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OZET

Pateller kondromalazi tiim toplumlarda sik rastlanan bir
patolojidir. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) ile grade 0,
1, 2, 3 olarak smniflandirdigimiz patellofemoral kondromalazi
derecesi ve belirlenen meniskiis hasarmin; Patellotrohlear indeks
(PTI) ve Insall-Salvati (ISI) indeks iliskisini belirlemeyi
amagladik.

Bu calisma; diz agrist sebebiyle MR goriintiilemesi yapilan 18
yas Ustii, 105 hasta lizerinde retrospektif olarak yapildi. Hastalar
yas, cinsiyet, kondromalazi evresi, meniskiis hasar1 ve evresi
incelendi. ISI ve PTI degerleri hesaplanarak kondromalazi,
meniskils hasar1 ve birbirileriyle karsilagtirildi. Veriler SPSS
15,0 programi kullanilarak degerlendirildi. Kolmogorov-
Smirnov, Ki-kare, Student t-testi ve Anova testleri kullanildi.
Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.

Calismaya aldigimiz 105 hastanin yas ortalamasi 44,5+14,5 olup,
hastalarin %44,8 erkekti. Hasta grubumuzun PTI 0.42+0.14 ve
ISI 0.87+0.15°ti. Patella yiiksekligi ile kondromalazi arasinda
anlamli bir iligkiye rastlanmadi (p>0.05). Hasta grubumuzda en
stk grade 1 (%36,2) kondromalazi saptanmis olup, PTI ve ISI ile
arasinda anlamlt iliski yoktu (p>0.05). Hastalarin tamaminda
medial, %8’inde lateral meniskiis hasar1 saptandi. Meniskiis
hasari ile PTI ve ISI arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05).
Indeksler arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05).

Pateller kondromalazi ve meniskiis hasar diizeyi ile PTI ve ISI
arasinda anlamli bir iliski yoktur.

Anahtar Kelimeler: Patella, kondromalazi, tendon, meniskiis

ABSTRACT

Patellar chondromalacia is a frequently seen disorder. We intended
to evaluate the association between the degree of patellofemoral
chondromalacia which is identified with MR as grade 1, 2, 3 and
determined meniscus damage and PTI and ISI.

This study is conducted retrospectively on 105 patients with knee
pain and screened with MR. Patients were evaluated for age, sex,
chondromalacia grade, meniscus damage and its grade. PTI and ISl
values were calculated and compared among each other. Data were
evaluated by SPSS 15,0 Kolmogorov Smirnov test, Chi-square,
Student's t-test and Anova tests were used. Results were evaluated
at the 95 % confidence interval with significance value considered
such as p<0.05.

Average age of 105 patients was 44,5+14,5 and 44,8 percent of
them were male. Average patellotrochlear index was 0.42+0.14 and
insall salvati index was 0.87+0.15 for our patient group. No
statistically significant relationship was found between height of
patella and chondromalacia. In our patient group most frequently
grade 1 chondromalacia was identified and there was no
statistically significant relationship between PTI and ISI (p>0.05),
there was no significant relationship between indexes (p>0.05).

There is no significant relationship between level of meniscus
damage and patellar chondromalasia with PTI and ISI.

Keywords: Patella, chondromalacia, tendon, meniscus
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GIRIS
Patellar kondromalazi, diz 6nii agrisinin eslik ettigi
patella arka yiiziindeki kikirdagin yumusamasi,
sacaklanmas1 veya f{ilserasyonu ile karakterize bir
hastaliktir ~ (1). Hastalarda anamnez ve fizik
muayenenin yaninda, radyolojik goriintileme tani
konulabilmektedir. Antero-posterior, lateral ve aksiyel
grafiler ilk tercih edilen goriintiileme ydntemleri
olmakla beraber, Bilgisayarli Tomografi (BT) ve
Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG) de tanida
kullanilan goriintiileme yontemleridir. Artroskopi de
invaziv bir yontem olmakla beraber tanida
kullanilabilmektedir ~ (3).  Patellofemoral  eklem
goriintiilemesinde patellanin yiiksekligini 6lgmek igin
bir¢ok indeks tanimlanmistir. Her indeksin olumlu ve
olumsuz  bir takim  yoOnleri  bulunmaktadir.
Patellotrohlear indeks (PTI), medial patellofemoral
aralik ile lateral patellofemoral aralik arasindaki oran
olarak tamimlanmaktadir. Insall-Salvati indeksi (ISI)
patellanin alt ucu ile patellar tendonun tuberositas
tibiaya yapisma yeri arasindaki mesafenin {iist arka ve
alt 6n uclar1 arasindaki en uzun ¢apina bdlinmesiyle
hesaplanir (4-6). Diz eklemi yapisi geregi dis
travmalara en agik eklem olup, en sik zarar géren yap1
meniskiislerdir. Meniskiis hasarlarinda travmaya
sekonder geligmis ise lateral meniskiis hasar1 6n planda
iken degenaratif siirecte ise medial meniskiis hasart 6n

plandadir (7).

Bu calismamizda MRG ile grade 0, 1, 2 ve 3 olarak

smiflandirdigimiz patellofemoral kondromalazi
derecesi ve belirlenen meniskiis hasarmnin; PTI ve ISI

iliskisini belirlemeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Bu galisma etik kurul onay: alindiktan sonra, diz agris1
sebebiyle MRG yapilan 18 yas iistii, 105 hasta {izerinde
retrospektif olarak yapildi. Veriler hastane otomasyon

sistemi ve hasta dosyalarindan alindi. Hastalar yas,
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cinsiyet, kondromalazi evresi, meniskiis hasari ve
evresi incelendi. ISI ve PTI degerleri hesaplanarak
kondromalazi, meniskiis hasar1 ve birbirileriyle
karsilastirildi.  Bu  c¢alismada; g¢alisma  verileri
bilgisayara kaydedilerek, SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) versiyon 15.0 programi kullanilarak
degerlendirildi. Tanimlayic1 istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma) normal dagilimi igin
Kolmogorov Smirnov testi ile test edildi. Verilerin
birbiri ile karsilastirilmasinda Ki-kare, Student t-testi
ve Anova testleri kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven
araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirildi.

BULGULAR

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Radyoloji bolimiinde 105 hasta tizerinde yapmus
oldugumuz c¢aligmada hastalarin yas ortalamasi
44,5+14.47°di. Hastalarin %44,8’1 erkekti, cinsiyet ile
PTI ve ISI arasinda bir iliskiye rastlanilmadi (Tablo 1).

Tablo 1. Cinsiyet ile PTI ve ISI Karsilastirmasi

Cinsiyet n Mean t p

PTI Erkek 47 0,40+0.12  -1,712
0.083
Kadin 58 0,44+0.15 -1,762

ISI Erkek 47 0,88+.015 -0,107
0,623
Kadm 58 0,89+.016 -0,108

Calismaya dahil etmis oldugumuz hastalarin PTI
ortalama degerinin 0.42+0.14, ISI ortalama degeri
0.88+0.15 oldugu saptandi. PTI +2SD gore;
0.14’tinaltindaki degerler patella alta ve 0,7’nin
tizerindeki degerler ise patella baja olarak belirlendi.
ISI £2SD gore; 0.58’in altindaki degerler patella alta ve
1.18’in tizerindeki degerler ise patella baja olarak

belirlendi (Sekil 1).



3 KUTFD

Mean = 421
Std. Dev. = 13707
N=105
20,0 ! |
| |
15,0 : ‘
| |
| |
>
o | |
e
)
3
T
2 1004
w
| I
| |
| |
5,0 i |
| |
0,0 T | T T T o T
00 | 0 40 60 | 80 1,00
Patella Alta | Normal | PatellaBaja

Patellotrochlear Index

Sekil 1. PTI ve ISI grafileri

Hastalarda en sik grade 1 kondromalazi (%36,2)

oldugu saptandi. Patellar kondromalazi derecesi ile

patellar kondromalazisi olmayan hastalarin PTI
ortalamalarinin  karsilagtirmasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Patellar kondromalazi

derecesi ile patellar kondromalazisi olmayan hastalarin
ISI ortalamalarinin karsilastirmasinda istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 2). Hastalarin
tamaminda medial meniskiis ve 8 (%7,6) hastada
lateral meniskiis hasari oldugu tespit edildi. En sik

medial meniskis hasar1 ve lateral meniskiis hasar1 ise

Tablo 2. Patellar Kondromalazi ve PTI iliskisi

Frequency

Ozgiin Arastirma / Original Article
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grade 2 (%4,8) idi. Medial meniskiis ve lateral
meniskiis patellar ile kondromalazi arasinda istatiksel
olarak anlamli iligki rastlanmadi (p>0.05) (Tablo3).
Medial meniskiis ve hasart ile PTI ve ISl arasinda
bir
(p>0.05) (Tablo 4) Lateral meniskiis hasar1 ile PTI ve

istatiksel olarak anlamh iliskiye rastlanmadi
ISI arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligkiye
rastlanmadi (p>0.05) (Tablo 5). Patellar kondromalazi
diizeyi degerlendirmek amaciyla kullanis oldugumuz

indekslerin kargilagtirmasinda PTI ve ISI arasinda

anlamli bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05) (Tablo 6).

Kondromalazi PTI 1SI

n (%) Ortalama + SD p Ortalama + SD p
Grade 0 33(31.4) 0.41+0.10 0.87+0.15
Grade 1 38(36.2) 0.43+0.12 0.529 0.90+0.17 0.383
Grade 2 17 (16.2) 0.42+0.19 0.787 0.90+0.15 0.487
Grade 3 15 (14.3) 0.44+0.19 0.460 0.87+0.12 0.901
Grade 4 2(1.9) 0.45+0.12 0.620 0.73+0.22 0.202
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Tablo 3. Patellar Kondromalazi ve Meniskiis Hasar1 Arasindaki Iliski

KU Tip Fak Derg 2015; 17(2): 1-8

Patellar Kondromalazi p
Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Medial Grade 1 (n=10) 6 (60.0) 2 (20.0) 1(10.0) 1(10.0) 0
Meniskiis
Hasar Grade 2 (n=56) 18(32.1)  23(41.1)  8(14.3) 7 (12.5) 0 0500
Grade 3(n=39) 9 (23.1) 13(33.3)  8(20.5) 7 (18) 2(5.1)
Toplam 33(314) 38(36.2) 17(162)  8(14.3) 2 (1.9)
Lateral Yok (n=97) 0 0 0 0 0
Meniskiis
Hasari Grade 2 n=(5) 0 3(60.0) 1 (20.0) 0 1 (20.0) 0187
Grade 3 (n=3) 2 (66.7) 1(33.3) 0 0 0
Toplam 2 (25) 4 (50.0) 1(12.5) 1(12.5)
Tablo 4. Medial Meniskiis Hasar1 ile PTI ve ISI Arasindaki Iliskisi
Sum of Squares df Mean Square F Sig.
PTI Between Groups .053 2 .026
Within Groups 1.901 102 .019 1.414 0.248
Total 1.954 104
ISl Between Groups .015 2 .007
Within Groups 2.445 102 .024 0.311 0.733
Total 2.459 104
Tablo 5. Lateral Meniskiis Hasar1 ile PTI ve IST Arasindaki Iliskisi
n N Mean Rank Sum of Ranks z P
PTI 2 5 5.20 26.00
3 3 3.33 10.00 -1.043 0.297
Total 8
ISI 2 5 5.00 25.00
3 3 3.67 11.00 -0.745 0.456
Total 8
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Tablo 6. PTI ve ISI Karsilastirilmasi

ISI
PTI Pearson korelasyonu -0.078
p 0.427

TARTISMA

Diz eklemi, alt ekstremitenin stabilizasyonunu
saglayan, hareket acikligi genis ve asir1 yiike maruz
kalan bir eklemdir. Bu eklem, giinliik ve sportif
aktiviteler esnasinda sik kullanilmasindan dolay1
yipranmaya ve yaralanmaya oldukca yatkindir. Yapilan
calismalarda 20 yas sonrast bireylerin %50’sinde
kikirdakta degigsme saptanmakta, bu degisiklikler 50
yas sonrasinda %94 oranina kadar ¢ikabilmektedir
(1,8,9). Caligmalarda patellar kondromalazisi olan
hastalarin  yas ortalamast 39-47 arasinda olup,
hastalarin daha ¢ok erkek oldugu bildirmistir (10,11).
Caligmamizdaki yas ve cinsiyet oranimiz literatiir ile
benzerdir. Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak
PTI ve ISI ile cinsiyet arasinda iligki saptanmadi (12-
14). Degisik toplumlarda kondromalazi sikliginin
%63 e kadar ¢ikabildigi ve saptanan kondromalazilerin
genellikle yiiksek gradeli oldugu vurgulanmustir (15).
Kok ve ark., Doganay, Ali ve ark. yaptiklar
¢alismalarda hastalarda daha g¢ok grade 3-4
kondromalazi saptadiklarini belirtilmislerdir
(10,11,16). Calismamizdaki hastalarin en sik grade 1
kondromalazili oldugu goriildii. Bunun en temel
sebebinin kollajen dokudaki toplumlar arasi genetik
farkliliklarin ve yeme aligkanliklarinin bagli olarak
degisen hasta agirhiklarimin eklem  {izerindeki
etkisinden kaynaklandigi diisiincesindeyiz.  PTI;
Biedert ve Albrecht tarafindan tanimlanmis olup,
ortalama degeri 0.32+0.18°dir (17). Ali ve ark.
yaptiklar1 calismada ortalama PTI degerini 0.49+0.15,
Dejour ve ark. ortalama PTI degerini 0.4340.18 olarak

bildirmistir (9, 18). Upadhyay ve ark. calismasinda ISI

Ozgiin Arastirma / Original Article

degerinin ortalama 1.1440.18, Ahmed calismasinda ISI
degerinin ortalama 1.02+0.13, Theodore ve ark.
calismasinda ISI  degerinin ortalama 1.00+0.2,
Schlenzta ve Schwesinger caligmasinda ISI degerinin
ortalama 1.00+0.14 olarak raporlamustir (19-22).
Patella alta ve patella baja i¢in tanimlanmis net bir
refarans aralig1 olmamakla birlikte, caligmalarda patella
yiiksekligi i¢in normal aralik + 2 SD olarak kabul edilir
(4, 10, 17, 23). Calismamizda ortalama PTI degeri,
ortalama ISI degeri, patella alta ve baja araliklar
literatiir ile uyumludur. Her ne kadar toplumlar arasi
fiziki farkliliklar olsa da, kiyaslanan verilerin bireylerin
ligament uzunlugu degil de, oranlar1 olmasi sebebiyle
sonuglar literatiir ile uyumludur. Calismamizda patella
alta’li hasta belirlenememesi ve patella baja’li hasta
sayisindaki farkliliklarin  toplumlar arast genetik
farkliliktan kaynaklandigi diislincesindeyiz. Somer ve
ark. yaptiklar1 calismada kondromalazi ve patella alta
birlikteligi olan mevcut hastalarda patellanin yerinin
kondromalazi agisindan 6nemli bir faktér oldugunu
belirtmistir (24). Endo ve ark. ¢alismasinda patella alta
ve kondromalazi arasinda iligski olmadigini bildirmistir
(25). Ali ve ark.’nin ¢alismasinda da patella seviyesi ile
kondromalazi  arasinda iliskiye  rastlaniimadig
bildirilmistir  (10). Calismamizda patella baja’l
hastalarin  kondromalazi sikligi yiiksek c¢ikmakla
birlikte, istatiksel olarak anlamsizdi.  Ayrica
kondromalazi diizeyi artikga ISI ortalamasinin anlamli
olmamakla birlikte azaldig1 goriildi. Patellanin yerinin
normalden farklt olmasinin, patellada stabilitenin
azalmasina ve siirtinme miktarinin artmasina yol
actigl, bu durumun her ne kadar anlamsiz c¢iksa da
kondromalazi riskini artirdigi kanisindayiz. Meniskiis
hasarlarinda travmaya sekonder gelismis ise lateral
meniskiis hasar1 6n plandayken, dejenaratif siiregte ise
medial meniskiis hasar1 6n plandadir (7). Lateral
meniskiisiin dis yan baglantisiz olmasi ve popliteus
tendonu ile kapsiil iliskisinin daha az olmasi sebebiyle
medial meniskiise gore daha hareketlidir ve daha az

yaralanir (26-29). Kondromalazinin dejenaratif bir
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siire¢ olmasi sebebi ile, ¢alismamizda kondromalazi ve
medial meniskiis hasar1 birlikteliginin fazla oldugu
kanisinday1z. Meniskiis hasarmin denge
bozuldugundan dolayi, eklem kikirdagina ydnelik
dejeneratif bir slire¢ baglattifi ve bu siirecin
kondromalazi ile sonuglandigi bilinmektedir (30).
Outerbridge’in yaptig1 ¢alismasinda, anormal patella
hareketinin cat1 iizerinde yiikselirken kartilajin medial
fasetinin siirtinmeye yol agtigint ve bu siirecin
kondromalaziye sebep oldugunu géstermistir (9). Fitoz
calismasinda  meniskopatili  olgularin ~ %47’sinde
kondromalazi saptamis ve bu kondromalazi diizeyinin
agirlikli olarak grade 1-2’de oldugunu bildirmistir (31).
Hodler ve ark. yasli hastalarda meniskal dejenerasyonu
oldugunu bildirmislerdir (32). Hjelle ve ark. tarafindan
yapilan 30000°den fazla hastanin incelendigi bir
calismada % 63 oraninda degisik seviyelerde kikirdak
hasar1  tespit  edilmistir  (33). Calismamizda
kondromalazi geligmis biitiin hastalarda medial ve/veya
lateral meniskiis hasart gelismisken, meniskiis hasari
gelisen  bireylerin =~ %31,4’inde  kondromalazi
saptanmadi.  Kondromalazinin  diz = arkasindaki
kikirdagin patolojisi oldugu diistiniiliirse
kondromalazinin  ilerleyen  asamalarinda  dizin
biyomekaniginin bozulmasina bagli olarak meniskiis
patolojilerinin gelisebilmesine yol a¢ma ihtimaline
karsilik iligkinin zayif olmast muhtemeldir. Lateral
meniskiis hasarmin  bagli geligmesi sebebi ile
kondromalazi arasindaki iliskinin zayif olmasi
muhtemeldir. Literatiirde meniskiis hasari ile PTI ve
ISI arasinda yapilmig bir ¢aligmaya rastlanmadi. Her ne
kadar diz eklemindeki patellar ligamentin uzun olmasi,
patellanin hareketindeki stabilitenin azalmasina bagli
olarak kondromalazi sikligin1 artirsa da, meniskiis
yapilartyla dogrudan baglantisi olmamast ve PTI
patellanin arkayiiziindeki eklem yapisini gostermesi
sebebi ile meniskiis hasar1 ile PTIl ve ISI arasinda
anlamli  bir iliski olmadigi kamsindayiz. Patellar
kondromalazi, diz 6nii agrisi ile klinige bagvuran ve

patella arka yiiziindeki kikirdagin  yumusamasi,
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sacaklanmasi ve ilserasyonu ile seyreden klinik bir
durumdur (2). Bu kadar sik gelisen kondromalaziyi
tamimlamak igin c¢ekilen istenen bircok radyolojik
yontem yetersiz kalmaktadir (17). Patellanin yiizey
alanlar1 ve pozisyonu degisken oldugundan ¢ogu
zaman tanimlayict indeksler yetersiz hale geldigi i¢in
patolojinin tanimlanmasi i¢in birden fazla indekse
ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu nedenle; her gegen giin yeni
Ol¢iimler  tanimlanmakta, budl¢iimlerin  oranlari
degerlendirilmekte  ve  birbirilerine  stiinliikleri
tartisilmaktadir. Ali ¢alismasinda ISI ve PTI arasindaki
iliskinin anlamsiz oldugunu bildirmis ve bu iligkinin
anlamsiz ~ olmasmmi  ISI’'nin  yiizey  eklemini
degerlendirmemesine  baglamistir  (10).  Biedert
calismasinda ISI ve PTI arasindaki iliskinin anlamli
oldugunu raporlamislardir (17). Calismamizda patellar
kondromalazi diizeyi degerlendirmek amaciyla kullanig
oldugumuz PTI ve ISI arasinda iligkiye rastlayamadik.
Bunun temel sebebinin Olglim yiizeylerinin farkl

olmasina bagli oldugu kanisinday1z.

Sonu¢ olarak; pateller kondromalazi ve meniskiis
hasart ile PTI ve ISI arasinda anlamli bir iligki yoktur.
Diz patolojilerinin belirlenmesi ve indekslerin uygun
referans araliklar1 ile kullanilabilmesi i¢in daha fazla

radyolojik ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.
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Akut Komplike Tip B Aort Diseksiyonu Olan Hastalara Ait

Endovasiiler Tedavi Sonuclari

The Endovascular Treatment Outcomes in Patients with Complicated

Acute Type B Aortic Dissection

Cengiz OVALI?, Behcet SEVIN?

! Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali, ESKISEHIR

OZET

Aort diseksiyonu goreceli olarak nadir goriilen, fakat katastrofik
seyreden bir acil kardiyovaskiiler hastaliktir. Aort diseksiyonu,
herhangi bir nedene bagli aortanin intima tabakasinda olugan bir
yirttk sonucu intima ile mediya tabakasinda ikinci yalanci bir
liimenin olugmasi olarak tanimlanir. Aort diseksiyonu Stanford
smiflandirmasina gore Tip A ve Tip B olarak 2 sinifa ayrilir. Tip
A diseksiyon ¢ikan aortanin tutuldugu diseksiyon tipi, Tip B
diseksiyon ise sol subklavien arterin distalinden baglayan
torakoabdominal aortaya uzanim gosteren diseksiyon tiplerini
ifade eder. Tip A aort diseksiyonun standart tedavisi cerrahi
iken, komplike olmus Tip B diseksiyonlarda endovaskiiler tedavi
oncelikli olarak diisiiniilmelidir. Bu yazida merkezimizde akut
komplike tip B aort diseksiyonu nedeniyle endovaskiiler
yaklagimla tedavisi yapilan hastalara ait sonuglar bildirildi.
Endovaskiiler yaklasimla tedavisi yapilan toplam 3 hastanin
tamaminda endovaskiiler greft ile kapama islemi basarili bir
sekilde tamamland1 ve 6 aylik takipleri sorunsuzdu. Komplike
olmus tip B aort diseksiyonu olgulart i¢in endovaskiiler tedavi
yontemi hasta sec¢iminin titizlikle yapilmasi kosuluyla etkin bir
tedavi seklidir.

Anahtar Kelimeler: Tip B aort diseksiyonu, endovaskiiler
tedavi, klinik sonuglar

ABSTRACT

Aortic dissection is a relatively uncommon cardiovascular
emergency. Aort dissection due to any cause is defined as the
formation of a second false lumen between the aortic intima and
media caused by a split on the intima layer. According to the
Stanford classification aortic dissection is divided into Type A and
Type B. In Type A dissection, ascending aorta is involved, while
type B refers to dissection extending from left distal subclavian
artery to the thoracoabdominal aorta. The standard treatment of
type A aortic dissection is surgery; while in complicated type B
dissection endovascular treatment should be considered first. In this
article, outcomes of patients undergoing endovascular approach
which were diagnosed with acute complicated type B aortic
dissection is reported. In all 3 patients who underwent the
endovascular treatment, total endovascular closure with graft
process was completed successfully, and the 6-month follow-up
was uneventful. If selection of patient is carefully done,
endovascular therapy is an effective treatment method for
complicated type B aortic dissection.

Keywords: Tip B aortic dissection, endovascular treatment,
clinical results

GIRIS
Aort diseksiyonu goreceli olarak nadir goriilen fakat
katastrofik  seyreden bir acil kardiyovaskiiler
hastaliktir. Aort diseksiyonu, herhangi bir nedene bagl
aortanin intima tabakasinda olusan bir yirtik sonucu
intima ile mediya tabakasinda ikinci yalanci bir
liimenin olusmas1 olarak tanimlanir (1). Hastaligin
sikligr ile ilgili veriler milyonda 5 ile 30 arasinda
(2-4). Aort diseksiyonu

oldugunu  gostermistir

gelisiminde bir¢ok faktor etkili olmakla beraber en
onemli risk faktorii hipertansiyondur (5). Bu hastalar
en sik olarak acil servise siddetli sirt ve gogiis agrisi ile
akut hemodinamik bozukluk tablosunda basvururlar.
Sirt agris1 6zelikle arkus ve inen aortanin etkilendigi

hastalarda ilk bagvuru semptomu olabilir (6).

Aort diseksiyonu Stanford smiflandirmasina gore Tip
A ve Tip B olarak 2 smifa ayrilir. Tip A diseksiyon

intimal yirtigin  giris yerine bakilmaksizin ¢ikan
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aortanin tutuldugu diseksiyon tipi, Tip B diseksiyon ise
sol  subklavien arterin  distalinden  bagslayan
torakoabdominal aortaya uzanim gosteren diseksiyon
tiplerini ifade eder (1). Tip A aort diseksiyonun
standart tedavisi cerrahi iken, komplike olmus Tip B
diseksiyonlarda endovaskiiler tedavi oncelikli olarak

diigtiniilmelidir (7, 8).

Bu arastirmada merkezimizde akut komplike Tip B
aort diseksiyonu nedeniyle endovaskiiler yaklagimla
tedavisi yapilan hastalara ait erken ve orta donem

sonuglarinin bildirilmesi amaglandi.

HASTALAR VE YONTEM

Bu calismada, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda
Haziran 2013 ile Temmuz 2014 tarihleri arasinda aort
diseksiyonu nedeniyle endovaskiiler tedavisi yapilan 3
hasta geriye doniik olarak degerlendirildi. Hastalarin
dosyalarindan acil servise bagvuru sikayetleri, fizik
muayene bulgulari, kardiyovaskiiler risk faktorleri ve
Bilgisayarli tomografi, Ekokardiyografi bulgular
kaydedildi. Aort diseksiyonu siniflandirmasi igin
Stanford smniflamasi kullanildi. Bu simiflamaya goére
Tip A; asendan aortay: igeren diseksiyonlar Tip B ise
asendan aortayr icermeyen diseksiyonlar seklindedir.
Hastalara ait yapilan tanisal ve tedavi edici islemler her

olgu i¢in asagida 6zetlendi.

Olgu 1: Kirk sekiz yasinda erkek hasta bir giindiir
devam eden siddetli sirt ve gdgiis agris1 nedeniyle acil
servise bagvurdu. Kontrastli bilgisayarli tomografide
(BT) sol subklavien arter distalinden baglayip
proksimalde arkus aortaya dogru, distalde ise infrarenal
aortaya dogru uzanim gosteren Tip B aort diseksiyonu
tespit edildi (Resim 1). Hastanin anamnezinden
polikistik bobrek hastaligiyla birlikte
hipertansiyonunun oldugu ve aktif sigara igicisi oldugu
ogrenildi. Fizik muayenesinde anlamli bir patolojik
bulgu yoktu. Periferik nabizlar alt ve iist ekstremitede

bilateral esit dolgunlukta alintyordu. Diseksiyon

flebinin arkus aortaya dogru uzanim gostermesi ve

KU Tip Fak Derg 2015; 17(2): 9-15

tibbi tedaviye ragmen devam eden go6giis agrisi olmasi
nedeniyle hasta komplike Tip B aort diseksiyonu

olarak  degerlendirilerek  endovaskiiler  girisim

planlandi.

Resim 1: inen aortada tip B aort diseksiyonuna ait

tomografi goriintiisii

Operasyon Prosediirii:  Anjiyografi {nitesinde
hastanin sol radiyal arterine perkiitan yolla 6F sheath
yerlestirildi. Torakal aort seviyesinde yapilan
aortografisinde sol subklavien arterin ostiyumundan
baslayarak, infrarenal seviyeye kadar devam eden 25
cm’lik segmentin diseke oldugu, visseral damarlarin
gercek liimenden beslendigi akut komplike tip B aort
diseksiyonu olgusunun BT goriintiilerini anjiyografinin
de dogruladig: tespit edildi. Lokal anestezi altinda
hastanin sag ana femoral arteri yapilan cerrahi
insizyonla isleme hazirlandi. Buradan gonderilen 0.035
ing kilavuz tel arkus aortay1 gegerek cikan aortaya
yerlestirildi. Floroskopi altinda greft sol karotis arter
baglangi¢ noktasina kadar ilerletildi, kontrast madde
verilerek sol subklavien arteri kaplayacak (crossover)
sekilde gerft stent hizalandi, ardindan 34x34x100 mm
greft stent (Gore Tag, Thoracic Endoprosthesis, W.L.
Gore & Associates, USA) implante edildi (Resim 2).
Yapilan kontrol aortagrafisinde proksimal bolgedeki
yalanci liimene gecis bdlgesinin tamamen kapatilarak

kan akiminin gergek liimen igerisine yonlendirildigi ve
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yalanct liimen kesesinin organ kompresyonunu
azaltarak ana dallara antegrad akimin saglandig
gozlendi. Endogreftin post-dilatasyon sonrast ekspande
olarak damar duvarini kavradigi proksimal endoleak
olmadigi, torakoabdominal visseral damarlarin
(superiormezenter arter, ¢olyak ve renal arter) acik
oldugu teyit edildi. Islem sonlandirilmak iizere sag
femoral bolge uygun sekilde kapatildi. Hasta takip

edilmek iizere kalp damar cerrahisi servisine alindi.

Hastanin 1, 3 ve 6 aylik kontrollerinde herhangi bir
sorun yoktu. Sol subklavien arterin besledigi alanda

iskemi (sol iist ekstremitenin beslenmesi iyiydi) ve

subklavien steal fenomeni bulgusu yoktu.

Resim 2: Olgu 1’e ait sol subklavien arteri kaplayacak

sekilde yerlestirilen greft stente ait anjiografi goriintiisii

Olgu 2: Seksen bir yasinda bayan hasta senkop
nedeniyle evde merdivenlerden diigme nedeniyle acil
servise basvurdu. Karmn ve sirt agrisi tarifleyen hastaya
kontrastli BT yapildi. Tomografide infrarenal aortadan
baslayip her iki iliak artere uzanim gosteren diseksiyon
tespit edildi. Anamnezinden hipertansiyonu ve non-
toksik guatr1 oldugu Ogrenildi. Yapilan fizik
muayenesinde sag alt ektremitede periferik nabizlari
alinamadi. Hasta komplike Tip B aort diseksiyonu
olarak  degerlendirilerek  endovaskiiler  girigsim

planlandi.

Ozgiin Arastirma / Original Article

Operasyon Prosediirii: Angiografi iinitesinde lokal
anestezi altinda hastanin sag femoral arterine 6F sheat
yerlestirildi.  Yapilan  aortagrafisinde  infrarenal
seviyede renal arterlerin 3 cm altindan baslayan, sag
internal iliyak arter ayrimma kadar devam eden akut
abdominal aort diseksiyonunun oldugu goriildii. Sol
ana femoral arter endovaskiiler girisim yolu olarak
kullanilmak tizere hazirlandi. Buradan endogreft igin
tastyict introducer sistem bifurkasyon seviyesine kadar
ilerletildi. Takiben hem sag hem de sol sheattan kilavuz
teller arkus aortaya yerlestirildi. Ardindan 27-45 mm
snare (kement) kullanilarak kontralateral bacak
pozisyone edilerek ana gdovdeye greft stent (BA25-
80/116-40 AFX Bifurcated Greft Stent) abdominal
aortaya implante edildi. Proksimalde endoleak olmasi
(tipla endoleak) nedeniyle balonla post dilatasyon
yapildi. Endoleak devam etmesi {izerine renal arterler
seviyesinde ikinci bir greft stent (A28-28/C75) ana
gbvde proksimaline bir 6nceki greftle overlap edilerek
yerlestirildi. Kontrol anjiografide proksimal endoleakin
olmadig1 fakat sag iliyak arterden yalanci liimene
retrograt akimin devam ettigi goriildi (tiplb endoleak).
Bu bélgeye de balon uygulanmasina ragmen endoleak
giderilemedi ve sag internal iliyak ostiyumunu
kaplayacak sekilde stent greft (AFX kol uzantili 116-
16/C55F) external iliyak artere uzatilarak implante
edildi. iliyak arter distalinde greftin tam agilmayan
kisminda 9,0 x 40 mm anjiyoplasti balon kateteri ile 10
atm’de post-dilatasyon yapildi. Yapilan kontrolde
limen agikligiin yeterli oldugu, yalanci liimene gegis
olmadigi, akimimn greft i¢ine yonlendigi, proksimal ve
distal endoleak olmadig1 ve diseksiyonun tam olarak
kapandigr goriildii (Resim 3). Sol femoral bolge
insizyonu uygun olarak kapatilarak islem sonlandirildi.
Hasta takip edilmek iizere kalp damar cerrahisi

servisine alindi.

Hastanin 1, 3 ve 6 aylik kontrollerinde sorun yoktu.
Periferik nabizlar1 agik ve dolgun olup ekstremitelerin

beslenmesi iyiydi.
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Resim 3: Olgu 2’ye ait sol renal arterlerin altinda

abdominal aortaya yerlestirilen greft stente ait

anjiografi goriintiisii

Olgu 3: Altmis bes yasinda erkek hasta 12 saat once
baslayan siddetli sirt agris1 ve bacaklarda olusan
karincalanma, uyusma ve agr1 sikayetleriyle acil
servise bagvurdu. Yapilan kontrasth BT de sol
subklavien arterin distalinden baslayan ve infrarenal
aortaya dogru uzanim gosteren Tip B aort diseksiyonu
tespit edildi. Hastanin anamnezinden hipertansiyon, tip
2 diabetes mellitus ve koroner arter hastaliginin oldugu
ogrenildi. Alt ekstremitelerdeki hastanin yakinmalar
parestezi olarak degerlendirilerek komplike Tip B aort

diseksiyonu tanisi ile endovaskiiler girisim planlandi.

Operasyon Prosediirii: Birinci olguda anlatilan
operasyon prosediiriinden farkli olarak sol subklavien
arterin hemen distalinden (subklavien arter agik
birakildi) baslandi ve islemin geri kalan kismi
anlatildigr  sekliyle uygulandi. Floroskopi altinda
endovaskiiler greft (32x32x80 mm Thorasic Stent-
Greft aortaya implante edildi.

Islem sonrasi hastanin alt ekstremitelerdeki sikayetleri
diizeldi. 1 ve 3 aylik kontrollerinde herhangi bir sorun

yoktu.

KU Tip Fak Derg 2015; 17(2): 9-15

TARTISMA

Calismamizda akut Tip B aort diseksiyonu tanisi ile
endovaskiiler tedavisi yapilan hastalarin erken ve orta
donem klinik sonuglar1 bildirildi. Endovaskiiler greft
ile tedavisi yapilan toplam 3 hastanin tamaminda
endovaskiiler greft ile kapama islemi basarili bir
sekilde tamamlandi. Hastalarin tamami komplikasyon
gelismeksizin taburcu edildi ve ilk 6 aylik takiplerinde

herhangi bir sorun yagsanmadi.

Bizim endovaskiiler yaklagimla tedavisini yaptigimiz
aort diseksiyonu olgularinin  tamami  Stanford
siiflamasina gore Tip B aort diseksiyonu olgulari idi.
Diseksiyonun sol subklavien arterin distalinden
bagladigt durumda aort diseksiyonu Tip B olarak
siniflandirilmakta ve bu hastalar tim aort diseksiyonu
olgularmin yaklasik %40’1n1 olusturmaktadir (6, 9).
Tip B aort diseksiyonlarinda siddetli sirt agrist en sik
karsilagilan basvuru semptomudur. Ayni zamanda
senkop gelisimi Tip A aort diseksiyonlarina gore daha
siktir. Bizim hastalaramizin da hepsinde basvuru dncesi
sirt agrist ve bir hastada da senkop yakinmasi vardi.
Aort diseksiyonu gelisiminde birgok faktor etkili
olmakla birlikte en sik hipertansiyon, aterosklerotik
kalp hastalig1 ve konnektif doku hastaliklar1 altta yatan
problem olarak saptanir (10, 11). Bizim olgularimizin
da tamammin hipertansiyonu ve hastalardan birinde
hipertansiyona ilave olarak koroner arter hastaligi

vardi.

Tip B aort diseksiyonu, Tip A aort diseksiyonuna gore
daha benign seyreden bir klinik gidise sahiptir.
Hastalarin ¢ogunda medikal tedavi yeterli olmaktadir.
Semptomlar1 devam eden ya da organ iskemisine neden
olan olgularda hastaligin tedavisi cerrahi/endovaskiiler
olarak  yapilmalidir. Giiniimiizde Tip B aort
diseksiyonu igin endovaskiiler yaklagim birinci sira
tedavi yaklagimi olarak disiiniilmeli, agik cerrahi ise
endovaskiiler tedavi ig¢in uygun olmayan hastalar igin
digiiniilmelidir  (12-15). Biz de merkezimizde

komplike Tip B aort diseksiyonlu olgularin tedavisi
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i¢in oncelikli olarak endovaskiiler yaklasim ile tedaviyi

tercih ediyoruz.

Tip B aort diseksiyonu i¢in hangi hastalara
cerrahi/endovasiiler onarim endikasyonu oldugunun
bilinmesi 6nemlidir. Optimal medikal tedaviye
ragmen devam eden agri, riiptiir varligi, kontrolsiiz
hipertansiyon, aort ¢apinin > 6 cm ulagmasi, spinal
arter tutulumu, parapleji varligi, akut bobrek yetmezligi
ve mezenter arter iskemisinin varlifi gibi hayati

organlar1 besleyen arter tutulumuna ait bulgular baslica

cerrahi/endovasiiler onarim endikasyonlaridir (16, 17).

Komplike olmus akut Tip B aort diseksiyonlu
hastalarin agik cerrahi tedavisinde goriilen yiiksek
morbidite ve mortalite nedeniyle bu hastalarda
oncelikle tercih edilen tedavi bigimi endovaskiiler
tedavi yontemleri olmustur. Endovaskiiler tedavi
uygulamalarindaki ana amag¢ primer yirtik bolgesinin
stent greft ile kapatilmasi ve kan akimimin gergek
limene dogru yonlendirilmesidir. Tim diseksiyon
olgularindakine benzer olarak bu islem ne kadar erken
donemde yapilirsa klinik sonuglar o kadar iyi
olmaktadir. Endovaskiiler tedavinin en Onemli
avantajlart klinik sonuglarin daha iyi olmasi, daha az
invaziv olmasi, daha az kan ihtiyacinin olmasi, daha az
enfeksiyon  riskinin  olmasi, hastalarin  erken
mobilizasyonuna imkan vermesi ve genel anestezi
gerekmeksizin lokal ya da spinal anestezi altinda
yapilabilmesidir. Boyle olmakla beraber bu yontemin
de baz1 kisithliklart vardir. Periferik arter hastaliginin
varligi, vaskiiler anatomi ile ilgili varyasyonlar ve
gorece yeni bir ydntem olmasi nedeniyle tecriibe
eksikligi endovaskiiler tedavi yontemlerinin en dnemli
kisithliklaridir  (16).  Endovaskiiler greft stent
uygulamalarinda bazi komplikasyonlar ile
karsilagilabilir. En sik karsilagilan komplikasyon greft
yerlestirildikten sonra endoleak (sizint1) geligsmesidir.
Endovaskiiler greft stent uygulamalarinda endoleak
gelisimi  %20-25 sikhiginda bildirilmigtir. Tip 1
endoleak greftin proksimalinden sizint1 oldugunda Tip

la, distalinden sizintt oldugunda Tip 1b olarak

Ozgiin Arastirma / Original Article

adlandirtlir. Greft stent implantasyonu sonras1 Tip 1
endoleak gelisimi en sik goriilen endoleak tipidir (18,
19). Bizim hastalarimizin da bir tanesinde (olgu 2) Tip
la ve b endoleak gelisti. Biz proksimal bdlgede daha
biiylik bir balonla postdilatasyon yapmamiza ragmen
endoleak devam ediyor olmasi nedeniyle buraya da ana
govededeki greft stentle overlap olacak sekilde ikinci
bir greft stent yerlestirildi. Aym1 hastanin sag iliyak
arterden yalanci liimene retrograt akimin devam etmesi
nedeniyle buraya da bir stent greft external iliyak artere

dogru uzatilarak problem giderildi.

Tip B aort diseksiyonu icin endovaskiiler greft
uygulamalarinin nadir karsilagilan fakat en korkulan
komplikasyonu Adamkiewicz arterinin (a. radicularis
magna) okluzyona ikincil parapleji gelismesidir. Bu
damar olgularin %80’inde T8-L2 vertebralar arasindan
aortadan orjin almakta, geri kalan %20 olguda ise farkli
seviyelerden orjin almaktadir. Parapleji - parestezi
gelisiminin  bizatihi diseksiyonun kendisine bagl
olarak bu arterin kanlanmasimin bozulmasinin bir
sonucu olabilecegi de bilinmelidir. Bizim olgularimizin
da birinde (olgu 3) bagvuru sirasinda parestezi tablosu
mevcuttu. Endovaskiiler tedavi sonrast parestezi
tablosu diizelmisti. Elimizde yeterli kanit olmamakla
beraber bu olguda diseksiyona bagli Adamkiewicz
arterinin komprese olmus olabilecegini diisliniiyoruz.
Endovaskiiler greft stent implantasyonu oncesi ¢ekilen

aortografilerde bu artere dikkat edilmelidir (20, 21).

Sonug olarak; komplike olmug Tip B aort diseksiyonu
olgulart i¢in endovaskiiler tedavi yontemi hasta
seciminin titizlikle yapilmasi kosuluyla etkin bir tedavi
seklidir. Ancak bu islem esnasinda birgok
komplikasyonun gelisebilecegi bilinmeli ve islemin
yapildigi merkezde acik cerrahi imkani mevcut

olmalidir.
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Dis Merkezde ve Hastanemizde
Siirfaktan Uygulanan Hastalarin Karsilastirilmasi

A Comparison of Patients Who Had Given Surfactant Therapy

in the Out-Center with Our Hospital

Gaye Asik KIRDAG, Niliifer GUZOGLUZ, Didem ALIEFENDIOGLU!

! Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatri A.D., KIRIKKALE

OZET

Erken siirfaktan tedavisi, siirfaktan eksikligi olan prematiire
bebeklerde ventilasyonu destekleyerek hayat kurtarict olabildigi
gibi, respiratuvar distres bulgulari olan ancak Respiratuar Distres
Sendromu  olmayan bebeklere uygulandiginda, gereksiz
entiibasyon ~ ve  mekanik  ventilasyon  tedavisi ile
sonuglanabilmektedir. Bu c¢aligmanin amaci iinitemize sevk
edilen hastalar ile hastanemizdeki siirfaktan uygulamalarinin
karsilagtirilmasidir.

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan yogun bakim
iinitesinde son bir yil iginde Respiratuar Distres Sendromu
tanisiyla siirfaktan uygulanan bebekler geriye yonelik olarak
incelendi. Hastalar siirfaktan tedavisinin uygulandigi merkeze
gore iki gruba ayrildi. Siirfaktan uygulanmasi dis merkezde
yapilanlar 1. Grubu, klinigimizde siirfaktan uygulananlar ise
Grup 2’yi olusturdu. Her iki grup gebelik haftasi, dogum agirligs,
antenatal steroid, cinsiyet, APGAR skoru ve siirfaktan verilme
endikasyonlari agisindan karsilagtirtldi.

Caligmamiza birinci grupta 12, ikinci grupta 49 hasta olmak
iizere toplam 61 hasta dahil edildi. Grup 1’in ortanca gebelik
haftast ve dogum agirligi, Grup 2’den yiiksek bulundu (p<0.05).
Sevk edilen hastalardan sadece 4’tinde (4/12) klinik ve radyolojik
bulgularla Respiratuar Distres Sendromu diisiiniildii ve hastalarin
tamamu klinigimize bagvuruda ekstiibe edilerek izleme alindi.

Siirfaktan uygulamasi, protokoller 1siginda yapilmasi gereksiz
tedavi ve entlibasyonu Onleyebilir. Bu ¢alisma vaka sayisinin az
olmasi nedeni ile tiim toplumu yansitmamakla birlikte, daha fazla
veri ile yapilacak ¢aligmalar icin yol gdsterici olabilir.

Anahtar Kelimeler:
Distres Sendromu

Yenidogan, siirfaktan, Respiratuar

ABSTRACT

Early exogenous surfactant therapy can save lives by
improving ventilation in newborn who have surfactant
deficiency. However, it can expose a newborn who will not
develop Respiratory Distress Syndrome to intubation,
mechanical ventilation, and expose the newborn to a drug
that may not be necessary. The aim of this study is to
compare surfactant therapy practice between patients who
were given surfactant at our hospital and out center.

All neonates who received surfactant therapy because of
Respiratory Distress Syndrome over one year period were
reviewed retrospectively. Patients were divided into two
groups according to where given surfactant. Group 1:
Patients who were given surfactant at out center; Group 2:
Patients who were given surfactant at our hospital.
Gestational age, birth weight, antenatal steroids, sex, APGAR
scores and indications of surfactant replacement therapy were
compared between groups.

Among 61 infants enrolled in the study, 12 were given
surfactant by out-center and 49 were given by the in-center.
The median gestational age and the median birthweight were
both significantly higher in the Group 2 compared with the
in-center (p <0.05). Four infants (4/12) were given surfactant
for rescue treatment in out-center group. These infants were
extubated on arrival of our hospital.

If surfactant should be implemented according to the
protocol, unnecessary treatment and intubation can be
prevented. This study doesn’t provide population based
information. However, it can provide information for
planning research, allocating resources, designing health.

Keywords: Newborn, surfactant, Respiratory Distress
Syndrome
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GIRIS

Respiratuvar distres sendromu (RDS) prematiire
yenidoganlarda en sik karsilagilan solunum sikintisi
nedenidir. RDS siirfaktanin eksikliginden, fonksiyonel
bozuklugundan veya inaktivasyonundan
kaynaklanmaktadir (1). Solunum yollarindaki yiizey
gerilimini diizenleyen bir lipid-protein kompleksi olan
sirfaktan; 20-24. haftalarda tip 2 pnomositlerde
sentezlendikten sonra, 24. haftadan itibaren lamellar
cisimlerde depolanir ve 28-30. haftalardan sonra
salgilamaya baglar ve 35-36. gestasyonel haftada
yeterli diizeye ulasir (2). Bu nedenle gebelik haftasinin
azalmastyla birlikte RDS siklig1 artmaktadir.

Siirfaktanla ilgili ilk diistinceler, 1959 yilinda Avery ve
Mead’in RDS’li prematiirelerin akcigerlerinde yiizey
aktif maddelerin eksik oldugunu bildirmeleriyle
baslamistir (6). 1972°de Enhorning ve ark. (7)
tarafindan RDS’deki esas sorunun siirfaktan eksikligi
oldugu gosterilmis ve dogal siirfaktanla yenidoganda
ilk tedavi 1980 yilinda Fujiwara ve arkadaslar
tarafindan uygulanmistir (8). Ulkemizde de 1990’h
yillarin bagindan itibaren 6zellikle RDS ve mekonyum
aspirasyon sendromu tedavisinde stirfaktan
uygulanmaya baslanmistir. Gilinimiizde siirfaktan
tedavisi genetik eksiklik, pnémoni, akut akciger hasari,
pulmoner kanama gibi bir¢ok klinik durumda basariyla
kullanilmaktadir  (9). Bunun yaninda gereksiz
entiibasyon, pulmoner kanama gibi riskleri ve maliyeti

gdz Oniinde bulundurularak endikasyon varliginda

kullanim konusunda dikkatli olunmalidir.

Bu c¢alismada iinitemize sevk edilen hastalarda

stirfaktan uygulamalarinin karsilastirilmasi

amaglanmustir. Ayrica stirfaktan kullanim
endikasyonlar1 ve gereksiz siirfaktan kullanimindan

kaginmanin 6nemi tartisilmak istenmistir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismada Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde Ocak 2014-

Aralik 2014 tarihleri arasinda yatarak tedavi edilen

KU Tip Fak Derg 2015; 17(2): 16-20

bebekler geriye doniik olarak incelendi. Calismaya en
az bir kez siirfaktan alan bebekler alindi. Nosokomial
pnomoni nedeni ile sekonder siirfaktan eksikligi
diigtiniilen bebekler ¢aligma dis1 birakildi. Hastalar
baska bir merkezde siirfaktan alip tarafimiza sevk
edilenler (Grup 1) ve initemizde siirfaktan alanlar
(Grup 2) olmak iizere 2 gruba ayrildi. Dosya
kayitlarindan maternal komplikasyonlar, antenatal
steroid uygulamasi, APGAR skoru, siirfaktan verilme
endikasyonlar1 yani sira hastalarin cinsiyeti, dogum
agirhigl, dogum sekli, gebelik yasi, fizik muayene
bulgulari, mekanik ventilasyon gereksinimi ile siiresi,
hastanede yatis siiresi ve mortalite verileri kaydedildi.
Istatistiksel analizlerde, SPSS istatistik paket programi
(17.0, IL, USA) kullanildi. Tanimlayict veriler
‘ortalama =+ standart sapma’ olarak verildi. Istatistiksel
karsilastirmalarda 0.05’in altindaki p degerleri anlamli

kabul edildi.
BULGULAR

Ocak  2014-Aralik 2014  tarihleri  arasinda
merkezimizde 49, dis merkezde 12 hastaya siirfaktan
uygulanmis idi. Siirfaktan alan hastalarin gestasyonel
yaslar1 23-41 hafta ve dogum agirliklar1 370 — 4020 gr
arasinda bulundu. Her iki grup Kkarsilastirildiginda
maternal komplikasyonlar, antenatal steroid
uygulamasi, sezaryen ile dogum, erkek cinsiyet ve
APGAR skoru agisindan gruplar arasinda fark
bulunmadi (p>0.05). Grupl’in ortanca gebelik yast 33
hafta (25-38) ve ortanca dogum agirligi 2195 gr (580-
3400) olup Grup 2’ ye gore istatiksel anlamli olarak
daha yiiksekti (Ortanca gebelik yasi 28 hafta (23-41);
ortanca dogum agirligi 1060 gr (370-4020)) (p<0.05)
(Tablo 1). Sevk edilen hastalardan sadece 4’iinde
(4/12) Kklinik ve radyolojik bulgular RDS ile uyumlu
bulundu ve hastalarin tamami klinigimize bagvuruda
ekstiibe edilerek izleme alindi. Bu hastalarin
izlemlerinde reentiibasyon ve siirfaktan gereksinimleri
olmadi. Morbidite ve mortaliteler arasinda fark
olmamasi gruplarin gebelik yas1 ve dogum agirliklar
acisindan karsilastirilabilir olmamasi nedeniyle dikkate

alinmadi.
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Tablo 1. Gruplarin maternal ve demografik 6zellikler a¢isindan karsilagtirilmasi

Grup 1 (n=12) Grup 2 (n=49) p
Preeklampsi (n, %) 1(7) 11 (23) 0,51
Gestasyonel diyabet (n, %) 1(8) 4 (8) 0,67
Sezaryen ile dogum (n, %) 9 (75) 38 (78) 0,56
Erkek cinsiyet (n, %) 7 (49) 24 (58) 0,39
Gebelik haftasi ortanca (aralik) 33 (25-38) 28 (23-41) 0,007
Dogum agirhigi (gr) ortanca (aralik) 2195 (580-3400) 1060 (370-4020) 0,014

TARTISMA

Ulkemizde bir yilda dogan yaklasik 1,5 milyon bebegin
17000°1 ilk bir ay iginde 6lmekte ve 6liim nedenlerinin
%25’ ini prematiire dogum ve RDS olusturmaktadir
(5). Ancak RDS diginda da 6zellikle ge¢ pretermlerde
yas akciger sik goriilen bir solunum sikintist nedenidir
ve klinik bulgular1 ile RDS’ye benzeyebilir. Ayrica
grup B streptokok pndmonisi klinik ve radyolojik
bulgular1 ile RDS’den ayirt edilemeyebilir. Ayirici
tanida siyanotik konjenital kalp hastaliklar1, persistan
fetal dolasim, aspirasyon sendromlari, spontan
pnémotoraks, plevral effiizyon, diyafragma
evantrasyonu ve konjenital anomaliler de gdzoniine
alinmalidir  (2). Ancak bu tablolarin higbirinin
tedavisinde siirfaktanin yeri yoktur. Siirfaktan son 20
yilda RDS’nin standart tedavisi olmasina ragmen,
kullanim sekli ve dozu konusunda halen fikir ayriliklart
vardir (1,10,11). Son yaymlanan Avrupa Uzlasi
bildirisinde  siirfaktan  kullanim  endikasyonlari
kisitlanmis olup, non-invaziv ventilasyon yontemleri
on plana c¢ikmustir. Erken siirfaktan tedavisi,
respiratuvar distres bulgular1 olan ancak RDS olmayan
bebeklere uygulandiginda, gereksiz entiibasyon ve
mekanik  ventilasyon tedavisi ve ona bagh
komplikasyonlara yol a¢maktadir. Antenatal steroid
kullanimi ve dogum salonundan itibaren CPAP
(Continuous Positive Airway Pressure; Devamli Pozitif

Basingli Ventilasyon) baslanmast ile bu uygulama

yerini, erken CPAP ve selektif siirfaktan uygulamasina,
yani daha az invaziv yontemlere birakmistir. Bizim
klinigimizde de ileri derecede preterm bebeklere
dogum salonundan itibaren noninvaziv mekanik

ventilasyon tedavisi uygulanmaktadir.

RDS gelisme riski olan tiim yenidoganlara koruyucu
sirfaktan uygulamasinin erken kurtarma tedavisi ile
karsilagtirlldign daha onceki caligmalarda, koruyucu
uygulamanin hava kagagi sendromlari ve Oliim
oraninda azalma sagladigr gosterilmistir (16,21).
Ancak, yakin donemde yayinlanan ¢aligmalarda dogum
oncesi steroidlerin daha fazla kullanilmasiyla, dogum
sonrast CPAP ile stabillestirme sonug¢larinin daha
onceki ¢alismalardan farkli oldugu bildirilmistir.
Dogum sonrast erken CPAP ile stabillestirme ve
sonrasinda sadece entiibasyon gerektiren olgulara
selektif siirfaktan uygulamasiyla, kronik akciger
hastalig1 ve 6liim riskinde azalma oldugu saptanmistir
(22). Sandri ve ark. (23) ¢aligmalarinda kendiliginden
solunumu olan bu olgularda ilk bes giinde mekanik
ventilasyon gereksinimi, 28. giinde ve postmenstriiel
36. haftada erken dogum hastaliklar1 ve 6liim agisindan
fark saptanmamistir. Bu nedenle ¢aligmalarindan elde
edilen bu bulgular, dogum odasinda burundan CPAP
ile baglanip RDS bulgular ortaya ¢iktiginda siirfaktan
yapilabilecegini gostermistir  (24). Siirfaktan
tedavisinin yan etkilerine bakildiginda, akut dénemde

uygulama sirasinda gegici olarak bradikardi, hipoksemi
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ve endotrakeal tiipte blokaj gelisebilmektedir. Ayrica
statik pulmoner kompliyansta dramatik degisikliklere
bagli olarak barotravma meydana gelebilmektedir.
Stirfaktan tedavisi sonrasi akciger kanama sikliginin
artabilecegi  bildirilmektedir  (12). Calismamizin
sonuglar1 siirfaktanin gereksiz kullanimi ile hastaya
zarar verme potansiyeli ve maliyet artigimin

sorgulanmasi gerektigini diisiindiirmektedir.

Sonu¢ olarak maliyetli ve invaziv bir yontem olmasi

nedeniyle gereksiz stirfaktan kullanimindan
kaginilmali, kar ve zarar analizi iyi yapilmalidir. Her
invaziv yontem gibi entiilbasyona bagli komlikasyonlar
da akilda tutulmaldir. Siirfaktan tedavisinin RDS
tablosundaki sonuglar1 yiiz gildiriiciidiir. Ancak
stirfaktanin  kullanim endikasyonlart iyi bilinmeli,
bebegin klinigi iyi degerlendirilmelidir. Bu c¢aligma
vaka sayisinin az olmasi nedeni ile tiim toplumu
yansitmamakla birlikte, daha fazla veri ile yapilacak

calismalarda yol gosterici olabilir.
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Bir Il Merkezinde 6-14 Yas Grubu Cocuklarda ve Ailelerinde Goriilen Besin

Alerjisi ve Alerjik Hastaliklarin Sikhig:

Prevalence of Food Allergy and Allergic Diseases at 6-14 Age Group Children and Their

Family in A City Centre

Géniil YARDIMCIY, Yakup CANITEZ? Nihat SAPAN?, Cennet RAGBETLI!

! Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Pediatri Klinigi, ANKARA
2 Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatri A.D., Cocuk Alerji Bilim Dali, BURSA

OZET

Bu calismada bir il merkezinde segilen 4 okulda okuyan 6-14 yas
grubu ¢ocuklarda ve ailelerinde besin alerjisi ve alerjik
hastaliklarin sikliginin aragtirilmast amaglanmigtir.

Tanimlayici tipteki bu c¢alisma Bursa il merkezinde yer alan
secilmis 4 okulda gergeklestirilmistir. Bu okullarda 6-14 yas
grubunda bulunan toplam 4195 ¢ocuktan 3944 ¢ocugun ebeveyni
caligmaya katilmayi kabul etmistir (katitlim hizi %94 ’tiir).
Calismaya katilmayr kabul eden Ogrencilerin ebeveynlerine
¢ocuklarinda ve aile bireylerinde goriilen besin alerjisi ve alerjik
hastaliklarm sikligini sorgulayan sorulardan olusan bir anket
formu uygulanmistir. Caligma i¢in iiniversite etik kurulundan ve
milli egitim midiirliigiinden yazil izin alinmistir.

Ogrencilerin (n=3944) yasam boyu en az bir kez besin alerjisi
bulgular1 varligi (yasam boyu veya kiimiilatif prevalans) %13.4
(529), doktor tarafindan yagsam boyu en az bir kez besin alerjisi
tanis1 konmasi %6.4 (253) olarak saptanmustir. Doktor tarafindan
en az bir kez besin alerjisi tanis1 konulan ¢ocuklarin %29,6’sinin
birinci derece aile yakinlarindan en az birinde (anne, baba,
kardesler) besin alerjisi Oykiisii mevcuttur. Doktor tarafindan
yasam boyu en az bir kez besin alerjisi tanist konulan ¢ocuklarin
anne veya babasinda goriilen alerjik hastaliklar sirasiyla besin
alerjisi  %12,2, astim %10,7, alerjik rinit %9,1, alerjik
konjonktivit %5,9, atopik dermatit %5,1; kardeslerindeki alerjik
hastalik sikligi astim %10,7, alerjik rinit %9,5, besin alerjisi
%09,1, alerjik konjonktivit %4,3 olarak saptanmustir.

Bursa’da ailelerin doldurdugu anketlerle tespit edilen doktor
tarafindan yasam boyu en az bir kez besin alerjisi tanist konulan
6-14 yas grubu cocuklarda ve aile bireylerinde goriilen alerjik
hastalig1 tespit etmeye yonelik yapilan bu galisma alerjik hastalik
o6nemli

seyrinde aile son derece

gostermektedir.

Oykiisiiniin oldugunu

Anahtar Kelimeler: Alerjik hastaliklar, besin alerjisi, okul ¢cagt
popiilasyonu, aile bireyleri

ABSTRACT

This study, we aimed to investigate frequency of food allergy
and allergic diseases in 6-14 year aged children and their
families at selected four schools in a city.

This descriptive study carried out in selected four schools in the
central province of Bursa. In these schools, a total of 4195
children in the 6-14 age group and 3944 child's parents have
agreed to participate to study (response rate 94%). We applied a
questionnaire about frequency of food allergy and allergic
diseases in themselves and their family members to students'
parents who agreed to participate to study. Written permission
have been taken from university ethics committee and provincial
directorate of national education.

Findings of food allergy at least once in their lifetime were
determined in 13,4% of participants (n=3944) and those who had
consulted a doctor at least once for food allergy were determined
at a rate of 6,4%. In the children diagnosed with food allergy by
a doctor at least once, the frequency of food allergy at least one
first-degree relatives in the family was 29,6%. In the children
diagnosed with food allergy by a doctor at least once, frequency
of allergic diseases in their mother or father was food allergy
12,2%, asthma 10,7%, allergic rhinitis 9,1%, allergic
conjunctivitis 5,9%, atopic dermatitis 5,1% respectively and
allergic diseases incidence in siblings were found to asthma
10,7%, allergic rhinitis 9,5%, food allergy 9,1%, allergic
conjunctivitis 4,3% respectively.

This questionnaire study which conducted in Bursa, we found

that family history is extremely important in progression of
allergic diseases.

Keywords: Hypersensivity, food hypersensivity, school-aged
population, family members
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GIRIiS
Besin alerjisi (BA) cocukluk ¢aginda sik goriilen
Alerjik Hastaliklar (AH) arasindadir. Viicuda alinan
besin veya besin katki maddelerine kars1 olusan cesitli
anormal  yanitlar  besin  reaksiyonlar1  olarak
adlandirilmaktadir  (1). Gergek BA, besinlerin
icerigindeki alerjenlere karst olugan immiinolojik bir
reaksiyondur ve sikligi artmakla birlikte c¢ocuklarin
yaklasik %8’ini, erigkinlerin yaklagik %5’ini etkiledigi
bildirilmektedir (2). Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda 6-
9 ve 6-13 yas grubu ¢ocuklarda BA goriilme sikliginin
sirastyla  %5,7-11,2  arasinda  oldugu  tahmin
edilmektedir (3-5). Yurtdisinda yapilmis c¢aligmalarda
¢ocuklarda anket yontemi kullanilarak saptanan BA
goriilme sikligr %1,7-12,8 oraninda bildirilmektedir (6-
10).

Ailede atopik hastalik olmasi gibi genetik risk
faktorleri ile ¢evresel, kiiltiirel ve Dbeslenme
aligkanliklart  gibi  etkenler de BA’nin ortaya
¢tkmasinda ve kliniginde rol oynamaktadir (11,12).
Atopik hastaligi olan g¢ocuklarda BA sikliginin daha
fazla oldugu bilinmektedir. Orta ve agir atopik
dermatiti olan ¢ocuklarin yaklasik %35’inde IgE aracili
BA mevcuttur ve ¢gogunda besin alerjenlerinin alimiyla

semptomlar alevlenmektedir (13).

‘Atopik yiiriiyiis’, cesitli AH bulgularinin dogal seyrini
ifade etmektedir. Atopik anne babadan dogan ve atopi
genetik yiikiinii tasiyan bir bebek, yasamin ilk
giinlerinden itibaren karsilastig1i alerjenlere cevap
verme ve duyarlanma yetenegine sahiptir. Genellikle
ilk karsilagilan alerjik hastalik atopik dermatit olup
bunu BA’ya ait klinik bulgular izlemektedir. Atopik
dermatit alerjik siirecin baslangi¢ noktasi olarak kabul
edilmektedir. Atopik dermatitli ¢ocuklarin ailelerinde
alerjik hastalik Oykiisii siklikla  bulunmaktadir;
¢ocuklarin %80 kadarinda serumda IgE diizeyi
yiiksektir, rinit ve astim gibi solunum yolu alerjik
hastaliklar1 siklikla tabloya katilir; besin alerjileri sik
olarak saptanmaktadir. Atopik dermatitli olgularin pek
cogunda var olan BA hastalik patogenezinde énemli rol

oynamaktadir. Yagsamin daha sonraki yillarinda ise
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solunum alerjenlerine duyarlilik gelismekte olup astim

ve alerjik rinit bulgular tabloya eklenmektedir (14).

Bu calismada bir il merkezinde segilen 4 okulda
okuyan 6-14 yas grubu ¢ocuklarda ve ailelerinde besin
alerjisi ve alerjik hastaliklarin sikliginin aragtirilmasi

amaglanmigstir.

GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Alerji Bilim Dali tarafindan, 2010 yilinda Bursa il
merkezinde rastgele secilmis 4 ilkogretim okulunda
gerceklestirilmistir. Okullardaki 6-14 yas grubundaki
(ana smifi, ilkdgretim 1-8. smiflar) toplam 4195
ogrenciye anket formu dagitilmig, tam ve uygun olarak
cevaplayan 3944 anket degerlendirilmeye alinmustir.
Calismaya katilim %94,0 olarak gergeklesmistir. Anket
formu 6grencilerin, kendilerinde ve aile bireylerinde
goriilen BA ve AH’nin sikligin1 sorgulayan sorulardan
olusmaktadir. Iki giin ile bes giin icerisinde okullara
tekrar gidilerek formlar geri toplanmistir. Calisma igin
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
(08.04.09 tarih ve 2009-6/22 no’lu karar), Bursa li
Milli Egitim Midiirliigii’nden ve ¢alismanin yapilacagi
okullardan yazili izinler alinmistir. Ayrica her bir
cocuktan c¢aligma igin aile bilgilendirme ve onam
formu alinmigtir. Calismada tanimlayici veriler sayi (n)
ve ylizde (%) olarak verilmistir. Gruplar arasindaki
farklihgr  degerlendirmek  i¢in  Ki-kare  Testi
kullamlmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak

p<0,05 kabul edilmistir.

BULGULAR

Katilimcilarin = %50,2°si (n=1978) erkek, %49,8i
(n=1966) kiz ¢ocuklardan olugmaktadir (p>0,05).
Cocuklarin yas ortalamasi 10.19 + 2.30 iken, median
yas ise 10,0 olarak bulundu. Calismaya katilan
olgularda (n=3944) yasam boyu en az bir kez BA
bulgular1 goriilenler %13,4 olarak bulundu. Doktor
tarafindan en az bir kez BA tanisi alma %6,4 (253)
cocukta bildirildigi saptandi. Tim olgularda doktor
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tanili AH sirastyla; astim (%210,9), alerjik rinit (%10,2),
alerjik konjonktivit (%3,9), atopik dermatit (%4,3),
irtiker (%2,0), BA (%6,4), ilag alerjisi (%1,7),
(%2,4),
alerjikrinit+alerjik konjonktivit (%2,0) olarak saptandi.

astim-+alerjikrinit+alerjik konjonktivit
Yasam boyu en az bir kez BA bulgulan gorildiigii
belirtilen ¢ocuklarin doktor tanili alerjik hastaliklari
sirastyla; astim (%10,0), alerjik rinit (%9,1), alerjik
konjontivit (%3,6), atopik dermatit (%5,7), tirtiker
(%2,3), BA (%478), ilag alerjisi (%2,3),

Ozgiin Arastirma / Original Article

astim+alerjikrinit+alerjik konjonktivit (%2,0), alerjik
rinit+alerjik konjonktivit (%2,5) olarak saptandi.
Bununla birlikte doktor tarafindan yasam boyu en az
bir kez BA tanis1 konulan ¢ocuklarin doktor tanili diger
alerjik hastaliklar1 sirastyla; astim (%12,6), alerjik rinit
(%10,2), alerjik konjonktivit (%5,1), atopik dermatit
(%5,9), rtiker (%3,2), ilag alerjisi (%3,2),
astim+alerjikrinit+alerjik konjonktivit (%2,8), alerjik
rinit+alerjik konjonktivit (%3,6) olarak saptandi (Tablo
1).

Tablo 1: Olgularda tespit edilen alerjik hastaliklarin siklig1.

Doktor Tamih Alerjik Cahsmaya katilan tiim Yasam boyu en az 1 kez Doktor tarafindan yasam

Hastahklar ¢ocuklar (n=3944) BA bulgular: goriildiigii boyu en az 1 kez BA tanisi
belirtilen ¢ocuklar (n: 529) Kkonulan ¢cocuklar (n: 253)

n % n % n %

Astim 431 10,9 53 10,0 32 12,6

Alerjik rinit 401 10,2 48 9,1 97 10,2

Alerjik konjonktivit 153 3.9 19 36 13 51

Atopik dermatit 168 43 30 57 15 59

Urtiker 81 2,0 12 2.3 8 32

BA 253 6.4 253 47,8 ) )

ilac alerjisi 68 1,7 12 2,3 8 3.2

Astim + Alerjik rinit 93 24 11 2,0 7 28

+Alerjik konjonktivit

Alerjik rinit + 78 2,0 13 25 9 3,6

Alerjik konjonktivit

Alerjik hastalik yok 2927 74,2 158 29,9 150 59,3

Yasam boyu en az bir kez BA bulgular1 olan ¢ocuklarin
%?28’inin, doktor tarafindan en az bir kez BA tanisi
konulan ¢ocuklarin ise %29,6’siin birinci derece aile
yakinlarindan en az birinde (anne, baba, kardesler) BA
Oykisii mevcuttur ve bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli degildir (Tablo 2).

Doktor tarafindan yasam boyu en az bir kez BA tanisi
konulan ¢ocuklarin anne veya babasindaki alerjik

hastaliklar sirasiyla; astim (%10,7), alerjik rinit (%9,1),

alerjik konjonktivit (%5,9), atopik dermatit (%5,1),
iirtiker (%4,3), BA (%12,2), ilag alerjisi  (%4,7),
konjonktivit (%4,0),
alerjikrinit+alerjik konjonktivit (%3,2) olarak saptandi
(Tablo 3).

astim-+alerjikrinit+alerjik
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Tablo 2: Cocuklarin birinci derece aile yakinlarindan en az birinde (anne, baba, kardegler) BA Gykiisii bulunma

durumu.

Besin Alerjisi Yasam boyu en az 1 kez BA  Doktor tarafindan yasam Toplam

bulgular goriildiigii boyu en az 1 kez BA tanisi

belirtilen ¢ocuklar (n: 529) konulan cocuklar (n: 253)

n % n % n % p

Var 148 28,0 75 29,6 223 100,0 0,31
Yok 381 72,0 178 70,4 559  100,0
Toplam 529 67,6 253 32,4 782  100,0

Tablo 3: Doktor tarafindan yasam boyu en az bir kez
BA tanisi1 konulan ¢ocuklarin (n: 253) anne ve/veya

babasindaki alerjik hastaliklarin siklig:.

Anne ve/veya
Babadaki Alerjik

Doktor tarafindan yasam
boyu en az 1 kez BA tanisi

Hastahklar konulan cocuklar (n: 253)
n %
BA 31 12,2
Astim 27 10,7
Alerjik rinit 20 9,1
Alerjik konjonktivit 15 5.9
Atopik dermatit 13 51
Urtiker 11 4,3
ilag alerjisi 12 4,7
Astim+Alerjik rinit+ 10 4,0
Alerjik konjonktivit
Alerjik rinit+Alerjik 8 3.2
konjonktivit
Alerjik hastalik yok 155 61,3

*Yiizdeler BA tanis1 konulan 253 c¢ocuk {izerinden

hesaplanmistir.

Doktor tarafindan yasam boyu en az bir kez BA tanisi

konulan ¢ocuklarin kardeslerindeki alerjik hastaliklar

sirastyla; astim (%10,7), alerjik rinit (%9,5), alerjik
konjonktivit (%4,3), atopik dermatit (%2,8), tirtiker
(%4,0), BA (%9,1), ilag alerjisi (%]1,6), astim+alerjik
rinit+alerjik konjonktivit (%4,0), alerjik rinit+alerjik
konjonktivit (%2,8) olarak saptandi (Tablo 4).

Tablo 4: Doktor tarafindan yasam boyu en az bir kez
BA tanis1 konulan ¢ocuklarin (n: 253) kardeslerindeki
alerjik hastaliklarin sikligi.

Kardeslerdeki Alerjik n %*
Hastahklar

Astim 27 10,7
Alerjik rinit 24 9,5
BA 23 91
Alerjik konjonktivit 11 4,3
Urtiker 10 4,0
Astim+Alerjik rinit+Alerjik 10 4,0
konjonktivit

Alerjik rinit+Alerjik 7 2,8
konjonktivit

Atopik dermatit 7 2,8
Mlac alerjisi 4 1,6
Alerjik hastalik yok 155 61,3

*Yiizdeler BA tanisi konulan 253 ¢ocuk iizerinden

hesaplanmigtir.
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Bursa il merkezinde 6-14 yas grubu ¢ocuklarda ve
ebeveynlerinde BA ve AH sikligimi arastirmaya
yonelik bu caligmada doktor tarafindan BA tanist
konulan bu yas grubu cocuklarda en sik gozlenen
alerjik hastaliklar sirasiyla astim %212,6, alerjik rinit

%10,2 ve atopik dermatit %5,9 olarak saptanmistir.

Astim icin major risk faktorleri; yasamin ilk yili icinde
baslayan besin duyarlilifi ve yasamin ilk 2 yili iginde
baslayan inhalan alerjen duyarlilig1 olarak bulunmustur
(15). Inek siitii ve yumurta gibi besin alerjilerinin erken
donemde baslayan atopik dermatit ile birlikteligi dikkat
¢ekici olup, gesitli calismalarda BA saptanan atopik
dermatitli olgularda, o&zellikle kiiglik ¢ocuklarda
hastalik bulgular1 daha siddetli seyretmekte ve bunun
da sonradan astim ve diger solunum yolu alerjilerinin
gelismesinde risk olusturdugu bildirilmektedir (16,17).
Toplum tabanli ¢alismalarda BA’nin astim ve bronsial
hiperreaktivite ile birlikteligi dikkat ¢ekmektedir (18).
NHANES (National Health and Nutrition Examination
Survey)’in 2005-2006 yillar1 arasinda BA’nin sikligin,
BA i¢in demografik risk faktorlerini ve BA’ nin astimla
iligkisini inceledikleri ¢aligmada BA olanlarda astim
goriilme sikliginin 3,8 kat ve agir astim nedeniyle acile
basvurularin 6,9 kat daha fazla oldugu saptanmistir.
Alerjik rinit ve egzamanin da BA olanlarda daha sik
gozlendigi saptanmuistir (19). BA ile astimin iligkili
oldugunu gosteren baska calismalar da vardir (20,21).
Schéfer ve ark.’min (22) c¢alismasinda da BA olan
kisilerde tirtiker, astim, atopik dermatit ve alerjik rinitin
daha sik gozlendigi, en kuvvetli iliskinin ise alerjik
rinit ile oldugu ve BA olanlarin %73,1’inde alerjik rinit
saptandig1 rapor edilmistir. Hofer ve ark.’nmm (23)
calismasinda BA olanlarin %65’inde diger alerjik
hastaliklarin gozlendigi belirtilmistir. Giiney Afrikali
atopik dermatitli cocuklarda anket, deri prik testi, ISAC
(Immuno Solid Phase Allergen Chip) testi ve besin
yiikleme testleri kullanilarak BA’nin aragtirildigr bir
calismada; 6 ay 10 yas arasi ortanca yasi 42 ay olan

100 atopik dermatit hastasinda besin asir1 duyarlilig

Ozgiin Arastirma / Original Article

%66, BA %40 olarak belirlenmis, en alerjik besinler
yumurta (%25) ve yer fistig1 (%24) olarak bulunmustur
(24). Kore’de atopik dermatitli erigkin hastalarda besin
asir1 duyarliliginin  arastirlldign bir calismada, 126
hastanin  33’linde (%26,2) Oncesinde besin asirt
duyarliliginin  oldugu tespit edilmistir (25). Seul,
Kore’de yapilan bir bagka ¢alismada ise ISAAC anketi
kullanilarak toplam 8750 okul o6ncesi (0-6 yas) ve
ilkokul (7-12 yas) ¢ag1 ¢ocukta atopik dermatit risk
faktorleri arastirilmis ve her iki donemde de ailesel
atopik hastalik Oykiisiiniin, alerjik konjonktivit ve BA
tanilarinin atopik dermatit ile pozitif korele oldugu

saptanmustir (26).

Calismamizda doktor tarafindan en az bir kez BA tanisi
konulan 253 cocugun 75’inde (%29,6) birinci derece
aile yakinlarindan en az birinde (anne, baba, kardesler)
BA 06ykiisii mevcuttur. Rance ve ark.’nin ¢aligmasinda
anket degerlendirmelerinden BA olan ¢ocuklarin
%81,3’linde ailede atopik hastalik dykiisii saptanmustir;
ailede BA &ykdsii ise BA olan ¢ocuklarin %12,8’inde
saptanmistir.  Gaspar-Marques ve ark.’nin  (27)
Portekiz’de ortanca yaglar1 3,5 olan 1217 infant ve okul
oncesi ¢ocugu kapsayan ailelerin doldurdugu ankete
dayali ¢alismasinda ebeveynlerinde BA  Oykiisi
olanlarda ve Oncesinde atopik dermatit Oykiisii

olanlarda BA’nin daha sik goriildiigiinii saptamislardir.

Calismamizda doktor tarafindan yagam boyu en az bir
kez BA tanis1 konulan ¢ocuklarin anne veya babasinda
en stk BA (%12,2) sonra sirasiyla astim (%10,7) ve
alerjik rinit (%9,1) saptanmis; kardeslerinde ise en sik
astim (%10,7) sonra sirasiyla alerjik rinit (%9,5) ve BA
(%9,1) saptanmigtir.

Alerjik hastaliklarda genetik faktorler etiyolojide ilk
siralarda sorumlu tutulmaktadir. Anne, baba veya
kardesinde alerji Oykiisii olan kisilerde AH riski
artmaktadir. BA saptanan olgularin aile hikéyelerinde
atopik dermatit, astim, rinokonjonktivit birliktelikleri
sik gorilmektedir (28-31). Osterballe ve ark.’nin

calismasinda, 3 yas grubunda oral yiikleme testleri ile
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desteklenen BA sikligi %2,3, kardeslerinde %1 ve
ebeveynlerinde %3,2 olarak saptanmugstir (32). Gelincik
ve ark.’min Istanbul’da eriskinler iizerinde yaptiklari
toplum tabanl bir ¢aligmada, BA sikligin1 etkileyen en
onemli faktorlerin ailesel atopi Oykiisii ve dermatit,
irtiker gibi atopik hastaliklarin birlikteligi oldugu
goriillmistiir. Ailesel atopi dykiisiiniin BA sikligimi 4,3
kat ve dermatit, iirtiker gibi iliskili atopik hastalilarin
BA sikhigimi 3,9 kat artirdigi saptanmustir (33).
Sarafino, BA’y1 da i¢ine alan atopik hastaliklar igin
ebeveyn-cocuk iligkisini arastirmis ve ebeveynlerinde
atopik hastalik oykiisii olan ¢ocuklarda astim, egzama,
alerjik rinit ve BA’nin daha sik gelistigini saptamistir
(34).

Koplin ve arkadaslari oral gida yiikleme testi ile
destekli BA tanili 534 bir yag infantta ailesel alerji
Oykiistinlin  ¢ocukta BA i¢in risk  olusturup
olusturmadigin1 arastirmiglar ve aile bireylerinde hig
AH 0&ykiisii olmayanlara kiyasla aile bireylerinden
birinde AH 6ykiisii olanlarda 1,4 kat; aile bireylerinden
iki veya daha fazlasinda AH &ykiisii olanlarda ise 1,8

kat fazla BA’nin goriildiigiinii saptanmuslardir (35).

Bu c¢alismada doktor tarafindan BA tanisi konulan
¢ocuklarin aile bireylerinde BA’nin sik gézlendigi ve
BA tanis1 konulan bu gocuklarda ve anne, baba ve
kardeslerinde diger alerjik hastaliklarin da daha sik
olarak gorildigi saptanmistir. Bu durum gbz Oniine
almarak ailesinde ve kendisinde alerjik hastalik dykiisii
olan c¢ocuklarin, besin alerjisine daha yatkin oldugu

sOylenebilir.

KAYNAKLAR

1. Boyce JA, Assa’ad A, Burks AW, Jones SM,
Sampson HA, Wood RA et al. Guidelines for the
Diagnosis and Management of Food Allergy in the
United States: Report of the NIAID-Sponsored
Expert Panel. J Allergy Clin Immunol. 2010; 126
(60): 1-58.

KU Tip Fak Derg 2015; 17(2): 21-28

2. Sicherer SH and Sampson HA. Food allergy:
Epidemiology, pathogenesis, diagnosis, and
treatment. J Allergy Clin Immunol. 2014;133
(2):291-307.

3. Yildinm M, Ergiir AT, Saraglar Y, Tuncer A. Sivas
il Merkezinde Cocuklarda Allerjik Hastaliklarin

Prevalansi. Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Dergisi.
2002; 45 (3): 226-32.

4. Saraglar Y, Yigit §, Adalioglu G, Tuncer A,
Tungbilek E. Prevalence of allergic disease and
influencing factors in primary-school children in
the Ankara region of Turkey. J Asthma. 1997; 34
(1): 23-30.

5. Orhan F, Karakas T, Cakir M, Aksoy A, Baki A,
Gedik Y. Prevalence of immunoglobulin E-
mediated food allergy in 6-9-year-old urban
schoolchildren in the eastern Black Sea region of
Turkey. Clin Exp Allergy. 2009; 39 (7): 1027-35.

6. Dubakiene R, Surkiene G, Stukas R, Vilesko JP,
Kavaliunas A. Food allergies among 5th-9th grade
schoolcildren in Vilnius (Lithuania). Ekologia.
2008; 54 (1): 1-4.

7. Steinke M, Fiocchi A, Kirchlechner V, Ballmer-
Weber B, Brockow K, Hischenhuber C, et al.
Perceived food allergy in children in 10 European
nations. Int Arch Allergy Immunol. 2007; 143 (4):
290-5.

8. Eggesbo M, Halvorsen R, Tambs K, Botten G.
Prevalance of parentally percived adverse reactions
to food in young children. Pediatr Allergy
Immunuol. 1999; 10 (2): 122-32.

9. Rona RJ, Chinn S. Parent’s perception of food
intolerance in primary school children. Br Med J.
1987; 294 (6576): 863-6.

10.Rance F, Grandmottet X, Grandjean H. Prevalance
and main characteristic of schoolchildren diagnosed
with food allergies in France. Clin Exp Allergy.
2005; 35(2): 167-72.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Boyce%20JA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Assa'ad%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Burks%20AW%22%5BAuthor%5D

27 KUTFD

11.Wood RA. The natural history of food allergy.
Pediatrics. 2003; 111(6 Pt 3): 1631-7.

12.Sicherer SH, Munoz-Furlong A, Sampson HA.
Prevalence of peanut and tree nut allergy in the
United States determined by means of a random
digit dial telephone survey: a 5-year follow-up
study. J Allergy Clin Immunol. 2003; 112 (6):
1203-7.

13.Eigenmann PA, Sicherer SH, Borkowski TA,
Cohen BA, Sampson HA. Prevalence of IgE-
mediated food allergy among children with atopic
dermatitis. Pediatrics. 1998; 101 (3): ES8.

14. Spergel JM, Paller AS. Atopic dermatitis and the
atopic march. J Allergy Clin Immunol. 2003; 112
(6): 118-27.

15.Rhodes HL, Sporik R, Thomas P, Holgate St,
Cogswell JJ. Early life risk factors for adult asthma:
a birth cohort study of subjects at risk. J Allergy
Clin Immunol. 2001; 108 (5): 720-5.

16.Burks AW, James JM, Hiegel A, Wilson G,
Wheeler JG, Jones SM, et al. Atopic dermatitis and
food hypersensitivity reactions. J Pediatr. 1998; 132
(1): 132-6.

17.Kulig M, Bergmann R, Klettke U, Wahn V, Tacke
U, Wahn U. Natural course of sensitization to food
and inhalant allergens during the first 6 years of
life. J Allergy Clin Immunol. 1999; 103 (6): 1173-
9.

18.Bjornsson E, Janson C, Plaschke P, Norrman E,
Sjoberg O. Prevalence of sensitization to food
allergens in adult Swedes. Ann Allergy Asthma
Immunol. 1996; 77 (4): 327-32.

19. Liu AH, Jaramillo R, Sicherer SH, Wood RA, Bock
SA, Burks AW, Massing M, Cohn RD, Zeldin DC.
National prevalence and risk factors for food
allergy and relationship to asthma: Results from the
National Health and Nutrition Examination Survey
2005-2006. J Allergy Clin Immunol. 2010; 126 (4):
798-806.e13

Ozgiin Arastirma / Original Article

20. Sicherer SH, Munoz-Furlong A, Sampson HA.
Prevalance of seafood allergy in the United States
determined by a random telephone survey. J
Allergy Clin Immunol. 2004; 114 (1): 159-65.

21.Branum AM, Lukacs SL. Food allergy among
children in the United States. Pediatrics. 2009; 124
(6): 1549-55.

22.Schiafer T, Bohler E, Ruhdorfer S, Weigl L,
Wessner D, Heinrich J, Filipiak B, Wichmann HE,
Ring J. Epidemiology of food allergy/food
intolerance in adults: associations with other
manifestations of atopy. Allergy. 2001; 56 (12):
1172-9.

23.Hofer T, Wiithrich B. Food allergy. II. Prevalence
of organ manifestations of allergy-inducing food. A
study on the basis on 173 cases, 1978-1982.
Schweiz Med Wochenschr. 1985; 115 (41): 1437-
42.

24.Gray CL, Levin ME, Zar HJ, Potter PC, Khumalo
NP, Volkwyn L, Fenemore B, du Toit G. Food
allergy in south african children with atopic
dermatitis. Pediatr Allergy Immunol. 2014; 25(6):
572-9. doi: 10.1111/pai.12270.

25.Yang YS, Byun YS, Kim JH, Kim HO, Park CW.
Food hypersensitivity in adult patients with atopic
dermatitis in Korea. Clin Exp Dermatol. 2015;
40(1): 6-10. doi: 10.1111/ced.12433. Epub 2014
Sep 15.

26.Baek JO, Hong S, Son DK, Lee JR, Roh JY, Kwon
HJ. Analysis of the prevalence of and risk factors
for atopic dermatitis using an ISAAC questionnaire
in 8,750 Korean children. Int Arch Allergy
Immunol. 2013; 162(1): 79-85. doi:
10.1159/000351403.

27. Gaspar-Marques J, Carreiro-Martins P, Papoila AL,
Caires I, Pedro C, Aragjo-Martins J, Virella D,
Rosado-Pinto J, Leiria-Pinto P, Neuparth N. Food
Allergy and Anaphylaxis in Infants and Preschool-


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20AH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jaramillo%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sicherer%20SH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wood%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bock%20SA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bock%20SA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Burks%20AW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Massing%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cohn%20RD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zeldin%20DC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20920770
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gray%20CL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25201137
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Levin%20ME%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25201137
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Zar%20HJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25201137
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Potter%20PC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25201137
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Khumalo%20NP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25201137
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Khumalo%20NP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25201137
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yang%20YS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25224762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Byun%20YS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25224762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kim%20JH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25224762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kim%20HO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25224762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Park%20CW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25224762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Baek%20JO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23816852
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hong%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23816852
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Son%20DK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23816852
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lee%20JR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23816852
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Roh%20JY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23816852
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kwon%20HJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23816852
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kwon%20HJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23816852

Yardimei G ve ark. Cocuk ve Ailelerinde Allerjik Hastaliklar

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Age Children. Clin Pediatr (Phila). 2014; 53(7):
652-57.

Sampson HA, Burks AW. Adverse Reactions to
Foods. Middleton’s Allergy: Principles and
Practice: 7th edition. China: Elsevier; 2009: 1139-
67.

Sampson HA. Update on food allergy. J Allergy
Clin Immunol. 2004; 113(5): 805-19.

Bock SA, Munoz-Furlong A, Sampson HA. Further
fatalities caused by anaphylactic reactions to food,
2001-2006. J Allergy Clin Immunol. 2007; 119(4):
1016-8. Epub 2007 Feb 15.

Asher MI, Keil U, Anderson HR, Beasley R, Crane
J, Martinez  F, Mitchell EA, Pearce N, Sibbald
B, Stewart AW. International study of asthma and
allergies in childhood (ISAAC): rationale and
methods. Eur Resp J. 1995; 8 (3): 483-91.

Osterballe M, Hansen TK, Mortz CG, Host A,
Bindslev-Jensen C. The prevalance of food
hypersensitivity in an unselected population of
children and adults. Pediatr Allergy Immunol.
2005; 16(7): 567-73.

Gelincik A, Biiylikoztiirk S, Giil H, Isik E, Issever
H, Ozseker F, Colakoglu B, Dal M, Ayvaz
O, Giingér G, Akkor A. Confirmed prevalence of
food allergy and non-allergic food hypersensitivity
in a Mediterranean population. Clin Exp Allergy.
2008; 38(8): 1333-41. doi: 10.1111/}.1365-
2222.2008.03019.x. Epub 2008 Jun 4.

Sarafino EP. Connections among parent and child
atopic illness. Pediatr Allergy Immunol 2000;
11(2): 80-6.

Koplin JJ, Allen KJ, Gurrin LC, Peters RL, Lowe
AJ, Tang ML, Dharmage SC; HealthNuts Study
Team. The Impact of Family History of Allergy on
Risk of Food Allergy: A Population-Based Study of
Infants. Int J Environ Res Public Health. 2013;
10(11):5364-77. doi: 10.3390/ijerph10115364.

KU Tip Fak Derg 2015; 17(2): 21-28


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Asher%20MI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Keil%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Anderson%20HR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beasley%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Crane%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Crane%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Martinez%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mitchell%20EA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pearce%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sibbald%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sibbald%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stewart%20AW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7789502
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gelincik%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=B%C3%BCy%C3%BCk%C3%B6zt%C3%BCrk%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%BCl%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=I%C5%9Fik%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=I%C5%9Fsever%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=I%C5%9Fsever%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oz%C5%9Feker%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Colako%C4%9Flu%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dal%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ayvaz%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ayvaz%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%BCng%C3%B6r%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akkor%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18537984

27 KUTFD

Tokolitik Tedavide Giincel Yaklasimlar

Current Approaches to Tocolytic Treatment
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OZET

Uzun yillardir kullanilmakta olan tokolitik ajanlarin, son literatiir
bilgileri ile etkinligi ve yan etkilerinin degerlendirilerek; ilk tercih
edilmesi gereken tokolitik ajanin belirlemeyi amagladik. Erken
dogum eylemi tanisi ile izlenen hastalarda uygulanan tibbi
tedavilerden B agonistler, Ca kanal blokerleri ve atosibana gore
daha fazla yan etkiye neden olmakta, atosiban ise yan etkisi daha
az ve ruhsathi olmasma ragmen daha pahali olmasi1 dezavantajini
tagimaktadir. Nifedipin i¢in hala ruhsatlhi olmamasi doz
caligmalarmin  yapilmamig olmast  dezavantajlar1  olarak
goriilmektedir. Sonug olarak ilk tercih edilmesi gereken tokolitik
tedavi heniiz belirlenememis olup genis kapsamli randomize
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Tokoliz, Ca kanal blokerleri, f3
agonistler, MgSO4

ABSTRACT

We aimed to determine the first choice of tocolytic agents used
for many years, evaluating efficacy and side effects due to in the
recent literature. § agonists one of the medical treatment options
for preterm labor, cause more side effects than Ca channel
blockers and atosiban. Although atosiban has less side effects
and licensed, is more expensive creating a possible
disadvantage. The disadvantages of nifedipine are being still not
licensed and absence of studies regarding dosage. In conclusion,
the first option tocolytic therapy, isn’t determined yet, and is in
need of large-scale randomized studies.

Keywords: Tocolysis, Ca channel blockers, 3-agonists, MgSOa

GIRIS
Erken dogum eylemi (EDE), 37. gebelik haftasindan
once, diizenli uterin kontraksiyonlar ile ilerleyici
servikal degisikliklerin birlikte olusmasidir. Insidans
gelismis llkelerde %5-10 arasindadir. ABD’de son
yirmi yilda EDE insidansinda  %30’luk bir artis
izlenmistir (1,2). Prematiirite, perinatal oliimlerin en
sik sebebidir (41/1000 canli dogum) ve serebral palsi,
gecikmis ndrolojik gelisim  ve kronik akciger
hastaliklar1 gibi uzun siireli morbiditenin 6nemli bir
sebebidir (3). Yenidogan sonuglar1 dogumdaki gebelik
haftas ile yakindan iligkilidir. Morbidite ve mortaliteyi

azaltmak amaciyla EDE’de yaklasim, eylemin

baglamasini engellemeye ve sebep olan durumun akut

tedavisine yonelik olmalidir (Tablo 1).

Gegirilmis erken dogum bir sonraki i¢in en bilyiik risk
faktoriidiir. Birinciden sonra tekrar preterm dogum
riski  %16°dir. Ikinci preterm dogumdan sonra ise
tekrarlama riski  %41°dir (4). EDE’ni engellemek
hekimin birincil goérevlerindendir. Bu amagla cerrahi
olarak servikal serklaj ve medikal olarak antibiyotik

tedavisi veya progesteron kullanimi  glindeme

gelmektedir (5).
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Tablo 1. EDE sebepleri

Fetal
e  (Cogul gebelik
¢ Polihidramnioz
e Intrauterin gelisme geriligi
o Intrauterin 6liim
e Konjenital anomaliler
¢ Konjenital enfeksiyonlar
Maternal
e Intrauterin ya da sistemik enfeksiyonlar
e Servikal yetmezlik
e Erken membran riiptiirii
e  Sistemik hastaliklar
e Uterin anomaliler
e Travma
e Pre-eklampsi
Plasental
e Plasenta previa
¢ Ablasyo plasenta

Idiyopatik

EDE’nin Onlenmesinde Antibiyotiklerin Rolii

Bakteriyel vajinozis polimikrobiyal bir durumdur ve
laktobasillerin azalmasina sebep olur ve anaerop/aerop
bakteri oraninda artis goriiliir. Vakalarin  %50’si
asemptomatiktir; ancak gebelikte erken dogum
eylemiyle iligkili oldugu konusunda siiphe yoktur. Bu
nedenle yiiksek riskli kadinlar gebeliklerinde bakteriyel
vajinozis  agisindan  taranmalidirlar  ve  tedavi
edilmelidirler. Diisiik riskli olanlar ise ancak durum
ortaya c¢ikarsa veya semptomlar izlenirse tedavi
edilmelidirler. Tedavide oral klindamisin veya topikal
tedavilerin faydali olacagi sdylenebilir ancak desidual
kolonizasyon durumunda sistemik antibiyotiklerin daha

faydali olacag1 kesindir (5).
Progesteron

Progesteronun etki mekanizmasi karigiktir ve yikimiyla
dogum arasindaki iliski de tartigmalidir. 17-alfa OH-

progesteron kaproat kullanilarak yapilan ¢aligmalar bu
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tedavinin plaseboyla karsilastirildiginda erken dogum
oranlarin1 anlamli olarak azaltti§in1 gostermislerdir
(6,7). Ancak progesteron tedavisini rutin profilaksinin
bir parcasi yapabilmek icin heniiz yeterli randomize
calisma bulunmamaktadir. En ciddi ¢alisma NICHD
Maternal Fetal Tip Unitesi ag1 tarfindan yapilmis ve
erken dogum Oykiisii bulunan 310 gebeye 17-
hidroksiprogesteron koproat, 153 gebeye ise inert yag
verilmis. Progesteron tedavisi alan grupta anlamh
oranda erken dogumun azaldigi goriillmistir (8).
Yapilan tiim calismalarda erken dogum engelledigi
diistiniilse de olusabilecek zararlar konusunda yetersiz

oldugu bildirilmistir (9).
Maternal Steroidler

Anneye steroid uygulanmasi yenidogan Respiratuar
distres sendromu insidans ve ciddiyeti ile neonatal
Olimleri ve intraventrikiiler kanamalar1 azaltir.
Betametazon, deksametazona gore immatiir fetal beyin
icin daha giivenli ve koruyucudur (10). Steroidlerin
etkileri en belirgin sekilde uygulamadan sonraki 24
saat-7 giin araliginda izlenir. Birden fazla doz
uygulamasinin heniiz bir faydast oldugu net olarak
gosterilememistir. Steroid kullanimi koryoamniyonit,
porfiri ve tiiberkiiloz durumlarinda kontrendikedir.
Maternal  diyabet ise her ne kadar relatif
kontrendikasyon olsa da pek cok klinikte steroid

uygulanmasina engel olarak goriilmemektedir (5).

ERKEN DOGUM EYLEMIi MEDIKAL TEDAVISI
(TOKOLITIiKLER)

Tokoliz terimi ilk kez 1964’te Mosler tarafindan
kullanilmistir (11). Tokolitik tedavi anne ve intrauterin
bebegin, prematiire yenidoganin bakimini
saglayabilecek bir merkeze transportu ve antenatal
steroid uygulanmasi i¢in zaman kazanmak amaciyla
kullanilmalidir. Tokolitik ajanlarm kullanimindan 6nce
tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri
ve ultrasonografik inceleme yapilmalidir. Tedavi ancak
Mmuhtemel yararlari risklerinden fazlaysa
diisiiniilmelidir. Giintimiizde kullanilan tokolitik ajanlar

arasinda  beta-sempatomimetikler, kalsiyum kanal
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blokdrleri, magnezyum siilfat, oksitosin antagonistleri,
nitrik oksit ve non-steroidal anti-enflamatuar ajanlar

yer almaktadir

Ruhsati olan tokolitikler

e  Beta adrenerjik agonistler
e  Magnezyum siilfat
e  Oksitosin antagonistleri

Ruhsati olmayan tokolitikler

e  Kalsiyum kanal blokérleri
e  Siklooksijenaz inhibitdrleri
e Nitrik oksit dondrleri

Kalsiyum Kanal Blokorleri

Kalsiyum kanal blokorii bu ilaglar L-tipi kalsiyum
kanallarinin  miyometriumda da yaygin olarak
bulunmasi itibariyle EDE tedavisinde kullanilabilirler.
Bu ilaglar miyometrial L-tipi voltaj bagimli kalsiyum
kanallarinin i¢ kismina baglanip kapali kalmalarina
sebep olurlar ve uterin Kkontraktiliteyi engellerler.
Nifedipin yavas kanal transportunu engellemede diiz
kaslarda kalp kasina gore 15 kat daha fazla etkindir.
Nifedipinin tokolitik amach ilk kullanim Isveg¢’ten
1980 yilinda 10 hastada bildirilmisticr (12). Bazi
yayinlara gore kalsiyum kanal blokérleri B agonistlere
gore daha giivenli ve etkili tokolitiklerdir. B
agonistlerin yan etkiler nedeniyle kullanilamadig:
hastalarda giivenle tercih edilebilirler. Ancak kalsiyum
kanal  Dblokorlerinin  gebelik  {izerine  etkilerini
degerlendiren yeterli randomize plasebo kontrollii
calisma bulunmadigindan giivenilirlikleri net olarak
belirlenememistir. Bu nedenle gebelikte kullanimlari
hala onaylanmadigindan tokolizde ruhsatsiz olarak
kullanilmaktadirlar.  Tokolitik  kullanimiyla  ilgili
bildirilmis en ciddi yan etkisi pulmoner 6demdir. Vaast
ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ve 218 hastaya
tokolitik amag¢li Nikardipin verilen bir ¢alismada 5
hastada akut pulmoner 6dem gelistigi bildirilmistir. Bu
vakalarin her birinde tedavinin kesilmesini takiben 48
saat iginde durumun diizeldigi belirtilmis ve vaskiiler
etkileri olan tokolitiklerin yiiksek riskli kadinlarda ¢ok
dikkatli kullanilmas1 onerilmistir (13). Kalsiyum kanal

blokorlerinin diger tiim tokolitiklere {istlinliikleri ucuz
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olmalar1 ve oral olarak kullanilmalaridir ki bu idame
tedavisinde de wuyumu kolaylastirmaktadir (14).
Nifedipin kullanimima bagli fetal yan etkiler maternal
kan basinci diigiisiine baglidir. Literatiirde Nifedipine
baglh fetal oliim sadece bir olgu sunumunda
bildirilmistir Bu nedenle Nifedipinin kardiyotokografi
ve kan basinci monitorizasyonu altinda verilmesi
onerilmektedir (15). Bununla birlikte gebelikte
antihipertansif ilaglarin kullanimina bagli olarak
iyatrojenik fetal stres gelisebilir. Gebelige bagh
hipertansiyonun  kontroliinde 10 mg sublingual
Nifedipin  kullamimina bagli olarak fetal stres
gelisebilecegi  de bildirilmigtir  (16). Literatiirde
kalsiyum kanal blokorlerlerini plasebo veya izlem ile
karsilagtiran randomize kontrollii ¢alisma yoktur ancak
3 agonistlerle karsilastiran ¢aligmalara goére etkinligi
benzerdir ve yan etki profili daha uygundur. B
agonistlere gore daha etkin oldugunu savunan
caligmalar da yaymlanmistir (17,18). Kalsiyum kanal
blokérleri hala ruhsatsiz olarak kullanildiklarindan ters
etkilerini degerlendirmek heniiz mimkiin degildir
clinkii hekimler endikasyonsuz kullandiklari ilaca bagl
gelisen ters etkileri bildirmekten ¢ekinirler. Ayrica
ilacin ruhsatsiz olarak kullanimindan dolay:r heniiz
tokoliz amaciyla bir doz belirlenmemistir. Ancak bu
konudaki yaygin goriis ve kullanim daha giivenli
olduklarindan dolay1 kisa etkili formlarin ilk bir saatte
40 mg olarak yiiklenmesi ve ardindan idame tedavisi
yapilmasidir. Idamede giinliik total doz 40-60 mg
arasinda tercih edilmektedir (14). Etkinligi yaklasik alt1
saat siirer ve maksimum etkinlik otuz dakika ile iki saat

icinde goriiliir, yar1 6mrii yaklagik 3 saattir.

Belirtilen tiim yan etkiler 1s1ginda kalsiyum kanal
blokdrlerinin  kullanimiyla  ilgili bazi  Oneriler
sunulmustur. Bunlar; intravendz  agonistlerle birlikte
verilmemesi, kardiyovaskiiler sorunlart olan gebelerde
intravendz Nikardipin ve yliksek doz (= 150 mg) oral
Nifedipin verilmemesi ve biitiin hastalarda yiikleme
tedavisi sirasinda maternal kan basinci ve fetal kalp

atim1 monitorizasyonunun yapilmasidir (19).
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Beta-adrenerjik agonistler

Yapilan caligmalar ve meta-analizler 1s1ginda o6zellikle
Ritodrin olmak iizere B agonistler preterm dogumun
tedavisinde ilk tercih ilaglar olarak diistiniilmiistiir.
Ancak B3 adrenerjik reseptorlerin uterin miyometriuma
spesifik olmamalar1 ve pek ¢ok dokuda bulunmalari
nedeniyle fenoterol, ritodrin, salbutamol ve terbutalin
etkilerini tiim viicutta gostermektedirler. Bu nedenle de
ozellikle kardiyovaskiiler olaylar yoniinden giivenlik
konusu giindeme gelmektedir. B agonistler, cAMP
aktivasyonuna sebep olurlar. Bu da fosforilasyon ile ve
hiicre i¢i kalsiyumu azaltarak miyozin kinaz
aktivitesini azaltir ve diiz kaslarin kasilabilirligini
engeller (20). Ritodrin yavag infiizyon seklinde
uygulanmaktadir. Baslangi¢ dozu 0,05 mg/dakikadir.
Istenilen sonug saglanana ya da yan etkiler nedeniyle
kesilmesi gerekene kadar her 10-15 dakikada bir doz
0,05 mg arttirihir.  Genellikle 0,15-0,35 mg/dk
araliginda yanit alinir. 0,15 mg/dk hizinda verildiginde
40 ng/dL olan maksimum plazma seviyesine hizla
ulasir ve infiizyon kesildiginde plazmadaki seviyesi 6-9
dakika icinde yartya diiser. 2004’te Cochrane
veritabaninda yayinlanan ve 11 g¢alisma, 1320 kadini
iceren bir meta-analizde B agonistlerin tokolitik
ozellikleri degerlendirilmistir. B agonistlerin gebeligi
48 saat uzatmada etkili oldugu bulunmus ancak anlamli
olarak yedi giin uzatmadigi izlenmistir. Ayrica
perinatal ve yenidogan 6lim oranlarinda bir azalma
saglamamigtir. Respiratuar distres sendromu {izerine
belirgin bir etkisi izlenmemistir. Sonugta  agonistlerin
bir st merkeze hasta transportu  sirasinda
kullanilabilecek etkili tokolitikler oldugu ancak yan
etki profili nedeniyle dikkatli kullanilmalar1 gerektigi
bildirilmistir. Daha sonra pek c¢ok c¢alismada da
gosterildigi tlizere B agonistler erken dogum eylemini
belirgin olarak 48 saat geciktirmede etkilidirler (21).
Tokolitik tedavide kullanimlarinda bildirilmis en ciddi
yan etkileri pulmoner 6demdir ve tahmini insidansi
1/350-400’diir. Ayrica bugiine kadar beta-agonist
tokolizine bagli en az 24 maternal Olim vakasi

bildirilmistir (22). Bunun disinda kardiyak aritmi ve
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santral sinir sistemi bozukluklar1 hiperglisemi ve
hipopotasemiye sebep olabilirler. Ayrica %10-15
siklikla tremor, bulanti, kusma, bas agris1 ya da
eriteme,  %5-10 sinirlilik ve anksiyeteye ve %3
ihtimalle EKG degisiklikleri ve gogiis agrist gibi yan
etkilere neden olmaktadir. 2006’da  Cochrane
veritabaninda yaymlanan ve 11 randomize kontrollii
calismay1 degerlendiren bir meta-analiz sonuglarina
gore EDE tedavisinde tokoliz sonrast oral 0
agonistlerle idame tedavisinin anlamli faydasi yoktur
(23). Macanos ve arkadaslar1 hazirladiklar1 meta
analizde oral [ agonistlerin tokoliz agisindan yarali

olmadiklarini saptamislardir (24).

Nifedipin-Ritodrin Karsilagtirmasi

2003 yilinda Cochrane veritabaninda yayimnlanan ve
1000’den fazla kadini igeren bir meta-analize gore
kalsiyuam kanal blokorleri tedaviye baglandiktan
sonraki yedi giin icinde preterm dogumlari anlamli
olarak azaltmigtir. Bu meta-analiz sonuglarina gore
Nifedipin ile Ritodrine gére daha az ilag yan etkisi,
Respiratuar distres sendromu, Nekrotizan enterokolit,
intraventrikiiler ~kanama ve yenidogan sarilig1
goriilmektedir. Dogum sonuglar1 arasinda 5. dakika
APGAR skoru < 7 olmasi, dogum agirligi, yenidogan
yogun bakim iinitesi ihtiyaci ve perinatal mortalite

acisindan fark bulunamamustir (19).

Magnezyum Siilfat (MgSO4)

Magnezyum siilfat tedavisinin kesin mekanizmasi
heniiz belli degildir ancak muhtemelen magnezyumun
myometrial voltaj bagimli kanallarda kalsiyum ile
yarigmasidir.  (25). Tipik  Amerikan  tokolitik
rejimlerinde 4-6 gr’lik yiikleme dozunu takiben 24 saat
veya daha uzun slire 2-4 gr/saat idame tedavisi
yapilmaktadir (minimum doz en az 52-102 gram).
2002°de Cochrane veritabaninda yaymlanan bir
derlemeye gore magnezyum siilfatin diger toklitiklere
ve plaseboya karst gebelik siiresini uzatmada bir
ustiinligli yoktur. Bununla birlikte fetal ve infant 6liim

oranlarinda artisa sebep olmaktadir (26). 1995°te
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Amerika’da  baglatilan  MagNET  c¢aligmasinin
baslangicindan onbes ay sonra yapilan ara
degerlendirmede magnezyum siilfata bagli infant
mortalite oranlarinda artig tespit edilmis ve g¢aligma
sonlandirilmistir. Ayrica MagNET ¢alismasinda dogum
sirasinda  annelerin = kan  iyonize = magnezyum
seviyelerine bakilmig ve intraventirkiiler kanamasi olan
bebeklerin annelerinde anlamli olarak daha yiiksek
seviyelerde bulunmustur. Avustralya’da yapilan ve 522
gebenin dahil edildigi ACTOMgSOs calismasinda 30.
gebelik  haftasinin  altinda  profilaktik  dozda
magnezyum verilmis ve sinir sistemi tzerindeki
koruyucu etkisi arastirilmistir. Bebekler 2 yasina
geldiklerinde  magnezyum alan grupta  motor
fonksiyonlarin daha gelismis oldugu tespit edilmistir.
Ayrica ilacin diisiik dozlarda serebral palsiye karsi
koruyucu olacagi belirtilmistir ve Avrupa Birligi
ilkeleri  gibi  magnezyumu  tokolitik  amacglh
kullanmayan {ilkelerde diisik dozda magnezyum
eklenmesinin serebral palsi oranlarinda azalma
yaratacagl Ongorilmistiir (27). MgSOs kullanimina
bagl olarak goriilebilecek major yan etkiler pulmoner
6dem ve noromuskiiler blokaj iken; mindr yan etkiler
arasinda kizarma, terleme, bulanti, kusma, bas agrisi,
nistagmus, ¢arpinti ve hipokalsemi vardir. Magnezyum
toksisitesi durumunda tedavi intravendéz kalsiyum
glukonat inflizyonudur. Birlikte kalsiyum kanal
blokoérleri kullanilmamalidir, bu durumda toksisiteleri

ciddi sekilde artmaktadir.

Nitrik Oksit Donorleri

Nitrik oksit normal diiz kas tonusunun saglanmasinda
gorevli bir vazodilatordiir. Nitrik oksit donérlerinin
c¢cGMP sentezini arttirmak suretiyle miyozin kinaz
inhibisyonunu arttirdigr ve bu sekilde tokolitik etki
gosterdigi distiiniilmektedir (28). Nitrogliserini Mg SO4
ile karsilastiran bir caligma dogumu 12 saat geciktirme
acisindan daha basarisiz bulmustur. Ancak plasebo ile
karsilagtiran bir ¢aligmada transdermal nitrogliserinin
dogumu 48 saat geciktirmede etkili oldugu
belirtilmistir. Nitrik oksit dondrleriyle ilgili en genis

calismada 245 kadin transdermal gliseril trinitrat
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kullanmistir ve dogumu 48 saat uzatmada etkili oldugu
tespit edilmistir (29). Ancak Smith ve ark. tarafindan
153 tane 24-32 hafta arasindaki gebelerde yapilan
calismaya gore nitrik oksit dondrleri yenidogan
komplikasyonlarint ~ (kronik  akciger  hastaligi,
intraventrikiiler kanama, periventrikiiler l6komalazi ve
nekrotizan  enterokolit) ve  6lim  oranlarim

arttirmaktadir (30).

Prostaglandin Sentez inhibitorleri

Indometazin siklooksijenazi inhibe ederek arasidonik
asitten prostaglandin sentezini engelleyen bir non-
steroidal  anti-enflamatuardir.  Etkinligi  gesitli
randomize kontrollii ¢aligmalarda plasebo ile
karsilagtirilarak  belirlenmigtir ~ (31).  Indometazin
plasentay1r hizla gegebilir ve fetiiste de prostaglandin
sentezini inhibe edebilir. Yan etkileri ise ¢aligmalardaki
hasta  sayist  azlifit  nedeniyle yeteri  kadar
degerlendirilemese de en Onemli yan etkisi olarak
prematiire duktus kapanmasi 6ne ¢ikmaktadir. Yeni bir
COX-2 selektif antagonist olan refekoksib magnezyum
stilfat ile karsilastirilmis ve daha etkili ve daha kolay
tolere edilebilir oldugu tespit edilmistir (32).

Kullanimi 100 mg rektal suppozituar ile yiikkleme dozu
seklinde baglar, kontraksiyonlarin devam etmesi
halinde doz 1-2 saat sonra tekrar edilir. Takiben idame
tedavisinde alt1 saat aralarla 50 mg indometazin 48 saat
boyunca oral yoldan kullanilir. 2005’te Loe ve
arkadaglar tarafindan yapilan ve 6008 infant1 kapsayan
bir meta-analiz sonuglarina gore intraventrikiiler
kanama, nekrotizan enterokolit, patent duktus
arteriozus veya neonatal mortalite agisindan diger
tokolitiklerle anlamli bir farki yoktur. Ancak burada
degerlendirilen iic randomize kontrollii c¢alismadan
birinde indometazin kullanimiyla bronkopulmoner
displazi insidansinda artig bildirilmistir. Bu sistematik
analiz sonuglarina gore indometazin 34 haftanin altinda

EDE tedavisinde giivenle kullanilabilir (33).

Oksitosin Antagonistleri

Atosiban sentetik bir oksitosin analogudur ve

oksitosinin kompetetif antagonistidir. Kullanimi 6,75
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mg SF iginde intravendz bolus yapilarak baslar.
Ardindan ilk 3 saat 300 mikrogram/dk %5 dekstroz
icinde ve sonraki saatlerde de 100 mikrogram/dk %5
dekstroz icinde infiizyon ile devam edilir. 2005°te
Papatsonis ve ark. tarafindan Cochrane veritabaninda
yayinlanan ve alt1 ¢aligma ve 1696 kadmin sonuglarin
degerlendiren bir meta-analizde atosiban plasebo ve
ritodrin ile karsilagtirilmigtir. Bu ¢aligmalardan birinde
atosibanin 1 yasindaki infant 6liimleriyle iliskili oldugu
bulunmustur ancak bu ¢aligmada atosiban daha ¢ok 26
haftadan kiiciik gebeliklere randomize edilmistir.
Ayrica 4 c¢aligmada (1044 kadin) Atosiban B
agonistlerle karsilagtirilmig ve atosibanla 1500 gr
altinda dogumlarin daha ¢ok oldugu ancak daha az
maternal yan etkiler gorildigi tespit edilmistir.
Sonugta bu derlemede atosibanin B agonistlere ve
plaseboya tokolitik agidan ve infant sonuglar1 agisindan
anlamli dstiinliigli bulunmadigt yorumu getirilmistir
(34). Atosibanin diger tokolitiklere bazi istiinliikleri
vardir: Bunlar spesifik olarak sadece miyometrial
hiicreleri etkilemesi, plasental gegisinin ¢ok az olmasi
nedeniyle fetiis lizerine daha az yan etkisi olmasidir.
Atosibanin diger tokolitiklere gore dezavantaji ise
kullannmindaki zorluktur. Intravendz yoldan bolus
olarak ve takiben infiizyon seklinde kullanilmaktadir.
Bu durum ozellikle hastanin uzak bir merkeze
transportu sirasinda Onem kazanmaktadir. Bunun
disinda bir dezavantaji da atosibanin diger tokolitiklere
gore cok pahali olmasidir. Atosiban Avrupa Birligi
iilkelerinde ve Yeni Zelanda’da ruhsatlandirilmigtir
ancak nifedipin ve magnezyum siilfatin da ruhsatsiz
olarak kullanildigi Amerika ve Avustralya’da heniiz
ruhsatlandirilmamigtir.  Atosibanla  ilgili  olarak
bildirilen yan etkiler bulant1 ( %13), enjeksiyon yerinde
reaksiyon, bas agrist ( %10) ve sersemlik hissidir
(%13). Maternal ve fetal kardiyovaskiiler etkileri
(sirastyla %4 ve %17,4) ise B agonistlerle
kiyaslanamayacak kadar diisiiktiir. Donders ve ark.
tarafindan yapilan bir vaka sunumunda kardiyojenik
olmayan akciger ddemine sebep oldugu bildirilmistir

(35) Atosiban ve ritodrinin fetiis iizerine etkilerini
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aragtiran bir calismada; Ritodrinin daha fazla fetal
tagikardi, daha az fetal kalp atimui variabilitesi tespit
edilmigtir. Ancak her iki ilagla da 1. ve 5. dakika
APGAR  sonuglart  benzer bulunmustur (36).
Yenidogan sonuglarini iyilestirdigine dair heniiz ikna
edici bir kanit bulunamadigindan tokolizi 48 saatten
daha fazla siirdiirmenin gerekliligi tartigmalidir. Ancak
36. haftaya kadar subkiitan atosiban idame tedavisinin
dogumu belirgin olarak geciktirdigi diisiniilmektedir.
Atosiban 6zellikle EDE tedavisinde kullanilmak iizere
gelistirilmis bir oksitosin antagonistidir. B agonistlere
gore 10 kat daha az kardiyovaskiiler riske sahip oldugu
gosterilmistir. Atosibani Nifedipin ile karsilagtiran tek
calismanin sonuclarina goére her iki ilag benzer
etkinlige sahiptir ve atosibanin ozellikle
kardiyovaskiiler etkiler olmak iizere daha az yan etkisi

mevcuttur (37).

Sonug olarak, birinci basamak tokolitik tedavi ile tehdit
erken dogum yonetimi gebelik uzatabilir. American
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)
son Onerilerine gore ilk tercih edilmesi gereken
tokolitik heniiz belirlenmemistir ve antibiyotikler
gebeligi uzatmamaktadir (Kanit Diizeyi A). Ne idame
tokolitik tedavisi ne de yeniden akut tokolizin
tekrarlanmas1 perinatal sonuglari iyilestirmemektedir
bu nedenle her iki uygulamanin da rutin olmasindan
kagmilmalidir (Kanit Diizeyi A). Yatak istirahati ve
hidrasyonun erken dogum eylemini engellemede
faydast yoktur bu nedenle rutin uygulamada
kullanilmamalidirlar (Kanit Diizeyi B). Servikal
ultrasonografik degerlendirme ve fetal fibronektin
testlerinin negatif prediktif degerleri yiiksektir ve
birlikte ya da ayr1 ayr1 hangi hastalara tokoliz
gerekmeyecegini gostermek i¢in kullanilabilirler (Kanit
Diizeyi B) (38). B agonistlerin belirgin yan etkileri
nedeniyle Royal College of Obstetricians and
Gynaecologists (RCOG) son kilavuzunda 8
agonistlerin yerine benzer etkinlige ve daha az yan
etkiye sahip atosiban veya nifedipin tercih edilmesini,
3 agonistlerin ise tokoliz amaciyla daha fazla

kullanilmamalarin1 ~ Onermistir. Atosibanin ruhsatli
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olmasma ragmen dezavantajinin pahali olmasi
belirtilmig, Nifedipinin ise hala ruhsatli olmamasi ve
doz caligmasinin yapilamamig olmasi dezavantaj olarak
bildirilmistir. Tokolizin bebegin sagligina ek bir katkist
olmayacagi ancak maternal etkilerinin olabileceginin
aile ile tartisilmast ve tokolitik se¢iminin onlara
birakilmas: nerilmistir  (39). Tokolitik ajanlarin
kullanim1 bireysel ve anne durumu, potansiyel yan
etkileri ve gebelik yas1 dayanmalidir. Fransa’da 107
merkezin dahil edildigi bir arastirmaya (EVAPRIMA)
gore merkezler arasinda ilk tercih edilen tokolitikler
arasinda fark vardir. Bu ¢alismaya gore kalsiyum kanal
blokorleri merkezlerin  %53’tinde ilk tercih olarak
kullanilmaktadir. Bunu %35,9 ile B agonistler ve %8,7

ile oksitosin antagonistleri izlemektedir (40).
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Olgu Sunumu / Case Report

Burunda Dev Yabanci Cisim: Rinolit

A Giant Foreign Body in Nose: Rhinolith
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OZET

Rinolit, tek tarafli ve kotii kokulu burun tikanikligina neden
olan minerallesmis kitlelerdir. Tipik semptomlarina ragmen
tan1 ve tedavide gecikmelere sik rastlanmaktadir. Tanisal nazal
endoskopi ve goriintiileme yontemleri ile tan1 konur. Kitle
etkisiyle septal perforasyon, epistaksis, maksiller siniis
duvarinda harabiyet ve oroantral fistiil goriilebilir. Tedavide
endoskopik siniis cerrahisi lokal ya da genel anestezi altinda
uygulanabilir. Bu yazida epistaksis yakinmasiyla bagvuran dev
bir rinolit vakas literatiir bilgileri esliginde sunuldu.

Anahtar Kelimeler: Burun, yabanc: cisimler, agiz kokusu,

endoskopi
GIRIS

Rinolitler, nazal kavitede siklikla alt konka ve septum
arasina yerlesmis, 6zellikle kotii kokulu burun akintisi,
burun tikaniklig1, epistaksis, kakozmi, bas ve yiizde
agr1, nazal regurjitasyon gibi yakinmalara neden olan
minerallesmis kitlelerdir. Uzun zaman Once ¢esitli
yabanci cisimlerin burna girmesi sonucunda olustuguna
inanilmaktadir (1). Genellikle hastalar boyle bir olay1
hatirlamazlar ve giivenilir bir anamnez vermezler.
Cocuk hastalarda etiyoloji daha ¢ok eksojen olan
diizensiz ylizeyli diigme, meyve g¢ekirdekleri, bakliyat
pargalari, balon lastigi, kagit parcaciklari, bitki dal ve
yapraklar1 gibi yabanci cisimlerdir (2). Nadir de olsa
kan pihtisi, kemik pargalari, kabuk gibi endojen
yabanci cisimlerle de rinolit olusabilmektedir. Cevre
mukozanin 6demi ve rinolit etrafim1 saran graniilasyon

dokusunun varligi, sadece anterior rinoskopiyi iceren

fizik muayenede asil tanmnin gézden kagmasina ve

ABSTRACT

Rhinolith, is mineralized mass causing unilateral and foul-
smelling nasal congestion. Despite typical symptoms, delays
in diagnosis and treatment are common. It is diagnosed with
diagnostic nasal endoscopy and imaging methods. Septal
perforation, epistaxis, destruction of the maxillary sinus wall
and oroantral fistula may occur with the mass effect. In
treatment, endoscopic sinus surgery may be performed under
local or general anesthesia. In this article, a giant rhinolith
case with the complaint of epistaxis was presented in the
view of literature.

Keywords: Nose, foreign bodies, halitosis, endoscopy

hastalarin kronik siniizit, allerjik rinit, nazal polip gibi
yanlig tani almalarina neden olur (3). Rijit endoskopik
muayene ve goriintiileme yontemleriyle tani kesinlesir.
Bu yazida epistaksis sikayetiyle bagvuran dev rinolit

vakasi, giincel literatiir bilgileri esliginde sunuldu.

OLGU

Birkag giindiir devam eden burun kanamasi sikayeti ile
68 yasinda erkek hasta klinigimize bagvurdu. Hastanin
burun kanamasinin birka¢ kez, sizinti seklinde ve
istirahatte iken oldugu Ogrenildi. Koroner arter
hastaligi, kronik obstruktif akciger hastalii ve
hipertansiyon nedeniyle medikal tedavi alan hastanin
kan basinci normal sinirlardaydi. Anterior rinoskopiyi
iceren kulak burun bogaz muayenesinde nazal
septumun sag tarafa deviasyonu diginda, Little bolgesi
dogaldi ve herhangi bir vaskiilarite artigt ya da

hiperemiye rastlanmadi. Ancak hastanin sol nazal
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Simsek G ve ark. Rinolit

pasajinda oldukga kotii kokulu piiriilan sekresyon
dikkati cekti. Sekresyon aspire edildikten sonra 0° rijid
endoskop ile yapilan muayenede, sol orta konkanin 6n-
altindan baslayan, sol alt konka ile septum arasini
tamamen olduran ve endoskopun ileriye gecisini
engelleyen, kahverengi-siyah renkte, dokunmakla
agrili, hareketsiz, tas sertliginde kitle lezyonu (Rinolit)
izlendi. Sag nazal kavitenin endoskopik muayenesinde
ise kitlenin, septumu arka-altinda 1-2 mm perfore ettigi
izlendi. Bunun {iizerine anamnez derinlestirildiginde

hastanin yirmi yil demir-gelik fabrikasinda ¢aligtig1, hi¢

KU Tip Fak Derg 2015; 17(2): 36-40

sigara kullanmadigi ve bes yildir da agiz kokusu
nedeniyle bir¢ok defa saglik kuruluslarina bagvurdugu
ancak bir sonu¢ alamadigi 6grenildi. Paranazal Siniis
Bilgisayarli Tomografi (PNS-BT)’sinde sol nazal
kavitede, alt ve orta konka arasindan baglayip koanaya
kadar uzanan, septumda destriiksiyona neden olan,
kemik yogunlugunda (1510 HU) hiperdens, yumusak
doku bolimii de igeren, diizensiz sinirli, merkezinde
radyolusen nidusun bulundugu yaklagik 9x4x3cm’lik

rinolit ile uyumlu kitle izlendi (Resim 1).

Resim 1: Koronal kesitleri igeren PNS-BT de sol nazal kavitede yer kaplayan hiperdens kitle lezyonu (a) Kitlenin orta

konka diizeyinden gegen kesit goriintiisii (b) Kitlenin posteriorda koanaya kadar uzandig: kesit goriintiisii (c) Diizensiz

siirh kitlenin septumda yaptigi destriiksiyon (kirmizi ok) (d) Kitlenin santralinde radyoliisen nidus (kirmizi ok)
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Hastaya genel anestezi altinda endoskopik yontemle
kitle  eksizyonu planlandi.  Rinolitin  septum
posteroinferiorunda perforasyona neden oldugu goz
onlinde bulundurularak kitlenin kaudal kisimlan
etmoid forseps yardimiyla kirilarak parca parca eksize
edildi. Sol orta konka inferiorunda, inferior meatusu
tama yakin dolduran, koanaya kadar uzanan, sert
kivamli, kotii kokulu, kahverengi- siyah renkli, 8x4 cm
boyutlarinda kitle (Rinolit) tlimiiyle ¢ikarildi (Resim-
2). Etraf nazal mukoza 6demli, hipertrofik ve frajil
olarak izlendi. inferior konka lateralinde, orta konka
inferiorunda ve nazal tabandaki granulasyon dokulari
kesici punch yardimiyla alindi. Rinolitin {izerinde
bulundugu nazal taban mukozasi kiirete edildikten
sonra giimiis nitrat ile koterize edildi. Septumdaki 1
mm’lik perforasyonun kenarlar1 avive edilerek
sekonder iyilesmeye birakildi (Resim-3). Kaviteye
merosel tampon uygulamasi sonrasi ameliyata son
verildi. Postoperatif donemi sorunsuz geciren hasta
taburcu edildi. Septum perforasyonu daha sonra
kapanan hastanin sifiliz ayirict tanisi i¢in yapilan
VDRL testi ve tiiberkiilloz taramasi negatif olarak

bildirildi.

Resim 2: (a, b) Intraoperatif resimlerde npiiriilan

akimtinin eslik ettigi, alt konka ve orta konka arasindan
baslayip, alt meatusu tam dolduran, kahverengi- siyah
renkli Kitle (¢) Kitlenin kaudal kisimlarinin etmoid
forseps yardimiyla kirilarak parca parca ¢ikarilmasi (d)
Hastanin sol nazal kavitesinden ¢ikarilan ve en biiyiigi

8x4 cm boyutlarinda olan multiple kitleler.

Olgu Sunumu / Case Report

Resim 3: Intraoperatif goriintiide (a) Sag taraf nazal

pasaj endoskopik goriintiide kitlenin yarattigi 1mm’lik
perforasyon (b) Sol nazal pasajda kitle cikarildiktan

sonra septum perforasyonunun degerlendirilmesi

TARTISMA

Rinolit, kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilen,
cocuklarda ¢ok nadir olabilen, 30-40’l1 yaslarin
hastaligidir (1). Hastalarda en sik rastlanan yakinma
kotli kokuyla ilgilidir. Kotii kokulu akinti, halitozis,
kakozmi, agizda kotii tat bunlardan birkagidir (2). Daha
sonra sirasiyla tek tarafli burun tikanikligi, epistaksis,
burun ve yilizde sislik, agri, kabuklanma, epifora,
anozmi, basagrisi, nazal regurjitasyon ve Oksiiriik
goriiliir (3). Fizik muayenede sik eslik eden bulgu ve
hastaliklar ~ ¢evre = mukozada oOdem, hiperemi,
granulasyon dokusu, karsi septumda deviasyon ile
nazal polip, allerjik rinit ve kronik sinizittir.
Deviasyonun karsi tarafinda olusan tiirbiilan akimin,
sekresyonlar1 kurutarak rinolit i¢in ideal zemin
olusturdugu diigiiniilmektedir (4). Rinolit, yerlesimine
ve yaygmligina bagli olarak ¢evre dokularda

destritksiyona neden olabilir. Bunlarmm baginda
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hastamizda da bulunan epistaksis ve septum
perforasyonu gelir. Septum perforasyonu durumunda
tiiberkiiloz ve sifiliz ayiric1 tanisinin yapilmasi gerekir.
Diger komplikasyonlar arasinda oroantral fistiil,
maksiller sinlis duvarinda destriiksiyon, kronik
vestibillit yer alir (5). Etiyopatogenezde rinolitin
endojen ya da eksojen bir yabanci cisim zemininde,
cesitli minerallerin cokmesiyle olustuguna
inanilmaktadir. ~ Rinolitin ~ mineral  incelemesinde
kalsiyum stearat iceren sert bir oval c¢ekirdek icerdigi
ve bunu kalsiyum, fosfat, demir oksit, magnezyum,
fosfor, sodyum gibi mineraler ile g¢evreleyen
esmerkezli ortalama 30 halkanin  olusturdugu
bildirilmistir. Elektron mikroskopik incelemesi ve X
1sin1  difraksiyon analizini igeren c¢aligmalara gore
rinolitin icerigi ve halkalarin sayisina bakarak, ne
zaman olusmaya basladigina dair bir yorum
yapilamayacagi bildirilmistir  (6). Genel goriis,
sundugumuz olguda da oldugu gibi rinolitin en az 20-
30 yilda olustugu yoniindedir. Dogan ve arkadaslari (7)
rinolit tanisindaki gecikmenin 6 ay ile 8 yil arasinda
degistigini bildirmislerdir. Bader ve Hiliopoulos’un (8)
sunduklar1 olgu, literatiirde simdiye kadar en ge¢ tani
konan ve en trajik hikayeyi barindirmaktadir. Bu
makalede, 10 yasinda iyatrojenik olarak burunda
yabanct cisim unutulan, 37 ve 45 yaslarinda tipik
semptomlarina ragmen muayenede tanisi atlanan, kotii
koku nedeniyle sosyal olarak izole olup hig
evlenmeyen ve 71 yasinda raslantisal olarak rinolit
tanis1 koyulup tedavi edilen bayan hasta olgusu
sunulmustur. Bu olgudan anlagilacagi {izere Rinolit,
belirgin semptomlarina ragmen tanist rahatlikla
atlanabilen bir durumdur. Sundugumuz olguda da hasta
agiz ve burundan gelen koti kokudan duydugu
rahatsizlik {izerine defalarca hekime basvurmus ancak
fayda goremedigini belirtmistir. Anterior rinoskopiye
endoskopik muayenenin de eklenmesi, tanidaki
gecikmelerin Oniine gegebilir. Giinlimiizde endoskopik
yontemle Rinolitin ¢ikarilmasi rinolitin primer tedavisi

haline gelmistir. Kiiciik kitlelerde lokal anestezi tercih
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edilir ancak mental retarde hasta, ¢cocuk ve ileri yas
niifusta ve kaviteye oranla Dbiyik kitlelerin
eksizyonunda genel anestezi hasta ve cerrah konforu
icin Onerilir. Mink, Rinolitlerin ultrason litotiripsi
yontemiyle cikarilabilecegini iddia etse de giiniimiizde
pratik olmayan bir tedavi secenegidir. Cok biiyilik
kitlelerde lateral rinotomi yaklagimiyla kitle eksizyonu
da yiiksek cerrahi morbidite ve yiizde skar olusumu
gibi nedenlerden giiniimiizde terk edilmis bir
uygulamadir (9). Ayirict tamida tek tarafli burun
tikaniklig1 yapan kitlelerden akilda bulundurulmasi
gerekenler  kalsifiye  polip, osteom, kondrom,
hemanjiom, sifilitik veya tiiberkiiloid kalsifikasyon,
kalsifiye anjiofibrom, kondrosarkom ve
osteosarkomdur.  Yakn zamanda Ozdemir ve
arkadaglar1 (10), 63 yasinda bir hastada ilk defa rinolit
ve yasst hiicreli karsinom birlikteligini rapor
etmiglerdir. Bunun disinda rinolit olgularinda paranazal
sinis  tiimorlerinin  gelisimini  bildiren  yaymn
bulunmamaktadir.

Sonug olarak rinolitler tek tarafli burun tikanikligi,
koti kokulu burun akintisi, epistaksis gibi tipik yabanci
cisim semptomlartyla bagvurur. Yillar igerisine yayilan
sikayetleri nedeniyle hastalardan yabanci cisim
yoniinde anamnez almak siklikla miimkiin olmaz.
Teknolojinin KBB pratiginde gittikge yayginlagsmasi
sonucu tanisal nazal endoskopiyi rinolojik muayenenin
rutini haline getirmek, tanida olabilecek gecikmelerin

Oniine gegebilir.
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Os Odontoideuma Bagh Myelopati

Myelopathy Secondary to Os Odontoideum

Erdal KOMUT!?, Turgut KULTUR?

! Kazan Hamdi Eris Devlet Hastanesi, Radyoloji Béliimii, ANKARA
2 Kazan Hamdi Eris Devlet Hastanesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Béliimii, ANKARA

OZET

Os odontoideum sik goriilmeyen bir kranioservikal bileske
anomalisi olup aksis korpusu ile devamliligi olmayan diizgiin
smirlt ossikiilumun normal odontoid progesin yerini almasiyla
karakterizedir. Konjenital ve akkiz nedenlerle ortaya ¢ikabilen bu
durum myelopati ve atlantoaksiyel instabilite nedeni olabilir.
Burada servikal myelopati ile semptomatik olan os odontoideum
vakast literatiir esliginde tartigilarak sunulmustur.

Elli yasinda kadin hasta bir aydir devam eden kollarda agri,
uyusma sikayet ile bagvurdu. Agiz agik ¢ekilen lateral ve on-arka
servikal direkt grafilerde os odontoideum agisindan siiphe
uyandiran gOriinim izlenmis ve prekontrast ve postkontrast
aksiyel, saggital manyetik rezonans goriintileme (MRG)
yapilmigtir. Servikal bolgede spinal korda basi ve kordda
myelopatik sinyal degisikligi izlenmistir.

Os odontoideum atlantoaksiyel instabilite ve spinal kord
kompreyonuna neden olabilir. Cogunlukla asemptomatik olmakla
birlikte direkt grafilerde atipik kranioservikal bileske bulgular
olan hastalarda kemik konfigiirasyon anomalileri bilgisayarli
tomografi ile gosterilebilir. Ancak bu hastalarda myelopati
acisindan farkindalik olugsmali ve radyolojik algoritmaya MRG
dahil edilmelidir. Boylelikle bu olgularda akut veya kronik
myelopatik bulgular erkenden taninip tedavi edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Myelopati, Odontoid, Kranioservikal

GIRIiS
Os odontoideum, diizgiin kortikal kenarli, atlasin
anterior arkinin arkasinda yerlesen, hipoplastik
odontoid prosesten ayri, oval veya yuvarlak kemik
pargasidir (1,2). Odontoid proses ile ilgili literaturde
tanimlanan Kkonjenital anomaliler aplazi, hipoplazi,

duplikasyon, kondilikus tertius, os terminale (os avis)

ABSTRACT

Os odontoideum is an infrequently seen craniocervical junction
anomaly and it is characterized by a regular bordered ossiculum
discontinuous with axis corpus displacing a normal odontoid
process. This disorder may be congenital or acquired and can
cause myelopathy and atlantoaxial instability. A case of os
odontoideum symptomatic with cervical myelopathy is
presented here with literatiire.

A 50 years old female patient applied with complaints of pain
and numbness in both arms for 1 month. At the lateral and
anterior posterior cervical X-rays which were taken mouth open
position raised the suspicion of os odontoideum and precontrast
and postcontrast axial, sagittal magnetic resonans (MRG)
examination was done. Spinal cord compression and
myelopathy signal change of the cord at cervical region was
identified.

Os odontoideum may cause atlantoaxial instability and spinal
cord compression. While being mostly asymptomatic in patients
with direct x rays of atypic craniocervical junction signs bone
configuration anomalies can be demonstrated by computerized
tomography. But awareness for myelopathy should occur in
these patients and MRG must be included in radiologic
algorythm. So acute and chronic myelopathy signs can be
detected and treated soon in these cases.

Keywords: Myelopathy, odontoid, craniocervical

ve os odontoideum’dur. Bunlardan en sik izleneni os

odontoideum’dur.

Ik defa Giacomini tarafindan 1866’da tanimlanan os
odontoideum travmatik veya konjenital
(3).

etyolojisi hakkinda halen kesin deliller mevcut degildir

etyolojik

faktorler ile ortaya c¢ikabilmektedir Ancak

(4,5). Literatiirde bu olgularin Down Sendromu,

Klippel-Feil Sendromu ve multipl epifizyal displazi ile
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birlikte olabilecegi bildirilmis olup os odontoideumun
kompleks embriyolojik gelisimi konjenital nedenlerle
birlikte olabilecegini diisiindiirebilir (6-7-8). Ancak
nedeni travma veya konjenital de olsa os odontoideum
olgularinin atlantoaksiyel instabilite ve spinal kord
kompresyonu acisindan risk tasidigi bilinmelidir. Os
odonteideum  olgular1  semptomatik  olmazlarsa
genellikle insidental olarak saptanirlar. Bu olguda
servikal myelopati ile komplike olan bir os
odontoideum olgusunu literatiir esliginde tartisarak

sunmay1 amaglanmustir.

KU Tip Fak Derg 2015; 17(2): 41-45

OLGU

50 yaginda kadin hasta yaklasik bir aydir devam eden
her iki iist ekstremitede agri ve uyusma sikayeti ile
bagvurdu. Hastanin travma veya gecirilmis ameliyat
Oykiisi  yoktu. Hastanin lateral fleksiyon ve
ekstansiyon servikal grafilerinde C1 vertebra anterior
arkusunun posterior komsulugunda, dens aksis ile

baglantis1 bulunmayan kemik yap1 izlendi (Resim 1,2).

Resim 1. Fleksiyonda lateral servikal grafide dens aksis diizeyinde diizensizlik ve os odontoideuma ait gériiniim

Resim 2. Ekstansiyonda lateral grafi
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Hastanin servikal spinal MRG incelemesinde; C2
vertebra odontoid progesi siiperior kesiminde, klivus
inferiorunda, tiim sekanslarda kemik ile izointens
izlenen 0s odontoideum ile uyumlu goriiniim mevcuttu.
Kaudalde izlenen odontoid progese ait parca ise
superiorda daha belirgin olmak iizere hipertrofik
goriinimdeydi ve posterior kesimde spinal kanala
dogru  uzanmaktaydi. Bu  dilizeyde posterior
longitudinal ligament gergin ve posteriora dogru

itilmisti. Spinal kanal odontoid proges diizeyinde
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TR:3940

TE:108.8
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belirgin daralmist1 ve spinal kord bu kesimde basiliydi.
Spinal kordun igerisinde bu diizeyde T1A serilerde
hafif hipointens, T2A serilerde hiperintens alan
myelopati ile uyumlu olarak degerlendirildi (Resim 3,
4, 5). Intravenéz kontrast madde enjeksiyonu
sonrasinda bu diizeyde patolojik kontrastlanma
izlenmedi. Ayrica servikal disklerde dejenerasyona
sekonder sinyal kaybmin eslik ettigi servikal

diskopatiler mevcuttu.
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M

CR SER
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Phase %000
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Resim 4. T2A koronal kesitlerde os odontoideum
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Resim 5. T2A saggital kesitlerde servikal myelopatiye ait hiperintensite

TARTISMA gosterilmesi gereklidir. Yetiskinde ise C2 korpusu ile

. L . . . os odontoideum arasinda genis ve lusent defekt

Os odontoideum sik goriilmeyen bir kranioservikal
: . i i . gOriiliir. Bu hastalarda bilgisayarli tomografi bu

bileske anomalisi olup aksis korpusu ile devamliligt
o . . diizeylerdeki eklem iligkileri ve kemik yapiya ait

olmayan diizglin sinirli ossikulumun normal odontoid
) . L . . patolojileri olduk¢a iyi karakterize edebilir. Ancak

progesin yerini almasiyla karakterizedir. Eger kemik
. . L. Lo manyetik rezonans goriintiilemenin spinal kord hasarini

yap1 odontoid progesin tepe diizeyinde yerlesimli ise
. . . . gostermedeki yeri son derece Onemlidir. Travmatik

ortotopik, eger kemik yap1 oksiput tabanina yakin
o . . veya konjenital nedenlerle ortaya ¢ikabilen bu

yerlesimli ~ ise  distopik  olarak  siiflandirilir.
. . - . durumun persistan ossikulum terminale, iyilesmemis

Atlantoaksiyel instabilite  ve  spinal kanal
. . odontoid fraktiirleri, norosantral synkondrosis ve

kompresyonuna zemin hazirlayan bir vertebral
- N . odontoid progesin gergek hipoplazisi gibi durumlarla

anomalidir. Bu olgularda her iki tipte de atlantoaksiyel prog gers pop g

. .. . . aywrict  tamisinin - yapilmasi  gereklidir  (9). Bizim

instabilite ve spinal kord kompresyonu agisindan risk
5 . L . olgumuzda travmatik Oyki olmamasi konjenital

oldugu bilinmelidir. Os odontoideum olgular
. . nedenleri akla getirmistir. Fielding ve Griffin’e gore

semptomatik olmazlarsa genellikle travma sonrasi
) o odontoidin  kaynamamasimin nedeni atlantoaksiyel

yapilan incelemelerde insidental olarak saptanirlar.
o stabilitenin ~ saglanmasinda  6nemi  olan  alar

Radyografilerde 5 yas altinda taninin konulmasi igin
. ) . ) ) ligamentlerin ¢ekmesine bagli olarak densin kan

fleksiyon ve ekstansiyon grafileri ile odontoid progesin
. ) . akisiin bozulmasidir (10). Ayrica akut servikal spinal

C2  korpusu  komgsulugunda  hipermobilitesinin
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yaralanmasi olan hastalarda da os odontoideumun dens
kingindan ayirt edilmesi gerekir. Dens kiriklarinda;
koseler irreguler ve korteksi duzensizdir. Os
odontoideumun farki diizglin kenarli, oval ya da
yuvarlak, korteksi korunmus ve koseleri nispeten
sklerotik olmasidir (11). Bu bulgular bilgisayarl

tomografi ile daha iyi gosterilebilir.

Sonug olarak; servikal direkt grafilerinde atlantoaksiyel
ve kranioservikal bileskede atipik goriiniim saptanan
semptomatik hastalarda bilgisayarli tomografi bu
diizeylerdeki eklem iligkileri ve kemik yapiya ait
bulgular1 oldukca 1iyi karakterize etmesine karsin
MRG’nin bu hastalarda spinal kord patolojilerinin
tanisindaki yeri son derece 6nemlidir. Os odontoideum
atlantoaksiyel instabilite ve spinal kord kompresyonuna
neden olabildigi i¢in asemptomatik de olsa direkt
grafide insidental olarak tani alan olgulara mutlaka
kranioservikal bileskeye yonelik MRG incelemesi

yapilmasi gereklidir.
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with Neurofibromatosis Type 1

Giil¢in AYDIN?, Cemile DAYANGAN SAYAN?, ismahan Giill 0ZBAYRAK?, Ferda

YAMAN?, Isin GENCAY?, Selim COLAK!, Unase BUYUKKOCAK!

Kirikkale Universitesi Ti 1p Fakiiltesi, Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dali, KIRIKKALE
2 Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Dogum ve Hastaliklar: Anabilim Dali, KIRIKKALE

OZET

Norofibromatozis Tip 1 (NF-1) ektodermal ve mezodermal
dokulardaki yaygin etkileri nedeniyle otozomal dominant gegis
gosteren kalitsal bir hastalik grubudur. Periferik sinirlerde multipl
norofibromlar ile karakterize olan hastalikta kutandz pigmente
lekeler (cafe au lait spots) mevcuttur. Bu norofibromlar sadece
sinir sisteminde degil, orofarinks ve larinkste de bulunarak
laringoskopiyi ve endotrakeal entiibasyonu zorlagtirabilir. Bu
olgu sunumuyla NF-1 tanili gebe kadinda elektif sezaryen
operasyonunda  spinal anestezi uygulamamizi  sunmay1
amagladik.

Anahtar Kelimeler: Nérofibromatozis tip 1, spinal anestezi,
sezeryan

GIRIiS
Norofibromatozis otozomal dominant gegisli bir
hastaliktir. Norofibromatozis Tip-1 ( NF-1) ve

Norofibromatozis Tip-2 ( NF-2) olmak tizere iki gruba
ayrilmistir. NF-1 en yaygin goriilen tip olmak iizere,
insidans1 1:2500°diir. Histolojik ve klinik olarak 3 tipi
mevcuttur; kutandz, nodiiler ve pleksiform. Kutandz
norofibromlar % 95° den fazla hastada dermisten
kaynaklanan bening tiimdrdiir. Nodiiler ndérofibromlar

periferik sinirlerden kéken alir ve ¢ok biiytiktiirler.

ABSTRACT

Neurofibromatosis Type 1 (NF-1) refers to group of
hereditary diseases transmitted in an autosomal dominant
pattern due to the wide spread effects on the ectodermal and
mesodermal tissues. Cutaneous pigmented spots (cafe au lait
spots) are present in the disease, which is characterized by
multiple neurofibromas in the peripheral nerves. Such
neurofibromas may present not just in the nervous system,
but also in the oropharynx and larynx, laryngoscopy and
endotracheal intubation may be challenging. We aimed to
present the spinal anesthesia practice for elective cesarean
section in a pregnant women diagnosed with NF-1.

Keywords: Neurofibromatosis type I, spinal anesthesia,
cesarean section

Pleksiform norofibromlar ise NF-1’in karakteristik

lezyonudur, periferal sinirleri ve onu g¢evreleyen
dokuyu infiltre edebilir (1). Norofibromatozis vakalari
16. Yiizyil baslarinda rapor edilmeye baglanmistir (2).
Hastaligin ortaya ¢ikisi ilk yazili ¢alisma ile 1849

yilinda Prof. Dr. Dublin ve Robert W. Smith (3)

tarafindan yapilmis olup, timdr orjininin doku
etrafindaki kiiciik sinirlerle baglantili  oldugunu
gostermiglerdir (4).
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NF-1 ilk defa Freiderich Von Recklinghausen
tarafindan 1882 yilinda tanimlanmis olup hastalifin
karakteristigi olan tiimoriin sinir dokusu etrafindan
kaynaklandigi bildirilmigtir. NF-1 geni 17. kromozom
iizerinde bulunur. Bu gen 350 kb genomik DNA igerir
ve bu kodlanmig protein 2818 adet aminoasit igerir (5).
Bu protein norofibromin olarak isimlendirilir ve timor
supressor olarak gorev gorir. NF gen iizerindeki
mutasyonlar sonucunda bu hastalifa 06zgii genis
varyasyonlu tiimorler agiga g¢ikmaktadir (6). NF-1'li
gebelerde anestezi iligkili maternal 6liimlerin baslica
nedeni zor havayoludur. Nérofibromlarin dil, farinks
ve larinkste olmasi entiibasyonu engelleyebilir.
Anestezist havayolu muayenesini dikkatli bir sekilde
yapmalidir (7). Rejyonel anestezide artmis kanama
riski, hematom ve artmig intrakranial basing riski
olmasina ragmen beyin Bilgisayar Tomografi (BT) ve
Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG) ile spinal
ndrofibrom saptanmayan hastalarda basarili spinal
anestezi vakalar1 rapor edilmistir (8). Biz bu olgu
sunumuyla elektif sezaryen vakasinda yapilan spinal
anestezi teknigini literatiirler esliginde tartigsarak

sunmay1 amagladik.

OLGU

28 yasinda, 68 kg agirliginda ve 150 cm boyundaki 38
haftalik gebeye Kadin Dogum Klinigi tarafindan elektif
sezaryen operasyonu planlandi. Hastanin ilk gebeligi
oldugu, daha 6nce anestezi almadigi, 10 y1l énce NF-1
tanist  konuldugu, ek hastaligimin olmadigi, ilag
kullaniminin ve herhangi bir ilaca alerjisinin olmadig1
preoperatif vizitte belirlenmisti. Fizik muayenesinde
kisa boyun, maksillanin belirgin one c¢ikikligi ve
kifoskolyozu mevcuttu. Ekstremitelerinde herhangi bir
kisithilik yoktu. Kardiyovaskiiler, solunum ve nérolojik
sistem muayeneleri normaldi. Viicudunda caplart 2
cm’yi bulan 5-6 adet cafe au lait makiiller, sirt ve
lumbal bolgedeki norofibromlar ve yiliz ve sirt

bolgesinde yaygin ¢illeri vardi (Resim 1).
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Resim 1: Norofibromatozisli olguda cilt bulgulari

Hastanemizde diizenli olmasa da Dermatoloji Anabilim
Dal1 tarafindan aralikli takiplerinin yapildigi, 3 yil 6nce
sol goziinde Lish nodiili goriilmesi ve takiplerinde
nodiiliin kaybolmasi iizerine Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dali tarafindan 6 aylik kontrollere cagrilmustir.
Norolojik tutulumu olmayan hasta kendi istegiyle
kraniyal ve periferik sinir tutulumlari i¢in ileri tetkikler
yaptirmamistir. Tam kan ve biyokimyasal degerleri
normal olan hasta Amerikan Anestezistler Derneginin
(ASA) siniflamasia gore ASA-2 risk grubunda kabul
edilmistir. Operasyon odasina alinan hastaya kalp atim
hizi (KAH), noninvaziv kan basmci (TA) , periferik
oksijen satiirasyonu (SpO2) monitorizasyonu yapildi.
Preoperatif TA: 130/70, KAH: 75/dk ve Sp0O2:%98
olarak kaydedildi. 18 ve 20 gauge intraket ile her iki el
tizerinden intravendz damar yollar1 agilarak 15-20
dakikada 70 ml/kg ringer laktat inflizyonu yapildi.
Gerekli hazirlik ve alan temizligi yapildiktan sonra
oturur pozisyonda, La.s interspinz araliktan 25 gauge
spinal igne ile ilk girisimde intratekal araliga girildi.
BOS akisi gozlendikten sonra 9 mg hiperbarik
bupivakain 15 sn’de wverildi. Supin pozisyona
alindiktan sonra hastaya 4 1t/dk nazal O verildi. Motor
blok tam saglaninca ve sensoryal blok T seviyesine
gelince idrar sondasi takilip cerrahiye baslandi.
Operasyonun 7. Dakikasinda bas gelisi pozisyonunda
APGAR skoru 7 olan erkek bebek diinyaya geldi. 20

dakikada sliren operasyon boyunca hemodinamik
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parametreleri stabil seyretti ve inotrop ihtiyaci olmadi.

Hasta sorunsuz bir sekilde servise gonderildi.

TARTISMA

Molekiiler genetikteki ilerlemelere ragmen NF-1 ‘in
tanis1 hala Diinya Saghk Orgiitii’niin 1987 de
gelistirmis oldugu konsensustaki klinik kriterlere gore
konmaktadir (Tablo 1). “Cafe au lait makiilii” diizgiin
siirl, homojen, koyu kahverengi, ortalama caplari
erigskinde 2-5 cm, fakat 2 mm ‘den -20 cm ‘e kadar
varyasyon gosterebilir. Genellikle dogumda vardir
fakat peripubertal donemde de viicutta artabilir (9).
Olgumuzda ¢aplar1 2 cm’yi bulan 5-6 adet cafe au lait
makiil mevcuttu. NF-1 mezodermal ve ektodermal
dokular1 etkileyen yaygin fakomatoz karakterde bir
hastaliktir (10,11). Trakeadaki nérofibromlar genellikle

NF-1 ile iligkili ve nadir goriilen izole trakeal

Tablo 1: Norofibromatozis Tani Kriterleri

Olgu Sunumu / Case Report

tiimorlerdendir (12,13). Bu hastalarda yaygin havayolu
obstriiksiyonu, Oksiiriikle beraber wheezing ve dispne
havayolu yonetimini zorlagtirabilir (14). Ust havayolu
norofibromlarinda BT goriintiileme yontemi diagnostik
olup kesin lokalizasyonu gostermektedir. BT
goriintiistinde norofibromlar genellikle hipodens veya
izodens olup kas dokusundan ayrilmistir ve kontrast
iyot uygulamasindan sonra heterojenite artisiyla
karakterizedir (15,16). Bizim hastamizda disfoni, ses
degisiklikleri, stridor, disfaji gibi sikintilar olmamasi
ve gebe olmasindan dolayr BT gorlintiileme yontemi
preoperatif donemde yapilmamustir. NF-1" li hastalarda
anestezi teknigi se¢imi  dikkatli bir sistemik
degerlendirme  gerektirir. ~ Havayolu  yonetimi,
respiratuar ve kardiyovaskiiler problemler, santral sinir
sistemi sarmali yapist ve vertebral anomalilerden

dolay1 anestezi yontem se¢iminde zorlanilabilir (17).

Diinya Saglik Orgiitiiniin 1987 “de gelistirmis oldugu konsensusta NF icin 7 kriter belirlenmistir*.

1. Puberte Oncesi donemde 5 mm’den genis, puberte sonrasi donemde 15 mm’den genis “café au lait”

makiiliiniin olmasi ve sayilarinin 6 veya daha fazla sayida olmasi

Optik gliomanin olmast

2 veya daha fazla Lisch nodiiliiniin olmasi

© gk~ w0 D

olmasi

Inguinal ve koltuk alt1 bélgesinde ¢illerin olmas1

Herhangi bir tipte 2 veya daha fazla norofibromun olmasi ya da 1 tane pleksiform nérofibromun olmasi

Sfenoid displazi veya uzun kemiklerde psddoartrit ya da psddoartrit olmaksizin korteksinde incelmelerin

7. Birinci derece akrabalarinda NF tanisinin konmus olmasi

*Tan1 i¢in yukardakilerden 2 veya daha fazlasi olmalidir.

Noroaksiyel anestezi cerrahi gegirecek sekelsiz NF-11i
gebe hastalarda basarili bir sekilde gergeklestirilmistir
(17,18). Bizim hastamizda spinal ndrofibromlarin tanisi
acisindan  hastanin  reddetmesinden dolayr MRG
yapilamadi, fakat 10 yil 6nce NF-1 tanis1 konmasi ve
hastaligin ~ seyrinde  herhangi  bir  dalgalanma
yasanmamas1 ve herhangi bir sekelinin olmamasindan

dolay1 spinal aksta devamlilik Ongoriilerek spinal

anesteziyi tercih ettik. Epidural anestezi ise yavas bir
sekilde cerrahi blok saglarken, spinal anestezinin hizli
sempatektomisi karsisinda bir alternatif olabilir (19).
NF-1 hastalarinda trakeobronsial sisteme bas1 yapan ve
akciger parankimindeki norofibromlar, ciddi derecede
skolyoz ve kifozla seyreden gogiis duvar1 deformiteleri
olduk¢a yaygindir (20,21). Bizim hastamizda kisa

boyun ve kifoskolyozunun olmasi, maksillanin belirgin
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one ¢ikikligi potansiyel hava yolu problemleri ve zor
ventilasyon-zor entiibasyonu beraberinde getirecegi
icin genel anestezi diisiiniilmedi. ik girisimde basarili
ile uygulanan spinal anestezi yontemi ile operasyon
yapildi.

Sonu¢ olarak, NF-1 tams1 almig hastalarda zor
ventilasyon-zor entiibasyon ihtimali, rejyonal anestezi
uygulamasinda  giiclik ve biitin  yontemlerde
komplikasyon gelisebilecegi g0z oniinde
bulundurularak preoperatif degerlendirme ve fizik
muayene eksiksiz

yapilmali, goriintiileme

yontemlerinden faydalanilmalidir.
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