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Dergi Hakkında

The Journal of Pediatric Research, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı 
ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nın bir yayın organıdır. Dergi üç ayda bir, Mart, 
Haziran, Eylül, Aralık aylarında Türkçe ve İngilizce dillerinde yayınlanır.
The Journal of Pediatric Research hakemli, online erişilebilir bir dergidir ve 
pediatri alanında araştırma makaleleri, derlemeler, klinik çalışmalar ve olgu 
sunumları yayınlar. 
Derginin amacı araştırmacılara ve sağlık alanında çalışanlara çocuk sağlığı ve 
hastalıklarının tanısı, izlemi, tedavisi, yeni araştırma alanlarının yaratılması ve 
klinik yaklaşım gibi konularda rehberlik yapmak ve  yeni araştırma alanlarının 
yaratılmasına aracılık etmektir. Derginin web sayfasına http://www.jpedres.
org/ yoluyla ulaşabilirsiniz. 
Yayın politikası, “ICMJE Recommendations” (2013, http://www.icmje.org/) 
kuralları temel alınarak belirlenmiştir.
Araştırma bulgularının denetlenmesi istatistik editörü tarafından yapılır.
Dergi içeriği pediatri ile ilgili öncelikle genel pediatri konuları olmakla 
birlikte, pediatri yan dallarını (Acil Tıp, Allerji ve İmmünoloji, Endokrinoloji, 
Gastroenteroloji, Beslenme ve Hepatoloji, Genetik, Kardiyoloji, Hematoloji-
Onkoloji, Enfeksiyon Hastalıkları, Metabolizma, Nefroloji, Nöroloji, Romatoloji, 
Solunum Yolları, Sosyal Pediatri, Yenidoğan, Yoğun Bakım, Etik ve Sağlık 
Servisleri), Çocuk Psikiyatrisi, Çocuk Cerrahisi, Çocukluk Yaş Grubunun Ağız ve 
Diş Sağlığı ve Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Hemşireliği ile ilgili  genel konuları 
kapsamaktadır. The Journal of Pediatric Research’e gönderilen çalışmalarınızın 
ortalama değerlendirme süresi 6 haftadır.
Makalenin kabulünü takiben bütün yazarların makalenin son halini görmesi ve 
içeriğini onaylaması beklenmektedir. Başka bir yayın organında basılmış ya da 
değerlendirme aşamasında olan makaleler kesinlikle değerlendirme sürecine 
giremezler. Araştırma makalelerinde etik onay belgesi (etik onay numarası ile 
birlikte), olgu sunumlarında bilgilendirilmiş onam formu istenir.
The Journal of Pediatric Research, Emerging Sources Citation Index (ESCI), 
Directory of Open Access Journals (DOAJ), EBSCO, CINAHL Complete 
Database, ProQuest, TurkMedline ve Türkiye Atıf Dizini’nde indekslenmektedir.

Açık Erişim Politikası
Dergide açık erişim politikası uygulanmaktadır. Açık erişim politikası Budapest 
Open Access Initiative (BOAI) http://www.budapestopenaccessinitiative.org/ 
kuralları esas alınarak uygulanmaktadır.
Açık Erişim, “[hakem değerlendirmesinden geçmiş bilimsel literatürün], 
İnternet aracılığıyla; finansal, yasal ve teknik engeller olmaksızın, serbestçe 
erişilebilir, okunabilir, indirilebilir, kopyalanabilir, dağıtılabilir, basılabilir, 
taranabilir, tam metinlere bağlantı verilebilir, dizinlenebilir, yazılıma veri olarak 
aktarılabilir ve her türlü yasal amaç için kullanılabilir olması”dır. Çoğaltma 
ve dağıtım üzerindeki tek kısıtlama yetkisi ve bu alandaki tek telif hakkı 
rolü; kendi çalışmalarının bütünlüğü üzerinde kontrol sahibi olabilmeleri, 
gerektiği gibi tanınmalarının ve alıntılanmalarının sağlanması için, yazarlara 
verilmelidir.

Yazışma Adresi
Özgür Çoğulu
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 
Bornova, İzmir, Türkiye
Tel: +90 232 390 10 05 - 390 10 31
Faks: +90 232 390 13 57
E-posta: ozgur.cogulu@ege.edu.tr

Baskı İzinleri
Baskı izinleri için başvurular dergi ofisine yapılmalıdır.
Editör: Özgür Çoğulu
Adres: Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 
Dalı, Bornova, İzmir, Türkiye
Tel.: +90 232 390 10 05 - 390 10 31
Faks: +90 232 390 13 57

Yayınevi Yazışma Adresi
Galenos Yayınevi Tic. Ltd. Şti.
Molla Gürani Mah. Kaçamak Sok. No: 21/1
34093 İstanbul, Türkiye
Tel.: +90 212 621 99 25
Faks: +90 212 621 99 27
E-posta: info@galenos.com.tr

Yazarlara Bilgi
Yazarlara bilgi dergi sayfasında ve www.jpedres.org web sayfasında 
yayınlanmaktadır.

Materyal Sorumluluk Reddi
The Journal of Pediatric Research, yayınlanan tüm yazılarda görüş ve 
raporlar yazar(lar)ın görüşüdür ve Editör, Editörler Kurulu ya da yayıncının 
görüşü değildir; Editör, Editörler Kurulu ve yayıncı bu yazılar için herhangi bir 
sorumluluk kabul etmemektedir. 

Abone İşlemleri
The Journal of Pediatric Research abonelik işlemleri için Galenos Yayınevi ile 
iletişime geçmeleri gerekmektedir. Ait olduğu dönemler içinde dergi eline 
ulaşmamış aboneler, Galenos Yayınevi’ne müracaat etmelidirler. Derginin 
tüm sayılarına ücretsiz olarak www.jpedres.org adresinden tam metin olarak 
ulaşılabilinir.

Kapak Fotoğrafı
Yazarlar dergimizde yayınlanmak üzere çocuk temalı ve düşündürücü 
özelliği olan fotoğraflar gönderebilirler. Uygun görülen fotoğraflar ilgili 
sayıda yayınlanacaktır. Fotoğraflarınızı ozgur.cogulu@ege.edu.tr adresine 
göndermenizi rica ederiz.

Dergimizde acid-free kağıt kullanılmaktadır.
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About Journal

The Journal of Pediatric Research is the official publication of Ege 
University and Ege Children’s Foundation. It is a peer-reviewed journal 
published quarterly in March, June, September and December in Turkish 
and English languages.
The Journal of Pediatric Research is a peer-reviewed, open access journal, 
which publishes original research articles, review articles, clinical reports 
and case reports in all areas of pediatric research.
The journal publishes original research and review articles, which 
summarize recent developments about a particular subject based on 
standards of excellence and expert review and case reports. Target 
audience includes specialists in general pediatrics and pediatric 
subspecialties (Emergency Medicine, Allegy and Immunology, 
Endocrinology, Gastroenterology, Hepatology and Nutrition, Genetics, 
Cardiology, Hematology-Oncology, Infectious Diseases, Metabolism, 
Nephrology, Neurology, Rheumatology, Pulmonology, Social Pediatrics, 
Newborn, Critical Care Medicine, Ethics and Health Service Research), as 
well as relevant specialties such as Pediatric Surgery, Child and Adolescent 
Psychiatry, Pedodontics, Pediatric Nursing  and family physicians http://
www.jpedres.org/. 
The journal’s editorial policies are based on “ICMJE Recommendations” 
(2013, http://www.icmje.org/)  rules.
Statistics Editor evaluates research articles and systematic reviews/meta-
analyses for appropriateness of data presentation and correctness of 
statistical analyses.
All submitted manuscripts are peer reviewed which take on average 6 
weeks. Following acceptance of the submission, all authors are required 
to see and approve the final version of the manuscript and be willing 
to take responsibility for the entire manuscript. It is strictly expected 
that submitted manuscripts have not been published elsewhere or even 
being submitted by another publication. Studies performed on human 
require ethics committee certificate including approval number. For 
the manuscripts involving cases, a written informed consent should be 
obtained from the parents or the responsible persons.

The Journal of Pediatric Research is indexed in Emerging Sources Citation 
Index (ESCI), Directory of Open Access Journals (DOAJ), EBSCO, CINAHL 
Complete Database, ProQuest, TurkMedline and Turkiye Citation Index

Open Access Policy
This journal provides immediate open access to its content on the 
principle that making research freely available to the public supports a 
greater global exchange of knowledge.
Open Access Policy is based on rules of Budapest Open Access Initiative 
(BOAI) http://www.budapestopenaccessinitiative.org/.
http://www.budapestopenaccessinitiative.org/ By “open access” to 
[peer-reviewed research literature], we mean its free availability on the 
public internet, permitting any users to read, download, copy, distribute, 
print, search, or link to the full texts of these articles, crawl them for 
indexing, pass them as data to software, or use them for any other lawful 
purpose, without financial, legal, or technical barriers other than those 
inseparable from gaining access to the internet itself. The only constraint 

on reproduction and distribution, and the only role for copyright in this 
domain, should be to give authors control over the integrity of their 
work and the right to be properly acknowledged and cited.
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Yazarlara Bilgi 

The Journal of Pediatric Research, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Anabilim Dalı ve Ege Sağlık Vakfı’nın yayın organı olup, çocuk sağlığı 
ve hastalıkları ile doğrudan ya da dolaylı olarak ilgili konularda özgün klinik ve 
laboratuvar araştırmaları, olgu sunumları, derleme yazıları yayınlar.  Derginin yayın 
dili Türkçe ve İngilizce’dir.

Türkçe yazılarda Türk Dil Kurumu’nun Türkçe Sözlüğü ve Yazım Kılavuzu temel 
alınmalıdır. Kullanılan terimlerin Türkçe kullanılmasına özen gösterilmelidir.

The Journal of Pediatric Research Dergisi makale başvuru ücreti veya makale işlem 
ücreti uygulamamaktadır.

The Journal of Pediatric Research’nin kısaltması JPR’dir, ancak kaynaklarda 
kullanılırken J Pediatr Res şeklinde belirtilmelidir. Uluslararası indekslerde ve 
veritabanında, derginin adı The Journal of Pediatric Research, İngilizce kısaltması J 
Pediatr Res olarak kaydedilmiştir.

Dergiye kabul edilen eserlerin özgün ve daha önceden başka ortamlarda 
yayınlanmamış olması esas alınır. Yayın için dergiye yollanan her yazı hakem 
değerlendirmesine gönderilir. Yazarlar 6 hafta içinde süreçle ilgili haberdar edilir. 
Değerlendirme sonucunda basılması kabul edilen yazılar dergide basılır ve dergi 
web sayfası olan http://www.jpedres.org adresinde yayınlanır.

Yazıların bilimsel ve etik sorumlulukları yazarlara, telif hakkı ise JPR’ye aittir. 
Yazıların içeriğinden ve kaynakların doğruluğundan yazarlar sorumludur. Yazarlar, 
yayın haklarının devredildiğini belirten onay belgesini (Yayın Hakları Devir 
Formu) yazıları ile birlikte göndermelidirler. Bu belgenin tüm yazarlar tarafından 
imzalanarak dergiye gönderilmesi ile birlikte yazarlar, gönderdikleri çalışmanın 
başka bir dergide yayınlanmadığı ve/veya yayınlanmak üzere incelemede olmadığı 
konusunda garanti vermiş, bilimsel katkı ve sorumluluklarını beyan etmiş sayılırlar.

Dergiye yayımlanmak üzere gönderilen tüm yazılar ‘iThenticate’ programı ile 
taranarak intihal kontrolünden geçmektedir. İntihal taraması sonucuna göre 
yazılar red ya da iade edilebilir.

The Journal of Pediatric Research’te yayınlanmak amacıyla gönderilen ve etik kurul 
onayı alınması zorunluluğu olan deneysel, klinik ve ilaç araştırmaları için uluslararası 
anlaşmalara ve 2013’de gözden geçirilmiş Helsinki Bildirisi’ne uygun etik kurul 
onay raporu gereklidir (http://www.wma.net/en/30publications/10policies/b3/). 
Etik kurul onayı ve “bilgilendirilmiş gönüllü onam formu” alındığı araştırmanın 
“Gereç ve Yöntem” bölümünde belirtilmelidir. Deneysel hayvan çalışmalarında 
ise yazarlar, “Guide for the care and use of laboratory animals” (http://oacu.
od.nih.gov/regs/guide/guide.pdf) doğrultusunda hayvan haklarını koruduklarını 
belirtmeli ve kurumlarından etik kurul onay raporu almalıdır.

Yayın, direkt ya da indirekt ticari bağlantı içeriyorsa veya çalışmaya materyal 
desteği veren bir kuruluş varsa, yazarlar kullanılan ticari ürün, ilaç, firma vs. 
ile ticari hiçbir ilişkisinin olmadığını ya da var ise nasıl bir ilişkisinin olduğunu 
(konsültan, diğer anlaşmalar), editöre sunum sayfasında belirtmek zorundadır.

Araştırmalara yapılan her türlü yardım ve diğer desteklerin alındığı kişi ve 
kuruluşlar beyan edilmeli ve çıkar çatışmasıyla ilgili durumları açıklamak amacıyla 
Çıkar Çatışmaları Bildirim Formu doldurulmalıdır.

Tüm yazılar, editör ve editör yardımcıları ile danışman hakemler tarafından 
incelenir.

The Journal of Pediatric Research bağımsız, önyargısız ve çift-kör hakemlik 
ilkeleri çerçevesinde yayın yapan süreli bir yayın organıdır. Hakemler, yazının 
konusuyla ilgili uluslararası literatürde yayınları ve atıfları olan bağımsız uzmanlar 
arasından seçilmektedir. Makale baş editöre ulaşınca değerlendirmeye alınır ve 
bölüm editörüne gönderilir. Bölüm editörü ilk değerlendirmeyi takiben makaleyi 
hakemlere gönderir. Hakemler 21 gün içinde kararlarını bildirmelidirler. Bölüm 
editörü hakem kararlarına kendi değerlendirme ve önerisini ekleyerek baş editöre 

gönderir ve son kararı hakemlerin görüşleri doğrultusunda bölüm editörü verir. 
Hakemlerin kararları birbirleriyle çelişkili ise dergi editörü gerektiğinde yeni hakem 
atayabilir.

Dergide yayınlanacak yazıları değerlendiren hakemler dergide belirtilen 
danışmanlar ve gerekirse yurt içi/dışı konu ile ilgili uzmanlar arasından seçilir. 
Yazarlar, yayına kabul edilen yazılarda, metinde temel değişiklik yapmamak kaydı 
ile editör, editör yardımcıları, biyoistatistik uzmanı ve İngilizce dil uzmanının 
düzeltme yapmalarını kabul etmiş sayılır.

İncelemeye sunulan araştırmada olası bir bilimsel hata, etik ihlal şüphesi veya 
iddiasıyla karşılaşılırsa, bu dergi verilen yazıyı destek kuruluşların veya diğer 
yetkililerin soruşturmasına sunma hakkını saklı tutar. Bu dergi sorunun düzgün 
biçimde takip edilmesi sorumluluğunu kabul eder ancak gerçek soruşturmayı veya 
hatalar hakkında karar verme yetkisini üstlenmez.

Yayın Politikası ve Makale Yazım Kuralları aşağıda belirtilen maddeler 
“Recommendations for the Conduct, Reporting, Editing, and Publication of 
Scholarly Work in Medical Journals (ICMJE Recommendations)” (2013, http://
www.icmje.org/) temel alınarak hazırlanmıştır.

Araştırma makalelerinin hazırlığı, sistematik derleme, meta-analizleri ve sunumu 
ise uluslararası kılavuzlara uygun olmalıdır:

Araştırma makalelerinin hazırlığında sistematik derlemeler ve meta analizler 
için aşağıdaki tasarım klavuzları:Randomize çalışmalar için; CONSORT (Moher 
D, Schultz KF, Altman D, for the CONSORT Group. The CONSORT statement 
revised recommendations for improving the quality of reports of parallel group 
randomized trials. JAMA 2001; 285:1987-91) (http://www.consort-statement.
org/).

Sistematik derleme ve meta-analizlerin raporlamaları için; PRISMA (Moher D, 
Liberati A, Tetzlaff J, Altman DG, The PRISMA Group. Preferred Reporting Items 
for Systematic Reviews and Meta-Analyses: The PRISMA Statement. PLoS Med 
2009; 6(7): e1000097) (http://www.prisma-statement.org/).

Tanısal değerli çalışmalar için; STARD (Bossuyt PM, Reitsma JB, Bruns DE, Gatsonis 
CA, Glasziou PP, Irwig LM, et al, for the STARD Group. Towards complete and 
accurate reporting of studies of diagnostic accuracy: the STARD initiative. Ann 
Intern Med 2003;138:40-4) (http://www.stard-statement.org/).

Gözlemsel çalışmalar için; STROBE (http://www.strobe-statement.org/).

Meta-analizleri ve gözlemsel çalışmaların sistematik derlemeleri için; MOOSE 
(Stroup DF, Berlin JA, Morton SC, et al. Meta-analysis of observational studies in 
epidemiology: a proposal for reporting “Meta-analysis of observational Studies in 
Epidemiology” (MOOSE) group. JAMA 2000; 283: 2008-12).

GENEL KURALLAR

Yazılar sadece çevrim-içi olarak kabul edilmektedir. Yazarların makale 
gönderebilmesi için Journal Agent web sayfasına (http://www.journalagent.
com/jpr/) kayıt olup, şifre almaları gerekmektedir. Bu sistem çevrim-içi yazı 
gönderilmesine ve değerlendirilmesine olanak tanımaktadır. Bu sistem ile toplanan 
makaleler Ebsco, Cinahl, ProQuest, TurkMedline ve Türkiye Atıf Dizini kurallarına 
uygun olarak sisteme alınmakta ve arşivlenmektedir.

Sayfa düzeni: Özgün Araştırmalar, klinik araştırma, klinik gözlem, yeni teknikler, 
deneysel ve laboratuvar çalışmalarını kapsar. Özgün araştırmalar, başlık, özet, 
yazının ana konusu ile ilgili anahtar kelimeler, giriş, gereç ve yöntem, bulgular, 
tartışma, teşekkür, kaynaklar, tablolar, resimler bölümlerini içermelidir. Özet 
bölümü, “Öz” başlığı ile yazılmalıdır. Metnin tümü 2500 kelimeyi geçmemelidir. 
Olgu Sunumları, nadir görülen ya da tanı ve tedavide farklılık gösteren, mevcut 
bilgilerimize katkıda bulunan, eğitici olguyu/olguları içermeli, giriş, olgu sunumu, 
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tartışma bölümlerini içermelidir. Metnin tümü 1500 kelimeyi geçmemelidir. 
Derlemeler güncel bir konuyu, bağımsız, literature bilgisini de içerecek 
şekilde derinlemesine inceleyen yazılarıdır. Metnin tümü 18 adet A4 sayfasını 
geçmemelidir. Editöre Mektuplar yayınlanmış makaleler hakkında ya da güncel 
pediatrideki gelişmeleri içeren 1000 kelimeyi geçmeyen ve kaynak belirten yazılar 
olmalıdır. Özet bölümlerini içermez. Kaynak sayısı 5 ile sınırlıdır.

Kısaltmalar: Kelimenin ilk geçtiği yerde parantez içinde ve tüm metin boyunca 
kullanılır. Uluslararası kullanılan kısaltmalar için “Bilimsel Yazım Kuralları” 
kaynağına başvurulabilir.

Editöre sunum sayfası: Gönderilen makalenin kategorisi, daha önce başka bir 
dergiye gönderilmemiş olduğu, var ise çalışmayı maddi olarak destekleyen kişi 
ve kuruluşlar ve bu kuruluşların yazarlarla ilişkileri, makale İngilizce ise; İngilizce 
yönünden kontrolünün ve araştırma makalesi ise biyoistatistiksel kontrolünün 
yapıldığı belirtilmelidir.

KAYNAKLAR

Kaynakların gerçekliğinden yazarlar sorumludur.

Metin içinde: Kullanılan kaynaklar, ilgili cümlenin içinde veya sonunda parantez 
içinde belirtilmelidir. Eğer, kullanılan kaynağın yazar/yazarları cümle başında 
belirtiliyorsa, kaynak isimden hemen sonra gelecek şekilde parantez içi olarak 
yazılmalıdır. Tüm yazılarda Türk yazarlarca yapılmış yerli veya yabancı yayınların 
kullanılmasına özellikle dikkat edilmeli ve Türkçe dil kurallarına uyulmasına özen 
gösterilmelidir.

Kongrelerde sunulan bildiriler, basılmamış yayınlar, tezler, internet kaynaklı 
adresler, kişisel görüşme ya da deneyimler kaynak olarak belirtilmemelidir. Adı 
geçen kaynaklardan bahsedilmek isteniyorsa, yazıda geçtiği cümlenin sonunda 
kaynak numarası belirtilmeden, açık yazı ile parantez içine alınarak kaynağın 
niteliği belirtilmelidir.

Kaynaklar bölümünde: Kaynaklar metin içerisinde geçiş sırasına göre Arap 
rakamları ile numaralandırılmalıdır. Kaynaklarda tüm yazarlar belirtilmelidir. Ancak 
yazar sayısı 6’dan fazla olan çalışmalarda ilk 3 yazarın adı yazılmalı, daha sonra 
Türkçe makalede (ve ark.), İngilizce makalede (et al.) eki yapılmalıdır. Dergilerin 
isimleri Index Medicus’ta kullanılan stillere göre kısaltılmalıdır.

Kaynak yazılımı için örnekler:

Dergi: Yazar(lar)ın soy isim(ler)i ve yazar isim(ler)inin ilk harfi, makale başlığı, 
dergi adı (dergide belirtilen orijinal kısaltması), yıl, cilt ve sayfa numaraları.

Örnek: Koening JQ. Air pollution and asthma. J Allergy Clin Immunol 
1999;104:717-22.

Kitap: Yazar(lar)ın soy isim(ler)i ve yazar isim(ler)inin ilk harfi, bölüm başlığı, 
editörün(lerin) ismi, kitap ismi, kaçıncı baskı olduğu, basıldığı şehir, basım yeri, 
yayınevi, basım yılı ve sayfa numaraları.

Örnek: Fletcher CDM, Unni KK, Mertens F. Genetics of Tumours of Soft Tissue 
and Bone. Lyon, France, IARC Press, 2002. p. 225-419.

Kitap bölümü: Yazar(lar)ın soy isim(ler)i ve yazar isim(ler)inin ilk harfi, bölüm 
ve kısım, editörün(lerin) ismi, kitap adı, basım yeri, yayınevi adı, basım yılı, sayfa 
numaraları.

Örnek: Whitsett JA, Pryhuber GS, Rice WR. Acute respiratory disorders. In: Avery 
GB, Mac- Donald MG (eds). Neonatology: Pathophysiology and Management of 
the Newborn, 5th ed. Philadelphia, Lippincott Williams&Wilkins, 1999; 505-15.

RESİM, TABLO, GRAFİK VE ŞEKİLLER

Tüm görsel materyaller metnin sonunda ayrı birer sayfa olarak hazırlanmalıdır. 
Şekil, resim, tablo ve grafiklerin açıklamaları makale sonuna eklenmelidir. Orijinal 

filmler, EKG kayıtları gibi belgeler kesinlikle yollanmamalıdır. Renkli resimlerin 
masrafları yazarlar tarafından bizzat karşılanacaktır.

Resimler: Resimlere metindeki geçiş sırasına göre numara verilmeli ve kısa birer 
başlık yazılmalıdır. Başka bir yayından alıntı yapılıyorsa yazılı baskı izni birlikte 
yollanmalıdır. Fotoğrafların ayrıntıları seçilmeli, JPEG formatında ve en az 300 dpi 
(çözünürlük) olarak kaydedilmelidir.

Tablolar, Grafikler, Şekiller: Tüm tablolara, grafiklere ve şekillere metinde geçiş 
sırasına göre numara verilmeli ve kısa birer başlık yazılmalıdır. Tablolar yazıda geçiş 
sıralamasına göre Romen rakamlarıyla (I, II) sıralandırılmalı ve başlık taşımalıdır. 
Şekiller geçiş sıralamasına göre Arap harfleri (1,2) ile sıralanmalıdır. Kullanılan 
kısaltmalar alt kısımda mutlaka açıklanmalıdır. Özellikle tablolar metni açıklayıcı ve 
kolay anlaşılır hale getirme amacı ile hazırlanmalı ve metnin tekrarı olmamalıdır.  
Olgu sunumlarında en çok 2 şekil veya resim kullanılmalıdır. 

BİYOİSTATİSTİK

Araştırma bulgularının denetlenebilirliğini sağlamak için, araştırma düzeni, 
örneklem, yöntem, bilimsel yaklaşımlar ve uygulamalar tanımlanarak kaynakları 
sunulmalıdır.

Anlamlılık sınırı olarak seçilen “p” değeri ile birlikte uygun hata ve belirsizlik payları 
(güven aralıkları, vs) belirtilmelidir. Kullanılan istatistiksel terimler, kısaltmalar ve 
semboller tanımlanmalı, kullanılan yazılım (software) belirtilmelidir. İstatistik 
terminolojisi (random, signifikant, korelasyon, vs.) istatistik dışı anlamlarda 
kullanılmamalıdır.

Verilerin ve analizin tüm sonuçları tablo, şekil veya grafik olarak “Bulgular” 
bölümünde, kullanılan biyoistatistiksel yöntemler ve uygulama ayrıntıları yazının 
“Gereç ve Yöntem” bölümünde veya ayrı bir başlık altında sunulmalıdır.

YAZI ÇEŞİTLERİ

Özgün Araştırmalar

Klinik araştırma, klinik gözlem, yeni teknikler, deneysel ve laboratuvar çalışmalarını 
kapsar. Özgün araştırmalar; başlık, özet, yazının ana konusu ile ilgili anahtar 
kelimeler, giriş, gereç ve yöntem, bulgular, tartışma, çalışmanın kısıtlılıkları, sonuç, 
teşekkür, kaynaklar, tablolar, grafikler, resimler bölümlerini içermelidir. Başlık, 
özet ve anahtar kelimeler Türkçe ve İngilizce olarak yazılmalıdır. Makale yukarıda 
belirtilen yazım kuralları ile yazılı 16 A4 sayfasını aşmamalıdır.

Başlık sayfası: Makalenin başlığı, kısa başlık, yazar isimleri ve yazar bilgilerini 
kapsayan sayfadır. Sırasıyla şu tanımlar yapılmalıdır;

1. Makalenin başlığı (Türkçe ve İngilizce) mümkün olduğunca kısa ve açıklayıcı 
olmalı, boşluklar dahil 135 karakteri geçmemeli, kısaltma içermemelidir.

2. Kısa başlık (Türkçe ve İngilizce), en fazla 60 karakterden oluşmalıdır.

3. Yazar isimleri (yazarların isimleri tam olarak kısaltılmadan yazılmalıdır, yazarın 
akademik görevi yazılmamalıdır) ve bağlı bulunduğu kurumlar.

4. İletişim kurulacak yazarın ismi, adresi, telefon ve faks numarası ile e-posta 
bilgileri.

5. Bilimsel toplantılarda sunulan ve özeti kongre kitabında yer almış eserlerin 
toplantı yeri ve tarihi.

Öz: Yazının ana hatlarını içeren, en fazla 200 kelimeden oluşan öz Türkçe 
ve İngilizce olarak hazırlanmalıdır. Öz bölümünde kaynak gösterilmemeli, 
kısaltmalardan mümkün olduğunca kaçınılmalıdır. Yapılacak kısaltmalar 
metindekilerden bağımsız olarak ele alınmalıdır.

Araştırma makalelerinde öz 5 alt başlık olarak hazırlanmalıdır:
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Amaç: Çalışmanın amacı açıkça belirtilmelidir.

Gereç ve Yöntem: Çalışma tanımlanmalı, standart kriterleri, randomize olup 
olmadığı, retrospektif veya prospektif olduğu ve varsa istatistiksel yöntem 
belirtilmelidir.

Bulgular: Çalışmanın detaylı sonucu verilmeli, istatistik anlamlılık derecesi 
belirtilmelidir.

Sonuç: Çalışmanın sonuçlarını yansıtmalı, klinik uygulanabilirliği tanımlamalı, 
olumlu ve olumsuz yönleri gösterilmelidir.

Anahtar kelimeler: En az 3, en çok 5 anahtar kelime özetin sonunda yer 
almalıdır. İngilizce anahtar kelimeler “Medical Subject Headings’e (MESH) uygun 
olarak verilmelidir (www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html). Türkçe anahtar 
kelimeler ise MESH terimlerinin aynen çevirisi olmalıdır. Anahtar kelimeler uygun 
nitelikte ve standart terminolojide yazılmalıdır. Türkçe anahtar kelimeler “Türkiye 
Bilim Terimleri” arasından seçilmelidir. Yazarlar bilgilendirme için http://www.
bilimterimleri.com adresini kullanabilir.

Araştırma makalelerinde ana metin aşağıdaki başlıkları içermelidir;

Giriş: Konu hakkında kısa ve öz bilgi verilmeli, çalışmanın amacı belirtilmeli, bunlar 
literatür bilgisi ile desteklenmelidir.

Gereç ve Yöntem: Çalışma planı verilmeli, randomize olup olmadığı, retrospektif 
veya prospektif olduğu, denek sayısı, özellikleri, çalışmaya dahil edilme ve 
dışlanma kriterleri, kullanılan istatistiksel yöntem belirtilmelidir.

Bulgular: Elde edilen sonuçlar belirtilmeli, tablo ve resimler numara sırasıyla 
verilmeli, sonuçlar uygulanan istatistiki analiz yöntemine göre değerlendirilmelidir. 
Görsel materyallerin yazım kuralları hakkında gerekli bilgi “Genel Kurallar” başlığı 
altında bulunan “Resim, Tablo, Grafik ve Şekiller” bölümünde bulunmaktadır.

Tartışma: Elde edilen değerler olumlu ve olumsuz yönleriyle tartışılmalı, literatür 
ile karşılaştırılmalı, çalışmadan elde edilen sonuç vurgulanmalıdır.

Sonuç: Çalışmadan elde edilen sonuç vurgulanmalıdır.

Teşekkür: Her türlü çıkar çatışması, finansal destek, bağış ve diğer editöryal 
(istatistik analiz, İngilizce/Türkçe değerlendirme) ve/veya teknik yardım var ise 
metnin sonunda sunulmalıdır.

Kaynaklar: Kaynakların gerçekliğinden yazarlar sorumludur. Kaynakların yazım 
kuralları hakkında gerekli bilgi “Genel Kurallar” başlığı altında bulunan “Kaynaklar” 
bölümünde bulunmaktadır.

Olgu Sunumları

Nadir görülen, tanı ve tedavide farklılık gösteren, mevcut bilgilerimize yenilerini 
ekleyip, katkı sağlayan olguları içermelidir. Türkçe ve İngilizce başlık, 50 kelimeyi 

aşmayan, yapılandırılmamış özet ve anahtar kelimeler ilk sayfada yer almalıdır. 
Sunum metni, giriş, olgu sunumu, tartışma ve kaynaklardan oluşmalıdır. 
Metnin tümü yukarıda bahsedilen yazım kuralları çerçevesinde 1500 kelimeyi 
geçmemelidir. Olgu sunumları için en fazla 10 kaynak kullanılmalıdır.

Derlemeler

Bir bilgi ya da konunun klinikte kullanılması için vardığı son düzeyi anlatan, 
tartışan, değerlendiren ve gelecekte yapılacak olan çalışmalara yön veren bir 
formatta hazırlanmalıdır. Derlemelerin çoğu davet ile hazırlanmaktadır ancak 
davetli olmayan derleme başvuruları da kabul edilmektedir. Derleme başvurusu 
yapılmadan önce konunun editör ile görüşülmesi önerilir.

Güncel bir konuyu, bağımsız, hiçbir farklı görüşü öne çıkarmadan derinlemesine 
inceleyen yazılardır. Yazının ilk bölümünde Türkçe ve İngilizce başlık, özet, anahtar 
kelimeler bulunmalıdır. Özet bölümü yapılandırılmamalıdır. Konuda geçen her 
alıntının kaynağı mutlak gösterilmelidir. Tümü 18 A4 sayfayı geçmemelidir.

Editöre Mektuplar

Yayınlanmış makaleler hakkında ya da güncel pediatrideki, bilimsel ve sosyal 
yönden irdeleyen veya özellikle The Journal of Pediatric Research Dergisi’nde 
yayınlanan yazılarla ilgili soru veya katkı içerikli 1000 kelimeyi geçmeyen ve 
kaynak belirten yazılar olmalıdır. Başlık ve özet bölümleri içermez. Kaynak sayısı 
5 ile sınırlıdır.

REKLAMLAR

Reklamlar için Editör ile görüşülmelidir. Derginin dış ve iç kapakları ile iç sayfalarında 
renkli reklam yayınlanması mümkündür.

YAYIN HAKKI

Derginin her türlü yayın hakkı söz konusu kurumlara aittir.

The Journal of Pediatric Research, Ege Çocuk Vakfı (EÇV) tarafından desteklenen, 
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nın yayın 
organıdır.

YAZIŞMA

Prof. Dr. Özgür Çoğulu

The Journal of Pediatric Research

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Bornova, 
İzmir, Türkiye

Tel: +90 232 390 10 05 - 390 10 31

Faks: +90 232 390 13 57

E-posta: ozgur.cogulu@ege.edu.tr
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The Journal of Pediatric Research is an official peer-reviewed publication of the 
Ege University, Faculty of Medicine, Department of Pediatrics and Ege Children’s 
Foundation. This publication organ is responsible for the issue of unique clinical 
and laboratory research papers, case reports, reviews directly or indirectly related 
to children’s health and diseases. The publication languages of the journal are 
Turkish and English.

Manuscripts written in Turkish should be in accordance with the Turkish Dictionary 
and Writing Guide (“Türkçe Sözlüğü ve Yazım Kılavuzu”) of the Turkish Language 
Association. 

The Journal of Pediatric Research does not charge any article submission or 
processing charges.

The abbreviation of The Journal of Pediatric Research is JPR, however, it should 
be denoted as J Pediatr Res when referenced. In the international index and 
database, the name of the journal has been registered as The Journal of Pediatric 
Research and abbreviated as J Pediatr Res. 

A manuscript will be considered only with the understanding that it is an original 
contribution that has not been published elsewhere. All manuscripts submitted to 
the journal for publication are peer-reviewed. Authors shall be informed within a 
period of 6 weeks about the process. Upon review, those manuscripts, which are 
accepted, shall be published in the journal and issued on the http://www.jpedres.
org official internet address.

The scientific and ethical liability of the manuscripts belongs to the authors and 
the copyright of the manuscripts belongs to the JPR. Authors are responsible for 
the contents of the manuscript and accuracy of the references. All manuscripts 
submitted for publication must be accompanied by the Copyright Transfer 
Form [copyright transfer]. Once this form, signed by all the authors, has been 
submitted, it is understood that neither the manuscript nor the data it contains 
have been submitted elsewhere or previously published and authors declare the 
statement of scientific contributions and responsibilities of all authors.

All manuscripts submitted to the The Journal of Pediatric Research  are screened 
for plagiarism using the ‘iThenticate’ software. Results indicating plagiarism may 
result in manuscripts being returned or rejected.

Experimental, clinical and drug studies requiring approval by an ethics committee 
must be submitted to The Journal of Pediatric Research with an ethics committee 
approval report confirming that the study was conducted in accordance with 
international agreements and the Declaration of Helsinki (revised 2013) 
(http://www.wma.net/en/30publications/10policies/b3/). The approval of the 
ethics committee and the fact that informed consent was given by the patients 
should be indicated in the Materials and Methods section. In experimental 
animal studies, the authors should indicate that the procedures followed were 
in accordance with animal rights as per the Guide for the Care and Use of 
Laboratory Animals (http://oacu.od.nih.gov/regs/guide/guide.pdf) and they 
should obtain animal ethics committee approval.

Authors must provide disclosure/acknowledgment of financial or material 
support, if any was received, for the current study.

If the article includes any direct or indirect commercial links or if any institution 
provided material support to the study, authors must state in the cover letter that 
they have no relationship with the commercial product, drug, pharmaceutical 
company, etc. concerned; or specify the type of relationship (consultant, other 
agreements), if any.

Authors must provide a statement on the absence of conflicts of interest among 
the authors and provide authorship contributions.

The Journal of Pediatric Research is an independent international journal based 

on double-blind peer-review principles. The manuscript is assigned to the Editor-
in-Chief, who reviews the manuscript and makes an initial decision based on 
manuscript quality and editorial priorities. Manuscripts that pass initial evaluation 
are sent for external peer review, and the Editor-in-Chief assigns an Associate 
Editor. The Associate Editor sends the manuscript to reviewers (internal and/
or external reviewers). The reviewers must review the manuscript within 21 
days. The Associate Editor recommends a decision based on the reviewers’ 
recommendations and returns the manuscript to the Editor-in-Chief. The Editor-in-
Chief makes a final decision based on editorial priorities, manuscript quality, and 
reviewer recommendations. If there are any conflicting recommendations from 
reviewers, the Editor-in-Chief can assign a new reviewer.

The scientific board guiding the selection of the papers to be published in the 
Journal consists of elected experts of the Journal and if necessary, selected from 
national and international authorities. The Editor-in-Chief, Associate Editors, 
biostatistics expert and English language consultant may make minor corrections 
to accepted manuscripts that do not change the main text of the paper.

In case of any suspicion or claim regarding scientific shortcomings or ethical 
infringement, the Journal reserves the right to submit the manuscript to the 
supporting institutions or other authorities for investigation. The Journal accepts 
the responsibility of initiating action but does not undertake any responsibility for 
an actual investigation or any power of decision.

The Editorial Policies and General Guidelines for manuscript preparation specified 
below are based on “Recommendations for the Conduct, Reporting, Editing, and 
Publication of Scholarly Work in Medical Journals (ICMJE Recommendations)” by 
the International Committee of Medical Journal Editors (2013, archived at http://
www.icmje.org/).

Preparation of research articles, systematic reviews and meta-analyses must 
comply with study design guidelines:

CONSORT statement for randomized controlled trials (Moher D, Schultz KF, Altman 
D, for the CONSORT Group. The CONSORT statement revised recommendations 
for improving the quality of reports of parallel group randomized trials. JAMA 
2001; 285:1987-91) (http://www.consort-statement.org/);

PRISMA statement of preferred reporting items for systematic reviews and 
meta-analyses (Moher D, Liberati A, Tetzlaff J, Altman DG, The PRISMA Group. 
Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses: The 
PRISMA Statement. PLoS Med 2009; 6(7): e1000097.) (http://www.prisma-
statement.org/);

STARD checklist for the reporting of studies of diagnostic accuracy (Bossuyt 
PM, Reitsma JB, Bruns DE, Gatsonis CA, Glasziou PP, Irwig LM, et al., for the 
STARD Group. Towards complete and accurate reporting of studies of diagnostic 
accuracy: the STARD initiative. Ann Intern Med 2003;138:40-4.) (http://www.
stard-statement.org/);

STROBE statement, a checklist of items that should be included in reports of 
observational studies (http://www.strobe-statement.org/);

MOOSE guidelines for meta-analysis and systemic reviews of observational 
studies (Stroup DF, Berlin JA, Morton SC, et al. Meta-analysis of observational 
studies in epidemiology: a proposal for reporting Meta-analysis of observational 
Studies in Epidemiology (MOOSE) group. JAMA 2000; 283: 2008-12).

GENERAL GUIDELINES

Manuscripts can only be submitted electronically through the Journal Agent 
website (http://journalagent.com/tjo/) after creating an account. This system 
allows online submission and review.

The manuscripts are archived according to Ebsco, Cinahl, ProQuest, TurkMedline 
and Turkiye Citation Index.
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Format: Unique research papers cover clinical research, observational studies, 
novel techniques, and experimental and laboratory studies. Unique research 
papers shall consist of a heading, abstract, keywords related to the main 
topic of the paper, introduction, materials and methods, results, discussion, 
acknowledgements, bibliography, tables and figures. The text shall not exceed 
2500 words. Case reports must contain rare cases or those that are unique in 
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Değerli Okurlar,

2013 Nobel Fizik ödülü alan Peter Higgs, The Guardian’a verdiği röportajda bugün akademik bir iş arasa muhtemelen bulamayacağını, çünkü 
yeterince üretken olmadığını belirtmiş. Higgs günümüzde bilimde başarının kalite değil kantite ile değerlendirildiğini, bilim adamlarının 
işlerini kaybetmemek için olabildiğince çok yayın yapma baskısı altında çalıştıklarını ve kendisinin de eğer Nobel’e aday gösterilmemiş olması 
durumunda işinden atılmış olacağını ifade etmiş. 

Türkiye’de halihazırda iş kaybetme korkusu olmasa da, akademik yükselmeler için istenen yayın çıtası sürekli yükseliyor. Genç akademisyenler 
de en hızlı şekilde yayın sayılarını arttırabilmek için zaman zaman sadece yurtdışı kaynaklı olması nedeniyle kendilerinin bile hiç okumadıkları, 
bazıları yayınlamak için yazardan ücret bile isteyen dergilere yazı gönderebiliyorlar. Bu açmazdan kurtulmanın yollarından birisi kendi 
kaynaklarımızın desteklenerek kalitesinin arttırılması ve uluslararası arenaya yükseltilmesidir. The Journal of Pediatric Research bu pozisyonu 
hedefleyen, kendi alanında iddialı, düzenli basılan, dinamik bir editör ve hakem kadrosuna sahip ve en önemlisi uzaklarda değil, hemen yanı 
başınızda bir dergi. 

Uluslararası dergi hedefine yönelik çalışmalarımız bu dönemde meyvelerini vermeye başladı. Dergimizin yardımcı editör ve danışman 
kadrolarına alanlarında söz sahibi olan çok değerli bilim insanları katıldı. Bu isimleri listemizde incelemenizi öneririz. Yüzümüzü güldüren 
diğer gelişme ise dergimizin Thomson Reuters’in yeni veri tabanı olan “Emerging Sources Citation Index (ESCI)” veri tabanına kabul edilmesi 
oldu. Bu gelişme ile dergimiz, 2016 sayılarından itibaren, tıpkı Science Citation Index Expanded (SCIE)’da yer alan dergiler gibi ESCI veri 
tabanı listesinde yani Web of Science (WoS)’ta görünür hale gelecektir. WoS veri tabanında görünürlük, atıf sayımızın artmasında önemli rol 
oynayacaktır. Bu başarı için Dergi Editörümüz Özgür Çoğulu, bölüm editörleri, danışmanlar, hakemler, eksiksiz hizmet veren yayınevimiz 
Galenos ve en önemlisi yazı göndermek ve dergimizi takip etmek suretiyle destekleyen siz değerli bilim insanları alkışı hakediyor. 

Elinizdeki sayımızda oldukça ilginç makaleler yer aldı. Ülkemizde sıklığı batıya göre hala çok yüksek olan spina bifida, doğumdan itibaren 
başlayan ve çok sayıda uzmanlık alanını ilgilendiren sorunlara neden olan bir anomali. Çocukluk döneminde aldıkları sağlık hizmetinin kalitesi, 
bu hastaların gelecekteki yaşam kalitesini doğrudan etkiliyor. Bu sayımızdaki derleme yazımız spina bifida hastalarının ürolojik sorunlarının 
çözümleri ile ilgili. Kerem Özel ile kaleme aldığımız bu makalede, 20 yılın üzerinde deneyimin ışığında yeni uygulamalar ve güncel tedavi 
yöntemleri aktarılıyor.  

Araştırma makalelerimizden biri çinko ve B12 vitamin düzeylerinin özgül öğrenme düzeyleri ile ilişkisini irdeliyor. Çinko açısından alınan 
sonuç çok ilginizi çekecek. Yenidoğan yoğun bakımlarında mucize bebekler yaşatılır hale geldikçe nekrotizan enterokolit (NEK) sıklığı artıyor. 
Ege Üniversitesi Yenidoğan Birimi’nin oldukça geniş bir NEK hasta serisinde elde ettiği sonuçlar ve yeni bulgular ikinci araştırma makalemizin 
içeriğini oluşturuyor. Diğer bir araştırma emzirme ile ilgili. Annelerin emzirme öz-yeterliliklerinin anne yaşı, eğitim durumu, çocuk sayısı ve 
diğer birçok faktörle ilişkisi incelenmiş. Neonatal sepsis geçiren bebekler çocuk yaşa geldiklerinde alerjik hastalıklara daha yatkın olabilirler 
mi? Sorunun yanıtı için Conkar ve arkadaşlarının çalışmasını incelemenizi öneririm. ‘‘Adölesan sağlıklı yaşam davranışı gerçekleştirmek için 
uygun becerilere sahip olmalıdır. Öz yeterlik bu becerilerin kazanılmasında önemli bir faktördür’’. Bunu bu sayımızdaki diğer bir araştırma 
makalemiz söylüyor. Ayrıntıları Binay ve Yiğit’in makalesinde bulabilirsiniz. 

Bu sayımızdaki olgu sunumlarının üçü cerrahi tedavi gerektiren, az görülen ve zor olgular. 

Görüntülemecilerin ilginç bir olgusu da bu sayımızdaki son makale. 

Dergimize göndereceğiniz çocuk sağlığı ile ilgili her türlü tıbbi araştırmanın değerini bulması için ekip olarak yüksek motivasyonla çalışmaya 
devam ediyoruz. 

İyi ve verimli okumalar dileğiyle...

Prof. Dr. İbrahim Ulman

Bölüm Editörü
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Introduction

Spina bifida is a congenital clinical conditon associated with 
spinal cord injury starting from early antenatal period. This injury 
causes motor dysfunction of lower extremities, bladder and 
bowel dysfunction and other conditions ending with life long 
disabilities. All these systems are affected at different levels 
with a normal child at one end of the spectrum and a physically 
and mentally deformed child at the other end. As a principle 
and in general, management of these patients are difficult as 
we are trying to fix a pathology under abnormal physiological 
and anatomical conditions. The aim of this review is to highlight 
the causes and management strategies of urological problems 
starting from early childhood until adolescence in spina bifida. 

History

Spina bifida was first defined by Hippocrates. The term 
spina bifida meaning bifid spine was first used by Nicolaes 
Tulp in 1632. Nicolaes Tulp is famous for Rembrandt’s 
painting The Anatomy Lesson of Dr. Nicolaes Tulp. The early 
efforts for the managament of spina bifida were a total 
disaster. In the 17th and 19th centuries, physicians were giving 
sclerosing agents into the spinal lesion with an obviously fatal 
outcome. It wasn’t until late 19th century that Bayer first 
proposed to close the defect with musculocutaneous flaps. 
Modern understanding of the condition was possible with 
Prof. Frazier’s, a famous American neurosuregon, statement 
of surgical indications for myelomeningocele closure in 1918. 

ABS TRACT Öz
Spina bifida is a serious health care problem with life long disabilities and 
it is also the most common cause of neuropathic bladder dysfunction in 
children. Upon recent developments in medical practice, the life expectancy 
of children with spina bifida has increased. Urological management is one 
of the main issues in the quality of life and health of these patients. With 
the understanding of the natural course of the disease, we can set standards 
in the treatment of the urological complications of the disease. This report 
summarizes the contemporary urological approach to the children with spina 
bifida and the problems in the natural course of the disease.
Keywords: Spina bifida, urinary bladder, neuropathic, urodynamics, urology, 
child

Spina bifida yaşam boyu engelliliğe yol açan ciddi bir sağlık sorunudur 
ve çocuklarda nöropatik mesane disfonksiyonunun en sık nedenidir. Tıp 
alanındaki son gelişmelerle, spina bifidalı çocukların yaşam beklentileri 
artmıştır. Ürolojik sorunlar ve tadavileri bu hastaların sağlığı ve yaşam 
kalitesini etkileyen faktörlerin en önemlilerindendir. Hastalığın doğal 
seyrinin anlaşılması ile bu hastalığın ürolojik komplikasyonlarının tedavisi 
için standartlar geliştirilebilir. Bu derlemede spina bifidalı çocukların güncel 
ürolojik yönetimi ve hastalığın doğal seyri sırasında yaşanan problemler 
anlatılmıştır.
Anahtar Kelimeler: Spina bifida, idrar kesesi, nörojenik mesane, ürodinami, 
üroloji, çocuk
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With Russell’s definition of the mechanism of hydrocephalus 
in 1935, an era of search for the proper treatment of this 
condition started and went on for the next 20 years. After the 
60’s, it was just possible to offer a reasonable survival and 
quality of life for these patients (1). 

From the urological point, the management of urological 
problems became possible following the improvement of 
neurosurgical outcomes after the 50’s. During this period, 
the only possible solution was using diapers. In the 60’s and 
early 70’s, we see the studies of Durham Smith and the 
use of urinary diversions and cutaneous ureterostomies in 
the treatment of the urological complications of spina bifida. 
The definition of clean and self intermittent catheterization 
(CIC) in 1971 by Lapides et al. (2) was a real revolution in the 
management of neuropathic bladder dysfunction. In 1981, 
McGuire et al. (3) defined the detrimental effects of bladder 
leak point pressures over 40 cmH2O on the upper urinary 
tract, which highlighted the importance of urodynamic 
studies in the follow-up of these patients (4). In 1984, Bauer 
et al. (5) defined the detrusor sphincter dyssynergia (DSD), 
and this was an important contribution as he stated for 
the first time that DSD is an important risk factor for the 
deterioration of upper tracts and early CIC should be started 
to prevent this. The advent of oxybutynin was another 
important cornerstone in the management of neuropathic 
bladder dysfunction. This medication was first reported for 
the treatment of gastrointestinal problems in mid 60’s. After 
its usage in dysmenorrhea and other clinical conditions, 
Diokno and Lapides (6) reported oxybutynin as a new 
analgesic and anticholinergic drug in the Journal of Urology in 
1972. Later this report was followed by experimental studies 
on detrusor muscle, and oxybutynin entered the treatment 
armamentarium of neuropathic bladder dysfunction. Today, 
CIC and oxybutynin is the classical treatment for neurogenic 
bladder, secondary to spina bifida.

Pathophysiology 

Spina bifida is a neural tube defect causing the exposure 
of spinal cord starting from antenatal period. This exposure 
ends up with the spinal cord injury both antenatally and 
postnatally. In the 2nd antenatal week, the fetus is in trilaminar 
germinal stage. Epiblast of the embryonic disk differentiates 
to the ectoderm, mesoderm and endoderm. The spinal cord 
forms from ectoderm, and the periphery of the spinal canal 
is formed from mesoderm. During the 3rd week of gestation, 
the middle segment of ectoderm at the dorsum of the fetus 
starts to thicken and form the neural plate. The lateral borders 
of the neural plate rises to form the neural fold. The central 

portion becomes the neural groove after the formation of 
the neural fold. Neural folds meet in the middle to form 
the neural tube, the future spinal cord. This event happens 
during the 4th week of gestation and is named as primary 
neurulation. Failure of primary neurilation is the cause of 
open spina bifida, spina bifida aperta (Figure 1). The formation 
of distal spinal cord and cauda equina is called secondary 
neurulation and any defect during this formation ends up with 
closed spina bifida, spina bifida occulta (Figure 2).

Spinal cord injury is the primary cause of neuropathic 
dysfunction in spina bifida. In the antenatal period, according 
to the two hit hypothesis, the first hit comes from the 
defective vertebral development whereas the second hit 
comes either from the irritative effect of amniotic fluid or 
mechanical trauma directly to the spinal cord related with 
fetal movements (7). As a consequence of this event, 
leg movements, bladder and gastrointestinal functions are 
affected in the fetus. In our center we have demonstrated the 
congenital bladder dysfunction with newborn preoperative 
urodynamic investigations (8). Urodynamic studies may 
also define the type of bladder dysfunction in the patient 
(Table II) (9). In severe form of the disease, foot deformities, 
kyphoscoliosis, hip deformities can be observed as well. For 
this reason, fetal repair of spinal defect is considered to be 
a promising treatment in the prevention of the neurologic 
complications of spina bifida in the future (10). 

Neuropathic bladder dysfunction is the main urological 
problem in spina bifida. Normal urinary function is defined 
as safe and continent storage and complete voluntary 
emptying. Thus, voiding cycle is divided into storage and 
emptying phases. Both of these phases are controlled by 

Özel and Ulman 
Contemporary Urological Management of Spina Bifida

Figure 1. Open spina bifida in a newborn

Table I. Urodynamic results of patients with spina bifida in a study in our center. This table shows the distribution of the bladder dysfunction (24)

n (%) OAB + DSD UAB + DSD OAB UAB DSD UAB + UAS Normal

SBA (n=275) 137 (49.8%) 45 (16.4%) 26 (9.5%) 2 29 (10.5%) 4 32 (11.6%)

SBO (n=214) 85 (39%) 2 6 9 24 (11.2%) - 88 (41%)

OAB: Overactive bladder, UAB: Underactive bladder, DSD: Detrusor sphincter dyssynergia, SBA: Spina bifida aperta, SBO: Spina bifida occulta
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the nervous system. During the storage phase, afferent 
sympathetic beta adrenergic activity relaxes detrusor smooth 
muscle via hypogastric nerve originating from T11-L2 nerve 
roots, to maintain safe storage pressures in the bladder. This 
activity causes bladder neck closure with alpha adrenergic 
activity to avoid urine leakage. When the bladder is full 
enough for voiding, efferent nerves are stimulated via pelvic 
plexus to activate parasympathetic activity, which this time 
causes detrusor contraction and sphincter relaxation for 
proper emptying. During emptying, striated pelvic muscles 

also relax voluntarily via the pudental nerve originating 
from pelvic plexus to support the full emptying of the 
bladder. We can examine the activity of these nerves with 
bulbocavernosus reflex which denotes hypogastric nerve 
activity and anal reflex which shows pelvic plexus activity 
during physical examination. All these activities are regulated 
in the locus coeruleus, pontine micturition center in the 
midbrain. Social continence is also controlled by the inputs 
from the frontal lobe and all these units maintain voiding 
activity with the close coordination of higher and lower 
neurological centers (Figure 3). In spina bifida patients, the 
innervation of the bladder is affected in almost 90% of the 
cases. Thus, neuropathic bladder dysfunction is seen as 
the dyscoordination of the voiding activity. Either detrusor 
acitivity or sphincter or both of them lose their coordinated 
action ending with urinary incontinence, recurrent urinary 
tract infection (UTI), hydronephrosis, vesicoureteral reflux 
(VUR) and renal scarring with possible future renal function 
loss. The main aim of the management is to prevent all these 
complications in these patients (11). 

Etiology, Clinical Presentation, Diagnosis

Spina bifida is the most common cause of neuropathic 
bladder dysfunction in children. Teratogenic agents, maternal 
exposure to heat during gestation, diabetes, folic acid 
deprivation are thought to be responsible for its etiology. 
More than 300 genes were studied in spina bifida but the 
exact genetic mechanism has not yet been identified (12). 
About 10% of the cases seem to have familial predisposition 
whereas 90% are sporadic (13). These data show that the 
causative factors are multifactorial and the exact mechanism 
still needs to be delineated. 

Maternal alpha fetoprotein (AFP) determination is used 
for antenatal diagnosis. The efficacy of ultrasonography 
(USG) is limited. However, when AFP determination was 
used with USG surveillance, the efficacy of the diagnosis 
was previously found to be 80% sensitive, 99% specific 
(14). 
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Figure 2. Different appearances of occult spina bifida Figure 3. Schematic innervation of bladder
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The prevalance of spina bifida was dropped below 
1/1000 live birth ratio with folic acid supplementation and the 
termination of pregnancy in western countries. Prevalance in 
Turkey was found to be between 1.5-3/1000 births in previous 
studies (13,15,16). These numbers are important as they 
show that spina bifida is still a major health problem in Turkey. 

After the delivery of the patients, the spinal defect 
needs to be closed immediately by the neurosurgeons to 
avoid infection. Initial urological investigations are started 
after the patient is stabilized. Physical examination, blood 
urea nitrogen, creatinine determinations and urinalysis are 
done followed by bladder and renal USG. Initially the baby 
is observed for urination abilities. If any voiding difficulty is 
observed, the baby can be started with CIC, proactively. 
After the closure of the spinal defect, in the first three 
months postoperatively, evaluation of the bladder functions 
can be misleading due to transient iatrogenic effects of the 
surgery. After the spinal shock period resolves, urodynamic 
studies should be done to identify the characteristics of 
the bladder dysfunction (Table I). This is important because 
the possible risk factors for upper tract deterioration should 
be identified and certain precautions should be taken 
before any possible undesirable complications occur. Thus, 
urodynamic studies are very important in the diagnosis 
and follow-up of these patients. Dimercaptosuccinic acid 
(DMSA) scintigraphy is also preferred at about 3 months of 
age for the determination of any congenital renal anomaly, or 
to set a reference point for future renal follow up. In previous 
studies, renal problems were shown to be observed in 
10-30% of the cases (17,18). This ratio may increase up 
to 50% until the age of five. Wu et al. (19) have found 
hydronephrosis in 28% and vesicoureteral reflux in 21% of 
their patients. In Ege University experience, the rate of VUR 
has been found to be 29% in spina bifida patients, most 
of them having high grade reflux (11). To prevent these 
complications, in our multidisciplinary spina bifida center, 
we prefer to do urodynamic study every 6 months after 3 
months of age in the first year of life, and once every year 
after 1 year until 5 years of age, and every 2 years after 5 
years until adolescence. USG investigations are preferred 
every 6 months before 1 year of age and once in a year 
after this age. DMSA is preferred every 2-3 years. This 
follow-up is necessary because neuropathy is a dynamic 
phenomenon in spina bifida. During the development of the 

child, tethered cord may be observed, which may affect the 
neurological status of the child. Each investigation should 
be compared with the previous one for the early detection 
of this condition. In genitourinary USG, we look for any 
hydroureteronephrosis, size, position of the kidneys, renal 
pelvis, proximal and distal ureters and bladder wall thickness, 
bladder anomaly in both empty and full bladders. If any 
hydronephrosis is detected, voiding cystourethrography is 
indicated for the identification of hydronephrosis with or 
without VUR (Figure 4). DMSA is preferred for the detection 
of any renal scarring, which is actually the final target of the 
follow-up. Risk factors for scarring should be identified to 
take proper precautions and act proactively (20). The main 
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Table II. Common anticholinergics and their doses for children

Oxybutynin (Uropan© 5 mg susp, tab) 0.2-0.4 mg/kg

Tolterodine (Detrusitol©, Toldin©, Toldex©, 1-2 mg tab, 4 mg long acting tab) 2-4 mg/day 2 doses (0.5-2 mg/day)

Propiverine (Mictonorm© 15 mg) 0.5-0.8 mg/kg

Trospium (Spasmex© 15-30 mg tab) 10-25 mg/day 2 doses

Solifenacin (Kinzy©, Natysin©, Solycin©, Vesicare©, Vesifix©, 5-10 mg tab) 5 mg/day single dose (5-10 years of age)

Darifenacin (Emselex©, 7.5-15 mg long acting)

Fesoterodine (Toviaz) 4-8 mg/day

Figure 4. Typical appearance of neuropathic bladder with prominent 
trabeculations and vesicoureteral reflux
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aim of any strategy in the follow-up of a spina bifida patient 
is to prevent any renal complications. 

Treatment

Medical Treatment 

The aim of contemporary medical treatment in spina bifida 
patients is to provide a the safe mechanical emptying of the 
bladder in children with emptying problems and achieve a safe 
intravesical pressure in patients with low bladder compliance 
or high pressures due to overactive bladder dysfunction. In 
most of the patients, CIC and anticholinergic medications are 
sufficient to maintain safe storage pressures and capacity 
with proper bladder dynamics. CIC is important in avoiding 
the complications of neuropathic bladder dysfunction, and 
nighttime continuous catheterization may be recommended 
to those patients who are under increased risk for upper 
tract changes. In patients who are resistant to anticholinergic 
treatment, intravesical applications, electrostimulation or 
neuromodulation may also be added to the treatment 
regimen. Intravesical Botox© injection is regarded as a 
second option for a therapy resistant overactive bladder in 
spina bifida patients. However, its effect disappears after 6-12 
months and relaxation is difficult to achieve in noncompliant 
fibrotic bladders (21). 

It can be possible to protect kidney functions and upper 
urinary tract in 92% of the patients with only anticholinergics 
and CIC (22). 

Oxybutynin is the most common anticholinergic 
medication used in spina bifida patients and this drug is the 
only Food and Drug Administration approved medication 
for children. Anticholinergic treatment may cause some 
unwanted side effects. After oral oxybutynin, we observed 
mostly flushing, fever, agitation, skin eruptions in 35% of the 
patients. The choice of treatment in our center is tolterodine 
as a second option, but the side effect rate of this medication 
can be about 17% (23). 

The third option can be either trospium or propiverine, 
depending on the choice of the surgeon. There are also 
some other ongoing studies for other medications in children 
(Table II). 

Another issue in spina bifida patients is the medical 
treatment of UTI. UTI can be secondary to a urological 
abnormality either congenital or secondary to neuropathic 
bladder dysfunction with improper bladder emptying. 
Constipation in these children may also aggravate 
these symptoms. If a urological condition like VUR or 
hydronephrosis accompanies, its surgical treatment should 
be considered without delay. If the patient can not empty 
his/her bladder, CIC should be started and treatment of 
constipation should be done. In continuous incontinent 
children using diapers, if they are female and constipation 
accompanies, UTI may be observed even if they start CIC. 
Local genital cleaning for CIC with antibacterial tissues are 
recommended in these children. When CIC is started for 

the first time, antibiotic prophylaxis should be preferred 
for at least two weeks. Prophylaxis with Amoxicillin, 
Cotrimoxazole or Nitrofurantoin may be considered in 
small children under 1 year of age. However, if no UTI has 
been observed for the last 6 months, prophylaxis should 
be discontinued and prompt intravenous antibiotheraphy 
should be considered if symptomatic UTI is diagnosed. In 
CIC patients, urinalysis abnormalities may be seen due to 
microtrauma of the urinary tract. Thus, only symptomatic 
UTI should be an indication for antibiotherapy and in 
asymptomatic UTI only, the patient should be encouraged 
to have proper water intake.

Surgical Treatment

Surgical treatment of urological complications are limited 
to the patients who have breakthrough UTI with upper urinary 
tract deterioration. Exact indications for surgical interventions 
are; bladders with high pressure, low compliance and low 
capacity, upper urinary tract deterioration because of high 
grade VUR and incontinence after school age due to low 
sphincter resistance. Although most of the cases can be 
managed conservatively, some patients may need surgical 
interventions. Below, major operations and their indications 
in spina bifida are depicted:

Vesicostomy

This operation may be necessary in small children 
with high grade VUR and breakthrough UTI and who have 
incomplete bladder emptying. It can be done as a time saving 
procedure for definitive treatment to be planned in the future 
under more suitable conditions. The bladder characteristics 
are masked and upon closure of vesicostomy, bladder 
function should be defined with urodynamics and proper 
treatment should be planned.

Augmentation Cystoplasty

In low compliant, high pressure bladder which has a 
low capacity, i.e. below 50% of the expected volume, in 
order to increase the capacity and decrease intravesical 
pressure, augmentation operations are preferred. Among 
many techniques, ileocystoplasty is the most preferred 
method with relatively low complications in comparison to 
other conduits. In recent years, augmentation cystoplasty 
rates have shown a tendency to decrease due to significant 
complications like stone formation, UTI, metabolic changes 
and malignant transformation in the bladder (11). Increasing 
bladder volume may also help in decreasing the severity of 
associating VUR and incontinence due to low sphincteric 
resistance. Augmentation is reserved for older children 
who have enough hand dexterity for CIC because the child 
becomes CIC dependent after this operation. Regular CIC 
should be done to avoid perforation of the augmented 
bladder. Besides, the bladder wash out should be done 
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everyday to clear the mucus produced by the mucosa of the 
intestinal segment and also to avoid stone formation. After 
augmentation cystoplasty, regular controls with cystoscopy is 
recommended to detect early malignant degeneration. This 
is why the rate of augmentation is limited to about 6% of 
cases in major centers (11,24). 

Antireflux Surgery

VUR is a significant problem in spina bifida. About 29% 
of patients have this problem (11). The cause of VUR may be 
either increased bladder pressures or severe trabeculations 
with bladder diverticula or changed anatomy in ureterovesical 
junction due to neuropathic bladder dysfunction. Patients 
generally have breakthrough UTI and if this condition is 
not treated, it may end up in renal scarring and renal 
insufficiency. Reflux in spina bifida tends to have a high grade 
and conservative follow-up is not an option in this clinical 
condition. If the reflux is low grade, asymptomatic, and the 
kidney is proven to be safe in older children, conservative 
treatment may be considered. Subureteric injection can be 
preferred in the treatment of VUR in neuropathic bladders 
but it should be known that the success rates are lower than 
primary VUR and the bladder should be treated before the 
correction of the reflux. In high grade VUR with recurrence 
after subureteric injection, open techniques should be 
considered. In some bladders, due to fibrotic changes and 
severe trabeculations, intravesical procedures may be difficult 
to perform and extravesical procedures may be preferred 
instead. 

Incontinence Surgery

Even if all the measures have been taken, some spina 
bifida patients keep on leaking urine continuosly. In patients 
on CIC, if the patient is still wet after CIC every three 
hours, the patient is accepted to be incontinent. Two 
types of operations are preferred for these patients; those 
who increase outlet resistance, and leakage of urine is 
accepted when the bladder is full, and those for whom 
any leakage is prevented with valve techniques. Avoiding 
urinary incontinence is the most difficult surgical challenge 
in spina bifida. The success rates are between 50-60% in 
most series. In adolescent and adult spina bifida patients, 
incontinence is the major factor that decreases life quality 
and the socialization of the patient. If the first attempt is 
unsuccessful, bladder neck injections can be added to the 
primary procedure. If success is still not achieved, the last 
option is to close the bladder neck to avoid incontinence. 
Careful follow-up is mandatory after bladder neck repairs 
as upper urinary tract deterioration may be seen when 
the outlet resistance is increased (11). Patients should 
be informed of regular and strict CIC to avoid bladder or 
augmented bladder perforation. These patients should be 
followed closely for any sign of upper tract deterioration.

Continent Stoma Operations

Continent stomas are recommended to those patients 
who have difficulty in catheterization. CIC may be difficult in 
male patients with constipation as the urethral angle decreases 
in the membraneuos urethra segment and false tracts may 
appear, which makes catheterization even impossible. In 
female patients, if the patient is obese, self catheterization 
may be difficult as the patient may find it impossible to find 
urethral meatus. After bladder augmentation, CIC becomes 
an obligation and the treatment strategy should be formed 
before the operation. In older children, self catheterization 
becomes an issue that decreases dependence on other 
care givers. Mobility is an important factor for socialization 
and this issue is also important for the independence of 
the patient. In 1980, appendicovesicostomy was introduced 
by Mitrofanoff (25) in neuropathic bladder dysfunction. 
Today, appendicovesicostomy is accepted to be the best 
option for those patients who need alternative ways of 
self catheterization. For those patients whose appendix 
is not suitable for this operation, an alternative may be to 
use intestinal segments for this purpose. Ileovesicostomy 
is the option for these children. The best stoma should be 
as short, straightforward and with less sutures as possible. 
Continent stomas are not free of complications. Stenosis 
of the cutaneous opening, perforation, peristomal skin 
excoriations, loosening of the stoma, urinary leakage due to 
loss of antireflux mechanism at the level of the bladder, and 
difficulty in catheterization are the main complications seen 
in these operations (11). 

Surgical treatment of conditions in spina bifida is a 
real surgical challenge. These children may have certain 
physical problems like obesity, severe scoliosis, immobility 
and associating health problems, which make surgery more 
difficult to perform. Surgeons should keep in mind that they 
perform these interventions under altered anatomy and in 
some occasions success may be achieved in staged manner. 
Proper information of the patient and the family on this issue 
must be affirmed. 

Conclusion

Management of spina bifida needs multidisciplinary approach. 
Urology is the major component of this team. With recent 
developments in medical practice, life expectancy of patients 
with spina bifida has increased. This mandates the health 
professionals to confront new problems. Quality of life issues, 
sexual health, psychological support of the patients and the 
families are important issues which we need to focus on in our 
country. Physical disabilities limit the mobility of these patients. 
Thus, the main motto of the health service should be to bring the 
service to the patient, not bringing patient to the service. Spina 
bifida can be prevented with folic acid supplementation before 
pregnancy and food fortification. Public health departments 
should be made aware of this issue, and state policies should 
be formed for preventive measures. We can increase our 
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health standards but these patients should be supported 
psychologically to adapt to social life within the community. Our 
main goal should be to give them and their parents a hope for 
their future. We should keep in mind that, they may not be a 
soccer player or a waiter or a runner but they can be a writer, a 
poet, a painter, a teacher, a sportsman joining the olympics. We 
can not accept it for a child to await his/her death in the corner 
of the house or consider him/her as a burden to the community. 
They can be an active member of the community who can make 
their own contribution instead of being considered as a burden. 
Our duty as health professionals is to provide an organised care 
for them and inform the community correctly. Maybe the most 
important contemporary issue in the treatment of spina bifida is 
to change the paradigm of a fatal condition into a healthy normal 
life in their own standards.
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ABS TRACT Öz
Aim: We aimed to demonstrate the effect of neonatal sepsis on the 
development of allergic diseases at later ages.
Materials and Methods: For the study, 126 children who were diagnosed 
with sepsis in the neonatal period, and hospitalized between 2001 and 2003 
were recruited, and divided into two groups. Group one consisted of children 
who had sepsis in the neonatal period. Group two children were chosen from 
among group one’s siblings as controls in whom genetic and environmental 
factors leading to allergic diseases were similar. The prevalence of allergic 
diseases were compared between the two groups. The Turkish version of the 
International Study of Asthma and Allergies in Children questionnaire was 
used via the face-to-face methodology. Additionally, total blood count was 
studied for potential eosinophilia, total immunoglobulin E (IgE) levels were 
measured, and skin prick tests were performed on each subject. 
Results: Total IgE levels and sensitivity to Dermatophagoides pteronyssinus, 
Dermatophagoides farinea were significantly lower (p<0.05) in group one. 
Also the prevalence of asthma and allergic symptoms were significantly 
less common (p<0.05) in the first group. Interestingly, we found no significant 
difference in the prevalence of allergic rhinitis and atopic dermatitis between 
the two groups. 
Conclusion: The present study highlighted that contact with severe infections 
such as sepsis in the neonatal period can be a cause of decreased sensitivity 
to environmental allergens and the prevalence of asthma in childhood.
Keywords: Allergic rhinitis, asthma, atopic dermatitis, childhood, sepsis 
neonates, hygiene hypothesis

Amaç: Çalışmamızın amacı neonatal sepsisin çocukluk dönemindeki astım, 
allerjik rinit ve atopik dermatit gelişimi üzerine etkisini araştırmaktır.
Gereç ve Yöntemler: Neonatal dönemde sepsis tanısıyla, 2001-2003 
yılları arasında yatırılan 126 çocuk alındı iki gruba ayrıldı. Yenidoğan 
döneminde sepsis geçiren çocuklar birinci grubu oluşturdu. İkinci grubu 
allerjik hastalık gelişiminde etkili olan genetik çevresel faktörlerin benzer 
olduğu kardeşlerinden oluşturuldu. İki grupta allerjik hastalık sıklığı açısından 
karşılaştırıldı. Uluslararası Çocukluk Çağı Astım ve Alerji Çalışması sorularının 
Türkçe modifikasyonu ailelerle yüz yüze görüşülerek uygulandı. Serum 
immünoglobulin E (IgE) düzeyi, tam kan, epidermal deri testi yapıldı. 
Bulgular: Birinci grubunda ortalama total IgE değerleri ve Dermatophagoides 
pteronyssinus, Dermatophagoides farinea allerjen duyarlılığı kontrol grubuna 
göre daha az sıklıkta saptandı (p<0,05). Birinci grupta astım ve astıma bağlı 
semptomlar kontrol grubuna göre daha az sıklıkta bulundu (p<0,05). Atopik 
dermatit ve allerjik rinit sıklığı açısından iki grup arasında anlamlı fark 
bulunmadı.
Sonuç: Erken hayatta sepsis geçiren çocukların kardeşlerine göre erken 
çocukluk döneminde ev tozu akar allerjen duyarlılığı ve astım gelişim sıklığı 
daha az bulundu.
Anahtar Kelimeler: Allerjik rinit, astım, atopik dermatit, çocukluk, neonatal 
sepsis, hijyen hipotezi
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Introduction

Allergic diseases are among the most chronic diseases 
of childhood and observed with an increasing prevalence 
worldwide (1). The changes in environmental factors are 
blamed for such increase (2). Allergic diseases are more 
common in people living in developed countries and cities 
than those living in underdeveloped countries and cities 
(3). Allergic sensitization starts in the intrauterine period. 
Maternal exposure to allergens during pregnancy is a risk 
factor for the child to develop an allergic disease. The first 
year after birth is the most critical period for the development 
of an allergic disease, which has been shown to be directly 
related to infections and exposure to endotoxins and allergens 
during this period (4-6). Among the hypotheses suggested 
to explain the reason for increasing allergic diseases in 
recent years, the hygiene hypothesis is the one most 
commonly discussed and believed to be valid (7). According 
to the hygiene hypothesis, reduced infectious diseases in a 
population result in increased allergic diseases. The hygiene 
hypothesis was first introduced in a study by Dr. Strachan 
in 1989 by demonstrating a negative correlation between 
the number of children in a house and hay fever. Strachan 
suggested that allergic diseases can be prevented through 
infectious diseases in early childhood (8). Neonatal sepsis is 
a severe systemic disease developed in the first month of life 
and caused by pathogen agents invading the blood stream 
and tissues. Bacterial products such as endotoxins released 
into the blood are involved in the pathogenesis of neonatal 
sepsis. Endotoxins are the cellular wall components of Gr (-) 
bacteria. Exposure to endotoxins and infectious agents in the 
early stages of life is believed to prevent the development of 
atopic diseases (7).

We believe that reduced microbial load in the early 
period is one of the effective reasons for increased allergic 
diseases in recent years. In the literature, the effect of 
neonatal infections on the development of early childhood 
allergic diseases is controversial. The aim of the present 
study is to demonstrate the effect of neonatal sepsis on the 
development of allergic diseases at later ages.

Material and Methods

This study was conducted at Ondokuz Mayıs University 
Faculty of Medicine, Pediatric Allergy Department 
between April and July 2007. The study included patients 
hospitalized and treated under the diagnosis of sepsis 
(without prematurity and any other congenital disorders) 
at Ondokuz Mayıs University Neonatal Infection Service 
between January 2001 and August 2003, and the siblings 
of such patients. Sepsis was diagnosed based on the 
symptoms of poor peripheral circulation, respiratory distress, 
cyanosis, lethargy, irritability, apneic spells, tachypnea, fever, 
bradycardia, tachycardia, and poor feeding, in addition 
to a positive blood culture (9). The study protocol was 
accepted by the Ethics Committee of our hospital (Decision 

No: 2007/32) and informed consent was provided by the 
parents of the patients before the study. The patient group 
consisted of 63 children hospitalized and treated under the 
diagnosis of neonatal sepsis. In the control group there were 
63 healthy siblings closest in age. The control group checked 
to see whether they experienced such severe infectious 
diseases. If the siblings had undergone severe infection, 
other siblings were taken into the study. The children 
included in the study were exposed to a survey, physical 
examination, blood and stool sampling, epidermal skin test, 
and pulmonary function test (PFT) required at Ondokuz 
Mayıs University Children’s Hospital, Allergy Polyclinic. First, 
the parents were asked to answer the questions in a Turkish 
version of the phase one International Study of Asthma 
and Allergies in Children (ISAAC) questionnaire. Then all the 
children were examined thoroughly by a pediatric allergist 
to manifest the findings of allergic diseases. Complete 
blood count, and serum total immunoglobulin E (IgE) 
measurements were also done. Hanifin-Rajka diagnostic 
criteria were used to diagnose atopic dermatitis detected 
in the examination. Epidermal skin tests were performed 
by the same person on all the children. The skin tests 
were performed by using the most common six allergens 
(SAY & Stallerjen, France) involving Dermatophagoides 
farinea (DF), Dermatophagoides pteronyssinus (DP), weed 
pollen mixture (Chenopodium, Artemisia, Plantago, Salsola 
Kali), tree pollen mixture (Ulmus, Quercus, Populus, Salix), 
Alternaria alternata, and Aspergillus fumigatus. Prior to the 
skin test, the medications recently used by the patients 
were examined. In the case of antihistamine use within 
the last ten days, and montelukast one day before, the skin 
test was postponed to a future date. The skin test was 
performed using the prick method on the patients’ back or 
the volar of the forearm. Physiological saline solution and 
histamine hydrochloride 10 mg/mL were used as negative 
and positive controls, respectively. Allergen test solutions 
were dropped for each allergen in such a way that there 
would be a minimum of 2 cm between each allergen. The 
drop site was punctured using a 1 mm disposable lancet in 
a way that would not cause bleeding and would not pass 
beyond the epidermis. The diameter of the induration which 
occurred 15 minutes later was measured. The test was 
considered positive when there was no induration in the 
negative control and the induration caused by the allergen 
had a diameter >3 mm. The test was considered negative 
when there was induration in the negative control and the 
induration caused by the allergen had a diameter at least 
3 mm greater than the negative control (10,11). A positive 
reaction to at least one allergen in the epidermal skin tests 
was considered as atopy (12). Those with detected reaction 
to allergens were recorded in the survey form. The 0.5 
cc-blood samples taken from all the subjects into tubes 
without anticoagulant were centrifuged to separate serum 
samples. The samples were kept at -70 °C until the study 
day. From the serum samples, non-specific total IgE levels 
were studied via immunoassay nephelometric method using 
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Dode-Behring (Reagent) kits on the Dode-Behring device at 
Ondokuz Mayıs University Biochemistry Laboratory. The 
total IgE values which were greater than the normal value-
at-age were considered high. For the age group in the 
present study, a total IgE value ≥100 IU/mL was considered 
high (13,14). Blood samples were taken from all patients 
into tubes with 2.5-cc anticoagulant. Complete blood count 
was studied by using Coulter LH 750 at Ondokuz Mayıs 
University Pediatric Hematology Laboratory. The eosinophil 
count from the complete blood count was evaluated. An 
eosinophil count >450 eosinophil’s/μL blood was defined as 
eosinophilia (13). Stool samples were taken from all of the 
children and evaluated for parasitoids in the microbiology 
laboratory. PFT was scheduled for the cases who showed 
lower airway obstructive findings at physical examination 
and who were cooperative. PFT was performed at the 
allergy unit by using a Flowhandy Zan 100 Spiromed device 
and Zan GPI 3.00 program. It was performed at constant 
room temperature in upright position while attached to the 
device via a mouthpiece and with the nose clamped. In 
patients with suspected asthma, the parameters such as 
forced vital capacity (FVC) (L), forced expiratory volume 1 
(FEV1) (L/s), FEV1/FVC (%), peak expiratory flow (L/s), and 
forced expiratory flow 25-75 (L/s) were assessed by PFT. 

Statistical Analysis

All questionnaire data were analyzed using SPSS 
(Statistical Package for the Social Sciences) version 16.0 
(SPSS Inc.; Chicago, IL, USA). Descriptive statistics were 
provided for the numeric and categorical variables using 
mean, standard deviation, and percent distribution where 
necessary. The values were expressed as mean ± standard 
deviation (the lowest-the highest). Mann Whitney U test 
was used based on the median values for comparisons of 
nonparametric data between the two independent groups 
considering the number of patients. Chi-square test was 
used for the comparison of categorical data, and Fisher Exact 
test was used for investigating significant differences. A p 
value of <0.05 was considered statistically significant.

Results

Given the gender distribution of the patient and control 
groups of the present study, there were 26 (41.2%) females 
and 37 (58.7%) males in the patient group, while there were 
28 (44.4%) females and 35 (55.6%) males in the control 
group; there was no statistically significant difference in 
gender between the two groups (p>0.05). The age of the 
children who constituted the control group ranged from 6 
to 10 years and mean age was 91.4±24.2 months. The age 
of the children constituting the patient group ranged from 3 
to 6 years and mean age was 67.2±8.4 months. There was 
statistically significant difference in age between the two 
groups (p<0.05) (Table I). The cases in the patient and control 
groups were compared for asthma prevalence. Asthma was 
identified in 4 (6.3%) members of the patient group and 

15 (23.8%) of the control group. There was a statistically 
significant difference between the two groups (p<0.05). 
The comparison of allergic disease prevalence in patient and 
control groups is presented in Table II. Based on the rates of 
detected allergen sensitivity to DF and DP in the patient and 
control groups, 4 cases from the patient group had allergen 
sensitivity to house dust mite compared to 12 cases from the 
control group. There was a statistically significant difference 
in allergen sensitivity to house dust mite between the two 
groups (p<0.05) (Table III).

There was no statistically significant difference in mean 
eosinophil levels between the two groups. The mean non-
specific total IgE value was 118.9±216 IU/mL in the patient 
group. The mean total IgE value was 286.7±424 IU/mL 
in the control group. There was a statistically significant 
difference in mean total IgE levels between the two groups 
(p<0.05).
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Table III. Epidermal skin test results of patient and control groups

Patient group 
n (%) 

Control group 
n (%) p

DF+DP 2 (3.2%) 11 (17.4%) <0.05

DP+DF+Mix tree pollen 2 (3.2%) - >0.05

Alternaria alternata 1 (1.6%) 2 (3.2%) >0.05

DF+DP+Aspergillus fumigatus - 1 (1.6%) >0.05

Mix weed pollen 2 (3.2%) 1 (1.6%) >0.05

DP: Dermatophagoides pteronyssinus, DF: Dermatophagoides farinea

Table I. General demographics of patient and control groups

 
Patient group 
n (%) 

Control 
group n (%) p

Male/Female 37/26 35/28 >0.05

Age (months) 67.2±8.4 91.4±24.2 <0.05

VD 33 (52.3%) 48 (76.1%) <0.05

C/S 30 (47.6%) 15 (23.8%) <0.05

Birth weight (g) 3173±650 3250±575 >0.05

Nursery 3 (4.8%) 2 (3.2%) >0.05

Formula 32 (50.8%) 17 (27%) <0.05

Breast-feeding 54 (85.7%) 53 (84.1%) >0.05

Duration of breast-feeding 
(months) 10.4±10.4 10.6±9.7 <0.05

VD: Vaginal delivery, C/S: Cesarean section, Normally distributed variables are 
expressed in mean ± standard deviation

Table II. Allergic disease prevalence in patient and control groups

Patient 
group

Control 
group p

Asthma n (%) 4 (6.3%) 15 (23.8%) <0.05

Allergic rhinitis 10 (15.8%) 13 (20.6%) >0.05

Atopic dermatitis 3 (4.8%) 5 (7.9%) >0.05
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Discussion

Allergic diseases, especially asthma, atopic dermatitis, and 
allergic rhinitis are the most common chronic diseases during 
childhood (15). The asthma prevalence has been shown 
to increase dramatically worldwide, specifically within the 
last 20-30 years (16). According to the hygiene hypothesis, 
childhood infections prevent the development of allergic 
diseases (17). Allergic diseases occur after the Th-2 immune 
response to common environmental allergens due to genetic 
predisposition (18,19). The Th-1/Th-2 balance is based on 
genetic factors, contact with environmental allergens, and 
microbial exposure in the early period. The joint increase 
in diseases related to Th-1 and Th-2 is believed to result 
from the effect of T-regulator cells (18). Allergic sensitization 
starts at the prenatal period (20). The development of allergic 
diseases has been observed as directly related to certain 
factors such as the amount of allergens contacted in the 
first year of life, previous infections, endotoxin exposure, and 
the bacterial density of intestinal flora (21). Michel et al. (22) 
showed that asthma symptoms are triggered by endotoxin 
exposure by inhalation. The present study found a lower 
prevalence of early childhood asthma in children with previous 
neonatal sepsis compared to their siblings. The cases in our 
control group had the same environmental and genetic risk 
factors for allergic diseases. For this reason, we believe that 
microbial endotoxin exposure due to neonatal sepsis or other 
factors that we could not demonstrate might be influential. 
Other studies in the literature similar to the present study 
were reviewed. The study by Ryozawa et al. (23) evaluated 
children with and without neonatal sepsis in terms of allergic 
disease development at the age of four. The authors formed 
the control and patient groups with children who had different 
genetic and environmental factors. In our country, a similar 
study by Cetinkaya et al. (24) compared the prevalence of 
allergic diseases between 85 children with previous neonatal 
sepsis, and their siblings. The ISAAC questionnaire form, 
IgE levels and skin tests for aeroallergens were used. This 
study is similar to the present study in that it had a control 
group consisting of siblings with the same environmental and 
genetic factors. The study by Cetinkaya et al. (24) reported the 
mean age of the patient group as being 48.6±12.85 months. 
In the present study, the mean age of the patient group was 
67.2±8.4 months and our patient group included children older 
than those in the study by Cetinkaya et al. (24). It is known 
that children develop allergic diseases first at the age of 4-5 
at a rate of 80-90% (13). Considering that allergic diseases 
are not completely manifested at an early age, the study 
by Cetinkaya et al. (24) included children younger than 4-5 
years of age. Cetinkaya et al. (24) established that the asthma 
prevalence was 3.5% in children with previous neonatal 
sepsis and 11.8% in their siblings. In the present study, 
the asthma prevalence was 6.3% in children with previous 
sepsis and 23.8% in the control group. Similar to the study 
by Cetinkaya et al. (24), the present study found less frequent 

asthma development in children with previous neonatal 
sepsis compared to their siblings. The present study serves 
as a preliminary to evaluating the effect of neonatal sepsis 
on the development of childhood allergic diseases, especially 
within the first six years. This study has increased reliability as 
the control group consists of siblings with the same genetic 
and environmental factors, a higher mean age of the patient 
group, face-to-face completion of the questionnaire form, and 
performance of a physical examination by an allergist with 
regard to allergic diseases. The present study established a 
negative relationship between neonatal sepsis and asthma 
development and sensitivity to house dust mite until the age 
of 6. Neonatal sepsis was not related to the development of 
other allergic diseases. We believe that this may result from 
early endotoxin exposure and/or other factors that have not 
been determined yet.

Conclusion

In conclusion, the present study found that children who 
have been hospitalized for sepsis in the neonatal period develop 
sensitivity to some allergens and asthma less frequently than 
their siblings who have not encountered neonatal sepsis. 
It seems that neonatal sepsis is likely to contribute to the 
prevention of asthma development and sensitization to some 
environmental allergens through some mechanisms acting on 
the innate immune system during its maturation.
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Ergenlerin Sağlıklı Yaşam Biçimi Davranışları ve Öz-Yeterlilikleri 
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ABS TRACT Öz
Aim: This research aims to determine the relationship between healthy 
lifestyle behaviors and self sufficiency of adolescents. 
Materials and Methods: The sample of this descriptive study has been 
constituted by 1749 students who were chosen via the stratified random 
sampling method. The students were picked from among the first graders 
of 12 different high schools, taking into consideration the type of school. In 
collecting the data for the study, Personal Information Form, giving identifying 
information about the 13-16 year-old adolescents; the Health Promoting 
Lifestyle Profile (HPLP) developed by Walker, Sechrist and Pender (1987); and 
the General Self-Efficacy Scale (GSE) by Jerusalem and Schawazzer (1979) 
were applied. The analysis of the data obtained from this study was done by 
Shapiro Wilk test, Student t test, ANOVA test and Tukey honest significant 
difference test.
Results: The HPLP average score of adolescents was 127.88±21.16 and at 
middle level; GSE average score was 31.53±5.02 and above middle level. 
The GSE and HPLP average scores of the male students were higher than 
those of the female students. It was found that the mean scores of HPLP 
were moderately correlated with GSE scale mean scores (r=0.471) (p<0.001).
Conclusion: As a result, adolescents must have appropriate skills in order to 
perform healty lifestyle behaviours. Self-Efficacy is an important factor in the 
acquisition of these skills. 
Keywords: Adolescent, healthy promoting lifestyle, self-efficacy, nursing

Amaç: Araştırmanın amacı ergenlerin sağlıklı yaşam biçimi davranışları ile 
öz-yeterlilikleri arasındaki ilişkinin incelenmesidir.
Gereç ve Yöntemler: Tanımlayıcı olan çalışmanın örneklemini okul tipleri 
dikkate alınarak, 12 farklı lisenin birinci sınıf okuyan, tabakalı rastgele 
örnekleme yöntemi ile seçilen 1749 öğrenci oluşturmaktadır. Veri toplamada, 
13-16 yaş grubundaki adölesanlar hakkında tanımlayıcı bilgiler içeren Kişisel 
Bilgi Formu, Walker, Sechrist ve Pender tarafından (1987) geliştirilen “Sağlıklı 
Yaşam Biçimi Davranışları Ölçeği” (SYBDÖ) ve Jeruselam ve Schawazzer 
(1979) tarafından geliştirilen Genel Öz-Yeterlilik Skalası (GÖS) kullanılmıştır. 
Bu çalışmadan elde edilen verilerin analizi Shapiro Wilk testi, Student t testi, 
ANOVA testi ve Tukey dürüstçe anlamlı fark testi ile yapılmıştır.
Bulgular: Adölesanların SYBDÖ puan ortalaması 127,88±21,16 ve orta 
düzeyde, GÖS puan ortalaması 31,53±5,02 ve orta düzeyin üstünde, erkek 
öğrencilerin GÖS ve SYBDÖ puan ortalaması ise kız öğrencilere göre daha 
yüksektir. SYBDÖ puan ortalamaları ile GÖS puan ortalamalarının orta 
düzeyde ilişkili olduğu tespit edilmiştir (r=0,471) (p<0,001).
Sonuç: Adölesan sağlıklı yaşam davranışı gerçekleştirmek için uygun 
becerilere sahip olmalıdır. Öz yeterlik bu becerilerin kazanılmasında önemli 
bir faktördür.
Anahtar Kelimeler: Ergen, sağlıklı yaşam biçimi, öz-yeterlilik, hemşirelik
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Introduction

Adolescence lasts for approximately ten years (between 
the ages 12-22), and is characterized with a constant change 
and development. The temporal scope of adolescence 
may vary according to culture and gender (1,2). Besides 
tremendously rapid biological and psychological changes, 
adolescents may experience stress and pressure due to 
seemingly unbearable new responsibilities in family, school, 
work, and social life that will certainly mislead them to risky 
behaviors (2,3). These changes are particularly important 
in terms of attitudes and behaviors towards one’s health 
since they particularly influence not only adolescents but 
also their families and social structure (3). Health Promoting 
Lifestyle Profile (HPLP) ameliorates individual well-being and 
ensures self-actualization. Pender et al. (4) argued that a 
healthy lifestyle is an indispensible component of promoting 
health. Promoting health especially signifies an objective to 
enable people to enrich, manage, and enjoy their health in 
full potential. Another significant factor in promoting health 
is self sufficiency (5), which is commonly identified with 
one’s determination and belief in their own capacity to 
fulfill a certain task. An individual’s ability to carry out self-
care requirements is also strongly connected to culturally 
learned behaviors. Behavior acquisition starts in the family 
and continues through all steps of life. Therefore, it is of 
utmost importance to create proper learning conditions for 
individuals according to their physical growth and personal 
development. Family environment and schools are the 
center of learning and developing behaviors; especially 
parents provide substantial role models for their children to 
adopt HPLP (6). In the health promotion model developed 
by Pender et al. (4), it is often emphasized that self-efficacy 
of an individual is a prominent determinant of initiating and 
maintaining health promoting behaviors. Health promotion 
model is based on social learning theory and specifically 
deals with cognitive procedures that have an effect on 
health promoting behaviors. It places a great emphasis on 
enhancing individual well-being. Health promoting behaviors 
in the model are cognitive perception factors (self-efficacy, 
etc.), variable factors. Health promotion is elemental to lead 
a happy, prosperous and quality life. Health promotion is 
considered as a process that strenghtens health condition, 
shapes attitudes, supports behavioral changes to attain 
utmost physical and mental health, and organizes social and 
physical environment of a person (4,7). This is only possible 
when people activate a rich potential to improve and manage 
their health and prosperity. A perfect state of health can be 
achieved by staying away from smoking, alcohol and drugs, 
violence, and risky sexual behaviors as well as ensuring 
a healthy diet, physical activity, weight control, positive 
family relationships, and stress management (8-10). When 
people establish such habits as their lifestyle, they can be 
regarded as self-sufficient individuals that can maintain and 
improve their health (11-13). It is important to ascertain 

a healthy start and steady improvement at early ages (3). 
Nurses closely work with individuals and their families from 
the birth onwards and therefore they undertake a great 
responsibility to raise awareness of people towards their 
own health condition, highlight the significance of health 
promoting behaviors, and support regular practice. Nurses can 
determine and promote responsibilities of a person to follow 
the program. They also revise activities and requirements 
within a systematic program, and are primarily in charge of 
planning, implementing, and maintaining programs that will 
help children and young people at schools to acquire health 
improving and promoting behaviors. In order to implement 
educational programs specially designed for children and 
adolescents, it would be instrumental to evaluate the current 
health promoting lifestyle and self-efficacy.

 Materials and Methods

Sample and survey administration: This descriptive study 
was conducted in 12 public high schools with different 
curriculum designs (high schools, vocational high schools, 
science high schools and high schools with Intense Programs 
known as Anadolu High Schools) in four different towns 
(Akdeniz, Mezitli, Toroslar, and Yenişehir) in the province of 
Mersin. The study universe consisted of 17.261 high school 
freshmen in 59 high schools in 2010-2011 academic year. 
The study sample was composed of 1749 first graders in 12 
schools. The schools were chosen with random sampling and 
the students were chosen with stratified random sampling to 
represent 10% of all students in the study universe. The 
researchers deliberately planned to choose equal number of 
students from each school and therefore 150 students from 
each high school were included in the study. 

Data Collection

The study data were collected with a Personal Information 
Form that introduced 13-16 year-old participants, HPLP 
developed by Walker et al. (14) and General Self-Efficacy 
Scale (GSES) developed by Schwarzer and Jerusalem (15).

Personal Information Form

The form included information about students’ age, 
gender, number of siblings, residence, family type, educational 
status of parents, profession of parents, social security, 
income, number of people in the family. 

Health Promoting Lifestyle Profile

HPLP was developed by Walker et al. (14) in 1987 and its 
validity and reliability in Turkey was tested by Esin (16). The 
scale was a 4 point likert scale and it included 48 items (all 
positive). Each item was scored as 1 (never), 2 (sometimes), 
3 (often) and 4 (regularly). The lowest score was 48 and 
the highest was 192 with permission of the authors. The 
scale had 6 subdimensions (health responsibility, exercise, 
diet, interpersonal support, stress management and self-
actualization). The questions in the scale were particularly 
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designed to measure health promoting behaviors in relation 
to health promotion. Higher scores in the scale indicate 
higher levels of health promoting behaviors (15).

General Self-Efficacy Scale

GSES was developed by Schwarzer and Jerusalem (15) 
in 1979 and it was modified into Turkish by Usta Yesilbalkan 
and Karadakovan (17) after testing it for validity and reliability 
with patients who were receiving peritoneal dialysis with 
permission of the authors. The scale was tested for validity 
and reliability once again by Aypay (18) in 2010 with students. 
The form included 10 statements each of which was scored 
from 1 to 4. The lowest score was 10 and the highest was 
40. Higher scores in the scale show higher scores of self-
efficacy (16-18).

Data Analysis

The normal distribution tests of scale scores were 
conducted with Shapiro Wilk test for all subdimensions. 
Descriptive statistics of continuous data are given as median 
and standard deviation values while descriptive statistics of 
categorical variable are given as number and percentages. 
Student t test was used to compare the total scores of both 
groups. The scores of more than two groups were analyzed 
with ANOVA. Paired comparison of groups was carried out by 
Tukey honest significant difference test. The study data were 
analyzed on computer with SPSS 11.5 (Statistical Package for 
The Social Sciences for Windows). 

Ethical Considerations

A permission in writing was sought from Mersin 
University Scientific Researches Review Board and Mersin 
Provincial Directory of National Education. Besides, the 
students were asked to give oral assent and informed 
consent was obtained.

Results

The study results indicated that 48.8% of the participants 
were female and 51.2% of them were male. 71.8% of them 
were 15 years old and 79.4% of the participants spent 
most of their lives in cities. 77.1% of the students had 
nuclear families and 48.7% of the mothers graduated from 
primary and secondary schools while 43% of the fathers 
were primary school graduates. It was further reported that 
76.9% of the mothers were unemployed. 49.3% of the 
participants stated that they had adequate income while 
15% of them stated they didn’t. 62.3% of the participant 
students reported that they weren’t involved in any kind of 
social activities. 68.4% of them admitted that their body 
weight was normal (Table I). Thousand seven hundred 
forty-nine students fully completed HPLP and their mean 
subscore was 127.88±21.16. On the other hand, their GSES 
mean subscore was found to be 31.53±5.02 (Table II). It was 
found that mean scores of HPLP were moderately correlated 
with GSES mean scores (r=0.471) (p<0.001). Students with 

higher mean scores of HPLP were reported to have higher 
GSES mean scores (Table III).

Comparison of Adolescents’ Socio-demographic 
Characteristics and Scale Scores

A statistically significant difference was found between 
the HPLP mean scores of female and male students 
(p<0.001). The mean scores of male students were 
significantly much higher than those of female students. 
It was also noted that there was a statistically significant 
difference between the GSES mean scores of male and 
female students (p=0.002). The average scores of male 
students were found to be higher than those of female 
students. The mean scores of HPLP were compared in 
relation to the school types and it was maintained that the 
students at Anadolu High Schools had significantly higher 
HPLP scores (p<0.001). However, no significant difference 
was reported between GSES mean scores according to 
the school types (p=0.124). On the other hand, the study 
results indicated that there was a statistically significant 
correlation between mothers’ educational status and HPLP 
mean scores (p<0.001). Similarly, a statistically significant 
difference was reported between the mean scores of 
students whose mothers were primary school graduates and 
those whose mothers were high school graduates (p<0.001). 
Additionally, students whose mothers were high school or 
university graduates had comparatively higher HPLP mean 
scores than the students whose mothers were illiterate or 
primary school graduates (p<0.001). However, no statistically 
significant difference was found between the education 
status of mothers and GSES mean scores (p=0.061). The 
study results suggested a statistically significant correlation 
between the educational status of fathers and HPLP mean 
scores (p<0.001). The participants whose fathers graduated 
from high schools or university and above had higher 
HPLP mean scores than the participants whose fathers 
were either illiterate or primary school graduates (p<0.001). 
It was reported that there was a statistically significant 
difference between the educational status of fathers and 
GSES mean scores (p=0.004). The students whose fathers 
were high school graduates had higher GSES mean scores 
than those whose fathers were illiterate or primary school 
graduates. The study results also pointed out a statistically 
significant difference between the HPLP mean scores of the 
students whose mothers were working and those whose 
mothers were not (p=0.018). The students with a working 
mother had comparatively higher scores. Nevertheless, the 
study results suggested no statistically significany difference 
between the GSES mean scores of the participants whose 
mothers were working and the participants whose mothers 
were unemployed (p=0.480). There was also a statistically 
significant difference between the income levels and HPLP 
mean scores (p<0.001). Students with an adequate income 
had higher HPLP mean scores than those who stated that 
their income was partly adequate. On the other hand, the 
participants who had adequate or partly adequate income 
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had higher scores than the participants who had inadequate 
income. There was a statistically significant difference 
between income levels and GSES mean scores (p=0.003). 
The students with adequate income had higher GSES mean 
scores in comparison to the students with partly adequate 
or inadequate income. It was further reported that there 
was a statistically significant difference between the HPLP 
mean scores of students who took part in a social activity 
and the students who did not (p<0.001). The students who 
participated in social activities had higher HPLP mean scores. 
There was also a statistically significant difference between 
GSES mean scores of both student groups (p<0.001), which 
suggested that the students who participated in social 
activities had higher GSES mean scores. Self-perception 
of students towards their body weight wasn’t significantly 
correlated with HPLP mean scores (p=0.072) whereas there 
was a statistically significant difference between students’ 
self-perception and GSES mean scores (p=0.011). Those 
who thought that their weight was normal had higher GSES 
mean scores than those who found themselves overweight. 
The study results further emphasized that a statistically 
significant was reported between students’ residence and 
HPLP mean scores (p=0.009). The students who spent most 
of their lives in cities had higher HPLP mean scores than 
those with a rural background. There was also a statistically 
significant difference between their residence and GSES 
mean scores (p<0.001). Students with a rural background 
had much lower GSES mean scores than those who lived 
in towns and cities. Finally, it was suggested that there was 

a statistically meaningful difference between the family 
types and HPLP mean scores (p=0.002). The participants 
with a nuclear family had higher HPLP mean scores than 
the participants with traditional or single parent families. 
However, the results didn’t demonstrate a statistically 
significant difference between the family type and GSES 
mean scores (p=0.401) (Table I). 

Discussion

Walker et al. (14) defined health promotion model 
as “a multidimensional model of self-induced behaviors, 
perceptions that serve to protect and enhance well-being, and 
self-actualization and personal fulfillment”, and developed 
HPLP to measure these behaviors and attitudes. The lowest 
possible score in HPLP is 48 and the highest is 192 (14). 
Higher scores of HPLP and subdimensions signify that the 
individual possesses positive health behaviors (14,15,19-21). 

Pender et al. (4) argued that the perception of self-efficacy 
is an important determinant of health promoting behaviors 
as well as physical, psychological, and environmental 
characteristcs of an individual, their motivation and general 
health conditions. Self-efficacy is defined as one’s belief in 
his or her potential to perform a given task to achieve desired 
outcomes. GSE is a measurable characteristic that enables 
us to understand behaviors of an individual under different 
circumstances (22-24). Schwarzer and Jerusalem (15) 
developed scales to measure the psychological structure of 
individuals. GSES evaluates perceived self-efficacy in general 
terms, which particularly focuses on determining availability 
heuristics of an individual’s efficacy to adapt and to cope 
with the challenges of everyday life (25). The lowest score 
is 10 and the highest score is 40 in GSES. Higher scores 
indicate higher levels of self-efficacy (16-18). Thousand seven 
hundred forty-nine adolescents in this study completed 
GSES with a mean score of 31.53±5.02 which was above the 
average. Bandura’s Social Cognitive Learning Theory implies 
that self-efficacy is directly influenced by social reactions 
(24). The results of the study demonstrated that the school 
types weren’t significantly correlated with the scale scores. 
Moreover, mean scores of male students were found to be 
higher than those of female students, which complies with 
the results of studies on GSE that men had higher levels 
of self-efficacy than women (18,26), which might refer to a 
correlation with cultural characteristics, child-rearing styles, 
and education system. McRae et al. (24) investigated the 
gender differences in controlling emotions and maintained 
that men were much more capable of controlling their 
negative emotions (27). The scores of HPLP and GSES 
were compared and consequently a positive significant 
correlation was reported. Health promoting behaviors mean 
score was found to increase with higher scores of self-
efficacy. Unalan et al. (11) noted a positive significant 
correlation between self-care skills and health promoting 
behaviors. However, it is noteworthy to point out that self-
care and self-efficacy are conceptually different from each 
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Table III. Correlation of scale score

Scales HPLP GSES

HPLP - 0.471 (p<0.001)

GSES 0.471 (p<0.001) -

HPLP: Health Promoting Lifestyle Profile, GSES: General Self-Efficacy Scale

Table II. Scale score and healthy lifestyle behaviors scale distribution 
of the scores obtained from the sub-group

Scale score n X ± SD

HPLP 1749 127.88±21.16

GSES 1749 31.53±5.02

HPLP sub-groups Sub-group 
of the item 
number

Minimum-
Maximum 
score

n X ± SD

Self-actualization 13 15-52 1749 37.57±6.84

Health responsibility 10 10-40 1749 21.19±5.49

Exercise 5 5-20 1749 11.48±3.46

Nutrition 6 6-24 1749 15.77±3.55

Interpersonal support 7 8-28 1749 20.42±3.90

Stress management 7 7-28 1749 18.83±3.86

HPLP: Health Promoting Lifestyle Profile, GSES: General Self-Efficacy Scale,
SD: Standard deviation 
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other. Self-care signifies a process that allows individuals to 
undertake the responsibility of their own and their families 
to develop a healthy lifestyle, to efficiently improve their 
skills and to encourage enterpreneurship (22). Self-efficacy, 
on the other hand, is a primary determinant that shapes 
and promotes human behaviors (23,24). Maintaining self-
care definitely requires higher levels of self-efficacy (28). A 
literature review indicated that there were only a few studies 
that particularly compared health promoting behaviors and 
self-efficacy. Healthy behavior refers to all precautions to 
prevent or minimize illnesses and to protect and promote 
health. Positive health behaviors are conscious attitudes of 
individuals to protect their own and other people’s health. 
The confidence that the individuals possess compatible skills 
in order to develop such behaviors is called the confidence of 
self-efficacy (23). Bandura suggests that it is a fundamental 
component of human behaviors (24). Health promoting 
behaviors serve to create a happy, successful, and quality 
life time. GSE is also instrumental in developing health 
promoting behaviors in all steps of life. It is often asserted 
that individuals with higher levels of self-efficacy are more 
successful in attaining their goals in life, which, in turn, brings 
more satisfaction into their private and professional lives. 

Conclusion

Almost half of the participants in the study were male. A 
majority of all participants were 15 years old and spent most 
of their lives in urban settings. Almost half of the mothers 
were primary school graduates and almost all mothers were 
housewives. It was also reported that nearly half of the 
fathers were primary school graduates and the rest were high 
school or university graduates and almost all fathers were 
employed. It was noted that almost all families had social 
security and more than half of the families had adequate or 
partly adequate income. It was also stated that more than 
half of the adolescents in the study did not participate in a 
social activity. Additionally, more than half of the adolescents 
considered that their body weight was normal and their 
health was in better condition in comparison to their peers in 
the same socioeconomic class. HPLP total mean scores were 
found to be moderate and the highest HPLP subdimension 
scores were found in self-actualization, health responsibility, 
interpersonal support, stress management, diet, and exercise 
subdimensions, respectively. It was concluded that body 
weight perceptions of adolescents weren’t correlated with 
HPLP mean scores. The male students in the study had 
higher HPLP mean scores than the female students. The 
adolescents from a traditional or single parent family, on the 
other hand, had lower HPLP mean scores than those coming 
from nuclear families. The adolescents whose parents had a 
high school degree or above were reported to have higher 
HPLP mean scores than the adolescents whose parents 
were illiterate, literate, and primary school graduates. The 
students with a working mother had higher HPLP mean 
scores. Moreover, the adolescents who participated in 

social activities were reported to have higher HPLP mean 
scores than those who did not. GSE mean scores were 
found to be moderate. The male students in this study had 
higher GSE scores than female students. Nevertheless, it 
was underlined that there was no significant correlation 
between family types, school types, and educational status 
of mothers and GSE mean scores. Besides, the adolescents 
who participated in social activities were found to have higher 
GSE mean scores. Those who perceived their body weight 
as normal had higher GSE mean scores than those who 
considered themselves overweight. It was finally maintained 
that the students who had higher HPLP mean scores also 
had higher GSE mean scores. 
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Zinc and Vitamin B12 Levels in Children with Learning Disabilities

Özgül Öğrenme Güçlüğü Olan Çocuklarda Çinko ve 
B12 Vitamini Düzeyleri
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Öz ABS TRACT
Amaç: Çocukluk çağında çinko eksikliği; öğrenme güçlüğü, konsantrasyon 
bozukluğu, gecikmiş kognitif gelişim ile ilişkiliyken, düşük B12 vitamini 
düzeyleri ise; duygu-durum ve davranış değişiklikleri ve bellek problemlerine 
yol açabilmektedir. Amacımız; çinko ve vitamin B12 eksikliklerinin, ülkemizde 
sık tanımlanan ve bir toplum problemi haline gelmekte olan özgül öğrenme 
güçlüğüne etkilerinin araştırılmasıdır.
Gereç ve Yöntemler: Mart - Aralık 2014 tarihleri arasında, Ankara Çocuk 
Sağlığı ve Hastalıkları Hematoloji - Onkoloji Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Nöroloji Kliniği’ne başvuran, özgül öğrenme güçlüğü tanısı almış olan, 
4-18 yaş arasındaki 206 hasta ve pediatri polikliniğine başvuran, 4-18 yaş 
arasındaki 206 sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 412 gönüllü çalışmaya 
dahil edildi. 
Bulgular: İki yüz altı hastanın 136’sı (%66) erkek, 70’i (%34) kız; 206 kontrol 
grubunun 120’si (%58) erkek, 86’sı (%42) kızdı. Hasta ve kontrol gruplarının 
serum çinko düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanırken 
(p=0,00), B12 düzeyleri arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,12). 
Sonuç: Çalışmamızda; özgül öğrenme güçlüğü olan çocuklardaki çinko 
değerleri aynı yaş grubundaki normal çocuklarla karşılaştırıldığında anlamlı 
olarak düşük bulundu. Özgül öğrenme güçlüğünün çinko eksikliği ile ilişkisinin 
olduğu, fakat B12 eksikliği ile ilişkisinin olmadığı gösterildi. Sonuç olarak; bu 
çocuklara son derece kolay olan oral çinko takviyesi vermenin alternatif bir 
tedavi yaklaşımı olabileceği ortaya kondu.
Anahtar Kelimeler: B12 vitamini eksikliği, çinko eksikliği, özgül öğrenme 
güçlüğü

Aim: In childhood, while zinc deficiency is related to learning disabilities, 
concentration impairment, delayed cognitive development; low vitamin B12 
level may lead to memory problems, mood and behavioral changes. Our aim 
is to investigate the effects of zinc and vitamin B12 deficiencies on learning 
disabilities, which are being more frequently defined and becoming a social 
problem in our country. 
Materials and Methods: This study was performed on a total of 412 
children. Two hundred six children with learning disabilities between the 
ages of 4 and 18, who had been referred to Ankara Pediatric Hematology - 
Oncology Training and Research Hospital Neurology Clinic; and 206 healthy 
controls between the ages of 4 and 18, who applied the to pediatrics clinic, 
between March and December 2014 were included in the study.
Results: Of the 206 children with learning disabilities, 136 (66%) were male 
and 70 (34%) were female. In the control group, 120 (58%) children were 
male, 86 (42%) were female. We determined a significant difference in the 
blood serum zinc levels of the children with learning disabilities and the 
healthy control group (p=0.00). However, there was no significant difference 
in vitamin B12 levels (p=0.12). 
Conclusion: In our study, we found that the zinc levels of children with learning 
disabilities were significantly low compared to the zinc levels of the normal 
children of the same age. It was determined that there was an association 
between zinc deficiency and learning disabilities, however, no association 
was found between vitamin B12 deficiency and learning disabilities. Thus, 
we came to the conclusion that simply giving oral zinc supplements to the 
children who have learning disabilities can be an alternative treatment. 
Keywords: Vitamin B12 deficiency, zinc deficiency, learning disabilities
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Giriş

Özgül öğrenme bozukluğu; gerekli girişimlerde bulunulmuş 
olmasına karşın, en az altı aydır süren, öğrenme ve okul 
becerilerini kullanma güçlükleridir. Özgül öğrenme bozukluğu 
olan çocukta; sözcük okumanın yanlış ya da yavaş ve çok 
çaba gerektiriyor olması, okumanın anlamını anlama güçlüğü, 
harf harf söyleme/yazma güçlükleri, yazılı anlatım güçlükleri, 
sayı algısı, sayı gerçekleri ya da hesaplama güçlükleri, sayısal 
akıl yürütme güçlüklerinden en az bir tanesi bulunur (1).

Çinko ve vitamin B12 eksikliği, gelişmekte olan ülkelerde 
sıklıkla diyetle alım kusuruna bağlı gelişir. İstatistiklere 
göre; genel dünya popülasyonunun %17,3’ü çinko eksikliği 
geliştirme riski taşımaktadır (2). Çinko santral sinir sisteminde; 
proteinlere bağlı-ekstrasellüler veya sitoplazmik-serbest 
iyonik şekilde olmak üzere iki formda bulunmaktadır (3). Bu 
formlarıyla çinko, aksonal ve sinaptik iletimde önemli bir 
role sahiptir. Hücre gelişimi ve farklılaşmasında, nükleik asit 
metabolizmasında, beyin tübülin gelişimi ve fosforilasyonunda 
görev alan bir elementtir (4,5). Çinko eksikliği; beyin 
gelişimi için gerekli olan DNA, RNA ve protein sentezinde 
bozukluklara yol açar (6). Gebelik ve yenidoğan dönemindeki 
eksiklikler; kognitif fonksiyon bozuklukları, bellek problemleri, 
dikkat sorunları ve nöropsikolojik davranış anormalliklerine 
yol açabilir (4). Çocukluk çağında düşük çinko değerleri; 
öğrenme güçlüğü, konsantrasyon bozukluğu, apati, letarji, 
bellek problemleri ve zihinsel yetersizlik ile ilişkili bulunmuştur 
(2,6). B12 vitamini ise; metiyonin sentezinde kofaktör rolüne 
sahiptir ve DNA sentezi için gereklidir. Ayrıca miyelin sentezi 
ve nörotransmitter regülasyonunda da görevi vardır (7). 
Normalden düşük B12 vitamini düzeyleri; periferal nöropati, 
optik atrofi, psikoz, otonomik disfonksiyon, duygu-durum 
ve davranış değişiklikleri, psikoz ve bellek problemlerine yol 
açabilmektedir (8).

Biz de çalışmamızda; nörokognitif gelişimde önemli role 
sahip olan çinko ve B12 vitamininin eksikliklerinin özgül 
öğrenme güçlüğü ile olan ilişkilerini araştırdık.

Gereç ve Yöntem

Mart - Aralık 2014 tarihleri arasında, Ankara Çocuk Sağlığı 
ve Hastalıkları Hematoloji - Onkoloji Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Nöroloji Kliniği’ne başvuran, Tanısal ve İstatistiksel 
Mental Bozukluklar Kılavuzu-5 kriterlerine göre özgül 
öğrenme güçlüğü tanısı alan 206 hasta ve pediatri polikliniğine 
başvuran, herhangi bir nörolojik hastalığı bulunmayan, 206 
sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 412 gönüllü prospektif 
olarak yürütülen bu çalışmaya dahil edildi. Zihinsel yetersizlik 
ile ayırıcı tanıyı yapmak amaçlı hastaların hepsine Wechsler 
Çocuklar İçin Zeka Ölçeği Yeniden Gözden Geçirilmiş testi 
yapıldı. Kişinin öyküsü, okuldan edinilen bilgiler ve ruhsal-
eğitsel değerlendirmenin klinik açıdan bir araya getirilmesiyle 
özgül öğrenme güçlüğü tanısı kesinleştirildi. Hasta ve kontrol 
grubunun serum çinko ve B12 vitamini düzeyleri incelendi. 
Çinko normal referans aralığı; 0,7-1,3 ug/mL, B12 vitamini 
normal değeri; >200 pg/mL olarak kabul edildi.

Çalışma için etik kurul onayı; Ankara Çocuk Sağlığı 
ve Hastalıkları Hematoloji - Onkoloji Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi’nden 2015-052 onay numarası ile alınmıştır.

İstatistiksel Analiz

Çalışma verilerinin istatistiksel incelemeleri IBM SPSS 
20.0 bilgisayar programı ile (Statistical Package for Social 
Sciences, SPSS Inc., Chicago, IL) yapıldı. Sürekli ve kesikli 
sayısal verilerin dağılımının normale yakın olup olmadığı 
Kolmogorov Smirnov testiyle araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler 
sürekli ve kesikli sayısal değişkenler için ortalama ± standart 
sapma veya ortanca (minimum-maksimum) şeklinde, 
kategorik değişkenler ise gözlem sayısı ve yüzde (%) olarak 
belirtildi. Gruplar arasında ortanca değerler yönünden farkın 
önemliliği Mann-Whitney U testiyle incelendi.

Bulgular

İki yüz altı hastanın 136’sı (%66) erkek, 70’i (%34) kız, 206 
kontrol grubunun 120’si (%58) erkek, 86’sı (%42) kızdı. Hasta 
grubunun yaş ortalaması; 9 (4-17) iken, kontrol grubunun 
yaş ortalaması; 11 (1-18) olarak saptandı (Tablo I). Hasta 
grubunun ortalama serum çinko düzeyi; 0,69 (0,44-1,02) ug/
mL, kontrol grubunun ise; 0,95 (0,58-1,09) ug/mL idi. Hasta ve 
kontrol gruplarının serum çinko düzeyleri arasında istatistiksel 
olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,00). Hasta grubunun 
ortalama serum B12 vitamini düzeyi; 227 (78-727) pg/mL 
iken, kontrol grubununki 236 (93-1176) pg/mL idi. Hasta ve 
kontrol gruplarının serum B12 vitamini düzeyleri arasında 
anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,12) (Tablo II). Hasta ve 
kontrol gruplarının çinko ve B12 vitamini sayısal değerlerinin 
karşılaştırılması boksör torbası grafiği şeklinde gösterilmiştir 
(Şekil 1 ve 2).

Tartışma

Çinko eksikliği; dikkat, hafıza ve öğrenmeyi bozarak 
kognitif fonksiyonların gelişimini negatif yönde etkileyebilir 
(9). Çinko bir çok katalitik enzimin fonksiyon görmesinde kritik 
role sahiptir (10). Çinko nöroprotektif özelliğe sahip olmakla 
beraber, hipokampal gelişimden de sorumludur (11). B12 
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Tablo II. Çinko ve B12 vitamini sayısal değerlerinin, Mann Whitney U 
testi ile incelenerek hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılması

Hasta Kontrol p

Çinko (ug/mL) 0,69 (0,44-1,02) 0,95 (0,58-1,09) 0,00*

B12 vitamini (pg/mL) 227 (78-727) 236 (93-1176) 0,12

Tablo I. Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet ve yaş dağılımlarının 
karşılaştırılması

Hasta (n=206) Kontrol (n=206)

Erkek 136 (%66) 120 (%58)

Kız 70 (%34) 86 (%42)

Yaş 9 (4-17) 11 (1-18)



189

vitamini, insan metabolizmasında majör role sahiptir. Enerji 
üretimi, yağ asitleri, fosfolipid ve protein sentezinde görev 
alır (12). B12 vitamini eksikliği; nörolojik, kognitif, psikiyatrik 
bozukluklara ve duygu-durum değişikliklerine yol açan en 
yaygın nedenlerden biridir (7). 

Hayvan modellerinde; çinko gereksinimi ile öğrenme 
arasındaki ilişki araştırılmış ve çinko takviyesinin öğrenme 
yeteneğini kazanma açısından çok önemli olduğu, çinko 
eksikliğinin de geçici öğrenme güçlüğüne neden olduğu 
kanıtlanmıştır (13). 

Literatürde çinko eksikliğinin hayvan modellerinde 
hipokampus bağımlı bellek ve öğrenme üzerinde negatif 
etkiye yol açtığı, insan çalışmalarında ise dikkat ve kısa 
dönem bellek problemlerine neden olduğu vurgulanmıştır 
(2). Literatürde özgül öğrenme güçlüğünde çinko takviyesi 
verilerek sonuçları ortaya konmuş bir çalışma olamamakla 
beraber, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu olan Türk 
çocuklarında yapılmış bir çalışma bulunmaktadır. Çift kör, 

plasebo kontrollü bu çalışmada; çinko sülfat ve plasebo 12 
hafta boyunca hastalara verilmiştir. Sonuç olarak plasebo 
ile karşılaştırıldığında, çinko sülfat takviyesi alan çocukların 
hiperaktivite skorlarında anlamlı bir düzelme saptanmıştır 
(14). Bu yüzden özgül öğrenme güçlüğünde çinko takviyesi 
ile ilgili de yeni, çift kör, plasebo kontrollü çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır.

Bir hayvan modelinde; beyin travması sonrası verilen 
çinko tedavisinin uzun dönem kognisyon ve davranış üzerine 
etkisi araştırılmıştır. İntraperitoneyal çinko enjeksiyonunun 
anhedoniyi azalttığı, diyetle alınan çinko takviyesinin de 
kognisyon ve davranış üzerine pozitif etkisinin olduğu ortaya 
konmuştur (15). Yine başka bir hayvan modelinde de çinko 
takviyesinin anksiyete, depresyon ve psikoz tedavisinde ek 
tedavi olarak etkili olabileceği gösterilmiştir (16). Şimdiye 
kadar yapılmış birçok çalışmada çinko eksikliğinin çoklu 
nörokognitif bozukluklara yol açabileceği vurgulanmış ve 
çinko takviyesi ile bulgularda düzelme olduğu gösterilmiştir. 
Biz de çalışmamızda özgül öğrenme güçlüğünde anlamlı 
bir şekilde çinko eksikliği olduğunu gösterdik. Tabii 
ki özgül öğrenme güçlüğünde çinko takviyesinin fayda 
sağlayabileceğini ispatlamak için yeni çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır. Ayrıca sosyal ve kültürel faktörlerin de özgül 
öğrenme güçlüğünün ortaya çıkmasında katkısı olduğu göz 
önünde bulundurulmalıdır. B12 vitamini eksikliği de çinko 
eksikliği gibi çoklu nörolojik bulgulara yol açmaktadır. Fakat 
çalışmamızda özgül öğrenme güçlüğü olan çocuklarla sağlıklı 
çocuklar karşılaştırıldığında, B12 vitamini eksikliği açısından 
anlamlı bir fark saptanmadı. Bizce bunun nedeni iki şekilde 
açıklanabilir. Birincisi; B12 eksikliğinin öğrenme üzerine etkisi 
diğer nörolojik etkilerinden çok daha az olabilir. İkincisi ise; 
Türk toplumunda sağlıklı çocuklarda da beslenme eksikliğine 
bağlı B12 vitamini eksikliği son derece yaygın olduğu için 
kontrol grubu ile hasta grubumuzun eksiklik seviyeleri 
arasında anlamlı fark saptanmamış olabilir.

Sonuç

Özgül öğrenme güçlüğü, genellikle ilk defa çocukluk 
yaş grubunda ve tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de 
sık olarak tanımlanan bir yetersizlik durumudur. Bu tanıyı 
alan çocuklarda primer yaklaşım özel eğitime yönlendirmek 
ve aralıklı takiptir. Çalışmamızda; özgül öğrenme güçlüğü 
olan çocuklardaki çinko değerleri aynı yaş grubundaki 
normal çocuklarla karşılaştırıldığında anlamlı olarak düşük 
bulundu. Çinko eksikliği ile özgül öğrenme güçlüğü arasında 
ilişki olduğu fakat B12 eksikliği ile özgül öğrenme güçlüğü 
arasında ilişki olmadığı gösterildi. Bu çocuklara son derece 
kolay bir tedavi şekli olan oral çinko takviyesi vermek 
alternatif bir yaklaşım olabilir. Tabii ki bu konu ile ilgili çift 
kör, plasebo kontrollü, çinko tedavisi öncesi ve sonrası 
uzun dönem takip ve değerlendirmenin yapılacağı yeni 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Bizim çalışmamızın bir 
önemi de; gelecekte yapılabilecek yeni çalışmalara fikir 
vermektir.
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Şekil 1. Kontrol ve hasta gruplarının çinko sayısal değerlerinin boksör 
torbası grafiği ile karşılaştırılması

Şekil 2. Kontrol ve hasta gruplarının B12 vitamini sayısal değerlerinin 
boksör torbası grafiği ile karşılaştırılması
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Breastfeeding Self-Efficacy of Mothers Who Breastfed for First 
Six Months
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Öz ABS TRACT
Amaç: Bu çalışma bir kamu hastanesinin çocuk polikliniğe başvuran 0-6 ay 
arası bebeğe sahip annelerin emzirme öz-yeterlilik durumlarını belirlemek ve 
ilişkili faktörlerin emzirme öz-yeterlilik ile ilişkisini incelemek amacıyla yapıldı. 
Gereç ve Yöntemler: Tanımlayıcı bir çalışmadır. Çalışma, Konya’da bir 
kamu hastanesinin çocuk polikliniğe başvuran 0-6 ay arası bebeğe sahip 
olan 107 anneyle yapıldı. Veriler anket formu ve Emzirme Öz-Yeterlilik Ölçeği 
kullanılarak toplandı. Verilerin analizinde Kruskal Wallis varyans analizi, Mann 
Whitney U testi, tek yönlü varyans analizi, t testi ve Spearman kolerasyon 
analizleri kullanıldı. 
Bulgular: Araştırmaya katılan annelerin yaş ortalamaları 26,40±4,77; 
%45,8’i lise ve üzeri mezun, %40,2’si bir çocuğa sahip, %67’sinin çalışmadığı 
saptandı. Emzirme Öz-Yeterlilik Ölçeği puan ortalaması lise ve üzeri mezun 
(62,77±8,02), çalışan (62,7±7,53), üç çocuğa sahip (64,47±5,56) annelerde 
anlamlı sonuç olduğu görüldü (p<0,05). Emzirme Öz-Yeterlilik Ölçeği puan 
ortalaması ile annelerin yaşı, gebelik sayısı ve bebeğin yaşı (hafta) arasında 
zayıf ve pozitif yönlü, doğum sayısı ve yaşayan çocuk sayısı arasında orta 
düzey ve pozitif yönlü ilişki olduğu saptandı (p<0,05). 
Sonuç: Emzirme öz-yeterlilik düzeylerinin annenin yaşı, eğitim durumu, 
çalışma durumu, gebelik sayısı, doğum sayısı, çocuk sayısı, yaşayan çocuk 
sayısı ve bebeğin yaşından (hafta) etkilendiği belirlendi. 
Anahtar Kelimeler: Bebek, anne, emzirme, öz-yeterlilik

Aim: The aim of this study was to determine the breastfeeding self-efficacy 
of mothers with 0-6 month-old babies, who applied to the children’s polyclinic 
of a state hospital; and to examine the relation of breastfeeding self-efficacy 
with related factors. 
Materials and Methods: This is a defining study. It was done with 107 
mothers who applied to the pediatric outpatient clinic of a public hospital 
in Konya with their babies 0-6 months of age. Data were collected via 
survey forms and Breastfeeding Self-Efficacy Scale. Kruskal-Wallis variance 
analysis, Mann Whitney test, one-sided variance analysis, t test and 
spearman correlation analyses were used in order to analyze the data. 
Results: It was established that the average age of the mothers participating 
in the research was 26.40±4.77 years, 45.8% of them were high school or 
university graduates, 40.19% had one child, and 67% didn’t work. According 
to the Breastfeeding Self-Efficacy Scale marking average (p<0.05), the results 
were meaningful with regard to the mothers being graduates of high school 
or university (62.77±8.02), working mothers (62.7±7.53), with 3 children 
(64.47±5.56). The Breastfeeding Self-Efficacy Scale marking average also 
showed that there is a weak and positive relation between the age of the 
mother, the number of pregnancies, and the age of the baby (in weeks); and 
a mid-level and positive relation between the number of births and living 
children (p<0.05). 
Conclusion: It was determined that the level of breastfeeding self-efficacy 
can be affected by the age, and education of the mother, whether she is 
working or not, the number of pregnancies and births, the number of living 
children and the age of the baby (in weeks).
Keywords: Baby, mother, breastfeeding, self-efficacy scale
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Giriş

Bebek sağlığı, Türkiye’de sağlık alanında yapılan yeni 
reformlar çerçevesinde yenidoğan ve süt çocuğunun 
sağlığındaki gelişmeleri hedeflemektedir (1). Toplum 
sağlığının korunması ve geliştirilmesi bebeklerin sağlığına 
gereğince önem vermekle olmaktadır (2). Bebeklerin sağlık 
düzeyini birçok faktör etkileyebilmektedir. Şüphesiz beslenme 
bu faktörlerin başında gelmektedir.

Anne sütü; yenidoğanda optimum büyüme ve gelişme 
için gerekli olan tüm sıvı, enerji ve besin öğelerini içeren, biyo-
yararlılığı yüksek, sindirimi kolay doğal bir besindir (3). Anne 
sütü, bebeğin ilk altı ay ihtiyacı olan besin öğelerini içeren 
ideal besin kaynağıdır ve 2 yaşın sonuna kadar anne sütü 
vermeye devam etmek ideal beslenmenin temel koşullarıdır 
(4,5). 

Türkiye’de emzirmenin korunması, özendirilmesi, 
desteklenmesi çalışmaları 1991 yılında ivme kazanmaya 
başlamıştır. 1991 yılından bugüne kadar bu çalışmalar 
UNICEF işbirliğinde temel amacı emzirmenin korunması, 
özendirilmesi ve desteklenmesi olan “Anne Sütünün Teşviki 
ve Bebek Dostu Sağlık Kuruluşları Programı” adı altında 
sürdürülmektedir (6). Yenidoğanların emzirilmesi sağlıklı 
büyümeye katkıda bulunan en önemli unsurlardan biridir (7). 
Emzirme anne ile bebek arasında yakın, sevgi dolu bir ilişki 
kurulmasını kolaylaştırır. Bu da anneyi duygusal olarak tatmin 
eder. Doğumdan sonra yakın temas bu ilişkinin gelişmesine 
yardımcı olur. Bu durum “duygusal bağlanma” (bonding) 
olarak adlandırılır (8). Emzirme, anne ve bebek için maliyet 
etkin, sağlığı geliştirici ve hastalıkları önleyici bir aktivitedir 
(9). Ülkemizde emzirme yaygın olmasına karşın sadece anne 
sütü ile beslenme alışkanlığı istenilen düzeyde değildir (10). 
Geç emzirme halen problem olarak karşımıza çıkmaktadır 
(11). Tüm çocukların yüzde 96’sı bir süre emzirilmiştir. 
Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması (TNSA) 2013 sonuçları 
bebeklerin yüzde 58’inin yaşamın ilk iki ayında sadece 
anne sütü ile beslendiğini göstermektedir. TNSA 2013 
verilerine göre Türkiye’de 0-2 aylık döneminde bebeklerin 
%57,9‘u, 2-3 ayda %35,4’ü, 4-5. ayda %9,5’i sadece anne 
sütü almaktadır. Ülkemizde ortanca sadece anne sütü ile 
beslenme süresi 1,2 ay, ortanca emzirme süresi ise 16,7 
aydır (7). 

Emzirmenin başlaması ve sürdürülmesi pek çok faktörden 
etkilenir (12). Emzirmeyi etkileyen en önemli faktörlerden 
biride annenin emzirme öz-yeterlilik algısıdır. Dennis ve 
Faux’a (13) göre annenin emzirme öz-yeterlilik algısı; 
annenin emzirip emzirmeyeceğini, bunun için ne kadar çaba 
göstereceği, emzirmeye ilişkin düşüncelerini ve duygusal 
olarak emzirme sürecinde karşılaşacağı zorluklar ile baş 
edebilmesini göstermektedir. Dolayısıyla annenin emzirmeye 
istekli olması emzirme başarısını artırmada önemli bir etken 
olabilir. Emzirme başarısı ile emzirme öz-yeterlilik algısının 
birbiriyle pozitif ilişkide olduğu düşünülmüştür (14).

Sonuç olarak; anne sütü bebeğin sağlığı ve gelişmesi için 
önemli bir rol oynamaktadır. Emzirmeyi engelleyecek faktörleri 

tespit edip çözüm aramak; anne sütünü bebeğe daha 
uzun ve etkin bir sürede vermeyi sağlayacaktır. Bu çalışma 
ile emzirmeyi engelleyecek faktörler saptanarak özellikle 
emzirme danışmalığı yapan hemşirelerin uygulamalarına katkı 
sağlanması planlanmaktadır.

Bu çalışma bir kamu hastanesinin çocuk polikliniğe 
başvuran 0-6 ay arası bebeğe sahip annelerin emzirme 
öz-yeterlilik durumlarını belirlemek ve sosyo-demografik, 
doğurganlık ve bebeğin özelliklerinin emzirme öz-yeterlilik ile 
ilişkisini incelemek amacıyla yapıldı. 

Araştırma Soruları

1. Annelerin emzirme öz-yeterlilik düzeyleri nelerdir?
2. Annelerin emzirme öz-yeterlilik puan ortalamaları 

sosyo-demografik, doğurganlık ve bebeğe ait özelliklere göre 
farklı mıdır?

3. Annelerin emzirme öz-yeterlilik puan ortalamaları 
sosyo-demografik, doğurganlık ve bebeğe ait özellikler ile 
ilişkili midir?

Gereç ve Yöntem

Tanımlayıcı, ilişki arayıcı türde olan çalışma Konya ili 
bir kamu hastanesi çocuk polikliniklerinde yapıldı. 
Çalışmanın örneklemini 107 anne oluşturdu. Araştırmanın 
örnek büyüklüğünün belirlenmesinde ‘‘sürekli değişkeni 
olan tanımlayıcı araştırmaların örnek büyüklüğünün 
belirlenmesinde’’ önerilen bir hesaplamadan yararlanılmıştır 
(15). Hesaplamada Cömert (16) tarafında yapılan bir çalışmanın 
bulgusundan yararlanılmış ve puanı 58,98±8,14 dikkate 
alınmıştır. Çalışmamızda emzirme öz-yeterlilik ölçeğinden 
alınacak puanın %99 güven düzeyi ve ±2 puan olan güven 
aralığı içinde belirlenmesi hedeflenmiştir. Bu durumda toplam 
genişlik 4 puan (2 puan üstü ve 2 puan altı) olarak ele alınmıştır. 
Hesaplamada; standart aralık genişliği=(toplam genişlik/
standart sapma)=4/8,14:0,50 bulunmuştur. Standartlaştırılmış 
güven aralığı genişliği 0,50’ye göre %99 güven aralığında 
tabloda bildirilen en küçük örnek büyüklüğü 107’dir. Gelişi 
güzel örnekleme yöntemi kullanıldı. Örnek seçim kriterleri 
olarak annenin, Türkçe konuşabilmesi, sağlıklı doğum yapmış 
olması, annenin emzirmeye engel kronik bir hastalığının 
olmaması, annenin görme ve işitme ile ilgili bir problemi 
olmaması ve doğumda tek bebeğe sahip olması; bebeğin, 37 
hafta ve üzerinde doğmuş olması, 2500-4000 gram doğmuş 
olması, konjenital anomali olmaması, oral beslenmeyi 
etkileyecek bir durumun bulunmaması belirlenmiştir. Veri 
toplama aracı olarak anket formu ve Emzirme Öz-Yeterlilik 
Ölçeği (EÖYÖ) kullanıldı. Veriler 24 Mart - 8 Nisan 2016 
tarihleri arasında araştırmacı tarafından poliklinik katında 
bulunan emzirme odasında katılımcılarla yüz yüze görüşülerek 
toplandı.

Anket formu, literatür (14,17,18) doğrultusunda araştırmacı 
tarafından geliştirildi. Bu form toplam on iki sorudan oluşmakta 
olup soruların dördü sosyo-demografik, altısı doğurganlık, ikisi 
bebeğe ait özellikleri içermektedir.

Akkoyun ve Taş Arslan
Annelerin Emzirme Öz-Yeterlilikleri
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Emzirme Öz-Yeterlilik Ölçeği

EÖYÖ 1999 yılında Dennis ve Faux (13) tarafından 
geliştirilen 33 maddelik bir ölçektir ve 2003 yılında ölçeği 14 
maddelik bir ölçeğe indirerek EÖYÖ kısa formu oluşturuldu. 
Ölçeğin Türkçe geçerliliği Alus Tokat ve ark. (19) tarafından 
yapıldı EÖYÖ kısa formu likert tipi bir ölçektir ve tüm maddeler 
pozitif yöndedir. Ölçeğin kısa formu uygulama kolaylığı 
sağlamakta ve öz-yeterliliği doğru değerlendirmektedir. Dennis 
kullanım için kısa formu önermektedir daha kolay uygulama 
ve öz-yeterliliği doğru değerlendirmektedir. Ölçekten alınabilir 
minimum puan 14 maksimum 70’dir. Puan yükseldikçe 
yüksek emzirme öz-yeterliliği göstergesidir (19). Orijinal 
ölçeğin Cronbach alfa değeri 0,94, Alus Tokat ve ark.’nın (19) 
yaptığı çalışmada Cronbach alfa değeri 0,86 bulunmuştur. Bu 
çalışmada Cronbach alfa değeri 0,94 olarak saptanmıştır.

İstatistiksel Analiz

Araştırmanın istatistiksel analizleri bilgisayar ortamında 
yapıldı. Veri değerlendirilmesinde sayı, yüzdelik hesaplamalar, 
ortalamalar, Kruskal Wallis varyans analizi, Mann Whitney U 
testi, tek yönlü varyans analizi, t testi ve Spearman kolerasyon 
analizleri kullanılarak değerlendirildi. 

Araştırmaya başlamadan önce, Konya İli Kamu Hastaneleri 
Birliği Genel Sekreterliği ve Selçuk Üniversitesi Sağlık 
Bilimleri Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 
Etik Kurulu’ndan gerekli izinler alındı. EÖYÖ’nün araştırmada 
kullanılabilmesi için Tokat’tan yazılı izin alındı. Anket formu ve 
EÖYÖ doldurulmadan önce annelerin sözlü onamları alındı. 

Bulgular

Çalışmaya katılan annelerin %45,8’i lise ve üzeri mezunu, 
%62,6’sı çalışmadığı, %56,1’i gelir durumu orta/kötü olduğu 
belirlendi. Annelerin %40,2’si bir çocuğa sahip, %52,3’ünün 
gebeliği planlı değil, %52,3’ü sezaryen ile doğum yaptığı 
saptandı (Tablo I). Annelerin yaş ortalaması 26,40±4,77; 
ortalama gebelik sayısı 2,42±1,43; ortalama doğum sayısı 
1,98±1,17; ortalama yaşayan çocuk sayısı 1,87±1,11, 
ortalama bebeğin yaşı (hafta) ise 11,89±6,72 olarak saptandı.

Araştırma kapsamına alınan 107 annenin EÖYÖ puan 
ortalamasının 59,18±9,46 olduğu ve EÖYÖ’den aldıkları 
minimum puan 35 ve maksimum puan ise 70 olarak saptandı. 

Çalışmada lise ve üzeri mezun annelerin EÖYÖ puan 
ortalamasının ilkokul ve ortaokul mezunu olan annelerden 
yüksek ve anlamlı olarak bulundu (p<0,05). Çalışan annelerin 
EÖYÖ puan ortalaması yüksek ve istatistiksel olarak anlamlı 
fark olduğu saptandı (p<0,05). EÖYÖ puan ortalaması çocuk 
sayısı arttıkça yükseldiği ve bu farkın istatistiksel olarak 
anlamlı olduğu belirlendi (p<0,05) (Tablo II).

Çalışmada EÖYÖ puan ortalaması ile annelerin gelir 
durumu, gebeliğin planlı olması, doğum şekli ve bebeğin 
cinsiyeti arasında anlamlı bir fark olmadığı görüldü (p>0,05) 
(Tablo II).

Annelerin EÖYÖ puan ortalaması ile yaş, gebelik sayısı ve 
bebeğin yaşı arasında zayıf ve pozitif yönlü, doğum sayısı ve 

yaşayan çocuk arasında orta düzey ve pozitif yönlü istatistiksel 
olarak anlamlı bir ilişki olduğu saptandı (p<0,05) (Tablo III).

Tartışma

Dünya Sağlık Örgütü; anne sütünün bebeklerin yaşam 
süresini ve yaşam kalitesini arttırmada önemli bir rolü olduğunu 
belirtmekte ve annelerin bebeklerini en az altı ay sadece 
anne sütü ile emzirmesini, iki yaşına kadar da ek gıdalarla 
birlikte anne sütü vermesini önermektedir (4). Emzirme 
sürecini ve etkinliğini olumsuz etkileyen nedenlerin başında 
annelerin kendilerini emzirme konusunda yeterli görmemeleri 
ve özgüven duymamaları gelmektedir (20). Literatürde 
annenin emzirme öz-yeterlilik düzeyinin yüksek olmasının 
emzirmeyi devam ettirme davranışı üzerinde çok etkili olduğu 
vurgulanmaktadır (13,21,22). O’Campo ve ark. (23) yaptıkları 
çalışmada emzirmeyi etkileyen sosyo-demografik, psikolojik 
değişkenleri değerlendirmiş ve özelikle emzirme sonuçları 
için en güçlü etkenin annenin öz-yeterlilik algısının olduğunu 
belirtmişlerdir. Çalışmada 107 annenin emzirme öz-yeterlilik 
algısı ve ilişkili faktörler değerlendirilmiştir.

Çalışmada annelerin yaş ortalamasının 26,40±4,77 ve 
%45,8’inin lise ve üzeri mezun olduğu saptanmıştır. TNSA 

Akkoyun ve Taş Arslan
Annelerin Emzirme Öz-Yeterlilikleri

Tablo I. Annelerin sosyo-demografik, doğurganlık ve bebeğe ait 
özelliklerin dağılımı (n=107)

Özellikler n %

Öğrenim durumu

    İlkokul 23 21,5

    Ortaokul 35 32,7

    Lise ve üzeri mezun 49 45,8

Çalışma durumu

    Çalışıyor 40 37,4

    Çalışmıyor 67 62,6

Gelir durumu

    İyi 47 43,9

    Orta/kötü 70 56,1

Kaçıncı çocuk

    Birinci çocuk 43 40,2

    İkinci çocuk 37 34,6

    Üç ve daha üzeri 27 25,2

Gebeliğin planlı olması

    Evet 51 47,7

    Hayır 56 52,3

Doğum şekli

    Normal doğum 51 47,7

    Sezaryen doğum 56 52,3

Bebeğin cinsiyeti

    Kız 55 51,4

    Erkek 52 48,6
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2013 verilerinde 25-29 yaş %44,4’ü lise ve üzeri mezun 
kadın oranına yakın olduğu görülmüştür. Annelerin büyük bir 
kısmının (%62,6) çalışmadığı saptanmıştır. Türkiye’de farklı 
bölgelerde yapılmış çalışmalarda da araştırma bulgusu ile 
benzer şekilde kadınların büyük bir kısmının ev hanımı olduğu 
görülmüştür (14,17,18). Annelerin %40,2’sinin bir çocuğa 
sahip olduğu sahip olduğu saptanmıştır. 

Annelerin aylık gelir ortalamasını orta veya kötü olarak 
algılayanlar %56,1 olarak saptanmıştır. Sosyo-ekonomik 
durumun farklılıklar göstermesi ve kadınların kendi algılarına 
göre ekonomik durumlarını değerlendirmelerinin farklılığa 
neden olduğu düşünülmüştür. Annelerin %52,3’ünün 
gebeliği planlı değildir. Türkiye’de yapılan benzer çalışmalarda 
da annelerin gebeliklerinin büyük çoğunluğunun planlı 
gebelik olmadığı görülmüştür (14,17). Bu durumun 
istenmeyen gebeliklerde annenin emzirme algısını olumsuz 
yönde etkileyeceğini düşündürmüştür. Annelerin %52,3’ü 
sezaryen ile doğum yapmıştır. Yenal ve ark.’nın (14) yaptıkları 
çalışmada annelerin %67,3’ü sezaryen doğum, Küçükoğlu 
ve ark.’nın (18) yaptıkları çalışmada %57,3’ü sezaryen 
doğum, Küçükoğlu ve Çelebioğlu’nun (17) yaptıkları 
çalışmada %60,8’inin sezaryen doğum yaptığı saptanmıştır. 
TNSA 2013 verilerine göre son 5 yılda meydana gelen tüm 
doğumların %48’i sezaryen ile yapılmıştır. Sezaryenle doğum 
yapan annelerin emzirmeye daha geç başlaması ve emzirme 
ile ilgili farklı problem yaşaması muhtemeldir. Araştırma 
kapsamında gebelik sayısı ortalama 2,42±1,43, doğum 
sayısı ortalama 1,98±1,17; yaşayan çocuk sayısı ortalama 
1,87±1,11, bebeğin yaşı (hafta) ortalama 11,89±6,72 olarak 
bulunmuştur.

Annelerin EÖYÖ puan ortalamaları incelendiğinde; 
emzirme algıları orta düzeyde ve EÖYÖ puan ortalamasının 
59,18±9,46 olduğu belirlenmiştir. EÖYÖ puan ortalaması 
Küçükoğlu ve Çelebioğlu (17) 41,54±10,87 ve Küçükoğlu ve 
ark.’nın (18) çalışmalarında 40,63±10,22 olarak saptanmıştır. 
Araştırma bulgusunun diğer araştırma bulgularına göre 
yüksek bulunmasının sebebinin; araştırma yapılan grubun 
farklı bölgelerden seçilmiş olmasından kaynaklanabilir.

Annelerin EÖYÖ puan ortalamasının öğrenim düzeyi 
arttıkça yükseldiği saptanmıştır. Küçükoğlu ve Çelebioğlu’nun 
(17) yaptıkları araştırmada da çalışmamızla paralel sonuç 
bulunmuştur. Eğitim seviyesi yüksek olan annelerin 
emzirmeyi sürdürmede daha başarılı oldukları belirlenmiştir 
(22,24). Öğrenim düzeyi arttıkça annenin emzirme davranışını 
olumlu yönde etkilenir ve annelerin uzun süre emzirmeyi 
devam ettirmesinde yardımcı olur. Çalışan annelerin EÖYÖ 
puan ortalamasının yüksek olduğu saptanmıştır. Küçükoğlu 
ve Çelebioğlu’nun (17) yaptıkları araştırmada çalışmamızla 
paralellik göstermektedir. Çalışma durumu annelerin eğitim 
düzeyini, sosyal durumunu ve özgüvenini arttırıcı olduğundan 
emzirme algısını da güçlendirmektedir. Annelerin EÖYÖ puan 
ortalamasının çocuk sayısı arttıkça yükseldiği saptanmıştır. 
Bu durum deneyimle birlikte annenin emzirme algısını ve 
başarısını arttırdığını düşündürmektedir. 

Annelerin EÖYÖ puan ortalamasının gelir durumuna, planlı 
gebelik olmasına, doğum şekline ve bebeğin cinsiyetine göre 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05).

Annelerin EÖYÖ puanına göre yaş ortalaması, gebelik 
sayısı ortalaması ve bebeğin yaşı arasında zayıf ve pozitif 
yönlü, doğum sayısı ortalaması ve yaşayan çocuk ortalaması 
arasında orta düzey ve pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 
bir ilişki olduğu saptanmıştır (p<0,05). Annenin yaşı, gebelik 
sayısı, doğum sayısı, yaşayan çocuk sayısı ve bebeğin yaşı, 
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Tablo II. Annelerin Emzirme Öz-Yeterlilik Ölçeği puan ortalamalarının 
sosyo-demografik, doğurganlık ve bebeğe ait özelliklere göre dağılımı 
(n=107)

Özellikler EÖYÖ ortalama ± SS p

Öğrenim durumu

    İlkokul 55±8,69 F=7,62

    Ortaokul 56,91±10,1 p=0,001

    Lise ve üzeri mezun 62,77±8,02

Çalışma durumu

    Çalışıyor 62,70±7,53 t=3,30

    Çalışmıyor 57,08±9,92 p=0,004

Gelir durumu

    İyi 59,59±9,88 t=0,39

    Orta/kötü 58,86±9,20 p=0,539

Kaçıncı çocuk

    Birinci çocuk 54±10,2 KW=19,57

    İkinci çocuk 62,05±6,94 p=0,000

    Üçüncü ve daha üzeri 63,51±7,27

Gebeliğin planlı olması

    Evet 59,94±9,16 Z=-0,48

    Hayır 58,50±9,76 p=0,629

Doğum şekli

    Normal doğum 59,27±9,22 Z=0,06

    Sezaryen doğum 59,10±9,76 p=0,950

Bebeğin cinsiyeti

    Kız 59,25±9,45 Z=-0,06

    Erkek 59,11±9,58 p=0,948

EÖYÖ: Emzirme Öz-Yeterlilik Ölçeği, F: Tek yönlü varyans analizi, KW: Kruskal-Wallis 
varyans analizi, t: t testi, Z: Mann Whitney U testi, SS: Standart sapma 

Tablo III. Annelerin Emzirme Öz-Yeterlilik Ölçeği puanına göre sosyo-
demografik, doğurganlık ve bebeğe ait özelliklerin karşılaştırılması 
(n=107)

Özellikler EÖYÖ

rs* p

Yaş 0,38 0,000

Gebelik sayısı 0,34 0,000

Doğum sayısı 0,43 0,000

Yaşayan çocuk sayısı 0,49 0,000

Bebeğin yaşı (hafta) 0,21 0,028

*rs: Spearman kolerasyon kat sayısı, EÖYÖ: Emzirme Öz-Yeterlilik Ölçeği 
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arttıkça annenin emzirme tecrübesi artmaktadır. Bu durum 
annenin emzirme öz-yeterliliğini arttırmaktadır.

Sonuç

Annelerin emzirme öz-yeterliliklerinin orta düzeyde olduğu 
bulundu. EÖYÖ puan ortalamasını annenin yaşı, öğrenimi, 
çalışma durumu, sahip olduğu çocuk sayısı, gebelik sayısı, 
doğum sayısı, yaşayan çocuk sayısı ve bebeğin yaşının (hafta) 
etkilediği belirlendi.

Bu sonuçlar doğrultusunda, emzirme eğitimlerinin 
devamlılığına gereksinim olduğu görülmektedir. Ayrıca eğitimi 
düzeyi düşük ve ilk bebeği olan annelerin emzirme yönünden 
özellikle yakından izlenmesi ve desteklenmesi gerektiği 
düşünülmüştür.
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Öz ABS TRACT
Amaç: Bu çalışma nekrotizan enterokolit (NEK) tanısı ile izlenen olgularda 
hastalığın risk faktörleri, karakteristik özellikleri, klinik, laboratuvar bulguları 
ve mortalite oranının değerlendirilmesi amacıyla yapılmıştır.
Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya 2010-2011 yıllarında kliniğimizde izlenen 
488 hasta yenidoğan içinde NEK tanısı alan 37 bebek dahil edilmiştir.
Bulgular: NEK sıklığı tüm yatan hasta popülasyonunda %7,5 olarak bulundu. 
NEK olgularında ortalama gebelik yaşı, 27,5±2,5 hafta, ortalama doğum 
ağırlığı, 1044±485 gram idi ve NEK’li olguların %90’ı <1500 gr ve 30 hafta 
altında doğmuştu. Yirmi dört olgu evre 1, 13 olgu evre 2-3 olarak sınıflandırıldı. 
Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde evre 2-3 NEK %9,8 sıklıkla görüldü. 
Bebeklerin ortalama gebelik haftası, doğum ağırlığı, cinsiyet, doğum şekli, 
Apgar skorları, patent duktus arteriozus varlığı ve tedavisi, intrauterin büyüme 
kısıtlılığı, prematüre retinopatisi, Respiratuvar distres sendromu, intrakraniyal 
kanama varlığı ile NEK evreleri arasında fark bulunmadı. Evre 2-3 olgularının 
altısında gastrointestinal perforasyon gelişti. Evre 2-3 NEK olguları evre 1 
NEK olguları ile karşılaştırıldığında; trombosit ve hematokrit değerlerinin 
anlamlı olarak daha düşük (p<0,01 ve p=0,02), mortalitenin daha yüksek 
olduğu görüldü (p=0,02).
Sonuç: NEK gelişen olgularda çok düşük doğum ağırlığı ve gebelik haftası 
olduğu ve anemi, lökopeni, lökositoz, trombositopeni ve C-reaktif protein 
yüksekliği gibi laboratuvar bulgularının hastalığın ciddiyeti ile ilişkili olduğu 
gözlendi. İleri evre, cerrahi gerektiren olgularda ve özellikle de küçük 
bebeklerde mortalite riski yüksektir. 
Anahtar Kelimeler: Yenidoğan, prematüre, nekrotizan enterokolit, sıklık, 
mortalite

Aim: The aim of this study was to evaluate the risk factors, characteristic 
features, clinical and laboratory findings and mortality rates of necrotizing 
enterocolitis (NEC) patients.
Materials and Methods: Thirty seven patients diagnosed with NEC among 
the 488 cases followed up in our clinic between 2010-2011 were included 
into this study.
Results: The incidence of NEC was found as 7.5% among the total patient 
population. Mean gestational age and birth weight of NEC patients were 
27.5±2.5 weeks and 1044±485 grams. Ninety percent of NEC patients were 
born under 1500 grams and 30 weeks. Twenty-four cases were classified 
as stage 1, and 13 cases were classified as stage 2-3. Stage 2-3 NEC was 
diagnosed in 9.8% of very low birth weight infants. The mean gestational 
age, birth weight, gender, delivery type, Apgar scores and the incidence 
of intrauterine growth restriction, diagnosis and/or treatment of patent 
ductus arteriosus, retinopathy of prematurity, respiratory distress syndrome, 
intracranial hemorrhage were similar between patients with different 
stages of NEC. Gastrointestinal perforation developed in six of the stage 2-3 
cases. Platelet count and hematocrit levels were lower (p<0.01 and p=0.02); 
mortality rate was higher (p=0.02) in stage 2-3 patients when compared to 
stage 1 patients. 
Conclusion: NEC is more common in newborns with low birth weight 
and low gestational age. The severity of the illness is closely associated 
with laboratory abnormalities such as anemia, leucopenia, leukocytosis, 
thrombocytopenia and elevated C-reactive protein levels. Mortality risk is 
higher in advanced stages of the disease requiring surgery, and especially 
small babies.
Keywords: Newborn, prematurity, necrotizing enterocolitis, incidence, 
mortality
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Giriş

Nekrotizan enterokolit (NEK) yenidoğanlarda en sık 
görülen ve ciddi gastrointestinal sistem (GİS) hastalığıdır. 
Yenidoğan yoğun bakım ünitelerindeki gelişmelere karşın 
NEK ve NEK ile ilişkili mortalite ve morbidite sıklığında 
beklenen azalma olmamıştır. Bunun nedeni olarak yaşatılan 
küçük bebek sayısındaki artış gösterilmiştir (1). Amerika 
ve Kanada’da yapılan çok merkezli çalışmalarda 500-1500 
gram arasında doğan bebeklerde ortalama NEK sıklığı %7, 
cerrahi gerektiren NEK’li olgularda ortalama ölüm oranı 
%20-30 arasında bulunmuştur (1). NEK nedeni ile cerrahi 
geçiren bebeklerde de yara açılması, karın içi abse, barsak 
striktürü, kısa barsak sendromu, serebral palsi, görme 
kaybı, işitme kaybı, kötü nöro-gelişimsel sonuç gibi uzun ve 
kısa dönem çok sayıda komplikasyonlar gelişebilmektedir 
(2).

NEK patogenezi kesin bilinmemekle birlikte, bilinen 
en önemli risk faktörü prematüritedir. Prematüriteye bağlı 
immatür barsak sisteminin, patojen mikroorganizmalar 
ile kolonizasyonu, barsak kan akımının bozulması, enteral 
beslenme ve genetik nedenlerin birbirleriyle etkileşimi sonucu 
NEK başlamaktadır (3). NEK beslenme intoleransı, karın 
şişliği, kanlı gaita ve pnömatozis intestinalis ile karakterize 
ince barsağın ciddi bir enflamasyonudur. Hastalığın ileri 
evrelerinde trombositopeni, sepsis ve pnömoperitoneum 
eşlik edebilir. Histolojik olarak değişik derecelerde epiteliyal 
soyulma, submukozal ödem, nötrofil infiltrasyonu ve villus 
yapısında bozulma mevcuttur (4). 

NEK’nin özgün bir tedavisi yoktur. Medikal tedavide 
enteral beslenme kesilip parenteral beslenmeye geçilmeli, 
barsak dinlendirilmeli ve geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi 
başlanmalıdır. Cerrahi tedavi dren yerleştirme veya nekroze 
barsak dokusunun çıkartılması şeklinde uygulanır. Anne 
sütü ile enteral beslenmenin hastalığı önlemede etkinliği 
kanıtlanmış ve güvenilirliği gösterilmiştir. Antisitokin ve 
büyüme faktörlerinin NEK’i önlemede hayvan deneylerinde 
etkinliği gösterilmiştir (1,5).

Bu çalışma NEK tanısı ile izlenen olguların risk faktörleri, 
karakteristik özellikleri klinik ve laboratuvar bulguları ile 
mortalite oranının değerlendirilmesi amacıyla yapılmıştır.

Gereç ve Yöntem

Çalışmaya 2010-2011 yılları arasında Ege Üniversitesi 
Tıp Fakültesi, Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde izlenen 
488 olgu arasından, NEK tanısı alan 37 hasta dahil edildi. 
Doğumsal anomalisi olan hastalar dışlandı. Gebelik haftası 
prenatal ultrasonografi (USG) ve son adet tarihine göre, 
bunlar bilinmiyorsa yeni Ballard skoruna göre hesaplandı. 
Olgulara minimal enteral beslenme başlandıktan sonra 
günlük beslenme 10 mL/kg artırıldı. NEK tanısı klinik ve 
radyolojik bulgular ile konuldu. Modifiye Bell kriterlerine 
göre üç evreye ayrıldı (6). Beslenme intoleransı, abdominal 
distansiyon, gastrik rezidü, safralı gelen kusma, kanlı gaita 
NEK ile ilişkili klinik bulgular olarak kabul edildi. NEK şüphesi 

olan olgular 12 saat arayla seri olarak çekilen ayakta direkt 
karın radyografileriyle takip edildi.

Patent duktus arteriozus (PDA) tanısı ilk 24-72 saat içinde 
yapılan ekokardiyografide hemodinamik anlamlı PDA olması 
(sol atrium/aort kökü ≥1,5 ve duktus çapı ≥1,5 mm) ve klinik 
bulguların varlığı ile konuldu (7). PDA kapatma tedavisinde 
intravenöz ibuprofen kullanıldı. Prematüre retinopatisi (ROP) 
tanısı Uluslararası Prematüre Retinopati Sınıflandırması’na 
göre konuldu (8). İntrakraniyal kanama Papile Tanı Kriterleri’ne 
göre değerlendirildi (9).

Tüm olguların gebelik haftası, doğum ağırlığı, cinsiyet, 
doğum şekli, 1. ve 5. dakika Apgar skorları, çoğul gebelik 
durumu, antenatal steroid uygulaması, anne yaşı, gebelikte 
hastalık, erken membran rüptürü (EMR) koryoamniyonit 
varlığı, beslenmeye başlangıç zamanı ve NEK başlangıç yaşı 
kaydedildi. 

Laboratuvar incelemelerinde NEK tanısı konulduğu andaki 
lökosit, trombosit, hemoglobin, hematokrit, C-reaktif protein 
(CRP), gaitada gizli kan, kan kültürü sonuçları kaydedildi. 
Lökosit sayısı >25,000/mm3 ise lökositoz ve <5000 olması 
lökopeni olarak kabul edildi. Trombosit sayısı <150,000/mm3 
ise trombositopeni ve CRP >0,3 mg/dL ise yüksek CRP 
olarak tanımlandı.

Verilerin istatistiksel analizi için SPSS 17.0 (SPSS 
Inc., Chicago, IL, USA) yazılımı kullanıldı. Gruplararası 
karşılaştırmada kategorik veriler için ki-kare testi ve normal 
dağılıma uymayan sayısal verilerde non-parametrik test olarak 
Mann Whitney U testi kullanıldı. P<0,05 olması istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi. 

Bulgular

Çalışmada NEK tanılı 37 bebeğin verileri değerlendirildi. 
Yoğun bakım ünitesinde izlenen tüm hastalarda NEK görülme 
sıklığı %7,5 (37/488) olarak bulundu. Modifiye Bell klinik 
sınıflamasına göre 24 olgu evre 1 NEK, yedi olgu evre 2 ve 
altı olgu evre 3 NEK tanısı aldı. Çok düşük doğum ağırlıklı 
bebeklerde evre 2-3 NEK sıklığı %9,8 (12/122) bulundu. 
Haftalara göre evre 2-3 NEK sıklığı; 26≤ hafta %44,2 (7/27), 
27-28 hafta %10,5 (4/38), 29-30 hafta %2,6 (1/38), 35-36 
hafta %1,3 (1/72) idi ve 31-34 hafta arasında doğan 118 olguda 
NEK görülmedi. NEK sıklığı 28 hafta altında doğan bebeklerde 
%16,9 iken, 34 hafta altında doğanlarda %5,4 bulundu. 

Çalışma popülasyonunun ortalama gebelik haftası, doğum 
ağırlığı, cinsiyet, doğum şekli, intrauterin büyüme kısıtlılığı 
(İUBK), 1. dakika Apgar skoru, 5. dakika Apgar skoru, PDA, 
ibuprofen kullanımı, ROP, Respiratuvar distres sendromu (RDS), 
intrakraniyal kanama sıklığı evre 1 ve evre 2-3 NEK grupları 
karşılaştırılarak Tablo I’de özetlendi. NEK gelişen hastaların 
ortalama gebelik haftası 27,5±2,5 hafta, ortalama doğum 
ağırlığı 1044±485 gram olarak bulundu. Evre 2-3 NEK tanısı 
alanlarda gestasyonel yaş ve doğum ağırlığı, evre 1 NEK tanısı 
alanlardan daha düşük olmakla beraber, bu farklılık istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmadı (p değerleri sırasıyla 0,07 ve 0,09). 
Cinsiyet, doğum şekli, İUBK bulunması ve Apgar skorları 
NEK evreleri arasında farklılık göstermedi. Evre 1 NEK’li 
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hastalar, evre 2-3 NEK tanısı alanlarla karşılaştırıldığında diğer 
prematürite morbiditelerinin görülme sıklıkları benzerdi. NEK 
gelişen olguların 24’ü (%62,1) sadece anne sütü, bir olgu 
(%2,7) formula ve üç olgu (%8,1) anne sütü ve formula ile 
beslenmekteydi. Dokuz olguda (%24,3) ise daha önce hiç 
beslenmeden NEK gelişti. Beslenmeden NEK gelişen bu 
olguların ortalama NEK başlangıcı 3,7 gündü. Beslenmeden 
NEK gelişen ve gelişmeyen grup karşılaştırıldığında, 
beslenmeyen grubun ortalama gestasyonel haftası: 26,1±1,2 
hafta, doğum ağırlığı: 712,2±113 gr, beslenen grubun ortalama 
gestasyonel haftası: 28±2,6 hafta, doğum ağırlığı: 1150±511 gr 
ve aralarındaki fark anlamlı bulundu (p değerleri sırasıyla <0,01 
ve 0,03). Beslenmeden NEK gelişen dokuz (%100) olgunun 
hepsi kaybedilirken, beslenen olgulardan sadece ikisi (%18,2) 
kaybedildi ve aralarındaki fark anlamlı bulundu (p<0,01). 

Çalışmaya dahil edilen yenidoğanların antenatal özellikleri 
Tablo II’de özetlendi. Anne yaşının ileri evre NEK hastalarında 
daha yüksek olması dışında EMR, koryoamniyonit, antenatal 
steroid, çoğul gebelik, in vitro fertilizasyon, anormal doppler 
USG, preeklampsi gibi antenatal faktörler arasında fark 
saptanmadı.

Evre 1 ve evre 2-3 NEK’li olguların tanı anında laboratuvar 
ve klinik bulgularının karşılaştırılması Tablo III’te gösterildi. Evre 
2-3 NEK’li olgular evre 1 NEK’li olgular ile karşılaştırıldıklarında, 
NEK evre 2-3 olguların hematokrit yüzdeleri, trombosit sayıları 
daha düşük bulundu ve aralarındaki fark istatistiksel olarak 
anlamlıydı (p değerleri sırasıyla <0,01 ve 0,02). Evre 2-3 NEK’li 
olguların %84,6’sında (11 olgu), trombosit sayısı 150,000/
mm3’ün altında bulundu. 

GİS perforasyonu gelişen altı hastanın ortalama 
hemoglobin düzeyi 10,3±2,94 gr/dL, hematokrit değeri 

%26,7±7,5; lökosit sayısı 16,278±15,807/mm3, trombosit 
sayısı 102,766±50,914/mm3, CRP 118±0,9 mg/dL, NEK 
başlangıç günü 6±1,78 gün bulundu. Bu olguların hepsinde 
karın distansiyonu ve mideden safralı gelen, üçünde gaitada 
gizli kan (%50), beşinde karında renk değişikliği (%83,3) vardı 
ve dört olgu kaybedildi (%66,7). NEK gelişen olguların ayakta 
direkt karın grafilerinde; üç olguda (%8,1) gaz dağılımında 
artış, 12’sinde (%32,4) sabit barsak ansı, 12’sinde (32,4) 
dilate barsak ansı, sekizinde (%21,6) gazsız abdomen ve 
altısında (%16,2) diyafram altında serbest hava vardı.

NEK’li beş olguya kolon rezeksiyonu yapıldı ve iki 
olguda kısa barsak sendromu gelişti. Altı olguya penröz 
dren uygulandı. Olguların ortalama NEK başlangıç zamanı 
6,97±5,82 gündü, en erken ikinci günde ve en geç 29. günde 
NEK görüldü. NEK’li 37 olgudan 11’i (%29,7) kaybedildi (Tablo 
III). Evre 2-3 NEK’li olgularda karında renk değişikliği (%46,2) 
ve GİS perforasyonu (%46,2) görülmesine karşın, evre 1 
NEK’li olgularda bu bulgular görülmedi ve aralarındaki fark 
istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo III). Evre 1 NEK’li olgularda 
mortalite %16,7 iken evre 2-3 NEK’li olgularda %53,8 bulundu 
ve aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo III).

Tartışma

Çalışmamızda NEK sıklığı tüm yenidoğan yoğun bakım 
hastalarında %7,5; 34 hafta altında %5,4 bulunurken 28 hafta 
altında ise %16,9 olarak gözlendi. Doğum ağırlığı 1500 gramın 
altında olanlarda NEK %9,8 sıklıkla görüldü. Tüm olguların %90’ı 
<1500 gr ve 30 hafta altında doğan bebeklerdi. Amerika’da 
yapılan çok merkezli Neonatal Research Network çalışmasında 
28 hafta altında doğan, 8515 bebek arasında NEK sıklığı %11 
(4-19) olarak bildirilirken (10); Fanaroff ve ark. (11) 500-1500 
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Tablo I. Nekrotizan enterokolit tanılı olguların karakteristik özelliklerinin tüm çalışma popülasyonunda ve farklı evreler arasında değerlendirilmesi

NEK (n=37) Evre 1 NEK (n=24) Evre 2-3 NEK (n=13) p

Gebelik haftası, ortalama ± SD, (hafta) 27,5±2,5 27,96±2,3 26,8±2,8 0,07

Doğum ağırlığı, ortalama ± SD, (gram) 1044±485 1112±490 916±450 0,09

Erkek cinsiyet, n (%) 22 (59,5) 14 (58,3) 8 (61,3) 0,85

Sezaryen doğum, n (%) 28 (75,7) 18 (75) 10 (76,9) 0,89

İUBK, n (%) 11 (29,7) 6 (25) 5 (38,5) 0,46

Apgar 1 dakika, ortalama ± SD 4,1±2,1 4,1±2,0 4,0±2,3 0,61

Apgar 5 dakika, ortalama ± SD 6,7±1,5 6,7±1,4 6,6±1,6 0,97

PDA, n (%) 26 (70,3) 17 (70,8) 9 (69,2) 1,00

İbuprofen tedavisi, n (%) 20 (54) 13 (54,1) 7 (53,8) 1,00

ROP, n (%) 14 (37,8) 10 (41,7) 4 (30,8) 0,72

RDS, n (%) 26 (70,3) 16 (66,7) 10 (76,9) 0,71

İntrakraniyal kanama, n (%) 14 (37,8) 7 (29,2) 7 (53,8) 0,17

Beslenmeye başlangıç günü, ortalama ± SD 5,0±2,5 4,9±2,53 5,2±2,56 0,70

Anne sütü, n (%) 23 (62,1) 16 (66,6) 7 (53,8) 0,22

Anne sütü + formula, n (%) 3 (8,1) 3 (12,5) 0 <0,01

Formula, n (%) 1 (2,7) 1 (4,1) 0 <0,01

İUBK: İntrauterin büyüme kısıtlılığı, PDA: Patent duktus arteriozus, ROP: Prematüre retinopatisi, RDS: Respiratuvar distres sendromu, SD: Standart deviasyon, NEK: Nekrotizan enterokolit
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gram arasında doğan prematüre bebeklerde NEK sıklığını %7 
saptamıştır. Yee ve ark.’nın (12) NEK sıklığı ve semptomların 
başlangıç zamanını araştırdıkları popülasyon tabanlı kohort 
çalışmada, 33 haftanın altında doğan 16,669 bebek arasında 
NEK sıklığı %5,1’dir. Çalışmamızda 34 hafta altında NEK sıklığı 
literatür ile benzer bulunurken, gebelik haftası küçüldükçe NEK 
sıklığının literatürden daha yüksek olduğu görüldü.

Çalışmamızda saptanan 34 NEK’li olgunun ortalama 
gebelik haftası 27,5±2,5 hafta, doğum ağırlığı 1044±485 gr 
olup, olguların %59,5’i erkekti. Evrelerine göre gebelik haftası, 
doğum ağırlığı ve cinsiyet kaşılaştırıldığında aralarında anlamlı 
fark bulunmadı. Ülkemizde Özkan ve ark. (13) dört yıllık geriye 
dönük 50 NEK’li olguyu değerlendirdikleri çalışmalarında, 
olguların ortalama gebelik yaşı 29±2,2 hafta, doğum ağırlığı 
1142±300 gr ve %52’sinin cinsiyeti erkekti, evrelere göre 
değerlendirildiğinde aralarında fark yoktu. Yee ve ark.’nın 
(12) çalışmasında olguların çalışmamıza benzer şekilde 
ortalama doğum ağırlığı 1059±384 gr, gebelik yaşı 27,4±2,5 
hafta ve %55,5 oranında erkek cinsiyet olduğu gösterildi. 
March ve ark. (14) NEK’li olgularda maternal risk faktörlerini 

araştırdıkları yeni bir çalışmada, NEK’li olguların ortalama 
doğum ağırlığını 970 gram buldular. Miner ve ark. (15) ciddi 
NEK’ye etki eden faktörleri araştırdıkları çalışmalarında, ciddi 
NEK ile cinsiyet arasında korelasyon saptamadılar. Çalışmalar 
cinsiyetin NEK’de bir risk faktörü olmadığını göstermektedir 
(12,13,15). Çalışmamızda literatüre benzer şekilde NEK’li 
olguların gebelik haftası, doğum ağırlığı düşük ve cinsiyetleri 
açısından evreler arasında fark bulunmadı.

Çalışmamızda NEK olgularının ortalama 1. dakika Apgar 
skoru 4,1±2,1 ve 5. dakika Apgar skoru 6,7±1,5 olarak 
bulundu. Evrelere göre bakıldığında Apgar skorları arasında 
fark yoktu. Redistribüsyona bağlı intestinal iskemiye yol açan 
doğum asfiksisi çok küçük bebeklerden daha çok, daha büyük 
bebeklerde görülen NEK olgularında açıklayıcı olmaktadır. 
March ve ark.’nın (14) çalışmasında Apgar skorları NEK’li olan 
ve olmayan grup arasında farklı değildi. Buna karşın Yee ve 
ark.’nın (12) çalışmasında NEK’li olgularda olmayanlara göre 
Apgar skorları arasında anlamlı fark vardı. Miner ve ark.’nın 
(15) çalışmasında evre 3 NEK’de 5. dakika Apgar skoru, evre 
2’den daha düşük bulundu. Çalışmamızda NEK’li olguların 1. 
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Tablo III. Evrelerine göre nekrotizan enterokolit tanılı olguların laboratuvar ve klinik özelliklerinin değerlendirilmesi

Toplam NEK (n=37) Evre 1 NEK (n=24) Evre 2-3 NEK (n=13) p

Hemoglobin (gr/dL), ortalama ± SD 12,2±2,3 12,9±1,9 11,1±2,8 0,05

Hematokrit (%), ortalama ± SD 34,6±7,0 36,8±5,9 30.5±7,4 <0,01

Lökosit sayısı (mm3), ortalama ± SD 12,6±11,4 12012,1±9645 13573±14391 0,86

Trombosit sayısı (mm3), ortalama ± SD 139740±97855 160416±103099 101569±76944 0,02

C-reaktif protein (mg/dL), ortalama ± SD 2,5±3,2 1,9±1,8 3,6±4,8 0,44

Gaitada gizli kan, n (%) 19 (51,4) 11 (45,8) 8 (61,5) 0,36

NEK başlangıç gün, ortalama ± SD 6,9±5,8 6,3±3,9 8,2±8,4 0,89

Karın distansiyonu, n (%) 37 (100) 24 (100) 13 (100) 1,00

Gastrik rezidü, n (%) 11 (29,7) 6 (25) 5 (38,5) 0,46

Apne, n (%) 6 (16,2) 4 (16,7) 2 (15,4) 1,00

Karında renk değişikliği, n (%) 6 (16,2) 0 6 (46,2) <0,01

Safralı gelen, n (%) 37 (100) 24 (100) 13 (100) 1,00

GİS perforasyon, n (%) 6 (16,2) 0 6 (46,2) <0,01

Mortalite, n (%) 11 (29,7) 4 (16,7) 7 (53,8) 0,02

GİS: Gastrointestinal sistem, SD: Standart deviasyon, NEK: Nekrotizan enterokolit 

Tablo II. Nekrotizan enterokolit tanılı olguların maternal ve prenatal özellikleri

Toplam (n=37) Evre 1 NEK (n=24) Evre 2-3 NEK (n=13) p

Anne yaşı, ortalama ± SD 30±5,3 28,6±5,1 32,7±4,8 0,03

EMR, n (%) 8 (21,6) 4 (16,7) 4 (30,8) 0,32

Koryoamniyonit, n (%) 5 (13,5) 3 (12.5) 2 (15,4) 0,80

Antenatal steroid, n (%) 28 (75,7) 16 (66,7) 12 (92,3) 0,08

Çoğul gebelik, n (%) 6 (16,2) 4 (16,6) 2 (15,3) 0,92

İVF, n (%) 8 (21,6) 4 (16,6) 4 (30,7) 0,32

Anormal doppler USG, n (%) 8 (21,6) 4 (16,7) 4 (30,8) 0,41

Preeklampsi, n (%) 15 (40,5) 12 (50) 3 (26) 0,11

EMR: Erken membran rüptürü, İVF: in vitro fertilizasyon, NEK: Nekrotizan enterokolit, SD: Standart deviasyon, USG: Ultrasonografi
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ve 5. dakika Apgar skorları düşük bulunmakla beraber, NEK 
evreleri arasında fark yoktu. 

Çalışmamızda NEK’li olgularda İUBK sıklığı %29,7, fetal 
dönemde anormal doppler USG bulguları %21,6 ve annede 
preeklampsi varlığı %40 oranında bulundu. Evreler arasında 
İUBK, anormal doppler ve annede preeklampsi varlığı istatistiksel 
olarak farklı değildi. March ve ark. (14) NEK’li olgularda maternal 
risk faktörlerini araştırdıkları çalışmalarında İUBK %32 ve benzer 
yaş grubunda NEK olmayan kontrol grubunda ise %6,2 oranında 
idi. Çalışmalarda İUBK’nın intrauterin kronik hipoksi nedeniyle 
NEK için bir risk faktörü olduğu gösterildi (16,17). Preeklampsi 
ile NEK arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışmaların sonuçları 
ise çelişkilidir. Preeklampsinin intrauterin hipoksiye ikincil 
olarak barsaklarda vazokonstrüksiyon ve kan akımı azalması 
ile NEK’ye eğilim yarattığı düşünülmektedir (14,17,18). Bazı 
çalışmalar preeklampsinin NEK gelişiminde bağımsız bir risk 
faktörü olduğunu göstermesine karşın, başka çalışmalarda 
preeklampsi ile NEK arasında ilişki gösterilememiştir (18-
20). Benzer şekilde anormal plasental ve fetal doppler USG 
bulgularının NEK riskini arttırdığını gösteren çalışmalar olduğu 
gibi, NEK ilişkisinin saptanmadığı çalışmalar da mevcuttur (21-
23). Çalışmamızda İUBK, anormal doppler USG bulguları ve 
annede preeklampsi NEK’li olgularda literatüre benzer oranda 
yüksek sıklıkta gözlenmiştir.

Olgularımızda PDA görülme sıklığı %70,3 olarak saptanırken 
tedavi amacıyla ibuprofen kullanım sıklığı %54 idi. Evreler 
arasında PDA sıklığı ve ibuprofen kullanımı arasında fark 
bulunmadı. March ve ark.’nın (14) çalışmasında PDA sıklığı 
%35,7 olarak saptanmış; PDA ve tedavi amaçlı indometazin 
kullanım sıklığı NEK olmayan kontrol grubu ile benzer olarak 
bildirilmiştir. Yee ve ark. (12) ise NEK’li olgularda indometazin 
kullanım oranını %32,9 olarak bulmuş ve PDA nedeni ile 
indometazin kullanımının NEK için düşük risk faktörü (Odds 
oranı 0,98, p=0,84) olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmamızda 
NEK’li olgularda RDS sıklığı %70,3 oranında iken, Yee ve 
ark.’nın (12) çalışmasında %75,8 oranında ve NEK olmayan 
gruba göre artmış oranda bulunmuştur. Buna karşın March 
ve ark. (14) RDS sıklığını %75 oranında ve kontrol grubu ile 
benzer bulmuştur. Bu verilere göre NEK’li olgularda PDA sıklığı 
ve kapatma tedavisi için intravenöz ibuprofen kullanım oranımız 
literatürden yüksek ve RDS oranı literatüre benzer bulundu.

Çalışmamızda NEK tanısı alanlarda ortalama hemoglobin 
düzeyi 12,25±2,5 gr/dL ve hematokrit düzeyi %34,58±7 
olarak bulundu. Evrelerine göre hematokrit yüzdesi evre 
2-3 NEK tanısı alan grupta, evre 1’den daha düşük bulundu. 
Singh ve ark. (24) düşük hematokrit düzeylerinde NEK 
riskinin arttığını gösterdi. Aneminin hangi mekanizmalarla 
NEK’ye neden olduğu tam olarak bilinmese de, splanknik 
kanlanmanın azalmasında ikincil hipoksik iskemik hasar ve 
NEK geliştiği düşünülmektedir (25). 

Çalışmamızda olguların %27’sinde lökositoz veya lökopeni 
vardı. Literatürde de ciddi NEK’de nötrofil ve lenfosit sayısının 
azaldığını gösteren çalışmalar vardır (26,27). Hallstrom 
ve ark. (28) 30,000/mm3’ün üzerinde lenfosit sayısının, 
NEK’li olgularda intestinal perforasyonu predikte ettiğini 
göstermişlerdir. Çalışmamızda GİS perforasyonu gelişen 

NEK’li olgularda ortalama lökosit sayısı, perfore olmayan 
olgulardan daha yüksek, ileri evre NEK’li olgularda benzer 
şekilde trombositopeni sık gözlendi. Lökositoz, lökopeni ve 
nötropeni NEK’te tam olarak bilinmeyen mekanizmalarla 
enflamatuvar yanıta bağlı olarak değişmektedir. Çalışmamızda 
evre 1 NEK’de trombosit sayısı normal olmasına karşın, evre 
2-3’te trombositopeni vardı, aralarındaki fark istatistiksel 
olarak anlamlıydı ve evre 2-3 NEK’li olguların %84,6’sında 
trombosit sayısı 150,000/mm3’ün altında bulundu. Ciddi 
NEK’de hastalığın başlangıcından sonra 24-72 saat 
içinde, hastaların çoğunda trombositopeni gelişir ve Bell 
evrelemesiyle trombositopeninin derecesi koreledir (29). 
Ververidis ve ark. (30) evre ≥2 NEK’li olguların %93’ünde 
trombosit sayısını 150,000/mm3’ün altında buldular. 
Trombositopeninin artmış trombosit yıkımına bağlı olduğu 
düşünülmektedir. Trombositopeninin oluşum mekanizması ile 
ilgili yeterli klinik çalışma yoktur, ancak hayvan deneylerinde 
platelet aktive faktör ve dolaşımdaki bakteriyel ürünlerin 
örneğin; lipopolisakkaritin rolü olduğu gösterilmiştir (25). 

Çalışmamızda olguların ortalama CRP düzeyi 2,51±3,22 
mg/dL ölçüldü. Evre 1 ve 2-3 karşılaştırıldığında, evre 2-3’te 
CRP düzeyi daha yüksekti, ancak aralarında istatistiksel 
fark yoktu. Literatürde de NEK’li olgularda yüksek CRP 
değeri olduğu ve NEK evreleri ilerledikçe CRP değerlerinin 
arttığı bildirilmektedir (15,31). Bu durumda NEK tanısında ve 
izleminde CRP, klinik ve radyografik bulgularla birlikte doğru ve 
güvenilir bir belirteç olarak kullanılabilir.

Klinik olarak NEK’li olgularımızın hepsinde karın 
distansiyonu ve mideden safralı gelen varlığı yanı sıra, 
%29,7’sinde gastrik rezidü, %16,2’sinde apne ve %51,4’ünde 
gaitada gizli kan olduğu gösterildi. Klasik NEK’nin prematürede 
en tipik başlangıç belirti ve bulguları, yaşamının 8-10. günleri 
arasında olan beslenme intoleransı, karın distansiyonu ve kanlı 
gaitadır. Hastalığın semptomları hematokezya, artmış gastrik 
rezidü, karın distansiyonu, apne, karında renk değişikliği, 
bradikardi, taşikardi ve ciddi NEK’de şoka kadar çok geniş 
yelpazededir (32). Hastalığı destekleyen klinik bulgular diğer 
enflamatuvar hastalıkların bulguları ile benzerlik gösterdiği için 
NEK tanısı atlanabilir. Ayrıca ilerlemiş NEK’nin cerrahiye gidip 
gitmeyeceğini de gösteren güvenilir bir klinik bulgu yoktur 
(33). Gaitada gizli kan varlığı orogastrik sonda ile beslenen 
olguların %60-75’inde pozitif olduğundan, NEK tanısında bu 
bulgu yanıltıcı olabilmektedir ve tek başına tanıyı desteklemez 
(34). Kliniğimizde yapılan bir çalışmada Tanriverdi ve ark. (35) 
seri ölçümlerle izlenerek artmış intravezikal basınç varlığının 
cerrahi NEK olgularını predikte edebileceğini göstermişlerdir.

Bu çalışmada evre 2-3 NEK’li olgularımızın NEK başlangıç 
zamanı ortalama 8,23±8,36 gündü ve 13 olgudan sadece 
bir tanesi 35. gestasyonel haftada diğerleri 30. gestasyonel 
haftanın altında doğdu. Hastalığın başlangıcı bir gün ile üç ay 
arasında değişir. Prematüre bebeklerde matür bebeklerden 
daha geç görülür. Neu ve Walker (1) klasik NEK’nin yaşamın 
8-10. günleri arasında görüldüğünü belirtmişlerdir. Stoll ve 
ark. (36) 30 haftanın altında 20,2 günde NEK geliştiği, buna 
karşın 34 hafta üzerinde ortalama 5,4 günde NEK geliştiği 
bildirdi. Yee ve ark. (12) NEK’li olguların %40’ını erken 
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başlangıçlı (ortalama 7,6±3,1 gün) buldu. NEK başlangıç yaşı 
çalışmamızda literatüre göre daha erkendi. 

Evre 2-3 NEK’li olgularımızın %46’sında GİS perforasyonu 
gelişti. Linder ve ark. (37) %20 ve Vermont-Oxford Network’de 
%37 oranında evre 2-3 NEK’li olgularda GİS perforasyonu 
bildirdiler (38). Yu ve ark. (39) barsak perforasyonu gelişen 
NEK’li prematüre bebeklerin risk faktörleri ve sonuçlarını 
araştırdıkları çalışmada düşük gestasyonel hafta, düşük doğum 
ağırlığı, apne ve sepsis gibi birçok risk faktörünün barsak 
perforasyonuna eşlik ettiğini gösterildi. NEK’li bebeklerde 
karın distansiyonunda hızlı artış ve erken dönemde NEK 
tanısı alma, GİS perforasyonu için risk faktörleridir (37). 
Çalışmamızda perforasyon gelişen olguların NEK tanısı alması 
ortalama 6 gündü ve olguların hepsinde karın distansiyonu 
vardı. Erken dönemde NEK tanısı alan olguların perforasyon 
açısından yakın izlenmesi gerektiği sonucuna varıldı.

Çalışmamızda NEK gelişen olguların %62,1 sadece anne 
sütü, %8,1 anne sütü ve formula, %2,7’si formula almaktaydı. 
Olguların %24,3’ünde NEK başlangıç yaşı çok erken 
olduğundan, daha önce hiç beslenmeden NEK gelişmişti. 
Daha önce beslenmeden NEK gelişen olguların doğum 
ağılıkları ve gestasyonel haftaları beslenen bebeklerden 
daha az, mortalitesi daha yüksek bulundu. Özkan ve ark.’nın 
(13) çalışmasında NEK’li olguların %54’ü anne sütü ile 
beslenmekteydi. Moss ve ark.’nın (40) çalışmasında olguların 
%11’inde hiç beslenmeden NEK geliştiği ve bu olgularda 
NEK’nin enteral beslenen gruba göre daha ciddi olduğu 
gösterildi. Anne sütü laktoferrin, sekretuvar immünoglobulin 
A, anti-enflamatuvar sitokinler, oligosakkaritler ve antioksidan 
mekanizmalar içerdiğinden NEK’den koruyucudur (4). 
Çalışmalar anne sütü ile erken beslenmenin NEK sıklığı ve 
ciddiyetini azalttığını göstermektedir (15,41-43). Çalışmamız, 
literatür ile karşılaştırıldığında NEK’li olguların anne sütü ile 
beslenme oranı yüksek, formula ile beslenme oranı daha 
düşük idi. Ancak önceden enteral beslenme olmaksızın 
NEK gelişimi daha yüksek oranda ve minimal enteral 
beslenmeye başlangıç daha geç bulundu. Çalışmamızda ileri 
evre NEK’li hastaların sayısının az olması ve bu bebekler 
formula ile beslenmediği için anne sütünün koruyucu etkisini 
gösteren karşılaştırma yapılamadı, bu da çalışmamızın 
kısıtlayıcı yönüydü. Beslenmeye başlamakta gecikmenin 
NEK sıklığını artıracağı konusundaki yeni görüşler ışığında, bu 
veriler minimal enteral beslenmenin daha erken başlatılması 
gerektiğini düşündürdü (44).

NEK olgularımızda mortalite tüm evrelerde %29,7 ve 
evre 2-3’te %53,8 oranında bulundu. Yee ve ark. (12) 33 
haftanın altında doğan 16,669 bebekle yaptıkları popülasyon 
tabanlı kohort çalışmada, evre 2 ve üzerindeki 858 olguda 
NEK ile ilişkili mortalite oranı %25 bulmuştur. Miner ve ark. 
(15) evre 3 NEK’de total mortalite oranını %41,2 buldu. 
NEK ile ilişkili mortalite oranı ortalama %20-30 arasında 
değişmekte ve cerrahi gerektiren olgularda daha fazla 
görülmektedir (1). Çalışmamızda da özellikle cerrahi geçiren, 
doğum ağırlığı ve gebelik haftası düşük olguların kaybedildiği 
belirlendi.

Sonuç

NEK yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde prematüre 
bebekler için mortalite ve morbiditenin önemli bir nedeni 
olmaya devam etmektedir. Doğum ağırlığı ve gebelik haftası 
düşük olgularda NEK daha sık görülür. Bu olgularda karın 
distansiyonu, beslenme intoleransı ve safralı gelen varlığı 
gibi NEK’nin erken klinik bulgularına karşı dikkatli olunmalıdır. 
Anemi, lökopeni, lökositoz, trombositopeni ve CRP yüksekliği 
gibi laboratuvar bulguları hastalığın ciddiyeti ile ilişkilidir. Erken 
dönemde NEK tanısı alan olgular perforasyon açısından yakın 
izlenmelidir. Anne sütü kullanımının erken başlanarak uygun 
şekilde artırılması en önemli koruyucu önlemdir. İleri evre, 
cerrahi gerektiren olgularda ve özellikle de küçük bebeklerde 
mortalite riski yüksektir.
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Giriş

Gastrointestinal duplikasyon (GİD) kisti, gastrointestinal 
sistemin nadir görülen bir konjenital anomalisidir. Tüm 
gastrointestinal sistemde saptanabilen bu anomali en sık 
ince barsaklarda görülmektedir (%40) (1,2). Özofagus 
duplikasyon kistleri tüm olguların %20’sini oluşturmaktadır. 
Özofagus duplikasyon kisti diyafragmatik hiatustan geçip 
abdomen içine uzanırsa torakoabdominal duplikasyon 
kisti (TADK) olarak adlandırılmakta ve oldukça nadir 
görülmektedir (3). Bu çalışmada, TADK tanısı almış ve 

birbirinden farklı klinik özellikler ile başvuran iki olgunun 

sunulması amaçlanmıştır.

Olgu Sunumları

Olgu 1

Yirmi beş yaşındaki annenin üçüncü gebeliğinden 

ikinci yaşayan olarak 37 haftalık, 3280 gr doğan olgu, 

intrauterin 8. ayda konjenital diyafragma hernisi tanısı almıştır. 

Doğum sonrası yapılan radyolojik incelemelerde özofagus 

Öz ABS TRACT
Gastrointestinal duplikasyonlar çocuklarda nadir gözlenen konjenital 
anomalilerdir. Ağızdan anüse kadar tüm gastrointestinal sistem boyunca 
görülebilirler. Torakoabdominal varyantları ile oldukça nadir karşılaşılmaktadır. 
Bu çalışmada birbirinden farklı klinik tablolar ile başvuran iki torako-abdominal 
duplikasyon kisti olgusunun sunulması amaçlanmıştır.
Anahtar Kelimeler: Duplikasyon kisti, konjenital anomaliler, gastrointestinal 
duplikasyon

Gastrointestinal duplications are rare congenital anomalies in children. They 
may be localized throughout the entire gastrointestinal tract from mouth to 
anus. Thoracoabdominal variants are not usual in this clinical entity. In this 
study, two cases with thoracoabdominal duplication cysts are presented with 
different clinical presentations.
Keywords: Duplication cyst, congenital anomalies, gastrointestinal tract 
duplication
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posteriorunda 3 cm çapında mediastinal kist saptanmıştır. 
Olgu klinik bulgusu olmaması nedeniyle başka bir merkezde 
2,5 yaşına kadar aralıklı radyolojik incelemeler (manyetik 
rezonans görüntüleme) ile konservatif izlenmiştir. Kitle 
boyutlarında artış olması nedeniyle kliniğimize yönlendirilen 
olgunun fizik muayenesi olağandı. Torakoabdominal bilgisayarlı 
tomografide (BT) sol hemitorakstaki kistik kitlenin abdomene 
doğru uzandığı saptandı (Resim 1a). TADK ön tanısıyla 
operasyon planlandı.

Operasyonda sol postero-lateral torakotomi ile, 
mediastende özofagusun solunda saptanan kistik lezyonun 
özofageal hiatus seviyesinde kum saati şeklinde daralıp 
midenin posterior yüzüne doğru genişleyerek uzandığı 
gözlendi. Duplikasyon kistinin, özofagus ve mide ile lümen 
ilişkisi yoktu. Mediastendeki ve abdomendeki kist torakotomi 
yapılarak total olarak rezeke edildi. 

Histolojik incelemede gastrik mukoza gözlendi ve 
duplikasyon kisti olarak değerlendirildi (Resim 2a). Ameliyat 
sonrası erken ve geç dönem izleminde sorunla karşılaşılmadı. 

Olgu 2

Yirmi sekiz yaşındaki annenin ikinci gebeliğinden birinci 
sağlıklı yaşayan olarak 40 haftalık, 3600 gr doğan kız olgu 
takip edildiği merkezde, intrauterin 8. ayda torakal kistik 
kitle tanısı almış. Doğum sonrası beş günlük iken başka 
bir merkezde torakotomi ile kist eksiyonu uygulanmış. 
Olgu 1,5 yaşında, dört gündür olan ve giderek şiddetlenen 
safralı kusma yakınması ile tarafımıza başvurdu. 
Özgeçmişinde olgunun beş aylıktan bu yana aralıklı safralı 
kusma yakınmasının olduğu öğrenildi. Fizik muayenesinde 
torakotomiye ait insizyon skarı haricinde patoloji saptanmadı. 
Ultrasonografide sağ hemitoraksta diyafragmaya oturan 
4,5x3,5 cm boyutlarında içerisinde 2,3x3,7 cm boyutlarında 

lobule şekilli ekojen debris içeren kistik düzgün konturlu 
lezyon izlendi. Torakoabdominal BT’de sağ hemitoraksta 
paravertebral yerleşimli kistik kitlenin kaudalde krurisin 
altında abdominal kesitlere kadar devam ettiği saptandı 
(Resim 1b). Nüks torakoabdominal duplikasyon kisti ön 
tanısıyla operasyon planlandı.

Operasyonda sağ postero-lateral torakotomi ile fissüre 
yerleşmiş ve akciğerin her iki lobuna yapışık kistik kitle 
gözlendi. Üzerindeki kas dokusu sıyrılarak ortaya koyuldu. 
Kitlenin özofageal hiatusu dilate ederek abdomene uzandığı 
izlendi. Abdominal komponent diyafragmadan diseke edilerek 
kitle toraksa doğurtuldu. Duplikasyon kistinin, özofagus, 
mide ve spinal kanal ile lümen ilişkisi yoktu. Kist total 
olarak eksize edildi. Histolojik incelemede intestinal mukoza 
gözlendi ve duplikasyon kisti olarak değerlendirildi (Resim 
2b). Ameliyat sonrası erken ve geç dönem izleminde sorunla 
karşılaşılmadı. 

Tartışma

Embriyolojik dönemde 3. haftada gastrulasyon, primitif 
çizginin oluşumu ile başlar, notokord oluşumu ile devam eder 
ve embriyonun üç germ tabakasını oluşturur. “Split-Notokord 
sendromu” bu üç germ tabakasından birinin formasyonundaki 
hatanın sonucudur. Gastrointestinal duplikasyon, nöroenterik 
kist, vertebral anomaliler (hemivertebra, kelebek vertebra, 
spina bifida), split kord malformasyonları (diplomiyeli, 
diastometamiyeli) gibi çeşitli anomaliler bu sendrom içinde 
yer alır (1).

GİD’ler ender görülen konjenital anomalilerdir ve 
tüm gastrointestinal sistem boyunca görülebilirler. En sık 
görüldüğü yer ileumdur. Bunun dışında sırasıyla özofagus, 
jejunum, kolon ve midede sık görülür (2-4). Tüm duplikasyon 
kislerinin %20’si özofagustadır. Özofagus duplikasyon 
kisti diyafragmatik hiatustan abdomene uzanırsa TADK 
olarak isimlendirilir. TADK’leri tüm duplikasyonların 
%4’ünü oluşturur. Bu duplikasyonlar abdomende mideye, 
duedonuma, pankreasa, jejunuma uzanabilir (3). Morfolojik 

Toker Kurtmen ve ark.
Torakoabdominal Duplikasyon Kisti

Resim 1. a) Olgu 1 torakoabdominal bilgisayarlı tomografi: Sol 
hemitoraksta 55x4x39 mm boyutlarında ve bunun kaudalinde 
41x12x14 mm boyutlarında hiatustan abdomen içerisine doğru 
lobülasyon gösteren kistik yapı (*). Ayrıca T3 vertebra korpusunun 
solda bir hemivertebra ile duplikasyonu, T5 vertebra korpusunda 
anterior spina bifida ve kelebek vertebra anomalisi (ok), b) Olgu 
2 torakoabdominal bilgisayarlı tomografi: Sağ hemitoraksta 
paravertebral yerleşimli, 37x43x66 mm boyutlarında, vertebral kolon 
ve foramenlerle ilişkisi olmayan, ön kenarı kardiyak yapılarla yakın 
komşulukta, kaudalde krurisin altında abdominal kesitlere kadar 
devam eden kistik yer kaplayan oluşum (+)

Resim 2. a) Olgu 1 histopatoloji: Kistin iç yüzeyi büyük oranda ince 
rejenere yüzey epiteli ile örtülü mide mukozası ile döşeli. Duvarda 
müskülaris mukoza, submukoza ve müskülaris propria tabakaları da 
mevcut (Hematoksilen&eosin, x2). İç resim: Daha iyi gelişmiş mide 
mukozası alanları (*) yanı sıra intestinalize epitel ile örtülü alanlar da 
dikkati çekiyor (ok) (Hematoksilen&eosin, x10), b) Olgu 2 histopatoloji: 
Kistin duvarında iyi gelişmiş mukoza, müskülaris mukoza, submukoza 
ve müskülaris propria tabakaları izleniyor. İç yüzeyi büyük oranda 
intestinalize mukoza ile örtülü (Hematoksilen&eosin, x4). İç resim: 
Döşeyici epitelde intestinal goblet hücreleri (ok) (Hematoksilen&eosin, 
x20)
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olarak kistik veya tübüler olabilirler. Çoğunlukla, kistin 
özofagus lümeniyle ilişkisi yoktur (%80) (5). Çalışmamızdaki 
olguların her ikisinde de lezyonun özofagus lümeni ile ilişkisi 
saptanmamıştır.

Prenatal görüntüleme ve tarama tekniklerinin gelişmesi 
ile rutin 2. trimester taramaları nedeniyle GİD kistlerinin 
prenatal olarak tanınması son yıllarda artmıştır (6-8). Bizim her 
iki olgumuza da prenatal ultrasonografi yapılmış, olgulardan 
biri konjenital diyafragma hernisi tanısı alırken, diğer olguda 
antenatal torakal kistik kitle saptanmıştı. 

GİD kistlerinin klinik prezentasyonu kistin yerleşim 
yerine ve natürüne göre değişiklik gösterir. Semptomatik 
olanlar intestinal obstrüksiyon, perforasyon nedeni olabilirler 
(1,2). Özofagus duplikasyonlarının büyük çoğunluğu toraksta 
posterior mediastende lokalizedir. Çoğu kistiktir. Trakeaya 
basarak solunum distresi ve pnömoniye neden olabilmektedir. 
Daha büyük çocuklarda disfaji yaratabilmektedir (9-11). 
Ektopik mukoza içerenlerde hematemez ve melena da 
görülebilmektedir. Ender de olsa neoplastik transformasyon 
da bildirilmiştir (5,12). Klinik bulguların değişkenliği sunulan 
olgularımızda da görülmektedir. İlk olgu asemptomatik 
seyretmişken, ikinci olguda uzun süredir var olan ve giderek 
şiddetlenen safralı kusma şikayeti mevcuttu.

GİD kistlerinde histolojik incelemede duvarda düz 
kas ve intestinal sistem mukozası gözlenir. Ayrıca ektopik 
gastrik veya pankreatik mukoza da bulunabilir. TADK’lerinin 
%29’unda ektopik gastrik mukoza bulunduğu bildirilmiştir (4). 
Çalışmamızdaki olguların birinde gastrik mukoza saptanmıştır.

Olguların %20’sinde TADK’lerinin spinal kanalla ilişkili 
olduğu gösterilmiştir. Embriyolojik dönemdeki ortak kökenden 
dolayı duplikasyonların vertebra anomalileri, diğer ön barsak 
anomalileri ve split kord malformasyonları ile birlikte görülme 
sıklığı fazladır. TADK’lerinin çoğunda vertebra anomalisine 
rastlandığı bildirilmiştir (13). Çalışmamızdaki olgulardan ilkinde 
multipl vertebra anomalisi saptanırken, ikinci olguda vertebra 
anomalisine rastlanmadı ve iki lezyonun da spinal kanalla 
ilişkisi yoktu.

GİD kistlerinin, asemptomatik olması halinde dahi, kitle 
etkisi yaratmaları ve malignleşme riski taşımaları nedeniyle 
cerrahi olarak çıkartılmaları gerekmektedir (14,15). Tedavide 
total eksizyon önerilmektedir. Ortak duvarın bulunduğu ve 
total eksizyonun yapılamayacağı olgularda parsiyel kistektomi 
ve mukozektomi veya internal drenaj uygulanabilmektedir 
(3,16). Sunulan olgularda ortak duvar saptanmamış ve her 
iki olguya da total eksizyon uygulanmıştır. İkinci olgumuzda 
ilk cerrahi girişim sonrası lezyonun tekrarlamış olması 
yetersiz rezeksiyonu düşündürmüştür. Olguların ilki ameliyat 
sonrası 2 yıl, diğer olgu 1,5 yıl süre ile takip ediliştir. 
İzlemleri süresince yakınması olmayan olguların ameliyat 
sonrası yapılan kontrol radyolojik incelemelerinde patolojiye 
rastlanmamıştır.

Sonuç

TADK çocuklarda torasik veya abdominal kistik 
lezyonların ayırıcı tanısında mutlaka akla gelmelidir. Antenatal 

dönemde yanlış tanı alabilen bu lezyonlar postnatal 
dönemde yakınmaya neden olmayabilir veya farklı klinik 
bulgular verebilirler. Vertebral anomaliler açısından mutlaka 
incelenmeli, şüphe halinde mutlaka manyetik rezonans 
görüntüleme ile değerlendirilmelidir. Kesin tedavi amacı ile 
total olarak eksize edilmeleri önerilmektedir. 
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 Olgu Sunumu / Case Report

Candida Infection During Successful Treatment of Mucor Infection 
Through Antifungal and Minimal Invasive Surgery in a Child with Acute 
Lymphoblastic Leukemia

Akut Lenfoblastik Lösemili Bir Çocukta İnvaziv Mukor 
Enfeksiyonunun Antifungal ve Minimal İnvaziv Cerrahi 
ile Başarılı Tedavisi Sırasında Gelişen Candida 
Enfeksiyonu
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Öz ABS TRACT
İnvaziv mukormikozis nadir görülen ancak mortalitesi yüksek bir fungal 
enfeksiyondur. Sıklıkla diyabetik ketoasidozlu, hematolojik malignensili 
veya kök hücre transplantasyonu yapılan immünsüprese hastalarda 
görülmektedir. Akut lenfoblastik lösemi tanılı üç yaşında erkek hastada 
indüksiyon kemoterapisi sırasında febril nötropeni, sağ yanakta şişlik ve 
damakta nekrotize alan gelişti. İntranazal biyopsi örneğinde mukor hifaları 
görüldü. Minör debritmanlar ve antifungal tedavi uygulandı ve tedavinin 
altıncı ayında aynı bölgede sağ maksiller kemikte yumuşama saptandı. 
Biyopsi örneğinde Candida tropicalis üredi ve kombine antifungal ilaçlar ile 
tedavi edildi. Bu olgu mukor enfeksiyonunun majör cerrahi yapılmadan minör 
debritmanlar ve antifungal ilaçlar ile başarılı bir şekilde tedavi edilebileceğini 
ve geniş spektrumlu ve etkin antifungal ilaçlara rağmen breakthrough fungal 
enfeksiyonların da göz ardı edilmemesi gerektiğini vurgulamak amacıyla 
sunuldu.
Anahtar Kelimeler: Akut lenfoblastik lösemi, mukor, Candida, minör 
debritman

Invasive mucormycosis is a fungal infection that is rare but has a high 
mortality rate. It is often seen in immune supressed patients with diabetic 
ketoacidosis, hematologic malignancy, or those that have undergone stem 
cell transplantation. Febrile neutropenia, swelling of the right cheek, and 
a necrotic area in the palate developed during the induction chemotherapy 
of a three year-old male patient with acute lymphoblastic leukemia. Minor 
debridements and antifungal treatment was applied, and in the sixth 
month of the treatment, softening of the right maxillary bone was detected 
in the same area. From the biopsy sample, Candida tropicalis grew in the 
culture, and was treated with combined antifungal medicines. This case 
is presented to emphasize the feasibility of mucor infection treatment via 
minor debridements and antifungal medicines without any need for major 
surgery, and also to emphasize that breaktrough fungal infections should not 
be ignored, in spite of the antifungal medicines that are highly effective and 
have broad-spectrum.
Keywords: Acute lymphoblastic leukemia, mucor, Candida, minor 
debridement
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Giriş

İnvaziv mukormikozis enfeksiyonları özellikle diyabetik 
ketoasidozlu veya hematolojik malignensili ve/veya kök hücre 
transplantasyonu yapılan immünsüprese hastalarda ortaya 
çıkan akut ve sıklıkla anjiyoinvazyon nedeniyle hızla ilerleyip 
hayatı tehdit eden fırsatçı mantar enfeksiyonlarıdır. Etken, 
Zygomicetes sınıfından mukorales fungusunun “rhizopus, 
absidia ve mukor” olarak isimlendirilen üç üyesinden biridir 
(1). Rinoserebral mukormikozun tedavisinde, erken tanı ve 
antifungal tedavi ile birlikte cerrahi müdahale ve altta yatan 
hastalığın düzeltilmesi çok büyük önem taşır (2). Burada 
invaziv mukormikoz enfeksiyonlarında erken tanı ve kombine 
tedavi metotlarının önemini vurgulamak amacıyla, akut 
lenfoblastik lösemi (ALL) indüksiyon tedavisi sırasında invaziv 
sinüzal mukormikoz enfeksiyonu gelişen ve başarılı bir şekilde 
tedavi edilen üç yaşında bir erkek hasta sunulmaktadır.

Olgu Sunumu

PreB-ALL tanılı üç yaşında erkek hastada TR-ALL Berlin 
Frankfurt Münster 2000 standart risk grubu protokol-I 
faz-I tedavisinin (prednizolon, vinkristin, L- asparaginaz, 
daunorubisin) 18. gününde ateş yüksekliği gelişti. Lökosit: 
260/μL, hemoglobin: 9,9 gr/dL, Plt: 43000/μL ve absolü 
nötrofil sayısı: 10/μL olması nedeni ile febril nötropeni kabul 
edilerek ampirik meropenem ve amikasin başlandı. Tedaviye 
rağmen ateşin devam etmesi ve ateşin beşinci gününde 
sağ yanakta şişlikle beraber damakta 0,5 cm’lik nekrotize 
alan görülmesi ve paranazal sinüs bilgisayarlı tomografi (BT) 
bulgularıyla fungal enfeksiyon düşünülerek tedavisine 3 mg/
kg/gün lipozomal amfoterisin-B eklendi. Kırk sekiz saat içinde 
ateşi kontrol altına alındı, ancak beşinci günün sonunda ateşin 
tekrarlaması ve klinik durumunun bozulması üzerine tedaviye 
IV varikonazol eklendi. Yirmi dört saat içinde ateşi düşen ve 
klinik durumu düzelen olgu kulak burun boğaz (KBB) kliniği 
ile konsülte edildi ve mevcut antifungal tedavinin devamı 
önerildi. Kombine antifungal tedavinin 15. gününde kontrol 
paranazal BT’de sağ maksiller sinüs ön duvarında kemik 
desktrüksiyonu, orbita inferior duvarına uzanan fissür hattı 
ve yumuşak dokuda enfeksiyon saptanması üzerine cerrahi 
küretaj uygulandı, sağ ön 3. ve 4. molar dişleri çekilerek 
maksiller sinüs medial duvarı ve sağ alt konka rezeke edildi 
(Resim 1). Kültürde üreme olmazken, patoloji materyalinde 
mukor hifaları görülmesi üzerine varikonazol kesilerek oral 
posakonazol eklendi ve lipozomal amfoterisin B dozu 8 
mg/kg/güne çıkıldı (Resim 2). Haftalık KBB bakısı ve minör 
debritmanlar yapılan olgu aralıklı olarak paranazal BT ve yüz 
manyetik rezonans (MR) görüntüleme yöntemleri ile izlendi. 
İndüksiyon başlangıcında aldığı 18 günlük kemoterapi ile 
remisyona giren ve 6 ay kemoterapi verilmeyen olguda 
antifungal tedavi sürerken kemoterapisine kontrollü olarak 
tekrar başlandı. Yedinci ayında maksiler kemikte yumuşama, 
yüz MR’da sağda ethmoid hücrelerde ve sağ maksiller 
sinüs içerisinde yumuşak doku dansiteleri görüldü. Mukor 
progresyonu düşünülmesine karşın biyopsi örneğinde 

Candida tropicalis üremesi üzerine tedaviye kaspofungin 
eklendi. İzleminde lezyonda düzelme gözlendi. Lipozomal 
amfoterisin B dozu 5 mg/kg/gün’e düşüldü. Kümülatif 
lipozomal amfoterisin B dozu 31,5 gr olarak hesaplandı. 
Antifungal tedavi sırasında oral potasyum replasmanı ile 
normal düzeylere döndürülebilen hipopotasemi haricinde 
ciddi bir yan etki gözlenmedi. Antifungal tedavi bir yıla 
tamamlandı ve idame kemoterapisinin başlangıcında lipozomal 
amfoterisin B ve kaspofungin kesilerek, posakonazole dört ay 
daha devam edildi. Hasta halen idame kemoterapi almakta ve 
remisyonda olarak izlenmektedir.

Tartışma

Mukormikozis altta yatan predispozan bir hastalığın 
varlığında gelişen, yumuşak ve sert dokuları tahrip ederek 
yaşamı tehdit eden ağır bir fungal enfeksiyondur. Rinoserebral, 
pulmoner, intestinal, kutanöz ve dissemine olmak üzere 
beş alt tipi vardır. Rinoserebral tip en sık formudur. Burada 
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sinüsler, maksilla, zigoma, orbita ve oral kaviteyi içeren 
maksillofasiyal alan etkilenmekte ve rinomaksiller, rinoorbital, 
rinoorbitoserebral olmak üzere üç şekilde karşımıza 
çıkmaktadır. Klinik bulguları fasiyal sellülit, orbital şişlik, siyah 
nekrotize damak ve fasiyal ve/veya trigeminal sinir tutulumunu 
içerebilir (1,3). Hastamız sağ yanakta şişlik ve damakta 
nekrotize alan görülmesi ile belirti vermişti. Klinik ve radyolojik 
bulgular ile birlikte rinomaksiller tip olarak değerlendirildi. 

Rinoserebral mukormikoz şüphesinde klinik bulgular kadar 
görüntüleme yöntemleri de önemlidir. Bilgisayarlı tomografi 
ve MR erken tanı için en iyi görüntüleme yöntemleridir. 
Bilgisayarlı tomografi   hastalığın başlangıç fazında yeterince 
hassas değildir fakat kemik destrüksiyonu meydana geldiğinde 
yeterli bilgi sağlayabilir. MR, intrakraniyal tutulumun daha 
erken görüntülenmesini sağladığından BT’den üstündür (4). 
Hastamızda klinik bulgular ortaya çıktıktan sonra (siyah 
nekrotize damak, yanakta şişlik) çekilen BT’de sinüzit 
bulgularının görülmesi üzerine mantar enfeksiyonundan 
şüphelenilmişti. İzlemdeki MR tetkiklerinde serebral tutulum 
yoktu. Mukormikozun kesin tanısı biyopsi ve kültür ile konulur. 
Spesifik mantar boyaları ile fikse edilmiş dokunun histolojik 
incelemesinde dik açılı dallanmaları olan septalı hifler ve 
ek olarak doku infarktı ve damar invazyonu gösterilebilir 
(5). Biyopsiden yapılan kültür mukor türlerinin alt tiplerini 
saptamak için bilgi verebilir, fakat histopatolojik inceleme ile 
karşılaştırıldığında çok sayıda yanlış negatif sonuç bildirilmiştir 
(6,7). Hastamızda da kültürde üreme olmamış, bununla 
birlikte biyopsi materyalinin histopatolojik incelemesinde 
mukor hifalarının görülmesi ile tanı konulmuştur. 

Rinoserebral mukormikoz doku nekrozunu ve 
vasküler trombozu indüklediğinden enfeksiyon bölgesine 
antifungallerin difüzyonunu engellemektedir. Bu nedenle 
nekrotik dokuların debride edilmesi, mukorun eradikasyonu, 
lokal kontrolün sağlanması ve kesin kür için belirleyici 
faktördür (8,9). Minör cerrahi girişimler ve antifungal 
ilaç kombinasyonu ile yaşam oranları arttırılabilir (10). 
Amfoterisin B, mukor grubu mantarlara etkili bir ajan olarak 
kullanılmaktadır. Amfoterisin B’nin liposomal formları daha 
düşük yan etkileri olması nedeni ile tercih edilir (11). Optimal 
doz tanımlanmamakla birlikte amfoterisin B’nin yüksek doz 
kullanımı iyi prognozla ilişkilendirilmiştir (12). Bu nedenle 
invaziv fungal enfeksiyondan şüphelenildiğinde minimum 5 
mg/kg/gün dozunda başlanmalı hastanın yanıtına göre gerek 
görüldüğünde arttırılmalıdır. Amfoterisin B’nin kullanım süresi 
ile ilgili farklı yayınlar vardır. Rinoserebral mukormikozlu 31 
yaşındaki bir olguda kümülatif 31 gr lipozomal amfoterisin 
B kullanımı ile 6 ayda kür sağlanmışken, 50 yaşındaki bir 
başka olgu 126,3 gr lipozomal amfoterisin B ile aralıklı olarak 
16 ayın üzerinde tedavi edilmiştir (13,14). İnvaziv mukor 
enfeksiyonu olan dokuz yaşında bir çocuk hasta ise 45 hafta 
süre ile, kümülatif 42,55 gr lipozomal amfoterisin B verilerek 
tedavi edilmiştir (15). Bizim olgumuzda kümülatif 31,5 gr 
lipozomal amfoterisin B ile 52 hafta süre ile tedavi edildi. 
Majör cerrahi girişim yapılmadan, debritmanlar ve antifungal 
tedavi kombinasyonları ile mortalite veya ağır morbiditeden 
kaçınılabilindi. 

Hastamıza invaziv fungal enfeksiyona yönelik lipozomal 
amfoterisin B başlamış, tedavinin 5. gününde genel 
durumunun bozulması, ateşinin tekrar yükselmesi üzerine 
ön planda invaziv Aspergillus enfeksiyonu düşünerek 
tedaviye varikonazol eklenmişti. Patoloji materyalinde 
mukor hifalarının görülmesi üzerine varikonazol kesilip 
ve posakonazol başlanmıştı. Posakanazol invaziv mukor 
enfeksiyonlarında başlangıç tedavisi olarak önerilmez. 
Kurtarma tedavisinde ya da azaltma tedavisinde kullanılır. 
Yani ya amfoterisin B ile kombine edilir ya da amfoterisin 
B ile kliniği toparlayan hastalarda oral posakanozol ile 
devam edilir (16). Hastamızda amfoterisin tedavisi altında, 
15. günde kontrol paranazal BT bulgularında ilerleme 
olması nedeniyle (sağ maksiller sinüs ön duvarında kemik 
desktrüksiyonu, orbita inferior duvarına uzanan fissür 
hattı ve yumuşak dokuda enfeksiyon) kurtarma tedavisi 
olarak posakonazol başlanmış, amfoterisin B ile kombine 
edilmişti. 

Breakthrough invaziv fungal infeksiyon; primer etken 
dışında tedavi sırasında yeni bir mantar ile gelişen enfeksiyon 
veya tedavi başladıktan sonra üç gün veya daha geç ortaya 
çıkan mantar enfeksiyonu olarak tanımlanmaktadır (17). 
Hastamızda antifungal tedavinin altıncı ayında gelişen Candida 
tropicalis enfeksiyonu breakthrough enfeksiyon olarak 
kabul edildi. Breakthrough enfeksiyonu gelişen hastalarda 
antifungal duyarlılık paterni tedaviyi yönlendirmede, doğru 
antifungal ajanı başlamada büyük önem taşır. Hastamızda 
Candida tropicalis antifungal duyarlılık testinde trakonazole 
karşı dirençli bulundu. Teknik nedenlerden dolayı diğer 
antifungaller ile duyarlılık testi yapılamadı. Candida 
tropicalis’e karşı kaspofungin direnci nadir olgu sunumları 
şeklinde olmakla birlikte daha çok öncesinde kaspofungin 
tedavisi ya da profilaksisi alan sonrasında invazif Candida 
enfeksiyonu gelişen olgular da bildirilmiştir (18). Bu nedenlerle 
kaspofungin tedavisi daha önce tedavi ya da profilaksi 
amaçlı hastamızda kullanılmadığı ve Candida türlerine karşı 
fungosidal etkinliği olduğu için tedaviye eklendi ve klinik 
yanıt alındı. Antifungal ajanların penetre olma ve yeterli 
düzeye ulaşma konusunda zor olan dokular (paranazal sinüs, 
beyin parankimi vb.) nedeniyle de tedavi başarısızlığı ve 
breakthrough enfeksiyonlar oluşabilmektedir. Özellikle maya 
enfeksiyonu gelişen immün yetmezlikli  hastalarda sistemik 
uygulanan antifungallerin iskemik ve nekrotik dokulardaki 
farmakokinetik ve farmakodinamik karakteristikleri tam 
olarak bilinmemektedir (19). Hastamızda breakthrough 
enfeksiyon gelişmesinde zaman içinde dirençli suşların 
kolonizasyonu, amfoterisin B düzeylerinin posakonazol 
tarafından etkilenmesi, düzey takibi yapılamaması ve minimal 
inhibitör konsantrasyonu düzeylerine bakılamaması yukarıda 
belirtilen sebeplere ek olarak sayılabilir.

İnvaziv mukormikoz enfeksiyonlarında erken antifungal 
tedavi ve cerrahi yaklaşımlar, fatal olmadan önce mukorun 
yayılımını sınırlayabilir. Bununla birlikte antifungal tedavinin 
seyri sırasında, farklı bir mantar ile de enfeksiyon gelişebileceği 
akılda tutulmalıdır. 
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ABS TRACT Öz
Pancreatic heterotopia (PH) is a congenital abnormality defined by the 
presence of an ectopic pancreatic tissue outside the usual anatomic 
location of the pancreas. The frequency of the disorder is reported to be 
0.2-15% in autopsies, 1-2% in laparotomies. The most common locations 
are the stomach, duodenum and jejunum. The symptoms develop as per the 
localization particularly in the elderly. We presented a term neonate with a 
birth weight of 4460 gr hospitalized due to bilious vomiting 10 days after birth. 
The neonate presented 17% of dehydration, jaundice, and hypochloremic 
alkalosis on admission. Upper gastrointestinal contrast study demonstrated 
delayed passage. A mass of lace appearance in the second part of the 
duodenum was observed by endoscopy and was surgically excised. The 
diagnosis of PH was made through histopathological analysis. We want 
to highlight that although relatively rare, PH should be considered in the 
differential diagnosis of neonates with vomiting and feeding intolerance. The 
mass must be excised, if the symptoms develop.
Keywords: Infant, newborn, vomiting, pancreatic heterotopia

Pankreas heterotopisi (PH) pankreasın anatomik konumu dışında ektopik 
yerleşimi olarak tanımlanan bir doğumsal anomalidir. Sıklığı otopsilerde %0,2-
15, laparotomilerde %1-2 olarak bildirilmektedir. Mide, duodenum ve jejunum 
en sık bildirilen yerleşim bölgeleridir. Semptomlar özellikle ileri yaşlarda, 
lokalizasyon yerine göre değişmektedir. Burada safralı kusma nedeniyle 
10 günlükken yenidoğan yoğunbakım ünitesine yatırılan, 4460 gr doğmuş 
term bir yenidoğan sunulmuştur. Hastaneye yatırıldığında doğum ağırlığına 
göre %17 kilo kaybı, sarılık ve hipokloremik alkalozu olan bebeğin, üst 
gastrointestinal kontrast çalışmasında intestinal pasajda gecikme saptandı. 
Hastanın endoskopik incelemesinde duodenumun ikinci kısmına yerleşmiş, 
dantel görünümlü bir kitle görüldü ve cerrahi tedavi uygulandı. Kitlenin 
histopatolojik değerlendirilmesiyle PH tanısı konuldu. Bu olgu nedeniyle 
safralı kusma ve beslenme intoleransı olan yenidoğanların ayırıcı tanısında, 
nadir görülmekle birlikte PH’nin akılda bulundurulması gerektiği vurgulanmak 
istenmiştir. Semptomatik olgularda cerrahi tedavi uygulanmalıdır.
Anahtar Kelimeler: Bebek, yenidoğan, kusma, pankreatik heterotopi 

Ad dress for Cor res pon den ce/Ya z›fl ma Ad re si
Betül Siyah Bilgin MD, Ankara Children’s Hematology-Oncology Research Hospital, Clinic of Neonatology, Ankara, Turkey

Phone: +90 312 596 96 00 E-mail: betulsiyah@yahoo.com
Re cei ved/Ge liş ta ri hi: 27.04.2016 Ac cep ted/Ka bul ta ri hi: 13.06.2016

©Copyright 2016 by Galenos Yayınevi

The Journal of Pediatric Research published by Galenos Yayınevi.



212

Introduction

Pancreatic heterotopia (PH) is a congenital abnormality 
referring to an ectopic pancreatic tissue outside the usual 
anatomic location of the pancreas (1). The first case of PH was 
originally described as a pathological entity by Jean Schutz in 
1727 in the ileal diverticulum, but it was not histologically 
demonstrated. PH is most commonly located in the stomach 
(26%), duodenum (28%) and jejunum (16%) and the lesion 
is generally of small size. Other locations are the gallbladder, 
liver, colon, appendix, omentum, Meckel’s diverticulum, 
and ileum. These abnormalities are typically accidentally 
discovered during endoscopy, surgery, or autopsy, with an 
incidence of 1-2% in patients undergoing laparotomy, 0.2-
15% in autopsies, and 0.2% in upper abdominal operations 
(2).

Most of the patients are completely asymptomatic 
and the lesion is rarely considered as a possible cause of 
clinical symptoms. Although it is usually asymptomatic, 
some patients with PH may develop clinical symptoms such 
as abdominal pain, gastrointestinal bleeding, dyspepsia, 
obstruction, and complications including intussusception, 
pancreatitis, pseudocyst formation, insulinoma and pancreatic 
cancer. Malignancy related to PH particularly occurs in the 
elderly. The condition is generally determined after the fourth 
decade and the treatment is surgical resection to prevent 
complications and eliminate the symptoms (3). Herein, we 
presented a neonate with PH as a rare cause of bilious 
vomiting in the neonatal period, because the condition rarely 
becomes symptomatic in newborns.

Case Report

A 10-day old boy, born to a healthy 31 year-old mother’s 
fourth pregnancy at 41 weeks via vaginal delivery, was 
admitted to our hospital due to vomiting. The neonate 
weighed 4460 g at birth and was hospitalized for respiratory 
distress. Ampicillin, gentamicin and nasal continuous positive 
airway pressure were applied for 2 days. He was discharged 
on the fourth postnatal day; but bilious vomiting was 
observed with a gradual increase in amount and frequency. 
The parents stated that the baby had neither urinated nor 
passed stool for 2 days. On admission, physical examination 
revealed 17% of weight loss, abdominal distention, jaundiced 
skin up to knees, subconjunctival hemorrhage. Absence of 
movement and Moro reflex on the right arm was considered 
to be as a result of brachial plexus injury during labour.

On admission, laboratory analysis revealed hypochloremic 
alkalosis (serum chloride level 92 mmol/L, arterial blood 
gases; pH 7.56, partial pressure of carbon dioxide 36 mmHg, 
partial pressure of oxygen 76.3 mmHg, and bicarbonate 
32.4 mmol/L) and indirect hyperbilirubinemia (total bilirubin 
15.5 mg/L). Plain abdominal radiography and ultrasonography 
(USG) showed normal findings, and echocardiography 
demonstrated mild septal hypertrophy. He was administered 
enteral nutrition every 3h. However, this procedure was 

stopped due to bilious vomiting and, parenteral nutrition was 
started. We also determined bilious drainage via nasogastric 
tube.

We ruled out ileus caused by sepsis or electrolyte-mineral 
abnormalities, adrenal insufficiency, and inborn errors of 
metabolism because the hemogram, acute phase reactants, 
biochemical analysis, ammonia, and metabolic screening 
were within the normal limits. As the plain abdominal 
radiography and USG revealed no abnormalities, we did not 
consider pyloric stenosis, intraabdominal mass or annular 
pancreas.

We evaluated the infant using upper gastrointestinal 
contrast study and observed normal findings except for 
delayed passage. We excluded pyloric stenosis, intestinal 
obstruction (intestinal atresia, malrotation, volvulus, web, 
mass, or other lesions), and gastroesophageal reflux disease 
as per the findings of the gastrointestnial USG and contrast 
study. We did not consider Hirschsprung disease because 
there was no history of delayed passage of the first meconium, 
constipation, abdominal distention, toxic megacolon, and 
failure to pass stool. Munchausen syndrome by proxy was 
ruled out according to the history. Intussusception was 
not considered as sausage-shaped abdominal mass and 
progressive symptoms were not observed.

Esophagogastroduodenoscopy revealed a mass of lace 
appearance in the second part of the duodenum, not 
completely obstructing the lumen. The mass did not allow 
the transition of the scope to the distal part and it was 
surgically excised (Figure 1). Histopathological examination 
demonstrated submucosal pancreatic tissue with pancreatic 
acini, ducts, and mixed non-islet cells (Figure 2). Enteral 
nutrition was administered to the infant 5 days after the 
operation, and feeding intolerance did not develop. The 
patient received full-enteral nutrition and achieved weight 
gain. He was discharged without vomiting on the 23rd day 
after birth.

Siyah Bilgin et al.
Pancreatic Heterotopia in a Neonate

Figure 1. Endoscopic appearance of the duodenal heterotopic 
pancreas
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Discussion

PH, defined by a pancreatic tissue outside the usual 
pancreatic location, most often becomes symptomatic in the 
elderly, but may manifest at any age including neonates (3). 
Because many patients are asymptomatic, the actual incidence 
of PH is unknown; it is rare in children and more prevalent 
among girls in childhood (4-7). Ogata et al. (6) reported a 
PH incidence of 0.44% in children, and 6 out of 12 patients 
were diagnosed in the neonatal period. We herein presented 
a case of PH in a male newborn, because this condition 
is rarely considered and diagnosed in the neonatal period, 
being commonly asymptomatic at this age. Our case with PH 
suffered bilious vomiting within the first week after birth.

The clinical symptoms of PH are non-specific, depending 
on the location and size of the lesion, besides the involvement 
of overlying mucosa. Autopsy series have demonstrated 
that heterotopic pancreatic tissue may enlarge with age 
and become symptomatic, and the initial symptom may be 
vomiting. Epigastric pain, tarry stool, abdominal fullness, 
dyspepsia, gastric ulcers, changes in bowel habit, obstructive 
jaundice, vomiting, weight loss, and gastrointestinal bleeding 
are reported in adults (3,4,6). Occasionally, it may cause 
invagination or intussusception (8,9). The heterotopic pancreatic 
tissue can undergo complications such as inflammation (acute-
chronic pancreatitis, and abscess), obstruction (gastric outlet-
jejunal obstruction), pseudocyst formation and malignant 
transformation (7). Rare manifestations and complications 
include hyperinsulinism and Zollinger-Ellison syndrome. 
Olguner et al. (10) reported a 12-year-old girl with a long-
lasting history of sporadic bilious vomiting due to a 2x2 cm 
jejunal PH; they suggested that PH causes dysmotility and/
or local spasm. We assume that our case with PH became 
symptomatic as bilious vomiting due to mass effect.

PH is most commonly located submucosally (75%) in the 
upper gastrointestinal tract; followed by stomach (25-38%), 
duodenum (17-36%), jejunum (15-21%), bowel diverticula 
(7.3%), and Meckel’s diverticulum (5.3%) in adults. PH located 

in the esophagus, gallbladder, ampulla of vater, common bile 
duct, choledochus, liver, spleen, lungs, omentum, colon, 
mediastinum, lymph nodes, urinary bladder, and fallopian tubes 
is rarely described. It may also be observed as an umbilical 
polypoid tissue (3,4). The lesion is commonly located in the 
stomach, duodenum and jejunum in neonates (3,6,7,11). In 
the reported case, PH was observed in the second part of 
the duodenum. There is no specific method for the diagnosis 
of PH, and preoperative diagnosis is difficult (3). Upper 
gastrointestinal contrast study and endoscopy are important 
for the definition of the lesion. Typical findings are filling 
defect and the appearance of central umbilication. Computed 
tomography reveals non-specific findings, and gastrointestinal 
endoscopy should determine small lesions not demonstrable 
by radiological examination. If there is no central umbilication, 
distinguishing PH from other lesions of similar appearance 
(i.e., leiomyoma, lymphoma, adenomatous polyp, stromal 
tumor, and polypoid form of gastric carcinoma) is difficult. 
Endoscopic biopsy may be difficult and a definite diagnosis is 
often made only by surgical excision. Capsule endoscopy and 
enteroscopy are new methods for detecting the lesion (12). 
Histological examination of the biopsy obtained by endoscopic 
ultrasound-guided fine needle aspiration has a sensitivity of 
80-100% and is considered as the gold standard for diagnosis 
(12). In the reported case, upper gastrointestinal contrast 
study demonstrated delayed passage, while gastrointestinal 
endoscopy demonstrated a submucosal mass in the second 
part of the duodenum causing partial obstruction. The 
diagnosis was made by histopathological examination.

The pathogenesis of PH is not well-understood and several 
theories have been hypothesized; theories of misplacement 
and metaplasia are the most likely ones (13). Heinrich defined 
three types of PH in 1973 and four types were modified by 
Gaspar Fuentes et al. (14). Type I heterotopia consists of 
typical pancreatic tissue with acini, ducts, and islet cells similar 
to those observed in the normal pancreas. Type II heterotopia 
consists of pancreatic ducts only, referred to as canalicular 
type. Type III heterotopia is characterized by acinar tissue 
only (exocrine pancreas). Our case was considered as type II 
according to the classification by Gaspar Fuentes et al. (14).

In summary, PH is a rare and asymptomatic disorder in 
the neonatal period, turning its diagnosis into a challenge. 
It is usually located in the stomach, duodenum and jejunum 
in the neonatal period. Although relatively rare, PH should 
be considered in the differential diagnosis of neonates with 
vomiting and feeding intolerance due to mass effect. The 
mass must be excised, if the symptoms develop.
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Introduction 

Leukoencephalopathy with brain stem and spinal cord 
involvement and lactate elevation (LBSL) is a rare, autosomal 
recessive disorder (1-3). Signal abnormalities in the cerebral 
white matter, medulla oblongata, lateral corticospinal tracts 
and dorsal columns of the spinal cord are the major 
diagnostic criteria of LBSL (4). Signal abnormalities in the 
cerebellar white matter, superior and inferior cerebellar 
peduncles, trigeminal tracts, splenium of the corpus callosum 
and posterior limb of the internal capsule are the supportive 
criteria of LBSL (4). On magnetic resonance spectroscopy 
(MRS) of the abnormal white matter there are usually 
increased lactate levels. (4). In this case report, we describe 
a patient with LBSL and normal lactate levels on MRS.

Case Report

A 15-year-old female patient had a seven years history of 
weakness in legs, postural instability and slurred speech. The 
symptoms were slowly progressive. There was no consanguinity 
in the family. Her medical history revealed that she had a loss of 
consciousness and vomiting at the age of six years after trauma. 

Neurological examination at age 15 revealed a prominent 
weakness of the legs and increased tendon reflexes. Bilateral 
lower extremity muscle strength was reduced. Laboratory 
studies including complete blood count, glucose, cholesterol 
levels, vitamins, electrolytes and metabolic diseases tests 
were all normal.

The cranial magnetic resonance imaging (MRI) showed 
multifocal signal abnormalities as hyperintens on T2-weighted 
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images and hypointense on T1- weighted images in the 
cerebral white matter (Figure 1), in the pyramids of medulla 
oblongata (Figure 2), in the dorsal columns and the lateral 
corticospinal tracts of cervical and thoracic part of the spinal 
cord (Figure 3).

There were also signal abnormalities in the splenium of 
the corpus callosum, posterior limb of the internal capsule 
(Figure 4), superior and inferior cerebellar peduncles (Figure 
5) and cerebellar white matter (Figure 6). None of the lesions 
showed enhancement after gadolinium administration. The 
multivoxel MRS of the cerebral white matter lesions revealed 
decreased N-acetylaspartate, increased choline and normal 
lactate levels (Figure 7).

Discussion 

LBSL is a rare, autosomal recessive disorder. Mutations in 
the DARS2 gene are associated with LBSL (1-3). Molecular 
genetic tests were not performed on the patient described 
in this article. 

Signal abnormalities in the cerebral white matter, pyramids 
of the medulla oblongata, lateral corticospinal tracts and dorsal 
columns of the spinal cord are the major brain and spinal cord 
MRI diagnostic criteria of LBSL. For an MRI-based diagnosis, 
all major criteria should be completed (4-6). The cranial MRI 
of our patient showed presence of all the three major criteria 
which include multifocal, confluent abnormalities in the 
cerebral white matter, signal abnormalities in the pyramids of 
the medulla oblongata, and signal abnormalities in the dorsal 
columns and the lateral corticospinal tracts of cervical and 
thoracic part of the spinal cord.

Signal abnormalities in the cerebellar white matter, 
superior and inferior cerebellar peduncles, trigeminal tracts, 
splenium of the corpus callosum and posterior limb of the 
internal capsule are the supportive criteria of LBSL. For 
an MRI-based diagnosis, all major criteria and at least one 
supportive criterion should be completed (4-6). Cranial MRI 
of our case showed presence of five supportive criteria 
which include signal abnormalities in the splenium of the 
corpus callosum, posterior limb of the internal capsule, 

Çolak and Erarslan.
LBS Involvement and Normal Lactate: Case Report 

Figure 1. Axial T2-weighted cranial magnetic resonance imaging 
showing multifocal confluent hyperintense signal abnormalities in the 
periventricular cerebral white matter

Figure 2. Axial T2-weighted cranial magnetic resonance imaging 
showing hyperintense signal abnormalities in the pyramids (white 
arrow)

Figure 3. Sagittal T2-weighted spinal cord magnetic resonance 
imaging showing hyperintense signal abnormalities in the spinal cord
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superior and inferior cerebellar peduncles and cerebellar 
white matter.

Lesions refers low signal on T1-weighted images and 
high signal on T2-weighted images (4-6). The patient 
described in this paper had the diagnostic MRI pattern of 
the disease.

On MRS of the abnormal white matter there are usually 
increased lactate levels. For an LBSL diagnosis, all major 
MRI criteria and at least one supportive criterion should 
be completed whether lactate is elevated or not (7-9). 
MRS findings, including decreased N-acetylaspartate and 
increased choline due to axonal degeneration (10). Our 
patient’s multivoxel MRS of the cerebral white matter lesions 

revealed decreased N-acetylaspartate, increased choline and 
normal lactate levels (Figure 8).

The disease spectrum ranges from neonatal to adult 
onset. Neonatal onset patients have a heavy disease course 
and may die, while adult onset disease is slowly progressive 
involving dysarthria, ataxia, spasticity, and epilepsy (11,12). 
Our patient is a 15-year-old female. She had a seven-year 
history of weakness in legs, postural instability and slurred 
speech. The symptoms had progressed slowly. Neurological 

Çolak and Erarslan.
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Figure 4. Axial T2-weighted spinal cord magnetic resonance imaging 
showing abnormal signal in the dorsal columns (grey arrow) and 
lateral corticospinal tracts (white arrow)

Figure 5. Axial T2-weighted cranial magnetic resonance imaging 
showing hyperintense signal abnormalities in the splenium of the 
corpus callosum (grey arrow) and posterior limb of the internal 
capsule (white arrow)

Figure 6. Axial T2-weighted cranial magnetic resonance imaging 
showing hyperintense signal abnormalities in the superior cerebellar 
peduncles (white arrow)

Figure 7. Axial T2-weighted cranial magnetic resonance imaging 
showing hyperintense signal abnormalities in the inferior cerebellar 
peduncles (white arrow) and cerebellar white matter (grey arrow)
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examination at age 15 revealed a prominent weakness of the 
legs and increased tendon reflexes. Bilateral lower extremity 
muscle strength was reduced.

All major and five supportive MRI diagnostic criteria of 
LBSL in our patient were fulfilled, but MRS showed normal 
lactate levels in the affected cerebral white matter. A few 
radiological LBSL cases with genetic confirmation have been 
reported before with normal lactate levels (7,13,14). The 
reason of normal lactate levels is not yet known. 

With this case report, we wish to underline that the LBSL 
with a distinct clinical and radiological presentation may have 
normal lactate levels in the affected cerebral white matter.
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Figure 8. Magnetic resonance spectroscopy of the cerebellar 
white matter shows increased choline and creatine and decreased 
N-acetylaspartate levels. There was no evidence of lactate elevation
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