
cevaplandirilmast istenebilir. Bu yazi ve cevaplarin yaymlanip
vayinlanmamasi konusunda editdr bagimsizdir.

Yazilarin gonderilecegi adres:

Dog. Dr. Selcuk Ozden

Zeynep Kamil Tip Bilteni
Jinckoloji-Obstetrik-Pediatri Klinikleri
Zeynep Kamil Hastanesi, Uskiidar, Istanbul.
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ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI
Jinekoloji & Obstetrik- Pediatri- Pediatrik Cerrahi Klinikleri

KONTROL FORMU

0  Zeynep Kamil Tip Biilteni-Jinekoloji-Obstetrik-Pediatri Klinikleri’nde yayinlanmak iizere
gonderdigimiz ¢alisma daha 6nce higbir yerde yayinlanmamistir ve yayin igin baska bir yere
gonderilmemistir.

0 Gonderilen yazi 6n sayfa, dzet, (Tiirkge ve Ingilizce), metin, tartisma, sonug, kaynaklar,
tablolar, sekiller ve alt yazilarin herbiri A4 kagitlarda olacak sekilde 3 kopya olarak (herbiri ayri
naylon poset i¢inde ve zimba, ata¢ kullanilmadan)génderildi.

0 Yazimiz, A4 beyaz dosya kagidinin tek tarafina, 12 punto, 2 aralikli ve kagidin kenarlarindan
2.5 cm bosluk kalacak sekilde hazirlandi.

0 Olgu sunumu gu sunumu olan yazimizda materyal ve metod, bulgular boliimii yerine olgu
sunumu yapildi.

@  Yazmin baghig

Q  Yazarlarin adi-soyadi, linvanlari

Q  Calismanin yapildigi kurum

O Yazigma yapilacak yazarin adi-scyadi, adresi, telefonu, ve varsa faks ve e-mail adresi belirtildi

0 Tiirkee ve Ingilizce dzet verildi
Q  Anahtar kelimeler Tiirkge ve Ingilizce olarak (en gok 4 adet) verildi
Q  Ozet 200 kelimeyi gegmiyor
Kaynaklar:
QO  Yazida kullanildig: sira ile numaralandirildi
0 Dergideki isimler Index Medicus’a uygun olarak kisaltild:
0  Kaynaklarin yazilis bigimleri Zeynep Kamil Tip Biilteni-Jinekoloji-Obstetrik-Pediatri Klinikleri
kurallarina uygun
Tablolar, Sekiller, Resimler ve alt yazilar:
0  Tablolar, sekiller ve alt yazilari herbiri ayr1 A4 kagitlarda olacaksekilde gonderildi
O Sekil, rontgen ve benzeri materyalin parlak siyah-beyaz fotografi ayri bir zarfa konularak
gonderildi.
Disket kaydi:
@  Calismayi igeren 1 adet floppy disk gonderildi.
0 Disk etiketlenerek {izerine yazim igin kullanilan program, ilk yazarin adi, makalenin baslig
yazildi.
Yazi ile ilgili haklarin aktarima:
0@  Asagida adi1 ve imzasi yer alan yazarlar yaz ile ilgili her tiirli etik sorumlulugu kabul ediyoruz.
0  Yazimiz Zeynep Kamil Tip Biilteni-Jinekoloji-Obstetrik- Pediatri Kliniklerinde yayinlandiktan
sonra yaz ile ilgili tiim haklarimizi Zeynep Kamil Ana Cocuk sagligin1 Koruma Dernegine
devretmeyi kabul ediyoruz.

Yazar adx imza Tarih

...............................................................................................................

...............................................................................................................
................................................................................................................
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Zeynep Kamil Hastanesi’nin 6n bahcesinde ellerinde cigeklerle Canakkale gazileri
(Kartpostal,Verlag Gg, Reinhard-Weckerling, Berlin-Niederschénhausen, 1915 2 &zel Koleksiyon)
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Zeynep Kamil Tarihinden Iki Sayfa

Dr. Seref Etker

Yazigsma adresi:
Zeynep Kamil Hastanesi Cocuk Cerrahisi Klinigi, Uskiidar 81154

Zeynep Kamil Asker Hastanesi (1915 - 1918)

Zeynep Kamil Hastanesi, Cemil Topuzlu Paga
Birinci Diinya Savasinin baglangicinda Tiirkiye’den
ayrilinca sahipsiz ve bos kalmistir. Canakkale
savaslarinin yaralilari igin Haydarpasa Asker
Hastanesi’nde yer kalmayinca Zeynep Kamil
Hastanesi tekrar kullanima agilmistir. Hastanenin
yoneticiligine Emekli Bnb. (Tbp. Kaymakam) Necdet
Fevzi Bey, operatérliigiine Rifki (Kamil Urga, 1880-
1966) getirilmis, Dahiliye kliniginin sorlumusu olan
Yedeksubay Tbp.Yzb. Necmeddin Rifat (Yarar, 1890-
1982) ayni zamanda baghekimlik yapmugtir (1).

Hemsire bulunmayan hastanede hasta bakimi
1917°de Askeri Tibbiyeyi bitirecek olan ogrencﬂerden
bir grup tarafindan yiiritiilmiistiir. Once Dogu
Cephesine gonderilen ve Sarikamis harekatina katilan
bu égrenciler, Zeynep Kamil’de gece-giindiiz kalarak
calismig, hasta bakimindan zaman buldukca
Haydarpaga’ya giderek grenimlerini siirdiirmiiglerdir.
Bu Tibbiyelilerden Dr. Zahit Tolun Tuggenerallige
kadar yiikselecektir.

Tbp.Tuggl. Kemal Ozbay’in maliilgazi Utgm.
Dursun Bayraktaroglu’ndan aldig bilgiye gore, 100
yatakli olan Zeynep Kamil Hastanesi’nde savas
yillarinda 3-4 bin yaralnin barindirildigi olmusgtur (2).

Birinci Diinya Savasindaki Ittifak askeri harekati
kadar kayiplar ve yaralilar da ilgiyle izlenmistir.
Zeynep Kamil’deki yarali Osmanli askerlerin
Berlin’de fotograflarla sunulmasinin bir kamuoyu
yaratma amaci tagidigi diisiiniilebilir (Resim ‘Unsere
Verwundeten im Zeineb Kiamil Krankenhaus,
Kleinasien’).

Dr. Dimitri Eftivulis Efendi,
Zeynep Kamil Hastanesi Sertabibi

Zeynep Kamil Hastanesi’nin yapimina 1860
yilinda baglanmis, ingaat iki y1la yakn siirmiigtiir. Bu
nedenle, Zeynep Kamil ‘Gureba’ Hastanesi’nin
1862’de agildig: kabul edilir.

Yayimlanmig tarihgelerde, Hastanenin agilisindan
Zeynep Hanimin 6liimiinden sonra, 1896’da Cemil
Topuzlu Paga’ya devredilmesine kadar gegen siirede
burada yapilan ¢aligmalarla ilgili hemen higbir ayrintt
yoktur (3).

Yeni bilgilerimize gore, Zeynep Kamil Hastanesi
Yusuf Kamil Pasa’nin (1808-1876) sagliginda
acilamamigtir. Donemin giivenilir kaynaklarinda
Zeynep Kamil Hastanesi’nin agilis tarihi 1 Mart 1882
olarak verilmigtir (4).

Ayni kaynaklar Zeynep Hanim’in &liimiinde
hastanenin bashekiminin Dr. Eftivulis oldugunu
belirtmektedir. Bagarili bir cerrah olarak taninan
Dr. Dimitri Eftivulis Rumdur. Hastanenin diger hekimi
dahiliyeci Dr. Zirhciyan (Zipciyan)’dir (5) . Zeynep
Kamil Hastanesi’nin iigiincii saglik personeli ise
Eczaci Theogenes Akestorides’dir. Hastane
Miidiirliigiinii Ali Bey yapmaktadir.

Zeynep Kamil Hastanesi’nin ilk donemi
konusundaki bilgilerimiz heniiz yetersizdir. -

Kaynaklar:

(1) Yarar, N.R., “Oras1 insanlar igin sifalidir”, Zeynep Kamil
Hastanesi, 1860-1955, (Istanbul, 1955) s. 40

(2) Ozbay, K., Tiirk Asker Hekimligi Tarihi ve Asker
Hastaneleri, C. III, II. Kitap, ‘Hastaneler’, Istanbul, 1981, 55.385-336

(3) Besim Omer (Akalin), “Uskiidar’da ‘Zeyneb - Kamil’
Hastahanesi”, Nevsal-i Afiyet, (C. 1) Istanbul, 1315 (1899), ss. 107-
110

(4) Apéry, P., Annuaire Oriental de Médecine et de Pharmacie,
lére Année, Constantinople (Galata), Christidis et Cie. Editeurs, 1892,
ss. 376-378

(5) Yarman, A., Osmanh Saglik Hizmetlerinde Ermeniler ve
Surp Pirgi¢ Ermeni Hastanesi Tarihi, Istanbul, 2001, s. 799
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Postmenopozal Vajinal Kanamal Hastalarda Endometrium

Kalinligi Ile Probe Kiiretaj Sonuclarinin Karsilagtirilmasi

Biilent Ozcelik*, Iptisam Ipek Miiderris**

* Uzman Dr. Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hast. ve Dogum AD Og Gor.
** Dog. Dr. Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hast. ve Dogum AD Og. Uyesi.
Yazisma Adresi: Erciyes Universitesi Tip FakiiltesiKadin Hastaliklar1 ve Dogum A.D. 38039 KAYSERI
Tel: 352 437 49 37 (21505)
Fax: 352 437 92 49
E-mail: ozbulent-2000@hotmail.com

(Bu ¢alisma Zeynep Kamil XIX. Jineko-patoloji Kongresinde (6-8 Haziran-stanbul)
poster olarak sunulmustur.)

Ozet:

Amag: Postmenopozal vajinal kanama ile bagvuran
ve hormon replasman tedavisi almayan hastalarda
endometrial kalinhgin olgllerek probe kiiretaj
sonuglar ile karsilagtirilmasi.

Materyal ve Metod: Herhangi bir menopoz tedavisi
almayan ve postmenopozal vajinal kanama sikayeti
ile bagvuran 120 hastaya jinekolojik muayene ve
vajinal ultrasonografi yapilarak endometrial kalinlik
dlciildii. Takiben her hastaya genel anestezi altinda
probe kiiretaj yapild: ve sonuglar degerlendirildi.

Bulgular: Postmenopozal vajinal kanama sikayeti
ile gelen 120 hastanin ortalama endometrium kalinlig
4.7+0.2 mm idi. Probe kiiretaj sonuglarinda ise 73 (%
60.8) hastada atrofik endometrium, 20 (% 16.7)
hastada yetersiz endometrium, 10 (% 8.3) hastada
proliferatif endometrium, 5 (% 4.2) hastada
endometrial polip, 10 (% 8.3) hastada basit
endometrial hiperplazi, 2 (% 1.7) hastada atipi
gosteren endometrial hiperplazi goriildii.

Sonu¢: Postmenopozal vajinal kanama ile
basvuran her hastaya 5 mm’nin endometrial kalinlik
tespit edilse bile mutlaka probe kiiretaj yapilmalidir.
Boylece premalign bir lezyon olarak kabul edilen
hiperplazi olgulari da gézden kagmamis olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Postmenopozal kanama,
Vajinal ultrasonografi, Endometrial patoloji.

Summary (Comparison Of Endometrial Thickness
and Probe Curettage Results In Patients With
Postmenopausal Vaginal Bleeding)

Objective: To compare endometrial probe
curettage results with sonographic endometrial
thickness in women with postmenopausal uterine
bleeding were not given hormone replacement therapy.

Materials and Methods: One hundred twenty
patients with abnormal uterine bleeding who have
never use any hormonal therapy were evaluated with
vaginal examination and their endometiial thickness
were measured by transvaginal ultrasonography.

After these procedures endocervical and endometrial
samples were taken in every patient under general
anesthesia and results were evaluated.

Results: Mean endometrial thickness was 4.7+0.2
mm in 120 patients with postmenopausal abnormal
uterine bleeding. The pathology report confirmed that
73 (% 60.8) patients with atrophic endometrium, 20
(% 16.7) with insufficient material, 10 (% 8.3) with
proliferative endometrium, 5 (% 4.2) with endometrial
polyp, 10 (% 8.3) with simple endometrial
hyperplasia, 2 (% 1.7) with atypical hyperplasia.

Conclusion: We conclude that every patient
complaining about postmenopausal uterine bleeding
must be evaluated with endometrial sampling even if
their endometrial thickness less than 5 mm in
transvaginal ultrasonographic exam.

Key Words: Postmenopausal bleeding, Vaginal
ultrasonography, Endometrial pathology.

Anormal uterin kanama, jinekolojide sik rastlanan
bir semptom olup her bes kadindan birinin jinekologa
basvurudaki temel sikayetidir. Kanamanin nedeni,
ozellikle premenopozal donemde, siklikla benign
patolojiler olmasina ragmen peri ve postmenopozal
donemdeki kanamalar endometrium kaynakli bir
malignite yada hiperplazi gibi prekanserdz bir lezyona
isaret ediyor olabilir. Benign ve malign endometrial
patolojilerin ayiriminda bir ¢ok tani ydntemi
kullanilsa da (vajinal muayene,vajinal ultrasonograﬁ
ve diger goriintiileme yontemleri) kesin tani igin altin
standart endometrial 6rneklemenin histopatolojik
incelemesidir (1,2).

Endometrium kanseri kadinlar arasinda meme,
bagirsak ve akciger kanserinden sonra goriilme siklig1
olarak 4. siradadir. Cerrahi ve radyoterapi ile Evre |
olgularin 5 yillik survey oranlar1 degisik yazarlara
gore %56 ile %90 arasinda verilmekle birlikte
jinekolojik maligniteler arasinda en iyi survey oranina
sahiptir. Her kanser olgusunda oldugu gibi erken tani,
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tedavi sansini arttirmakta ve yasam siiresini
uzatmaktadir. Erken tani sansinin yiiksek oldugu
cndometrium kanserinde hastalar heniiz hiperplazi
evresinde yakalanirsa basari sansi yiiksek olacaktir.
Hiperplazi derecesi arttikga kanser gelisme riski de
artmaktadir (2,3). Atipisiz endometrial hiperplazi
olgularinin % 2 si karsinoma doniigiirken atipi
varliginda bu oranin  %23’¢ kadar ¢iktig
gorlilmektedir (4).

Endometrium kanseri %80 oraninda postme-
nopozal doénemde tespit edilen bir jinekolojik
patolojidir. Postmenopozal kanama sikayeti ile gelen
hastalarin %10’unda sebep endometrium kanseri
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (5).Diger nedenler
olarak %60-80 atrofik endometrium, %2-12
endometrial polip, % 5-10 endometrial hiperplazi
gortilmektedir (6).

Biz bu ¢alismada poliklinigimize postmenopozal
kanama sikayeti ile bagvuran ve herhangi bir hormon
tedavisi almayan hastalara vajinal ultrasonografi ve
fraksiyone probe kiiretaj yaparak sonuclari
karsilagtirmay1 amacladik.

Materyal ve Metod: Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum poliklinigine
postmenopozal kanama sikayeti ile basvuran ve
herhangi bir menopoz tedavisi almamis olan 120
hastaya demografik 6zellikleri ile ilgili sorular sorulup
yapilacak islemler ve bunlarin amact ile ilgili gerekli
bilgiler verildikten sonra hastalarin rizalari alindi.
FSH, LH ve E2 seviyelerine ve herhangi bir
koagulasyon defekti olup olmadigimin anlagilabilmesi
amaci ile kanama ve pihtilasma faktdrlerine bakild.
Hastalarin tiimiine jinekolojik muayene yapildi ve bu
muayene sirasinda Tosbee SSA-240 A, endovajinal
6.0 MHZ ultrasonografi probu ile vajinal
ultrasonografi yapilarak c¢ift duvar endometrium
kalinlig: deger-lendirildi. Muayene ve ultrasonografiyi
takiben her hastaya genel anestezi altinda vulva, vajen
temizligini takiben 6nce servikal kiiretaj daha sonra
endometrial kiiretaj uyguland:. Elde edilen materyaller
ayri ayri kaplara alind1. Kanama kongrolii yapildiktan
sonra igleme son verildi. Hastalarin histopatolojik
sonuglarina gére degerlendirme yapildi.

Bulgular: Postmenopozal kanama sikayeti ile
gelen yas ortalamalari 56.1 ( 47-58), menopoz siiresi
47.3 (6-161) ay olan 120 hastanin FSH, LH ve E2
degerleri sirasi ile 61.8+18.1 miU/ml, 52,6+4.1
miU/ml vel5.11.4 pg /ml idi. Ortalama endometrium
kalinhig1 4.7+0.2 mm olarak tespit edildi. Endoservikal
kanaldan alinan materyal sonuglari 70 (% 58.3)
hastada kronik servisit, 50 (% 41.7) hastada normal
servikal bulgu olarak degerlendirildi. Endomet-
riumdan alinan probe kiiretaj sonuglart ise 73 (% 60.8)
hastada atrofik endometrium, 20 (% 16.7) hastada
yetersiz endometrium, 10 (% 8.3) hastada proliferatif
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endometrium, 5 (% 4.2) hastada endometrial polip,
10 (% 8.3) hastada basit endometrial hiperplazi, 2 (%
1.7) hastada atipi gosteren endometrial hiperplazi
seklinde idi.

Tartisma: Giiniimiizde endometrium kanseri
gelismis ilkelerde en sik rastlanan jinekolojik
kanserdir. Ileri yasta rastlanan ve etkin bir tarama
testinin olmamasina ragmen erken semptom vermesi
nedeniyle %75 olguda erken evrede yakalanan bu
kanserler i¢in ortalama gériilme yas1 61 olup olgularin
sadece %2-5’i 40 yasin altindadir. Ileri yastaki
hastalarin % 75-80 i postmenopozal dénemde
karsimiza ¢ikmaktadir (7).

Kusgu ve ark. 114 perimenopozal ve post-
menopozal hasta lizerinde yaptiklari bir ¢calismada
%15 oraninda kanser olgusuna rastlamislardir. Kanser
olan hastalarin ortalama menopoz siireleri 14.1+6.7
ay iken benign degisiklikler gosteren hastalarda bu
sireyl 7.5+5.7 olarak bulmuslar ve menopoz siiresi
ile malign degisiklikler arasinda istatistiksel anlamda
pozitif bir korelasyon oldugunu géstermislerdir (8).

Feldman ve ark. 263 peri ve postmenopozal
kanamali 263 hastaya sadece biyopsi yaparak 2 yil
streyle izlemisler ve %2 oraninda kanser gelistigini
gormiislerdir (9).

Kanser, hastalarin yarisinda yetersiz materyal,
yarisinda ise benign degisiklikler zemininde
gelismistir. Bdylece postmenopozal dénemde atipik
kanama goriildiigiinde inceleme yapilmas: gerektigi
bildirilmistir (10).

Endometrium kanseri etyolojisinde suclanabilecek
pekgok faktdr olmasina ragmen, temelde yatan
sebebin, karsilanamayan asir1 8strojen mevcudiyeti
ve bu hormonun etki siiresi oldugu bugiin icin herkes
tarafindan kabul edilen bir gergektir. Ozellikle
postmenopozal dénemde uygulanan hormon rep-
lasman tedavileri (HRT) sirasinda zaman zaman
anormal uterin kanamalar ile karsilasilabilmektedir.
Postmenopozal kanamalar ve bu hastalara yaklasim
ile ilgili yapilan ¢aligmalarin cogunda HRT alan kadin
gruplar1 mutlaka bu ¢alismalara dahil edilmis ve
sonuglar tedavi almayan gruplar ile karsilastirilarak
bu tir hastalarda invaziv girisim yapmaksizin
hastalarin degerlendirilip degerlendirilemeyecegi
arastirilmistir (11,12,13,14). Goldstein ve ark ile
Granberg ve ark’nin (11,12) yapmis oldugu
calismalarda 6rnekleme gerektirmeyecek endometrial
kalinlik i¢in transvajinal ultrasonografide tespit edilen
cut-off deger Smm ve alti olarak verilir iken Holbert
5 mm endometrium kalinligina sahip hastada tespit
ettigi endometrium kanseri nedeni ile bu degeri 4 mm
olarak bildirmektedir (14). Steven ve ark ise
caligmalarinda kullandiklari salin-inflizyon sonografi
ile tek duvar endometrium kalinligi igin bu degerin
3mm olarak kabul edilebilecegini gésterilmistir (13).
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Bu sonuglardan da goriildiigii gibi postmenopozal
kanamasi olan hastalardan belli bir cut-off degerin
altinda endometrial kalinliga sahip olanlarin yalnizca
ultrasonografi ile takip edilmeleri zaman igerisinde
bir takim problemlere sebep olabilecektir. Ayrica
atrofik endometrium zemininde de endometrium
kanseri gelisebilecegi gbz oniinde tutulacak olur ise
(10) boyle bir yontemin giivenilir olamayacagi gortisii
agirlik kazanmaktadir.

Postmenopozal donemde, kadinlarin poliklinik
kontrolleri sirasinda herhangi bir semptomu
olmayanlarin vajinal ultrasonografi ile belli cut-off
degerler baz alinarak takip edilmesi bizim
tarafimizdan da tercih edilen ve uygulanan bir
yontemdir. Ancak menopoz tedavisi alan ve uterin
kanama ile gelen hastalarda normal bir endometrial
kalinliga sahip hastalarda endometrial 6rnekleme
yapilip yapilmayacagi konusu bizce de tartigmalidir.
Bu gruplardan farkli olarak postmenopozal vajinal
kanama sikayeti ile gelen ve herhengi bir tedavi
protokolii kullanmayan kadinlarda bizim diisiincemiz
endometrial kalinlik ne olursa olsun mutlaka
endometrial drneklemenin yapilmasi seklindedir.
Cinkii bu kanamanin sebebi ister atrofi isterse de
enfeksiyon olsun, bu benign hadiselerden her ikiside
malignite gelisiminde predispozan bir rol
oynayabilmekte ve bizim bulgularimizda da goriildiigii
gibi yiiksek oranlarda tespit edilebilmektedir. Sonug
olarak anormal postmenopozal uterin kanamasi
olanlarda neoplastik proges gelisme riski olabilecegi
gbz oOniinde bulundurulmali, hastalar jinekolojik
muayene, vajinal ultrasonografi ve tani degeri yiiksek
olan probe kiiretaj ile degerlendirilmelidir.
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Dogum Eylemine Tibbi Yardim: Oxytocin Kullanimi

Belgin Devranoglu, Oya Pekin, Ayse Giirbiiz, Ates Karateke

Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk hastaliklar1 Hastanesi, Istanbul.

Ozet:

Amag: Yiiksek ve diisiik doz oxytocin ile yapilan
dogum eylemine tibbi yardimm, dogum eylemi
sliresine, sezeryan oranlarina ve dogan bebeklerin
apgar skorlarina olan ctkisinin arastirmaktir.

Materyal ve Metod : Calisma ocak-mart 2000
tarthleri arasinda hastanemiz dogum klinigine
basvuran hastalar arasindan secilmistir.Hastalar ilk
dogumlarmi yapan, ayni yas ve egitim diizeyine sahip
37-40 haftalik gebeler arasindan segilmistir.Calismaya
alinan travaydaki gebelerin kontraksiyon, servikal
olgunluk,servikal agikliklari benzerdi. Tim olgular
amnion zarlari intakt olgulardan se¢ildi.Grup I: (n:50)
Dogum eyleminde tibbi yardima , oxytocin inflizyonu
6 mii/dak ile baslandi.Grup II : (n:50) Oxytocin
inflizyonu 12 mii/dak ile baslandi.

Bulgular: Grup I de vaginal yolla dogum yapan
hasta sayis1 47 (%94) dir.Bu grupta 2 ( %4) hastada
miudahaleli dogum olmustur, 3 (%6) hastada sezeryan
operasyonu uygulanmistir.Grup II de ise 45 (%90)
hasta vaginal yolla dogum yapmuis, 1 (%2) hastaya
midahaleli dogum yaptirilmis, 5(%10) hastaya
sezeryan operasyonu uygulanmistir.Bu iki grup
arasindaki istatistiki fark anlamli bulunmamistir
(p<0.005).

Tartisma: Dogum cylemine tibbi yardim alan
hastalarin dogum eylemi siireleri kisalmaktadir. Ancak
kullanilan oxytocin miktar1 arttikga sezeryan
operasyon riski artmaktadir.

Ulkemizde son 20 yil icerisinde sczeryan
opcrasyonlar oraninda 6nemli bir artis olmustur.Son
yillarda clektronik fetal kalp hizi monitorizasyonu
kullanimi ¢ok artmistir, makat prezentasyona olan
bakis agisi tamamen degismistir.Forceps kullanimi
kadin dogum uzmanlarinin pratiginden ¢ikmustir,
vakum kullanimindan isc korkulmaktadir.Biitiin
bunlara ck olarak basinda ¢ikan yazilar ve hukuk
doktorlar: sezeryan ile doguma yonlendirmistir.
Dogum cylemine tibbi yardimin, dogum stiresini
kisaltip, sezeryan oranlarinda anlamli azalmaya neden
oldugu ¢esitli ¢alismalarla gosterilmistir(1).Bunun
tam karsiti, dogum siiresini kisaltmakla beraber
sezeryan oranlarinda anlaml artislara yol agtigini
savunan ¢aligmalarla da karsilasmak miimkiindiir(2).
Biz bu ¢alismamizda yiiksck ve diisiik doz oxytocin
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ile yapilan tibbi yardimin, dogum eylemi siiresine,
sezeryan oranlarina ve dogan bebeklerin apgar
scorlarina olan etkilerini karsilastirdik.

Materyal ve Method: Zeynep Kamil Kadin ve
Gocuk Hastaliklari Hastanesi Dogum Kliniginde
Ocak-Mart 2000 tarihlerinde takip edilen hastalar
arsindan uygun olanlar ¢calismaya kabul edilmistir.
Hastalarin ilk dogumlari olmasi, 6z ge¢mislerinde ve
soy ge¢mislerinde 6zellik olmayan ve ilk dogumunu
yapacak olanlar arasindan se¢ilmistir.Hipertansiyon,
diabet, allerjik hastalik ve bunlarin disinda bilinen
sistemik hastaligi olanlar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Plasenta previa , polihidroamnios, oligohidramnios,
abruptio plasenta, gecirilmis genital veya uterin
operasyonu, fetal anomalisi olanlar,cogul gebelik,
daha onceden erken dogum riski i¢in tokolitik tibbi
tedavi almis olanlar, bas vuruda vaginal kanama
oykiisii olanlar ¢alisma dist birakilmislardir.Eyleme
gebelik haftalar1 37 hafta ve 37 haftadan biiylik ancak
glin agimi olmayan gebeler, palpasyonla 10 dakikada
2 adet uterin kontraksiyonu olan, servikal olgunlugu
%70 den fazla olmayip % 50 den az olmayan,
servikal agikligr 2 cm ile 3 cm arasi , 3 cm den fazla
olmayan olgulara eyleme tibbi yardim
uygulanmistir.Olgular sefalik yerlesimli, amnion
zarlart intakt  pelvik uyumsuzlugu olmayan
hastalardan segildi. Eyleme tibbi yardimin
baslangicinda amniyotomi uyguladi. Amnion mayii
berrak olanlari ¢alismaya alindi.Her saat servikal
muayeneler yapilarak, kontraksiyon takibine alindilar.

Grup 1(n:50) oxytocin infiizyonu 6 mii/dak. Ile
baslanmistir. 15 dakika araliklarla doz arttirilmistir. Her
15 dakikada 7 kontraksiyon olana kadar da doz
artirnmi  devam ectmistir.Kullanilan maksimum
oxytocin dozu 36 mii/dak. dir.Aym 6zellikteki ikinci
grubumuzda kullanilan (grup II, n:50) oxytocin
inflizyonu miktari 12 mii/ dak ile baslanmustir Her 15
dakikada bir kontraksiyon degerlendirilerek yapilan
doz artirimlari ile verilen maksimum oxytocin dozu
72 mii/dak.Normal vaginal dogumlarda lokal anestezi
ile epizyotomi uygulanmistir. Dogan bebeklere birinci
ve besinci dakikade apgar skorlamalari yapilmistir.

Calismamizi degerlendirmek i¢in student ‘t’ test
ve ki kare istatistik yontemleri kullanilmistir.P>0,05
degeri anlamli olarak kabul edilmistir.
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Bulgular: Grup [ (n:50) ve grup II (n:50) yas
ortalamalar1 24 91 +4.92 25 22+5 70, gebelik haftas:
38.90+1.47 39.42+1.38, dogum siiresi 3.81+2.42

2.94+1.89  karsilastirildiginda  anlamli  fark
bulunamadi.
Tablo I:
GRUP [(n:50) GRUP I (n:50) p
Yas 2492+ 492 25,22+ 5,70 >0,05
Gebelik haftas 38,90+1.47 39.42+1,38 >0,05
Dogum siiresi 3.81+2.42 2.94+1.89 >0.,05
Apgar skoru 7,92+0,94 8.64+0.87 >0,05
Dogum agirhg 3319,59+453,08 | 3262.20+438.4 >0,05

Yeni doganlarin otalama apgar skorlar1 7.92+0.94
8.64+0.87 ve ortalama dogum agirliklan
3319.59+453.08 3262.20+438.4 arasinda istatiki
olarak anlamli bir fark bulunamadi. ( Tablo 1)

Grup 1 ve Grup I dogum sekli tizerine etkisi Tablo
11 de gosterilmistir. Grup 1 de 47 (%94 ) hasta normal
vajinal yolla dogum yapmustir. Bu normal vajinal yolla
“dogum yapanlardan 2(%4) tanesinde vakum
kullanilmistir. Grup 11 de ise 45 (%90) olguda normal
vajinal dogum olmus , bu olgulardan 1 (%2) olguda
vacum kullanilmistir. Sezeryan oranlari
karsilastirildiginda ise Grup 1 de 3 (%06) hastaya
operasyon uygulanmistir. Bu olgularda sezeryan
endikasyonlari 1 (%2) hastada fetal distres, 2(%4)
hastada ise ilerlemeyen travay olmustur. Grup Il
olgularinda ise sezeryan uygulanan hasta sayisi 5(%10)
dir. Sezeryan endikasyonlari , fetal distres 2 (%4 ) ve
ilerlemeyen travay 3 (% 6) olarak bulundu. Bu
parametrelere gore her iki grup arasinda istatistiki fark
bulunmamuistir.(P>0.05)

Tablo 11
Grup I (n=50) | Grupll (n=50) | p
Normal dogum | 47 (% 94 45 (% 90) > 0,05
Vakum 2 (%4) 1 (%2) >0,05
C/S 3(%6) 5 (%10) >0,05

Tartisma: 25 yildan fazla bir stiredir dogumda
tibbi yardim kullanilmaktadir. Bu konuda gesitli
protokoller mevcuttur ve sayisiz yayina rastlamak
miimkiindiir. (3-4-5) Dogum eylemine yapilan tibbi
yardimda kullanilan ilag dozlari ile sezeryan oranlari
arasinda iligki oldugunu diisiinmekteyiz.Biz
kullandigimiz oxytocin dozunu ylkseltirken doguma
yardimmi ediyoruz yoksa, sezeryan oranlarinin
artisina mi1 neden oluyoruz? Lopez Zeno ve ark.
Yaptiklari galismalarda erken amniotomi ve yiiksek

dozlu oxytocin kullandiklar1 351 kadini , 354 kisilik
kontrol grubu ile karsilastirmiglardir. Aktif yardiml
grupda dogum cylemini 1.7 saat kisaltirken %15
sezeryan oraninin arttigin  gostermislerdir.(6)
Frigoletto ve ark. Larida benzer bir ¢alismay1 1017
kadinda uyguladiklarinda yine dogum eyleminin bu
kez 2.7 saat kisaldigini, %18 sezeryan oraninda artisa
neden oldugunu gostermislerdir.(7)Leveno ve ark.
1992 yilidaki ¢aligmalarinda oxytocin uygulanan
dogumlarda, uygulanmayan dogumlardaki dogan
bebeklerin apgar skorlarini karsilastirmislardir. Intra
partum veya post partum yeni doganlarda
morbiditenin etkilendigini gostermislerdir. (8) Bazi
calismalarda ise higbir etkisinin olmadigl
gosterilmistir.(9)

Biz calismamizda oxytocin kullaniminda doz
ayarlamasina dikkat ¢ekmeye ¢ahistik. Yiiksek doz
kullanim ve diisiik doz kullanim arasindaki farklar
gérmek amactyla olusturulan Grup [ ve Grup Il
benzer 6zelliklerdeki hastalart karsilastirdik.
Sonuclar istatistiki olarak anlamli bulunmadi. Her
iki grupta dogum eylemi siiresi benzerdir.
(3.81+2.42 ve 2.94+1.89) Hastalarin sezeryan
endikasyonlar1 her iki gruptada fetal distres ve
uzamis travaydir. Grup I de 3 hastaya operasyon
uygulanirken , Grup 11 de daha yiiksek doz oxytocin
kullanilan hastalarda 5 hastaya operasyona ihtiyag
olmustur. Bu sonuglart diger c¢alismalarla
karsilastidigimizda, bizimde yliksek doz oxytocin
uyguladigimiz gruta sezeryan sayimizin daha fazla
olmas! uyumludur. Biz dogum eylemine yardimda
tibbi tedavi uygulamalioyiz ancak, kullanirken doz
ayarlamasina dikkat edilmeli, yiikseck doz
kullanilmasindan kaginilmalidur.
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Giinliik Jinekolojik Girisimlerde I.M. Ketorolak Trometamin ile
Atropin-Dolantin Karisiminin Plasebo Kontrollii Etkinligi.
Alpaslan APAN (*), Sermin UYGUN (¥*), Giilgin ERTURK (**)

Yazigsma Adresi:Yrd.Dog.Dr. Alpaslan APAN, Kirikkale Universitesi Tip Fakliltesi
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Ozet: : Giinliik jinekolojik girisimlerde IM
ketorolak trometamin ile atropin-dolantin karigiminin
¢ift kor plasebo kontrollii etkinligi ve yan etkilerinin
belirlenmesi amaglandi. Devlet Hastanesi aile
planlamasi servisinde dilatasyon ve kiiretaj uygulanan
ASA I ve Il sinifi toplam 64 hasta ¢aligma grubu
olarak alindi. Cift kor plasebo kontrollii calismada 24
hastaya 60 mg IM ketorolak trometamin (K), 20
hastaya " mg atropin-100 mg dolantin (DA) ve 20
hastaya esit voliimde serum fizyolojik (P) girisimden
30-45 dakika 6nce IM olarak yapildi. Hastalarin
girisim Oncesi ve sirasinda 1 saat siire ile vital
bulgulart 5 dakika ara ile izlendi. Agrinin
belirlenmesinde forniksin tenakuluma olan duyarlihig:
degerlendirildi. Reaksiyon 0 (hi¢ agr1 yok) ile 4
arasinda derecelendirildi.Her ti¢ gruptaki hastalarin
agri skorlari arasinda anlaml bir fark bulunamadi. En
biiylik yan etki K grubunda goézlendi. DA ve P
gruplarinin postoperatif yan etki dagilimlar1 benzer
olmakla birlikte en diisiik yan etki orant DA grubunda
gorilda.

Anahtar kelimeler :
dolantin, agr1.

Summary : (The Placebo controlled effect of
ketorolac tromethamine with atropin-meperidine
mixture on gynecologic day case surgery). Aim of
this study is to establish pain scores on gynecologic
day case surgery with IM ketorolac tromethamine (K),
atropin-meperidine (MA) and placebo.64 ASA class
I and II patients who had received dilatation and
curretage in family planning service in state hospital.
24 patients were received 60 mg ketorolac
tromethamine, 20 patients were received atropin Y2
mg and meperidine 100 mg and 20 patients received
equal volume of of saline solution IM 30-45 minutes
before procedure with double blind randomised
manner. Vital signs were determined during 1 hour
period at S minutes interval. The reaction to attaching
tenaculum to the cervix uteri was determined as pain
reaction. Pain score was stepped 0 (null reaction) to
4 (curretage impossible). No outstanding difference
was found between the pain scores of patient on K,
MA and P groups. The most adverse effect was seen
on K group. The adverse effect of P and MA groups

Ketorolak trometamin,

were the same. The least adverse effect was seen on
MA group.

Key words : Ketorolac tromethamine, meperidine,
pain.

Giris: Devlet hastanesi aile planlamasi servisinde
jinekoloji poliklinigi hastalar1 arasinda yaptigimiz
calismada IM ketorolak trometamin ile atropin-
dolantin kombinasyonunun agriya etkisi plasebo
kontrollii ¢ift kor calisma ile degerlendirildi.

Agri degerlendirmesi girigim sirasinda hastalarin
en fazla reaksiyon gosterdikleri serviksin tenakuluma
olan duyarliliginin viziiel analog skor (VAS) ile
degerlendirilmesi sonucu belirlendi.

Ketorolak  trometaminnin  agriya  olan
etkinligininopioidler ile karsilastirmali ¢alismalarda
etkinligi bilinmektedir (1, 5, 6 ).ketorolak
trometaminin bilinen yan etkileri bizi bu ¢aligmanin
planlanmasina yoneltti (8).

Materyal ve metod : Hastalar gastrointestinal
semptomlar1, kanama diyatezleri ve diger sistem
rahatsizliklar1 agisindan sorgulandi. Problemleri olan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin daha 6nce
jinekolojik girisim gegirip ge¢irmedigi soruldu.

ASA I ve II sinifi toplam 64 hasta {i¢ gruba
ayrildi.l. gruptaki 24 hastaya 60 mg ketorolak
trometamin (K), II. Gruptaki 20 hastaya > mg atropin-
100 mg dolantin (DA) ve I1I. Gruptaki 20 hastaya es
voliimde serum fizyolojik (P) girisimden30-45 dakika
once IM olarak uygulandi. Hastalara damar yolu
bulunarak kristaloid sivi infiizyonu baglandu.

Hastalarin girisim sirasi ve sonrasindaki bir saatlik
peryotta arter basinci ve kalp atim hizi degisimleri 5
dakika ara ile 6l¢tldii.

Hastalarin agr1 duyumu serviksin tenakulumla
tutulmasi sirasindaki reaksiyonu viziiel analog skor
ile degerlendirildi. Buna gore 0 (hi¢ agr1 yok), 1
(minimal reaksiyon), 2 (bacak ¢ekilmesi), 3 (ileri
derecede reaksiyon) ve 4 (girisim olanaksiz) olarak
degerlendirildi.

Hastalar girisimden sonra en az iki saat yatirilarak
gbzlem altinda tutuldu. Gozlenen ve hastalarin
belirttikleri yan etkiler kaydedildi. Sonuglar student’s
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t ve Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. P
degeri < 0.05 anlaml olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ve agirlik degisimleri
Tablo I’ de gosterildi. Her {i¢ grup arasinda anlamli
bir fark bulunamad: (p>0.05). Girisim sirasinda
ortalama arter basinci ve kalp atim hizlar1 arasindaki
degisimler Grafik I ve II’de gosterildi. Kalp atim
hizlar1 degisiminde DA grubu ile P grubu arasinda
60. Dakika verileri istatistiksel agidan anlamli bulundu
(p<0.05). Ortalama arter basinci degisimleri agisindan
DA ile P grubu arasinda baslangi¢c degerleri
istatistiksel ac¢idan anlamli bulundu (p<0.05 ve
p>0.01).

Tablo I: Gruplarin tenkuluma duyarliliklar

K DA
0 7 4 5
1 17 16 15

Kiiretaj deneyimi ge¢irmis hastalar sirasi ile K
grubunda 13,DA grubunda 12 ve P grubunda 9 olarak
bulundu. Bu hastalarin gruptaki hastalara orani
benzerdi (K:0.54, DA: 0.6, P:0.45).

Hastalarin tenakuluma duyarliliklar: tablo 1I’de
gosterildi.Hig tepki gostermeyen hastalarin gruba
oranlar1 birbirine yakin bulundu (K:0.29, DA:0.2,
P:0.25).

Tablo II: Gruplarin gegirmis olduklari jinekolojik
girisim dagilimlar

K DA P
Kiiretaj olmus 13 12 9
Kiiretaj olmamig | 11 8 11

Hastalarin girisim sonrasi yan etki dagilimlar
Tablo III’de gosterildi. En fazla yan etki K grubunda,
en az yan etki DA grubunda gériildi. DA ile P
grubunun yan etki dagilimlar1 birbirine yakin bulundu.
Her iki grubun yan etki dagilimlar1 K grubundan
oldukga diisiik bulundu.

Tartisma: Agr1 ameliyattan sonra goriilen en
onemli komplikayonlardan biridir. Calismalar en az
yan etki ile en uzun siireli analjeziyi saglayan ilag ve
yontemlerin bulunmasi ilizerine yogunlagmistir.
Anestezi sonrasi komlikasyonlarindan bulantinin
incelendigi caligmalarinda Kamath ve ark. (3)
premedikasyon tiirlerini incelemisler ve ameliyat
sonrasi hareketin en 6nemli bulenti nedeni oldugunu
bulmuslardir. Bu yilizden hastalarimiza girisim sonrasi
en az iki saat yatak istirahati saglandi.
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Tablo III: Gruplarin yan etki dagihimlar

K DA
Somnolans 14 - ]
Bulanti 9 4 5
Kusma 2 - -
Bas agrisi 2 ]
Bas donmesi 13 4 4
Dispepsi 1 - 1
Kizariklik - 1 -
Enjeksiyon agrisi 2 - 3
Toplam 46 11 15

Ketorolak trometamin non opioid, non steroid
antiinflamatuar analjeziktir. Bir g¢ok calismada
opioidlerin etkisini artirdigi, plasebo kontrollii
caligmalarda diger ilaglara Ustiinliikleri bildirilmigtir
(1, 2, 5, 6). Diger non steroid antiinflamatuar ilaglar
gibi mide duyarliligi ve hematolojik problemler
dikkatli kullanimi gerektiren durumlardir.

Ketorolak trometamin ile yapilan hayvan
caligmalarinda Miranda ve ark. (4) farelerde ketorolak
trometaminin olusturdugu analjezinin 6nceden
indometazin veya nalokson verilmesi ile
onlenemedigini bildirmislerdir. Ketorolak
trometaminin mide ve bagirsak bosalimini morfine
oranla daha hizli sagladig: bildirilmektedir (7).
Aspirine asir1 duyarliligi  bulunan hastalarda
bronkospazm yapabildigi gézlenmistir (8).

Calismamizda tek doz uygulanan analjeziklerin
paseboya lstiin olmadig1 gorilmiistiir. Bu duruma
benzer girisim gegiren hastalarin oraninin yiiksekligi,
hastalarin agrilarini ifade etmelerindeki yetersizlikleri
gibi sosyal faktorler ve agri olusumu ile analjezik pik
seviyesi arasindaki uyumsuzluk rol oynamis
olabilir.gastrointestinal ve hematolojik anamnezleri
negatif hastalarin se¢ildigi ¢alismamizda ketorolak
trometaminin olusturdugu yan etkilerin diger iki gruba
oranla belirgin 6l¢iide yiiksek oldugu gériildii. Bu
durum agrinin kismi olarak giderilmesinin yan etki
oranin artirdigini diistindiirmektedir. Calismamiz, bu
tir ilaglarin dilatasyon ve kiiretaj gibi jinekolojik
girisimlerde tek bagina analjezik amagli kullaniminin
yararli olmadigini, anesteziyi destekleyen ilaglar
olarak ele alinmasini gerektirdigini ortaya
koymaktadir. Agriya duyarlilig1 bilinen secilmis
olgularda agrinin tamamen ortadan kaldirilmasina
yonelik anestezi uygulamasinin daha olumlu sonuglar
verecegi kanisindayiz.

Kaynaklar: 1. Bosek V, Miguel R: Comparison of patient-
controlled analgesia using ketorolac or morphine in the treatment of
postoperative pain. Anesth. Analg. 76:24, 1993.
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Ozet:

Amag: Sczaryen sirasinda postplasental RIA
uygulanmasimin etkinligini ve guivenilirligini
arastirmak.

Materyal ve metod: Calisma 01 Ocak 2000 - 31
Haziran 2001 tarihleri arasinda Zeynep Kamil
Hastanesinde yapildi. Sezaryen esnasinda 72 kadina
postlasental dénemde ring forseps yardimiyla Copper
- T 380A tipi RIA yerlestirildi. Olgular 1 y1l boyunca
takip edildi. Lohusalik dénemi sonunda ve birinci yil
sonunda kontrollerle degerlendirildi. RIA’larin
devamliligi, yerinde olup olmadig1 ve olgulardaki
mevceut sikayetler degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 72 vaka alindi. Lohusalik
donemi sonunda yapilan ilk kontrole 72 vaka gelirken
I yil sonra yapilan 2. kontrole 62 vaka (% 80.5) geldi.
Birinci yilin sonunda 62 olgunun 42 sinde (% 67)
RIA ve ipleri normal yerinde bulundu. Dokuz olguda
( % 14) RIA normal yerinde iken servikal osta ipler
gorilmedi. Yedi olguda (% 11 ) RIA yerinde iken
iplerinin servikal kanal icerisinde oldugu izlendi. [ki
olguda ( % 3.2 ) RIA kavum uteride izlenmedi.

Sonug: Calisma az sayida vaka igermesine ragmen
sezaryen sirasinda postplasental dénemde RIA
uygulanmasi etkili ve giivenilir bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: RIA, Sezaryen, Aile Planlamasi

Summary: (Intra-uterine device Insertions during
cesarean sections)

Objective: This study was planned to perform the
effectiveness and reliability of [lUD application during
cesarean section just the postplasentation., '

Study designe: This study was performed at the
Zeynep Kamil Education and Research Hospital in
Istanbul from January 1, 2000 to June 31, 2001.
Intrauterine device ( IUD ) (Copper- T 380 ) was
inserted to 72 women during cesarean section with
using a ring forceps. The patients were controlled
duringl year. They were evaluated just after the
puerperium and the end of the first year to observe
any complication.

Results: were selected for the trial. All of the
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women were come to the first visit after the
puerperium while only 62 women ( % 80.5 ) out of
72 cases were come to the second visit the end of the
first year. In 42 ( % 67 ) out of 62 cases, IUD and
strings were in normal localisation. In 9 (% 14)IUD
was in normal position whereas string could not be
seen. In 7 cases ( % 11 ) only one string was observed
in the servical canal. In 2 cases ( %3.2 ) expulsion
was observed. Conclusion: e trial consist of few cases,
1t was concluded that insertion of IUD during cesarean
section is an effective and reliable contraceptive
method.

Key Words: Intrauterin device, cesarean section,
family planning.

RIA ‘en etkin dogum kontrol ydntemlerinden
biridir. RIA lar 30 y1li askin siireden beri diinyanin
heryerinde kullanilmaktadir, RIA larin ¢ogu
i¢ingebelik hizlari 100 kadinda yilda birden az ile-lig
gebelik oraninda degismektedir. Yaygin kullanilan
bakirli RIA lar arasinda Copper -T 380A, Copper -T
220C ve MLCU -375 en etkilileridir. Bunlarin iginden
en etkini Copper -T 380A dir. (1)

RIA’lar  geri  déniisiimli kontrasepsiyon
yontemlerinin ¢ogundan daha uzun streyle
kullanilmaktadir. DSO ( WHO ) nun bir calismasinda
7 yillik kullanimindan sonra kadinlarin % 44 {iniin
Copper -T 380A’ yi kullanmaya devam ettigi
belirlenmistir. (2)

RIA’ larin uygulanmasimi takiben atilma hizlari ilk
y1l sonunda her 100 kadin icin 1- 7 araliginda ya da
ustiinde olabilir. Atilmalarin gogu ilk y1l ve 6zellikle
takildiktan sonra ilk 3 ay icinde gerceklesmektedir. 3

RIA’ larin uygulanma zamani; siklusun herhangi
bir evresinde, kadin igin uygun bir zamanda, gebelik
konusunda bir siiphe yoksa uygulanabilecegi gibi
dogumu takiben plasenta alindiktan hemen sonra ya
da sezaryen sirasinda ve dogumdan sonraki 48 saat
i¢inde herhangi bir zamanda uygulanabilir. (1)

Calismamiz sezaryen sonrasi RIA uygulanmasinin
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etkinligini, giivenilirligini ve sonuglarini irdelemek
amaciyla yapilmstir.

Materyal ve Metod: Calisma 01 Ocak 2000 - 31
Haziran 2001 tarihleri arasinda Zeynep Kamil Kadin
ve Cocuk Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesinde
yapildi. Bu tarihler arasinda 72 olgu ¢aliyma grubuna
alindi. Calisma kapsamina alinan olgulara dogum
evresinde ve lohusalik doneminde aile planlamasi
egitimi verildi. Egitimi takiben RIA uygulanmasini
isteyen olgular ¢aligma kapsamina alindi.

Ciddi anemisi olan, preeklamptik, eklamptik
olgular, 12 saatten fazla erken membran riptiru
olanlar, ikiz gebelikler, sezaryen esnasinda ciddi
kanamasi olan olgular ¢aligma kapsamina alinmadi.

Tiim olgulara Copper - T 380AA tipi RIA takild1.
RIA’lar sezaryen esnasinda plasentanin ayrilmasini
takiben uterusun kontraktilitesi saglandiktan sonra
ring forseps yardimiyla uterus kavitesinin en ust
boliimiine yerlestirildi ve ipleri uterus alt segmente
uzatilarak serbest birakild.

Calismamizda tiim RIA lar sezaryen esnasinda
plasenta ayrildiktan sonra oksitosin infiizyonu ile
uterusun kontraktilitesini takiben yerlestitirildi.

Dogum eylemi sirasinda membranlari erken
yirtilmis olgulara muhtemel infeksiyon riski nedeniyle
RIA uygulanmadi. DSO ( WHO ) de bu tir
uygulamalardan kaginilmas: gerektigini vurgula-
maktadir. (4) Ayrica ¢aligmamizda preeklamptik,
anemik ve ikiz gebeliklere de muhtemel infekstyon
ve kanama komplikasyonlart1 nedeniyle RIA
uygulanmadi.

Olgular taburcu olmadan once RIA takildig:
hakkinda bilgilendirildi. Lohusalik dénemi sonunda
kontrole gelmeleri saglandi. Alt1 hafta sonra yapilan
kontrollerde vajende ipleri goriilen vakalarda ipler
kisaltildi, goriilmeyenler ultrasonografik olarak
degerlendirildi.

Tablo 2. Kanama ve agri sorunu olanlar

1. Kontrol 2. Kontrol %
Kanama 1 1 3,2
Agnr 1 1 3:2
Kanama ve Agr 0 1 1,8

Bulgular: Caligmaya 72 olgu alind1. Alt1 hafta
sonraki ilk kontrole 72 olgu gelirken 1 y1l sonraki
ikinci kontrole 62 ( % ( 80.5 ) olgu geldi. 62 olgunun
ortalama yas1 24 + 3.3 idi. Vakalarmn 38 i ( % 60.1)
primipar iken 24 olgu ( % 39.3 ) multipardi.

Calismada 1 y1l sonraki sonuglar gozdniinde
bulunduruldu. 62 olgunun 42 sinde ( % 67 ) RIA ve

ipleri normal yerinde iken bulundu. 9 olguda ( % 14.3
) RIA kavum uteride normal yerinde iken servikal
kanalda ipler goriilmedi. 7 olguda RIA normal yerinde
iken iplerinin servikal kanal i¢inde oldugu gozlendi.
2 olguda ( % 3.3 ) RIA ve ipler genital,sistemde
izlenmedi. 2 olguda ( % 3.2 ) RIA nin servikal kanal
icinde oldugu izlendi. 1 y1l sonra RIA atilma orani %
6.4 olarak tespit edildi. ( Tablo 1.)

Bir yillik izlem esnasinda RIA ya bagli agri ve/veya
hipermenore, lekelenme seklinde kanama
komplikasyonlar1 5 olguda gézlendi.Bu sorunlar
medikal yaklagimlar ile tedavi edilirken sadece bir
olguda agr1 ve kanama nedeniyle RIA ¢ikarilmak
zorunda kalindi. ( Tablo 2.)

islem sirasinda ve sonrasinda perforasyon higbir
vakada izlenmedi. Infeksiyon nedeniyle RIA
cikartilmasi gereken olgu olmadi.

Tartisma: Dogumdan 48 saat sonrast ile 4 hafta
sonrasi arasinda RIA takilmasi dnerilmez. Bunun
diginda RIA lar plasenta ¢iktiktan hemen sonra ya da
sezaryen sirasinda ve dogumdan sonraki 48 saat i¢inde
herhangi bir zamanda uygulanabilir. (1) Cesitli
calismalarda enfeksiyon, perforasyon veya kanama
riskini arttirmadig bildirilmistir. Bizim olgularimizda
perforasyon, enfeksiyon belirlenen vaka yoktu.

Ozellikle iilkemiz gibi hizli niifus artigina sahip
toplumlarda postpartum komplikasyonlar giderek
artan bir 6neme sahip olmaktadir. Ciinkii postpartum
dénem tibb1 personelle kontakt kurulmasi igin tek
peryod olabilir. Postpartum kontrasepsiyon agisindan
laktasyona etki etmemesi, bilinen komplikasyon
risklerinin az olmasi, rahatlikla geriye doniisiimli ve
giivenli olmasi nedenlerinden dolay1 RIA lar 6n plana
¢ikmugtir.(5,6)

Normal dogum veya sezaryende postpartum RIA
kullaniminin temel dezavantaji atilma oraninin daha
yiiksek olmasidir. Dogumdan sonra uterus kasildig:
ve serviks acik oldugu i¢in RIA daha kolay atilir.7
Postpartum RIA plasenta ¢iktikdan sonraki 10 dakika
icinde uygulanir.8 Bakirli RIA uygulanirsa 9 hizmeti
veren becerikli ve deneyimli ise ve RIA y1 fundusun
tepesine yakin yerlestirirse atilma hizlari distik
olmaktadir. (8,9)

Cin, Belgika, Meksikada sezaryenle dogumdan
hemen sonra postpalsental abdominal yolla RIA
uygulanmasini inceleyen arastirmalarda yakin izlemin
gerekli oldugu ve atilma hizlarinin diigiik oldugu
belirlenmistir. (4,10,11,12)

Calismamizda olgu sayisinin azligina ragmen 1
yillik peryod sonunda 2 olguda ( % 3.2) RIA servikal
kanalda tesxpit edildi. 2 olguda da RIA larinin atilmus
oldugu izlendi. Toplam atilma hizi % 6.4 idi. C/S
esnasinda RIA uygulamimindaki basar1 oranimiz
benzer calismalardaki verilen 1 yillik peryoddaki %
1 - 7 arasindaki oranlar ile korele bulunmustur.(4,5)
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Cahgmamizda Tablo 2 de gériildiigii gibi sadece 5
olguda kanama ve agri sikayetleri gézlendi. Bunlardan
4 tanesi prostaglandin sentetaz inhibitorleriyle tedavi
cdildi. Sadece 1 olguda kanama ve agr sikayetleri
medikal tedaviye yanit vermedigi ve yetersiz hasta
uyumu nedeniyle 1 yil sonunda RIA y1 ¢ikarmak
zorunda kaldik.

Olgularimizda ciddi bir infeksiyon ile karsilasil-
madi. Bunu sezaryen sirasinda uyguladigimiz
proflaktik antibiyoterapiye baglamamiz miimkiindiir.

Sonug olarak, laktasyon ve postpartum amenore
g6z oniinde bulundurulursa bile bu peryodda
ovulasyonun ne zaman baslayabilccegini saptamak
kolay degildir.6 Dolayistyla boyle bir donemde 1yi bir
aile planlama egitimini takiben sezaryen sirasinda
RIA  uygulanmasinin ~ basarili olabilecegini
diistinmekteyiz.
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Ozet: Kombine intrauterin ve ckstrauterin gebelik
obstetrikte oldukg¢a nadir gorilen bir durumdur.
Heterotopik gebeligi teshis etmek klinik olarak
oldukga zordur. Heterotopik gebelik 6zellikle yardimli
ireme teknikleri sonucu gebelik clde edilmis
olgularda, spontan abortus veye dilatasyon kiirctaj
takiben b HCG seviyesi persiste eden veya yiikselen
olgularda diistinilmelidir.

Anahtar kelimeler: Heterotopik gebelik

Summary: (A Case of Heterotopic Pregnancy)

Combined intrauterine and extrauterine pregnancy
is a rare event in obstetrics. Clinically it is difficult to
diagnose heterotopic pregnanacy. Heterotopic
pregnancy should be considered if Assited
Reproductive Techniques have been applied or b HCG
levels persist or increase after spontanous abortion or
dilation curettage.

Key words: Heterotopic pregnancy

Ekstrauterin ve intrauterin gebeligin birlikte olmasi
hali heterotopik gebelik olarak adlandirilir. Spontan
konsepsiyon ile ¢ok nadir olarak rastlanan bu klinik
duruma ovulasyon indiksiyonu uygulamalari ile daha
sik rastlanabilmektedir. Spontan bir gebelik sonucu
gelisen bu klinik durumu bir olgu nedeniyle
vurgulamak istedik.

Heterotopik gebeligi teshis etmek klinik olarak
oldukc¢a zordur. Ekstrauterin ve intrauterin kombine
gebeliklerde , intrauterin gebelik ultrasonografide net
bir sekilde izlendigi i¢in extrauterin gebelik gézden
kacgabilir. Bir heterotopik gebelik olgusunu klinik
olarak atlamamak i¢in 1- Yadimh treme teknikleri
sonucu gebe kalan olgularda 2- Spontan abortus veya
dilatasyon kiiretaji takiben b HCG seviyeleri
diismeyen devam eden veya yiikselen olgularda 3-
Uterin fundusu menstriiel tarihten daha biiyiik
olgularda 4- Birden fazla Korpus luteumu olan
olgularda 5- Ektopik gebelik bulgu ve semptomlari
olan, ama kanamasi olmayan olgularda 6-

Ultrasonografide intrauterin ve ekstrauterin gebelik
bulgular1 gosteren olgularda heterotopik gebelik daima
gdz oniinde bulundurulmalidir (1) Bunun diginda
ekstrauterin kanama yaninda gebelik testi miispet olup
batin agrisi, defans ve rebound olan her olguda
heterotopik gebelik diigtiniilmelidir. b HCG takibinin
tanida ¢ok biiyiik faydasi olmamaktadir. Ancak acil
sartlarda tedavi edilen abortus inkompletus veya

insipiens  olgularmm  takibinde b  HCG
degerlendirilmesi muhtemel bir heterotopik gebelik
olgusunu ekarte etmekte faydali olacaktir.

Olgu: N.Y. 38 yasinda GI1PO, olup son adect
tarthinden itibaren 7 hafta 3 glin gegmistir. Bes glindur
vajinal kanamsi oldugunu ve parga diisiirdiglinii ifade
ederek hastanemiz acil poliklinigine miiracat etti.
Yapilan fizik muayenede genel durum iyi, suur agik,
koopere, TA: 120/80 mmHg , Nabiz 88 dak/R,
solunum rahat, solunum sayisi 20 dak/R olarak tespit
edilirken, diger sistem muayenelerinde bir 6zellik
yoktu. Jinekolojik muayenede vulva tabii, vajen kanh
, kollum hafif dilate ve kanamali , uterin korpus 6-7
haftalik gebelik cesametinde antevert ve antefleksi
pozisyonunda, adneksler  serbest  olarak
degerlendirildi. Kollum hareketlerinde bir ozellik
saptanmadi. Laboratuar tetkiklerinde kan grubu A Rh
+, hemoglobin 11 gr/dl, hematokrit 31 , trombosit
sayist 240 000 , Gebelik testi miispet , b HCG 1000
[U/ml olarak tespit edildi. Yapilan transvajinal
ultrasonografide uterus 94’52 mm boyutlarinda ,
miyometriyal eko homojen, kavite igerisinde 22°18
mm boyutlarinda yer yer hipo ve hiperekojen alanlar
iceren mikst ekolu gértiniim izlendi. Douglasta mayi
izlenmedi. Bu bulgular ile hastaya abortus
inkompletus tanisi konarak genel anestezi altinda
revizyon kuretaj uygulandi. Hasta bir giin sonra
taburcu edildi. Kiiretaj materyalinin histopatolojik
tetkikinde kan elemanlari arasinda trofoblastik
hiicreler ile ¢evrili koryon villuslar , arada trofoblastik
hiicreler iceren desidual doku fragmanlari , hiperemik
ve kanamali desidual fragmanlar ile hipersekretuar
endometriyuma uyan doku fragmanlari gozlendi. Bu
bulgular ile abortus inkompletus tanisi kesinlestirildi.

Hastamiz taburcu olduktan bes giin sonra alt batin
agrisi ile hastahanemize tekrar miiracat etti. Yapilan
fizik muayenede genel durum iyi, suur agik koopere
,TA:100/60 mmHg , nabiz: 100 dak/R ,solunum sayisi
22 dak/R olarak tespit edildi. Batin muayenesinde
defans (+) , rebound (+) oldugu gozlendi. Jinekolojik
muayenede, vulva - vajen tabii , uterus 5-6 haftalik
gebelik cesamette antevert , antefleksi ve mobil ,
kollum hareketleri agrili ve hassas , sag adneksyial
bolgede agri ve hassasiyet mevcut iken sol adneksial
bolgede bir 6zellik tespit edilmedi. Douglasin dolgun
oldugu gozlendi. Diger sistem muayenelerinde bir
ozellik saptanmadi. Yapilan laboratuar tetkiklerinde
hemoglobin 10.5 gr/dl , hematocrit 29.5 , trombosit
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235000, b HCG 1100 [U/ml , karaciger ve bobrek
fonksiyon testlerinin normal oldugu gozlendi .
Transvajinal ultrasonografide uterus 76°46°43 mm
boyutlarinda myometriyal eko homojen , kavitede
herhangi bir lezyon izlenmedi.Douglasta sivi
kolleksiyonu ve sag adneksiyal bélgede 48°25 mm
boyutlarinda yer yer hipo ve hiper ekojen alanlar
iceren mixt ekolu kitle imaji saptand. Her iki over
ayrica gozlendi. Hastada muhtemel ektopik gebelige
bagli akut batin tamsi diisiiniilerek laparotomi
uygulandi. Yapilan eksplorasyonda uterus normal
cesamette antevert mobil , douglasta yaklasik 250 ml
civarinda koagulum , sag tuba ampullar bolgede 3°3
cm boyutlarinda riiptiire alan izlendi. Sol tuba ve
overler normal olarak gozlendi. Sag tubanin
anatomisinin bozulmasi ve aktif kanamanin devam
ctmesi nedenleri ile parsiyel sag salpenjektomi yapildi.
Operasyon piyesinin histopatolojik tetkikinde
mikroskopik kesitlerde kan elemanlar: icerisinde
trofoblastik hiicreler ile gevrili koryon villuslari ile
arada trofoblastik hiicreler izlenmektedir. Tubanin
diger kesitlerinde limen genislemis , mukozada yer
alan papiller olusumlar basilmistir. Lamina propriada
odem ve mononiikleer hiicreler gériilmektedir.
Perisalpanjiyal alanda yogun hiperemik alanlar , yer
yer kanama odaklari, lenfosit infiltrasyonu dikkati
¢ekmektedir. Sonug olarak operasyon piyesi bir
.ektopik gebelik olarak degerlendirilirilmistir. Bu
bulgular ile olgu heterotopik gebelik olarak
tanimlanmugtir.Onbes giin sonra yapilan b HCG degeri
4 1U/ml olarak tespit edilmistir.

Tartigma: Hetrotopik gebelikler i¢in rapor edilen
insidanslar 1/100 ile 1/30000 gebelik arasinda
degismektedir. Giiniimiizde genel populasyonda
gortilen insidans 1/7000 civarinda iken, ovulasyon
indiiksiyonu yapilan olgularda bu oran 1/900 * e kadar
yiikselmektedir. Invitro fertilisazyon ve embriyo
transfer olgularinda insidansin daha da yiikseldigi
ifade edilmektedir.(1) Marcus ve arkadaslar1 , Rubic
ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢aligmalarda
invitro fertilizasyon ve embriyo transfer olgularinda
heterotopik gebelik insidanslarini % 0.75-6.8 arasinda
tespit etmislerdir. (2,3) Heterotopik gebelik
insidansinin tespiti igin yapilan gesitli calismalarda
toplumlar arasinda farkliliklar olduguda tespit edilmis
olup, bu farkliliklarin tamamen predispozan faktorlere
bagli oldugu diisiintilmektedir. Ektopik gebeliklerde
predispozan faktérlerin biiyiik kismini  Pelvik
inflamatuar hastalik, yardimci iireme teknikleri ,
endometriosis , gegirilmis abdominal veya pelvik
cerrahi ,Rahim i¢i arag kullanimi olustururken 4,5),
mevcut olgumuzda predispozan faktdrlerden
higbirisini tespit etmedik.

Glinlimiizde ektopik gebelik tanisinda transvajinal
ultrasonografi ve bHCG 6lciimleri kombine
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kullanilarak olgularin % 90 dan fazlasinda dogru tani
koyulabilmektedir. Tanida laparoskopi altin standart
olarak kabul edilmektedir. Olgumuzda tani igin bHCG
Olgiimiive transvaginal ultrasonografi kullanilmistir.
[Ik 6lgiimde bHCG degeri 1000 1U/ml tespit ederken
, 1lk ultrasonografik degerlendirmede adneksiyal
bolgede patolojik herhangi bir bulgu ile karsilasmadik
. Bu veriler ile olguya baslangigta abortus inkompletus
tanist koyulmustur. Taniy takiben olguya revizyon
kiiretaj uyguland. Ilk tanimiz ayrica histopatolojik
olarak teyit edildi.

Inkomplet abortus tanisiyla takip edilip , tanisi
histopatolojik olarak teyit edilen olgunun mutakip
kanama ve akut batin tablosu ile ektopik gebelik tespiti
; klinisyene nadirde olsa bir heterotopik gebelik
vakasiyla  karsi  karsiya kalinabilecegini
diisiindtrtmelidir.

Heterotopik gebelik erken dénemde teshis edilirse
konservatif olarak lokal KCL uygulayarak tedavi
edilebilir. Diger taraftan tanida gecikme s6z konusu
ise tubada genis hasar olusmus ve yasami tehdit eden
batin i¢i kanamali olgularda salpinjektomi yapilmasi
gerekebilir.(6) Olgumuzda ektopik gebeligin ampullar
bolgede riiptiire neden olmasi ve tubuler yapinin
anatomisinin  bozulmas: nedeni ile parsiyel
salpenjektomi uyguladik.

Guirgis ve ark. ART ile elde edilen gebeliklerde 9
tane heterotopik (3 IVF , 6 GIFT olgusu) gebelik tespit
etmislerdir. Bes vakada ektopik gebelikler metatreksat
veya KCL enjeksiyonu ile {i¢ vakada ise salpenjektomi
ile tedavi edilmistir. Intrauteri gebeliklerin bes tanesi
terme ulagmistir. (7) Wong CM ve ark, da yapmis
olduklari bir ¢calismanin sonucunda ; artmus ovulasyon
indiiksiyon ajanlarmin kullanimu ile ultrasonografi de
gorilmis intrauterin gebelige ragmen , siipheli vaginal
kanama ve agrida heterotopik gebeligin de akilda
tutulmasi gerektigini vurgulamislardir. (8)

Gerek yardimct iireme teknikleri sonucu gereksede
spontan olusan gebeliklerde kanama sikayetiyle gelen
her olguda nadirde olsa heterotopik gebelik akilda
tutulmasi gereken klinik bir durumdur.
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Ozet:

Amag: Kistik higromanin prenatal tanisinin ve
prognozunun belirlenmesinin énemi

Olgu: Olgumuzda gebeligin 15. Haftasinda yapilan
sonografik  goriintiilemede  kistik  higroma
malformasyonu ve beraberinde polidaktili ve
oligohidroamnios saptandi. Kistik higroma sik olarak
genetik  sendromlarla  birlikte  gériildiigiinden
amniosentezle karyotip tayini ve sonrasinda fetal
prognoz olunsuz olarak degerlendirildiginden gebelik
terminasyonu yapildi.

Sonug: Prenatal tanisi ,saptanan prognostik
faktorler (kromozomal anomali, yapisal anomali,
hidrops fetalis) ve kistin yapisal 6zellikleri (septasyon
varhgr) fetusun prognozunu belirler.Hidrops ve
oligohidramnios varliginda sonuclar §liimciildiir. Hafif
formlarda ise dogum saglanabilir ve cerrahi miidahale
yapilabilir.

Kistik higroma i¢in ortalama sagkalim orani %10
‘dur.

Anahtar Kelimeler: Konjenital Anomali,Kistik
higroma, Prenatal Tani

Summary: Prenatal diagnosis of nuchal cystic
hygroma

We present the diagnosis ,prognostic factors and
genetic consequences of cystic hygroma. When cystic
hygroma is detected antenatally the prognosis is
usually poor; intrauterine and neonatal death is
common. In our case we found a cystic hygroma in
I5 week of gestation with polydactily and
oligohydramnios.Cystic hygroma frequently occur as
a manifestation of a variety of genetic syndrome . We
studied the karyotype by amniocentesis . After that
because of nonwell-being of fetus ,we consider to
terminate the pregnancy.

Conclusion: Once a cystic hygroma is detected by
an ultrasonography, should be followed by a careful
search for other anomalies and amniocentesis should
be attempt for fetal karyotyping.

Key Words: Congenital Anomaly, Cystic
Hygroma, Prenatal Diagnosis

Ultrasonographic evaluation as a- routine
component of prenatal care has significantly
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contributed in assessment of pregnancy. A relatively
frequent anomaly observed on routine ultrasonography
is the posterior cystic hygroma. Fetal cystic hygromas
are congenital malformations of the lymphatic system
that results from nonfusion of lymph vessels usually
at the back of the neck but also found in the anterior
neck, axilla, chest wall and groin at 40 days gestation.
Cyst cavities lined with true epithelium.(2) They are
thought to arise from failure of the lymphatic system
to communicate with the venous system.(1)(Figure

5]

Fetal cystic hygroma can be detected either as a
localised or a generalized lymphatic defect. The
prognosis of generalized defect is worse than localized
one because of hydrops.

A variety of factors have been found to influence
development of the lymphatic system.

Certain teratogens have been implicated including
alcohol,trimethadione and aminopterin. Also cystic
hygroma may occur as an isolated defect or as a
manifestation of a variety of genetic syndromes.(3)
In first trimester fetuses, anepleuidies predominant in
second and third trimester fetuses, monosomy XO
becomes the most commonly associated

Figure 1: Lymphatic system in a normal fetus (left)
with a patent connection between the jugular lymph
sac and the internal juguler vein and a cystic hygroma
and hydrops from a failed lymphaticovenous
connection(right).

chromosomal aberration.(4) Cystic hygroma are
often seen in 45X0O or in other chromosomal
abberations such as trisomy 13, trisomy 18, trisomy
21, 13q deletion, 18p deletion, parsial 11p\22p trisomy
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and trisomy 22 mosaisizm or in association with,
single gene disorders such as Noonan’s syndrome,
distichiasis lymphedema syndrome, Robert’s
syndrome.

A literature review revealed that for cytic hygroma
%42 of infants are 45X0,%38 have normal karyotype
and 18% have trisomies.(5).

Case: The patient a 21 year old, gravida 1 parite
0 woman was referred for prenatal care at 18 weeks
of gestation on 08.05.2001. In her history she has no
medical problems but relative marriage. The date of
her last menstrual period was 03.03.2001 .

The ultrasound monitoring showed a hypoechoic
area of 53*35 mm at the back of the neck of the fetus
with septation, also fetus had a foot with polydactily,
pleural effusions and flexion deformities at both
hands.(Figure 2)

The ultrasonography revealed a cystic hygroma
fetus. After counseling about the prognosis of the fetus
the parents decided to terminate the pregnancy.Before
termination we performed amniosynthesis and the
resulting karyotype revealed 46XY Chromosome.

The result of autopsy showed a male fetus
measuring 12cm, with a large prominent cystic mass
in the neck and false knot at the umblical cord.(Figure
3a,3b)

Discussion: Once a cystic hygroma is detected,
a careful search is indicated for fetal skin edema,
ascites , pleural and pericardial effusions and cardiac
or renal anomalies.The mother and fetus should be
investigated as for nonimmunofetal hydrops.This
includes a fetal karyotype.(1)

Cystic hygroma may be diagnosed reliably by
ultrasonography.Their posterolateral position and
cystic appearance are characteristic.Larger hygromas
are divided by random, incomplete septa and they
often have a dense midline septum extending from
the fetal neck across the full width of the
hygromas.Fetal hidrops is often seen in association
with cystic hygromas as both may result in lenfatic
formation.Sonographic features that differantiate
cystic hygromas from other craniocervical masses (eg
cephalocele or other ncural tube defects,cystic
teratoma, twin sac of a blighted ovum or nuchal
edema) include the following; an intact skull and
spinal column, and lack of a solid component to the
mass, a constant position of the mass relative to the
fetal head, and cysts seperated by septa.

The prognosis and management depend on the an
underlying cause and any associated abnormalities.

There are three important prognostic factors are
revealed in a literature review which are chromosomal
abnormality, structural anomaly (mainly skeletal,
cardiac, renal) and hydrops fetalis.(5,9).

Figure 2: Ultrasonography during the week 15 of
pregnancy.A hypoechoic area of 53*35mm observed
at the back of the neck.

If hydrops is present no treatable cause is found,
then the outlook is grave. Isolated cystic hygromas
may be surgically corrected and have a good prognosis
for survival. In severe forms of cystic hygroma with
hydrops or oligohydroamnios, the prognosis is usually
fatal, with fetal demise often occuring in utero.In the
milder form where the fetus can be delivered alive,
surgery can be attempted to palliate the defects
induced by the cysts (such as mandibular, occipital,
and vertebral bone deformity) will remain as a
problem.Others such as fascial nerve palsy are difficult
to compansate or correct.

It is possible that some cystic hygromas may
regress in utero, leaving only a webbed neck.Such a
mechanism has been postulated to account for neck
webbing seen in patients with Turner’s syndrome. If
this is the case , some cystic hygromas must have a
more favorable prognosis.

There is evidence that fetuses with septated lesions
have a poor prognosis than those without
septations.(6,7) Those with the septated lesions were
more likely to have an abnormal karyotype or to
develop hydrops, and their survival was significantly
diminished.(4)(8)

The overall survival rate for fetal cystic hygroma
is %10.(5)
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Figure 3a: Fetus with cvstic hvgroma at the back
of the neck.

Figure 3b: Postmortem photograph demonstrating
the fetus with cystic hygroma at the back of the neck.

Itis possible that termination of pregnancy will be
chosen by the parents if the diagnosis is made before
viability and especially if there is untreatable hydrops
or an associated lethal malformation.When the
decision has been taken to continue with pregnancy
the hygroma is so large that it potentially could
interfere with delivery, there may be a role for
transabdominal needle aspiration of cyst fluid. There
is no evidence cesarean section a priori improves
outcome.

A careful postmortem is mandotory and tissue for
cytogenic studies should be obtained where there is
an aborted or stillborn fetus, from fetal membranes
or from the newborn baby.Because these fetuses may
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have chromosomal mosaisizim, several tissues should
be studied. The counseling that is necessary following
the pregnancy will depend on the underlying cause.
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Ozet: Geri doniisiimlii kontraseptif yontemlerin
en etkililerinden biri olan Norplant kullanicilarinda
istenmeyen gebelik hizi 100 kadin yili igin 0.26 olup
bu oran 0.16 olan tiip ligasyonu oranina yakindir.
Literatiirde norplant ile saptanan bes yillik kiimiilatif
gebelik hizi ise %1 civarindadir. Zeynep Kamil Kadin
ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi Aile Planlamasi
Klinigimizde norplant uygulanmig hasta serimizde
saptadigimiz bir gebelik olgusunu sunmaktayiz.

Anahtar kelimeler: Norplant, gebelik.

Summary: Norplant, one of the most effective
reversible contraceptive method has a unwanted
pregnancy rate of 0.26 for hundred woman year
among its users, when compared to the rate of tubal
ligation of 0.16. In literature, five year cumulative
unwanted pregnancy rate for Norplant is 1%. Here is
presented an unwanted pregnancy case with Norplant
from our Zeynep Kamil Maternity and Child Care
Hospital Family Planning Clinic series.

Key words: Norplant, pregnancy.

Subdermal kontraseptif implantlar ilk olarak 1966
yilinda arastirmaya alinmis, 70’lerin sonlarinda
se¢ilmis ve Norplant ismi 1979°da tescil edilerek,
1990 yilinda ABD’de FDA (Food Drug
Administration) tarafindan onaylanmistir. Tiirkiye’de
kullanimi Subat 1994’te baslayan Norplant, halen
Diinya’da yaklasik alti milyon kadin tarafindan
kullanilmig veya kullanilmaktadir(1,2).

Olgu sunumu: 17.09.1996 tarihinde kinigimize
kontrasepsiyon amaci ile bagvuran ve norplant
uygulanan 32 yasindaki olgunun basvuru zamaninda
alinan anamnezine gore egitimi ilkokul, toplam
gebelik sayist 6, canli dogum sayis1 4, yastyan ¢ocuk
sayist 3 (en kiigligl zihinsel 6ziirlit), istemli kiirtaj
sayisi 2 idi. Daha once iki kere danigmanlik hizmeti
alan olgunun aile planlamasi yontem isteme nedeni
artik cocuk sahibi olmak istememekti. Daha 6nce oral
kontraseptif ile korunurken yontem degistirme nedeni
unutkanhik olmus ve norplanti uzun ve kalici etkisine
giivendigi i¢in segmisti. Tibbi dykiisiinde, gebelik
olasiligy, sarilik-gecirilmis veya aktif karaciger veya
safra kesesi hastahigi, karaciger tiimori, akut

tromboembolik hastalik, tan1 konmamis vajinal
kanama, memede kitle, diabet, hipertansiyon, migren,
siddetli bas agrisi, depresyon ve anemi saptanmadi.
Jinekolojik anamnezinde diizenli menstruel dongii
tarifleyen olgu fizik muayenede normal genital bulgu
gosterirken, 120/80 mmHg tansiyon ve 57.5 kg. idi.

09.04.2001 tarihli bagvurusunda SAT:15.02.2001
ile 25 giin yani yaklasik yedi haftalik adet rotar
tarifliyordu. Olgudan gebelik testi, transvaginal
ultrasonografi, betaHCG, hemogram ve kan grubu
istendi. Ayrica bimanuel vaginal muayene uygulandi.
Norplant sol kol i¢ yan yiizde eksiksiz olarak gozlendi.

09.04.2001 de tansiyonu 110/80mmHg., kilosu
75kg saptandi. Toplam norplant kullanim siiresi olan
yaklasik 4.5 yilda olgu 17.5kg sismanlarken, bu
konuda bize bir sikayet iletmedi. Jinekoljik muayene
ve pozitif gebelik testi gebelik lehine degerlendirildi.

Ultrasonografik incelemede GSV’ye gore 6 hafta
6giin ile uyumlu, yolk sac pozitif i¢ginde embriyo
izlenmeyen siirlart diizgiin ¢ap: 2.3mm. gebelik
kesesi gortildi. BetaHCG 28729mlIU/ml (yaklasik
7hafta ile uyumlu) saptandi. 10.04.2001°de norplant
kapsiillerinin tamami lokal anestezi altinda ¢ikarildi.
Hemogram ve kan grubu (Agrubu Rhpozitif) normal
sinirlarda degerlendirilerek 16.04.2001°de rahim
tahliyesi islemi lokal anestezi altinda komplikasyonsuz
yapildi. Materyal tahlil i¢in patolojiye yollandi.
Olguya yeni korunma ydntemi olarak rahim i¢i arag
(RIA) rahim tahliyesi islemini takiben uygulandi.

18.03.1997 ve 17.03.1998 tarihlerinde izlem
ziyaretlerine gelen olguda yontem ile ilgili bir sikayet
veya patolji gozlenmedi.

Bir hafta sonraki kontrolde patoloji raporu gebeligi
teyit ederken, tahliye islemi ile ilgili bir
komplikasyona rastlanmayan olgu; rutin RIA
kontrollerine ¢agrilarak evine yollandi.

Tartisma: Her biri 36mg levonorgestrel igeren
34x2.4mm. boyutlarinda alti adet silastik kapstilden
olusan Norplant, Ust kol igyan yiiz cilt altina lokal
anestezi altinda kigtik bir cerrahi islemle uygulanir.
Kapsiillerden diffiizyon yolu ile dolagima katilan
levonorgestrel bes yil stireyle kontraseptif etki saglar.
Bu stirenin sonunda kapsiiller ¢ikarilir ve yonteme
devam istegi varsa hemen yeni bir sct
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uygulanabilir(1,2,3.4,5).

19927den beri yumusak tiip scklinde iiretilen
kapstillerin 6nccleri sert olan kapsiillere gore,
kontraseptif' ctkinin daha yiiksck olmasi gibi
avantajlart vardir. Son yillarda uygulama ve ¢ikarma
kolayhgi saglayan herbiri 70mg levonorgestrel iceren
2 kapstilden olusan

Norplant Il giderck yaygmlasmaktadir(6,7).

Gert doniigiimlii kontraseptif yontemlerin en
ctkililerinden biri olan Norplant kullanicilarinda
istenmeyen gebelik hizi 100 kadin yili i¢in 0.26 olup
bu oran 0.16 olan tiip ligasyonu oranma yakindur.
Norplantile saptanan bes yillik kiimiilatif gebelik hizi
isc %1 civarindadir (2). Biz klinigimizde takip
cttigimiz norplant uygulama serimizde saptadigimiz
norplant ile goriilen bir gebelik olgusunu sunduk.

Kaynaklar: 1. Population Reports: Decisions for Normal
Norplant Programs. Implants and Injectables. 1992:K(4)1-32.

2. Fraser S, Tiitinen A, Affandi B. ¢t al. Norplant Consensus
Statement and Background Review. Contraception 1998: 57:1-9.

3. Chompootaweep S, Kochagam E, Sirisumpan S, et al.
Effectiveness of Norplant Implants Among Thai Womeen in Bangkok.
Contraception 1996: 53:33-30.

4. Sivin 1, Mishell DR Jr, Damey P. Levonorgesterel Capsule
Implants in the Uneted States: A 5 -Year Study. Obstet Gynacecol
1998:92:337-44.

5. Crosby UD, Schwartz BE. Gluck KL, ¢t al. A preliminary report
of Norplant Implant Insertions in a large urban family planning program.
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Abstract: We detected a unicornuate uterus and
unilateral ovarian agenesis with pelvic kidney of 27
years old patient whose complaint was primary
infertility.

Key Words: Unicornuate uterus, pelvic kidney,
ovarian agenesis

Ozet: 27 yasinda primer infertilite nedeniyle
hastanemize basvuran hastada, uterus unikornuatus
anomalisi, tek tarafli ovarian agenesis ve pelvik bobrek
saptand1.

Anahtar Kelimeler: Utcrus unikornuatus, pelvik
bobrek, ovarian agencsis.

Congenital Miillerian anomalics have been
diagnosed very infrequently and the actual incidence
is not really known. Most utcrine anomalics are
unsuspected until obstetric complications arise or they
arc  found incidentally during laparotomy or
laparoscopy. There is controversy in literature about
incidence such as Acien P revealed that the incidence
of Miillerian anomalies in fertile and infertile women
was 5% (1) and Bradley B et al revealed that congenital
anomalies of the female genital tract incidence is
estimated to be between 1/500 and 1/600 (2).

Unicornuate uterus that is duc to a failure of
development in one Miillerian duct, encountered
infrequently. Its incidence in Miillerian anomalics is
%4.4. Approximately 40% of patients with
unicornuate uterus will have a urinary tract anomaly
(usually kidney) (3).

The association between urinary and genital
malformations has long been recognized. It has been
suggested that the defects of the Miillerian system,
ovaries and kidpeys have the same embryologic causc.
Marshall and Beisel demonstrated that a single
mesonephric duct abnormality can result in renal and
uterine anomalies (4).

The case we presented here had an unicornuate
uterus, absence of one ovary associated with pelvic
kidney.

Case: A 27 year old woman was scen in the
infertility clinic for inability to conceive after having
been married for 9 years and referred to our hospital

for laparoscopy. She had regular menstruel cycles and
her menarche had been at 14. She had no history of
any illness. Physical examination was negative.
General  speculum, vaginal examinations were
normal. A hormone profile was normal. Ultrasound
revealed a 7530 mm uterus. Endometrial line was 10
mm, right ovary was 26" 14 mm, left ovary was absent.
Hysterosalpingogram showed a normal right tube and
absence of left tube and abnormal uterine shape
(Figure 1).

Figure 1. Hysterosalpingogram shows an
unicornuate uterus.

At subsequent hysteroscopy showed normal
endocervical canal, right ostium was visualized but
left ostium couldn’t. Also there was no septum in
cavity. At laparoscopy she was found to have an
unicornuate uterus with no evidence of a rudimentary
horne and absence of left ovary. The right fallopian
tube, round ligament and ovary were normal. Left
fallopian tube, round ligament and ovary were absent
(Figure 2). Also she had minimal endometriotic
implants on sacrouterine ligaments. Postoperative
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excretory urogram (IVP) showed a left pelvic kidney
(Figure 3). Since the patient was asymptomatic no
further treatment was required. Semen analysis of her
partner was abnormal and infertility was found to be
due to male factor. Thus they referred to our IVF unit.

Figure 2. Laparoscopic view of unicornuate uterus
with ovarian agenesis on the left pelvic side.

Discussion: The patient presented here is an unige
one because there is no reported case in the lierature
about unicornuate uterus and unilateral ovarian
agenesis associated with pelvic kidney.

There is close embriologic association between the
Miillerian and Wolffian systems. The development of
the Miillerian system is under direct influence of
Wolffian ducts. Consequently total agenesis of
Miillerian duct with or without gonadal agenesis is
associated with urinary tract anomalies. It was noted
carlier that the Woffian and Miillerian ducts develop
in close anatomical relationship. It has been suggested
that a defect in the entire region of the lrogenital ridge
could account for failure of multiple organ
development. Gruenwald demonstrated in 1941 that
section of the Wolffian duct resulted in an absent
kidney and fallopian tube and an unicornuate
uterus.This was lack of development of the
metanephros and ureteric bud (5). Woolf and Allen
reported 4 cases of uterus unicornis in which three
lacked one kidney and one had a pelvic kidney (6).
Differentiation of the sexless gonad into testes or
ovary occurs between 6 and 8 weeks of fetal
development. It could be theorised that any trauma
before that age might result in gonadal agenesis and
renal malascent. Luigi Fedele et al studied the urinary
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tract of 37 patients with a unicornuate uterus and find
40,5% of patients had a urinary tract anomalies.In this
study they also reported that the most frequent urinary
tract anomaly were renal agenesis and ectopic kidney
(3). Of the 231 in Collins series with unilateral renal
anomaly there was an associated genital anomaly 89%
(7). Barbara

Figure 3. IVP reveals a left pelvic kidney.

Bradley presented a case of unilateral Miillerian,

ovarian and renal agenesis of a 50 year old woman
(2). Zaitoon et al presented a renal ectopia associated
with the absence of the ovary and fallopian tube on
the contralateral side of a 21 year old woman (8). S.D.
Eckford et al presented a crossed renal ectopia
associated with unicornuate uterus, imperforate anus
and congenital scolyosis of a 46 year old woman ).

These reports and our’s showed that urinary tract
anomalies are frequently found in woman with
Miillerian anomalies especially with unicornuate
uterus. Evaluation of the urinary tract in any patient
with a genital or gonadal anomaly is necessary.

References: 1. Acien P. Incedence of Miillerian defects in
fertile and infertile women. Hum Reprod 1997; 12: 1372-1376
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Abstract

Aim: This study was designed to investigate the
clinical findings of the children with febrile seizure
(FS).

Patients: This study encompasses 96 patients with
FS admitted to our Pediatric Neurology Division
between January-December 1997.

Results: The mean age at the time of the first FS
was 16 months (5 months-4.5 years). The incidence
of a history of FS in the first and second degree
relatives was 72 %. In 9.7% of the children a history
of epilepsy in the family was noted. Generalized tonic
(52.5%) and atonic (25.4%) scizures were the most
common types of seizures. Seizures were classified
as complex in 54.8% and simple in 46.2% of the cases.
Status occurred in 16.1% of all cases. The recurrence
rate was 83.9% and recurrence occurred in 50% of
the cases within the first 6 months, in 84.9% within
the first 12 months. Complex FS were determined in
80.5% of the children with recurrence, whereas in
26.7% of the patients without recurrence.

Conclusion: FS are a common problem especially
in children less than 3 years of age. The recurrence
rate 1s high within the 12 months after the first FS and
in patients with complicated FS.

Key word: Febrile seizures

Febrile seizures (FS), the most common type of
seizures, affect 2-5% of all children (1,2).
Approximately one third of the children with FS has
recurrences (1,3). Recurrences are an important
problem in children with FS and it is proposed that
FS, especially if prolonged, may result in neuronal
injury in mesial temporal structure that eventually
may produce temporal lobe epilepsy (4—7). The
prevention of the recurrences may affect the
neurological outcome of children with FS, but the
indication of prophylactic treatment is still
controversial. Recurrences are probably more

common in children who have a family history of
epilepsy or FS, complicated FS and/or abnormal
neurological-developmental status and had their
convulsions before the age of one year old (1,5,6,8,9).

This study was designed to investigate the clinical
findings of the children with FS and the risk factors
for recurrences.

Materials and Methods: Our study encompassed
93 patients with FS (mean age of 40 months, range
10 months-7 years; 33 girls, 60 boys) admitted to our
Pediatric  Neurology Division and Pediatric
Emergency Unit between January-December 1997,
The diagnosis of FS was made according to the
definition of the Consensus Development Panel on
febrile convulsions (3). Febrile seizures that developed
in children who have suffered previous nonfebrile
seizures were excluded. All cases were examined
physically and neurologically and their developmental
status was tested by Denver II Developmental
Screening test in all cases and by Stanfort Binet test
in 10 cases. The parents were interviewed with the
use of a standardized questionnaire, including
questions such as the age when first febrile seizure
occurred, family history of epilepsy and FS, the
ctiology of the fever, types of seizures, the number of
the FS, recurrence time.

Complicated FS (CFS) was defined when one or
more of the following characteristics had been
observed: seizures lasting more than 15 minutes, more
than one seizure in 24 hours or evidence of focal
features. We determined the type, age of onset and
recurrence rate of the seizures, epilepsy and FS history
of the family obtained from the parents and/or our
observations at the emergency room in patients with
and without recurrences. Clinical features of FS and
the facts that affected the recurrences were evaluated.

Results: The mean age at the time of the first FS
was 16 months (5 months-4.5 years). First FS occurred
in 92.5% of children before 3 years and 84.9% before
2 years old. Preexisting ncurological and/or
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developmental abnormalities were observed in 5.4%
of the cases.

The incidence of a history of FS in the first and
second degree relatives was 72%. In 9.7% of the
children a history of epilepsy in the family was noted.

The types of seizures were as follows: generalized
tonic (52.5%), generalized atonic (25.4%), generalized
clonic (13.1%), focal seizure (1.8%). Seizures were
classified as complex in 54.8%, as simple in 46.8%
of the cases. In 16.1% of overall cases, status had
occurred, the duration of FS was less than 5 minutes
in 51.5%, 5-15 minutes in 22.5% and more than 15
minutes in 25.8% of the cases.

The underlying illness of FS was upper respiratory
tractus infection in 42.5%, bronchopneumonia in 14%,
unknown in 48% of the patients.

The recurrence rate was 83.9% of overall cases.
Recurrence occurred in 50% of the cases within the
first 6 months and in 84.9% within 12 months. The
correlation of the recurrences with complicated FS,
history of FS in the family and the age of first FS has
been presented in the table 1.

Table 1. The correlation of the recurrences with
complicated FS, history of FS in the family and the
age of first FS !

Cases with Cases without

recurrence (n:78) recurrence (n:15)

n % n %
Complicated FS 47 60.3 4 26.7
A history of FS in the 49 62.8 10 66.7
family
First FS before 19 243 4 26.7

12 months of of age

Discussion:

Fever, age and familial tendency are the most
important factors affecting the occurrence of FS. FS
are common especially in children less than 3 years
of age. Peak age of the first FS is generally 18 months
(3,10-12). In our study, in 92.5% of the cases first
febrile seizure had occurred before 3 years of age and
peak age of FS was 16 months. In this study, in 72%
of the cases a history of FS and in 9.7% a history of
epilepsy in the family was noted. It is suggested that
FS are familial and probably transmitted by autosomal
dominant inheritance with incomplete penetrance or
multifactorial poligenic inheritance (12-14). Recent
linkage studies provide evidence that regions of
chromosomes 8 and 19 contain FS susceptibility genes
(14). Further studies including genetic proband
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examinations of the children with FS and their
relatives with seizure are needed to clarify the genetic
transmission of FS.

FS are either tonic, clonic, tonic-clonic or atonic
in type. FS are never manifested as myoclonic
seizures, spasms or nonconvulsive attacks. Although
FS are usually seen as brief, generalized seizures, long
lasting and/or partial FS may also occur (1,2,8).
Generalized tonic (52.5%) and atonic (25.4%) seizures
were the most common types of seizures in our
patients. Approximately in half of overall patients the
duration of FS was less than 5 minutes but in 16.1%
of the cases status had occurred.

Although the correlation of the recurrence rate with
long-term prognosis of FS, particularly the risk of
epilepsy is controversial, the prophylactic treatment
is recommended in the children with high risk for
recurrence (8,15). The recurrence rate is high within
the 12 months after first FS (1,15). In 50% of our
cases, recurrences had occurred within the first 6
months and in 84.9% within 12 months. Children with
complicated FS have high risk for recurrence.
Complicated FS were occurred in 60.3% of our cases
with recurrence and in 26.7% of the patients without
recurrence.
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Summary: Cerebro-costo-mandibular syndrome
is described as rib gap defects associated with the
signs of Pierre Robin Syndrome such as micrognathia,
posterior localization of the tongue and partial
obstruction of the upper respiratory tract. Cerebro-
costo-mandibular syndrome, mainly characterized by
developmental rib abnormalitics, micrognathia,
glossoptosis and frequently cleft palate was first
described as prenatal growth defect in 1966. The
typical finding of the discasc is rib gap defects. As a
result of these rib gap defects the thorax is narrowed,
expansion of the lungs is restricted and respiratory
distress 1s occured.

A 5-day-old malc baby was administered to
cmergency room with respiratory distress and he was
diagnosed as cerebro-costo-mandibular syndrome
because of his small thorax and the significant
abnormalitics of first to sixth ribs which are initially
seen as fractures. He was the first child of consangious
parents and had dysmorphic face features, small and
low located ears, high hard palate and micrognathia.
The baby died when he was 3-month-old because of
respiratory tract infection.

We reported the case for its rarely seen situation
and to put the diagnosis “Sercbro-costo-mandibular
syndrome” in mind if costal abnormalitics is
associated with Pierre Robin Syndrome findings.

Key words: Rib gap defects, micrognathia, small
thorax.

Ozet: Serebrokostomanbibular Sendrom, baslica
bulgulart mandibular hipoplazi, dilin posterior
yerlesimi ve bunun sonucunda gelisen parsiyel (st
solunum yolu obstritksiyonu olan Pierre Robin
Sendromunun kosta anomalileriyle birlikteligi
scklinde tanimlanir. Gelisimsel kosta anomalileri,
mikrognati, glossoptozis ve siklikla yarik damak ile
karakterize Serebrokostomandibular Sendrom ilk kez
1966’da  prenatal biiyime defekti  olarak
tanimlanmigtir. Hastaligin tipik bulgusu kosta
anomalileridir. Kosta anomalileri sonucu gogis kafesi
¢apinin  daralmasi, akciger ckspansiyonunun
kisitlanmasina ve degisik derccelerde respiratuar
sorunlara neden olur.

Solunum sikintisi nedeniyle acil poiklinigimize
bagvuran 5 glinliik bir erkek hastada, gégis kafesi
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darhigmin dikkati ¢eckmesi ve c¢ekilen akciger
grafisinde posterior ilk 6 kostada ilk planda fraktiir
izlenimi veren kosta anomalilerinin saptanmasi ile
Serebrokostomandibular Sendrom tanist konuldu.
Aralarinda akraba cvliligi olan anne babanin ilk
cocugu olan vakamizda yiliz goriiniimii dismorfik,
kulaklar kiiglik ve diisiik yerlesimli, ylksek damak ve
mikrognati vardi. Hastamiz 3 aylikken alt solunum
yolu infeksiyonu nedeniyle kaybedildi.

Biz bu vakay1 nadir olarak tespit edilmesi ve Pierre
Robin Sendromu bulgulart gésteren bir hastada kosta
anomalileride goriiliirse Serebrokostomandibular
Sendrom tamisininda akilda tutulmasi agisindan
yaymlamayi uygun gordiik.

Anahtar kelimeler
mikrognati, dar gogiis kafesi.

Kosta anomalileri,

Serebrokostomandibular Sendrom (Smith - Theiler
- Schachenmann Sendromu) (SKMS), baslica
bulgulart mandibular hipoplazi, dilin posterior
yerlesimi ve bunun sonucunda gelisen parsiyel tist
solunum yolu obstriiksiyonu olan Pierre Robin
Sendromunun kosta anomalileriyle birlikteligi
seklinde tanimlanir. Sendromun ana 6zelligi gelisimsel
kosta anomalileri olup, mikrognati, glossoptozis ve
yarik damakta eslik eder(1). Intra uterin ve postnatal
gelisme geriligi cogunlukla vardir. Renal sorunlar,
isitme problemleri ve mental retardasyonun da eslik
ettigi vakalar bildirilmistir. Kosta anomalilerine bagl
olarak gelisen gogiis kafesi darhigi akciger
ekspansiyonunu kisitlar ve bu durumda degisen
derecelerde respiratuar sorunlara neden olur. Vakalarin
%40’1 bu respiratuar sorunlara bagh olarak ilk bir yas
i¢inde kaybedilir(2). Literatiirde 1997 ekim ayina
kadar toplam 70 vaka yayinlanmistir.

Olgu sunumu: 5 giinliik erkek hasta, solunum
stkintist nedeniyle acil poliklinigimize basvurdu.

Ozel bir hastanede sezaryen ile, 1900 gr. term SGA
olarak dogmustu. Aralarinda akraba evliligi olan annc
babanin birinci ¢ocugu idi. Annenin yeterli prenatal
izlemi yoktu. Dogum anamnezinde asfiksiye ait
bulguya rastlanmadi.

Hastanin yapilan fizik muayenesinde; bas ¢evresi
29.2 em.(<3.persantil ), gogiis ¢evresi 25.5 cm.(<3.
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persantil), boy 42 cm.(3. persantil) olarak 6l¢uldi.
Cilt rengi dogal, tonusu normaldi. Solunum sesleri
bronko vesikiler olan hastanin dakika solunum sayisi
76 1di ve subkostal ve interkostal c¢ekilmeleri
meveuttu. Yiiz gortiniimi dismorfik, kulaklar kiictik
ve dustik yerlesimli, burun koki belirgin olup gaga
burun scklinde, yiiksck damak ve mikrognatisi vardu.
Gogiis kafesi dar ve c¢an gogls scklindeydi.
Oskiiltasyonda kalpte 2-3/6 siddetinde pansistolik bir
sufl tespit edildi. Yapilan ckokardiografi sonucunda
ince PDA disinda patoloji saptanmadi. Kranial ve
batin ultrasonogratik incclemeleri normal olarak
degerlendirildi.

Hastanin ¢ekilen PA akciger grafisinde, posterior
ilk altt kostanmn ve sol klavikulanin konjenital
anomalileri belirlendi(Sckil 1).

Sekil 1: Hastanin PA AC grafisinde goriilen kosta
anomalileri.

i1k goriiniiste kostalarda fraktiir izlenimi olmasina
ragmen, yapilan ortopedi konstiltasyonlari sonucunda
bunlarin konjenital yapisal anomaliler oldugu
belirlendi. Boylelikle hastanin solunum sikintisini
yaratan nedenin kosta anomalileriyle birlikte, gogiis
kafesinin ¢apimin daralmasi ve sonucunda akciger
kapasitesinin azalmast oldugu tespit edildi.

Fenotip olarak hastanin Pierre Robin sendromu
bulgulari  gdstermesine  ilave olarak  kosta
anomalilerinin birlikteliginin olmasi sonucu tani
“Screbrokostomandibular ~ Sendrom™  olarak
tamimlandi(Sckil 2).

Hastamiz yaklasik 3 ayhk iken alt solunum yolu
enfeksiyonu nedeniyle kaybedildi.

Sckil 2: Pierre Robin Sendromuna benzer fenotipik
bulgular.

Tartisma:  Gelisimsel  kosta anomalileri,
mikrognati, glossoptozis ve siklikla yarik damak ile
karakterize SKMS ilk kez 1966°da prenatal bliylime
defekti olarak tammmlanmistir(1l). Hastaligin tipik
bulgusu kosta anomalileridir. Kostalarda defekt
olabilir, hipoplazi bulunabilir veya cksik kostalar
olabilir. Defcktler cogunlukla posterior kostalardadir.
Kosta anomalileri sonucu godiis kafesi ¢apt darahir ve
akciger ekspansiyonu kisitlanir. Kisitlanan akciger
ckspansiyonu ile degisik derecelerde respiratuar
sorunlar ortaya ¢ikar. Kimi hastalar tamamen meckanik
ventilasyon destegi gerektirirken, kimileri sadece
suplemental oksijen tedavisi ile tyidirler. Bir kismi
ise hi¢cbir respiratuar yardim gercktirmezler.
Cocuklarmm ¢ogunda varolan skolyoz ve kifoz da
solunumlari tizerine ek bir yiik bindirerek respiratuar
problemleri kotiilestirebilir. Alt ¢enenin yerlesim
bozukluklarina bagl olarak hastalarin bazilarinda
isitme giigliikleri olabilir. Sik kulak infeksiyonlar
karsilasilan ayri bir sorundur. Retrognatiye bagli
yutma gii¢liigli nedeniyle de hastalarin bir kismi sonda
ile besleme gerektirir ancak ¢ene rekonstriiksiyonu
ile bu sorun tamamen diizelir.

Literatiirde tanimlanan SKMS olgularinda
bulunan, retrognati, mikrognati, glossoptozis ve
dismorfik yliz goriiniimii hastamizda da mevcuttu.
Literatiir incclemelerinde genelde ilk 9-10 kostada
anomaliler bulunmasia ragmen bizim vakamizda ilk
6 posterior kostada anomaliler mevcuttu. Bunun
yaninda bazi vakalarda tanimlanmis olan kranial ve
renal anomaliler agisindan yapilan ultrasonlarimizda
patolojik bulgulara rastlaniimadi.

SKMS, 50.000/1 siklikta goriiliir. Genetik gegisi
tam olarak tanimlanamanustir. Genellikle sporadik
olarak goriiliir ancak literatiirde otozomal dominant
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ve otozomal resesif gegisi gosteren bildiriler de vardir.
Plotz ve ark. 1996 yilina bildirilmis 41 aileden
dordiinde horizontal, ikisinde vertikal gecis
bulmuslardir(3). Bu da SKMS’un genetik
heterojenitesini gostermektedir. Hastaligin ayrica aile
ici ve aileler arasi ekspresyonu da degiskendir. Harris
ve ark.’1 1997°de sporadik 3 vakay1 incelemislerdir
ve birinin kardesinde uzun siireli surviyi miimkiin
kilan parsiyel ekspresyon saptamislardir(4).
Semptomlarin agirligindan degisik derecelerdeki
hiicresel biiylime bozuklugunun sorumlu olabilecegini
leri siirmiislerdir. Otozomal dominant kalitim ile ilgili
ilk kanitlar1 Leroy ve ark.’r bir annenin farkl
babalardan dogan iki gocugunda tesbit etmislerdir(5).
Her li¢ vaka da entellektiiel olarak normal olmalarina
ragmen bazi konusma bozukluklari vardi. Yazarlar
bundan mental defektin serebrokostomandibular
sendromun bir komponenti olmadigi ancak sik
respiratuar sorunlarin bir neticesi olarak gelistigi
sonucunu ¢ikarmislardir.

Trautman ve ark.’1, Silverman ve ark.’nin 1980°de
yayinladiklar1 hastanin kardesinde de ayni tabloyu
gostererek otozomal resesif gegisi bildirmislerdir(6).
Drossou-Agakidou ve ark.’1 da sonraki yillarda iki
ayri dizigotik ikiz ¢iftinde SKMS tanimlayarak
otozomal resesif gegisi desteklemislerdir(7).

Plotz ve ark.’1 ise biri 12 saatlik digeri ise 10
aylikken 6len iki sporadik vaka bildirmislerdir(3).
Onceden yayinlanan 48 vakanin ayrintili incelemesi
ile respiratuar distres, posterior kosta defektleri ve
mikrognatinin hastaligin kesin bulgulari oldugu
gosterilmistir. Hastalarin 2/3’de yarik damak ve
glossoptozis  bulunurken, kalp ve bobrek
bozukluklarinin olagan olmadig: goriilmiistiir.

Merlob ve ark.’inin yayinladiklar: bir baba kizda,
kizin tanisi prenatal ultrasonografi ile konulmustur(8).
En belirgin ultrasonografik bulgu kisa ve defektif
kostalarin olagan dis1 sekillerinin goriintiillenmesidir.
Fetal mandibula ve basin ultrasonografi ile
incelenmesi ile de tani desteklenir. Kirk ve ark.’1,
prenatal ultrasonografide kosta eksikligi ve agir
mikrognati saptanan iki kardes bildirmislerdir(9).
Gebelikler 19. ve 12. haftalarda sonlandirilmis ve
otopsilerinde mikrognati, yarik damak ve kosta
anomalilerine ek olarak bulbus olfactoriusun da
gelismedigi saptanmis. Kostalarin primitif mezenkim
dokusu olmasi gereken posterior ve lateral
boliimlerinde kartilaj defektleri bulumus ve bundan
harcketle SKMS’daki kosta defektlerinin, kosta
kondrogenezisini regiile eden gen veya genlerin
anormal fonksiyonu sonucu olusabilecegi fikri ileri
strliilmustir.

SKMS’da spesifik bir tedavi yoktur. Gogiis kafesi
restriksiyonu nedeniyle sik gegirilen infeksiyonlar
nonspesifik tedavi edilirler. Degisen derecelerdeki
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respiratuar sorunlar suplemental oksijen edavisinden
mekanik ventilasyona kadar degisen yardim ile
giderilmeye ¢alisilir. Hastaligin bulgularini gésteren
bazi vakalarda titanyum malzemeli kosta
implantasyonu uygulanip sagkalim ve hayat
kalitesinin arttirildig bildirilmistir.

Biz bu vakay1 nadir olarak tespit edilmesi ve Pierre
Robin Sendromu bulgular1 gésteren bir hastada kosta
anomalileride goriiliirse SKMS tanisininda akilda
tutulmasi agisindan yaymlamayi uygun gordiik.
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Kanserli ¢ocuklarda agilama kontrendikasyon-
larinin yanhis uygulanimi nedeniyle bu cocuklarin
asilart gereksiz yere cksik kalmakta, bu ¢cocuklar en
temel haklarindan birinden mahrum kalmaktadirlar.
Asilama ile korunabilen bir hastalik, bu cocuklarda
¢ok ciddi bir tablo olusturur, morbidite ve mortaliteyi
arttirir. Kanser kemoterapi ve radyoterapi protokolleri
1990’h yillarda giderck yogunlastirilmis olup, ¢agdas
kemoterapi protokolleri ile tedavi edilen hastalarda,
ast ile korunabilen hastaliklara karst bagisiklik
durumlari ve en uygun bagisiklama sckilleri tam
olarak bilinmemektedir (1).

Kanserli hastalarda bagisiklamada; altta yatan
hastalik, 6zel immiinsupresif tedavi , enfeksiydz
hastalik ve asilama hikayesi. immiinolojik yanit gz
onitinde bulundurulmahidir (1). Bu hastalarda
imminsupresyonun nedeni gerck hastaliga ve gerek
aldiklar tedavilere bagli humoral antikor cevabinda
azalma, hiicresel immiinite yetersizlikleri ve sitokin
mediatér - salimmmlarindaki  defektlere  baghdir.
Immiinsupresyonda kullanilan tedavi énemli bir
ctkendir. Hematolojik kékenli kanserlerde hastaligin
kendisinin de immiin sistemi baskilayici etkisi
nedeniyle hem immiinsupresyon daha agir hem de
immiinolojik yamit daha bozuktur. Hiicresel ve
humoral bagisiklik sisteminde belirgin degisiklikler
goriiliir(2,3,4). T hiicre fonksiyonlarindaki bozukluk
nedeniyle aktif kemoterapi siiresince herpes simplex
viriis (HSV), varisella-zoster viriis, sitomegaloviriis
(CMV) gibi viriis enfeksiyonlari, pndmosistis karini
ve toksoplazma enfeksiyonlar: ve gesitli fungal
enfeksiyonlar da goriilebilir. Ege Universitesi Tip
Fakiltesi’nden Kantar ve arkadaglarinin kemoterapi
sonrasi bagisiklig1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda,
total lenfosit sayilart ve B hiicre orani kemoterapi
bitiminde, 6-12 ay sonrasina ve kontrol grubuna gore
belirgin olarak diisiik saptanmistir. Kemoterapi
bitiminden 6-12 ay sonra hicbir hastada IgM
distikligi saptanmazken %20 hastada I1gG ve
%13.3 hastada IgA dusiik saptanmistir (5).

Kanser kemoterapisi alan ¢ocuklarda, canli asilarin
yapilmamasi gerektigi bilinmekle birlikte bu cocuklarin
inaktive antijenlerle bagisiklanmasinin miimkiin oldugu
bildirilmistir (6) . Inaktive asilar, bagisiklik sistemi
baskilanmus kiside herhangi bir risk olusturmadigi i¢in
uygun gorlilen zamanlarda yapilmasi onerilmistir.

Bagisiklik sistemi baskilanmis ¢ocuklarda, inaktif agilara
kars1 olusturulan yanit yetersiz olabilir ve bu durum
asinin etkinligini azaltabilir (1) . Genel kural olarak
kemoterapi siiresince canli viriis ve canli bakteri asilari
ciddi yan etkileri nedeniyle kontrendikedir. Hastalarin,
kemoterapi kesiminden en az 3 ay sonra canli viriis aslar:
ile agilanmasi 6nerilmektedir. 3 aydan 6nce humoral ve
hiicresel immiin sistemin sayisal ve fonksiyonel yanitinin
yetersiz oldugu bildirilmistir (1,7,8).

Bakteriyel Asilama

DTB Asilamas1 DBT agilamasi hasta remisyonda
isc kemoterapi veya radyoterapi sirasinda verilebilir.,
Hasta hi¢ astlanmamus ise uygunaralar ile mutlaka
asitlanmali, immiinizasyon programinda eksiklik varsa
cksik asist rutin zamaninda yapilmalidir (1). Ancak
kemoterapi programi kisa siirc sonra kesilecck ise
astlamanin tedavi bitiminden sonraya birakilmasinin
uygun olacagi belirtilmistir. Titrelerin, aktif tedavi
sirasinda diismesi nedeniyle de tedavi bitiminden |
yil sonra rapel bir DTB dozunun uygulanmasi
ongorilmiigtir  (9).  Uygulanan  kemoterapi
protokollerinin giiniimiize gére hafif oldugu yillarda
imminsupresif tedavi almakta olan konjenital
noroblastomlu siit ocuklari ile ¢esitli gocukluk gag
kanserleri nedeniyle idame tedavisi alan cocuklar
tizerinde yapilan ¢alismalar sonucu, DTB nin primer
veya rapel uygulamalarina normal antikor cevabi ile
yanit verildigi gosterilmistir (6,10) . Mahmoud ve
arkadaglarinin  yaptigi bir ¢alismada, primer
astlamalari tamamlanmis 17 ALL tanili hastada
kemoterapi bitiminden hemen sonra bakilan koruyucu
anti-difteri, anti-tetanoz ve anti-bogmaca antikorlari
onemli oranda diisiik saptanmistir (sirasiyla %31,
%31, %63) ve bu diisiiklik 12 aylik izlem boyunca
devam etmistir (11) . Ege Tip Fakiiltesi’nden Kantar
ve arkadaglarinin yaptiklari bir ¢alismada kemoterapisi
tamamlanmis 23 g¢ocugun tetanoz asisi dncesi,
%50’sinde anti-tetanoz koruyucu antikor diizeyi diisiik
saptanirken ,anti-difteri antikor diizeyinde as1 dncesi
distikliik saptanmamustir (5) .

Ridgway ve arkadaslarinin ¢alismasinda; asilama
sonrasl, tetanoza karsi hastalarin %100’{inde, difteriye
kars1 da %92’sinde koruyucu antikor diizeyleri
saptanmistir  (12) Kung ve arkadaslarinin
calismasinda da 12 akut lenfoblastik 16semili gocugun
%]100’inde  difteriye karsi koruyucu antikor
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gelisirken, %90 ninda da tetanoza karst koruyucu
diizeylerde yanit alindigi goriilmustiir (6) . Van der
Does-van den Berg ve arkadaslarimin ¢alismasinda ;
kemoterapi kesildikten hemen sonra yas ortalamasi 6
yil olan 49 l6semili ¢ocugun 48’inde koruyucu
diizeylerde anti-tetanoz ve anti-difteri antikor
diizeylerine rastlanmistir (13) . Ancak ayni calismada,
ozellikle anti-bogmaca antikorlarinda koruyucu
diizeyin altinda titreler izlenmistir . Genelde antikor
titreleri ve koruyuculuk orani asilama sayist ile iliskili
bulunmustur. Ayrica disiik anti-bogmaca antikor
titrelerine ayni ¢alismaya dahil edilen saghkh
cocuklarin da blyiik bir boliimiinde rastlandig
belirtilmistir. Anti-difteri, anti-tetanoz ve anti-
bogmaca antikor titreleri saglikli cocuklara gore biraz
daha diisiik bulunmus olsa da hastalarla kontrol grubu
arasinda koruyucu antikor titreleri agisindan bir fark
saptanmamistir (13) .

Kantar ve arkadaslarinin ¢alismasinda, kemoterapi
kesiminden 6 ay sonra tetanoz asist 6ncesi bakilan
antikor duizeyleri, %50 hastada koruyuculuk smirinimn
altinda iken anti-difteri antikor dlzeyleri normal
saptanmistir (5) . Kantar ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, kemoterapi kesiminden 6 ay sonra 2 ay ara
ile 2 doz uygulanan difteri ve tctanoz asilart sonrast
antikor diizeyinin anlaml olarak yiikseldigi belirtilerck
kemoterapisi biten ¢ocuklara 6. aydan itibaren tetanoz
asisinin yapilmasi onerilmektedir (5) .

Polisakkarid asilar:Pnomokok,Hib,meningokok

Kemoterapi alan ve 6zcllikle 4 yas altinda olan
hastalarda polisakkarid kapsiillii organizmalarin
olusturdugu enfeksiyonlara karsi artmis risk soz
konusudur. Kemoterapi alan ve 6nceden agilanmamis
olan veya bir yasindan 6nce tek doz almis olan 1-5
yas arast ¢ocuklarda 2 ay ara ile 2 doz Hib asi
uygulanmasi onerilmektedir . Bir yasindan 6nce 2 doz
alanlarda 1se tek bir dozun yeterli oldugu
belirtilmektedir. 5 yasindan biliyiik olup hig
astlanmamis c¢ocuklarda 1-2 ay arayla 2 doz
uygulanmasi onerilmektedir (1) . Kemoterapi sirasinda
uygulanmasinin etkinlik agisindan yarattig stipheler
nedeniyle  bazi  uzmanlar tim  kemoterapi
tamamlandiktan en az 3 ay sonra ¢k bir rapel doz
onermektedirler. Pnomokok asisinin 2 yasindan biiytk
olan ve kemoterapi nedeniyle bagisikhik sistemi
baskilanmis hastalara uygulanabilecegi belirtilmistir.
Kemoterapi sirasinda pndmokok asisinin uygulanmasti
onertlmekle birlikte , tedavi kesiminden 3 ay sonra
tckrarlanmasinm uygun olacagi belirtilmistir.

Hodgkin hastalarinda, polisakkarid asilarin
kemoterapi, radyoterapi veya splencktomiden en az
10 glin 6nce yapilmasi oncrilmektedir (10) . Tedavi
oncesi astlanan on yas ve altindaki ¢ocuklarda tedavi
kesiminden 3-5 yil sonra ve daha biiyiik ¢ocuklarda
6 yil sonra rapel doz uygulanmasi onerilmektedir.
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Kemoterapi veya radyasyon tedavisi sirasinda astlanan
Hodgkin hastalarinda ise tedavi kesiminden 3 ay sonra
asinin tekrarlanmasi: uygun goriilmustiir. Ayrica
splenektomi uygulanacak hastalara da islemden 2
hafta 6nce bu asilarin uygulanmas: ve yukarida
belirtilen yillarda rapel dozlarin yapilmasi
onerilmektedir (1,10) .

iki yasindan biiyiik ¢ocuklara uygulanan ve A, C,
Y, ve W -135 gruplarina etkili olan kuadrivalan
polisakkarid  yapisinda  meningokok  asisi
gelistirilmigtir. A vrupa ve lilkemizde en sik etken
olan B grubunu icermemesi etkinligini sinirlamaktadir.
Ilk as1 4 yasindamn dnce yapildi ise 1 y1l sonra, daha
sonra yapildi ise 5 yil sonra rapel uygulanir (14) .

Viral Asilama

Kizamik, Kabakulak, Kizamik¢ik (MMR) Asisi

Kizamik virusu ile enfekte olan kanser hastalarinda
yliksek mortalite goriilmektedir (15) . Kizamiga maruz
kalan bagisiklik sistemi baskilanmis tiim hastalara,
kizamik immiinglobulin profilaksisi uygulanmalidir
(temastan sonraki ilk 6 giin iginde 0.5ml/kg). Kanserli
hastalarda kizamik as1 virusu replikasyonu arttirabilir.
Kanserli hastanin yakin g¢evresine MMR asisi
uygulanmasi onerilmektedir. Boylece kizamikla
karsilasma riskleri azaltilmis olur.Clinki agilanmis
kisilerden as1 virtisii bulasmaz (1) .Smith ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, tedavi bitiminden 2 yil
veya daha uzun bir slire sonra bakilan anti-kizamik
antikor diizeyleri hastalarin %61’inde koruyucu
diizeyin altinda saptanirken ,anti-kabakulak antikor
diizeyi sadece | hastada diisiik bulunmustur (8) .
Feldman ve arkadaslarinin daha 6nce asilanmis
kanserli ¢ocuklarda anti-kizamik antikor diizeyini
arastirdiklar1 bir ¢alismada, tedavisi bitmis 20 16semili
hastanin %5°1 anti-kizamik antikorlari agisindan
seronegatifken tedavisi bitmis diger kanserli
hastalarda ise bu oran %29 saptanmistirken, kizamik
icin genel seropozitivite %82 bulunmustur (16) .
Feldman ve arkadaslarinin daha once tek doz olarak
MMR ile asilanmis ve yas ortalamalar: 3.6 olan
cocuklarda kizamik, kabakulak ve kizamikg¢iga karsi
olusmus seropozitivitenin tedavi sonrasi durumunu
inceledikleri baska bir caligmada, 39 [6semi hastasinin
tedavi oncesi %90’ ninda kizamik ve kabakulaga kars:
seropozitiflik saptanirken tedavi sonrasi bu oran
kizamik i¢cin %77 ve kabakulak i¢in %79 bulunmustur

Calismanin sonunda tedavisi tamamlanmis bu
cocuklarin kizamik, kabakulak virtslerine duyarl
olduklari ve bu nedenle tedavi sonrasi antikor
diizeylerinin incelenip asilanmalarinin iyi olacagi
belirtilmistir (17) .

Polio Asisi: Oral polio asist (OPV) bagisiklik
sistemi baskilanmis kisilere ve onlarin yakin ¢evresine
de uygulanmamalidir. Kanserli hastalarda as1 viriisii
, uzamis progresif paralizi, kronik menenjit ve
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norolojik disfonksiyona yol agabilir. OPV asisinin,
kemoterapi kesiminden en az 3 ay gegtikten sonra
giivenli bir sekilde uygulanabilecegi belirtilmistir.
Primer asilamalari tamamlanmamis c¢ocuklarda,
inaktive polio asisinin (IPV) aktif tedavi sirasinda
bagistklama icin yeterli olmasa da giivenle
verilebilecegi bildirilmistir. Ancak asiya yanit aktif

tedavi sirasinda  yeterli olmayabileceginden
kemoterapi  kesildikten sonra tekrarlanmasi

onerilmektedir (13,18) .

Sug¢icegi asisi: Primer varisella-zoster enfeksiyonu
kanserli ¢ocuklarda yiiksck mortaliteye neden
olmaktadir. Varolan sugicegi asisi canli,attenue bir asi
olup Oka susundan elde edilmistir (19) . Kural olarak,
su¢igedi asis1 immiin sistemi baskilanmis kisilerde
kullanilmamalidir. Fakat ALL’li ¢ocuklarda, belli
kurallara uyularak aginin yapilabilecegi belirtilmistir.
Akut lenfoblastik [6semide asilama yapabilmek igin,
hastalarin en az 1 yil remisyonda olmasi, asilama
oncesi lenfosit sayisinin >700/mm?® ve trombosit
sayisinin >100.000/mm?® olmas1 gerekmektedir (20) .
As1 sonrasi serokonversiyon orani bir dozdan sonra
%88, bir veya iki dozdan sonra %98 olarak
saptanmustir. As1 sonrasi dogal enfeksiyon orani %8
olup, enfekte olan tiim ¢ocuklarda hafif hastalik
izlenmistir. Asilamadan sonra 5 yil boyunca etkin
bagisiklik saglanmistir (21) . Hastalar, sugigegi ile
temas ettiklerinde seroloji bakmadan, 96 saat i¢inde
hiperimmiinglobulin (VZIG) ile pasif korumaya
alinmahdir (1) .

Influenza Agis1: Kemoterapi almakta olan
bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarin ¢ok azinda
(%40) influenzaya karsi yeterli bir antikor yaniti
olusabildigi gosterilmistir. Split virus asis1 ile asilanan
kanserli ¢ocuklarin yaklasik %50’sinde yeterli antikor
yanit1 olusmaktadir (22, 23) . Kanserli hastalarda
influenza agisinin, iyi bir yanit alinabilmesi igin
kemoterapinin kesilmesinden en az 3-4 hafta sonra
ve kanda nétrofil ve lenfosit sayilart >1000/mml
oldugunda uygulanmasi 6nerilmektedir (1) . Bazi
arastirmacilar ise kanserli hastada ek olarak
kardiyopulmoner bir hastalik yoksa influenza asisinin
endike olmadigini savunurlar (12) .

Hepatit B Agis1: Kan {irtinlerinin kullanimi, primer
hastalik ve uygulanan tedaviye bagl immiin sistem
baskilanmasi gibi degisik etkenlerden dolay1 kanserli
hastalarda hepatit B enfeksiyonu riski artmuistir.
Ulkemizde degisik merkezlerin sonuclarmda HBV ile
karsilasan kanserli hastalarin sayisinin %40-80
oraninda oldugu bildirilmektedir (24,25,26) . Antikor
yanitr geg, dislik, bazende gecici olabilir. Genel
olarak, kemoterapi sirasinda hepatit B asisina karsi
yanit diisiiktiir ancak kemoterapi kesildikten sonra
cocuklarin  %90°ninda  koruyucu diizeylere
ulasilabilmektedir (27) . Calismalar, yliksek doz

(40mg) ve artmis sayida HBV asisi uygulanmasi ile
immiin sistemi baskilanmis hastalarda yaklagik
%48 den %85’ ¢ kadar artan oranda serokonversiyon
saglandigini gostermektedir (28,29) . Genel olarak,
kemoterapi ve radyoterapi alan kanserli hastalarda 40
mg dozda bir aylik aralarla 3 doz asi uygulamasi
sonucu antiHBs titresi <10 mIU/ml ise 4. rapel doz
onerilmektedir (antiHBs >10 mIU/ml olana kadar
toplam 3 rapel doz denenebilir) (30) . Yogun tedavi
alan kanserli c¢ocuklarda hepatit B virlsi ile
karsilasma riski fazla oldugundan HBIG ile pasif
korumanin erken olarak kullanilmasi 6nerilmektedir
(29). Albayrak ve arkadaslarinin 19 Mayis
Universitesi’nde yaptig1 bir calismada, 11 akut
lenfoblastik 16semili hastaya idame tedavisi sirasinda
standart dozlarda 3 doz rekombinant hepatit B asisi
uygulanmig ve saglikli cocuklarda asi sonrasi %90 nin
tizerinde yanit alinirken 16semili ¢ocuklarin sadece
%9’unda cevap alinabilmistir (31) . Hovi ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise tedavi almakta
olan hastalarda 3 doz (0,1 ve 6. aylar) 20 mg hepatit
B agilamasi sonrasi hastalarin %67’sinde koruyucu
antikor diizeyine ulasilirken tedavisi kesilmis olan
hastalarin %97’sinde koruyucu antikor titreleri elde
edilmistir (32) . Yetgin ve arkadaslarinin yaptig1 baska
bir ¢aligmada ise 94 akut lenfoblastik 16semili hastaya
20 mg dozunda hepatit B asist 2 ayr1 doz semasi
kullanilarak (1.sema: 0,1, 6 ve 12. aylar ve 2. sema:
0,1,ve 2. ve 6.aylar) ve cevapsiz hastalara son rapel
dozdan 3 ay sonra ikinci bir rapel yapilarak antikor
yanitlarina bakilmis ve %35.1 hastada koruyucu
antikor diizeyine ulasilmistir (33) .

Hepatit A Asisi: Kanserli ¢ocuklarda hepatit A
infeksiyon riski normalden daha yiiksektir. Seronegatif
hastalarin agilanmasi 6nerilmektedir. Tek veya cift
doz (360 U-720 U) 0, 1, 6. Aylarda uygulamalar
yapilmaktadir (34) .

Sonu¢ olarak kanserli ¢ocuklarda hastaligin
kendisini 6n planda tutarak bir ¢ocugun mutlak almasi
gereken asilama programini ihmal etmemeliyiz. Bu
hastalara uygulayacagimiz aktif ve pasif
bagisiklamada dikkat edeceklerimizi Tablol ve 2 de
verilmistir.

E



Tablo 1. Kemoterapi almakta olan ¢ocukta aktif
astlama.

Asilama Oneriler

DTB Astlanmamis veya agist tamamlanmamis
¢ocuklarda yasina uygun olarak yapihr.

Polio OPV kontrendikedir. IPV verilebilir.

MMR Kontrendikedir.

Pnémokok Ozellikle asplenik hastalara &nerilir.

Hib Asilanmamis ¢ocuklara onerilir.

Meningokok Asilanmamis ¢ocuklara 6nerilir. Fakat
lilkemizdeki etken susu asinin igermemesinden
dolayi etkinlik az.

HBV Tedavi baslangicinda énerilir. HBIG ile
pasif korumanin erken olarak
kullanilmas 6nerilmektedir

Influenza Mevsimsel 6nerilebilir.

Su gigegi Ozellikle 16semide énerilir.

Tablo 2. Kemoterapi almakta olan ¢ocukta pasif

asilama.

Hastahk Oneriler

Hepatit-A Immunglobulin 0.02 ml/kg IM /
(maksimum 2 ml).Karsilastiktan sonraki

ilk 14 giin i¢inde uygulanmahdir.

Hepatit-B Onceden asilanmams ise:

HBIG 0.06 ml/kg (maksimum 5ml) ayni anda
3 doz agiya basla. Onceden asilanmus ise:
HBIG 0.5 ml (ilk 24 saat i¢inde) + as1

(ilk 7 giin iginde).

Kizamik Immunglobulin 0.5 ml/kg IM
(maksimim 15 ml), karsilagmadan sonraki
ilk 6 giin i¢inde uygulanmahdr.

VZIG 125 U/10 kg (maksimum 625 U) [M.

Su ¢igegi
Karsilagmadan sonraki ilk 96 saat iginde

yapilmahdir.
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Ozet

Amag: Sik karsilasilan zehirlenme vakalarinin
epidemiyolojik ve klinik &zellikleri acisindan
irdelenmesi.

Yontem: 1998-2001 yillar1 arasinda hastanemiz
¢ocuk dahiliye servisine zehirlenme tanisi ile
yatirilarak izlenen 162 vaka yas, cinsiyet, mevsim,
zehirlenmeden sonra hastaneye getirilis zamant, toksik
madde, toksik madde ile temas yolu, acilde yatis
oncesi uygulanan islem, hastanede kalis zamani,
sonuglari yoniinden retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Yaslar1 1-13 arasinda degisen 162
vakanin yas dagilimi 2.99 + 1.92 olup, erkek/kiz orani
1.02 idi. Zehirlenmeler en sik 1-4 yaslari arasinda
gozlendi. Mevsimsel dagilim yaz aylarinda (%30.9)
en sikti. Vakalarin hastaneye getirilis siiresi 3.8 + 5
saat idi. %95.06 vaka toksik maddeyioral yolla
aldi.Hastanede yatis siiresi 2 = 1.73 giin
idi.Zehirlenme nedenlerinde antipiretik ilaclar (
%22.8) ilk sirada idi. Vakalarin %63’de mide lavaji
ve aktif komiir uygulandi, % 12.3 vaka ise sadece
takibe alindi. Vakalarin higbiri eks olmadi.

Sonuglar: Kaza ile olusan ¢ocukluk ¢ag
zehirlenmelerinden 6liim riski, gocuk emniyet kapag
olan trtinler kullanmalasi, aile ve ¢ocuklarm egitimi
ve uygun tibbi tedavi ile 6nlenecektir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, epidemiyoloji,
zehirlenmeler.

Summary

Aim: To investigate the the epidemiological and
clinical characteristics of the frequently seen cases of
childhood poisoning.

Methods: 162 pediatric patients hospitalized with
the diagnosis of poisoning between 1998-2001 were
evaluated retrospectively with respect to age, sex, the
season which the intoxication took place, the time of
referral to the hospital, the cause of intoxication, the
way of taking the toxic agent, the procedures at the
emergency room before admittance, the
hospitalization period and outcome.
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Results: The age range of the cases was 1-13 years
(2.99 £ 1.92) with male/ female ratio was 1.02. A
peak incidence at the age was 1-4 years. The season
when intoxication occured most frequently was
summer (30.9 %) . The time between intoxication
and coming to hospital was 3.8 + 5 hours. 95.06%
of the cases had taken the toxic agent orally. Mean
hospitalization time was 2 = 1.73 days.The most
common toxic agent was antipyretic drugs(22.8
%).Gastric lavage and activated charcoal have been
applied to 63 % of the cases. 12.5 cases have been put
under observation for follow up. None of the cases
were died.

Conclusion: The risk of death due to accidental
poisoning in young children will be decreased with
increased product safety measures (e.g., child-resistant
packaging ), increased poison prevention education
of the family and the children, and improvements in
medical management.

Key words: Childhood, epidemiology, poisoning.

Zchirlenme toksik bir maddenin viicuda zarar
verecek miktarda alinmasi sonucu bazen ciddi klinik
bulgulara, hatta 6liime neden olabilir. Ozellikle
gelismis ilkelerde bilingli beslenme ve enfeksiyon
hastaliklarinin kontrol edilebilir olmast; cocukluk cagi
kazalarini ¢ocuk 6lim nedenleri iginde 6n plana
¢ikarmaktadir. Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde
ise ¢evre kosullarinin olumsuz, anne ve babalarin
egitim diizeyinin disiik olmasi nedeni ile cocukluk
caginda zehirlenme vakalar1 daha siktirl,?2.

Zchirlenmelerin dagilimi ve nitelikleri ile ilgili
bilgiler genellikle hastane kayitlarina dayanur.
Zehirlenmeler bildirimi zorunlu hastaliklar listesinde
yer almasina ragmen, hastanelere miiracaat etmeyen
olgular nedeni ile hastane kayitlar1 zehirlenmelerin
toplumdaki boyutunu tam olarak yansitmamaktadir.

Zehirlenmelerle ilgili epidemiyolojik ve klinik
verilerin degerlendirilmesi , dnlemlerin alinmasina
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yardimct olabilir. Bu amag ile klinigimize yatirilan
zchirlenme vakalarini irdeledik.

Materyal ve Metod: Calismaya Zeynep
KamilKamil Kadm ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma Hastanesi Bliylik Cocuk Béliimiinde 1998-
2001 yillar1 arasinda zehirlenme tanisiyla yatirilarak
izlenen 162 vaka alind1.Bu hastalar yas, cinsiyet, bas
vurdugu ay, mevsim, hastaneye getirilis zamant, toksik
madde ile temas yolu, zchirlenme nedenleri, basvuru
semptomlari, hastanede kalis zamani, sonuclari
yonilinden retrospektif incelendi. Bu calismadaki nitel
degerler X2 testi ile, nicel degerler ise bagimsiz t testi
ile degerlendirilmistir.

Bulgular: 4 yillik siirede zehirlenme nedeni ile
izledigimiz 162 vakanin yas dagihmi 1-13y1l (ortalama
2.99 £ 1.92)) idi. Erkek/kiz orani 1.02 idi (Tablo 1).

Tablol.Zehirlenmelerin cinse gére dagilimi

CiNS Vaka sayisi Yo Ortalama yas SD
(m)

K1z 80 49.3 3.09 2.20

ERKEK 82 50.7 2.90 1.60

Tablo 4.Zehirlenme vakalarinun hastaneye getirilis
stireleri

Zchirlenme vakalari en sik 1-4 yaslari arasinda idi
(%86.4) (Tablo2 ).

Tablo 2. Yillara gére dagilim. Toplam vaka sayisina

gore yiizdeler:

YILLAR Kiz (n) Erkek (n) Toplam

1998 19 (%11.7) 33 (%0 20.4) 32 (%32.1)
1999 20 (%12.3) 22 (%13.0) 42 (%25.9)
2000 19 (%I11.7) 14 (%8.06) 33 (%20.4)
2001 22 (%13.6) 13 (%8.0) 35 (%21.6)
TOPLAM 80 (%49.4) 82 (%50.6) 162 (%100)

Yillara gore en fazla vaka 1998 yilinda (n:52)
gbzlendi (Tablo 3). Servisimize yatan vakalarin %6.43
‘nt zehirlenmeler olusturmaktaydi.

Tablo 3.Mevsimlere gore cinsivet dagiluni. p>0.05

Zchirlenme vakalart en sik yaz (%30.9)
mevsiminde goriilmekte, sonbahar (%25.3), ilkbahar
(%24.1), kis (%19.8) aylari bunu sira ile izlemekteydi
( Tablo4).

Siire (saat) Vaka sayisi (n) Yiizde (%)
1.00 33 20.4
2.00 46 28.4
3.00 32 19.8
4.00 16 9.9
5.00 11 6.8
6.00 24 14.8
Toplam 162 100

Mevsimlere gére cinsiyet dagiliminda anlamli bir
fark yoktu (Tablo 5).

Zehirlenmelerin hastaneye getirilis siiresi ortalama
3.8 £5.02 (0.5-48) saat idi.Vakalarin ¢ogunlugu
zcehirlenmeden sonraki ilk 3 saatte basvurmustu
(Tablo 6).

Zehirlenme nedenlerinde ilk siray antipiretik grubu
(%22.8) ilaglar almaktaydi (Tablo 7). Toksik maddeyi
154 vaka ( %95.00) oral, 5 vaka (%3.09) solunum yolu
ile, 3 vaka ( %1.85) deri ile almisti. %63 vakada mide
yikanmasi ve aktif kémiir uygulandi (Tablo 8).Mide
lavaji uygulanan hi¢bir vakada mide lavajina bagl
komplikasyon gelismedi. Demir preperati alan bir
vakada ilaca bagli hepatit gelisti. Birden fazla ilac alim
Oykiisii 7 vakada meveuttu (%4.3).Bunlardan iki vaka
intihar girisimi amaciyla ilag almisti ve psikiatri
konsiiltasyonu istendi (13 yasinda biri kiz digeri erkek).

Hastanede yatis siiresi ortalama 2 + 1.73 giin (-
16 giin) olarak bulundu. Kaybedilen vaka olmadi.

Tablo 5.Zehirlenme nedenleri.

iLAC Vaka sayisi (n) Yiizde (%)
Antipiretik 37 22.8
Antiepileptik 3 1.9
Antidepresan 11 6.8
Antihipertansif 5 3.1
Antibiyotik 2 1.2
Demir preperatlar 5 3.1
Fare zchiri 9 5.6
G.1.S ilaclan 9 5.6
CO zchirlenmesi 2 1.2
TINER 8 49
Korozif maddeler 14 8.6
Dekonjesan 5 3.1
insektisitler 10 6.2
fsmi bilinmeyen ilaclar 3 1.9
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Antipsikotik 5 3.1
Antihistaminik 3 1.9
Anksiyolitik 2 1.2
Mantar 1 .6
DIGERLER] 28 17.3
Toplam 162 100.0

Tartisma: Cocukluk ¢agi zehirlenmelerine tiim
diinyada sik olarak rastlanmaktadir. Teknolojinin
ilerlemesi ile diger hastaliklarm 6nemli 6l¢iide kontrol
edilebilir olmasi, glinliik yasamimiza katilan yeni
kimyasal maddeler; sayis1 ve énemi giderek artan
¢ocukluk c¢agi kazalarini 6n plana ¢cikarmaktadir.
Hastane acil servislerine basvurularin yaklasik %5-
15’1 zehirlenmeler olup, yatanlarin %2-8’ini bu
hastalar olusturmaktadir. Zehirlenmelerin biiyiik bir
kismi kaza, daha azi ise istemli veya tedavi hatasi
sonucu olusurl.

Servisimizde 4 yillik siirede yatirilarak izlenen
hastalarm % 6.43’{inii zehirlenmeler olusturmaktaydi.
Bu oran1 Khare ve ark.’lar1 %11.9, Lashley ve ark’lar
%4, Buchue ve ark.’lar1 %0.09 gibi degerlerle
bildirirken, lilkemizde Aygiin ve ark.’lar1 %2.3, Ucar
ve ark.’lar1 %2.7, Orbak ve ark.’lar1 %3.1 siklikla
bildirmislerdir3,4,5,6,7,8. Zehirlenmelerin goriilme
siklig1 lilkelere hatta bolgelere goére farkliliklar
gostermektedir. Bu, ¢alismalarin farkli yillarda
yapilmis olmasi, toplumun egitim ve sosyoekonomik
diizeylerindeki farkliliklar ve hastanelerin ilk
muracaat veya reaminasyon merkezi olup refere edilen
vakalarida kabul eden hastaneler olmasi ile iliskilidir.
Hastanemiz ilk miiracaat hastanelerinden biridir
sadece muhtemel resiissitasyon gerektirecek vakalar
sevk edilmektedir bu nedenle bizim takip ettigimiz
hastalarin daha yiiksek orandadir. Vakalarimizin yas

dagilimi 1-13 yil arasinda degismekte olup zehirlenme

en stk 1-4 yaslar1 arasinda (%86.4 ) gdzlendi.
Ulkemizde Vildan Erk ve ark.’larida Erzurum ilinde
yaptiklari ¢alismada benzer sonug bulmuslardir. 1990
yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde cok merkezli
bir ¢aligmada vakalarin %60.8’ini 6 yasindan kiigiik
cocuklar olusturmaktadir.

Tablo 6.Tedavi ve takip sekiller

Vaka sayisi (n) Yiizde %
Mide lavaji + Aktif kémiir 102 63.0
KBB konsiiltasyonu 18 11.1
GOZLEM 20 12.3
ANTIDOT 4 25
Mide lavaji 14 8.6
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Aktif komiir 1 .6
Mide lavaji + Aktif kémiir 3 1.9
+ ANTIDOT
Toplam 162 100.0
Bu yas grubundaki ¢ocuklarda goriilen

zehirlenmeler daha ¢ok kaza ile; oyun déneminde her
seyl tanimak isteyen ¢ocuk ile bilincsiz ve dikkatsiz
aile biliyiliklerinin toksik maddeleri cocuklarin
ulasabilecegi yerlere birakmalar1 neticesinde
olusmaktadir.

Calismamizda erkek/ kiz orani 1,02 idi. V.Ertekin
ve ark.’lar1, Ugar ve ark.’lar1 9,7 ¢aligmamizda oldugu
gibi her iki cinste benzer siklikta bulurken Kalyoncu
ve ark.’lar1 ve Aygiin ve ark.’lar1 6,10 kizlarda daha
fazla, Bayramoglu, Orbak ve ark.’lar1, Aji DY ve
ark.’lar1 8,11,12 erkeklerde daha sik zehirlenme
goriildiigiint saptamislardur.

Mevsimlerin zehirlenme nedenlerini etkiledigi pek
¢ok calismada gosterilmistir.Calismamizda tim
zehirlenmelerin %30.9’u yaz aylarinda goriildii.
Mevsimlere gore cinsiyet dagilimda anlamli bir fark
yoktu.

Zehirlenmeye neden olan toksik madde vakalarin
% 95.7’inde tek bir madde idi. Birden fazla ilag alma
Oykiisii olan 7 vakanin sadece ikisi (%1.23) istemli
olarak ilag almust1. Intihar amacli zehirlenmeleri Orbak
ve ark.’lart %1.1, V.Ertekin ve ark.’lar 8,9 %4.4
oraninda bildirmislerdi.Bu ¢aligmalardaki yas grubu
bizim ¢alismamizla benzerdi. Halbuki daha biiyiik yas
grubunu ¢aligmasina katan Aygiin ve ark.’larinin 6
caligmasinda intihar amagli zehirlenme vakalari1 daha
yiiksek orandadir (%12.2).

Zehirlenme nedenlerinde antipiretikler (%22.8)
ilk siray1 aliyordu.Bunu korazif maddeler (%8.6),
antidepresanlar (%6.8), insektisit (%6.2), fare zehiri
(%5.6) takip ediyordu.Atatiirk Tip Fakiiltesi Cocuk
Hastaliklar1 Klinigi’nin retrospektif kayitlarinda ve
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve hastaliklari
ABD acil biriminde izlenen vakalarda ise ¢ocukluk
¢agi1 zehirlenmelerinde merkezi sinir sistemi ilaglarinin
on planda olmasi, solunum depresyonu yapabilecek
ilag alan vakalarin ¢evre hastanelerinden sevkine bagli
olabilir 9,12.

Calismamizda temizlik maddeleri ile olan
zehirlenmeler korozif maddeler grubunda toplanmistir
(%8.6) ve ikinci siray1 almaktadir. Ulkemizde temizlik
maddelerine bagli ¢ocukluk ¢agi zehirlenmelerinde
bildirilen %7.7-14.7 oranlar1 ile uyumludur. V.Ertekin
ve ark.’larinin ¢aligmasinda bu oranin diisiik olmasi
(%4.4) , ayrica Dogu ve Giineydogu Anadolu
Bolgelerinde hi¢ vakanin bildirilmemesi bélgeler
arasindaki sosyoekonomik farktan ve bu maddelerin
daha az kullanilmasindan kaynaklanmaktadir 9.

Hastanede yatis siiresi ortalama 2 + 1.73 giin (1-
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16 giin) olarak bulundu.Bu siire Ergiin ve ark.’lari
tarafindan 4.6 + 3.6, Orbak ve ark.’lari tarafindan 3.2
+ 2.4, V.Ertekin ve ark.’lari tarafindan 2.1 + 1.1 giin
olarak bildirildi 8,9,13.

Geligmis tilkelerde akut zehirlenmelerde mortalite
orant % 1’den azken, gelismekte olan iilkelerde bu
oran %3-5"dir.Yas, hastaneye getirilis zamani, toksik
maddenin cinsi ve miktari mortaliteyi etkileyen en
onemli faktdrlerdir.Mortalite oranini Ucar ve ark.’lari
%3.9, Aygiin ve ark.’lar1 %2, Tung ve ark.’lar1 %0.3,
Gacar ve ark.’lar1 %1.7, V.Ertekin ve ark.’lar1 %5.5
olarak bulurken 6,7,9,14,15, Aji ve ark.’larinin
caligmasinda zehirlenme nedeni ile kaybedilen vaka
olmamistir12.Bizim ¢alismamizda da zehirlenme
nedeni ile hasta kaybimiz olmadi. Olgularimizin
¢ogunlugunun zehirlenmeden sonraki ilk 3 saat icinde
(%68.5) hastaneye basvurmus olmasi, midesini
yikadigimiz 119 hastamizin higbirinde; aspirasyon,
perforasyon, kanama ve kardiak arrest gibi
komplikasyon gelismemesi, ayrica solunum
depresyonuna yol agabilecek ila¢ alan vakalarin
reaminasyon merkezi olan hastanelere sevk edilmesi
mortalitenin olamamasina yardimet olan faktérlerdi.

Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 1970°li
yillardan sonra gocuklar igin daha giivenli ilac
paketleme yontemlerinin gelistirilmesi ve bunlarin
gidereck artan oranlarda  baska iilkelerde de
kullanilmaya baglamast ile 6zellikle ilag zehirlenmeleri
azalmaya baslamistir. Bizim olgularimizda zehirlenme
nedeni olan ilaglarin hig birinde ¢ocuklarin agmasini
zorlastiracak sistemde hazirlanmig kapaklar yoktu.

Sonug olarak zehirlenmeler, ailenin ve ¢ocugun
egitimi ve giivenli ilag paketleme ydntemleri ile
Onlenebilir. Zehirlenmeler 6nlenerek hem bu nedenle
olan 6liimler hem de hastanede yatak isgali, personel
is glicli ve maliyet kaybi 6nlenmis olur.
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Ozet: Neurofibromatozis ( NF ), 1/4000 siklikta
goriilen , otozomal dominant gegisli norokiitanoz
bir hastaliktir. NF-1 ve NF-2 olmak iizere iki tipi
mevceuttur. NF-1 en stk gortlen tipidir (% 90 ) . NF-
I geni 17. kromozomun 17q 11.2 bolgesinde
lokalizedir ve protoonkojen ras geninin reglilasyo-
nunda rol oynadigi diistintilen nérofibromin isimli
proteini kodlar.

Cafe-au-lait lekeleri NF’ ninen karakteristik deri
lezyonlart olup vakalarin yaklasik tamaminda
goriiliir. Malign tiimorler ise NF-1"11 hastalarin en
onemli problemlerindendir.

4,5 yasindaki erkek hasta yaklagik dort glindiir
devam eden basagrisi  ve uykuya meyil
sikayetleriyle acil servisimize basvurdu. Pek ¢ok
sayida hiperpigmente cilt lezyonlart bulunan
hastada NF distiniilerck ve buna bir merkezi sinir
sistemi tiimoriiniin eslik edebilecedi ongorilerek
kraniyal MR planlandi. Kraniyal MR sonucunda
7.5cmx 5.5 cm x Scm ¢aplarinda intraaksiyal kitle
saptandi. Timoriin patolojik incelenmesi sonucunda
glioblastom miiltiforme oldugu belirlendi.

Biz bu vakayr NF ©in malign merkezi sinir
sistemi tiimorleriyle birlikteligini  vurgulamak
amaciyla sunduk.

Anahtar Kelimeler Neurofibromatozis ( NF ),
Glioblastome Multiforme

Summary: Neurofibromatosis ( NF ), is one of
the most common otosomal dominant traits; its
insidence has been estimated at 1 per 4000 births.
There are two distinct forms of NF : NF-1 and
NF-2. NF-1 is the most prevalent type (90 % ).
The NF-1 gene on chromosome region 17q 11.2
encodes a protein ( neurofibromin ) that is thought
to be involved in the regulation of the proto-
oncogene ras.

Cafe-au-lait spots are the hallmark of NF and
are present in almost 100 % of patients. Malignant
ncoplasms are also a significant problem in
patients with NF-1.

A 4,5 years old male patient was admitted to
emergency room with symptoms of somnolence
and headache. The patient had cafe-au-lait spots
which made us to think that he had NF. For the
diagnosis of associated CNS tumors cranial MRI
was done. Cranial MRI revealed 7.5 cm x 5.5 cm
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X 5 c¢m intraaxial mass. Pathologic evaluation
showed glioblastome multiforme.

We present this case to emphasize the
association of NF with intracranial tumors.

Key Words :

Neurofibromatosis
multiforme

( NF ), Glioblastome

Norofibromatozis 1/4000 sikliginda gortilen, OD
gecisli norokiitandz hastaliklar grubunda yer alan
kompleks ve heterojen bir hastaliktir. Ancak
vakalarin %50 ‘si spontan mutasyonlara bagh
olarak olusmaktadir. NF-1 (tim vakalarm %90 ‘1)
ve NF-2 olmak iizerc iki tipi mevcuttur. NF-1 geni
17. kromozomda, NF-2 geni ise 2 .kromozomda
lokalizedir.

NF-1 tamisi asagidaki bulgularin iki ya da daha
fazlasinin varligi ile konur: 1- Alti veya daha fazla
sayida café-au-lait Iekeleri (postpubertal 1.5 cm ¢api
ve iizeri) (prepubertal 0.5 cm ¢apt ve iizeri) 2- Iki
veya daha fazla sayida norofibroma ya da bir veya
daha fazla sayida pleksiform ndrofibroma 3- Aksiller
veya inguinal bolgede ¢illenme 4- Optik glioma 5-
iki veya daha fazla sayida lisch nodiilleri (benign
iris hamartomu) 6- Sfenoid kemik displazisi ya da
uzun kemik korteksinde ¢izgilenme veya displazi
(psddoartrozis) seklinde kemik lezyonlar: 7- Birinci
derece akrabalarinda NF-1 goriilmiis olmast (1)

Café-au-lait lekeleri NF-1 ‘in en tipik cilt
lezyonlart olup genellikle yagamin ilk iki yilinda
belirgin hale gelirler. Bu lezyonlar ciltte yassi,
kahverengi yama seklinde lekeler tarzinda goriliir.
Gilines goren bolgelerde daha koyu renktedirler.

Malign timoérler NF-1 ‘li hastalarin 6nemli
problemlerindendir. Beyin ve spinal kordun
meningioma, glioma ve ependimomalart NF-1 ‘de
stk goriilir ve optik gliomlar NF-1 ‘li hastalarin
yaklasik %15 ‘inde mevcuttur. Optik sinir ve
kiazma astrositomun en sik infiltre ettigi
bolgelerdir. NF-1’de goriilen tlimorlerin ¢ogu benign
olmakla birlikte, 6zellikle adolesan ya da adultlarda
periferik tiimorlerin sarkomatdz dejenerasyonu ve
glioblastomalar nadir olarak gorilebilmektedir.(2)

Olgu sunumu: Dort yasinda erkek hasta yaklasik
olarak dort giindlir devam eden uykuya meyil ve
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basagrisi sikayetiyle acil polikli poliklinigimize
basvurdu. Hastamiz ailenin lgilincli g¢ocugu olarak
normal spontan vajinal yolla bir devlet hastanesinde
dogmus. Hastanemize basvurdugu tarihe kadar
onemli bir hastalik ge¢irmemis. Hastamizin
soyge¢miginde annesi ile babasmin 2. dereceden
akraba olmasi diginda bir ozellik yoktu.
Hastanin acil poliklinige basvurdugu tarihte
yapilan fizik muayenesinde genel durumu iyi degil,
suur uykuya meyilli, 151k refleksi +/+ , pupiller
izokorik, kernig(-) , brudzinski (-) , ense sertligi
siipheli olarak (+) idi. Govdede ve alt
ckstremitelerde  multipl, yaprak  seklinde,

hiperpigmente cilt lezyonlari mevcuttu. (Resim 1).

Resim [ : Norofibromatosis’ de cafe-au-lait
lekeleri

Hastanin yapilan diger sistem muayenelerinde
patolojik bir bulguya rastlanilmadi. Hastanin uykuya
meyilli olmasi1 ve siipheli ense sertliginin bulunmasi
lizerine menejit-ensefalit Ontanist ile lomber
ponksiyon planlandi. Hastanin yaptirilan gdzdibi
muayenesinde patolojik bulguya rastlanilmamasi
{izerine lomber ponksiyon yapildi.Beyin omurilik
sivisinin sitolojik ve biokimyasal degerlendirilmesi
normal sinirlarda bulundu.

Lab. bulgularinda: WBC:8800 mm/3 , Hb:11.8
gr/dl , Htc: %37 , Trombosit : 347000 mm/3 , kan
sekeri 106 gr/dl , BUN :14 mg/dl , AST: 35 U/ml,
ALT: 28 U/ml, Ca: 9.2 mg/dl , Mg: 2.2 mg/dl , Na:
135 meq/l, K: 4.2 meq/l, Cl: 101 meq/L olarak tespit
edildi.

Yatisinin ertesi gliniinde tekrar degerlendirilen
norolojik muayene sonucunda hastada sol tist ve
alt ckstremitelerde kuvvet kaybi tespit edildi.
Hastanimn viicudunda miiltipl hiperpigmente lekeler
olmasi ve muayenesinde kuvvet kaybi saptanmasi
lizerine olast MSS patolojilerini  saptayabilmek
amaciyla kraniyal MR planlandi. Cekilen kraniyal
MR’ da sag frontoparictal bdlgede 7.5cmx 5.5 ¢cm
x 5 cm boyutlarinda, santrali kistik, nekrotik
cepersel bolimleri bulunan, gross intraaksiel kitle
tespit edildi (Resim 2).

Lezyonun kitle etkisi ile her iki lateral ventrikiil
komprese, orta hat yapilarma kontralaterale 12 mm
shift mevcuttu. Hasta astrositom on tanisi ile opere
edilmesi amaciyla norosirurjiye sevk edildi. Opere
edilen hastanin patoloji sonucu: glioblastoma
miiltiforme dev hiicrel i varyant grade dort ile
uyumlu olarak degerlendirildi. Hasta daha sonra
kemoterapi gérmek amactyla onkoloji bdlimiine
sevk edildi.

Resim 2 : Hastamizin kraniyal MR’ indan bir
kesit : Sag frontopariyetal bolgede 7.5 cm x5.5 cm
x 5 cm boyutlarinda santrali kistik, nekrotik ¢epersel
boliimleri bulunan gros intraaksiyal kitle.

Tartisma: NF ( von Recklinghausen Hastaligi),
tim sistem ve organlarl tutabilen , otosomal
dominant gegisli, norokiitandz hastaliklar grubunda
yer alan kompleks ve heterojen bir hastaliktir (3).

NF-1’in en énemli tani kriterlerinden biri olan
ve genellikle yasamin ilk iki yilinda belirgin hale
gelen cafc-au-lait lekeleri hastamizda ¢ok sayida
mevcuttu. Bu lekelerin  varligt ve ndrolojik
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semptomlarin olmasi , bize , hastada 6n planda NF-
1’1 disiindiirddi.

Dermal nérofibromlar ( yluzeyel timorler ) NF-
I’de % 65-84 oraninda gériiliir.Bu timdrler 1yi
huyludur , kiigiik yumrular halinde cilt icinde ya
da altinda yer alir ve genellikle preadolesan
dénemde ortaya gikarlar .Cilt nérofibromlart malign
timorlere doniismezken , pleksiform nérofibromlar
konjenital orijinli olup malign transformasyon
gosterebilirler (1). Bizim hastamizda dermal ya da
pleksiform nérofibrom bulunmamaktaydi.

Optik gliomalar ve beyin sapt gliomalar1 NF-
I’e ensik eslik eden beyin tiimérleridir. Listernick
ve arkadaslarinin  yaptiklar ¢alismada  bu
timorlerin NF-1" li hastalarda , diger ¢ocuklarda
gorilenlere oranla ¢ok daha iyi huylu olduklar
bildirilmistir ( 4 ).

NF-1" de goriilen tiimérlerin ¢ogu iyi huylu
olmakla beraber, ézellikle adolesan ya da adiiltlerde
periferik timérlerin sarkomatéz dejenerasyonu ve
glioblastomalar nadir olarak goriilebilmektedir( %
3-5).

Onal ve arkadaslari yaptiklari bir calismada ,
NF tanist almis bir hastada gliomatozis serebri
gelistigini  bildirmisler ve bu nadir goriilen
hastaligin sinir dokularinda diffiiz glial neoplastik
degisim sonucunda oldugunu agiklamiglardir (5).

NF’ e beyin ve spinal kord tiimérleri eslik
edebildiginden ve hastamizda sol alt ve iist
ekstremitelerinde kuvvet kaybi tespit edildiginden
, hastaya kraniyal MR cekildi. Kraniyal MR ‘ da
7.5x5.5x5 cm boyutlarinda astrositomla uyumlu
kitle tespit edilmesi iizerine beyin cerrahisine sevk
edilen hastaya néropatolojik inceleme sonucunda
glioblastom dev hiicreli variant Evre 4 tanisi
konuldu.

Yiiksek grade‘li gioblastomalar i¢inde yer alan
glioblastome multiforme ( Grade 4 astrositoma )
hizli ilerleyen bir tiimér olup miimkiin olan en
kisa zamanda cerrahi olup , miimkiin olan en kisa
zamanda cerrahi olarak gikartilarak , hastaya 2-4
hafta iginde radyoterapi ya da kemoterapi
uygulanmas: gerekmektedir. Bu tedaviler faydali
olmakla  beraber timéri  tamamen yok
edememektedir. Bu durumun iki 6nemli sebebi
timdr hiicrelerinin etraf dokulari infiltre etmesi ve
bu sebeple cerrahi olarak cikartilamamas: ve de
¢ogu glioma hiicresinin radyasyon ve kemoterapiye
direngli olmasidir (6 ).

Bizim bu vakayi yayinlamaktaki amacimiz
genellikle iyi  huylu timérlerle seyreden
norofibromatozis hastaligina , bizim vakamizda
gorildigii {izere glioblastom dev hiicreli variant
Evre 4 gibi malign timérlerin de eslik
edebilecegini hatirlatmaktr,
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Ozet: Noroblastom, sempatik sinir sisteminin
embriyonal tiimorl olup ¢ocuklarda en sik goriilen
ekstrakranial solid tiimdrdiir. Klinik bulgular hastanin
yasina, timorin lokalizasyonuna ve yayilma
derecesine gore Ozellik gosterir. Solunum sikintisi,
oOksiiriik ve ates sikayetleriyle klinigimize getirilen 10
aylik erkek hastada yapilan tetkikler sonucu
“Noroblastom” tanist kondu. En sik goriilen
abdominal yerlesim disinda posterior mediasten
yerlesimli ndroblastom olgumuzu, daha nadir
goriilmesi nedeniyle literatiir bilgileri esliginde
sunduk.

Anahtar Kelimeler: néroblastom, ¢ocuk

Summary: (A case of neuroblastoma originating
from posterior mediastinum.) Neuroblastoma is
embryonal tumor of sympathetic nervous system. It
is the most common extracianial solid tumor of
children. Clinical findings differ acoording to patient’s
age. Tumor localization and the degree of tumor
invasion. 10 months old male infant brought to our
clinic with the complaints of difficulty in breathing,
cough and fever. After the clinic and laboratory
evaluation the patient was diagnosed as
neuroblastoma. The most common localization of
neuroblastoma is abdomen.

We present this case because it is localized in
posterior mediastinum which is a rarer localization.

Key words: Neuroblastoma, child

Girig: Noroblastom, primitif sinir hiicrelerinden
kaynaklanan embriyonal tiimordiir. Cocukluk ¢agi
tiimorlerinin %8-10 unu olusturur. Erkek/kiz orani
:1.2/1 dir. Primer tiimdr vakalarinin % 70’inde batinda
olup, siklikla bobrek iistii medullasindan kaynaklanir.
Diger lokalizasyonlar mediasten, spinal kanal ve
pelvistir. Daha ender olarak servikal, hepatik,
intrakranial veya olfaktér sinirde de lokalize
olabilir(1). Solunum sikintis1 nedeniyle bize bagvuran
ve ndroblastom tanisi alan bu olguyu posterior
mediastinal yerlesimli olgularin daha nadir goriilmesi
nedeniyle sunmay1 uygun bulduk.

Olgu Sunumu: 10 aylik erkek bebek 1 haftadir
nefes darligi, Oksiirik ve ates sikayetleriyle

klinigimize getirildi. Oykiisiinde 28 yasinda bir

annenin ikinci gebeliginden 2. g¢ocugu oldugu
Ogrenilen hasta, normal spontan dogumla 3600 gr.
olarak dogmus. Bir kardesi sag ve saglikli olan, anne
ve baba arasinda akrabalik bulunmayan hastanin
O0zge¢misinde bir Ozellik saptanmadi. Fizik
muayenesinde biling agik, huzursuz, cilt soluk, ates
37.7 °C (axiller), nabiz 160/dak., solunum sayisi
S6/dak. Agirlik 9300 gr.(25-50 p) boy 72.5 cm (50 p),
bas ¢evresi 45.5 cm (50 p) idi.

Dinlemekle her iki hemitoraksta bilateral yaygin
krepitan ve sibilan ralleri mevcuttu ve sagda solunum
sesleri azalmisti. Hastada subkostal ve interkostal
retraksiyonlar vardi. Kardiyovaskiiler sistem
muayenesinde S1, S2 normal, ek ses iiftirlim yok idi
ve batin muayenesinde 2-3 cm hepatomegali saptandi.
Dis bakida dismorfizm yoktu. Laboratuvar
incelemesinde Hb:9.1 gr/dl. Lékosit:11300 mm3
trombosit 438000/mm3 Hct :%29.8 MCV:74 {L idi.
Kan glikoz diizeyi, elektrolitleri, karaciger ve bobrek
fonksiyon testleri normal olarak saptandi.

Cekilen akciger grafilerinde kalbin arkasinda,
diizglin sinirh solid kitle imaj1 veren bir gorinti
mevcuttu. (Resim 1,2) Bunun tizerine hastanin ¢ekilen
toraks MR’inda, T3-T4 diizeyinden bagslayarak aortik
hiatus dlizeyine dek tiim posterior mediasteni ve sag
akciger alt lobu dolduran, posteriorda arka kotlar ve
transfers prosesuslari destriikte ederek posterior
paravertebral adalelere uzanan, yaklasik 10x9 cm
boyutlarinda noral foromanler yolu ile spinal kanal
icine ulasip yaklasik 8 cm. lik bir segmentte spinal
epidural mesafe boyunca kaudale uzanan ,destruktif
posterior mediasten kitlesi izlendi. (Resim 3,4)
Lezyon, karinay1, sag ana bronsu ve kalbi anteriora
itmekte olup descenden aortay: tiim uzunlugu boyunca
tamamen ¢evrelemekteydi. Intraspinal epidural timér
componenti, dorsal spinal kordu belirgin anteriora ve
orta hattin soluna itmekte olup kordda belirgin
kompresyon olusturmakta idi. Cekilen toraks MR inda
yaklagik 10x9 cm boyutlarindaki kitlenin destriktif
ozelligi nedeniyle de Oncelikle noroblastom
diigtiniilerek biyopsi ve kemik iligi planlandi. Kemik
iliginde rozet formasyonu goézlenmedi ve blastik
hiicreye rastlanmadi. Posterior mediastenden yapilan
eksizyonel biyopsi materyalinde, schwannian
storamadan fakir az diferansiye noroblastom saptandi.
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Tiimorden yapilan aspirasyon yayma materyalinde
rozet formasyonu gdsteren atipik kiigiik yuvarlak
hiicreler, arada pregangliyonik diferansiasyon gosteren
hiicreler izlendi. Cekilen kemik sintigrafisinde 6.kotta
paravertebral alanda ve muhtemelen 7. ve 8.
vertebrada hafif siddette aktivite tutulumu izlendi.
Evre 11 olarak degerlendirilen hastaya tedavi
protokolii olarak Izmir Pediatrik Onkoloji Grubunun
ndroblastom protokolii uygulandi.

Tartigma: Noroblastik tiimorler erken ¢ocukluk
¢aginin 3. cli en sik goriilen solid tiimorleridir(2). En
sik lokalizasyon batinda olup mediastinal, servikal,
intrakranial tutulum daha nadirdir. Kajanti M(3),
noroblastom tanisi alan 88 hastaya yaptig
arastirmada,vakalarinin %52.2 sinde batindan %19 3
inde mediastenden ,%9 unda torakstan, %1.1 inde
boyundan kaynaklandlglm gostermistir. Bizim
vakamizdaki lokalizasyon posterior mediasten idi.
Klinik bulgular timériin lokalizasyonuna ve yayilim
derecesine gore ozellik gosterir. Ornegin servikal
noroblastomda hasta  Claude-Bernard-Horner
sendromuna eslik eden solunuim sikintist ile
basvurabilir.(2) Pulmoner néroblastomda 6ksiiriik ve
g0Ogiis agris1 goriilebilir(4). Mediastinal néroblastomda
akut respiratuar distres bulgulari 6n planda olabilir.
Nitekim Adams ve arkadaslari(5) yaptiklar1 bir
¢alismada 96 torasik noroblastomlu hastanin %60 inda
norolojik semptomlar, %14 iinde ise akut respuratuar
distres saptamislardir. Pelton JJ vearkadaslari(6), 5
aylik bir kiz hastada torasik giriste lokalize olan ve
belirgin olarak solunum yollarina bas yaparak boyun
bolgesine kadar yayilan noroblastom olgusu
yayinlamuslardir. Bizim hastamiz da 6kstiriik, solunum
sikintis1 nedeniyle poliklinigimize basvurmustu.
Tanida MR, mediastinal ve parankimal kitlelerin
kontrast maddeye gerek olmadan tanimlanmasinda
oldukga degerlidir(7). Torasik noroblastomlu olgularda
kemoterapi ve radyoterapinin kullanimi Evre I1I ve
Evre 1V le sinirlandirilmistir(8). Bizim hastamiz da
Evre III olarak degerlendirilmis olup IPOG 2000
(Izmir Pediatrik Onkoloji Grubu) noéroblastom
protokolu uygulanmasi planlanmistir. Bu protokole
gére vincristin 1.5 mg/m2 1. ve 5. giin,
cyclophosphamid 1.8 gr/m2 1.-5. giin, DTIC 250
mg/m2 1-5. giin, adriamisin 20mg/m2 1-3. giin
tedavidensonra cisplatin 20mg/m2 1-5. giinler,
cyclophosphamid 200 mg/m2 1-5. giinler ve VP - 16
150 mg/m2 4-5. giinler baglanmasi planlandi. Sonug
olarak Oksiiriik ve solunum sikintisi nedeniyle
bagvuran hastalarda klinik diizelmenin yeterince
saglanamadig1 ya da akciger filminde siipheli kitle
imaj1 gosteren inflitrasyon durumlarinda mediastinal
kitlelerin de akilda tutulmasi gerektigini vurgulamayi
amagladik.
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Ozet: Bronkojenik kist; 16.gestasyon haftasindan
once brons agacinin anormal tomurcuklanmasindan
kaynaklanan dogumsal brons anomalisidir. Kistler
nadiren dogumda gosterilebilir. Genellikle komsu hava
yollarina basi ile yada enfekte olarak semptom
verebilirler. Semptomlar ates, gogiis agrist, produktif
oksiirlik gibi enfeksiyonu diisiindiirecek belirtileridir.
Tani bilgisayarh toraks tomografisi ve baryumlu
dzofagus grafisi ile desteklenebilir. Tedavisi cerrahi
cksizyondur. Olgumuz oksiirtik, hirtltih solunum, kanl
balgam sikayeti ile poliklinige bagvuran 47 giinliik
erkek hasta idi. Dogumdan 1 hafta sonra baslayan
sikayetleri ile nonspesifik antibiyoterapiyc yanit
alinamamasi lzerine klinigimize interne edildi.
Solunum yolu yakinmalarinin dogumdan itibaren
olmasi ve tedaviye yanit alinamamasi nedentiyle ileri
radyolojik tetkik planlandi. Cckilen toraks bilgisayarli
tomografisinde sag akciger list lobda kistik goriintim
mevcuttu. Cocuk cerrahisi konstiltasyonu sonucu
yapilan operasyonda biyopsi materyali bronkojenik
kist olarak saptandi. Bu sunumda; olgumuzun nadir
goriilmesi ve yineleyen akciger enfeksiyonlarinda
konjenital anomali olasihigini disiinerek, ileri
radyolojik tetkikin 6nemini vurgulamay1 amagladik.

Anahtar kelimeler: Bronkojenik kist, respiratuar
distres, bilgisayarli tomografi

Summary: Bronchogenic cyst is a congenital
anomaly of the bronchi caused by abnormal budding
of bronchial tree prior to 16th week of gestation. Cysts
can rarely be shown prenatally. They usually give
symptoms by either getting infected or making
pressure on neighbouring lung parenchyme.
Symptoms are fever, chest pain and productive cough
which characterise infection. Diagnosis can be
supported by thorax computed tomography (CT) and
asophagography. The ultimate treatment of the disease
is surgical excision. The case is a 47 days old male
infant who was brought to our clinic with the
complaints of cough, chest pain, wheezing and
hemoptysis. The patient was hospitalised because of
the complaints being observed since he was 7 days
old in addition to no responsc to nonspecific
antibiotheraphy and in this course, advanced
radiologic evaluation was planned. Thorax CT showed
cystic image of right superior lobe. Patient was treated

by surgical excision. Pathologic evaluation revealed
bronchogenic cyst. We reported the case, since it’s a
rarely seen situation and aimed to emphasize the
importance of advanced radiologic evaluation in
patients with recurrent pulmonary infection with the
possibility of congenital abnormality.

Key words: Bronchogenic Cyst, Respiratory
Distress, Computed Tomography

Bronkojenik kist; 16. gestasyon haftasindan dnce
brons agacinin anormal tomurcuklanmasindan
kaynaklanan dogumsal brons anomalisidir. Kistler
nadiren dogumda gosterilebilir. Genellikle komsu hava
yollarina basi ile yada enfekte olarak semptom
verebilirler. Semptomlar ates, gogiis agrisi, produktif
oksliriik gibi enfeksiyonu diigiindiirecek belirtileridir.
Tani bilgisayarli toraks tomografisi ve baryumlu
ozofagus grafisi ile desteklenebilir. Tedavisi cerrahi
eksizyondur.

Olgu Sunumu: 47 giinlik erkek bebek, 1
haftalikken baslayan okstirtik, hirilti ve kanli balgam
yakinmast ile hastanemize getirildi. Oykiisiinden, son
birkag glindiir 6ksiiriik ve hiriltr yakinmalarinda artis
ile birlikte kanli balgam ¢ikarmaya basladigi, daha
once baslanan antibiyoterapiye yanit alinamadigi
ogrenildi. Ozgegmisinde takipsiz bir gebelik sonrasi
24 yasindaki saglikl bir annenin 5. gebeliginden 3500
gram olarak dogdugu, soyge¢misinde anne ve baba
arasinda akrabalik olmadigi, saglikli 4 kardesinin ve
babada astim bronsiale oldugu 6grenildi.

Hastanin yapilan fizik muayenesinde; agirhigi 4500
gr (25 - 50 persantil ), boy 57 cm (50 - 75 persantil),
bas ¢evresi 37 cm ( 25 - 50 persantil ) olarak olgiildii.
Ates 37.5°C (axiller), nabiz 140/ dk,ritmik, dakika
solunum sayist 50 idi. Respiratuar distresi olan
hastanin subkostal, interkostal ¢ekilmeleri ve burun
kanadi solunumu vardi. Her iki hemitoraks solunuma
esit katihiyor, dinlemekle solunum sesleri bilateral
kabalasmis ve yaygin krepitan raller alintyordu. Diger
sistem muayeneleri dogaldu.
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Resim I: Hastanin PA akciger grufisi

Laboratuar incelemesinde; Lokosit: 14000/mm?,
Hb: 13.2¢gr/dl, Plt: 700000/mm?, CRP: 4.2 mg/dl,
biyokimyasal parametreler normal olarak bulundu.
Yapilan balgam kdltiiriindc Beta hemolitik streptekok
tiredi. Cekilen PA akciger grafisinde, (Resim 1) sag
ist lobda belirgin pnomonik infiltrasyon alani i¢inde
supheli kistik goriiniim saptanan hastaya nonspesifik
antibiyotik tedavisi basland. Tedavinin 10. giiniinde
klinik diizelme olmasina ragmen radyolojik diizelme
olmadigindan bilgisayarli toraks tomografisi planlandi.
Tomografide sag akciger Ust lobda 3.5 x 3 x 2.5 cm
boyutunda kistik dansitede lezyon (Bronkojenik kist?),
sag akciger orta lobda pnémonik infiltrasyon ve buna
bagli segmenter atelektazi saptandi. ( Resim 2 )

i

Resim 2. Hastann bilgisavarli toraks tomografisi
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Mevcut goriintiileme sonuglarina gére istenen
¢ocuk cerrahisi konsiiltasyonu sonrasi operasyon
onerildi. Torakotomi ile ¢ikarilan materyalin
patolojisinde bronkojenik kist saptandi. Cerrahi
eksizyon sonrasi olgu tamemen iyilesti.

Tartisma:

Bronkojenik kist; dogumsal bir brons anomalisidir.
Vakalar genellikle dogumda asemptomatiktir. Tani
genelde komgu hava yollarina basi yaptiginda veya
infekte olup semptom verdiginde konur. Fakat Koni
ve arkadaslari prenatal ultrasonogrofi ile
servikomediastinal orijinli kist siiphesi ile postnatal
donemde yaptiklar biyopsi ile bronkojenik kist tanisi
koymuslardir  (1).Bizim vakamiz ~ dogumda
asemptomatik olup, 1 haftalikken baslayan oksiiriik,
hirtltr gibi infeksiyon semptomlari ile hastanemize
bagvuran infekte bronkojenik kist vakasiydi.

Ribet ve arkadaslari 1995 yilindaki 69 vakalik
bronkojenik kist serilerinde; olgularin % 63.7’sinin
semptomatik oldugunu ve semptomlarin kistin
bitytikligiinden ¢ok lokalizasyonuna bagh oldugunu
tanimlamiglardir (2).

Maier; bronkojenik kistleri lokalizasyonuna gore;
trakeal, hiler, carinal ve 6zafagial olarak belirtmistir.
Bronkojenik kistler genellikle orta mediastende
bulunurlar (3). Bizim vakamizda sag iist lobda idi.

Bronkojenik kist bazen trakeobronsiyal agac ile
iligkili olabilir. O zaman hava sivi seviyesi ile kendini
X-Ray’ de gosterir. Hemoptizi, kistin infekte ya da
trakeabronsiyal agagla iligkili oldugunda gériiliir (4).
Bizim vakamizda da | haftalikken baslayan 6ksiiriik
nobetleri sonucunda kanli balgam ¢ikarma mevcuttu.

Bronkojenik kist X-Ray incelemede genellikle tek,
dairesel, sinirlar1 belirgin, kalp dansitesine uygun bir
kitle olarak goriiliir (5). Vakamizda X-Ray’de sag ist
lobda belirgin pnémonik infiltrasyon iginde kistik bir
goruniim vardi.

Yapilan calismalarda bronkojenik kist insidansi
bliylik oranda farklilik gosterir. Grens ve arkadaslari
1963°de yaptiklar1 ¢alismada mediasten kdkenli 33
kistin 1’inde (%3) , Heimburger, Battersby 1965
yilindaki ¢alismada 36 kistin 7’sinde (%20)
bronkojenik kist tespit etmislerdir. (3)

Bronkojenik kistin tedavisi cerrahi eksizyondur.
Torakotomi yapilmadan kesin tan1 konmasi nadirdir.
Gortintlileme tetkikleri ile bronkojenik kist siiphesi
olan vakamizda yapilan torakotomi sonucu alinan
materyal patolojik incelemede bronkojenik kist olarak
dogrulandi.

Bizde; solunum yolu yakinmalari ile gelen,
tedaviye yanitsiz veya sinirli yaniti olan hastalarda
konjenital bronkojenik kist gibi dogumsal akciger
anomalileri olabilecegi disiiniilerek, erken dénemde
ileri radyolojik tetkik ile degerlendirmenin dnemini
vurgulamay1 amagcladik.
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Ozet: Son yillarda diabetin ortaya citkmasini

kolaylastiran ¢evresel faktorler giderck 6nem
kazanmakta ve bu faktérlerin belirlenmesi igin

cpidemiyolojik ¢alismalar yapilmaktadir. Bu ¢alismada,
1993-2001 yillart arasinda klinigimiz ¢ocuk dahiliye
servisinde yaslart 1,5-15 arasinda degisen ve IDDM
nedeniyle takip ettiimiz 34 hastanin yas, cinsiyet,
mevsimsel ve bolgesel dagilim, ketoasidoz ile gelenler,
regliler insiilinden kristalize instiline ge¢is zamani,
taburcu olurken insiilin dozlari retrospektif olarak
degerlendirildi.

Anahtar Kelimeler: Insiilin Bagimli Diabetus
Mellitus, Epidemiyoloji

Summary: Because of the triggering factors of
IDDM are not known yet, many resecarches about
epidemiological data have been done. 34 pediatric
paticnts hospitalized with the diagnosis of IDDM
between 1993-2001 in Zeynep Kamil Women and
Children’s Hospital, Department of Pediatrics were
cvaluated retrospectively with respect of age, sex,
scasonal and regional variations, ketoacidosis at
admittance, the time of switch to combined
intermediate and short-acting insulin than regular
insulin, daily insulin units per kilogram of body weight
[IU/kg/d] at home.

Key Words: Insiilin dependent diabetes mellitus,
epidemiology.

Diabetes mellitus, hiperglisemi, dislipidemi,
glikoziiri ve bunlara eslik eden bir¢ok klinik ve
biyokimyasal bulgu ile seyreden sistemik kronik bir
metabolizma hastaligidir.Insiiline bagimli diyabetes
mellitus (IBDM) pankreas Bns?line ba??ml? diyabetes
mellitus (?BDM) pankrsur. 6 numarali kromozomun
HLA bdélgesindeki IDDM ile iliskili genetik
duyarhiligi olanlarda ¢esitli risk faktorlerine maruz
kalindiginda klinik bulgular ortaya ¢ikmaktadir.

Hastaligin toplumda goriiliis sikhgida kalitim
faktorii yaninda gevre faktorleri ve oto immuniteyle
ilgili oldugu i¢in her toplumda prevalans ve insidans
degisiklik gostermektedir . IDDM’in toplumdaki
stklig1 11-13 yas arasinda zirveye ulasir.

Cocuk ve genglerdeki diabet sikligi ilkbahar ve
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yazin azalip, sonbahar ve kigin artarak mevsimsel bir
degisiklik gostermektedir3,4,5. Hastaligin insidansi
cografik bolgelere gore degiskenlik gostermekte olup
en dustk insidans Fransa, Kore, Japonya’da, en
yiiksek insidans ise Iskandinav iilkeleri ve ABD’de
Pensilvanya eyaletindeki beyaz irkta bildirilmistir.
Finlandiya’da IDDM, Japonya’dan 35 kez daha
siktir3,4,5. Benzer genetik markerlar tasiyan
poptilasyonlarda farkli insidanslarin gozlenmesi
cevresel risk faktorlerinin 6nemine isaret etmektedir.
Bu ¢alismada ama¢ IDDM’ 1i hastalar1 irdelemek
ve gevresel faktorlerle iliskisini ortaya koymaktir.
Materyal ve Metod Zeynep Kamil Kadin ve
Cocuk Hastaliklar1t Egitim ve Arastirma Hastanesi
Cocuk Boliimiinde 1993-2001 yillar arasinda yatarak
tedavi géren IDDM’li vakalar retrospektif olarak
hastane kayitlart incelenerek bu hastalarda yas,
cinsiyet, kilo persantili, bas vurdugu ay,mevsimsel
dagilim, memleketi, enfeksiyon varligi, bagvuru
semptomlar1 ve siiresi, ailede diabet 6ykiisii, gelis kan
sekert, ketoasidoz varligl, regiiler insiilin rejiminden
karisim insulin rejimine ge¢me zamani, taburcu
olurken giinliik insiilin ihtiyaci kaydedildi.
Bu ¢alismadaki nitel degerler X2 testi ile, nicel
degerler ise bagimsiz t testi ile degerlendirilmistir.
Bulgular: Hastanemiz biiylk ¢ocuk servisine
1993-2001 yillar1 arasinda yatirilan 34 olgunun 29’u
ilk miiracaatti. Calismaya alinan 34 hastanin %64.7’1
kizdi (Grafik 1).
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Grafik 1: Hasta cinsiyet dagilimi

Olgularimiz iginde, kizlar cogunluktayd:i ve
kiz/erkek orani 1.83 1di.(22 Kiz, 12 Erkek).Hastalarin
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yaslari 1,5 -15 arasinda degisiyordu (7.15 £+ 3.89).
Kizlarda ortalama basvuru yas1 6.71 £ 3.65, erkecklerde
7.95 + 4.34 yi1l bulundu (Tablo1).Basvuru yasinda
cinsiyet dagiliminda istatiksel olarak anlaml fark
yoktu p>0.05. Olgularimizin yas guruplarina gore
dagilimini inceledigimizde 4 ve 8-10 yaslarinda vaka
sayisinda hafif bir artis vardi (Grafik 2).

Hastalarin memleketleri irdelendiginde % 35.4
Marmara, %16.1 I¢c Anadolu % 22.5 Dogu Anadolu
% 25.8 Karadeniz bdlgesindendi(Grafik 2).En sik
vakalarin goriilldiigl ti¢ ay, Ocak, Mart, Agustos aylar
idi. Kisin 10 (% 29.4), ilkbaharda 9 (%26.5),
sonbaharda 7(% 20.6), yaz mevsiminde de 8 (% 23.5)
olgu bagvurmustu. Vakalarin %64.7’inde enfeksiyon
varhgi s6z konusu idi (Tablo2).

Tablo 1: Enfeksivon mevcudiveti

insulin rejimine gegme zamanti ortalama 6.43 +3.3
giin idi. Taburcu olurken giinliik insiilin ihtiyac1 0.94
+0.22 id1.

Tablo 2: Ketoasidoz ile gelenlerde cinsivet dagiluni

Kiz Erkek €L p
Yas | 6,71£3,65 | 7,95+0,21 | -0,88 | >0,05
pH | 7,08+4,34 | 7,28+0,12 | -2,09 | <0,05

OLGU SAYISI Yo

ENFEKSiYON VAR 22 64.7
Ust solunum yolu enfeksiyonu 11 324
{drar yolu enfcksiyonu 6 17.6
Akut otitis media 1 29
Akut gastroenterit | 29
Sintizit 2 5.9
Bronsiolit ] 29
ENFEKSIYON YOK 12 353

Aile hikayesi vakalarin %55.9inde negatif idi.
Sadece bir vakanin anne ve babasinda , %41.1 vakanin
da birinci derece akrabasinda DM dykdisii mevcuttu.3
vakada kabakulak, 1 vakada kizamikcik ge¢irme
oykisli mevcuttu. Sikayetlerinin baslamasi ile tam
arasinda gegen siire 26 + 42.8 giin iken yeni tani
alanlarda en sik ilk 5 belirti poliiiri - polidipsi %67.7,
halsizlik %23.3, kilo kayb1 %16.1, kusma %?22.5,
karin agris1 %22.5 idi. Onceden teshis konulmus 5
vakanin ise ikisi ketoasidoz ile gelmisti. Ketoasidoz
ile miiracaat eden 15 (%42.8) vakanin 12’1 kizdi. Kiz
hastalarin kan Ph’1 (7.08 + 0.22) erkek hastalara gore
(7.26 £ 0.12) anlamli derecede dustikti (Tablo 3).
Ortalama kan sekeri diizeyi 479.4 + 193.1 mg/dl,
regliler instilin rejiminden karisim
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Grafik 3.Mevsimlere gére cinsivet dagilimi

Tartisma:

Cocukluk ¢aginin en yaygin endokrin-metabolik
hastaligi olan diyabetes mellitusun goriilme sikhig
tilkeler, bolgeler ve etnik gruplar arasinda farkliliklar
gostermektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD)
okul ¢agi cocuklarinda gorilme sikligi 1.9/1000 ‘dir.
Bu oran yas ile azalmaktadir. Ayni sekilde
mevsimlerde de farkliliklar gézlenmektedir6.

Olgularimiz i¢inde, kizlar ¢ogunluktaydr ve
kiz/erkek orani 1.83 idi. Cinslere gore dagilimda cesitli
cahismalar farkliliklar gostermektedir7,8,9.Mavi ve
ark.’larinin ¢alismasinda da kizlarin fazla oldugu
gbzlemlendi 10.

AN i

Grafik 2: Yasa gore dagilim

Basvuru yasinda cinsiyet dagiliminda istatiksel
olarak anlamli fark yoktu p>0.05. Olgularimizin yas
guruplarma gore dagihmini inceledigimizde 4 ve 8-
10 yaslarinda vaka sayisinda hafif bir artis vardi. 8-
10 yas grubundaki artig pubertal ddsnemde hormonal
degisiklikler ve emosyonel degisikliklere baglanabilir.
Cesitli calismalarda farkli yas gruplarinda pik
gozlenmesi puberteye giris yasinda , enfeksiyonlara
maruz kalma zamaninda iilkeler ve bdlgeler arasi
farktan kaynaklanmaktadir 7,10,11.

Hastalarin memleketleri irdelendiginde Marmara
bolgesinin ilk siray1 almasi ve diger bolgelerdende
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hasta oraninin birbirine yakin dagilimi Istanbul ilinin
ve hastanemizin konumundan kaynaklanmaktadir.

Hacettepe Universitesi Pediatrik Endokrinoloji
Unitesinde 1969-1991 yillar1 arasinda izlenen
IDDM’lu  vakalarda mevsimsel farkliliklar
incelendiginde kis aylarinda vaka sayisinda belirgin
artis saptanirken, bizim olgularimizda Ocak ve Mart
aylarinin yani sira bir yaz ay1 olan Agustos ayinda da
vakalar pik yapmaktadir.Bu farklilik seneler ve
bolgeler arasindaki farktan kaynaklaniyor olabilir.
Ayni sekilde Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Endokrinoloji Unitesinde 1981-1999 yillari
arasinda vakalarin en sik goriildigi ¢ ay bizim
bulgularimiza benzerlik gosteriyordu.

Sikayetlerin baglamasi ile tan1 arasinda gegen stire
hayli degiskendi. Ketoasidoz ile gelen vakalarin
cogunlugu kizdi ve kizlar da asidoz erkeklere gore
daha agirdi.

Sonug olarak IDDM’li vakalarimizi
irdeledigimizde eski yayinlara gore farklilik yeni
yayinlara ise benzerlik gézlemledik.Bu da diabetin
sikligini etkileyen gevresel faktorlerin zaman iginde
degisebilecegini gbstermektedir.
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Ozet: Infantil spazm, myoklonik konviilsiyon,
hipsaritmik EEG ve mental retardasyon ile karakterize
olan erken ¢ocukluk déneminin en ciddi seyir gosteren
epileptik sendromlarindan biridir.

Ocak 1997-Aralik 2001 tarihleri arasinda Zeynep
Kamil Hastanesi Siitgocugu Klinigi’nde infantil spazm
tanisi alan 16 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.
Vakalarim hastaneye gelis nedeni, klinigi, laboratuar
bulgularr incelemeye alindi. Olgularin 8’i kiz, 8’i
erkekti. Spazmlarin ortalama baslama yas1 4,8 ay ( |
glin - 10 ay ) idi. Hastalar etyolojisine goére 9’u
semptomatik, 7’si idiyopatik olarak bulundu. Vakalarin
11’1 durdurulamayan konviilsiyon, 3’u
bronkopnémoni, 2’si idrar yolu enfeksiyonu ve sepsis
nedeni ile hastanemize interne edildi. Klinigimize
yatis nedenine bagh tedavileri yapilan hastalarin,
infantil spazma yénelik tedavileri, pediatrik néroloji
tarafindan diizenlendi.

Biz de bu ¢alismada infantil spazm tanisi alan 16
olguyu, literatiir bilgileri esliginde gozden gegirerek
sunmay1 amagcladik.

Anahtar kelimeler: Infantil spazm, klinik
degerlendirme.

Summary: (The retrospective assesment of 16
patients with infantile spasms)

Infantile spasm is one of the most catastrophic
childhood epileptic syndromes which is characterized
-by myoclonic convulsion, hypsarrhythmia
Electroencephalography and mental retardation. In
this study, 16 patients who had been diagnosed as
infantile spasm in Zeynep Kamil Maternith and
Children’s Hospital between January 1997-December
2001 were evaluated retrospectively. These patients
were analyzed according to their clinical signs,
laboratory tindings and the reason of admission to our
hospital. Out of 16 patients, 8 were female and 8 were
male. The mean age of the patients was 4,8 months.
Nine of them were symptomatic, seven of them were
idiopathic. Eleven of the patients were hospitalized
for convulsion, three of them for lower respiratory
tract infection and two of them for urinary tract
infection. The patients were treated for their primary
reason of hospitalization and then they were referred
to pediatric neurology department for their medical

therapy. In our study, we aimed to review infantil
spasms by evaluating these 16 cases under literature
information.

Key words: Infantile spasms,clinical evaulation.

Infantil spazmlar (iS) cocukluk ¢aginin katastrofik
epilepsilerinden biridir. West sendromu infantil
spazmla es anlamli olarak kullanilmaktadir. Ancak
infantil spazm, hipsaritmi ve mental retardasyon
triadinin oldugu durumlarda West sendromu teriminin
kullanilmasi daha uygundur.

Semptomlarin baslangici en sik 4-6 ay arasinda
gortlir. %90 vakada semptomlar bir yasindan énce
baslar. Spazmlar fleksor, ekstansor veya mikst olabilir.
Tim spazm tipleri mutlaka simetrik ve kisa siirelidir.
Hipoksik iskemik ensefelopati (HIE), neonatal
intrakraniyal hemoraji, menenjit, ensefalit, MSS nin
konjenital anomalileri, metabolik hastaliklar: gibi
nedenlere bagli olusuyorsa, bunlar semptomatik IS
olarak adlandirilirlar. Spazmlar bagladiginda bu
hastalarda gelisim geriligi ve nérolojik defisit
mevcuttur. Bu grupta mikrosefali ¢ok sik goriiliir.
Prognoz altta yatan sebebe baglidir. Genel olarak
semptomatik grubun prognozu koétiidir. Gelisimi
normal, Oykiisiinde 6zellik olmayan ve sebebi
bilinmeyen IS’lere idiopatik infantil spazm denir.
Idiopatik olanlar semptomatik olanlara gére daha iyi
prognozludurlar.

Bu makalede, klinigimizde interne edilen IS’li
hastalarin genel klinik degerlendirilmesi yapilacaktir.

Materyal ve Metod: Ocak 1997 ile Aralik 2001
tarihleri arasinda Zeynep Kamil Kadin Dogum ve
Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Siit
Cocugu Servisi’nde, klinik ve EEG bulgulari ile IS
tanis1 olan 16 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin hepsine temel laboratuar tetkikleri
yapildiktan sonra kranyal bilgisayarli tomografi (BT)
veya manyetik rezonans (MR) planlandi. Ayrica idrar
ve kan aminoasitleri ile gerek goriilen diger tetkikler
istendi.

Sonuglar: Calismaya dahil edilen 16 hastanin 8
tanesi kiz, 8 tanesi erkekti. Klinigimize bagvuru yaglan
2 ay ile 10 ay arasinda degismekteydi. Spazmlarin
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baslama yasi en erken 1.glin en geg 10.ay idi. Ortalama
baslama yasi 4,8 ay olarak bulundu. Infantil spazma
neden olan durumlarin sorgulanmasinda 9 hasta
semptomatik (%56), 7 hasta (%44) idiopatik idi.
Semptomatik gruptaki hastalarin 4 tanesinde hipoksik
iskemik enscfalopati (HIE), 2 tanesinde sepsis, 2
tancsinde HIE + sepsis ve | tanesinde neonatal
menenjit saptandi. (Tablo 1)

Tablo 1: Olgularin etvolojik siniflandirilmasi

n

Semptomatik 9
HIE 4
Sepsisi 2
HIE+Sepsis 2
Neonatal menenjit I
Idiopatik 7
Toplam 16

16 hastanin 2 tanesinde birinci derece akraba
evliligi, 2 tanesinde kardes 6liimii 6ykiisii mevcuttu.
Vakalarin 11’1 konviilsiyon, 3’ alt solunum yolu
enfeksiyonu, 2’si ise idrar yolu enfeksiyonu ve sepsis
nedeniyle interne edildi. Semptomatik hastalarin
hepsinde, idiopatik olanlarin 2 tanesinde blylime
gclisme geriligi (boy ve agirlik < 3.persantil ) vardi.
Semptomatik olan hastalarin hepsinde, idiyopatik
gruptakilerin 2’sinde mikrosefali mevcuttu. Tim
hastalarin 7’sinin tonusu artmis, 4’liniin azalmisti.
57inin 1se tonusu normal bulundu. Tonus degisikligi
olan her hastada ndromotor gelisim geriydi. Gerekli
vakalarda yapilan metabolik taramada 6zellik yoktu.
Tani amagh yapilan EEG’de 14 hastada hipsaritmi
mevcuttu. 2 hastada semptomlarin baslangicinda
yapilan EEG normal bulunmasina ragmen 3 ay sonra
tekrarlandiginda hipsaritmi saptandi. Tiim hastalarda
planlanmasina ragmen sadece 10 hastada radyolojik
inceleme yapilabildi. 3 tanesinde orta-ileri derecede
serebral atrofi, | tanesinde subdural eflizyon, 2
tanesinde myelinizasyon kusuru, | tanesinde iskemi
bulgulart  ve 1 tanesinde Dandy Walker
malformasyonu saptandi. 2 hastanin kranial MR
bulgular1 normaldi.

Tanilar1 pediatrik noroloji konsultasyonu ile
dogrulanan hastalarin tamamina depakin ve B6, 4
hastaya ilave olarak ACTH baslandi. Klinigimize yatig
nedenine baglh tedavileri yapilan hastalarin pediatrik
noroloji tarafindan takipleri stirmektedir.

Tartisma: Infantil Spazm’lar genellikle 3. ile
8.aylar arasinda goriilen, ckstremite ve boyun
kaslarinda kisa siireli ekstansiyon, fleksiyon ya da
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mikst tipte jerkler ile karakterize bir nobet tipidir. En
sik mikst, daha az oranda fleksor ve ekstansor ndbetler
goriiliir. Patogenezi tam agiklanmamakla birlikte HIE,
intrakranial hemoraji, konjenital enfeksiyon, ensefalit,
MSS’nin konjenital anomalileri gibi gesitli olaylar IS
ile iligkilidir. Etyolojiye gore IS’ler semptomatik ve
idiopatik olarak 2 gruba ayrilir. Semptomatik tipte
mikrosefali siktir ve mental retardasyon gelisebilir.

Calismamizdaki 16 hastanin 9’u semptomatik
(%56), 7’si (%44) idiopatik grupta yer aliyordu. Bu
oranlar Sidenvall ve arkadaslarinin ¢alismalarindaki
%75 septomatik, % 25 idiopatik oranina
uymamaktaydi. Ancak etyolojiye yonelik
arastirmalar genisletildiginde semptomatik gruptaki
olgularin sayica artacagi diistintildii. Semptomatik
hastalarin hepsinde, idiopatik gruptaki hastalarin
2’sinde ndéromotor gelisme geriligi mevcuttu.
Semptomatik hastalarin tamaminda idiopatiklerin
2’sinde mikrosefali bulundu.

Salango ve arkadaslarinin 2001 yilinda yaptiklari
calismada erkek/ kiz oran1 1/1 idi. Bizim ¢alismamiz
da bu oranla uyumluydu.

IS’li olgularin %85-90’inda spazmlar ilk bir yas
icinde baslar2. Sidenvall ve arkadaslarinin 57 hastay1
icine alan ¢alismalarinda spazmlarin ortalama baglama
yast 5,9 ay olarak5, Bobele ve Bodensteiner’in 62
hastayr igeren ¢alismalarinda 5,3 ay olarak,
Cheimchanya ve arkadaslarinin ¢alismalarinda 5,7 ay
olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda isc
spazmlarin ortalama baglama yasi 4,8 ay idi.

IS’li hastalarda gériilen tipik EEG paterni
hipsaritmi olarak tanimlanir ve yiiksek voltajh
multifokal dikenler, diken-dalga desarjlar1 ve
asenkroni ile karakterizedir. Olgularimizin tamaminda
bu patolojik EEG bulgulart mevcuttu. Bobele ve ark.
nin7 IS tanisi ortalama 8.8 aylikken, Sidenval ve ark.
nimd ise 6.5 aylikken konuldu.Bizim ¢alismamizda
ise ortalama tani yasi 5.5 idi. Olgularimizin 11°i
konvulsiyon, 3’li bronkopnémoni, 2’si idrar yolu
enfeksiyonu ve sepsis nedeni ile klinigimize yatirildi.
Yatis nedenine bagl tedavileri yapilan hastalarin
pediatrik noroloji tarafindan takipleri stirmektedir. Biz
de bu ¢alismamizda, klinigimize IS tanisi alarak
interne edilen 16 hastayi literatiir bilgileri esliginde
retrospektif olarak inceledik.
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