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ONSOZ i

Uzmaniik egitimim boyunca yetismemde katkilari olan klinik sefleri;
Saym Dr. Aysel Aydogan'a, Saym Dr. $ilkrll Cangar'a, Saym Dog. Dr. Ceyhun
Dizdarer'e, Sayin Dog. Dr. Fiisun Atlthan'a, Sayn Dog. Dr, Mustafa Bak'a ve tiim
sef yardimcilan ile basasistanlarima tesekkilr ederim.

Tez galigmalarim sirasinda destegini gordiigiim, bilgi ve deneyimlerinden
yararlandigim klinik §efi Saym Dr. Aysel Aydogan'a ayrica tesekkiir ederim.

Ayrica her zaman destegini gordiigiim yetismemi ve egitimimi saglayan
aileme, calismalarim sirasinda sabir gdsteren ve yardime: olan esime tesekkiir

ederim.

Dr. Elif GULER KAZANCI
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KISALTMALAR

BHS: Breath holding spell

EEG: Elektroensefalografi

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

Hb: Hemoglobin

Hct: Hematokrit

MCV: Mean Corpuscular Volume

MCH: Mean Corpusculr, Hemoglobin

MCHC: Mean Corpuscuims Hemoglobin Concentration
RDW: Red Cell Distribution Width
Ret: Retikiilosit

TS: Transferrin Satiirasyonu

TDBK: Total demir baglama kapasitesi

QTeD: QT Dispersiyonu

E/A: Early diastolic filling / late diastolic filling
IVRT: Izovolumetric Relaxation Time

DT: Deceleration time
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GiRi$ VE AMAC

Katilma nobetleri, erken gocukluk gagi anoksik nobetlerinin sik goriilen
bir formudur. Ik defa 17. yiizyilda bir Ingiliz herbalisti olan, Nicholas
Culpeper tarafindan tammlanmistir. Cok eskiden beri tanimlanmasina ve erken
¢ocukluk doneminde gok sik goriillmesine ragmen, bu fenomenin mekanizmasi

tam olarak agiklanamamistir (1).

Katilma nobeti, olumsuz uyanlarla tetiklenen apne, biling kayb1 ve
postural tonusta degisikliklerle karakterizedir. Katilma ndbetleri, en g¢ok
yasamin ilk 12 ay1 iginde baglar ve bu cocuklar ilk nébetlerini 2 yasmna kadar
gegirmis olurlar (2). Klinik olarak siyanotik, pallid (soluk) ve mikst tip olmak
tizere Ui gekilde gorillmektedir.

Katilma nobetlerinin  patogenezinden, otonom sinir sistemindeki
disregiilasyon  sorumlu tutulmaktadir (3). Bu disregiilasyonda, azalmig
penetrans ile otozomal dominant kalitimin da rolii bulunmaktadir. Ayrica demir
eksikliginin de, otonom sinir  sistemi fizerinde olumsuz etkilerinin oldugu

& ]

bilinmektedir.

Demirin MSS’deki norotransmitter  sentezinde ve enzimlerin
fonksiyonlarinda, kofaktdr olarak rolii vardir (4). Birgok calismada, demir
tedavisiyle katilma nobeti siklii ve siddetinde azalma goriilmiigtiir (5, 6).

Caligmamizda; katilma ndbetli olgulanin kardiyolojik, norolsjik ve de
KBB tarafindan  degerlendirilmesi yapilmigtic.  Hematolojik  agidan
degerlendirilen ve de demir eksikligi anemisi saptanan olgulara, demir

tedavisi uygulanarak, bu tedavinin remisyondaki dnemi aragtirilpustr.

/
/
I
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GENEL BIiLGILER

Cocukluk gagi katilma nobetleri; saghkli, normal ¢ocuklarda gériilen sik
ve korkutucu bir fenomendir. Bunlar birkag ytizyildan beri iyi taminmaktadir. 3
klinik formu vardir: Siyanotik, pallid (soluk), mii(st tip; bunlar atak sirasinda
cocuklaki renk degisikligi ile iliskilidir. Pallid ataklarin vagal mekanizmayla

olustufu varsayilsa da, siyanotik ataklarin nedeni kesin olmamakla birlikte,

multifaktéryeldir.

Katilma nobetlerinin klinik ve epidemiyolojik ydnleri arastirilmig, pratik

tedavi yaklagimlart yaninda, ilgili respiratuar ve néral fizyolojik etkilegimler

agtklanmistir.

Cocukluk ¢agi katilma nébetleri (BHS), 1950 ve 1960’larda daha da
dikkati g¢ekmis, hem klinik, hem de epidemiyolojik ¢alismalarinin odag: haline

gelmigtir. Aragtirmacilar daha ¢ok patofizyolojik mekanizmalar {izerinde

durmuslardir (7).

iSIMLENDIRME

Katilma nobetlerinin, olay sirasinda gocufun spesifik renklenmesine
(siyanotik / pallid) ve spesifik patofizyolojik mekanizmaya dayanan gok sayida
tanimlamas: vardir. Literatiirde gegen en sik terimler: siyanotik infantil senkop,
anoksik konviilsiyonlar, pallid infantil senkop, refleks anoksik nébetler,

nonepileptik vagal ataklar, beyaz refleks senkop seklindedir.

Klinik olarak belirlenen ve renk degisikligine dayanan ayinim, ilk olarak

1960’larda Lombroso ve Lerman tarafindan ortaya konmugtur .(8).

Siyanotik ve pallid renk degisiminin tanmmasi, sadece farkli gruplari

ayirmaya  yardinci  olmakla  kalmayip, her tipin izyolojik
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KLINIK TANIMLAMA VE DOGAL OYKU

Katilma ndbeti ya da nefes tutma nobeti terimleri yanls kullanilmaktadir.
Bu tamimlama, uzami§ inspirasyona sebep olan istemli bir harekete isaret
etmekte olup, gergekte bu epizodlar istemsiz ve refleksiftir. Renk degisikliginin
eslik ettigi giiriiltiisiz ekspirasyondan (basit), postural tonusta degisiklikle
beraber, biling kaybma (giddetli) dogru ilerlemesine gére basit veya siddetli
olarak tanimlanabilir.

Katilma nébeti klinik olarak bir takim evreleri izler. Katilma nébetinin
evrelerine kisaca gz atarsak; nobet mekanik veya emosyonel stres sonucu
aglama ile baslar (Sekil 1).

Provake edici faktdr agri, kizgmlik, hirslanma veya korku olabilir.
Siddetli aglama, ekspirasyon sirasinda bir apne nébeti ile kesilir. Seyrek olarak
aglama olmadan provake edici faktorii takip eden i¢ gekmeler sirasinda da apne
geligebilir. Cocugun o anda azi agiktir ve deri rengi degismeye baslar. Bu
dramatik sessiz devreden sonra zorlu bir inspirasyonla nobet, biling kaybi
olmadan sonlanabilir.Bu katilma nébetinin hafif formudur. Eger soluk almada
blok uzun siirerse; derin siyanoz veya soluklugu biling kayb: izler. Bunu toniis
degisikligi takip eder. Miyoklonik jerkler ve idrar inkontinansi bu sirada
goriilebilir. Soluk almakla n6bet sonlamir. Boyle siddetli gecirilen bir nébeti
postikal letarji izleyebilir. Bu da katilma ndbetinin giddetli formudur(7).
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Provakasyon

v

Kisa Uzamig

Aglama

Giiriiltiistiz
Renk degisikligi
Pallid Siyanotik
Biling kaybt
Postural tonus degisikligi

Myoklonik sigramalar

Inspiratuar gasp

Sekil 1. Katilma nébeti evrel eri.

Boyle bir klinik tablo ile kargilaginca,

BASIT NOBET

SIDDETLI NOBET

birgok olast durumlar akilda

tutulmalidr. Klinisyen, nobetleri epileptik ve nonepileptik paroksismal hastalik

tablolarindan ayirmada bazi ipuglart yakalamaya galigir. Bu olgulara antiepileptik
ilaglar vermeden &nce alternatif etyolojiler gbzden gegirilmelidir. Ciinkii bu
ilaglar gereksiz yere kullanilmig olabilir ve ¢ocugu birgok yan etkilere maruz
birakabilir. Gergek tanty1 koymada zellikle stipheli durumlarda, evde gocugun
siirekli izlendigi video verileri kullamilabilir. Eger ciddi bir siiphe varsa,

hastanede senkronize video nérofizyolojik monit6r kullanilarak tantya gidilebilir.

Cocugun yasi, uyamkhk durumu ve bu duruma sahitlik edebilen

yakmmdaki kiginin anlattiklari, tanty1 dogrulamada yardinci olur. Ayrica

epilepsili olgularda bazen nonepileptik semptomlar goriilebilir. Prensky (199
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Tablo 1. Sistemik nonepileptik nonnérolojik paroksismal hastahklar

A. Davramglarla ilgili hastalhiklar

- Tetspelleri

- Kardiak aritmiler

- Hipoglisemi

- Hipokalsemi

- Hidrosefalik speller

- Hipertiroidi

- Periyodik paraliziler

- Gastro Gsefageal reflii

- Ilaca maruz kalma

- Serebrovaskiiler durumlar

B. Tonus veya biling kayb1 bozukluklar

- Senkop
- Narkolepsi / Katapleksi
- Dikkat eksikligi ile giden hiperaktivite sendromu

tarafindan yapilan tabloda; nonepileptik, nonndrolojik paroksismal hastaliklar
siniflandirilmigtir (10).

C. Respiratuar bozukluklar

- Infant apne

- Katilma nébetleri
- Hiperventilasyon sendromu
- Davranigsal bozukluklar
- Kafay: bir yere vurmak :
- Gevig getirmek |
- Kabus gormek )
- Gece terérleri i
- Uyurgezerlik
- Panik ataklar
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-

Psikotik durumlar ;
Sternotipik davramglar (Otizm, Rett’s sendromu)

E. Seyrek gdriilen bozukluklar

-

-

Jitterines ya da tremor
Tiylerin lirpermesi
Selim uyku myoklonileri
frkilme

Tikler

Paroksismal koreatetoz
Pstudondbetler nobetler
Géz hareketleri

Kafa sallama.

Ayric: tanida en sik olarak epileptik nibet, ortostatik senkop, apne, gizli
beyin sap1 timérii, gizli beyin sap1 malformasyonu, familial disotonomi, Rett

sendromu, uzun QT sendromu diistiniilmelidir.

Katilma ndbetini gergek epileptik nébetten ayirdetme, tamda genellikle
ilk basamaktir. Epileptik nobetler de viicut tonusu, postiir ve deri renginde

degisikliklere sebep olabilmesine ragmen,

muskiiler tonus ve postiirdeki

degisiklik, renk degisikligi gelisiminden 6ncedir. En 6nemli ayirdedici ozellik,
nébetin 6ncesinde gelisen anormal ritmik elektro ensefalografik desarjin varhigi

ve bunun klinik degisikliklere yol agmasidir.Katilma nébeti ile epileptik n&bet
arasinda ayirdedici 6zellikler tablo 2° de gosterilmigtir (7). '




Tablo 2. Katilma nébeti ile epilepsi arasindaki farkliliklar.

Ouzellikler Katilma Nobeti Epilepsi
Provake edici fakidr Vardir Genellikle yoktur
Aglama Baglangigta vardir Genellikle yoktur

Hig goriilmez Sik goriiltir

Uyku sirasinda goriiliir

Renk degisikligi Suur kaybindan 8nce gbrilliir Varsa, n6betin baginda goriilir

Opistotonus Genellikle vardir Nadiren goriilir

Normal Genellikie anormal

EEG

Ortostatik senkop, ayici tanida dilsiniilmesi gereken bir diger olasiliktir.
Sikhikla aglama eslik etmediginden senkopun dnceden tahmin edilebilirligi daha
azdir. Cocugun medikal hikayesi, siklikla diigmeye karsi korunma gabalan ile
birlikte olan postural kas tonusunun hizla kaybinin oldugu, daha ani btir

baglangic: igermelidir. Bu, viicut pozisyonunun hizhi degisikligi sonucu

gelisebilir ve horizontal postiire gegince hemen diizelebilir.

Santral veya obstriiktif apne de, biling kaybi ve tonik postiir ile sonlanan
hipoksiye sebep olabilir. G6giis duvari hareketi veya respiratuar efor yoklugunda
ve respiratuar hava akimi olmadiginda, apne santral kabul edilir. Respiratuar

hava akimi olmaksizin g6giis duvari hareketi ve respiratuar efor goritlmesi

obstriiktif paterni destekler. Katilma nobetinin klinik siras1 ve tanimlamast, bu
olaylarin saghikli, normal gocuklarda uyamikhk sirasinda olugtufunu gosterir.

Tanimlama, boylece uyku sirasindaki nobetleri igermeyeceklir.

Katilma nébetinin diger spesifik nedenleri, beyin sapmin pontomediller

alaninda disfonksiyona sebep olabilen gizli veya belirgin beyin sapi

lezyonlaridir. Arnold Chiari malformasyonu gibi malformasy kategoride

10
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sayilabilir (10). Intrensek beyin sapt infiltratif procesleri nadir bir olasiliktr
(11). Hastaligin dogal seyri ile beraber fizik muayene ve klinik hikaye sonuglar
gergek katilma nobetini, bu sekonder proceslerce olusanlardan ayirmada
yeterlidir. Katlma ntbeti, Rett sendromda ofistik kizlarda veya familial
disotonomi (Riley Day Sendromu) de géritldigti gibi daha jeneralize bir
bozuklugun pargasi da degildir (8, 12, 13). Korneal iilserasyon, dildeki
fungiform papillalarin yoklugu, sicakhik instabilitesi, ylizeyel cilt duyusunda
azalma gibi Riley — Day sendromunun tipik isaretleri, bu bozuklugu ayirdetmede
yardimcidir, Belli durumlarda,  gastrodsefageal refll, intrakardiak veya
ekstrakardiyak santlar, uzun QT sendromu veya kardiak aritmi de diigiintilmelidir

(14).
Elektrokardiyografi uzun QT sendromu agisindan mutlaka deger
lendirilmelidir. Uzun QT sendromu nadirdir, ama potansiyel olarak anoksik
nobetlere neden oldugu igin malingndir (15,16). Dimario ve arkadaglart agir
siyanotik ve soluk tip katilma nobetlerinde, kardiyak vagal tonusun
modiilasyonunda aracilik eden parasempatik regiilasyonu aragtirmiglardir. Soluk
tip katilma nobetli olgularda belirgin ve farklt olarak respiratuar siniis aritmisi
saptamiglardir (17). Bu ¢aliyma primer santral parasempatik bozukluktan

kaynaklanan otonom sinir sistemi disregillasyonunu desteklemektedir.

Kiigiik infantlarda katilma nobetleri degerlendirildiginde, epizodik tist

hava yolu obstriiksiyonu ayirtci tanida dikkate alinmalidir.

Cocuk ve infantlarda ekstratorasik hava yolu obstritksiyonu sik goriiliir
(18,19). Tiroglossal duktus kisti dil kékiinde nadir olarak gbriilen konjenital bir
lezyondur. Infantlarda hava yolu bbsirﬂks‘iyonuna yolagabilir (20). Lingual
tiroglassal duktus kisti, katilma nobeti benzeri klinikle presente olur.Primer

trakeomalasinin dogal gidiat: da, siyanotik tip katilma nobeti ataklarin zer.

11
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Trakeanmn vallekiiler kistleri, epiglottik kistler ve lingual mukoseller, tim
kistik kitle lezyonlari beslenme ve solunumsal semptom olugumuna yol
acabilirler (18,19).

Beslenme giigliikleri tarifleyen yada aramnezde ozellikle supin
pozisyonda intermitan stridor gelisen hastalarda, ist hava yolu degerlendirilene

kadar katilma ndbeti tanist konmamalidir,

Cocuklarda katilma nobetinin dogal 6ykiisii tablo 3 de &zetlenmistir
(8,21,24). Bu veriler, gegen birgok dekadda yaymlanmis caligmalarn bir

derlenmesinden elde edilmigtir . Caligmalarin refrospektif 6zelligi ve siklikla tam

olmayan izlemler nedeniyle belli degiskenler igin kesin rakamlara ulagmak
giigtiir, Veri toplamadaki farkliliklara ragmen, bilgilerin gogu tamamlayicidir ve

mantikh bir klinik tekrar saglar.

12
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Tablo 3. Katilma nébetlerinin klinik 8zeti

Degisken Klinik Bulgular
* Klinik tipleri . Siyanotik / pallid
* Prevalans (%)
Siddetli 0,1-46
Basit >27
* Rolatif siklik (%)
Siyanotik 62
Pallid 19
Mikst 19
* Baglangic yasi (ay)
Siyanotik Neonotal - 18
Pallid 12-24
* Remisyon (%)
4 yasinda 50
6 yaginda 90
* Sonrasinda senkop
Siyanotik Nadir
Pallid % 17
* Pozitif aile 6ykiisii % 20 - 30
* Okiiler kompresyona pozitif vreaksiyon (%)
Siyanotik 25
Pallid 61-78

13
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9. NADH - methemoglobin rediiktazda arts

10. Eritrosit glutamik oksalo asetik transamzinda artis

11. Serbest eritrosit protoporfirininde arti

12.Kemik iligi hiicrelerinde DNA ve RNA sentezinde azalna

B. Diger dokular

I. Hem igeren enzimlerde azalma (Sitokrom — C, sitokrom
oksidaz)

2. Demir igeren enzimlerde azalma (stiksinik dehidrogenaz,
akonitaz)

3. Monoamin oksidazda azalma (MAO)
4. Uriner norepinefrin ekskresyonunda artma
5. Tirozin hidroksilasyonunda azalma

6. Selliiler bilytime, DNA, RNA ve hiicre proteinlerinde
degisiklikler )

7. Kisa siireli demir azhgm takiben persistan beyin demir
noksanligt

8. Plazma ginko diizeyinde degigiklikler.

Demir Eksikligi Anemisinin Tams

fyi bir oykii alinmasi, fizik inceleme, tam kan saymm, eritrosit indeksleri
ve periferik kan yaymasmin degerlendirilmesi ile tan: konur. Cocuklarda yasa

gore ortalama hemotolojik degerler; Tablo 5’de gdsterilmistir.

21
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Tablo 5. Cocuklarda yasa gore normal ortalama hematolojik degerler (28).
Yas Hb(g/d)| Hte RBC  [MCV (fl)| MCH (pg) | M CHC
(x 106/ cm®) (%)
Kordon kan 16,8 55 53 107 34 32
1. giin 18,4 58 © 8 108 35 32,5
|. hafta 17 53 53 99 33 33
2. hafta 16,8 50 51 9 32 33
2. ay 133 38,9 4,5 85 30 34
3.ay 12,5 37 4,5 84 = 29 34
4.ay 12,4 36,5 4,5 79 27 34
6. ay 423 36,2 4,6 78 27 34
8. ay 12,1 35,8 4,6 77 26 34
10. ay 11,9 35,5 4,6 77 26 34
| yas 11,6 352 46 77 25 33
2 yag 11,7 355 4,7 77 25 33
4 yag 12,6 3Ll 4,7 80 27 34
6 yas 12.7 37,9 4,7 80 27 33
8 yas 12,9 38,7 4,7 80 27 33
10-12 yas 13 39 438 80 27 33
Erkek 16 47 54 87 29 34
Kadin 14 42 4,8 87 29 34
22
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Tablo 6. Demir eksikligi anemisi i¢in gerekli testler (28).

1. Periferik kan yaymas: (hipokromi, anizositoz, poikilositoz)

Hipokromi ve mikrositozun eritrosit indeksleriyle desteklenmesi
a. MCV’ de azalma
b. MCH’ nin 27 pg altinda olmas:
¢. MCHC’ nun % 30’un altina diigmesi.

2. Serbest eritrosit protoporfirininde artma

3. Serum ferritininde azalma

4. Serum demirinde azalma

) a. Serum demir baglama kapasitesinde artma
b. Satiirasyonda (% 16’nin altinda) azalma
5. Serum solubl transferrin reseptdr diizeyinde artma
6. Terapttik demir tedavisine cevap
a. Tedaviyi takiben 5-10. giinler iginde retikiilositoz

b. Retikiilositozu takiben giinde 0,25-0,4 g/dl/giin ve hemotokritte
giinde, % 1 artig.

7. Kemik iligi

Demir igeren eritroblast sayisimin (sideroblast) demir boyama ile
incelenmesi, bu hiicrelerde azalma veya yokluk

Serum Ferritin Diizeyi

Ferritin ngu hiicrelerde bulunsada, bir kismi da serumda bulunur.
Ferritin diizeyi genellikle direkt olarak demir depolarini yansitir (33). Serum
ferritin diizeyi demir eksikliginde diiser ve fazlaliginda artar (34). Toplam viicut

demir depolarinin diizeyini, karaciger hastalig: infeksiyon ve/veya kronik

inflamasyon yoklugunda dogru olarak gosterir. Normal plazma ferritin diizeyl

yas ve cinse gore farklilik gosterir. Cocukluk yas grubunda 12 ng/ml ftinda

23
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ferritin, demir depolarinin azaldigim ve demir eksikliginin 1.evresini gosterir

(50).

Serum Demiri

Serumdaki demiriﬁ hemen hemen hepsi transferrine baglxdlr.‘ Serum demir
diizeyi, 3 yastan sonra diurnal degisiklikler gosterir (36). Sabah saatlerinde

serum demiri en yitksek diizeydedir. Bu nedenle trneklerin hep ag¢ karnina ve
sabahlart alinmasi gerekir. Serum demir diizeyinin 30 p g/dl ya da 54 p

mol/I”in altinda olusu demir eksikligine igaret eder ve 2.evreyi gosterir.

Total Demir Baglama Kapasitesi

Demire gére daha az biyolojik varyasyon gosterir. Total demir baglama

kapasitesinin normal degerleri 250 — 400 pg/dl'dir. Demir eksikliginde serum
demiri diigerken, total demir baglama kapasitesi artar. Transferrin satiirasyonu
cerum demirinin total demir baglama kapasitesine boliinmesi ve 100 ile
carptimast ile elde edilir. Cocuklarda transferrin satiirasyonunun % 16’nin altinda
olmas1 ve total demir baglama kapasitesinin 400 pg/di’den yitksek olmast demir

eksikligini gosterir (37). Transferrin satiirasyonunun azalmasi ve demir baglama

kapasitesinin yiikselmesi de 2.evre bulgusudur.

Eritrosit Demir Kompartmam

Demir eksikliginde eritrosit protoporfirin diizeyi, ikinci evre sonuna dogru
yiikselmeye baslar. Serbest eritrosit protoporfirin diizeyinin yiikselmesi demir
eksikligine spesifik degildir. 4 yagin altinda 80 pg /.dl, 4 yas tizerinde 70 pg/dl
iizerindeki deperler yiiksek olarak kabul edilir.
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Ortalama Eritrosit Haecmi (MCV), Ortalama Eritrosit Hemoglobini
(MCH), Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC),
Eritrosit Dagihm Genisligi (RDW)

Aneminin tamst ve tipinin belirlenmesinde bu parametreler kullanihr.
Eritrosit hacmi (MCV), hemoglobin konsantrasyonuna gére gok daha degerli bir
gostergedir. Digitk MCV, MCH degeri, demir eksikligi anemisi igin tipiktir.
MCHC ise; demir eksikliginde en son bozulan indekstir ve % 30’un altindadir.
Anizositoz demir eksikligi anemisinin erken ve 6nemli bir bulgusudur.
Anizositozu RDW gésterir. Normal degeri % 11,5 — 14,5 arasindadir. % 14.5
iizerindeki degerler demir eksikligini diisiindiiriir. Bu veriler demir eksikliginin

3.evresi olan anemi fazin1 gosterir.
Kemik ligi incelemesi

Demir eksikligi anemisini diger anemilerden ayirt etmekte ‘giis;lﬁk
oldugunda basvurulan invaziv bir yontemdir. Demir eksikliginde, sitoplazmik

matiirasyonda gecikime vardir ve boyanabilen demir azalmigtir veya yoktur (31).

Serum Transferrin Reseptorii

Son yillarda serum transfeﬁin reseptorii, doku demiri konusunda
fonksiyonel demir eksikliginde niteliksel bir dlgim olarak giindeme gelmistir.
Serum transferrin reseptoriindeki degisiklikler, fonksiyonel demir eksikliginin
erken donemlerinde baslar. Transferrin reseptori, ferritin gibi akut faz reaktam
degildir. Ferritine gore ok daha az analitik ve biyolojik degiskenlige sahip
oldugu igin, transferrin reseptoriiniin glivenilirligi daha fazladir (37). Demir
eksikligi anemisinde plazma transferrin reseptoril diizeyi ile kemik iligi eritroid
aktivitesi arasinda korelasyon vardir. Serum transferrin reseptor, demir tedavisi
ile nce daha da artar ve retikiilosit krizinden iki giiti 6nce maksimum olur, sonra
tedavi ile normal diizeyine iner. Serum transferrin resptériiniin asil kaynaginin

retikiilosit degil, polikromatofilik eritroblastlarin oldugu diisiintilmektedir.
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Demir Eksikligi Anemisinin Tedavisi

Oral ferrdz (Fet++) siilfat kullanimi, tedavide ilk secenek olmahdir.
Demirin iki 8gtn arasinda verilmesi, C vitamini ile birlikte alinmasi ve demir
tedavisi sirasinda etten zengin diyetin kullanilmasi demirin emilimini arttirir.
Agizdan demir tedavisi 3-6 mg/kg elementer demir miktar1 olacak sekilde
snerilmektedir. Tedaviden 3-4 giin sonra retikiilosit artis1 baglar ve 7. giinde
maksimal diizeye ulagir. Hemoglobin dtizeyi yiikselip stabil bir hal aldiktan
sonra, tedaviye depolar1 doldurmak i¢in 4-6 hafta daha devam edilmelidir.
Tedaviden yaklagik 3 ay sonra mikrositoz ve serbest eritrosit protoporfirini

normale doner (47).
Demir Eksikligi Anemisinin Santral Sinir Sistemine Etkileri

Demir; santral sinir isteminin normal yap ve fonksiyonunun
korunmasinda Onemli bir elementtir. Beyinde demir miktari azalmasnimn;
norotransmitterleri, &zellikle de dopamin - opiyat sistemlerini etkileyerek
kognitif fonksiyonlarda, motor aktivitede ve termoregiilasyonda degisikliklere
neden oldugu gésterilmistir (54).

Birgok g¢aligmada, fonksiyonel sinir sisteminde demirin rolii iddia
edilmektedir. Voorhess ve arkadaglari demir eksiklii anemisi olan hastalarda
monoamin oksidaz aktivitesinde diiglisin sonucu olarak; friner norepinefin

ekskresyonunda artis oldugunu géstermislerdir (41).

Demir; myelinizasyon ve norotransmitter sentezinde kofaktor olarak
onemli bir rol oynamaktadir (42). Bundan dolay: demir eksikliginin n&rolojik

fonksiyonlar: aksattig1 belirlenmistir.

Giincel bir yayinda Daud ve arkadaglari, demir tedavisinin katiima
nobetlerinin sikliginda ve siddetinde anlamli bir dislige neden oldugunu

belirtmislerdir (40). Aneminin eslik ettigi ya da etmedigi demir eksikligi de

bagina otonomik sinir sistemini ters etkilemektedir.
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Katilma ndbeti olusmas: icin, genetik gegen otonomik disregiilasyonla
emosyonel faktorler etkilegsmektedir. Demir eksikligi bu yonelimi arttirmakta
veya genetik materyalin altinda yatmadig vakalarda on plana gikmaktadir.

Katilma Nébetlerinde Tedavi

Katilma nébeti olan gocuklarin tedavisinde aileye sadece psikolojik
yaklagimda bulunmak tedavinin degismiyen ilk basamagidir. Boylece, ailelerin
katilma ndbetinin baslama noktasinin altinda yatan mekanizmalari anlamalarini

> Vg s p .0 * . .. % . % ¥
saglamak tedavi igin kritiktir. Aileler icin gocuklarinda emosyonel iiziintilyil

provoke edebilecek tiim durumlardan kaginma girigimi ne miimkiin, ne de
yardimerdir (27,35).

Katilma nébeti sirasinda, g¢ocugu kafa travmasi ve aspirasyondan
korumak igin lateral — supin pozisyonda tutmak gerekir. Aileye bu pozisyon tarif

edilmelidir.

Aileyi ¢ok huzursuz edecek kadar sik ve siddetli katilma nébeti gegiren
gocuklarda atropin veya diger vagalitik ajanlarin kullamimas: dnerilmektedir. Bu
tedavi, okiiler kompresyon sirasinda gekilen EEG-EKG ftrasesinde, bradikardi
veya asistol olusan gocuklar icin, uygun goriilmektedir.Bu amagla, giinde 3 kez
0,01 mg dozlarda oral alinan atropin siilfatin, bradikardi ve asistoliin eslik ettigi
katiilma nobetlerini onlemede bagarih dldugu goriilmiistiir (8, 24, 35, 54).
Transdermal skopalamin, oral teofilin ve pacemakerlar uygulanan diger

tedavilerdir (54).

Bu tedaviler, uygun uyarilarla birlikte sadece giinde multipl, n&beti olan

dikkatli segilmis hastalara saglanmalidir. Ozellikle, beklenen dogal ¢
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uymayan gocuklardaki klinik seyir, diger tanilar (epileptik nobetler), her zaman

katilma ndbetine eslik edebileceginden dikkatli monitorize edilmelidir.

Proflaktik antikonviilzan kullanimina dair anekdot seklindeki yaymlarin
gegerli destegi yoktur. Yeni bir yaymn, katilma nobeti ile birlikte uzamis
konvillsiyonlarm  tedavisinde, antiepileptik ilag kullamminin nobetleri

snlemedigini ortaya koymustur (28).

Demir, santral sinir sisteminin normal yapt ve fonksiyonlarmmn
korunmasinda 6nemli bir elementtir. Politt ve Leibel azalmig doku demirinin,
serebral  oksidatif metabolizmayr etkileyerek davrams  degisiklikleri

olusturdugunu ileri sﬁrmﬁslérdir (51). Ayrica son zamanlarda, demirin gergek

roliiniin, myelin formasyonu ve nérotransmitter sentezi fizerine oldugundan
bahseden ¢alismalar mevcutdur (36,52,53). Tiim bu galigmalarda, demir eksikligi
~ anemisinin santral sinir sistemi iizerine negatif etkilerine yonelik dolayh kanitlar
elde edilmistir. Demir tedavisiyle, bu norotransmitterlerin fonksiyonlarinin

diizeltilmesi nobetlerin kontroliinde etkili olabilir (4,54,55).

Birgok ¢aligmada demir tedavisiyle katilma nobetinin siklig: ve siddetinde

azalma gosterilmistir (5,6). Bu verilere dayanarak, anemi varsa tedavi

edilmelidir.
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GEREC VE YONTEM

Bu caligmaya Kasim 2000-Subat 2001 tarihleri arasinda, izmir Dr.
Behget Uz Cocuk Egitim ve Arastirma Hastanesi polikliniklerine herhangi bir
nedenle bagvuran, enfeksiyonu ve sistemik hastaligs olmayan 6 ay-4 yas
arasindaki 50 katilma nobetli olgu alindi.Olgularin 29° u erkek, 21° i kiz idi.
Katilma nobeti tamis, spelin gozlemi ve ailenin anamnezine dayanilarak

pediatrist tarafindan konuldu.

Katilma ndbeti; gocufun aglama siirecinde, derin inspiryum sonrasi

ekspiryumda soluk durmas (tutulmas1) seklinde tanimlandi (9).

Speller siyanotik, pallid ve mikst olarak siniflandirildi. Caligmaya Hb
seviyesi < 6 gr/dl olan, febril konviilsiyon ve epilepsi &ykiisti olan,
antikonvillsan tedavi g6rmilg hastalar ve de klinik olarak mental yetersizlik ya da

agir malniitrisyonlu olgular alinmad;.

Baglangigta detaylr bir gekilde aile anamnezi alindi. Nobetlerin
baslangig ay1 ve tami ayi, nbet sikhit, nobetlerin tipi, benzer ataklarin ailede
olup olmadigs, biling kaybr ve ailede sigara kullanimi hakkinda bilgi sagland.
Counter gen-S sayac: kullanilarak, her olgunun hemoglobin konsantrasyonu,
* MCV, MCH, RDW degerleri saptand:. Serum demiri, demir baglama kapasitesi
ve ferritin degerleri igin sabah ag olarak kan rnekleri alindi. Demir eksikligi
anemisi saptanan ve tedaviye alnan olgulara {i¢ ay sonrasina  aym

parametrelerin kontrolii planlandt..

Ferritin; Quantex marka kit kullanilarak tiirbidimetrik yéntem ile

900 Autoanalyzer cihazi ile ¢aligilds.
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Total demir baglama kapasitesi; Levy ve Vitacce’nin yontemlerine uygun

olarak ansatiire demir baglama kapasitesi ile demirin toplamina dayanan Sentinel

marka kit ile ILAB 900 Autoanalyzer cihazinda ¢alisildi.

Transferin satiirasyonu; serum demirinin total demir baglama kapasitesine

orani olarak hesaplandi.

Olgularin  kan sekeri ve kalsiyum konsantrasyonlart da olgtildi.
Elektroensefalografi (EEG), elektrokardiyograli (EKG) ve baz: olgularda
ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirme yapildi. Obstriiktif patolojiler agisindan

da KBB uzmanlari tarafindan konsiilte edildi.

Hematolojik parametrelerin degerlenditilmesinde, anemi suin olarak

World Health Organization (WHO)Y'nun &nerdigi (Hb)<11 gr/dl degeri alindt
(28).

Tablo 7. Demir eksikligi anemisi i¢in kriterler (28).

Hb (g/dl) MCV (1) Ferritin TS (%)

<11 <70 <10 <12

50 Katilma nobetli olgunun 34’tinde demir eksikligi anemisi saptandi. Bu
olgulara 3 ay boyunca 6 mg/kg/giin oral demir +2 tedavisi verildi. Anemisi

olmayan 16 katlma nobetli olguya herhangi bir tedavi verilmeden ailenin

bilinglendirilmesiyle 3 ay izlendi.

Olgularin klinik durumu ve nébet stklig1 ayda bir degerlendirildi.

Ataklarin sikhigs anne tarafindan kaydedilen takvimli gizelgeye gore

belirlendi. 3 ayin sonunda tedaviye yamit 3 kategoride degerlendirildi.
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1. Tamyamt; (Ii¢ atak yok)
2. Kismu yanit; 2 50% ndbetlerde azalma

3. Minimal yada yanitsiz; < 50 % ntsbetlerde azalma veya atak sayiss ayni

Anemi ve anemisi olmayan katilma nobetli olgularm tGm verileri,
istatistiksel olarak karsilagtirildr, Istatistiksel degerlendirme igin SPSS for

Windows Version 6.0 paket programi kullantlarak Student’s t testi uygulands.

Cahgmada, ventrikill repolarizasyonundaki bolgesel farklihklarin ylizey
EKG sindeki gtstergesi olan QT dispersiyonu 38 olguda incelendi. Bu olgularin

16 'st anemisi olmayan, 10 *u ise anemisi dizelen ve tetkiki kabul eden katilma

nbetli olgulardi. Kontrol grubunu ise 12 saglikh olgu olusturdu.
Ekokardiyografik olarak, sag ve sol ventrikiltin diyastolik fonksiyonlari
degerlendirildi.

Hasta ve kontrol grubunu olusturan tiim ¢ocuklarin EKG kaystlari,
istirahat halinde ve yatar pozisyonda, 25 mm/sn hizda kayit yapan 12
derivasyonlu Nihon Kohden Cardiofax marka EKG cihaz: ile alindi. Kalp hizs

DIl derivasyonunda, ardisik ¢ RR araligindan hesaplanarak ortalamas: alindi.
QT intervali QRS kompleksinin baglangic ile T dalgasiin T-P  izoelektrik
hattinda sonlandigs nokta arasmdaki siire olarak Slgiildil. T dalgasinin sonlanma
noktas:, saptanamayan derivasyonlar ¢aligmadan ¢ikarildi. QT intervéli, kalp
hizina gére degiskenlik gosterdigi igin kalp hizina gore diizeltilmis QT degerleri,
Bazett formiiliine gore hesaplandi (52).

[QTc = ﬁlgﬁlenQT(msn)/,/ RR(msn) J

Ttim hastalarda en az 9 derivasyonda bu degerler dlgiildii. Her hasta igin

maximum ve minimum QTcD degeri, maksimum ve minimum QTc degerleri

belirlendi. QTel) degeri maksimum ve minimum QTe¢ intervali arasi
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olnrak hesaplands, ‘Thm Slgtimler ayni kigh tarnfindan elle ve 10 milisaniyelik
hata piyt knbul edilerek yapildy,

Ekokardiyografik olarak, erken diyastolik ve geg diyastolik dolug
parametrelerinin . oram (I/A),  izovoltimik gevgeme zamanmy (IVRT) ve
deseleragsyon zamani (DT) incelendi,

Verilerin  defierlendirilmesinde istatistiksel olarak 8PSS 6.0 paket
programmdan yararlanildi, Katilma nGbetli grupla kontrol grubu birbirleriyle
OTe max, QTemin, QTeD, WA, IVRT, DT defierleri agisindan “Student T
testi” ile degerlendirildi . P<0,05 anlaml farkhilik olarak kabul edildi. Elde
edilen tim deferler (+8D) olarak verildi,
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BULGULAR

Cahgmayn nlinan 6 ay-4 yag aram 50 katilma nGbetti olgunun, 34°tin(i
demir eksikligi anemlisi olan olgular, 16'smi anemisi olmayan grup oluglurdu,
(1er Iki grubun klinik 8zellikleri tablo 8 de goterildi,

Tablo 8, Hastalarm Klinik Ozellikleri

[ Ozellikler Demir eksikligl anemisi olan | Anemisi olmayan
grup (n=34) grup (n=16)
CINSIYET
Frkek 20 (%59) 8 (%50)
Kiz 14 (%41) 8 (%50)
Ortalama Baglangig ay1 10,0543,89 12,2545,55
Ortalama Tam ay 15,73:5,96 18,0£7,0
Nobet stkhiii/Ay
<5 13 (%38) 10 (%62)
5-29 13 (%38) 5(%31)
>29 8 (%24) 1 (%7)
ATAK TiPl
Siyanotik 29 (%85) 6 (%37)
Pallid 1 (%3) 7 (%44)
Mikst 4 (%12) 3(%19)
BILING KAYBI
Pyet 29 (%85) 7 (%44)
Hayir 5(%lI15) 9 (%56)
POZITIF AILE /
OYKUSU i
Evet 10 (%29) 8 (%50) |
Hayir 24 (%71) 8 (%50)
AILEDE SIGARA 5(%l15) 4 (%25)
KULLANIMI
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Katilma n&betli olgularin ortalama baslangic yagi 11 ay olarak saptand.
Nobetler bu vakalarin %46’sinda 12 ayliktan, %96’sinda 24 ayliktan kiigitkken

paglamisti.

Katilma ndbetli 23 olgu her ay besten az atak, 18 olgu her ay 5-29 atak, 9
olguda her ay 29°dan fazla atak gegirmekteydi.

Olgularin %70’inde siyanotik atak tipi gézlendi.. Siyanotik atak tipi

demir eksikligi anemisi olan grupta %85, anemisi olmiyan grupta %37 idi.

Biling kayb, olgularin %72’sinde saptandi. Tiim hastalarin %36’sinda

gocuklukta katilma ndbeti gegiren bir aile bireyi tanimlandi.

Anemisi olan katilma nébetli olgularin 2’sinde hafif, 2’sinde orta
derecede olmak tizere 4 olguda EEG anormalligi kaydedildi. 6 ay sonraki

kontrol EEG’leri normal olarak saptand.

Obstriiktif patolojiler agisindan KBB uzmanlar tarafindan degerlendirilen

olgularin 7’sinde adenoid vegetasyon, 1 vakada da tirogossal duktus Kisti

saptandi.
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Demir tedavisine olgularin cevabi ve remisyonun degerlendirilmesi Tablo

» 11, REMISYONUN DEGERLENDIRILMESi

Tabl
. Demir eksikligi Anemisi P degeri
REMISYON (n%) anemili grup | olmayan grup
(n%) (n%)
L e
Nibet ataginda azalma/ay : .
+ TAM 22 ( %64.8) 1(%6.2) P <0,05
» KISMI(250) 7 (%20.5) 5(%313) = |P<0,05
o YANITSIZ (£ 50) 5 (%14.7) 10 (% 62.5) P <0,05

Demir tedavisi alan olgularin %85.3 de tam ya da kismi yanit, anemisi

olmayan grupta %37,5 tam yada kismi yanit saptandi. Istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark gézlendi (p<0,05).
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0 12: Bazal kan indeksiyle iligkili demir tedavisine yamit

Anemili olgularin kan indeksiyle iliskili demir tedavisine yamits; tam ve

misyonu olan olgularla, yamitsiz olan olgularda incelendi (Tablo-12).

Tabl

q;,;?/’  Hb MCV Serum TDBK TS Ferritin
(gr/dD) (m demiri (ng/dl) (%) (ng/m1)

(ng/dn)

e [91521,28| 60.37£6,1 | 31,73£15,.89 | 422,45479,16 | 6,8942,65 | 6,79£246

kismi yanit

(n=29) :

oo |10,220,19]62,17+4,79 | 34.2:438 | 41724438 | 82+1,79 | 824084

(n=5)

W <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

Anemili grupta demir tedavisine yanitta, sadece hemoglobin seviyesi

anlamli olarak saptandi. Demir tedavisine tam ve kismi yanit veren olgularin

hemoglobin seviyesi, yanitsiz olgulardan diigiiktii. Bu istatistiksel olarak anlamli

bir farkt: (p <0,05).

Her iki grupta MCV, Serum demiri, demir baglama kapasitesi, transferin

satlirasyonu ve ferritin degerleri agisindan anlamh bir fark saptanmadi (p>0,05).
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. olmayan 16 vaka ve 3 ay demir tedavisi kullanildiktan sonra
pemis!

10 vakada dahil olmak toplam 26 katilma ndbetli ve 12 saglikh
(zelen

dispersiyonu Ve ekokardiyografik degerlendirme yapildi (Tablo
) R

. «onu agisindan her iki grup arasinda anlamhi bir farklihik
QT dlSPé::; QTec max siyanotik ve soluk tip ntbetli olgularda normal
Sgpgaﬂmadl (p>0; asi;la ragmen, soluk tip nébet gegiren grupta siyanotik gruba
gmirlard bﬁlun:mk uzun bulundu (p<0,05).

orania anlamlt © :
‘ kardiyogfaﬁk degerlendirmede; katilma n&betli olgularla saglikls
0 :
E il diyastolik fonksiyonlarda anlamli bir farklilik saptanmadi
olgular 2
0,05

Ayrica elektrokardiyografik degerlendirmede, 4 vakada respiratuar siniis
«misi saptandt. Ekokardiyografik olarak, 3 vakada sol ventrikiilde pseudocorda
ari

endinea, 1 vakada sag ventrikiilde diyastolik disfonksiyon saptandi.
€
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1(
Ri

atiima aibetli) ve Grup IPnin (Kontrol) QTe max, QTe

yanﬁnden karsilagtiriimasi

4, siyanotik

ntcl“’“Ii
— Grup! Grup 11 P
(1=26) (1=12)
420820 44030 p>0,05
/’3'5);50 370420 p>0,05
70430 70420 50,05
70460 40420 P>0.05

 m—

ve

niinden kargilagtiriimasi

soluk tip nébet gegiren olgularm QTemax, QTemin,

QTcD yd
Siyanotik tip Soluk tip P
N=20 N=6
420120 440430 P<0,05
350420 360410 p>0,05
70+30 80420 p>0,05

QreD (msn)

; [

Table 15. Grup I (Katilma nébetl) ve Grup IPnin (Kontrol)
ckokardiyografik olarak erken diyastolik ve ge¢ diyostolik dolug

parametrelerinin kargilagtinimasi
Grup I Grup Il P
b, (n=26) (n=12)
. 0 2,3545,8 1,9240,43 P>0,05
IVR
B;Tl”fsfi 66,81415,97 61.19+14,29 P>0,05
— 95,13+19.44 95.57+21.94 p>0.05—
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TARTISMA

Katslma nbbetleri, erken gocukiyy, cafy

formuduf. Saghkl gocuklarn yaklagik v,
mikst olmak (izere 3 formu vardyr,

anoksik ntibeileringg, Kothustiseyy biy

Katilma nbetlerinin klinik tipleri tizeripe

yapian galsgmatard "
%54-67, pallid tip % 1922, mikst tip v, 4 siymotik fip

12-19 sonuglar elde edilmigtir, (8,9)

Bizim ¢aligmamizda % 70 giyanoyiy, tip, %
saptanmiglir,

16 pallid tip, % 14 mikst tip nishet

Pallid tip nébetler; vasovagal

mekanizmayla,  siyanoti lip nisbetler,
multifaktéryel etkilegimlerle olugmakiadyr,

Katilma nébetlerinde genetik gegen olonom disregfil

asyonla emosyonel faktésrler
etkilesmektedir. Demir eksikligi,

bu yénelimi arttsrmakta veya genetik materyalin
altinda yatmadifys vakalarda 6n plana ¢rkmaktadiy (25).

Demir, santral sinir siteminin normal yapt ve fonksiyonlarimin korunmasmnda

onemli bir elementtir, Politt ve Leibel azalmig doku demirinin, serebral oksidatif
metabolizmay etkileyerek davranig degisiklikleri olugturdugunu iferi stirmfiglerdir (51) .
Ayrica son zamanlarda, demirin gergek roltintin myelin formasyonu (izerine
oldugundan bahseden ¢alismalar meveutdur. (36,52,53). Sinir hiicrelerinin uzantslarms
kopyalayan myelin kiliflar, beyinden gikan sinyalleri, elekiriksel uyarslar halinde
iletmektedir, Myelin kilif fonksiyonlari yetersiz ise, uyarilar iletilemez ve sonugta sinir
hiicresi fonksiyonu bozulur. Oligodendrositlere myelin yapiminda yag asitleri ve
kolesterol sentezi icin demir gereklidir (30) . Tm bu galigmalarda, demir eksikligi

anemisinin santral sinir sistemi fizerine negaif etkilerine yonelik dolayls kanitlar elde
edilmigtir,

Ayrica beyin eritropoetin {iretiminin, katilma nobetleri gibi hipoksi
koruyucu etkisi olduguna dair ¢aligmalar bildirilmistir (54,55).
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siyanotik veyn kontrol grubuna gore, belirgin ve

poibetli olgularda,
inus aritmisi saptamislardir (50) Bu galigma primer santral
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oral demir preparat: verilerek hematolojik diizelme elde
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Anemisi olmayan grup tedavisiz, ailenin bilinglendirilmesiyle izlenmistir. ki grup
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I1 olarak

hemoglobin seviyesi anlamli olarak bulunmus olup aneminin agirlifiyla oranti
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Calismamizda demir eksikligi duzeltildigi takdirde, katilma nobetli grupla

sagl & o
hg'ikh grup arasinda QT dispersiyonunda farkhilik bulunmamigtir, Bu sonug ndbe
Rrici wEd

cinde herhangi bir bulgunun olmadigin gﬁslemektedir.
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Bu konuda yapilan calismalarda, demir eksikligi anemisinin diizeltilmedigi
vakalarda QTc dispersiyonunda kontrol grubuna kiyasla anlaml; farklihik oldugu
pildirilmistir (53).

Craig ve arkadaslar katilma nobetli infantlarda, st hava yolu obstritksiyonuna
neden olabilecek kitle ya da yapisal anomalileri arastirmiglardir., Lingual tiroglossal
duktus kistinin tekrarlayan siyanotik tip nébete benzer klinikle, presente olabilecegini
saptamislardir. Medikal literatiirde bu klirige sahip 15 hasta bulunmustur (53).

Bizim g¢aligmamizda siyanotik tip katilma nébeti kliniginde, tiroglossal duktus
kisti saptanan 1 vaka olmustur. KBB kliniginde opere edilen olgunun izleminde katilma
nobetleri kaybolmustur. 7 vakada adenoid vegetasyon saptanmigtir ve bu olgular izleme

almmustir.

Dimario ve Sarfarazi, katilma nobetlerinin bazi gocuklarda genetik
predispozisyona bagh olabilecegini gdstermislerdir. Bu daha gok inkomplet penetrans
veya ekspresyon gdsteren otozomal dominant soyagekimle ilgilidir. Ciddi katilma
nobetli 57 proband hastanin 38’inde, 1° akrabalarinda katilma nobeti Sykiisii

saptanmustir (19).

Yapilan diger galigmalarda, aile Oykiisti % 25-75 arasinda degismektedir
(54,55). Biz, calismamizda pozitif aile Sykiisiinii % 36 saptadik.

Sonug olarak; gocukluk ¢agi katilma nébetleri, saghikli ¢ocuklarda sik gériilen

korkutucu bir fenomendir. Genetik predispozisyona baglt otonom anormallikle birlikte
anemi, katilma nébetlerine egilimi arttirmaktadir. Caligmamizda demir eksikligi anemisi
olan katilma nobetli olgularin tedavisiyle, nobet sikhiinda anlamh bir azalma
saptanmigtir. Ayrica korkutucu bir klinik tablo olugturmasina ragmen, kardiyovaskiiler

agidan herhangi bir disregiilasyonun olmadig diigtintilmektedir

Dikkat edilmesi gereken diger bir konuda; katilma nébeti tamsini koymadan

Once obstriiktif patolojilerin degerlendirilmesidir.
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SONUCLAR

o Caligmaya 6-48 ay arasinda demir eksikligi anemisi olan 34, anemisi olmayan

16 kontrol grubu olgusu alind.
» Katilma nébetli olgularm ortalama baglangig yasi 11 ay olarak saptandi.

« Olgularin % 46’s1 12 ayliktan, % 96°s1 24 ayliktan kiigiiktdi. Olgulann % 46’st
her ay besten az atak, % 36’s1 her ay 5-29 atak, %I8’i her ay 29°dan fazla atak
gegirmekteydi. Vakalann % 70%inde siyanotik atak tipi, % 16’sinda pallid tip %
14’tinde mikst tip nobet saptandi.

«Tiim hastalarin % 36’sinda gocuklukta katilma nobeti gegiren bir aile bireyi

tanimlandi.
» Olgularin % 18’inde ailede sigara kullanimi saptand:.

o Anemili olgularin tedavi éncesinde ortalama hemoglobin degeri 9.30 £ 1,23

mg/dl MCV 12.15 £ 5, 89 fl, Ferritin 7.00 £ 2,33 olarak bulundu.

e Anemisi olmayan grubun hemoglobin degeri 12,15 + 0,39 mg/dl, MCV
76,94 + 2,09 f1, Ferritin 35,78 + 34,98 olarak bulundu.

¢ Demir tedavisi olan olgularin % 85,3’de tam ya da kismi yamt, tedavi

verilmeyen grupta % 37,5 tam ya da kismi yanit saptandi. Istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulundu (p<0,05).

e Demir tedavisine tam ve kismi yamit veren olgularn hemoglobin seviyesi,
yanitsiz olgulardan anlamh olarak diigiik bulundu (p<0,05). Her iki grupta MCV, serum

demiri, demir kapasitesi, transferrin satiirasyonu ve de ferritin agisindan anlamh fark

saptanmadi (p>0,05).

¢ Katilma nobetli grupta, erken diyastolik ve ge¢ diyastoli
parametrelerinin orani degerlendirildiginde; E/A: 2.35 £ 1,58, izovol}i ik gevseme
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Jamant: 66,81%15,97 msn, deselerasyon zaman : 95,13+- 19,44 msn , QTe max: 420 +
90 msn QTe min: 350 £ 20 msn, QTc D: 70 + 30 msn olarak bulundu. Kontrol
grubunda oranlar E/A: 1,92 £ 0,43, izovoliimik gevseme zaman:: 61,19 + 14,29 msn,
deselerasyon zamant: 95,57 £ 21,94 msn, QTc max: 440 + 30 msn, QTec min: 370 + 20
msn, QTc D: 70 & 20 msn olarak bulundu. Katilma nﬁﬁeti ve kontrol grubu arasinda

istatistiksel agidan anlamli olarak fark saptanmad, (p>0,05).

oSiyanotik tip ndbet gegiren grupta QTcmax : 420420 msn, Soluk tip nébetli
grupta QTemax: 440£30 msn olarak bulundu, Her iki grup arasinda anlamli bir farklihk
saptandi (p<0,05). Bu farkhlik otonom sinir sistemindeki disregiilasyon hipotezini

desteklemekteydi.

Sonug olarak demir eksikligi anemisi, 6zellikle katilma nébetli olgularda

aragtirtlmast ve Ozenle tedavi edilmesi gereken ciddi bir saghik sorunudur. Demir
eksikligi anemisinin &nlenmesi ve tedavisinde ve de ailelerin bu konuda
bilinglendirilmesinde pediatristiere onemli goérevler diigmektedir. Kardiyovaskiiler
agidan ciddi bir disritmi olmamasina ragmen, uzun QT sendromu agisindan EKG rutin
yapilmalidir. Aynica obstiiriktif patolojileri gbzden kagirmamak igin KBB tarafindan

konsiilte edilmelidir.
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OZET

Katilma nobetleri, erken gocukluk gaginda sik rastlanan bir problemdir. Son
zamanlarda demir eksikligi anemisinin psikomotor gelisim ve katilma nébetlerine

egilimi arttirmas ile ilgili calismalar nem kazanmustur.

Cocukluk c¢aginda demir eksikligi anemisi ve tedavisinin, katilma nébetleri
iizerine etkisinin aragtinlmas: ve katilma nobetli hastalarin kardiak fonksiyonlarinin
incelenmesi amaclanan galismamizda; yaglari 6-48 ay arasinda demir eksikligi anemili
olgularla (n=34), anemisi olmayan kontrol grubu (n=16) olgular: alind1. Demir eksikligi
anemisi saptanan olgulara, 3 ay siire ile 6 mg/kg/giin oral demir tedavisi verildi.
Anemisi olan ve anemisi olmayan olgularmin tiimiinde, her ay nobet sikhgindaki

azalma tespit edilerek 3. ay sonrasinda remisyon degerlendirildi.

Ug aylik demir tedavisi sonrasinda, anemi olgularimin aylk nobet atagnda
azalma belirgin olarak bulundu. Tam ve kismi yamit anemili grupta % 85,3, anemisi

olmayan grupta ise % 37,5 saptandi (p<0,05).

Anemi grubunun demir tedavisine yamtinda, hemoglobin diizeylerindeki

diisiikliik ile klinik yamt arasinda pozitif korelasyon bulundu.

Katilma nébeti gegiren anemisi olmayan 16 olgu ve anemisi diizelen 10 olgu
olmak fizere toplam 26 olguda yapilan kardiyolojik degerlendirmede, ventrikiil
repolarizasyonu ve diyastolik fonksiyonlarda, kontrol grubu ile anlaml bir fark
gozlenmedi (p>0,05). Ancak QTcmax soluk tip ndbet gegiren olgularda anlaml olarak
uzun bulundu (p<0,05). Bu durum otonom sinir sistemindeki disregiilasyon hipotezini
desteklemekteydi. Sonug olarak, korkutucu bir klinik tablo olusturmasma ragmen,

kardiyovaskiiler agidan herhangi bir disregillasyon olmadig: ortaya konmustur.

Katilma nébetlerinde otonom disregilasyonla emosyonel faktorler etkilesmekte
olup demir eksikligi bu yonelimi arttirmaktadir.Bu caligma sonunda, katiima

nébetlerinin siddeti ve sikliginin azaltlmasinda demir tedavisinin gok dnemli ol

ortaya konmugtur.
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BULGULAR

Cahgmayn nlinan 6 ay-4 yag aram 50 katilma nGbetti olgunun, 34°tin(i
demir eksikligi anemlisi olan olgular, 16'smi anemisi olmayan grup oluglurdu,
(1er Iki grubun klinik 8zellikleri tablo 8 de goterildi,

Tablo 8, Hastalarm Klinik Ozellikleri

[ Ozellikler Demir eksikligl anemisi olan | Anemisi olmayan
grup (n=34) grup (n=16)
CINSIYET
Frkek 20 (%59) 8 (%50)
Kiz 14 (%41) 8 (%50)
Ortalama Baglangig ay1 10,0543,89 12,2545,55
Ortalama Tam ay 15,73:5,96 18,0£7,0
Nobet stkhiii/Ay
<5 13 (%38) 10 (%62)
5-29 13 (%38) 5(%31)
>29 8 (%24) 1 (%7)
ATAK TiPl
Siyanotik 29 (%85) 6 (%37)
Pallid 1 (%3) 7 (%44)
Mikst 4 (%12) 3(%19)
BILING KAYBI
Pyet 29 (%85) 7 (%44)
Hayir 5(%lI15) 9 (%56)
POZITIF AILE /
OYKUSU i
Evet 10 (%29) 8 (%50) |
Hayir 24 (%71) 8 (%50)
AILEDE SIGARA 5(%l15) 4 (%25)
KULLANIMI
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Katilma n&betli olgularin ortalama baslangic yagi 11 ay olarak saptand.
Nobetler bu vakalarin %46’sinda 12 ayliktan, %96’sinda 24 ayliktan kiigitkken

paglamisti.

Katilma ndbetli 23 olgu her ay besten az atak, 18 olgu her ay 5-29 atak, 9
olguda her ay 29°dan fazla atak gegirmekteydi.

Olgularin %70’inde siyanotik atak tipi gézlendi.. Siyanotik atak tipi

demir eksikligi anemisi olan grupta %85, anemisi olmiyan grupta %37 idi.

Biling kayb, olgularin %72’sinde saptandi. Tiim hastalarin %36’sinda

gocuklukta katilma ndbeti gegiren bir aile bireyi tanimlandi.

Anemisi olan katilma nébetli olgularin 2’sinde hafif, 2’sinde orta
derecede olmak tizere 4 olguda EEG anormalligi kaydedildi. 6 ay sonraki

kontrol EEG’leri normal olarak saptand.

Obstriiktif patolojiler agisindan KBB uzmanlar tarafindan degerlendirilen

olgularin 7’sinde adenoid vegetasyon, 1 vakada da tirogossal duktus Kisti

saptandi.
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Demir tedavisine olgularin cevabi ve remisyonun degerlendirilmesi Tablo

» 11, REMISYONUN DEGERLENDIRILMESi

Tabl
. Demir eksikligi Anemisi P degeri
REMISYON (n%) anemili grup | olmayan grup
(n%) (n%)
L e
Nibet ataginda azalma/ay : .
+ TAM 22 ( %64.8) 1(%6.2) P <0,05
» KISMI(250) 7 (%20.5) 5(%313) = |P<0,05
o YANITSIZ (£ 50) 5 (%14.7) 10 (% 62.5) P <0,05

Demir tedavisi alan olgularin %85.3 de tam ya da kismi yanit, anemisi

olmayan grupta %37,5 tam yada kismi yanit saptandi. Istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark gézlendi (p<0,05).
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0 12: Bazal kan indeksiyle iligkili demir tedavisine yamit

Anemili olgularin kan indeksiyle iliskili demir tedavisine yamits; tam ve

misyonu olan olgularla, yamitsiz olan olgularda incelendi (Tablo-12).

Tabl

q;,;?/’  Hb MCV Serum TDBK TS Ferritin
(gr/dD) (m demiri (ng/dl) (%) (ng/m1)

(ng/dn)

e [91521,28| 60.37£6,1 | 31,73£15,.89 | 422,45479,16 | 6,8942,65 | 6,79£246

kismi yanit

(n=29) :

oo |10,220,19]62,17+4,79 | 34.2:438 | 41724438 | 82+1,79 | 824084

(n=5)

W <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

Anemili grupta demir tedavisine yanitta, sadece hemoglobin seviyesi

anlamli olarak saptandi. Demir tedavisine tam ve kismi yanit veren olgularin

hemoglobin seviyesi, yanitsiz olgulardan diigiiktii. Bu istatistiksel olarak anlamli

bir farkt: (p <0,05).

Her iki grupta MCV, Serum demiri, demir baglama kapasitesi, transferin

satlirasyonu ve ferritin degerleri agisindan anlamh bir fark saptanmadi (p>0,05).
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. olmayan 16 vaka ve 3 ay demir tedavisi kullanildiktan sonra
pemis!

10 vakada dahil olmak toplam 26 katilma ndbetli ve 12 saglikh
(zelen

dispersiyonu Ve ekokardiyografik degerlendirme yapildi (Tablo
) R

. «onu agisindan her iki grup arasinda anlamhi bir farklihik
QT dlSPé::; QTec max siyanotik ve soluk tip ntbetli olgularda normal
Sgpgaﬂmadl (p>0; asi;la ragmen, soluk tip nébet gegiren grupta siyanotik gruba
gmirlard bﬁlun:mk uzun bulundu (p<0,05).

orania anlamlt © :
‘ kardiyogfaﬁk degerlendirmede; katilma n&betli olgularla saglikls
0 :
E il diyastolik fonksiyonlarda anlamli bir farklilik saptanmadi
olgular 2
0,05

Ayrica elektrokardiyografik degerlendirmede, 4 vakada respiratuar siniis
«misi saptandt. Ekokardiyografik olarak, 3 vakada sol ventrikiilde pseudocorda
ari

endinea, 1 vakada sag ventrikiilde diyastolik disfonksiyon saptandi.
€
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1(
Ri

atiima aibetli) ve Grup IPnin (Kontrol) QTe max, QTe

yanﬁnden karsilagtiriimasi

4, siyanotik

ntcl“’“Ii
— Grup! Grup 11 P
(1=26) (1=12)
420820 44030 p>0,05
/’3'5);50 370420 p>0,05
70430 70420 50,05
70460 40420 P>0.05

 m—

ve

niinden kargilagtiriimasi

soluk tip nébet gegiren olgularm QTemax, QTemin,

QTcD yd
Siyanotik tip Soluk tip P
N=20 N=6
420120 440430 P<0,05
350420 360410 p>0,05
70+30 80420 p>0,05

QreD (msn)

; [

Table 15. Grup I (Katilma nébetl) ve Grup IPnin (Kontrol)
ckokardiyografik olarak erken diyastolik ve ge¢ diyostolik dolug

parametrelerinin kargilagtinimasi
Grup I Grup Il P
b, (n=26) (n=12)
. 0 2,3545,8 1,9240,43 P>0,05
IVR
B;Tl”fsfi 66,81415,97 61.19+14,29 P>0,05
— 95,13+19.44 95.57+21.94 p>0.05—
39

Scanned with CamScanner




\

TARTISMA

Katslma nbbetleri, erken gocukiyy, cafy

formuduf. Saghkl gocuklarn yaklagik v,
mikst olmak (izere 3 formu vardyr,

anoksik ntibeileringg, Kothustiseyy biy

Katilma nbetlerinin klinik tipleri tizeripe

yapian galsgmatard "
%54-67, pallid tip % 1922, mikst tip v, 4 siymotik fip

12-19 sonuglar elde edilmigtir, (8,9)

Bizim ¢aligmamizda % 70 giyanoyiy, tip, %
saptanmiglir,

16 pallid tip, % 14 mikst tip nishet

Pallid tip nébetler; vasovagal

mekanizmayla,  siyanoti lip nisbetler,
multifaktéryel etkilegimlerle olugmakiadyr,

Katilma nébetlerinde genetik gegen olonom disregfil

asyonla emosyonel faktésrler
etkilesmektedir. Demir eksikligi,

bu yénelimi arttsrmakta veya genetik materyalin
altinda yatmadifys vakalarda 6n plana ¢rkmaktadiy (25).

Demir, santral sinir siteminin normal yapt ve fonksiyonlarimin korunmasmnda

onemli bir elementtir, Politt ve Leibel azalmig doku demirinin, serebral oksidatif
metabolizmay etkileyerek davranig degisiklikleri olugturdugunu iferi stirmfiglerdir (51) .
Ayrica son zamanlarda, demirin gergek roltintin myelin formasyonu (izerine
oldugundan bahseden ¢alismalar meveutdur. (36,52,53). Sinir hiicrelerinin uzantslarms
kopyalayan myelin kiliflar, beyinden gikan sinyalleri, elekiriksel uyarslar halinde
iletmektedir, Myelin kilif fonksiyonlari yetersiz ise, uyarilar iletilemez ve sonugta sinir
hiicresi fonksiyonu bozulur. Oligodendrositlere myelin yapiminda yag asitleri ve
kolesterol sentezi icin demir gereklidir (30) . Tm bu galigmalarda, demir eksikligi

anemisinin santral sinir sistemi fizerine negaif etkilerine yonelik dolayls kanitlar elde
edilmigtir,

Ayrica beyin eritropoetin {iretiminin, katilma nobetleri gibi hipoksi
koruyucu etkisi olduguna dair ¢aligmalar bildirilmistir (54,55).
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deki pdrotransmitter ve enzimlerin fonksi
styonlarinda ro}
{t vardir,

bu nﬁrotransmitterlerin fonksiyonlarimin diizelt;
zeltilmesi nébetleri
tlerin

Kaidma ndbetli {im anemik gocuklarda, oral demir tedavisiyle, b
o paraiel olarak ntbet siddeti ve siklifiinda azalma saptanmugtir ,(5 6

indﬂki artt

" nobetlerinin €n stk goriildilgll 6-48 ay yas grubunda, 34't demi
t r

16t anemisi olmayan 50 olguyla yapilan galigmamizda; demir
gulara {ic ay boyunca 6 mg/kg/glin oral demir preparat1 verilerek
e edilmigtir. Anemik hastalarda ii¢ ayhk demir tedavisi

Kattlm

'ﬁ( duzslme eld
petlerin sikhiginda anlaml bir diigtis saptanmigtir. Anemisi olmayan grup

lendirilmesiyle izlenmistir. Iki grup arasinda remisyonda anlamls

jenin biling
sadece hemoglobin seviyesi anlamli

r. Demir tedavisine yanitia,
minin agithgyla orantili olarak tedaviye yanit o kadar giiclii

tedaViSiz) ai
bir fark saptanmisti

olarak bulunmus olup ane
olmogtur- BY s literatiirle uyumlu bulunmaktadir.

ach ve arkadaslar: da, ciddi katilma nobetleri olgularda kentrol grubuna

Hollow:
It olarak diisik Hb diizeyi saptamislardir. Oral demir tedavisiyle nobetlerin

ghre anlam
lemiglerdir (5).

siddeti ve sikliginda anlamli bir azalma gbz

an olugan (63 vaka anemili grup, 28 vaka

davisinden 3 ay sonra demir verilen
fenen anemisi olmayan grupta %

Mocan ve arkadaglarnin 91 vakad

anemisi olmayan grup) caligmasinda; demir te

grupta % 84 tam yada kismi remisyon, tedavisiz iz
wmigtir (54,48). Bizim galigmami
% 85,3 , anemisi olmayan grupta

214 tam remisyon sap’ 2da da demir verilen grupta

fam ya da kismi remisyon

arkadaglaninin verileriyle gakigmaktadir.

% 37,5 olup, Mocan ve

Daud ve arkadaglannin caligmasinda da, demir tedavisinin nébet ciddiyeti ve

5 ' :
Kiiginda anlaml1 bir dissiige neden oldugu gosterilmistir (6).

katiima nébetlerinde, kardiak
asyoﬁﬁhu

& Dimario ve arkadaglan agr siyanotik ve pallid tip
‘ fonusun modlasyonunda aracilik eden parasempali
Muglardir. Siyanotik ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark bulun

k sistemin regiil
mamasing
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siyanotik veyn kontrol grubuna gore, belirgin ve

poibetli olgularda,
inus aritmisi saptamislardir (50) Bu galigma primer santral

klanan otonom sinir sistemi disreglilasyonunu

- fiid tip
o’ jarsk respiratuar 8
bt O ponukluktan KO

dcstsklcmﬁk‘cd'r'
cer v Moss ;;ahgmn!armda uzun QT sendromunun potansiyel olarak
ic i =
pr p yol agabilecegini, bu nedenle EKG’nin degerlendirilmesi
!

sik
m;;ﬂiigini Vurgulam:s!ard:r (51,52).
gcre

annzda; anemisi olma
ima nobetli ve 12 saglikli olguda ventrikl repolarizasyonundaki bolgesel

tzey EK G’ sindeki gstergesi olan QT dispersiyonu incelenmistir. Her iki
farklslik bulunamamugtir. QTemax siyanotik ve soluk tip
soluk tip nobet gegiren grupta

Caligm yan 16 olgy, anemisi diizelen 10 olgu olmak (izere
foplom 26 katt
fgﬁdlhk]ﬁﬂ“ Y
grup arasinda
apbetli olgulard
440430 msn

{ki grup arasindaki bu fa
om sinir sistemindeki disregilasyon hipotezini

anlamh bir
a normal siirlarda bulunmasina ragmen,
(QTemax: ) siyanotik gruba (QTemax: 42020 msn) oranla anlamli olarak
yzun bulunmugtur. rklilik, soluk tip katiima nébetlerinin
patogenezinden sorumlu tutulan oton
desick!emekiedir(SO). Elektrokardiyagrafi

saptanmistir, Bu olgularin agir siyano

k olarak yapilan incelemede, 4 olguda

respiratuar sinus aritmisi tik tipte katiima ndbeti

pegirdikleri tespit edilmistir.

demir eksikligi saptanan olgulara lg ay boyunca 6 mg/kg/glin

Caligmamizda;
edilmistir. Anemik hastalarda

oral demir preparat: verilerek hematolojik diizelme elde
tig aylik demir tedavisi sonrasinda, nobetlerin sikliginda anlamls bir diisiiy saptanmigtir.
Anemisi olmayan grup tedavisiz, ailenin bilinglendirilmesiyle izlenmistir. ki grup
r fark saptanmigtir. Demir tedavisine yanitta, sadece

arasinda remisyonda anlamli bi
I1 olarak

hemoglobin seviyesi anlamli olarak bulunmus olup aneminin agirlifiyla oranti

tedaviye yanit o kadar gliglii olmugtur.

Calismamizda demir eksikligi duzeltildigi takdirde, katilma nobetli grupla

sagl & o
hg'ikh grup arasinda QT dispersiyonunda farkhilik bulunmamigtir, Bu sonug ndbe
Rrici wEd

cinde herhangi bir bulgunun olmadigin gﬁslemektedir.
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Bu konuda yapilan calismalarda, demir eksikligi anemisinin diizeltilmedigi
vakalarda QTc dispersiyonunda kontrol grubuna kiyasla anlaml; farklihik oldugu
pildirilmistir (53).

Craig ve arkadaslar katilma nobetli infantlarda, st hava yolu obstritksiyonuna
neden olabilecek kitle ya da yapisal anomalileri arastirmiglardir., Lingual tiroglossal
duktus kistinin tekrarlayan siyanotik tip nébete benzer klinikle, presente olabilecegini
saptamislardir. Medikal literatiirde bu klirige sahip 15 hasta bulunmustur (53).

Bizim g¢aligmamizda siyanotik tip katilma nébeti kliniginde, tiroglossal duktus
kisti saptanan 1 vaka olmustur. KBB kliniginde opere edilen olgunun izleminde katilma
nobetleri kaybolmustur. 7 vakada adenoid vegetasyon saptanmigtir ve bu olgular izleme

almmustir.

Dimario ve Sarfarazi, katilma nobetlerinin bazi gocuklarda genetik
predispozisyona bagh olabilecegini gdstermislerdir. Bu daha gok inkomplet penetrans
veya ekspresyon gdsteren otozomal dominant soyagekimle ilgilidir. Ciddi katilma
nobetli 57 proband hastanin 38’inde, 1° akrabalarinda katilma nobeti Sykiisii

saptanmustir (19).

Yapilan diger galigmalarda, aile Oykiisti % 25-75 arasinda degismektedir
(54,55). Biz, calismamizda pozitif aile Sykiisiinii % 36 saptadik.

Sonug olarak; gocukluk ¢agi katilma nébetleri, saghikli ¢ocuklarda sik gériilen

korkutucu bir fenomendir. Genetik predispozisyona baglt otonom anormallikle birlikte
anemi, katilma nébetlerine egilimi arttirmaktadir. Caligmamizda demir eksikligi anemisi
olan katilma nobetli olgularin tedavisiyle, nobet sikhiinda anlamh bir azalma
saptanmigtir. Ayrica korkutucu bir klinik tablo olugturmasina ragmen, kardiyovaskiiler

agidan herhangi bir disregiilasyonun olmadig diigtintilmektedir

Dikkat edilmesi gereken diger bir konuda; katilma nébeti tamsini koymadan

Once obstriiktif patolojilerin degerlendirilmesidir.
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SONUCLAR

o Caligmaya 6-48 ay arasinda demir eksikligi anemisi olan 34, anemisi olmayan

16 kontrol grubu olgusu alind.
» Katilma nébetli olgularm ortalama baglangig yasi 11 ay olarak saptandi.

« Olgularin % 46’s1 12 ayliktan, % 96°s1 24 ayliktan kiigiiktdi. Olgulann % 46’st
her ay besten az atak, % 36’s1 her ay 5-29 atak, %I8’i her ay 29°dan fazla atak
gegirmekteydi. Vakalann % 70%inde siyanotik atak tipi, % 16’sinda pallid tip %
14’tinde mikst tip nobet saptandi.

«Tiim hastalarin % 36’sinda gocuklukta katilma nobeti gegiren bir aile bireyi

tanimlandi.
» Olgularin % 18’inde ailede sigara kullanimi saptand:.

o Anemili olgularin tedavi éncesinde ortalama hemoglobin degeri 9.30 £ 1,23

mg/dl MCV 12.15 £ 5, 89 fl, Ferritin 7.00 £ 2,33 olarak bulundu.

e Anemisi olmayan grubun hemoglobin degeri 12,15 + 0,39 mg/dl, MCV
76,94 + 2,09 f1, Ferritin 35,78 + 34,98 olarak bulundu.

¢ Demir tedavisi olan olgularin % 85,3’de tam ya da kismi yamt, tedavi

verilmeyen grupta % 37,5 tam ya da kismi yanit saptandi. Istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulundu (p<0,05).

e Demir tedavisine tam ve kismi yamit veren olgularn hemoglobin seviyesi,
yanitsiz olgulardan anlamh olarak diigiik bulundu (p<0,05). Her iki grupta MCV, serum

demiri, demir kapasitesi, transferrin satiirasyonu ve de ferritin agisindan anlamh fark

saptanmadi (p>0,05).

¢ Katilma nobetli grupta, erken diyastolik ve ge¢ diyastoli
parametrelerinin orani degerlendirildiginde; E/A: 2.35 £ 1,58, izovol}i ik gevseme
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Jamant: 66,81%15,97 msn, deselerasyon zaman : 95,13+- 19,44 msn , QTe max: 420 +
90 msn QTe min: 350 £ 20 msn, QTc D: 70 + 30 msn olarak bulundu. Kontrol
grubunda oranlar E/A: 1,92 £ 0,43, izovoliimik gevseme zaman:: 61,19 + 14,29 msn,
deselerasyon zamant: 95,57 £ 21,94 msn, QTc max: 440 + 30 msn, QTec min: 370 + 20
msn, QTc D: 70 & 20 msn olarak bulundu. Katilma nﬁﬁeti ve kontrol grubu arasinda

istatistiksel agidan anlamli olarak fark saptanmad, (p>0,05).

oSiyanotik tip ndbet gegiren grupta QTcmax : 420420 msn, Soluk tip nébetli
grupta QTemax: 440£30 msn olarak bulundu, Her iki grup arasinda anlamli bir farklihk
saptandi (p<0,05). Bu farkhlik otonom sinir sistemindeki disregiilasyon hipotezini

desteklemekteydi.

Sonug olarak demir eksikligi anemisi, 6zellikle katilma nébetli olgularda

aragtirtlmast ve Ozenle tedavi edilmesi gereken ciddi bir saghik sorunudur. Demir
eksikligi anemisinin &nlenmesi ve tedavisinde ve de ailelerin bu konuda
bilinglendirilmesinde pediatristiere onemli goérevler diigmektedir. Kardiyovaskiiler
agidan ciddi bir disritmi olmamasina ragmen, uzun QT sendromu agisindan EKG rutin
yapilmalidir. Aynica obstiiriktif patolojileri gbzden kagirmamak igin KBB tarafindan

konsiilte edilmelidir.

45

Scanned with CamScanner




OZET

Katilma nobetleri, erken gocukluk gaginda sik rastlanan bir problemdir. Son
zamanlarda demir eksikligi anemisinin psikomotor gelisim ve katilma nébetlerine

egilimi arttirmas ile ilgili calismalar nem kazanmustur.

Cocukluk c¢aginda demir eksikligi anemisi ve tedavisinin, katilma nébetleri
iizerine etkisinin aragtinlmas: ve katilma nobetli hastalarin kardiak fonksiyonlarinin
incelenmesi amaclanan galismamizda; yaglari 6-48 ay arasinda demir eksikligi anemili
olgularla (n=34), anemisi olmayan kontrol grubu (n=16) olgular: alind1. Demir eksikligi
anemisi saptanan olgulara, 3 ay siire ile 6 mg/kg/giin oral demir tedavisi verildi.
Anemisi olan ve anemisi olmayan olgularmin tiimiinde, her ay nobet sikhgindaki

azalma tespit edilerek 3. ay sonrasinda remisyon degerlendirildi.

Ug aylik demir tedavisi sonrasinda, anemi olgularimin aylk nobet atagnda
azalma belirgin olarak bulundu. Tam ve kismi yamit anemili grupta % 85,3, anemisi

olmayan grupta ise % 37,5 saptandi (p<0,05).

Anemi grubunun demir tedavisine yamtinda, hemoglobin diizeylerindeki

diisiikliik ile klinik yamt arasinda pozitif korelasyon bulundu.

Katilma nébeti gegiren anemisi olmayan 16 olgu ve anemisi diizelen 10 olgu
olmak fizere toplam 26 olguda yapilan kardiyolojik degerlendirmede, ventrikiil
repolarizasyonu ve diyastolik fonksiyonlarda, kontrol grubu ile anlaml bir fark
gozlenmedi (p>0,05). Ancak QTcmax soluk tip ndbet gegiren olgularda anlaml olarak
uzun bulundu (p<0,05). Bu durum otonom sinir sistemindeki disregiilasyon hipotezini
desteklemekteydi. Sonug olarak, korkutucu bir klinik tablo olusturmasma ragmen,

kardiyovaskiiler agidan herhangi bir disregillasyon olmadig: ortaya konmustur.

Katilma nébetlerinde otonom disregilasyonla emosyonel faktorler etkilesmekte
olup demir eksikligi bu yonelimi arttirmaktadir.Bu caligma sonunda, katiima

nébetlerinin siddeti ve sikliginin azaltlmasinda demir tedavisinin gok dnemli ol

ortaya konmugtur.
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