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Neonatal Kolestaz Olgular›n›n De¤erlendirilmesi
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Neonatal kolestaz, erken bebeklik döneminde safra ak›m›nda azalma ile seyreden, etyolojisi oldukça genifl da¤›l›m gösteren, ancak sonuç tan›lar› ne-
onatal hepatit (NH) ve biliyer atrezi (BA) olarak s›n›flanan bir karaci¤er hastal›¤›d›r. 
AAmmaaçç::  Bu çal›flmada Ocak 2005-Temmuz 2006 aras›nda merkezimizde neonatal kolestaz tan›s› alan 51 olgu retrospektif olarak incelendi. 
BBuullgguullaarr::  23'ü k›z bebek (%45) olan olgular›n yafllar› 0-24 ay (ort. 3,7 _ 4 ay, ortanca 3 ay) aras›ndayd›. Baflvuru yak›nmalar› aras›nda ilk s›ray› sar›l›k
(%61), bunu sar›l›k ve akolik d›flk› birlikteli¤i (%13,7) ile sar›l›k ve kar›n fliflli¤i (%7,8) izliyordu. Kanama (%4), tek bafl›na kar›n fliflli¤i (%2), kusma (%2)
ve akolik d›flk› (%2) ile baflvuru yan›nda %7,8 olgu farkl› nedenlerle baflvurduklar›nda tesadüfen kolestaz tan›s› alm›fllard›. Yak›nmalar›n ço¤u do¤um-
dan sonraki ilk hafta içinde bafllarken (%55), 2 ay ve sonras›nda da baflvuru (%18) yap›lm›flt›. Olgular›n %31'inde akraba evlili¤i vard›. Düflük do¤um
a¤›rl›¤› NH tan›s› alan olgularda (%20) bildirildi. Kolestazl› bebeklerin vücut a¤›rl›¤› ve boylar› genel olarak 10-25 persentilde olup, karaci¤er-dalak bü-
yüklü¤ü (%86), sar›l›k (%76,5), iskelet anomalisi (%0,1), göz bulgular› (%0,1) saptand›. 13 olgu (%25,5) akolik d›flk› yap›yordu ki bunlar›n 8'i BA, 5'i NH
olup, 12'sinde sar›l›k efllik ediyordu. Laboratuvar incelemelerinde ortalama de¤erler AST 266,5 U/L, ALT 165,4 U/L, ALP 1954 U/L, GGT 454 U/L, T.Bil.
10,8 mgdl, D.Bil. 4,8 mg/dl, PT 21, sn, aPTT 53 sn, INR 1,8 ile yüksekti. Safra asit düzeyleri, bak›lan üç olgunun birinde yüksek, di¤er ikisinde normaldi.
Viral nedenlerden CMV IgM 14 olguda (%27,5) ve bunlar›n 11'inde çal›fl›labilen PCR ile beflinde kanda, birinde idrarda pozitif bulundu. ‹ki olguya gan-
siklovir tedavisi verildi. ‹ki olguda metabolik hastal›k, ferritini yüksek olan bir olguda neonatal hemokromatozis tan›mland›. Sintigrafi yap›lan 39 olgu-
da %51 kesin, %7,7 kuflkulu BA düflünüldü. Karaci¤er biyopsisi ile %72,5 NH, %27,5 BA tan›s› kondu. Olgular›n %76,5'na t›bbi tedavi, %12'sine kara-
ci¤er transplantasyonu, %10'una düzeltici operasyon ile t›bbi tedavi birlikte uyguland›. Dört olgu (%7,8) kaybedildi, 36 olgu (%70,6) haliyle sa¤, 6 olgu
(%12) transplant sonras› sa¤ olup, 5 olgu (%10) karaci¤er transplantasyonu için beklemektedir. 
SSoonnuuçç::  Erken tan› ile tedavi flans› olan olgular›n zaman›nda belirlenmesi neonatal kolestazda yaflamsal önem tafl›maktad›r.
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Çölyak Hastalar›nda Ba¤›rsak Epitel Hücreleri ve 
Lenfositlerde Genotoksisitenin Araflt›r›lmas›
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Çölyak hastalar›nda malign hastal›k geliflme riski sa¤l›kl› toplum bireylerinden daha fazlad›r. Sitogenetik çal›flmalar kanser gelifliminin genotoksisite ile
iliflkili olabilece¤ini düflündürmektedir. Çölyak hastal›¤›nda genotoksisitenin varl›¤›n› araflt›rmak ve bu hastalarda DNA tamir kapasitesini de¤erlendir-
meyi amaçlad›k. Çal›flmaya üç grup hasta al›nd›. Yeni tan› alan 15 çölyak hastas› (grup I), glutensiz diyet alan 14 çölyak hastas› (grup II) ve çölyak has-
tal›¤› olmayan farkl› nedenlerle endoskopi yap›lan 9 hasta (grup III). Hastalardan elde edilen barsak epitel hücreleri ile periferik kandaki lenfositlerde
DNA hasar›n› araflt›rd›k ve lenfositlerde DNA tamir kapasitesini ölçtük. DNA hasar›n›n saptanmas› için duyarl› bir test olan Comet testi, di¤er ad›yla
“Single cell gel electrophoresis” (SCGE) yöntemini kulland›k. Hücrelerdeki DNA tamir kapasitesini ölçmek için hem hidrojen peroksit (H2O2) ile strese
maruz b›rakt›ktan sonra ve hem de stres sonras› 20 dakikal›k rejenerasyon sürecinden sonra DNA hasar›n› ölçtük. Yeni tan› alan çölyak hastalar›n›n (grup
I) barsak epitel hücrelerinde saptanan DNA hasar›, çölyak olmayan gruba (grup III) göre anlaml› olarak yüksek bulundu (s›rayla 25,9±1,5 ve 15,7±0,9 ta-
ilDNA%, p<0.001). Lenfositlerdeki DNA hasar› ise, yeni tan› alan çölyak hastalar›nda (grup I) diyet yapan çölyak hastalar›na oranla (grup II) fazla olmas›-
na ra¤men (p<0.05) kontrol grubuna (grup III) göre farkl› de¤ildi (p>0.05) (grup I: 3,7±0,3; grup II: 2,9±0,9; grup III: 4,3±0,3 tailDNA%). Hidrojen peroksit ile
muameleden sonra lenfositlerde geliflen DNA hasar› yeni tan› çölyak hastalar›nda (grup 1) di¤er gruplardan daha fazla idi (p<0.05) (s›ras›yla 14,2±0,6;
10,7±0,5 ve 12,4±0,6 tailDNA%). Hidrojen peroksit stresinin ard›ndan oluflturulan tamir süreci sonras›nda yeni tan› çölyak hastalar›nda (grup 1) kalan DNA
hasar›n›n di¤er gruplara oranla fazla oldu¤u belirlendi (s›ras›yla 8,4±0,5; 6,3±0,3 ve 6,4±0,4 tailDNA%) (p<0.05). Sonuçta tedavi almam›fl çölyak hastala-
r›nda barsak epitel hücrelerinde genotoksisite saptanm›flt›r. Tedavi almayan çölyak hastalar›na ait lenfositlerin strese karfl› daha duyarl› olduklar› ve
DNA tamir kapasitelerinin düflük oldu¤u belirlenmifltir. Bu nedenle çölyak hastalar›ndaki DNA hasar›n›n malign hastal›klar›n geliflmesine katk› sa¤laya-
bilece¤i düflünülmüfltür.  
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