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BEBEK ve COCUK OLUMLERININ DEGERLENDIRILMESI:
TURKIYE NUFUS ve SAGLIK ARASTIRMASI,
1993 ve 1998

Sepnem Tagkin* 0 Nazli Atak**

OZET

Bu c¢alismada, Tiirkiye Niifus ve Saghk Arastirmasi 1993
ve 1998 sonuglarina dayanarak bebek ve cocuk 6liim-
lerinin zaman icinde gosterdigi degisim ve ilgili faktérler
degerlendirilmistir.

Son bes yil icinde bebek éliim hizi, neonatal ve postne-
onatal 6lim hizi azalmis, cocuk 6lim hizi artmigtir. Bebek
ve cocuk 6liim hizlari cinsiyet, bolge, yerlesim yeri, anne-
nin 6grenim diizeyi, dogumdaki anne yasi, dogum 6ncesi
bakim hizmeti alma durumu, gebelik sayisi, dogum arali-
gina gore degerlendirilmis fakat istatistiksel olarak anlam-
Ii farklilik bulunmanugtir.

Bebek ve cocuk saghgi diizeyinin 1993-1998 yillari ara-
sinda gelisme gosterdigi, fakat bu gelismenin yeterli olma-
digi gorilmistir. Bebek ve ¢ocuk sagligina yonelik koru-
yucu hizmetlerin yani sira gevre kosullarinin iyilegtirilme-
si, ana ve ¢ocuk saghginin gelistirilmesi, sosyoekonomik
kosullarin diizeltilmesi ve bu alanda ¢alisanlarin yeni bil-
gilerle donatilmasi gibi cabalarin da katkisiyla bebek ve
cocuk saghgi ile ilgili gostergelerin diizelmesi beklenebi-
lir.

Anahtar Kelimeler: Bebek Oliim Hizi, Cocuk Oliim Hizi,
Ilgili Faktorler

SUMMARY

Evaluation of Infant and Child Mortality: Turkey
Demographic and Health Survey, 1993 and 1998

In this study, the changes of infant and child mortality,
which were observed in time and related factors were eva-
luated regarding to the results of Turkey Demographic and
Health Survey, 1993 and 1998.

In the five years’ time, infant, neonatal and postneonatal
mortality decreased; child mortality increased. Infant and
child mortality rates were evaluated according to gender
of the child, region of residence, urban/ rural residence,
level of mother’s education, age of mother at birth, medi-
cal maternity care, birth order, birth interval. But no statis-
tically significant differences were found.

It can be hoped that, the indices of infant and child health
will develop by improving preventive care, mother and
child health, environmental and socio-economic conditi-
ons and supplying the needs of health personnel working
in this field.

Key Words: Infant Mortality, Child Mortality, Related Fac-
tors

Turkiye'deki saghk sorunlarinin basinda bebek
ve cocuk sagliginin yeterli diizeyde olmamasi gel-
mektedir. Ulkemiz niifusunun %10.5'ini sifir-dort
yas grubu cocuklarin olusturdugu goz 6ntine alir-
sa bebek ve cocuk sagliginin ne kadar 6nemli ol-
dugu anlasilmaktadir (1). Bebek ve cocuk sagligi-
nin durumunu degerlendirmek icin cesitli 6lcutler
gelistirilmistir. Bu ol¢utler icinde en 6nemlileri be-

bek ve cocuk 6ltim hizlaridir (2). Bu hizlar, bircok
saglik hizmetinin planlanmasi ve degerlendirilme-
sinde kullanilmaktadir. Bebek ve cocuk o6limleri,
ana ve cocuk saghgi hizmetlerinin niteligi gibi ne-
denlere bagli olmakla beraber, sosyoekonomik ve
cevresel kosullardan da etkilenmektedir. Bu ne-
denle, tlkelerin saglik diizeylerinin belirlenmesi,
onceliklerin saptanmasi, saglik hizmetlerinin plan-
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lanmasi, nifus politikalart ve programlarinin bi-
lincli bir sekilde olusturulmasi, sunulan hizmetle-
rin degerlendirilmesinde 6nemli yer tutmaktadir
(3,4).

Bebek olimlerinin %25.8’ini neonatal 6ltimler
olusturmakta ve nedenleri arasinda doguma bagli
nedenler ilk sirada gelmektedir. Dogum oncesi
bakim, dogumun saglikli ve uygun kosullarda ya-
pilmasi, bebek olimlerini azaltmaktadir (5,6).

Neonatal 6ltimler, antenatal ve natal donemde
annenin saglk durumu, dogumsal anomaliler,
metabolik hastaliklar ve prematirelik gibi biyolo-
jik nedenlere bagh olimleri; postneonatal 6lim-
ler, beslenme diizeyi, saglik hizmetlerinin niteligi,
cevre kosullari gibi daha ¢ok sosyoekonomik ne-
denlere bagh olimleri kapsamaktadir (4).

Birinci ve besinci dogum yillari arasinda mey-
dana gelen olimler, cocuk 6limi olarak tanim-
lanmaktadir. Kazalar, enfeksiyon hastaliklari ve
beslenme bozukluklari 6liim nedenleri arasinda
ilk siralarda gelmektedir (7). Cocugun saglikli ola-
rak dogmasi ve yasamini siirdiirmesi icin, annenin
dogum oncesi, dogum ve dogum sonrasi bakim
hizmetleri ile ilgili yeterli bilgiye sahip olmasi; bu
hizmetlerin yeterli sayi ve kalitede verilmesi ge-
reklidir. Ayrica, annenin, kendisi ve bebegin baki-
mi ile ilgili bilgilere sahip olmasi da 6nem tasi-
maktadir (5).

“Turkiye Nufus ve Saglk Arastirmasi” Turki-
ye’deki 15-49 yas grubu kadinlari temsil eden bir
orneklemde gerceklestirilmekte olup, 1983 yilin-
dan itibaren her bes yilda bir diizenli olarak yapil-
maktadir (8). Turkiye Nufus ve Saglik Arastirmasi
1993 ve 1998’de, bebek ve cocuk olim hizlar
cinsiyet, yerlesim yeri, annenin 6grenim dizeyi,
annenin dogum oncesi bakim hizmetlerinden ya-
rarlanma durumu, dogumdaki anne yasi, gebelik
sayisi ve dogum arahgi gibi faktorlere gore deger-
lendirilmistir.

Calismamiz, Turkiye Nufus ve Saglik Arastir-
masi 1993 ve 1998’de bildirilen bebek ve ¢ocuk
olum hizlarinin belirtilen faktorlere gore, bu yillar

Tablo 1. Bebek ve Cocuk Oliim Hizlari

icinde gosterdigi degisimi degerlendirmek ama-
ciyla yapilmustir.

Gereg ve Yontem

Bu calismada, Turkiye Nufus ve Saglk Arastir-
masi 1993 ve 1998 arastirmalarinda belirtilen be-
bek ve cocuk 6lim hizlari ile, bu hizlarin yine bu
arastirmalarda belirtilen bagimsiz degiskenlere go-
re dagilimi degerlendirilmistir. Bagimli degisken-
ler bebek ve cocuk 6lim hizlari; bagimsiz degis-
kenler cinsiyet, yerlesim yeri (kent/kir), annenin
ogrenim dizeyi, dogum 6ncesi bakim hizmetle-
rinden yararlanma durumu, dogumdaki anne yasi,
gebelik sayisi ve dogum arahgidir.

Veriler, Hacettepe Universitesi Niifus Etiitleri
Enstitiisi’nden elde edilmistir. Istatistiksel analiz
icin, Turkiye Nufus ve Saglik Arastirmasi 1993 ve
1998’de belirtilen dogum oranlari, gozlenen de-
gerler olarak ele alinmis ve MATLAB (Matrix La-
boratory) istatistik programi araciligiyla beklenen
degerler tahmin edilmistir. Tahmini (beklenen) de-
gerler, z testi formuliine konarak ilgili z degeri el-
de edilmistir. Elde edilen z degeri tablo z degeri
ile karsilastirilmistir. Yaniima olasiligi 0,05 olarak
kabul edilmistir.

Bulgular

Bebek ve cocuk 6lim hizlarinin 1993 ve 1998
yillari icin bildirilen degerleri Tablo 1’de verilmis-
tir. Bebek 6lum hizlari binde 9,9 oraninda azal-
mis; cocuk 6lim hizinda binde 1 oraninda artmis-
tir. Bebek ve cocuk 6lim hizlarinin 1993 ve 1998
yillart icin bildirilen degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamustir.

Neonatal ve postneonatal 6lim hizlarinin
1993 ve 1998 yillari icin bildirilen degerleri Tablo
2'de verilmistir. Neonatal ve postneonatal 6liim
hizlarinda azalma oldugu goriilmektedir. Neona-
tal bebek 6ltiim hizi binde 3.4 oraninda azalmasi-
na karsin, 1993 yilindaki neonatal 6limlerin, be-
bek olumleri icindeki payr %55.5’ten 1998'de,
%60.4’e cikmistir. Bagka bir deyisle, neonatal do-

Yillar Bebek Oliim Hizi Istatistiksel Analiz Cocuk Oliim Hizi Istatistiksel Analiz
1993 026 z=0.0017, p>0.05 8.8 z=0.0019, p>0.05
1998 42.7 9.8
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nemdeki oltimlerin tiim bebek oltimleri icindeki
payl %4.9 oraninda artmistir. Postneonatal 6lum
hizi binde 6.5 oraninda azalmistir. Postneonatal
olimlerin, bebek olimleri icindeki payr 1993 yi-
linda %44.5; 1998 yilinda %39.6’dir. Buna gore
postneonatal 6limlerin, tim bebek olimleri igin-
deki payr %4.9 oraninda azalmistir. Postneonatal
olim hizindaki dists, beklendigi gibi, neonatal
olum hizindaki duststen fazladir. Neonatal ve
postneonatal 6lim hizlarinin 1993 ve 1998 yillari
icin bildirilen degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmamustir.

Cinsiyete gore bebek olim hizlari degerlendi-
rildiginde, gerek erkek, gerek kizlardaki bebek
olum hizlar azalmigtir. Bu yillar arasinda erkek-
lerdeki bebek 6lim hizi binde 19.5; kizlardaki be-
bek 6ltim hizi binde 20.5 oraninda azalmistir. Kiz-
lardaki bebek 6lim hizlari, erkeklerdekinden dii-
stktiir. Ancak, 1993 ve 1998 yillari icin cinsiyete
gore bildirilen bebek 6ltim hizlari arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Erkek cocuklardaki oltim hizi binde 2.0; kiz
cocuklardaki 6lim hizi binde 0.2 oraninda azal-
mustir. Erkek ve kiz cocuklarin 1993 ve 1998 yili
icin bildirilen bebek ve cocuk 6ltim hizlari arasin-
da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamuistir.
Tablo 3.

Cinsiyete gore erkek ve kizlardaki neonatal ve
postneonatal 6lim hizlar Tablo 4’te verilmistir.
Erkek ve kizlardaki neonatal ve postneonatal 6lim
hizlari azalmistir. Erkeklerdeki neonatal 6lim hizi
binde 8.7; kizlardaki neonatal 6lim hizi binde
10.4 oraninda azalmistir. Bu azalmaya ragmen,
neonatal 6lim hizlari, postneonatal 6ltim hizlarin-
dan yuksektir. Neonatal 6lim hizlari erkeklerde,

Tablo 2. Neonatal ve Postneonatal Oliim Hizlari

postneonatal 6lim hizlar kizlarda ytksektir. Er-
kekler icin 1993 yilinda bildirilen neonatal 6lim-
ler, erkek bebek oltimlerinin %57.7’sini; 1998 yi-
linda %62.7’sini olusturmaktadir. Kizlar icin 1993
yihinda bildirilen neonatal 6lumler, kiz bebek
olumlerinin %51.5’ni; 1998 vyilinda %51.9'nu
olusturmaktadir. Erkek ve kiz neonatal 6lim hizla-
rinin 1993 ve 1998 yilinda bildirilen degerleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamis-
tir.

Erkeklerdeki postneonatal 6lumler binde 10.6;
kizlardaki postneonatal 6liimler binde 10.1 ora-
ninda azalmasina ragmen, kizlardaki postneonatal
olumler, erkeklerden fazladir. Erkek postneonatal
olumlerinin, 1993 yilindaki bebek olimleri igin-
deki payr %42.1; 1998 yilinda %37.5'tir. Erkek
postneonatal 6limlerinin bebek 6ltimleri icindeki
payi %4.6 oraninda azalmistir. Kizlar icin 1993 yi-
linda bildirilen postneonatal ltimlerin, kiz bebek
olumleri icindeki payr %48.9; 1998 yilinda
%48.1’dir. Cinsiyete gore postneonatal bebek
olim hizlarinin 1993 ve 1998 yilinda bildirilen
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir.

Bebek 6ltim hizlarinin bolgelere dagilimi ince-
lendiginde, bebek 6lim hizinin en yiksek oldugu
bolge Dogu Anadolu; en disik oldugu bolge
1993 yilinda, Bati Anadolu; 1998 yilinda Giiney
Anadolu’dur. Bati Anadolu, Giiney Anadolu, I¢
Anadolu ve Kuzey Anadolu bolgelerindeki bebek
olum hizlarinin distugu gortlmektedir. Buna kar-
sin, Dogu Anadolu Bolgesi’'nde bebek 6lim hizi
binde 1.5 oraninda artmistir. Bebek 6lim hizinin
Dogu Anadolu Boélgesi disinda tim bdlgelerde
Turkiye ortalamasindan dustik oldugu goriilmekte-

Bebek Oliim Hizi Yillar Istatistiksel
1993 1998 Analiz
Neonatal Oliim Hizi 29.2 25.8 2=0.006, p>0.05
Postneonatal Oliim Hizi 23.4 16.9 z=0.01, p>0.05
Tablo 3. Cinsiyete Gore Bebek ve Cocuk Oliim Hizlari
Bebek Olim Hizi Istatistiksel Cocuk Oliim Hizi Istatistiksel
Cinsiyet 1993 1998 Analiz 1993 1998 Analiz
Erkek 70.5 51.0 z=0.02, p>0.05 12.4 10.4 z=0.0009, p>0.05
Kiz 66.0 45.5 z=0.008, p>0.05 13.6 13.4 z=0.001, p>0.05
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Neonatal Oliim Hizi

Postneonatal Oliim Hizi

Cinsiyet Istatistiksel Analiz Istatistiksel Analiz
1993 1998 1993 1998

Erkek 40.7 32.0 z=0.006, p>0.05 29.7 19.1 z=0.005, p>0.05

Kiz 34.0 23.6 z=0.005, p>0.05 32.0 21.9 z=0.0049, p>0.05

dir. Bati ve Giiney Anadolu Bolgesinde 1998 yili
icin bildirilen bebek 6ltim hizi, tlke ortalamasin-
dan diisik; ic Anadolu ve Kuzey Anadolu Bolge-
si‘'nde (lke ortalamasina yakin; Dogu Anadolu
Bolgesi’'nde tlke ortalamasindan yiiksektir. Bebek
olum hizlarinin bolgelere gore 1993 ve 1998 yil-
lari icin bildirilen degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir. 1998 yilinda
Guney Anadolu, Kuzey Anadolu ve Dogu Anado-
lu Bolgesi icin bildirilen cocuk olim hizlar art-
mustir. Bu artis, sirasiyla binde 2.9, binde 3.3 ve
binde 4.4'tiir. Cocuk 6lim hizinin 1993 yilinda en
yiiksek oldugu bolge, ic Anadolu; 1998 yilinda en
ytiksek oldugu bolge, Dogu Anadolu’dur. Bolgele-
re gore cocuk 6lum hizlarinin 1993 ve 1998 yilla-
riicin bildirilen degerleri arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli fark bulunmamustir. Tablo 5.

Bebek ve cocuk olum hizlarinin yerlesim yeri
icin bildirilen degerleri Tablo 6’da verilmistir. Kir-
sal bolgelerdeki bebek 6lim hizi, kentsel bolgeler-
deki bebek 6lim hizindan yiksektir. Kirsal bolge-
lerdeki bebek 6ltim hizi sirasiyla binde 65.4 ve
binde 55.0; kentsel bolgelerdeki bebek 6ltim hizi

binde 44.0 ve binde 35.2’dir. Kentsel bolgeler icin
bildirilen bebek 6ltim hizi binde 8.8; kirsal bolge-
ler icin bildirilen bebek 6ltiim hizi binde 10.4 ora-
ninda azalmistir. Yerlesim yerine gore bildirilen
bebek oltim hizlari arasinda istatistiksel olarak an-
lamli fark bulunmamuistir. Yerlesim yerine gore co-
cuk olum hizlarinin arttugr gortlmektedir. Kirsal
bolgelerdeki cocuk olim hizi, kentsel bolgelerde-
ki cocuk 6liim hizindan yiksektir. Kentsel bolge-
lerdeki cocuk 6lim hizi binde 0.7; kirsal bolgeler-
deki cocuk 6liim hizi binde 1.9 oraninda artmistir.
Yerlesim yerine gore bildirilen ¢cocuk 6ltim hizlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunma-
mistir.

Annenin 6grenim dizeyine gore bebek ve co-
cuk 6ltim hizlarinin 1993 ve 1998 yili icin bildiri-
len degerleri Tablo 7’de verilmistir. Annenin 6gre-
nim dizeyi arttikca, bebek olim hizinin dustigi
gorilmektedir. Ancak, egitimi olmayan ve ilkoku-
lu bitirmemis annelerdeki bebek 6lim hizlarr yiik-
sekligini korumaktadir. Annenin 6grenim diizeyi-
ne gore bildirilen bebek oliimleri arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Annenin

Tablo 5. Bolgelere Gore Bebek ve Cocuk Olim Hizlari

Bolgeler Bebek Olim Hiz: Istatistiksel Analiz Cocuk Olam Hiz: Istatistiksel Analiz
1993 1998 1993 1998

Bati Anadolu 42.7 32.8 z=0.0006, p>0.05 5.6 5.6 z=0.0007, p>0.05

Giiney Anadolu 55.4 32.7 z=0.0007, p>0.005 7.8 10.7 z=0.0006, p>0.05

I¢c Anadolu 57.9 41.3 z=0.0009, p>0.05 12,0 8.7 z=0.0002, p>0.05

Kuzey Anadolu 44.2 42.0 z=0.0002, p>0.05 5.6 8.9 z=0.0007, p>0.05

Dogu Anadolu 60.0 61.5 z=0.001, p>0.05 11.0 15.4 z=0.0006, p>0.05

Tablo 6. Yerlesim Yerine Gore Bebek ve Cocuk Oliim Hizlari

Yerlegim Yeri Bebek Oltim Hiz: Istatistiksel Analiz Cocuk Olim Hiz: Istatistiksel Analiz
1993 1998 1993 1998

Kent 44.0 35.2 z=0.0009, p>0.05 6.8 7.5 z=0.001, p>0.05

Kir 65.4 55.0 z=0.001, p>0.05 11.8 13.7 z=0.0006, p>0.05
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Tablo 7. Annenin Ogrenim Diizeyine Gore Bebek ve Cocuk Oltim Hizlari

/§nnemn Bebek Olum Hizi Istatistiksel Analiz Cocuk Oltim Hizi Istatistiksel Analiz
Ogrenim Diizeyi 1993 1998 1993 1998

Egitimi Yok /

likokulu Bitirmemisg 68.0 60.5 z=0.0004, p>0.05 12.6 13.7 z=0.001, p>0.05
Ilkokul+ Mezunu 43.6 36.1 z=0.0007, p>0.05 6.1 8.1 z=0.0006, p>0.05

ogrenim dizeyine gore bildirilen cocuk 6lim hiz-
larinin arttigr gortlmektedir. Bu artis, egitimi ol-
mayan ve ilkokulu bitirmemis annelerde binde
1.1; en az ilkokul mezunu olan annelerde binde
2.0’dir. Annenin 6grenim dizeyi arttikca, cocuk
olim hizlarinin azalmasina ragmen, 1998 yilinda-
ki cocuk oltim hizlari artmistir. Annenin 6grenim
diizeyine gore cocuk 6lim hizlari arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Dogumdaki anne yasina gore bebek ve cocuk
olum hizlarinin 1993 ve 1998 yili igin bildirilen
degerleri Tablo 8'de verilmistir. Bebek 6lim hizi-
nin en ytiksek oldugu dogumdaki anne yasi 40-49
yastir; 20-29 yasindaki annelerde 1993 yilindaki
bebek 6ltim hizi en dustktir. Bebek 6ltim hizinin
1998 yilinda en yuksek oldugu yas grubu degis-
mezken (40-49), en distk oldugu yas grubu 30-39
yas grubudur. 1993 yilindan 1998 yilina kadar,
bebek 6ltim hizinin dogumdaki anne yasina gore
en fazla azaldigi yas grubu, binde 43.3 oraniyla
30-39 yas grubudur. Yirmi yas altindaki grupta
azalma, binde 39.3; 20-29 yas grubunda binde

8.0’dir. Ancak, dogumda 40-49 yasinda olan an-
nelerdeki bebek 6lim hizi binde 9.5 oraninda art-
mistir. Cocuk o6lim hizlari degerlendirildiginde,
1993 yilinda, 20-29 yas arasindaki annelerde en
yuksek; 1998 yilinda 20 yasin altinda olan anne-
lerde en yiksek, 40-49 yas arasindaki annelerde
en dusuktir. Dogumda 30-39 yasinda olan anne-
lerdeki cocuk 6lim hizi pek degismemistir. Turki-
ye Nifus ve Saghk Arastirmasi 1993 sonuclarinda
40-49 yasindaki annelerdeki cocuk 6lim hizina
ait herhangi bir veri bulunmamaktadir. Dogumda-
ki anne yasina gore cocuk 6lim hizlari, 20 yasin
altindaki annelerde binde 2.7 oraninda artmis; 20-
29 ve 30-39 yasindaki annelerde binde 2.4 ve bin-
de 0.7 oraninda azalmistir. Dogumdaki anne yasi-
na gore bildirilen ¢ocuk 6lim hizlari arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.

Annenin dogum 6ncesi bakim hizmeti alma
durumuna gore bebek ve cocuk 6lim hizlarinin
1993 ve 1998 yillart icin bildirilen degerleri
Tablo 9’da verilmistir. Dogum 6ncesi bakim hiz-
meti almis kadinlardaki bebek 6ltim hizi azalmis;

Tablo 8. Dogumdaki Anne Yasina Gore Bebek ve Cocuk Oliim Hizlari

Dogumdaki Bebek Oliim Hiz: Istatistiksel Analiz Cocuk Olim Hiz: Istatistiksel Analiz
Anne Yagt 1993 1998 1993 1998

<20 92.8 535 z=0.0004, p>0.05 11.9 14.6 z=0.0006, p>0.05
20-29 55.0 47.0 z=0.0008, p>0.05 13.5 11.1 z=0.0007, p>0.05
30-39 87.9 44.6 z=0.001, p>0.05 12.7 12.0 z=0.0009, p>0.05
40-49 101.9 111.4 z=0.0007, p>0.05 - 9.7 -

Tablo 9. Annenin Dogum Oncesi Bakim Hizmeti Alma Durumuna Gére Bebek ve Cocuk Oliim Hizlari

Annenin Dogum Oncesi Bakim Bebek Olim Hizi Istatistiksel Cocuk Oliim Hizi
Hizmeti Alma Durumu 1993 1998 Analiz 1993
Almig 43.9 28.6 z=0.0008, p>0.05 6.1
Almamig 66.8 95.2 z=0.0004, p>0.05 10.7
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almayanlarda artmistir. 1993 ve 1998 vyillarinda
dogum oncesi bakim hizmeti almis kadinlardaki
bebek 6lum hizi binde 15.3 oraninda azalmis; do-
gum oncesi bakim hizmeti almamis kadinlardaki
bebek 6ltim hizi binde 28.4 oraninda artmistir. Bu
durum, yeterli sayi ve nitelikte dogum oncesi ba-
kim hizmeti almanin, bebek oltiimleri Gizerindeki
etkisini gostermesi acisindan 6nemlidir. Ancak,
annenin dogum oncesi bakim hizmeti alma duru-
muna gore bildirilen bebek 6ltim hizlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Do-
gum oncesi bakim hizmeti almis annelerde, 1993
yili igin bildirilen ¢cocuk 6ltiim hizi, almamis anne-
ler icin bildirilen ¢cocuk 6lim hizindan dustktar.
Ancak 1998 yili icin, cocuk olum hizlari ile ilgili
herhangi bir deger bildirilmemistir.

Gebelik sayisina gore bebek ve cocuk 6lim
hizlarinin 1993 ve 1998 yillari icin bildirilen de-
gerleri Tablo 10’da verilmistir. Gebelik sayisi art-
tikgca, bebek 6ltim hizlar da artmistir. Gebelik sa-
yisina gore bildirilen bebek 6ltim hizi, 1993 yilin-
da, ilk gebeliklerde Tirkiye ortalamasindan (binde
52.6) yiksek; 1998 yilinda Tirkiye ortalamasin-
dan (binde 42.7) dusutktir. Gebelik sayisina gore
bildirilen bebek 6lim hizlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir. Gebelik sayisi
arttikga cocuk 6ltim hizi artmis; ancak 1993 yilin-
da alti ve tzerindeki gebeliklerde azalmig; 1998
yilinda binde 9.9 oraninda artmistir. Gebelik sayi-

sina gore 1993 ve 1998 yillari i¢in bildirilen cocuk
olum hizlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamustir.

Dogum araligina gore bebek ve cocuk 6lim
hizlarinin 1993 ve 1998 yillari icin bildirilen de-
gerleri Tablo 11’de verilmistir. Dogum araliklar
bebek olumleri tizerinde 6nemli bir etkiye sahip-
tir. Dogum arahgi arttikca, bebek o6lim hizlar
azalmaktadir. Dogum araligina gore 1998 yili icin
bildirilen bebek olim hizlari, 1993 vyili igin
bildirilen bebek 6lim hizlarindan disiktir. Do-
gum arahigi iki yildan az olan bebeklerdeki bebek
olum hizi, binde 22.1; iki ve tg¢ yil olanlarda bin-
de 16.3; dort yil ve daha fazla olan grupta binde
2.3 oraninda azalmistir. Bebek 6lim hizlarinin en
yiksek oldugu grup, dogum arahiginin iki yildan
az oldugu riskli gebeliklerdir. Dogum araligina go-
re bebek 6lim hizlarinin 1993 ve 1998 yillari icin
bildirilen degerleri arasinda istatistiksel olarak an-
lamh fark bulunmamistir. Dogum araligi arttik¢a,
cocuk oltim hizlari da azalmaktadir. Cocuk 6ltim
hizinin en yiiksek oldugu grup, dogum araliginin
iki yildan az oldugu gruptur. Dogum araliginin iki
yildan az oldugu grupta cocuk 6lim hizi binde
0.4; dort yildan fazla oldugu grupta binde 1.0 ora-
ninda azalmistir. iki ve Gc yillk bir aradan sonra
dogan cocuklardaki cocuk 6lim hizi, binde 1.2
oraninda artmistir. Dogum araligina gére 1993 ve
1998 yili igin bildirilen cocuk 6ltim hizlari arasin-
da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.

Tablo 10. Gebelik Sayisina Goére Bebek ve Cocuk Oliim Hizlari

Gebelik Sayisi Bebek Olam Hizi Istatistiksel Analiz Cocuk Olam Hiz: Istatistiksel Analiz
1993 1998 1993 1998

1 64.0 39.1 z=0.0009, p>0.05 8.8 8.2 z=0.0006, p>0.05

2-3 50.6 45.8 z=0.0004, p>0.05 11.0 8.7 z=0.0004, p>0.05

4-5 80.3 69.7 z=0.001, p>0.05 20.0 18.7 z=0.0009, p>0.05

6+ 125.1 54.3 z=0.0007, p>0.05 16.5 26.4 z=0.0006, p>0.05

Tablo 11. Dogum Arahigina Gére Bebek ve Cocuk Oliim Hizlari

Dogurm Bebek Olim Hiz: Istatistiksel Analiz Cocuk Oliim Hiz: Istatistiksel Analiz
Araligi (yil) 1993 1998 1993 1998

<2 113.4 91.3 z=0.0004, p>0.05 24.5 24.1 z=0.001, p>0.05
2-3 50.4 34.1 z=0.0007, p>0.05 11.5 12.7 z=0.0005, p>0.05
4+ 35.4 33.1 z=0.0006, p>0.05 39 2.9 z=0.0005, p>0.05
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Tartisgma

Bebek olimleri azalma egilimindedir. Tarkiye
Nufus ve Saghk Arastirmasi 1998 sonuglarina go-
re bebek 6lim hizi binde 9 oraninda azalmistir
ancak, gelismis ulkelerdeki bebek 6lim hizlarin-
dan oldukca yiiksektir. Ornegin Amerika Birlesik
Devletleri’nde bebek 6liim hizi binde 7, Isvicre’de
binde 5’tir. Gelismekte olan lkelerden Pakis-
tan’da binde 84, Suriye’de binde 23'tiir (9). Ulke-
mizdeki bebek 6lim hizi, 1960l yillarda binde
208 iken 1978-1983 yillarinda binde 92; 1983-
1988 vyillarinda binde 81.5; 1988-1993 yillarinda
binde 52.6; 1998 yilinda binde 42.7’dir (6,10).
Bebek olimleri son on yilda %35 oraninda azal-
mistir (11). Saglik Bakanhgi Ana Cocuk Saghgi ve
Aile Planlamasi Genel Mudurliagi’nin hedefi,
2020 yilina kadar bittin yenidogan ve bebeklerin
yasama saglikli baslamalarini ve saglkl yasamala-
rint saglamaktir. Bu amacla, 2020 yilina kadar, be-
bek 6ltim hizinin, binde 20; bes yas alti 6lim hi-
zinin binde 30; neonatal 6lim hizinin %30 ora-
ninda azaltilmasi hedeflenmistir (12).

Neonatal ve postneonatal 6lim hizlari da azal-
ma egilimindedir. Neonatal 6lum hizini etkileyen
faktorlerden dogum travmasi, giic dogum, anoksi
ve diger nedenlere bagli perinatal 6ltim sikligi,
1991 yilinda %48.4; 1996 yilinda %36.6'dir
(3,13). Neonatal olimleri etkileyen diger bir fak-
tor, annenin dogum oncesi bakim hizmeti almasi-
dir. Turkiye Nifus ve Saglik Arastirmasi 1988 so-
nuglarina gore annelerin %42.6’sinin dogum 6n-
cesi bakim hizmeti alirken, 1993 yilinda %62’si;
1998 yilinda %68’i dogum 6ncesi bakim hizmeti
almistir (6,14,15). Bu artisin, neonatal 6lim hizi-
nin azalmasinda etkili olabilecegi dustintlmekte-
dir. Bir diger faktor de gebelik sirasinda anneye te-
tanos asisi yapilmasidir. Tetanos asisi olan kadin-
larin orani, 1993 vyilinda %26.2; 1998 vyilinda
%29.3'tur (6,15). Gebeligi sirasinda tetanos asisi
yapilan kadinlarin oraninin artmasinin, neonatal
olim hizinin azalmasinda etkili olabilecegi dusu-
ntlmektedir. Diger bir faktor de dogumun yapildi-
g1 yerdir. Turkiye Nufus ve Saglik Arastirmasi veri-
lerine gore, 1993 yilinda dogumlarin %59.6’si;
1998 yilinda %72.5'i saglik kurulusunda yapilmis-
tir (13).

Postneonatal olim hizini etkileyen faktorler-

den biri olan akut solunum yolu enfeksiyonlarinin
stkhgi, 1988 yilinda %35; 1991 yilinda %12.2"dir.

ishalli hastahklarin sikhigr 1993 yilinda %24.8;
1998 yilinda %29.7’dir (3,6,15,16). ishalli hasta-
liklarin sikligr artmigssa da, akut solunum yolu en-
feksiyonlarindaki azalma, postneonatal 6ltim hizi-
nin azalmasinda etkili olabilir.

Bes yas alti cocuklar, saglik yoniinden riskli bir
gruptur. Cocuklarin saglik diizeyi, toplumun ve ai-
lenin sosyokdiltirel durumu, cevre kosullari ve
saglik hizmetlerinin niteligi ile iligkilidir. Bu ne-
denle, gelismis ve gelismekte olan tlkelerdeki co-
cuk 6lum hizi ve cocukluk ¢agi hastaliklari, 6Gnem-
li farkliliklar gostermektedir (17,18). Cocuk 6lim
hizi 1988 yilinda binde 16.7; 1993 yilinda binde
8.8; 1998 yilinda binde 9.8’dir. Devlet istatistik
Enstittisti 1991 yili verilerine gore cocuk olimi
nedenleri arasinda dogum travmasi, giic dogum,
anoksi ve perinatal mortalitenin diger nedenleri 1.
sirada, akut solunum yolu enfeksiyonlari 2. sirada,
kalp hastahklari 3. sirada yer almaktadir. Saglk
Bakanligi 1996 yili verilerine gore perinatal mor-
talitenin diger nedenleri yine ilk sirada, meningo-
kok enfeksiyonlari 2. sirada, kalp hastaliklari 3. si-
rada yer almaktadir (19). Ayrica Saglk Bakanlig
1998 yili verilerine gore 1-4 yas 6lim nedenleri
arasinda pnémoni 1. sirada, akut solunum yolu
enfeksiyonlari 2. sirada ve ishalli hastaliklar 3. si-
rada yer almaktadir (20). Cocuk 6lim hizini etki-
leyen faktorler arasinda dogum travmasi, glic do-
gum, anoksi ve perinatal mortalitenin diger ne-
denleri ile pnémoni, akut solunum yolu enfeksi-
yonlari, ishalli hastaliklar ve meningokok enfeksi-
yonlari 6nemini korumaktadir (3,13). Ulkemizde
bes yas altindaki tim ¢ocuklarin yaklasik %10'u
disuk kilolu; %2’si ciddi sekilde zayiftir (21). Bu
oranlar 1998 yili icin sirasiyla %8 ve %1’dir (6).
Ayrica Diyarbakir'in kirsal bolgelerinde yapilan
bir arastirmaya gore 0-6 yasindaki her dort cocuk-
tan birinde malnitrisyon oldugu saptanmustir (16).

Cinsiyete gore bebek 6lim hizlarinda bir azal-
ma olmasina ragmen, erkekler icin bildirilen be-
bek olim hizlari, kizlar icin bildirilen bebek 6lim
hizlarindan vyiksektir. Devlet istatistik Enstitii-
sti’'niin 1993 ve 1998 yillari icin yasa ve cinsiyete
gore bildirdigi olumler icinde de erkek bebek
olumleri, kiz bebek 6lumlerinden yuksektir (19).

Cinsiyete gore cocuk 6ltim hizlar degerlendi-
rildiginde, erkek ve kiz cocuklardaki 6lim hizlari-
nin azaldigi gorilmektedir. Ancak, kiz cocuklarin
olum hizindaki dusus, erkek cocuklardaki dusts-
ten azdir.
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Bebek 6lim hizinin en yiksek oldugu bolge
Dogu Anadolu, en dusiik oldugu bolge Bati Ana-
dolu Bolgesi‘dir. Butiin bolgelerdeki bebek 6lim
hizlari azalmis olmasina ragmen, Dogu Anadolu
Bolgesi’'nde artmistir. Bu durumun 6nde gelen ne-
denleri arasinda Dogu Anadolu Bolgesi'nde akra-
ba evliligi orani (%34.4) ve toplam dogurganlik hi-
zinin (dort) diger bolgelerden yiiksek olmasi gele-
bilir (6,22). Birinci derece akraba evliligi sikliginin
Bati Anadolu Bolgesi'nde %9.6; Gliney Anadolu
Bolgesi‘'nde %21.1; I¢ Anadolu Bélgesi'nde
%14.4; Kuzey Anadolu Bolgesi'nde %10.4 ve Do-
gu Anadolu Bolgesi'nde %25.7 oldugu gorilmek-
tedir. Akraba evliliklerinin bolgelere dagilimi ile
bebek 6lim hizlarinin bolgelere dagilimi benzer-
lik gostermektedir (8). Ayrica dogum 6ncesi bakim
hizmeti alinmasinin da etkili olabilecegi diistniil-
mektedir. Bati Anadolu Bolgesi'ndeki kadinlarin
%13.9’u, Gliney Anadolu Bolgesi’'ndeki kadinla-
nn %25.4'4, ic Anadolu Bolgesi'ndeki kadinlarin
%25.8'i, Kuzey Anadolu Bolgesi'ndeki kadinla-
rn%32.6’st ve Dogu Anadolu Bolgesi'ndeki ka-
dinlarin %60.6’s1 dogum 6ncesi bakim hizmeti al-
mamistir (6). Bati ve Kuzey Anadolu Bolgesi’nde
dogum oncesi bakim hizmetleri icin daha ¢ok he-
kimlerden; ic Anadolu ve Dogu Anadolu Bélge-
si‘/nde ise ebe ve hemsirelerden yararlaniimakta-
dir. Dogum oncesi bakim hizmetlerinden yararla-
nan kadinlarin orani ile bu hizmeti hekimlerden
alan kadinlarin oraninin Dogu Anadolu Bolge-
si'nde cok dustik olmasi, sorunun saghk hizmetle-
rine ulasma gticligi oldugunu distndirmektedir
(8). Ayrica, Bati Anadolu’da dogumlarin %86.6'sI,
Giiney Anadolu’da %69.2’si, ic Anadolu’da
%83.3'l, Kuzey Anadolu’da %83.7'si ve Dogu
Anadolu’da ancak %44.4'G saglik kurulusunda
yapilmaktadir (13). Dogum o6ncesi bakim hizmeti
alinmasi, hizmetin hekim veya ebe-hemsireden
alinmasi ve dogumun saglik kurulusunda yapilma-
si, bebek 6lim hizini etkileyebilir.

Cocuk olum hizlarinin bolgelere dagilimi ince-
lendiginde, Bati Anadolu Bolgesi’'nde degismedi-
gi; Guiney, Kuzey ve Dogu Anadolu Bolgelerinde
arttigl; ic Anadolu Bélgesi'nde azaldigi goriilmek-
tedir. Gliney Dogu Anadolu Projesi, bir bolgesel
kalkinma plani olup, kentsel ve kirsal altyapi, ta-
nm, ulastirma, konut, sanayi, egitim, saglk, tu-
rizm ve diger sektorleri de kapsayan entegre bir

projedir. Giney Dogu Anadolu Projesi, Gliney
Dogu ve Dogu Anadolu Bolgesi’'nde meydana ge-
tirecegi degisimlerle tim Turkiye'yi etkileyecek
cok yonli bir kalkinma projesidir. Bu proje ile ge-
lir diizeyinin bes kat artmasi, yaklasik 3.5 milyon
kisiye is imkani bulunmasi beklenmektedir (23).
Butin bunlara ragmen, bu bolgede bebek ve co-
cuk olim hizlarr yiksekligini korumaktadir.

Kentsel bolgelerdeki bebek ve cocuk 6ltim hiz-
lari, kirsal bolgelerdeki bebek ve cocuk 6lim hiz-
larindan dustktir. Kentsel ve kirsal bolgelerdeki
bebek 6lim hizlar azalmis; kentsel ve kirsal bol-
gelerdeki cocuk 6lim hizi artmustir. Akraba evli-
liklerinin kirsal bolgelerde %26 oraninda gortil-
mesi, bebek ve cocuk 6limlerinin yiiksek olmasi-
nin nedenlerinden biri olabilir (22). Ayrica, yerle-
sim yerine gore dogum 6ncesi bakim hizmeti alan
kadinlarin orani da degismektedir. Kentsel bolge-
lerde yasayan kadinlarin %38’i dogum 6ncesi ba-
kim hizmeti alirken, kirsal bolgelerde yasayanlarin
ancak %17’si dogum oncesi bakim hizmeti al-
maktadir (8). Kentsel bolgelerde dogumlarin
%80.2'si saglik kurulusunda yapilirken; kirsal bol-
gelerde %59.7'si saghk kurulusunda yapilmakta-
dir (13). Sehirlesme; cagdas yasamin dogal bir ya-
ni olsa da issizlik, kirsal bolgelerdeki kamu hiz-
metlerinin yetersizligi gibi nedenlerle kirdan ken-
te goce neden olmaktadir. Ayrica goce zorlayan
hizmet yetersizliklerinin basinda, saglk alt yapisi-
nin yetersiz olmasi gelmektedir.

Ogrenim duzeyi arttikca, bebek ve cocuk 6lim
hizlarinin azaldigi gorilmektedir. ilkokul mezunu
olmayan kadinlarin bebeklerinin birinci yildaki
olim olasiligl, en az ilkokul mezunu olan kadinla-
rin bebeklerinden vyiksektir. Anne ve babanin
okuryazar olmadigi durumda bebek 6lim hizi
binde 131; yalniz birinin okur yazar oldugu du-
rumda binde 121.2dir (14). Annenin 6grenim du-
zeyi arttikca, dogumdaki anne yasi da yikselmek-
tedir. En az ortaokul mezunu olan kadinlarda,
riskli gebeliklerin orani (%11) oldukga dustkttr.
Annenin 6grenim diizeyi arttikca, dogum oOncesi
bakim hizmeti alma orani da artmaktadir. Ozellik-
le, esin en az lise mezunu oldugu durumlarda, do-
gum o6ncesi bakim hizmetlerinde hekimden yarar-
lanan kadinlarin orani %99.2'ye ¢ikmaktadir (8).
Ancak, 1998 yilinda, egitimi olmayan ve ilkokulu
bitirmemis anneler ile, en az ilkokul mezunu olan
annelerin cocuklarindaki 6lim hizi artmistir.
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Ulkemizde, cocuk dogurma yasinin yiikseldigi
gortlmektedir. Ortanca ¢ocuk dogurma vyasi,
21.8’den 22.2'ye cikmistir (6,15). Dogumdaki
anne yasina gore bebek oltim hizlarinin, 1993
yilindan 1998 yilina kadar, butiin yas gruplarinda
azaldigi, 40-49 yas grubundaki kadinlarda arttig
goridlmustur. Ayrica, dogurganhigin en yiksek
oldugu 20-29 yas grubundaki azalma, en dusuk
diizeydedir. Annenin otuz bes yasindan buyik
olmasi, hem anne, hem de bebek sagligi agisindan
risk olusturmaktadir. Dogurganligin son donemin-
de olan kadinlardaki bebek 6lim hizi yiiksekligini
korumaktadir (7). Dogumlarin %22’si, yirmi yas
altinda ve otuz bes yas tizerinde gerceklesmekte-
dir. Bu dogumlarin %14.6’s1 yirmi yas ve altinda,
%7 .40 otuz bes yas ve tizerinde gerceklesmekte-
dir (8). 40-44 yas arasindaki annelerin %36.6si;
45-49 vyas arasindakilerin %17.6’st modern bir
aile planlamasi yontemi kullanirken, 15-19 yasta
bu oran %15.7’ye dusmektedir. Dogurganhgin
basinda ve sonlarinda, modern bir aile planlamasi
yontemi kullanan kadinlarin orani azalmaktadir.
Ayrica, 15-19 vyas arasindaki kadinlarin %5.5i;
40-44 vyas arasindaki kadinlarin %37.9'u; 45-49
yas arasindaki kadinlarin %42.4’G isteyerek
dasuk yapmustir. Yas ilerledikce isteyerek dustikle-
rin ve istenmeyen gebeliklerin orani da artmakta-

dir (6).

Dogumdaki anne yasi, yirmiden kigik olan
kadinlardaki ¢ocuk 6lim hizi binde 11.9’dan,
1998 yilinda binde 14.6'ya yiikselmistir. 1993 yi-
linda 20-24 yasindaki kadinlarin %25’i yirmi ya-
sindan 6nce anne olurken, 1998 yilinda %26’si
yirmi yasindan 6nce anne olmustur. Artisin buna
bagli olabilecegi distintlmektedir Dogum sirasin-
da 20-29 ve 30-39 yasinda olan kadinlardaki co-
cuk olim hizlarr azalmistir. Ancak dogumda yirmi
yasindan kugtik olan kadinlardaki ¢cocuk 6ltim hi-
z1 artmustir (6,15).

Dogum o6ncesi bakim hizmeti alan kadinlarda-
ki bebek 6ltim hizi azalmis; almayanlarda artmis-
tir. Dogum 6ncesi bakim hizmeti alan kadinlarda-
ki cocuk 6lim hizi, dogum 6ncesi bakim hizmeti
almayan kadinlardakinden dustiktir. Dogum ya-
pan kadinlarin %57.4’tintin dogum o6ncesi bakim
hizmeti almadigi belirlenmistir. Bu oranlar yerle-
sim yeri ve annenin 6grenim dlizeyine gore degis-
mektedir. Kentsel bolgelerdeki kadinlarin
%55.7’si; kirsal bolgelerdeki kadinlarin ancak

%26.9'u dogum oOncesi bakim hizmeti almigtir
(14). Dogum oncesi bakim hizmeti alanlarin orani
%62’den %68’e yikselmistir (6,15). Geng annele-
rin egitilmis saghk personelinden dogum oncesi
bakim hizmeti alma konusunda, otuz bes yas tize-
rindeki annelerden daha istekli oldugu gorialmek-
tedir. Uc veya daha az cocugu olan kadinlar, da-
ha cok ¢cocugu olan kadinlardan daha fazla oran-
da dogum oncesi bakim hizmeti almaktadir. Kent-
sel bolgelerde yasayan kadinlarin %71.1’i hekim-
den; %6.6’s1 ebe-hemsireden dogum o©ncesi ba-
kim hizmeti alirken, kirsal bolgede yasayan kadin-
larin %42.1'i hekimden, %8.5’i ebe-hemsireden
dogum oncesi bakim hizmeti almaktadir (6).

Dogum oncesi bakim hizmetinden yararlanma
durumu ile annenin 6grenim diizeyi arasinda gig-
1t bir iliski bulunmaktadir. En az ortaokul mezunu
kadinlarin hemen hemen hepsi, dogum 6ncesi ba-
kim hizmeti aldigi halde, ilkokulu bitirmemis ka-
dinlarin yalnizca tgte biri dogum oncesi bakim
hizmeti almaktadir (8).

Gebelik sayisina gore bebek ve cocuk 6lim hi-
zinda 6nemli bir azalma gorilmaustir. Gebelik sa-
yisina gore, 1993 yilinda bildirilen en distk be-
bek 6ltim hizi ikinci ve tGgtincl gebeliklerde goriil-
mekte, dort ve tizerindeki gebeliklerde giderek art-
maktadir. Altinci ve daha sonraki gebeliklerdeki
bebek olim hizi, ilk gebeliklerdekinden 2; ikinci
ve Ucglinclt gebeliklerdekinden 2.5, dordiinct ve
besinci gebeliklerdekinden 1.5 kat fazladir. En di-
sik bebek olim hizinin ilk gebeliklerde (binde
39.1); en yiiksek bebek 6lim hizinin ise dordiinci
ve besinci gebeliklerde oldugu (binde 69.7) goz-
lenmektedir. Bu bulgulardan hareketle, anne ve
bebek acisindan riskli olan ilk gebeliklerin top-
lumda daha ¢ok 6nemsendigi ve bu nedenle ilk
gebeliklerde dogum 6ncesi bakim hizmetinden
yararlanan kadinlarin oraninin daha ytiksek oldu-
gu dasunilmektedir. Kadinlarin %72'si ilk gebe-
liklerinde, %62’si ikinci ve tGg¢tinci gebeliklerinde,
%43’ dordiinci ve besinci gebeliklerinde, %33’u
alti ve tzerindeki gebeliklerinde dogum oOncesi
bakim hizmeti almistir (6). Annelerin %20’si ilk
gebeliklerinde dogum o6ncesi bakim hizmeti al-
mazken, gebelik sayisi arttikca, dogum 6ncesi ba-
kim hizmeti alanlarin orani azalmaktadir. Kadinla-
rin %70'i ikinci ve tGguincl gebeliklerinde, %50’si
dordiinci ve besinci gebeliklerinde dogum 6ncesi
bakim hizmeti alirken, anne ve bebegin saghg



10 — BEBEK ve COCUK OLUMLERININ DEGERLENDIRILMESI: TURKIYE NUFUS ve SAGLIK ARASTIRMASI, 1993 ve 1998

agisindan risk tasiyan alti ve tizerindeki gebelikler-
de bu oran %37’ye diismektedir (8).

Dogum arahigi arttikca, bebek ve cocuk 6lim
hizlari azalmaktadir. Dogumlarin 1/3’inin, iki yil-
dan az araliklarla yapildigi belirlenmistir. Kisa ara-
liklarla dogan bebeklerde 6lim hizi binde 125.2;
iki yildan uzun araliklarla dogan bebeklerde 6lim
hizi binde 80.9'dur (14). 1993 yilinda dogumlarin
%40’1 iki yildan az bir arayla yapilirken, 1998 yi-
linda %29’u iki yildan az bir ara ile yapilmustir.
Kadinin 6grenim duzeyi arttikca, stk dogumlarin
orani da azalmaktadir. Egitimsiz kadinlarda sik
dogumlarin orani %32.9; ilkokul mezunu kadin-
larda %28.8; en az ortaokul mezunu olanlarda
%17.4'tiir. 1ki yildan az bir arayla gebe kalan ka-
dinlarin %49.9'u, iki yildan uzun bir ara ile gebe
kalan kadinlarin %33.4’G dogum o6ncesi bakim
hizmeti almazken, dogum 6ncesi bakim hizmeti
alan kadinlarda bu oran sirasiyla %17.4 ve
%27 .4'tur. Stk dogum araligina sahip olan kadin-
lar, iki yildan uzun gebelik araligina sahip kadin-
lara gore daha az oranda dogum oncesi bakim
hizmeti almaktadir (8).

Sonug ve Oneriler

Turkiye Nufus ve Saghk Arastirmasi 1993 ve
1998 verileri degerlendirildiginde, bebek ve co-
cuk saghg! dizeyinin gelismekte oldugu, fakat bu
gelismenin yeterli olmadig goriilmektedir. Bebek
olim hizi azalmis (neonatal ve post neonatal hiz-
lar da dahil olmak tizere); cocuk 6ltim hizi artmis-
tir.

Erkeklerdeki bebek olim hizi, kizlardan yiik-
sektir. Erkeklerdeki neonatal 6liim hizi, kizlarda-
kinden yiksek; kizlardaki postneonatal 6lim hizi
erkeklerden yiksektir. Bolgelere gore bebek ve
cocuk 6lim hizlari azalmis olmasina ragmen, Do-
gu Anadolu Bolgesi'nde artmistir.

Yerlesim yerine gore bebek olim hizi azalmig
olmasina ragmen, kirsal bolgedeki bebek 6ltim hi-
z1, kentsel bolgedeki bebek 6lim hizindan yiik-
sektir. Ancak, cocuk 6lim hizi gerek kentsel, ge-
rek kirsal bolgede artmistir.

Dogumdaki anne yasina gore bebek ve cocuk
olumleri azalmisg, ancak 40-49 yas grubundaki ka-
dinlarda bebek 6lim hizi artmistir. Yirmi yasin al-
tindaki dogumlarda da ¢ocuk 6lim hizi artmistir.

Dogum 6ncesi bakim hizmeti alan kadinlarda
bebek ve cocuk 6lim hizlari azalmig, almayanlar-
da artmistir.

Gebelik sayisina gore bebek ve cocuk 6lim
hizlari azalmis ancak, 6+ gebeliklerde cocuk
olum hizi artmustir.

Dogum araligina gore bebek 6lim hizi azal-
mis, dogum arahiginin 2-3 yil oldugu dogumlarda
cocuk 6lim hizi artmis, dogum arahginin iki yil-
dan az ve dort yildan fazla oldugu durumlarda
azalmustir.

Bu dogrultuda;

e Birinci basamak saglik kuruluslarini gticlendi-
rerek, bitin gebeliklerin erken dénemde sap-
tanmasi, kaliteli dogum 6ncesi, dogum ve do-
gum sonrasi bakim hizmetlerinin verilmesi ve
saglik personelinin bu konuda egitiminin sag-
lanmasi,

Eslere, yirmi yasindan 6nce ve otuz bes yasin-
dan sonraki gebeliklerin risklerinin anlatiimasi,

Dogurganlik déneminin basinda ve sonunda
olan kadinlarin, modern aile planlamasi yon-
temlerinden yeterince yararlanmalarinin sag-
lanmasi,

Anne adaylarina, dogum araligi ile ilgili risk
faktorlerinin anlatilmasi,

Gebelik sayisi ve dogum araligin arttikca, do-
gum oncesi bakim hizmetinin alinmasi ve mo-
dern aile planlamasi yontemlerinin kullanimi-
nin 6zendirilmesi ve bu dogrultuda kentsel/kir-
sal ve bolgesel farkliliklarin en az diizeye indi-
rilmesi uygun olacaktir.

Sonug olarak bebek ve cocuk 6lim hizlar
azalmasina ragmen, gozlenir diizeyde bir fark ol-
masi icin, degisimin yiksek diizeyde gercekles-
mesi gerekmektedir. Herhangi bir miidahale yapil-
madan, gozlenen degerlerde fark olusmasini bek-
lemek gercekgi olmayacaktir. Bu siireg, ayni za-
manda toplumun sosyal dontisiimi ve degisimi ile
ilgilidir. Bu degisim ve gelisim uzun zaman alaca-
g1 icin, agirlik ve oncelik, saglik hizmetlerinin ni-
teliginin ve ulagilabilirliginin arttirilmasina, toplu-
mun egitim diizeyinin yiikseltilmesine, toplumsal
ve bireysel diizeyde ana cocuk sagligi ve aile
planlamasi ile ilgili ihtiyaclarin talebe donastaral-
mesi icin gerekli girisimlerin yapilmasina verilme-

lidir.
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DiZ ARTROSKOPISINDE SPINAL ANESTEZI ALTINDA
TURNIKE UYGULANMASININ HEMODINAMIK VE
METABOLIK ETKILERI(*)

Hanife Karakaya Kabukgu** 0 Hakan Ozdemir*** 0 Nursel Sahin****
Tilin Aydogdu Titiz*****

OZET

Bu calismada; spinal anestezi altinda, tek tarafli diz artros-
kopisi uygulanacak olgularda, alt ekstremitede uyluk tize-
rinden turnike uygulanmasinin olusturdugu hemodinamik
ve metabolik degisiklikler ile doku hasari arastirild. Late-
ral pozisyonda 22 G spinal igne ile L3_4 araligindan 3 ml
% 0.5 bupivakain heavy verilerek spinal anestezi saglanan
15 hastada sistolik, diyastolik arter basincinda ve kalp
atim hizinda turnike uygulanmasi ve agcilmasindan sonra
istatistiksel olarak anlamli dtisiis saptandi. Turnike a¢ilma-
st ile 5.dk’da arteryel pH, PaCO, ve HCO3" diistii ve Pa-
O, ve K* diizeyi yiikseldi. Spinal anestezi ile, alt ekstre-
mite cerrahisi sirasinda tek tarafli turnike uygulanan olgu-
larda klinik olarak 6nemli hemodinamik ve metabolik de-
gisiklikler ile ciddi doku hasari saptanmamugtir.

Anahtar Kelimeler: Artroskopik Cerrahi, Spinal Anestezi,
Turnike

SUMMARY

Hemodynamic And Metabolic Effects of Tourniquet
Application In Knee Arthroscopy Under Spinal
Anaesthesia

In this study, we investigated the hemodynamic, and me-
tabolic changes and tissue damages occured after the app-
liment of tourniquet on thight in patients who have under-
gone lower extremity knee arthroscopy under spinal ana-
esthesia. Spinal anesthesia was performed to 15 patients
in lateral position giving 3 ml 0.5% bupivacaine heavy by
the use of 22G spinal needle from L3-4 interspace. Systo-
lic and diastolic blood pressure and heart rate were dec-
reased during and after tourniquet application. With tour-
niquet deflation in 5. minutes arterial pH, PaCO, and
HCO3™ were decreased and PaO, and K* level were inc-
reased. We conclude that with using spinal anaesthesia,
significant hemodynamic and metabolic changes and tis-
sue damage were not observed during unilateral tourniqu-
et application in arthroscopic surgery

Key Words: Arthroscopic Surgery, Spinal Anaesthesia,
Tourniquet,

Ekstremite cerrahisi sirasinda kansiz bir alan
olusturmak icin turnike uygulamasi yaygin olarak
kullanilmaktadir. Turnike uygulanmasi ile turnike
altindaki dokuya direkt basing ile turnike distalin-
deki dokuda olusan iskemi ve merkezi (core) isi
artisi komplikasyonlara neden olabilmektedir.
Turnike altindaki dokuya direkt basing uygulama-

st kas ve sinir dokusunda olusan komplikasyonlar
iyi tanimlanmistir(1-3). Turnike uygulanmasinda
turnike distalindeki dokuda olusan iskemi ve mer-
kezi (core) 1si artisinin neden oldugu komplikas-
yonlar ile olusan akut veya zamana bagl hemodi-
namik ve metabolik degisiklikler Gizerinde az sayi-
da calisma vardir.

*) Bu ¢alisma XXXII. Turk Anesteziyoloji ve Reanimasyon kongresi 1998, Antalya’da poster olarak sunulmustur.
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Bu calismanin amaci; spinal anestezi altinda
alt ekstremiteye ortopedik cerrahi icin uyluk tize-
riden turnike uygulanan olgularda hemodinamik
ve metabolik degisiklikler (asit baz dengesi, serum
K+ ve laktat diizeyleri) ve doku hasarini gosteren
kreatinin fosfokinaz diizeyini incelemektir.

MATERYAL ve METOD

Etik kurul onayr alinarak ASA I-II grubu, alt
ekstremiteye elektif artroskopik cerrahi icin turni-
ke uygulanacak 15 hasta calismaya dahil edildi.
Olgulara 0.5 mg atropin ve 10 mg diazepam ile
intramuskdler premedikasyon yapildi.

15 olguya lateral pozisyonda 22 G spinal igne
ile L;_4 araligindan 3 ml %0.5 bupivakain heavy
verilerek spinal anestezi saglandi. Spinal anestezi-
nin ilk 20 dk’si boyunca 8 ml/kg %0.9 NaCl infiiz-
yonu yapildi ve 5-8 ml/kg/sa inflizyona devam
edildi.

Tum olgulara operasyon baslamadan énce bir
pnomatik turnike 350 mmHg basin¢ uygulanarak
uyluk tizerine yerlestirildi. Turnike uygulama stre-
si, anestezi ve operasyon sureleri kaydedildi.

Hemodinamik degerlendirme igin turnike 6n-
cesi, turnike uygulandiktan sonra 5., 15., 30.
dk’larda ve turnike acildiktan sonra 5, 15 ve 30.
dakikalarda sistolik arter basinci (SAB), diyastolik
arter basinci (DAB) ve kalp atim hizi (KAH) kayde-
dildi.

Metabolik degerlendirme icin turnike uygulan-
madan 6nce, turnike uygulandiktan 30.dk sonra
ve turnike agildiktan 5., 15.ve 30.dk ve 6.saat son-
rasinda arter kan 6rnegi alinarak pH, PaO,, Pa-
CO,, HCO5~, K + ve laktat diizeyleri ol¢tldu.

Doku hasarinin degerlendirimi icin Preoperatif
ve postoperatif 30.dk ve 6.saatte kreatinin fosfoki-
naz (CPK) icin kan ornekleri alindi.

istatistiksel islemler icin paired t test kullamldi.
Sonuclar ortalama + standart sapma olarak verildi.
p<0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Bu calismada yas 37.5+12.4, agirlik 82.5+11.0
kg, anestezi stiresi 75.0+17.2 dk, operasyon siire-

DIZ ARTROSKOPISINDE SPINAL ANESTEZI ALTINDA TURNIKE UYGULANMASININ HEMODINAMIK VE METABOLIK ETKILERI

si 54.0+16.0 dk ve turnike stiresi 64.1+19.0 dk
olarak bulunmustur.

Tablo 1’de gosterilmistir.
Hemodinamik bulgular:

a) Sistolik arter basinci turnike uygulama oncesi
138+24 mmHg iken turnike uygulandiktan 5
dk sonra 121£11 mmHg’ye dusti (p<0.05). 30.
dakikada 127+11 mm Hg" ye yikseldi. SAB
turnike acilmasinin 15. dakikasinda 115+12
mm Hg’ ye dist.

b) Diyastolik arter basinci turnike uygulama o6n-
cesi 86x15 mmHg olup turnike uygulanmasi
ile 5. dakikada 75x10mm Hg’' ye dsti
(p<0.05). 30. dakikada 80+11 mm Hg’ ye yik-
seldi. Turnike acildiktan sonra 5.dk’da 76+9.0
mmHg’ye dusti ve disus 30.dk’ya kadar stirdi
(p<0.05).

c) Kalp atim hizi turnike uygulamasi 6ncesi
91+13 atim/dk iken turnike uygulanmasinin
5.dk’sinda 79+£12 mmHg'ye distu ve turnike
uygulanmasi siiresince ve sonrasinda devam
etti (p<0.05). (Sekil 1,2,3)

Metabolik bulgular;

a) Turnike uygulanmasi ile arteriyel pH 30.dk
sonra istatistiksel olarak azaldi (p<0.05) ancak
klinik olarak normal sinirlar icerisindeydi
(7.43+0.016 — 7.39+0.027). Bu azalma turnike
acildiktan 5.dk sonrasina kadar devam etti
(p<0.05)15.dk’'dan sonra farkhlik saptanma-
mistir (p>0.05).

b) Parsiyel oksijen basinci (PaO,) turnike uygu-
lanmasi ile 30.dk’da anlaml olarak azaldi
(92.1+6.3-85+10.1 mmHg) (p<0.05). Turnike
acildiktan 5dk sonra artmistir (92.1+6.3—
98+10.2 mmHg)(p<0.05).

c) Parsiyel karbondioksit basinci (PaCO,), turnike
uygulaniminin 30.dk’sinda ve turnike acildik-
tan 5 dk sonra istatistiksel olarak artis saptandi
(38+3.2-40.6+2.9 mmHg) (p<0.05).

d) HCO;- duizeyleri turnike uygulanimi ile birlik-
te istatistiksel olarak dustii ve bu 6 saat devam
etti (26+£1.9-25.7+1.7 mmol/L) (p<0.05).

Tablo 1: Olgularin yas, agirlik, anestezi, operasyon ve turnike siireleri

Yas (yil) Agirlik (kg)

Anestezi Suresi (dk)

Operasyon Siiresi (dk) Turnike Stresi (dk)

37.5+12.4 825+11.0

75.0£17.2

54.0 +16.6 64.1 +19.0
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Sistolik Arter Basinci
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Sekil 1: Olgularin Sistolik Arter Basinci Degerleri

Diyastolik Arter Basinci
(mmHg)
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Sekil 2: Olgularin Diyastolik Arter Basinci Degerleri
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Sekil 3: Olgularin Kalp Atim Hizi Degerleri
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Tablo 2: Olgularin Kan Gazi Degerleri
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Turnike Turnike Turnike Turnike Turnike Turnike
uygulanmasi uygulanmasi agiimasi actlmasi agtlmasi agtimasi
oncesi 30. dk 5. dk 15. dk 30. dk 6. sa
PH 7.43+0.01 7.39+0.02* 7.39 £0.02* 7.40 £ 0.04 7.40 £ 0.03 7.42 £0.05
PaCO) mmHg 38 £3.2 40.6+2.9* 39.2 £2.9* 38+3.5 37.5+3.6 36 £5.6
PaO, mmHg 92.+6.3 85 £10.1* 98 + 10.2* 97.7 + 14 94.2+9.3 96.4+1.8
HCO3™ mmol/L 26+1.9 25.7 £1.7* 24 +1.9* 24 £ 2.2% 24 + 2.3* 24 + 3.3%
Laktat mmol/L 1.5+0.6 1.1+ 0.5* 2.1+0.7 1.5+0.7 1.3+0.5 1.5+0.8
K* mmol/L 3.5+0.2 35+03 3.6 +0.3* 3.7 +0.4* 3.5+0.2* 3.0+0.3

Bulgular, ortalama deger +standart sapma olarak gosterilmistir. Grup igi karsilastirmada (* p<0.05) istatistiksel olarak anlam-

[1 kabul edilmistir.

e) K+ degerlerinde turnike acildiktan sonra 5.,15.
ve 30. dk’lardaki artis istatistiksel olarak an-
lamli idi (3.5+£0.2-3.6=0.3 mmol/L) (p<0.05).

f) Laktat; turnike uygulanimi ile anlamli olarak
azaldi(1.5+0.6-1.1+0.5 mmol/L) (p<0.05).
Turnike agilmasi ile birlikte artis gosterdi ancak
bu artis istatistiksel olarak anlamli degildi
(2.1£0.7 mmol/L) (p>0.05).

Kan gazi degerleri Tablo 2’de gosterilmistir.

Doku hasari; Preoperatif CPK degerleri ile pos-
toperatif 30 dk.ve 6.saat degerleri arasinda istastis-
tiksel olarak farklilik saptanmadi (101.0+
67-80.3+ 53-103.3 + 46 U/L) (p>0.05).

TARTISMA

Ekstremite cerrahisinde turnike uygulamasi sik
olarak kullanilan bir yontemdir. Kardiyovaskdiler
yonden saglikli ortopedik hastalarda yapilan bu
calismada tek tarafli turnike uygulaniminin olus-
turdugu hemodinamik ve metabolik degisikliklerin
ve iskemik doku hasarinin minimal diizeyde olus-
tugu belirlenmistir.

a) Hemodinamik degerlendirme: Turnike uy-
gulanmasi ve stresiyle iligkili olarak hipertansi-
yon, turnike acildiktan sonra da hipotansiyon goz-
lenmektedir(4). Saglikli ortopedik hastalarda tek
tarafli turnike uygulanmasinin hemodinamik degi-
siklikler tizerine etkisinin minimal oldugu bildiril-
mistir(5). Genel anestezi (GA) alan olgularda lokal
anestezi uygulananlara gore progresif hipertansi-
yon gelisimi daha fazla saptanmustir(2,5). Progresif

hipertansiyonun nedeni, inhalasyon ajanlarinin
standart klinik konsantrasyonlari ile bloke edile-
meyen C liflerinin araci oldugu agr duyusudur.
Bu nedenle hipertansiyonun 6nlenmesinde lokal
anestezi uygulanmasi onerilmektedir(2). Agriyi
bloke etmek icin en az 12. torakal segmentini de
kapsayan duyu analjezisinin gerekli oldugu g6zo-
ntinde bulundurulmalidir(5).

Yapilan bir calismada genel anestezi verilen
hastalarda turnike uygulanmasina bagh arter ba-
sinci artisi %30 oraninda bildirilmistir(2). Retros-
pektif yapilan baska bir calismada arter basincin-
daki artis GA’de % 64 olguda, SA de ise % 2 olgu-
da saptanmigtir. Farkli diger bir calismada arter
basincinin artisinin sikhgr anestezi tekniginden
bagimsiz olarak % 11 oraninda bildirilmistir(5).
Calismamizda sistolik arter basinci turnike uygula-
ma oncesi 138+24 mmHg iken turnike uygulan-
masinin 5.dk’sinda 12111 mmHg'ye dusti
(p<0.05). SAB daha sonra bu degerlere yakin sey-
retmistir. SAB turnike agilmasinin 15. dakikasinda
115£12 mm Hg’ ye dustti. SAB’ da ilk diismenin
spinal anestezi etkilerine ikinci diismenin ise tur-
nike acilmasi ile olusan hemdinamik degismelere
bagli oldugunu distinmekteyiz. Turnike agildiktan
sonra ekstremiteye olan kan akiminin artisi, perife-
ral vaskiler rezistanstaki azalma ve post iskemik
reaktif hiperemi sistemik arter basincinin azalma-
sina neden oldugu bildirilmistir.(5,6). Diyastolik
arter basinci turnike uygulama 6ncesi 86%15
mmHg olup turnike uygulanmasi ile 75£10mm
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Hg’ ye dusti (p<0.05). Turnike agildiktan sonra
15.dk’da 76+9.0 mmHg'ye dustt ve 30.dk’ya ka-
dar stirdu (p<0.05). DAB’ daki ilk diiststin spinal
anestezi etkisine ikinci dusustin ise turnike acil-
masinin olusturdugu hemodinamik etkilere bagl
oldugu dustnilmistir.

Calismamizda sistolik arter basincinda artigin
saptanmayisi, spinal anestezi ile inhalasyon ajan-
larinin standart klinik konsantrasyonlari ile bloke
edilemeyen C liflerinin araci oldugu agri duyusu-
nun daha iyi bloke edildigini distindirmektedir.

b) Metabolik degerlendirme: Metabolik asidoz
turnike uygulanmasindan kisa bir stire sonra orta-
ya c¢ikar. Turnike acildiktan sonra ilk 30 dk’da me-
tabolik asidoza egilim vardir. Iskemik sartlar altin-
da, aerobik metabolizmadan anaerobik metabo-
lizmaya gecis ile laktik asit olusur(6). Yapilan ca-
lismalarda turnike agilmasindan hemen sonra ar-
teryel pH ve PaO,’de diisme, PaCO,’de artma ol-
dugu(1,4,6) ve olusan metabolik asidoza egilimin
turnike agilmasindan sonra 30 dk devam ederek
tamamen duzeldigi bildirilmistir(7). Calismamizda
turnike acildiktan 5 dk sonra arteriyel pH ve
HCO5~ diizeylerinde azalma, PaO, ve PaCO,’de
artis saptanmistir. Hastalarimiza metabolik asido-
zu Onlemek icin turnike acilmadan hemen 6nce
nazal oksijen verilmis, bu sekilde PaO," deki dis-
me onlenmistir. Arteriyel pH ve HCO5~ diizeyle-
rinde azalma ile PaCO,’de artis hastanin vital bul-
gularini etkileyecek diizeye ulasmamistir. Ayrica
laktat diizeyindeki artis anlaml bulunmamuistir. Bu
durum lokalize olusan laktat dlizeyi artisinin siste-
mik laktat diizeyini etkileyecek diizeyde olmadigi-
ni distindirmektedir. Arteriyal asid —baz dengesi
ve kan gazlarindaki olusan degisikliklerin vital
fonksiyonlari etkilememesi, sistemik laktat diizeyi-
nin degismemesi turnike uygulanmasi ile olusan
metabolik degisikliklerin hafif diizeyde oldugunu
distndirmektedir.

Turnike uygulanmasi ile iskelet kas htcreleri
ve membranlarin metabolizmasinda hipoksinin

neden oldugu degisiklikler sonucu ve asidozla ilis-
kili olarak olusan ekstraseliiler K+'da artis orta de-
recede ve gecicidir(6). Brustowicz ve ark(8) co-
cuklarda yaptiklari calismada serum K*dtizeyinde
turnike acildiktan sonra 1. ve 5.dk’da normal sinir-
lar icinde olmakla birlikte anlamli artis saptanmis-
tir. Calismamizda, serum K+ diizeyinde turnike
acildiktan sonra 5.,15. ve 30.dk’daki artis saptan-
mis olmakla birlikte klinik hiperpotasemi olustura-
cak diizeye ulasmamistir.

c)Doku hasarinin degerlendirimi: 70 — 135 dk
stiren turnike uygulanmalar genellikle iskelet ka-
sinda hasara yol acmaz. Uygulanma suresi ve ba-
sinci arttikca doku hasari artmaktadir. Kas doku-
sundaki hasar genel olarak CPK artisi ile degerlen-
dirilmekle birlikte CPK degerinde progresif artis
her zaman turnikeye bagimli degildir, direkt cerra-
hi travma ve depo kaninin transfiizyonuyla da or-
taya cikabilir(9). Pedowitz ve ark(10) doku hasari-
nin azalmasi icin pnomatik turnikenin en dustik
basingta ve strede kullanilmasini, eger iki saat ve-
ya daha fazla siirede hemostaz isteniyorsa, saatte
10 dk turnike kafinin indirilerek reperflizyon sag-
lanmasini 6nermislerdir. Jacobson ve ark (11) tav-
sanlarda yaptiklari bir calismada 2 ve 4 saatlik is-
kemi stresinin turnike distalinde noéromuskuler
hasar olusturmadigini bildirmislerdir. Bizim calis-
mamizda da olgularin CPK degerlerinde anlamli
bir degisiklik saptanmamustir. Bu durum bu iskemi
stiresince 6nemli bir kas hasarinin olusmadigini
distndirmektedir.

Sonug olarak bu c¢alisma ile kardiyovaskiiler
sistem hastaligi bulunmayan olgularda alt ekstre-
mite cerrahisi sirasinda spinal anestezi kullani-
minda tek tarafli turnike uygulanan olgularda olu-
san hemodinamik ve metabolik degisiklikler ile
doku hasari hafif diizeyde olusmaktadir. Bu ne-
denle kardiyovaskiiler hastaligi olmayan olgularda
spinal anestezi altinda turnike uygulamasinin art-
roskopik cerrahide giivenli ve etkili bir yontem ol-
dugunu distinmekteyiz.
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BAKER KISTi ILE BERABER OLAN EKLEM iClI
LEZYONLARININ TEDAVI SONUCLARI

Burak Demirag* 0 Onur Tirelioglu*

OZET

Giris: Bu calismada diz ici patolojileri ile birlikte baker
kisti (BK) olan 40 hastanin artroskopik cerrahi ve konser-
vatif tedavi sonrasinda baker kistlerinin akibetleri arastirl-
di.

Hastalar ve Yéntem: Calismaya dahil edilen hastalarin ti-
miinde eklem ici patolojilerine eslik eden BK mevcuttu.
Hastalarin 20’si kadin, 20’si erkek idi. Hastalardan 20’si
artroskopik cerrahi ile tedavi edildi. Cerrahi uygulanan
hasta grubunda ortalama yas 45 (dagilimlari; 23-61) idi.
Hastalar son kontrollerinde MRG ile degerlendirilerek te-
davi oncesi ile sonrasi BK boyutlarindaki degisiklikler tes-
pit edildi. Yirmi hasta konservatif tedavi ile takip edildi.
Tedavi esnasinda diz cevresini kuvvetlendirici egzersizler
ve antinflamatuvar ilaglar kullanildi. Her iki tedavi gru-
bundaki hastalar tedavi 6ncesi ve sonrasinda Lysholm diz
skoru ile degerlendirildi.

Bulgular: Artroskopik cerrahi olarak tedavi edilen hastalar-
dan 6 hastada kistlerine ait yakinmalari yoktu. Yapilan
MRG kontrollerinde 4 hastada BK kaybolmustu. Kistlerine
ait yakinmalari siiren 14 hastanin 8’inin MRG’lerinde, kis-
tin boyutlari incelendiginde BK’leri ayni biiyiikliikteydi. 6
hastada ise bir miktar azalma mevcuttu. Bu hastalarda art-
roskopik tedavi éncesi Lysholm skoru ortalama 64 (dagi-
limlari 54-74) idi. Son takiplerinde bu skor ortalama 78
(dagilimlari 68-100) bulundu. Konservatif tedavi ile takip
edilen hastalarda tedavi éncesi ortalama Lysholm diz sko-
ru 62 iken (dagilimlari 57-85), tedavi sonrasinda bu skor
ortalama 68 (dagilimlari 52—-100) oldu. Hastalardan 6’sin-
da kiste ait yakinmalari yoktu. 3 hastada ise kist boyut ola-
rak kiictilmiistd.

Tartigma: Literatiirde de vurgulandigi iizere, BK'li eklem
ici lezyonlari olan hastalarin uygun tedavi secenegi artros-
kopik cerrahidir. Ozellikle eklem ici lezyonlarin artrosko-
pi ile kesin tedavi edildigi durumlarda sonuclar daha ba-
sarthdir.

Anahtar Kelimeler: Baker Kisti, Meniskiis Yirtiklari

SUMMARY

Treatment Results of Intraarticular Knee Patologies Asso-
ciated With Baker’s Cyst

Introduction: The aim of the study was to investigate the
natural histories of Baker’s cysts (BC) in 40 patients who-
se associated intraarticular knee pathologies were treated
by arthroscopic surgery or conservative methods.

Patients and Methods: BC was present in all patients toget-
her with associated intraarticular pathologies. The half of
the patients were male and half female. The arthroscopic
surgery was performed in 20 patients. The mean age in
this group was 45 (range; 23-61). With the help of MRI,
the changes in the size of BC was determined preoperati-
vely and postoperatively. Twenty patients received con-
servative treatment, knee muscles strenghtening exercises
and antiinflammatory agents. The patients in both groups
were evaluated pre and post treatment by using Lysholm
knee scores.

Results: Six patients in the arthroscopically treated group
had no compliants related with their cysts. MRI showed
the dissapperance of BC in 4 patients. The remaining 14
patients were stil complaining related with the BC and
their MRI showed no change in the size of the cysts. The
Lysholm knee scores in these patients were meanly 64
(range; 54-74) preoperatively and 78 (range; 68—100) pos-
toperatively. The lysholm knee scores in conservatively
treated patients were 62 (range; 57-85) before and 68
(range; 52—100) after treatment.

Discussion: As in the literature, the treatment results of Ba-
ker cyst associated with intraarticular knee pathologies by
performing arthroscopic surgery are better than those tre-
ated with conservative treatment.

Key Words: Baker’s Cyst, Meniscal Tears.
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Dizde popliteal fossanin etrafinda alti adet bur-
sa vardir (1). Tim bu bursalar genisleyebilir ol-
makla beraber en sik genisleyen bursa, gastrokne-
mius-semimembrantz bursasidir. Bursalarin ge-
nislemesi ile meydana gelen yapilara popliteal kist
(PK) veya Baker kisti (BK) adi verilir (2). Erigkin
hastalarin dizlerinde BK’i genelde; meniskis yir-
tiklari, 6n ¢apraz bag kopukluklari, dejeneratif ve
inflamatuvar artritler gibi diz ekleminde efiizyona
yol acan eklem ici patolojilerle birlikte olusur. Bir
cok yazara gore eklem igi patolojilere BK'nin eslik
etme orani, % 41 ile % 83 arasinda degismektedir
(3,4,5). Stone calismasinda 238 BK'li hastayi de-
gerlendirdigi serisinde BK'ne eslik eden en sik ek-
lem ici patolojinin medial meniskis arka boynuz
yirtigr oldugunu tespit etmistir (6).

Kistin cerrahi olarak ¢ikarilmasi ile yapilan te-
davi sonrasi tekrarlama orani oldukga yiksektir
(7). Bu nedenle, BK ile beraber olan ve kiste yol
actigi dustintilen patolojiyi tedavi etmenin kisti za-
manla ortadan kaldiracagini distinerek yapilan te-
davi yaklagimi esas olmustur.

Bu retrospektif calismanin amaci, BK'nin ek-
lem ici patolojilerle birlikte gortilme oranini belir-
lemek ve kisti c¢ikartmadan yapilan artroskopik
cerrahi ve konservatif tedavinin sonuglarini ortaya
ctkartmaktir.

Hastalar ve Yontem

2002-2003 vyillart arasinda dizlerindeki BK’i
teshis ve tedavi edilen hastalarin klinik sonuglari-
ni retrospektif olarak inceledik. Diz agrisi sikayeti
ile poliklinigimize basvuran hastalardan istenen
magnetik rezonans gorintilemede (MRG) eklem
ici patoloji ile birlikte BK saptanan hastalar calis-
maya dahil edildi. BK nedeni oldugunu dustindii-
gumiz meniskus yirtigl, orta yas osteoartriti ve ki-
kirdak hasarlari nedeniyle artroskopik cerrahi uy-
gulanan hasta grubu ile, konservatif takip edilen
hastalarin klinik sonuclarini karsilastirdik. Calig-
maya dahil edilen 40 hastanin ortalama yaslari 47
(dagilimlar 17-69) idi. Hastalarin 20 tanesi erkek,
20’si kadindi. Tum hastalardan eklem ici patoloji-
yi ortaya koymak icin MRG istendi. Hastalarin ek-
lem ici patolojilerine ait sikayetleri ve muayene
bulgular kayit edildi. Kistlerine ait sislik, agri, ha-
reket ile artan hareketlerde sertlik varhgi arastirl-
di. BK saptanan; artroskopik cerrahi endikasyonu

olmayan ve baska nedenlerle cerrahi uygulanma-
yan 20 hasta konservatif takip edildi. 20 hastaya
ise BK'ne eslik eden eklem ici patolojisine yonelik
artroskopik cerrahi uygulandi. Cerrahi uygulanan
hasta grubunda ortalama yas 45 (dagilimlar 23—
61) idi. BK ile birlikte kikirdak hasarlari olan has-
talarin lezyonlari artroskopileri sirasinda Outerb-
ridge (8) simiflandirilmasi ile derecelendirildiler.
Meniskis yirtigi olan hastalardan semptomatik
olanlar ve yirtigin instabil oldugu durumlarda art-
roskopik parsiyel menisektomi uygulandi. Kisa,
stabil ve inkomplet meniskis yirtiklarina midahe-
le edilmedi. infrapatellar plikasi olan hastalarda
plika eksize edildi. Ortalama takip stresi 12 ay
(dagilimlari 5-20) idi. Konservatif takip edilen has-
talarin ortalama yaslari 54 (dagilimlari 17-69) idi.
Bu gruptaki hastalara antinflamatuvar tedavi ile
birlikte diz cevresini kuvvetlendirici egzersiz
programi uygulandi. Ortalama takip siresi bu
grupta ortalama 14 ay (dagilimlari 4-36) idi. Teda-
vilerin sonrasinda hastalar poliklinik kontrollerin-
de, BK varligi, kiste ait semptomlari ve Lysholm
diz skorlari ile degerlendirildiler. Hastalar kendile-
rini; 6znel olarak, cok iyi- mikemmel 10, cok ko-
ti 0 bir derecelendirme ile, tedavilerinden 6nce
ve sonra olmak tzere degerlendirmeleri istendi.
Son kontrollerinde hastalarin tekrar MRG yapildi
ve kistlerinin boyutlar él¢ildu.

Sonuglar

Calismaya dahil edilen hastalarin timinde BK
ile birlikte eklem ici patolojileri mevcuttu. Bu ne-
denle hastalardaki popliteal kistlerin sekonder
kistler oldugu dustintldi. Meniskus yirtiklari ins-
tabil olan ve semptomatik olan hastalarda artros-
kopik parsiyel menisektomi uygulandi. Hastalar-
dan infrapatellar plika tespit edilen 3 hastada (%
15) plika eksize edildi. 1 hastaya villonodiiler si-
noviti nedeniyle; baska bir hastaya ise kronik sino-
viti nedeniyle parsiyel sinovyektomi yapildi. Has-
talarin 9’unda (% 45) osteokondral defekt gorulda.
Bu defektler, 6 hastada femurda; 1 hastada tibiada
ve 2 hastada da hem femurda hem de tibiada idi.
1 hastada ise diskoid meniskis tespit edildi. Has-
talarin artroskopileri sirasinda saptanan eklem ici
patolojileri Tablo | ‘de gosterilmistir. 20 hastadan
18’inde (% 90) instabil meniskus yirtigi nedeniyle
parsiyel menisektomi gerekti. Parsiyel menisekto-
mi uygulanan hastalarin 14’tnde (% 77) medial
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Tablo 1: Baker kistine eslik eden artroskopik bul-
gular.

Artroskopi bulgusu: Hasta sayisi (%)

Medial meniskis arka boynuz yirtigi 14 (% 77)
Sinovitis 2 (% 10)
infrapatellar plika 3 (% 15)
Osteokondral defekt 9 (% 45)
Diskoid meniskds (% 20)

meniskis arka boynuzunda yirtik vardi. Konserva-
tif tedavi edilen 16 hastada orta yas osteoartriti, 5
hastada MRG’ lerinde derece | - Il meniskdis yirti-
81 mevcuttu.

Cerrahi olarak tedavi edilen hastalardan 6 has-
tada kistlerine ait sikayetleri yoktu. Yapilan MRG
kontrollerinde 4 hastada BK kaybolmustu. Kisleri-
ne ait yakinmalari stiren 14 hastanin 8’inde MRG’
lerinde boyutlari incelendiginde BK’lari ayni bu-
yuklikteydi. 6 hastada ise bir miktar azalma mev-
cuttu. Hastalarin 4’G memnuniyetlerini ¢ok iyi ol-
dugunu soylediler. On hasta; orta dercede mem-
nun olduklarini (6-5 puan); 6 hasta da sonugtan
memnun olmadiklarini sdylediler. Bu hastalarda
artroskopik tedavi oncesi Lysholm skoru ortalama
64 (dagihmlar 54- 74) idi. Postoperatif son takip-
lerinde bu skor ortalama 78 (dagilimlari 68 — 100)
bulunmustur.

Konservatif tedavi ile takip edilen hastalar da
tedavi 6ncesi ortalama Lysholm diz skoru 62 iken
(dagihimlari 57 — 85), tedavi sonrasinda bu skor or-
talama 68 (dagilimlari 52 — 100) oldu. Hastalardan
6’sinda kiste ait sikayetler yoktu. 3 hastada ise kist
boyut olarak kigtilmustti. Hastalardan 4’ mem-
nuniyetlerini ¢ok iyi; 11’4 orta olarak belirtti. 5
hasta tedavilerinin sonucundan memnun degildi.

Tartisma

Rauschning ve Lindgren popliteal bolgedeki
kistleri iki tip olarak simiflandirmiglardir (9, 10).
Primer ya da idiopatik olan BK’lerde, kist eklem
boslugu ile valviiler baglantiya sahiptir. Bu tip kist-
ler, cocuk ve genc eriskinlerde siktir ve eklem
semptomlarina neden olmaz. Sekonder veya
semptomatik kistler ise eklemle direkt iligkilidir ve
siklikla semptomatik seyrederler. Sekonder Kkisti

olan hastalarin ¢ogunda artikiler semptomlar
mevcuttur. Cesitli diz problemleri olan hastalarda
yapilan bir MRG c¢alismasinda BK’nin gortilme
oraninin %19 oldugu saptanmigtir (11). Yasi ileri
olan hastalarda BK ile birlikte gecirilmis bir trav-
manin varligi %34, birlikte eklem ici bir patoloji-
nin bulunmasi ise %70 oranlarindadir (4). Cogun-
lugu genc olan, dizlerinde meniskis yirtigi olan
200 hastanin 31’inde BK saptanmistir (12). Bir di-
ger calismada MRG ile teshis edilen BK olan has-
talarin %71’inde medial meniskis yirtigi gortl-
mustlir (13). Bizim hastalarimizin %77'sinde
BK’ine medial meniskis arka boynuz yirtigi eslik
etmekteydi. Diger bir calismada, Fielding ve bera-
berindekiler dizlerinde meniskuslerinin arka boy-
nuzlarinda yirtik olan hastalarin %82’sinde BK ol-
dugunu ortaya ¢ikarmiglardir (13). MRG ile BK’'nin
varligi teshis edilen 198 hastanin yaklasik olarak
yarisinda eslik eden eklem ici patolojiler mevcut-
tu. Bunlarin 40 tanesinde osteoartrit, 27 tanesinde
romatoid artrit vardi (3). Cerrahi olarak tedavi edi-
len 67 hastanin 47‘sinde eslik eden patolojiler
saptandi.

Dizlerinde BK olan eriskin hastalar, dizin arka-
sinda lokalize belli belirsiz agri ve kitlenin oldugu-
nu soylerler. Dizlerinde 6zellikle aktivite ile artan
hareket kisithligi ve daha ¢ok beraberinde olan ek-
lem ici patolojilere bagl yakinmalari vardir. Mu-
ayenelerinde, popliteal bolgenin i¢c kisminda, da-
ha ¢ok ekstansiyonda ortaya ¢ikan yuvarlak, diiz-
gun ytzeyli, fluktasyon veren bir kitle olarak pal-
pe edilir. Bu kitle ekstansiyonda belirginlesir, flek-
siyonda kaybolur (Foucher belirtisi) (14). Bu, po-
zisyona bagl degisikliklerin varhgi BK'y1 diger kit-
lelerden ayirmaktadir.

Ultrasonografi (USG) ve magnetik rezonans
gorintileme (MRQG) ile popliteal bolgedeki kitle-
nin solit mi yoksa kistik mi oldugu saptanir. Tes-
hisdeki USG bulgularinin artrografi bulgular ile
korele oldugu yapilan calismalarda kanitlanmistir
(15). USG popliteal arter anevrizmasi, venoz yet-
mezlikler ve solit kitleler ile ayirici tanida yardim-
cidir. MRG pahali olmakla beraber invaziv olma-
yan ve beraberindeki patolojilerin de tanisini orta-
ya cikaran bir yontemdir. MRG’de kistin en iyi go-
rintisu yag baskili yiiksek ekolu aksiyel kesitlerde
alinir. Artroskopik cerrahi gereken eklem ici pato-
lojileri oldugunu distindtgtimiiz hastalarda MRG
istedik.
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Artroskopik cerrahi ile tedavi edilen BK'li 82
hastanin 68’inde belli basli yakinmalar kitleydi,
46 hastada lokalize agri, 13’tinde dizlerinde 6zel-
likle aktivite ile artan hareket kisithg yakinmalar
mevcuttu (3). Bu hastalarda 6nemli bir sorun, ya-
kinmalarin kitleden mi yoksa eslik eden patoloji-
den mi oldugunun ayiriminin zaman zaman gti¢
olmasidir. Artroskopik cerrahi ile tedavi edilen 41
hastanin 34’G sikayetlerinin kistin kendisinden
kaynaklandigini, ancak 7 hasta sikayetlerinin diz
ekleminden oldugunu dustinmislerdi (16).

Semptomatik kisti olan hastalar, steroid olma-
yan antiinflamatuvar ilaglar, kiste baski uygula-
mak ve fizik tedavi yontemleri ile tedavi edilir.
Eger semptomlar slrerse ve hastada maluliyete yol
acarsa, diz artroskopisi ile eslik eden patolojilerin
tedavisi dustintlmelidir. Kistin aspire edilmesi ve
icine steroidli ila¢ enjekte edilmesi kesin ¢ozim
olmadiklarindan 6nerilmezler. Bazi yazarlar ek-
lem icine steroid enjekte edilmesi ile, dizde sislik
ve baldirda birtakim sikayetler olusturmadan, kis-
tin tedavi edilebildigini rapor etmislerdir (1).

Acik eksizyon nadiren gerekli olmaktadir. Art-
roskopik tedaviye ragmen kist varhgini strdiri-
yorsa dustnulebilir. Tamamen ¢ikarilmali ve kap-
stil muntazam olarak dikilerek kapatilmahdir. Ba-
z1 yazarlar medial gastroknemius kasini, bu dikile-
rek onarilan yerin tzerine kaydirilarak yapilan te-
davinin tekrarlama oranini azaldigini savunmakta-
dirlar (16). 198 baker kistli hastanin 83’i, kistin ve
eger varsa eklemle iliskisini, eksizyonu ile tedavi
edilmislerdir. Bu hastalarin 5’inde kist tekrarlamis-
tir; 27 hastanin, ki bunlarin 21’inde eslik eden ek-
lem ici patolojiler vardi, dizdeki sikayetleri gec-
memistir (3). Bir diger yazarin cerrahi eksizyon ile
tedavi ettigi 41 hastanin 15’inde yara iyilesmesi
komplikasyonlari ya da baldirlarinda DVT'yi taklit
eden sislik ortaya ¢cikmustir (7).

Ayirici tanida; popliteal boslukta sislige neden
olan timorler (lipom, ksantoma, pigmente villo-

nodiler sinovit ve fibrosarkom), damarsal anoma-
liler (hemanjiom, anevrizma, varisler), lenfadeno-
pati ve Charcot eklemi yer almalidir. Yirtilan Ba-
ker kisti baldirda bir takim sikayetler meydana ge-
tirdiginden, tromboflebitten ayirici tanisi da yapil-
malidir. Akut tromboflebit ve BK ruptirt es za-
manl gelisebilir (17). Malleoler bolgedeki “Cres-
cent sign” ya da ekimozun varligi, ruptire Kkisti
tromboflebitten ve selilitten ayirir (18).

Literatlirde erigkin hastalardaki BK’nin ¢cogun-
lukla eklem i¢i patolojiye sekonder olarak ortaya
ciktigini belirtilmisdir (6, 19, 20). Sekonder BK’le-
rinin nedeni olarak siklikla medial meniskiis arka
boynuz yirtiklar gosterilmistir (21). Kessler ve Sil-
bermann meniskis yirtiginin uzaklastirilmasi ile
hastalardaki kistlerin asemptomatik hale geldigini
gostermislerdir (22). Ote yandan bazi calismalarda
medial meniskus yirtiklarindan daha siklikla kikir-
dak lezyonlarinin BK nedeni oldugu belirtilmistir.
Ayni calismada kondral lezyonlari hi¢ olmayan ya
da evre 1-2 lezyonu olan hastalarda artroskopi
sonrasi kistlerin kayboldugu gosterilmistir. Bizim
calismamizda da kondral lezyonlarin varligi art-
roskopi sonuglarimizi olumsuz yonde etkilemistir.
Dustik evreli kondral lezyonlari olan hastalarin
artroskopik menisektomi sonrasi kiste ait semp-
tomlarinda gerileme gortlmustir. Yiksek evreli
kondral lezyonu olan hastalarda artroskopik meni-
sektomi eklem ici eflizyonu kalici olarak ortadan
kaldiramadig icin kist varligini stirdirmektedir.

Baker kisti ile beraber eklem ici lezyonlari olan
dizlerin tedavilerinde artroskopik cerrahi uygulan-
digi zaman konservatif tedavi ile izlenen olgular
ile karsilagtirlldiginda, Lysholm skorlari arasinsa
belirgin bir fark olmamasina ragmen bu gruptaki
hastalarin kist boyutlarinin kiculdigi, hatta kay-
boldugu, ve hasta memnuniyetinin daha fazla ol-
dugu gozlenerek artroskopik cerrahinin uygun te-
davi oldugu kanisindayiz.
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OZET

Monopolar diatermi uygulamasinda olusabilecek bazi ak-
sakliklar, hastada “Diatermi Yanigi” denilen tablonun
olusmasina neden olur. Bu ¢alismada, diatermi yanigi olu-
sum mekanizmalari, elektrokoter kullaniminda dikkat
edilmesi gereken noktalar anlatiimakta ve diatermi yanigi
tanisi ile son 3 sene icerisinde A.U.T.F Plastik, Rekonst-
riiktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dali’'na bagsvurmus 16

olgunun tedavisi sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diatermi, Koter, Yanik

SUMMARY
Diathermy Burns

The false steps in monopolar diathermy application ca-
uses a situation called the “Diathermy Burns”. This paper
analyses and discusses the formation of the diathermy
burns, the tip points of electrocautery application and the
treatment of the 16 patient that consulted to Ankara Uni-
versity Medicine Faculty Plastic, Reconstructive and Aest-
hetic Clinic for the diathermy burns in the last 3 years.

Key Words: Burns, Diathermy, Electrocautery

Diatermi, viicut dokularinin, yiiksek frekansh
elektromanyetik radyasyonun, elektrik akimlarinin
veya ultrasonik dalgalarin gecisine gosterdikleri
direng nedeniyle isinmasidir. Dokular ya medikal
diatermide kullanildigi sekilde isinir ya da cerrahi
diatermide uygulandigi gibi koagtle olur ve zarar
gordr (1).

Cerrahi diatermi, 400 kHz ile 10 MHz arasin-
daki ytiksek frekanslari kapsar. Boylece 500 mA’e
kadar olan akimlar hasta Gizerinden giivenle gece-
bilir(1,2). Monopolar diatermi yonteminde, diater-
mi jeneratoriinden dretilen yiksek frekansl akim
cerrahin elinde tuttugu aktif elektrota dogru yone-
lir. Elektrot, dokuya degdirildiginde lokal 1s1 Greti-
mine neden olarak vicutta dagilir ve sonucta has-

taya baglanmis olan plak vasitasi ile jeneratore ge-
ri doner. Bu plak, hasta ile tam temasta olmahdir.
Boylece plakta akim yogunlugunun cok dustik ol-
masi, aciga cikan isinin da en disik diuzeyde kal-
masi saglanir. Plagin yanhs yerlestirilmis olmasi
“Diatermi Yanigi”nin baslica nedenidir(1).

Diatermi jeneratorleri 2 grupta incelenebilir;

Toprak hath jeneratérler: Kullaniimakta olan
eski diatermi jeneratorlerinin frekans araliklari, 1
MHZ’in tizerinde olacak sekilde genistir(2). Bu je-
neratorlerde hasta plaklari, kapasitor araciligi ile
topraklanmaktadir. Bu kapasitorler, yuksek fre-
kansh diatermi akimlarina kolay gecis saglarken,
distk frekansli elektrik akimlarina yiksek direng
gostermektedir(1,3).
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Plak hastaya tam ve dogru uygulandigi zaman
hasta diger elektrotlara gore sifir potansiyelinde
bulunur. Dogru uygulanmadiginda ise akim diger
elektrotlara yonelir ve akimin devamliligi saglanir.
Bu elektrotlar, ciltile 1- 5 cm?2lik bir temas bolge-
si saglar ve yanik olusma olasiligi artar.

Ayrimlagtirilmig (Izole edilmis) jeneratorler:
Modern jeneratorlerin frekans araliklar, toprak
hatli jenaratorlere gore daha yiiksek olup yiiksek
akim dretimi icin transistorleri kullanirlar. “izole
edilmis” terimi ile diatermi devresinde topraklama
olmadigi kastedilmektedir. Bu durumda daha faz-
la korunma saglanmis olur. Diatermi akimi, jene-
ratore hasta plagi vasitasiyla donmekte, toprak
Gzerinden dongt olmamaktadir. Plak yanhs yer-
lestirilirse, akim durmaktadir(1,2).

Diatermi yaniklarinin en sik nedeni, yanlis uy-
gulamalardir. EKG ve diger monitorize edici elekt-
rotlardan akim gecebilecegi dustinilerek, plak
operasyon alanina yakin bolgelere yerlestirilmeli-
dir(4). Hastayi izlemek icin kullanilan monitorler,
goruntileme cihazlari ve stimilatorler batarya ile
calissalar veya 50 Hz'de izole edilmis olsa bile bu
cihazlarin elektrotlari, problari yiiksek frekansta
kacak olusturabilirler. Bu cihazlarin elektrotlarinin
hasta plagindan uzak noktalara yerlestirilmesi, is-
tenmeyen yaniklarin olusumunu azaltabilir ancak
tamamen yok edemez(1).

Plak altindaki bolgenin, olusacak 1siyr dagitma-
sticin iyi kan akimina sahip olmasi gerekmektedir.
Ornegin skar dokusu ve kemik dokular uygun ol-
mayan bolgelerdir.

Plak, deri ile tam temasta olmalidir. Viicut te-
mizleme sivilarinin, plagi yapistigi bolgeden kal-
dirabilmesi nedeniyle, bu gibi sivilarin plak altina
gecisine izin verilmemelidir(3-5).

Hastanin ameliyat masasinin bazi acik bolgele-
ri ve yaliilmamis monitorler gibi bazi metal obje-
ler ile temas etmesi, diatermi akiminin ikincil do-
nus yolu olusturmasina ve yaniga neden olur(4,5).

Dikkatsiz teknik sik yanik sebeplerinden biri-
dir. Guvenligin tam olmasi icin baglantilara dikkat
edilmelidir(4).

MATERYAL METOD

Anabilim Dali’'miza 2000-2003 yillari arasin-
da, 3’U Sosyal Sigortalar Kurumu hastanelerinden,
13’4 fakiltemizin cesitli anabilim dallarindan, 16

Tablo 1. Hastalarin evrelere gore sayisi

Hasta Grubu Hasta Sayisi
Evre | -
Evre 1l 6
Evre 1l 4
Evre IV 6

adet hasta kabul edildi. Hastalarin yasi, cinsi, di-
atermi yaniginin anatomik yerlesimi, uygulanan
cerrahi girisim yontemleri, erken ve ge¢ donemde
ortaya c¢ikan komplikasyonlar ve takip boyunca
ortaya c¢ikan degisikliklere ait veriler kayit edildi
(Tablo 1).

Hastalarin ortalama yasi 56 olup, 6’si kadin
(%37.5), 10"u erkek (%62.5) idi. Olgularin hepsin-
de, sakral bolgede koroner bypass operasyonu si-
rasinda olusmus diatermi yanigi mevcuttu.

Butiin olgular yaranin derinligi gz 6ntinde tu-
tularak 4 gruba ayrildi:

Evre I: Deride herhangi bir tilserasyon olmaksi-
zin basmakla soluklagsmayan eritem,

Evre Il: Epidermis ve dermisi tutan, abrazyon,
sig krater seklinde yuzeyel tlserasyon,

Evre lll: Derin fasyayr asmayacak sekilde cilt ve
ciltalti dokuyu tutan derin ulserasyon,

Evre IV: Cilt, ciltalti doku, fasya, kas, kemik do-
kusunu tutan, komsu eklem ve kavitelere uzanan
ve destriksiyona yol acan kompleks tlserasyon ile
karakterizedir.

Hastalar klinige kabul edildikten sonra sistemik
tedavi (anemi, hipoproteinemi ve hipoalbumine-
minin dizeltilmesi) ve lokal yara bakimi uygulan-
di. Nekrotik deri, eskar dokusu, kas, fasya, tendon-
lar ve gerekiyorsa kemik fragmanlari debride edi-
lerek, giinlik yikama ve pansumanlarla cerrahi
olarak temiz bir yara bakimi amaclandi. Enfekte
oldugunu dustindiigiimiiz defektlerden alinan kiil-
tir ve antibiyogram sonucu dikkate alinarak tercih
edilen antibiyotikler, ortalama 8-10 giin sireyle
parenteral yoldan uygulandi. Evre Il olan hastalar,
bolgesel debridman sonrasi lokal yara bakimi ile
tedavi edildi.

Cerrahi teknik olarak; evre Il olanlar debrid-
man sonrasi, tek tarafli gluteal V-Y fasiyokiitan
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Tablo 2. Uygulanan rekonstriktif girigimler

Cerrahi Teknik Hasta Sayisi
Unilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi 4
Bilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi 4
Gluteus maksimus kas-deri rotasyon flebi 2

ilerletme flebiyle (Sekil 1A, 1B), evre IV olanlar,
ise bilateral gluteal V-Y fasiyokitan ilerletme flebi
(Sekil 2A, 2B) ve inferior pedikullt gluteus maksi-

mus kas-deri rotasyon flebi (Sekil 3A, 3B) ile re- Sekil 2A: Preoperatif sakral bolgede diatermi yanig
konstriikte edildi (Tablo 2). olgusu.

E

[

Sekil 2B: Bilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi
ile rekonstriikte edilmis olan hastanin erken postoperatif

Sekil TA: Preoperatif sakral bolgede diatermi yanigi gorinimii.
olgusu.

Sekil 1B: Unilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi Sekil 2C: Bilateral gluteal V-Y fasiyokutan ilerletme flebi
ile rekonstriikte edilmis olgunun postoperatif 3 ay sonra ile rekonstriikte edilmis olan hastanin ge¢ postoperatif
gorinima. gorinim.
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Sekil 3A: Preoperatif inferior pedikullii gluteus maksimus
kas-dgeri rotasyon flebi planlanmasi

Sekil 3B: Inferior pedikiillii gluteus maksimus kas-deri
rotasyon flebi ile onarim yapilmis olan hastanin erken
postoperatif goriinimu.

SONUCLAR

Operasyon sonrasi hastalar 7-10 gtin kapali sis-
tem “suction drenaj” ve immobilizasyon ile izlen-
di. Drenler biriken sivi 30 cc hacmin altina disti-
gu zaman cekildi.

Hastalarin hicbirinde erken komplikasyonlar
olarak bilinen flep nekrozu, hematom, seromaya
rasttanmadi. V-Y ilerletme teknigi uygulanmig
olan bir hastada, Y'nin bileske bolgesinde stiir
hattinda ayrilma gozlendi (Tablo 3). Hastaya lokal
anestezi altinda sdttirasyon islemi uygulandi. Pos-
toperatif donemde enfeksiyon gelisen hastaya an-
tibiyotik tedavisi uygulandi ve flep altindaki enfek-
te bolge antibiyotikli yikama soltisyonlariyla te-
mizlendi. Ge¢ dénem takiplerde olgularin higbi-
rinde komplikasyon gelismedi.

Tablo 3. Postoperatif komplikasyonlar

Komplikasyonlar Hasta Sayisi
Situr hattinda ayrilma 1
Enfeksiyon 1

Hematom -
Flep nekrozu -

Seroma -

TARTISMA

Diatermi yanigi gelisen hastalarin bilgilendiril-
mesi ve egitimi, ameliyat 6ncesi ve ameliyat son-
rasi girisimleri iceren multidisipliner bir yaklagim
gerektirir. Her turlt 6nleme karsin diatermi yanik-
lar ortaya cikabilmektedir. Konservatif tedaviye
her zaman cevap vermeyen bu yaralar, giinimiiz-
de bile halen ciddi tibbi ve cerrahi problem olus-
turmaktadir. Olgularimizda diatermi yaniklarinin
sakral bolgede olusmasinin baslica nedeni; hasta-
nin viicudunun ameliyat masasi ile en fazla bu
bolgede temas halinde olmasidir.

Monopolar diatermi yonteminde giivenlik aci-
sindan hasta plagi cok 6nemlidir. Plak yerine tam
uygulanmadigl zaman uyaracak olan alarm siste-
mi gelistirilmistir(1,4). Yontemde, plak hastaya
baglanir, geri donls kablolar plaga dikkatlice
monte edilir. Diatermi aleti acilir ve alarm calis-
maya baslar. Geri donis kablolart makineye bag-
landigi zaman alarmin durdugu goriltr. Dize-
nekte problem oldugu zaman ilk olarak plaga ve
kablolara bakilmali, makine ikincil olarak kontrol
edilmelidir. Diger deri lezyonlari, 6rnegin sivilara
bagli kimyasal yaniklar veya basing yaralari, di-
atermi yaniklarint maskeleyebilir. Plaklar ve moni-
torize edici elektrotlar ¢ikarildigi zaman alttaki
dokunun gozlenmesi gereklidir(4,5).

Diaterminin intestinal bolgede kullaniimasina
bu bolgenin hidrojen ve metan gibi patlayici gaz-
lar ihtiva etmesinden dolay: ayrica dikkat edilme-
lidir. Elektrokoter cihazi dokuyu kesmek veya ko-
agile etmek icin yiiksek enerjili radyo frekansini
kullanir. Kesme veya koagiile etme sirasinda olu-
sacak bir ark, ortamda bulunan ugucu, yanici
maddelerin ateslenmesine neden olabilir. Bu ne-
denle koter cihazinin yanmaya elverisli sivi ve
maddelerin yaninda veya yakininda kullanilmasi
sakincalidir(6,7).
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Yuksek frekansli diatermi akiminin bir diger
tehlikesi “pacemaker” ile olan etkilesimidir. Ciddi
aritmilere ve kardiak arreste neden olabilir. “Pace-
maker” bolgesine yakin diatermi, bu bolgede
myokardial yaniga da sebep olabilir. Bu ihtimalle-
rin olusumunu engellemek icin operasyon oncesi
kardiyolog ile iletisim kurulmali ve monopolar di-
atermiden mimkin oldukga uzak durulmali, kul-
lanilacak ise bipolar diatermi secilmelidir(1,8).

Batun hastalarin her zaman cerrahi girisim icin
birer aday olamayacagini da vurgulamak gerekir.
Elektif bir rekonstriktif cerrahi girisim icin hasta
secimi ve zamanlama oldukca énemlidir. Mevcut
sartlar basarili cerrahi girisim icin optimal olana
kadar cerrahi girisim ertelenmeli, tedavisi gtinlik
lokal yara bakimi ile strdtrtlmelidir(1). Hastanin
durumunun stabilize olmasi, yaranin biittin nekro-
tik dokulardan ve enfeksiyondan temizlenmesi,
saglikli grantlasyonun ortaya c¢ikmasi, yaranin
kontrakte olmaya baslamasi ile cerrahi girisim uy-
gulanabilir. Diatermi yaniklari, genelde tam kat
yaniklardir ve eksizyon gerektirir(5). Diatermi ya-
niklarinin cerrahi tedavisinde temel prensipler;

nekrotik dokularin tam kat eksizyonu, iyi kanla-
nan flepler ile 61t bosluk birakilmadan yaranin ka-
patilmasi, sitir hattinin basi géren bolgelerden
uzak olmasi ve en 6nemlisi ileride gereksinim du-
yulacak potansiyel fleplerin pedikdllerinin korun-
masi olmahidir.

Sonu¢ olarak, tlkemizde bu konuya verilen
onemin ve bu konudaki ilgili kisilerin egitiminin
yetersiz oldugu gorilmektedir. Bu ¢alisma sonu-
cunda diatermi yanigina neden olan durumlar
arastirilmis ve asil nedenin hatali uygulama oldu-
gu gorulmistur. Temel sorumululuk cerrahta ol-
masina karsin hemsirelerin ve yardimci personelin
egitimi ve yakin isbirligi zorunludur. Guvenli ve
etkin elektrokoter kullanimi sadece cihazin dizay-
nina bagli degildir. Cihazin giivenli ve etkin kulla-
nilmasini belirleyen kisi operatordir. Cerrah ken-
di sorumlulugunun bilincinde olmali ve baglanti-
lari, hasta plagini kendi kontrol etmelidir. Cerrahi
tedavi disinda olayin sosyoekonomik boyutunun
da iyi irdelenmesi Plastik Cerrahi disindaki diger
boltimlerin de Gzerlerine disen sorumluklari ve
onlemleri almasi gerekmektedir.
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OZET

Kizamik, 6zellikle saglik kosullarinin iyi olmadigi toplum-
larda ¢ocukluk ¢aginda temel 6liim nedeni olan hastalik-
lar arasinda ilk sirayr alir, 5 yas alti 6liimlerin %7-10"unu
olugturur. Kizanugin diinyada her yil yaklasik 30 milyon
dolayinda vakaya ve 800.000 6liime neden oldugu tah-
min edilmektedir. Kizamiktan korunmanin en etkin yolu
astlamadir. Bulagiciligi oldukca yiiksek bir hastalik olmasi
nedeni ile, kizamik hastaliginin salgin yapmamasi ve viriis
dolasiminin durdurulmasi igin gerekli toplum bagisiklik
diizeyi % 957dir. Tirkiye'de su anda 2 doz kizamik asisi
uygulanmaktadir. Diinyada pek cok iilkede kizamik elimi-
nasyon programlari ydritilmis ya da ydrttilmektedir.
DSO’niin Avrupa Bélgesinde yer alan Tiirkiye de, kizami-
&1 elimine etmek ve bu diizeyi sirdirmek amaci ile, 2010
yili sonuna kadar Tiirkiye’de yerli viriis gegisini durdurma,
2010 yilindan sonra disaridan gelecek yeni kizamik virtis-
lerinin Tiirkiye’de yerlesmesini énleme ve kizamiga bagli
olimleri engelleme hedeflerini benimsemistir. Buna gére,
Saghk Bakanhgi tarafindan “Kizamik Eliminasyonu Prog-
rami” hazirlanmistir. Bu ¢alismada, Tiirkiye ve diinyada
kizamik epidemiyolojisi, bagisiklamada gelinen durum ir-
delendikten sonra, cesitli tilkelerde yiiriitilen kizamik eli-
minasyon calismalari ve Tiirkiye’nin eliminasyon planlari
degerlendirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Kizamik Epidemiyolojisi, Bagisiklama,
Kizamik Eliminasyon Programlari

SUMMARY

The New Elimination Target: Measles And Its
Epidemiology

Measles is a disease which is the first disease can cause
death in childhood and, reported deaths based on meas-
les is about %7-10 in lower than 5 years of age, especially
in developing countries. About 30 million cases and
800000 deaths of measles have been reported per year. It
can be prevented with vaccine. For the herd immunity, it
must be done that the measles vaccination coverage is
95%. A routine two-dose measles vaccination schedule
now is applicated. Measles elimination programmes are
implemented or implementing now in the world. Turkey
has established the goals of measles elimination for achi-
eving them. The following goals are included: to achieve
and maintain interruption of indigenous measles transmis-
sion up to 2010 and to reduce the number of measles de-
aths. To accomplish these golas, Turkey Ministry of Health
developed a “measles elimination programme”. In this
study, the epidemiology of the measles disease, descripti-
on of the vaccination rates, the studies about measles eli-
mination programmes in the world and Turkey’s measles
elimination programme were reviewed.

Key Words: Epidemiology of Measles, Vaccination, Meas-
les Elimination Programmes

Kizamik, cocukluk caginda goriilen ve asiyla
biyik olcide korunulabilen agir bir bulasici has-
talik olup, 6zellikle saglik kosullarinin iyi olmadi-
g1 toplumlarda cocukluk caginda temel 6lim ne-
deni olan hastaliklar arasinda %50 orant ile ilk si-
rayi alir, 5 yas alti 6limlerin %7-10"unu olusturur

(1-8). Kizamigin diinyada her yil yaklagik 30 mil-
yon dolayinda vakaya ve 800.000 6liime neden
oldugu tahmin edilmektedir.

Kizamik Tarkiye’de bildirimi zorunlu bir hasta-
liktir; ancak, vakalar klinik belirtilere dayali olarak
tan1 almakta, laboratuar destekli tani hemen he-
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men hic¢ yapilmamaktadir. 1990’lardan bu yana,
her yil bildirilen vaka sayisi 8-30 bin arasinda sey-
retmekte ve vakalarin cogu 15 yasindan kicikler
arasinda gorulmektedir.

Kizamik, bulasicilik yetenegi cok yiiksek olan
bir enfeksiyon hastaligidir. Solunum yolu ile bula-
sir, enfekte kisi okstrdtgiinde, konustugunda hat-
ta ayni odada olmakla bile bulasabilir; bir tek ki-
zamik olgusu, duyarli populasyonda 12-18 kiside
hastalik yapabilmektedir (4,7). Hastahk ytksek
ates, kizariklik, kirmizi burun, yash goz ve oksu-
rikle seyreder, virtise maruziyetle semptomlarin
baslangici arasindaki sire yaklasik 10-14 gtinddir.
Kirmiziliklarin ortaya ¢ikmasindan 4 giin 6nce ve
4 giin sonrasina kadar bulagicidir. ishal, yasami
tehdit eden pnémoni, orta kulak iltihabi, beyin inf-
lamasyonu gibi komplikasyonlari vardir (4). Her
bin vakadan birinde, kalici beyin hasari ve mental
retardasyona kadar ilerleyebilen ensefalit gelisir.
Cok kugtik, beslenme yetersizligi olan ¢cocuklarda
ve bagisiklik sistemi baskilanmis olan erigkinlerde
agir seyreder. Oliim, solunum ve nérolojik neden-
lidir, bildirilen her 1000 kizamik vakasinin birinde
gorulir. Cocuk ve adolesanlara gore, infant ve
adultlarda olim riski daha fazladir (4,5). Kizamik
hastaligi icin 6zgin bir tedavi metodu yoktur. Te-
davide, hastaligin klinik tablosunun agirligina go-
re semptomatik tedavi veya komplikasyon varli-
ginda komplikasyona 6zgi tedavi protokolti uygu-
lanir (4,5,9,10).

Kizamik Agisi

Kizamiktan korunmanin en etkin yolu agilama-
dir. Kizamik asisi, etkisi zayiflatilmis canl viris
asisidir. Bulasiciligi oldukca yiiksek bir hastalik ol-
masi nedeni ile, kizamik hastaliginin salgin yap-
mamasi ve virtis dolagimimnin durdurulmasi icin
gerekli toplum bagisiklik duzeyi (herd bagisiklik)
% 95’dir(2).

Kizamik asisi diinyada 1963, Turkiye’de, 1970
yilindan beri uygulanmaktadir, kullanilan tipi ise
Edmonston susundan dretilen Schwartz asisidir
(7,10). MMR asisi ile, tek olarak uygulanan kiza-
mik, kizamik¢ik ve kabakulak asilarinin olustur-
duklari bagisiklik oranlari arasinda farklilik yoktur.
MMR olarak uygulandiginda asilarin yan etkilerin-
de bir artis olmadigi, asi virisleri arasinda interfe-
rans gelismedigi ve bu uygulamanin tek asi uygu-
lamalarina gore daha ekonomik oldugu da goste-

rilmistir. MMR agsisi ile kizamiga karsi %96-100
arasinda serokonversiyon saglanabilmektedir (11).
Asi ile epidemiyolojik korunma ise (asi etkinligi),
hastalik insidansinin asilamaya bagli olarak azal-
masidir (asilanmayanlarda insidans — asilananlar-
da insidans / asilanmayanlarda insidans x 100).
Buna gore, 9. ayda asi etkinligi gelismis tlkelerde
%95-98, gelismekte olan ulkelerde ise %80-90
olarak bildirilmektedir (12). Asinin dozu 0.5 ml.dir
ve sc veya im uygulanmaktadir. +2 Oc ile +8 OC
arasinda saklanmali, dondurulmamalidir. Asi, 1si-
ga duyarh oldugu icin direkt 1s18a maruz birakil-
mamali ve disarida buz akisl Gzerinde tutulma-
malidir. Tasima sirasinda, kapagi her zaman sikica
kapali tutulmasi gereken “asi nakil kaplarn” kulla-
nilmahidir, ayrica sulandirilmis asi eger hemen
kullanilmiyorsa buzdolabinda veya asi nakil ka-
binda (kapagi kapali olarak) en fazla 4 saat saklan-
malidir. Sulandirma sivilari ve sulandiriimis asilar,
buz akuleri ile direkt temas etmeyecek sekilde yer-
lestirilmeli ve bu sekilde sivilarin donmasi 6nlen-
melidir (13).

Endikasyonlari: 15. aydaki tum cocuklar ile en-
demik bolgelerde 6-15. ay arasinda tek kizamik
asist uygulanan kisilere 15. ayda 2. doz olarak

Kontrendikasyonlari: Gebeler, jelatine, yumur-
ta proteinine ve neomisine anaflaktik tipte alerjisi
olanlar, trombositopenisi olanlar, daha 6nceki bir
kizamik asisina anaflaktik reaksiyon gosterenler, 3
ay icinde immunglobulin uygulanmis olanlar ve
kan urant almis olanlar, immun yetmezligi olan-
lar, immunsupresif tedavi alanlar ve tedavi altinda
olmayan aktif tiiberkiilozu olanlar

38 OC’nin altinda atesi olanlara, antibiyotik
kullananlara, ishali olanlara, anne st ile besle-
nenlere, astimi olanlara, yakininda immun vyet-
mezligi olan hasta veya gebe olanlara ve penisilin
alerjisi olanlara ise rahatlikla uygulanabilir.

Yan etkileri: 7-12. gtinlerde ortaya ¢ikan ve 38
OC’nin iizerinde olabilen ates, 5-10. gtinlerde or-
taya ¢ikan ve 2-5 giin stren dokintl, konjonktivit,
respiratuvar semptomlar, bulanti ve kusma,
1/1000-1/10000 dozda goriilen ve 6-14. giinlerde
ortaya ¢ikan febril konviilsiyon, 1/1 milyon dozda
gortlen ve 15. giinde gelisen ensefalopati, ilk 24
saatte gelisebilen anaflaksi, 1/50000-1/1 milyon
dozda goriilen, kabakulak asisina bagli olarak ge-
lisen 14-30. gtinlerde ortaya ¢ikan hafif seyredip,
sekelsiz iyilesen menenjit ve kizamikgik asisina
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bagl olarak buylk cocuklar ve yetiskinlerde sik
gorilen gecici artralji (11,13).

Kizamik geciren kisiler bir daha kizamik gecir-
mezler, benzer sekilde, canli kizamik asisi ile
olusturulmus bagisiklik da, asilananlarin buyuk
cogunlugunda omir boyu strer. Ancak, asilama
sonrasi takip edilen cocuklar arasinda bir ¢ok ki-
zamikli hastanin gorilmesi asinin éngorilen et-
kinligi (%95) konusunda tartismalara yol agmustir.
Kizamik salginlarinin nedeni, kisilerin asi sonrasi
gelisen bagisikliklarini zaman icinde kaybetmeleri
(sekonder asi yetmezligi) degil, ya hi¢ asilanma-
malar ya da aldiklari asiya yanit vermemeleridir
(primer asi yetmezlIigi) (4,7,12).

Gelismekte olan ulkelerde sosyal ve demogra-
fik etkenler nedeni ile kizamik bulagsma riski cok
yuksektir, bir yas alti cocuklarda kizamik morbidi-
te ve mortalite hizlarinin yuksekligi kizamik asisi-
nin 9. ayda uygulanmasini gerektirmektedir. An-
cak etkenle sik kargilasan bebeklerde maternal an-
tikorlar hizla tikenmektedir. Salgindan, tlkelerde
kizamik morbidite ve mortalitesini distirmek icin
serokonversiyonun distik oldugu bilindigi halde
6. ayda kizamik asisi yapilmasi onerilmektedir ve
ikinci bir doz daha yapilmasi gerekmektedir. Yapi-
lan calismalar kizamik etkeni ile karsilasmanin
cok yiiksek oldugu bolgelerde, maksimum yararin
8-10 ayhk ¢ocuklara kizamik asisi yapilmast ile el-
de edildigini gostermistir. Ancak bazi durumlarda
kizamik asisinin 2 doz yapilmasi gerekliligi vardir.
Bunlardan birincisi gogmen kamplari ve salginlar
gibi serokonversiyonu ideal olmayan yas gruplari-
na ilk doz kizamik asisi yapilmak zorunda kalindi-
g1 durumlar, diger ise herd immuniteyi %98’e
ulastirarak kizamik eliminasyonu hedefinin ger-
ceklestirilmesi gereken tlkelerdeki durumdur
(7,14).

Hedef grup eger MMR asisi ile %100 asilana-
maz ise toplum riske sokulmus, asi yapilmayan ve
hastaligi gecirmemis duyarli bir grup olusturulmus
olur. Toplumun bir kismi asi ile bagisik kilindigi
icin, toplumda hastaliga sik rasttanmayacak ve du-
yarli grubun etkenle karsilasma olasihgi eriskin
yas grubuna ertelenmis olacaktir (14). Salginlarin
Turkiye'de de oldugu gibi yaklagik ti¢-dort yilda
bir yinelemesi, bilindigi gibi, yasam boyu bagisik-
lik saglayan bu hastaligin her bir salginindan an-
cak 3-4 yil sonra kizamiga duyarli yeni bir nifu-
sun olusmasina baglhidir. Asi yogun olarak 0-6 yas

grubuna yapildigi icin, olgular daha ileri yaslara,
7-14 yasa dogru bir kayma gostermektedir (6).
ABD’de 2000 yilinda goriilen 86 kizamik vakasi-
nin %34’tntn 20 yas tzerinde oldugu bildirilmis-
tir (4). lleri yaslardaki salginlari engellemek icin,
okula baslama yasinda tarama ve asilama, ileri
yaslara yonelik tek bir asilama kampanyasi veya
rutin 2 doz uygulamalari yapilmaktadir (12).

Turkiye’de Enfeksiyon Hastaliklarinin Kontroli
Projesi cercevesinde Subat-2000'de Samsun’da
yapilan I. Seroepidemiyolojik Saha Arastirmasi ve-
rilerine gore, bolgede biiyiik cocuklarda ve eris-
kinlerde (+) antikor hizlarinin %100 oldugu ve
yiksek seviyeleri korudugu; ayrica bir doz agilama
sonrasi kizamik antikoru gelismemis bazi cocuklar
oldugu, 2 doz asi sonrasi ise bagisik olmayan hic-
bir cocuk bulunmadigi izlenmistir. Ayrica, 6 yas
altinda birinci ve ikinci asilama zamanlari arasin-
da bagistk olmayan bir grubun varligi da bildiril-
mistir (15)

Gergekte, ileri yaslardaki cocuklarda gorilen
kizamik hastaligi, kicik yastaki cocuklara gore
daha hafif seyreder. Bu nedenle kizamik mortalite-
si acisindan ileri yaslara kayis istenilen bir durum-
dur. Yine de, kizamigin ileri yaslarda gorilmesi
ile, asilama programina gtivensizlik olusturur. Se-
konder atak hizi daha yiksektir ve sekonder vaka
sayisinin fazla olmasi nedeniyle fatalite hizi arta-
bilir, rutin asilama hizmetlerine ayrilan kaynaklar
dagilabilir (2).

Kizamik Epidemiyolojisinde Gozlenen Degi-
simler

ilk kez 1963 yilinda baslayan canli viriis kiza-
mik asisinin kullanimini takiben, kizamik olgulari-
nin sayisinda ve kizamik epidemilerinin seklinde
belirgin degisiklikler olmustur (1,2,7,12). ABD’de
10 yas Ulzerindeki vakalarin oraninin artmasina
ragmen bu yastaki kizamik insidansi agilama 6n-
cesine gore %97 oraninda azalmistir. Gelismekte
olan tlkelerde ise demografik ve davranigsal 6zel-
likler ytiksek bulasma hizina ve ¢ocuklarin mater-
nal antikorlarini kaybettiklerinde enfekte olmalari-
na yol agmaktadir (2).

Turkiye'de kizamik asilama calismalarinin bas-
ladigr 1970 yilindan bir yil 6nce, 66.111 vaka ve
532 kizamiga bagl olim bildirilmistir. 1985 asi
kampanyasini takip eden iki yilda ise, bildirilen
vaka sayilar 2267 ve 2194’e dismis ve kizamik
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olumi bildirilmemistir. Ancak, daha sonraki yil-
larda vaka sayilari ve 6limlerde, asilama oranlari-
nin dismesi ile birlikte artma gozlenmistir.

Kizamik Turkiye’de endemiktir. Asilama 6nce-
si donemde oldugu gibi, her 3-4 yilda bir epide-
mik piklere yol acmaya devam etmektedir. 2001
yih bu pik yillarindan biridir. 2001’de toplam
30509 kizamik vakasi ve yiiz binde 32’lik bir va-
ka 6ltim orani ile 9 kizamiga bagli 6lim; 2002'de
ise 7823 vaka ve 2 olim bildirilmistir. Gercekte,
Turkiye’de kizamiga bagh oluimlerin ¢ok azinin
bildirildigi tahmin edilmektedir.

15 yas altindaki kizamik vakalari degerlendiril-
diginde, 1997 salgininda vakalarin %85’ini;
1989’dan beri ise bildirilen tim vakalarin %90-
95’ini olusturduklart gorulmektedir. 1989-2002
arasinda 0-4 yas grubu cocuklar tim vakalarin
%28-52'sini, 5-14 yas grubu cocuklar ise %48-
60'in1 olusturmaktadir. Yasa gore insidansa bakil-
diginda, ozellikle salgin yillarinda (1993, 1996,
1998 ve 2001) 5-9 yas grubu vaka insidansi art-
maktadir. Okul c¢agi ¢ocuklarin tim vakalar ara-
sindaki orani 6zellikle epidemik yillarda artis gos-
termekte ve okullardaki kizamik salginlarina isaret
etmektedir (13,16,17).

Kizamigin Tirkiye’de bu denli yiksek insidans
ile seyretmesinin nedeni, yeterli derecede agilama
diizeyine ulasilamamasi ve 9. ayda yapilan tek
doz asinin yeterli immuniteyi saglayamamasidir.
1998’den beri 2. doz asi 1. siniflara uygulanmak-
ta olmasina ragmen, bu uygulama Turkiye'de ge-
reken toplum bagisikligini saglamaya ve kizamigi
kontrol altina almaya yeterli degildir.

Cocuklara 2. bir asilama firsati verilmesi iki ne-
denle ¢cok onemlidir; birincisi, daha 6nce hig asi-
lanmamis olanlarin asilanmasi saglanir ve ikincisi,
astlanip da asiya yanit olusturamamis olanlarin
bagisiklanmasi saglanmis olur. Her iki uygulama-
da da yuiksek asilama oranlarina ulasan tlkeler ki-
zamigin insidansini sadece dustirmekle kalmamig-
lar, ayni zamanda elimine etmislerdir. Rutinde 2
doz uygulayan ulkeler bu asamaya uzun sirede
gelmislerdir. Kisa strede kizamigi kontrol altina
almayi hedefleyen ulkeler duyarli kitleleri belirle-
yerek, bunlar arasinda ek asilama kampanyalari
yolu ile 2. asilama firsatini sunmuslardir. Turkiye
gibi gelismekte olan ulkelerde, cocuklarin asi kart-
larinin olmamasi ve kizamik hastaligi hikayesinin
guivenilir olmamasi nedeni ile duyarli cocuklarin

belirlenmesi oldukga zordur. Bunun bir alternatifi,
okula giren tim ¢ocuklari taramadan asitlamaktir.
Ancak bu uygulamanin olumsuz yonleri de vardir,
hem bir ¢ok cocuk bagisik oldugundan asilarin
¢ogu zayi olacaktir, hem de yeni hizmetlerin olus-
turulmasi ile 2 yas altindaki ¢cocuklarin asilanmasi
icin kullanilacak kaynaklari azaltici etkisi olacak-
tir (2,12).

Dunyada bu uygulamanin 6rnekleri de mev-
cuttur. Ornegin Latin Amerika iilkeleri ve Giiney
Afrika Ulkeleri, kizamik epidemiyolojisi ve asi
oranlari degerlendirilerek, 15 yas alti grupta kiza-
mik duyarliliginin yiksek oldugu saptanmis ve l-
ke diizeyinde bu ¢ocuklarin timiine asi yapilmis-
tir (catch-up). Kampanya sonrasinda kizamik insi-
dansi bir anda dismekle kalmayip elimine edil-
mistir. Ancak rutinde tek doz uygulayan tlkelerde
tekrar salgin riski olusmaktadir. Cunkt, kizamik
virlist asi yapilmayan bolgelerde veya kohortlarda
dolasmaya devam etmis ve asi yapilan yerlere ge-
ri donerek orada yeniden salginlara neden olmaya
devam etmistir(12).

Diinyada ve Tiirkiye’de Asilama Oranlari

Dunyada genel ortalama olarak cocuklarin
%80’i kizamiga karsi bagisiklanmistir, ama asila-
ma oranlari degiskenlik gostermektedir. Asilama
oncesi donemle karsilastinldiginda, 1996 yilinda
dinyadaki tahmini kizamik morbiditesinde %78,
mortalitesinde ise %88 azalma olmustur. Cogu Af-
rika’da olmak tzere bazi tlkelerde kizamikta asi-
lama orani %50’nin altindadir. 1990’1 yillarda ye-
ni gelistirilen kizamik kontrol stratejilerinin Ameri-
ka kitasinda ve Mogolistan, Gliney Afrika ve Birle-
sik Krallik gibi farkli tilkelerde yaygin bicimde kul-
laniimasi, yiiksek dizeyde kizamigin etkili bigim-
de kontroliiniin ve hatta transmisyonunun durdu-
rulmasinin, genis cografi alanlarda bile mimkin
oldugunu gostermistir. Rutin hizmetlerle yapilan
bir doz kizamik asisinin kiresel orani, 1977'den
1990’a yaklasik %5’ten %80’e c¢ikmis, ardindan
1996’ya kadar sabit kalmistir (1).

Asi oranlarini yiikseltme amaciyla 1985'te tiim
Turkiye’'de 5 yas alti ¢ocuklar arasinda difteri,
bogmaca ve tetanoz (DBT), oral polio (OPV) ve ki-
zamik astlarini iceren bir kampanya yapilmustir.
Bu kampanyada, asisiz ¢cocuklar ya da asi kayidi
olmayan c¢ocuklar hedeflenmis, soguk zincir soru-
nu oldugu bilinen bolgelerde ise tim cocuklara
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astlama yapilmistir. Ulusal diizeyde kizamik asi
oranlari; 1 yas altinda %94, 5 yas altinda %83 ola-
rak bildirilmistir. Bu kampanyada ¢ok ytiksek asi
oranlarina ulasilmasina ragmen, 1986’da 5 yas al-
tinda kizamik orani %34’e diigmustir. Bu oranlar
sonraki 5 yilda artmis, 1991'de %73’e ulagmistir.
1996’da “hizlandirma” adi altinda, 5 yas alti co-
cuklarin eksik asilarinin tamamlanmasinin hedef
alindigi bir agilama ¢alismasi yapilmis, 1996-1999
yillart arasinda asl oranlari %85 ve %76 arasinda
seyretmistir. 2000, 2001 ve 2002’de kizamik asi
oranlari sirasiyla %81, %84 ve %82 olmustur.

2002’de asi orani %60'in altinda olan il sayisi
5 (ntfusun %7’si) ve %60-79 arasinda olan il sayi-
st 10’dur (nifusun %11). Elliiki il (ntGfusun %61'i)
%80-89 arasi, 14 il ise (ntfusun %21'i) %90 ve
tzerinde asi orani bildirmistir. Asilama oranlari
distk illerimiz Guneydogu Anadolu’da yogunluk-
tadir. Okul asilama verilerine gore, 2002 yilinda
ikinci doz kizamik asi orani ise %83tur(13).

Kizamik Eliminasyon Calismalari

Kizamik bulasini engellemek icin gerekli olan
toplumdaki bagisiklama diizeyi, niifus yogunlugu,
yasam kosullari, sicakhik ve nem durumu gibi, ki-
zamik virtstinin bulagsmasini etkileyen nedenlere
bagl olarak degismektedir. Sonucta, bulasicilik
oldukga yiksektir ve toplumda %3-7 oraninda du-
yarli kisinin bulunmasi halinde salginlar gortlebil-
mektedir. Bu nedenle, bulasmanin engellenebil-
mesi icin, cicek veya polionun eradikasyonu icin
gerektiginden daha yiiksek bagisiklama diizeyleri-
ne ulasilmasi gerekmektedir (3). Kizamik bagisik-
lama ve slirveyans stratejilerinin kombinasyonu-
nun uygulanmasi acisindan tlkeler asagidaki tic
asamadan birinde yer almaktadir:

Kizamik mortalitesi ve morbiditesinin azaltila-
bilmesi icin, bebeklerin bir dozluk rutin asi ile
yiksek oranda asilanmalari yoluyla, insidansi
ve/veya prevalansi strekli kontrol 6nlemleri gerek-
tiren bilincli cabalarla kabul edilebilir diizeye in-
direbilmis tlkeler, “kontrol” asamasindadirlar.

Etkili bagisiklama stratejileri ile, beklenen kiza-
mik salginlarinin fiilen ortaya ¢ikmasini 6nlemis
olan ulkeler “salgin énlenmesi” asamasindadirlar.

Stirekli kontrol onlemleri gerektiren bilingli ¢ca-
balarla, kizamik insidansini sifira indirmis olan tl-
keler ise “eliminasyon” asamasindadirlar (1).

Kizamik transmisyonunun durdurulmasinda ilk
basari, Afrika’nin bati kiyisinda bulunan ve 1 mil-
yon niifusa sahip Gambia’da elde edilmistir. Gam-
bia’da yillik ulusal kizamik asilama kampanyalari
1967 yilinda baslatilmis, koy koy dolasan mobil
ekiplerce yuratilmustir. Baslangicta 6 ay- 6 yas
arasindaki cocuklar asilanmis, daha sonraki kam-
panyalarda daha 6nce asilanmayan cocuklar he-
deflenmistir. Kizamik virusunun transmisyonu
kampanyanin baslamasindan bir sene sonra dur-
mustur ve 1968-1970 yillari arasinda, tilkede kiza-
mik vakasi gorilmemistir. Daha sonra, yeterli ma-
li destegin olmamasi nedeni ile kampanyalara de-
vam edememis, kizamik virusu komsu tlkelerden
tekrar tlkeye girmis ve transmisyon tekrar bagla-
mistir. Buna ragmen Gambia, kizamik transmisyo-
nunu durduran ve kizamigin eliminasyonunun
teknik olarak mumkin olabilecegini gosteren ilk
gelismekte olan tlke olmustur.

Gambia’daki deneyimlerden yararlanilarak K-
ba’da da 1986’da bir kizamik asilama stratejisi
baslatilmistir. Buna gore, 1-14 yas arasindaki tim
cocuklar, daha o6nceki asilama durumlari veya
hastalik hikayelerine bakilmaksizin, bir asilama
kampanyasi kapsaminda, alti aylik bir strede,
%98’lik bir asilama orani ile yaklasik 2.5 milyon
cocuk astlanmistir. Kampanya sonrasi, bildirilen
vakalarin sayisi hizla son 20 yilin en distk diizey-
lerine dismdastir. 1989-1992 arasinda, yilda
20’den daha az sayida vaka bildirimi olmus ve Ki-
ba’da son kesin kizamik vakasi 1993 yilinin Hazi-
ran ayinda gozlenmistir. Bir onceki kampanyadan
itibaren, okul oncesi cagdaki duyarli cocuklarin
birikmesi nedeni ile 1993 yilinin Kasim ayinda,
daha onceki asilanma durumlari ve hastalik hika-
yeleri gboz online alinmaksizin 2-6 yas grubuna
yonelik ikinci bir agi kampanyasi, %98’lik bir asi-
lama orani ile gerceklestirilmistir.

Bir cok ulkenin deneyimleri gozden gecirildik-
ten sonra, Pan Amerikan Saghk Orgiitii (PAHO),
elde edilen deneyimlere gore yeni stratejiler oner-
mistir. 1991 yilindan beri ABD ve Kanada disinda-
ki PAHO'ya lye tum tlkeler, yakalama asilama
kampanyalari (catch-up) yurttmuslerdir. Bu kap-
samda, 1991’de Karayipler'de 9 ay-14 yas arsi
cocuklarin %91’i kampanya ile asilanmis, 1992
yilinda hi¢ vaka bildirilmemistir. 1992’de Sili’de,
%99’luk bir agilama orant ile, 9 ay-15 yas arasin-
daki 3.9 milyonun asilandigi bir kampanya sonu-
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cu olarak, 1993’ten beri vaka bildirilmemistir (3).

Tek doz 9. Ayda kizamik asgilama rutini olan
Guney Afrika’da, 1996 yilinda ulusal bir catch-up
astlama kampanyasi ile 9 ay-14 yas arasi ¢cocukla-
ra asilama yapildiktan sonra, her 3-4 yilda bir 9-59
aylik ¢cocuklara takip (follow-up) kampanyalari ya-
pildi ve laboratuvar destekli stirveyans sistemleri
gelistirildi. 1996’da bildirilmis olan 60.000 kiza-
mik vaka sayisi 2000 yilinda laboratuvar destegi
ile tani alinmis olarak 117’'ye diismusti. Ayni di-
stis trendi kizamiga bagl mortalitede de yakalana-
rak, 1996’da 166 olarak bildirilen kizamiga bagl
olim sayisi 2000’de sifir olarak bildirildi (18).

Hastalik yuikintn kiresel olarak azaltilmasi
amaci ile, 1989’da Diinya Saglik Asamblesinde ve
1990’da Diinya Cocuk Zirvesinde bazi hedefler
belirlenmistir. DSO, Amerika kitasinda, kizamik
hastaliginin 2000 yilina kadar elimine etmek icin,
bulasi durdurmaya yonelik surveyansin giiclendi-
rilmesiyle periyodik kitlesel bagisiklama calisma-
larini kaynastiran bir strateji uygulamistir. Diger
bolgeler ve dlkeler ise, kizamik virtst bulagsmasi-
ni 6nlemeye yonelik stratejiler uygulamistir ya da
uygulamayi dustinmektedirler. Yakin doénemde
DSO’niin Dogu Akdeniz Bolgesi, kizamigi 2010
yilina kadar ortadan kaldirmaya karar vermistir ve
Avrupa Bolgesi de ayni hedef icin 2007 yilini be-
nimsemistir.

Kizamik o6limlerinin yari yariya azaltilmasi
amaciyla, UNICEF ve DSO tarafindan 2001-2005
yillarini kapsayan bazi stratejiler 6nerilmistir. Bun-
lar; tim yeni katilan bebek kohortuna ilk doz kiza-
mik asisini yapmak, tim ¢ocuklara ikinci bir kiza-
mik asilama firsati verilmesini saglamak, epidemi-
yolojik ve laboratuar bilginin entegrasyonu ile ki-
zamik sirveyansini giiclendirmek ve her kizamik
vakasinin bakimini iyilestirmektir (1,13,19).

Avrupa Asi Danisma Grubu, duyarl kitlelerin
saptanarak asilanmasina dayali eliminasyon stra-
tejilerinin (catch-up) Avrupa Bolgesi icin en uygun

stratejiler oldugunu kabul etmis ve 2007 yilini eli-
minasyon hedefi olarak benimsemistir. Avrupa’da
kizamik eliminasyonu, 21. yiizyilda Herkese Sag-
lik hedeflerinden birisi olarak kabul edilmis ve Av-
rupa Bolge Komitesi tarafindan 1998’de onaylan-
mistir (1,13).

DSO’niin Avrupa Bolgesinde yer alan Tiirkiye
de, kizamigi elimine etmek ve bu diizeyi surdir-
mek amaci ile, 2010 yili sonuna kadar Turkiye’de
yerli virts gecisini durdurma, 2010 yilindan sonra
disaridan gelecek yeni kizamik virtslerinin Tarki-
ye’de vyerlesmesini 6nleme ve kizamiga bagl
olumleri engelleme hedeflerini benimsemistir. Bu-
na gore, Saghk Bakanhg: tarafindan “Kizamik Eli-
minasyonu Programi” hazirlanmis ve “rutin asi
programinda yiksek oranlara ulasma, destek asila-
ma aktiviteleri diizenleme ve siirveyansi giiclen-
dirme” olmak lzere t¢ temel strateji belirlenmis-
tir.

Turkiye’de kizamiga duyarli yas grubu 15 yas
alti oldugu icin, bu yas grubunda kizamiga duyar-
I cocuk birakmamak amaciyla ek olarak bir doz
kizamik agisi uygulanmasi gerekliliginden hareket-
le, 2003-2004 ogretim yilinda; tlke genelindeki
resmi ve 6zel bitun ilkogretim okullarinda okuyan
tim cocuklarin, daha 6énceki kizamik agilama du-
rumlarina ve hastalik oykilerine bakilmaksizin
okullarinda bir doz kizamik asisi ile agilanmalari-
ni 6ngoren “Okul Asi Glnleri” yapilmasi planlan-
mustir. Bu uygulama, Tirkiye’de “Kizamik Elimi-
nasyonu Programi”nin g temel stratejisinden biri
olan destek asilama aktivitesidir (13).

Gelecekte, eliminasyona yonelik bolgesel ca-
balarin hepsi, kizamigin daha bagka kontrol 6n-
lemlerine gerek duyulmayacak bicimde kiiresel
eradikasyonunu saglayacaktir. Kizamik eradikas-
yonu teknik agidan gerceklestirilebilir olmakla bir-
likte, yine de eradikasyon hedefine ulasilabilmesi
icin programatik, politik ve mali engellerin asilma-
sinin gerekliligi gbz ontnde bulundurulmalidir

(1).
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KAWASAKI HASTALIGI

Halil Ozdemir* 0 Tanil Kendirli**

OZET

Kawasaki hastaligi, koroner arter anomalisi gelisme riski
tagryan onemli bir multisistemik hastaliktir. Siklikla 5 yas
altindaki ¢ocuklarda gelisir. Atesin ortaya ciktigi birkac
giin icinde hastaligin diger klinik bulgulari da genellikle
ortaya ¢ikar. Diger klinik bulgular: Eksiidatif olmayan bul-
ber konjunktivit, eritemli agiz ve farinks, ¢ilek dili ve kir-
mizi, catlamis goriinimde dudaklar, bazen morbiliform,
makdilopapiiler, kizil benzeri dokiintiiyii veya eritema
multiformeyi andiran generalize, polimorfik ve eritematéz
bir dokiintii, eritemli el ayasi ve ayak tabani ile birlikte
olan el ve ayaklarda endiirasyonla karakterize ekstremite
uglarinda degisiklikler; en az 1.5 cm boyutundaki tek ta-
rafli servikal lenf nodu. Tani icin hastalarin 5 giinden uzun
stiredir varolan atese ek olarak diger 5 klinik bulgudan 4
tanesine sahip olmalari veya atese ilave olarak dértten da-
ha az diger klinik bulgusu olanlarin ise koroner arter ano-
malisinin tespit edilmis olmasi gereklidir. Epidemiyolojik
ve klinik bulgular etyolojik olarak enfeksiyoz bir nedeni
kuvvetle desteklese de, hastaligin etyolojisi tam olarak bi-
linmemektedir. Tedavi edilmeyen hastalarin %15-25"inde
koroner arter anomalisi gelismekte, fakat intravenéz im-
miinglobulin (IVIG) ve aspirinle insidans %2-7'lere dlis-
mektedir. Ginlimizde hastaligin  mortalite orani
%0.1’den azdir.

Anahtar Kelimeler: Kawasaki Hastaligi, Koroner Arter Has-
taligi, Ates, Lenfadenopati

SUMMARY

Kawasaki Disease

Kawasaki disease is a tebrile, multisystem illness of impor-
tance because of the risk of development of coronary ar-
tery abnormalities. Kawasaki syndrome occurs predomi-
nantly in children younger than 5 years of age. Within se-
veral days of the onset of fever, other characteristic featu-
res of the illness usually appear, including the following:
Discrete bulbar conjunctival injection without exudate;
erythematous mouth and pharynx, strawberry tongue, and
red, cracked lips; a polymorphous, generalized, erythema-
tous rash that can be morbilliform, maculopapular, or
scarlatiniform or may resemble erythema multiforme;
changes in the peripheral extremities consisting of indura-
tion of the hands and feet with erythematous palms and
soles; a unilateral cervical lymph node enlarged to at least
1.5 cm in diameter. For the diagnosis of classic Kawasaki
syndrome, patients should have fever for at least 5 days
and at least 4 of these 5 features or fever with fewer than
4 features and evidence of coronary artery abnormalities.
The cause is unknown. However, the epidemiologic and
clinical features strongly suggest an infectious cause. Co-
ronary artery abnormalities develop in about 15% to 25%
of untreated patients, but the incidence decreases to abo-
ut 2% to 7% when patients are appropriately treated with
intravenous gamma globulin and aspirin. The mortality ra-
te is now less than %0.1.

Key Words: Kawasaki Disease, Coronary Artery Disease,
Fever, Lymphadenopathy.

Kawasaki hastahigi (KH), ilk defa 1967 yilinda
mukokutandz degisiklikler ve lenf nodu buytime-
sinin oldugu atesli hastalik geciren 50 ¢ocuk has-
tada Tomisaku Kawasaki tarafindan tanimlanmistir
(1). llk tamimlandigi yillarda ‘akut ategli mukokuta-

noz lenf nodu sendromu’ ile anilan hastalik, etyo-
lojisi bilinmeyen bir vaskilittir (2-4). Tedavi edil-
meyen hastalarda %15-25 oraninda koroner trom-
boz ve miyokard infarkttist ile 6lime neden olan
ve koroner arter anomalisi gelisme riski nedeniyle
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onemli bir saghk sorunudur. Gelismis Ulkelerde
cocuklarda kazanilmis kalp hastaliklarinin sebep-
leri arasinda en 6n sirada gelmektedir (2,5).

Epidemiyoloji

ilk defa Japonya’da tanimlanmasina karsin,
sendrom tiim diinyada genis bir dagilima sahiptir.
Her kitadan olgular bildirilmesine ragmen, epide-
miyolojik calismalarin ¢ogunlugu Japonya ve Ku-
zey Amerika’da yapilmaktadir (1).

KH, her yasta gorilebilmesine karsin bir co-
cukluk cagr hastaligidir. Japonya’da hastaligin pik
insidansi bir yas altindayken, Amerika ve Avru-
pa’da ise hastaligin pik insidansi 1-2 yas arasinda-
dir (1,2). Olgularin yarisinda KH’nin baslangic ya-
si 2 yasin alti iken, olgularin %80’de 5 yasin altin-
dadir. Hastalik 1.5:1 oraninda erkeklerde daha
cok gorilmektedir. Bes yas altindaki ¢ocuklarda
KH'nin insidansi yiizbinde 9.2 ile 90 arasindadir
(1,5-7).

Yapilan bir¢ok ¢alismada KH’nin Asyalilarda
daha cok goruldigi bildirilmekte ve toplumun or-
ta ve st sosyoekonomik tabakalarinda daha sik
olduguna dikkat cekilmektedir (1,2).

KH, gorilme sikhgr agisindan mevsimsel 6zel-
likler gostermektedir. Japonya ve Hawaii’de mev-
simsel bir farkhlik saptanmamasina karsin, Avrupa
ve Amerika’da kis ve ilkbahar aylarinda hastaligin
insidansinda artis oldugu dikkati cekmekte ve bu
ozellik KH'nin etyolojisinde enfeksiyéz bir nede-
nin rol oynayabilecegini distindtrmektedir (1,6).

Hem Amerika hem de Japonya’da hastaligin
rekirrens gosterdigi belirlenmis ve rekirrens oran-
lart Amerika’da %1’den az gorilurken Japonya’da
ortalama %3 olarak saptanmustir (1).

Aile 6ykusu pozitif olan ¢cocuklarda KH'nin go-
rilme riski artmaktadir. Japonya’da normal popu-
lasyonda KH insidansi %0.19 iken, kardesinde KH
olanlarda insidans %0.7 ile %2.1 arasindadir
(1,2,6).

Bazi endemik KH salginlarinin oldugu donem-
lerde hastaligin baslangicindan 6nceki 30 gtinlik
stirecte gorilen solunum yolu hastaliklarinin,
kontrol gruplarina kiyasla KH’li olgularda belirgin
bicimde fazla oldugunun saptanmasi, sendrom ile
enfeksiydz nedenler arasinda bir baglanti olabile-
cegini dustindirmdsttr (1-3,5).

KH, infant ve cocuklarin primer hastaligi olma-
sina karsin eriskinlerde de goriilebilmektedir. Ya-

yinlarda su ana kadar bildirilmis 28 eriskin olgu
vardir ve bunlarin %7’sinde koroner arter anoma-
lisi saptanmistir. KH'nin klinik olarak toksik sok
sendromu, kizil ve ilag¢ reaksiyonlarina benzerligi
nedeniyle eriskinlerde, hastaligin tanisinda ¢ok
dikkatli olunmasi gereklidir (8).

Etyoloji

KH'nin bircok klinik ve epidemiyolojik 6zellik-
leri hastaliga enfeksiyoz bir ajanin neden oldugu-
nu dustindiirmekle birlikte, simdiye kadar mikro-
biyolojik bir patojenin KH ile iliskili oldugu goste-
rilemedigi icin hala etyolojisi acik degildir (1-4).
KH’da ekzantemlerin olmasi, hastaligin kendini si-
nirlamasi ve kicik yas gruplarinda gorilmesi ne-
deniyle, etyolojide human herpes virus (HHV)-6,
HHV-7, Epstein Barr Virus (EBV), Human parvovi-
rus B-19 gibi viruslar ile P. acnes, S. mitis ve tok-
sik sok sendrom toksin-1 (TSST-1) treten S. aureus
gibi bakteriler suclanmaktadir. Bu konudaki bir
baska hipotez ise, ila¢ veya toksin (civa ve ev to-
zu akarlari) gibi birtakim cevresel faktorlerin yay-
gin olan enfeksiyonlar sirasinda beklenmedik ya-
nita yol acarak, genetik olarak yatkin kisilerde has-
taligin ortaya ¢ikisinin kolaylasmasidir (1,2,6).

Patogenez ve Patoloji

KH’daki vaskiler degisikliklerin patogenezi
hentiz tam olarak anlasilamamakla birlikte, yapi-
lan calismalarda B hiicre aktivasyonu ile immiing-
lobulin (Ig) sekresyonuna yol agan T4/T8 oraninda
artis oldugu gosterilmistir. Akut donemde sirkdlas-
yona interlokin (IL)-1, IL-6, IL-8, gama interferon
(IFN) ve timor nekrozis faktor (TNF) gibi sitokinler
salinarak, vaskuler duvardaki antijenlere karsi oto-
antikorlarin olusmasi uyarilmaktadir (1,2,6).

Ozetle, KH'nin patogenezi immiin sistemde
akut aktivasyona neden olan bir enfeksiy6z orga-
nizma, toksin veya antijen ile baglamakta ve ar-
dindan sitokinlerin tretimi ile hastaligin klinik
ozelliklerinin olusmasini saglayan monosit, mak-
rofaj ve T lenfosit aktivasyonu ile karakterize im-
muin yanit gelisir. Bitiin bunlara ek olarak, KH'nin
karakteristik 6zelligi olan panvaskulite yol acan
endotelial antijenlere spesifik sitotoksik antikor
reten B hiicre proliferasyonu olur (1-3,6).

Patolojik olarak KH, esas olarak orta biytkluk-
teki arterleri temsil eden koroner arterleri tutan
multisistemik bir vaskulite neden olur (1-5). Hasta-
ligin ilk 10 giininde koroner arterlerde intimada
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inflamasyon ve hipertrofi gelisir. Bu evrede atriyo-
ventrikuler ileti sistemini de icine alan bir pankar-
dit tablosu vardir. KH'li hastalarin ¢ogunda 6liim
nedeni konjestif kalp yetmezligi veya miyokard
disfonksiyonu olmasina karsin bu evredeki hasta-
larin 6lim nedeni aritmilerdir. Ates ortaya ciktik-
tan sonraki 10-40. glinler arasinda ise inflamas-
yondaki polimorfonikleer hiicre hakimiyeti mo-
noniikleer hicrelere kayar. Endokard, miyokard
ve perikarddaki inflamasyon azalirken, koroner ar-
terlerin de internal elastik laminadaki parcalanma
ve media tabakasindaki hasar, koroner arterlerde
anevrizmaya sebep olur. Bu evredeki hastalarin
olim nedeni ise koroner arter trombozuna sekon-
der gelisen akut miyokard infarktiisii olmaktadir.
Gec evrede ise inflamasyon kaybolurken, koroner
arter ve miyokardda fibrozis gelisir; anevrizmanin
ardindaki bolgede tromboz, stenoz ve kalsifikas-
yon olur. Bu evredeki hastalarin 6liim nedeni ise
akut miyokard infarttisti veya kronik miyokardiyal
iskemidir (1,2,6).

Klinik Tablo ve Tani

KH'nin etyolojisi belli degildir ve patognomo-
nik klinik ve laboratuvar bulgulari bulunmamakta-
dir. Hastaligin tanisi, belirli kriterler kullanilarak
konulmaktadir (Tablo-1) (1-7).

Ates, hastaligin genellikle ilk semptomudur ve
aniden ortaya c¢ikar. Remitten karakterde olup, ge-
nellikle 39 °C’'den yiiksektir, antipiretik ve antibi-
yotiklere yanit vermez. Tedavi edilmeyen olgular-
da ates yaklasik 2 hafta stirmekte, bazen 3-4 haf-
taya kadar uzamaktadir. Yiiksek doz aspirin ve int-

Tablo 1. Kawasaki hastahiginda kullanilan tani
kriterleri.

1. En az bes gtindir devam eden ates

2. Ekstremite degisiklikleri (el ayasi ve ayak tabaninda eri-
tem, endirasyon)

3. Dokiinti
4. Orofaringiyal mukoza ve dudaklarda degisiklikler
5. Bilateral noneksudatif bulber konjunktivit

6. Servikal lenfadenopati

Tani:1 no’lu kriter + diger kriterlerden en az 4 tanesi
veya

1 no’lu kriter + diger kriterlerden 3 veya daha azi + EKO
ile gosterilmis koroner arter hastalig

ravendz imminglobulin (IVIG) verilen hastalarda
ates 1-2 giinde duser (1-4).

Atesle beraber veya ates ortaya ciktiktan sonra-
ki saatler icerisinde bilateral nonekstdatif konjuk-
tivit ortaya cikar. Sikhkla olaya sadece bulbar kon-
junktiva katilir ve ekstidasyon veya membran olu-
sumu yoktur. Atesin ilk bir-iki gtint icinde bukkal
mukozada degisiklikler ortaya ¢ikar. Dudaklar kir-
mizi bir renk alir, catlaklar olusur ve siklikla kana-
malar gorilir. Orofarinks mukozasi eritematoz
hale gelir, ancak eksudatif veya ulseratif lezyonlar
gortlmez. Kizildaki gibi dil, ¢ilek dili goriintimn-
dedir (1-4,6,7).

Atesli periyodun erken dénemlerinde ekstremi-
telerin periferik kisimlarinda degisiklikler meyda-
na gelir. El ve ayak tabanlarinda bileklere kadar
bicakla kesilmis gibi yaygin eritem vardir. El ve
ayak sirtinda sislik ve endirasyon gelisir. Hastali-
ga yakalanan cocuklarin ¢ogu el ve ayaklarindaki
bu degisiklikler nedeniyle ellerini kullanmak iste-
mezler ve siklhikla da ayaklari Gzerine basmazlar.
Hastaligin ikinci veya Ucglnci haftasinda el ve
ayak parmaklarinda perungual soyulmalar baglar.
Soyulma siklikla perine bolgesinde de gorilmek-
tedir. Hastaligin gec doneminde (4-6 hafta sonra)
ise tirnaklarda ‘Beau cizgileri’ olarak adlandirilan
transvers cizgiler olusabilir.

Hastalarda atesin baslamasindan 3-5 giin son-
ra dokuntt gorulir. Genellikle dokiinttler poli-
morfik karakterde olmakla birlikte morbiliform, or-
tasi beyaz, eritemli plak veya kizil benzeri dékiin-
tu bicimindedir. Vezikul veya biller gorilmezken
nadir olarak petesiler gortlebilir (1-4,6).

Hastalarin %90’dan fazlasinda mukokutanéz
degisiklikler gorilmesine ragmen hastaligin temel
ozelliklerinden olan lenfadenit hastalarin %50-
75’de gorilir. Lenfadenopati, genellikle tek taraf-
I1, 1.5 cm’den buiytik, agrisiz, nonstipuratif 6zellik-
tedir. Histopatolojik incelemelerde yogun mono-
nukleer hicrelerin infiltrasyonu gorilir ve atesle
beraber spontan olarak kaybolur (1-3).

Tani, atesle beraber diger 5 temel kriterden en
az 4’tnun bulunmasi, anamnez, fizik inceleme ve
laboratuvar bulgulari ile benzer bulgular olan
hastaliklarin ekarte edilmesi ile konur (1-7). Ayri-
ca, ategli cocuklarin diger kriterlerin 4 tanesinden
daha azini gosterenlerde ekokardiyografi ile koro-
ner arter anomalilerinin gosterilmesi ile de tani ko-
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nulabilir. Bu hastalar inkomplet veya atipik KH
olarak adlandiriimaktadir (1,2,6).

Atipik KH'li hastalarda ates disindaki mukoku-
tanoz bulgular ile lenfadenopati daha az gorilme-
sine ragmen, hastaligin prognozunda ¢ok énemli
olan koroner arter anomalilerinin prevelansi tipik
KH’l hastalardan daha ytiksektir. Yapilan ¢alisma-
larda atipik formdaki hastaligin daha cok sut co-
cuklarinda gortldugt, koroner arter anevrizmala-
rinin ise 1 yasindan kiigiik cocuklarda daha sik go-
raldagl gosterilmistir. Bu nedenle, uzamis atesi
olan ve tanisal kriterlerden herhangibirini gosteren
cocuklarda KH mutlaka akilda tutulmalidir (1,6).

Hastaligin daha nadir gorilen bulgulari ise di-
are, kusma, hepatit, safra kesesi hidropsu, uretrit,
orsit, irritabilite, aseptik menenjit, inme, koma,
isitme kaybi, Gveit, artralji ve artrittir (1,2,6).

Hastaligin prognozunu belirleyen bulgusu kar-
diyak tutulumdur (1-7). Tedavi edilmeyen hastala-
rin ortalama 1/3’tinde genellikle orta siddette, da-
ha az oranda ise akut konjestif yetmezlige neden
olabilecek sekilde akut miyokardit gortlur. Bu
hastalarda sints tasikardisi, galo ritmi, ekstremite-
lerde sogukluk ve siyanoz ile kapiller dolum za-
maninda yavaslama olur. Telekardiyografide pul-
moner 6demin de eslik edebilecegi kardiyomega-
li; EKG’de PR ve QT araliklarinda uzama, ST-T de-
gisiklikleri, QRS amplitidiinde azalma ve nadir
olarak aritmi, ekokardiyografide (EKO) ise sol
ventrikil capinda artis ve ventrikil fonksiyonlarin-
da azalma gortlir. Es zamanli olarak hafif-orta
diizeyde perikardiyal eflizyon ve mitral yetmezlik
saptanabilir (1-4,6). IVIG alan hastalarin %5’inde,
IVIG almayan hastalarin ise %20-25inde hastali-
gin 10-14. gunleri arasinda koroner arter anevriz-
malari EKO ile gosterilebilir. Capi 8 mm’den bii-
yik anevrizmalar, yirtilma, tromboz, stenoz ve
miyokard infarkttisi gelisimi agisindan buyuk risk
olustururlar (9-11).

KH, genellikle trifazik bir hastaliktir:

1. Akut febril dénem: Bir-iki hafta stiren ates,
mukokutanoz degisiklikler ve lenfadenopati ile
karakterize donemdir.

2. Subakut dénem: Yaklasik dordinct haftaya
kadar devam eden, ates ve diger akut bulgularin
azaldigi, bulbar konjuktivitin devam edip cilt so-
yulmalari, trombositoz, koroner arter anevrizmasi
gelisimi ve ani 6lum riskinin ytiksek oldugu do-
nemdir.

3. Konvelesan doénem: Hastaligin dordiinct
haftasinda baslayip sekizinci haftaya kadar uzaya-
bilen ve klinik ve laboratuvar bulgularin kaybol-
dugu donemdir (1,2,6,7).

Laboratuvar Bulgulari

KH'nin patognomonik laboratuvar testi olma-
masina ragmen bazi laboratuvar bulgular karakte-
ristiktir. Hastahigin akut déneminde nétrofili ve so-
la kaymanin oldugu I6kositoz, eritrosit sediman-
tasyon hizinda (ESR), C-reaktif protein (CRP) ve di-
ger akut faz reaktanlarinda yukseklik saptanir ve
bu tablo 4-6 hafta stirer. Normokromik normositer
bir anemi vardir. Hastaligin ikinci haftasinda trom-
bositoz gorulur ve yaklasik 3. haftanin sonuna ka-
dar devam eder (2-4,6,13). Siklikla serum transa-
minaz diizeylerinde artis olur ve safra kesesi hid-
ropsu gelisen durumlarda alkalen fosfataz (ALP)
diizeyi artar. Uretrite bagh olarak pyiiri ve prote-
intri gorilebilirken, akut donemde plazma total
kolesterol ve HDL kolesterol diizeylerinde azalma
saptanir. Total kolesterol ve trigliserit haftalar veya
aylar icerisinde normale donerken HDL kolesterol
dizeyindeki anormallik yillar boyu devam edebi-
lir (1,11).

Ayirici Tani

Hastaligin tanisinda kullanilan kriterlerin tam
olarak spesifik ve sensitif olmamasi ve hastalhg ta-
nimlayici laboratuvar bulgularin olmamasi nede-
niyle bircok enfeksiyoz, allerjik/romatolojik ve
toksik hastalik KH ile rahatlikla karismaktadir
(Tablo-2) (1,2,6).

Tablo 2. Kawasaki hastaliginda ayirici tant.

Enfeksiyéz hastaliklar
o Kizamik
o Kizil
e Epstein-Barr virus
* Adenovirus enfeksiyonlari
 Enterovirus enfeksiyonlari
* HPV B19 enfeksiyonlari
e Stafilokokkal toksin iliskili hastaliklar
® |eptospirozis

Allerjik/romatolojik hastaliklar
¢ ilac reaksiyonlari
¢ Stevens-Johnson sendromu
¢ Juvenil romatoid artrit
¢ Poliarteritis nodosa
e Reiter sendromu

Toksik durumlar
¢ Civa entoksikasyonu
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Tedavi

Akut KH’li hastalarin tedavisi temel olarak inf-
lamasyonun azaltilmasi ve antikoagtilasyonun
saglanmasi prensibine dayanir. Bu amacla ginu-
muzde tedavide aspirin ve IVIG kullaniimaktadir.
Bazi 6zel durumlarda ek veya alternatif tedaviler
de uygulanmaktadir (1).

Hastaligin akut doneminde aspirin, antiinfla-
matuvar ve antitrombotik etkileri ile yaygin olarak
kullanilmaktadir. Aspirinin tek basina kullanimi
ile tromboza sekonder fatal miyokard infarktisi
insidansinda azalma oldugu gosterilse de koroner
arter dilatasyonu insidansinin azaltilmasinda bir
basari saglanamamistir. Bu nedenle glinimuzde
aspirinin tek basina kullanilmasi 6nerilmemekte-
dir (1,2,6,14,15).

Guntmuzde IVIG'nin hastaligin semptomlari-
nin kontroliinde ve koroner arter hastaligindan ko-
runmada etkili oldugu gosterilmistir. ilk 10 giinde
aspirin ve IVIG'nin birlikte kullanilmasi ile koro-
ner arter hastaligi prevalansi %20-25ten %2-4'e
dismdusttr. 1IVIG'nin nasil etki gosterdigi tam ola-
rak bilinmemekle beraber, enfeksiyoz organizma
veya mikrobiyal toksinin nétrolizasyonu, sirkiilas-
yondaki immin komplekslerin temizlenmesi, sito-
kin sekresyonlarinin inhibe edilmesi ile immun
cevabin azaltilmasi ve damar duvarindaki endo-
telyal hiicrelere karsi olusmus antikorlarin blokaji
gibi etkilerinin olabilecegi dustintlmektedir
(1,2,15).

Hastaligin akut doneminde, aspirin ve IVIG'nin
beraber verilmesi 6nerilmektedir. Aspirin 80-100
mg/kg/glin 4 esit dozda baslanmali ve 14 giin bo-
yunca bu dozda alindiktan sonra 3-5 mg/kg/giin
(tek doz) olacak sekilde devam edilmelidir. ESR
normal bulunursa ve EKO ile koroner anormallik
saptanmazsa 6-8 hafta devam edildikten sonra te-
davi kesilmelidir (1-4,14,15). Aspirin ile birlikte
IVIG verilen hastalarda aspirin dozunun yuksek
veya disuk dozda kullanimi arasinda bir farklilik
saptanmadig bildirilmektedir (15). Kombine teda-
vinin diger boltimiini olusturan IVIG tedavisi ise
baslangicta 400 mg/kg/giin dozunda 4 giin verilir-
ken, giinimiizde tek doz 2 g/kg (10-12 saatte) ve-
rilmesi tercih edilmekte ve daha etkili olduguna
dair veriler artmaktadir (14). ilk on giinden sonra
IVIG kullaniminin koroner anevrizma gelisimi
Uzerine etkisi bilinmemektedir ancak antiinflama-
tuvar etkisi nedeniyle kullanilmasi 6nerilmektedir.

Bazi kuigtik hasta gruplari ilk tedaviye yanit verme-
mekte ve ikinci kez yiiksek doz IVIG tedavisine ih-
tiya¢c duymaktadirlar (1,14,15).

Tedavide aspirinin gastrit, gastrointestinal ka-
nama, kronik salisilizm ve Reye sendromu gibi,
ytiksek doz IVIG'nin ise inflizyon sirasinda olusa-
bilecek anafilaksi, immiin hemoliz, aseptik me-
nenjit ve HCV bulasi gibi yan etkileri gozonlinde
tutulmalidir. Ayrica, yiksek doz IVIG verildikten
sonra hastalara en az 11 ay sure ile asiya karsi im-
munolojik yanitin baskilanmasini énlemek ama-
ciyla canli agilar yapilmamalidir (1,2).

Koroner arter anomalisi olanlarda ise uzun si-
reli aspirin 3-5 mg/kg/glin veya dipiridamol 4-6
mg/kg/giin uygulanir. Biyik veya multipl anevriz-
mali hastalarda aspirine ilave olarak dipiridamol
ve oral antikoagtilan tedavi 6nerilmektedir. Anev-
rizmali bolgede trombus olustugunda ise acil
trombolitik tedavinin uygulanmasi hayati 6nem
gostermektedir (1-4,6).

Komplikasyonlar ve Prognoz

Hastaligin prognozunu belirleyen en 6nemli
faktor koroner arter tutulumudur. Koroner arter
hastaligi gelismeyenlerde uzun dénemde kompli-
kasyon genellikle beklenmez ve diizelme tama ya-
kindir (1-4). Koroner arter hastaligi olanlarda ise
prognozun derecesi anomalinin siddeti ile iliskili-
dir. Akut donemde IVIG tedavisi verilenlerde ko-
roner arter anomali riski %20-25lerden %3'lere
diismesine ragmen, bir yasindan kigtik infantlarda
tedaviye karsin koroner anevrizmanin 8 haftada
gelisme riski hala %15 civarindadir (1,2,5,9). Ko-
roner arter anomalisi olanlar takip eden 5 yillik sti-
re icin miyokard infarktisu, ani 6lim ve miyokar-
diyal iskemi acisindan risk tagimaktadir. Koroner
arter anevrizmalarinin 2/3't bir yil icerisinde eko-
kardiyografik olarak duzelmektedir. Dev anevriz-
malar (>8mm) genellikle tromboz ve stenoza yol
acarak fatal komplikasyonlara neden olmaktadir
(1,6,10,11). Agir miyokardiyal fonksiyon bozuklu-
guna sebep olan durumlarda koroner arter bypass
greftlemesi, hatta kalp transplantasyonu yapilmasi
gerekli olmaktadir (10). Ginumizde etkili tedavi-
lerin yapilmasi, hastalarin yakindan takip edilme-
si ve yogun bakim uniteleri ile destek tedavilerinin
daha iyi kosullarda yapilabilmesi nedeniyle KH’da
mortalite orani %0.1’den daha azdir (12).
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ON HIiPOFiZ BEZi YETERSIZLiGiNiIN NEDENLERI

Rifat Emral*

OZET

Hipopituitarizm én hipofiz bezinde iiretilen bir veya bir-
den fazla hormonun, ya da tim hormonlarin yetersizligi
sonucu gelisen klinik sendromlara verilen isimdir. Hipopi-
tuitarizm su nedenlere bagli olusabilir: intrinsik veya pri-
mer hipofiz hastaligi, intrinsik hipotalamik veya sekonder
hipofiz hastaligi, ve ekstrinsik ekstrasellar veya parasellar
hastalik. Hipotalamo-hipofizer bolgenin rahatsizliklari ya-
pisal bir sorunun saptanabildigi ‘yapisal veya organik’ bo-
zukluklar ve yapisal bir sorunun saptanamadigi, potansi-
vel olarak geri déniisiimlii olabilen ‘fonksiyonel” bozuk-
luklar olarak siniflanabilir. Yapisal bozukluklar su durum-
lari icerir: gelisimsel bozukluklar, travmatik bozukluklar,
vaskiiler bozukluklar, inflamatuvar bozukluklar, ve neop-
lastik bozukluklar. Fonksiyonel sebepler her ne kadar hi-
popituitarizmin en sik nedenini olustururlarsa da, eriskin-
lerde hipopituitarizm genellikle hipofiz adenomlarina
bagli olarak veya hipofiz adenomlarinin tedavisi sirasinda
ortaya ¢cikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hipopituitarizm, Organik hipofiz has-
taligi, Fonksiyonel hipofiz hastaligi

SUMMARY
Hypopituitarism
Hypopituitarism is the clinical syndrome which results
from failure of the anterior pituitary gland to produce one,
more than one, or all of its hormones. Hypopituitarism
can result from: intrinsic or primary pituitary disease, int-
rinsic hypothalamic or secondary pituitary disease, and
extrinsic extrasellar or parasellar disease. Disorders of the
hypothalamic-pituitary unit can be classified into ‘structu-
ral or organic’ disorders where a stuctural disorder is iden-
tifiable, and ‘functional’ disorders where a potentially re-
versible dysfunction occurs in the absence of an identifi-
able stuctural abnormality. Stuctural disorders includes:
developmental disorders, traumatic disorders, vascular di-
sorders, inflammatory disorders, and neoplastic disorders.
Although the functional disorders are the most frequent re-
ason of hypopituitarism, in adult population, hypopituita-
rism is generally due to the pituitary adenomas or may be
developed during the treatment of the pituitary adenomas.

Key Words: Hypopituitarism, Organic pituitary disease,
Functional pituitary disease.

On hipofiz bezi, diger adiyla adenohipofiz, en-
dokrin sistemin orkestra sefi olarak kabul edilmek-
tedir. On hipofiz bezi yetersizligi, yani ‘hipopitu-
itarizm’, bu bezde uretilen bir veya birden fazla
hormonun, ya da tim hormonlarin yetersizligi so-
nucu gelisen klinik sendromlara verilen isimdir.
Yalniz bir adenohipofiz hormonunun eksikligine
‘selektif veya izole hipopituitarizm’, tiim adenohi-
pofiz hormonlarinin eksikligi sonucu gelisen kli-
nik tabloya ise ‘panhipopituitarizm’ adi verilmek-

tedir(1). Hipopituitarizmin eriskin toplumdaki insi-
dansi yillik milyonda 8-10 yeni vakadir(2, 3). Bu-
guin artik bilinmektedir ki saglikli bireylere gore hi-
popituiter olan kisilerin mortalite riskleri belirgin
olarak artmistir. Bir calismaya gore bu risk normal
saglikh bireylerden 1.8 kat fazladir(2). Basta gelen
olim nedeni ise vaskiler hastaliklardir. Asempto-
matik hipopituiter bireylerde dahi ateroskleroz
sikhiginda artis tespit edilmistir(4, 5).
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On hipofiz bezinde baslica ‘growth hormon’
(GH), prolaktin, adrenakortikotrop hormon
(ACTH), follikul stimulan hormon (FSH), luteini-
zan hormon (LH) ve tiroid stimulan hormon (TSH)
dretilip salgilanmaktadir. Tim bu hormonlarin
retimi ve salgilanmasi hipotalamusdan, hipotala-
mo-hipofizer portal sistem araciliyla 6n hipofize
ulagsan salgilatici ve/veya baskilayici diger hor-
monlarin kontrolu altinda olmaktadir. Genel ola-
rak hipofiz hormon diizeyleri gtin icinde dalgalan-
malar gosterir ve salgilanmalari hedef organlardan
salgilanan hormonlarin ‘feedback’ inhibisyonuna
bagl olmaktadir. Bunun tek istisnasini prolaktinin
salgilanmasi olusturur. Normal prolaktin diizeyle-
ri dopaminin devamli tonik inhibisyonu araciligiy-
la saglanir(6, 7). Prolaktin disindaki 6n hipofiz
hormonlarinin, hedef organlardan salgilattiklari
hormonlara bakilmaksizin tek baslarina élgtilme-
leri hipofizer yetersizlik tanisini koymada yeterli
olmaz. Eger bir hedef endokrin bezin salgiladig
hormon kesin olarak dustik ise ve bu hedef bezi
uyaran hipofiz hormonu da subnormal diizeyler-
deyse, bu durum hipofizer veya hipotalamik sevi-
yede bir yetersizligi gosterir. Hafif hedef bez yeter-
sizliginin oldugu durumlarda normal hipofiz hor-
mon konsantrasyonunun tespiti biyolojik olarak
hipoaktif bir hipofiz hormon salinimi oldugunu
gosterir(8). Bazi durumlar hormon diizeylerinde
dists yaparak yanliglikla hipopituitarizm tanisina
yol acarken bazi durumlar da hormon dizeylerini
yukselterek hipopituitarizm tanisinin atlanmasina
neden olabilirler. Bu durumlar:

1. Tiroid, adrenal ve gonadlardan salgilanan
periferik hormonlar dolagimda kismen tastyici pro-
teinlerine bagl olarak bulunurlar. Bu tasiyici pro-
teinlerin dizeylerini etkileyen herhangi bir hasta-
likta veya ilacin kullanilmasinda total hormon
konsantrasyonu degisir, ancak bu durumdan ser-
best hormon dizeyleri etkilenmez. Bu nedenle
serbest hormon diizeylerinin 6lgtilmesi daha uy-
gundur.

2. Hipofiz hormonlarindan birinin asiri ya da
az salgilanmasi diger hipofiz hormon dizeylerini
etkileyebilir.

3. Hormonlarin idrarla atilmasini etkileyen du-
rumlar (Gremi, nefrotik sendrom) veya karacigerde
yikimini bozan durumlar (cesitli karaciger hasta-
liklari, hipotiroidizm), ayrica agir hastalik durum-
lari hormon konsantrasyonlarini degistirebilir; or-

negin otiroid hasta sendromu sekonder hipotiro-
idinin laboratuvar bulgularini gosterebilir(9).

4. Bazi ilaglar da hormon diizeylerinde degi-
siklige yol acabilirler. Ornegin fenitoin ve yiiksek
dozlarda salisilatlar tiroksin baglayici proteinin
hormon baglanma yerine baglanabilirler ve bu se-
kilde total T4 diizeyi diser, fakat serbest fraksiyon-
da degisiklik olmaz.

Hipopituitarizmi oldugu saptanan hastalarda
yilda bir veya hastanin klinik durumuna goére daha
stk araliklarla laboratuvar testlerini tekrarlamak
gereklidir(1). Hipopituitarizme bagli olmayan
semptomlari tanimak énemlidir zira hipopituiter
hastalarda baska endokrin hastaliklara bagh 6z-
gtin olmayan sikayetler sik gortlebilmektedir. Do-
layistyla her semptom replasman dozu yetersizli-
gini veya fazlahigini gostermez. Eger endojen se-
rum hormon dizeyleri normalse ve hasta kullan-
makta oldugu hormonu 6nerilen dozun st hudu-
tunda aliyorsa ya da hasta daha 6nce ayni dozday-
ken aylarca stabil kalmigsa, hastanin semptomlari
replasman tedavisiyle ilgili degildir, bagka bir has-
talik durumunu sorgulamak gerekir.

On hipofiz bezi yetersizliginin etyolojisi.

Hipopituitarizm su nedenlerden olusmaktadir:
1- Intrinsik veya primer hipofiz hastaligi- On hi-

pofiz bezindeki hormon salgilayan hicrelerin

yoklugu, destriiksiyonu veya disfonksiyonu so-
nucu olusur.

2- Intrinsik hipotalamus veya sekonder hipofiz
hastaligli- Hipotalamusdaki dtzenleyici hor-
monlarin yetersizligi veya yoklugu sonucu 6n
hipofiz bezindeki hormonlarin tretim ve salgi-
lanmasinin bozulmasi sonucu olusur.

3- Ekstrinsik ekstraselliler veya parasellar hasta-
lik- Hipotalamo-hipofizer endokrin sistemi ba-
st altina alan, infiltre eden ya da tamamen or-
tadan kaldiran sebeplerce olusmaktadir. Hipo-
talamo-hipofizer sistemin bozuklugu ‘yapisal
ya da organik’ olabilecegi gibi, geri doniisiim-
|t de olabilen ‘fonksiyonel” disfonksiyon sek-
linde de gorulebilir.

Yapisal Bozukluklar

A-Gelisimsel Bozukluklar.

- Hipofiz bezinin konjenital yoklugu: Aplazi ve-
ya hipoplazi seklinde olabilir. Siklikla anense-
fali ve holoprosensefali gibi orta hat 6n beyin
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gelisim kusurlariyla birliktelik gosterir. Genel-
likle letal malformasyonlar olmakla beraber
hafif formlarinda yenidogan cesitli derecelerde
hipofiz bezi yetersizligiyle dogar(10, 11).
Ektopik hipofiz: Hipofiz bezinin ‘sella turcica’
disinda gelismesinden olusur. Hipotalamo-hi-
pofizer sistemin vaskuler baglantisi olusamaya-
cagi icin hipopituitarizmle sonuclanir.

Gelisimsel kistler: Kistik kitleler hipofiz bezi
icinde veya cevresinde yerlesebilirler. Hipofiz
bezine direk basi yaparak, ya da hipotalamus
ve hipofiz sapina basi olusturarak hipopituita-
rizme yol acarlar(12).

Rathke kleft kisti: Rathke kesesinden kaynakla-
nan, siklikla sella icinde yerlesen, nadiren sup-
rasellar olabilen kistlerdir(13).

Araknoid kistler: Oldukca nadir, genellikle co-
cukluk caginda gortlen suprasellar subarakno-
id bosluk yerlesimli kistlerdir(14).

Epidermoid kistler: Daha ¢ok ikinci dekadda
gorilen, parasellar bolgeye yerlesme meylinde
olan, yavas buytyen kistlerdir(15). Cok nadir
olarak malign transformasyona ugrayabilirler.

Dermoid kistler: Sellar bolge yerlesimli olmasi
ahisilmis bir durum degildir. Periferal kalsifikas-
yon gosterebilir(15).

Konjenital empty sella: Sellada genisleme ya-
pan, sik gorilen sebeplerden biridir(16). Sellar
diafragmanin hasarlanmasi sonucu sellar bol-
geye araknoidin fitiklasmasi ile gelisir. inkomp-
let hipofiz izolasyonu sendromuna neden ola-
bilir(17). Primer empty sella sendromu olanla-
rin %50’sinde benign intrakranial hipertansi-
yon gortlir(18). Hipofiz bezinin %90"indan
fazlasinin basi altinda kalmasi veya atrofiye git-
mesi sonucu hipopituitarizm olusur. Ancak pri-
mer empty sella hastalarinin biyik kisminda
hipofiz fonksiyonlari normaldir, fakat %15 ka-
darinda hafif hiperprolaktinemi gorulebilir(18).

B-Travmatik Bozukluklar.

Kazalara bagl kafa travmasi: Sellar bolgenin
direk kirllmasi sonucu olusan hipofiz hasarlan-
masiyla sonuglanabilir(19). Bez icine kanama,
hipotalamus hasari, hipofiz sapi kesisiyle, ya
da yetersiz kanlanma, vazospazm ve sok sonu-
cu iskemik hipofiz infarkti geliserek hipopitu-
itarizm olusabilmektedir(20). Olusan hipofiz

bezi yetersizligi selektif veya multihormo-
nal(21), gecici veya kalici tarzda olabilir(22).

Norosirurjikal travma: En sik goriilen hipofizer
travma sebebidir. Hipofizdeki veya yakin kom-
sulugunda bulunan intrakranial timorlerin
transsfenoidal veya transkranyal yaklagimla ¢i-
karilmasi sirasinda hipofiz bezi, sapi ya da hi-
potalamus zarar gorebilmektedir. Gegici veya
kalici olabilen hipopituitarizm gelisebilir. Hi-
pofiz cerrahisi sonrasi hastanin noérosirurjikal
ve endokrinolojik acidan siki bir degerlendiril-
mesi yapilmalidir. Erken postoperatif donemde
cogu kez gecici olabilen ve 2 hafta kadar siire-
bilen diabetes insipidus veya uygunsuz antidi-
dretik hormon salinimi gelisebilecegi icin se-
rum sodyumunun ve idrar yogunlugunun belir-
li arahklarla ol¢tilmesi gereklidir(23). Preope-
ratif baslanan stres dozundaki glukokortikoid
tedavisine hasta diizelene dek ve hipotalamo-
hipofizer-adrenal aks calisana dek devam edil-
melidir. Yine operasyondan evvel saptanan
hormon eksikliklerinin replasmani da postope-
ratif olarak strdurtlmelidir. Hasta cerrahiden
sonra mumkin oldugunca erken donemde
kontrola ¢agrilmalidir ki genelde ideal deger-
lendirme zamani hastaneden ciktiktan bir ay
sonradir.

Radyoterapi: Hipofiz bezi hipofizer adenomla-
rin veya bu bolgeye yakin timorlerin tedavisi
icin uygulanan radyoterapiden etkilenebilmek-
tedir. Radyoterapi adenohipofizde ilerleyici
koagtilasyon nekrozuna yol agmakta, nérohi-
pofiz ise genelde radyoterapiden fazla etkilen-
memektedir. Atrofi ve fibrozis radyoterapinin
sonucu olarak gelisir ve ‘sekonder empty sella’
gorilebilir. Radyoterapiden sonraki ilk yil igin-
de 3 ayda bir ve daha sonra da yilda bir hipo-
fiz hormon akslarinin degerlendirilmesi gerek-
lidir(18). Etkilenmeye basladigi tespit edilen
akslarin daha sik kontrolu gerekir. Bazen de
aks tamamen bozulmadan klinik duruma baki-
larak hormon replasman tedavisi baslanabilir.
Kafa kaidesi, nazofarinks veya kranyuma uygu-
lanan ortalama 5000 radlik radyoterapi sonrasi
10 yil icinde hastalarin %75 kadarinda hipofiz
yetersizligi gelismektedir(24). Kranyal radyote-
rapi almis 32 cocugun izlendigi bir kohort ca-
lismada, radyoterapiden 2-13 yil sonra hastala-
rin %91’inde bir veya birden fazla hipotalamo-
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hipofizer hormon yetersizliginin gelistigi goste-
rilmistir(25). Biiyime hormonu 6n hipofiz hor-
monlari icinde radyoterapiye en duyarli olan
hormondur ve radyoterapiden 1-4 yil sonra ek-
sikligi gelisebilmektedir(26); TSH ise radyote-
rapiye en direncli on hipofiz hormonudur.
Hastalarin ticte ikisinde ACTH yetersizliginden
once gonadotropin yetersizligi gorilir. Geri
kalan Gcte birinde ise ACTH vyetersizligi daha
once gelismektedir(27). Dustik doz radyoterapi
sonrasi izole GH eksikligi gelisirken daha yik-
sek dozlar genellikle panhipopituitarizmle so-
nuglanir(27).

C-Vaskiiler Bozukluklar.

Hipofiz bezi infarkti: Hipotalamo-hipofizer
portal sistemin kesintiye ugramasi sonucu geli-
sen hipofiz bezinin noninflamatuvar koagulas-
yon nekrozudur.

Postpartum hipofiz nekrozu (Sheehan sendro-
mu): Dogum sirasinda ciddi kanama veya hi-
povolemik sok yasamis kadinlarda goralir.
Siklikla neden ‘placenta previa’ veya plasenta-
nin ayrilmamasidir. Gebelikte hipofiz bezi, ar-
tan Ostrojenin etkisiyle baglica laktotrop hucre-
lerin hiperplazi ve hipertrofisi nedeniyle belir-
gin sekilde buyur. Bu nedenle de dogum sira-
sinda olusan agir kanama ve hipotansiyona da-
ha hassas hale gelir(28). Kanamanin ciddiyeti-
ne bagh olarak nekrozun derecesi de degisir.
Klinik hipopituitarizm 6n hipofiz bezinin %70-
75'i nekroz olana dek gelismez. Komplet hipo-
pituitarizmin gelismesi icinse bez dokusunun
%90’inin tahrip olmasi gerekir.

Adenohipofiz nekrozu: Hipofiz bezi infarktlar
cesitli derecelerde olmakla birlikte diabetes
mellitusda(29), travmatik kafa travmasinda(19),
serebrovaskiler olaylar sonucunda, obstriktif
hidrosefalide, epidemik hemorajik ateste, vas-
kalitlerde ve mekanik ventilatore bagli termi-
nal hastalarda da gelisebilmektedir. Kortikotro-
pik ve tirotropik hticreler hipotalamik veya hi-
pofizer hasarlanmaya en direncli olan hicre-
lerdir ve genellikle en son bunlarin fonksiyon
kaybi goralar.

Hipofiz hemorajileri: Nadirdir. Genelde hipo-
fiz adenomlarinin kendi iclerine kanamalari
sonucu olusur. Ani gelisirse ‘hipofizer apoplek-
si sendromu’ adi verilen ciddi ve fatal seyirli

olabilen bir tablo meydana gelir(30). Bazen tu-
mor icine kanamalar, timorin otonekrozuna
ve dolayisiyla hormon salgilayan timorlere
bagl gelisen tablonun ortadan kalkmasina yol
acabilir. Ancak genellikle de hipofiz yetersizli-
gi tabloya eklenmektedir.

Anevrizmalar: Internal karotid arterin kavernéz
sinus segmentinin veya Willis cemberinin
anevrizmalari sella icine yayilabilirler ve hipo-
fiz adenomu gibi bulgu verebilirler(31). Ayrica
sellar bolgeyi basiya ugratarak hipopituitariz-
me yol agabilirler.

D-Inflamatuvar Bozukluklar.

Akut infeksiyonlar: Hipofiz bolgesinde akut in-
feksiyonlar nadirdir. Sfenoid kemik osteomye-
liti, ptrdlan sfenoid sinuzit, bakteriyel menen-
jit, purilan otitis media veya kavernoz sinus
stipuratif tromboflebiti gibi durumlarda komsu-
luk yoluyla infeksiyonun direk yayilimi sonucu
gelisen tablolardir. Septisemilerde de gorilebi-
lir. Purilan hipofizit ve hipofiz abseleri, hipo-
fiz timorleri veya kistlerine bagli, bazen de bu
bolgeye yonelik cerrahi girisimler sonrasi geli-
sebilmektedir(15, 32).

Graniilomatoz infeksiyonlar: Nadir durumlar
olup hipofiz bolgesine yerlesen tuberkiloz, sifi-
liz ve mantar infeksiyonlari (histoplazmoz,
koksidioz), parazitik infeksiyonlar (toksoplaz-
moz) ve viral infeksiyonlar (herpes, influenza,
kizamik, kabakulak, polio, AIDS, sitomegalovi-
rus) sonucu gelisirler(15, 33).

Lemfositik hipofizit: Genel olarak kadinlarda
gorilen, gebelik veya postpartum donemde or-
taya ¢ikan, otoimmun etyolojili, dolayisiyla di-
ger otoimmun endokrinopatilerle ya da diger
otoimmun hastaliklarla birliktelik gosterebilen,
kimi vakalarda ‘antipituiter antikor’ tespiti ile
taninabilen bir hastaliktir(34). Hipofiz bezinde
lemfosit infiltrasyonu karakteristik bulgusudur.
Fokal infiltrasyon olabilecegi gibi bazen lez-
yon genisleyip hipofiz bezini buyitir. Ancak
parankim lemfosit ve plazma hticrelerince isti-
la edildigi icin adenohipofiz hticreleri sayica
azalir. Genellikle hipofiz kitlesi ve eslik eden
hipopituitarizm seklinde tani alir. Bu nedenle
bazen yanlislikla hastalar hipofiz cerrahisine
verilebilmektedir. Hastalik ilerledikce bez atro-
fiye ugrar ve ‘sekonder empty sella’ gelisir.
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- Sarkoidoz: Santral sarkoidoz nadirdir. Siklikla
adezif araknoidit ve hipotalamo-hipofizer ala-
nin graniilomatéz tutulumuyla birliktedir. in-
filtratif noddller suprasellar veya sellar kitleler
gibi gorulebilir(35). Hipopituitarizm genellikle
hipotalamusun tutulmasina baghdir. Lezyonlar
sinirli olabilecegi gibi bazen ilerleyici hal ala-
bilirler. Genelde santral sinir sistemi sarkoido-
zu, sistemik sarkoidozun bir komponenti ola-
rak ortaya cikar.

Dev hicreli grantlom: Genelde eriskinlerde
gortlen, oncelikle adenohipofizi etkileyen na-
dir granulomatoz bir hastaliktir(36). Hipofiz
bezi dev hiicreli grantlomlarca istila edilir ve
fibrozise gider. Diger organlari genel olarak
tutmazsa da nadiren adrenaller de etkilenebi-
lir.

Histiositoz: Hand-Schuller-Christian hastalig
daha cok hipotalamus, hipofiz sapi ve arka hi-
pofizi tutarsa da 6n hipofiz de tutulabilir. Tutu-
lan alanlar makrofaj, histiosit, eozinofil ve lem-
fositlerin istilasina ugrar(37). Hipopituitarizm
siklikla hipotalamusun tutulmasina baghdir.

Hemokromatozis ve hemosiderozis: Demir
adenohipofiz hicrelerinin sitoplazmalarinda,
oncelikle de gonadotrop hticrelerde birikir ve
fibrozis geliserek hipopituitarizme yol
acar(38).

E-Neoplastik Hastaliklar.

Hipofiz adenomlari: Sikga gortlen timorler-
dir(15, 39). Mikro veya makroadenom seklinde
ortaya cikabilirler. Geneli benigndir ve yavas
biydrler. Nadiren ergenlikten 6nce tani alirlar
ve genelde gorilme yaslari orta yaslar civari-
dir. Her iki cinsiyette esit agirlikta rastlanilir.
Cogunlugu hormonal aktif olup salgiladiklari
hormonlara bagli klinik bulgu verirler. Ancak
%20 kadari klinik ve endokrinolojik olarak ses-
sizdir. Nadiren multipl endokrin neoplazi tip
1’in bir komponenti olarak da gelisebilirler.
Eriskinlerde hipopituitarizmin en sik nedenini
hipofiz adenomlari olusturur. Hipofiz bezinde
mekanik basi ve buna bagli destriiksiyon yapa-
rak, daha nadir olarak da timériin suprasellar
yayilimi sonucu hipotalamus veya hipofiz sapi-
na hasar vererek hipopituitarizme neden olur-
lar. Makroadenomlarda hipopituitarizm gelis-
mesi daha olasi iken mikroadenomlarda bu na-

dir bir olaydir. Makroadenomlularin en az
%30’unda bir veya birden fazla hipofizer hor-
mon yetersizligi goriltr ki en sik rastlanan bi-
yime hormonu eksikligidir(18). Hipofiz ade-
nomunun saptanmasi durumunda, tedavi 6n-
cesi hipotalamo-hipofizer adrenal aks ve hipo-
talamo-hipofizer-tiroid aksi degerlendirilmeli
ve prolaktin seviyesi 6lctilmelidir. Hipofiz ade-
nomlarinin tedavisi icin uygulanan cerrahi ve
radyoterapi de hipopituitarizme neden olabil-
mektedir. Hipofiz adenomuna bagli olusan hi-
popituitarizm adenomun medikal veya cerrahi
tedavisi sonrasi diizelebilir. Ozellikle fonksi-
yonsuz hipofiz adenomlarinin biyik bir kis-
minda cerrahi tedavi sonrasi hipofiz fonksiyon-
larinda diizelme tespit edilebilir. Bir calismada
cerrahi sonrasi diizelme oranlari TSH icin
%57, ACTH icin %38, gonadotropinler icin
%32 ve blyime hormonu igin %15 olarak
saptanmistir(40).

Hipofiz karsinomu: Cok nadir timorlerdir(41,
42). Fonksiyonlu veya fonksiyonsuz timorler
olabilirler. Histolojik olarak malign gortntp
metastaz yapabilirler veya metastaz olmadan
seyredebilirler. Benign histolojik goriinime sa-
hip olup da metastaz yapanlari da vardir. Ge-
nelde hizla biylylp cevre dokuyu infiltre
ederler. Klinik olarak ancak metastaz yaptikla-
rinda malign olduklari anlagilir. Metastaz yok-
sa, bu agresif timorler ‘invazif’ olarak isimlen-
dirilirler.

Sarkomlar: Fibrosarkom, osteosarkom ve indi-
feransiye sarkomlar adenohipofize yerlesebilir-
ler(43). Bu cok nadir timorler genelde yillar
once hipofiz bolgesi 1sinlanmis hastalarda go-
ralar. Hizh bayiyen pleomorfik, kanama alan-
lari ve nekroz odaklari iceren tiimorlerdir.

Diger hipofiz neoplazileri: Fibroma, glioma,
meningioma, granuler hicreli timor, koleste-
atoma, paraganglioma, kordoma ve teratoma
bu grup icindedir.

Kranyofaringioma: Rathke kesesi artigindan
koken alan, skuamoz hicreli, enkapsiile, yavas
buytyen timordir(44). Cocuklarda hipotala-
mo-hipofizer bolgeye en sik yerlesen timor-
dir. En sik ikinci dekadda gorulir, fakat hasta-
larin %50'si 20 yas tstiindedir. Ucte ikisi sup-
rasellar veya parasellar yerlesimlidir. Yalniz
tcte biri sella icindedir veya sellaya dogru iler-
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ler. Cogu kistikse de solid veya miks tipleri var-
dir. Kalsifikasyon gosterebilir. Hipopituitarizm
yapmasi genelde hipotalamusu tutmasina bag-
lidir ancak hipofiz bezini direk olarak basiya
ve destriiksiyona ugratarak da etkileyebilir.

- Metastatik neoplaziler: Kanser hastalarinin %1-

5’inde gorulebilir. Hipofize en sik metastaz ya-
pan kanser meme kanseridir; bunu brons, ko-
lon, prostat, bobrek kanserleri, malign mela-
nom ve hematolojik maligniteler izler(45). Hi-
pofiz bezine metastazlara bagli hipopituita-
rizm nadir bir durumdur zira hastalar genellik-
le hipopituitarizm bulgulari verecek kadar ya-
samazlar.

Fonksiyonel Bozukluklar

Hipopituitarizmin sik sebeplerinden olup ka-

rakteristik olarak tanimlanabilen yapisal anormal-
ligin gorulmedigi, hipotalamo-hipofizer sistemin

etkilendigi rahatsizliklar sonucu gelisebilen, po-
tansiyel olarak geri donusumli bozukluklardir.
Baslica nedenleri:
A- Stres-psikojenik
B- Nitrisyonel:
- Starvasyon
- Obezite
C- Anoreksia nervoza
D- Sistemik hastaliklar:
- Bobrek ve karaciger yetersizligi
- Kontrolsuz diabetes mellitus
E- ilaglar: Vinkristin gibi
F- Hormonlar:
- Glukokortikoidler
- Gonadal steroidler
- Tiroid hormonlar
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FAKTOR XIII EKSIKLIGI
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OZET

Faktor 13 eksikligi olan 15 yasinda erkek cocuk, iki giin-
diir devam eden karin, sol omuz agrisi ve kusma sikayet-
leri ile basvurdu.Herhangi bir travma oykdiisii yoktu. Kan
basinci 65/25 mmHg, kalp tepe atimi:140/dk idi. Karinda
belirgin distansiyon ve hassasiyet vardi. Hemoglobin:6.3
g/dL, hematokrit:%21.8 idi. Hastanin Ultrasonografisinde
dalakta 4x2 cm boyutlarinda subkapsiiler hematom ve ka-
rin icinde yaygin serbest sivi bulundu. Hastaya 15 mL/ Kg
eritrosit stispansiyonu, 20 ml/ Kg taze donmus plazma te-
davisi baslandi.Yasamsal bulgular, idrar ¢cikisi ve hema-
tokrit stabil oldugunda yapilan abdominal tomografide da-
lakta 7x6 cm boyutlarinda hematom tespit edildi.Hastanin
takibinde sorunla karsilasiimad.

Solid organ yaralanmasi saptanan ve akut karin bulgula-
riyla gelen hastalarda nadir gériilen bir kanama diyatezi
olan Faktor X1l eksikliginin de daima akilda tutulmasi ge-
rekliligi nedeniyle olgunun sunulmasi uygun bulunmus-
tur.

Anahtar Kelimeler: Faktor XIll Eksikligi, Dalak Hematomu

SUMMARY

Factor XlII Deficiency

A fifteen year-old boy with Factor X!l deficiency had ad-
mitted to hospital for abdominal, left shoulder pain and
vomiting for two days. There was no trauma history. His
blood pressure was 65/25 mmHg and heart rate:140 be-
at/minute. He had abdominal distention and ten-
dency.Hemoglobin and hematocrit levels were 6.3 g/dL
and 21.8% respectively. Ultrasonography revealed a 4x2
cm subcapsular splenic hematoma and massive intraperi-
toneal fluid collection.15 mlL/day erythrocyte suspension
and 20 mlL/day fresh frozen plasma replacemant therapy
was started. After stabilization of vital signs, urine output
and hematocrit measures he had an abdominal CT scan.lt
revealed a 7x6 cm splenic hematoma.The follow-up peri-
od was uneventtul.

Factor XllI deficiency is a rare coagulation defect as a ca-
use of nontraumatic solid organ injury and acute abdo-
men.For to remind and emphasize this uncommon patho-
logy as a source of acute abdomen and solid organ in-
Jury,the present case here in was reported.

Key Words: Factor XIll Deficiency, Splenic Hematoma

Faktor Xlll, koagtilasyon kaskatinin son basa-
maginda fibrin stabilizasyonundan sorumlu bir
transglutaminaz enzimidir. Faktor Xl eksikligi,
yaklasik 1 /2.000.000 goriilen, ender kanama bo-
zukluklarindan biridir ve plazmadaki fibrin mono-

merlerinin ¢apraz baglanmasinda yetersizlikle so-
nuglanmaktadir(1).

ilk vaka 1960’da tanimlanmis ve giinimiize
kadar 200'tn lzerinde olgu ve 36’dan fazla gene-
tik degisiklik rapor edilmistir(1-3).
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Genellikle travmadan 12-36 saat sonra kana-
ma, zayif yara iyilesmesi ve %25-30 oranlarinda
intrakraniyal kanamaya sebep olabilir.Ayrica Fak-
tor Xl eksikligi, dogumdan hemen sonra umbili-
kal kord kanamasi, gecikmis kord ayrilmasi, stin-
netten sonra ciddi kanamalara neden olabilir(1,
2).

Faktor Xl eksikligine bagl olarak, travma 6y-
kist olmadan splenik subkapstler hematom geli-
sen 15 yasindaki erkek cocuk sunulmaktadir.

Olgu Sunumu

iki giinden beri devam eden karin, sol omuz
agrisi, kusma yakinmalari olan 15 yasindaki erkek
cocugun yapilan fizik incelemesinde, kan basinci:
65/25 mmHg, kalp tepe atimi: 140/dk oldugu icin
ileri tetkik ve tedavi amaciyla klinigimize sevk
edildi.Oykistinde Faktor Xl eksikligi nedeniyle
Universitemiz cocuk hematoloji bilim dalinda ta-
kip edildigi ogrenildi.

Travma oykisinin olmadigi bildirilen hasta-
nin, Faktor X1l eksikligi tanisini 5 yasinda aldigi ve
stk sik kanama diyatezi ile cesitli hastanelere bas-
vurarak tam kan, plazma transfiizyonlariyla tedavi
edildigi ogrenildi. Yenidogan doneminde gobek
kordonundan kanadigi, birbucuk vyasinda kafa
travmasi sonrasi uzunca bir stire rezorbe olmayan
hematomun olustugu, ayrica 8 aylikken, 2 ve 4
yaslarinda meningoensefalit ataklar gecirdigi 6g-
renildi. Fizik incelemesinde, karinda belirgin dis-
tansiyon, hassasiyet, sol bacaginda 15x5x1cm bo-
yutlarinda skar saptandi. Kan basinci 65/25
mmHg, kalp tepe atimi 140/dk idi.Takibinde kan
basinci 110-140/ 70-90 mmHg ve kalp tepe atimi
80-120/dk arasinda seyretti. Hemoglobin: 6.3
g/dL, hematokrit: %21.8 olarak bulundu. Ultraso-
nografisinde dalakta 4X2 cm boyutlarinda subkap-
stiler hematom, Spiral abdominal bilgisayarli to-
mografisinde ise 7X6 cm boyutlarinda hematom
ve lateral yizde kapsil butinlaginin bozuldugu
bildirildi. (Sekil-1)

Hastaya 4 glin boyunca 15 mL/ Kg eritrosit sis-
pansiyonu, 20 mL/ Kg taze donmus plazma 2 giin,
sonra giin asirt 10 giin, takiben haftada 2 giin ol-
mak tzere toplam 18 tnite plazma verildi.Taki-
binde problem olmayan hasta 20 giin sonra tabur-
cu edildi. 18. gtinde cekilen kontrol tomografisin-
de hematomun rezorbe olmaya baslayarak capi-
nin kicildiga saptandi.(Sekil-2)
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Sekil-1: Hasta yatirildiginda yapilan Abdominal Tomografi;
Dalakta 7x6 cm lik hematom ve Karaciger, Dalak cevresinde
serbest sivi goriilmektedir.

Sekil-2: Hastanin 18 giin sonraki abdominal tomografisi;
Dalaktaki hematomda minimal kii¢tilme, Dalak ve Karaciger
cevresindeki sivinin rezorbe oldugu goriilmektedir.

Tartisma

FXIII ilk defa Robbins tarafindan 1944'te kesfe-
dilmis ve ‘fibrin stabilize edici faktor’ ya da ‘FSF’
olarak adlandirilmistir(1).

FSF yoklugunda olusan fibrin unstabildir, zayif
asit, zayif baz ve 5 M (rede ¢oziinur.Faktor Xl
aktivitesi olmayan hastanin pihtisi, sadece iyonik
baglarla kusatilmis basit bir fibrin polimerinden
ibarettir. Kalitilmig Faktor X111 eksikliginde pihtinin
%1 monokloroasetik asitteki ya da 5 M uredeki
¢cozunirlaga hala standart laboratuar tarama testi-
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nin temelini olusturmaktadir.Bu faktor standart ko-
agulasyon testleri olan protrombin zamani(PT) ve
parsiyel tromboplastin zamani(PTT) ile tayin edil-
mez ve eksikligi sadece direkt Faktor Xl konsant-
rasyonunun saptanmasiyla agiklanabilir(1-3)

Faktor XlIl'in serumdaki normal degerileri
(%5) kadardir. %3-4 seviyeleri dustk degerler ol-
masina ragmen kanama komplikasyonlarini olus-
turmaz. (1). In vitro ve in vivo calismalar B alt-gru-
bu sentezinin cogunlukla hepatositte, A alt-grubu-
nun ise kemik iligindeki trombosit ve monosit pre-
kirsor htcrelerinden sentezlendigi bildirilmis-
tir(1, 2).

Tam kan, taze donmus plazma, depolanmig
plazma ve kriyopresipitat Faktor X1l eksikligi olan
hastalarin tedavisinde basariyla kullaniimakta-
dir.Taze donmus plazma, trombositten zengin
plazma veya Faktor XII'tin infizyonlarindan son-
ra hastalarda FXIII'in yarilanma émrindn (11-14
gtin) gibi uzun oldugu saptanmistir (2, 4-6).

Gastrointestinal sistem tiimori olan 60 hastada
yapilan prospektif bir arastirmada FXIIl ‘tn %70
‘in altinda oldugu 7 olgudan 6’si kaybedilmis-
tir. FXII’Gn ilerlemis timort olan hastalarda prog-
nozu belirleyen 6nemli bir marker oldugu bildiril-
mistir(5).

Faktor XIII eksikligi otozomal resesif bir hasta-
liktir. Kazamlmis Faktor X1l eksikligi ise, cesitli
hastaliklarda meydana gelebilir.Bu hastaliklar:
Karaciger (akut ve kronik hepatit, akut hepatik yet-
mezlik), Inflamatuar gastrointestinal (Henoch
Schonlein purpurasi, tlseratif kolit, Crohn hastali-
g1, hemorajik gastrit) Sistemik hematolojik (akut
ve kronik [6semi, myeloproliferatif ve myelodisp-
lastik sendrom) hastaliklardir.Ayrica, dissemine
intravaskuler koagtilasyon(DIC), sepsis, major cer-
rahi ve masif hemorajilerde de meydana gelebi-
lir(5, 6).

Hafif bir kafa travmasi geciren 8 yasindaki er-
kek hastada gozii de kapsayan ¢ok genis bir sefal-
hematom olusmus ve tim koagtlasyon faktorleri
normal iken yalnizca FXIII seviyesinin dustik oldu-
gu bildirilmistir (6). Beyin ameliyati geciren 1264
hastanin 34 ‘tnde masif kanama saptanmis ve FXI-
I testi yapilmistir.Sekiz hastada FXIII'tin eksik ol-
dugu bulunmustur.FXIII aktivitesi azliginin beyin
ameliyatlarinda masif kanamalara sebep olabile-
cegi rapor edilmistir(7)
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Olgumuz 15 yasinda olup, 7 kez kanama ne-
deniyle hastaneye yatmis olmasina ragmen ancak
5 yaslarinda FXIII eksikligi tanisi konabilmistir.Bu-
rada dikkati ceken, akut kan kaybiyla gelen hasta-
larda Faktor X1l eksikliginin hi¢ de seyrek olmadi-
gidir.

Normal Faktor XIIl seviyesinin, lre ¢ozlinebi-
lirligi testinde yaklasik %1 civarinda oldugu bildi-
rilmistir. FXIII miktari ilk defa Berichrom tarafin-
dan yapilmis olan fotometrik testle 6lciliip, nor-
mal degerleri %70-%130 arasinda rapor edilmis-
tir.

Sunulan olguda tani yaklasik 10 seneden beri
bilinmekte oldugundan, hastanin hemodinamigini
dizeltmeye yonelik eritrosit ve plazma transfliz-
yonlari oncelik kazanmistir. Hastamizin zeka
ozirli olmasi, dalaktaki 7x6 cm. lik hematomun
fark edilmemis ufak bir travmayla olustugunu du-
stindirmektedir. Minor travma sonrasi major ka-
nama ya da solid organ yaralanmasi olusan olgu-
larda, bir faktor eksikligi akla getirilmeli ve gerek-
li testler yapilmalidir.Tanisal testlerin hemodina-
minin stabil hale getirilmesi icin yapilan kan ve ta-
ze donmus plazma transflizyonlarindan 6nce ya-
pilmasi zorunludur.Ctinkl testler ardisik plazma
transfiizyonlarindan sonra yapildiginda faktor XI-
II"tin yarilanma émriinin 9-14 gin gibi uzun oldu-
gu bildirilmektedir.Bir baska deyisle, transflizyon-
lardan sonra yapilan tanisal testlerin anlam ve ka-
bul edilebilirligi s6z konusu degildir(4-6)

Hastamizin laboratuar tetkikinde Faktor Xl
aktivitesinin normal oldugu saptanmistir.

Faktltemiz merkez laboratuarinda yapilan bu
test;

1-0,4 ml. Plazma +0,4 ml CaCl2, 30 dakika 37
derecede enkiibasyon, 3 ml. %1 monoklorasetika-
sit de 4 saat bekletilerek yapildi.Bir diger yontem-
le, ayni karisim, 5 M Grede 24 saat bekletildi. Pih-
ti eriyor ise FXIIl = %1 (Normal) den kicuk, pthti
erimiyor ise FXIll= %71’den biyik olarak kabul
edildi.Pihtinin eriyip erimedigi, Faktor Xl dizeyi
yeterli olup olmadigini gostermektedir(2, 7).

Kanama nedeniyle sik sik hastaneye yatirilan
ve solid organ yaralanmasi olan hastalarda FXIII
eksikliginin akla getirilmesi ve iyi bir anamnez ile,
tim tanisal testlerinin transflizyondan 6nce yapil-
masi 6nem kazanmaktadir.
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