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GIRIS

Hemodiyaliz ve diyabet hastalar1 bagisiklik sistemlerindeki yetersizlikten
dolay1 pek c¢ok enfeksiyon icin risk altindadir. Bu enfeksiyonlardan as1 ile
Onlenebilenler i¢in uygun programlarin olusturulmasi, araliklarla bagisiklik takibinin
yapilmasi ve gerekirse yeniden as1 uygulanmasi olduk¢a Onemlidir. Tetanozun akut
yaralanma ile olan iligkisi gz Oniine alindiginda hemodiyaliz hastalarina kateter
takilmas1 ve benzeri girisimlerin siklig1, diyabetik hastalarin ise vaskiiler yetmezlik ve
noropati nedeniyle maruz kaldigi yaralanmalar bu gruplarda tetanoz bagisikliginin
Onemini ortaya koymaktadir. Hemodiyaliz ve diyabet hastalarinda tetanoz antitoksin
diizeyinin arastirildigr calisma sayist siirli olup tetanoz bagisiklamasina yonelik
programlarin olusturulmasi i¢in bu tiir ¢aligmalarin yapilmasinin faydali olacag: agiktir.
Boylece tetanoz i¢in farkli yas gruplarindaki koruyucu antikor oranlari tespit edilerek,
asinin ne zaman yapilmasi gerektigi, dncesinde immunolojik degerlendirme gerekip
gerekmedigi  gibi  sorulara yamit aranarak asilama = programinin  esaslari
olusturulabilecektir. Bu ¢alismada hemodiyaliz hastalarinin serumlarindaki antitoksin
diizeyleri hemodiyaliz programinda olmayan diyabetli ve saglikli kontrol gruplarinda
saptanan degerlerlerle karsilastirilarak altta yatan hangi etkenlerin tetanoza yatkinligi

arttirdigin1 belirlemek ve bdylece duyarli olanlarin asilanmasi konusunda Onerilerde

bulunmak amaglanmstir.



GENEL BIiLGILER

TETANOZ

Tetanoz agrili kas kontraksiyonlar1 ile karakterize mortalite orani yiiksek bir
hastaliktir. Etkinligi yiiksek as1 ile kolaylikla oOnlenebilmesine karsin ozellikle
gelismekte olan tilkelerde 6nemli bir halk saglig1 sorunu olmaya devam etmektedir (96,
97, 108).

TARIHCE

Tetanoz Hipokrat doneminden beri bilinen bir hastaliktir. Milattan 6nceki
dénemde Misirli ve Yunan doktorlar 6ldiiriicii kasilmalarin gelisimi ile yaralanma
arasindaki iliskiyi tanimlamislardir (19). Hastaligin etkeni ise 1884 yilinda bulunmustur.
Ayni yil, 6len bir tetanoz olgusunun piistiiler aknesinden elde edilen materyal tavsanin
siyatik sinirine enjekte edilerek insandakine benzer bir klinik tablonun ortaya ¢iktig
goriilmils ve ayrica toprakta bulunan anaerobik bakteriden striknin benzeri toksin izole
edilmistir (92, 97). 1888 yilinda tetanoz, siirekli tonik kasilmalarla karakterize olan
sinir sisteminin bir hastalig1 olarak tanimlanmistir. Bu kasilmalarin ¢ogunlukla ¢ene ve
boyun kaslarinda oldugu, gévde kaslarini kol ve bacak kaslarindan daha fazla tuttugu,
baslangicin ¢ogunlukla akut olup etkilenenlerin biiyiik bir oraninin 6ldiigii belirtilmistir
(19). 1889 yilinda mikroorganizma saf kiiltiirden izole edilmis ve tetanoz toksoidi ile
aktif bagisiklama 1890 yilinda baslamistir (97, 107, 108). Antiserum 1897 yilinda
insanlarda kullanilmak {izere gelistirilmistir (57). Tetanoza karsi kitlesel korunma
Birinci Diinya Savasinda tetanoz antiserumunun yarali askerlere enjekte edilmesiyle
baslamistir. Isiyla inaktive edilmis tetanoz toksoidinin gelistirilmesi ve kullanilmasiyla

1924 yilinda asilama programi baslamistir (92, 97).



EPIDEMIYOLOJI

Tetanoz hastaliginin etkeni Clostridium tetani’dir (68). Esas olarak toprakta ve
evcil hayvanlarin bagirsaklarinda bulunur (22, 108). Insanlarmn da bagirsaklarinda
C.tetani oldugu belirlenmistir (22).

Tetanoz sicak iklimlerde ve topragin ekilip bigildigi kirsal alanlarda yaygindir.
Tetanoza Ozellikle az gelismis, ekonomik sartlar1 kotii, kalabalik, kotii hijyenik
kosullara sahip ve standart bagisiklama programindan yoksun tilkelerde rastlanir (11).

Diinya genelinde tetanoz insidansinin 100.000 kiside 18 oldugu tahmin
edilmektedir (19). Giiney Afrika’da yilda yaklasik 300 olgu goriiliirken, Britanya’dan
yilda 12-15, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nden ise 50-70 olgu bildirilmektedir
(41, 44, 110).

Tetanoz olgularinda fatalite hizt % 40-50 arasinda degigsmekte olup bu oran
tedavi sekilleri, tibbi bakimin gecerliligi ve hastalarin yas dagilimindan etkilenmektedir
(89). Yash hastalar i¢in bu hiz daha yiiksektir (89). Gelismekte olan tilkelerde mortalite
orant 100.000°de 28 iken, Kuzey Amerika’da bu oran 100.000°de 0.1°den azdir (19).
Diinyada her yil tetanoza bagli 800.000-1.000.000 6liim gerceklesmektedir ki bunlarin
% 40’1 yenidogan tetanozuna baglidir (34, 86, 89). Yenidogan tetanoz insidansi ise 1000
canli dogumda 6 olup, diinya ¢apinda 90 iilkede endemik oldugu bilinmektedir (98,
109).Yenidogan oliimlerinin % 80’1 Afrika ve Gilineydogu Asya’da goriilmektedir.
Diinya Saglik Orgiitii tedavi edilmemis yenidogan tetanoz olgularinda fatalite hizinin %
85 oldugunu belirtmektedir (89).

Degisik iilkelerden farkli sayilarda tetanoz olgular1 bildirilmektedir. ABD’de
1940’lh yillardan beri uygulanan asilama programlarinin sonucu olarak bildirilen

tetanoz olgularinin ve tetanoz iligkili 6liimlerin oranlarinda azalma olmustur (12).



ABD’de 1998-2000 yillar1 arasinda yapilan tetanoz siirveyansinin sonuglarina gore 3
yilda toplam 130, yillik ise ortalama 43 olgu bildirilmistir. Bunlarin sadece bir tanesi
yenidogan tetanoz olgusudur. Genel insidans 1.000.000’da 0.16 olarak saptanmistir. En
yiiksek insidans ise 1.000.000°da 0.35 ile 60 yas ve lizeri kisilerde saptanmustir. Fatalite
oran1 % 18 olup, oliimlerin % 75’1 60 yas ve lizeri populasyonda ger¢eklesmistir.
Olgularin ¢ogunu tetanoza karst asilanmamis veya as1 Oykiisii bilinmeyen kisiler
olusturmaktadir. Bildirilen olgularin % 50’sinde delici yaralanma, % 33’linde yirtilma
ve % 9’unda siyrik bildirilmistir (78). 1984-2000 yillar1 arasinda Ingiltere ve Galler’de
yapilan tetanoz siirveyansinda 175 olgu tesbit edilmistir. Genel insidans 1.000.000°da
0.20 olarak hesaplanmistir. Yenidogan tetanozuna ve 5 yas alti ¢cocuklarda tetanoza
rastlanmamistir. Olgularin % 29’u 6liimle sonuglanmistir (84). Isve¢’de 1920-1950
yillar1 arasinda tetanoz olgu sayisi yilda 50-100 iken, 1969-1985 yillar1 arasinda yilda 3-
4 olguya inmistir. 1986-1994 yillar1 arasinda ise 12 olgu bildirilmistir (20). Israil’de
1950’11 yillarda bebeklerde ve ciftgilerde goriilen tetanozun insidansi 100.000 kiside 2
olarak belirlenmistir. Egitim programlar1 ve bagsarili agilama programlariyla
bebek/cocuklarin % 90’1n lizerinde asilanmasi sayesinde, tetanoz insidansinda biiyiik bir
diistis olmustur (101).

Diinyada ¢esitli tilkelerden son 5 yilda bildirilen tetanoz olgu sayilar1 Tablo I’de

gosterilmistir.



Tablo 1. Farkl diinya iilkelerinde son 5 yilda goriilen toplam tetanoz olgu sayilar

2004 2003 2002 2001 1999
Afganistan 0 121 975 - 221
Avustralya 5 3 2 3 7
Bangledes 1890 715 1036 1221 1155
Belgika 2 1 1 3 -
Bulgaristan 0 2 2 4 3
Kanada 0 0 6 1
Danimarka 1 0 0 1 1
Misir - 523 673 732 597
Fransa 26 26 17 26
Yunanistan 5 - 3 4 16
Hindistan 3318 4713 - 8800 6694
Iran 11 9 16 22 27
Japonya - 69 80 91 90
Nijerya - - 3483 3587 1643
Norveg 0 1 0 1 0
Pakistan 649 890 1016 1184 1465
Polonya 25 30 20 21 14
Isvec 0 0 0 1 0
Tiirkiye 37 58 48 56 38
Ingiltere 20 14 7 7 2
ABD - 20 27 26 32

Kaynak: Diinya Saglik Orgiitii, astyla dnlenebilir hastaliklar monitor sistemi, 2005

Tirkiye’de Saglik Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirliigiiniin
verilerine gore 1980 yilinda 248 olan tetanoz olgu sayisi 2004 yili itibariyle 22’ye
kadar gerilemistir (94). Tablo II’ de gorildiigli gibi mortalite hizi 1980 yilinda

1.000.000°’da 0.47 iken, 2004 yilinda 1.000.000’da 0.06’ya diismiistiir (94).



Tablo II. Tetanoz Olgu ve Oliim sayilari, Morbidite ve Mortalite Hizlar, Tiirkiye,
1980-2004

Morbidite ) Mortalite
Y1l ortasi Vaka Hiza Oliim Hiz1

Yillar Niifus Sayisi (100.000) Sayisi (1.000.000)
1980 44.438.000 248 0.56 21 0.47
1981 45.540.000 269 0.56 11 0.24
1982 46.668.000 110 0.24 17 0.36
1983 47.864.000 162 0.34 29 0.61
1984 49.070.000 161 0.33 32 0.65
1985 50.306.000 113 0.22 12 0.24
1986 51.546.000 160 0.31 21 0.41
1987 52.845.000 116 0.22 20 0.38
1988 54.176.000 104 0.19 24 0.44
1989 57.426.316 141 0.25 38 0.66
1990 57.582.446 123 0.21 22 0.38
1991 57.736 288 102 0.18 10 0.17
1992 59.088.101 110 0.19 24 0.41
1993 60.384.474 95 0.16 12 0.20
1994 61.779.288 105 0.17 15 0.24
1995 63.206.510 63 0.10 14 0.22
1996 62.727.000 42 0.07 9 0.14
1997 63.745.000 51 0.08 9 0.14
1998 64.786.000 60 0.09 8 0.12
1999 65.819.000 53 0.08 6 0.09
2000 67.844.903 11 0.02 3 0.04
2001 69.081.716 24 0.03 7 0.10
2002 70.415.064 16 0.02 4 0.06
2003 71.772.711 17 0.02 6 0.08
2004 71.152.000 22 0.03 4 0.06

1990 yilina kadar yenidogan tetanozu, tetanoz ile birlikte bildirildiginden, sadece 1990 ve sonrasi veriler
tetanoz olgularini kapsamaktadir. Olgu ve 6liim sayilari rutin bildirim sisteminden elde edilmistir.
Hizlarm hesaplanmasinda kullanilan niifuslar Devlet Istatistik Enstitiisii 2000 y1l1 niifus sayimima gore

yapilan projeksiyonlardir.



Saglik Bakanlii verilerine gore 1997°de rutin bildirim sistemi ile saptanan
yenidogan tetanoz olgusu 67 iken, ayn1 yil hastanelerde retrospektif olarak yapilan bir
arastirmada 164 yenidogan tetanoz olgusu tesbit edilmistir. 1991 yilinda kayitlarda 68
yenidogan tetanoz olgusu gériiliirken, DSO aym yil i¢in Tiirkiye’de 1343 olgu oldugunu
tahmin etmektedir. Aradaki fark rutin veri toplamadaki yetersizligi gostermektedir (37,
94). Tablo IlI’de Tiirkiye’de son 15 yilda bildirilen yenidogan tetanoz olgularinin

dagilimi goriilmektedir.

Tablo I1I. Yenidogan Tetanoz Olgu ve Oliim Sayilari, Morbidite ve Mortalite Hizlar1,

Tiirkiye, 1990-2004

Morbidite ) Mortalite
Y1l ortasi Vaka Hiz1 Olim  Hiz
Yillar Niifus Sayist (100.000) Sayist (1.000.000)
1990 1.535.614 67 4.36 26 16.93
1991 1.514.279 68 4.49 20 13.21
1992 1.545.409 29 1.88 9 5.82
1993 1.576.360 46 2.92 14 8.88
1994 1.350.998 51 3.77 24 17.76
1995 1.358.000 63 4.64 31 22.83
1996 1.358.000 61 4.49 25 18.41
1997 1.357.000 33 2.43 20 14.74
1998 1.357.000 30 2.21 16 11.79
1999 1.354.999 30 2.21 15 11.07
2000 1.354.000 10 0.74 4 2.95
2001 1.359.272 32 2.35 19 13.98
2002 1.360.037 32 2.35 17 12.50
2003 1.360.037 41 3.01 20 14.71
2004 1.360.037 15 1.10 12 8.82

1990 yilina kadar yenidogan tetanozu, tetanoz ile birlikte bildirildiginden, sadece 1990 ve sonrasi veriler
tetanoz olgularmi kapsamaktadir. Olgu ve 6liim sayilari rutin bildirim sisteminden elde edilmistir.
Hizlarin hesaplanmasinda kullanilan niifuslar Devlet Istatistik Enstitiisii 2000 y1l1 niifus sayimina gére

yapilan projeksiyonlardir.



Ulkemizde farkli merkezlerden, degisik yillarda tetanoz olgular bildirilen
caligmalar mevcuttur. Numune Egitim ve Arastirma Hastanesinde 1990-2000 yillar
arasinda izlenen 43 eriskin hasta degerlendirildiginde ortalama yasin 51 oldugu ve
olgularin % 77’sinin Anadolu’nun kirsal bolgelerinden geldigi goriilmiistiir. En sik girig
yolu bir metal par¢asinin sebep oldugu yara olarak saptanmis, fatalite oran1 % 58 olarak
bulunmustur (38). 1991-1995 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde takip ve tedavi edilen 21 olgu incelendiginde olgularin % 95’inin 35 yas
tizerinde oldugu, % 95’inde hastaligin ¢ivi, odun pargasi batmasi, ezilme, kesilme gibi
mindr travma olarak kabul edilen yaralanma sonucu gelistigi goriilmiistiir. Ortalama
inkiibasyon siiresi 10 giin olarak belirlenirken, fatalite % 45 olarak saptanmistir (10).

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde 1990-1999 yillar1 arasindaki 73
yenidogan tetanoz olgusu degerlendirilmis olup tiim olgularin evde uygunsuz kosullarda
dogdugu ve annelerin higbirinin gebelik siiresince tetanoz toksoidi ile asilanmadigi
goriilmiistiir. Fatalite % 52 olarak bulunmustur (112). Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’ne 1976-1994 yillar1 arasinda basvuran 207 yenidogan tetanoz olgusunun %
80.6’sinda evde hijyenik olmayan kosullarda dogum hikayesi mevcut oldugu ve
olgularin annelerine gebelik sirasinda tetanoz toksoidi uygulanmadigi belirlenmistir.
Fatalite oran1 % 46.8 olarak saptanmistir. Cinsiyet, basvuru anindaki yas ve
semptomlarinin siiresinin prognozu etkilemedigi gorilmistiir (64).

Tetanoz ¢ok farkli yollarla bulasabilir. Bugiine kadar kayitlara gecen bulagma
yollari; kulak, deri ve dis enfeksiyonlari, steril olmayan enjeksiyon ve cerrahi
uygulamalar, kulak delme, dovme yaptirma, hayvan 1siriklari, ¢izik/siyrik ve yaniklara

bagli yaralar ve derin-delici yaralardir (97, 108).



Yenidogan dénemi disinda tetanoz olgularinin ¢ogunda akut bir yaralanma séz
konusudur (12). Tetanoz gelisen olgular degerlendirildiginde, % 73’tinde akut
yaralanma saptanirken % 26’sinda herhangi bir travmaya rastlanmamustir (12, 78). Akut
yaralanmalarin yaklasik yaris1 alt ekstremitede olusur (78). Akut yaralanmalarin % 45’1
evde , % 31’1 ¢iftlik veya bahge isleriyle ugrasirken, %23’i diger ev i¢i aktivitelerle
mesgulken, % 1°1 ise otomobil kazalar1 sirasinda olusmaktadir (78). Tetanoz gelisimine
yol acan durumlar ve tetanozdaki akut yaralanmanin yerlesimi Tablo IV ve V’de

gosterilmistir.

Tablo IV. Tetanoz gelisimine yol agcan durumlar (78)

Tetanoz oncesi durum Yiizde

Akut yaralanma var

Delinme 36
Yirtik 24
Siyrik 6
Digerleri # 17
Toplam 73
Akut yaralanma yok * 26
Yenidogan 1
TOTAL 100

# : ezilme, doku kaybi, birlesik kirik, kursunlanma, yakin zamanda gegirilmis cerrahiler, hayvan

wsiriklart, bilinmeyen

* 1 apse, iilser, gangren, seliilit, gingivit, diger enfeksiyonlar, enfeksiyon yoklugu
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Tablo V. Tetanozdaki akut yaralanmalarin yerlesimi (78)

Yerlesim bolgesi yiizde
Alt ekstremite 51
Ust ekstremite 36
Bas veya govde 10
Bilinmeyen 3

Tetanoz i¢in riskli gruplar, asilanmamais yetiskin kadinlar, yashlar, damar i¢i ilag
bagimlilari, immun sistem bozuklugu olanlar ve yenidoganlardir (22, 89, 108).

Asilanmamis ya da eksik asili yetiskin kadinlarda steril olmayan uygulamalarla
yaptirilan abortus ve dogumlar sonrasit gelisen uterus kontaminasyonu tetanoz
hastaligmmin en yaygin nedenidir (13, 40, 89). Her yil 15.000-30.000 kadinin bu
nedenlerden dolayi tetanoz oldugu bilinmektedir (44).

Yenidogan tetanozu oOzellikle gelismekte olan {ilkelerde bebek Oliimlerinin
o6nemli bir kismini olusturur (97). Bu yiiksek insidans steril olmayan aletlerin gébek
kordonu bakiminda kullanilmasi ve annenin yetersiz bagisiklanmasi ile ilgilidir (89, 97).
Gelismis iilkelerde nadiren goriilen yenidogan tetanozu genellikle gebelik takibinden ve
standart bagisiklamadan yoksun olan kisilerde goriiliir (74).

Yas ile birlikte tetanoz goriilme oraninin artmasinin nedeni koruyucu antikor
titresindeki azalmadir (81). iki farkli ¢alismada 50 yas iizeri toplumda tetanoz koruyucu
antikor oranlar1 % 20 ve % 56 olarak bulunmustur (76, 88).

Tetanoza yakalanma olasilig1 yiiksek bir diger grup ila¢ bagimlilaridir. 1997
yilinda ABD’ndeki toplam 47 olgunun 11’1 Kaliforniya’dan bildirilmis olup bunlarin %

55’ini ilag bagimlilari olusturmustur (23).



ETiYOLOJI

Tetanoz; anaerobik, hareketli, silindir bigiminde bir basil olan Clostridium tetani
tarafindan olusturulur. Genellikle gram pozitif olarak siniflandirilsa da dokularda ve
eski kiltiirlerde gram negatif boyanabilir (11, 17, 19). Spor formu karakteristik davul
tokmag1 veya tenis raketi seklindedir (75). Sekil 1°de kiiltiirden yapilan gram boyamada

C.tetani goriilmektedir.

v as

' i -

Sekil 1: Tetanoz basili (52)

Clostridium tetani’nin vejatatif formu 1s1 ve dezenfektanlara oldukc¢a duyarh
olmasina ragmen, sporlart 1s1 ve etanol, fenol, formalin gibi kimyasal ajanlara
dayaniklidir (11, 97, 108). Sporlarin 6ldiiriilmesi i¢in en az 4 saat boyunca kaynatma ve
121 C’de 12 dakika otoklavlama islemi gerekmektedir (11, 97, 108). Sporlar ayn
zamanda iodin, gluteraldehit ve hidrojen peroksit ile etkisiz hale getirilebilirler (17, 92).

Clostridium tetani 0.5-1.7 x 2.1-18.1 pm biiyiikliigiindedir (54). Kiiltiirde tireme
37° C’de anaerobik sartlarda optimaldir (54, 92). 48 saate kadar lireme goriilmeyebilir
ve giiclii motiliteye baglh kiimelesmeden dolayi, belirgin kolonilerden ziyade tabaka

seklinde goriiliirler (54). Kanli agarda koloniler 4-6 mm. ¢apinda, yassi, saydam, gri
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renkli, mat yiizeyli, diizensiz sinirli ve dar zonlu beta hemoliz yapmis sekilde goriiliirler
(54, 75). C.tetani i¢in biyokimyasal testlerin ¢ogu negatiftir. Sekeri fermente etmez,
lektinaz ve lipaz iiretmez, nitrat1 indirgemez. Ancak hidrojen siilfiir ve indol iiretir (54).

Tetanoz tanis1 klinik bulgularla kolaylikla konulabilir (54, 97, 108). Klinik
tablonun olusabilmesi, organizmanin viicuda girmesini, vejatatif formun olusabilmesi
i¢in uygun doku kosullarinin bulunmasini ve yetersiz immun sistemi gerektirir (11).

Clostridium tetani *nin iremesi sirasinda basil flajelli ve hareketlidir. Bu fazda 2
toksin, tetanospazmin (tetanoz toksini) ve tetanolizin iiretilmektedir (19, 22). Toksin
iireten vejatatif formun olusmasinda yara kenarindaki nekrotik doku, inflamasyon ve
yabanc1 cisim varhigi gibi lokal faktorler onemlidir (11, 22, 99). Tetanolizinin tetanoz
patogenezindeki rolii belirgin degildir (19). Tetanospazmin ise tetanozun kliniginden
sorumlu olan norotoksindir (11). Plazmid tarafindan kodlanir (19). Molokiiler agirhigi
150 kilodalton olan tetanospazmin tek bir zincir halinde sentezlendikten sonra hiicre
disinda bakteriyel proteaz tarafindan birbirine disiilfit bagiyla bagli 100 kilodaltonluk
agir zincire ve 50 kilodaltonluk hafif zincire doniistiiriiliir (11, 19). Tetanoz toksini,
botilusmus toksini ile birlikte bilinen en toksik maddelerden biridir ve 6ldiiriici dozu
yaklagik 500 pg / kg (25ng/ 70 kg) dir (79). Toksinin 1 mgr.’1 50-70 milyon fareyi
Oldiirebilir (11).

PATOGENEZ

Basilin baslica giris yolu yara, kesi ve yamklardir (11, 89, 97). Klinik
bulgulardan sorumlu tetanospazmin, protoplazmik bir protein olarak sentezlenir ve
basilin lizisi ile salinir (11). Toksin periferal sinir terminalleri tarafindan alindiktan
sonra intraaksonal olarak membran kapli kesecikler icinden spinal ndronlara 250

mm/giin hiz ile tasmir (11). Toksinin biiylik bir boliimii kan ve lenfatikler yoluyla
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viicudun myonoral bileskelerine yayilir. Retrograd transportla motor nodronlarin
gbvdesine ulasir ve presinaptik terminallere geger. Burada grup 1A inhibitr afferent
motor noronlarin kullandigi glisin ve gaba-aminobiitirik asit (GABA) gibi inhibitor
transmitterlerin salinimini engeller. Toksin baglanmasi geri doniisiimsiiz bir olaydir ve
noromuskiiler bileskedeki iyilesme yeni bir akson terminalinin olusup biiylimesine
baglidir (19). Inhibisyonun yoklugu agonist ve antagonist kaslarin siirekli kasilmasiyla
sonuglanir (11). Toksin; norepinefrin, asetilkolin, enkefalin salmmimi da azaltir ve
epileptojeniktir. Epileptik nobetler azalan GABA diizeyi iligkili bulunmaktadir (17).
Spinal kordda uyarici transmitter salinimi1 da bozulabilir, ancak toksinin inhibitor sistem
lizerine daha biiyiik bir affinitesi vardir (19). Bu ylizden tetanozda kas zayifligindan
ziyade kas kasilmas1 goriliir. Sekil 2’de tetanozun patogenezi gosterilmistir.

Toksinin otonom sinir sistemi iizerindeki etkileri sonucu labil hipertansiyon,
tagikardi, ritm bozukluklari, periferik damarlarda daralma, pireksi, idrarda katekolamin
artisi, hipotansiyon gibi belirti ve bulgular goériilebilir. Hastalarin ¢ogunda plazma
katekolamin diizeyi artmistir. Tetanospazmin sempatik reflekslerin spinal diizeydeki
inhibisyonunu bozmaktadir. Bununla birlikte klinik goézlemler, tetanospazminin
parasempatik sistemi de etkiledigini gostermektedir. Nadir de olsa sempatik tonus artisi

olmadan goriilen bradikardi ve hipotansiyon bu goriisii desteklemektedir (17, 96).
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Sekil 2: Tetanozun patogenezi (GABA: Gaba-aminobiitirik asit)

Tetanozun klinik seyrini belirleyen faktorler, iiretilen toksinin miktar1 ve toksinin
noronal govdeye ulasmasi icin almasi gereken ndral mesafedir. Tetanospazmin
myonoral kavsaklardan kan ve lenf akimi yoluyla tiim viicuda yayilabilecek
miktardaysa, en kisa ndral yolla innerve edilen kas gruplar ilk olarak etkilenecektir. Bu
nedenle santral tetanozda, 6nce ¢igneme, yiiz ve boyun kaslar1 ardindan da diger kaslar
desendan bir sekilde progresif olarak etkilenir. Bol miktarda toksinin bir yaradan kana
yayillmast hastaligin seyrini hizlandirir. Salinan tetanospazmin miktar1 daha az ise,
toksin ancak bolgesel sinirsel yollara ulasabilir ve kas gerginligi, néral mesafenin
uzunluguyla orantili olarak daha ge¢ goriiliir (96).

KLINIK

Inkiibasyon siiresi (inokulasyondan ilk semptomlarin olusmasma kadar gecen
zaman) 2 giin- 2 ay arasinda degisir (17). Bu siire yaralanma bdlgesi ile santral sinir
sistemi arasindaki mesafeye bagh olarak degisir (11). Inkiibasyon periyodunun
kisalmas1 kotii prognozla iligkilidir (19, 39, 97). Baslangi¢ siiresi (ilk semptomla ilk

generalize kasilma arasinda gegen zaman) 1-4 giin arasinda degisir (96). Yenidogan



15

tetanozunda semptomlar genellikle dogumdan 4-14 giin, ortalama 7 giin sonra ortaya
cikmaktadir (97).

Tetanozun dort klinik tipi vardir: generalize, lokalize, sefalik ve yenidogan (11,
19, 111).

Generalize Tetanoz

Generalize tetanoz en sik goriilen klinik formdur (11, 19, 111). Tetanozun
baslangic semptomlar1 kaslardaki lokalize veya generalize zayiflik, yutma ve
cignemedeki giicliiktiir. Genellikle ilk olarak boyun, yiiz ve c¢igneme kaslan etkilenir
(11). Hastalarin % 75’inde goriilen trismus (¢ene kilitlenmesi) masseter kasindaki tonus
artisindan dolay1 olusur (17). Kas gerginligi asendan veya desendan sekilde progresif
olarak artar. Erken donemde irritabilite, terleme, bitkinlik ve yutma giigliigii de
goriilebilir (11). Trismusa diger yiiz kaslarindaki kasilmalarin da eslik etmesiyle
karakteristik alayci giiliimseme (risus sardonicus) gelisir (11, 19, 108). Sirt kaslarinin
devamli kasilmasi ile kollarin addiiksiyon ve fleksiyonu, bacaklarin gerilmesiyle
dekortike postiire benzeyen opustatonus gelisir (17). Abdominal gerginlik goriilebilir
17).

Otonom sinir sisteminin etkilenmesiyle aritmi, kan basincinda oynamalar,
terleme, rabdomyoliz, laringeal kasilma, hipertermi ve {iriner retansiyon gelisebilir (17).
Hastanin bilinci genellikle aciktir ve kasilmalarla birlikte siddetli agr1 hisseder (11, 19).
Hastaligin sik bir bulgusu olan bu refleks kasilmalar1 giiriiltii, 151k, dokunma gibi dig
uyaranlar tetikleyebilir (11, 39).

Tetanozun baslica komplikasyonlar1 siirekli devam eden kontraksiyonlar ve
konvulziyonlardan dolay1r olusan kiriklar, aspirasyon, pulmoner emboli, bakteriyel

siiperenfeksiyonlar, dehidratasyon, solunum yetmezligi ve kardiyak arresttir (11, 97).
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Akut fazda 6liim; diyafragma paralizisi veya laringeal kasilmanin neden oldugu
akut solunum yetmezliginden olur (18). Giiniimiizde gelismis yogun bakim {initeleri
sayesinde solunum problemleri giderilmektedir (17). Semptomlardan birka¢ giin sonra
ortaya ¢ikan otonomik fonksiyon bozuklugu akut fazi atlatan hastalardaki en 6nemli
6liim sebebidir (17, 100).

Hastalik yaklasik 2 hafta siirer (antitoksin tedavisi verildigi zaman halen
intraaksonal olan toksinin SSS’ne transportunu tamamlanmasi i¢in gecen siireyi
yansitir) (17). Klinik bulgularin tamamen kaybolup hastanin tam iyilesmesi ise bir ay1
bulur. Bu siire i¢inde gelisebilecek komplikasyonlar hastalik siiresini daha da uzatir
(17). Hastaya aktif bagisiklama uygulanmazsa tekrarlayan tetanoz olusabilir ¢ilinkii
iretilen toksinin miktar1 bagisikligi uyarmak icin yetersizdir (17).

Lokalize tetanoz

Lokalize tetanoz yalnizca sporun inokule oldugu bolgedeki kaslarin gerginligiyle
seyreden bir tablodur (19). Daha hafif olup ilerleme olmaksizin aylarca siirebilir ve
siklikla kendiliginden diizelir (18, 19). Insidans % 13, fatalite oran1 yaklasik % 1°dir (1,
23). Etkilenen kasta siklikla zayiflik ve tonus azalmasi seklinde alt motor ndron
fonksiyon bozuklugu mevcuttur (19). Hastaligin bu kronik formu, eger yeterli miktarda
toksin SSS’ne gecerse tetanospazmine parsiyel bir bagisiklik saglayabilir (19). Yeterli
toksinin SSS’ne gegmesi durumunda da generalize tetanoz goriilebilir (19).

Sefalik Tetanoz

Sefalik tetanoz kraniyal sinirleri etkileyen lokalize hastalifin 6zel bir formudur
(18, 19). Kafa yaralanmalar1 veya orta kulagin C.ftetani ile gelisen enfeksiyonu
sonrasinda olusur (11). Insidansi % 6 olup, inkiibasyon periyodu 1-2 giindiir (11, 12,

111). Fasiyal sinir zayifligina neden olan alt motor ndéron lezyonu siklikla mevcuttur



17

(71). Klinik olarak izole veya kombine kraniyel sinir fonksiyon bozuklugu goriiliir (11).
Kasilmalardan ziyade paraliziler ile kendini gosterir (25). En sik 7. kraniyel sinir
etkilenir (11). Ekstraokuler kas tutulumu nadiren bildirilmektedir (19). Lokalize
kalabildigi gibi generalize tetanoza da ilerleyebilir (11, 111). Ge¢mis donemdeki
yayinlar sefalik tetanozu kotii prognozla iliskilendirirken, daha yeni ¢alismalarda pek
cok hafif olgu bildirilmistir (19).

Yenidogan tetanozu

Yenidogan tetanozu yenidoganlardaki generalize tetanoz olup genellikle
gelismemis tilkelerde goriiliir (11). ABD gibi gelismis iilkelerde, temiz dogum kosullar1
ve dogurma c¢agindaki kadinlar arasindaki ytliksek asilama oranindan dolay1 yenidogan
tetanozu son derece nadirdir (74).

Yenidogan tetanozunun nedeni yetersiz bagisikligi olan annelerde aseptik
teknikteki uygulama hatalar1 ve gobek kordonu bakiminin hijyenik olmayan sartlarda
yapilmasidir (18, 19, 33). Dogumu izleyen 4-14 giin i¢inde goriiliir (97). Yenidoganda
tipik olarak yaygin giigsiizliik, emme giicliigii, kusma, konvulziyonlar ve yiiz
burusturma gorilir (19, 23, 25). Kasilma ve yaygin spazmlar daha sonra olusur.
Mortalite oranmi yiiksektir (11, 19, 25). Kotii prognostik faktorler, 10 giinden kiiclik
olmak, semptom siiresinin bes giinden az olmasi, ates veya risus sardonicus varligidir
(50). Hastaligin ilk haftasinda yenidogan tetanozlu hastalarda apne onde gelen 6liim
sebebiyken, 2. haftada sepsistir (64).

Gebelik sirasinda annenin asilanmasiyla yenidogan tetanozu 6nlenebilir. Annede
gelisen antikorlar plasentadan gegerek yenidoganda yeterli diizeyde koruyucu antikor

saglar (33, 35).
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Sekil 3,4 ve 5’de tetanozda goriilen klinik tablolarla iligkili hasta resimleri

goriilmektedir.

Sekil 4: Risus sardonicus Sekil 5: Trismus (52)
(www. Vaccine.information.org/photos)

PROGNOZ
Tetanozun ciddiyetini tanimlamak i¢in Phillips, Dakar gibi c¢esitli evreleme
sistemleri tanimlanmakla birlikte giliniimiizde en yaygin kullanilan sistem Ablett

siniflamasidir (25, 39, 47).
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Ablett Siniflamasi

Evre Klinik ozellikler

I (hafif) Hafif-orta derecede trismus, generalize spastisite,
kasilmalar yok, solunum tutulumu yok, yutma gii¢liigii
yok veya hafif

II(orta) Orta derecede trismus, belirgin gerginlik,
Hafif-orta ancak kisa kasilmalar, SS>30/dk
oldugu orta derecede solunum tutulumu,hafif
yutma giicliigii

[II(siddetli) Ciddi trismus, generalize spastisite, refleks
uzamis kasilmalar, SS>40/dk, ciddi yutma gii¢liigii,
KH>120/dk

IV(¢ok siddetli) Evre III’¢e ilave olarak kardiyovaskiiler sistemi

etkileyen otonomik disfonksiyon
(hipotansiyon/ bradikardi veya ciddi hipertansiyon/
tagikardi, herhangi birisi olabilir )

SS: Solunum sayis1
KH: Kalp hiz1

Tetanozun ciddiyeti ve prognozuyla ilgili birkag arastiricinin  gelistirdigi
oranlama sistemi mortalite olasiliginin tahmin edilmesini saglamaktadir (18).
Tetanozun ciddiyeti ve prognozuyla ilgili oranlama sistemi

Takip edenlerin her biri icin 1 puan verilerek skorlama yapilir.

e <7 giin inkiibasyon periyodu

e <48 saat baglangi¢ periyodu

e Yaniklar, cerrahi yara, ayrilmamis kirik, septik abortus sonrasi gelismesi
e Narkotik bagimlilig

e >104°F (40° C) ates

e >120/dk kalp hiz1 (yenidoganlarda > 150/dk)
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Ciddiyet ve prognoz

Skor Ciddiyet Mortalite (%)

0-1 hafif <10

2-3 orta 10-20

4 ciddi 20-40

5-6 cok ciddi > 50
TANI

Tetanoz hastaliinin tanist siklikla klinik gézlemlerle konulmaktadir (11, 19,
111). Laboratuvar testleri tanida ¢ok yardimci degildir. Diger tanilarin dislanmasi ve
bagisikligin saptanmasinda kullanilir. Bagisikligin dogrulanmasi veya serum antitoksin
diizeyinin koruyucu deger olan 0.01 IU/ml veya iizerinde olmasi tetanozdan uzaklastirir
ancak imkansiz kilmaz (19). Koruyucu antikor titresine sahip normal bagisikligi olan
hastalarda da tetanoz gelisebilir (19, 26). Beyin omurilik sivisi incelemesi basing artisi
disinda normaldir (19, 111). Orta derecede lokositoz mevcuttur (111).
Elektroensefalogram genellikle uyku paternindedir (11). Elektromyelografi ¢aligmalari
bazen siipheli vakalarda faydalidir (19).

Kanitlanmis olgularin yalniz % 30’unda yara kiiltiiriinde C.tetani tiretilebilmistir
(97). Ancak yara Orneginde sporlu basillerin gosterilmesi ya da anaerob kiiltiiriinde
mikroorganizmanin iiretilmesi de hastaligin kesin kanit1 olmayabilir. Yara yeri yalnizca
kontamine olmus olabilir ya da kiiltiirde iireyen bakteri toksin treten plazmidi
icermeyebilir (17, 19, 111).

Hastaligin klinik tanisinda kullanilabilecek diger bir yontem spatula testidir. Bu
testte arka farinks duvarmin spatula ile uyarilmasi tetanozlu hastanin spatulay1

1sirmastyla sonuglanan siddetli masseter spazmina neden olur. Arastiricilar bu testin
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ozgiilligini % 100, duyarhiligini ise % 94 olarak belirlemislerdir (4). Ancak bu test
Hindistan gibi tetanoz insidansinin yiiksek oldugu bir bolgede yapilmis olup tetanozun
seyrek, trismusa neden olan diger hastaliklarin daha sik goriildiigii gelismis iilkelerde
ayni basariy1 géstermez (85).

AYIRICI TANI

Glisinin antagonize oldugu ve GABA salmiminin etkilenmedigi striknin
zehirlenmesi gercek anlamda generalize tetanozu taklit eden tek durumdur (17). Serum
ve idrarin toksikolojik ¢alismalar1 ayirici tanida yardimeidir (19).

Noroleptik ilaglar ve diger santral dopamin antagonistlerine bagli gelisen
distonik reaksiyonlar tetanozla karisabilir (7, 17). Benzotropin ve difenhidramine hizli
bir yamitin olmasi tetanozdan uzaklastirir (17). Ayrica distonik reaksiyonlu hastalarin
postiirii hemen her zaman tetanozda nadir olan lateral boyun doniisii seklindedir ve
refleks kasilmalar goriilmez (17).

Ense sertligine neden olan menenjit ates ve biling bulanikli§inin varligiyla
tetanozdan ayrilir. Ensefalopati, felg gibi yaygin kas spazmina neden olan durumlar
mental bozukluk yaptig1 i¢in tetanozdan ayirt edilebilir (85). Miyopati, noropati gibi
lokal kas tutulumu yapan hastaliklar kasilmadan ziyade zayiflik yapmaya egilimlidir.
Bununla birlikte néropatiler tetanozun 6zelligi olmayan duyu kayb ile iliskilidir (85).

Yenidogan tetanozunun sepsis, menenjit, konvulziyonlar, hipokalsemi,
hipoglisemi ile ayirict tanisi yapilmahlidir (7, 39, 47). Tetanozun ayirici tanist Tablo

VI’da gosterilmistir.
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Tablo VI.Tetanozun ayirici tanist

Semptom Avirici tani

Trismus Alveolar/dental patolojiler

Temporomandibuler hastalik

Ense Sertligi Kas kasilmasi
Menenjit

Disfaji Akut faringeal hastalik

Kasilmalar Striknin zehirlenmesi

Intrakraniyel lezyonlar

[laca bagh distonik reaksiyonlar
Hipokalsemi

Alkolik tetani

Ensefalopati

Felg

TEDAVi
Tetanozlu bir hastanin tedavisinde ayni anda pek ¢cok noktaya dikkat edilmelidir.
Baslangicta degerlendirilmesi gereken en 6nemli nokta hava yolu ve solunumdur. Pasif

bagisiklama gibi diger konular solunum sistemi problemleri giderildikten sonra

diistiniilmelidir (19).

Generalize tetanozda onerilen tedavi protokolii (18)
I.  Tamn ve stabilizasyon: Kabulden sonraki ilk saat
A. Havayolu ve solunum degerlendirilmelidir. Eger gerekliyse, benzodiazepin ile
sedasyon saglandiktan ve noromuskiiler blokajdan (vekuronyum 0.1 mg/kg)

sonra endotrakeal entiibasyon tercih edilmelidir.
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B. Antitoksin diizeyi, striknin ve dopamin antogonist Ol¢limi, elektrolitler, kan
lire nitrojeni, kreatinin kinaz ve idrar miyoglobulin diizeyleri i¢in 6rnek
alimmalidir.

C. Giris yolu, inkiibasyon periyodu, baslangi¢ zamani ve as1 oykiisli 6grenilmeye
calisiilmalidir.

D. Distonik reaksiyonu ekarte etmek icin benzotropin (1-2 mg. intravendz) veya
difenhidramin (50 mg. intraven6z) uygulanmalidir.

E. Kasilmalar1 kontrol edebilmek ve gerginligi azaltmak igin i.v. benzodiazepin
(yanita gore diazepamde 5 mg., lorazepamde 2 mg. lik artiglar yapilarak)
uygulanmalidir. Baslangigta sedasyon saglayacak ve refleks kasilmalar
azaltacak kadar dozda uygulanmalidir. Eger bu dozlar solunumu baskilarsa,
kisa etki siireli noromuskiiler blokaj yapan ajan kullanarak entiibasyon
yapilmalidir. Hasta yogun bakim {initesinde sessiz ve karanlik bir alana
almmalidir.

II. Erken tedavi donemi: ilk 24 saat

A. Kas i¢ine 500 IU insan tetanoz immunglobulini (TIG) uygulanmalidir.
Bulunamazsa 1500-3000 IU at antitoksini uygulanabilir (39).

B. Bagka bir bolgeye hastanin yasina uygun tetanoz-difteri asist (0.5 ml.) veya
difteri-bogmaca-tetanoz asist (0.5 ml.) gibi adsorbe tetanoz toksoidi
uygulanmalidir. Difteri toksoidi olmadan adsorbe tetanoz toksoidi uygulamasi,
difteri toksoidine kars1 alerji 0ykiisii olan hastalar i¢in uygundur. Esas olarak
hastanin yas1 i¢in en uygun olan kombinasyon tercih edilmelidir.

C. Intravendz olarak 6 saatte bir 500 mg. metronidazol baslanmalidir (7-10 giin).
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. Endotrakeal tiip yerlestikten sonra ve ndromuskiiler blokaj altinda eger

kasilmalar solunumu etkilerse trakeostomi tercih edilmelidir.

. Yara tedavisi kapsaminda eger gerekliyse yara debridmani yapilmalidir.

. Yumusak, ince liimenli nazal beslenme tiipii veya santral vendz kateter

yerlestirilip beslenmeye baslanmalidir. Total parenteral beslenme verilen
hastalara ayni zamanda parenteral H2 reseptér blokorii veya diger mide

koruyucular verilmelidir.

. Sedasyon saglamak ve kasilmalar1 kontrol etmek icin benzodiazepinler

uygulanmalidir. Eger yeterli kontrol saglanamazsa, uzun etkili ndromuskiiler
blokaj yapan ajanlar (vekuronyum 6-8 mg / saat) veya aralikh
elektroensefalogram monitorizasyonu ile devamli benzodiazepinler
verilmelidir.  Noromuskiiler  kavsak  blokaji  hastanin  muayenesini
degerlendirmek ve blokan ajanin fazla birikme olasiligini azaltmak i¢in giinliik

olarak durdurulmalidir.

Ara tedavi donemi: sonraki 2-3 hafta

A. Sempatik hiperaktivite labetalol (kan basincini kontrol edecek kadar 0.25-1

mg/ dk) veya morfin (0.5-1mg/kg/saat) ile tedavi edilmelidir. Lokal anestezik
ile epidural blokaj diistliniilebilir. Kan basinci kontrolii i¢in

ditiretiklerden kagmilmalidir ¢ilinkii s1iv1 kayb1 otonomik dengeyi bozar.

B. Hipotansiyon varsa sivi tedavisine baslanmalidir. Pulmoner arter kateteri ve

arteriyel kaniil takilmalidir. Gerekli oldugu zaman sivi, dopamin veya

norepinefrin uygulanmalidir.

. Siirekli bradikardi genellikle kalp pili takilmasim1i  gerektirir. Kalp pili

yerlestirilirken atropin veya izoproterenol faydali olabilir.
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D. Profilaktik heparin baglanmalidir.

E. Eger miimkiinse, deri biitiinliiglinlin bozulmasin1 ve peroneal sinir felcini
engellemek i¢in havali yatak kullanilmalidir. Bunun yaninda sik pozisyon
degisimi saglanmalidir.

F. Kasilmalarin ciddiyetinde onemli azalma olana ve ndromuskiiler blokaj
sonlandirilana kadar benzodiazepinler kesilmemelidir. Benzodiazepin dozu 14-
21 giinde giderek azaltilmalidir.

G. Rehabilitasyon planina baglanmalidir.

IV. lyilesme Donemi: 2-6 hafta

A. Kasilmalar sonlandiktan sonra fizik tedaviye baglanmalidir. Hastalarin ¢oguna
destekleyici psikoterapi gerekir.

B. Hasta ¢ikarilmadan dnce tetanoz-difteri veya difteri-bogmaca- tetanoz asisinin
2. dozu uygulanmalidir.

C. 2. den 4 hafta sonra toksoidin 3. dozunu uygulamak i¢in hasta cagirilmalidir.

KORUNMA ve ONLEME

Birincil korunma aktif asilama ile saglanmaktadir. Ikincil korunma ise,
yaralanma sonrasi tetanoz profilaksisi ile saglanmakta ve yaranin tipi ve asilama dykiisii
ile farklilik gostermektedir.

Tetanoz Onlenebilir bir hastaliktir (11,19,111). Tetanoz toksoidi tetanospazminin
inaktive sekli olup 4 formda bulunur: DBT, DT, Td (difteri toksoidi 1/8- 1/15 oraninda
azaltilmis) ve tek antijen tetanoz toksoidi TT (35).

Ast  Uygulamalari1 Oneri Komitesi ‘Immunization Practices Advisory
Committee’ (ACIP) bebek ve c¢ocuklar i¢in 2., 4., 6., 15. aylarda ve 4-6 yasinda difteri

ve tetanoz toksoidi ve adsorbe bogmaca ile aktif agilama onermektedir (35). Tetanoz



26

toksoidi 1yi bir antijendir ve birincil serilerini tamamlamis kisiler arasinda koruyucu
seviyeler en az 10 yil kalir (19). 11-12 yasinda baslanarak her 10 yilda pekistirme dozu
gereklidir (11, 19, 43). Uciincii doz uzun siire devam eden bagisikligi saglar (99).
Birincil asilama tamamlandiginda tetanoz toksoidinin tekrar dozundan sonra hizlica
koruyucu antikorlar gelisir (99). ACIP, ABD’de kisilerin 11-12 ve 50 yasinda
kontroliinii ve asilama hikayelerinin belirlenip gerekli olan asilarin uygulanmasini
onermektedir (12).

Tetanozu 6nlemede bir diger 6nemli nokta acil servislere yaralanma nedeniyle
basvuran hastalarin tedavilerinin uygun yapilmasidir (21, 45). Uygun yaklagim yara
bakiminin yapilmasi, bagisikligin saglanmasi ve antibiyotik profilaksisidir. Cerrahinin
amaci1 nekrotik dokularin uzaklastirilmasi, piiriilan koleksiyonun drene edilmesi ve
sporlarin germinasyonu i¢in ¢evresel kosullarin uygun hale gelmesini saglayan yabanci
cisimlerin uzaklastirilmasidir (11).

Akut yaralanma durumunda ABD’deki Hastaliklar1 Kontrol ve Onleme
Merkezi’nin ‘Centers for Disease Control and Prevention’ (CDC) tetanoz proflaksisi
icin Onerileri yaranin 6zelliklerine (Tablo VII) ve hastanin bagisiklama dykiisiine (Tablo
VIII) dayanir. Her yaraya tetanoz sporu inokule olabildigi halde, bazi yaralanma tipleri
tetanozla daha sik iliskilidir. Bunlar; toprak, salya, feges ile kontamine olmus
yaralanmalar, yaniklar, donmalar, delici yaralanmalar, doku kaybmnin oldugu
yaralanmalar ve eziklerdir (28). Acik kiriklar ve apseler de tetanoz gelisme olasilig

ylksek durumlar arasindadir (80).
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Tablo VII. Yaranm Ozelligi (85)

Tetanoz riski olmayan Tetanoz riski olan
< 6 saat (yaralanmadan sonra gecen zaman) > 6 saat

<1 cm. derinlik > 1 cm derinlik
Temiz Kontamine
Dogrusal Yildiz seklinde
Sinir ve damarlar saglam Ddenerve, iskemik
Enfekte degil Enfekte

Tablo VIII. ACIP’in akut yarada tetanoz profilaksi onerileri (35)

Tetanoz as1 Temiz,kiiciik yaralar Diger biitiin yaralar
Oykiisii (doz)
Td* TIG Td* TIG

Bilinmiyor veya Evet Hay1r Evet Evet
3 dozdan az
3 doz veya daha Hayir. Hayir Hayir. Hayir
fazla Son dozdan sonra > 10 Son dozdan sonra >

yil gecti ise evet 5 yil gecti ise evet

* <7 yasise DBT,>7 yas ise Td

CDC 250 IU insan TIG’ni sadece tetanoz riskli yaralanmasi olan ve birincil
asilama serisini hi¢ tamamlamamis veya hatirlamayan hastalara nermektedir (35). Ikisi
arasindaki etkilesimi engellemek i¢in tetanoz toksoidi ve insan TIG’ i farkli bolgelere
uygulanmalidir. Eger hasta birincil asilama serisini tamamlamamissa, pekistirme
gereklidir ve hasta takipte seriyi tamamlamalidir. Eger hasta birincil asilamasini
tamamlamigsa, tetanoz-riskli yaralanmalar i¢in son dozdan itibaren 5 yildan fazla zaman

veya tetanoz-riskli olmayan yaralanmalar i¢in 10 yildan fazla zaman gegtiyse pekistirme
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dozu verilmelidir. Tetanoz toksoidinin kontrendike oldugu hastalara insan TIG’i tek
basina verilmelidir (35). Birincil bagisiklama Onerileri hastanin yasina goére yapilir.
Hasta 7 yasindan kii¢likse DBT, biiyiikse Td uygulanir (28).

Tetanoz toksoidine karsi hafif reaksiyonlar (lokal agri, 6dem, eritem, hafif
diizeyde ates, halsizlik, kirginlik) siktir (19, 35). Persistan nodiil veya enjeksiyon
bolgesinde steril apse nadiren goriiliir (35). Pekistirme dozlarinin 6nerilen programdan
sik verilmesi daha ¢ok ve daha ciddi reaksiyonlarin gelismesine egilim yaratir (19, 85).
Tim bu reaksiyonlarin yami sira; hafif akut hastalik ve ailede asiya karsi reaksiyon
Oykiisii olmast as1 uygulamast icin kontrendikasyon degildir (85). Anaflaktik
reaksiyonlar, ndropatiler ve ensefalopatiler nadirdir ve toksoid verilmesindeki gercek
kontrendikasyonu olustururlar (35). Tetanoz asilamasinin Guillian-Barré sendromu ile
iliskisini destekleyen raporlar olmasina ragmen dikkatli yapilan epidemiyolojik analizler
boyle bir iligskiyi gdstermemistir (102).

Insan TIG’ 1n standart uygulamasi 250 {inite kas icinedir (43). Yetersiz asilamasi
kayitli olan hastalardaki tetanoz riski yiiksek yaralanmalarda doz 500 iiniteye kadar
cikarilabilir (11). Insan TIG 1 igerdigi antikorlarin 25 giinliik yar1 émrii vardir. Tek doz
verilmesi uzun siiren koruma saglar. Insan TIG’ine karsi nadiren yan etki gelisir.
Bunlarin ¢ogu enjeksiyon bolgesinde rahatsizlik ve hafif 1s1 artisidir (35). Intradermal
enjeksiyonlar iiriiniin konsantrasyonundan dolay1 lokal irritasyona yol acar ve bu insan
TIG’ ne alerjiyi gdstermez. Intravendz enjeksiyon ise hipotansiyona neden olabilir (85).
Insan antitoksinine gore daha ucuz olan atlardan elde edilen antiserum 1500-3000 U
dozunda kas i¢ine uygulanabilir (39). At antitoksini kullanimiyla % 10 oraninda serum

hastalig1 ve 1/ 100.000 insidansla fatal anaflaksi riski vardir (91).
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DIYABETTE BAGISIKLIK SiSTEMI

Diyabetin ciddi enfeksiyonlara yatkinligi arttirdigina inanilsa da bu konuyla
ilgili giiclii epidemiyolojik kanitlar yeterli degildir (14). Diyabetik hastalarda cilt
biitiinliiglinli bozan durumlar (damar i¢i ve liriner girisimler, travma, cilt kurulugu, vb.),
diyabetik vaskiiler hastalilk ve ndropati enfeksiyonlarin olusumundaki 6nemli
belirleyicilerdir. Diyabetik ketoasidoz sirasindaki pH degisikliklerinin  serum
apotransferritininin demire baglanma affinitesini azalttigi, boylece mikroorganizmalarin
tiremesini hizlandiracak demirin serumda arttig1 belirtilmektedir (105).

Diyabetik hastalarda goriilen baslica savunma bozukluklari; (42, 105)

- Opsonizasyon bozuklugu

- Graniilositlerin kemotaktik aktivitesinde bozukluk

- Yiiksek glukoz konsantrasyonunda, yiiksek osmoloritede ve diisiik pH’ da
adezyon ve fagositozun azalmasi

- Graniilositlerin bakteriyel fonksiyon bozuklugu

- Hiicre aracil1 bagisiklikta degisiklikler

- Kompleman faktér 4 diizeyinde diisiikliik ve uyar1 sonrasi azalmis sitokin
yanit1 gibi humoral bagisiklik bozukluklaridir

Sonug olarak diyabetik hastalardaki konak savunmasi i¢in net bir goriis birligi
yoktur.
KRONIK BOBREK YETMEZLiGINDE BAGISIKLIK SISTEMi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarin bakteriyel enfeksiyon icin
riskinin arttig1 bilinmektedir (105). Ancak KBY ’nin kendisinin 6énemli bir faktor olup
olmadig1 net degildir (24). KBY’ nin humoral savunma mekanizmalarint bozmadigi

goriilmiistiir. Bununla birlikte hiicresel savunma mekanizmalarinda siirli anormallikler
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bildirilmistir (105). Bu hasta grubunda cilt kurulugu ve buna bagli olusan catlaklar,
kullanilan immunsupresif tedaviler (steroid gibi), sik uygulanan girisimler enfeksiyon
gelisimindeki riskler olarak sdylenebilir.

Uremik hastalarda kemik iligi havuzunda graniilosit rezervinin azalmas,
notrofillerin in vivo birikiminde azalma ve in vitro kemotaksisde azalma gozlenmistir
Bu defektler iiremik serumdaki kemotaktik faktorlerin bozulmus yapisini biiyiik oranda
aciklar ve periton diyaliziyle bir miktar diizeltilebilirken hemodiyalizle degismez (105).
Hem graniilositik fonksiyon (ylizey adezyonu, fagositoz ve hiicre i¢i oldiirmeyle
Olctlilen) hem de opsonizasyonun KBY’ 1i hastalarda normal oldugu gosterilmistir (1).
Mononiikleer fagositoz hem in vivo hem invitro anormal olarak goriilmektedir (73, 83).
Hiicre aracili immunite KBY’ de azalmis olup hemodializle diizelmez (105). Uremik
hastalardaki lenfositlerin mitojenik ve antijenik yaniti in vitro olarak bazi arastiricilar
tarafindan normal, bazilar1 tarafindan anormal bulunmustur (31, 72).

Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyalize girenlere uygulanan prostetik
materyal, ilk basamak savunmay1 bozarak intravaskiiler enfeksiyonlara yol acabilir.
Hemodiyaliz hastalarinda antikor yanitinin anormalligi hepatit B as1 caligmalariyla
desteklenmistir (67, 90). Ek olarak anormal hiicre aracili bagisiklik hemodiyaliz

hastalarinda gézlenmektedir (66, 82).



31

GEREC VE YONTEMLER

Calisma Grubu

Calismaya alinanlar Ekim 2004-Haziran 2005 tarihleri arasinda hemodiyaliz
hastas1 (H), diyabetik hemodiyaliz hastas1 (DH), bobrek hastaligi olmayan diyabetik (D)
ve saglikli (S) olmak tizere gruplandirildi.

Diyabeti olan ve olmayan hemodiyaliz hastalar1 Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Nefroloji Ogretim Uyelerinin takibinde olan hastalardan alindi. Calismamizin D grubu
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne, S grubu ise ayn1
hastanenin farkli boliimlerine bagvuranlar arasindan se¢ildi. Her ii¢c grubun (DH, D ve
S) yas ve cinsiyet dagilimlar1 benzerdi. Altta yatan baska hastaligi olanlar (immun
yetmezlik, otoimmun hastalik, malignite vb.), farkli nedenlerle kooperasyon
kurulamayanlar ve ¢alismaya katilmak istemeyenler calisma dis1 birakildi.

Calisma yontemi

Calismaya alianlarin her biri i¢in Ek-1’de sunulan anket formu dolduruldu ve
7-8 cc. vendz kanlar1 alindi. Kan almak amaciyla vacutainer® Brand igne (Becton
Dickinson, United Kingdom) ve tiip, alkol ve pamuk kullanildi. Alinan kanlar 3000
devir/dakika hizda 5 dakika santrifiij edildikten sonra ayrilan serumlar ependorf tiipler
icinde ¢alisma zamanina kadar - 70° C’de saklandi. Serumlardaki tetanoz antikorlari
double-antigen ELISA yontemi kullanilarak arastirildi (29).

Antitoksin diizeyi < 0.01 IU/ml. bulunanlar yetersiz, 0.01- 0.1 IU/ml.
arasindakiler koruyucu ve > 0.1 IU/ml. olanlar ise tetanoza karsi tam koruyucu kabul
edildi. Calismaya alinanlarin yas dagilimlarinin esitligi Anova yontemiyle belirlendi.
Tim gruplardaki yas, cinsiyet, asilanma hikayesi, diyabetli ve/veya diyalize giriyor

olma, diyaliz stiresi ve erkekler i¢in askerlik durumunun (askere alinan erlere tek doz
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tetanoz asist yapildigi icin) tetanoz antikor degerlerine etkisi SPSS istatistik

programinda ki-kare testi ile degerlendirildi.
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BULGULAR

Arastirmaya alinan 452 kisinin gruplara gore dagilimi Tablo X’da gosterilmistir.

Tablo X. Arastirmaya alinan 452 kisinin gruplara gore dagilimi

Gruplar Say1 %*
Hemodiyaliz 257 56.8
Diyabet 65 14.4
Saglikl 65 14.4
Diyabet + Hemodiyaliz 65 14.4
Toplam 452 100

*satir ylizdesi

Tablo XI'de goriildiigii gibi ¢aligmada yer alan 452 kisinin yas ortalamasi 53.9
olarak bulundu. Hemodiyaliz grubunun yas ortalamasi daha kiigiik (49.3) olup diger

gruplar arasinda fark yoktu.

Tablo XI. Gruplarin yas ortalamalari

Gruplar Say1 | Ortalama Yas | Minimum-maksimum yas
Hemodiyaliz 257 49.31 14-88
Diyabet 65 59.84 25-76
Saglikli 65 59.90 29-85
Diyabet + Hemodiyaliz 65 60.12 33-79
Toplam 452 53.90 14-88

Caligmaya alinan 452 kisinin %65.7" si erkek, %34.3’1 kadind1 (Tablo XII).
Cinsiyet acisindan bu dort grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi

(p>0.05).
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Tablo XII. Cinsiyetin gruplara gore dagilimi

Cinsiyet
Gruplar Kadin Erkek Toplam

Say1 %* say1 %* say1 %*
Hemodiyaliz 88 34.2 169 65.8 257 100
Diyabet 22 33.8 43 66.2 65 100
Saglikli 23 35.4 42 64.6 65 100
Diyabet+Hemodiyaliz 22 33.8 43 66.2 65 100
Toplam 155 343 297 65.7 452 100

* satir ylizdesi

297 erkegin % 70’ini askerligini yapanlar olusturdu (Tablo XIII). Gruptaki

erkekler arasinda askerliklerini yapma agisindan fark goriilmedi (p>0.05).

Tablo XIII. Gruplardaki erkeklerin askerlik yapma oranlari

Askerlik
Gruplar Var Yok Toplam

Say1 %* say1 %* say1 %*
Hemodiyaliz 117 69.2 52 30.8 169 100
Diyabet 26 60.5 17 39.5 43 100
Saglikli 31 73.8 11 26.2 42 100
Diyabet+Hemodiyaliz 34 79.1 9 20.9 43 100
Toplam 208 70 89 30 297 100

*satir ylizdesi
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Tablo XIV’de goriildigii gibi ¢aligmaya alinan 452 kisinin = %75.2°si as1
hikayesini hatirliyordu. As1 hikayesini hatirlama agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo XIV. Gruplar arasinda as1 hikayesini hatirlama oranlar

As1 Hikayesi
Gruplar Hatirhiyor Hatirlamyor Toplam

Say1 %* sayl1 %* sayl1 %*
Hemodiyaliz 191 74.3 66 25.7 257 100
Diyabet 45 69.2 20 30.8 65 100
Saglikli 51 78.5 14 21.5 65 100
Diyabet+Hemodiyaliz 53 81.5 12 18.5 65 100
Toplam 340 75.2 112 24.8 452 100

* satir yiizdesi

Calismaya alman 457 kisinin % 44.2°si tetanoza karst koruyucu antitoksin
diizeyine sahipti (Tablo XV). Gruplar arasinda koruyucu tetanoz antikor varlig

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XV. Gruplardaki koruyucu tetanoz antikor oranlari

Koruyuculuk Koruyuculuk Toplam
Gruplar var yok

Say1 %* sayl1 %* sayl1 %*
Hemodiyaliz 126 49 131 51 257 100
Diyabet 24 36.9 41 63.1 65 100
Saglikli 24 36.9 41 63.1 65 100
Diyabet+Hemodiyaliz 26 40 39 60 65 100
Toplam 200 44.2 252 55.8 452 100

*satir ylizdesi
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Tablo XVI’da gosterildigi gibi hemodiyalize giren hastalar birlestirildiginde ve

koruyucu antikorlar 3 grup arasinda degerlendirildiginde de fark goriilmedi (p>0.05).

Tablo XVI. Hemodiyalize giren hastalar birlestirildiginde gruplardaki koruyucu tetanoz

antikor oranlari

Koruyuculuk Koruyuculuk Toplam

Gruplar var Yok

P Say1 %* sayl1 %* Say1 %*
Hemodiyaliz, diyabetik 152 47.2 170 52.8 322 100
hemodiyaliz
Diyabet 24 36.9 41 63.1 65 100
Saglikli 24 36.9 41 63.1 65 100
Toplam 200 44.2 252 55.8 452 100

*satir ylizdesi

Tablo XVII’de goriildiigii gibi diyabetik hastalar birlestirildiginde ve koruyucu

antikorlar 3 grup arasinda degerlendirildiginde de fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo XVII. Diyabetik hastalar birlestirildiginde gruplardaki koruyucu tetanoz antikor

oranlari
Koruyuculuk Koruyuculuk Toplam
var yok
Gruplar say1 %* say1 %* Say1 %*
Hemodiyaliz 126 49 131 51 257 100
Diyabet, 50 38.5 80 61.5 130 100
diyabetik
hemodiyaliz
Saglikl 24 36.9 41 63.1 65 100
Toplam 200 44.2 252 55.8 452 100

*satir ylizdesi
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452 hasta yas araliklarma ayrilarak koruyucu antikor varligi acisindan
degerlendirildiginde, koruyucu antikorlarin yasla birlikte azaldig1 ve 46 yasin iizerinde
istatistiksel olarak bu durumun belirginlestigi saptandi (tablo XVIII) (p<0.001). Sekil

6’da antitoksin diizeyleri ile yas araliklar1 arasindaki iligki goriilmektedir.

Tablo XVIII. Tiim hastalarda yas gruplar1 ve koruyucu tetanoz antikor iligkisi

Yas Koruyuculuk var Koruyuculuk yok Toplam

Gruplar say1 %* say1 %* Say1 %*
14-25 17 77.3 5 22.7 22 100
26-35 27 67.5 13 325 40 100
36-45 43 74.1 15 25.9 58 100
46-55 49 51.6 46 48.4 95 100
56-65 34 26.2 96 73.8 130 100
> 65 30 28 77 72 107 100
Toplam 200 44.2 252 55.8 452 100

*satir ylizdesi

;14

Antitoksin dizeyi

0,0
14-25 26-35 36-45 46-55 56-65 >65

Yas araliklari

Sekil 6: Tetanoz antitoksin diizeyi ile yas araliklarinin iliskisi
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(Calismaya alinan dort grubun benzer yas araliklar1 antitoksin diizeyleri ac¢isindan
karsilastirildiginda da fark goriilmedi (p>0.05).

Cinsiyete gore koruyucu antikorlar degerlendirildiginde Tablo XIX’da
goriildiigii gibi erkeklerde koruyucu antikor oranlari daha yiiksek saptandi (p<0.01).
Toplamda oldugu gibi H grubunda da erkeklerdeki koruyucu antikor orani kadinlara
gore daha yiiksek bulunurken (Tablo XX), D, S ve DH grubunda cinsiyetler arasinda

koruyucu antikor agisindan istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05).

Tablo XIX. Tiim gruplarda cinsiyet ve koruyucu tetanoz antikor iligkisi

Koruyuculuk var Koruyuculuk yok Toplam
Cinsiyet say1 %* say1 %* Say1 %*
Kadin 55 35.5 100 64.5 155 100
Erkek 145 48.8 152 51.2 297 100
Toplam 200 44.2 252 55.8 452 100

*satir ylizdesi

Tablo XX. Hemodiyaliz grubunda cinsiyet ve koruyucu tetanoz antikor iligkisi

Koruyuculuk var Koruyuculuk yok Toplam
Cinsiyet say1 %* say1 %* Say1 %*
Kadin 32 36,4 56 63,6 88 100
Erkek 94 55,6 75 44,4 169 100
Toplam 126 49 131 51 257 100

*satir ylizdesi

Tablo XXI’de goriildiigii gibi hemodiyalize giren toplam 322 hastada diyaliz
stiresinin koruyucu antitoksin diizeyini etkilemedigi saptandi (p>0.05). 257 H hastasi
ve 65 DH hastas1 ayr1 gruplar olarak degerlendirildiginde de diyaliz siiresi koruyucu

antikorlar izerine etkili bulunmadi.
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Tablo XXI. Hemodiyaliz hastalarinda diyaliz siiresi ve koruyucu tetanoz antikor iligkisi

Diyaliz Koruyuculuk var Koruyuculuk yok Toplam

Siiresi say1 %* say1 %o* Say1 %*
<lyil 35 47.9 38 52.1 73 100
1-5 y1l 72 48 78 52 150 100
5-10 y1il 25 42.4 34 57.6 59 100
> 10 yil 20 50 20 50 40 100
Toplam 152 47.2 170 52.8 322 100

*satir ylizdesi

Askerlik yapmakla koruyucu tetanoz antikorlari arasinda herhangi bir iligki

saptanmadi (p>0.05) (Tablo XXII).

Tablo XXII. Erkeklerde askerlik ve koruyucu tetanoz antikor iligkisi

Koruyuculuk var Koruyuculuk yok Toplam
Askerlik say1 %* say1 %o* Say1 %*
Var 99 47.6 109 524 208 100
Yok 46 51.7 43 48.3 89 100
Toplam 145 48.8 152 51.2 297 100

*satir ylizdesi

Tablo XXIII’de goriildiigli gibi asilanma hikayesi olanlarin koruyucu antikor

oranlar1 hatirlamayanlara gore daha fazla bulundu (p<0.001).
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Tablo XXIII. Tiim gruplarda as1 bilgisi ve koruyucu tetanoz antikor iligkisi

As1 Koruyuculuk var Koruyuculuk yok Toplam

Hikayesi say1 %* say1 %* Say1 %*
Hatirliyor 68 60.7 44 39.3 112 100
Hatirlamiyor 132 38.8 208 61.2 340 100
Toplam 200 44.2 252 55.8 452 100

*satir ylizdesi

As1 hikayesini hatirlayan 112 kisi son as1 tarihlere gore karsilastirildiginda Tablo
XXIV’°de goriildiigii gibi koruyucu antitoksin diizeyleri agisindan fark goriilmedi

(p>0.05).

Tablo XXIV. As1 hikayesini hatirlayanlarin son as1 tarihine gore koruyucu tetanoz

antikor oranlari

Son as1 Koruyuculuk var Koruyuculuk yok Toplam

Tarihi say1 %* say1 %* Say1 %*
<lwyl 6 54.5 5 45.5 11 100
1-5yil 20 62.5 12 37.5 32 100
5-10 y1l 17 77.3 5 22.7 22 100
> 10 yil 25 53.2 22 46.8 47 100
Toplam 68 60.7 44 39.3 112 100

*satir ylizdesi

452 kisinin %44.2’sinde tetanoza kars1 koruyucu antikor bulunurken (antitoksin
diizeyr> 0.01 IU/ml.), tam koruyucu antikora (antitoksin diizeyi > 0.1 IU/ml.) sahip
olanlarin oran1 %21.5 olarak saptandi (Tablo XXV). Tam koruyucu antikor varligi,

gruplar arasinda karsilastirildiginda diyabet varligi risk olarak saptandi (p<0.01).
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Tablo XXV. Calisma gruplarindaki tam koruyucu tetanoz antikor oranlari

Gruplar Tam koruyuculuk Toplam
var yok

say1 %* say1 %* Say1 %*
Hemodiyaliz 69 26.8 188 73.2 257 100
Diyabet 6 9.2 59 90.8 65 100
Saglikli 14 21.5 51 78.5 65 100
Diyabet + Hemodiyaliz 8 12.3 57 87.7 65 100
Toplam 97 21.5 355 78.5 452 100

*satir ylizdesi
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TARTISMA

Ulkemizde tetanoz agis1 ulusal as1 programinda yer almasina ve askerlik/gebelik
doneminde erigkinlere as1 uygulanmasina karsin muhtemelen pekistirme dozlarinin
diizenli yapilmamasi ve tetanoz ile iliskili yaralanmalardan sonra profilaksi
uygulanmasindaki eksikliklerden dolay1 tetanoz 6nemini korumaya devam etmektedir.
Gilinlimiizde anne ve yenidogan tetanozuna bagli Oliimler gelismekte olan {ilkelerde
sorun olusturmaya devam ederken (106), gelismis {lilkelerdeki tetanoz olgularinin
cogunu koruyucu antitoksin titresindeki diisiisten dolay1 yasli populasyon
olusturmaktadir (12, 44, 81).

Tiirkiye’de farkli merkezlerden bildirilen tetanoz olgu degerlendirmeleri
bulunmaktadir. Yapilan iki ¢alismada takip edilen olgularin yas ortalamasinin 50’nin
tizerinde oldugu, higbirinde son 10 yil icinde tetanoz asilama Oykiisiiniin olmadig1 ve
basvurduklar1 saglik kuruluslarinda yetersiz profilaksi uygulandigi saptanmistir. Bu
calismalarin sonucunda, son 10 yil i¢inde asilama Gykiisii olmayanlara uygun profilaksi
yapilmas1 ve niifusun 10 yilda bir asilanmasit vurgulanmistir (10,48). Ergoniil ve
arkadaslarinin 43 olguyu irdeledikleri ¢alismada da eriskin asilamasi ve egitim iizerinde
durulmustur (38).

Yurtdisindan da tetanoz olgular1 bildirilmektedir. ABD’de 1998-2000 yillari
arasinda goriilen 130 olgu i¢inde insidans en fazla 60 yas ve iistlinde goriilmiistiir.
Olgularda tetanoz toksoidi ile agilanma Oykiisli oran1 % 38 olarak saptanmistir. (78).
Ingiltere ve Galler’de 1984-2000 yillar1 arasinda bildirilen 175 olgu iginde insidans en
fazla 64 yas Ustlinde goriiliirken yenidogan tetanozuna ve 5 yas alt1 cocuklarda tetanoza
rastlanmamustir. 175 olgunun yalniz 5’inde birincil agilama, 10’unda birincil asilama ve

pekistirme dozu uygulamasi, 19’unda ise bir tane as1 olma durumu saptanmistir (84).
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Kore’de bir lniversite hastanesinde takip edilen 17 olgunun % 70’ini kadinlarin
olusturdugu ve ortalama yasin 63 oldugu goriilmiistiir. Hastalarin % 88.2’sinde birincil
asilama ve 10 yillik pekistirme dozlarinin yapilmadigi gériilmiistiir (87).

Ulkemizde ve diinyada saghkli bireylerde farkli yas gruplarinda koruyucu
tetanoz antikor varligi oranlarinin arastirildigi ¢ok sayida c¢alisma mevcuttur. Bu
calismalarda koruyucu antitoksin degeri i¢in farkli sir degerler alinmistir. DSO 0.01
IU/ml. ve iizerindeki degerlerin koruyucu oldugunu belirtmektedir (99). Ancak bu
degerin lizerinde antitoksin diizeyine sahip olmasina karsin tetanoz gelisen olgular
bildirildiginden, bazi caligmalarda koruyucu antitoksin i¢in i¢in >0.1 IU/ml. degeri
alinmistir (26). Calismamizda bu degeri tam koruyucu antikor i¢in sinir olarak aldik.
Koruyucu antikor degeri ise DSO onerisine uygun olarak alindi.

Antitoksin diizeyinin saptanmasinda farkli yontemler kullanilmakla beraber en
sik tercih edilen ELISA’dir. ELISA yéntemiyle tetanoz antitoksin diizeyinin arastirildig
ve 0.01 IU/ml’nin {izerindeki degerlerin koruyucu kabul edildigi ¢alismalarda farkli
sonuglara ulastlmistir. Ulkemizden bildirilen ¢alismalarda koruyucu tetanoz antikor
varlig1 oranlart Hemsirelik Yiiksek Okulu, Saglik Meslek Lisesi 6grencileri, calisan
personel ve erlerden olusan 155 kisilik grupta % 100, tarim kesiminde calisanlarda %
8.3, askerlerde % 68, dogum yapan anne ve bebeklerinde % 35, tip 6grencilerinde %
53.3 ve gebelerde %73.8 saptanmustir (2, 51, 103). Farkl: iilkelerden bildirilen koruyucu
tetanoz antikor oranlari ise Isve¢’te % 81, Hollanda’da 7715 kiside yapilan ¢alismada
% 86, Danimarka’da yapilan bir ¢alismada % 49 ve Israil’de yaslar1 21-54 arasinda
degisen 3241 askerde ise % 77.3 olarak bulunmustur (16, 32, 61, 70). Ayn1 yontemin

kullanildigr ancak 0.1 IU/ml’den yiiksek degerlerin koruyucu kabul edildigi
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caligmalarda farkli gruplarda % 25.3 - % 98 arasinda degisen koruyucu antikor oranlari
bildirilmistir (8, 30, 36, 55, 56, 58, 65, 76, 88, 93).

Calismamizda 65 saglikli kiside koruyucu tetanoz antikor varligr oram (>0.01
IU/ml) ELISA yontemiyle % 36.9, tam koruyucu tetanoz antikor varligi orani (>0.1
[U/ml) ise % 21.5 olarak bulundu. Calismalardaki farkli sonuglar se¢ilen yas ve meslek
gruplarina, gruplarin asilanma oranlarina (askerlik, gebelik, ¢ocukluk dénemi, vb.),
sosyoekonomik diizeye, kullanilan farkli tan1 yontemlerine ve koruyuculuk i¢in farkl
sinir degerlerin alinmasiyla agiklanabilir. Diger ¢alismalarla karsilastirildiginda genelde
daha diisiik buldugumuz koruyucu tetanoz antikor varligi orani yas ortalamasinin
yiksek (53.9 yil) olmasiyla agiklanabilir.

Calismalarda yas ve koruyucu antikor diizeyi arasindaki iligki
degerlendirildiginde artan yasla birlikte oranlarda azalma saptanmistir. Benzer yas
gruplarinin (1-85 yil) dahil edildigi ¢alismalarda koruyucu diizeyde antikor bulunma
oranlar1 en yiiksek % 88 ile 6-15, % 93.3 ile 31-40 ve % 94.1 ile 13-20 yas aralifinda
bulunmustur. Her ili¢ calismada da ileri yasta koruyucu diizeyde antikor bulunma
oranlarinin azaldig1 saptanmistir (5, 30, 104). Saglk calisanlarinda yapilan bir
calismada ise bu oran 17-26 yas grubunda % 100 , >47 yas grubunda % 86 olarak
bulunmustur (58). Cogunlugunu diisiik egitim diizeyli kisilerin olusturdugu 50 yas
tizerindeki populasyonda ise tetanoz antikorlarinin koruyucu diizeyde olma oram
yaklasik % 20 gibi oldukca diisiik olarak bildirilmistir (76). Kocaeli bolgesinde yapilan
bir ¢alismada da arastiricilar bu oran1 <40 yas grubunda % 95.1, >40 yas grubunda ise
% 65.6 olarak saptamiglardir (36). Gebelerdeki yapilan bir arastirmada ise 30 yas ve

altinda % 73.9 olarak bulunan oranin 31 yas ve ilizerinde % 41.6’ya diistigi
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gorlilmiistiir (103). Kutoglu ve arkadaslar1 3 ilde toplam 2094 kiside yaptiklari
calismada en yliksek oranlar1 10-19 yas grubunda bildirmislerdir (65).

Isveg’de (19-65 yas saghik personeli) ve Ispanya’da (2-39 yas) yapilan
calismalarda 30 yasindan sonra koruyucu tetanoz antikor oraninin azaldigi goriilmiistiir
(16, 77). Avustralya’da yapilan ulusal seroprevelans caligmasinda (1996-1999 yillari
arasinda) ise tetanoz koruyucu antikor oranlar1 5-39 yas grubunda % 90 larin iizerinde
bulunurken, 40 yasindan sonra giderek azaldigi ve 70 yas ve lizerinde %47 lere kadar
geriledigi saptanmistir (46). Almanya’dan bildirilen bir ¢alismada da benzer sekilde <
30 yas grubunda en yiiksek olan oranlarin yasla birlikte azaldig:1 ve 50 yas iizerinde %
56’ya diistiigli goriilmiistiir (88). Yunanistan’da yapilan bir ¢alismada ise 21-30 yas
grubunda % 83.3 olan koruyucu antikor orant > 60 yasinda % 51.2 olarak saptanmustir
(93). Avustralya ( 49 yas ve iizeri), Hollanda (0-79 yas), Israil (21-54 yas, asker),
Danimarka (30-70 yas) gibi cesitli iilkelerden bildirilen ¢alismalarda da artan yasla
birlikte koruyucu tetanoz antikor varligi oranlarinin azaldigi belirlenmistir (32, 56, 61,
70).

Bu ¢alismalarin ortak sonucu olarak, artan yasla birlikte azalan koruyucu tetanoz
antikor oranlar ileri yaslarda rapel uygulamalarinin yetersizligine, yasa bagl olarak
immun yanitin azalmasi ve bununla iliskili olarak tetanoz toksoide verilen azalmis
cevaba, yash populasyonun asilama programlarinin baslangicindan 6nce dogmasina ve
genglerde okul, askerlik, gebelik doneminde uygulanan asilara baglanmis ve eriskin yas
grubu i¢in asilama programlari gelistirilmesi iizerinde durulmustur.

Calismamizda saglikli kontrol grubunda sayilar az olmakla birlikte 26-45 yas
araligimin tiimiinde koruyucu diizeyde tetanoz antikorlar1 saptanirken, >65 yas grubunda

bu oranin % 35.5’e geriledigi bulundu. En diisiik oranin ise % 15.4 ile 56-65 yas
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araliginda oldugu goriildi. Calisma grubumuzun tamami goéz Oniine alindiginda da
saglikli grupta oldugu gibi en diisiik koruyucu antikor oranina (% 26.2) 56-65 yas
araliginda rastland1 ve benzer sekilde 46 yasindan sonra bu oranda istatistiksel olarak
anlamli azalma saptandi. Diger ¢alismalara paralel olarak ileri yasta koruyucu diizeyde
antikor saptanma oranlarinin azaldigi ve tetanoz bagisikliginda yasin altta yatan
hastaliktan bagimsiz bir faktor oldugu goriildi.

Cinsiyete gore degerlendirme yapildiginda c¢alismalarin biiyiik kisminda
erkeklerdeki koruyucu antikor oranlar1 kadinlardan yiiksek saptanmistir (5, 16, 32, 46,
56, 60, 61, 69, 76, 77, 88, 93, 113). Farkli ¢alismalarda erkeklerde % 63 ile % 91.2
arasinda koruyucu antikor oranlar1 bildirilirken aymi ¢alismalarda kadinlarda bu oran
%36 ile %71.6 arasinda bulunmustur (5, 32, 61, 88, 93, 113). Erkeklerde yiiksek
bulunan koruyucu antikor oranlar1 askerlik sirasindaki asilanma ve erkeklerin ¢alisma
ortamlar1 ve ugrasilar1 nedeniyle daha fazla yaralanmaya maruz kalmalar1 ve bununla
iliskili olarak yapilan tedavinin sonucu olarak pekistirme dozlarinin daha fazla
yapilmasiyla ya da isi gere8i (6rnegin madencilik) diizenli pekistirme dozlarinin
uygulanmasiyla agiklanmistir (5, 8, 32, 46, 69, 77, 88, 93). Baz1 caligmalarda ise
cinsiyetler arasinda tetanoz antitoksin pozitifligi acisindan fark saptanmamistir (30, 36,
65, 58, 104). Bu calismalarda cinsiyetler arasi fark olmamasi ¢alismaya katilanlarin
meslekleri geregi daha bilingli olmalar1 (saglik personeli gibi), gebelik takiplerini daha
titiz yaptirmalar1 ve bununla iliskili rapellerin daha diizenli uygulanmasi veya arastirma
bolgesinde dogurganlik oraninin yiiksek olmasi ve hamilelik doneminde tetanoz asisinin
yapiliyor olmas1 gibi nedenlere baglanmistir (30, 36, 58).

Calismamizda saglikli kontrollerde cinsiyet ile koruyucu antikor varligi arasinda

iliski bulunmazken, toplamda koruyucu antikor diizeylerinin erkeklerde istatistiksel
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olarak daha yiliksek oldugu goriildii. Bu sonu¢ en biiyiikk calisma grubumuz olan
hemodiyaliz hastalarindaki erkek cinsiyette koruyucu antikor oranlarinin yiiksek
olmasiin yansimasidir. Toplamda kadinlarin % 35.5’inde, erkeklerin ise % 48.8’inde
tetanoz antitoksin diizeyi koruyucu degerin lizerinde saptandi ve literatiir bilgileriyle
uyumlu bulundu. Askerlik yapan erkeklerle yapmayanlar arasinda koruyucu antikor
varhig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Askerlik yapma oram
yiiksek olmasina karsin (% 70) yas ortalamasinin ileri olmasi ve buna bagli rapel
dozlarin yetersizligi askerligini yapan erkeklere koruyucu antitoksin diizeyi agisindan
istiinliik getirmemis olabilir.

Degisik ¢alismalarda farkli agilanma oranlarini saptanirken son agilamadan sonra
gecen zaman uzadikga tetanoz koruyucu antikor bulunma oraninin azaldigi
gozlenmistir. Yapilan arastirmalarda son 5 yil i¢inde as1 oldugunu sdyleyenlerde yiiksek
bulunan koruyucu antikor oranlarinin son as1 tarihinden sonra 6-10 yil gecenlerde %
26.1- % 61°e, 10 yildan fazla siire gegenlerde ise % 2.8- % 28.6’ya geriledigi
goriilmiistlir. Arastiricilar son 10 yil i¢inde as1 olmasina karsin koruyucu antitoksin
saptanmayan kisilerin gecmiste eksik asilanmis olabilecegini, son asilamadan sonra 1
yildan az zaman gegenlerde koruyucu antitoksin gézlenmemesinin nedenini bu kisilerin
birincil agilamasinin tam olmamasiyla veya asilamadan sonra antitoksin olusumu ig¢in
gerekli olan silirenin gecmemis olabilecegiyle, hi¢ as1 olmayanlardaki  koruyucu
diizeyleri ise llkemizde as1 kartlarinin olmamasi ve saglik kuruluslarinda yapilan
miidahalelerin hastaya aciklanmamasindan dogan bilgi eksikligiyle aciklamiglardir (6,
76, 104). Saglik personelinde yapilan bir caligmada ise son 10 y1l i¢inde asilananlarda %
85.2 koruyucu antikor saptanirken, % 14.8 olan seronegatiflik orani i¢in pekistirme

dozlar1 arasinda Onerilen 10 yillik siirenin tartisilmasi gerektigi ve Oykiiniin glivenilir
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olmadig1 seklinde yorum yapilmustir. Son ag1 tarihinden itibaren 10 yildan fazla zaman
gecenlerde bulunan % 56.4’liik yiiksek oran ise ¢alisma grubunun 20-40 yas araliginda
olmasma baglanmistir (60). Saglik personelinde yapilan baska bir caligmada ise
aragtirmaya katilanlarin % 85’inde as1 bilgisi mevcutken, %58’1i son 10 yil icinde
asilandigini belirtmistir. Yas arttikca as1 olma oraninin azaldigi goriilmiistiir. As1 olma
zamani ile koruyucu antikor arasinda iliski bulunmazken, son as1 tarihinden sonra gecen
zaman uzadik¢a tam koruyucu antikor oranlarinin azaldigi goriilmiistiir (58). Gebelerde
yapilan caligmalarda koruyucu antikor oranlar1 gebelik Oncesi diizenli pekistirme
yaptiranlarda ve gebelikte ag1 uygulananlarda daha yiiksek bulunmustur. Bundan dolay1
arastiricilar gebelere uygulanan 2 doz tetanoz toksoidinin tetanoz antitoksin pozitifligi
ve buna bagl yenidogan tetanozunu 6nlemedeki olumlu etkisini vurgulamiglardir (36,
103).

Avustralya’da yapilan bir calismada artan yasla birlikte asilanma oraninin
azaldig1 ve hi¢ as1 olmadigini séyleyenlerin % 15’inin koruyucu antikora sahip oldugu
saptanmistir.  Arastiricilar  asilama  Oykiisline gore tetanoz  bagisikliginin
degerlendirilmemesini ve eriskin asilamasi icin iyi bir kayit sistemi olmasi gerektigini
vurgulamiglardir (56). Benzer sekilde Almanya’da kan donoérlerinde yapilan ¢alismada
da yas ilerledikce as1 olma oraninin azaldig1 saptanmustir (8). Israil’den bildirilen bir
calismada ise son 2 yil icinde as1 oldugunu sdyleyenlerde koruyucu antikor oranlari %
90 bulunmustur. 1- >4 asis1 olanlarda koruyuculuk agisindan fark saptanmamis olmasi
bu kisilerin ge¢cmisteki asilamalarinin farkli  olmasiyla agiklanmistir. Arastiricilar
gecmiste yetersiz bagisiklama yapilanlarda pekistirme dozu ile olusan antitoksin
diizeyinin de daha cabuk diistiigiinii belirtmislerdir (70). Danimarka’da yapilan bir

calismada da birincil asilamasi tam olanlarin % 93’iiniin, olmayanlarin %38’inin
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koruyucu antitoksine sahip oldugu goriilmiistiir. Birincil asilamasini 2 yildan 6nce
tamamlamis olanlarin veya son 10 yil i¢inde pekistirme dozu yaptiranlarin tiimiinde
koruyucu antikor varlig1 saptanmistir (61).

(Calismalar sonucunda arastiricilar eriskinlerde pekistirme dozlarla koruyucu
antitoksin diizeyinin devam ettirilmesi, diger yas gruplarinda da as1 programlarinin
(cocukluk, askerlik, gebelik) aksatilmadan diizenli bir sekilde uygulanmasi, yaralanma
sonras1 uygun profilaksinin saglanmasi ve as1 programinin etkinligini tesbit etmek i¢in
toplumda aralikli olarak tarama yapilmasi ve asi uygulamalarindan sonra asinin
olusturdugu antikor diizeylerinin ve antikorlarin koruyucu diizeyde kalma siirelerinin
belirlenmesi kanaatine varmislardir (6, 30, 32, 36, 46, 51, 56, 58, 61, 65, 69, 70, 76, 77,
88, 93, 104, 113)

Calismamizda as1 hikayesini hatirlama arastirmaya katilanlarin toplam %
24.8’inde mevcuttu. Arastirmaya katilan kisilerin % 14.4’linlin son 10 yil i¢inde as1
oldugunu saptandi. As1 hikayesini hatirlayanlarda ve hatirlamayanlarda koruyucu
antikor oranlan sirasiyla % 60.7 ve % 38.8 bulundu. Son bir yil i¢inde as1 oldugunu
sOyleyenlerin % 45.5’inde koruyucu antikor olmamasi ve son as1 tarihinden itibaren 10
yildan fazla zaman gegenlerde % 53.2 oraninda koruyucu antikor saptanmasi dykiiniin
giivenilir olmamasi ve asimin uygun kosullarda (soguk zincir) yapilmamasiyla iliskili
olabilir.

ABD’de yash bakim evinde kalan ve tetanoza karsi yeterli diizeyde koruyucu
antitoksin dlizeyi bulunmayan 65 yas istii (65-95) 35 kisiye bir kez tetanoz toksoid
asis1 uygulanarak 63-204 giin sonra arastirildiginda % 86’sinda koruyucu diizeylerin

gelistigi belirtilmistir. Serokonversiyon ile yas, cinsiyet, dogulan {ilke, askerlik dykiisii
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veya altta yatan hastalik (kronik hastalik veya immunsupresif tedavi dahil) arasinda
iliski bulunmamistir (3).

Altta yatan ¢esitli hastalig1 olan kisilerde bu hastaliklarin tetanoz antikor diizeyi
tizerine  etkisi olup olmadigimi arastirmak amaciyla yapilan calismalarda farkh
sonuclara ulasilmigtir. Ayashoglu ve arkadaslari, patogenezinde hem hiicresel hem de
humoral immunitedeki bozuklugun sug¢landigi1 82 Behget hastasindaki koruyucu tetanoz
antikor orani (% 92.7) ile 79 saglikli kontrol grubunun koruyucu antikor orani (%93.7)
arasinda fark bulmamistir. Sonug¢ olarak bu hasta grubunun tetanoz i¢in normal
populasyondan daha fazla bir risk tasimadigini vurgulamislardir (9).

Hemotolojik veya diger sistem malignitesi bulunanlarda hiicresel ve humoral
savunma mekanizmalarindaki bozukluklardan dolay1 saglikli kontrol gruplarina gore
daha diisiik koruyucu antikor oranlar1 bulunmustur. Isve¢’de yapilan bir ¢alismada
farkl1 kemoterapi protokolleri uygulanan 206 hematolojik maligniteli hastada tetanoz
antikorlar1 arastirilmis ve ayni yastaki saglikli gruba gore koruyucu antikor oraninin
daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Arastiricilar 6nceki kemoterapi (tekrarlayan sitotoksik
kemoterapilerin spesifik B hiicre fonksiyonunu baskilamasi nedeniyle) ve malignitenin
tipinin bu sonuglar agiklayabilecegini belirtmislerdir. Sonug olarak kemoterapi sonrasi
yeniden asgilamaya ne zaman baslanacagi konusunda ileri ¢alismalara ihtiya¢ oldugu
vurgulanmistir  (583). Aymi arastiricilarin - yaptigi  bir baska caligmada ise
transplantasyondan 1 yil sonra koruyucu tetanoz antikor oranlar1 otolog kemik iligi
nakli yapilan hastalarda % 29 (6ncesinde % 58) , otolog kok hiicre nakli yapilanlarda
ise % 47 ( oncesinde % 66) olarak saptanmistir. Transplantasyon sonrast humoral
immunitenin bozuldugu ve bundan dolay1 yeniden agilanmanin gerekliligi iizerinde

durulmustur (52). Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada da altta yatan hastalig1 (iilser ve
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gastrointestinal sistem, karaciger ve safra yollar1 malignitesi) olan ileri yas grubundaki
koruyucu antikorlar ayni1 yas grubundaki saglikli olanlara gére daha diisiik bulunmustur
27).

Bizim arastirmamizda da yer alan hemodiyaliz ve diyabet hastalarindaki
koruyucu tetanoz antikor diizeyi ile ilgili literatiirde sinirli sayida calisma
bulunmaktadir. Almanya’da yapilan ve bizim H grubu ile benzer yas ortalamasina
sahip 71 hemodiyaliz hastasini igeren ¢alismada koruyucu tetanoz antikor orani (>0.1
IU/ml) % 44 olarak saptanmistir. Erkeklerde koruyucu antikor oranlar1 daha yiiksek
bulunurken istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Koruyucu diizeyde
antikorlarin tespit edilmedigi hastalara tek doz Td veya Td-d-d asilamas1 uygulanip 12
ay sonra yanita bakilinca baslangigta koruyucu antikor diizeyinin gosterilmedigi 40
hastanin % 38’inde asilama sonrasi1 serokonversiyon gelisirken % 62’sinde yanit
gozlenmemistir. 12 ay sonraki antitoksin diizeylerine bakildiginda cinsiyetler arasinda
fark saptanmamis ve tetanoz toksoidine cevabin yiiksek oranda difteri asi cevabiyla
iliskisi belirtilmigtir. Ayn1 arastiricilarin yaptigi bir baska caligmada tetanoz toksoidi
uygulanan hemodiyaliz hastalarinda 5 yil sonra % 71 oraninda koruyucu antikor (> 0.1
IU/ml) saptanmistir. Sonu¢ olarak arastirmacilar hemodiyaliz hastalarinda tetanoz
asilamasindan sonra antikor diizeyine bakilarak yeni asilama kararinin verilmesini ve
yeniden asilama i¢in uygun zamanin belirlenebilmesi i¢in ileri c¢aligmalara ihtiyag
oldugunu vurgulamiglardir (62, 63). Bizim ¢alismamizda H hastalarindaki koruyucu
antikor orant % 49 (tam koruyucu antikor orani % 26.8) olarak bulunurken DH
hastalarinda ise bu oran % 40 (tam koruyucu antikor oran1 % 12.3) olarak saptandi ve
diyaliz siiresinin koruyucu antikorlar1 etkilemedigi goriildii. Erkek cinsiyette koruyucu

antikor oranlar yiiksek bulunurken 46 yasindan sonra bu oranlarin giderek azaldigi ve
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>65 yas grubunda % 17’ye geriledigi saptandi. Calisgmamizda as1 hikayesini hatirlayan
H hastalarinda koruyucu tetanoz antikor oram1 % 66.7 olarak bulunurken
hatirlamayanlarda bu oran % 42.9 olarak saptandi. Koruyucu antikor oranimizdaki
diisiikliik rapellerdeki eksiklik ile agiklanabilir. Bundan dolay1 bu grup hastalarin takip
edildikleri merkezlerde tetanoz antitoksin diizeyi yoniinden aralikli olarak kontrol
edilmesi ve gerektigi zaman as1 uygulanmasinin faydali olacagini diistinmekteyiz.

Tetanoz asilamasindan sonra gegen zamanin koruyucu antikor iizerine olan
etkisini belirlemek icin Fransa’da yapilan bir calismada 66 hemodiyaliz hastasina
standart tetanoz as1 semasi (1 ay ara ile 2 doz ve 6 ay sonra pekistirme) uygulanmis ve
pekistirme dozundan sonra hastalarin % 96.5’inde koruyucu antikor olustugu
goriilmiistiir. Ancak 6 ay sonra koruyucu antikor orani % 62 olarak tespit edilmistir.
Yasin azalan immiin cevapla iligkisini oldugunu belirten arastirmacilar bagisikligin
dogrulanmasi i¢in asilamadan birka¢ ay sonra antitoksin diizeyinin tespit edilmesi
gerektigini vurgulamiglardir (49).

ABD’de yapilan ve insan rekombinant eritropoetin tedavisinin tetanoz antikor
yanitina etkisini aragtiran bir c¢alismada bu tedaviyi alan kronik hemodiyaliz
hastalarinda tetanoz as1 cevabinin almayanlara oranla daha iyi oldugu belirlenmistir.
Aragtirmacilar eritropoetinin T hiicre bagimli antijen olan tetanoz toksoidine yaniti
arttirdigin1 vurgulamiglardir (15).

Kili¢ ve arkadaslarinin yaptigi ve >0.1 IU/ml antitoksin diizeyininin koruyucu
kabul edildigi calismada insiilin bagimli olmayan 310 diyabetik hastadaki tetanoz
koruyucu antikor orani (% 73.8) saglikli kontrol grubuna (% 86.5) gore daha diisiik
bulunmustur. Her iki grupta da yasin artmasinin ve son asilamadan sonra gecen

zamanin uzamasinin, diyabetik hastalarda ise diyabet siliresinin uzamasinin ve kadin
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olmanin koruyucu antikor diizeyini olumsuz etkiledigi goriilmiistiir. Erkeklerde % 79.8
olan koruyucu antikor orami kadinlarda % 70.9 olarak saptanmistir. Diyabetik
erkeklerde askerlik yapma oran1 % 74.8 olarak bulunurken, askerligin koruyucu antikor
oranlarin1 etkilemedigi goriilmiistiir. Sonugta tiim {ilkelerde periyodik bagisiklik
kontrollerinin yapilmasini ve her yil grip asist i¢in bagvuran diyabetiklerde tetanoz ve
diger asilarin gerekliliginin belirlenmesini 6nermislerdir (59). Calismamizda diyabetik
hastalarda tetanoz koruyucu antikor orant % 36.9, tam koruyucu antikor orani ise % 9.2
olarak bulundu. Hastalarin % 30.8’si as1 hikayesini hatirlarken sadece % 17’si son 10
yil i¢inde as1 oldugunu belirtti. Erkeklerde koruyucu antikor orami kadinlardan daha
yiiksek olmasina ragmen istatistiksel fark bulunmadi (% 39.5 ve % 31.8). Askerlik
oykiisii % 60.5 olup askerligin koruyucu antitoksin diizeyini etkilemedigi goriildii.
Diyabet siiresi ve diyabetin insiilin bagimli olup olmadiginin degerlendirilmemesi bizim
calismamizdaki farklilik olarak distiniilebilir. Diyabet varliinin koruyucu tetanoz
antikoru bulunmasi iizerine olan olumsuz etkisi bu hastalarda tetanoz asilamasinin
Onemini ortaya koymaktadir.

Tamer ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada 50 yas {izerinde (50-64) 115 diyabetik
hastanin % 55.9’unda tetanoza kars1 koruyucu diizeyde antitoksin (> 0.1 IU/ml tetanoz
antitoksin diizeyi) saptamislardir. Yas ve cinsiyet uyumlu kontrol grubunda ise bu oran
%73.3 olarak bulunmustur. Diyabetik hastalarda 50 yasindan sonra antitoksin diizeyleri
azalirken, bu zaman siirecinin saglikli kisilerde 65 yasma kadar uzayabilecegini
belirtmislerdir. Calismanin sonunda saglikli kisilere 65, diyabet hastalarina ise 50 yas
lizerinde tetanoz asis1 onerilebilecegini vurgulamislardir (95).

Yapilan c¢alismalardan goriildiigii gibi tetanoz; koruyuculugu yiiksek asi ile

Onlenebilen bir hastalik olmasina ragmen asilama programlarindaki devam sorunundan
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dolay1 gelismekte olan iilkelerde anne ve yenidogan tetanozu, gelismis iilkelerde ise
yaslt tetanozu basta olmak iizere diinyadaki dnemini siirdiirmekte ve Oliimlere neden
olmaktadir. Hemodiyaliz hastalarina sik uygulanan girisimler ve diyabetik hastalarin
vaskiiler nedenler ve noéropati nedeniyle yaralanmaya olan yatkinlii g6z Oniine
alindiginda bu gruplarda tetanoz bagisikligina Onem verilmesi gerektigini
diisiinmekteyiz. Ayn1 zamanda yagsla birlikte azalan tetanoz antitoksin diizeyi kisileri
duyarl kildigindan toplumdaki tiim erigkinler i¢in asilama programlar1 gelistilmesinin
ve diger gruplardaki asi programlarinin aksatilmadan devam ettirilmesinin uygun

olacagi kanaatindeyiz.
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OZET

Hemodiyaliz ve diyabet hastalar1 bagisiklik sistemlerindeki yetersizlikten
dolay1 pek ¢ok enfeksiyon i¢in risk altindadir. Tetanozun akut yaralanma ile olan iligkisi
g6z Oniine alindiginda hemodiyaliz hastalarina kateter takilmasi ve benzeri girisimlerin
siklig1, diyabetik hastalarin ise vaskiiler yetmezlik ve ndropati nedeniyle maruz kaldig
yaralanmalar bu gruplarda tetanoz bagisikliginin Onemini ortaya koymaktadir.
Ulkemizde bu gruplarda koruyucu tetanoz antikor oranmi gosteren yeterli sayida
calisma olmayip bagisiklamaya yonelik program da gelistirilmemistir.

Bu calismada hemodiyaliz, diyabetik hemodiyaliz, bobrek hastaligi olmayan
diyabetik ve saghkli grupta tetanoz antitoksin diizeyi ELISA yontemiyle arastirildi.
Calismaya yas aralig1 14-88 arasinda degisen 452 kisi alindi. Calismaya alinanlarin %
44.2’inde tetanoz antitoksin diizeyi koruyucu diizeyin {izerinde bulunurken gruplar
arasinda koruyucu antikor oranlar1 agisindan fark bulunmadi. Diyabetik hastalarda tam
koruyucu antikor saptanma oranlar1 diger gruplara gore anlamli olarak diisiik bulundu.
Koruyucu antikor diizeyinin altta yatan hastaliklardan bagimsiz olarak artan yasla
birlikte azaldigi, as1 hikayesini hatirlayanlarda ve erkeklerde daha yiiksek oldugu ve
askerligin bunu etkilemedigi goriildii.

(Calisma sonucunda aragtirilan gruplarin 6nemli bir kisminin tetanoza karst
yeterli bagisikliginin olmadig ve risk altinda oldugu goriilmektedir. Bu nedenle duyarh
kisilerin agilanmasi gerekmektedir. Ayrica kronik bobrek yetmezligi olan, diyabetik ve
ileri yastaki saglikli kisiler i¢in bagisiklama programlar1 olusturularak aralikli serolojik

degerlendirmelerin yapilmasi ve gerekli durumlarda as1 yapilmasi uygun olacaktir.
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FARKLI GRUPLARDA TETANOZ ANTiKORUNUNUN ARASTIRILMASI
(EK-1)

Ad Soyad :

Yas :
Cins :

Askerlik : var (er) yok

Diyaliz siiresi: <1 y1l I 1-5y0 O 5-10y11 [
>10 y1l [ Bilmiyor [

Diyabet : () (-)  Bilmiyor

Son tetanoz asi tarihi: <1 y1l [] I-5yil O 5-10y1l [

>10y1l [ Bilmiyor [l



