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ÖZET 
Yenidoğan döneminde emme güçlüğü geçici uyum sorunu 
olarak görülebileceği gibi önemli hastalklarn ilk belirtisi 
de olabilir. Doğum odasndaki ilk muayenesi normal olan 
hasta postnatal 9. saatte ‘memeyi iyi çekemediği’ için 
izleme alnd. İzleyen saatlerde ilerleyici hipotonisite ve 
ardndan solunum durmas gelişti. Metabolik hastalk 
tetkikleri sonucunda nonketotik hiperglisinemi tans 
konuldu. Yenidoğan döneminde emmeme/beslenememe 
yaknmas önemlidir Ülkemizde akraba evliliğinin sk 
görülmesi nedeniyle, sağlkl doğan ancak doğumun ilk 
saatlerinde emme güçlüğü gelişen yenidoğanlarda do-
ğumsal metabolizma hastalklar akla gelmelidir.  
 
Anahtar Kelimeler: Emme güçlüğü; hipotoni; hipergli-
sinemi; yenidoğan 
 
 
 

ABSTRACT 
Poor feeding in the newborn period and non-
ketotic hyperglycinemia  
Poor feeding in the newborn period can be seen as a 
temporary adaptation problem however, it could be the 
first symptom of a serious disease. An otherwise healthy 
newborn was taken under observation at the 9th hour 
postnatally due to “poor sucking”. Progressive hypotonicity 
and respiratory arrest developed in the following hours. 
The patient was diagnosed with nonketotic hyperglycine-
mia after the metabolic work up. Poor sucking and 
difficulty in feeding are significant symptoms in the 
newborn period. Due to the high rates of consanguinity 
in our country, inborn errors of metabolism should be 
kept in mind for the healthy newborns experiencing 
feeding problems in the first hours of life. 
 
Key Words: Poor feeding; hypotonicity; hyperglycinemia; 
newborn 

 

 
GİRİŞ 
Nonketotik hiperglisinemi (NKH), otozomal resesif 
geçişli nörometabolik bir bozukluktur. Mitokondrial 
glisin parçalayc enzim kompleksinin aktivite ek-
sikliği sonucu gelişen hastalğn neonatal, infantil, 
geç başlangçl ve geçici olmak üzere dört formu 
tanmlanmştr. Hastalğn en sk görülen formu 
olan neonatal NKH’de enzim aktivitesi sfra yakn-
dr. Doğumda tamamen sağlkl olan yenidoğan-
larda emme güçlüğü, hipotoni, letarji, konvülzi-
yon gibi klinik bulgular 6 saat ile 8 gün son-
rasnda ortaya çkmaktadr. Hastalarn çoğu doğum 
sonras birkaç gün içinde kaybedilir. Koma dönemi 
atlatlp hayatta kalanlarda ise ciddi nörolojik 
sekeller, psikomotor gerilik ve kontrol altna alna-
mayan konvülziyonlar görülebilmektedir1,2.  
 
OLGU 
İyi emememe yaknmas olan kz bebek yenido-

ğan yoğun bakm ünitesine izlem amacyla yatrld. 
Birinci derece akraba evliliği olan anne babann ilk 
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çocuğu olan hastann; normal yoldan, miadnda 
3200 gram doğduğu, Apgar skorlarnn birinci 
dakikada 9, beşinci dakikada 10 olduğu öğrenildi. 
Fizik muayenesinde vücut ağrlğ 3150 gram, 
boyu 47 cm, baş çevresi 36 cm’di ve ön fonta-
nelde kabarklk, pulsasyon yoktu. Emmesi zayf 
olan bebeğin diğer yenidoğan refleksleri normaldi. 
Sistem bulgular normal olarak değerlendirildi. 
Yatşnn ikinci gününde yenidoğan reflekslerinde 
azalma, hzl ilerleyen hipotoni ve jeneralize kon-
vülziyonlar gelişti. Hastann kan gaz inceleme-
sinde respiratuar asidoz saptand. Asidozu gittikçe 
derinleşen hastaya mekanik ventilatör desteği 
sağland. Tam kan saym ve rutin kan biyokimyas 
değerleri normal snrlar içinde saptand. Kan ve 
beyin-omurilik svs (BOS) kültürlerinde üreme 
olmad. Hastann Tandem mass spektrometre ile 
yaplan kanda aminoasit/açil karnitin çalşmasnda 
glisin düzeyi yüksek bulundu. HPLC (high perfor-
mance liquid cromotography) tekniği ile kantitatif 
kan ve BOS glisin düzeyleri tayini yapld. HPLC 
tekniği ile plazma glisin: 1330 μMol/L, BOS glisin: 
284 μMol/L, BOS/Plazma glisin: 0,235 (0,08 üzerin-
de olmas tan koydurucu) bulundu. Nonketotik 
hiperglisinemi tans alan hastaya Sodyum Benzoate 
500 mg/kg/gün tedavisi başland. Fenobarbital ile 
konvüziyonlar kontrol altna alnd. Hasta iki ay 
mekanik ventilatörde izlendikten sonra spontan 
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generalized vulvodynia, with most clinicians using 
it as a ‘second-line’ agent14. Pregabalin is, like 
gabapentin, approved for the treatment of 
postherpetic neuralgia and fibromyalgia syndrome15. 
Its side effects are similar to those of gabapentin.  

Pregabalin can be given less frequently than 
gabapentin. As far as is known, this is the second 
report of being effective in a case of vulvodynia16. 

It would appear that pregabalin was likely 
exerting its effect through a dual action–an 

antinociceptive as well as an antianxiety mechanism. 
In our case medication was well tolerated and 
efficacious at a once daily dose of 150 mg. 

Pregabalin seems to be a good drug of choice 
for the treatment of vulvodynia however, further 
placebo controlled studies are necessary to 
establish the efficacy of this medication in the 
management of vulvodynia. 
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Letter to the Editor 
 

Callus Like Foreign-Body Reaction to Hair:  
A Puncture Wound of the Foot 
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Fatih University, Faculty of Medicine Department of Dermatology, ANKARA 

 
To the Editor, 
 
Foreign body reactions of the foot are frequently 
reported in the literature. These can be attributed 
to puncture wounds or even to postoperative 
complications1. Herein, a female patient is 
described with a puncture wound of the foot, a 
callus like reaction to penetrating short cut hair 
which was suprising. 

A 28-year-old female patient came to our 
outpatient clinic with a pain localized to the right 
foot plantar region when walking for a 25 days 
duration. On her dermatologic examination, a 1 
cm diameter hyperkeratotic lesion was noticed 
and diagnosed to be a callus. However, the 
location of the callus was anatomically not suitable 
to develop one. Therefore there was a doubt. The 
patient was prescribed with a 167 mg salicylic acid 
and lactic acid that she applied to the lesion 
2x/day and she was recalled for a control after 2 
weeks. At control examination, we were very 
baffled to see a short cut piece of hair beneath the 
hyperkertotic lesion (Figure 1). The hair was 
removed with a penset. The lesion disseappered 
after 10 days.  
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The majority of complications of puncture wounds 
are due to foreign bodies. In one study, puncture 
wounds of the foot are 3% due to foreign bodies2.  

Because of the benign appearance of these 
wounds, less aggressive treatment is iniated. Late 
infection with retained foreign bodies can develop 
in about 12% of patients3,4. Therefore prompt 
removal of occult foreign bodies is important. In our 
patient, short cut hair was the puncturing wound 
and causing a callus like reaction.  

Dermatologist should be alert that callus like 
foreign body reactions can be seen and sometimes 
misdiagnosed as callus. It should be kept in mind 
that bizarre foreign bodies just like hair can be 
found too. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1. Hair seen in the hyperkeratotic lesion 
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solunumu sağlayabildiği için entübasyon sonland-
rld. Hasta yatşnn 78. gününde oral fenobarbital 
tedavisi ile yenidoğan, çocuk nöroloji ve beslenme 
ve metabolizma polikliniklerinden takip edilmek 
üzere taburcu edildi. Prenatal tan ve sonraki 
hamilelik döneminde yaplacaklar konusunda aile 
bilgilendirildi. 
 
TARTIŞMA 

Nonketotik hiperglisinemi glisin parçalayc 
enzim kompleksindeki metabolik lezyon sonucu 
meydana gelmektedir. Enzim kompleksi; P (Pyri-
doxal phosohate-dependent glycine decarboxy-
lase), T (Tetrahydropholate requiring enzyme), H 
(Lipoic acid-containing protein ve L protein 
(Lipoamide dehydrogenase) olmak üzere dört 
enzim komponentinden oluşur. P proteinindeki 
mutasyon vakalarn ciddiyetini belirler ve enzim 
kompleksindeki defektlerin %84’ü bu proteinle 
ilgilidir1-3. Enzim aktivitesi karaciğer ve beyinde 
azalmştr ve klinikte özellikle bu iki sisteme ait 
bulgular görülmektedir. Santral sinir sisteminde 
artmş glisin özellikle eksitatör karakterdeki resep-
törlerini aktive etmekte ve hiperirritabilite, hareket 
bozukluklar ve konvülziyonlar ortaya çkmaktadr. 
Beyin sap ve spinal korda yer alan inhibitör 
karakterdeki glisin reseptörlerinin aktive olmas ile 
hastalarda emmede azalma, letarji, koma ve 
solunum düzensizlikleri gelişmektedir.  

Zamannda, sağlkl doğan yenidoğan bebekte 
ilk saatlerde ortaya çkan emme güçlüğünün 
sebepleri araştrlrken; akraba evliliği sorgulan-

mal, erken sepsis gibi emme güçlüğüne yol açan 
diğer sebepler araştrlrken doğumsal metaboliz-
ma hastalklar daima aklda tutulmaldr.  

Nonketotik hiperglisinemiden idrarda organik 
asitlerin dağlmnda değişiklik olmamas ve ketozis 
görülmemesi ile şüphelenilir. Kan ve idrarda yük-
sek glisin düzeyleri yan sra özellikle BOS/ Plazma 
glisini orannn yüksekliği tanda önemlidir.  

BOS/plazma glisin orannn 0.08’den yüksek 
olmas NKH için tansal kabul edilmektedir. Bu 
oran hastamzda 0,235 olarak bulunmuştur1,3-5.  

Olgumuzda kullanlmamş olmakla beraber 
destekleyici bulgu olarak EEG faydal olabilir.  

Yaşamn ilk günlerinde burst supresyon görüle-
bilmektedir6.  

Tedavide amaç yüksek konsantrasyondaki glisini 
vücuttan uzaklaştrmaktr. Glisin nonesansiyel 
aminoasit olmasndan dolay diyet tedavisi etkisiz-
dir. Sodyum benzoat, glisini konjuge ederek idrarla 
atlmn kolaylaştrr. Dextrometorfan ise glisinin 
resöptör düzeyinde nonkompetatif antagonistidir.  

Hastalkta uygulanmaya başlanan erken tedavi-
nin geç nörolojik komplikasyonlar azaltabildiği 
bildirilmektedir1,4,7,8. Bu da emmede azalma, hiperir-
ritabilite, hareket bozukluklar veya konvülziyon 
görülen hastalarda tany akla getirmenin önemini 
ortaya koymaktadr. 

Ülkemizde akraba evlilikleri sk ve doğum says 
yüksektir. Hastalğn otozomal resesif geçişi nede-
niyle hastamzda olduğu gibi doğumu izleyen ilk 
saatlerde emmeme yaknmasyla gelen hastalarda 
metabolik hastalklar aklda tutulmaldr. 
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