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Neonatal Kolestaz Olgularinin Degerlendirilmesi

Fulya G. Demirceken, Dilek Giirlek
Dr. Sami Ulus Cocuk Saghg ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji-Hepatoloji Béliimii, Ankara

Neonatal kolestaz, erken bebeklik déneminde safra akiminda azalma ile seyreden, etyolojisi oldukga genis dagiim gdsteren, ancak sonug tanilari ne-
onatal hepatit (NH) ve biliyer atrezi (BA) olarak siniflanan bir karaciger hastaligidir.

Amag: Bu ¢alismada Ocak 2005-Temmuz 2006 arasinda merkezimizde neonatal kolestaz tanisi alan 51 olgu retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: 23'ii kiz bebek (%45) olan olgularin yaslari 0-24 ay (ort. 3,7 _ 4 ay, ortanca 3 ay) arasindaydi. Bagvuru yakinmalari arasinda ilk sirayr sarilik
(%61), bunu sarilik ve akolik digki birlikteligi (%13,7) ile sanlik ve karin sisligi (%7,8) izliyordu. Kanama (%4), tek basina karin sisligi (%2), kusma (%2)
ve akolik digki (%2) ile bagvuru yaninda %7,8 olgu farkli nedenlerle bagvurduklarinda tesadiifen kolestaz tanisi almiglardi. Yakinmalarin gogu dogum-
dan sonraki ilk hafta iginde baslarken (%55), 2 ay ve sonrasinda da basvuru (%18) yapilmisti. Olgularin %31'inde akraba evliligi vardi. Diisiik dogum
agirhgi NH tanisi alan olgularda (%20) bildirildi. Kolestazl bebeklerin viicut agirhgi ve boylari genel olarak 10-25 persentilde olup, karaciger-dalak bii-
yiikltigl (%86), sarilik (%76,5), iskelet anomalisi (%0,1), g6z bulgular (%0,1) saptandi. 13 olgu (%25,5) akolik digki yapiyordu ki bunlarin 8'i BA, 5'i NH
olup, 12'sinde sarilik eslik ediyordu. Laboratuvar incelemelerinde ortalama degerler AST 266,5 U/L, ALT 165,4 U/L, ALP 1954 U/L, GGT 454 U/L, T.Bil.
10,8 mgd|, D.Bil. 4,8 mg/dl, PT 21, sn, aPTT 53 sn, INR 1,8 ile yiiksekti. Safra asit diizeyleri, bakilan ii¢ olgunun birinde yiiksek, diger ikisinde normaldi.
Viral nedenlerden CMV IgM 14 olguda (%27,5) ve bunlarin 11'inde calisilabilen PCRile besinde kanda, birinde idrarda pozitif bulundu. iki olguya gan-
siklovir tedavisi verildi. iki olguda metabolik hastalik, ferritini yiiksek olan bir olguda neonatal hemokromatozis tanimland. Sintigrafi yapilan 39 olgu-
da %51 kesin, %7,7 kuskulu BA diistiniildii. Karaciger biyopsisi ile %72,5 NH, %27,5 BA tanisi kondu. Olgularin %76,5'na tibbi tedavi, %12'sine kara-
ciger transplantasyonu, %10'una diizeltici operasyon ile tibbi tedavi birlikte uygulandi. Dort olgu (%7,8) kaybedildi, 36 olgu (%70,6) haliyle sag, 6 olgu
(%12) transplant sonrasi sag olup, 5 olgu (%10) karaciger transplantasyonu igin beklemektedir.

Sonug: Erken tani ile tedavi sansi olan olgularin zamaninda belirlenmesi neonatal kolestazda yasamsal dnem tagimaktadir.
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Colyak Hastalarinda Bagirsak Epitel Hicreleri ve
Lenfositlerde Genotoksisitenin Arastirilmasi
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Colyak hastalarinda malign hastalik gelisme riski saglikli toplum bireylerinden daha fazladir. Sitogenetik ¢alismalar kanser gelisiminin genotoksisite ile
iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Gélyak hastalifinda genotoksisitenin varligini aragtirmak ve bu hastalarda DNA tamir kapasitesini degerlendir-
meyi amacladik. Calismaya ii¢ grup hasta alindi. Yeni tani alan 15 ¢dlyak hastasi (grup 1), glutensiz diyet alan 14 ¢dlyak hastasi (grup Il) ve ¢élyak has-
taligr olmayan farkli nedenlerle endoskopi yapilan 9 hasta (grup Ill). Hastalardan elde edilen barsak epitel hiicreleri ile periferik kandaki lenfositlerde
DNA hasarini arastirdik ve lenfositlerde DNA tamir kapasitesini élgtik. DNA hasarinin saptanmasi igin duyarli bir test olan Comet testi, diger adiyla
“Single cell gel electrophoresis” (SCGE) yontemini kullandik. Hiicrelerdeki DNA tamir kapasitesini 6lgmek igin hem hidrojen peroksit (H202) ile strese
maruz biraktiktan sonra ve hem de stres sonrasi 20 dakikalik rejenerasyon siirecinden sonra DNA hasarini él¢tiik. Yeni tani alan ¢dlyak hastalarinin (grup
) barsak epitel hiicrelerinde saptanan DNA hasari, ¢6lyak olmayan gruba (grup 1) gére anlamli olarak yiiksek bulundu (sirayla 25,9+1,5 ve 15,7+0,9 ta-
iIDNA%, p<0.001). Lenfositlerdeki DNA hasari ise, yeni tani alan ¢lyak hastalarinda (grup 1) diyet yapan ¢élyak hastalarina oranla (grup 1) fazla olmasi-
na ragmen (p<0.05) kontrol grubuna (grup Il1) gére farkh degildi (p>0.05) (grup I: 3,7£0,3; grup I: 2,90,9; grup III: 4,3+0,3 tailDNA%). Hidrojen peroksit ile
muameleden sonra lenfositlerde gelisen DNA hasari yeni tani ¢olyak hastalarinda (grup 1) diger gruplardan daha fazla idi (p<0.05) (sirasiyla 14,2+0,6;
10,720,5 ve 12,4+0,6 tailDNA%). Hidrojen peroksit stresinin ardindan olusturulan tamir siireci sonrasinda yeni tani ¢élyak hastalarinda (grup 1) kalan DNA
hasarinin diger gruplara oranla fazla oldugu belirlendi (sirasiyla 8,4+0,5; 6,3+0,3 ve 6,4+0,4 tailDNA%) (p<0.05). Sonucta tedavi almamis ¢élyak hastala-
rinda barsak epitel hiicrelerinde genotoksisite saptanmigtir. Tedavi almayan ¢dlyak hastalarina ait lenfositlerin strese karsi daha duyarli olduklari ve
DNA tamir kapasitelerinin diisiik oldugu belirlenmistir. Bu nedenle ¢élyak hastalarindaki DNA hasarinin malign hastaliklarin gelismesine katki saglaya-
bilecegi diislinlilmustir.



