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KURULLAR

Kongre Diizenleme Kurulu
Tlrk Pediatri Kurumu ve 57. Tirk Pediatri Kongresi Baskani
Prof. Dr. Haluk Cokugras

Kongre Sekreterleri
Dog. Dr. Kenan Barut
Doc. Dr. Omer Faruk Beser

Kongre Bilimsel Kurulu Bagkani

Prof. Dr. Ozgiir Kasapgopur

Tiirk Pediatri Kurumu Yonetim Kurulu
Dog. Dr. Kenan Barut
Dog. Dr. Omer Faruk Beser
Prof. Dr. Cengiz Candan
Prof. Dr. Nur Canpolat
Prof. Dr. Figen Cullu Cokugras
Prof. Dr. Biilent Karadag
Prof. Dr. Ozgiir Kasapgopur
Dog. Dr. Ertugrul Kiykim
Prof. Dr. Mehmet Vural
Dog. Dr. Cigdem Aktuglu Zeybek

**Ydnetim Kurulu Uyeleri soyisim alfabetik sirasina goére dizilmistir.



KURS PROGRAMI

57. TURK PEDIATRi KONGRESi KURS PROGRAMI
22 Mayis 2022, Pazar

KURS 1 YENIDOGANDA PRATi!( YAKLASIMLAR KURSU
Kurs Bagkanlan: Fahri Ovali, Mustafa Ali Akin

09:00-09:20 Pretermlerde Germinal Matriks ve intraventrikiiler Kanama Ygnetimi Mustafa Ali Akin
09:20-09:30 Tartigma
09:30-09:50 Solunum Sikintisi Olan Preterm Yenidogana Yaklagim Ebru Yalin imamogly
09:50-10:00 Tartigma
10:00-10:20 Hangi Bebege Non invazif Ventilasyon Zeynep Alp linkar
10:20-10:30 Tartigma
10:30-11:00 KAHVE ARASI
11:00-11:20 Ventilattrdeki Hastanin Yonetimi 0zan Uzunhan
11:20-11:30 Tartigma
11:30-11:50 Ventilatorden Ayirma Siireci Handan Hakyemez Toptan
11:50-12:00 Tartigma
12:00-12:20 Term Bebekte Solunum Sikintisi $ahin Taker
12:20-12:30 Tartisma
12:30-13:30 OGLE YEMEGi
13:30-13:50 HIE'li Hastanin Tanis, Takibi ve Transportu Baran Cengiz Arcagok
13:50-14:00 Tartigma
14:00-14:20 Diisiik Dogum Agirlikli Bebeklerin Sorunlari-Yénetimi Onur Bagci
14:20-14:30 Tartigma
14:30-14:50 Preterm Bebeklerde Beslenme Yonetimi Ersin Ulu
14:50-15:00 Tartigma
15:00-15:15 KAHVE ARASI
15:15-15:35 Hangi Bebeklere ROP Muayenesi? Mine Gzdil
15:35-15:45 Tartigma
15:45-16:05 DKG Takibi ve USG'nin Kazandirdiklari/Dogumhanede YD Yonetimi Umut Ziibarioglu
16:05-16:15 Tartigma
16:15-16:35 Yenidogan Yogun Bakimda Sepsis Yonetimi Selim Sancak
16:35-16:45 Tartigma

BESLENME KURSU - Prof. Dr. Aysel Yiice Onuruna

57. TURK PEDIATRi KONGRESi KURS PROGRAMI
22 Mayis 2022 Pazar

LB Kurs Bagkani: Aysel Yiice, Fiigen Gullu Gokugras
09:00-09:20 |ilk 1000 Giinde Beslenmenin Mikrobiyota ve immiiniteye Etkisi Giinsel Kutluk
09:20-09:30 | Tartigma
09:30-09:50 | Tamamlayici Beslenmeyi Nasil Yapalim? Ayse Selimoglu
09:50-10:00 | Tartigma
10:00-10:20 | Malniitrisyonu Nasil Taniyalim ve Onleyelim? Hasan (zen
10:20-10:30
10:30-11:00 KAHVE ARASI
11:00-11:20 | Hafif-Orta Malniitrisyonda Beslenme Tedavisi Esra Polat
11:20-11:30 | Tartigma
11:30-11:50 | Enteral Beslenme; Nasil? Ne zaman? Fatih Unal
11:50-12:00 | Tartigma
12:00-12:20 | Siit gocugun Fonksiyonel GI Hastaliklarinda Beslenmenin Etkisi Cansu Altuntag
12:20-12:30 | Tartigma
12:30-13:30 OGLE YEMEGI
13:30-13:50 | Kistik Fibrozda Beslenme Kaan Demirdren
13:50-14:00 | Tartigma
14:00-14:20 | Besin Alerjilerinde Beslenme Yaklagimi Hasret Ayyildiz Civan
14:20-14:30 | Tartigma
14:30-14:50 | Yogun Bakimda Kritik Hastada Beslenme Yonetimi Nelgin Gerenli
14:50-15:00 | Tartigma
15:00-15:15 KAHVE ARASI
15:15-15:35 | Eozinofilik Hastaliklarda Beslenme Tedavileri Buket Dalgig
15:35-15:45 | Tartigma
15:45-16:05 | Vitamin-Mineral Destegi; Ne zaman? Nasil? Didem Giilcii
16:05-16:15 | Tartigma
16:15-16:35 | Orneklerle TPN Uygulamalan Dilek Giiller
16:35-16:45 | Tartigma
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09:15-10:00 | Asilamada Uyulmasi Gereken Temel ilkeler ve Rutin Agilar Meltem Dinleyici
10:00-10:15 | Tartigma
10:15-11:00  |Rutin Digi Agilar ve Uygulamalan Feyza Kog
11:00-11:15 | Tartigma
11:15-11:30 KAHVE ARASI
I1. Oturum: Eksik Asih Gocuk
Oturum Bagkan: Giilbin Gokgay
11:30-12:15  |Eksik Asili Gocuklarin Asilanmasi Filiz Orhon
12:15-12:30 | Tartigma
12:30-13:30 GGLE YEMEGI
111.Oturum: Ozel Durumlarda Agilama
Oturum Bagkan: Giilbin Gokgay
13:30-14:15 | Ozel Durumlarda Agilama Gonca Keskindemirci
14:15-14:30 | Tartigma
14:30-14:45 KAHVE ARASI
IV. Oturum: A1 Kararsizhgi
Oturum Bagkani: Emel Giir
14:45-15:15 | A Kararsizii ve Hazirlayici Faktorler Ahmet Ergin
ot s
15:15-16:00 Topluluk Kargisinda Agt Kargitlarina Yanit Verme g:"'t;m’(gg"!’.:’;:;im.
Sosyal Medyada Miicadele Ornekleri
16:00-16:45 | Asi Kararsizlidi Goziim yollan Feyza Kog
16:45-17:00 | Tartigma
17:00-17:15  |Kapanig

57. TURK PEDIATR KONGRESi KURS PROGRAMI
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KURS 4 EDINSEL PEDIYATRIK KALP HASTALIKLARI KURSU

Kurs Bagkani: Kemal Nigli

1. Oturum Bagkani: Kiirsad Tokel
09:00-09:45 | Perikard Hastaliklari Reyhan Dedeoglu
09:45-10:30 | Miyokard Hastaliklari Cansaran Tanidir
10:30-11:00 KAHVE ARASI
11:00-11:45 | Enfektif Endokardit Murat Muhtar Yilmazer
11:45-12:30 | Kalp Yetersizligi lker Kemal Viicel
12:30-13:30 OGLE YEMEG

2. Oturum Bagkanlari: Ahmet Gelebi, Kemal Nigli
13:30-14:15  |COVID- 19 ve MiS-C Erkut Oztiirk
14:15-15:00 | Kawasaki Hastali§i Halil Demir
15:00-15:15 KAHVE ARASI
15:15-16:00 | Akut Romatizmal Ateg Utku Arman Griin
16:00-16:45 | Koroner Arter Hastalig Risk Faktorleri Fahrettin Uysal

16:45 Kapanig
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KURS 5 GOCUK YOGUN BAKIM KURS'U )

Kurs Bagkanlan: Demet Demirkol, Biilent Karapinar

Mekanik Ventilasyon
09:00-09:30 | Entubasyonda Yan Etki Gelisme Olasiligi Yiksek Hastayi Taniyalim ve Koruyalim Pinar Yazici Ozkaya
09:30-10:00 | Uygularken Piif Noktalar Demet Demirkol
10:00-10:30 | Kimi Nasil Ayiralim? Hakan Tekgii¢
10:30-11:00 KAHVE ARASI

Sok
11:00-11:30  |Kime Hangi Vazoaktif? Sare Giintiilii $1k
11:30-12:00  |Nasil izleyelim? Fatih Aygiin
12:00-13:30 OGLE YEMEG

Narolojik Yogun Bakim
13:30-14:00 | KIBAS Olan Hastada Nelere Dikkat Edelim ve Nasil izleyelim? Filiz Yetimakman
14:00-14:30 | Status Epileptikus Selman Kesici

Sedasyon-Analjezi
14:30-15:00 | Hangi ilaglan Nasil Kullanalim? Hasan Agin
15:00-15:30 | Yoksunluk ve Deliryumu Nasil Taniyalim ve Baga Gikalim? Alper Koker
15:30-16:00 KAHVE ARASI

Parenteral Sivi Tedavisi
16:00-16:30 | Poliilrik Hasta, Aniirik Hasta, Hipofosfatemik Hasta .... Osman Yegilbag
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ALERJi KURSU

LB Kurs Bagkanlar: Nihat Sapan, Esen Demir
09:00-09:20 | Cocukluk Gagi Astiminda Tani ve Ayirici Tani Burgin Beken
09:20-09:30  |Tartigma
09:30-09:50  |Astimh Gocugu Nasil Tedavi Edelim Hikmet Tekin Nacaroglu
09:50-10:00 Tartigma
10:00-10:20 | Akut Astim Atagini Nasil Tedavi Edelim Ebru Anik Yilmaz
10:20-10:30 | Tartisma
10:30-11:00 KAHVE ARASI
11:00-11:20 | Akut Urtiker Anjyotdem Yénetimi Emre Akkelle
11:20-11:30 Tartigma
11:30-11:50 Dokiintiilerde Ayinci Tani Hangisi Alerjik ? Gigdem Aydogmug
11:50-12:00  |Tartisma
12:00-12:20 Egzema Tedavisinin Olmazsa Olmazlari Esra Ozek
12:20-12:30 Tartigma
12:30-13:30 OGLE YEMEG
13:30-13:50 | Hangi Klinik Durumlarda Besin Alerjisi Diigiinmeliyiz Nurgen Cigerci Giinaydin
13:50-14:00 Tartigma
14:00-14:20 | Olgularla Farkli Besin Alerjilerine Akilci Yaklagim Velat Celik
14:20-14:30 | Tartisma
14:30-14:50 | Besin Alerjili Bebekte Biiyiime Geligme ve Diyet Ceren Can
14:50-15:00 Tartigma
15:00-15:15 KAHVE ARASI
15:15-15:35 | Hangi Klinik Durumlarda ilag Alerjisi Diisiinmeliyiz? Deniz Ozgeker
15:35-15:45  |Tartisma
15:45-16:05 | Sefalosporin Alerjileri Giivenli Alternatif Var mi? Siikrii Cekig
16:05-16:15 Tartigma
16:15-16:35 | Anafilkasi Yonetimi Mustafa Arga
16:35-16:45 | Tartisma
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KURS 7 ULUSLARARASI GELISiMi iZLEME VE DESTEKLEME REHBERI (GIDR) UYGULAYICI EGITiMi KURSU
Kurs Bagkanlari: Derya Dogan, Bahar Pekcici

09:00-09:20 Kurs Gncesi Degerlendirme, Tanigma ve Beklentiler Bahar Pekcici
09:20-10:00 | Erken Gocukluk Déneminde Geligimin Gnemi, Gelisimsel Sorunlarin Siklig, Nedenleri ve Onleyici Yaklagimlar Mehmet Akif Biiyiikavcr
10:00-10:30 | GIDR Felsefe ve Yapisi, Aragtirmalari ve Diinyada GIDR Kullanimi Bahar Pekcici
10:30-11:00 KAHVE ARASI
11:00-11:45 | GIDR Teknigi, Temel ilkeleri, Uygulama Mehmet Akif Biiyiikaver
11:45-12:30 | GIDR Uygulama, Kodlama ve Yorumlama Derya Dogan
12:30-13:30 OGLE YEMEG
13:30-13:45 | GIDR Yangmas! Umut Durak
13:45-14:30 | GIDR Uygulama Boliimii Mehmet Akif Biiyiikavci
14:30-15:00 | GIDR Geliimi Destekleme Boliimii Umut Durak
15:00-15:15 KAHVE ARASI
15:15-15:45 | GIDR Sonuglarinin Aileler ile Paylagiimasi Derya Dogan
15:45-16:30 | GIDR [le Erken Girigim ve Sagaltim Uygulamalari Bahar Pekcici
16:30-16:45 | GIDR Uygulayici Sertifikasi, Kursun Degerlendirilmesi ve Kapanig Derya Dogan




BiLIMSEL PROGRAM

57. TURK PEDIATRi KONGRESI BILIMSEL PROGRAMI
23 Mayis 2022, Pazartesi

SAAT Prof. Dr. Sezai Bedrettin Tiimay Salonu

Acilig ve Piyano Dinletisi

DEGISEN DUNYADA GOCUK OLMAK

Oturum Bagkanlari: Haluk Gokugras - Ozgiir Kasapgopur
Konusmac: Burak Dogangiin, Sunay Akin

PANDEMI DﬁNEMiNPE HEKiM OLMAK
10.00-11:00 | Oturum Baskanlan: Ozgiir Kasapgopur - Siikrii Hatun
Konusmacilar: Berrak Oztosun, Giilsera Alagdz, Oykii Yarigmasi Birincisi

11:00-11:30 KAHVE ARASI

UYDU SEMPOZYUMU

SUT GOCUKLUGUNDAN BUYUK GOCUKLUGA, TEORIDEN PRATIGE MALNUTRISYON
Oturum Bagkani: Yegim Oztiirk

Konusmacilar: Ahmet Bagtiirk, Aykut Bayrak

12:15-13:15 OGLE YEMEG

GOCUKLARDA COVID-19 ENFEKSIYONUNDA NE DURUMDAYIZ?
Oturum Baskanlan: Haluk Gokugras, Nazan Dalgig

08.15-10.00

11:30-12:15

13:15-14:15 Hangi COVID Enfeksiyonunu Tedavi Edelim - Ates Kara
Tedavide Giincel Yaklagimlar - Hasan Tezer
SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARINDA GUNCELLEMELER
Oturum Baskanlari: Zafer Kurugiil, Ahmet Soysal
14.15-15.15 Gocuklarda Otitlere Giincel Yaklagim- Ergin Giftgi
Gocuklarda Siniizit Giincel Yaklagim- Mustafa Hacimustafaoglu
15:15-15:45 KAHVE ARASI
UYDU SEMPOZYUMU
15:45-16:30 BIR KAYGI HIKAYESI

GAZLI BEBEK & ISTAHSIZ GOCUK
Konusmacilar: Ziimra Atalay, Vildan Ertekin

MiKROBIYOTA VE SAGLIK

PROF. DR. RASIT VURAL YAGCI ONURUNA

Oturum Baskanlar: Rasit Vural Yagci, Fiigen Gullu Gokugras
16:30-18:00 Mikrobiyota'nin Bagisiklik Gelisimine Etkileri- Ener Gagri Dinleyici
Solunum Yolu Mikrobiyotasi- Metehan (zen

Gl Sistem Hastaliklarinda Mikrobiyota - Funda Cetin

21:00 AGILI§ TORENi
23 Mayis 2022, Pazartesi
SAAT Prof. Dr. Ozdemir ilter Salonu

DEGISEN DUNYADA ADOLESAN

Oturum Bagkanlari: Oya Ercan, Ozgiir Pirgon

13:15-14:15 COVID-19 Pandemisinde Adolesanin Yasantisi Nasil Etkilendi? - Raziye Dut
Adolesanda Internet Bagimlilii - Ugurcan Sayil

internet Bagimhliginin Klinik Tani ve Tedavisi - Giil Karagetin

PEDIATRIK HEMATOLOJi DERNEGi OTURUMU

PROF. DR. iNCi YILDIZ ONURUNA

Ne Umduk Ne Bulduk?

14.15-15.15 Olgularla Hematolojik Sorunlarla Bagvuran immiin Yetersizlikler
Oturum Baskanlan: Tiraje Celkan, Hilmi Apak

Nétropeni - Aysegiil Uniivar

Trombositopeni - Nege Yarali

YENIDOGANDA GUNCEL KONULAR

PROF. DR.AYSE ENGIN ARISOY ONURUNA

Oturum Baskanlar: Ayse Engin Arisoy, Esin Kog

16:30-18:00 | Yenidoganlarda SARS-Cov2 Enfeksiyonu ile iliskili Multisistem inflamatuar Sendrom (MiS-N) - Nilgiin Koksal
Avrupa RDS Uzlagi Kilavuzu 2019'dan 2022'ye- Eren (zek

Anne Siitii ve Beyin- Sertag Arslanoglu

21:00 AGILIS TORENi




23 Mayis 2022, Pazartesi

SAAT Prof. Dr. Metine Bilger Salonu

GOCUK HEKiMi iGiN HEMATOLOJI

Oturum Bagkanlari: Sema Anak, Biilent Ziilfikar

13:15-14:15 Olgularla Tam Kan Sayimi ve Periferik Kan Yaymasi Degerlendirilmesi - Serap Karaman
Olgularla Kanama Diatezine Yaklagim - Sebnem Yilmaz

TURK PEDIATRIK KARDIYOLOJi VE KALP CERRAHISi DERNEGi OTURUMU

PROF. DR. SENCAN GZME ONURUNA

14.15-15.15 Oturum Bagkanlari: Kiirgat Tokel, Ahmet Celebi

Acil, Servis ve Poliklinikte Ne Zaman “Pediatrik Kardiyoloji* Konsiiltasyonu isteyelim? - Yakup Ergiil
Dogustan Kalp Hastaliklarinda Uygulanan Giincel Transkateter Girigimsel iglemler - Alper Giizeltas

15:15-15:45 KAHVE ARASI

GOCUK GOGUS HASTALIKLARI DERNEGI OTURUMU
PROF. DR. AYHAN GOGMEN ONURUNA
Oturum Baskanlar: Fazilet Karakog, Biilent Karadag

16:30-18:00 Giincel Bronsitli Tedavi Rehberi - Erkan Gakir
Pndmoni Tedavi Rehberi - Saniye Girit
Krup Tani ve Tedavisi - Ayse Ayzit Kiling
21:00 AGILIS TOREN

23 Mayis 2022, Pazartesi

SAAT Prof. Dr. Siikran Yalgindag Salonu

GOCUK GOGUS HASTALIKLARINDA GUNCEL KONULAR

Oturum Baskanlan: Arif Kut, Nural Kiper

13:15-14:15 Kistik Fibrozda Yeni Tedavi Secenekleri - Zeynep Seda Uyan,

Yabanci Cisim Aspirasyonundan Nasil §iiphe Edelim Siireci Nasil Yonetelim - Velat $en

YOGUN BAKIMDA GUNCELLEMELER

Oturum Baskanlari: Hasan Agin, Gigdem Bakkaloglu
Mindr Kafa Travmalarina Yaklagim - Fatih Aygiin
Sepsise Yaklasim - Oguz Dursun

14.15-15.15

15:15-15:45 KAHVE ARASI

ARRAY MI? PANEL Mi? KLINIK EKZOM MU? TUM EKZOM DIZILEME Mi?
GENETIK TESTLERIN ENDIKASYONLARI VE YORUMU

GENETIK TANI VE YORUM (INTERAKTIF OTURUM)

Oturum Baskani: Beyhan Tiiysiiz

16:30-18:00 Molekiiler Tekniklerin Mekanizmasi Avantaj ve Endikasyonlari - Beyhan Tiiysiiz
Olgularla Test Tercih Nedenleri ve Yorumu - (zlem Bozkaya

Olgularla Test Tercih Nedenleri ve Yorumu - Banu Nur

Olgularla Test Tercih Nedenleri ve Yorumu - Hatice Mutlu Albayrak

21:00 AGILIS TORENI

23 Mayis 2022, Pazartesi

SAAT Prof. Dr. Omer Bedir Salonu

ZOR OLGULAR OTURUMU

Oturum Baskanlan: Reyhan Dedeogilu, Amra Adrovig
Olgu 1- Eving Zeynep Bagar

Olgu 2 - Diana Uigkardes

Olgu 3 - Gnder Kiligaslan

0lgu 4 - Pmar Yamag Dilaver

Olgu 5 - Berfin Ayla Hastiirk

Olgu 6 - Giilgen Akkog

16:30-18:00

21:00 AGILIS TERENI




24 Mayis 2022, Sal

SAAT Prof. Dr. Sezai Bedrettin Tiimay Salonu

GOCUKLARDA BUYUYEN SALGIN; ‘OBEZITE'
Oturum Bagkanlari: Bumin Diindar, Ayse Sayili Erenel

B Lt Obezite Degerlendirme, Onleme- Aysehan Akinci
Tedavide Yeni Yaklasimlar- Abdullah Bereket
UYDU SEMPOZYUMU ) -
09:30-10:15 ENTERAL BESLFNMEDEPEPTID BAZLI URUNLER
Oturum Bagkani: Hasan Ozen
Konusmacilar: Hasan Ozen, Gokhan Tiimgér
10:15-10:45 KAHVE ARASI

UYDU SEMPOZYUMU

BESLENMENIN GOK SORULAN - AZ BiLINENLERI
10:45-11:45 Esra Onal

Funda Getin

ibrahim Hirfanoglu

UYDU SEMPOZYUMU

TEK OLGUMDE MALNUTRISYON VE TEDAVIS
Oturum Bagkant: Rasit Vural Yager
Konusmacilar: Buket Dalgig, Hasan Tekgiil

12:30-13:30 OGLE YEMEGi

UYDU SEMPOZYUMU

Oturum Bagkanlari: Seza Gzen, Ozgiir Kasapgopur
13:30-14:30 CAPS ve SJIA Ozelinde

Otoinflamatuar Hastaliklara Yaklagim - Ozgiir Kasapgopur
Olgularla CAPS ve SJIA'da Canakinumab Tedavisi- Yelda Bilginer

11:45-12:30

UYDU SEMPOZYUMU
14:30-15:15 BEBEK BESLENMESi VE MiKROBIYOTA
Konusmact: Ragit Vural Yagci

15:15-15:45 KAHVE ARASI

GOCUKLARIN SAGLIKLI BUYUMESINDE DESTEKLERIN GNEMi
Konusmacilar: Giildane Koturoglu, Barkin Berk

15:45-16:45

UYDU SEMPOZYUMU

BALIK YAGINA EGRiSiYLE DOGRUSUYLA 4/4'LUK BAKIS
Ates Kara

Hasan Tezer

Ayper Somer

Levent Gokgiinneg

GOCUKLUK GAGINDA MIS-C SENDROMU

Oturum Baskanlari: Kenan Barut, Vefik Arica

17:30-18:30 Uzamis Atesli Gocukta Ayirici Tani: Kawasaki Hastaligi ya da MIS-C mi? - Amra Adrovig
Enfeksiyon Bakig Agisiyla MIS-C - Dilek Yilmaz Giftdogan

16:45-17:30

21:00 Kaldigi Yerden Geng Pediatristler Gecesi
24 Mayis 2022, Sali
SAAT Prof. Dr. Ozdemir ilter Salonu

TURKISH ARCHIVES OF PEDIATRICS OTURUMU
Yenidogan Unitesinde Yeni Ne Var?
Oturum Bagkanlari: Gmer Erdeve, Mehmet Vural

08:30-09:30 Yenidogan Sariligina Yeni Nomogramlar le Yaklagim - Abdullah Barig Akcan
Kordon Kani: ilk Kok Hiicre Naki - Emel Okulu
Yenidogan Pratiginde Ultrasonografi: Deneyim ve Yenilikler - Hasan Tolga Gelik

10:15-10:45 KAHVE ARASI
AVRUPA'DA GOCUK HEKIMLIGi

10:45-11:45 Oturum Baskanlan: Gigdem Aktuglu Zeybek, Sadik Sami Hatipoglu

Avrupa'da Gocuk Hekimlii - Massimo Pettoello-Mantovani
Avrupa'da Gocuk Acilde Triyaj Nasil Yapiliyor? - Hatice Onur Akar

12:30-13:30 OGLE YEMEG

PEDIATRI'DE DANISIM

Oturum Baskanlari: Murat Tutang, Sirin Giiven

Pediatride Radyolojinin Giincel Kullanim Alanlari - Sebuh Kurugoglu
Pediatristler igin Cocuklarda Dis Sagligi - Zafer Gehreli

13:30-14:30

15:15-15:45 KAHVE ARASI

TURKISH ARCHIVES OF PEDIATRICS OTURUMU

Oturum Baskanlan: Metin Karabdciioglu, Cigdem Aktuglu Zeybek

15:45-16:45 Kritik Hastada Bikarbonat Replasmani: Yeniden Gozden Gegirelim mi? - Demet Demirkol

Kritik Hastada Metabolik Destek - Nazik Yener

Kardiyopulmaner Canlandirmada Nelere Dikkat Edelim Etkinliji Nasil izleyelim? - Benan Bayrakgi




GOCUKLUK GAGI HAREKET BOZUKLUKLARI
. . Oturum Bagkanlar: Sema Saltik, Cemal Mert
17:30-18:30 Siit Gocuklugu Doneminde Goriilen Istemsiz Hareketler - Deniz Yilmaz
Okul Gagi Gocuklarda Hareket Bozukluklari - Sanem Keskin Yilmaz
21:00 Kaldigi Yerden Geng Pediatristler Gecesi
24 Mayis 2022, Sali
SAAT Prof. Dr. Metine Bilger Salonu

TURK GOCUK GASTROENTEROLOJi HEPATOLOJI VE BESLENME DERNEGI OTURUMU
PROF. DR. SEMRA SGKUCU ONURUNA

08:30-09:30 Oturum Bagkanlari: Hasan Gzen, Ayse Selimoglu

Siit Gocugunun Fonksiyonel GI Hastaliklari - Aysen Uncuoglu

Bilyiik Cocuklarda Gl Hastaliklar - Aydan Kansu

10:15-10:45 KAHVE ARASI

GOCUK ENDOKRINOLIJiSi VE DIYABET DERNEGI OTURUMU
PROF. DR. HULYA GUNGZ ONURUNA

10:45-11:45 Oturum Baskanlar: Firdevs Bas, $iikran Darcan

Olgularla Hipotiroidi - Giilay Karagiizel

Olgularla Erken Ergenlik - Zerrin Orbak

12:30-13:30 OGLE YEMEG

GOCUK ALERJI VE ASTIM AKADEMiISi DERNEGI OTURUMU
PROF. DR. ULKER GNES ONURUNA

13:30-14:30 Oturum Baskanlan: Nermin Giiler, Abdulkadir Kogak

Besin Alerjisi Tanisinda Laboratuvarin Gnemi - Giilbin Bingal
Besin Alerjisinde Klinik Ipuclari - Metin Aydogan

15:15-15:45 KAHVE ARASI

GOCUK ROMATOLOJi DERNEGi OTURUMU

PROF. DR.NIL ARISOY ONURUNA

Oturum Bagkanlari: Erbil Unsal, Yelda Bilginer

15:45-16:45 | Oligoartrit ve Entezitle iligkili Artrit Ozelinde Monoartritin

Ayirici Tanisi - Balahan Makay

Gocukluk Gaginda Nadir Goriilen Vaskillitleri Nasil Taniyalim (Pan Aiv) - Gzge Bagaran

Hangi Klinik Bulgularda Sle ya da Diger Bag Dokusu Hastaliklarini Diisiinelim? - Aysenur Pag Kisaarslan

OLGULARLA METABOLIK HASTALIKI..AR: NE ZAMAN ATLIYORUM?
17:30-18:30 Oturum Baskanlan: Ertugrul Kiykim, Ozlem Unal Uzun
Konusmacilar: Burcu Oztiirk Higmi, Ebru Canda

21:00 Kaldigi Yerden Geng Pediatristler Gecesi
24 Mayis 2022, Sali
SAAT Prof. Dr. Siikran Yalgindag Salonu

PEDIATRIK KARDIYOLOJIDE GUNCEL YAKLASIMLAR

Oturum Bagkanlari: Funda Gztung, Aygiin Dindar

08:30-09:30 Pediatrik Kardiyolog Gdzilyle Gocuk ve Spor

Saglikli Gocuklarda Spora Baslamadan Once Neler Yapalim? - Selman Gakalp
Hangi Spor Hangi Gocuklarda Ne Zaman Sakincali - Serdar Kula

10:15-10:45 KAHVE ARASI

COVID-19 PANDEMISi‘NiN SESSiZ Yiizll VE GOCUK SAVUNUCULUGU
Oturum Baskanlari: Emel Giir, Perran Boran

10:45-11:45 COVID-19 Pandemisinin Sessiz Magdurlari: Gocuklar - Emel Giir

COVID-19 Pandemisinde Gocuklari Korumak ve Giiglendirmek - Bahar Kural
COVID-19 Pandemisinde Gocuklarin Gelisimini Desteklemek - Elif Gzmert

12:30-13:30 OGLE YEMEG

OZEL SEKTORDE GALISAN HEKIMLERIN SORUNLARI VE GOZUM ONERILERI
Oturum Baskanlari: Fiigen Gullu Gokugras, Metin Karabdciioglu

13:30-14:30 | Ayge Sokullu

Cihan Avaroglu

Semra Akkus Akman

15:15-15:45 KAHVE ARASI

GENG PEDIATRISTLER OTURUMU

Oturum Baskanlari: Emine Tiirkkan, Adem Karbuz

Olgularla Febril Ngtropeniye Yaklagim

15:45-16:45 Konugmacilar: Nazli Umman, Emine Tiirkkan

Alitk Olmadigimiz Bagvurularla Mikoplazma Pneumonia Olgulari
Konugmacilar: Miimin Ege Vatan, Adem Karbuz

GENG PEDIATRISTLER OTURUMU

Oturum Baskanilari: Mustafa Arga, Ahmet Bastiirk

inek Siitii Protein Alerjisi - Sinem Toprak Seving
Gastrodzofagel Reflii Hastaligi - Aysimin Akgakaya Koraman

17:30-18:30

21:00 Kaldigi Yerden Geng Pediatristler Gecesi




24 Mayis 2022, Sal

SAAT Prof. Dr. Omer Bedir Salonu

TURKISH ARCHIVES OF PEDIATRICS OTURUMU
Oturum Baskanlan: Oleay Evliyaogilu, Zehra Aycan

08:30-09:30 | iy ahet Teknolojleri Gincel Durum- Sikii Hatun
Konjenital Adrenal Hiperplazi Taramasi - Tiilay Giiran

10:15-10:45 KAHVE ARASI
GUNLUK YASAMDA NEFROLOJI

10:45-11:45 Oturum Baskanlan: Oguz Sdylemezoglu, Selguk Yiiksel

Antenatal Hidronefroz; Ne Zaman Korkalim? - Demet Alaygut
idrar Kagirma; Her Zaman Masum mu? - Nege (izkayin

12:30-13:30 OGLE YEMEG

TURKISH ARCHIVES OF PEDIATRICS OTURUMU
Oturum Baskanlari: Ahmet Nayir, Nur Canpolat

13:30-14:30 Hipertansiyon; Yeni Kavramlar - Ali Diizova
Vezikotireteral Reflii; Eski Tani, Yeni Yaklagimlar - Sevgi Yavuz
15:15-15:45 KAHVE ARASI
GOCUK ENDOKRINOLOJi GUNCEL YAKLASIMLAR
15:45-16:45 Oturum Baskanlari: Riiveyda Bundak, Murat Aydin
y . Boy Kisaligi; Ne Zaman Endokrinolojiye Danisilsin? - Filiz Tiitiinciiler Kokenli
Pediatride Diyabetin Farkl Yizleri - Giil Yegiltepe
TURKISH ARCHIVES OF PEDIATRICS OTURUMU
Tamida Zorlandigimiz Immiinogenetik Hastaliklar
17:30-18:30 Oturum Bagkanlar: Miferret Ergiiven, llhan Tezcan
Radiis Geg Baslangicli ADA Eksikligi - Ismail Reisli
immiin Yetmezliklerin Genetik Zemini ve
Temel Olusum Mekanizmalari - llhan Tezcan
21:00 Kaldigi Yerden Geng Pediatristler Gecesi
24 Mayis 2022, Sali
SAAT Sozlii Bildiri Salonu 1

$0ZLU BILDIRi OTURUMU
Oturum Baskanlari: Arzu Akgay, Fatma Betiil Cakir
S-01 (4707), Tuba Tekin
S-02 (5031), Elif Ezgi Haccaoglu
08:30-09:30 503 (5554), Ahmet Sezer
S-04 (7745), Mediha Bulut
$-05 (8921), Tuba iscan
$-06 (9878), Umur Ozdgl

10:15-10:45 KAHVE ARASI

$0zLU BILDIRi OTURUMU
Oturum Baskanlari: Nazan Altinel, Pinar Uysal
$-07 (3479), Velat Celik

S-08 (5326), Betill Gemici Karaaslan
10:45-11:45 | 5.09 (6126), Orhan Nurlu

$-10 (7412), Zeynep Giileg Koksal
§-11(7574), Ozge Giinal
$-12, Ezgi Gay

12:30-13:30 OGLE YEMEG

$0ZLU BILDIRi OTURUMU

Oturum Baskanlari: Goniil Aydogan, Maleyka Karimova
§$-13 (1255), Damla Gegkalan Soysal

13:30-14:30 S$-14 (2860), Elif Giideloglu

§-15(3318), Beyza irem Gok

$-16 (7529), Onder Kiligaslan

S-17 (8449), Sinem Atik

15:15-15:45 KAHVE ARASI

$0ZLU BILDIRi OTURUMU
Oturum Baskanlan: Aysun Karabay Bayazit, Niliifer Goknar
$-18 (1511), Volkan Tosun
$-19 (2341), Hiilya Karaahmetoglu
15:45-16:45 $-20 (2654), Ipek Ulkersoy
S-21(6693), Esra Akkaya Yilmaz
§-22 (7445), Aylin Giinay
S-23 (7646), Ayten Aliyeva

$0ZLU BILDIRi OTURUMU
Oturum Baskanlan: Ayse Agbas, Ayse Biiyikgam
S-24 (8641), Ezgi Mollaoglu
$-25(2202), Esra Geng
$-26 (3215), Alper Gigek
S-27 (6678), Ceren Bilgiin
(2665),
(4496),

17:30-18:30

$-28 (2665), Segil Arslansoyu Gamlar
$-29 (4496), Hilal Giingdr

21:00 Kaldigi Yerden Geng Pediatristler Gecesi




24 Mayis 2022, Sal

SAAT Sozlii Bildiri Salonu 2

$0zLU BILDIRi OTURUMU

Oturum Baskanlari: Erkan Gakir, Ayse Ayzit Kiling
$-66 (1000), Yasemin Tilki

§-67 (7729), Demet Alaygut

08:30-09:30 |55 (5896), Mehmet Tekin

$-69 (7897), Mehmet Cihan Sentiirk
§-70 (9641), Memduha Sari
§-71(9813), Ebru Kagmaz

10:15-10:45 KAHVE ARASI

$0ZLU BILDIRi OTURUMU
Oturum Baskanlan: Demet Demirkol, Sare Giintiilii $1k
S-72 (2774), Zeynep Karakaya
’ . S-73 (3446), Burhan Eloglu
10:45-11:45 1574 (46g7), Gikean Oztiirk
§-75 (5062), Leyla Gizem Bolag Ozyllmaz
(7306),
(7394),

S-76 (7306), Cansu Durak
S-77 (7394), Ugur Madenoglu

12:30-13:30 OGLE YEMEG

$0zLU BILDIRi OTURUMU
Oturum Baskanlan: Oleay Evliyaoglu, Zehra Aycan
§-78 (7932), Giirkan Targin
$-79 (7937), Cansu Kog Galiggan
13301430 |ggg 21657;, Hande Tu?aﬁ ¥
$-81(3300), Tolga Besci
(8683),
(3397),

S-82 (8683), Yiicel Pekal
$-83 (3397), Seniha Kiremitgi Yilmaz

21:00 Kaldigi Yerden Geng Pediatristler Gecesi




25 Mays 2022, Garsamba

SAAT Prof. Dr. Sezai Bedrettin Tiimay Salonu

ETKILESIMLI OTURUM

SEMPTOMDAN TANIVA ‘AKUT KARIN AGRISI'
08:30-09:30 Oturum Baskanlan: Niivit Sarimurat, Zarife Kuloglu
Gastrentroloji Gozilyle - Yagar Dogan

Cerrahi Gozilyle - $enol Emre

UYDU SEMPOZYUMU )
VAKALAR ESLIGINDE iSPA'DA GUNCEL GELISMELER

LEELAD Oturum Baskani: Abdulkadir Kogak
Konusmaci: Koray Harmanci
ALERJIDE GUNCEL YAKLASIMLAR

: § Oturum Bagkanlari: Zeynep Tamay, Cevdet Ozdemir

10:15-11:15 Alerji Goziiyle Besin Allerjili Gocugun Takibi - Aysen Bingol
Gastroenteroloji Goziyle Besin Allerjili Gocugun Takibi - Cigdem Arikan

11:15-11:45 KAHVE ARASI
UYDU SEMPOZYUMU

11:45-12:30 OLGULARLA DOGUMDAN 52.HAFTAYA KADAR PREMATURENIN YOLCULUGU

Oturum Baskant: Ayhan Tagtekin
Konusmaci: Nurdan Urag

12:30-13:30 OGLE YEMEG

GUNLUK YASAMDA GOCUK iMMUNOLOJiSi

Oturum Baskanlari: Yildiz Cameroglu, Elif Karakog Aydiner
Primer immiin Yetersizlik Diigiindiirecek Bulgular - Ayga Kiykim
Primer immiin Yetersizlikte Tani Yontemleri - Safa Bang

13:30-14:30

UYDU SEMPOZYUMU ) o
14:30-15:15 PANDEMi ETKiSINDE MENINGOKOK HASTALIEI VE MENACWY-TT iLE GERGEK DUNYA DENEYiMi
Konusmac: Ener Gagri Dinleyici

YUTMA DiSFONKSiYONU MU? BLENDER BEBEK Mi?
Oturum Bagkanlari: Tanju Bagarir Gzkan, Sinan Sari
Nasil Taniyalim? - Vildan Ertekin

Pratik Tedavi Yaklagimlar - Zerrin Gnal

15:15-16:15

16:15-16:45 KAHVE ARASI

GOCUK ACIL SERVISTE SIK KARSILASILAN DURUMLAR
Oturum Baskanlari: Murat Duman, Levent Yilmaz

16:45-17:45 Zehirlenmeler - Eylem Ulas Saz
Bilinci Kapali Gocuga Yaklasim - Metin Uysalol
SAGLIKTA SIDDET
17:45-18:45 Oturum Bagkanlari: Serpil Ugur Baysal, Ismail Gogmen
ST Hekimlerde Tilkenmislik - Erbug Keskin
Malpraktis Davalari ve Haklarnmiz- Cengiz Bayram
21:00 GALA GECESi VE ODUL TORENi
25 Mays 2022, Garsamba
SAAT Prof. Dr. Ozdemir ilter Salonu
KARSIT GORUSLER OTURUMU GOCUKLARDA ARTRIT
o Oturum Bagkanlari: Ozan Gzkaya, Betiil Sozeri
08:30-09:30 | ortopedist Gisziyle - Al Seker
Romatolog Goziiyle - Nuray Aktay Ayaz
GUNLUK UYGULAMADA HEPATOLOJi
' . Oturum Baskanlan: Tiilay Erkan, Tufan Kutlu
10:15-11:15 Transaminaz Yiiksekligi Olan Gocuk - Merve Kesim Usta
Karaciger Yetmezligi - Murat Gakir
11:15-11:45 KAHVE ARASI
12:30-13:30 OGLE YEMEG

TURKISH ARCHIVES OF PEDIATRICS OTURUMU

Oturum Baskanlari: Kiirgat Bora Garman, Serap Uysal
13:30-14:30 Noroenflamasyon ve Epilepsi - Hiilya Maras Geng
Noroenflamasyon ve Otizm Sperktrum Bozukluu -Biilent Kara
Néroenflamasyonda Biyolojik isaretleyiciler - Giilten Oztiirk

GOCUK ACILDE GUNCEL YAKLASIMLAR

Oturum Bagkanlari: Emin Uniivar, Ertugj Arslankgylii
Solunum Sikintisi ile Bagvuran Gocuk - Sinem Oral Cebeci
Asidozun Farkli Yiizleri - Tanyel Zubarioglu

15:15-16:15

16:15-16:45 KAHVE ARASI




TURKISH ARCHIVES OF PEDIATRICS OTURUMU
Romatoloji

Oturum Baskanlan: Esra Baskin, Erkin Rahimov
Yeni Yolaklar, Yeni Hastaliklar - Yelda Bilginer

Tek Genden Goklu Gen Hastaligi SLE'ye Uzanan yol:
Monogenik Lupus - Sezgin $ahin

GOCUK ACILDE NEFROLOJi

Oturum Baskanlari: Lale Sever, Metin Kaya Giirgoze
Cocuklarda Sivi Elektrolik Tedavisi: Giincelleme
Konugmaci: Cengiz Candan

Bobrek Hastaliklarinda Sivi Tedavisi

Konusmaci: Hasan Dursun

21:00 GALA GECESi VE ODUL TORENi

25 Mays 2022, Garsamba

SAAT Prof. Dr. Metine Bilger Salonu

16:45-17:45

17:45-18:45

GOCUK ENFEKSIYON HASTALIKLARI VE BAGISIKLAMA DERNEG OTURUMU
PROF. DR. NECLA AKGAKAYA ONURUNA

Meningekok Enfeksiyonlari

08:30-09:30 Oturum Baskanlan: Emin Sami Anisoy, Ergin Giftgi

Epidemiyoloji - Selda Hangerli Toriin

Klinik Tablolar - Manolya Kara

Tedavi - Eda Kepenekli

GOCUK NEFROLOJi DERNEGI OTURUMU

PROF. DR. ALPHAN CURA ONURUNA

10:15-11:15 Oturum Baskanlan: Rezan Topaloglu, Harika Alpay
Proteiniri: Klinikten Genetige - Osman Donmez
Eyvah, Kreatinin Yiiksek! - Pelin Ertan

12:30-13:30 OGLE YEMEG

GOCUK BESLENME VE METABOLIZMA DERNEGI OTURUMU
PROF. DR. IMRAN GZALP ONURUNA

Oturum Baskanlan: Nur Arslan, Mahmut Coker

Yenidogan Taramalarinin Diinii Bugiinii Yarini

Ulkemizdeki Durum - Fatma Selda Hizel Biilbiil

Diinyadaki Durum - Fatih Kardag

TURKIYE GOCUK NOROLOJiSi DERNEGI OTURUMU
PROF. DR. SABIHA AYSUN ONURUNA

15:15-16:15 Oturum Baskanlar: Kiirsat Aydin, Hasan Tekgiil
Epilepsiye Benzer ve Karigan Durumlar - Ebru Arhan
Bas Agrisi Olan Gocuga Yaklagim - Nihal 0. Diindar

13:30-14:30

16:15-16:45 KAHVE ARASI

YENiDOGANDA GUNCEL PRATIK YAKLASIMLAR

Oturum Baskanlari: Nedim Samanci, Mehmet Satar

16:45-17:45 Yenidogan Sanliginda Giincel Yaklagim - Gzmert Muhammet Ali Gzdemir
Diisiik Dogum Agirlikli Bebeklerin Yonetimi - Cumhur Aydemir

Hipoksik Iskemik Ensefalopatide Hemodinamik Yénetim - Hanifi Soylu

TIPTA YAPAY ZEKA UYGULAMALARI
17:45-18:45 Oturum Baskanlan: Ferhan Karademir, Figen Akalin
Konusmaci: Ergiin Gil

21:00 GALA GECESi VE ODUL TORENI
25 Mayis 2022, Garsamba
SAAT Prof. Dr. Siikran Yalgindag Salonu

GENG PEDIATRISTLER OTURUMU

Oturum Bagkanlar: Gigdem Aydogmus, Esra Ozek

08:30-09:30 Olgularla Atopik Dermatit Ayirici Tanisi- Neriman Bengisu Gzdemir
Atipik Prezentasyonla Basvuran immiin Yetmezlik -Sezin Naiboglu

GENG PEDIATRISTLER OTURUMU

Oturum Bagkanlari: Emine Giilliielli, Aye Ayzit Kiling

“Bu Oksiiriik Gegmiyor!” Olgularla Kronik Oksiiriige Yaklagim
Kagan Galiggan, Azer Kili Baskan

"Pnémoniyi Nasil Yonetelim? “(Acilde, Hastanede, Evde)
Biigra Hotaman, Evrim Hepkaya

12:30-13:30 OGLE YEMEG

GENG PEDIATRISTLER OTURUMU

Oturum Baskanlan: Sadik Sami Hatipoglu, Rabia Goniil Sezer
13:30-14:30 D Vitamini Yetersizlii ve Rikets - Emine Ergiil Sari

Karin Agrisi Olan Gocuga Olgularla Yaklasim - Erdal San
Nevzat Aykut Bayrak

10:15-11:15




GENG PEDIATRISTLER OTURUMU

Oturum Bagkanlari: Meltem Erol, Gamze Gzgiirhan
Artrit ile Gelen Olgunun Ayirici Tanisi ve

JIA - Gvgii Biike, Ozlem Bostan

Hipokalsemik Konviilziyonla Basvuran Rikets
Olgusu - Seren Giincan, Gamze Ozgiirhan

15:15-16:15

16:15-16:45 KAHVE ARASI

GENG ALERJISTLER OTURUMU
Oturum Bagkani: Derya Altintas, Arzu Bakirtas

16:45-17:45 Akut Astim Tedavisi - Pinar Gokmirza
Uzun Siireli Astim Tedavisi - Gmer Akgal
EVRILEN DUYADA DEGISEN GOCUKLUK
. . Oturum Bagkanlan: Giilten Ergal, (izlem Mehtap Bostan
HEHERE Savasta Gocuklarimiz - Orhan Derman
Teknolojinin Gocuk Geligimi Uzerine Etkileri - Barig Ekici
21:00 GALA GECESI VE GDUL TORENI
25 Mays 2022, Garsamba
SAAT Prof. Dr. Omer Bedir Salonu
URTIKERE YAKLASIM
08:30-09:30 Oturum Bagkanlar:: Reha Cengizlier, Muhammet Asena
) ) Cesitleri, Ne Zaman Hangi Testi Isteyelim ? Arzu Babayigit
Nasil Yonetelim, Nasil Tedavi Edelim? - Nerin Bahgeciler
UZMANINA DANISALIM ] )
LENFADENOPATILI GOCUGU YdNETEI:IM
10:45-11:15 Oturum Bagkanlari: Mehmet Eligevik, Gmer Kilig

Hematoji - Onkoloji Goziiyle - Siiheyla Ocak
Enfeksiyon - Deniz Aygiin
Gocuk Cerrahi Goziiyle - Rahsan Ozcan

12:30-13:30 OGLE YEMEG

GENEL PEDIATRIDE OLGULARLA LANGERHANS HUCRELI HiSTiY0SIT0Z

13:30-14:30 Oturum Bagkanlari: Alp Gzkan, Nuh Yilmaz

Konusmacilar: Begiil Yagci Kiipeli, Bahar Geng

PEDIATRIK HASTA TAKIBINDE KONSULTASYON LIYEZON PSIKIYATRISININ YERi

Oturum Baskanlan: Burak Dogangiin, Ash Aslan

15:15-16:15 Pediatri Kliniginde Yatan Hastalara Psikiyatrik Yaklagim - Mesut Yavuz

Ayaktan Pediatrik Hasta Takibinde Ne Zaman ve Hangi Kosullarda Psikiyatrik Konsiiltasyon Gerekir? Gizem Durcan

16:15-16:45 KAHVE ARASI

UZMANINA DANISALIM

MADDE KULLANIMI VE GOCUK

Oturum Baskanlari: Mahmut Cem Tarakgioglu, Nigar Sadiyeva

Annesi Madde Kullanan Yenidoganin Yonetiminde Yaganan Sorunlar - Ersin Ulu
Gocukluk Gaginda Madde Kullanimi - Yasin Galiskan

Madde Kullanim Bozuklugu Olan Gocuklarda Adli Sorunlar - Alperen Bikmazer

TURKISH ARCHIVES OF PEDIATRICS OTURUMU

Son Bir Yilda Nereden Nereye Geldik

Oturum Baskanlan: Nur Canpolat, Gigdem Aktuglu Zeybek
Konugmacilar: Gzgiir Kasapgopur, Ali $ahin

16:45-17:45

17:45-18:45

21:00 GALA GECESi VE ODUL TORENi

25 Mays 2022, Garsamba

SAAT Sozlii Bildiri Salonu 1

$0ZLU BILDIRi OTURUMU

Oturum Baskanlar: Fatih Battal, Hiiseyin Dag
$-30 (9648), Beril Aydin

' ' $-31(2492), Kiibra Okuyucu
08:30-09:30 §-32 (3749), Esra Yamansavc Sirzai
$-33 (4985), Ayse Yasar
S-34 (6411), Merve Karaca
$-35 (7087), G6zde Apaydin

$SOZLU BILDIRi OTURUMU

Oturum Baskanlan: Deniz Tugcu, Basak Kog $enol
$-36 (9869), Serdar Bozlak

$-37 (1676), Merve Karaca Sahin

$-38 (1775), Irem Nur ingeng

$-39 (6509), Gill Giftaslan
(5053),
(8514),

10:15-11:15

S-40 (5053), Tugba Erem
S-41 (8514), Sema Yildinm Arslan

12:30-13:30 OGLE YEMEG




$0zLU BILDIRi OTURUMU
Oturum Baskanlari: Murat Palabiyik, Mehmet Biiyiiktiryaki
S-42 (5781), Firat Bedir
$-43 (3403), Elif Betill Kesikin
13:30-14:30 1544 (3882), Buse Ozer Bekmez
S-45 (4087), Yiiksel Hakan Aydogmus
S-46 (4781), Ece Tuglu
$-47 (6554), Kubilay Oskay

$0ZLU BILDIRi OTURUMU
Oturum Baskanlan: Ozgiir Kizilca, Elvan Bayramoglu
S-48 (4439), Mehmet Eltan
$-49 (5090), Esin Karakilig Ozturan
§-50 (7828), Gokge Ergiin
§-51 (4802), Abdullah Giindiiz
(7635),
(9174),

15:15-16:15

$-52 (7635), Sahika Nazife Tiirkmenoglu Yigit
§-53 (9174), Hasan Karakas

16:15-16:45 KAHVE ARASI

$0ZLU BILDIRi OTURUMU

Oturum Bagkanlari: ismail Yildiz, Kamil Sahin
$-54 (1292), Ahmet Goniilli

§-55 (3408), Raif Yildiz

$-56 (5184), Elif Kiigilk

$-57 (5752), Nida Giirbilz

§-58 (7530), Metin Uysalol

$-59 (Acil Ek-1), Caner Turan

$0zLU BILDIRi OTURUMU
Oturum bagkanlar: Hiiseyin Kilig, Pinar Yilmazbag
$-60 (5882), Evrim Giftgi Sunamak
S-61(2264), Fatih Haslak
$-62 (3879), Unal Akga
$-63 (7080), Melike Akar
(1236),
(4305),

16:45-17:45

17:45-18:45

$-64 (1236), Ozge Ulgen
$-65 (4305), Perran Boran

21:00 GALA GECESi VE ODUL TORENi

25 Mays 2022, Garsamba

SAAT Sozlii Bildiri Salonu 2

$0ZLU BILDIRi OTURUMU
Oturum Baskanlari: Adem Karbuz Deniz Aygiin
§-84 (3938), Cansu Suskun
§-85 (5074), Fadime Keskin Karabulut
08:30-09:30 |5 g6 (6345), Erdal Sen
S-87 (7427), Sema Yildinm Arslan
$-88 (2185), Asuman Demirbuga
$-89 (8723), Burge Emine Dortkardesler

$0zL0 BILDIRi OTURUMU

Oturum Baskanlan: Mustafa Ali Akin, Selim Sancak
$-90 (7019), Ahmet Hakan Erol

$-91(7269), Lazgin Tiincar

10:15-11:15 $-92 (7416), Mustafa Dilek

$-93 (8255), Umran Yildinm

$-94 (8095), Bengisu Giiner Yilmaz

$-95 (8660), Yagmur Tiirkmenoglu

$-96 (9551), Omer Yalgin

12:30-13:30 OGLE YEMEG

$0zLU BILDIRi OTURUMU

Oturum Baskanlan: Merve Kesim Usta, Ahmet Bastiirk
$-97 (1075), Ece Stylem Avlag

13:30-14:30 $-98 (1677), Duygu Yilmaz

$-99 (2667), Tugha Giircan Pamukgu

$-100 (7906), Giince Basarir

§-101 (9511), Merve Atasoy Kiitri
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Yenidogan Sariligina Yeni Nomogramlar ile Yaklagim

Dog¢.Dr. A.Barig Akcan,
Aydin Adnan Menderes Universitesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari ABD., Neonatoloji BD., Aydin

Hiperbilirubinemi igin degerlendirme yenidogan bakiminin ayrilmaz bir pargasidir.21999 yilinda Bhutani,
Johnson ve Sivieri, direkt coombs testleri negatif olan 2840 yenidoganin hastane oncesi taburculuk total
serum bilirubin (TSB) degerlerinden olusturulan saate 6zel bir bilirubin nomogrami yayinladilar.? = 35 haf-
talik yenidoganlarda TSB igin saate 6zel persentiller tanimlandiktan sonra, bu yayin, saate 6zel taburcu-
luk dncesi serum bilirubin persentillerinin sonraki hiperbilirubinemiyi 5ngérme yetenegini gosterdi.**Bu
nedenle 1999 yilinda yapilan Bhutani ve ark. yaptigi bu calisma Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) ‘nin
>35 haftalik yenidoganlarda hiperbilirubinemiyi yonetmek i¢in 2004 ve 2009 yilindaki klinik kilavuzlarinin
gelistiriimesinde ¢ok 6nemli bir rol oynamistir. ” Yenidogan bilirubin degerlendirme ve yonetim progra-
minin temel amaci, 6zellikle kernikterus spektrum bozukluklari olmak tizere bilirubin nérotoksisitesinden
kaginmaktir. &7

1999 Bhutani nomogrami, kismen baska bir saate 6zel serum bilirubin nomogrami olmadigi i¢in yaygin
olarak kullanildi ve etkili oldu. Buna ragmen kigtik bir drneklem buyikligd ile sinirhydi ve veriler cinsiyete,
veya 35-40 hafta arasindaki belirli gebelik haftalarina veya irka gore siniflandirmak igin yeterince saglam
degildi. Ayrica nomogram verileri yalnizca en az bir taburculuk sonrasi takip TSB degeri olan yenidogan-
lardan olusturulmustu. Taburculuk sonrasi kontrol TSB almak klinisyenin takdirinde oldugundan bu muh-
temelen tarafli bir 6rneklem olabilmekteydi. &*°

2004’ten bu yana, Intermountain Healthcare hastaneleri, dogumda hastaneye yatis sirasinda her yenido-
Jan igin bir veya daha fazla TSB belirlemesini, yonetim onerileri de dahil olmak tizere sorumlu klinisyene
bir raporla zorunlu kilmigtir.’

Bhutani bilirubin nomograminin yeni versiyonunun bu hedeflere ulagsmak igin bir adim olduguna inanil-
maktadir. Cinsiyet, gebelik yasi ve irkin etkisinin analizini iceren 397 395 yenidogan bebegin ilk taburcu-
luk 6ncesi serum bilirubinine dayanan saate 6zel bir bilirubin nomogrami gelistirilmigtir. '

Birden fazla arastirma ekibinin ortak ¢abalariyla, yenidogan bilirubin degerlendirme ve yénetim program-
larinin ilerleyen yillarda daha kanita dayali, daha etkili, daha ucuz, fototerapiden yararlanma olasiligi olan
yenidoganlara daha fazla odaklanmis ve bilirubinin neden oldugu toksisiteleri daha iyi onleyebilecek hale
gelecekleri tahmin edilmektedir.'?
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GOCUK VE ERGENLERDE OBEZITE TEDAVISINDE YENILIKLER

Prof Dr Abdullah Bereket

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali

GCocuk ve ergenlerde obezite ile miicadelede 6nlem, tedaviden daha 6nemli ve daha etkili bir
yontemdir. Bu nedenle tim ¢ocuk hekimlerinin gerek saglam ¢ocuk takibi sirasinda gerekse hasta
cocuk muayenelerinde boy ve kilo 6l¢imi yaparak bunu aile ve ¢ocukla birlikte degerlendirmeleri,
beslenme ve yasam tarzi konularinda gerekli uyarilari yapmalari son derece 6nemli ve yararlari asla
kiigimsenmeyecek bir siiregtir. Bu egitim siireci toplumsal bazda obeziteyi azaltmanin en etkin
yollarindan biridir. Bireysel bazda obez ¢ocugun tedavisi ise, ideal olarak bu konuda 6zellegmis
uzmanlardan olusan bir ekiple (obezite klinikleri) yiritiilen daha kapsamli bir cabaya ihtiyag
gostermektedir. Clinkli obezite, tedavisi basit gibi goztikmekle birlikte tedavinin uygulanmasindaki
zorluklar nedeniyle basari orani oldukga disiik olan bir hastaliktir.

Obez ¢ocugun tedavisinde, ilk basamakta beslenme programinin diizenlenmesi, aktivite arttinmi ve
davranigsal modifikasyon mutlaka yer almakta, bunlarin yogunlugu, olgunun kapsamli degerlendirilmesi
sonucunda (obezitenin derecesi, eslik eden komplikasyonlar, hastanin yasi vb gibi faktorler gézéniine
alinarak) belirlenmektedir.

Erigkinlerde oldugu gibi cocuklarda da obezite tedavisinde mevcut yontemlerle basari oranlarinin
yiiksek oldugu sdylenemez. Tekrarlayan basarisiz tedavi girisimleri ise bir siire sonra yerini
umutsuzluk, depresyon ve vazge¢gmeye birakarak sorunun agirlagsmasi ile neticelenebilmektedir. Bu
durum ise obeziteye eslik eden (co-morbid) sorunlarin artmasina yol agmaktadir. Bu nedenle yagsam
tarzi degisikliklerine cevap vermeyen asiri obez (1A% > 140) veya obeziteye eslik eden dislipidemi,
hiperinsiilinemi, glukoz tolerans bozuklugu, hipertansiyon, hepatik steatoz, uyku bozukluklari, ortopedik
sorunlari v.s. olan obez ergenlerde de klasik tedaviye yardimci (adjunctive) olarak farmakolojik tedavi
olasiliklari da degerlendirilmektedir. (1,2). Son yillarda bu konuda gelistirilen ve pediatrik onay alan
farmakolojik tedaviler bu konusmada gézden gegirilecektir. Ayrica erigkin obezite tedavisinde giderek
artan siklkla kullanilan bariatrik/metabolik cerrahi ile ilgili pediatrik deneyimler de artmaktadir.
Uluslararasi kilavuzlar esliginde adolesanlardaki bariatrik cerrahi endikasyonlari ve klinik sonuglar da
g0Ozden gegirilecektir.
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Malniitrisyonlu Siit Cocugu Olgu Sunumu
Ahmet Basturk

15aylik erkek ¢gocuk, yemek yememe sikayeti ile bagvurdu.

38. GH'da 3600 g dogum, 31 Yas G2P1 anne, gebelik hikayesinde 6zellik yok. Gllimseme, basini tutma,
oturma ve yurime zamaninda, Gegirdigi dnemli bir hastalik ve operasyon oykusu yok. 1 yasinda akut
bronsiolit nedenli 7 giin hastane yatis oykiisii mevcut.

Beslenme oykiisii >

14 aylik olana kadar anne siitii almis, 6 aylikken ek gidalar ile tanigsmis (elma, sebze piiresi, yogurt, corba)
Ek gidalara gegisle birlikte sorunlar ortaya ¢ikmis; Bronsiolit gegirip de hastanede yattiktan sonra sorun-
lar daha da artmis >

Gocuk 6nline koyulan yemekle oyun oynuyor, Sofraya oturuyor, ama 1-2 kasik alip hemen kalkmak istiyor,
Yiyecegin kalanini anne TV / tablet agarsa bazen yiyebiliyor. Cikolata, kek, cips gibi paketli gidalara ilgisi
fazla ancak onlari da kiiguk bir parca alip birakiyor. Oyuna ¢ok diigkiin.

Yaninda baska ¢ocuklar oldugunda birazcik daha fazla yemek yiyor. Yemek sirasinda diliyle kasigi itme,
agzini kapama, kasiga vurma, basini gevirme ve aglama ¢ok sik. Bazen yemek saati geldigini anladiginda
kagiyor. Kusma- kabizlik- ishal yok.

Ozgegmis & Soy gegmis: Agilari tam, Akrabalik yok
Fizik Muayene

Agirlik : 9,3 kg (SDS: -1,1, Persentil: 13,5)

Boy:76 cm (SDS: -0,83, Persentil: 20,3)

Boya gore adirlik (SDS: -0,99 Persentil: 16,2)

Bas cevresi: 45 cm (SDS: -0,76 Persentil: 22,4)
VKi: 153 kg/m2 (SDS:-0,86 Persentil: 19,6)
Hedef Boy : 172,5cm [0,15 SDS, Persentil:28,1]
Aktif hareketli poliklinik iginde kosturuyor, Bag boyun normal, adiz ici ve disler normal
SS dogal, KVS dogal

Batin rahat, organomegali yok

Laboratuvar sonuglari

WBC: 7500 /mm?, Hb: 13 g/dL, Hct: 39%, PIt: 290.000 /mm?, Glukoz: 84 mg/dL, BUN/Kre : 12/0,4 mg/dL,
AST/ALT: 18/38 IU/L, Elektrolitler normal, 25-OH D3: 28 ng/mL, Vitamin B12: 680 pg/mL, Folat: 5 ng/mL,
TIiT normal

2. BASVURU
17 AYLIK

Cok fazla yemek segciyor, hep ayni seyleri yemek istiyor ve agzina sebze ve meyve siirmiyor. Zorlayinca
cok fazla hirginlasiyor, bir yemegi yemediyse mutlaka sevdigi baska bir secenek sunulmus, Ne kadar
ugrassalar da bir beslenme diizeni oturtamamuslar. TV / tablet acik degilse hicbir sekilde yemek yedire-
miyorlar. ishal — kusma — kabizlik yok, Herhangi bir saglik problemi tarif etmiyorlar. Anne yakinda ise bas-
layacak, bebege anneanne bakacak. Anne beslenme konusunda ¢ok kaygili.

Fizik muayenede herhangi bir patolojik bulgu yok.
Agirlik : 9,4 kg(SDS: -1,35, Persentil: 8,8)



Boy:76,5cm (SDS:-1,56, Persentil: 6)
Boya gore agirlik: (SDS:-0,85, Persentil:19,7)
Bas cevresi: 46 cm (SDS: -1,03, Persentil: 15,2)

VKi: 15,5 kg/m? (SDS:-0,57, Persentil: 28,6)
Baska bir hekim tarafindan ¢ocuga baslanmis >
* Cinko
« Balkyagi
 Reflii stiphesiyle (ampirik) = Alginik asit - Tadini begenmedigi icin icmemis.
+ Devam etmesi soylendi.
Anne istah surubu istiyor.
Gelisimsel pediatri degerlendirmesi

Cevreyle ilgili, aktivitesi iyi. Tonus dogal dtr ler normoaktif. Sosyal iletisim becerileri yasi ile uyumlu, has-
taya gelisim destekleyici oneriler verildi, beslenme davranigi ile ilgili 6nerilerde bulunuldu, Uykusu diizen-
lenecek

3. BASVURU
19 AYLIK

Yemek secme devam ediyor, istemedigi hicbir seyi yediremiyorlar / yaptiramiyorlar. Zorlayinca aglama
ataklar / egyalara zarar verme. Portakal, mandalina ve muz gibi bazi meyveleri yemeye baslamis. Bazen
cok glizel yemek yiyor, bazen agzina sevdigi bir sey olsa da koymuyor. Parka gittikleri glinler genelde gu-
zel yiyor. ishal — kusma — kabizlik yok. Herhangi bir saglik problemi tarif etmiyorlar. Anneanne hastalan-
didi icin gocugu yuvaya vermek zorunda kalmislar.

Fizik muayenede herhangi bir patolojik bulgu yok.

Agirlik : 9 kg (SDS: -2,06, Persentil: 2)

Boy:77 cm (SDS:-1,84, Persentil: 3,3)

Boya gore agirlik: (SDS: -1,62 Persentil: 5,3)

Bas cevresi: 46,3 cm (SDS: -1,04 Persentil: 15,0)
VKi: 14,4 kg/m? (SDS:-1,35, Persentil: 8,9)

Takip ettik

2 ay sonra boy: 76,5 cm, agirlik: 9,4 kg

4 ay sonra boy: 77 cm, agirlik: 9 kg

Beslenme diizenlememize ragmen 4 aydaki beslenme giinliigiinde:

Glinde aldigi kalori 700-800 kcal (hedefin altinda)

Boya gore agirlik persentili hala diistik

Giinde 2 kutu (400 cc = 400kcal) oral yoldan nutrisyonel destek ile...
» 1 aysonraboy: 79,5 cm, agirlik: 10 kg
» 3 aysonraboy: 82 cm, agdirlik: 11,4 kg
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HIiPERTANSIYON & YENi KAVRAMLAR

Prof. Dr. Ali Diizova

Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara

Gelismis ve gelismekte olan llkelerde degisen yagam seklinin bir yansimasi olarak, artan obezite sikhgi ile
birlikte, cocuklarda ve ergenlerde hipertansiyon sikligi da artmaktadir. Ginumuzde ¢ocuk hekimleri gide-
ren artan sayida kan basinci yiiksek olan veya bu siiphe ile kendisine yonlendirilen vakalari degerlendirmek
durumundadir.

Kan basincinin uygun oélgtilmesi, kapsaml 6yki ve fizik muayenenin ardindan basamakl bir yaklagimla
laboratuvar incelemelerin yapilmasi bu hastalarin yonetimini olusturur. Bu kapsamda Avrupa Hipertan-
siyon Cemiyeti (2016, European Society of Hypertension - ESH) ve Amerikan Pediatri Akademisi (2017,
American Academy of Pediatrics - AAP) Kilavuzlari bagvurulan baslica kilavuzlardir. 2016-ESH Kilavuzu ile
16 yas ve sonrasi igin, 2017-AAP Kilavuzu ile 13 yas ve sonrasi igin hipertansiyon tanimlarinda giincelleme
yapilarak, esik degerlerin erigkin esik degerleri ile 6rtismesi hedeflenmistir. Ek olarak, 2017-AAP Kilavuzu
ile kan basinci normatif tablolari, normal-kilolu gocuklarin degerleri esas alinarak giincellenmistir.

24-saatlik yasam ici kan basinci 6l¢iimi (“ambulatory blood pressure monitoring”), 6zellikle kronik bébrek
hastaligi, diyabet, obezite tanisi olan veya solid organ nakli yapilmis hastalarda daha yaygin kullaniimakta-
dir. izole noktiirnal (gece) hipertansiyon pediatrik yas grubunda da tanimlanmis ve kardiyovaskiiler hasar
ile iliskili bulunmustur.

Son yillarda evde kan basinci 6lgimiinin de ¢gocuklar ve ergenlerde daha sik kullanildigini ve klinik karar
sureclerinde 6nemini arastiran calismalar yapildigini gérmekteyiz.

Kan basinci degiskenligi, ambulatuar arteriyel sertlik indeksi bu alanda goreceli olarak yeni kavramlardir.
Mansonsuz (“cuffless”) giyilebilir teknolojiler ile kan basinci élglimlerinin giivenilir bir sekilde yapilmast igin
calismalar siirmektedir.



GCOCUKLARDA ARTRIT (ORTOPEDIST GOZUYLE)

Dog. Dr. Ali Seker
istanbul Universitesi-Cerrahpasa

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ortopedi Ve Travmatoloji Anabilim Dali

Eklemler, kemiklerin birlesme noktalaridir ve viicudumuzda farkl tipte eklemler goriilmektedir. Kafatasinda
fibroz tipte eklemler daha fazla goriilmekteyken simfisis pubis kikirdak tipte ekleme bir 6rnektir. Ancak bu
iki eklem tirtinde kayda deger miktarda hareket gozlenmez. Alt ve Ust ekstremitelerde hareket sinovyal
eklemler (diartrodial eklem) vasitasiyla olur. Sinovyal eklemlerde eklem yiizeyi hyalin kikirdak ile kaplidir.
Cevresi fibroz eklem kapstli ile gevrelenir. Hyalin kikirdak, ekleme yiiklenen kuvvetin emilmesi ve hare-
ket esnasinda eklem yizeyindeki kayganhgin saglanmasinda rol alir. Eklem icerisinde kikirdak olmayan
bélgelerde sinovyal doku yer alir. Normalde kikirdagin lizerinde sinovyal doku goérilmez. Sinovyal doku,
sinovyal sivi salgilayarak eklem ylzeyindeki kikirdagin beslenmesi ve ylizeyin kayganhginin arttinimasini
saglar. Artrit olgularinda sinovyal dokuda gelisebilen hipertrofi sivi salgilanmasinda artigsa neden olur. Sivi
miktarindaki artig, eklem igi basing artisiyla beraber agri, hareket kisitliligi ve aksamaya neden olur. Bu
noktada artritin altta yatan sebebi, sinovyal sivinin miktar ve igerigini belirler. Bu sebeple sinovyal sivinin
incelenmesi artritlerde tani konulmasinda énemli rol oynar.

Sinovyal sivi: Normal sinovyal sivi hyaluronik asit ve plasma igerir. icerisinde pihtilasma proteinleri yoktur;
bu nedenle pihti olusturmaz. Ornekleme yapilmak istendiginde antisepsis kurallarina gok dikkat edilmeli-
dir. ideal igne boyutu 18 gauge'dir. Asiri emme kuvveti doku biiziismesine neden olabileceginden dzellikle
¢ocuklarda mimkiinse kigik siringalar (6r: 5cc) tercih edilmelidir. Cilt dezenfeksiyonunu takiben steril
sartlarda ortiim yapilip uygun teknikle eklem sivisi rneklemesi yapilabilir. Kurallara uyulmamasi durumun-
da eklem kontaminasyonu ve septik artrit riski ortaya ¢ikabilir.

Alinan sivi 8rnedi normal sartlarda dis bakida berrak, renksiz veya acik sari renklidir. islem esnasinda da-
mara denk gelindiginde sivi igerisinde bir miktar kan gortlebilir. Eklem i¢inde hematom varsa sivi kan ren-
gindedir. Kronik hematom sarimsi kirmizi bir renk alir. Enflamasyon durumunda ise sivi bulaniktir. Septik
artritte krem rengi, grimsi pus gozlemlenir. (Sekil 1) Romatoid artritte baslangigta berrak olan sivi zamanla
bulanik hale gelebilir. Akut gut artritinde sivinin igerisindeki trat sebebiyle eklem sivisi siit beyazi renk alir.

Sekil 1. Septik artrit olgusunda eklem maisinin bulanik gorintusu
- .

Eklem sivisindaki hyaluronik asitin miktari ve kalitesi enflamatuar durumlarda degisebilir. Bu durum sivinin
akiskanligini etkilemektedir. Alinan eklem sivisinin akiskanhgi islemin hemen akabinde incelenmelidir. Nor-
mal sinovyal sivi iki parmak arasina alindiginda yaklasik 2-2.5 cm kadar uzama gosterir.

Sinovyal sivinin mikroskopik incelemesinde hicrelere, hiicrelerin i¢eriklerine ve kristallere bakilir. Kristaller
polarize 1sik mikroskopu ile gozlenir ancak ¢ocuklarda nadiren gorilirler.

Sinovyal sivinin biyokimyasal incelemesinde glukoz ve protein seviyeleri ol¢ilir. Enflamasyon durumun-
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da serum ve sinovyal sivi glukoz seviyeleri arasindaki fark artar. Septik artritte glukoz miktari ¢cok fazla
diiser. Normalde sinovyal sivi protein miktari serumun yaklasik %30’u kadardir. Enflamasyon durumunda
sinovyumun gegirgenliginin artmasi sivi igerisindeki protein miktarinda artisa neden olur. Bunun yaninda
normalde bulunmayan pihtilagma faktorlerinin siviya gegmesi sinovyal sivi igerisinde pihtilarin olusmasina
sebep olabilir.

Ortopedik Yaklagim

Artritler klinikte agri, aksama, ylriime gii¢ligi ve bazi durumlarda da ates gibi sistemik bulgularla kargi-
miza ¢ikarlar. Bu klinikle basvuran ¢ocuk hastalarda oncelikle travmatik hadiseler ayirt edilmelidir. Yumu-
sak doku yaralanmalarinin yaninda eklem igi kiriklar dislanmadan girisimsel iglemlerden kaginiimalidir.
Bu durumda alinacak hikaye tani konusunda bize yardimci olabilir. Ancak bazi durumlarda hikayenin net
olmamasi sebebiyle karar vermek giiclesebilmektedir.(Tablo 1) Benzer sekilde tiimorler de ayirici tanida
distinilmesi gereken patolojilerdir. Eklem igi veya eklem cevresi dokulardan kaynaklanan neoplazmlar
yanlislikla artrit olgusu gibi kabul edilebilir. Bu sebeple eflizyon varligindan emin olunmadan eklem sivisi
orneklemesi yapilmamalidir. Aksi durumda kapal bir kirgin agik kiriga déniismesine veya timorin gevre
dokuya yayilmasina neden olunabilir. Oncelikle ilgili eklemin en az iki yonlii grafisinin alinmasi sarttir. Aka-
binde laboratuvar tetkiklerine basvurulmalidir. Artrit tablosunun ayirici tanisinda yer alan diger patolojiler
de g6z oniinde bulundurularak gerekli tetkikler istenmelidir. (Tablo 2)

Tablo 1. Artrit olgularinda tanida yardimci olabilecek laboratuvar tetkikleri

Kan kiiltiri
ASO

* Tam kan sayimi *

* CRP .

* CK

* Elektrolit

* Kreatinin

* BUN

* Eklem aspirasyonu
* Koagulasyon testleri

— Gegici sinovit
— Enfeksivonlar
* Saptik artrit
* Osteomyelit
* Psoas absesi
= Diskit
— Travma
— Juvenil idiopatik artrit
— Neoplasmlar
* Losemi

* Diger hematoloiik
hastaliklar

= Primer kemik tm.

-Perthes hastalig
-Femur basi epifiz kaymasi
-Spondiloartropatiler



I.  Gegici sinovit (toksik sinovit): Cocukluk déneminin en sik kalga adrisi ve aksama sebeplerinden-
dir. Cogunlukla 3-8 yas araliginda gorilir. Erkeklerde kizlara oranla 2-3 kat daha sik gézlemlenir.
Oykiide genellikle gegirilmis {ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) 6ykiisii vardir. Klinik, enfeksiyon
ile es zamanli veya 4-6 hafta sonra ortaya ¢ikabilir. Etiyolojide travmanin da rol alabilecegi belirtil-
mektedir. Sinovyal dokudaki hiperplazi sinovyal sivi miktarinin artmasina ve bu da klinik bulgularin
olusmasina sebep olur.

Gegici sinovitte klinik genellikle ani baslayan aksama seklinde olur. Enflamasyonun siddetine bagdh olarak
basit bir aksama veya yirimeyi tamamen reddetme gozlenebilir. Genel olarak ¢gocuk huzursuz degildir.
Aksama gin iginde dalgalanma gosterebilir. Fizik muayenede kalga eklem hareket agikhgi genelde kisitlan-
mistir ancak bazi olgularda sadece kalga fleksiyon-i¢ rotasyon hareketi ile agri tespit edilir. Mevcut
USYE durumunda ates gozlenebilir.

Tani genellikle diger sebeplerin dislanmasi ile konulur. Hafif 16kositoz, CRP ve Eritrosit sedimentasyon
hizinda (ESR) hafif artis olabilir. Direkt grafi genelde normaldir ancak ultrasonografide artmis sinovyal sivi
tespit edilebilir. Stpheli durumlarda ultrasonografi esliginde eklem sivisi 6rneklemesi yapilabilir. Bu sayede
septik artritten ayrimi yapilabilir.

Gegici sinovit kendini sinirlayan bir hadisedir. Aksama genellikle 2-3 glin i¢cinde azalir ancak tam klinik du-
zelme birkag haftayi bulabilir. Nonsteroid antienflamatuar ilaglar iyilesme siresini anlamli diizeyde kisaltir.

Il.  Septik artrit: Eklemde enfeksiyon sonucu gelisen artrit olarak tanimlanabilir. Cogunlukla bakteriyel
enfeksiyonlarla karsilasilmakla beraber daha nadir olarak viral enfeksiyonlar da gorilebilmekte-
dir. Cocukluk caginda en sik hematojen yayihm ile olusur. Daha nadir olarak eklemin travmatik
kontaminasyonu, ¢evre doku enfeksiyonlarinin ekleme yayilmasi veya iyatrojenik olarak da olusa-
bilmektedir. Genel olarak Staphylococcus aureus septik artritin en 6nemli patojeni olarak kabul
edilmekle beraber yas gruplarina gore farkl mikroorganizmalar 6n plana ¢ikabilir. Stit cocuklarinda
Streptococcus pneumonia, okul ¢aginda Grup A B hemolitik Streptococcus, ergenlerde Neisseria
gonorrhoeae goreceli olarak daha sik karsilagilabilen mikroorganizmalardir. Son donemlerde Kin-
gella kingae enfeksiyonlarda artis oldugu gozlenmektedir.

Septik artrit olgularinda hastalar genel olarak huzursuzdur. Tutulan eklem agril, yiizeyel eklemler ki-
zarik ve sistir. Palpasyonla isi artigi fark edilebilir. Sistemik olarak ates yiiksekligi de tespit edilebilir.
Agrinin fazla olmasi sebebiyle hemen her zaman hastalar tutulan eklemi hareket ettirmeyi reddeder.
Direkt grafiler ilk bakista normal goziikebilir ancak dikkatli incelendiginde eklemdeki eflizyon sebebiyle
yumusak doku dansite degisiklikleri gézlemlenir. Ozellikle omuz ve kalca eklemlerinde efiizyon fazla
oldugunda eklemde subliiksasyon gorilebilmektedir. Laboratuvar tetkiklerinde I16kositoz, CRP ve ESR
yiksekligi goze carpar. Ayirici tanida gegici sinovit, Juvenil idiopatik artrit, osteomyelit gibi farkli so-
runlar yer almakla beraber taninin konulmasinda Kocher kriterleri oldukga faydalidir. Buna gore tam
kan sayiminda beyaz kiire sayisinin >12000/ml, viicut 1sisinin >38.5° C, ekstremiteye yik verilememesi
ve ESR >40 mm/s olmasi deg@erlendirilir. Pozitiflik durumuna gore tek kriter %3, iki kriter %40, ¢ kriter
%93, dort kriter %99 septik artrit olarak kabul edilmektedir. Bu degerlerin yaninda CRP degerinin 20
mg/Lden fazla olmasi duyarliligi oldukga arttinir. Taninin konulmasinda eklem maisinin drneklemesi
buyik 6nem tasir. Direkt baki, kiiltir ve antibiyogram disinda erken dénemde mai i¢indeki beyaz kiire
sayisl (>50.000/ml) ve tiplendirmesi (>%75 PMNL) de tani igin kullanilabilir. (Tablo 3)
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Tablo 3. Sinovyal sivinin farkli durumlardaki 6zellikleri

gunlukl
Volim (Diz) <35 Skikla>3.5  Siklikla>3.5  Sikiikla>3.5 @“5:;;” 2
Berraklik Berrak Berrak Berrak-Opak Opak Kanli
Renk Temiz San San-Opak Sari-Yesil Kirmizi
Akiskanhik Yiksek Yiiksek Diigiik Degisken Degisken
| | . 15.000-
3
WBC (/mm’) <200 0-2000 2000-100.000 +100.000 200-2000
Sxiimeriondtieeri S <25 250 >75 50-75
hiicre [%)
Kiiltir Negatif Negatif Negatif Skl Negatif
pozitif

Septik artrit ortopedik acil olarak kabul edilmektedir. Her ne kadar antibiyotikler tedavinin temelini olus-
tursa da olasi kikirdak hasarini engellemek igin acil cerrahi debridman ve yikama yapilmalidir. Aksi
takdirde olasi eklem hasari ve dejeneratif eklem hastaligi kaginiimazdir.

Juvenil idiopatik Artrit (JIA): Bir veya daha fazla eklemde en az 6 hafta siiren kronik artrit tablo-
su vardir. Olgularin gogunda oligoartikiler tutulum vardir ve Uveit eslik edebilir. Poliartikiiler tipte
dortten fazla eklem tutulur. Medikal tedaviye ek olarak ortopedik agidan daha ¢ok komplikasyon-
lara odaklanilir. EkKlemlerde goriilebilen dejenerasyon takiplerde agri ve eklem hareket kisithhgi
gibi sikayetlere neden olur. Dejeneratif siirecin ilerlemesi artroza neden olabilir. Erken donemde
fizik tedavi uygulamalari gcok 6nemlidir. Fayda gérmeyen hastalarda eklem kontraktirlerinin agil-
masina yonelik gevsetme cerrahileri, deformitelerin diizeltimesine yonelik girigsimler, servikal
omurga instabilitesi igin stabilizasyon ve ileri evre artroz olgularinda eklem replasman cerrahileri
(artroplasti) uygulanabilir. Steroid kullanimina bagl gelisebilen avaskiiler nekrozda erken donem-
de dekompresyon cerrahisi faydal olabilmektedir.(Sekil 2)

Sekil 2. JIA tanili hastada steroid kullanimi sonrasi sag kalgada gelisen osteonekroz




Spondiloartropatiler: Seronegatif artritler olarak da adlandirilirlar. Bu gruba Ankilozan spondilit,
reaktif artrit, psoriatik artrit, entesopati iligkili artrit ve enflamatuar bagirsak hastahgi ile iliskili artrit
dahildir. Entesit bu grubun ortak bulgularindandir. Tim bu patolojilerdeki ortopedik yaklagim tipki
JIA gibidir. Medikal tedavinin yaninda ekstremite ve omurga tutulumuyla iliskili deformite ve deje-
neratif stiregler dogru endikasyonlarla tedavi edilebilir.
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Dogustan Kalp Hastaliklarinda Giincel Transkateter islemler
Prof. Dr. Alper GUZELTAS

Dogustan kalp hastaliklari (DKH) yiiz canli dogumda bir gériiliir. Ulkemizde yaklasik olarak on bes
bin yeni bebek kalp hastalgi ile dogmaktadir. Bu bebeklerin en az dortte biri yagamin ilk bir yilinda tedavi
ihtiyaci duymaktadir. Dogustan kalp hastaligi teshisi intrauterin donemden itibaren fetal ekokardiyografi
ile koyulabilmekle birlikte gogunlukla pediatri hekimleri tarafindan siiphe edilir. Gerek dogustan kalp has-
taliklarinin teshis asamasinda ve gerekse hastalarin tedavi ve izlemleri sirasinda pediatri hekimlerinin rold
blyuktir.

Dogustan kalp hastaliklari tanisi alan hastalarin bazilan girisim gerektirmeden medikal tedavi ile
izlenebilirken bazi kalp hastaliklarinda ise mutlaka girisim gereklidir. Tedavi girisimleri cerrahi, transkateter
ya da cerrahi ve kateter isleminin birlikte yapildig hibrit yolla olabilmektedir. Hastalara uygulanan trans-
kateter islemler tedavi edici nitelikte olabildigi gibi bazi hastalarda palyatif amaclidir. Ozellikle yenidogan
doneminde yapilan palyatif transkateter girisimler yliksek olabilecek cerrahi mortaliteden hastanin korun-
masini saglar.

Transkateter girisimler yapilacak islemin yeri, cocugun yasi kilosuna bagh olarak farkliliklar gos-
termektedirler. Femoral ven, femoral arter, axiller arter, subklavian ven, karotis arter gibi biiylik damarlar
cocuklarda en sik tercih edilen giris yollandir. Transkateter yolla yapilabilecek tedavi girisimleri dort ana
baslikta toplanabilir.

+ Defekt kapatma islemleri

* Acma-genisletme iglemleri
+ Kapak yerlestirme iglemleri
» Yabanci cisim ¢gikartma

Defekt kapatma islemleri cocukluk yas grubunda en sik yapilan girisimlerin basinda gelir. Genellik-
le bu islemler tedavi edici niteliktedir ve ilerleyen donemlerde hastalar baska bir cerrahi ya da transkateter
isleme ihtiya¢ duymazlar. Bu iglemlerin en sik yapildigi dogustan kalp hastaliklari atriyal septal defekt,
ventrikiler septal defekt ve patent duktus arteriyosustur. Ayrica dodustan ya da edinsel olusan fistiller
ve santlar transkateter yolla kapatilabilmektedir. Transkateter kapatma iglemlerinde siklikla nitinol malze-
mesinden Uretilen ve gogunlukla birden fazla diski olan cihazlar kullanilir. Diskler genellikle defektin her iki
tarafinda agilarak defektin kapatiimasi saglanir.

Kapatma islemleri cogunlukla genel anestezi altinda yapilir. isleme rehberlik edecek ekokardiyogra-
fi transozefageal yapilacaksa hasta entiibe edilir. Preoperatif anestezi muayenesi mutlaka yapilmali, has-
tanin genel de@erlendirilmesi islem oncesi eksiksiz yapilmalidir. Atriyal septal defekt ve ventrikiiler septal
defekt kapatma islemleri 6ncesinde genellikle aspirin tedavisi 3-5mg/kg/gin baslanir.

islem giinii hastanede gozetim altinda izlemleri yapilan hastalar ertesi giin yapilan kontrollerinde
(muayene, telekardiyografi, elektrokardiyografi, ekokardiyografi) bir sorun yoksa genellikle taburcu edilir.
Taburculuk sonrasi 1.3.6. aylarda ve daha sonra da yilda bir kontrolleri yapilir. Hastanin izlemleri sirasinda
dikkat edilecek noktalarin basinda endokardit profilaksisi gelir. Atriyal septal defekt, ventrikiiler septal de-
fekt kapatilmasi yapilan ve kalbe cihaz yerlestirilen hastalara alti ay siireyle endokardit profilaksisi verilme-
si gerekir. Reziidu defektleri olmayan hastalarin profilaksisi alti ay sonra sonlandirilir. Ayni hasta grubunda
aspirin 3-5mg/kg/giin dozunda alti ay boyunca verilmelidir. Yiiksek atesli gribal hastaliklar sirasinda as-
pirin tedavisine ara verilebilir. Kapatma islemi yapilan ¢ocuklarda yine alti ay boyunca ¢arpigmali sporlara
katilmamasi ve travmadan kaginmasi 6nerilmelidir. Kapatma yapilan hastalarin izleminde 6zellikle travma
sonrasi ortaya ¢ikan ritim bozukluklarinda, gogis agrisi ve senkop durumlarinda mutlaka pediatrik kardi-
yoloji konsiiltasyonu istenmelidir.

A¢ma-genisletme islemleri dogustan kalp hastaliklarinda balon ya da stent ile yapilabilir. Ozellikle
kapak hastaliklarinda 6n planda balon islemi yeterli olurken bazi durumlarda stent yerlestirme islemleri



yapilabilir. Balon igleminin yapildigi en sik hastaliklar aort stenozu, pulmoner stenoz, aort koarktasyonu
ve periferik pulmoner arter darliklardir. Kapak genisletme islemlerine valvuloplasti, damar genigletme is-
lemlerine anjioplasti adi verilmektedir. Ozellikle duktus arteriyosusu agik kalmasini istedigimiz durumlar-
da, 6nemli koarktasyonu olan hastalarin darliginin agilmasinda, periferik pulmoner arter dal darliklarinda
ve bazi durumlarda sag ventrikil ¢ikim yoluna stent islemi yapilabilmektedir. Balon iglemleri sonucunda
genellikle herhangi bir anti-agregan ya da antikoagulasyon gerekmezken stent iglemleri sonrasinda ¢o-
Junlukla aspirin, bazen aspirinle birlikte klopidegral bazen de warfarin kullanmak gerekebilir. PDA stenti
yapilan bebeklerin izlemlerinde duktusa ait devaml Gfirimin duyulmasi, hastanin saturasyon kontrolleri-
nin yapilmasi oldukga onemlidir. Bu bebeklerde ortaya gikabilecek iyi beslenememe, ishal dehidratasyon
gibi durumlarda stent akiminin azalabilecegi ya da tikanabilecegi akilda tutulmalidir. Koarktasyon stenti
yapilan hastalarda ise muayenelerde femoral nabizlarin durumu ve (st ve alt ekstremite tansiyon degerleri
mutlaka kontrol edilmelidir.

Agma genigletme islemlerinde en 6nemli girisimlerden bir tanesi de balon atriyal septostomi isle-
midir. Balon atriyal septostomi islemi 6zellikle biliylik arterlerin transpozisyonu basta olmak tizere mitral at-
rezi, hipoplastik sol kalp sendromu gibi hastaliklarda hayat kurtaricidir. Yenidogan doneminde saturasyon
ileri derecede duslk olan ve interatriyal septumu restrikte olan tim buyuk arterlerin transpozisyonu tanili
hastalarda bu islem mutlaka yapiimalidir. islem kateter salonunda ya da yatak basinda yapilabilir. Girig
yolu olarak siklikla femoral ven kullanilir. Femoral ven erigimi olmayan durumlarda uygunsa umblikal ven
yolu da kullanilabilir. Hastalar septostomi sonrasi genellikle ¢cok daha iyi saturasyon degerlerine ulasirlar
ve siyanozlari azalir.

Transkateter yolla kapak yerlestirme islemleri son yillarda giderek artan sayida yapilmaktadir. Do-
Justan kalp hastaliklari nedeniyle gcocukluk yas grubunda ameliyat olmus hastalarin bir kisminda ilerleyen
yaslarda yeniden girisim gerekebilir. Ozellikle Fallot tetralojisi gibi sag ventrikiil ¢ikis yolu darligi olan ve
yama ile ventrikul ¢ikis yolu genisletilen hastalarda ortaya ¢ikan pulmoner yetersizlik nedeniyle hastalarda
sag ventrikl yetersizligi ortaya cikabilir. Bu gibi durumlarda ya da rezidiiel pulmoner stenozu olan hasta-
larda transkateter yolla pulmoner kapak yerlestirme islemi yapilabilmektedir. Yine ayni sekilde daha 6nce
triklispit kapaga biyoprotez yerlestirilen ve kapak disfonksiyonu gelisen hastalarda da transkateter yolla
kapak implantasyonu islemleri gergeklestirilebilir. Gegtigimiz dekatlarda bu islemler tekrarlayici cerrahiler
gerektirirken gelisen teknoloji sayesinde artik ameliyat olmadan transkateter yolla yapilabilmektedir.

Yabanci cisim ¢ikarma islemleri yenidogan doneminden itibaren transkateter yolla yapilabilmek-
tedir. Yenidogan doneminde uzun siireli yogun bakim yatisi gereken bebeklerde umblikal kateterler ya da
¢ocuk yogun bakimlarda santral kateterler sikga kullanilmaktadir. Bazen bu kateterlerin degistiriimesi ya
da ¢ikartilmasi sirasinda kateter parcalari ya da teller arteriyel ya da venoz sistemlere kagabilmektedir. Bu
tdr durumlarda bu kateter ya da tel pargalar transkateter yolla ¢ikartilabilmektedir. Kacan kateter parca-
sinin yerlestigi yere gore arteriyal ya da venoz yoldan “snare” adi verilen kateterler ile tutulup viicut disari-
sina alinabilmektedir. Bu tir hastalarda en sik yapilan hata kateter pargasinin cerrahi olarak ¢ikartilmaya
calisilmasidir. Bu tiir durumlarda hastaya heparin ya da aspirin baslayip girisimsel tedavi yapan pediatrik
kardiyoloji ile temasa gegcmek en dogru yoldur.

Gerek teknolojik gelismelerin ve gerekse girisimsel tedavi ile ilgilenen hekimlerin tecriibelerinin art-
masi ile birlikte dogustan kalp hastaliklarinda uygulanan transkateter girisimlerin sayisi her gegen gin
artmaktadir. Yapilan girisim sayilarinin ve ¢esitliligin artmasi hastalari tekrarlayan cerrahi girisim gegirme
zorlugundan kurtarmaktadir. Girisim yapilan hastalarin takipleri her ne kadar pediatrik kardiyologlar tara-
findan yapilsa da pediatri hekimleri hastalarin izlemi ve kontrollerinde ¢ok 6nemli rol tistlenmektedirler.
Dogru endikasyonla dogru zamanda hastayi yonlendirmek en 6nemli kuralimiz olmahdir.
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Karin Agrisi Olan Cocuga Olgularla Yaklagim

Erdal Sari’, Nevzat Aykut Bayrak?
1. SBU. Zeynep Kamil Kadin Dogum ve Gocuk Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Cocuk Klinigi

2. SBU. Zeynep Kamil Kadin Dogum ve Gocuk Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Cocuk Gastro-
enteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bolimu

Karin agrisi gocuk hekimliginde olduk¢a sik karsilasilan bir sikayettir ve etyolojisi zaten birgok organ ve
sistemi iceren karin bosglugu ile sinirh degildir. Karin agrisinin etyolojisi akut durumdan kaynaklaniyorsa
yanlis tani yagsami tehdit eden durumlarla yiizlesmemize neden olabildigi gibi, kronik durumdan da kaynak-
lanabilmektedir. Karin agrisi ile hastaneye basgvuran bir olguyu degerlendirirken dikkatli anamnez, detayl
fizik muayene ve yardimci laboratuvar teknikleri klinisyeni saglikli sonuca ulastirabilir.

Abdominal agrisi genellikle visseral, somatik veya yansiyan agr seklinde li¢ ana 6zellige sahiptir.

Visseral agn karin icinde bosluklu organlarin gerilmesi ile ve bununla beraber lokal sinirlerin otonomik
afferent lifleri araciligi ile merkezi sinir sistemine aktarilir. Visseral agrinin lokalizasyonu genellikle belirle-
nemez. Visseral agr tarif edilirken epigastrik, periumbilikal veya suprapubik terimleri kullanilir.

Somatik agdri paryatal peritonun herhangi bir nedenle gerilmesinden kaynakli, somatik sinir lifleri ile iletilen
ve lokalizasyonu daha kolay tespit edilebilen agr tirtdar.

Yansiyan agri, patolojinin mevcut oldugu organdan daha uzak bir noktada hissedilen agridir.

Karin agrisi sikayeti degerlendirirken agrinin tekrarlama siresine gore akut agri veya kronik agri olarak da
iki ana gruba ayrilabilir.

Akut karin agrisi gocuk veya ailesi tarafindan belirli bir zamanda basladigini veya bir durumdan sonra bas-
ladigini tarif edebilir.

Akut abdominal agn durumunda, hasta ya da ebeveyni, agrinin baslangicini bir durumla yahut belirli bir
zaman dilimiyle acgiklar. Cerrahi girisim gerektiren agrilar genelde akut agrilardir ve medikal tedaviye cevap
vermezler. Akut karin agrisinin beraberinde kusma, mide bulantisi, ishal, ates eslik edebilir.

Kronik abdominal ise genellikle iki hafta ve daha eskiden baslayan ve devam eden sikayetten bahseder.
Genellikle cerrahi girisim gerektirmez.

Tibbi 6ykl sorgularken agrinin etyolojisini belirlemek i¢cin semptomlarin gelisimini detayli sorgulamak bu-
yik 6nem arzeder. Karin agrilan olgularin yasina bagh farklilik gosterdigi gibi, etyolojiye gore de farklilik
gostermektedir. Agrinin ne zaman basladigi, ne kadar sirdugund sorgulamak akut veya kronik agri ayrimi-
nin belirlenmesinde 6nemlidir. Acil cerrahi durumlarin (barsak obstriiksiyonu, akut apandisit, volvulus gibi)
ayrimi, veya cerrahi gerektirmeyen ancak acil medikal miidahale gerektiren akut agrilarin (ciddi gastroen-
terit, toksik over doz. sepsis, hemolitik tremik sendrom, diyabetik ketoasidoz, miyokardit, perforasyonlu
peptik Ulser, fulminan hepatit, ektopik gebelik, tuboovaryan apse esliginde pelvik enflamatuvar hastalk
gibi) etyolojisini belirlemek ¢ok 6nem arzeder

Akut agrinin en sik karsilagilan sebebi gastroenterit, kronik agrinin ise kabizlik olmasi haricinde diger tim
olasi etiyolojiler mutlaka degerlendirilmeli ve elenmelidir.

Siklikla infantlar agriy1 davranis degisiklikleri (emmede azalma, huzursuzluk, inat¢i aglama) ile disa vurur-
ken, yasca daha biiyiik cocuklar adri karakterini acikca soyleyebilmektedir. Ornegin, uykudan uyandiran
agr peptik hastaliklarl isaret ederken, aksam yemegi sirasinda meydana gelen agrn genellikle kabizhg
disundirmelidir. Aralikh sekilde gelen agrida invajinasyon akla getirilmelidir.

Genellikle abdominal agri lokalize olsa da genel bir fizik muayene ile diger gastrointestinal olmayan sebep-
ler elenmelidir. Ornegin sag alt kadran agrisinda akut apandisiti diglama énemlidir. Sol (ist kadran agrisi
siklikla dalak ile ilgili patolojileri akla getirir. Epigastrik agn peptik Ulser, refliiye sekonder 6zofajit, gastrit
veya pankreatiti duisiindurdr. Suprapubik agri siklikla idrar yolu enfeksiyonlari, adet bozukluklari diisiindiir-
melidir. Pankreatit veya idrar yolu enfeksiyonlarinda yansiyan bel agrisi ve safra taslarinda yansiyan omuz



agrisi dikkatten kagmamaldir.

Diskilama paterni: Akut agri sirasinda beraberinde ishal varsa viral veya bakteriyel gastroenteritleri diistin-
dirtr. Bu durumda digkinin mikroskobik incelenmesi taniya yardimci olabilir.

Daha kronik seyreden etiyolojilerde, érnegin kabizlik, irritabl bagirsak sendromu ve enflamatuvar bagirsak
sendromu, taniya yonelik bu sorular yardimcidir.

Karin agrisina eslik eden kusma varligini da sorgulamak etyolojiyi aydinlatmada yardimci olabilir. Safrali
kusma durumunda barsak obstriiksiyonu akilda tutulmalidir.

Aile sorgusunda yakin zamanda yutulup yutulmadigi (ilag, agir metal?), ailede genetik hastalik varhgi (FMF,
imflamatuvar barsak hastalig), eslik eden solunum yolu enfeksiyonu (mezenterik lenfadenit?) arastirima-
hdir.

Fizik muayene sirasinda gocugun boyu kilosu, persentil degerleri kronik imflamatuvar durumlar agisindan
onemlidir.

Detayl anamnez, fizik muayene yapildiktan sonra yardimci laboratuvar teknikleri agrinin etyolojisini aydin-
latmada klinisyene yardimci olabilir.

Bu sunumumuzda, ¢ocukluk ¢aginda gorilen karin agrisina nasil yaklagilmasi gerektigini olgular esliginde
tartigsacagiz.
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NE UMDUK, NE BULDUK ?
OLGULARLA HEMATOLOJIK SORUNLARLA BASVURAN iMMUN YETERSIZLIKLER
NOTROPENI

Prof. Dr. Aysegiil UNUVAR
I.U. istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Hematolojisi ve Onkolojisi Bilim Dali

No&tropeni, mutlak notrofil sayisinin (MNS) azalmasi olarak tanimlanir. Mutlak nétrofil sayisi, polimorf ni-
veli Iokositler (PNL) ve comak (band) yiizdelerinin toplaminin total I6kosit sayisi ile ¢arpilip gikan rakamin
100'e bolinmesiyle elde edilir. MNS’nin dogum sonrasi, yagsamin ilk 24 saati icinde 5000/mm?, ilk 2 hafta-
da 1500/mm?, 2 hafta ile 1 yas arasinda 1000/mm?, 1 yas lizerinde 1500/mm?¥un altinda olmasi nétrope-
ni olarak tanimlanmaktadir. Dider bir yaklagimda yenidogan donemi igin, yasamin ilk haftasinda (72-240
saat) term yenidoganlarda ve 28-36 hafta arasindaki pretermlerde 2500/mm®¥iin, 28 haftanin altindaki
pretermlerde ise 1000/mm?¥iin altindaki degerler nétropeni tanimi igin sinir degerler olarak bildirilmistir.

Notropeninin agirhidi ve suresi ile gesitli bakteriyel enfeksiyonlarin gelisimi birbiriyle koreledir. Notropeninin
agirhg MNS ile direkt iligkilidir ve MNS degerine gore notropeni asagidaki gibi siniflandirilir:

Agir notropeni: MNS <500/mm?3
Orta n6tropeni: MNS 500-1000/mm?
Hafif notropeni: MNS 1000-1500/mm?

Notropeninin 3 aydan uzun siirmesi ve 3 farkli zamanda nétropeni saptanmasi kronik notropeni olarak
tanimlanmaktadir.

No6tropeni; azalmig yapima (konjenital ve edinsel), artmis yikima (immiin, non-immiin), kemik iliginden agi-
ga ¢tkma sorununa veya artmis marjinasyona bagli (psédonétropeni) olabilir. Cocukluk ¢aginda notropeni
ile ilgili bilgiler daha ¢ok kanserli gocuklardaki febril notropeni ile iligkilidir, bu grup disindaki nétropenik
cocuklarla ilgili veriler ise oldukca kisithidir. immun yetersizliklerle birlikte olan nétropeniler icin de bilgiler
kisith olmakla birlikte her gecen giin artmaktadir, 2013'ten itibaren Uluslararasi immiinoloji Dernekleri Bir-
ligi (IUIS) “Iimmunitenin Dogustan Kusurlar” ile ilgili bir fenotipik siniflandirma olusturmus, 2019'da da bu
siniflama giincellenmistir.

Gocukluk ¢aginda nétropeniler olugsum mekanizmasina gore kaltsal/konjenital/intrensek ve edinsel/eks-
trensek olarak baslica iki grup altinda degerlendirilebilir. Asagidaki siniflama italyan Pediatrik Hematolo-
ji-Onkoloji Birligi'nin Nétropeni ve Kemik iligi Yetmezligi Sendromlari Calisma Grubu’'nun 6 Mart 2022'de
epub yayinlanan makalesinden alinmistir.

KALITSAL/KONJENITAL NOTROPENI

izole (Sorumlu genler: ELANE, CSF3R, CXCR2, WAS)
- AJdir konjenital nétropeni
- Siklik nétropeni

Hematoloji disi cesitli bulgularla birlikte izole olmayan agir konjenital notropeni (HAX1, G6PC3, GFI1,
TAZ, USB1, VPS13, VPS45, SMARCAL1, JAG1, DNM2, SBDS, SRP54, GATA1)

- Kostmann hastalg

- Barth hastaligi

- Poikiloderma Clericuzio

- Schimke'nin immun-ossedz displazisi
- Cohen sendromu

- Charcot Marie Tooth hastaligi



- Shwachman-Diamond sendromu
- Pearson sendromu

Konjenital kemik iligi yetmezlikleri ile birlikte (FANC-genleri, DKC1, NHP2, NOP10, RTEL1, TERC, TERT,
TINF2, WRAP53, RPS-RPL genleri)

- Fanconi anemisi
- Blackfan—Diamond anemisi
immun yetersizlik/immun disregiilasyon ile birlikte
- Retikiiler disgenezi, hiper IgM sendromu (AK2, CD40)
- Hermansky-Pudlak tip 2, Griscelli tip 2 (AP3B1, RAB27A)

- Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH), Chediak—Higashi hastaligi, WHIM sendromu (PRF1-UNC13D,
STX11, STXBP2, LYST, CXCR4)

- Kikirdak-sag hipoplazisi (RMRP)
- Otoimmun lenfoproliferatif sendrom (FAS, FASL, CASP10)
Metabolik hastaliklar ve nutrisyonal eksikliklerle birlikte
- Transkobalamin 2 defekti (TCN2)
- Glikojen depo hastaligi tip 1b (SLC37A)
- Propionik asidiiri (PCCA-PCCB)
- Metilmalonik asidiiri (MMUT-MMAA-MMAB-MCEEMMADHC)
- Izovalerik asidiiri (IVD)
- Gaucher hastalgi tip 1 (GBA)
- Tirozinemi
- B12 vitamini eksikligi
- Bakir eksikligi
EDINSEL NOTROPENI
Otoimmun notropeni
Primer otoimmun notropeni
Sekonder otoimmun nétropeni

Alloimmun nétropeni (Primer: Neonatal ve izo-immun, Sekonder: TRALI, transfiizyon-iligkili allo-immun
notropeni, febril transflizyon reaksiyonlarr)

Gebelik ya da dogum iligkili (Perinatal asfiksi, hipertansiyon, pre-eklampsi, Rh ve ABO uyumsuzlugu, fe-
to-fetal transflizyon, maternal viral enfeksiyonlar, maternal ilaglar)

Miyeloproliferatif hastaliklarla birlikte (Akut miyeloid I6semi, akut lenfoblastik 16semi, lenfoma, miye-
loproliferatif hastaliklar, juvenil miyelomonositik [6semi, MDS)

Edinsel kemik iligi yetmezligi ile birlikte (Aplastik anemi/sekonder)

KALITSAL/KONJENITAL NOTROPENILER

Miyeloid serinin matiirasyonu, goci (trafficking) ve homeostazini diizenleyen proteinleri kodlayan genlerin
mutasyonu sonucunda ortaya ¢ikan heterojen bir gruptur. isvec’ten Kostmann ilk konjenital nétropeni va-
kasini 1956 yilinda bildirmis ve “infantil genetik agranilositoz” olarak tanimlamistir. Dale ve arkadaslar ilk
kez 1999 yilinda siklik ndtropeni olgularinda, 2000 yilinda ise adir konjenital nétropeni (AKN) olgularinda
hastalik nedeni olarak ELANE mutasyonlarini géstermiglerdir. Ayni yil G-CSFR3 mutasyonlari, 2003 yilinda
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GFL-1 mutasyonlari, 2006'da da Wiskott-Aldrich proteininde nétropeni gelisimine neden olan mutasyon
(WAS'In notropenik varyanti) tanimlanmistir ve bu farkli genotipler “adir konjenital nétropeni” adi altinda
toplanmistir. Kostmann'in ilk tanimladi@i, otozomal resesif gegisli Kostmann hastaligindan sorumlu HAX 1
geni 2007'de, konjenital kalp hastalidi, Grogenital anomaliler ve dismorfizm ile birlikte olan G6PC3 eksikligi
ise 2008 yilinda tanimlanmistir.

Agir konjenital notropeni (AKN) ve Kostmann hastaligi:

Kostmann hastali§i otozomal resesif gegislidir. Bu hastaligin ilk tanimlanmasindan sonra benzer 6zellikler
tasiyan farkl genotipik 6zelliklere sahip agir konjenital nétropeni vakalari tanimlanmistir. AKN'li gocuklar-
da hayatin ilk ayindan itibaren omfalit, otitis media, pndmoni, abse gelisimi ve stafilokok, streptokok, pso6-
domonas ve mantar uremeleri dikkati geker. Notrofil sayisi 200/mm?¥in altindadir, kompansatuvar olarak
eozinofili ve monositoz gorilir. Hafif anemi ve trombositoz da eslik edebilir. Kemik iliinde miyelopoezin
promiyelosit veya miyelosit diizeyinde duraklamasi (matiirasyon arresti) dikkati ceker. AKN olgularinda
notropeni nedeni, ELANE genindeki mutasyonlar nedeniyle nétrofil elastaz diizeyinin azalmasi, bunun da
apoptozu arttirmasidir.

Siklik notropeni:

Otozomal dominant gegis gosterir. Olgularin gogunda ELANE geninde mutasyon vardir. Erken yaslarda or-
taya cikar ve genellikle 21 giinde bir (14-40 giin arayla olabilir), 3-6 giin siiren nétropeni ataklari ile karakte-
rizedir. NGtropeni ile birlikte monosit artisi dikkati gekebilir. Ataklar esnasinda halsizlik, ates, agiz tlserleri,
perirektal abse, selliilit ve lenfadenopati gelisebilir. Hastaligin agirh§r asemptomatikten hayati tehdit eden
sepsis tablosuna kadar degisebilir. Uygun tedavi edilmedigi takdirde %10 mortalite riski vardir. Taniigin en
az 6 hafta, haftada 2-3 kez kan sayimi yapilarak siklik patern ortaya konulmahdir.

Chediak-Higashi sendromu: LYST genindeki mutasyonlar nedeniyle intraselliler granillerin hareketleri bo-
zulmustur. Enfeksiyonlara egilim yaninda parsiyel okiilokiitan6z albinizm, hafif kanama diyatezi ve prog-
resif periferik noropati ile karakterizedir. Periferik yaymada nétrofillerde iri graniller dikkati geker. Enfeksi-
yonlar esnasinda hayati tehdit edebilecek sekonder hemofagositik sendrom riski vardir.

Hermansky-Pudlak sendromu tip Il: Otozomal resesif gecislidir. AP3B1 genindeki mutasyonlar nedeniyle
hiicrenin vezikiler trafik sistemi bozulmustur. Trombositlerdeki dens cisimciklerin eksikligi nedeniyle ka-
nama diyatezi ve okilokutandz albinizm gorilir. Ayrica sitotoksik T ile NK hiicreler de etkilenmistir. Notro-
peni ciddidir ve enfeksiyonlar esnasinda sekonder hemofagositik sendrom gelisebilir.

Griscelli sendromu tip II: Otozomal resesif gecislidir. Hastalarin saclari giimiis-gri renktedir. Ug tipi vardir.
Tip Il den RAB27A mutasyonu sorumludur. Hastalarin gogunda orta siddette nétropeni vardir. Siklikla pi-
yojenik enfeksiyonlar gelisir ve enfeksiyonlar sirasinda sekonder hemofagositik sendrom tablosu gelisme
riski yuksektir.

P14 eksikligi: Otozomal resesif kalitilir, MAPBIP genindeki mutasyonlar nedeniyle gelisir. Protein P14 en-
dozomlarin biyogenezi ve mitojen aktive protein kinazin ge¢ endozomlara relokalizasyonu igin gereklidir.
Notropeni, parsiyel albinizm, boy kisalidi, B hticre ve sitotoksik T hiicre eksikligi ile karakterizedir.

Shwachman-Diamond sendromu: Otozomal resesif geger. Notropeni, ekzokrin pankreas yetersizligi, boy
kisali§i ve metafizeal displazi ile karakterizedir. N6tropeni zamanla kemik iligi yetersizligine doniisebilir.
Kostmann hastaligi ve agir AKN olgularinda oldugu gibi MDS ve akut miyeloid I16semi gelisme riski vardir.
Malabsorbsiyon hayatin ilk aylarindan itibaren dikkati ¢ceker, buna boy kisaligi eslik eder. Pankreas fonk-
siyonlari zamanla iyilesme gdsterebilir. Olgularin %50'sinde metafizeal disostoz yaninda gogus kafesi de-
fektleri, klinodaktili, sindaktili, kifoz ve osteopeni vardir.

Diskeratozis konjenita: Genellikle X'e bagli gecislidir, ancak otozomal dominant da kalitilabilir. Deride anor-
mal pigmentasyon, tirnak distrofisi ve oral |6koplaki ile karakterizedir. Ayrica boy kisaligi, gelisim geriligi,
epifora, dis ¢urikleri ve kayiplari, akciger hastaligi ve sa¢ dokilmesi de olabilir. Hastalarin %90'inda g
yas civarinda en az bir hematolojik seride azalma saptanir ve %50 olguda 10 yas civarinda aplastik anemi
gelisir, hastalarin 2/3'l kemik iligi yetmezliginden kaybedilir. Olgularin %9'unda Hodgkin Lenfoma ve diger
kanserler gelisir.

Clericuzio tip poikiloderma ile birlikte olan nétropeni: Navajo yerlilerinde 1991 yilinda tarif edilmistir, oto-



zomal resesif gegislidir, C160RF57 genindeki mutasyonlar nedeniyle meydana gelmektedir. Poikiloderma
fotosensitivite ve notropeni ile karakterizedir. U6 bioygenezi bozulmustur, hiicrelerin dmri kisalmigtir.

Barth sendromu: X'e bagli resesif gecislidir, Taffazzin (TAZ) genindeki mutasyonlar nedeniyle ortaya ¢ikar.
Kardiyomiyopati, notropeni, kas zayifli§i ve biiyime gerilidi ile karakterizedir. Notropeni nedeni artmis olan
apoptozistir.

Cohen sendromu: Otozomal resessif gegcislidir, 8. kromozomdaki VPS13B genindeki mutasyonlar nede-
niyle meydana gelir. Mental retardasyon, mikrosefali, aydede yiiz, miyopi, retinitis pigmentosa, obezite ve
ligament hiperlaksitesi ile karakterizedir. Hastalarin %90'inda nétropeni vardir ve kronik gingivostomatite
neden olur. Kemik iligi hiicreden zengindir ve maturasyon arresti goriilmez.

Pearson sendromu: Mitokondriyal DNA'daki buiylik delesyonlar nedeniyle apoptozun hizlanmasiyla ortaya
cikar. St gocuklugu déneminde baglayan makrositik anemi ve buna bazen eslik eden nétropeni ve/veya
trombositopeni, ekzokrin pankreas yetersizligi, karaciger ve bobrek bulgulari ve biiyime geriligi ile karakte-
rizedir. Kemik iligi normoselliler olmakla beraber artmig vakuolizasyon, hemosideroz ve ring sideroblastlar
dikkati geker.

Glikojen depo hastaligi tip 1b: Otozomal resesif gegislidir, SLC37A4 genindeki mutasyonlar nedeniyle ge-
lisir. Hipoglisemi, hiperlaktikasidemi, hiperlipidemi, hiperirisemi gibi metabolik bozukluklar ile diger depo
hastaliklari gibi hepatomegali, bliyiime geriligi ve osteopeni yaninda nétropeni ve buna bagl olarak tekrar-
layan bakteriyel enfeksiyonlar, aftdz Glserler ve inflamatuvar barsak hastaligi ile karakterizedir.

STK4 eksikligi: Otozomal resesif gegislidir, STK4 genindeki mutasyonlar nedeniyle apoptozis artmistir.
Hastalarda intermittan ndtropeni, lenfopeni ve monositopeni vardir.

immun yetersizliklerle birlikte olan nétropenilerin baslicalari asagidaki tabloda verilmektedir.

Retikiiler disgenezi: Notropeni yaninda lenfopeni ile de karakterizedir, kombine bir immin yetersizlik
sendromudur. Olgularin ¢gogu adenilat kinaz 2 yapimini kodlayan gendeki mutasyonlara baglidir. B ve T
hiicre yetersizligi yaninda periferik lenfoid dokularin eksikligi de dikkati ¢ceker. Agir enfeksiyonlar hayatin
ilk glinlerinden itibaren kendini gosterir.

Yaygin Degisken immun Yetmezlik: Familyal, sporadik. Hipogammaglobulinemi, diger immun sistem
(TNFRSF13B) bozukluklari

IgA eksikligi: (Bilinmemekte ya da azalmis IgA TNFRSF13B
X'e bagh agammaglobulinemi/Otozomal resesif agammaglobulinemi

Agir kombine immun yetmezlik: OR, XL (multipl lokus), humoral ve hiicresel immun fonksiyon yoklugu

Hyper-IgM sendromu: XL (HIGM1) IgM artmis, IgG azalmig, otoimmun sitopeni.

WHIM sendromu: OD (CXCR4), sigiller, hipogammaglobulinemi, enfeksiyonlar, miyelokateksis. Miyeloid
hiicreler kemik iliginden mobilize olamazlar ve apoptoza ugrarlar.

Kikirdak-sag¢ hipoplazisi: OR (RMKP) Lenfopeni, kisa ektremiteli clicelik, metafizeal kondrodisplazi, ka-
rakteristik saclar

Schimke’nin immun-osseoz displazisi: OR (SMARCAL1) Lenfopeni, pansitopeni, spondiloepifizeal
displazi, buyime geriligi, bobrek yetersizligine kadar ilerleyen nefrotik sendrom
Dubowitz sendromu

Daha fazla immiinolojik degerlendirme gerektiren baslica klinik ozellikler:
ikiden fazla sistemik bakteriyel enfeksiyon (sepsis, menenijit, osteomiyelit)

ikiden fazla ciddi solunum yolu enfeksiyonu (pnémoni)
Coklu bakteriyel enfeksiyonlar (seliilit, otitis media, lenfadenit)
Karaciger veya beyin apsesini igeren olagandigi enfeksiyonlar

Nadir patojenlerin neden oldugu enfeksiyonlar (6rn. Aspergillus pnomonisi, dissemine kandidiyazis, Serra-
tia marcescens enfeksiyonu, Nocardia tiirleri, Burkholderia cepacia)

Beklenmedik siddette enfeksiyonlar
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Kronik dis eti iltihabi veya tekrarlayan aftoz llserler
EDINSEL NOTROPENILER

Enfeksiyonlara bagh notropeni: Enfeksiyon etkenlerinin hemen hepsi nétropeni yapabilir. Viriisler genellik-
le viremi doneminde (hastaligin ilk 24-48 saati igcinde) nétropeniye neden olur, yaklasik 3-8 giin siirer, ancak
daha uzun siire de (ortalama 2 ay) devam edebilir ve baslica nétropeni olusum mekanizmalari; nétrofillerin
dolagimdan marjinal havuza gegmeleri, sekestrasyon ve artmis notrofil tiiketimidir.

CMV, Epstein-Barr, hepatit A ve B, influenza A ve B, kizamik, RSV, parvoviriis B19, rubella ve su ¢icegi viris-
leri baglica noétropeniye neden olan virlslerdir. Bakterilerden tifo, paratifo, tliberkiiloz, bruselloz ve tularemi
notropeni yapabilir. Ayrica sitma esnasinda da notropeni gortlebilir. Sepsis esnasinda nétropeni, nétrofil-
lerin yikimi ve kemik iligi rezervlerinin tiketimi ile ilgilidir.

ilaca bagh nétropeni: Bircok nedene bagdl olarak ila¢ iliskili nétropeni  gelisebilir:
1. Miyeloid seride yapimin idiyosinkratik supresyonu (antibiyotikler, siilfonamidler, antidiyabetikler, antitiro-
id ilaclar, antihistaminikler ve antihipertansifler),

2. Devamli verilen ilaglarda doza bagiml baskilanma (sitotoksik ilaglar),

3. ilacin metabolizmasi sirasinda kisisel farkliliktan kaynaklanan baskilanma (fenotiyazin, tiourasil gibi),
4. ilag — hapten hastaligina bagh yikim (dipiron, fenilbutazon, sulfapiridin gibi)

Kemoterapi, radyoterapi, kemik iligini tutan malign hastaliklarla iligkili notropeni

immiin notropenililer

Alloimmiin neonatal nétropeni, otoimmiin neonatal notropeni ve primer otoimmiin ndtropeni baglica im-
miin notropeni nedenleridir.

Psodondotropeni : Bazen noétrofiller marjinal havuza gegis yaparlar, kemik iligi normal goriinimdedir. Adre-
nalin injeksiyonu ile sayi normale doner.

inefektif miyelopoez : Kronik bir nétropeni durumudur. Enfeksiyonlar sayisinda nétrofil sayisi normal bulu-
nur. Kemik iliginde dens piknotik kromatinli dejenere polimorflar gorilir.

Kronik idiyopatik notropeni : Yukarida bahsedilen hig bir gruba uymazlar. Nétrofillerin azalmis veya etkili
olmayan Uretimi artmis apoptoza bagh olabilir. Genel olarak sendromik olmayan konjenital nétropenilere
benzeseler de her zaman daha hafif enfeksiyonlar gelisir ve daha hafif seyrederler. Bazilarinin, antikorlari
negatiflegsmis otoimmiin nétropeniler olabilecedi diistinilmektedir.

NOTROPENi YONETIMI

Laboratuvar tetkiklerinden 6nce nétropeninin yasa uygun gergek nétropeni olup olmadigina karar verilmeli,
sonra da ayrinti anamnez alinmalidir. Notropeninin ilk kez saptanma zamani, stiresi, dnceki kan sayimlari,
sik enfeksiyon oykiist, enfeksiyonlarin tipi, sikhgi, ciddiyeti, ilag kullanimi ve ailede benzer 6ykii ve akraba
evliligi ozellikle sorgulanmaldir. Hastanin blyiime ve gelismesi, bakteriyel enfeksiyon agisindan risk bol-
geleri olan mukozalar, gingiva, cilt, kulak ve perianal bélge muayenesi ayrintili yapilmali, sag, dis, lenfade-
nopati, hepatosplenomegali ve diger fizik muayene bulgulari kaydedilmelidir. Sistemik hastalik diistindiiren
diger bulgular da 6zellikle arastinimalidir. Ayrica, hastanin fenotipik 6zellikleri incelenmeli, ektremiteler de
dikkatli bir sekilde degerlendirilmeli, sendromik olup olmadigina bakilmali, gereginde genetik konsiiltasyon
istenmelidir. Parsiyel albinizm, sa¢ rengi degisiklikleri ile birlikte olan Chediak-Higashi sendromu, Griscelli
sendromu tip Il ve Hermansky-Pudlak sendromu tip Il gibi hastaliklar agisindan da dikkatli olunmalidir.
Hastanin viicut sicakhgi 6lgtilmeli, ancak bunun igin rektal derece 6lgiimi kesinlikle yapilmamalidir.

Notropeninin ciddiyeti ve siiresi laboratuvar incelemesinin de ne kadar ayrintili istenecegini belirleyebilir.

ilk basamak testleri: Tam kan sayimi, sedimantasyon, viral seroloji, antinétrofil antikorlar, direkt Coombs
testi, ANA, anti-DNA, C3,C4

Altta yatan hastalik diigiindiiren bulgular varsa: Metabolik hastalik tetkikleri, B12, folik asit, bakir, Fe, TDBK,
ferritin diizeyi, kemik iligi aspirasyonu (sitogenetik ve molekiiler genetik ¢aligsma da istenebilir)

Notropeniye diger sitopenilerin de eslik ettigi durumlarda altta yatan hastaliklar agisindan kemik iligi aspi-



rasyonu geciktiriimemelidir.

Sik enfeksiyon gecirme oykiisii varsa: immunglobulin diizeyleri, lenfosit alt gruplari, kemik iligi aspirasyo-
nu ve genetik ¢calisma baslica istenmesi gereken laboratuvar tetkikleridir.

Sonug olarak; bir cocuk hekimine nétropeni nedeniyle bagvuran bebek ve ¢ocuklar dikkatle degerlendiril-
melidir. Hangi hastaya tam bir degerlendirme yapilacagdina ve pediatrik hematoloji/onkoloji ve/veya pediat-
rik immunoloji birimine ne zaman sevk edilecegine karar vermek her zaman kolay olmayabilir. NGtropeniye
eslik eden semptom ve bulgularin ayrintili degerlendirilmesi nétropenik ¢ocugun yonetimine onemli bir
katki saglayacaktir.
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Hangi Klinik Bulgularla SLE Yada Diger Bag Dokusu Hastaliklarini Diisiinelim?

Dog. Dr. Aysenur Pag¢ Kisaarslan
Erciyes Unv Tip Fak Cocuk Romatoloji BD

Sistemik lupus eritematozus

Sistemik lupus eritematozus(SLE) sistemik otoimmun hastaliklarin prototipidir. Otoantikorlarin organ
hasarina yol actigi multisistemik bir hastaliktir(1).

2019 SLE EULAR/ACR Kklasifikasyon kriterlerine gore ANA 1/80 pozitifligi zorunlu kriterdir(2). Tani igin 10
ve Uzeri skor alinmasi gereklidir.

Klinik Kriterler Puan
Konstitlisyonel Ates 2
Hematolojik Lokopeni 3
Trombositopeni 4
Otoimmiin hemoliz 4
Noropsikiyatrik Delirium 2
Psikoz 3
Konviilzyon 5
Mukokiitan6z Skar birakmayan alopesi 2
Oral Ulser 2
Subakut veya diskoid lupus 4
Akut kutanéz lupus 6
Serozal tutulum Plevral yada perikardiyal eflizyon 5
Akut perikardit 6
Kas-iskelet sistemi Eklem tutulumu 6
Renal Proteiniri>0.5gr/24sa 4
Klas Il yada V lupus nefriti 8
Klas Ill yada IV lupus nefriti 10
immiinolojik kriterler
Antifosfolipit antikorlar Anti- kardiyolipin yada 2
B2GP1 antikorlar yada
Lupus antikoagulani
Kompleman Disulk C3 ya da C4 3
Dislk C3 ve C4 4
SLE spesifik antikorlar Anti-ds DNA yada anti-Smith 6

Hastalik ates, halsizlik, yorgunluk, dikkat eksikligi gibi semptomlar ile baslayabilir. Tek organ tutulumu ile
baslayabilir, ancak sonugta multiorgan tutulumu ile sonuglanir.

Mukokutan6z tutulum

Tipik dokintiler %85 Uizeri hastada gorilebilir. Kelebek tarzi dokiintli yanaklarda ve burun stiinden ge-
cer, ancak nasolabial oluklar koruyarak yerlesir. Lezyonlar fotosensitiftir ve skar birakmadan iyilesir. Cilt-
te vaskaiilitik dokintiler arasinda eritem, palpabl purpura, llserler, Grtikeryal dokiintiler sayilabilir. Alopesi
sik karsilasilan bir bulgudur. Oral ulserler gcogunlukla dil ve sert damak zerindedir ve agrisizdir. Nasal
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ulser de gorilebilir.
Kas-iskelet tutulumu

Artralji ve myalji sik rastlanan bulgulardir. Gergek artrit daha ¢ok kiiglik eklemleri tutar ve diger periferik
eklemler de tutulabilir.

Hematolojik tutulum

En sik goriilen organ tutulumlarindan birisidir. Anemi, otoimmun hemolitik anemi (OiHA), ldkopeni ve
odzellikle lenfopeni, immun trombositopenik purpura(iTP) sik rastlanan hematolojik tutulumlardir. Sekon-
der antifosfolipit sendromunun (APS) en 6nemli nedeni SLE'dir. Arteryel veya vendz tromboz etyolojisi
arastirilirken mutlaka lupusa bagh APS disgtndlimelidir.

Bobrek tutulumu

Bobrek tutulumu izole asemptomatik hematiri, nonnefrotik proteiniri, akut nefritik sendrom, nefrotik
sendrom, kronik bobrek yetmezIigi gibi genis bir spekturumda olabilir.

Noropsikiyatrik tutulum

Aseptik menenijit,basadrisi, psikoz, kognitif fonksiyonlarda bozulma ve akut konflizyonal durum, duygu
durum bozukluklari, serebrovaskiiler hastalik, konviilzyonlar, hareket bozukluklari, demiyelinizan hastalik-
lar ve periferik néropatiler gorilebilir.

Kardiyovaskiiler hastalik

En sik bulgu perikardittir. Myokardit tanisi ise diger myokardit nedenleri ekarte edilerek konulabilir. Endo-
kardit oldukca nadirdir ve sol tarafta valviiler kalinlagma ve regiirjidasyon bulgular tespit edilebilir. Tipik
Libman-Sacks endokarditi steril mitral kapak valviiliti olarak bilinmektedir.

Pulmoner tutulum

En sik plorit bulgusu tespit edilir. Nadiren lupus pnémonisi, pulmoner alveolar hemoraji,pulmoner arteriyel
hipertansiyon, pulmoner tromboemboli, kii¢lilen akciger sendromu gorilebilir.

Gastrointestinal Tutulum

Lupusla ilgili olarak asit/peritonit, mesenter vaskiilit ve pankreatit gortlebilir. Lupoid hepatit veya otoim-
mun hepatit de transaminazlari yiiksek olan hastada digtindlmelidir.

Endokrin Tutulum
En sik bulgu troid antikorlarinin artigina bagh Hashimato troiditi ve Graves hastaldi gordildr.
Lenfatik Sistem

Lenfadenopati ve splenomegali tespit edilebilir. Patolojik bulgulari histiyositik nekrotizan lenfadenit olan
Kikuchi sendromu gorilebilir.

Juvenil Dermatomyozit

Yiurumede, merdiven ¢ikip inmede, kollari ve basi kaldirmada zorluk gibi proksimal kas gli¢siizligu du-
rumlarinda mutlaka cilt bulgulari aranmalidir. Heliotrop ras, gotron papiilu ve belirtisi patognomonik bul-
gulardir. Cilt bulgulari bazen atopik dermatit ile karigsabilmektedir. Labaratuvar bulgularinda ise yikselmis
karaciger enzimleri, LDH, CK degerleri 5nemli ipuglari olabilir (3)



Tablo 1. EULAR/ACR 2017 erigkin ve ¢cocuklarda inflamatuvar miyopati siniflandirma kriterleri

Degisken Biyopsi Biyopsi
yapilmamig* | yapilmig#

Semptomlarin baglangig yasi

18-40 1,3 1,5

=40 2,1 2,2
Kas gli¢csuzlugi

Ust ekstremite proksimalinde, simetrik, progresif giigstizliik 0,7 0,7

Alt ekstremite proksimalinde, simetrik, progresif gli¢gstizlik 0,8 0,5

Boyun fleksor kaslar ekstansor kaslardan daha giigsiiz 1,9 1,6

Bacaklarda proksimal kaslar distal kaslarda daha gligsiiz 0,9 1,2
Cilt bulgulari

Heliotrop dokdinti 3,1 3,2

Gottron papidilleri 2,1 2,7

Gottron belirtisi 3,3 3,7
Disfaji veya 6zofageal dismotilite 0,7 0,6
Laboratuvar bulgular

Anti-Jo-1 (anti-histidil-tRNA sentetaz) antikor pozitif 39 38

CK veya AST veya ALT degerlerinin normalin tizerinde olmasi 1,3 1,4
Kas biyopsi bulgular

Endomisyumda kas liflerini invaze etmeyen monontikleer hiicre infiltrasyonu 1,7

Perimisyel ve/veya perivaskiiker mononiikleer hiicre infiltrasyonu 1,2

Perifasikiler atrofi 1,9

Cerceveli vakuoller 3,1

AST, aspartat transaminaz; ALT, alanin transaminaz; CK, kreatin kinaz

*Toplam puan =7,5 kesin (2%90) tani, 5,5-7,5 muhtemel (%55-90 ihtimal) tani, <5,3 diislk ihtimal (<%55)
#Toplam puan =8,7 kesin (=%90) tani, 6,7-8,7 muhtemel (%55-90 ihtimal) tani, <6,5 diisiik ihtimal (<%55)

Juvenil Skleroderma

Sistemik ve lokalize formu bulunmaktadir. Sistemik formda 6zellikle parmaklarda cildin sertlesmesi, eller
ve ayaklarda 6dem, raynoud bulgusu erken bulgulardir. ilerleyen dénemlerde sklerodaktili ve cilt iilserleri
gelisebilmektedir. Erken yasta karpal tiinel sendromu, periferik néropatiler sklerodermayi akla getirmeli-

dir(4).
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Tablo 1. Jiivenil sistemik skleroz siniflandirma kriterleri (PRES/ACR/EULAR 2007)

Major kriterler (zorunlu kriter)
Proksimal cilt sklerozu veya sertlegsmesi

Mindr kriterler (en az 2 kriter varligi gerekli)
Cilt tutulumu
Sklerodaktili
Vaskdiler
Raynaud fenomeni
Kapilleroskopik anormallikler
Parmak ucu Ulserleri
Gastrointestinal
Disfaji
Gastrotdzofageal refli
Kardiyak
Aritmi
Kalp yetmezligi
Bobrek
Renal kriz
Yeni baslangi¢li hipertansiyon
Solunum sistemi
Pulmoner fibrozis (HRCT/radyografi ile tespit edilmis)
Azalmig CO difiizyon hizi (DLCO)
Pulmoner arter hipertansiyonu
Norolojik
Noropati
Karpal tiinel sendromu
Kas-iskelet sistemi
Tendon krepitasyonu
Artrit
Miyozit
Serolojik testler
Antinukleer antikor
Sistemik skleroderma spesifik antikorlar (anti-sentromer, anti-topoizomeraz 1 [Scl-70],

anti-fibrillarin, anti-Pm-Scl, anti-fibrillin veya anti-RNA polimeraz 1 veya 3)

Sjogren Hastaligi

Klasik olarak kuru g6z, kuru agiz bulgulari yaninda, ¢ocukluk doneminde periferik néropati, demyelinizan
hastalik, konstutisyonel semptomlar, tekrarlayan parotit ve pankreatit ataklari, agiklanamayan akut faz
reaktani yiksekligi, RF pozitifliginde akla gelmeli ve ileri inceleme yapiimalidir(1).
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“BU OKSURUK GEGCMIYOR!” OLGULARLA KRONiIK OKSURUGE YAKLASIM

Azer Kilig Bagkan', Kagan Calisgan?
Tistanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk G6giis Hastaliklari Bilim Dali

2|stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabillim Dali

Kronik oksuriik rahatsiz edici bir semptom olmasi dolayisiyla ¢ocukluk ¢aginda en sik hastane bagvuru
nedenlerinden birini olusturur. Prevalansi gesitli caligmalarda %5-10 olarak bildirilmigtir. Hastane bagvuru
oraninin %9-33 arasinda olduguna dair ¢alismalar mevcuttur. Artmis saglik maliyetleri, yagsam kalitesinde
bozulma ve okul devamsizligi gibi sosyal sorunlara neden olmasi, ebeveyn anksiyetesine yol agmasi nede-
niyle dnemli bir saglk sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Aslinda oksurik akcigerleri zararl patojenlerden koruyan, aspirasyonu Onleyen, yabanci maddelerin ve
mukusun atilmasini saglayan dogal bir koruyucu reflekstir. Sikhgi ve siddetinin ne zaman patolojik kabul
edilecegi ile ilgili objektif kriterler olmadigindan epidemiyolojik ¢calismalara ait veriler sinirhdir. Munyard ve
ark. yaptigi bir calismada son 4 hafta igerisinde ist solunum yolu enfeksiyonu olmayan ¢ocuklarda 24 saat
icinde 34 okslrik epizodu oldugu gosterilmistir. Chang ve ark. ise saglikh ¢cocuklara giin boyunca 0-140
(median:10) oksiriik rapor etmistir. Cocuklarda iist solunum yolu enfeksiyonlarina bagli gelisen okstiriik-
lerin %901 25 gin iginde geriler. Kronik 6ksuriik, 14 yas ve altindaki ¢gocuklarda 4 haftadan uzun siren
Oksturik olarak tanimlanmaktadir.

Kronik okstriik olan gocuklara yaklagimda en énemli hedef altta yatan nedeni belirlemektir. Bu yaklagim
detayli 6yki alinmasi, baslama yasi, oksiirigun karakteristik 6zelligi, fizik muayene bulgular, tetikleyici
veya gevresel maruziyetlerin varlid), aile dykiisi, spirometri ve gogus radyografisi bulgularina dayanir.

Kronik oksiriik temelde spesifik oksiiriik (altta yatan sistemik veya akciger hastaligini gdsteren semptom
veya bulgularin varligi mevcutsa) ve non-spesifik dksiiriik olmak Uzere ikiye ayrilir. Non-spesifik 6ksiiriik
genellikle kuru izole oksiiriik ile karakterizedir. Hastalari degerlendirirken 6ncelikle spesifik 6kstirigi gos-
teren semptom ve bulgularin varligi degerlendirilir. Bu bulgular asagidaki gibidir:

1. Sistemik bulgular: Comak parmak, bliyime gelisme geriligi, kardiyak veya norolojik bulgular, ates, im-
munyetmezlik diigtindiren bulgular, beslenme gigligu.

2. Akcigere ait bulgular: Gogus agrisi, dispne, hemoptizi, siyanoz, balgamh oksiiriik, gogiis deformitesi,
tekrarlayan pnémoni.

Fizik muayene bulgulari tanida 6nemli bir basamaktir. Tim ¢ocuklarin biiyiime-gelisme ve nutrisyonel du-
rumu degerlendirilmelidir. Allerjik hastaliklara ait bulgular (atopi, allerjik shiner vb.) ve postnazal akinti
mutlaka degerlendirilmelidir. G6giis deformitesi ve oskiiltasyon bulgulari yol gdstericidir.

Kronik Oksiriikle bagvuran hastada ilk yapilacak tetkikler akciger grafisi ve solunum fonksiyon testidir.
Balgamh okstirigu olan gocuklarda balgam incelemesi yapilmalidir. Gereken durumlarda immunyetmezlik
paneli, deri prick testi, intraluminal impedans veya ph monitorizasyonu, toraks tomografisi, fleksibl bron-
koskopi, genetik analiz, ter testi, PPD, yiksek hizli videomikroskop analizi yapilir.

Tedavide etiyolojiye yonelik degerlendirme yapilir. Vakalarin gogunu olusturan viral enfeksiyonu takip eden
non-spesifik 0kslirigi olan hastalarda fizik muayene ve ilk basamak tetkikler normalse 2-3 hafta boyunca
tedavisiz izlem uygulanabilir. Ozellikle persistan bakteriyel bronsit diisiiniilen vakalarda en sik gériilen pa-
tojenlere karsi 2 haftalik antibiyoterapi kullanilmasinin etkinligi gosterilmistir. Astim diisiiniilen olgularda
disik doz inhale kortikosteroid 2-3 hafta kullanildiktan sonra tedaviye yanit degerlendirilir. Tedaviye ya-
nitsiz durumlarda diger tanilar tekrar gozden gegirilerek degerlendirilmelidir. Antitusifler, ekspektoranlar,
dekonjestanlar, mukolitiklerin kullaniminin plasebodan farki saptanamamistir ve toksik etkileri dolayisiyla
oOzellikle iki yasindan kii¢lik ¢cocuklarda kullanimi 6nerilmemektedir.

Sonug olarak; kronik 6ksuriigiin semptom olarak ortaya ¢iktigi hastaliklar genis bir yelpazeyi olusturur.
Amag, altta yatan patolojinin tespiti ve nedene yonelik tedavi olmalidir.



OLIGOARTRIT VE ENTEZIT iLiSKiLi ARTRIT OZELINDE MONOARTRITIN
AYIRICI TANISI

Balahan Bora

GCocuklarda artrit sik rastlanan bir durumdur. Artritin baglama sekli, sunumu ve siresi ona neden olabilecek
pek ¢cok hastalgin birbiriyle ayirici tanisinin yapilmasina yardimci olur. Sadece bir eklem tutuldugunda -
akut veya kronik olusuna gore - pek cok olasi tani gozden gegirilmelidir. lyi bir 6ykii ve fizik inceleme uygun
laboratuvar ve radyolojik incelemeleri belirlemede, acil durumlari ayirt etmede ve dogru taniya yonelmede
en 6nemli bilesenlerdir. Akut monoartrit sadece bir eklemde agr, sislik, hareket kisithlidi, i1si artigi ve/veya
kizariklik ile giden ve 3 haftadan kisa siireli olan yangisal durumdur. En sik sebepleri arasinda septik artrit,
transient sinovit, akut romatizmal ates gibi postenfeksiyoz artritler, travmatik eklem sislikleri, kemik ti-
morleri veya akut l6semi gibi malign hastaliklar ve bazi jiivenil idiopatik artrit (JiA) tiplerinin (entezit iligkili
artrit, sistemik JiA) erken dénemleri sayilabilir. Kronik monoartritin kesin bir tanimi bulunmamakila birlikte,
genellikle artritin sadece bir eklemde en az 6 hafta devam ettigi durumlar kronik olarak kabul edilir. Kronik
monoartritin en sik sebepleri arasinda bazi JiA alt tipleri (6zellikle oligoartikiiler JiA ve entezit iligkili artrit),
kemik timorleri, tiiberkiloz gibi kronik enfeksiyonlar, kronik hemartroz ve pigmente villonodiiler sinovit
sayilabilir. Bu sunumda JiA'in lilkemizde en sik gériilen alt tipleri olan oligoartikiiler JIA ve entezit iligkili
artrit 6zelinde monoartrit tartigilacaktir.

Jivenil idiopatik artrit gocukluk ¢aginda en sik rastlanan kronik romatizmal hastaliklardan birisidir. On
alti yasindan once baslayan, 6 haftadan uzun siren bir veya daha fazla eklemi tutan artritin varliginda
ve artrite neden olabilecek diger nedenlerin dislanmasi halinde JiA'ten bahsedilir. Jiivenil idiopatik artrit
homojen bir klinige sahip degildir. Baslangi¢ ve gidisteki klinik ve laboratuvar bulgularina gére 7 alt gruba
ayrilir. Ulkemizde bu alt gruplardan en sik oligoartikiiler JIA (%38.8) ve 2. siklikta da entezit iligkili artrit (%
23.2) basi geker.

Oligoartikiiler JiA siklikla kiiciik yastaki kiz cocuklarinda ve genellikle tek bir diz eklemi tutulumu seklinde
kendini gosterir. Dort ekleme kadar tutulum gortlebilir. Antinlikleer antikor pozitifligi ve tveit gelisim riski
en 6nemli ayirt ettirici dzelliklerindendir. Bu JIA alt tipinde gériilen sessiz iiveit disaridan fark edilemez
olup ayrintili g6z bakisi gerektirir. Eklem tutulumundan ¢ok g6z tutulumu morbiditeyi belirler. Bu sebeple
bu ¢ocuklarda izlemleri boyunca diizenli araliklarla g6z muayenesi yapiimalidir.

Entezit iliskili artritte hastalarin biyik ¢cogunlugunu 6 yasindan buiyiik erkek ¢ocuklar olusturur. Hastaligin
baslica bulgulari; entezit ve/veya artrit yaninda inflamatuvar bel agrisi, sakroiliit ve tveittir. Genellikle agr,
kizarikhk ve fotofobinin eslik ettigi akut on Gveit gorilir. HLA B27 pozitifligi ve birinci derecede akrabalarda
HLA B27 ile iligkili hastaliklarin varligi tani kriterlerindendir. Diger JiA alt gruplarindan farkl olarak; entezit
varhgi, agirlikh olarak alt ekstremite eklemlerinde oligoartikiiler tutulum yaninda aksiyel tutulumun olmasi
ve kirmizi gz, tarsit goriilebilmesi bu alt grubun karakteristik dzellikleridir. Entezit iligkili artritte diger JIA
alt gruplarina gére agri yogunlugunun daha fazla olmasi, fiziksel iyilik halinin daha olumsuz etkilenmesi ve
inaktif hastalgi siirdirme olasiliginin daha diisiik olmasi da diger farkliliklardir.
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GENETIK TESTLERIN ENDIKASYONLARI VE YORUMU (INTERAKTIF OTURUM)
PANEL mi? KLiNIK EKZOM mu?
OLGULARLA TEST TERCiIH NEDENLERi ve YORUMU

Dog. Dr. Banu NUR
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Genetik BD

Genlerdeki, kromozomlardaki veya proteinlerdeki degisiklikleri analiz etmek igin birgok farkl genetik test
kullaniimaktadir. Molekdler testler, bir veya daha fazla gendeki degisiklikleri arar. Bu tir testler, bir bireyin
genetik kodundaki DNA yapi taglarinin (niikleotidlerin) sirasini belirler, bu islem DNA dizilimi olarak adlan-
dirilir.

Hedeflenen tek varyant analizi: Tek varyant testleri, bir gende belirli bir varyanti arar. Segilen varyantin bir
bozukluga neden oldugu bilinmektedir. Orak hiicre anemisi hastaligina neden olan HBB genindeki spesifik
varyant analizi 6rnek olarak gosterilebilir. Bu tiir testler genellikle, belirli bir varyanti tagiyan indeks olgunun
aile Uyelerini, ailesel bir kalitim olup olmadigini belirlemek igin kullanilir.

Tek gen analizi: Tek gen testleri, bir gendeki herhangi bir genetik degisikligi arar. Bu testler tipik olarak,
Ozellikle gende stipheli duruma neden olabilecek birgok varyant oldugunda, éntaniyi veya klinik taniyr dog-
rulamak veya ekarte etmek icin kullanilr.

Hedeflenmis yeni nesil dizileme testi (panel gen testleri): Panel testleri, birden fazla gendeki varyantlari
arar. Bu test tiirti genellikle farkl genlerdeki mutasyonlarin benzer veya ortiisen fenotiplere yol actidi, ayni
yolakta yer alan genler ile iligkili hastaliklar igin kullanilmaktadir. Benzer fenotipe neden olan ¢ok sayida
gen varsa veya sorumlu gen ¢ok biytik bir gen ise panel gen testi planlanmalidir. 20 ile 100'den fazla genin
ekzom analizi yapilabilir. Ornegin, epilepsinin bircok genetik nedeni vardir. Epilepsiye yol acan genlerin ta-
maminin tek seferde analiz edilebildidi panel gen analizi yapilmasi uygun olacaktir. Panel gen testi normal
olan hastalarda hastaliga yol agabilecek farkl genleri incelemek amaci ile tim ekzom veya tim genom
dizileme analizi de planlanabilir.

Hedeflenmemis hastalik gen paneli testi (Klinik Ekzom Analizi):

Bu test, yaklasik 2600-5000 civari genin tamaminin ekzonlarini kapsayan bir gen panelidir. Hedeflenmemis
panel test zihinsel yetersizlik gibi ¢ok fazla genin ve hastaligin/sendromun sorumlu oldugu durumlarda
kullanilabilir. Hedeflenmis panelde bir sonug ortaya konamayan hastalarda kullanilabilir. Genellikle analiz,
oncelikli olarak ilgili oldugu bilinen genlere odaklanacaktir. Bu nedenle testin talep edildigi nedenleri tanim-
lamak oldukg¢a 6nemlidir.

Bu interaktif katihml oturumda, olgu sunumlari ile birlikte molekiiler testlerin tercih nedenleri ve yorumlari
sorular esliginde sunulacaktir.



Teknolojinin Cocuk Geligimi Uzerine Etkileri
Baris Ekici

Teknoloji terimi glinliik yasantida makineleri, bilgisayarlar yada mekanik donanimlari ifade etmek igin
kullanilir. Teknolojiyi Greten insanlardir, teknoloji dogaya egemen olmak igin bilimi kullanarak islevsel ya-
pilar olusturma ¢abasidir. Teknolojik Urtinler, baglangigta fiziksel islere yardim etmek igin evlerde kullanil-
mistir. ilerleyen yillarda iletisim ve haberlesme cihazlari evlere girmis, bunu sosyallesme ve egitimin dahi
evden yuritulebilmesini saglayan gelismeler takip etmistir. Teknoloji kullanimi pandemi sireciyle birlikte
farkh bir seviyeye ulagmistir.

Ben ilk tipli televizyonun eve geldigi glind hatirlayan neslin tyesiyim. Oysa giinimiizde ¢ocuklar yasam-
larinin ilk giniinden itibaren teknolojiye maruz kaliyorlar. Amerikan Pediatri Akademisi yagsamin ilk 18
ayinda ¢ocuklarin ekran maruziyetinden korunmasi gerektigini belirtken, daha buylik ¢gocuklarda ise med-
ya kullaniminin giinde bir saat ile sinirlandinimasini éneriyor. Cocugun izleyecegi programlarin segimine
dzen gosterilmesini tavsiye ediyor. izleme siiresince ebeveynin etkilesimli katiiminin énemine vurgu yapi-
yor.

Yapilan ¢caligmalar, 2 yas tzerindeki ¢cocuklarin giinlik ekran izleme siresinin dnerilenin ¢ok Gizerinde
oldugu gostermis. Televizyona nazaran kiglk ekranli kisisellesmis cihazlarin kullaniminin gocugu sosyal
olarak daha ¢ok izole ettigini de belirtmek gerek. Dil gelisimde 6nemli rol oynayan karsilikl etkilegimin
azalmasinin dil gelisimine olumsuz yansidigini biliyoruz. Otizm spektrum bozuklugu igin riskli cocuklarin
ekrana maruz kalmasi, ileriki yaslarda bozulmus prognozla iliskilendirilmistir. Ozellikle uykudan dnceki bir
saat icinde ekrana maruz kalmanin uyku ve davranis bozukluguna yol actigi gosterilmistir. Ekran izleme
sliresinin artmasiyla azalan fiziksel aktivitenin motor gelisimi bozabilecegi ve obezitiye neden olabilece-
gini bildiren arastirmalar vardir.

Teknoloji ile gocuklarimizi sanal bir ortamda biyutlyoruz. Bazi arastirmacilar dogal disi tecriibenin
olumlu etkileri olabilecegine dikkat ¢ekiyorlar. Bu gocuga sinirsiz olasilik ve deneme hakki verirken, gor-
sel, isitsel ve motor ¢oklu duyusal uyari ile 6grenme imkani sunuyor. Ayrica teknolojiden kaginilamayaca-
ginin da altini giziyorlar.

Bu konugmada teknoloji bebelerinin avantajlarini ve dezavantajlarini irdeleyecegiz. Cocuk hekimlerinin
ebeveynleri dogru bilgilendirmesine katki sunmaya ¢alisacagim.
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GENEL PEDIATRIDE OLGULARLA LANGERHANS HUCRELI HiSTYiOSIiTOZ

Dr. G. Begiil Yagci-Kiipeli

Saglik Bilimleri Universitesi Adana Tip Fakiiltesi

Tarihsel sliregte Histiyositosis X, Eozinofilik graniilom, Abt-Letterer-Siwe Hastaligi, Hand-Schdller-Christian
Hastaligi olarak da adlandiriimis olan Langerhans hiicreli histiyositoz (LHH) myeloid prekirsorlerin klonal
proliferasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Tiim yas gruplarinda farkli klinik tablolarda ortaya cikabilir. Son
yillarda patogenez daha iyi anlasiimis ve reaktif klonal Langerhans hiicre proliferasyonundan ¢ok inflama-
tuar myeloid neoplazi olarak ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir. Bu da hastaligin yeniden siniflandiriimasina
ve yeni tedavi ajanlarinin kullaniimasina olanak saglamistir.

15 yas alti gocuklarda yillik insidans milyonda 2,6-8,9 arasinda bildirilmistir. Yeni dogan déoneminden 9.de-
kata kadar herhangi bir yasta gorilebilmekle birlikte ortanca yas 2,5'tir. Kizlarda ve erkelerde esit siklikta
gorilir. Monozigotik ikizlerde artmis konkordans (ayni genetik risk faktorii/paylasilan fetal sirkiilasyon ne-
deniyle) vardir. ispanyol kdkenlilerde ve SMADG6 varyanti olanlarda daha siktir ve siyah irkta belirgin olarak
nadirdir. Ozellikle erigkin akciger tutulumu olan olgularda sigara ile artmis birliktelikten bahsedilmektedir.

Klinik belirti ve bulgular ¢ok genis spektrumda ortaya ¢ikabilmektedir. En sik tutulan organlar cilt ve kemik-
tir. Bunlarin disinda lenf nodlar, , karaciger ve dalak, kemik iligi, gastrointestinal sistem, endokrin sistem ve
santral sinir sistemi de tutulabilir. Hastalik bir ya da birden fazla organ/sistemi tutabilir.

Cilt tutulumu 6zellikle kiigiik bebeklerde sik olup seboreik dermatit benzeri lezyonlar, eriskinde intertrigin6z
alanlarda ve genital bolgede, yiiz ve burun gevresinde pek ¢ok lezyonu taklit edebilecek goriinimde karsi-
miza ¢ikabilir. Yeni doganda neonatal hemanjiyomatosis veya blueberry muffin rash benzeri bir tablo gori-
lebilir ve spontan iyilegsme olabilir ancak olgular sistemik tutulumun ortaya ¢ikma ihtimaline yonelik olarak
yakin takip edilmelidir. Cilt yaninda 6zellikle oral mukoza tutulumu da gorilebilir. Oral mukoza tutulumuna
bagli olarak dis eti hipertrofisi, dis kaybi, yumusak/sert damakta, yanak iginde, dil ve dudakta lilsere lezyon-
lar gorilebilir. Mandibula veya maksilla infiltrasyonuna bagl erken dig stirme gortiilebilir.

Kemik tutulumu asemptomatik olabildigi gibi, tutulu olan kemik lizerinde agri, hassasiyet ve sislik ele ge-
lebilir. En sik olarak kafa kemikleri, femur, kostalar, vertebralar ve humerus tutulumu gortlebilir. Radyolojik
olarak iyi sinirli veya permeatif ozellikte litik lezyonlar ve eslik eden yumusak doku kitlesi saptanabilir.
Mastoid ve konsu bdlgelerin tutulmasi ile hastalarda tekrarlayan otit goriilebilir (OLGU-1).

Lenf nodlari da sik tutulan organlar arasindadir. En sik servikal lenf nodlarinin tutulumu gorilir. Lenf nod-
larinda blyime ve siipuratif lenfadenit klinigi ortaya ¢ikabilir. Mediastinal lenf nodlari veya timik tutulum
gorildigiinde astim benzeri belirtiler ortaya ¢ikabilir, lenfoma ile karisabilir.

Akciger tutulumu cocuklarda daha nadir olup, eriskinlerde sigara icme ile iligkili olarak gosterilmistir. On-
ceden riskli organ grubunda tanimlanmasina ragmen daha sonra diisuk riskli hastalik + AC tutulumu olan
cocuklarda prognozun akciger tutulumu olmayanlarla benzer oldugu goésterildi. Takipne, dispne, 6ksiriik
ile ortaya ¢ikabilir. Bazi olgularda spontan pndmotoraks hastaligin ilk bulgusu olabilir. Plevral efiizyona
veya bronsiektaziye neden olabilir. Ge¢ donemde pulmoner hipertansiyon gortlebilir.

Riskli organ olarak tanimlanan karaciger tutulumu, karaciger enzimlerinde artis, hipoproteinemi (total pro-
tein <5,5 grLdl, albumin<2,5 gr/dl), 6dem, asit, hiperbilirubinemi, koagiilopati ve kolestaz seklinde ortaya
cikabilir. Periportal lenfositler, safra kanali inflamasyonu, safra kanali kaybi, periportal BRAF-V600E pozi-
tifligi gosteren myeloid prekiirsor hiicrelerin eslik ettigi sklerozan kolanjit tablosu goriilebilir. Masif spleno-
megaliye bagli sekonder sitopeniler gdzlenebilir.

Gastrointestinal sistem tutulumu multisistem hastaligin bir komponenti olarak ortaya ¢ikabildigi gibi, na-
diren izole GIS tutulumu seklinde de goriilebilir. Diare, konstipasyon, hematokezya, perianal fistiil, malab-
sorbsiyon, protein kaybettiren enteropati gorilebilen klinik bulgular arasindadir. Yama tarzinda tutulum
nedeniyle tani koymak zor olabilir. Multiple endoskopik biyopsiler ile CD207+/BRAF-V600E + hiicrelerin
gosterilmesi mimkiin olabilir.



Santral sinir sisteminde en sik tutulum bdlgesi hipofiz olup, ¢ok su igip ¢ok idrara ¢gikma tablosu ile karak-
terize olan diabetes insipidus (Di) klinigine yol acmaktadir. Bunun yani sira, kitle etkisi yaratan parankimal
lezyonlar, Iokoensefalopati ile uyumlu difiiz beyaz cevher degisiklikleri de gortilebilir. Radyolojik olarak sup-
ratentorial bélgede optik sinir ve yolaklarinda tutulum, Virchow-Robin mesafesinde genigleme gorilebilir.
Norodejenaratif LHH (OLGU-2) olarak adlandirilan SSS tutulum sekli ise tani aninda nadiren olup, genelde
yillar sonra ortaya c¢ikar. Aktif hastalik ya da radyolojik skar olup olmadigi tartigsmalari halen glindemdedir.
Olgularin %1-4'linde gorilmektedir. Disartri, dismetri, disfaji, tremor, anormal refleksler, yiirime bozukluk-
lari, motor spastisite, davranigsal degisiklikler, psikiyatrik bozukluklar, 6grenme glicligu ile karakterizedir.
Manyetik rezonans gorintiilemede T2'de serebellum, pons, bazal ganglionlarda hiperintens lezyonlar sap-
tanir. Kiigiik yasta tani almak, BRAF-V600E mut, kafa kemiklerinde veya orbitada tutulum, multisistem has-
talik, Di varligi nérodejeneratif LHH gelisimine neden olan risk faktrleri arasindadir. Biyopsilerde CD207+
dendritik hiicrelerin yoklugu, CD8+hicrelerin varligi noérodejeneratif LHH'nin otoimmiin, paraneoplastik
veya inlamatuar fenomenin geg evresi olarak ortaya ciktigini diistindiirmektedir.

Bir diger riskli organ tutulumu olan kemik iligi tutulumu genellikle ¢oklu sistem hastali§i olan kii¢lk ¢o-
cuklarda goriilmekte olup, anemi, ndtropeni, trombositopeni veya pansitopeni ile karakterizedir. Kemik ili-
gi biyopsilerinde imminhistokimyasal olarak olarak CD207+ hiicrelerin gdsterilmesi her zaman miumkin
olamayabilir. Hematopoetik prekiirsor hiicrelerde BRAF-V600E pozitifliginin gosterilmesi tutulumun gos-
terilmesi acgisindan faydal olabilir. Cok ylksek riskli hastalarda hemofagositik lenfohistiyositoz benzeri
hemafagositoz da bildirilmistir.

Endokrin sistemi ilgilendiren tutulumlar anterior hipofiz tutulumuna bagli olarak ortaya ¢ikabilen boy kisa-
h§i, hipofiz tutulumuna bagh olarak goriilen diabetes insipidus, hiperprolaktinemi veya hipogonadizm ile
karakterize olan hipotalamik tutulum, pankreatik tutulum, tiroid tutulumu seklinde gorilebilir.

Sonug olarak burada pediatri pratiginde degisik klinik tablolarla kargimiza ¢ikan iki olgu sunumu ile birlikte
en carpici bulgulanyla Langerhans hiicreli histiyositoz gézden gegirilmis olup, nadir goriilen spesifik belirti
ve bulgular varliginda bu hastaligin ayirici tanida akilda tutulmasi gerektigi vurgulanmistir.
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3. Minkov M. An update on the treatment of pediatric-onset Langerhans cell histiocytosis through phar-
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PANDEMIDE HEKIM OLMAK

Berrak Oztosun

Covid-19 pandemisi tim insanlik i¢in biyik bir bilinmezligi de beraberinde getirdi. Bu bilinmezlik, bilinebi-
lir olarak kurgulanmis ve belli bir rotada ilerleyen hayatlarimiza biyuk bir darbe indirerek saskinhk, korku
ve tehlikede olma hissi yaratmis ve adeta bir salgin gibi yayilarak kiresel bir panige sebep olmustur. Bi-
reysellesmenin tepe noktasini yasadigimiz su son dénemde sorun ‘benim sorunum’ olmaktan ¢ikmis, 'bi-
zim sorunumuz’ haline gelmistir. Tek ¢6zim ise biz olma bilincine ulasip, birlik beraberlik icinde hareket
etmekti.

Son 2,5 senedir bir hekimin meslek hayati boyunca karsilasabilecedi en olaganusti durumlardan birini
yasamaktayiz. Heniiz bir meslek degil, aslinda bir yagam bigimi tercih ettigini yeni yeni anlayan ve bunun
beraberinde gelen psikolojik yik, kavram karmasasinin tstesinden gelmeye calisan biz gen¢ hekimler
icin, pandemi gibi glinimiizde olmasina belki de ihtimal bile vermedigimiz bir durumla karsi karsiya kal-
mamiz oldukga sarsiciydi. Adeta bir anda distopik bir filmin i¢ine diigmustik ve filmin her sahnesinde de
biz hekimler vardik.

Hasta, hasta yakini ve hekim olarak gogusledigimiz bu sancil siregte yol gostericimiz iyi hekimlik de-
gerleri ve etik prensiplerimiz, yolumuzu aydinlatan ise bilimin asla sonmeyen 15131 oldu. Korku, endige ve
bilinmezligin bas gosterdigi anlarda yilmadan devam etme glicimiiziin kaynagi ise kosullar ne olursa
olsun insanhga karsi olan sorumluluk bilincini asla kaybetmeden meslegini erdemli bir sekilde icra eden
calisma arkadaslarimizdi.



ARRAY MI? PANEL Mi? KLiNiK EKZOM MU? TUM EKZOM DiZiLEME Mi?
GENETIK TESTLERIN ENDiIKASYONLARI VE YORUMU
GENETIK TANI VE YORUM (INTERAKTIF OTURUM)

Molekiiler Tekniklerin Mekanizmasi Avantaj ve Endikasyonlari
Prof. Dr. Beyhan Tiiysiiz

Bilgisayar teknolojisinin genetik tanida kullanimi ile gelistirilen kromozomal mikroarray yontemi ve tim ek-
zom dizileme (Yeni nesil dizileme) analizlerinin yapilabilmesi bilinmeyen genetik hastaliklarda tani oranini
cok arttirmistir. Yeni nesil dizileme tabanl testlerin kullanimi, hastaya gerekli en uygun testin belirlenmesi
ve test sonuglarinin yorumlanmasi ile ilgili zorluklari da beraberinde getirmistir. Klinik bulgularin dogru
ve net bir sekilde tanimlanmasi uygun test segiminde ve test sonuglarinin yorumlanmasinda en 6nemli
noktadir. Otizm, zihinsel gerilik gibi klinik bulgularin tek bir hastali§i isaret etmedigdi durumlarda, eger aile
oykisi bilinen bir Mendelyen kalitima eslik etmiyorsa yeni nesil dizileme yontemleri planlanmadan 6nce
mikroarray analizi ile kopya sayisi degisikleri arastinimalidir. Klinik tanisi bilinen hastalarda eger hastaligin
geni biliniyorsa Sanger dizileme ucuz, hizli ve altin standart tani yontemdir. Hedeflemis yeni nesil dizileme
testi (panel gen testleri) farkli genlerdeki mutasyonlarin benzer veya ortiisen fenotiplere yol actigi, ayni
yolakta yer alan genler ile iligkili hastaliklar i¢in kullaniimaktadir. Belirli bir klinik tanisi olmayan ya da klinik
tanisi olup geni bilinmeyen durumlarda tim ekzom analizi 6nerilmelidir. Bu oturumda genetik testlerin en-
dikasyonlari hastalara ilk olarak hangi testi tercih edelim, sonuglari nasil yorumlayalim hasta érnekleriyle
anlatilacaktir.
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Antenatal Hidronefroz : Ne zaman Korkalim ?

Prof. Dr. Demet Alaygut

Antenatal hidronefroz (AHN), bébreklerde pelvis ve/veya kaliks genislemesi olarak tanimlanmakta olup, bir
bulgudur ve antenatal ultrasonografi (USG) ile en sik saptanan anormalliktir. Tim gebeliklerin %0,5-1'inde
meydana gelir. AHN ‘nin ayirici tanisinda bobrek ve idrar yollarinin ¢ok ¢esitli konjenital anormallikleri yer
alir. Bunlar gegici veya izole ANH'dan yiiksek dereceli konjenital vezikoureteral refld, treteropelvik bileske
darhi§i veya mesane c¢ikim darliklarina kadar genis bir yelpazede kargimiza ¢ikar (Tablo 1). Sonucun altta
yatan etiyolojiye bagl oldugu iyi bilinmektedir. AHN'nin dogum 6ncesi ve dogum sonrasi ultrasonografide
siniflandiriimasi igin gesitli derecelendirme sistemleri 6nerilmistir. Hafif izole AHN, vakalarin %80'ini temsil
eder, iyi seyirli olarak kabul edilir ve gogdu takip sirasinda dizelir.

Tablo 1. ANH tanisinda ayirici tani

Gegici ANH (prenatal diizelir)

izole ANH (renal anomali yoktur)

Ureteropelvik bileske darligi

Vezikodreteral refli

Ureterovezikal bileske darhig

Multikistik displatik bobrek

Cift toplayici sistem ( + Ureterosel)

Posterior Uretral valv

Diger: Ektopik Urreter, megaiireter,iiretral atrezi,lirogenital sinus malformasyonlari, prune- belly
sendromu, timorler

ANH da degerlendirme yapilirken yukandaki bilgi 1siginda bilinmesi gereken en énemli nokta, postnatal
donem de Ust Uriner sistem de kalici hasar yapabilecek patolojilerin taninip yonetilmesi ve konvansiyonel
izlem yada cerrahi izlem yapilmasi gereken vakalarin birbirinden ayirt edilmesi gerektigidir.

Postnatal donemde de antenatal hidronefroz tanisi olan vakalarin ilk degerlendirme yontemi bobrek, triner
sistem ve mesanenin standart USG ile degerlendirilmesidir. Bu sekilde bobrek yapisi, buyiklugl, parankim
ozellikleri (ekojenite, kortikal kist varligi) toplayici sistem dilatasyonu ve alt {riner sistem anomalileri
hakkinda fikir sahibi olunmasi amaglanmaktadir. Bu bilgilere sahip olmak amacli baz farkli siniflama
yontemleri ginumuze kadar kullanilagelmistir. Ancak bu sistemlerin kullanimlarinin hem radyologlar hem
de klinisyenler icin rutin klinik uygulamada buyik hasta popilasyonlarinda onaylanmasi gerekir.Klinik
pratikte en sik rastlanan gliglik, antenatal 6lgtiimlerin postnatal donem de elimize net ulagsmiyor olmasidir.
Gogunlukla ebeveynlerden anne karninda iken bir problem vardi yada bobreklerde genislik oldugu sdylendi
seklinde bir cimle duymaktayiz.

SFU grade 1 veya 2 yada postnatal 6n arka renal pelvis ¢capi (OARPC) < 20 mm diisiik risk anlamina
gelir. SFU grade 3 veya bilateral hidronefroz veya postnatal OARPC 20-30 mm orta risk, SFU grade 4
hidronefroz veya postnatal OARPC > 30 mm yiiksek riskli olgu olarak kabul edilmektedir. Eger erkek bir
infantta mesane ¢ikim darlii disindirecek kalin duvarli distandi mesane ile bilateral hidro- Uretero-
nefroz mevcut ise postnatal acil USG ile alt Griner sistem obstriiksiyonu (posterior retral valv - PUV gibi)
taninmali ve yonetilmelidir. Acil mesane drenaji saglanmalidir. Postnatal donemde USG igin ideal zamanin
postnatal 7. giin oldugu ve ikinci gériintiileme icin ise 4-6. hft oldugu diisiiniilmektedir. ilk USG normal
olsa bile ikinci bir USG goriintiilemesi yapilmasi onerilir. Yapilan bir ¢alisma da obstriktif Gropatisi olan
ve cerrahi gerektiren olgularin %5'inin postnatal ilk hafta yapilan USG’lerinin normal oldudu g&sterilmistir.

Son yillarda &zellikle (reteropelvik bileske darhgi (UPBD) vakalarinin tesbit edilebilmesi ve
degerlendirilebilmesi icin potansiyel biyobelirtecler ile ilgili calismalar yapilmaktadir. Epidermal growth



factor (EGF), neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), monocyte chemotactic peptide (MCP-
1), transforming growth factor B 1 (TGFR1) ve osteopontin galisilan biyobelirtegler arasindadir. Her ne
kadar bu biyobelirtecler, ¢ok farkli yas gruplarinda, farkl izlem siirelerinde ve farklh 6rnek toplama yerlerine
iliskin sonuglari igerse de, yiiksek dereceli hidronefrozu olan infantlarda obstriiksiyon riski ve renal hasari
infantlarda gostermek icin faydali olabilirler.

Ureteropelvik Bileske Darhigi (UPBD)

Postnatal goriintiilemelerde ciddi hidronefrozu olanlarda, hafif hidronefrozda (%8) ve orta hidronefrozda
(%23) varhgi bildirilmistir. Postnatal hidronefrozun derecesi UPBD icin belirleyicidir. OARPC'I ve preoperatif
didretikli renal sintigrafilerde %40'in altinda diferansiyel renal fonksiyon (DRF) degeri olmasi veya seri
renogramlarda DRF'nin %10 azalma gdstermesi cerrahi tedavi kararini vermek icin 6nemlidir.

Vezikoiireteral reflii (VUR)

ANH 06ykusu olan olgularda goérilme insidansi %8-38 dir. VUR antenatal ve postnatal USG lerde Uriner
sistem dilatasyon derecesinin korele olmadigi tek patolojidir. Dahasi VUR derecesi ile ANH ciddiyeti
arasinda iligki yoktur. O nedenle hafif hidronefroz olgularinda da disinilmesi ve arastiriimasi gerekir.
Voidingsistoliretrografi (VCUG), VUR tanisi, derecelendirmesi, mesane ve Uretranin degerlendirilmesi igin
altin standarttir.VCUG ayni zamanda su durumlarda da istenmelidir:

* USG de kortikal anomali varhg:

* Dbilateral yliksek dereceli hidronefroz
* (reterosel varlig

* anormal mesane varlgi

* hidrodreter varligi

Sonugolarak ANH’lihastalarin degerlendirilme ve yonetimlerinde halen bir fikir birli§i yoktur. Konjenital triner
sistem anomalilerinin gesitliligi akilda tutulmali ve halen kronik bébrek hastaliginin en sik nedeni oldugu
bilinmelidir. Bu anlamda renal fonksyonlari korumak 6nemlidir. Konservatif izlem gerektiren hastalar ile
acil obstriiksiyonu olan ve cerrahi tedavi gerektiren hastalari ayirt etmek bébrek fonksiyonlarini korumak
anlaminda 6nemlidir.
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SUT COCUKLUGU DONEMINDE GORULEN iSTEMSiZ HAREKETLER

Dog. Dr. Deniz Yilmaz

Ankara Sehir Hastanesi

Hareket bozukluklari istemli veya istemsiz olarak ortaya ¢ikan; harekette artma, azalma, duraksama veya
yavasglama ile giden ndrolojik bozukluklardir. Stit gocuklugu déneminde gorulen istemsiz hareketler ise
cogunlukla iyi huylu olup, gelisimin normal evreleri ile iliskilidirler. Santral sinir sistemi immaturitesi nede-
ni ile ortaya ¢ikan bu hareketler néronal baglantilar arttikga ve miyelinizasyon olgunlastikga kaybolurlar.
Gocuklarin norolojik muayeneleri ve geligsimleri gogunlukla normaldir. Her ne kadar bu hareketler normal
gelisim sirecinde kaybolacak olsa da gerek ebeveynler gerekse de hekimler icin endise kaynagi olurlar.
Gogu zaman bu hareketlerin ciddi ilerleyici bir nedene bagli olarak ortaya ¢iktigi ve dejeneratif, epileptik
veya metabolik bir hastaligin gdstergesi oldugu dusunilir. Bu hareketlerin taninmasi gereksiz tetkiklerden
kacinmak agisindan 6nem tasimaktadir.

1) Yenidoganin benign uyku miyoklonusu

ilk olarak 1982 yilinda tanimlanmistir. Yenidogan doneminde goriilen kendi kendini sinirlayan epileptik
olmayan distal ekstremitelerde ve ekstremitelerin Ust kisimlarinda daha belirgin olan tekrarlayici ritmik
veya ritmik olmayan fokal, multifokal, tek veya iki tarafli miyoklonik atimlarla karakterizedir. Yiiz nadiren
etkilenir. Yasamin ilk haftasinda baslayip genelde alti aydan 6nce sona erer. Yenidogan nobetlerini taklit
edebilir. Sallanma, taktil uyari veya tekrarlayici seslerin miyoklonik atimlarin ortaya ¢ikmasinda etkili oldu-
gu bildirilmistir. Sadece uyku sirasinda gorilmesi, bebek uyaninca kaybolmasi ve EEG'nin normal olmasi
ile epileptik nobetlerden ayirt edilir. Tedavi gerektirmez. Antiepileptik ilaglar ise yaramadidi gibi nébet sa-
yisinda artisa da neden olabilir.

2) Erken siit ¢gocuklugunun benign miyoklonusu (Benign nonepileptik infantil spazm, infantin benign
spazmi)

ilk olarak 1977 yilinda tanimlanmistir. infantil spazm benzeri boyun, gévde ve ekstremitelerde fleksiyon
ile giden kiime halindeki miyoklonik spazmlardir. Ekstansiyon veya lrperme atagi seklinde de olabilir.
Atak sirasinda biling degisikligi gézlenmez. lyi prognozlu olup bebeklerin EEG'si normaldir. Genelde 3-9.
aylar arasinda baslar, 2 hafta ile 8 ay arasinda son bulur ancak 2 yasa kadar uzayan vakalar bildirilmistir.
Yenidoganin benign uyku miyoklonusunun aksine sadece uyanikken gorilir. Tedavi gerektirmez. Kendini
sinirlayan bir durum olup bebeklerin gelisimi normaldir.

3) Jitteriness

Yenidogan doneminde goriilen en sik hareket bozuklugudur. Tremor veya klonusa benzeyen ¢ene ve eks-
tremitelerde simetrik, ritmik osilatuar hareketlerdir. Uyari veya aglama ile ortaya c¢ikabilir, pasif fleksiyon-
la durdurulabilir. Eslik eden anormal goz hareketleri veya otonom bulgularin olmamasi, EEG'nin normal
olmasi tanida yardimcidir. Genellikle dogumdan kisa stire sonra kaybolur ancak aylar boyunca siirebilir
hatta birkag hafta kaybolup sonra yeniden ortaya gikabilir. idyopatik jitteriness matiirasyonla iligkili iken;
hipoksik iskemik ensefalopati, intrakranyal kanama, hipokalsemi, hipoglisemi, hipomagnezemi veya ilag
cekilmesi durumlarina bagli olarak da jitterinesin ortaya cikabilecegi akilda tutulmalidir. idyopatik jitteri-
ness vakalarinda gelisim normaldir, semptomatik jitteriness vakalarinda ise prognoz altta yatan nedene
bagl olarak degisir. Tedavi gerektirmez.

4) Shuddering (Urperme)

Bas, omuz ve kollarin trperme seklinde hizli tremorudur. Genelde yiiz eksitme eslik eder. Biling veya renk
degisikligi gelismez. Ataklar ¢ok kisa sireli olmakla birlikte glin iginde 100 kere bile gorilebilir. Heyecan,
korku, saskinlik tetikleyebilir. EEG normaldir. Cocugun dikkati dagditildiginda hareket son bulur.

5) Paroksismal tonik yukari bakis

ik olarak 1988 yilinda tanimlanmistir. Genellikle siit cocuklugu veya erken cocukluk déneminde baslayan,
saniyelerce veya ginlerce siirebilen gozlerde devamli veya aralikh olarak yukari dogru kayma ataklari ile



karakterizedir. Ataksi veya boyunda fleksiyon eslik edebilir. Uykuda kaybolurken, enfeksiyon veya yorgun-
luk ile artar. Benzer sekilde paroksismal asagi bakis da tanimlanmistir. Norolojik ve oftalmolojik anormallik
gorilen vakalar bildirilmigtir.  Epilepsi, yapisal anomaliler, strabismus, periventrikiiler I6komalazi, biligsel
bozukluklar ile birliktelik tanimlanmistir. Paroksismal tonik yukari bakis saptanan ¢ocuklarda altta yatan
olasi norolojik veya gelisimsel anomaliler agisindan degerlendirme yapilmali ve her zaman iyi bir seyir ola-
mayabilecegi akilda tutulmalidir. Ailesel olgular da bildirilmistir. Ozgiin bir tedavisi yoktur.

6) Spasmus nutans

Geg st gcocuklugu déneminde goriilen basta horizontal veya vertikal yavas bir tremor ve eslik eden nistag-
mus ve tortikolis ile karakterizedir. Genelde birkag ay icinde sonlanir ancak 12 yasa kadar uzayan vakalar
bildirilmistir. Tumor ve serebellar aplazi gibi nérogorintiileme anormallikleri saptanan hastalar olmasi ne-
deni ile spasmus nutans olgularinda beyin manyetik rezonans goériintiileme 6nerilmektedir.

7) Bas sallama (Head nodding)

Nistagmusun eslik etmedigdi saga-sola (hayir-hayir), yukari- asagi (evet-evet) seklinde ritmik bas hareket-
leridir. Glinde birkag kere, 1-2 Hz frekansinda meydana gelen, lirperme ataklarindan daha yavas olan hare-
ketlerdir. Cocuk yatar pozisyonda degil otururken veya ayakta dururken ortaya cikar. Tedavi gerekli degildir
ve kendiliginden genelde birkag ay iginde sonlanir.

8)Benign paroksismal tortikolis

ilk olarak 1969 yilinda tanimlanmistir. Agrisiz, tekrarlayici, dakikalar veya giinlerce siiren basin bir tara-
fa donmesi ile karakterizedir. Migren varyanti oldudu distnilmektedir. Solukluk, kusma, irritabilite veya
ataksi eslik edebilir. Baglangici 3-8 aylar arasinda olup genelde 2-3 yasinda sonlanir. Genelde tetikleyici bir
faktor yoktur. iktal ve interiktal EEG normaldir. Ataklar arasinda nérolojik muayene normal olmakla birlikte
kaba ve ince motorda gerilik olan vakalar tanimlanmistir. Ailevi olgular bildirilmistir. Topiramat ve difenhid-
raminden fayda goren vakalar olmakla birlikte siklidi giderek azalan iyi prognozlu bir durum olmasi nedeni
ile kusma gibi semptomatik tedavi gerektiren durumlar disinda ilag tedavisi gerekli degildir.

9)Siit cocugunun benign idiopatik distonisi

Genellikle tek list ekstremiteyi tutan aralikl veya sirekli segmental distoni ile karakterize nadir bir durum-
dur. istemli hareketle ve uykuda kaybolur. Gelisimi normal olan ¢ocukta, omuzda abdiiksiyon, n kolda pro-
nasyon, el bileginde fleksiyon ile karakterizedir. Yagamin ilk 5 ayinda baslayip, 12. Aydan 6nce son bulur.

10) Infantil mastiirbasyon (Haz reaksiyonu pozisyonu, gratifikasyon davranisi)

Gogu cocukta gorilen normal bir davranistir. Intrauterin donemde de tanimlanmistir. Erkek ¢ocuklarda ko-
lay taninabilirken kiz ¢ocuklarda tani zor konulmaktadir. Cocuk sikildiginda veya yalnizken pubik bolgeye
basing uygulayacak sekilde veya alt ekstremitelerde makaslama seklinde tekrarlayici hareketlerdir. Terle-
me, ylizde kizarma, ses ¢ikarma, diizensiz solunum izlenebilir. Miidahale edilmesi durumunda kizginhga
yol agabilir. Karin agrisi, distoni ve nobetle karisabilir. Video kaydi ile kolaylikla tani konur. Bez dermatiti,
idrar yolu enfeksiyonu gibi kasintiya neden olan durumlarda da ¢gocugun haz aldidini fark etmesi ile hare-
ketlerin olusabilecegdi de unutulmamalidir. Cinsel istismar mutlaka akilda tutulmalidir. Uyariyla veya dikkat
dagitilmasi ile son bulur.

11) Stereotipiler

Stereotipiler istemsiz, ritmik, her tekrarda ayni 6zelligi gosteren, genellikle sadece list ekstremitelerde go-
rilen hareketlerdir. Birkag dakika sirebilir, heyecan veya stresle artis gosterebilir. Saglikli cocuklarda ola-
bilecedi gibi otizm, zihinsel bozukluk gibi ikincil nedenlere bagli da ortaya ¢ikabilir. Parmak emme, dudak
Isirma, sallanma, sa¢ ¢ekme seklinde yaygin gorilen stereotipiler disinda daha karmasik hareket dizileri
seklinde de olabilirler. Cocugun dikkati bagka yone ¢ekilerek durdurulabilir.
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Atipik Hemolitik Uremik Sendrom Nedeniyle Eculizumab Tedavisi Alan Hastada
Asilamaya Ragmen Geligsen Meningokoksemi

Diana Uckardes’, Niliifer Goknar’, Nurhan Kasap? Emre Kelesoglu', Mustafa Arga?, Cengiz Candan’
1-istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Nefroloji Klinigi

2-istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Allerji ve immunoloiji Klinigi

Giris: Atipik hemolitik Giremik sendrom (AHUS), alternatif kompleman yolunun kontrolsiiz aktivasyonu ve
disregulasyonu ile karakterize, nadir goriilen ve hayati tehdit eden bir hastaliktir. Temel patolojik lezyon
trombotik mikroanjiyopatidir. AHUS'te birinci basamak tedavi olan Ekulizumab (Soliris), C5 diizeyinde in-
hibisyon ile kompleman aktivasyonunu son evrede durdurur. Ekulizumab tedavisi meningokok hastahgi
riskini 1000-2000 kat artirmaktadir. Meningokok asilari tedaviye baglamadan en az 14 giin 6nce uygulan-
mali veya Ekulizumab daha erken verilecekse antibiyotik profilaksisi ile birlikte verilmelidir. Bu sunumda
Ekulizumab tedavisi altinda iken ve tedavi baslangici 6ncesinde meningokok asilamalari tamamlanmis
olmasina ragmen meningokoksemi gelisen bir hasta paylasiimistir.

Anahtar Kelimeler: Atipik hemolitik Gremik sendrom, Ekulizumab, meningokoksemi, asi.

Olgu Sunumu

AHUS tanisi ile izlenen 19 aylik kiz hasta acil servisimize ates sikayeti ile bagvurdu. Atese dokiinti, ishal,
kusma eslik etmemekteydi. Sekiz aylikken aHUS tanisi almis, Meningokok ACYW135 ve B serotip asilama-
lari yapilarak antibiyotik proflaksisi ile birlikte Ekulizumab tedavisi baslanmisti. Tedavi sonrasi hematolojik
ve renal diizelme saglanan hastamizda 2 hafta sonra antibiyotik tedavisi kesildi. Genetik analiz sonucunda
Kompleman Faktor I'da homozigot mutasyon saptanan hastada 2 haftada bir Ekulizumab 300 mg devam
edildi. ilk tanidan 11 ay sonra, 22. doz Ekulizumab tedavisini izleyen 6. giinde acil servise ates yakinmasi ile
basvuran hastanin fizik muayenesinde sagda timpan zar hiperemisi disinda diger sistem bulgular dogaldh.
Meningeal irritasyon bulgulari yoktu. Kiiltiirleri alinarak akut otitis media 6ntanisi ile Seftriakson tedavisi
baslandi. Klinik izleminde yagamsal bulgulari normaldi ve tedavinin 12. saatinde atesi geriledi. Kan kiltu-
rinde serotiplendirilemeyen Neisseria meningitidis Uremesi oldu. Ekulizumab tedavisi kesilerek tedaviye
iki hafta ara ile taze donmus plazma (TDP) tedavisi ile devam edildi. 19 aydir TDP tedavisi ile izlenen has-
tanin hematolojik ve renal fonksiyonlari normal olup, izlemi siiresince HUS atagi gézlenmedi.

Hastanin primer immiin yetmezlik tetkiklerinde; tam kan sayimi ve immiinoglobulin diizeyleri ile lenfosit
alt gruplari, dogal ldiiriicii hiicre yiizdeleri normaldi. immundisregulasyon yeni nesil dizileme analizinde
TET2 homozigot mutasyon saptandi.

Sonug

Bu yazida Kompleman Faktér | mutasyonuna bagli aHUS tanisi alan ve Ekulizumab tedavisi ile izlenen, me-
ningokok asilari yapilmis olmasina ragmen meningokoksemi gelisen bir olguyu sunduk. Ates ile basvuran
ve Ekulizumab kullanan olgularin meningokoksemi agisindan degerlendirilmesi gerekmektedir.

Bu olgudaki zorluklardan biri de Ekulizumab tedavisinin devami ile ilgilidir. Genetik mutasyon saptanan
hastalarda omiir boyu tedavi onerilmekle birlikte meningokoksemi Ekulizumab tedavisinin en 6nemli kont-
rendikasyonudur. Ekulizumab verilemeyen hastalarin nasil izlenecegi ve olasi HUS atagindaki tedavi sema-
sI da bilinmemektedir.

Ekulizumab verilen hastalarda antibiyotik profilaksisine devam edilmesini ve atesli durumlarda meningo-
koksemi agisindan degerlendirilmesini, genetik mutasyonu olan hastalarda Ekulizumab tedavisinin kesil-
mesi sonrasi HUS atagi acisindan hastanin yakin izleminin 6nemli oldugunu vurgulamak istedik.



EPILEPSI ILE KARISAN DURUMLAR

Prof.Dr. Ebru Arhan

Gazi tniversitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Néroloji Bilim Dali

Epilepsi ile karigsan durumlar tanimlama olarak epileptik olmayan paroksismal bozukluklar olup (EOPB),
cocukluk ¢caginda sik gorilen ve klinik olarak epilepsiyi taklit eden durumlardir. Epilepsi ile karismasi nede-
ni ile hastalarin gogu kez gereksiz antiepileptik tedavi almasi nedeni ile dogru tani konulmasi son derece
onemlidir. Epilepsiye benzer sekilde tekrarlayici, saniyeler ya da dakikalar siren, ani baslayip ani sona
eren epizodlardir. Biling degisikligi, motor ve duyusal komponentler eslik edebilir ve ¢ogunlukla sterotipik
ozellik gosterirler. Epilepsiden ayirt etmek icin altin standard video-elektroensefalografik(EEG) monitori-
zasyonudur. EOPB da olay sirasinda EEG'de degisiklik goriilmez (1,2). Yenidogan ve siit cocuklugu donemi
EOPB’larin en sik gorildigi yas grubudur. Bu sunumda, gocukluk ¢aginda sik gortilen ve epilepsi ile karisa-
bilen EOPB’lar, en sik gorildiikleri yas gruplarinda 6rnek olgu sunumlari ile gozden gegirilecektir.

EOPB lari gorildikleri yas grubuna gore siniflandirldiginda;
1. YENIDOGAN DONEMI a- Benign yenidogan uyku miyoklonisi b- Hiperpleksiya

2. SUT COCUKLUGU DONEMI a- Siyanotik ya da pallid katilma nébeti b- Benign paroksismal vertigo c- Be-
nign paroksismal tortikolis d- Siklik kusma e- Mastirbasyon f.Alternan hemipleji

3. OKUL ONCESI a-Parasomniler (gece terérii, konfuzyonel uyanma,kabus gérme, uyurgezerlik) b- Narko-
lepsi / Katapleksi

4. OKUL GAGI VE ADOLESAN DONEM a- Senkop Vazovagal senkop Kardiyopulmoner senkop Serebrovas-
kiiler senkop Ortostatik hipotansiyon b- Hareket bozukluklar (Tik, Paroksismal koreatetoz,distoni) c- Mig-
ren d- Alternan hemipleji e- Psikojenik nobet seklindedir.

YENIDOGAN DONEMI:

Benign yenidogan uyku miyoklonisi : Yenidogan ve sonraki birkag¢ aylik siirede aktif uyku doneminde
goriilen g6z kapaginda seyirmeler, agiz gevresinde ¢ekilmeler ve ekstremitelerde multifokal atimlarla ka-
rakterize durumdur. Bazi zamanlarda, uyku miyoklonileri oldukga belirgin olabilir. Beslenme sonrasi uykuya
dalar iken tekrarlayici, yliksek frekansta saniyeler, dakikalar stirebilen, kollarda ve bacaklarda miyoklonik
atimlar gorilebilir. Siklikla konviilsiyonla karigabilir. Stipheli durumlarda video EEG énem kazanir. Eger ¢o-
cuk uyanir ise atak sonlanir, uyku disinda goriilmez. Genellikle cocuk 4-6 aylik oldugunda kendiliginden
kaybolur. Tedavi genellikle gereksizdir, bazen benzodiyazepinler uyku miyoklonilerini artirabilir (3,4).

Hiperpleksiya: inhibitdr bir ndrotrsansmitter olan glisinin reseptor diizeyinde immaturasyonu sonucu or-
taya ¢ikan otozomal dominant ve resesif kalitilan genetik bir durumdur (1,3) . Atak aninda tonik kasiima,
bu donemde nefes alamama ve siyanoz olabilir. Ciddi ataklarda kalp durabilir. Cocuk biiylidiikge ataklarin
siddeti ve sikh@i azalir, spazmlar kaybolur, ancak ani sigramalar devam edebilir. Tedavide diisiik doz ben-
zodiyazepinler etkilidir (1,3).

SUT GOCUKLUGU DONEMI

Katilma nobeti :EOPB lar icerisinde en sik gorilen durum olup goériilme orani yaklasik olarak %5>tir. Ataklar
klinik olarak siyanotik veya pallid olmak lizere iki sekilde ortaya ¢ikar. Genellikle 6 ay ile 6 yas arasinda go-
rilen ataklar degisik sikliklarda goriilebilir ve giinde birkac kez olabilecegi gibi 3-4 ayda bir de gorilebilir.
Ayni ailede birden fazla bireyde goriilebilir. Katilma nébetlerini, epilepsiden ayirmak bazen gii¢ olabilir (5).

Benign paroksismal vertigo : Atak esnasinda ¢ocuk birden korkmus gibi panikler, olay bitinceye kadar
hareket etmek istemez. Atak aninda yirutilmeye caligilirsa dengesizlesir. Gozlerinde gegici nistagmus
olabilir. Biling kaybi yoktur. Bir dakika kadar sirebilir. Ataklar genellikle 1-2 yaslarinda baslar, sik olarak
devam eder. ilk ataklar her giin veya 2-3 ayda bir olur iken yas ile sikhigi azalir. Atak ncesi ve atak sonrasi
norolojik muayeneleri normaldir. Elektroensefalografi ve MRG normaldir.

Benign paroksismal tortikolis Atak esnasinda ¢ocuk basini bir yone cevrili tutar, bu dénemde belirgin
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huzursuzlugu olur tabloya kimi zaman kusmalar da eklenebilir. Genellikle bir ka¢ saat stirmekle birlikte
nadiren bir veya iki glin kadar da devam edebilir. Genellikle haftada birden azdir, siklidi yas ile birlikte azalr
ve kaybolur. Etyolojide labirent sistemdeki bir patoloji suglanmaktadir. Kesin bir tedavisi yoktur, ancak
siddetli olgularda difenilhidramin kullanilabilir (6). Arka gukur patolojilerinde de benzer klinik tablo olabile-
ceginden bu ydénden mutlaka ayirici tani yapilmasi gereklidir.

Siklik kusma : Belli araliklarla kusma, kusma oldugu donemde letarji, somnolans ataklari olur. Atak 12 - 72
saat kadar siirebilir. Ayirici tanida gastrointestinal sistem obstruksiyonlari, metabolik hastaliklar dislanma-
lidir. Bu hastalarin bir kisminda daha sonra migren gelistigi bildirilmistir. (3,7).

Mastiirbasyon: Matirbasyon, genital organlara sirtiinme, elleme veya bacaklarin genital bolgeye basi
olusturacak sekilde sikistiriimasi ile gelisen bir haz alma seklidir. Kizlarda daha sik gériiliir. iyi anamnez
hatta kimi zamanda Video-EEG yardimi olmaz ise fokal nébetlerle karigabilir. Davranis tedavisi ile ortadan
kalkar (3,7).

Alternan hemipleji Alternan hemipleji otozomal dominant gegisli genetik bir hareket bozuklugudur. Genel-
likle ilk atak 18. aydan 6nce ortaya cikar. ilk bulgu nistagmus ya da gézlerde dakikalar siiren versiyon ola-
bilir. Hastanin yasi biiyldiikge ise 6zellikle uykudan uyandiktan sonra, ist ekstremiterde daha belirgin olan
hemipleji-distoni ataklari gorulir. Uyku esnasinda etkilenen ekstremitede hareketler gorilebilir iken, uyku
sonrasi hemipleji devam eder ve atak 3 glin kadar sirebilir. Tekrarlayan ataklar sonucu hastalarda mental
gerileme olabilir. Kraniyal MRG ve EEG'ler gogunlukla normaldir. Tekrarlayan ataklarda taraf degisikligi ola-
bilir. Antiepileptiklerin, tedavide yarari yoktur. Kalsiyum kanal blokerlerinin kullaniimasi énerilmektedir (8).

OKUL ONCESi DONEM

Parasomniler: Bu baslik altinda NREM uyku déneminde gorilen parasomniler ve REM uyku déneminde go-
rilen parasomniler yer alir. NREM uyku déneminde gorilen parasomniler; gece terort, konfuzyonel uyan-
ma ve uyurgezerlikti. REM uyku doneminde ise kabus gérme yer alir. NREM parasomniler, gecenin ilk
saatlerinde meydana gelir ve hasta sabah higbir sey hatirlamaz. REM parasomniler ise gecenin ilerleyen
saatlerinde sabaha kargi olur ve hasta olanlarin hepsini hatirlar ve anlatir. Parasomnileri 6zellikle frontal
lob epilepsisinden ayirmak gerekir. Frontal lob epilepsisinde motor hareketler 6n plandadir ve hasta birden
uyanmaz. Ayirici tanida gerektiginde gece boyu yapilan uyku-video kayitlarindan yararlanilir (9).Tedavide
benzodiazepinler, imipramin kullanilabilir (9) .

GOCUKLUK DONEMI

Senkop Vaskiiler ya da kardiyak kokenli paroksismal biling bozukluklugudur ve adolesan donemde en
sik goriilen paroksismal olaydir. Ani suur ve tonus kaybi, diisme ve kisa siirede kendine gelme seklinde
gorulir. Senkop oncesinde bas donmesi, goz kararmasi, halsizlik, solukluk, bulanti, soguk terleme, ¢arpinti
gibi otonomik bulgular, gorme bulaniklikligi ve isitme kaybi olabilir. Tekrarlayan senkoplarin arastiriimasi
gerekir (3,10-12).

Hareket bozukluklar : Hareket bozukluklari ve epilepsi birbiri ile en ¢ok karilan paroksismal olay grubudur.
Bu iki durum ¢ogunlukla klinik kriterler ile birbirlerinden ayirt edilebilir. Hareket bozukluklari genellikle uyku-
da kaybolur. atak 6ncesinde, aninda, ve sonrasinda biling degisiklikleri olmaz, istemli olarak kisa bir siire de
olsa kontrol edilebilirler. Hareketlerin karakteri tonik veya klonikten ¢ok tremor, kore veya distoni olarak ta-
rif edilebilir (3,7). Sik goriilen hareket bozukluklarindan birir olan tik bozuklugunda ani, bir veya birden ¢ok
kas grubunu etkileyen, istemli olarak kisa bir stire de olsa kontrol edilebilen hareketlerdir. G6z kirpistirma,
bas sallama, basit tik grubuna girer. Birden fazla motor komponentin eslik ettigi, ilerleyen yaslarda verbal
tiklerin de tabloya eklendigi “Tourette” sendromu kompleks tiklere ornektir. Bir diger sik gordiigiimiiz hare-
ket bozuklugu ise paroksismal koreatetozdur. Genellikle yasamin ilk yillarinda ortaya gikarlar. iki klinik sekli
mevcuttur: Uyari ile baslayan paroksismal kinezijenik koreatetoz ve distonik karakterde olan ailevi parok-
sismal distonik koreatetoz. Kinezijenik form, 3-5 dakika stirer, glin icinde 100 den fazla tekrarlar. Hareket
uyaricidir, fenitoine ve barbiturata yanit verir. Distonik formda ataklar giin iginde 3-4 kez tekrarlayarak 24
saat kadar siirebilmektedir. EEG her iki formda da normaldir (3,7).

Migren Migren hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde en sik goriilen primer basagrisi sebebidir. Aurali ya
da aurasiz olabilir. Aurali migrenin en karakteristik semptomu basagrisindan hemen 6nce olan ve 15-20
dakika siiren gorsel auradir. Gorsel aura noktalar, 1sik gakmalari ya da bir gérme alaninda oynasan isik



demetleri ataklar seklindedir. ‘Komplike migren’ de birka¢ saat siiren, ancak tamamen iyilesen gegici noro-
lojik disfonksiyon ataklari gortlir. Hastalarda tipik olarak tekrarlayan hemiparezi ataklari, gegici amaroz,
oftalmopleji ya da konfiizyon olabilir (3,5,6).

Psikojenik nobet Genellikle adolesan donemde goriiliir. Uzun bir dalma, gevresel uyaranlara yanitsizlik,el

ve ayaklarda diizensiz hareketler kasilma girpinma ile seyreder. Siklikla diigme esnasinda yaralanma go-
rilmez. Epilepsili hastalarda da gergek epielptik nobetlerile birlikte ikinci kazang amagli gordlebilir. Tani
koymanin son derece zor oldugu bu hastalarin bir kismi epilepsi merkezlerinde direngli epilepsi tanisi ile
izlenebilmektedir. Ayirici tanida VideoEEG onemlidir (13,14).

Narkolepsi; Narkolepsi; karsi konulmaz giinduz uykululuk hali, katapleksi, bunlara eslik eden hipnogojik/hi-
popompik hallisinasyonlar ve uyku paralizisi ile karakterize santral hipersomni grubunda yer alan norolojik
bir hastaliktir. Uyku ataklarinin en 6nemli 6zelligi, hastanin giinliik igleri sirasinda aniden ortaya ¢ikmasi,
10-20 dakika kadar siirmesi, uykunun dinlendirici karakterde olmasi fakat atagi takip eden 2-3 saat icinde
hastanin tekrar karsi konulamaz uyku istegi duymasidir. Narkolepsi igin glincel siniflama katapleksili ve
katapleksisiz narkolepsi yerine tip 1 ve tip 2 narkolepsi seklindedir. Amerika Birlesik Devletleri kaynakli
calismalarda narkolepsinin uyku apne sendromu ve huzursuz bacaklar sendromundan sonra tguncu si-
rada en sik goriilen uyku bozuklugu oldugu ortaya konulmustur Hastalgin kesin tanisi igin klinik bulgular,
Polisomnografi (PSG) ve Coklu uyku latans testi (CULT) biyiik bir 6nem tasimaktadir. Klinik olarak hemen
her glin, en az u¢ ay olan giindiiz asin uykuluk hali ile birlikte ani ve gegici epizotlar seklinde duygulanim
degisiklikleri ile tetiklenen kas tonus kaybi 6zellikle tip 1 narkolepside énemlidir. CULT'ta ortalama uyku
latansi sekiz dakika ya da daha kisa olmalidir ve en az alti saat (yeterli) gece uykusundan sonra iki veya
daha fazla REM uyku evresiyle baslayan uyku ataklari (Sleep-Onset REM, SOREM) izlenmelidir.
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Olgularla Metabolik Hastaliklar
Ne zaman Atliyorum?

Ebru Canda

Ege Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari A.D, Metabolizma ve Beslenme B.D

Dogumsal metabolik hastaliklar (DMH) tek tek bakildiginda nadir goriilen hastaliklar olmasina karsin toplu
olarak degerlendirildiginde onemli bir hastalik grubudur. Genel olarak gorilme sikligr 1:4000-1:5000° dir.
Bilyiik cogunlugu otozomal resesif kalitim gostermektedir. Glinimiizde >1000 metabolik hastalik tanim-
lanmaktadir. Hastaliklarin genel bulgulari birgok hastalik ile benzerlik gostermesi nedeniyle ¢odunlukla
hastalarin tani almadan kaybedildigi bilinmektedir. Klinik bulgular ¢ok ¢esitli ve her yasta gorulebilir. Ailede
akrabalik oykdisu, benzer hastalik dykusu sorgulanmali, klinik bulgularla beslenme iligkisi agisindan bes-
lenme anamnezi mutlaka ayrintili alinmalidir.

DMH fizyopatolojilerine gére 3 grupta toplanmaktadir. Kiigiik molekdil ( Zehirlenme) tipi metabolik hasta-
liklarda dogumdan sonra degisen asemptomatik donem vardir. Sonrasinda hizliilerleyen klinik bulgular ile
taninirlar. Enzim eksikligine bagli olarak metabolik yolakta blok olusur, dncesinde biriken toksik metabolit-
ler klinik bulgulara neden olmaktadir. Bulanti, kusma, ensefalopati tablosu sik gorlir. Sepsis, intoksikas-
yon, hipoksik iskemik sensefalopati gibi tablolarla siklikla karigir. Organik asidemi, aminoasit metabolizma
bozukluklari, Gre dongi bozukluklari bu gruptadir. Akut metabolik dekompanzasyon ataklari aclik, enfek-
siyon gibi katabolik siireglerle olusabilir. Agiklanamayan hipoglisemi, hiperamonemi, metabolik asidoz,
ketoasidoz gibi durumlarda bu grup metabolik hastaliklar akla gelmelidir. Yiiksek anyon acikli metabolik
asidoz organik asidemi, ketoliz defektlerinin ipucu olabilir. Hastalarn izole norolojik bulgular, psikiyatrik
bulgular ya da kimi zaman izole karaciger yetmezligi bulgulari ile basvurabilecegi unutulmamalidir. Enzim
aktivitesine bagli olarak klinik bulgular ileri yaslarda da ortaya ¢ikabilir. Spot kan karnitin profil, kan idrar
aminoasitleri, idrar organik asit, idrar orotik asit analizleri tanisal anlamda yol gostericidir. Akut dekompan-
zasyon disinda normal saptanabilecegi unutulmamalidir.

Kompleks molekiil (organel) hastaliklari lizozomal depo hastaliklari, peroksizmal bozukluklar, konjenital
glikolizasyon defektleri bu gruba drnektir. Klinik bulgular gegici olmayip, ilerleyici 6zelliktedir. Genelde mul-
tisistemik tutulum s6z konusudur. Sitopeni ve organomegali birgok nedeni vardir. Bu bulgular izozomal
depo hastaliklar 6rnegin gaucher, sfingomyelinaz eksikliginin isareti olabilir. Agiklanamayan proteiniiri var-
higinda akroparestezi agisindan hasta sorgulanmali, fizik baki da anjiokeratom varli§i arastiriimaldir. Fabry
hastaligi ayirici tanida yer almaldir. Lizozomal depo hastaliklarin bir kisminda enzim replasman tedavi
secgenegi mevcuttur. Erken tani ve erken tedavi mortalite ve morbidite agisindan ¢ok 6nemlidir. Tani enzim
diizey tayini ve genetik analiz ile konulmaktadir. Konjenital glikolizasyon defektleri son yillarda tanimlanan
saylilari >100 olan, genelde multisistemik gidislidir. Fizik bakida anormal yag dagilimi, disa donik, ice ¢o6-
kiik meme baslari, cutis laxa gibi bulgular ipucu olabilir.

Enerji metabolizma bozukluklarinda kalp, kas, beyin ve karaciger gibi enerji eldesi ve kullaniimasinda
onemli organlar siklikla tutulmaktadir. Mitokondriyel hastaliklar bu grup i¢inde yer almaktadir. Mitokondri-
yel hastaliklarin bazilar embryo ve fetiisi etkileyebilir, malformasyonlu dogum gorilebilmektedir. Glikoliz,
glikojen ve glukoneogenez metabolizma bozukluklari, yag asit oksidasyon defektleri de bu grupta yer alir.
Blyume geriligi, hipoglisemi, laktik asidoz, agir jeneralize hipotoni, miyopati, kardiyomiyopati kalp yetmez-
ligi, aritmi ani bebek 6limleri baglica bulgular olarak sayilabilir.

Giinimiizde tanisal tetkiklerin artmasi ile DMH tani konulma olasiligi artmaktadir. Oyk, fizik baki ve la-
boratuvar incelemeleri ile ayirici tanida akla gelmesi gereklidir. Tedavi edilebilir DMH'in taninmasi ve er-
ken tedavi mortalite ve morbidite agisindan énemlidir. Tarama yontemleri ile hastalik belirtilerinin ortaya
cikmadan hastalarin tespiti, tani alan hastalarin genetik danisma verilerek hasta ¢ocuklarin dogmasinin
engellenmesi koruyucu saglik hizmeti agisindan 6nemlidir.



Ahsik Olmadigimiz Basvurular ile Mikoplazma Pneumoniae Olgulari
Dr. Mimin Ege VATAN, Dog. Dr. Adem KARBUZ

Mikoplazma pneumoniae insanlarda oncelikle solunum yolu enfeksiyonuna neden olan ancak ¢ok gesitli
klinik belirtilere de yol agabilen bir etkendir. Hiicre duvarina sahip olmamasi nedeni ile diger patojenik
bakterilerden ayrilarak hiicre duvari sentezini inhibe eden antibiyotiklere dogal direncglidir. Genellikle bes
yas uzeri cocuklarda pnomoni etkeni olan M. Pneumoniae enfeksiyonlarinda bulagma insandan insana
damlacik yoluyla gergeklesmekte ve hastalik tim yil boyunca gérilebilmektedir. Mikoplazmalarin enfek-
siyoz etkileri; dokulardaki bakterinin direkt etkisi, immiin aracili dolayl etkileri ve kemokinler, sitokinler
veya immiinomodiilasyon nedenli vaskdilit veya tromboza sekonder etkileri seklindedir. M. pneumoniae
enfeksiyonlarinin klinik belirtileri konagin immiin sistem yeterliligi ve yanitina bagli oldugu, bazi patojenik
ozelliklerinin, bilhasa ekstrapulmoner belirtilerin (6rnegin, hemoliz, ensefalit, artrit) immdin aracili oldugu
disinilmektedir. Semptomatik M. pneumoniae enfeksiyonunun klinik belirtileri tipik olarak solunum yolu
(en yaygin) ve ekstrapulmoner belirtiler (daha az yaygin) olarak ikiye ayrilir.

M. pneumoniae enfeksiyonlari genellikle hafif ve kendi kendini sinirlayici olsa da, her yastan hastada cid-
di toplum kokenli pnémoni veya ekstrapulmoner belirtiler gelisebilir. Pnomoni, okul ¢cagindaki ¢ocuklar-
da M.pneumoniae’nin en yaygin Kklinik belirtisidir. Ekstrapulmoner belirtiler solunumsal belirtilerle birlikte
veya bagimsiz olarak ortaya ¢ikabilir, solunumsal belirtiler mevcut olduklarinda taniyi desteklerler. Mu-
kozal veya kutan6z dokiintdler, hastalarin yiizde 25>inde meydana gelen M. pneumoniae enfeksiyonunun
yaygin bir akciger disi belirtisidir. Merkezi sinir sistemi (MSS) belirtileri, M. pneumoniae enfeksiyonu olan
tim hastalarin yaklasik yizde 0.1'inde ve hastanede yatan hastalarin yaklasik ylizde 6'sinda gordilir. Na-
dir olmakla birlikte, MSS tutulumu 6nemli morbidite ve mortalite ile iligkilidir. M.pneumoniae ayrica olgu
sunumumuzda oldugu gibi gastrointestinal, romatolojik, kalp ve bébrek hastaliklarina da neden olabilir.

Olgularimizda M.pneumoniae’nin sebep oldugu ayirici tanisinda malignite bile diistiindigimiiz kemik iligi
aspirasyonuna kadar ayrintili tetkikleri yapilan bir artrit olgusu ile pnédmoni ile bagvuran bir hastanin takip-
lerinde gelisen bir ensefalit olgusu sunduk. Burada alisik olmadidimiz klinik prezantasyonlarla bagvuran
olgular sunarak M. pneumoniaenin ekstrapulmoner hastaliklara da yol agabileceg@ine dikkat cekmek iste-
dik.
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Kordon kani: ilk kok hiicre nakli

Dog. Dr. Emel Okulu
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Gobek kordonu, gebelik boyunca anneyle rahimdeki bebek arasindaki baglantiyi saglayan yapidir. Bebegin
besin ile oksijen gereksinimini kargilayan bu yapinin i¢cindeki kana gobek kordon kani denilmektedir. Gébek
kordon kaninin igerisinde erigkin kaninda gordiigimiiz eritrosit, [okosit ve trombosit gibi kan hticrelerinin
yanisira erigkin kanindan daha yiiksek oranda kok hiicre bulunmaktadir. Gobek kordon kani, hematopoetik
kok hiicre, endotelyal hiicre onciilleri, mezenkimal progenitorler ve pluripotent/multipotent kok hiicreler
gibi pekgok kok hiicre gesidini icermesiyle 6nemli kdk hiicre kaynagidir. Kok hiicreler, intrauterin donem-
de santral sinir sistemi, solunum, kardiyovaskdler, hematolojik, immuinolojik ve endokrin sistemler dabhil
birgcok organ sisteminin gelisiminde ve dogum sonrasinda da bu organlarin olgunlagmasinda énemli rol
oynamaktadir. Tibbi potansiyeli olan bu kok hiicreler, pek ¢cok hastaligin tedavisinde kullanilmakta, klinik ve
deneysel arastirmalar igin kaynak olugturmaktadir.

Plasental transflizyon, dogum sirasinda bebegin dogumu ile gébek kordonunun kesilmesine kadar gegen
siirede kanin plasentadan bebege ge¢cmesi olarak tanimlanmaktadir. Plasental transfiizyon, gobek kordo-
nunun geg klemplenmesi (GKGK) ve gébek kordonunun sivazlanmasi (GKS) yontemleri ile saglanmaktadir.
Plasental transflizyonun amaci, kan voliminiin plasentadan bebege dogru gegisini kolaylastirmaktir. Her
iki yontem benzer sekilde, plasentadan bebege fetal kanin gegisini saglamakta, yasamin ilk giinlerinde
bebedin hemodinamik adaptasyonuna katkida bulunmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda, bu yontemlerin yeni-
dogan uzerine olumlu etkilerinin oldugu gosterilmistir. Gobek kordonunun klemplenmesinin geciktirilmesi
ile fetal dolagimda var oldugu bilinen kok hicrelerin, yenidogan bebege gegisinin arttigi gosterilmistir.

Gobek kordonundan elde edilen kok hicrelerin invitro kiltiur ortaminda ¢ogaltiimalar veya ticari olarak
hazirlanmasi ciddi teknolojik alt yapi yatinmi, deneyim ve ylksek maliyet gerektirmektedir. Maliyet veya
teknolojik alt yapi gerektirmeyen plasental transflizyon yontemleri ile saglanan kok hiicreler, dogum eyle-
mi ve dogum stirecinde olumsuz etkilenen bir bebekte iyilesmeye yardimci olabilecek, yenidogan donemi
hastaliklarinda tedavi amach kullanimlarini giindeme getirebilecektir.
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D vitamini Yetersizligi ve Rikets

Dr. Emine Ergiil SARI
SBU Bakirkéy Dr Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

D vitamini, kalsiyum homeostazi ve kemik sagliginda rol oynayan temel bir besindir. Rikets, ¢gocuklarda go-
rulen, yeni olusan kemik osteoidinin yetersiz mineralizasyonu ve buyime plagi i¢cinde endokondral kemik
olusumunun bozulmasi ile karakterize genel bir iskelet hastaligidir. Epifiz, kortikal ve trabekdler kemikleri
etkiler.

Siddetli D vitamini eksikligi, bebeklerde ve ¢ocuklarda riketse ve tim yas gruplarinda osteomalaziye neden
olur.

D Vitamini Metabolizmasi Ve Formlari

D vitamini, ultraviyole 1ginlarina maruz kaldiktan sonra deride sentezlenen veya besin ve/veya takviyeler-
den emilen bir prohormondur. Prohormon 6nce karacigerde ve ardindan bobreklerde metabolize olarak
aktif forma dondstdralar (Sekil 1).
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Sekil 1: D vitamininin kalsitriole metabolik aktivasyonu ve kalsiyum ve fosfat homeostazi lizerindeki etki-
leri.

D vitamininin ana formlar sunlardir:

Kolekalsiferol (Vitamin D3): Hayvansal Uriinlerde ve bazi D vitamini takviyelerinde bulunan D vitamini for-
mudur. 290-315 nm dalga boyundaki ultraviyole isinlarin etkisiyle deride, 7- dehidrokolesterolden yapilr ve
D vitamininin temel kaynagidir.

Ergokalsiferol (Vitamin D2): Bitkisel kaynakli olup ¢ogu D vitamini takviyesinde bulunan D vitamini formu-
dur. Siklikla bitki, maya ve mantarlarda bulunan ergosteroliin ultraviyole i1sinlara maruz kalmasiyla olusur.

Kalsidiol (25-hidroksivitamin D [250HD]): D vitamininin depolanma seklidir. Kolekalsiferol veya ergokalsi-
feroliin D vitamini baglayici proteine (VDBP) baglanarak karacigere tasinmasi ve karacigerde 25-hidrok-
silasyona ugramasi sonucu olusur. Serum D vitamini diizeyini saptamak igin 250HD konsantrasyonlari



kullantlir.

Kalsitriol (1,25-dihidroksivitamin D/ 1,25[0H] , D): Vitamin D’nin aktif formudur. 250HD’nin bébrekte 1-al-
fa-hidroksilasyona ugramasi ile olusur.

Serum 250HD diizeyine goére D vitamini degerlendiriimesinde;
* D vitamini yeterliligi: 20- 100 ng/mL (50- 250 nmol/L)
» D vitamini yetersizligi: 12- 20 ng/mL (30- 50 nmol/L)
* D vitamini eksikligi: <12 ng/mL (<30 nmol/L)

olarak tanimlanir. D vitamini eksikligine yatkinlik olusturan kronik hastaliklari olan hastalar igin (6rn, ma-
labsorbsiyon bozukluklari), D vitamini durumunu tanimlamak igin esik degerler ayniyken klinik hedefler >30
ng/mL (75 nmol/L) diizeylerindedir.

Yenidogan ve siit gocuklugu déneminde anne siitii ya da formil mama ile beslenme farketmeksizin 400
IU (10 pg) D vitamini takviyesi gerekir. Prematiire bebekler igin takviye dederi dogum kilosuna bagh olarak
degisir. 1500 g altindaki bebeklerde giinliik ihtiyag 200-400 IU (5-10 pg) iken > 1500 g bebeklerde 400 IU
(10 pg) dir. 1- 18 yas arasi ¢ocuklarda giinliik gereksinim 600 IU (15 ug) dir. Bazi yiiksek riskli popiilasyon-
lar igin, 250HD diizeyini saglkl bir arahiga (>30 ng/mL) yikseltmek igin glinliik 2000 IU (50 pg) kadar D
vitamininin gerekmektedir.

D Vitamini Etki Mekanizmasi

1,25 OHD3 esas olarak barsaklardan kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) emilimini saglar. PTH'un da yardimiyla
bobreklerden Ca ve P geri emilimi olur. D vitamini osteoklast ve osteoblast farklilagsmasinda rol alir. Kemik-
te mineralizasyon Uzerine pozitif etkilidir. D vitamini yetersizliginde PTH diizeyi artar, 1a hidroksilaz enzim
aktivitesi artar, 1,25 OHD artar ve kan kalsiyumu normale getirilmesi igin kemikten Ca mobilize olur.

Rikets

Normal kemik bliyiimesi ve mineralizasyonu igin Ca ve fosfat miktarinin yeterli olmasi gerekir. Eksik mine-
ralizasyon rikets ve/veya osteomalazi ile sonuglanabilir. Rikets, biiyiime plakasindaki yetersiz mineralizas-
yon ve mimari yapinin bozulmasini ifade eder. Osteomalazi, kemik matrisinin bozulmus mineralizasyonu-
dur. Rikets eksik olan mineral ¢cesidine gore siniflandirilir:

Kalsipenik Rikets: Genellikle yetersiz D vitamini alimi veya diyet D vitamininin aktif formuna metabolize
edilememesinden kaynaklanan Ca eksikligi sonucu olusur. Bazi durumlarda, D vitamini seviyesi normal
olmasina ragmen yetersiz Ca alimi veya emilimi de kalsipenik riketse rol acabilir. Kalsipenik rikets, digtik
serum Ca seviyeleri ile iligkili olabilir, ancak normokalsemi durumunda da ortaya ¢ikar.

Fosfopenik rasitizm: Genellikle renal fosfat kaybindan ve daha az siklikla beslenme P eksikliginden kaynak-
lanan diiglik serum P seviyeleri ile karakterizedir.

Klinik Bulgular

Kalsipenik ve fosfopenik rikets baslangigta kemik biiyiimesinin en hizli oldugu distal 6nkol, diz ve kosto-
kondral bileskelerde ortaya cikar.

iskelet bulgulari: Fontanellerin gec kapanmasi, parietal ve frontal kabariklik, kraniotabes, §égiis antero-
lateralinde tesbih tanesi gibi goriilen rasitik rozariler, toraksin alt kenarinda Harrison sulkus (veya oluk)
olusumu, el bilegin genislemesi ve distal radius ve ulnanin egilmesi ve femur ve tibianin progresif lateral
egilmesi saptanabilir.

Radyografik bulgular: Riketste radyolojik degisiklikler en iyi hizli biiyliyen kemiklerin biiyime plakalarinda
(ulnanin distali, diz Usti ve diz alti metafizleri) gozlenir. Radyografik olarak epifizin genislemesi ve epifiz/
metafiz arasi alanda gukurlagma, yayilma, kortikal ¢ikinti ve beneklenme, uzun kemiklerde trabekiiler pa-
ternin azalmasi ve patolojik kiriklar saptanabilir.

iskelet digi bulgular: Huzursuzluk, hipokalsemik nébetler, hipotoni, dis minesinin hipoplazisi, sik hastalan-
ma, aritmi, kardiyomiyopati, deri degisiklikleri, hipotansiyon ve papil 6dem saptanabilir.

Laboratuvar bulgulari
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Tablo 1: Rikets Tiplerine gore laboratuvar bulgulari

Tip Ca P PTH 25(0H)D 1,25(0H)2D3
Vit D yetmezligi “-N “-N - “-N
Vit D bagimli tip 1 - “-N N T
Vit D bagimli tip 2 ” “-N N
Xe bagl hipofosfotemi N T N N N-~
Herediter hipofosfatemik rikets N T N-~ N

Tedavi
D vitamini replasmani

D vitamini eksikligini nlemede saglikli bireylerde 25(0OH)D seviyesinin 20 ng/ml istiinde tutulmasini sag-
layacak guinliik D vitamini ve Ca alimi saglanmalidir. Anne stitu ile beslenen yenidoganlar, diyette D vitamini
yetersizligi olan ¢ocuklar 2 yasina kadar tiim yil boyunca 800-1500 1U/gtin kullanmaldir. Antiepileptik ilag
kullanimi, glukokortikoidler, antifungaller ve AIDS tedavisi alan hastalara, obez ¢ocuklara ve malabsorsiyon
durumunda yas gruplarina gore 2-3 kat daha fazla D vitamini verilmelidir. Nutrisyonel riketsin nlenmesi ve
yonetimine iliskin Global Consensus onerileri kullaniimaktadir.

Tablo 2: Global Konsenstise gore D Vitamini eksikliginin tedavisi ve 6nlenmesi i¢in 6nerilen D Vitamini
dozlar

Yas aralig Glinliik Tedavi Dozu Bolus Tedavi Dozu Glinliik Takviye Dozu

0-3 ayhk 2000 U (50 pg) Onerilmez 400 IU (10 pg)
3 ay boyunca hergiin

3-6 aylik 2000 IU (50 pg) Onerilmez 400 IU (10 pg)
3 ay boyunca hergiin

6-12 aylik 2000 U (50 pg) 50000 IU (1250 pg) 400 IU (10 pg)
3 ay boyunca hergiin 3 ayda bir

12 ay- 12 yas 3000-6000 IU (75-150 pg) 150000 IU (3750 pg) 600 1U (15 pg)
3 ay boyunca hergiin 3 ayda bir

>12 yas 6000 U (150 pg) 300000 IU (7500 pg) 600 IU (15 pg)
3 ay boyunca hergiin 3 ayda bir

Tedavi amaciyla D vitamini ergokalsiferol (D2) veya kolekalsiferol (D3) olarak uygulanabilir, ancak D3 vi-
taminin yarilanma omriiniin daha uzun oldugu ve serum 25(0OH)D diizeyini korumada daha etkili oldugu
saptanmistir. D vitamini eksikligine bagl semptomatik hipokalsemi varliginda intraven6z Ca glukonat ve
yiiksek doz D vitaminine ek olarak 10- 100 ng/kg/gin kalsitriol uygulamasi serum Ca diizeyini daha hizh
normallestirir.

Eszamanli kalsiyum takviyesi

PTH yilksekligi ve rikets tanili hastalara D vitamini ile birlikte kalsiyum takviyesi yapilmalidir. D vitamini
replasmani sonucu PTH'un normallesmesiyle kemik erimesi baskilanarak hipokalsemi derinlesebilir. “A¢
kemik sendromu” olarak adlandirilan bu durumu 6nlemek igin, 30- 75 mg/kg/giin 2- 3 dozda elementer
kalsiyum verilmelidir.

Semptomatik hipokalsemi durumunda (konviilziyon, tetani), bir veya daha fazla intraven6z bolus Ca gluko-
nat, 10- 20 mg/kg elementer kalsiyum dozunda uygulanmasi gerekebilir.

Sonug olarak; D vitamini kemik mineralizasyonu lizerine pozitif etkilidir. D vitamini eksikligi riketse yol aca-
bilir. Rikets, biiylime plakasindaki yetersiz mineralizasyon ve mimari yapinin bozulmasidir. D vitamini ek-
sikligi Global Konsensiise gore tedavi edilir. Tedavide a¢ kemik sendromunu engellemek igin es zamanli
Ca verilmelidir.
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Miks Tip Parsiyel Pulmoner Ven6z Doniis Anomalisi ve Hepatopulmoner Fiizyo-
nun Eslik Ettigi Nadir Bir Scimitar Sendromu Varyanti

Evi¢ Zeynep Basar’, Kadir Babaoglu'

'Kocaeli Universitesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali, Kocaeli, Tiir-
kiye

Giris: Scimitar sendromu; kalbin dekstropozisyonuna eslik eden sag pulmoner venlerin vena kava inferiora
acildigi parsiyel pulmoner ven6z doniis anomalisi ve sag akciger hipoplazisi ile karakterizedir. Kalbin sag
kenarina paralel olarak diyafragmaya kadar inen genislemis venin akciger grafisindeki radyolojik goriini-
mi Turk palasi olarak isimlendirilmistir. Bu vakada miks tip pulmoner ven6z doniis anomalisi ve hepato-
pulmoner flizyonun eslik ettigi nadir bir Scimitar sendromu varyanti sunulmustur.

Olgu: On alti yasinda erkek hasta kalbin dekstropozisyonu nedeni ile gocuk kardiyoloji kliniginde izlen-
mekteydi. Tekrarlayan akciger enfeksiyonu veya hastane yatis dykiisi yoktu. Akciger grafisinde kalbin sag
tarafa ¢ekilmis oldugu, sag diyaframin yuikseldigi ve diizensiz oldugu gorildi. Ekokardiyografide kalp bos-
luklari normal sinirlardaydi ve kalbin dekstropozisyonu diginda patoloji yoktu. Toraks BT'de mediastenin
sa@a sift yapti§i ve sag akciger volimiiniin azalmis oldugu gorildi. Sag diyafragmada defekt izlendi ve
karacigerin toraksa herniye oldugu gorildu. Tanisal anjiyoda sol pulmoner venlerin sol atriyuma dondigu,
sag ust pulmoner venlerin SVC-azigos birlesim yerine sag orta ve alt loblarin IVC-sag atriyum birlesim ye-
rine drene oldugu goriildi. Hepatopulmoner fiizyon ve Scimiter sendromu tanisiyla operasyonu planlandi.

Sonug: Scimitar sendromu sikligi 1- 3/100.000'dir. 2:1 kadin baskinhgi vardir. Tani yas!i ile hastanin klinik
durumu arasinda kuvvetli bir iliski gorilir. Kalp yetersizligi klinigi ve pulmoner hipertansiyon infantil do-
nemde tani alan hastalarda 6n plandadir. Addlesan-eriskin hastalar genellikle asemptomatik veya hafif
semptomatiktir. Hastalarin blyiik bir kisminda anomali sag akcigerdedir. Bilateral veya izole sol tarafli
nadir vakalar da vardir. Scimitar veni genellikle inferior vena kavaya drene olur. Nadir olarak SVC veya sag
atriyuma drene olan vakalar da bildirilmigtir. Scimitar veni hastalarin %10-20'sinde stenotiktir ve bu has-
talar kotd prognozludur. Hastamizda; sag orta ve alt pulmoner venlerin Scimitar veni yoluyla IVC'ye, sag
ust pulmoner venlerin de SVC'ye drene oldugu goérildi. Scimitar sendromunda mikst tip pulmoner venéz
donis anomalisi literatlirde oldukga nadir bildirilmistir.

Konjenital diyafram hernisi diyaframin tam olarak gelismemesi ve karin igeriginin gogus bosluguna fitiklag-
masi sonucunda ortaya ¢ikar. Diyaframin posterolateral kismindaki kusur Bochdalek hernisi ile sonuglanir.
Morgagni hernisi, defekt diyaframin anterior kisminda oldujunda ortaya cikar ve genellikle asempto-
matiktir. Sag tarafli vakalar konjenital diyafram hernisi vakalarinin %10-15’inde gorilir. Hepatopulmoner
flizyon sag tarafli konjenital diyafragma hernisi ile iliskili gok nadir bir bulgudur. Bildirilen 50'den az vaka
mevcuttur ve yonetimi ile ilgili kesin oneriler yoktur. Hepatopulmoner flizyonu olan ve sadece hafif semp-
tomlari olan birgok hasta, postoperatif olarak siddetli pulmoner hipertansiyon ve solunum yetmezliginden
kaybedilmistir.

Her ne kadar Scimitar sendromu sag pulmoner venlerin iVC'ye acilmasi ile karaterize olsa da nadir var-
yantlarin olabileceg@i unutulmamalidir ve kalbin dekstropozisyonu ile izlenen hastalarda akilda tutulmalidir.



PNOMONIYi NASIL YONETELIM? (EVDE, ACIiLDE, HASTANEDE)

Dr. Biisra Hotaman, Dr.Evrim Hepkaya

Istanbul Universitesi —Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Gégiis Hastaliklari B.D

Pnomoninin tanimi

Pnomoni,siklikla bakteriler ve viruslar gibi infeksiydz /noninfeksiyoz etkenlere bagli akciger parankiminde
(alveol ve interstisyum) gelisen akut bir inflamasyondur. Ates, solunumsal belirtiler ve parankimal tutulu-
mun fizik muayene ve/veya gogis radyografi bulgulari ile tanimlandidi klinik bir tablodur

Toplum kékenli pnomoni(TKP) ; Onceden saglikli olan, yakinmalarinin baglangicindan 14 giin éncesine ka-
dar hastanede yatis dykiisi olmayan bir kiside, toplumda giinliik yasam sirasinda ortaya ¢ikan pnomonidir.
TKP gocuklarda ates, takipne,solunum sikintisi,6ksirik, hisilt,gdgis agrisi ile prezente olabilir fakat klinik
bulgularla giivenilir olarak bakteri, viral ya da atipik etken ayrimi yapilamaz.

Etyoloji

S pneumoniae gocukluk ¢aginda en sik bakteriyel pndmoni etkenidir.Konjuge pnémokok asisiyla (PCV7)
pndémokoka bagl pnomonide dramatik azalma saptanmistir.Grup A streptokok ve S aureus’ un hastalarda
yogun bakim ihtiyaci ve ampiyem gelisimi ile iligkilidir. Virtsler tim TKP’lerde %30-67'sindan sorumludur,
cogunlugu 1 yas alti gruptur. TKP vakalarinin tgte birinde miks enfeksiyon goériilmektedir. Mikoplazma 1-5
yas arasi grupta nadir degildir.

Pnomoni diisiiniilen hastayi nasil degerlendirelim?
Pulse oksimetri: Pnomonisi olan ve hipoksi siiphesi olan her gcocukta mutlaka bakilmalidir.

Tam kan sayimi; Ayaktan hastada gerek yok, klinigi agir olan vakalarda onerilir, bakteriyel-viral ayrimina
yardimci olmaz

Akut faz reaktanlar (Sedimentasyon CRP ve PCT): Viral ya da bakterial patojeni ayirmada yeterli degil. Asi-
lari tam ¢ocuklarda ayaktan pndmoni tanisi ile takip edilenlerde rutinde istenmemelidir. Hastanede yatan
olgularda, diizeyleri tedaviye yaniti degerlendirmede kullanilabilir.

Mikrobiyolojik degerlendirme:Hastaneye yatan ve komplike pnémonisi olan vakalarda istenmeli.Hafif
hastaligi olan ve ayaktan tedavi edilen hastalarda rutin olarak istenmemelidir.

Mikrobiyolojik tetkikler;

Kan kiiltiirii: Ayaktan hastada, toksik goriinimu olmayan, tam asili gocukta onerilmez. Antibiyotik tedavi-
sine yanit vermeyen ve progresif semptomlari olan hastadan istenmeli.

Yatan hastada,orta ve agir klinigi olan, komplike pnomonisi olan olgularda istenmelidir.

Balgam Kkiiltiirii:Ayaktan izlenen hastalarda rutin olarak gerek yoktur.Yatarak tedavi olan ve balgam ¢ika-
rabilen tim hastalardan balgam kadilttiri gonderilmelidir. TB diglinilen hastalarda balgam veya aglik mide
suyunda ARB aranmali ve TB i¢in kiilttir yapilmalidir.

Nazofarengeal bakteriyel kiiltiir.Nazofarenkste Giremesi gosterilen patojenin pnomoni tanisi koymada in-
dikatif degeri yok

Uriner antijen testleri:0zellikle kiigiik cocukta pozitif Griner antijen tayini anlamli degil , tasiyicilik orani
ylksektir.

Viral Patojen Tayini:Her hastada influenza ve diger respiratuar viriisler igin hizl antijen testi yapiimal

Atipik Patojen Tayini Atipik pnomoni siiphesi olan ¢gocuklarda mikoplazma taramasi 6nerilir (PCR, serolo-
ji). Klamidya igin rutin tarama onerilmez (giivenilir testler yok)

Radyolojik goriintiileme:Yalnizca radyolojik goriiniime bakarak etyoloji ayrimi yapilamaz.

ilk Akciger Grafisi; Ayaktan takip edilecek, genel durumu iyi olan hastada pnémoni tanisi icin gerekli degil.
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Lateral ac grafisi rutin olarak istenmemeli. Pnémoni tanisiyla hastaneye yatirilan her hastadan istenmeli
(PA ve lateral).

Kontrol Akciger Grafisi:Oncesinde saglikli olan, sorunsuz iyilesen hastada kontrol grafiye gerek yoktur.
Yeterli klinik iyilesme gozlenmeyen, tedavi baslangicindan 48-72 saat sonra sikayetleri progrese olan has-
tada istenmelidir.Komplike pnéomonili olguda solunum sikintisi, hipoksi veya tedaviden 48-72 saat sonra
persiste eden ates varliginda istenmelidir. TKP tanili hastada, ayni lobda tekrarlayan pnomonisi varsa veya
ilk filmde. kollaps, kitle ,anatomik anomali veya yabanci cisim siiphesinde 4-6 hafta sonra kontrol film is-
tenmelidir.

Toraks Ultrasonografisi:Akcigerde hava hacminin azaldidi konsolidasyon,kitle ve atelektazi gibi durumlar-
da taniya yardimci olabilir.

Akciger Tomografisi:Komplikasyon stiphesinde, pnomoninin diger patolojilerle ayriminda, akciger grafisiy-
le hastaya tani konulmakta zorlaniliyorsa tomografi istenebilir.

Pnomonide hastaneye yatis endikasyonlari
-2 ayin altinda pnomoni tanisi alan her bebek

-2 ayIn Ustlinde pndmoni tanisi alan gocuklarda; Hipoksemi(Sp02s %92), solunum gii¢ligi biling diizeyin-
de bozulma, dehidratasyon ,toksik goriinim,MRSA gibi yiiksek virulansi olan bir patojen etken varsa,oral
antibiotiklere yanitsizlik ,akciger grafisinde multilober tutulum, genis atelektazi, apse, pnémotosel, plevral
eflizyon varligi,hizh radyolojik ilerleme

Tedavi

Oksijen tedavisi: Oda havasinda oksijen saturasyonu <%92 olan hastalara nazal kandil (2-4 1t/dk), hood
baslhgiveya yiiz maskesi(6-10 It/dk) yardimi ile oksijen destegi verilmelidir.

Sivi tedavisi:Solunum sikintisi ve halsizlik nedeniyle glinlik sivi ihtiyacini karsilayamayan hastalarda sivi
tedavisi dizenlenmelidir.

Fizyoterapi:Pndmonide etkinligi gosterilmediginden 6nerilmez
Antibiyotik tedavisi

TKP’lerde ¢ocuk hastalarin biiyiik bir bélimiinde antibiyotik tedavisi ampiriktir. Ampirik tedavi, yasa gore
en sik gortiilen olasi patojenler ve yerel mikrobiyolojik veriler temel alinarak diizenlenir. Birinci segenek
olarak beta laktam monoterapisi verilmesi (6rn.amoksisilin) , atipik etken siiphesi varsa makrolid grubu
ile kombine edilmesi onerilir.Ates 48 saatten daha uzun siiredir devam ediyor ve radyolojik olarak pnémo-
tosel, ampiyem veya apse goriinimu varsa stafilokok enfeksiyonu disinilmelidir. Bu durumda tedaviyi
3.kusak sefalosporin ile strdiirmek uygun olur.Nekrotizan formlar ile ciddi parapnémonik efiizyona bagli
komplike TGP olgularinda tedaviye klindamisin eklenebilir. Yogun bakim tnitelerinde izlenen, beta laktam
grubu antibiyotiklere direncli S.pneumoniae ve metisilin direngli S.aureus (MRSA)’a bagli olarak tedavi ya-
nitsizligi gelisen olgularda, tedaviye vankomisin ya da linezolid eklenmelidir.

Tedavi suresi; Komplike olmayan TGP’lerde 7-10 gtin veya ates diistiikten en az 5 giin sonrasina kadar 6ne-
rilir. Stafilokok pnomonilerinde, etkenin saptanamadigi agir pndmoniler ve gram negatif basillerle gelisen
pnomonilerde 10-21 gilinliik tedaviler gereklidir. Atipik pnémonide azitromisin 3-5 giin veya klaritromisin
10-14 glin olarak dnerilir.



HiIPOKALSEMIK KONVULZiYONLA BASVURAN RIKETS OLGUSU

Dr. Seren GUNCAN, Dr. Gamze OZGURHAN
istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Klinigi, ISTANBUL

GIRIS: Vitamin D bagimli rikets Tip 1A; 1 alfa hidroksilaz geninde (CYB27B1) mutasyonun sebep oldudu
otozomal resesif (OR) bir hastaliktir. CYB27B1 geni 12q14.1 de haritalanir. Klinik olarak hipotoni, kas glic-
suzlugu, yuriyememe, buyime geriligi ve riketsin radyolojik bulgulari ile karakterizedir. Tipik laboratuvar
bulgularinda hipokalsemi, alkalen fosfataz ve parathormon yiiksekligi, diisiik/normal 1,25 (OH)2 D, nor-
mal/artmig 25 OH D diizeyi saptanir. Farkh etnik gruplardaki 100 Un tzerinde hastalarda CYP27B1 genin-
de 78 mutasyon tanimlanmistir. Bu mutasyonlar 1 alfa hidroksilaz aktivitesinin kaybina yol acgar. Klinik ve
laboratuvar diizelme igin kalsitriol tedavisine ihtiya¢ duyulur

Burada akut semptomatik hipokalsemik konviilziyon ile bagvuran ayni zamanda rikets bulgular saptanan
10 aylk olgu sunulmustur.

OLGU: 10 aylk erkek hasta; kasilma, gozlerini bir noktaya dikme, biling kaybi sikayeti ile bagvurdu. El ve
vicutta morarma, kasilma ve biling kaybi ile acil servise bagvuran olgunun ilk miidahalesi yapilmis idi
(Hava yolu acikligi, oksijen, rektal diazem..). Prenatal dykiisiinde 6zellik yoktu. Natal dykiistinde 3830 gr,
sezaryen dogum ile, miadinda dogmus, postnatal donemde herhangi bir sorun yagsamamisti. Daha 6nce
gegcirilmis herhangi bir hastalik ya da nébet oykiisi yoktu. Ayrintili beslenme 6ykiisi sorgulandiginda 3 ay
sadece anne siiti (AS) aldidl, 3. aydan sonra formiil mama ve AS birlikte devam ettigi, 6. aydan sonra ise
ek gida baslandidi 6grenildi. D vitamini dogumdan itibaren 1x3 damla diizenli olarak verilmisti. Dort-bes
aylik iken 6n fontanelin genis oldugu sdylenerek D vitamini 1x5 damlaya ¢ikilmigti. Néromotor geligimi
sorgulandiginda anne hep gevsek bir cocuk oldugunu ifade ediyor, 4. ayda basini tutmus, 10 aylik iken
destekli oturmus, emekleme ve siralama yok idi. Anne: 30 yas, sag-saglikli, baba: 35 yas, sag-saglikli, 1.
cocuk: 10 yas kiz, sag-saglikli, 2. cocuk: 7 yas erkek, sag-saglikli, 3. cocuk olgumuzdu. Anne ile baba ara-
sinda 1. derece kuzen evliligi mevcuttu. Fizik muayenesinde; genel durum: Orta-iyi, suur agik, renk dogal,
aksiller ates: 37,2°C, SPO,: 97, TA: 92/56 mmHg, KTA: 110/dk/ritmik, ek ses, tftirim yok, KDZ<2 sn, DSS:
32/dk, SS dogal idi. On fontanel 4x5 cm genis, bombelik yok. Kaput quadratum, frontal bossing, el bilekle-
rinde genisleme var. Diger sistem muayenelerinde 6zellik yoktu. Agirlik: 8860 gr (-0,63 SDS / 26,4p), Boy:
76 cm (0,62 SDS / 73,6p), BC: 47 cm (0,52 SDS / 69,8p) olciildi. Laboratuvar tetkiklerinde; Glu: 91 mg/d|,
Ca: 6,37 mg/dI (8,8-10,6), iyonize Ca: 0,72 mmol/L (1,22-1,32), P: 3,61 mg/dl (4,5-6,5), ALP: 651 U/L (82-
383), Alb: 4,2 g/dI (3,5-5,2), Mg: 1,65 mg/dl (1,6-2,6), CRP: 1,36 mg/| (0-5), idrarda Ca: diigiik, WBC: 8990/
mm3, Hb/Hct: 11,5/35,4, PLT: 248000/mm3, MCV: 73,6 Fl, RDW: 16,4, Ure: 23 mg/dl (10-50), Kreatinin:
0,2 mg/dl saptandi. El bilek grafisinde epifizyal genisleme, metafizer alanda diizensizlik, firgalagma ve
¢anaklagma saptandi.

TARTISMA-SONUG: Hastamizda hipokalsemi, hipofosfatemi, alkalen fosfataz yiksekligi ve rikets bulgu-
lari varligi nedeni ile 6n planda D vitamin nutrisyonel eksikligi distntldi. Tedavide; %10 Ca glukonat 4x

1 ml/kg (IV yavas inflizyon), devaminda %13 Ca laktat PO (75 mg/kg/giin) baslandi. Ca: 7 mg/dl {izerine
¢tkinca 50.000 G D vitamini PO tek doz uygulandi. Tedaviye yanitsizlik oldu ve hipokalsemisi devam etti.
Hastanin yatisinda gonderilmis olan 25 OH D vitamin dizeyi: 89 ng/mL, PTH: 467 pg/mL saptandi. Bu-
nun Uzerine bakilan 1,25 (OH)2 D3 diizeyi: 15,4 pg/mL ile diisiik bulundu. Hastanin tedavisine kalsitriol
eklendi. Hastamizin yeni tanisi hipokalsemi, hipofosfatemi, ALP ve PTH yuksekligi, 25 OH vit D yiiksekligi,
1,25 OH vit D diisukligi nedeni ile D vitamin bagimli rikets Tip 1 A (1 alfa hidroksilaz eksikligi) olarak de-
gerlendirildi. Yapilan gen analizinde; ¢.1215+2T>A intron 7 de homozigot mutasyon tespit edildi. Bu olgu;
hipofosfatemik rikets ile yiiksek PTH diizeyi saptanmasi, nutrisyonel rikets ile normal veya yiiksek 25 OH
D diizeyi saptanmasi ve herediter D vitamini rezistansi ile de 1,25 vitamin D diisukligu saptanmasi nede-
ni ile ayrilir. Bu hastaliklarin ayirici tanisinda mutlaka distinilmelidir.
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Ayaktan Pediatrik Hasta Takibinde Ne Zaman ve Hangi Kosullarda Psikiyatrik
Konsiiltasyon Gerekir?

Uzm. Dr. Gizem Durcan

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali

Konsiiltasyon kelimesi italyanca consolto veya Fransizca consultation «danisma, goriis alma» sézcugiin-
den alintidir. Liyezon ise Fransizca ve ingilizce liaison «baglanti, baglanti kuran kisi» sdzciigiinden alintidir.
Fransizca sOzciik Latince ayni anlama gelen ligatio s6zciigiinden alintidir. Bu s6zciik Latince ligare «bag-
lamak» fiilinden tiretilmistir. Konsiiltasyon liyezon psikiyatrisi (KLP), genel tip ile psikiyatri arasindaki bag-
lantilar arastiran, fiziksel hastaliklara eslik eden ruhsal bozukluk ve psikososyal sorunlarin tanisi, tedavisi
ve izlenmesi ile ugrasan psikiyatri disiplinidir. 1900°li yillara kadar psikiyatri klinikleri genel hastanelerin
disinda tutulmus ve biyo-medikal modele agrilik verilmistir. Bu modelin temel 6zelligi dualistik ve indirge-
meci olusudur. Dualistik kuram; ruh ve bedeni birbirinden ayri islevsel birimler olarak diistiniir ve hasta-
liklari ya ruhsal ya da bedensel bozukluklar olarak aciklamaya calisir. indirgemeci goriis ise neden-sonug
iliskisini dogrusal olarak degerlendirir ve ¢ok etkenli nedenselligi gozardi eder. Glinimiizde ise en fazla
destegi biyo-psiko-soso-kiiltiirel model almaktadir. Konsiiltasyon liyezon psikiyatrisinin de dayandi§i bu
model hastanin degerlendirilmesi ve ele alinmasinda biyolojik, psikolojik ve sosyokiiltlrel etkenlerin dik-
kate alinmasi gerektigine isaret eder. Cocuk ve ergen konsiiltasyon-liyezon psikiyatrisi hem fiziksel has-
talidi hem de davranissal-duygusal bozukluklar olan ¢cocuklarin tedavisinde multidisipliner bir yaklagimi
benimsemektedir (1)depression and anxiety of patients with FMF to healthy children and to determine the
influence of disease-related factors on sleep habits and psychiatric symptoms. Method: In total, 323 child
and adolescent patients with FMF and 260 healthy peers as a control group were included in this study.
Questionnaires were used to evaluate sleep habits, psychological status of children and adolescents with
and without FMF. Results: While there was not a significant difference in terms of age, gender, depression
and anxiety scores (P > 0.05.

Cocukluk doneminde fiziksel hastalik varlidi, cocukta duygusal, davranigsal sorunlar ve ruhsal bozukluk-
larin ortaya ¢ikmasi agisindan 2-4 kat artmis risk olusturmaktadir (2). Bu risk artisinda bazi tibbi miida-
halelerin gocuk agisindan travmatik olmasi, hastaligin kronik seyri, ve hastaligin siddeti 6nemli rol oynar.
Hastaligin akut veya kronik seyri, fiziksel engel veya yeti kaybi yapip yapmamasi, hastaneye yatis gereklili-
di, cocugun gelisim diizeyi ve hastaligi algilayisi, mizag ve kisilik 6zellikleri, hastalik dncesi ruhsal durumu,
akran iliskileri, aile islevselligi, ailedeki psikososyal ve ekonomik sorunlar cocugun hastalik karsisindaki
ruhsal tepkilerinde etkili olur. Fiziksel hastaliklarin sonuglari sadece bir gocugu veya ergeni degil, ayni za-
manda ebeveynleri, diger bakim verenleri, kardesleri, akrabalari, arkadaslari ve 6gretmenleri de etkiler (3).

Bedensel ve ruhsal hastaliklar bir arada oldugunda ¢ocuklarin degderlendirilme ve tedavi uygulamalari
olumsuz sonuglanabilmektedir. Psikiyatrik hastalik varhgi fiziksel hastalik siirecini sadece uyumu ve ya-
sam tarzini etkileyerek degil, ayni zamanda psikofizyolojik degisiklikler Gizerinden de etkileyebilmektedir.
Mevcut ruhsal bozukluklarin tedavisi ise hastalarin tedaviye uyumunu arttirarak yasam kalitesinde artig
saglamaktadir. Bu durum duisgtndldiginde psikiyatri disi hekimlerin psikiyatrik semptom ve bulgulari tani-
yabilmeleri, gocuk ve ergen biriminden konstiltasyon istemelerinin énemi biyuktir. Ve bu 6nemin sadece
hasta ¢cocuk degil, cocugun ailesi i¢in de etkili oldugu unutulmamalidir. Ancak Tirkiye'de yapilan ¢alisma-
larda konsiiltasyon isteme ve isbirligi oraninin gelismis Uilkelere gore daha diisiik oldugunu gosterilmek-
tedir (4). Bu durumun cocuk hastaliklari hekimleri tarafindan ruhsal bozukluklarin taninmasindaki bazi
gucliiklerden kaynaklanabilecegi (5) gibi cocuk psikiyatrisi konsiiltasyon hizmetlerine erigsimdeki giglikler,
gocuk psikiyatri hekim sayisinin azhgindan da kaynaklanabilecegi belirtiimektedir (6).

Fiziksel olarak hasta olan ¢ocuklarda psikiyatrik bozukluklar, eslik eden psikiyatrik ve genel tibbi durumlar
arasindaki algilanan iliski tarafindan kavramsal olarak diizenlenebilir. Tesadiifi komorbidite, goriiniiste ilgi-
siz psikiyatrik ve fiziksel hastaliklari olan hastalar tanimlarken, nedensel komorbidite, psikiyatrik bozuklu-
gun fiziksel hastaligin (somatopsisik bozukluklar) dogrudan bir sonucu oldugu diisiiniilen durumlari ifade
eder (anksiyete bozuklugu kriterlerini karsilayan hipertiroidili bir cocuk gibi). Ya da fiziksel semptomlar,
fonksiyonel karin agrisi ve iligkili bir yaygin anksiyete bozuklugu olan bir ergende oldugu gibi psikiyatrik



hastaliga (psikosomatik bozukluklar) atfedilir. Bu tanimlamalara ragmen bu tir atiflarin yanhs bir ikircilige
dayandidi ve “psikiyatrik” ve “fiziksel” olarak kavramsallastirilan bozukluklar arasindaki iliskinin aslinda
genellikle belirsiz veya iki yonlii oldugu kabul edilmelidir (3). Mental Bozukluklarin Tanisal ve istatistiksel El
Kitabinin (DSM) Besinci Baskisinin yayinlanmasiyla birlikte, tibbi olarak agiklanamayan semptomlari olan
hastalarda siklikla g6z 6niinde bulundurulan somatik semptom ve iliskili bozukluklar igin tani kriterlerinde
onemli diizenlemeler yapilmistir. Daha 6nce, somatik bir semptom bozuklugunun teshisi, semptomlarin
tibbi olarak aciklanmamasini gerektirirken, artik bu gereklilik kaldiriimistir (7). Son giincellemeler ile bu
hastaliklarin tani ve tedavi sirecinde en basindan itibaren ¢gocuk doktoru ve gocuk psikiyatrisi isbirliginin
en uygun yaklasim olacagi bildirilmektedir.

Pediatrik tip pratiginde psikiyatrik konstiltasyonun yaygin bir nedeni, 6zellikle kronik bir tibbi durumun ¢ocu-
gun gelisimi tizerindeki etkisi goz oniine alindiginda, tibbi hastaliga uyum saglamaktir (8,9). Tedavi rejimle-
rine uyulmamasi 6nemli bir saglik sorunudur. Calismalar, akut saglik sorunlari olan hastalarin %33>inin ve
kronik hastaligi olanlarin %50 ila %55>inin tedavi rejimlerine uymadigini gostermektedir. Cocugun ergenlik
doneminde olmasi, ge¢mis duygusal ve davranigsal sorunlarin varligi, disik benlik saygisi, disik i¢sel
kontrol diizeyi, ebeveyn ¢atismasi ve psikopatolojisi, diisiik sosyoekonomik durum, diisiik aile destegi gibi
faktorler tedavi uyumsuzlugu igin risk olugturmaktadir (3). Mevcut ruhsal bozukluklarin tedavisi hastalarin
tedaviye uyumunu arttirarak yasam kalitesinde artis saglamaktadir.

Merkezi sinir sistemini etkileyen epilepsi, serebral palsi gibi hastaliklara sahip olanlar, birden fazla kronik
fiziksel durum veya uzun siireli fiziksel engeli olan ergenler psikolojik sorunlar agisindan daha yiiksek risk
altinda goriinmektedir (3). Kronik fiziksel hastaligin psikolojik ve norobiyolojik sekelleri giderek daha fazla
taninirken, ruh saghgi uzmanlarinin tibbi olarak hasta pediatrik hastalara katkisi, 6zellikle pediatrik kanser-
ler, epilepsi, kistik fibroz gibi belirli hastaliklar arasinda giderek daha fazla taninmakta ve yayginlagmakta-
dir (10).

2016 Ulusal Cocuk Saghgi Arastirmasi, ABD'de 18 yasindan kii¢iik gcocuklarin yaklasik %17'sinin (yaklasik
1.7 milyon) bir ruhsal bozukluktan muzdarip oldugunu gostermektedir. Arastirmalar ruhsal bozukluklarin
onemli morbidite ile iliskili oldugunu ve gelecekte sakatlik, bagimlilik, psikiyatrik problemler, ciddi yasal
problemler, akademik basarisizlik, erken ebeveynlik ve yetiskinlik doneminde intihar riskini artirdigini gos-
termistir (11). Ancak bu olumsuz sonuglara ragmen, ruhsal bozukluklari olan ABD’li genglerin yalnizca
yarisi bir ruh sagligi uzmanindan gerekli tedaviyi almaktadir (12,13). Semptom baslangicindan psikiyatrik
tedavi alana kadarki medyan gecikme, yaklasik on yildir (14). Hastalarin ruh saghidi intiyaglarini belirleyen
ve tedavi eden klinisyenler genellikle psikiyatristler degil, cocuk doktorlari ve diger birinci basamak sag-
lik hizmeti saglayicilari olmaktadir (15,16). Bununla birlikte, hizmetler mevcut oldugunda ve ruh sagligi
uzmanlarina sevkler yapildiginda bile, uzun bekleme sureleri, yiiksek maliyetler, damgalanma, uzmanlar
arasindaki zayif iletisim ve kisitli sayida uzman varhdi gibi gocuklarin ruh saghgr hizmetlerine erisimlerinin
oniinde birgok engel bulunmaktadir (17,18).

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) ve Amerikan Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi Akademisi (AACAP), hafif ila
orta dereceli ruh saghgi sorunlar olan ¢ocuklar ve genclerin yaygin gorulen dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu (DEHB), anksiyete ve depresyon igin tani ve tedavisinde gocuk doktorlarinin gorev almasini
onermektedir. Bu konuda pediatristler i¢in gelistirilmis uygulama kit ve kilavuzlari saglanmasina ragmen
AAP’nin yaptigi anket ve gcaligmalarda pediatristlerin yaklasik yarisinin pratiklerinde ruh saghgina dikkat
ettigini, ve bu hastaliklari tedavi etmede kendilerini rahat hissetmediklerini gdstermistir (19)but require ad-
ditional training. This article describes an outpatient child psychiatry consultation clinic (CPC. Ulkemizde
bdyle bir uygulama kabul gérmemis olsa da kisith ¢ocuk ruh sagligi uzmanlarinin olmasi ve erigim gugluk-
leri, ailelerin bagvurudaki 6nyargilari, damgalanma korkulari g6z 6niine alindiginda, hem saglikl hem hasta
cocuklarin en sik ulastigi ve ailelerin glivendigi hekimler ¢cocuk doktorlari olmaktadir. Bu nedenle ¢ocuk
doktorlarinin hastalik varligindan bagimsiz olarak ¢gocukta gorulebilecek psikiyatrik semptomlari bilmesi,
tanimasi ve gerektiginde Cocuk ruh saghgi uzamina yénlendirmesi ruhsal hastaliklarin erken taninmasi ve
midahalesi igin dnemli bir noktadir.

Otizm spektrum bozuklugu (OSB)'nun yayginligi som yillarda istikrarl bir sekilde artiyor ve son tahminler
Amerika Birlesik Devletleri'ndeki her 40 ¢ocuktan 1'inin OSB kriterlerini karsiladigini gostermektedir (20).
OSB’de ailelerin ilk fark ettikleri bulgu genelde ismine bakmama, konugsmama gibi sikayetler olmakta ve
cocuk doktorlarina bagvurabilmektedir. Veya sadlam ¢ocuk takipleri sirasinda ailelerin farkinda olmadigi
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semptomlari gocuk doktoru gozleyebilmektedir. Cocukluk ¢aginda sik gortlen diger bir psikiyatrik bozuk-
luk olan dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu da pediatristlerin muayene sirasinda gozleyebilecekleri
hareketlilik, sabirsizlik, yerinde duramama gibi gozlenebilir semptomlara sahiptir. Yine 6zgiil 6grenme glic-
ligiinde goriilen okul basarisizhigi, okuma yazma 6grenememe rutin pediatri kontrolleri sirasinda farkedi-
lebilir. Bu nedenle pediatristlerin rutin takiplerinde psikiyatrik hastaliklarin semptomlari konusunda bilgi
sahibi olmasi ve sorgulamasi, gerektiginde ise ¢ocuk psikiyatristine yonlendirilmesi 6nemlidir.

GCocuk saglhigi ve hastaliklarn klinigi ile kurulacak iyi bir konsultasyon liyezon iliskisi tedavi ekibi ile gocuk ve
ailesi arasindaki zorluklarin agilmasina yardimci olabilecek, boylece tedavi kalitesi ve ¢aliganlarin duygusal
bosalimi saglanarak is doyumu artacaktir.
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OLGULARLA HiPOTIROIDI

Prof.Dr.Giilay Karagiizel
KTU Tip Fakiiltesi Pediatrik Endokrinoloji B.D., Trabzon

Tiroid hormonlari bebek, cocuk ve ergenlerde normal biiyime ve gelisme igin gereklidir. Tiroid hormola-
rinin yetersizligi veya periferik dokularn tiroid hormonlarina yetersiz yanit vermesi ile gelisen klinik tablo
hipotiroidi olarak tanimlanir. Hipotiroidi dogumsal veya edinsel olabilir.

Tiroid fonksiyonunun diizenlenmesinde “hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseni” ve geri-bildirim mekanizmasi
onemlidir. Tirotropin salgilatan hormon (TRH) hipotalamusun paraventrikiiler niikkleusundan salgilanarak,
tirotropin (TSH)'nin salgilanmasini diizenler. TSH 6n hipofizdeki tirotropik hiicrelerden salgilanir ve tiroid
fonksiyonunun temel diizenleyicisidir. Ayrica tiroid igindeki iyot miktari da, hormon sentezinde diizenleyici
bir rol oynar. Diyetle alinan iyot yetersiz oldugunda T4 sentezinde azalma ve TSH artigi olur. Fazla iyot ali-
minda ise 6nce tiroid hormon sentezinde artis, ardindan Wolff-Chaikoff etkisi ile hormon sentezinde azal-
ma olur, birey saglikl ise zamanla tiroid icindeki fazla iyot yuki azalir ve hormon sentezi normale doner.

Dogumsal hipotiroidi (DHT) 1/2000-4000 canli dogumda bir goriiliir. Yenidogan dénemindeki tiroid has-
taliklari prenatal ve postnatal sebeplerle ortaya ¢ikabilir. Fetal donemde tiroid bezinin gelisimini etkileyen
genetik bozukluklar, annenin gebelikteki tiroid hastaliklari, annenin kullandigi ilaglar, iyot eksikligi veya faz-
lah@inin etkileri fetal tiroid bezine yansir. Ayrica gestasyonel yas, dogum esnasinda ve sonrasinda iyotlu
antiseptiklere maruz kalma, yenidogana verilen ilaglar ve hastaliklar da bebegin tiroid fonksiyonlarini et-
kiler. Tablo 1'de DHT'nin etyolojisi siralanmistir. Kronik otoimmiin tiroidit (Hashimoto tiroiditi) gocuk ve
ergenlerde edinsel hipotiroidi ve guvatrin en sik sebebidir ve kizlarda daha sik gorilir. Tablo 2'de edinsel
hipotiroidinin etyolojisi siralanmistir.

Hipotiroidinin klinik bulgulari fetal donemden ge¢ neonatal doneme kadar farkli zaman araliginda ortaya
cikabilir. Hipotiroidinin klinik bulgulan hafif veya belirgin olabilecegi gibi, klinik bulgu olmaksizin sadece
biyokimyasal olarak tiroid fonksiyon testlerinde bozukluk saptanmasiyla da hipotiroidi tanisi konulabilir.
DHT olan yenidoganlarin gogunda (>%95) klinik bulgu gériilmediginden erken tani yenidogan tarama prog-
ramlari ile mimkin olur. Yenidogan taramasi yoluyla erken tani konulup erken baslatilan tedavi ile néro-ge-
lisimsel gecikmeler onlenir ve optimal gelisim saglanabilir. Yenidogan déneminde uzamis sarilik, kabizlik,
beslenme gii¢ligu, cok uyuma belirtileri yaninda genis fontanel, makroglossi, kaba yiiz goriinim, kuru
cilt, hipotoni ve gobek fitigi bulgular olabilir. Ayrica DHT'li tim yenidoganlar, sendromik HT'yi diistindiiren
dismorfik 6zellikler ve konjenital malformasyonlar agisindan dikkatle degerlendirilmelidir. Blyiik ¢ocuklar-
da hipotiroidi ile birlikte klinik olarak sik goriilen semptomlar; kabizlik, halsizlik, yorgunluk, ciltte kuruluk,
hizli kilo alma, unutkanlik, konsantrasyon bozuklugu ve okul performansinda diisukliktr.

Hipotiroidinin biyokimyasal tanisinda, serum serbest tiroksin (ST4) ve TSH 6l¢imi kullanilir. Sonuglar de-
gerlendirilirken yasa 0zel referans degerlerinin alinmasi onemlidir. Diglik ST4 ve yiksek TSH dizeyleri
“primer HT” tanisi konulurken, normal ST4 ile birlikte yliksek TSH “subklinik hipotiroidi” olarak degerlendiri-
lir. Dislik ST4 ile birlikte normal veya hafif yiiksek TSH diizeyi ise “santral hipotiroidi” tanisini diistinduirdir.
Serum tiroglobulin diizeyi tiroid dokusunun kiitlesi hakkinda fikir verir. Otoimmun tiroid hastali§i diisinulu-
yorsa tiroid otoantikor diizeylerinin dlgiilmesi gerekir. iyot eksikligi veya iyot fazlaligindan siipheleniliyorsa
idrar iyot diizeyi Ol¢llebilir. Tiroksin baglayici globiilin (TBG) eksikligi total T4 diistikligline sebep olur ama
ST4 ve TSH normaldir, hipotiroidiye neden olmaz.

Hipotiroidinin etyolojik degerlendirilmesinde ilk basvurulacak goériintiileme yontemleri tiroid ultrasonogra-
fisi ve sintigrafisidir. Sintigrafi fonksiyonel, ultrasonografi ise anatomik bilgi verir.



Tablo 1: Dogumsal hipotiroidi etyolojisi.

Kalici Primer Hipotiroidi
+ Tiroid disgenezi
+ Dishormonogenez
» TSHdirenci

Gegici Primer Hipotiroidi
+ lyot eksikligi veya asiri iyot maruziyeti
* Anneden gecen TSH resepror blokan antikoru
* Annenin antitiroid ilag kullanimi
+ Dogumsal biiylik hepatik hemanjiom
+ DUOX2 mutasyonlari

Santral Hipotiroidi

* Hipotalamus
+  Gelisim bozukluklar veya izole TRH eksikligi

* Hipofiz
« Hipoplazi/aplazi (HESX1, POU1F1, PROP1 mutasyonlari)
+ izole TSH eksikligi
* TRH reseptor mutasyonlari
» TSH beta mutasyonlari

Periferik
» Tiroid hormon tasinmasi, metabolizmasi veya etkisinde bozukluk

Hipotiroidi tedavisinde Na-levotiroksin (LT4) kullanilir. LT4 10-15 mcg/kg/giin baslangi¢ dozu olarak 6ne-
rilir. Hipotiroidi tanisi konulunca tedavinin hemen baslanmasi, tedavi siresince diizenli izlem ve ailenin
tedaviye uyum saglanmasi 6nemli noktalardir. DHT'de LT4 tedavisinin baglamasindan sonra ilk klinik ve
biyokimyasal degerlendirme 1-2 hafta sonra yapilmalidir. Serum TSH'I normallesince 12 aylik olana kadar
degerlendirme sikh@i 1-3 ayda bir yapilabilir. Bir yas ile li¢ yas arasinda, degerlendirme sikhdi 2-4 ayda bire

disdrdlebilir, daha sonra bliyiime tamamlanana kadar 3-6 ayda bir degerlendirilir.

Bu sunumda, dogumsal ve edinsel hipotiroidi olgu 6rnekleri ile farkli etyolojik nedenler tartisilarak gozden

gegirilmistir.

Tablo 2. Edinsel hipotiroidi etyolojisi.

Primer Hipotiroidi
+ Kronik otoimmun tiroidit (Haghimato)
* Gegici subakut tiroidit

+ lyot eksikligi
* Asiniyot alimi
+ llaclar

* Guvatrojen diyet

 Tiroid hasari (radyoterapi, tiroidektomi, radyoaktif iyot, infiltratif hastaliklar)
+ Geg baslangi¢h dogumsal hipotiroidi

 Tiketim hipotiroidisi (karaciger hemanjiomu)
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Santral Hipotiroidi

« Santral sinir sistemi timorleri veya travmasi
* Subaraknoid kanama

* Hipofizit

* Hipofiz adenomu
+ llaclar

*  Menenjit

+ Infiltratif hastaliklar
» Hipofiz veya hipotamus cerrahisi veya radyoterapi
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Plevral effiizyon'dan intra-abdominal kitleye: tanisi zor tiiberkiiloz olgusu

Sevde Beyaz, Hande Eren, Halil Ugur Hatipoglu, Giilsen Akkoc
SBU, Sultangazi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Tiiberkiiloz hem gelismekte hem de gelismis tilkelerde halen énemli bir halk saghg sorunudur.
Gocukluk ¢aginda en sik akciger tiiberkiilozu goriilmekle birikte, ekstrapulmoner tutulumunda olabilecegi
ve ¢ocuk hastalarda ayirici tanida akilda tutulmasi gerekmektedir. Extrapulmoner tiiberkiiloz olgulari,
maligniteler dahil birgok tabloyu taklit edebilir.

OLGU: 17 yas erkek hasta; tarafimiza 1 haftadir olan gégus agrisi ve son 1 ayda %10 tarti kaybi sikayeti
ile cocuk acil poliklinigine basvurdu. Akciger grafisinde plevral efflizyonu olan hastaya teikoplanin ve
seftriakson tedavisi baslandi. Toraks BT'de solda apex diizeyine kadar uzanan masif plevral eflizyon
saptanmasi lizerine eksuda vasfinda plevral sivi 6rnegi alindi. Plevral ADA diizeyi 70U/L (es zamanli serum
ADA diizeyi 17U/L) ve PPD’si 18 mm (bcg skari mevcut) olarak gelmesi lizerine aglik mide sivilari (AMS)
alindiktan sonra hastaya anti-tiiberkiiloz tedavi baglandi. Alinan plevral ve AMS 6rneklerinde aside direngli
basil saptanmadi, Mycobacterium tuberculosis PCR negatif idi. Plevral sivisinin sitolojik incelemesinde
patolojik bulgu saptanmadi. Hastanin mevcut tedavileri altinda atesi olmaya baslamasi izerine yapilan
tetkiklerinde Abdominal MRG'de iliedggekal alanda patolojik gorinimde lenf nodlari ve komsulugunda 5
cm boyutunda kitle saptandi. Ayirici tani amacli kemik iligi biyopsisi yapildi; patolojik bulgu saptanmadi.
PET sinde MRG ile uyumlu alanlarda, akciger apeksinde, her iki axillar alanda ve servikal zincirlerde tutulum
izlendi. Kemik iligi biyopsisinin patolojik incelemesi normal olmasi lzerine batin ici kitleden biyopsi
alindi; graniilomatoz iltihap saptandi; EZN ile basil gorilmedi. Anti-tliberkiiloz tedavinin onuncu; yatisinin
24 .gunlnde atesi izlenmedi. Hasta anti-tiberkiiloz tedavisi ayaktan takip edilmek lizere taburcu edildi.

SONUG: Ekstrapulmoner tuberkiloz ¢ocuklarda daha siktir ve tani ile tedavi gecikmektedir. Latent
tiberkiilozlarin taninarak tedavisinin yapilmasi ekstrapulmoner tiiberkiiloz vakalarini azaltabilir. Stiphe
halinde, kiiltlrler alinarak ampirik tedavi segeneginin akilda tutulmasi, erken tani ve tedavi ile mortalite ve
morbidite azaltilabilir.

GIRIS

Tiberkiloz (TB) gegcmisteki kadar biiyiik salginlara neden olmasa bile, gliniimiizde hala 6nemli bir
halk sagli§i sorunu olmaya devam etmektedir. Giiniimiizde TB, insan immiin Yetmezlik Virusiinden sonra
ikinci en 6limcil enfeksiyon hastaligidir. Cocuklarda tiiberkiiloz hastaliginin standart bir vaka tanimina
uymamasi, kesin taninin daha zor koyulmasi, kuguk gocuklarda akciger disi bulgularin daha sik gérilmesi
nedeniyle tuberkiloz hastaliginin teshisi, tedavisi ve etkilerinin tahmin edilmesi zordur.

Gocukluk caginda en sik akciger tiberkilozu gorilmekle birlikte, ekstrapulmoner tutulumunda
olabilecegi ve ayirici tanida akilda tutulmasi gerekmektedir. Extrapulmoner tiiberkiiloz olgulari, maligniteler
dahil birgok tabloyu taklit edebilir. Ekstrapulmoner TB'nin klinik prezentasyonu, hastaligin bulundugu
bolgeye baglidir. Cocuklarda en sik goriilen akciger disi hastalik formlari, yiizeyel lenf nodu ve merkezi sinir
sistemi TB'dur. Ekstratorasik TB oranlar addlesan yas grubunda daha yliksektir. Tiberkilozda plevrada
sivi toplanmasi lokalize veya yaygin, tek ya da ¢ift tarafli olabilir. Lokalize eflizyon ¢ogu kez primer akciger
tiberkiilozuna eslik eden bir bulgudur. Biiylk lenf bezleri karin agrisina ya da basiya bagh birtakim belirtilere
neden olabilir. Abdominal bolgede biiyilik paketler yapan lenf bezleri fizik muayene ile fark edilebilirler.
Primer batin tiiberklilozunun yani sira lenfohematojen yolla basillerin abdomene yayillmasi da miimkindiir.

Biz burada plevral effiizyon ile basvuran adeldsan hastada goriilen intraabdominal tiberkiiloz
lenfadenit olgusu sunduk

OLGU

17 yas erkek hasta; tarafimiza 1 haftadir olan gogdus agrisi ve son 1 ayda %10 tarti kaybi sikayeti ile cocuk
acil poliklinigine basvurdu. Eslik eden gece terlemeleri oldugu dgrenildi. Oz ve soygecmisinde 6zellik yoktu.
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VI:38.1°C, Nbz: 98/dk, SS:20/dk, SO,: (oksijen destekli) %96 idi. Fizik muayenesinde genel durumuiiyi, solda
solunum sesleri azalmig ve diger sistem muayeneleri dogal idi. Hastanin tam kan sayiminda, Hb: 14.6 g/
dl, beyaz kiire: 6980/mm?, nétrofil: 4910/mm?, lenfosit: 1210/mm?, Htc:43.6%, trombosit:313.000 /mm?,
eritrosit sedimentasyon hizi: 94 mm/saat ve C-reaktif protein: 66.2 mg/L olarak saptandi. Kan biyokimyasi
normal sinirrlarda idi. Akciger grafisinde plevral efflizyonu olan hastanin toraks ultrasonografisinde (USG)
sol hemitoraksta en kalin yerinde 3 cm’e ulasan plevral efflizyon izlendi. Teikoplanin ve seftriakson tedavisi
baslandi. Toraks BT'de solda apeks diizeyine kadar uzanan en genis yerinde 3.5 cm 6lgtilen plevral effiizyon,
sol akciger st lob posterior ve alt lob total atelektazi, sag akciger alt lob bazal medialinde plevroparankimal
degisiklikler izlenmesi Uizerine torasentez yapildi. Sar yesil renkte 600 cc eksuda vasfinda plevral sivi
ornegi alindi (Tablo-1). Torasentez mayi gram boyamada nadir PNL goriildii, mikroorganizma gorilmedi.
Torasentez mayi aerob ve anaerob kiiltirde Greme olmadi. Torasentez mayi mikobakter kiltirde Aside
Rezistan Basil (ARB) goriilmedi, kiiltiirde tireme olmadi. Torasentez maide PCR yontemi ile Mycobacterium
tuberculosis saptanmadi. Torasentez maisinin sitolojik incelemesinde malign hiicre saptanmadi. Hastaya
PPD yapildi ve 18 mm (bcg skari mevcut) olarak degerlendirildi. Yatiginin ilk giini atesi oldu, izlemde
atesi olmadi. Azitromisin baslandi. 3 giin Ust lste aglik mide suyu (AMS) alindi. AMS 6rneklerinde ARB
gorulmedi, kiltirde Greme olmadi ve PCR yontemi ile Mycobacterium tuberculosis saptanmadi. Yatisinin
8. glintinde tekrar 38.1 °C atesi oldu. Hastanin eksuda vasfinda atesi, plevral efflizyonu ve PPD pozitifligi
olmasi nedeniyle hastaya anti-tiiberkiiloz tedavi baslandi. Teikoplanin ve seftriakson tedavisi devam
edildi. Plevral sivisi minimal saptanmasi tzerine yatisinin 10. gliniinde toraks tiipu ¢ekildi. Kontrol akciger
grafisinde her iki Acde sivi gorildi. Toraks USG'de sag hemiroksta 17 mm ve sol hemitoraksta 20 mm
genisliginde plevral sivi izlendi ve Toraks BTde bilateral orta derecede plevral efflizyon, her iki akcigerde
amfimatoz degisiklikler, sekel peribronsial kalinlagmalar, bilateral efflizyona komsu hava bronkogrami
gozlenen konsolide akciger sahalari (aktif infiltrasyon ve kompresif atelektazi?) saptandi. Hastanin
mevcut tedavileri altinda atesi olmaya baslamasi Uzerine yapilan romatolojik tetkiklerinde anlamli
bulguya rastlaniimadi. Hastanin almakta oldudu seftriakson tedavisi kesilerek piperasilin tazobaktam
baslandi, teikoplanin ve anti-tiiberkiiloz tedaviye devam edildi. Abdominal BT'de ileogekal alanda patolojik
gorinimde olabilecegi degerlendirilen lenf nodlan izlendi. Bu alan komsulugunda 5 cm boyutlu kitle
distindlrir yumusak doku alani izlendi. Malignite agisindan klinik degerlendirme onerilir. Cekumda ve
ctkan kolon proksimalinde diffliz duvar kalinlagmasi ve gevre yagli dokuda hafif kirli gortinim izlendi.
Abdominal Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)’ de ise gekum komsulugunda 50x39 mm boyutunda
T2A goriintlide hiperintens, difflizyon kisitlamasi ve siipheli kontrastlanma gosteren kitlesel lezyon izlendi.
Kitle komsulugunda multipl en blyidid 20x 15 mm olan lenfadenopatiler izlenmigtir. (gastrointestinal
stromal timor?, metastaz?) saptandi. Ekokardiyografi ve kraniyal MRG normal idi. Hastanin batinda yeni
gelisen kitle? olmasi nedeniyle ayirici tani amagh hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi; akim sitometride
atipik popllasyon saptanmadi. Aerob kemik iligi kiltiriinde tGreme olmadi. Tani amagh hastaya PET BT
cekildi. Sag common iliak diizeyde malignite kuskulu yogun hipermetabolik yumusak doku dansitesinde
nodiiler lezyonlar (Metastaz?)ve komsulugundaki mezenterik yagh planlarda yodun hipermetabolik
yumusak doku dansitesinde nodiiler lezyonlar (Metastaz?). Batinda bulgularda tanimlanan lokalizasyonda
hipermetabolik lenf nodlari (Metastaz?). Batin sa§ alt kadrandaki peritoneal yiizeyde hipermetabolik
diizensiz kalinlik artigi (Metastaz?). Solda daha belirgin olmak (zere her iki hemitoraksta plevral
ylizeylerde diffliz hipermetabolizma saptandi. Bu goriinimin enfeksiydz-enflamatuvar proseslere bagh
olabilecegi gibi malign infiltrasyon kesin ekarte edilemedigi belirtildi. Ek olarak, PET BT'de her iki akciger
apikalinde posterior subplevral yerlesimli hafif¢ce hipermetabolik subsantimetrik boyutlu nodiiler lezyonlar,
mediastende, sag axillada ve boyunda hipermetabolik lenf nodlari (Reaktif? Metastaz?) saptandi. Hastanin
yatisinin 21. gininden itibaren viicut i1sisi normal sinirlarda seyretti. Kemik iligi biyopsisinin patolojik
incelemesi normal olmasi Uzerine batin igi kitleden tru-cut biyopsi alindi; granilomatoz iltihap gorildi;
EZN boyama ile basil izlenmedi. Teikoplanin 21.glinde, piperasilin tazobaktam 15.glinde kesildi. Atesi
olmayan, genel durumu diizelen izlemde plevral efflizyonu gerileyen hastanin anti-tiiberkiiloz tedavinin
ayaktan takip edilmesi Onerisiyle taburcu edildi.

TARTISMA

Tlberkiloz hastalarinda genellikle balgam veya diger vicut sivilarindan hazirlanmis boyanmig
yaymalarda aside direncli basillerin gosterilmesi ile tani konulabilir. Fakat primer akciger hastaligi olan
cocuklar, cok diigiik sayida mikroorganizmayla enfekte olduklari i¢in direkt yayma nadiren pozitiftir. Ayrica



kiltiriin sensitivitesi ve spesifitesi sirasiyla %80 ve %98 olarak belirtilmistir. M. tuberculosis genomunun
PCR yontemi ile saptanabilmesine ragmen bu yontemlerin sensitivitesi %25-83, spesifitesi %80-100
arasinda degigsmektedir.

Tlberkiloz plevral eflizyon gelisimi, duyarli bireylerde plevral bosluktaki mikobakterilere veya
mikobakteriyel antijenlere gecikmis asir duyarllik reaksiyonunun veya pulmoner hastaligin subplevral
odaginin plevral bosluga ruptiri sonucu ortaya ¢ikabilir. Plevral TB'de torasentez ile plevra boslugundan
ekstida niteliginde bir sivi (sari, bulanik renkli, protein konsantrasyonu yiiksek, sekeri diistik) elde edilir.
Plevral TB'de prognoz genellikle iyi seyretmektedir. Tiberkiiloz plevral eflizyonlari, reaktivasyon hastahgi
veya primer tlberkdloz ile iligkili olarak ortaya ¢ikabilir. Erigkinlerde, gogunlukla reaktivasyon hastaligina
bagli olarak ortaya ¢ikmalarina ragmen ¢ocuklarda, gogunlukla birincil hastalija bagl ortaya ¢gikmaktadir.
Plevral sivi ADA diizeyi, ARB yaymasi ve kiiltiirii negatif olsa bile tiiberkiiloz plevral eflizyon tanisini koymak
icin yararl olabilmektedir.

Abdominal tiiberkiiloz (TB), gastrointestinal sistem, periton, lenf diigiimleri ve/veya solid organlarin
tutulumunu igerir. Abdominal TB, diinya ¢apindaki tim TB vakalarinin yaklasik yiizde 5'ini olusturur.
Tlberkiloz peritoneal lenfadenopati en sik olarak periportal bolgedeki lenf nodlarinda gordilir, bunu
peripankreatik ve mezenterik lenf nodlari takip eder. Hepatik lenf nodu tutulumu sarilik, portal ven trombozu
ve portal hipertansiyona yol acgabilir. Tiiberkiiloz intraabdominal lenf nodlarinin biyiimesi, duodenum
gibi gastrointestinal sistem segmentlerinin distan sikismasina neden olabilir. Ayrica abdominal bdlgede
blyilk paketler yaparak lenf bezleri fizik muayene ile fark edilebilirler. Primer batin tiiberkiilozunun yani
sira lenfohematojen yolla basillerin abdomene yayillmasi da miimkiindiir. Lenf bezi tiiberkiilozunda biyopsi
tani igin guvenilir bir yontem olarak kullanilmaktadir. Biyopsi 6rnekleri icin ARB yaymasi ve mikobakteriyel
kdltdrdn duyarhih@ distik bulunmaktadir.

Ayirici tani bag dokusu hastaligi, malignite, diger bakteriyel enfeksiyonlar akla gelmelidir. Yapilan
c¢alismalarda TB tanili hastalarin serum CRP ve sedimantasyon dizeyleri anlamli yliksek bulunmustur.
Cocukluk cagi tiiberkiilozunda taniigin klinik bulgular, tiiberkiiloz hastasi ile temas 6ykiis(, risk faktorlerinin
var olup olmamasi, tiiberkiilin cilt testi, radyolojik, patolojik ve mikrobiyolojik bulgularin hepsi bir arada
degerlendirilmelidir. Ekstrapulmoner tiberkiiloz ¢ocuklarda daha siktir ve tani ile tedavi gecikmektedir.
Latent tlberkilozlarin taninarak tedavisinin yapilmasi ekstrapulmoner tiiberkiloz vakalarini azaltabilir.
Siphe halinde, kiltirler alinarak ampirik tedavi segeneginin akilda tutulmasi, erken tani ve tedavi ile
mortalite ve morbidite azaltilabilir.

Tablo-1: Torasentez mai laboratuvar sonuglari

Torasentez Serum

PH: 7.30 7.39
Protein (mg/dI) 5.7 6.9
Sivi/serum protein: 0.83

LDH (1u/1) 923 311
Sivi/serum LDH 2.97

Lokosit/mm? 600

ADA (IU/L) 70.1 17.8
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Noroenflamasyonda Biyolojik isaretleyiciler

Dr. Giilten Oztiirk’

'Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Nérolojisi

Son yillarda hastaliklarin tani, tedavi ve takip agsamalarinda biyobelirtecler ile ilgili calismalar yogunlasmis
olup klinikte kullanilan biyolojik isaretleyicilerin sayisinda belirgin artis olmustur.

lyi bir biyobelirtec objektif olarak dlgiilebilmeli, normal biyolojik, patolojik prosesleri veya tedaviye yani-
t1 gosterebilmelidir. Hastalik alevlendiginde biyobelirteg, artma veya azalma yoluyla hastaligin siddetini
yansitabilmelidir. Diger gerekli 6zelligi hasta igin invazif olmayan yontemlerle givenli ve kolay saptanabil-
mesidir. Analiz yéntemi tekrarlanabilir olmali, hizli ve basit sonuglar vermeli ve ucuz olmalidir. Ustlenmis
oldugu goreve gore biyobelirtecgler hastaligin riskini 6ngérme, tanisini koyma, monitorize etme veya uygu-
lanan tedavilerin guvenligi ile ilgili alanlarda kullanilabilirler. Bagdisiklik sistemi ile SSS arasinda gift yonli
bir etkilesim s6z konusu olup bazi hastaliklarda bagisiklik sistemi bilesenlerinin (periferde T hiicre, B hiicre
ve miyeloid hiicreler, santralde mikroglia, astrositler, lenfostler ve makrofajlar) tetiklenmesi sonucunda
noroinflamasyon gergeklesir.

Glnumizde biyobelirteglerin en sik kullanildi§i, néroenflamasyon ile birlikteligi gosterilmis hastaliklar
Multipl Skleroz (MS) ve varyantlari (Acute Disseminated Encephalomyelitis (ADEM); Neuromyelitis Optica
Spektrum Bozukluklaridir(NMOSDs); Myelin Oligodendrocyte Glycoprotein (MOG) antikor hastalidi). Siklik-
la eriskinde gorilen Alzheimer hastalidi, Parkinson hastaligi ve Huntington hastaliginin da néroinflamatuar
ozellikleri gosterilmistir. Son yillarda Santral Sinir Sistemi (SSS)’ nin nérodejeneratif ve/veya demiyelinizan
hastaliklarinda micro RNA ve kodlama yapmayan RNA larin otoimmiin enflamatuar sireglerde tanilama
ve fenotip belirleme asamalarinda kullanimi yayginlasmistir. Uzun kodlama yapmayan RNA lar (LncRNA)
ve miRNA MS takibinde hastaligin siddeti ve prognozunu belirlemede biyobelirte¢ olarak kullanilabilmek-
tedir. Noroenflamatuar biyobelirtecler demiyelinizan hastaliklarin haricinde, akut iskemik beyin hasari ve
inmede prognoz tayininde kullanilabilmektedir.

MS ve varyantlar i¢in tanilamada kullanilan biyobelirtegler:

BOS'ta oligoklonal band ve IgG indeks tayini, kanda NMO (astrositopati) ve MOG(oligodendropati) antikor-
larinin saptanmasi demiyelinizan néroinflamatuar hastaliklarin ayirici tanisinda en sik kullanilan biyobelir-
teclerdir.

Oligoklonal band:

Es zamanl olarak BOS ve kanda 6lgiimi yapilir. SSS de plazma hiicreleri tarafindan dretilen Ig G ve IgM ta-
rafindan olusturulur ve BOS ta tespit edilip kanda bulunmayisi intratekal antikor tretimini gosterir. Oligok-
lonal band MS hastalarinin %95inde saptanir ancak bu hastalia spesifik degildir, baska inflamatuar SSS
hastaliklarinda da bulunabilir. Ozellikle MS hastaligi siiphesinde BOS ta oligoklonal band tayini, zamanda
dagihm yerine kullanilarak tedavi baslama kararinda etkili olur.

Ig G indeksi:

Ig G’ nin BOS/serum oraninin referans protein albuminin BOS/serum ile oranlanmasi sonucunda ¢ikan de-
gerdir. BOS/serum albumin orani kan beyin bariyeri bitiinliginin degerlendiriimesinde kullanilir. Yiiksek
Ig G indeksi (>0.7) artmis intratekal B hiicre yanitini gosterir ve MS igin oldukga duyarldir.

BOS ta MMR(mumps-measles-rubella) antikor tayini

BOS ta antikor tayini poli-spesifik intratekal B hiicre yanitini gosterir. Ozellikle klinik izole sendromdan (CIS)
MS’ e donen hastalarda daha siklikla saptanr.
Anti-aquoporin 4 antikor tayini:

Aquaporin-4 (AQP-4) astrositler tarafindan eksprese edilen ve SSS'de su homeostazinda gorevli su kanali
proteinidir. Neuromyelitis Opitca spektrum hastaligi (NMOSD)' nin %75 inde bu antikor saptanabilmekte
olup MS hastaliginda gorilmez. Siklikla serumda 6lgima yapilir.



Anti-MOG antikorlar:

Sadece oligodendrositlerin miyelin kiliflari ve zarlan tzerinde eksprese olup demiyelinizan hastaliklarda
otoimmun yaniti gosteremede kullanilan bir biobelirtegtir. MS tani ve prognozundan ziyade ayirici tanida
kullanilmaktadirlar. ADEM, NMOSD klinik bulgular olan veya bilateral optik noritli hastalarda saptanmustir.
Klasik MS hastalarinda genel olarak nadir goriilmekle birlikte 6zellikle 10 yas alti cocuk hastalarda seropo-
zitiflligi saptanmistir.

Antiniikleer antikorlar:

Hicre gekirdeklerine kargi gelisen, serumda saptanan dokuya 6zgul olmayan antikorlardir. Anti dsDNA ile
birlikte SLE ve diger kollajen doku hastaliklari tespiti ve ayirici tanisinda kullaniimaktadir.

MS ve varyantlari igin prognoz belirlemede kullanilan biyobelirtegler:

Oligoklonal IgG band : CIS'ten MS' e donusum gosteren en kuvvetli biyobelirtec olarak degerlendirilmek-
tedir.

Chitinase 3-like 1(CHI3L1): Monositler, mikroglialar ve aktive astrositler tarafindan salgilanan bir gliko-
sidaz olup BOS ta saptanmasi CIS'ten MS e donuste bagimsiz bir risk faktori olarak kabul edilir. Yiksek
CHI3L1 seviyesi MS te hizli disabiliteye gidisle iliskilendirilmistirMS prognozu ve tedavi yaniti takibinde
aday bir biyobelirtctir.

Norofilamentler: Néronal sitoskeletal proteinler olup hafif (NFL), orta (NFM) ve agir (NFH) zincir olarak tige
ayrilirlar.  Akson capini belirleyerek aksonal transportta gorev alirlar. MS hastalarinda BOS ve serumda
norofilament diizeyi daha yliksek saptanmis olup CIS'ten MS’ e donlisim durumunda da prognositk biyo-
belirte¢ olarak kullanilmaktadir.

Tedavi yanitini belirlemede kullanilan biyobelirtecler:

interferon betaya karsi nétralizan antikorlar: Bu antikorlarin varligi tedavi yaniti acisindan kétii prognostik
faktor olarak degerlendirilmektedir.

RC-X-C motif chemokine-13:MS hastalarinda seviyesi saglikl kontrollere gore yliksek bulunmustur. Hentiz
pratikte kullanimi yoktur.

Natalizumaba karsi nétralizan antikorlar: N6toralizan antikorlar serum natalizumab diizeyini azaltarak te-
davi etkinligini zayiflatirlar.

inme (stroke) tani ve takibinde kullanilan biyobelirtegler
inme ¢ok karmasik bir durum olmakla birlikte patofizyolojinin temel bileseni néroenflamasyondur.

C-reaktif protein(CRP): inmenin akut fazinda hizl tanilama ve iskemik lezyonun hacmini 6n gérmede
faydali bulunmustur.

Brain Derived Growth Factor (BDNF): inmenin akut fazinda diisiikliigii koti prognostiktir.

D-dimer, MMP2, S100R ve caspase 3, CRP ve BNP ile birlikte tanisal agamada inmenin hizli tayininde kul-
lanilirlar.

CRP, IL-6, TNF-alfa, ICAM-1 ve MMP-13 hasta ile ilgili tibbi kararlar agamasinda faydali olabilirler.
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BOBREK HASTALIKLARINDA SIVI TEDAViISI

Do¢.Dr. Hasan DURSUN

Sivi elektrolit tedavisinin uygun sekilde yapilabilmesiigin viicut sivi volimu, igerigi ve dagilimininiyi bilinmesi
ve hastanin klinik durumunun iyi degerlendirilmesi gerekir. Hem prenatal hem de postnatal donemde su
viucut agirhginin énemli bir bélimind olusturur. Bu oran yasla ve viicut boyutu ile degisir. Gestasyonun
erken doneminde gelisen fetusun agirliginin %90'1 sudan olusur. Premature infantta total viicut suyu viicut
agirhginin %80'idir. Term infantta bu oran %70-75, siit gocugu ve kiiglik gocukta %65-70, blylk ¢ocuk ve
adolesanda %60'dir. Zayif yapih kisilerde obezlere gore viicut su orani daha fazladir. Adolesan erkeklerde
kas kitlesinin artisina bagh olarak kizlardan daha fazla su igerigi vardir. Eriskinde oran yaklasik %60 olup,
yasli ve daha az kondisyonlu bireylerde oran diger.

Viicut suyu intraselliiler (ISS) ve ekstraselliiler (ESS) seklinde kompartmanlara dagilmistir. ISS total viicut
suyunun 2/3'lnd ve vicut agirhiginin %40'ini olusturur. ESS total viicut suyunun 1/3’Gni ve vicut agirhginin
%20'sini olusturur. ESS, tim hicrelerin iginde ylzdiugi interstisyel sivi, ve plazma yani intravaskdler
sivi olmak Uzere iki bolimden ibarettir. Fizyolojik kosullar altinda, albimin saatte yaklasik %5 oraninda
dolasimdan kilcal gozenekler araciligi ile interstiyel alana sizar ve lenfatik sistem ve torasik kanal yoluyla
dolasima geri doner. ESS ve gastrointestinal sistem ile bobrekler arasinda kapsamli ve dinamik degisimler
mevcuttur. Glinde yaklasik 8-9 litre gastrointestinal sivi (salgi ve emilim) ve 180 litre/giin glomerdiler filtrat
dongisi vardir. Glomerdiler filtratin %98-99'u renal tibdiller tarafindan emilir. Cok sayida ilag dahil olmak
lzere birgok faktor bu dengeleri etkileyebilir.

Bobrek hastalari hem dehidratasyona hem de asin hidrasyona yatkindir. Bunu etkileyen baslica faktor
hastanin idrar Gretim hizidir. idrar ¢ikisi hastalik seyrinde erken belirlenmelidir. Azotemik hastalarda renal
hipoperfiizyon ve ek iskemik renal hasar riskini en aza indirmek i¢in dehidratasyon hizla diizeltiimelidir.
Bobrek hastalarinin hizla rehidrate edilmemesi hem klinik hem de laboratuvar olarak tedaviye yanitlarini
geciktirir. idrar gikigy, ilk sivi yiiklemesinden sonra belirlenmelidir. Agirt hidrasyon veya kalici dehidrasyondan
kacinmak igin sivi tedavisi idrar ¢ikisina gore ayarlanmalidir. Bobreklerin tedavideki hatalari karsilama
yeteneginin azalmasi nedeniyle bobrek hastalarindaidame tedavisi daha dikkatli bir sekilde diizenlenmelidir.

Normaligleyen bobrekleri olan hastalarda sivi tedavisinin nispeten basit oldugu kabul edilir, glinkii bébrekler
sivi tedavisinin regetelenmesindeki hatalara uyum saglar. Yani, “En aptal bobrekler, en zeki klinisyenlerden
daha akillidir”. Bobrek hastaligi olan hastalarda ise sivi tedavisinin biytk riskleri vardir. Bunlardan birincisi
dehidrate bir hastayi yeterince rehidrate edememek, bdylece prerenal azotemiyi stirdiirmek ve iskemik
renal hasari tesvik etmek ve ikincisi ise sinirli idrar tretimi olan bir hastayi asir hidrate ederek volim
yiklenmesine neden olmaktir. Bunlarin yaninda politirik bobrek hastali§i olan hastalarda sivi dengesi
kompansatuar polidipsiile saglanir. Su tiiketimi politiriyi telafi etmek i¢in yetersizse, sonug dehidrasyondur.
Bu, su aliminin veya erisiminin olmamasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilir.

Kronik bobrek hastaligi (KBH) olanlarda kronik veya tekrarlayan dehidrasyonu onlemek igin yeterli sivi
tiketilmelidir. Ek olarak, bobrek veya bobrek disi nedenlerden kaynaklanan akut gastrointestinal sivi
kayiplari, hiicre disi sivi hacminin azalmasi durumunda yeterince sivi alinmalidir. Dehidrasyon ve hacim
azalmasi, KBH'In klinik ve laboratuvar anormalliklerini siddetlendirebilir, renal hipoperfiizyonu ve prerenal
azotemiyi tetikler. Prerenal azotemiye ek olarak dehidratasyon, hiperfosfatemi, hiperkalemi ve metabolik
asidoz gibi elektrolit bozukluklari ile iliskili olabilir. Dehidrasyonun karakteristik klinik belirtileri arasinda
istah azalmasi, uyusukluk, halsizlik ve kabizlik yer alir. Bazi hastalarda prerenal azotemi tUremik krizi
hizlandirabilir. Ayrica, dehidrasyon ve bobrek kan akisinin azalmasina izin verilirse, ek iskemik bobrek
hasari meydana gelebilir.

Bobrek hastalarinda sivi tedavisi igin baglica endikasyonlar, azalmis etkin dolagim hacminin diizeltiimesi
ve akut tremik krizlerin veya bobrek fonksiyonunda ani diistisiin tedavisidir. Bobrekler viicut sivilarinin,
elektrolitlerin ve asit-baz dengesinin diizenlenmesinde merkezi bir rol oynadigindan, KBH'da tahmin
edilebilecegi gibi hiperkalemi, metabolik asidoz ve hiperfosfatemi gibi ¢oklu diizensizliklerle sonuglanir
ve bu da sirasiyla kas kaybi, kemik-mineral bozuklugu, vaskiler kalsifikasyon ve mortalite gibi ciddi



komplikasyonlara yol agar. Progresif bobrek fonksiyonu kaybr ile tahmin edilebilecegi gibi gesitli elektrolit
ve asit-baz diizensizlikleri meydana gelir. Diizensizliklerin cogu karmasik bir sekilde morbidite ve mortalite
ile baglantilidir. Belirgin bir sekilde, hiperkalemi, KBH hastalarinda akut kardiyak oliimle baglantilidir. Ayni
sekilde bobrek yetmezligi hastalarinda asidoz dikkatle izlenmeli ve diizeltiimelidir. Bunlarin diginda sodyum
ve magnezyum dengesi bozukluklari da gozden kacgiriilmamalidir. Her iki durum da yasami tehdit edebilir ve
dikkatli bir sekilde teshis edilip tedavi edilmelidir.

Nefrotik sendromlu hastalarda onkotik destek gerekebilir. Bobrek fonksiyonu bobrek perfiizyonundan
biyik ol¢lde etkilenir, bu nedenle bébrek perflizyonunu azaltan herhangi bir durum bébrek fonksiyonunu
daha da bozabilir. islevsel nefronlarin geri déniisii olmayan ek kaybini sinirflamak icin bu tiir eksiklikleri
siirecin baslarinda diizeltmek 6nemlidir. Ek olarak, treminin klinik belirtilerinin ¢ogu dehidratasyondan
kaynaklanir veya siddetlenir. Uygun sivi tedavisi ile semptomatik rahatlama saglanabilir.

Sivi tedavisine baglamadan 6nce dogru bir viicut agirligi, nabiz, solunum hizi, arteriyel kan basinci, serum
kreatinin ve BUN, serum elektrolitleri, asit-baz durumu ve diger uygun testler belirlenmelidir. Bu testler, son
12 saat icinde yapilmamissa, bu sirada tekrarlanmalidir. Bu testler belirtildigi gibi seri olarak izlenmelidir;
viicut agirhgr ayni tarti kullanilarak en az 8 ila 12 saatte bir tekrarlanmalidir. Uremik kriz veya bdbrek
fonksiyonunda ani diisiis nedeniyle basvuran hastalarda optimum yanit igin intravendz sivi tedavisi gerekir.
Tercih edilen sivilar arasinda normal serum fizyolojik veya dengeli bir elektrolit ¢ozeltisi bulunduran sivilar.
Genellikle %0.9 NaCl ve 1/2 serum fizyolojik (%5 dekstroz + %0.45 NaCl) sivilari tercih edilir.

Sivi bozuklugu olan diger hastalarda oldugu gibi yerine koyma, idame ve devam eden kayiplar g6z 6niinde
bulundurularak sivi plani gelistirilebilir. Renal hastalarda géz 6niinde bulundurulmasi gereken énemli bir
devam eden kayip politridir. Buna karsilik, oligiiri/aniri hastalarinda idame tedavisi, bu hastalarda olmayan
normal idrar retimini varsayar. idrar ¢ikisi bilinmiyorsa, uygun tedaviyi saglamak igin aldigi ve cikardigi
sivilan 6lgmelidir. Oliglirik hastalarda fazla sivinin giderilmesi ¢ok zordur ve diyaliz gerektirebilir. Bununla
birlikte, hidrasyon diizeltiimezse, bobreklerin devam eden hipoperfiizyonu, devam eden bir fizyolojik
oligliriye neden olabilir. Hasta yeterince rehidrate olana kadar idrar ¢ikisini dogru bir sekilde degerlendirmek
genellikle zordur.

Azotemik olan bobrek hastalari, ilk 6 ila 8 saat boyunca sivilari daha agresif bir sekilde almalidir. Bu
baslangi¢c periyodu sirasinda renal perflizyonun hizla eski haline getirilememesi, devam eden renal
iskemiye ve daha fazla renal hasara neden olabilir. Ek olarak, sivi tedavisine yanit gecikebilir veya daha
az belirgin olabilir, bu da sivi tedavisine yanit eksikligi olarak yanhs yorumlanabilir. Hastanin ihtiyaglarinin
genel degerlendirmesine ve eszamanli sorunlara bagh olarak, ilk 6 ila 8 saat iginde defisit sivi hacminin
en az %50’si uygulanmalidir. Bu daha agresif sivi uygulamasi déneminde, hasta asiri hidrasyon belirtileri
acisindan dikkatle izlenmelidir.

Hidrasyon diizeltildikten sonra, tedavinin temel amaci, azotemi ve renal hipoperfiizyonun alevlenmesini
onlemek icin idame sivilarl saglayarak ve devam eden kayiplar degistirerek hidrasyonu sirdirmektir.
Hasta sivi tedavisinin geri ¢cekilebilmesi icin yeterince iyilestiginde, sivi tedavisi birkag gtin icinde kademeli
olarak kesilmelidir.
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YENIDOGAN PRATIGINDE ULTRASONOGRAFI: DENEYiIM VE YENILIKLER
HASAN TOLGA QELiK

Gegctigimiz birkag yilda yenidogan bakim tnitelerinde akciger ultrasonografisi (US) kullanimi yayginlasti.
Ultrasonografi ile akciger goriintiilemesinin direk grafiden daha etkili bir tani yontemi olmasa da esit de-
gerde oldugu bulunmustur. Akciger US daha hizli, ucuzdur ve iyonlastirici radyasyon riski icermez. Akciger
US’un yaygin kullanimi igin basitlestirici algoritmalar gelistirilmistir.

En yaygin olarak yliksek frekansli (10 MHz veya daha yiiksek) dogrusal problar kullanilir. Akciger 6n ayari
ultrason makinesinde yapilir. Akciger US muayenesi, kuvozde veya radyan isitici altinda hastanin oldugu
yerde yapilir. Prob sagital bir diizlemde yonlendirilir. Bilateral akcigerler sirtlisti ve lateral pozisyonda ince-
lenir. Ek olarak, yliziistl pozisyon yaygin olarak kullanilir. Her bir taraf i¢ alana bolinmdstir: sternum ile 6n
aksiller hat arasindaki 6n alan, 6n ve arka aksiller hat arasindaki lateral alan ve arka aksiller hat ile omurga
arasindaki arka alan. Akciger US gorintilemeleri, spesifik akciger hastaliklarinin tanisinin yani sira, akciger
sureglerinin fonksiyonel olarak izlenmesinde ve komplikasyonlarin gelisimini tahmin etmede yararldir.

Anatomi

Gogus kafesi, kaburgalarin tGzerini 6rten deri, deri alti doku ve kaslardan olusur. Kaburgalarin altinda, her
solunumda birbirine dogru kayan parietal ve visseral plevra bulunur. Coklu interlobiler septumlar visseral
plevradan ¢ikar ve hava ile dolu birgok alveolar asiniden olusan lobiiller olusturur. Saglkl bir akcigerde
hava, ultrason dalgalarini tamamen dagutir.

Plevral gizgi

Plevral ylizeyin yansimasindan kaynaklanan egrisel, parlak ekojenik ve diizgtin bir gizgiye plevral ¢izgi de-
nir. iki bitisik kaburga gélgesi ile birlikte bu gizgi bir “yarasa isareti” olusturur. Probun toraksa dik olacak
sekilde tutulmasi ile bu isaret alinir ve yeterli goriintiler yakalananabilir.

Akciger kaymasi

Solunum sirasinda parietal plevranin visseral plevraya karsi hareketine “akciger kaymasi” denir. Bu dinamik
fenomen, parildayan bir ¢izgi olarak ortaya ¢ikar ve saglkli bir akcigerin gostergesidir. M-modunda goriin-
td, plevral gizgiye (‘deniz’) ylizeysel dokularda lineer bir patern olarak ve plevral gizgiye (‘kiyr’) daha derinde
tanecikli veya ‘kumlu’ bir gértinim olarak goriinir ve ‘deniz kiyisi isareti’ olusturur.

A-cizgileri

A-cizgileri plevral gizginin distalindeki yatay, hiperekojenik, esit mesafeli gizgilerdir. Plevra ve prob arasinda
tekrarlayan bir sekilde yansitilan ultrason dalgalarindan kaynaklanan bir yankilanma artefaktidir. A-gizgisi
paterniyle birlikte akciger kaymasi, taranan akciger alaninda akciger patolojisinin bulunmadigini garanti
eder.

ANORMAL AKCIGER ULTRASONOGRAFi BULGULARI

Elde edilen plevral hat artefaktlar, altta yatan patoloji ile yliksek oranda iligkilidir.

B-cizgileri

B cizgileri plevradan uzak alana dodru solmadan uzanan dikey, hiperekoik ¢izgilerdir. A-gizgilerini silerler
ve akciger kaymasiyla eszamanli hareket ederler. Bu fenomenin kaynagi, interlobliler septayi genigleten
akciger sivisinin birikmesidir. Sivi varligi, pndmoni, pulmoner 6dem ve yenidoganin gegici takipnesi (YGT)
nedeniyle olabilir. Yenidoganlarda ilk 48 saatte veya premattre bebeklerde akciger sivisi tamamen rezorbe
olana kadar normal olabilir. Ote yandan, B-gizgileri, septada skarlagsmaya neden olan kronik akciger hasta-

iginda da mevcut olabilir. Altta yatan patolojiye bagli olarak B gizgileri tek tarafli (pnémoni) veya iki tarafli
(akciger 6demi, TTN) olabilir.

Akciger konsolidasyonu

Akciger konsolidasyonunun nedeni, alveolleri havasiz veya sivi ile dolu birakan herhangi bir siiregtir. En
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yaygin nedenler atelektazi, pndmoni ve siddetli pulmoner 6demdir. Konsolide akcigerin ultrason goriintusd,
doku benzeri bir yogunluk (akcigerde hepatinizasyon) seklinde olur.

AKCIGER HASTALIKLARI

Yenidoganin gegici takipnesi, dogumdan hemen sonraki donemde solunum sikintisinin yaygin nedenidir.
Fetal akciger sivisinin temizlenmesindeki gecikmenin bir sonucudur ve bu nedenle “islak akciger” olarak
da adlandinhr. Ultrasonografi goriintiisi, “beyaz akciger"den B ¢gizgilerinin varligina ve en iyi huylu A gizgisi
varligina kadar bir dizi patern gosterir. Cogu zaman, ancak her zaman degil, bu gortinimler iki tarafli ola-
rak esittir. Bu US bulgularinin %78-100 duyarliliga, %100 6zgullige, solunum destegi ihtiyacini 6ngérmede
%100 Pozitif Predictive Value (PPV) ve %97 NPV'nin Negative Predictive Value (NPV) de@erine sahip oldu-
gu gosterilmistir.

Respiratuar Distres Sendromu

Yenidogan RDS, yenidogan yogun bakim lnitesinde solunum sikintisi ve/veya yetmezliginin son derece
yaygin bir nedenidir. Akciger olgunlagmamisgliginin ve surfaktan eksikliginin sonucudur. Calismalarda RDS
olan bebeklerin akcigerlerinde US higbir ‘korunmus alan’ olmaksizin iki tarafli ‘beyaz akciger’ gérinimu
olur. Plevral cizgi kalindir, diizensizdir ve kiiciik subplevral konsolidasyonlar icerir. iyi tasarlanmis birkac
calismada, klinik ve direk grafi ile RDS tanisi olan yaklasik 200 prematiire bebekte akciger US'nin duyarlilik,
0zglllik, PPV ve NPV'nin tutarli bir sekilde %90’in tizerinde oldugu bulunmustur. Ayrica, akciger US, RDS
komplikasyonlarini (pndmotoraks, kanama, atelektazi, bronkopulmoner displazi) 6ngérmede bir degerlen-
dirme araci olarak giderek daha fazla galisiimaktadir ve akciger réntgenlerine gok umut verici bir alternatif
oldugu kanitlanmistir.

Pnomotoraks

Saghkl akcigerin ultrasonografisinde sirasiyla B ve M modu goériintiilemede «akciger kaymasi» ve «deniz
kiyisi isareti» ortaya ¢ikar. Ancak pnomotoraks oldugunda, visseral ve parietal plevra arasinda hava bu-
lunmasi nedeniyle, B-modu goriintiilemede akciger kaymasi goriilmez. Bu isaretin duyarlilidi ve 6zgulligu
%95.3 ve %91.1, NPV %100'diir. M-mod goriintiileme <barkod veya stratosfer isareti> gorilir. B-gizgileri
visseral plevradan koken aldiklar i¢in goriilemezler. B gizgilerinin goriilmesi pndmotoraks igin neredeyse
%100 NPV'ye sahiptir. lyi tanimlanmis bir bagka isaret de “akciger noktasi"dir. Normal (akciger kaymasi
var) ve anormal (akciger kaymasi yok) akciger paterni arasindaki gecis bolgesini temsil eder. Bu isaret
biyik pnomotorakslarda ¢ok duyarli olmamakla birlikte, bulundugunda pnémotoraks igin %100 spesifiktir

Pnomoni

Akciger US, bebeklerde ve ¢ocuklarda pnomoninin degerlendirilmesinde yararli bir tani aracidir. Pnémoni-
de alveoller inflamatuar eksuda ile dolmaktadir. Ayrica, daha kigiik hava yollari hiicresel artiklarla tikandigi
icin sdnebilir. Bu durumda alveollerde hava olmamasi nedeniyle ultrason dalgalarinin yayilmasi kolaylasir.
Akciger US'de pnomoni, karaciger dokusuna benzedigi icin sonografik konsolidasyon profiline veya “ak-
ciger hepatinizasyonuna” neden olur. Vakalarin %90'inda plevral hat diizensiz, kaba ve hipoekoiktir. Ak-
ciger kaymasi vakalarin %75'inde yoktur. Hastalarin yaklasik ii¢te birinde plevral efiizyon (plevral yiizeyin
altinda yankisiz bir alan) gordlir. Plevranin altinda, enfekte akciger diizensiz sinirlarla hipoekoik goériiniir.
Klinik olarak ve rontgenle kanitlanmisg pnomonisi olan 40 yenidogan ve 40 saglikli kontrol lizerinde yapi-
lan bir calismada, diizensiz sinirlara sahip daha genis akciger konsolidasyon alaninin neonatal pnémoni
tanisi igcin %100 duyarliliga ve %100 6zgillige sahip oldugunu bulunmustur. A cizgileri kaybolur. Daha da
onemlisi, pnédmoni konsolidasyonlarinin ¢ogu, etkilenen bolgeye dagiimis dinamik hava bronkogramlari
gosterir. Bunlar, solunumla birlikte hareket eden daha kiciik hava yollarinin iginde hapsolmus, hiperekoik,
lineer hava kapanimlaridir. Etkilenen bolgenin etrafindaki reaktif 6dem belirginse, B gizgileri gordilir. Akci-
ger US'da plevral ylizeye ulasmayan daha kiiglik enfeksiyoz konsolidasyonlarin gézden kagirilabilecegine
dikkat edilmelidir.

Atelektazi

Rezorptif atelektazi, yetersiz ventilator basinglari nedeniyle mekanik ventilasyondaki yenidoganlarda yay-
gin olarak bulunur. Diger bir yaygin neden, artan sekresyonlar, pulmoner kanama veya enfeksiydz eksu-
danin neden oldugu obstriktif atelektazidir. Nadiren plevral eflizyonlu hastalarda kompresif atelektazi
gorulebilir. Daha 6nce de belirtildigi gibi, Akciger US'da atelektazi, net sinirlari olan konsolidasyon olarak



gorunir. Olgularin %60'Inda akciger kaymasi olmayan tim hastalarda plevral hat anormallikleri mevcut-
tur. A-gizgileri silinir. ‘Akciger nabz’ ¢cogunlukla daha biyik boyuttaki atelektazilerde bulunur. Atimlarin
atelektatik akcigerden plevraya iletildidi, atan kalbin yarattigi cok ince bir akciger kaymasi olarak gortindir.
Akciger nabzi da pnomonili hastalarin %50’sinde mevcuttur. Statik hava bronkogramlari yaygindir, oysa
dinamik hava bronkogramlar atelektazili yenidoganlarin %16.7’sinde gorilir. Atelektazili 80 yenidogan
ve 50 saglikli kontrol tizerinde yapilan bir ¢galismada, akciger US’nin duyarlihginin %100 oldugunu, gégts
rontgenlerinin ise yalnizca %75 duyarh oldugu bulunmustur. Yetiskinlerde, dinamik hava bronkogramlari
atelektaziyi dislayabilir, ancak yenidoganlarda diglayamaz. Bu nedenle pnémoniyi atelektaziden daha fazla
ayirt etmek icin klinik korelasyon onerilir.

Mekonyum aspirasyon sendromu

Mekonyum aspirasyon sendromu, neonatal solunum sikintisinin nadir fakat potansiyel olarak yagsami teh-
dit eden bir nedenidir. Mekonyum aspirasyon sendromunda Akciger US genis ¢apta c¢alisiimamistir. Has-
taligin siddetine bagli olarak genis bir yelpazede goérinti desenleri gosterir. Tim hastalarda gozlenen ana
belirtiler, tim hastalarda goriilen diizensiz kenarli akciger konsolidasyonlari ve hava bronkogramlaridir.
Beklendigi gibi ayni akciger iginde ve kontralateral olarak esit olmayan bir sekilde dagilirlar. Mekonyum
aspirasyon sendromlu 117 yenidogan ve 100 saglkli kontroliin dahil edildigi yakin tarihli bir galismada, bu
ozelliklerin %100 duyarh ve spesifik oldugu bulunmustur. Diger nonspesifik bulgular A gizgilerinin kaybol-
masi, B gizgilerinin varligi ve kalinlasmis ve diizensiz plevradir. Mekonyumun neden oldugu yeterince bu-
ylik atelektazi, akciger kaymasinin olmamasina neden olabilir. Mekonyumun yeniden dagilimi ve hastaligin
dinamik karakteri nedeniyle, bu paternler zamanla ayni bolgenin Akciger US goriintilemesini degistirebilir.
Gozlemlenen bulgular gogus rontgeni ile iyi uyum gostermektedir.

Bronkopulmoner displazi

Kronik akciger hastaligi (BPD), hem plevral hatta hem de akcigerin kendisinde iki tarafli degisiklikler ile
karakterizedir. Plevral ¢izgi, altinda daginik kiigiik konsolidasyonlarla kalin gorinir. Akciger parankimi,
siddeti ‘beyaz akciger'den, birlesik veya bazi ayrilmis alanlarla araya giren B gizgilerine kadar degisen,
homojen olmayan bir tablo gdsterir. Yakin zamanda, klinik olarak BPD tanisi konan 50 bebegi inceleyen
bir calismada, oksijen bagimlihgi olan vakalarin {igte birinde altta yatan bazi akciger sorunlar (atelektazi,
pndémoni ve pulmoner 6dem) oldugu gosterildi. Bu nedenler ele alindiktan sonra, birgok bebegin énemli
Olclide duzeldigi veya akciger semptomlarinda tam bir diizelme oldugu gosterildi. Bagka bir ¢calismada, 9.
glinden sonra Akciger US'da BPD paterni olmayan yenidoganlarin daha sonra BPD gelistirmedigi gosterildi.

Plevral eflizyon

Yenido@anlarda plevral bogluktaki sivinin goriinimi yankisizdir (siyah) ve potansiyel bos alanlarda birikir.
Dik bir hastada eflizyonu gevreleyen tipik anatomik sinirlar akciger yiizey ¢izgisi, gogus duvarinin igi ve
diyaframdir. Bu 6zellik yergekimi kuvvetlerinden kaynaklanmaktadir. Akciger sivi tarafindan sikistirilirsa,
akciger kanat ¢irpma veya «denizanasi isareti> olusturur. M modunda, her solunum doéngiisiinde akciger
ylizey cizgisi plevral gizgiye dogru hareket ederek spesifik bir ‘siniizoid isareti> olusturur. Diger bir yaygin
isaret, inspirasyon sirasinda havalanan akcigerin plevral eflizyon lizerindeki hareketidir. Buna ‘perde isareti’
denir. Sirtlistl yatan hastalarda, plevral eflizyon varsa posterior aksiller hat {izerine yerlestirilen ve merkezi
olarak hedeflenen US probu “dértgen isaretini” olusturacaktir. Dortgen isaretinin dort siniri vardir: tist sinir
plevral ¢izgidir, yan sinirlar kostalarin bitisik arka golgelenmesi ile olusturulur ve alt sinir akciger ylzey
gizgisine aittir. Gogus rontgeni ile plevral eflizyonun saptanmasi igin en az 150 ml sivi toplanmis olmasi ge-
rekir, ancak US 5-10 ml kadar kiiglik eflizyonlari saptayabilir. Akciger US'nin plevral eflizyonlar saptama-
da gogis rontgenlerinden gok daha duyarli ve spesifik oldugu (sirasiyla %93 ve %83) saptanmistir. Ekoik
hiicresel elementlerin yokluguna veya varli§ina baglh olarak transiida (basit efiizyon) ve ekstida (kompleks
eflizyon) arasinda ayrim da yapilabilinir.
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Genetik tani algoritmasi:
Ne zaman ‘Kromozomal mikrodizileme analizi’ isteyelim ?

Hatice Mutlu

Kromozomal mikrodizileme analizi (CMA) geleneksel sitogenetik ve/veya FISH teknikleri ile saptanamayan
submikroskopik genomik kopya sayisi degisiklikleri (CNV) olarak da adlandirilan kromozomal
dengesizliklerin (kazanimlar veya kayiplar) tanisi igin glinimiizde en gegerli tekniktir. Kargilagtirmali
genomik hibridizasyon dizileme (array-CGH) ve tek niikleotid polimorfizm dizileme (array-SNP), temeli hasta
DNA'si ve referans DNA'nin renkli iki farkli florokrom ile isaretlenerek hibridizasyonunu takiben bilgisayar
ortaminda karsilastirlmasi esasina dayali ginimuzde en yaygin olarak kullanilan iki CMA metodudur.
CMA geleneksel karyotiplemeden 1000 kata kadar daha yiiksek bir ¢oziindrliikte, boyut olarak 5-10 Kb
kadar kiiciik degisiklikleri algilayabilir. imprinting hastaliklari (Orn: Beckwith-Wiedemann sendromu) ve
heterozigotluk kaybini gostermede de kullanilabilir. Bununla birlikte tek gen dizisinde meydana gelen
kicuk degisiklikler (6rn: nokta mutasyonlari), triniikleotid tekrar hastaliklari (6rn:Frajil X sendromu), dengeli
translokasyonlar ve inversiyonlarin tespit edilemiyor olmasi bu yontemin kisithliklarindandir.

CMA testi, uygun sekilde kullanildiginda gui¢lu bir teshis araci olabilir. Birgok norogelisimsel bozukluk,
dismorfik 6zellikler, coklu dogumsal anomaliler, hematolojik ve solid tiimorler ve karmasik bozukluklarla
iliskilendirilen submikroskopik genomik yeniden diizenlenmelerin ve CNV’lerin saptanmasina olanak tanir.
Nonsendromik gelisimsel gerilik/zihinsel yetersizlik ve otizm spektrum bozuklugunda ilk basamak genetik
test olarak CMA onerilmektedir. Bununla birlikte spesifik bir sendroma 6zgl olmayan ya da iyi tanimlanmig
sendromlara uymayan c¢oklu anomalileri olan g¢ocuklarda da genetik mutasyonlari tanimlamak igin
secilecek birinci basamak genetik test CMA olmalidir. Olgu 6rnekleri ile detaylandirilarak CMA'nin kullanim
alanlarindan ayrintisi ile bahsedilecektir.
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Noroinflamasyon ve Epilepsi
Dr. Hiilya Maras Geng

inflamasyon zararli uyaranlara karsi dokuyu korumak, homeostazi saglamak, ve doku iyilesmesini sag-
lamak igin bagisiklik sisteminin verdigi fizyolojik bir yanittir. Noroinflamasyon, sinir dokularini igeren
inflamasyon siirecidir ve eksojen veya endojen faktorden kaynaklanabilir. Enfeksiyonlar, travmatik beyin
hasari, toksik metabolitler, otoimmun hastaliklar, yaglanma gibi birgok faktor sitokin ve kemokinlerin sali-
nimina yol agarak néroinflamasyonu tetikleyebilir. Sitokin ve kemokinler, merkezi sinir sisteminde (MSS)
temel immun yaniti olusturan mikroglialar aktive eder. Noroinflamasyon sirasinda astrositler de aktive
olur. Astrositler kan beyin bariyerine sikica baglidir ve aktive mikroglia veya hasarlanmig néronlardan
gelen uyarilara yanit verir. Doku onarimina katkilari 6nemlidir. Mikroglialarin surekli aktivasyonu dogal

ve adaptif immun yanittan sorumlu olan makrofajlar ve B ve T lenfositleri gibi periferal immun hicrelerin
toplanmasina neden olur. Bu siire¢ beynin eksojen veya endojen etkenlere kargl savunma mekanizmasi-
nin bir pargasidir ve doku onarimi ve néroproteksiyon agisindan faydali olabilir. Ancak kronik inflamas-
yon, ndronlari ve gevrelerini sitokin yagmuruna maruz birakacagindan néron 6limiindn varhgi bir sire
sonra kaginilmaz hale gelir. Bu immun hiticreler, bozulmus kan beyin bariyeri sayesinde beyne ulasip sa-
vunma mekanizmasini gliglendirerek yaygin kronik inflamasyona ve muhtemelen nérodejeneratif etkilere
neden olur.

Epileptik nobetler beyin icerisinde anormal, asiri veya senkron noronal aktiviteye bagl gecici semptom
ve bulgularin belirmesi olarak tanimlanmistir. Epilepsi, epileptik nébet olugsturmaya kalici bir yatkinlk ile
karakterize olan beyin hastaligidir. Epileptogenez; spontan ndbetlerin olusmasina neden olan molekiiler,
hiicresel yapisal veya fonksiyonel degisikliklere maruz kalarak, kalici bir sekilde beynin nébet olusturabil-
me Ozelligini ifade eder. Travmatik beyin hasari, inme, enfeksiyon gibi MSS'de inflamasyona neden olan
durumlarin epileptogenezde 6nemli bir rol oynadigi hem insan hem hayvan ¢alismalarinda gosterilmistir.
inflamasyondan sorumlu hiicre ve molekiillerin aktivasyonu ve sona ermesindeki diizenlemenin bozul-
masi epilepsi gelisiminde énemli bir etkendir. Bununla beraber inflamasyonun kontrolsiiz regiilasyonunun
epilepsiye tam olarak nasil neden oldugu bilinmemektedir. inflamasyonun ndrobiyolojisini anlamak epi-
lepsi igin risk altindaki hastalarin saptanmasi igin biyobelirteglerin bulunmasina ve epilepsi 6nlenmesi ve
tedavisinde yeni tedavi yontemleri gelistiriimesine katkida bulunacaktir.



Geg¢ Baslangi¢ch Adenozin Deaminaz Enzim Eksikligi
Prof. Dr. ismail Reisli

Adenozin Deaminaz (ADA) enzimi piirin metabolizmasinda gorevli bir temizlik enzimidir. Gorevi, pirin
nukleozidleri olan adenozin ve 2'-deoksiadenozinin deaminasyonunu saglamaktir. ADA enzim eksikligin-
de 2"-deoksiadenozin (dAdo) fosforillenerek deoksiadenozin trifosfata (dATP) doniisiir. dATP’nin birikimi
DNA onarimini ve replikasyonunu bozar. Artmis adenozin diizeyleri, timusta lenfosit geligsimini engeller ve
siddetli bir lenfopeniye yol agar. Agir kombine immiin yetmezlik (AKiY) hastalarinin yaklagik %10-20'sinde
ADA enzim eksikligi saptanir. ADA enzim eksikligi otozomal resesif kalitilir ve geni 20. kromozomun uzun
kolunda lokalizedir (1,2).

Klinik olarak erken ve ge¢ baslangicli tipleri vardir.

1.Klasik, erken baglangigh ADA enzim eksikligi: Hastalar dogumda normal olmakla birlikte yasamin ilk
aylarindan itibaren goriilen enfeksiyonlarla bulgu verir, tedavi edilmezse hayatin ilk bir yili iginde 6limle
sonuclanir. AKIY tablosu disinda bu hastalarda néro-gelisimsel bozukluklar, sensérinéral isitme kaybi ve/
veya iskelet anomalileri de bildirilmistir. Hematopoetik kok hiicre nakli, enzim replasman tedavisi ve gen
tedavisi kiir saglayan tedavi yaklagimlari olup, erken tani prognozu belirleyen en énemli faktordir (1,2).

2.Geg baslangich ADA enzim eksikligi: Hastalar tekrarlayan enfeksiyonlar, otoimmiinite, human papillo-
ma virus (HPV) enfeksiyonlari ile daha ileri yaslarda, hatta eriskin donemde bagvurabilirler. Lenfopeni de-
gismez bulgudur. IgE yiikseklgi ve eozinofili de goriilebilir. Bu olgularda mutasyonun tipine bagh rezidiel
enzim aktivitesi klinik bulgularin ge¢ baslamasina neden olmaktadir. Bu fenotip tim ADA enzim eksikligi
olgularinin %10-15'ini olugturmaktadir. (1,2).

Geg baslangigh ADA enzim eksikliginin genel 6zellikleri goyle siralanabilir (1-4):
* Genis bir klinik spektrumda karsimiza ¢ikabilir.
» Taniyasi genellikle 3-15 yas arasindadir.
« Tekrarlayan bakteriyel sinopulmoner enfeksiyon ile bronsiektazi gelisir.
« Persistan viral wartlar ve Herpes zoster enfeksiyonlari goriilebilir.

«  Klinik ve laboratuvar bulgulari yaygin degisken immiin yetmezlik (YDIY) tablosu tanisini koy-
durabilir.

» Klinik izlemde farkli otoimmuin hastaliklarin bulgulari gorilebilir. Bunlar arasinda hipotiroidi,
diyabetes mellitus, hemolitik anemi, ITP sayilabilir.

ADA enzim eksikligi AKIY tablosuna neden oldugunda lenfopeni ve tekrarlayan enfeksiyonlar ile seyreder.
Tani klinik ve laboratuvar (lenfopeni gibi) 6zellikleri ile stiphe edilen hastalarda eritrosit veya lenfosit ici
ADA enzim aktivitesinin ol¢iimu ile koyulur. Mutasyon analizi ile ADA gen defekti gosterilir. Ancak erken
tanida T-cell receptor excision circles (TREC) testi kullanilmaktadir. Ancak TREC testi ge¢ baslangicli ADA
enzim eksikliginde dogumda normal bulundugundan, hastalarn erken taniya gotiiren tarama, ancak ADA
metabolitlerin 6l¢ciimi ile saglanabilmektedir (1-4).

Erken Baslangigh ADA eksikliginde hastalar genellikle enfeksiyonlara ait bulgularla doktora basvururlar.
Enfeksiyonlarin siit cocuklugu yas grubunda zaten sik goriilmesi taniyi guglestirmektedir. Eger ailede daha
once tani almig benzer bir vaka yoksa ya da dykiide buna dikkat edilmezse olgularin tani almasi gecikmek-
tedir. Geg-baslangic¢li ADA eksikliginde ise tani cok daha glictir. Hastaligin ve semptomlarinin bilinirliginin
az olmasi bu olgularin genelde tani alamamasi, etkin tedaviye ulagamamasi ve organ hasariyla sonuglan-
maktadir. Bu nedenle erken tani hayati dnemi yani sira hayat kalitesi bakimindan da ¢ok 6nemlidir. (4-6).

Ulkemizdeki yenidogan tarama programinda AKIY heniiz yer almamaktadir. ADA enzim eksikligi tanisinda
kullanilabilecek tandem mass spektrometre, metabolik hastaliklar i¢in yenidogan tarama programlarin-
da kullanilmaktadir. Ayni zamanda bir metabolik hastalik olan ADA ve PNP eksiklikleri igin tandem mass
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spektrometre ile yenidogan taramasi ¢galismalari 2010 yilindan sonra baglamis ve bu metodun diisiik mali-
yetli ve glivenilir bir yontem oldugu gosterilmistir. Erken ve ge¢ baslangicli ADA eksikligi olgular bu metod-
la %100’e ulasan sensitivite ve spesifite ile saptanabilmektedir (3).

AKIY hastaliginin sikligi yéniinden iilkemizde yapilan ilk ¢alismada, 2001-2006 yillari arasinda Konya'da
tani alan AKIY olgu sayisinin ayni donemde Konya'da canli dogan bebek sayisina oranlanmasi ile bulunan
tahmini siklik on bin canli dogumda bir olarak bulunmustur. Bu 6n ¢alisma, Gilkemizde bu hastali§in Avrupa
ve Amerika'dan ¢ok daha sik oldugunu géstermistir (7). Bir TUBITAK projesi ile 20253 adet Guthrie kagidi
kullanilarak AKIY igin pilot tarama ¢aligmasi 2021 yilinda tamamlanmis ve AKIY sikhigi on binde bir olarak
saptanmistir. Bu taramada tani alan olgulardan biri de ADA enzim eksikligi olgusudur (8). Bu siklik deder-
lerini gdz oniine aldigimizda iilkemizde hem AKIY hastali§i ve hem de ADA enzim eksikliginin sikliginin
literatiirde bildirilen sikhda gore 5-10 kat daha sik oldugu gorilmektedir.

Sonug olarak ADA enzim eksikliginin erken tani ve erken tedavisi ile hastalarin hayatta kalmasi, kompli-
kasyonsuz ve sekelsiz bir sekilde yasamalari, sekelli hastalarinda hayat kalitesinin ylikselmesi saglanabi-
lecektir. Ayrica primer immiin yetmezlik konusunda yapilacak egitim programlari ile hekimlerin farkindahk
diizeyinin artinlmasi, erken taninin gergeklesmesine buyik katki saglayacaktir.
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INVAZIV MENINGOKOK HASTALIGINDA KLiNiK BULGULAR
Manolya Kara

invaziv meningokokkal hastalik (iMH) Neiserria meningitidis’in etken oldugu mortalitesi ve morbiditesi yiik-
sek bir enfeksiyon hastaligidir. Diinyada yilda yaklasik 1.2 milyon iIMH; ve 135.000 kadar iMH iligkili 61im
meydana gelmektedir. IMH; herkesi her an etkileyebilmesi, vakalarin cogunun dnceden saglikli bireyler
olmasi, hastalarin hizla kétlleserek mortalite ya da morbiditenin meydana gelebilmesi, hastaligin asi ile
onlenebilir olmasi ve epidemiyolojisinin tlkeden ulkeye ve zaman iginde degisiklik gdstermesi sebebiyle ol-
dukca onemli bir hastaliktir. Fatalite orani meningokokal menenjitte %10-20 meningokoksemi vakalarinda
ise %40'a ulagabilmektedir. Hayatta kalan hastalarin %20-33’inde uzun donemli sekeller gorilir.

Kompleman eksikligi, kompleman inhibitér kullanimi, fonksiyonel/anatomik aspleni, insan immiin yetmez-
lik virtisii (human immune deficiency virus, HIV) enfeksiyonu gibi IMH riskini arttiran klinik durumlar ta-
nimlanmis olmakla birlikte hastalik cogunlukla 6nceden saglikli bireylerde ortaya ¢cikmaktadir. ispanya'da
2008-2012 yillari arasinda gériilen 5 yas altindaki 1255 IMH vakas! arasinda yapilan bir galismada; 1209
vakada (%96.5) altta yatan hastalik bulunmadidi ortaya konulmustur. Bir yasin altindaki ¢ocuklarda, ado-
lesanlarda, laboratuvar ortaminda meningokok enfeksiyonuna maruz kalanlarda, yatili okul, kigla, hac gibi
kalabalik ortamlarda bulunan kisilerde, meningokok epidemik bolgeye seyahat edenlerde hastalik goriilme
siklig1 daha yuksektir.

IMH klinik bulgulari incelendiginde; meningokoksemi, menenjit, menenjit ile birlikte meningokok-
semi major sendromlar olmakla birlikte daha nadir olgularda pnomoni, otitis media ve artrit goz-
lenebilmektedir. Hastaligin baslangicinda (0-12 saat) bulgular ates, bas agrisi, bulanti, kusma, is-
hal, istahsizlik, burun akintisi, irritabilite gibi non spesifiktir. Bu donemde hastaliklar yanlisikla Gst
solunum yolu enfeksiyonu ya da akut gastroenterit tanisi alabilirler. Hastaligin hemorajik dokintd,
ense sertligi, meningismus, fotofobi gibi karakteristik bulgulari 13-16.saatler arasinda ortaya ¢ikar. Sonra-
ki saatler icinde tedavi edilmedigi takdirde; konvilziyon, deliryum, koma ve 6lim gordlebilir.
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PEDIATRI SEViSINDE YATAN HASTALARA PSiKIYATRIK YAKLASIM

Dog¢. Dr. Mesut Yavuz

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cocuk ve Ergen Ruh Sadhgi ve Hastaliklari Anabilim Dali Ogretim Uyesi

Pediatri servislerinde akut travma ve yaralanma, akut hastalik, kronik hastaliklar, kronik hastaliklarin akut
alevlenmeleri vb. durumlar nedeniyle ¢ok farkli tablodaki cocuklar yatmaktadir. Yatis siiregleri gcocuklar i¢in
evinden ve tanidik ortamlardan uzak kalma, arkadas ortamlarina katilamama, okullarindan geri kalma an-
lamina gelebilmektedir. Buna ek olarak hastane ortaminda stirekli farkl insanlar ile kargilagsma, saglidina
yonelik kaygi ve kontrol kaybi hissi gocuklar i¢in zorlayici olabilmektedir. Hastane yatislari ¢ocuklar ka-
dar aileler iginde stres kaynagi olabilmektedir. Cocuklarinin saglik durumu ile ilgili kaygilan, belirsiz bir
stirece tahammiil etme durumu, iglerinden ve sosyal hayatlarindan uzak kalmalari aileler igin zorlayici
durumlar olarak sayilabilir (7).

Pediatri servislerinde yatiglarda gocugun gelisim diizeyi akilda tutulmasi gereken bir durumdur. Alti yas alti
cocuklar buyisel distince bigimleri nedeni ile hastanede yatmanin ve girisimsel yontemlerin kendilerine
olumsuz davranislariicin bir ceza olarak verildigine inanabilirler. Hastaliklarinin nedenleri konusunda guigli
bir i¢ goriiye sahip degildirler. ilkokul ddnemi gocuklari daha mantikh diisiince yapisina sahiptirler. Kendile-
rine yapilan tibbi miidahalelerin hastaliklari nedeni ile oldugunu kavrayabilirler. Buna karsin hastaliklarinin
nedensellikleri konusunda tam bir kavrayisa sahip degildirler. Ergenler ise hastaliklarinin nedenleri, tedavi
surecleri ve sonuglari hakkinda genis bir anlayisa sahip olabilirler. Ergenlik doneminde bireyler cogunlukla
ozerklik arayisindadirlar. Bununla birlikte hastalik siireci ergenin ailesine ve saglik gorevlilerine bagimli
olma hissini arttirabilir. Bu durum ergenler igin zorlayicidir ve 6fkeli davranislara yol agabilir.

Pediatri servislerinde gocuk psikiyatri konsitiltasyonlari sik olarak depresyon, kaygi bozukluklari, uyum bo-
zuklugu (2), uyku bozukluklari, deliryum (3) ve somatoform bozukluklarin (4) degerlendirilmesi konusunda
istenmektedir. Bunun disinda intihar girigimi, ajitasyon, madde kullanimi (5), istismar ve ihmal (6) acil ¢o-
cuk psikiyatri konsiiltasyonu gerektiren durumlar olarak sayilabilir. Hastane yatiglarinda yatis siresi ¢o-
cuklarin ruhsal siregleri tizerine 6nemli oranda etki edebilmektedir. Yatis siresi uzadik¢a uyum bozuklugu,
kaygi bozukluklari ve depresyon gortilme orani artmaktadir.

Pediatri servislerinde yatan hastalarin tedavi siiregleri yuritilirken olasi ruhsal sorunlarin ortaya ¢cikma
riskini azaltmak igin:

-Cocuklara hastaliklari, hastaliklarinin nedenleri, tedavi siiregleri ve tahmini yatis siiresi hakkinda bilgi ve-
rilebilir. Bu bilgiler verilirken cocugun gelisimi dikkate alinmaldir. Kiiguk ¢ocuklara somut ve kisa bilgiler
verilmelidir. Zaman kavramlari hentiiz geligsmekte oldugu i¢in uzun sureli sonuclar hakkinda bilgi vermek
yerine, tedavi siireci boyunca aralikli olarak tedavi hakkinda bilgi vermek olumlu olabilir. Daha blyiik gocuk
ve ergenlerde ise hastalik ve tedavi sireci hakkinda daha ayrintili bilgi vermek uygun olabilir. Ergenlik d6-
neminde bireylerin 6zerklik ihtiyacglari nedeni ile ergenler ile 6zel alanlarinda konusmak, hastalik siirecleri
hakkinda onlari bireysel olarak bilgilendirmek uyum siireclerini kolaylastirabilir (1).

- Hastane ortami ¢ocuklar igin fiziksel ve duygusal olarak alistiklari ortamdan farkli bir ortamdir. Bu neden-
le gocuklarin alisik olduklari oyuncaklari, kitaplari, fotograflari ve esyalar hastane odalarinda bulundurula-
bilir. Tibbi girisimler gocuklarin genelde bulundugu hastane odalari disinda yapilabilir. Cocuklar arkadaslari
ile telefon ve sosyal medya aracilidi ile iletisimlerini sirdrebilirler.

- Cocuklarin ailelerinin tedavi siireci hakkinda ayrintili bilgilendirilmesi énemli olabilir. Cocuklarin stres
aninda ailelerinden destek almalari, duygu diizenlemelerine faydali olabilir. Bu nedenle ailelerin endige-
lerinin ve olumsuz duygularinin saglik personeli tarafindan anlasilmasi ve uygun bilgilendirme yapilmasi,
cocuklarin tedavi siirecine uyumlarini arttirabilir.

- Cocuklarin hastaliklari, hastane uyum siiregleri ve normal yasamlarinda degisen siiregler hakkinda stres-
lerini ifade edebilmelerinin 6nemli oldugu belirtilmistir. Kiiglik gocuklarda s6zel ifade heniiz tam olarak ge-
lismedigi icin oyunlar (7) ve resim gizme (8) diisiince ve duygularin ifadesi konusunda énemli yer tutmak-
tadir. Daha buyiik ¢ocuklar ve ergenlerde ise olumsuz duygu ve 6fkelerinin ifade edilebilmesi i¢in saghk



personeli ile giiven iligkisinin kurulmasi oldukga 6nemlidir. Saglik personeli gocuklarin duygularinin ifadesi-
ne yargisiz olarak yaklasabilmeli ve gocugun olumsuz duygularini kapsayacak acikliga sahip olabilmelidir.

Pediatri servislerinde yatan hastalar degerlendirilirken cocugun hastalik 6ncesindeki tibbi ve psikiyatrik
oykisdi, aile ve arkadas iligkileri, okul durumu ve ilgi alanlari konusunda bilgi almak 6nemlidir. Ailenin 6nce-
ki islevselligini 6grenmek de hastaya yaklasim agisindan fayda saglayabilir. Hastanin genel tibbi durumu,
kullandigi ilaglar, hastanede yatis donemi, saglk personeline kargi tutumu, oral alimi, uyku dizeni, yasitlari
ile iliskisi, aktivite durumu degerlendirilmelidir. Hastanin bilissel sireglerinde, duygudurumunda, davranis-
larinda degisimler, dalgalanmalar mevcutsa g6z 6niinde bulundurulmaldir.

Pediatride yatan hastalardan sik olarak istenen konsiiltasyon nedenleri g6z 6ntine alindiginda;

intihar girisimi acil kosullarda ¢ocuk psikiyatrisinden en sik istenen konsiiltasyon nedenlerindendir. ilag
icimi, yliksekten atlama, kesi, asi, zehirli madde alimi, atesli silah sik olarak karsgilasilan intihar girisim-
lerindendir. intihar girisiminde 6ncelik hastanin fizyolojik/tibbi durumunu stabilize etmektir. Cocuk psiki-
yatrisi konstiltasyonu hastanin psikiyatrik durumunu ve intiharin tekrarlama riskini degerlendirmek igin
gerekmektedir. intihar girisimi sonrasi hastanin bilinci ve duygudurumu etkilenmis olabilecegi ve hastanin
mobilizasyonunun etkileyebilecegdi akilda tutulmalidir. Buna karsin ¢ocuk psikiyatristi uzmani hastayi ve
ailesini bireysel olarak dinlemelidir. Hastanin mahremiyetine saygi gosterilmesi guven iligkisi agisindan
¢ok onemlidir. Hastadan intihar girisiminin nedenleri, girisim sonrasi yardim isteyip istemedigi, girisim hak-
kinda giincel diisiinceleri, girisim hakkinda pismanlik yasayip yasamadigi 6grenilmelidir. intihar girigiminin
tekrarlama ihtimalinin disik olduguna kanaat getirilirse ve major depresyon, psikotik bozukluk, bipolar
bozukluk, madde kullanim sorunlar gibi eslik eden bir psikiyatrik bir bozukluk saptanmamigsa ayaktan
psikiyatrik takibe ¢agirilabilir. Bu durumda aileye tekrarlama riskine dair ilaglara ve kesici aletlere erigimin
kisitlanmasi ve yakin gozlem gibi giivenlik dnlemleri dnerilir. Buna karsin intihar girisiminin tekrarlama riski
yiksek ise, psikiyatrik es tanilar risk teskil ediyorsa hastanin ¢ocuk psikiyatrisi yatakli servisine yonlendi-
rilmesi gerekebilir.

Deliryum pediatri yatakli servislerinden sik istenen psikiyatrik konsiiltasyon nedenlerindendir. Deliryum alt-
ta yatan tibbi bir nedene bagli olarak santral sinir sisteminin ve ndrotransmitter iglevlerinin etkilendigi ve
hastada biligsel, duygusal ve davranissal bozulmalarla karakterize bir sendromdur. Altta yatan neden fizik-
sel travmalar, metabolik, hematolojik ve onkolojik hastaliklar, enfeksiyonlar, otoimmun hastaliklar, kullani-
lan ilaglar vb. gok sayida tibbi durum olabilir (9). Hastada dikkat sorunlari, hafiza ve biling dalgalanmalari,
oryantasyon bozuklugu, ajitasyonlar, duygusal labilite gorilebilir. Deliryum tablosu gozlendigi zaman, ay-
rintil muayene, goriintiileme yontemleri, kan testleri gibi ayrintili incelemeler ile altta yatan nedenin agiga
cikariimasi icin dnemlidir. Oncelik deliryum tablosunun altinda yatan nedenin ortadan kaldiriimasi olsa da,
cocuk psikiyatrisi uzmani hastanin ajitasyonlarini azaltmak, duygudurumunu ve uykusunu diizenlemek ve
tedavi uyumunu arttirmak igin psikofarmakolojik tedavi dnerebilir. Antipsikotikler deliryum tablosunda en
sik kullanilan ila¢ grubudur. Haloperidol, risperidon, olanzapin, ketiyapin, aripiprazol sik olarak kullanilan
ilaclardandir (10,11). ilag tedavisine ek olarak hastanin giindiiz dogdal 1s1§a, aksam los 1s1§a maruz birakil-
masi, sakin bir ortamda tutulmasi, ayni saglk personeli ile tedavi siireglerinin devam ettirilmesi, etrafinda
tanidik insanlar ve egyalar bulunmasi 6nerilebilir.

Yeme bozukluklari ve anoreksiya nervoza pediatri kliniklerinden sik olarak istenen psikiyatrik konsiiltasyon
nedenlerindendir. Anoreksiya nervoza ana olarak bireyin kendisini oldugundan kilolu gérmesi, asiri zayifla-
ma istegdi, diyet ve kalori kisitlamasi ve beden algi bozuklugu ile karakterize bir psikiyatrik bozukluktur. Mor-
talite oranlar yiiksek ve ciddi bir psikiyatrik bozukluk oldugu akilda tutulmalidir (12,13). Bununla birlikte
anoreksiya nervoza hastalari zayifliga ve uzun sireli aghda bagl gortlebilecek sivi-elektrolit dengesizlikleri
ve kardiyolojik komplikasyonlar nedeni ile pediatri servislerinde sik olarak yatarak tedavi gormektedirler.
GCocuk psikiyatrisi uzmani, anoreksiya nervoza hastasini yatakh serviste hastanin diiglince sistemindeki
kilo/beden ve yiyeceklere karsi ¢arpitilmis diisiinceleri ve duygu diizenleme guglikleri agisindan degerlen-
dirir. Anoreksiya nervoza bozuklugunun ¢ocuk hastaliklari uzmani, gcocuk psikiyatrisi uzmani, psikoterapist
ve gerekirse diyetisyen tarafindan takip edilen bir konsiiltasyon tablosu oldugu her zaman akilda bulundu-
rulmalidir. Gocuk psikiyatrisi uzmani psikoterapi stiregleri kadar, antidepresan ve antipsikotiklerin kullanil-
dig psikofarmakolojik tedavileri de izlemektedir.

Uyum bozukluklari, depresyon ve anksiyete bozukluklari pediatrik popllasyonda uzun sireli servis yatis-
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larinda sik olarak karsimiza ¢ikan tablolardir. Daha 6nce bahsedildigi gibi, alistigi ortamlardan, okulundan,
arkadaslarindan uzak kalma, hastalik stirecinin zorlugu ve belirsizligi, kontrol kaybi ve bagimhlik hissi ¢o-
cuk ve ergenlerin ruhsal siregleri igin stres kaynagi olabilmektedir. Bireyin 6nceki donem kisilik 6zellikleri,
ruhsal yapisi, basa ¢ikma mekanizmalari, hastaligin ve tedavi siireglerinin agirhg, fiziksel kayiplar ve en-
geller, ailenin islevselligi ve destekleyici yapisi i¢sellestirme sikintilarinin ortaya ¢ikma riskini ve psikiyatrik
prognozu etkilemektedir. Pediatri servislerinde uyum bozuklugu, anksiyete bozuklugu ve depresyonun ele
aliniginda temel nokta cocuk ve ergenin duygulari ifade etmesime alan yaratmaktir. Kiiglik cocuklarda oyun
ve resimler, bliylik cocuklarda ise bireysel goriismeler 6nem tagimaktadir. Ailenin streslerinin ele alinmasi,
ailenin destekleyici yoninin 6ne ¢ikarilmasi gocugun iyilik hali icin 6nemlidir. Destekleyici psikoterapiden
sonu¢ alinamadiginda, anksiyete bozukluklari ve depresif belirtilerin tedavisinde siklikla fluoksetin, sertra-
lin, essitalopram gibi segici serotonin geri alim inhibitérii antidepresanlar tercih edilmektedir (14). Akilda
bulundurulmasi gereken durum ilag tercihi yapilirken ¢gocugun tibbi durumu ve kullandidi ilaglarin ayrintili
degerlendirilmesidir. Bu olasi yan etki ve ila¢ etkilesimi riskini azaltabilecektir.

Yatakli pediatri servislerinden istenen 6nemli konstiltasyon nedenlerinden birisi de gocuk ihmal ve istismar
suiphesidir. ihmal genel anlamda cocuga yapilmasi gereken fiziksel, duygusal, sosyal, saglik ve egitimle
ilgili nemli islevlerin, bakim veren kigilerce yerine getiriimemesidir. Sonug olarak ihmal sonucu gocuk fiz-
yolojik, ruhsal ve sosyal olarak olumsuz etkilenmektedir. istismar ise duygusal, fiziksel, cinsel alanda gocu-
ga uygunsuz tutum ve davraniglarda bulunulmasini igermektedir. ihmal ve istismar tablolarinda gcocugun
ciddi zarar gorebilece@i durumlar ortaya ¢ikabilecegi icin dikkatli olunmali ve suphelenildigi anda ¢ocuk
psikiyatrisi ve gerekirse adli tip konsiltasyonlari istenmelidir. Cocugun korunma gereksinimi olabilecegi
icin sosyal hizmet uzmanlarinin da, gocuk ve bakim veren ile goriigmesi uygun olacaktir.

Sonug olarak pediatri yatakli servisleri gcocuklarin fiziksel hastaliklarinin tedavisi i¢in bulunduklar saglik
tesisleri olmalarina karsin, gocuk psikiyatrisi konstultasyonlari yatakli servislerde klinik pratigin ayrilmaz bir
parcasi olarak gorilmektedir. Pediatri uzmanlari ve ¢ocuk psikiyatrisi uzmanlari arasinda uyumlu ¢alisma
hastalarin fiziksel ve ruhsal iyilik hali icin dnemli gozikmektedir. Bu konuda yapilacak bilimsel aragtirmalar
ve toplantilar konstiltasyon liyezon psikiyatrisi konusundaki klinik bilgilerimize katkida bulunabilecektir.
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Bilinci Kapali Cocuga Yaklagim
Metin Uysalol

Biling, cocugun etrafi ile etkilesime girebilme, etrafindaki olaylarin ve kendinin farkinda olmasi ve uya-
niklik halidir. Bilincin kapali olmasi uyariima ve farkindalik eksikligidir. Koma olarak da adlandirilabilir;
kisinin ¢cevresel uyaranlara anlamli yanit veremedigi, derin, bir saatten uzun sireli bilingsizlik halidir. Bu
hastalarin gozleri agilmaz. Bilinci kapall gocuk (BKC), genellikle acil servise kendinden gegcme, bayilma ve
uyandiralamama gibi sikayetlerle getirilirler. Cocuk hastanin bilincini dederlendirirken yasini ve gelisimsel
durumunu dikkate almak gerekir. Bilinci kapali olan ¢ocuk vakasinin acil serviste yonetimi, tani ve teda-
visi en zor durumlardan biridir. Akut biling degisimi olan ¢ocuklari tanimlamak, vital bulgularini stabilize
etmek, yagsami tehdit eden durumlari ortadan kaldirmak ve geri doniisiimsiiz beyin hasarini dnlemek igin
hemen hizli destek tedavisi vermek, olasi tanilara yonelik sistematik yaklagsmak, sonrasinda nedene yone-
lik spesifik tedavi etmek uygun bir yaklagim olacaktir.

Yonetim

Acil yasam destegi, nedenin belirlenmesi ve spesifik tedavi uygulamalari ile yonetilir. Degerlendirme ve
tedavi ayni anda yaplilir. Genellikle basvuru aninda etiyoloji belli degildir. Havayolu, solunum ve dolasim
etkilenmistir. Hizl, dogru, etkin, olabildigince sakin ve sistematik yaklasim gerektiri. ilk miidahale, her za-
man, yasami ve mevcut beyin iglevlerini devam ettirmek icin resiisitasyonun ABC’si basamagini olustur-
maktadir. Hasta ile iletisim kurulamadidi ve sinirh diizeyde Oyki alinabilecegi igin dikkatli fizik muayene
yapilmalidir. Norolojik olarak, koma derinligini degerlendirilmesi, merkezi sinir sisteminde lezyonun lokali-
zasyonu ve nedenine yonelik incelemeler, ikincil hasari dnleyici genel ve 6zel tedavileri yapilmalidir.

Bilinci kapali gocugun etyolojisinde en sik goriilenler
« Toksinler ; Mantar, metanol, karbon monoksit, etilen glikol

» Yiksek doz ilag alimi; Alkol, opiyat, barbitiirat, antikolinerjik, amfetamin, lityum, salisilat, sedatif
hipnotik..

» Metabolik bozukluklar; Hipoksi, hiperkapni, hipoglisemi, DKA, laktik asidoz, elektrolit bozukluklari,
DMH, hipo-hipertermi, tdremi...

» Psikiyatrik hastaliklar

« Enfeksiyonlar; Menenijit, ensefalit, sepsis

« Ensefalopati

* Travma

« invajinasyon

« MSS; Tumorler, inme, intrakraniyal kanama, vaskiiler nedenler, hidrosefali, beyin 6demi
« Konviilziyonlar ; Postiktal donem, nonkonviilsif SE

« KVS; Sok, hipovolemi, hipotansiyon, hipertansiyon, kalp yetmezligi, aritmi

Sok; BKC ve asagidakilerden herhangi biri: soguk ekstremiteler, KDZ > 2 saniye, zayif nabizlar, idrar ¢iki-
sinda azalma (<1 ml/ kg / saat), hipotansiyon, uyandirmak zor

Sepsis; BKG ve asagidakilerden ikisi veya daha fazlasi: sicaklik> 38 ° C veya <36 ° C, tasikardi, tagipne,
beyaz kiire sayisi> 12 veya <4 veya solmayan purpurik dokiinti

DKA; Hiperglisemi - kan gekeri> 200 mg / dL , metabolik asidoz - Ventz pH <7,3 veya serum bikarbonat
<15 mEq/ L, ketoz - Kanda (> 3 mmol / L beta-hidroksibutirat) veya idrarda keton varlig
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Hipoglisemi: <50 mg/dL

KIBAS; Papilddem veya asagidakilerden 2 veya daha fazlasi, AVPU; U veya GKS <8, anormal solunum pa-
ternleri, anormal pupiller, anormal posttir OLMASI

Hipertansiyon; iki ayri 6lgciimde yas icin sistolik KB > % 95 (uygun biiyiikliikte bir manset ile)
Status epileptikus; Bes dakikadan uzun siiren konviilziyon

Menenijit; 12 aydan kigilik bebekler: ates, nébetler ve sok gibi spesifik olmayan semptomlar, dokiintd,
bombe fontanel, anormal pozisyon, ajitasyon. Daha biiyiik cocuklar: MiB ve dokiintii

Ensefalit; Fokal norolojik bulgular, ABD, viral hastaligin 6zellikleri
Travma; Herhangi bir travma kaniti, 6rnegin bir cokme veya kaza disi yaralanmalar
Neden bulunamamis; Ge¢gmis, inceleme ve temel arastirmalardan sonra nedene dair higbir ipucu yok
Mnemonic For Differential DiagnosisOf Altered Level Of Consciousness “MOVESTUPID”
* Metabolic: inborn errors of metabolism (eg, urea cycle defects, propionic acidemia)

* Oxygen insufficiency: hypoxemia of cardiopulmonary etiology,hypercarbia, carbon monoxide poi-
soning

* Vascular/cardiac causes: cerebrovascular accident,vasculitis(including myocardial infarction),-
ventriculoperitoneal shuntmalfunction

* Endocrine/electrolytes: diabetic ketoacidosis, hypoglycemia,electrolyte abnormalities
* Seizures/sepsis/shock

e Tumor/trauma/temperature/toxins

¢ Uremia: renal failure, liver failure

* Psychiatric/porphyria

* Infection/intussusception

* Drugs/drama

AEIOU TIPS
A Alkol, cocuk istismari (Alcohol, Abuse)
E Elektrolitler, Ensefalopati (Electrolytes, Encephalopathy)

Enfeksiyon (Infection)
Yiiksek doz ilag alimi (Overdose Ingestion)

Uremi (Uremia)

-1 C O

Travma (Trauma)

I Hipoglisemi (Insulin), invaginasyon (Intussepsiyon), Metabolik Hastaliklar (Inborn errors of meta-
bolism)

P Psikojenik (Psychogenic)
S Sok (Shock), inme (Stroke), Nobet (Seizure); Sant (Shunt)

DPT OPV HIB MMR
» dehydration, poisoning, trauma; occult trauma, postictal/postanoxia, ventriculoperitoneal shunt;
» hypoxia/hyperthermia, intussusception, brain masses;

* meningitis/encephalitis, metabolic, Reye syndrome/rare causes
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Birincil Degerlendirme

Havayolu Obstriiksiyon - stridor, hirilti, g6gsiin anormal hareketleri, O, satiirasyonlari

Solunum Siyanoz, solunum hizi, 0, satlirasyonu

Dolagim Sok - soluk, soguk ekstremiteler, tagikardi, hipotansiyon, KDZ> 2 sn, azalan idrar gikisl
Noroloji GKS / AVPU, kan sekeri, pupiller sabit mi genislemis mi, esit degil mi veya i1si1da tepkisiz
Bastan asa@i soyma | Uzun kemik ve/veya eklemlerde morarma, kanama, agdri, travma, kafa travmasi, dokiinti

Entiibasyon endikasyonlari
* Apne
* (GKS=8 ya da GKS'da bozulma
» Hava yolu acikligi saglanamiyor
*  Yiksek oksijene kargin Sp0,<%92
« Duzensiz solunum
» Herniasyon belirtileri
+  Ogiirme refleksinin olmamasi
« Akut biling degisikliginin uzun sirmesi

+ Bagka hastaneye sevk

Solunum degerlendirilmesi
«  Solunum yolu, ventilasyon derecesi
»  Solunum hizi yasina uygun, gaz degisimi yeterli, solunum sesleri yeterli ve simetrik olmali
« Solunum efektif olarak oksijenasyon ve havalandirmayi temin etmeli

« Solunum ile ilgili sorunlar tanimlamali ve hemen tedavi edilmeli - pnémotoraks, hava yolu tikanik-
hgi, vb.

Dolagim degerlendirilmesi
« Nabiz, kan basinci, perfiizyon
« Hipotansiyon sokun geg belirtisi
« Sok tespit edildiyse hemen tedaviye baslanmali
* Yetersiz intravaskiler volum olan koma hastalarinda sivilari kisitlanmamali
« Kardiyak output ve serebral perflizyon sivi kisittamasindan ¢ok daha 6nemli

« Sok tedavisinde, 6zellikle koma veya olasi beyin 6demi olan hastalarda hipotonik sivilar kullanma-
mali

« izotonik soliisyonlar kullaniimali

Norolojik degerlendirme
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Cocuklarda biling seviyesinin degerlendiriimesinde Glasgow koma skalasi (GKS) ve Tiirkge kisaltmasi
USAY, ingilizce kisaltmasi AVPU olan Uyanik (Alert), Sézel emirlere yanit (Verbal), Agrili uyarana yanit (Pa-
inful) ve Yanitsiz (Unresponsible) kelimelerinin bas harflerinden olusan yéntem kullanilir . GKS ve USAY
(AVPU) biling seviyesinin tani aninda belirlenmesinde kullanilirken, sonrasinda hastadaki degisimleri izle-

mek ve biling takibi yapmak i¢in GKS kullanilir.
GKS Degerlendirmesi
GKS ve USAY (AVPU) yan yana degerlendirme
Uyanik 15
Sozel emirlere yanit  ; 12-13
Agnliuyarana yanit  ;5-6
Yanitsiz 3
+ 38 : Koma, yanitsiz
« <12  :Yogun bakimda izle
« =14 : Azalms biling dizeyi
+ 15 : Biling degisikligi yok

USAY - AVPU
Hizl nérolojik degerlendirme igin USAY Yanit Olgegi kullanilabilir
AVPU olgegi
Alert Uyaniklik
Verbal Sozel emirlere yanit
Painful Agrili uyaranlara yanit
Unresponsive Yanitsiz

Agrili uyarana yanit alinamamasi GKS < 8 oldugunu diistindirir ve hastaya acil tedavi gerekir .

Azalmis biling diizeyi

« Yanit vermiyor, ya da sadece uyari, ses veya aclya cevap veriyor (AVPU)

veya

*  GKS veya modifiye GKS yaniti =14 olarak tanimlanir.

BIiLINCi KAPALI GOCUGUN BULGULARI
* Cevresel uyaranlara uygun olmayan yanit
*  Solunum paterninde anormallik
* Pupillerin buyuklik ve reaktivitesi
+ Batan glines bulgusu
+ Papil 6demi
* Retinal kanama

+ Spontan veya uyarilmig anormal goz hareketleri
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Uygunsuz motor yanit

Artmis intrakraniyal basing belirtileri

Basagrisi, sabah aclikta projektil kusmalar, beslenmeyi reddetme
Fontanel gerginligi, pulsasyon artisi
Hiperirritabilite, kusma
Cheyne-Stokes solunumu, hiperventilasyon
Unilateral veya bilateral piramidal bulgular
Dekortikasyon, deserebrasyon
Pupilla dilatasyonu (tek tarafli veya iki tarafl)
Isiga pupilla reaksiyonu bozuk veya kayip
Bradikardi (kalp atim hizi <60 atim / dk)
Hipertansiyon (ortalama kan basinci> yas igin 95)
«  Goz dibinin normal olmasi KiBAS'| ekarte etmez

« Hastada KiBAS varligi durumunda BBT normal olabilir

Gozlemler ve sirekli izleme igin oneriler

« GKS

« Kalp hizi

«  Solunum hiz

» Oksijen satlirasyonu

« Kan basinci

» Fiziksel gortinim / genel durum
« Sicakhk

+ idrar cikisi

GKS veya AVPU’daki azalma acil yeniden degerlendirme gerekliligi

GKS'u 12'den biiyiik olan hastalarda yarim saatte bir, 12'den kiigiik olan hastalarda 15 dakikada bir tek-
rarlanmalidir. GKS ve USAY (AVPU) prognozu belirlemede tek basina yardimci olmaz.

Laboratuvar/Gorintiileme ve Konsiiltasyonlar

Hasta basi, parmak ucu kan sekeri

Kan gazi (arteriyel veya venoz)

Hemogram ve periferik yayma

Sedimentasyon

Elektrolitler, kalsiyum, fosfor, magnezyum, AST, ALT, BUN, kreatinin, amonyak, laktat
Serum osmolaritesi

Toksik tarama (ilaglar ve alkol). Kan ve idrar

idrar tetkiki



Laboratuvar

Karboksihemoglobin

ilag seviyeleri, antikonviilzanlarin kan diizeyleri
Kan ve idrar kulttru

Koagiilsayon tetkikleri

Metabolik hastalik diigtinilen hastalarin tanisi igin metabolik tarama testleri; irik asit, idrar keton-
lar, plazma amino asitleri, idrar organik asitleri, plazma serbest yag asitleri, karnitin profili, laktat,
piruvat

Lomber ponksiyon

Radyoloji

EEG

Fokal norolojik bulgular, papilddem veya ates; Acil BBT diisilin
Acil hizh difizyon MRG gekilebiyorsa BBT yerine tercih edilmeli
Kontrastsiz BT: Beyin 6demi, hidrosefali, timor, hematom, abse

Herpes simpleks virlis ensefaliti ve posterior fossa ile beyaz cevher patolojileri: MR daha iyi gos-
terir

Kraniyal ultrasonografi subdural patolojileri ve serebral inmeyi yansitmaz. Bu nedenle 6n fontanel
acik bile olsa, komadaki bebeklerde BT ya da MR yapilmalidir.

Tani konulamayan hastalarda motor komponentin az ya da hig olmamasindan dolayi klinik olarak
belirgin olmayan bazi status epileptikus tirleri

Nonkonvilzif status

Lomber ponksiyon

Ates, beyaz kiirede artis, meningismus ;

Tani konulamadi ise BBT ¢ekildikten sonra eder kafa i¢i basing artigi bulgulari da yoksa

Tedavi

Komadaki hastada LP yapmadan 6nce kesinlikle kraniyal BT ¢ekilmeli

Ates ile birlikte konviilziyon ve koma saptandiginda, tetkikler sonuglanincaya kadar 3. kusak sefa-
losporin (sefotaksim / seftriakson) ve asiklovir ampirik olarak baslanir

Destek tedavisi

Ventilasyon ve oksijenlenme
Serebrovaskiiler perflizyon
Kan sekeri diizeyi

Vicut sicakhgi
immobilizasyon, sedasyon

Hastanin pozisyonu
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« Enfeksiyonlarin tedavisi

« Sivi elektrolit dengesi

Komplikasyon tedavisi
» Konviilsiyon

e Serebral 6demin tedavisi

Hipoglisemi

Kan sekeri hasta baginda hemen bakilmali,
» Hipoglisemi;
* % 10 dekstroz 4-5 ml/kg/doz
« Kan sekeri bakilamadigi durumlar;
* % 10 dekstroz 2-4 ml/kg/doz

* Damar yolunu acik tutmak icin hipotonik sivilar kullanilmamali
*  Sok; % 0.9 NaCl, Serum fizyolojik

« [dame sivisi; %5 Dekstroz %0.9 NaCl, %5 Dekstroz 0.45 NaCl

+ Enaz 75 mEq/l sodyum igeren sivi

+ Kan sodyumu kesinlikle 140'in altinda olmamalidir.

« Hiponatremi varsa (serum sodyumu <135 mEq/L) %3 NaCl 6-10 ml/kg dan 30-60 dk da yiiklenebi-
lir.

Ates
* Yiksek Atesi tedavi et
(15 mg/kg parasetamol rektal, V)

* Hipotermiden koru

Siipheli KiBAS vakalarinda;
BBT ya da LP oncesi
* Mannitol; 0,5ila1 g/ kglV; veya
* Hipertonik salin; %3 5 mL / kg
* Bas orta hatta ve govdeye gore 30 derece yiiksekte tutulmasi
« Ajitasyon ve agri kontroll yapilmalidir.
« Kan basincinda hipotansiyona izin verilmemelidir.
» Hipertansiyon varsa ¢ok dikkatli olarak ve ¢ok yavas disurilmelidir.

+ Ates, hipoglisemi, hiperglisemi ve hiponatremi mutlaka engellenmelidir.

Sipheli enfeksiyon igin:
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Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu disiiniilen ancak ¢esitli nedenlerle (teknik imkansizlik, yagsam-
sal bulgularin giiven altinda olmamasi vb.) lomber ponksiyon yapilamayan olgularda ampirik olarak teda-
vi baglanabilir.

Seftriakson 100 mg / kg (maksimum tek doz 2 gram) ve vankomisin (yasa 6zel doz)

Ates ve fokal bulgularin eslik ettigi akut biling degisikliklerinde Herpes ensefaliti diistinilerek; Asiklovir
tedavisi (10-15 mg/kg/doz 8 saat ara) tedaviye baslanabilir.

Stpheli zehirlenme durumunda:

Nedeni saptanamayan BKC hastalarda; zehirlenmeler her zaman akilda tutulmaldir. Siphe varsa
dekontaminasyon islemleri yapilmali ve varsa antidot verilmelidir. 20 kg veya <5 yasa kadar olan hastalar-
da Nalokson 0.1 mg / kg 1V; maksimum 2 mg IV (opioid toksidromu : miyoz, solunum depresyonu, hipoto-
ni) uygulanabilir.

Aktif kdmiir; 1 g/kg tek doz
« AQUA- CARBO 50 g/240 mi
« CHARFLO® (240 ML siviiginde 50 gram aktif karbon icerir)

Konviilsif olmayan epileptikus siiphesi igin:
« Midazolam (0.1 mg / kg, maksimum tek doz 5 mg).

* Nobet siiphesi devam ederse, status epileptikus gibi tedavi edin.

Hipotansiyon — Hipertansiyon

Komadaki hastada beyin 6demi olabilecegi diiglinilerek kan basinci diigiik olmasina karsin sivi
vermekten kaginmamalidir. Hipotansiyona izin verilmemeli; hatta yiiksek tansiyonun hizl diigtrilmesin-
den de sakiniimalidir.

Komadaki hastada orta derecedeki hipertansiyon ve KIBAS bulgulari varsa;

Serebral perflizyon basincini devam ettirmeye yonelik olarak ortaya ¢ikan fizyolojik bir yanit olarak
ortaya cikar. Antihipertansif tedavi bu hastalarda hemen uygulanmamalidir. Hastanin agir kafa travmasi
varsa ndbet olmasa da antikonviilzan tedavi verilir. intrakraniyal tiimérlerde vazojenik 6dem varliginda
steroid kullanilabilir. Medikal tedaviye yanit vermeyen hastalarda BOS drenaiji, cerrahi dekompresyon de-
nenebilir.

Bilinci Kapali Olan Gocugu sevk ederken dikkat edilecek hususlar

Havayolu butunliginu saglamis olun, mutlaka maske ile oksijen verilmeli, gerekiyorsa balon mas-
ke ile pozitif basing verilmeli, damar yolunu acilmali, sokta ise 20 ml/kg serum fizyolojik uygulanmali,
hipoglisemi varsa (kapiller kan sekeri 6lgebiliyorsaniz) % 10 dextroz 2-5 ml/kg bolus verin daha sonra 4-6
ml/kg/dk dekstroz igeren sivi inflizyonuna baslanmali, hipotermi 6nlenmeli, beyin 6demine kargi mannitol
veya %3 NaCl baglayarak gonderilmesi uygun olur.
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Olgular ile Atopik Dermatit Ayirici Tanisi

Neriman Bengisu Ozdemir’, Esra Ozek Yiicel?
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sadligi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali’

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk immiinolojisi ve Alerji Hastaliklari Bilim Dali?

Atopik dermatit ¢cocukluk ¢cagdinin en sik gorilen kronik cilt hastaligidir. Bu hastaligin ayirici tanisina gok
sayida klinik tablo girebilir.

* Primer immiin Yetersizlikler;

Egzematdz cilt tutulumu AD'nin birincil bulgusu oldugu kadar bazi PiY seyrinde de goriilebilmektedir. AD'te
egzematoz lezyonlar yasa gore tipik dagihm gosterir, cilt kurulugu ve kasinti ana klinik 6zelliktir (Tablo 1).
PiY hastalarinda %13-22 oraninda egzama gériilebilmektedir. Ozellikle erken baslangigli, siddetli, tedaviye
direncli ve atipik yerlesimli (adiz etrafi, sakral bolge, tipik atopik dermatitin dagihm yerleri haricindeki bol-
gelerde) egzematoz dokiinti varliginda alerjik hastaliktan ziyade var olabilecek immiin yetmezlikler akla
gelmelidir.

Yine erkek ¢cocuklarda agir egzemaya eslik eden trombositopeni ve diisik trombosit ortalama hacminin
olmasi Wiskott Aldrich Sendromu (WAS) icin tipiktir ancak tipik Gi¢lii bulgu hastalarin %50’sinde bulunmak-
tadir. WAS'ta hastalarda ¢ogunlukla egzema mevcuttur ve blyiik kisminda burun kanamasi, rektal kanama
petesi, ekimoz gibi kanamaya egilim yakinmalari vardir.

Egzemaya eslik eden gelisme geriligi, direngli ishal, firsat¢i patojenler ile gorilen enfeksiyonlar, immiin ye-
tersizligi destekleyen bulgulardir. STAT3-HIES ve yeni tanimlanan ZNF341 eksikliginde tekrarlayan stafilo-
koksik cilt enfeksiyonlari (soguk abseler), mukokutanoz kandida enfeksiyonlari, akcigerde destriiksiyon ve
pnomotosel ile karakterize enfeksiyonlar goriilmektedir. Ozellikle DOCK8 eksikliginde yaygin Molluscum
contagiosum, cilt ve mukozalarda Human papilloma viriis (HPV) enfeksiyonlari, Ebstein Barr Viriis (EBV),
sitomegaloviriis ve diger herpetik enfeksiyonlar sikga goriilmektedir.

IPEX (immune disregilasyon, poliendokrinopati, enteropati, X'e bagl kalitim) Sendromu X’e bagli kalitilan
tipik bulgulari egzema, tip 1 diyabet, direngli ishal olan bir hastaliktir. Regiilatuvar T (Treg) Treg hiicrelerin
diizenleyici fonksiyonlarini gerceklestirmede FoxP3 (forkhead box P3) transkripsiyon faktori 6nemli rol
oynamakta ve IPEX sendromu FOXP3 mutasyonlarina bagli ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastalarin %70’'inde
erken ¢ocukluk doneminde baglayan egzema mevcuttur, AD'den eslik eden enteropati ve endokrin bozuk-
luklar ile ayrilabilir.

Tablo 1. Atopik dermatit lezyonlarinin yasa uygun tipik dagilimi

Yas araligi Yerlesim

Siit cocuklugu Yanaklar, boyun, govde, ekstansor yiizler, bilekler

*Bez bolgesi ve perioral bolge korunmustur

Gocukluk Fleksiiral bolgeler, yiiz, boyun

Adolesan-erigkin Boyun, ense, fleksiiral bolgeler, eller

Vicudun tamaminda veya biylk kisminda eritem ve deskuamasyonla karakterize dokiintl eritrodermi
olarak adlandirilir. Yenidogan ve erken siit gocuklugu doneminde ortaya ¢ikan eritrodermik dokiintiide
AD’den ziyade PIY dusinilmelidir. Eritrodermik dokiinti ile gelen bir hastada Omenn sendromu, Netherton
Sendromu gibi cilt bariyerini diizenleyen proteinlerin dogustan eksikligine neden olan genetik hastaliklar
ve iktiyozis diistiniilmelidir. Omenn sendromu Agir kombine immiin yetersizlige (AKiY) neden olan genlerin
hipomorfik mutasyonlari sonucu ortaya ¢ikan klinik bir tablodur. Hastalarda ilk iki hafta i¢cinde baslayan eri-
tematoz dokintuye hepatosplenomegali, lenfadenopati, buiyime gelisme geriligi eslik eder. Alopesi de sik-
¢a gorilen bir bulgudur. immunoglobulinler genellikle diisiik, eozinofili ve IgE yiiksekligi saptanmaktadir.

Netherton Sendromu SPINK5 mutasyonu sonucu olusan siit cocuklugu déneminde baslayan eritodermiye
neden olan bir hastaliktir, bazi hastalarda iktiyozis de eslik edebilmektedir. Netherton sendromu’nun klasik
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dokuntisi ‘iktiyozis linearis sirkumfleksa’ dir. Bu dokintiiler polisiklik, eritemli, gift kenarli-skuamli, gezici
lezyonlardir. Hastalarda ek olarak bambu sag (trikoreksis invaginata), IgE yiiksekligi, eozinofili, besin aler-
jisi ve atopi de goriilebilmektedir.

¢ Kronik Dermatitler

Alerjik kontakt dermatitte alerjenler (kimyasal maddeler ve proteinler) cilt icerisine yavas yavas girerek ba-
disikhk sistemimizin hicrelerini bolgeye ¢ekmeye ve reaksiyon baglamasina neden olurlar. Bu reaksiyon-
larin gelisimi icin daha 6nce duyarlilagsma yani o madde ile karsilagiimis olmasi gerekmektedir. Tekrar ayni
maddeye maruz kalindiginda siiratle bu hiicreler bolgeye go¢ ederek reaksiyonu baslatirlar. Nikel, kobalt,
potasyum dikromat, sa¢ boyalarinin igerisinde yer alan kimyasallar, kozmetik urinlerin i¢erisindeki mad-
deler, kremler, lokal olarak kullanilan ilaclar icerisindeki koruyucular ve parfimler en sik kontakt dermatit
gelisimine neden olan maddelerdir. AD seyri sirasinda da hastalarda kontakt dermatit geligebilir. Tedaviye
direncli durumlarda ayirici tanida diisintlmelidir.

¢ Seboreik Dermatit

Bebek ve ¢ocuklarda daha ¢ok sagh deri, yliz, kaslar, burun kenari, yanaklar, kulak i¢ ve dig kisimlarinda,
pembe renkli kizariklik alanlar tizerinde sari yagh kepegimsi kabuklanmalar seklinde ortaya ¢ikan bir ekze-
madir. Genellikle kasinti olmaz ve AD’den farkli olarak bez bélgesi tutulur.

* Uyuz

Sarcoptes scabiei’'nin neden oldugu hastalik yakin temas sonucu bulas sonrasi siddetli kasinti ile karak-
terize bir enfestasyondur. Yaygin olarak tim vicutta, parmak aralari, koltuk altlari, genital bolge, kiigiik
bebeklerde ayak tabani, sach deride kirli bir ¢izgi halinde goriilen, uyuz béceginin iginde yasadig, gri beyaz
renkli, 1-10 mm uzunlugundaki tiineller ve sivilce benzeri, i¢i su dolu kesecikler ve yogun kasinti goruldr.
Diger kasintilh hastaliklarla karnstirilmasi taninin gecikmesine neden olabilir. burada mutlaka aile i¢cinde de
benzer sekilde kasinan ve dokintileri olan bireyler vardir.

e Metabolik Hastaliklar

Prolidaz eksikligi, organik asidemiler, Biotidinaz eksikligi, Fenilketonuri, karboksilaz eksikligi, agir ¢inko
eksikligi de atopik dermatit ile karisabilecek egzemat6z dokuinti yapabilir.

* Diger nedenler; Derinin T hiicreli lenfomasi, Langerhans hiicreli histiyositoz,
Sonug

AD birgok hastalik ile karigabilecek kronik egzemat6z bir hastaliktir. Ayrintili 6yki ve fizik muayene ile elde
edilebilecek ipuglari dogru degerlendirilmelidir. Ozellikle PiY’in erken tanisina yardimci olabilecek fizik mu-
ayene ve laboratuvar bulgularin degerlendirilmesi 6nemlidir (Figir 1).
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Figiir 1. Egzema ayrici tanisinda primer immiin yetersizlik i¢in ipuglar

Direncli egzemaya eslik eden sik enfeksiyon ve blylme gelisme geriligi

Oral pamukguk ve agir viral enfeksiyonlar Yenidogan déneminde baslayan eritrodermi

AKiY ' Netherton, Omenn Senromu

Atopik dermatit ile uyumsuz yerlesimli egzematdz dékiintii

Prdmotosel eklem hiperekstansibilite, skolyoz, siit ‘Besin alerjisi, viral enfeksiyonlar, molluscum, sigiller,
~diglerinin geg dilymesi, candida enfeksiyonian, soguk abse ~ merkezi sinir sistemi tutulumu
OD HIES DOCKS

Egzema + trombositopeni + petesi Egzema + direngli ishal + endokrinopati

Wiskott Aldrich Sendromu IPEX Sendromu
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IDRAR KAGIRMA: HER ZAMAN MASUM MU?

E. NESE OZKAYIN

Uluslararasi Cocuklarda Kontinans Dernegi (ICCS) Siniflandirmasi, pediatrik idrar kagirmayi 2 ana katego-
ride tanimlar (1,2):

XEnurezis ya da gece idrar kagirma: Monosemptomatik nokturnal entirezis, idrar kagiran gocuklarin %80Q’ini
olusturur.

NGundulz idrar kagirma: En az 5 yasindaki ¢ocuklardaki sirekli veya glindiiz aralikh idrar kagirmayi ifade
eder.

ENUREZiS

Bes yasindan biiyiik ¢ocuklarda aralikli olarak uykuda idrar kagirma “entirezis” olarak adlandirilir. Alt Griner
sistem semptomlari (artmis iseme sikhgi, glindiiz inkontinansi, aciliyet hissi, genital veya alt iriner sistem
agrisi vs) ve mesane disfonksiyonu 6ykisii olmayan ¢gocuklardaki monosemptomtik nokturnal eniirezistir
(2). Genellikle eniirezis monosemptomatik nokturnal endirezis ile es anlamli olarak kullanilir (3). Bu da pri-
mer ve sekonder olarak ikiye ayrilir. Dogumdan itibaren yeterli stire kuru kalmayi bagaramayan ¢ocuklarda-
ki primer endirezistir (%80). En az 6 aylik kuru kalma periyodundan sonra tekrar gelisen sekonder eniirezis
(%20) olarak adlandirilir (4).

Primer monosemptomatik noktiirnal eniirezis prevalansi 5 yasinda %15 iken 10 yasinda %5’e ve =15 yasin-
da %1-2'ye diismesiyle yiiksek bir spontan diizelme oranina sahiptir (5).

Cocuk isemek icin uyanamadiginda meydana gelir. Cocuklarda maturasyon gecikmesi, genetik faktorler,
nokturnal politiri, uyku bozuklugu, diisiik mesane kapasitesi ve detrusor asir aktivitesini iceren faktorler-
den bir ya da birden fazlasi sonucu ortaya cikar (6).

GUNDUZ iDRAR KAGIRMA

En az 2 haftada 1 idrar kagirma olarak tanimlanir. Prevalansi yasla birlikte su sekilde azalmaktadir (7): 5-6
yasindaki ¢cocuklarda %10, 6-12 yasindaki ¢cocuklarda %5, 12-18 yasindaki ¢cocuklarda %4.

Gunduz driner inkontinans okul ¢agindaki ¢ocuklarda biyik strese neden olabilir ve gocugun benlik say-
gisini olumsuz yonde etkileyebilir (8). Bu nedenle giindiiz Uriner inkontinansi olan ¢ocuklarin miimkin
oldudunca erken teshis edilip tedavi edilmesi 6nemlidir.

Asagidaki durumlar ve bunlarin altinda yatan mesane fonksiyonu anormallikleri, glindiiz triner inkontinan-
sa neden olur (1,2):

NAsiri aktif mesane
Hiseme erteleme ve az aktif mesane
KDisfonksiyonel iseme

NGundulz Uriner inkontinansa neden olan diger durumlar kikirdama inkontinansi, vajinal iseme ve primer
mesane boynu disfonksiyonudur.

Asin Aktif Mesane

Dolum fazinda anormal mesane kasilmasi olarak tanimlanir ve trodinamik degerlendirme ile saptanir.
Gece eniirezisinden sonra en sik goriilen mesane disfonksiyonu bozuklugudur (9).

Bu bozuklugun ayirt edici semptomu aciliyettir ve aciliyet varsa klinik bir tani konulabilir (1,2). inkontinans
ve artan siklik da asiri aktif mesanenin ortak ozellikleridir. Vincent selami (igeme veya sizintiy1 dnlemek



icin bacak bacak Ustiine atarak ¢cémelme pozisyonu) gibi tutma manevralari, etkilenen ¢ocuklarda siklikla
gozlenir (10).

Asiri aktif mesane prevalansi, biri okula girerken ve biri de ergenlik doneminde olmak lizere 2 kez degerlen-
dirilen 1034 isvegli 6grencinin iseme aliskanliklarinin incelendigi bir calismada gdsterildigi gibi, artan yasla
birlikte azalmaktadir (11). Benzer bulgular, 19.240 Koreli okul gocuguyla yapilan bir kesitsel arastirmadan
da bildirilmistir (12).

iseme Ertelemesi ve Az Aktif Mesane

iseme ertelemesi, genellikle belirli ortamlarda (6rn. okul) isemeyi erteleme aliskanligi olan gocuklarda go-
rilur. DUsuk siklikta iseme ile sonuglanir. Bu gocuklarin yaygin olarak davranis sorunlari ya da psikolojik bir
komorbiditesi vardir (1,2).

iseme ertelemesi olan cocuklar, isemeyi 6nlemek igin tutma manevralarini kullanirlar. Bu gocuklar genellik-
le zamanla mesane kapasitesinin artmasiyla sonug¢lanan azalmis iseme sikhigina sahiptir. Mesanenin asiri
gerilmesi ile, detriisor kasi asiri gerilir ve hipoaktif hale gelir: Bu, daha 6nce “tembel mesane sendromu”
olarak adlandinlan, az aktif mesane olarak adlandirilan zayif veya eksik kasilmaya yol agar. Cocuklar me-
sanenin bosalmasina yardimci olmak amaciyla abdominal basinci (yani ikinma) arttirmak igin bir Valsalva
manevrasi kullanirlar. Ancak bu ¢abalara ragmen, bu ¢ocuklarda tagsma inkontinansi olan biiyiik hacimli
iseme sonrasi rezidiler siktir. Yetersiz aktif mesanesi olan gocuklar, iseme sonrasi rezidiiler nedeniyle id-
rar yolu enfeksiyonu icin yiiksek risk altindadir.

Az aktif mesane, disfonksiyonel igemesi olan gocuklarin yaklasik %7'sinde gortlir (13). Bu gocuklarda kiz/
erkek orani 5/1°dir.

Disfonksiyonel iseme

Bilinen bir norolojik lezyonu olmayan ¢ocuklarda disfonksiyonel iseme, nérojenik olmayan disfonksiyonel
iseme olarak tanimlanir. Bu ¢ocuklarda, Grodinamik ¢alismalar, iseme sirasinda sfinkter ve/veya pelvik ta-
ban kaslarinin anormal kasilmasini géstermektedir. idrar akisi kesintiye ugrar, bir staccato paterni ve uzun
bir igeme siresi olusur.

Hinman-Allen sendromu olarak da adlandirilan norojenik olmayan disfonksiyonel iseme, disfonksiyonel
isemenin en siddetli seklidir (14). Norojenik olmayan mesane disfonksiyonu olan hastalarda kabizlik ve
daha ciddi vakalarda bagirsak-mesane disfonksiyonu olmasi daha olasidir. Bu bozuklugu olan gocuklar,
idrar yolu enfeksiyonu (iYE) ve vezikoiireteral reflii (VUR) agisindan yiiksek risk altindadir. VUR'nin, kapali
sfinktere karsi igeme sirasinda olusan artan intravezikal basingtan kaynaklandigi diigiiniilmektedir. Daha
ciddi vakalarda, goriintiileme ¢alismalari siddetli VUR’a bagh hidronefrozu ve mesane duvari hipertrofisine
bagli trabekiillii mesaneyi gosterir. iseme sonrasi rezidii idrar yaygindir ve gocugu iYE'ye yatkin hale getirir.
Agir vakalarda bobrek hasarinin bir sonucu olarak bobrek skarlagmasi da bildirilmistir.

Diger Durumlar

Gindiz uriner inkontinansa neden olan diger rahatsizliklar arasinda kikirdama inkontinansi, vajinal iseme
ve primer mesane boynu disfonksiyonu bulunur.

Giggle inkontinans: Nadir gorilen bir sendromdur, Sadece kahkaha ile meydana gelen idrar kagirmayi
ifade eder (1,2). Kikirdama inkontinansi olan gocuklar, gocuk giilmediginde normal mesane fonksiyonuna
sahiptir ve gllmedikleri zaman kalici iseme semptomlari olan ¢ocuklarda kahkaha ile idrar kagirmadan
ayirt edilmelidir. Neredeyse sadece kizlarda goruldr.

Etiyolojisi belirsiz olsa da bir teori bu bozukluga merkezi sinir sisteminin aracilik ettigini 6ne suriyor. Duy-
gusal bir olayin kas hipotonisine neden oldugu diisiiniilmektedir (13).

Bu durumun tedavisi iyi calisiimamistir. Bazi uzmanlar, inkontinansin detrusor instabilitesi ile iligkili oldugu
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varsayimina dayanarak antikolinerjiklerin kullanimini savunmaktadir (15). Kiigiik vaka serileri, merkezi sinir
sistemi etiyolojisini diiglindiren bu olaylarin 6nlenmesinde metilfenidatin etkili oldugunu bildirmektedir
(16).

Vajinal iseme: Vajinal iseme veya vajinal idrar refliisi, tuvalet egitimi almis kizlarin isedikten sonra ayaga
kalktiklarinda idrar kagirmalaridir ve kizlarda giindiiz idrar kagirmanin yaygin bir nedenidir (17). Bunun
nedeni, iseme sirasinda idrarin vajinada gegici olarak hapsolmasidir. Ozellikle bacaklar gok yakin idrar
cikisina izin vermeyecek kadar yakin idrar yapan kizlarda gorlir. Bu kizlar labia tahrisine sahip olabilir ve
idrar tahris olmus cilt Gizerinden gecerken diziiriden sikayet edebilir.

Tedavi, vajinal idrar refliisii olasiligini azaltmak igin bacaklarin genis abdiiksiyonunu ve 6ne egilme postu-
riinl vurgulayarak cocugun iseme aliskanliklarinin degistirilmesine dayanir. Diger yararl oneriler, tuvalette
geriye dogru oturmayi igerir. Bdylece bacaklar tuvalete binmek zorunda kalir veya iseme sirasinda labia
majorayl manuel olarak acar.

ILGILI DURUMLAR

Asagidaki komorbid durumlar gocuklarda mesane disfonksiyonu ile iliskilidir:
Hidrar yolu enfeksiyonu

HVezikoureteral reflu

KBarsak ve mesane disfonksiyonu

Ek olarak, mesane disfonksiyonu olan ¢ocuklarda davranigsal ve nérogelisim sorunlarinin sikhginda artis
oldugu gorulmektedir.

idrar yolu enfeksiyonu: Mesane disfonksiyonu ile IYE arasinda acik bir iliski vardir (18). Sonuc olarak me-
sane disfonksiyonu ile basvuran ¢ocuklarda iYE taramasi icin idrar analizi yapilmalidir. idrar tahlili sonuc-
larina gore idrar kiltiiri yapilmalidir.

Ancak IYE ile mesane disfonksiyonu arasinda nedensel bir iligki olup olmadidi bilinmemektedir. Bir iYE'nin
mesane disfonksiyonu gelisimini hizlandirabilecegi diislinilmektedir (19). Bununla birlikte vaka serilerine
dayanan veriler, mesane disfonksiyonunun cocuklari tekrarlayan iYE ve bobrek hasarina yatkin hale getir-
digi varsayimini desteklemektedir (18). Ozellikle didfonksiyonel iseme veya az aktif mesane nedeniyle tam
mesane bosalmasi olan ¢ocuklarda veya kasilma sirasinda mesane boynunun agilmasi ile primer boyun
mesane disfonksiyonu olan cocuklarda mesane kolonizasyonu ve IYE riski artar.

Vezikoiireteral reflii: Birkac biyiik vaka serisine dayanarak VUR ile mesane disfonksiyonu arasinda bir ilis-
ki oldugu gosterilmistir (18,20). Mesane disfonksiyonu olan ¢ocuklarda IYE insidansi yiiksek, VUR cerrahi
tedavisinde basarisizlik orani fazladir (21). iseme sistoliretrografisi (VCUG) tipik olarak mesane disfonksi-
yonunu degerlendirmek igin kullanilmaz.

Mesane disfonksiyonunun, 6zellikle asiri aktif mesanenin tedavisinin, spontan VUR rezoliisyon oranini iyi-
lestirdigi gosterilmistir. Bu da refli olusumunda asin aktif mesane igin etiyolojik bir bilesen oldugunu di-
slindurdr (21).

Mesane disfonksiyonu, tekrarlayan iYE'leri ve VUR'u olan kiigiik bir gcocuk vaka serisinde kronik bébrek
hastalidi bildirilmigtir (22).

Bagirsak ve mesane disfonksiyonu: Anorektal ve alt Uriner sistem fonksiyonu birbiriyle iligkilidir. Sonug
olarak, kabizlik siklikla mesane disfonksiyonu ile iligkilidir ve mesane disfonksiyonu olan ¢ocuklarin %30-
88'inde goriiliir (18,23). Anormal bagirsak-mesane fonksiyonu arasindaki bu iliski, disfonksiyonel eliminas-
yon sendromu (DES) olarak da adlandirilan bagirsak ve mesane disfonksiyonu (BBD) olarak adlandirilir.

Kombine disfonksiyonun altinda yatan patofizyoloji tam olarak anlasiimasa da, asagidaki teoriler 6ne su-
rilmdstir (23):

Rilk hipotez, kabiz cocuktaki rektal distansiyonun mesanenin arka duvarina dogrudan baski uyguladigini ve
bunun da detrusor asir aktivitesine veya mesane bosalmasinin bozulmasina yol agtigini 6ne siiriiyor (24).

Rikinci hipotez, uretral ve anal sfinkter néral girdisinin tek bir fonksiyonel birim oldugunu varsayar. Rek-
tumda ¢ok miktarda digki varliginda uzun sureli dis anal sfinkter kasilmasi, uygun olmayan pelvik taban



kas kasilmasina ve ikincil detrusor-iiriner sfinkter dissinerjisine yol acar (25). Artmis parasempatik aktivite
detrusor kontraksiyonuna yol acan kolon ve rektal distansiyonun bir sonucu olarak mevcut olabilir.

BUclinci hipotez, cok miktarda diski varliginda uzun siireli eksternal anal sfinkterin daralmasinin, pelvik ta-
ban kasinin uygunsuz kasilmasina yol agarak, iiretral sfinkterin gevsememesi ile sonuglandigini ileri sirer.
Bu, detrusor-sfinkter koordinasyon bozukluguna neden olur. Bu da daha sonra mesane asiri aktivitesine,
idrar kagirmaya, iYE'na ve/veya VUR'a yol agabilir.

IYE ve VUR ile iligki: BBD, iYE ve VUR igin bir risk faktoriidiir (26).

Davranigsal ve norogelisimsel sorunlar: Mesane disfonksiyonu, tedavi edilmediginde sirekli hale gelebilir.
Mesane disfonksiyonunun fonksiyonel nedenlerinin genellikle tuvalet egitiminden veya banyo erigsiminin
sinirlandirimasindan kaynaklanan davranigsal sorunlardan kaynaklandigina inaniimaktadir.

Bazi durumlarda, merkezi sinir sisteminde, bu ¢ocuklarin 5 yasina kadar mesane kontrolini kazanma
yeteneklerini bozan olgunlasma gecikmesi olabilir. iseme igin tam kortikal inhibisyon gelismemis bir go-
cukta idrara ¢ikma dirtiisiine yanit olarak isemeyi caydirmak veya sinirlamak, normal mesane ve sfinkter
fonksiyonunu degistirebilir (27). Bu kismen, 6gretmenlerin, okul yoneticilerinin ve ebeveynlerin/bakicilarin
glindiiz inkontinansinin mesane disfonksiyonu icin bir belirte¢ olarak 6nemi konusunda farkindalik eksik-
liginden kaynaklanmaktadir (28). Cocuklar ayrica mahremiyet veya temizlik eksikligi nedeniyle okul tuva-
letinden kacinabilir.

Bazilarinda da isemeyi erteleme, ebeveyn/bakici ve ¢ocuk ¢atigmasi gibi devam eden davranissal sorun-
larini yansitabilir (29).

Vaka serilerinden elde edilen veriler ayrica dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ile mesane dis-
fonksiyonu arasindaki iligkiyi desteklemektedir (30).
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BAS AGRISI OLAN COCUGA YAKLASIM

Prof. Dr. Nihal OLGAG DUNDAR

Izmir Katip Celebi Universitesi, Cocuk Nérolojisi Bilim Dali

Bas agrisi gocuk ve ergenlerde en sik karsilagilan sorunlardan olup prevalansi 7 yas civarinda %37-51, er-
genlikte %57-82 seklindedir. Cocukluk ¢aginda en sik gorilen birincil bas agrisi olan migrende ise prevalan-
sin 14 yasinda erkeklerde %6,4, kizlarda %14,8 oraninda oldugu bildirilmistir. Ulkemizde yapilan ¢alismalar-
da ¢ocuklarda migren prevalansi %9,3-14,5, gerilim bas agrisi prevalansi %1,8-25,9 arasinda bulunmustur.
Agriya duyarh dis, sinlsler, dura, sacli deri, periost, vaskiiler yapilar patofizyolojide yer alir.

Bas agrilari nedenlerini dort ana baslk altinda incelemek gerekmektedir: 1. Akut; st solunum yolu en-
feksiyonu, menenijit gibi, 2. Akut, tekrarlayici (epizodik); gerilim tipi bas agrisi, aurali/aurasiz migren gibi,
3. Kronik ilerleyici; artmis kafa ici basinci, timor gibi, 4. Kronik ilerleyici olmayan; idiyopatik intrakranial
hipertansiyon, kronik sinus hastalgi gibi. Diger bir yaklasim ise bas agrilarini Uluslararasi Bas agrisi Ce-
miyetinin siniflandirmasina gore birincil ve ikincil bas agrilan basliklar altinda degerlendirmektir. Birincil
bas agrilari altta yatan bir nedene bagl olmayan bas agnlardir. Cocukluk ¢aginda goriilen bas agnlarinin
onemli bir kismini birincil bas agrilar olusturur. Bu grupta migren en sik olmakla birlikte, gerilim tipi bas
agrisi, kiime bas agrisi ve diger otonomik sefaljiler yer alir. ikincil bas agrilarinda altta yatan bir neden var-
dir. Cocukluk gadinda en sik ikincil bas agrisi nedenleri ekstrakranial ve intrakranial enfeksiyonlar, travma,
vaskiiler bozukluklar, hidrosefali, neoplaziler, madde kullanimi, metabolik bozukluklar, hipoksi, siniis, goz,
kulak ile iliskili bozukluklar ve epileptik bozukluklardir. Bas agrisinin degerlendirmesinde 6yki ¢ok onem-
lidir. Agrinin karakteri (zonklayici, sikistirici, basing hissi, igne batar gibi, simsek gibi, elektrik ¢arpar gibi,
bicak saplanir gibi), baslangici, sikligi, yeri (cocuklarda ¢ogunlukla iki tarafli ve frontal yerlesimli), siddeti,
aura ve diger prodromal belirtiler, eslik eden belirtiler (bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi), baslatici etmen-
ler, uyku diizeni, duygusal etmenler, aile 6ykiis, tibbi, cerrahi oyki, tasit tutmasi, allerji, 5nceden kullanilan
ilacglar ve tedaviler sorgulanmalidir. Fizik muayenede ates, hipertansiyon, deri dokiinti ve lekeleri, menin-
geal irritasyon bulgulari, papil dem, norolojik kusurlar ve kafa travmasi izleri 6zellikle akut ve ilerleyici bas
agrilarinda nedeni belirlemeye yardimcidir. Bas agrisinin ciddi oldugunu diisiindiren durumlar; ilk ve gok
siddetli baslayan akut bas agrisi, siklik ve siddetin artis gostermesi, biling degisikligi, papil 6dem, anormal
goz hareketleri veya fokal norolojik bulgularin saptanmasi, ates, kilo kaybi, dokiinti, eklem agrisi gibi siste-
mik belirti ve bulgularin eslik etmesi, immunsipresyon, hiperkoagulasyon, nérokutanoz hastaliklar, kanser,
genetik hastaliklar ve romatolojik hastaliklarin varlidi, oksipital yerlesim, uykudan uyandiran, sabah olan ve
kusmanin eslik ettigi, 6kstirme, Ikinma gibi manevralarla ortaya ¢ikan veya artan bas agrilarinin varhgidir.
Bu durumlarda kranial goriintileme mutlaka yapiimahdir.

Tedavide bas agrisinin birincil mi ikincil mi oldugunun ayriminin yapilmasi énemlidir. ikincil bas agrilarinin
tedavisi altta yatan nedene yonelik olmalidir. Migrende agri siddetinin, sikliginin, stresinin ve tetikleyicile-
rinin belirlenmesi, 6nleyici tedavi gerekip gerekmedigine karar verilmesi ve tedavi yanitinin gozlenebilmesi
acisindan tutulan bas agnisi ginligu yararlidir. Tedavi dort ana baslikta incelenebilir: 1. Yasam tarzi degi-
sikligi; bas agrisini tetikleyen veya arttiran tim etkenler bilinmeli ve mimkiinse degistirilmelidir, 2. Akut
bas agrisi tedavisi; sessiz ve los bir odada uyku, ibuprofen, asetaminofen veya naproksenin miimkiin oldu-
dgunca atagin basladigi erken donemde verilmesi onerilir, bu ilaglarin etki etmemesi durumunda triptanlar
denenebilir, 3. Tamamlayici tedavi; biyodavranissal teknikler, akupunktur, uygun fizik tedavi veya mesaj te-
davisi 6nerilir, 4. Onleyici tedavi; cocukluk yas grubunda plasebodan farkinin olmadigini bildiren galismalar
olsa da bazi hastalarda denenebilir. Propranolol, amitriptilin, topiramat, siproheptadin, valproat, psikiyatrik
es hastaliklar veya depresyon varsa antidepresanlar tedavi segenekleri arasindadir.
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Ciddi Elektrolit Bozuklugu Olan ve intestinal Lenfanjiektazi Tanisi Konulan Bir
Olgu

Nur Tekin

Primer intestinal lenfanjektazi, protein kaybettiren enteropatinin nadir nedenlerinden biridir. Elektrolit im-
balansi primer intestinal lenfanjiektazide ¢ok nadir gorilen bir durumdur. Burada ciddi elektrolit imbalansi
olan intestinal lenfanjektazi tanisi alan bir olgu sunulmustur.

Olgu Sunumu

Yedi aylik erkek hasta, bir aydir giinde on kereyi bulan digkilama, son iki haftadir giinde iki kere olan kusma,
bes-alti glindiir emmede azalma, huzursuzluk sikayetleri ile bagvurdu. Fizik bakisinda mukozalarda kuru-
luk, deri turgorunda azalma, tonusda azalma, el ayak sirti 6demi, pretibial 6dem mevcuttu. Vicut agirhgi
10kg (82 Persantil), boy 80 cm(>99 Persantil) idi.

Hemograminda ve periferik yaymasinda sorun gézlenmedi. T.protein 2.3 g/dL(N:5.1-7.3), albimin 1.5 g/
dL(N:3,8-5,4), sodyum 112 mmol/L(N:139-146), potasyum 1.75 mmol/L(N:4.1-5.3), kalsiyum 5,9 mg/dL
(N:9-11), magnezyum <0,6 mg/dL(N:1.7-2.3), klor 89 mmol/L (N:98-107), fosfor 1.6 mg/dL (N:4.77-7.8)
immunglobulin (Ig) G < 61 mg/dL (N:217-904) ,IgA <5 mg/dL (N:11-90), IgM 7 mg/dL(N:34-126), 25 OH
D vitamini 5.10 pg/L, vitamin B12 84 ng/L, fekal alfa -1 antitripsin diizeyi 1370ug/g (N:100-500) idi. idrar
elektrolitleri normal aralikta saptandi. Olguya elektrolit replasmani baslandi. Albiimin infiizyonu ve iViG
verildi. ishali ve hipoalbiiminemisi olan olguya gastroskopi yapildi. Duodenum mukozasinda kar tanesi
gorinimd izlendi. Histopatolojik incelemesinde intestinal lenfanjektazi ile uyumlu genislemis lenfatik ka-
nallar izlendi. Yiksek protein icerikli diyete yeterli yaniti olmayan hastaya octreotid tedavisi baslandi. Ta-
kiplerinde ishali azaldi. Elektrolit imbalansi ve albiimin dederi normale dondi.

intestinal lenfanjektazide izole hipokalsemi gériiliirken, diger elektrolit degerlerinin de ayni anda diisiik
saptandidi olgu literatirde bildirilmemistir. Hipoalbiminemi elektrolit imbalansi gorilen ishal yakinmasi
olan olgularda intestinal lenfanjektazi tanisi akilda bulundurulmalidir



Savas ve Cocuk

Prof. Dr. Orhan Derman

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sadli§i ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ergen Sagligi Bilim Dali

Savas; Toplumsal siddetin en u¢ noktasidir. Cocukluk Dénemi; Giiven iginde biyime, Korku ve kaygidan
uzak durma, Toplumsal sorumlulugu ve sorunu hissedebilme ve lyilik hali ve haklarin iizerinde en fazla
duruldugu donemdir.

Savag; insan eli ile yaratilan travmadir. Diinyada 250 milyon cocuk catisma ve savas bélgelerinde yasiyor.
Cocuklar savasta; Dogrudan hedef olabilirler. Bazen taniklik edebilirler (Gorgi tanikhgr). Dolayli maruz
kalabilirler (Siddette maruz kalanlardan)

Cocuklar icin sosyal ag iginde olma ¢ok onemlidir. Gliven duygusu, Sevgi ve ait olma, Saygi besleme, Ken-
dini gerceklestirme, Sosyal birliktelik duygusu, yasami anlaml kiliyor. Yagamda kalma travmasinin onlari
son derece olumsuz etkileyebilmesi en énemli konudur.

Cocuk neye inanir; Diinyanin iyi, adil, glivenilir, tahmin edilebilir olduguna, Kendilerinin bu diinyada degerli
olduguna inanirlar. incinmezdik algisi vardir. Benim basima bir sey gelirse, annem, babam var, onlar beni
korur. Yetiskinler beni korur. Glivenden Tehlike ve Korkuya uzanan yolda yasananlar gok énemlidir. Ev, ma-
halle siginma yerleridir. Cocugun goziinde biitiin bunlar yikilr.

Savasta ¢ocuklarin benlik algisi sarsilir. Benlik algisi anne baba ve sosyal ¢evre ile bigimlenir. Biligssel du-
zeyine gore anlam arayigina yonelir. Neden basima geldi? Sorusuna cevap aramaya ¢aligir. Savas sonrasi
¢ocuklarda diinya kotiiliiklerle dolu bir yerdir. Korunmaya, kollanmaya deger bir varlik degilim. Ergenlerde
ise yetkinlik ve yeterlilik durumu ¢ok olumsuz etkilenir.

Cocuklarda gelecek yonelimi olumsuz etkiler. Cocukluk Donemi; Kendi davranislarina yon verme, Planlar
yapma, Hedef olusturma, Bilissel planlama, Gelecegde doniik, umutsuzluk, ¢aresizlik ve Gelecek kurgusu-
nu olusturmada zorluk

Cocuklarda siddete karsi duyarsizlagsma sirasi ile; Siddeti normallestirme, Siddetle basg etme yontemi,
olarak siddeti uygulama. Etkili bir problem ¢6zme yontemidir.Sonugta saldirgan davranis gosterme. Duy-
gusal kiintlegsme, Biitiin duygulara kargl kendini kapatma ve Baskalarinin duygularini tanimama. Empati
geligtirememe.

Farkl Gelisim Donemlerine gore Savasin Etkileri; Bebeklik; Norobiyolojik olarak beyinde kalici hasar bira-
kabilme. Psikososyal etki ve Noroplasite gosterebilme, sagaltimda ¢ok biiyiik kolaylik saglar. Kii¢iik yas
gruplarinda; Anne babalarini referans alabilme, Onlarin tepkilerine ¢ok duyarli olabilme, Daha ¢ok endiseli
iseler ben de kaygili olmaliyim anlayisi, Gevreyi kesfetme, Glvenli sosyal baglanma gerekli, Biligsel ve
sozel beceriler gok gelismemistir. Destek yatistirmalara ¢ok ihtiya¢ duyarlar. Davraniglarda degisiklikler;
huzursuzluk, uyku, karin agrisi, yalnizliktan korkma, anne babaya yapisiklik, kazandigi becerilerde regres-
yon. Okul ¢aginda; Okul ortamina uyum saglama zorluk (Sosyal gevre, Akademik isler), Duygularin yonetil-
mesi, Zihinlerin glivenle ilgili dislnceler ile dolu olmasi, Asiri tetikte olma, Sosyal ortamdaki iligkileri yanhs
anlama, Okulda segici olarak tehdit igiren objeleri hemen gortrler, Akademik iglere beyinde yer kalmaz,
Ogrenme giigliigii, Caresizlik duygusu ile hayata karsi kontrol icin asi davraniglar Ergenlik; Gelisimsel,
incinebilme, gok onemlidir. Disari acilma dénemidir. Saldirganlik ile karsi karsiya kalma, kimlik gelisimini
olumsuz etkiler. Neden ben? Herseyi kontrol edilebilecegine ve yapabileceklerine inanirlar. Travmaya mey-
dan okuma, Riskli davraniglari yapabilmeyi arttirir.

Cocuklar, Ailelerinin ikliminden de etkilenirler. Savas, toplumsal halkalarin her birini bozan sarsan et-
kiler yaratabilir. Ailelere travmatik etkiler olusturabilir. Yas stireci, Gliven veren rol yapmada zorlanirlar.
Siddet-giivensizlik ortaminda g¢ocuklarin giivenini saglamada zorlanirlar. Caresizlik, Engellenmiglik,
Umutsuzluk gelistirebilirler. Her an bizim tilkemizde de olabilir anlayisi yerlesir. Cocuklarina ayni ortamda
erigebilir olmayabilirler. Bazen aileler kendi zorluklarinda ¢ocuklarina ¢are olamazlar . Ailelerin yardim
cabalarini cocuklar bazen tehditkar olarak algilayabilirler.
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Noroplastisite-Esneklik, Cocuklar iyilesmeye, yetiskinlerden daha yatkinlik gosterebilirler. Olumsuz etki-
leri geri donddirebilirler. Noroplastisite de olumlu etkiler; Uyum sadlama, Akademik basari, Yagam doyumu
ve Psikososyal biiyiimedir.

Savas travmasina ugrayan ¢ocuklara neler yapilabilir? Koruyucu etkiler, Aile ile ilgili- Aile icindeki uyum,
Hayatinda glivenebilecegi bir yetiskin olmasi, Agik iletisim, Gatigsma ile sonuglanmadan konusabilme ve
Dinleme olanaklilig

Cocuklarda neleri dikkatlice olusturmaliyiz? Temel giiven duygusunu gelistirme, Bilissel kapasitesini art-
tirma sonucu etrafi daha rahat algilayabilme, Tam tersi iliskiler gorebilecek iligkiler igcine katilma, Verilen
sozlerin tutulmasi, Etkilesim deneyimleri, Yokmus gibi davranmak iyi degil, Yagina uygun haberdar etme ve
Kiglk ¢cocuklar 6grenmek istedikleri kadar sorarlar.

Savas travmasi sonrasi ¢ocuklara neler yapilmali? Cizdigimiz portreyi dengeli yapma, Savasin neden-
lerini verme, Diinyada barisi isteyen insanlarinda oldugunu anlatma bir ¢6zim yolu olabilir. Amag; Barig
kiiltiiriinii olusturma, Siddet kiiltiiriine karsi olma, Etkin eylem icin diger kurumlardan talep etme ve imece
ile bir yaklagim modeli olusturmadir.

Gocuklar savasin lojistik siireglerinde nasil kullanilabilirler? intihar bombacisi, istismara maruz kalma
veya Yetiskin kalkani olma durumuna sokulabilirler. Amag ne olmalidir? Travmaya dayanikli birey ve Trav-
maya dayanikli cocuklar yetistirme esas prensip olmaldir.



UZUN SURELI ASTIM TEDAVISI

Dr. Ogretim Uyesi Omer Akgal

Istanbul Biruni Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Cocuk immiinolojisi ve Alerji Hastaliklar

Astim genetik ve gevresel faktorlerin neden oldudu hava yolu obstriiksiyonu, asiri duyarlilik ve kronik infla-
masyonla karakterize heterojen kronik bir hastaliktir. Cocukluk ¢aginin en sik gorulen kronik akciger hasta-
h@idir. Solunum yollarindaki kronik inflamasyon nedeniyle uzun siireli tedavi gereksinimi ortaya ¢ikmakta-
dir. Astimda uzun streli tedaviyle hastalarin giinliik aktivitelerini gerceklestirebilmelerini saglamak, astim
ataklarini dnlemek, hava yollarindaki kronik inflamasyonu baskilamak hedeflenmektedir.

Yiksek doz kurtarici ilag kullaniyor olmasi, yetersiz inhale kortiksteroid kullanimi, diisiik solunum fonk-
siyon parametreleri veya yiiksek reverzibilite varligi, komorbiditeler (obezite, gastro6zofagial reflii hasta-
hid, rinosinizit, besin alerjisi), sigara dumani maruziyeti, duyarli hastalarda alerjen maruziyeti astim tanili
hastalarda atak riskini arttiran durumlardir. Mutlaka hastanin fizik muayenesi ile beraber degerlendirilerek
koruyucu tedavi diizenlenmelidir.

Astim tedavisi koruyucu 6nlemler, medikal tedavi ve alerjen spesifik immiinoterapi olarak {i¢ baslik altinda
toplanabilir. Bu algoritmaya gore ilk yaklasim solunum yollarina kargi alinan genel énlemler olmaktadir.
Aeroalerjene yonelik spesifik eliminasyon 6nlemleri oldugu gibi, sigara dumani maruziyetinden kaginma,
irritan gazlardan (oda spreyi, parfim, deodorant, temizlik riinleri v.s.) uzak durma gibi nonspesifik korun-
ma Onlemleri her hastaya mutlaka agiklanmalidir.

Astimda kontrol edici tedavi ise basamak tedavisi seklinde uygulanmaktadir. Basamaklar semptom kont-
roliiniin derecesine, ataklarin sikligina ve agirigina gére belirlenmektedir. ilag kullanimiyla beraber tedavi-
nin izlenmesi, tedavi yanitinin degerlendirilmesi ve tekrar gézden gegcirilmesi her poliklinik bagvurusunda
tamamlanmasi gereken adimlardir. Daha onceki yillarda astim agirhgi hastanin semptomlarinin yogun-
luguna, solunum fonksiyonlarinin diizeyine, atak olup olmadigina goére siniflandirilir ve astim tedavisi de
hastanin agirhgina gore diizenlenirdi. Ginimizde ise astim agirhg hastanin semptomlarini ve atak sikhgi
ile beraber siddetini de kontrol altinda tutabilen minimum ilag ihtiyacina gore siniflandiriimaktadir (1-5).
Astim hastalarina uzun donem tedavileri diizenlerken atak durumu iginde bilgi verilmelidir. Hastalarin bu
ataklar sirasinda ne yapacaklarini bilmeleri gereklidir. Bu amagla yazil tedavi planlarinin uygulanmasi as-
timl hastanin kendi tedavisini diizenlemesinde rehberlik saglayacaktir. Bu sayede hasta klinik durumu ko-
tllestiginde neler yapabilecegi hakkinda bilgilenmis olup, dogru tutumu gosterecek, kaygisi da azalacaktir.

Uzun donem tedavide ilk se¢enek medikal ajanlar inhaler kortikosteroid ila¢g grubudur. Farmakolojik ilag-
larin kuru toz inhaler, 6l¢iili doz inhaler ve nebiilizer stispansiyon kullanilabilecek formlari bulunmaktadir.
Cocukluk yas grubunda olciilii doz inhaler ilaglarin mutlaka araci tiip ile kullanilmasi 6nerilmektedir. Ug
yas altinda maskeli araci tip, 4 yas ve Uzeri olgularda agizlikh araci tip tercih edilebilir. Hasta yakinlarina
recete edilen ilacin uygulamasi ile ilgili egitim verilmeli, gerekirse ilag kullanimi ile ilgili bilgilerin oldugu
poliklinik formlari olusturulmalidir. Her kontrolde hastanin ilaca uyumu ve kullanim teknigi sorgulanmall,
hatalarin farkedilip etkin bigcimde kullanimi saglanmalidir. Bes yas Ustii olgularda ise inhaler kortikositero-
id ve uzun etkili beta2 agonist ila¢g kominasyonlari kullanilabilmektedir. Kombine preparat i¢ceren kuru toz
inhaler grup ilaclar 5 yas altinda regete edilmemelidir. Yas gruplarina gore dnerilen iKS dozlari Tablo 1'de
belirtilmistir (1,2).
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5 yas alti hastalar igin

iKS Giinliik diisiik doz (mcg)

Budesonid (nebiil) 500 mcg

Flutikazon propiyonat (ODI) 50 mcg

6-11 yas arasi hastalar igin Giinliik total IKS dozu (mcg)

iKS Diisiik Orta Yiiksek
Budesonid (nebiil) 250-500 >500-1000 >1000
Flutikazon propiyonat (KTi) 50-100 >100-200 >200
Flutikazon propiyonat (ODI) 50-100 >100-200 >200
Siklesonid 80 >80-160 >160
12 yas ve iizeri hastalar igin Giinliik total IKS dozu (mcg)

iKS Diigiik Orta Yiiksek
Budesonid (KTi) 200-400 >400-800 >800
Flutikazon furoat (KTi) 100 200
Flutikazon propiyonat (KTi) 100-250 >250-500 >500
Flutikazon propiyonat (ODI) 100-250 >250-500 >500

Tablo 1. Yaslara gore onerilen inhaler kortikosteroid dozlari.

ODI: Olciilii doz inhaler, IKS: inhaler Kortikosteroid, KTi: Kuru toz inhaler.

inhaler kortikosteroid kullanmak istemeyen veya yan etkisi gelisen hafif persistan astim olgularinda 16-
kotrien reseptdr antagonistleri kullanilabilir. Ulkemizde bulunan montelukast, 1-4 yas arasinda 4mg/giin;
5-14 yas arasinda 5mg/gun; 15 yas ve Uzeri hastalar igin 10mg/gun olarak uzun dénem tedavide tercih
edilebilmektedir. Ancak kontrol edici ilag olarak tek basina kullanildiginda, tedavi yaniti diisiik doz inhale
kortikosteroidlerden daha azdir. Giincel rehberler onerisiyle orta veya agdir persistan astim olgularinda
tek basina kullaniimamalidir. Tedaviye eklenmesi uygulanan inhaler kortikosteroid dozunun azaltiimasina
katki saglayabilmektedir. Unutulmamalidir ki astim atagi tedavisinde faydasi yoktur.

Ulkemizde 12 yas ve (st igin kullanim izni olan monoklonal Anti-IgE antikoru omalizumab, kortikostero-
idler (inhale/oral) ve uzun etkili beta2-agonistlerle kontrol altina alinamayan orta veya agir allerjik astimi
olan hastalarda onerilmektedir. Omalizumab, mast hiicreleri ve bazofiller izerinde bulunan IgE reseptori
ile alerjenin baglanmasini bloke ederek etki gostermektedir.

Dort veya iki haftada bir subkutan enjeksiyon olarak uygulanmakla beraber dozu hasta kilosuna ve serum
IgE diizeyine gore belirlenir. Mutlaka hastane sartlarinda olmak suretiyle, hasta ilk 3 uygulamada 2 saat,
diger uygulamalarda ise en az 30 dakika gozlem altinda tutulmaldir. Tedavinin 16. Haftasinda hastanin
klinik yaniti tekrar gozden gegirilir.

Anti-IL5 monoklonal antikoru olan mepolizumab ve reslizumab; anti-IL5 Reseptor-a (anti-IL5R) monoklo-
nal antikoru olan benralizumab kontrol altina alinamayan agir astim olgularinda tercih edilebilmektedir.
Amerika ve Avrupa’da subkutan6z mepolizumab 12 yas ve lizeri; reslizumab 18 yas ve lizeri; benralizumab
ise 12 yas ve lizeri astim hastalarinda onay almistir (6-8). Bu antikorlar hem kanda hem de havayollarinda
eozinofil diizeylerini diigiirebilmektedirler (9).

Kronik stiregte astim tedavisinin semptomlarin kontroli saglamanin diginda diger bir amaci da hastalik ile
iliskili gelisebilecek riskleri en aza indirmektir. Gelecek risklerden korunma kapsaminda ataklarin azaltil-
masiyla beraber kullanilan medikal ajanlarin yan etki yoniinden givenli sinirlarda tutulmasi hedeflenmek-
tedir (1). istenmeyen sonuclara neden olan faktérler azaltilarak hekim ve hasta yéniinden uzun dénemde
daha stabil bir hastalik siireci saglayacaktir.

Alerjik astimli hastalarda aeroalerjenler tarafindan tetiklendigi icin tedavisinde sorumlu alerjenin elimi-
nasyonu, gevresel kosullarin diizenlenmesi, medikal tedavi ve alerjen spesifik imminoterapi (AIT) uygu-
lanmaktadir (10,11). Bu tedavi modaliteleri arasinda AIT, immiin tolerans gelisimini indiikleyerek hastall-
gin seyrini degistirebilen tek tedavi yontemidir (11). AIT, hastanin klinik olarak duyarh oldugu gosterilmis



standart alerjen ekstresinin disiik dozdan basglayarak ve giderek artan, yan etki olusturmayan dozlarda
uygulanmasidir. Alerjik rinit, alerjik astim ve ari venomuna badgl alerjik reaksiyonlarda kullanilan, etiyolojiye
yonelik etkili bir tedavidir (12). Astimli gocuklarin tedavisinde uzun yillardir basari ile uygulanmaktadir.
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Dokuz yasinda Suriye uyruklu kiz hastanin 1 haftadir olan bas, boyun, sirt agrisi, bas dénmesi ve 2 glindiir
olan ates, gozlerde kayma, sag goz kapagdini kapatamama ve agiz sag kenarinda kayma sikayetleri mev-
cutmus. Bu sikayetlerle dig merkeze basvuran hasta menenijit 6n tanisi ile tarafimiza yonlendirilmis.

Hastanin 6zge¢gmisinde prenatal takibi sorunsuz oldugu, term ve 3000 gr dogdugu 6grenildi. Cocukluk ¢agi
asilar tam ve zamaninda yapilmisti, anne ve baba arasinda akrabalik yoktu. Hastanin sik sik ilk 3 yasta
otit, 3 yasindan sonra da sinizit olmak lizere tist solunum yolu enfeksiyonlari gecirdigi 6grenildi. Birkag kez
ates sebepli yatis hikayesi bulunan hastanin son 1-2 aydir ara ara olan bag agrisi, ateslenme ve kulak agrisi
sikayetlerinin oldugu, ancak tedavi ve takiplerinin diizenli ve tam yapilmadigi 6grenildi.

Genel durumu orta, vital bulgulari stabil (ates 36.5°C, tansiyon 100/60 mmhg, kalp tepe atimi 90/dk, solu-
num sayisi 20/dk, saturasyon %99) olan hastanin postnazal akintisi, sag g6z kapaginda 6dem ve proptozis
vardi. Kalp sesleri ritmikti. Ek ses ve tflirim duyulmadi. Solunum sesleri esit ve dogaldi. Batin rahatti ve
hepatosplenomegali saptanmadi. Ekstremiteleri dogal gériiniimdeydi. Viicutta patolojik boyutta lenf bezi
palpe edilmedi. Hastanin ense sertligi vardi ancak kerning ve brudzensky testleri negatifti. Sag gézde be-
lirgin bilateral diga bakis kisithigi olan hastanin ayrica sag periferik fasial paralizisi mevcuttu. Kas ve duyu
muayenesi normal saptandi.

Laboratuvar tetkiklerinde hafif anemi disinda bobrek fonksiyon testleri bozuktu (lire:88mg/dL, kreati-
nin:1.35mg/dL). Karaciger fonksiyon testleri ve elektrolitleri ile koagulasyon, kardiyak enzimleri normal
sinirlardaydi. Periferik yaymasinda normokrom normositer anemi mevcuttu. Akciger grafisinde patoloji
saptanmayan hastanin boyun-beyin bilgisayarli tomografi (BT) ve beyin Diflizyon Manyetik Rezonans (MR)
goriintiileme degerlendirmesi normal sinirlarda idi.

Hastay! degerlendiren kulak burun bogaz (KBB) ve beyin cerrahisi bolimleri hastada girisimsel patoloji
diisinmezken goz hastaliklarinin dederlendirmesinde bilateral ileri derecede papilodem saptandi. Lomber
ponksiyon (LP) yapilmasi planlanan hastanin ailesi onam vermedigi igin igslem yapilamadi. Mevcut pato-
lojik bulgular ile hastada siipheli santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu, komplike orbital seliilit, komplike
sinlizit, bobrek yetmezligi ve pseudotimor serebri diisiinilerek intravendz (IV) sivi, vankomisin IV, seftriak-
son IV, metronidazol IV, asiklovir IV ve deksametazon tedavileri baslandi.

Yatisinin 2. giiniinde hastada papilddemin devam ettigi gorildi. Paranazal siniis BT'sinde sagda daha be-
lirgin olmak lizere bilateral bulbus okulide propitozis ile etmoid, sfenoid ve maksiller sintislerde milimerik



yogunluk artislari, mukozal kalinlagsma (pansiniizit) saptandi. Beyin MR'da ise paranazal siniislerde muko-
zal kalinlagsma (sinizit), bilateral mastoid selliilerde eflizyon (mastoidit) ve sol transvers siniiste sigmoid
sinlis proksimaline uzanan trombus (akut tromboz) saptandi. Kranial venografi ile de akut tromboz tanisi
dogrulandi ve hastaya enoksaparin sodyum tedavisi baglandi. Akut tromboza yol agacak sorunlara yonelik
yapilan tetkiklerde patoloji bulunmadi. Protein C, S, antitrombin 3, faktor 8, 9, homosistein diizeyleri ile ko-
lesterol ve tiroid fonksiyon testleri normal sinirlardaydi. Lupus antikoagulan, ANA ve antidsDNA negatifti.
Elektrografi (EKG) ve Ekokardiyografi (EKO) degerlendirmelerinde patoloji saptanmadi.

Yatisinin 3. giniinde hastanin idrar gikigi azalmasi ve Ure, kreatinin de@erleri ylikselmesi nedeniyle furose-
mid IV tedavisi baslanirken vankomisin tedavisi kesilerek tedaviye linezolid eklendi. Mevcut haliyle hastada
ensefalit diisiiniilmedigi icin de asiklovir tedavisi kesildi. Yatisi boyunca biyokimyasal tetkiklerde sadece
bobrek fonksiyon degerleri yiiksek (iire (mg/dL): 29-88 arasi; kreatinin (mg/dL): 1,12-1,79 arasi) seyreden
hastanin uriner USG'sinde parankim ekosu sol bobrekte grade 2, sag bobrekte grade 3 artmisti ve kronik
bdbrek yetmezligi ile uyumlu olarak degerlendirildi. Ayrica bilateral bobreklerde subsantimetrik birkag adet
kist mevcuttu.

Yatisin 6. giiniinde sag periferik fasial paralizinin geriledigi gorildi. Ancak klinik sikayetlerinde diizelme
yoktu. Papilodem devam eden hastanin gérme keskinligi bilateral 0,5/10 diizeyindeydi. Disa bakis kisitliligi
devam etmekteydi. Bunun lizerine hipertonik salin ve asetazolamid tedavisi baslandi. idrar cikisi artan
ve tansiyonlan stabil seyreden hastanin furosemid tedavisi kesildi. Bir hafta sonra sikayetlerinde ilaca
ragmen gerileme olmayan hastaya papilodeminin de devam etmesi nedeniyle optik sinir fenesterasyonu
ile dekompresyon tedavisi uygulandi. Operasyon sonrasi papilddem ve sagda daha belirgin olmak tzere
bilateral diga bakis kisithhgr devam etmekteydi. Orbital BT goriintilemesinde sag orbita medialde medial
rektus kasi komsulugunda subperiostal kalinlik, minimal kalinlagma (abse) saptandi. Bu sirada aktif burun
kanamalari olan hastanin tetkiklerinde beyaz kiire sayisi 3300pL, nétrofil 1400pL, lenfosit 700uL, hemog-
lobin 5,5gr/dl ve trombosit sayisi 105000uL saptanirken koagulasyon testleri ve kanama zamani (2,5dk)
normal bulundu. Periferik yaymasinda normokrom normositer eritrositler ile bol, kiime yapmis trombo-
sitler goriildu. Blast, atipik hiicre gorilmedi. Ferritin, vitamin b12 ve folat degerleri normal sinirlardaydi.
Hemoglobin elektroforez ve trombosit paneli normal saptandi. Kanamanin operasyona bagl olamayacag,
ciddi kanama beklenmedigi tarafimiza iletildi. Hastada koagulopati saptanmamasi ve pansitopeniyi agik-
layacak patoloji bulunmamasi tizerine hastada linezolid toksisitesi diigtinildi. Ayrica orbital BT'de de abse
saptanmasi nedeniyle linezolid (12), seftriakson (15), metronidazol (15) tedavileri kesilerek vankomisin ve
meropenem tedavisi baslandi. Kan kiiltiriinde Enterococcus faecalis, idrar kiiltiirinde Candida albicans
tremesi tzerine de tedaviye ampisilin ve flukonazol eklendi. Kan kiiltiiriinde olan tireme nedeniyle yapilan
EKO'da patoloji yoktu. Hastaya eritrosit ve trombosit suspansiyonu verildi.

Yatisinin 19. giintinde bilateral ileri derecede papilddemin, gorme azalmasinin ve disa bakis kisithhginin de-
vam etmesi ile sikayetlerinde diizelme olmamasi lizerine medikal ve optik sinir miidahalesine yanit olmadi-
g1 dustindlerek 2. optik sinir fenesterasyonu ve ayni seansta lomber drenaj uygulandi. Alinan beyin omurilik
sivisinda basing yiksek saptanirken, gram boyamada lokosit ve mikroorganizma gorilmedi. Glukoz ve
protein diizeyleri normal sinirlarda iken hiicre sayiminda I6kosit 1/mma3, eritrosit 296/mm3 saptandi. ARB
negatif ve ADA diizeyi 0,5 IU/L (0-9) bulundu. Ornegin patolojik degerlendirmesinde de 6zelik saptanmadi.
Operasyon sonrasi goz bulgulari ve klinik sikayetlerinde kismi diizelme gortildi. Bilateral papilodem devam
etse de 1 hafta 6nceye gore daha iyi durumdaydi. Gorme sag gézde 1/10, sol gozde isik hissi seklindeydi.
Sag gozde disa bakis kisithhdi devam etmekteydi. Hastaya ¢ekilen beyin BT ve MR'da posterior falksta,
sag oksipital lop posteriorda subdural kanama, sinislerde yaygin kemik yapilarda destriiksiyona neden
olan yumusak doku dansiteleri (siniizit) ve bilateral mastoid selliilerde fokal yumusak doku dansiteleri ve
eflizyon (mastoidit) saptandi. Kontrol kranial venografide sol transvers siniiste sigmoid siniis proksima-
line uzanan trombus materyali kronik tromboz lehine olarak degerlendirildi. Hastada tromboza ek olarak
subdural kanama saptanmasi izerine enoksaparin sodyum tedavisi kesildi. Lomber drenaj kapatildiginda
basingta yiikselme ve sikayetlerde artma olmasi ve her iki gézde optik sinirlerin soluk bulunmasi, bilateral
gorme alani kaybi saptanmasi nedeniyle konsey yapilmasi planlandi. Cocuk enfeksiyon, néroloji, hemato-
loji, genel pediatri ile radyoloji, KBB, gdz ve beyin cerrahi kliniklerinin katilimi sonucunda yapilan konseyde
lumboperitoneal sant takilmasi ve mevcut antibiyotiklerinin (vankomisin (26), meropenem (26) ampisilin
(22) ve flukonazol (16)) kesilerek operasyon dncesi tekli ampisilin sulbaktam tedavisine gecilmesi kararlari
alindi. Hastada; sik otit ve sinlizit gegirmesi sonucu mastoidit ve orbital seliilit gelistigi, buna bagh akut
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sinls trombozu ve neticesinde pseudotimor serebri meydana geldigi diisiiniildi. Sant operasyonu sonrasi
hastanin sikayetleri tamamen geriledi. Gérmesi sag g6z 4/10, sol g6z yarim metreden el sayma seklinde
saptandi. Papilodem belirgin azalmis olup sag gz disa bakis kisitliligi azaldi. Sol g6z hareketleri tamamen
serbestti.

Hasta yatisinin 50. giiniinde asetazolamid ve profilaktik dozda enoksaparin sodyum tedavisi ile taburcu
edildi. Kontrolde ¢ekilen goériintiilemelerde subdural koleksiyonun azaldigi ve sol transvers sinlsiin ise
rekanalize oldugu goriildi. Sag goz 4/10, sol goz 3 metreden parmak sayma seklinde oldugu ve sol goz

Hastanin 50 guinlik yatisi boyunca 3 kez ¢ocuk servisinde, 2 kez yogun bakimda, 2 kez beyin cerrahisi ser-
visinde yatisi yapildi. Hasta icin 64 resmi, 21 gayri resmi konsiltasyon ile bir biyiik konsey yapildi. Yatigi
boyunca 20 tani aldi, 8'i antibiyotik olmak tGzere 14 farkli ilag kullanildi ve 3 kez opere oldu.

Sinlizit, otitis media, mastoidit ve orbital seliilitin komplikasyonlari arasinda yer alan siniis ven trombo-
zunun pseudotimor serebriye yol acarak ciddi bas, boyun, sirt agrisi ile abdusens ve fasial sinir felci ile
hastaneye basvuru nedeni olabilecedi akilda tutulmalidir. Artmis kafa ici basincina biling diizey degisikligi
eslik etmiyorsa, LP sonrasi yliksek BOS basinci saptanmis ancak normal BOS bulgulari varsa ve beyin
goruntilemelerinde etiyolojiyi agiklayacak patoloji yoksa hastada pseudotimor serebri distinilmelidir ve
etiyolojiye yonelik tetkik ve tedavi edilmelidir.
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7 yasinda erkek hasta 2021 Ocak ayinda merdivenden atlama sonrasi sag dizde agn, yuriirken topallama
sikayetleriyle ortopedi poliklinigine bagvurdu. Ortopedi polikliniginde septik artrit ve ortopedik patolojilerin
dislanmasi lzerine tarafimiza danisilan hasta artrit 6n tanisi ile gocuk servisine yatirildi. Hastanin 2 aydir,
sag dizinde, sabahlar artan, hareketle azalan agrisi oldugu 6grenildi. Aralikli olarak sol dizde de agrisi ol-
dugunu tarifledi.

Hastanin 6zge¢cmisinde kronik hastalik tanisi, karin agrisi ve ates ataklari, sik hastaneye yatisi yoktu. Soy-
gecmisinde 6zellik yoktu.

Geldigindeki fizik muayenesinde bilinci acgik, oryente ve koopereydi. Ates ve dokiintlisii yoktu. Agrisi olan
sag dizde kizariklik, sislik, 1si artisi goriilmedi ancak hareket kisithligi vardi. iki diz arasinda cap farki goriil-
medi. Diger sistem muayenelerinde patoloji gériilmedi.

Alinan tetkiklerde tam kan sayiminda hemoglobin: 11.2 g/dL, MCV:75 fl ve trombosit: 451000 u/L bulundu,
demir, demir baglama ve ferritin degerleri normal sinirlardaydi. Kronik hastalik anemisi ile uyumlu olabi-
lecegi dusunlldi. Biyokimya parametrelerinde 6zellik goriilmedi. Akut faz reaktanlarindan CRP: 13 mg/L,
sedimentasyon: 4 mm bulundu. ASO: 429 ve D vitamini 11.1 mg/L olarak ol¢lldd. Viral etkenler agisindan
gonderilen seroloji tetkiklerinde, EBV VCA IgM pozitifligi disinda pozitiflik saptanmadi. Romatolojik agidan
gonderilen serum amiloid A diizeyi 6.24 mg/dL bulundu, RF ve Anti-Ds- DNA negatif, Anti Niikleer Antikor
(ANA) ise 1/320 pozitif olarak 6l¢iildi. HLAB27 negatif, C3 ve C4 degerleri normal sinirlarda saptandi.

Cekilen akciger grafisinde ve diz grafilerinde 6zellik goriilmedi. Sag ve sol diz MR'larinda suprapatellar
bursada mayi ve diz eklemi diizeyinde kondriumda sinyal intensite artisi izlendi.

Hasta yatisi sirasinda akut romatizmal atesi dislamak amaciyla ¢ocuk kardiyolojiye danisildi. EKO'su nor-
mal olarak degerlendirildi. EKG'de PR mesafesi normal araliktaydi ve bu bulgularla hastamiz ARA kriter-
lerini karsilamadigindan tanidan uzaklasildi. FMF agisindan degerlendirilen hastada uygun fizik muayene
ve Oykil olmamasi nedeniyle tanidan uzaklasildi. Alinan seroloji tetkiklerinde EBV IgM pozitifligi saptanan
hastada mononiikleoz bulgusu gériilmemesi lizerine aktif EBV enfeksiyonundan uzaklasildi. Uveit agisin-
dan g6z hastaliklan tarafindan degderlendirildi ancak dveit lehine bulgu gorilmedi.

Yatigin ikinci gliniinde D vitamini destegi ve ibuprofen baslandi ancak sikayetlerinde gerileme olmadi.

2 aydir uzun siredir ayni eklemde devam eden, hareketle azalan agrisi olan, tetkiklerinde hafif AFR yiik-
sekligi, ANA pozitifligi saptanan, cekilen MR'da sinyal intensite artislari goriilen hasta oligoartikiiler JIA 6n
tanisi ile Cerrahpasa Tip Fakdltesi gocuk romatoloji bélimiine konsiilte edildi ve tanisi konularak methot-
rexate, prednizolon, mide koruyucu ve vitamin destegi recete edildi.

Tedavinin 3. Ayinda hastamizin hareket kisithli§i tamamen geriledi, eklemlerde artrit bulgusu yok, ilag al-
tinda remisyonda takip ediliyor. Haftada bir kez methotrexate kullanmaya devam ediyor, prednizolon ise
azaltma dozuna gegildi. Kalsiyum, d vitamini, multi-vitamin destegdine devam ediliyor.

Artrit/Artraljinin ayirici tanisinda oldukga fazla belirleyici olsa da, bizi temelde iki ana veri yonlendirir; ates
ve tutulan eklem ya da eklemler. Akut faz reaktanlari ve radyolojik incelemeler de yardimci olarak kullani-
labilir.

Ates ile birlikte tek eklem tutulumu olan hastalarda 6n planda septik artrit, yumusak doku enfeksiyonlar,
ailesel akdeniz atesi, romatolojik hastaliklar, brusella enfeksiyonlari diigtiniliirken, atessiz tek eklem tutu-
lumunda daha ¢ok travma, gegici sinovitler, avaskiiler nekroz ayirici taniya eklenir.

Ates ve ¢ok eklem tutulumu olan hastalarda sepsis, bakteriyel enfeksiyonlar, ARA, reaktif artritler, romato-
lojik hastaliklar, maliniteler akilda tutulmalidir. Atessiz ¢coklu eklem tutulumlari ise birinci olarak romatolojik
hastaliklari daha nadir olarak da maliniteler ve bliyime agrilarini diisindurdr.

129



130

Sonug olarak, eklem agrisi olan hastalarda ayrintili dyki oldukga 6nemlidir. Ayirici tani ancak diizgiin bir
oyku ve tim eklemlerin birlikte degerlendirilmesiyle yapilabilir. Hasta goziiken, sepsis stiphesi, osteomi-
yelit ya da septik artrit diistindiiren hastalarda ivedilikle tani koyularak antibiyoterapi baslanmasi, Glkemiz
gibi ARA'nin sik goruldugu ulkelerde ayirici tanida akilda tutulmasi 6nem tasir. Bazi eklem agrisi vakala-
rinda tani koyabilmek i¢in hastayi uzun siire izlemek gerekebilecegini akilda tutmak, hastaya ve aileye bu
bilgiyi vermek gerekmektedir.



COCUKLUK CAGINDA NADIR GGRULEN.V,)ASKULiTLERi NASIL TANIYALIM (PAN,
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Dog.Dr. Ozge Basaran'
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Kan damari duvarindaki enflamasyona vaskadilit denir. Damar duvarinin enflamasyon zemininde iligkili or-
gan ve sistemlere hasara yol agan durumlar vaskadilitik hastaliklardir.

Gunldmiizde en sik kullanilan vaskiilit siniflandirmasi 2012 yili Uluslararasi Chapel Hill uzlasi konferansi si-
niflandinimasidir. Buna gore vaskiilitler biytik ¢apl damar vaskiiliti, orta ¢apli damar vaskadiliti, kiigiik ¢apli
damar vaskaiiliti, degisken ¢aplh damar vaskaiilitleri, tek organ vaskiilitleri, sistemik hastalikla iligkili vaskd-
litler ve etyolojisi bilinen vaskdlitler olmak tizere siniflandinlabilir. Cocukluk ¢agi vaskillitlerini siniflandir-
mak igin EULAR/PRINTO/PRES olcutleri 2008 yilindaki Ankara konferansi ile belirlenmistir. Bu siniflama
olgitleri IgA vaskadiliti (IgAV), cocukluk ¢agi poliatreritis nodoza (PAN), Takayasu arteriti (TA), graniilomat6z
polianjit (GPA) igin geligtirilmistir.

GCocukluk ¢agi vaskilitlerinin net insidansi ve prevelansi bilinmemektedir. Ancak en sik karsilastiklarimiz
IgAV (eski adi ile Henoch Schénlein purpurasi) ve Kawasaki hastaligidir. PAN ve ANCA (antinétrofilik si-
toplazmik antikor) iligkili vaskaiilitler (AiV) ise ¢ocuklarda nadir gériilmekle birlikte yiiksek morbidite ve
mortaliteye sahip durumlardir.

Poliarteritis nodoza kiiglk ve orta ¢capli arterleri tutan fibrinoid nekrozla karakterize bir sistemik vaskiilittir.
GCocuklarda nadir goriilen vaskiilitik hastalik olmakla birlikte ailevi Akdeniz atesi varliginda sikligi artmak-
tadir. Genellikle her iki cinsiyette esit oranda goriilmektedir. PAN, en ¢ok deri, eklem, kas, periferik sinirler,
gastrointestinal sistem ve bobrek tutulumu ile seyretmektedir. Klasik 6zellikleri; halsizlik, ates, dokintd,
karin, eklem, kas agrisi ve hipertansiyondur. Laboratuar degerlendirmesinde |6kositoz, trombositoz, yliksek
akut faz reaktanlari goriiliir. Cocukluk ¢cagdi PAN tani kriterleri 2008 yilinda Ozen ve arkadaslari tarafindan
yeniden gozden gegirilmis ve yayinlanmistir. Buna gore kiigiik ve orta ¢capl arterlerde nekrotizan vaskiilit
varligini gosteren biyopsi ya da anevrizma veya okliizyon varligini gdsteren anormal anjiyografik bulgular
olmazsa olmaz kriter olarak vurgulanmistir.

Antinotrofilik stoplazmik antikor iligkili vaskilitler; graniilomatoz polianjit (GPA), eozinofilik graniilomat6z
polianjit (EGPA) ve mikroskobik polianjit (MPA) olmak lizere li¢ ana baslik atinda incelenmektedir. Hasta-
lik baslangicinda en gok saptanan bulgular yorgunluk, kilo kaybi ve ateg gibi konstitlisyonel semptomlardir.
Ust ve alt solunum yolu enflamasyonu ve bébrek tutulumu GPA'da tani igin gok dnemli tutulum bélgeleridir.
Daha az siklikla kas iskelet, gastrointestinal, goz, deri ve norolojik tutulum bulgular gorilmektedir. GPA
direngli sintzit, pulmoner infiltrasyon ve nefriti olan ¢ocuklarda mutlaka akilda tutulmalidir.

Hem PAN hem de AiV orta ve kiigiik boy damarlari tutan, klinik ve patolojik olarak ayirimi zor olabilen
nekrotizan bir vaskulittir. Hastalarda hizl tani ve tedavinin yapilmasi morbidite ve mortalitenin 6nlenmesi
acisindan 6nem tagimaktadir.
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Jiivenil idiopatik Artrit

Dog. Dr. Ozlem Bostan Gayret

Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar E§itim ve Aragtirma Hastanesi

Jiivenil idiopatik Artrit (JIA) gocuklarda en sik gériilen romatizmal hastaliktir ve cocukluk caginin en yaygin
gorilen kronik hastaliklarindan biridir (1). Gocukluk ¢agi kronik artritlerinin eriskin ¢agi romatoid artritin-
den farkhligini vurgulamak icin gegmiste kullanilan “Jivenil romatoid artrit” ismi yerine “Jivenil idiopatik
artrit” olarak adlandiriimaya baslanmistir (2).

Amerikan Romatoloji Dernegi'nin eski siniflandirmasi juvenil romatoid artrit terimini kullanir ve baslangig
tipine gore hastaligi sistemik baslangich, oligoartikiler ve poliartikuler tip olmak izere 3 alt tipe ayirir. Avru-
pa Romatizma Birligi (EULAR) 1977 yilinda “Jiivenil kronik artrit” olarak adlandirdigi hastaligi oligoartikiiler,
romatoid faktor (RF) pozitif poliartikiler, RF negatif poliartikdiler, jivenil spondiloartropati, jlivenil ankilozan
spondilit, jivenil psoriatik artrit ve inflamatuar barsak hastaliklari ile iligkili artrit olarak siniflandirmistir.
Uluslararasi Romatoloji Birligi (ILAR) 1995 yilinda terminolojiyi standardize etmek igin “Jiivenil idiopatik
artrit” adini kullanarak her tirli kronik alt tiiri de igeren farkh bir siniflandirma énermistir (1,2). Bu siniflan-
dirmaya gore JiA yedi alt tipe ayrilir:

1. Sistemik JIA

2. Oligoartikiiler JIA

3. RF negatif poliartikiiler JIA
4. RF pozitif poliartikiiler JIA
5. Psoriatik artrit

6. Entezitiliskili artrit

7. Siniflandinlamayan

Jivenil idiopatik artrit 16 yasindan once basglayan, nedeni bilinmeyen ve 6 haftadan uzun siiren artrit ola-
rak tanimlanir (3). Artritin degisik klinik tablolarla seyrettigi bir grup heterojen bozuklugu temsil eder (1).
JIiA prevelansi bolgeden bélgeye degismekle birlikte literatiirde 7-150/100.000 olarak bildirilmektedir (4).
Ulkemizdeki prevelans bir calismada 64/100.000 olarak saptanmigtir (5). JiAnin etiyolojisi ve patogenezi
biyik ol¢ilide bilinmemektedir ve genetik bilesen karmasiktir (1). Patogenezde en kabul edilebilir teori ge-
netik ve gevresel faktorlere bagl immiinojenik mekanizmalarin etkisidir. Enfeksiyonlar, stres ve travma en
onemli etiyolojik faktorler olarak kabul edilmektedir (4).

Sistemik JIA sistemik semptomlarla karakterizedir. Hem kizlari hem de erkekleri esit oranda etkiler. En az
2 haftadir olan artrit ve aralikl ates varliginda tipik dokiintd, jeneralize lenfadenopati, hepatosplenomegali
veya serozitten en az birinin eslik etmesi hastaligi tanimlar. Tiim JiA hastalarinin %10-20'sini olusturur.
Ates 24 saat iginde iki kez 39,5 °C'ye kadar yikselir. Atese genellikle govde ve proksimal ekstremitelerde
gorilen ve atesin diisuisle kaybolan tipik dokiintii eslik eder. Lokositoz, hipokromik mikrositik anemi, trom-
bositoz, akut faz reaktan yiksekligi ve artmig transaminaz seviyesi gorulebilir. Ferritin seviyesi yikselir.
Otoantikorlar, ANA ve romatoid faktdr negatiftir (4). Makrofaj aktivasyon sendromu (MAS), sistemik JIA
tanili hastada herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilecek nadir goriilen ancak potansiyel olarak 6limcdl bir
komplikasyonudur (1). MAS, sistemik JiA siiphesi veya tanisi olan atesli hastada ferritinin >684 ng/mL
olmasina trombosit sayisi <181x109/L, aspartat aminotransferaz >48 Unite/L, trigliseritler >156 mg/dL,
fibrinojen <360 mg/dL degerlerinden en az ikisinin eslik etmesiyle tanimlanir (4). Kemik ili§i aspirasyonu
ve biyopsisi tanida yardimci olabilir ancak hemofagositoz kaniti her zaman belirgin degildir (7).

Oligoartikiiler JiA en sik goriilen JIiA alt tipidir. Kizlarda 3:1 oraninda daha fazla gériiliir. Baslangic yasi
2-4 yastir. Oligoartrit, hastaligin ilk 6 ayi iginde <4 eklemin tutulmasi olarak tanimlanir. Agirlikli olarak diz
ve ayak bilekleri gibi alt ekstremitelerin biiyiik eklemlerini etkiler (1). Ayrica iki alt gruba ayrilir. ilk 6 aylk
donemden sonra hastaligin seyri boyunca etkilenen en fazla 4 eklem s6z konusu ise persistan oligoartrit,



etkilenen eklem sayisi dordi asiyorsa uzamis oligoartrit olarak adlandirilir. Hastalarin %70-80'inde ANA
pozitiftir. Uveit riski ANA pozitif hastalarda daha yiiksek bulunmustur (2). Klinik seyir genellikle iyidir. An-
cak poliartrite ilerlemeye bagli erozyonlar ve liveit oligoartikiiler JIAnin dnemli komplikasyonlaridir (4).

Poliartikiiler JIA hastaligin ilk 6 ayinda bes veya daha fazla eklemin tutuldugu JiA alt tipidir (2). RF pozi-
tifligine gore iki alt gruba ayrilir. RF negatif poliartikiiler JiA %11-30 ve RF pozitif poliartikiiler JIA %2-10
oraninda gériiliir. RF negatif poliartikiiler JIA 2-4 yas ve 6-12 yasta pik yaparken RF pozitif poliartikiiler
JIA ge¢ cocukluk ve ergenlik doneminde daha yaygindir. Poliartikiiler JIA kizlarda daha siktir. Genellikle
ust ekstremite eklemleri gibi kiiglik eklemlerin simetrik tutulumu gordlir. Nadiren alt ekstremite eklemleri,
kalga, servikal vertebra ve omuz tutulumu olabilir. Temporomandibular artrit, ikincil mikroretrognati ile so-
nugclanir. RF pozitif JIA'da subkutan nodiiller goriiliir ve prognozu daha kétiidir (4).

Psoriatik artrit, artritin psoriatik dokiintu ile birlikte olmasi durumunda veya artritin daktilit, tirnaklarda pit-
ting/onikoliz, birinci derece akrabada psoriasis bulgularindan en ikisi ile birlikteliginde tanimlanir (4). Ge-
nellikle baglama yasi 9-12'dir ve kiz gocuklarinda daha siktir (2). Eklem tutulumu genellikle cilt bulgularinin
gelisiminden birkac yil 6nce ortaya ¢ikabildiginden taniyi koymak zor olabilir. Distal interfalangeal eklem
tutulumu psoriatik artrit igin tipiktir. Daktilite bagh sosis parmak gorilebilir. Tipik olarak psoriatik plaklar
eklemlerin ekstansor yiizeyinde, sacli deri, gobek ve perine gevresinde gordilir (4).

Entezit iliskili artrit (EIA) esas olarak 6 yas iizeri erkek cocuklari etkiler. Hastalarin temel dzellikleri ente-
sopati ve alt ekstremitelerde asimetrik artrit bulgulari ile birlikte RF ve ANA negatifligidir (2,4). Hastalarin
%65-80'inde HLA B27 pozitiftir (4). Entezit tendonlarin kemige yapigsma yerindeki inflamasyonu gosterir.
Asil tendonu en ¢ok etkilenen yerdir (2,4). Bu hastalarda eklem tutulumu daha gok alt ekstremitede, asi-
metrik ve oligoartikiilerdir. EiA'da oligoartikiiler JiIA'dan farkli olarak kalga eklemi daha sik tutulur (2). Co-
cuklukta etkisiz tedavi hastaligin ilerlemesine ve ankilozan spondilit gelisimine yol acar (4).

Siniflandirilamayan artrit herhangi bir sinifa sokulamayan ya da birden ¢ok sinifa giren artrittir (2). Bu
hastalarin uzun siireli izleminde entezit iligkili artrit, psoriatik artrit veya bag dokusu hastalgi tanisi aldig
gorilmektedir (4).

JiA'da tedavinin hedefleri; hastaligin remisyonunu saglamak, eklemi hasarini 6nlemek veya durdurmak ve
normal biiyiime ve geligsmeyi devam ettirmektir. JiA'll tiim gocuklarin hastahi@in alt tipine, siddetine, kotii
prognostik gostergelerinin varligina ve tedaviye yanita gore bireysellestiriimis tedavi planina ve yonetime
ihtiyaglari vardir. Ayrica ilag toksisiteleri acisindan gocuklarin izlenmesi énemlidir (1). JiA'da kullanilan
baslica ilaglar sunlardir:

1. Nonsteroidal antiinflamatuar ilaclar (ibuprofen, endometazin, tolmetin, naproksen sodyum)
2. Hastalik diizenleyici antiromatizmal ilaglar (DMARD) (Metotreksat, siilfasalazin, lefunomid)
3. Kortikosteroidler
4. Biyolojik ilaglar

- Anti-TNF tedavi (Etanercept, adalimumab, infliximab)

- interlokin-1 inhibitorleri (Anakinra, kanakinumab, rilonasept)

- interl6kin-6 inhibitorleri (Tosilizumab)

- Tve B hiicreyi hedef alan tedaviler (Abatesept, ritliksimab, tofacitinib/CP-690,550) (1,2).

Yeni biyolojik ajanlar, erken agresif tedaviler ve etkili eklem ici steroid uygulamalari JiA'nin prognozunu
belirgin iyilestirmigtir. Jiivenil idiyopatik artritte taninin ve tedavinin gecikmesi geri doniisii olmayan ha-
sarlara yol agabilecedinden hastaligin erken donemde taninmasi ve etkin tedavi edilmesi ¢ok 6nemlidir.
Hastaliga bagl komplikasyonlari dnlemek ve bu gocuklarin yagam kalitesini arttirmak amaglanmalidir. Bu
hastalarda kronik hastalija bagli psikososyal sorunlar yasanabilecegi de unutulmamalidir. JiA tedavisi
multidisipliner yaklasim gerektirmektedir.
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INTERAKTIF OTURUM- OLGULARLA TARTISALIM:

GENETIK TESTLERIN ENDIKASYONLARI VE YORUMU
CES - WES- WGS

Prof. Dr. Ozlem GiRAY BOZKAYA

Genomik teknolojilerdeki ilerlemenin pediatri Gizerinde tibbin diger birgok alanindan daha buyik bir etkisi
olmustur. Nadir hastaliklarin biiyliik gogunlugu ¢ocukluk ¢aginda bulgu verir ve bunlarin biyiik bir kismi, alt-
ta yatan bir genetik nedene sahiptir. Mevcut teknolojiler, bilgi birikimi ile birlestirildiginde tani bliylk 6lgide
muimkiin olsa da, molekiiler yontemlerle taniya gitmenin zorluklarini agmak i¢in konuya hakim genetikgiler
tarafindan son degerlendirmelerin yapilmasi 6nem arz etmektedir. Tani akis semasinda yer alan yeni nesil
dizileme teknolojilerini, 6zellikle de klinik ekzom dizileme (CES) tim ekzom dizileme (WES) ve tim genom
dizilemeyi (WGS) arastirma ve klinik is akiglarina dahil etme agsamasinda hasta segimi 6zenle yapilmalidir.
Bu karmasik multidisipliner yaklagimlar, popllasyon genetik varyasyon verilerinin artan varhgi ile birles-
tiginde, nedensel genlerin kesfedilme oraninin artmasi ve nadir pediatrik hastaliklarin daha iyi teshisi ile
sonuglanmigtir. Daha da 6nemlisi, hastaliklarin genetik temelinin daha iyi anlagiimasi, daha dogru yonetim,
gbzetim ve danisma verilmesi oranlari miimkiin olabilmektedir. Ozetle;

Klinik ekzom dizileme (CES), tim ekzom dizileme (WES) veya tim genom dizilemenin (WGS) uygun kulla-
nimi, nadir ve ¢ok nadir pediatrik bozukluklar olan hastalar i¢in tani stirecini kisaltma potansiyeline sahip-
tir ve genellikle invaziv ve pahali aragtirmalara duyulan ihtiyaci ortadan kaldirir.

WES ve WGS'nin muazzam tanisal glicii olmasina ragmen, yeni ve ¢ok nadir benign varyantlarin yiiksek
insidansi, eksik bilgi, varyant patojenitesinin yanlis belirlenmesi ve hatta genlerin hastalikla yanlis iliskilen-
dirilmesi nedeniyle veri yorumlama asamasi halen karmasik bir siire¢ olmaya devam etmektedir.

WES ve WGS, bu teknolojiler tarafindan olusturulan genis veri kiimelerini igslemek, analiz etmek ve depola-
mak icin 6nemli hesaplama kaynaklarina ihtiya¢ duyar. Bioinformatik verilerin dogru sekillenmesi ve deger-
lendirilebilmesi igin siirecin konunun uzmani olan genetik hekimlerince yonetilmesi 6nemlidir.

135



136

YENIDOGAN SARILIGINDA GUNCEL YAKLASIM
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Sarilik, hem katabolizmasinin son Uriini olan bilirubinin cilt ve miikoz membranlarda birikmesi sonucu
cildin sari renkte goriilmesi ile karakterize klinik bir tablo olup, 6nce ylizde belirir ve sefalo-kaudal olarak
ilerler. Serum total bilirubin (STB) diizeyi 5-6 mg/dl'yi gegmedikge klinik olarak sarilik goriilmez. Genellikle
selim ve gegici bir durum olmakla birlikte; bazen yiiksek bilirubin diizeyleri zamaninda taninmaz ve tedavi
edilmez ise bilirubin ensefalopatisi ve ciddi norolojik sekellere neden olabilir. Dolayisiyla sarilikli bebeklere
yaklasimda temel amag; bilirubin diizeylerinin asir yiikselmesini onlemek ve norolojik hasar riskini orta-
dan kaldirmaktir (1-4).

Bilirubinin biiyiik kismi eritrositlerin yikimi sonucu gelisirken, bir kismi eritrosit onciilleri ve diger hemopro-
teinlerin yikimindan (sitokrom, katalaz gibi) gelisir. Hemoliz sonucu ortaya gikan hemoglobulin retikdilo-
endoteliyal sistemde dnce hem oksijenaz enzimi ile biliverdine, biliverdin ise biliverdin rediiktaz enzimi
ile bilirubine doniigtiiriiliir. Olusan bu konjuge olmamis bilirubinin biiyiik bir kismi geri dontisimli olarak
albimine baglanir ve dolagim sistemiyle karaciger hepatositlerine gelir, burada; hepatosit zarinda albu-
minden ayrilarak zarda bulunan organik anyon tasiyici proteinlerce hepatosit sitoplazmasina konjuge ol-
mamis bilirubin olarak aktarilir. Sitoplazmada glutatyon-Stransferaz A (ligandin proteinler) ile baglanarak
diiz endoplazmik retikuluma tasinan bilirubin, burada uridildifosfat glukuroniltransferaz enzimince konju-
ge edilerek suda eriyen mono ve diglukuronid sekline donistirulip, safra ile bagirsaga aktarilir. Konjuge
bilirubin bagirsaktan emilmez ancak, bilirubinin monoglukuronid ve diglukuronid formlari stabil molekiil-
ler olmadigi i¢in bagirsaktaki alkali ortamda hidrolize olabilmekte, ayrica bagirsak mukozasinda bulunan
B-glukronidaz enzimince de dekonjuge edilerek tekrar konjuge olmamis bilirubine doniistiiriilebilmektedir.
Konjuge olmamis bilirubin bagirsaktan emilerek dolagima katilmakta ve bu durum enterohepatik dolagim
olarak adlandirnimaktadir. Bagirsaga aktarilan konjuge bilirubinin bir kismi degigsmeden bagirsaktan gayta
ile atilmakta, geri kalani ise tirobilinoidlere doniistiiriilmekte; (iirobilinojen ve sterkobilin) bunlarin biiyiik
bir kismi gayta ile atilirken bir kisminin bagirsaktan emilerek karaciger ve bobrekten ekskrete edilmek-
tedir. Yenidogan sariligi etiyopatolojik olarak bilirubin iiretimindeki artig, bagirsaktan emilerek dolagima
katilminda artma (artmig enterohepatik dolagim), plazmadan karacigere alinmasi ve temizlenmesindeki
yetersizlik sonucu geligmektedir (2-4).

Ulkemizden bildirilen yakin tarihli, ok merkezli ve genis katihml bir galismada, sarilikla izlenen yenido-
ganlarda en sik etiyolojik nedenin hemolitik hastaliklar (%28,9) oldugu (biyik kismini ABO uyusmazhiginin
olusturdugu), ikinci siklikta ise uygun beslenememeye bagl dehidratasyon (%27,6) oldugu gosterilmigtir
(5).

Sarilikli yenidogana tanisal yaklasimda iyi bir 6yki (hemolitik hastalik, risk faktord, beslenme ve
hidrasyon durumu, sarihidin ¢ikma zamani ve noérolojik bulgularin sorgulanmasi gibi) alinmasi ve klinik
olarak sariligin saptanmasi son derece 6nemlidir (6-8). Sarih§in gozle degerlendiriimesi bebek ¢iplakken,
aydinlik bir ortamda, cilde parmakla bastirilip soldurulduktan sonra cilt renginin degerlendirilmesi ile ya-
pilir (1). Sarilik saptanan bebeklerde mutlaka bilirubin 6lgiimi yapilmahdir. Bilirubin 6lgimi transkutanoz
bilirubin 6l¢lim cihazlariyla ciltten (TcB) yapilabilecegi gibi eger bebek 35 gebelik haftasi altinda dogmus,
yasamin ilk 24 saatinde sarilik saptanmis ya da tedavi karari verilecekse mutlaka serum total bilirubin de-
geri Olglilerek buna gore karar verilmelidir (6,9,10).

Total bilirubin degeri saptanan bebekler Bhutoni nomogramina gore ve risk faktorleri varligina gore deger-
lendirilerek bir izlem plani yapilmalidir. Bu nomogramda, farkli iki zaman araliginda (4-8 saatlik) olgiilen
bilirubin degeri st persentil egrilerine dogru yiikseliyorsa veya yasamin ilk 24 saatinde bebekte sarilik
saptiyorsaniz hemolitik bir durum disunilmelidir. Ayrica direkt Coombs testi pozitiflidi ile birlikte periferik
yaymada hemoliz bulgularinin varlig, retikilosit sayisinda ylkseklik veya hematokrit degerinde diigsme
varsa bunlar da hemoliz gostergesi olarak degerlendirilmelidir. Fototerapi alan veya STB degerleri hizla
ylikselen (STB artis hizi 0,5 mg/dl/saat veya =5 mg/dl/giin) ve 6ykii ve fizik muayene ile sarilik nedeni



aciklanamayan bebeklerde; anne-bebek kan grubu, direkt Coombs testi, tam kan sayimi, periferik yayma,
retikiilosit sayisi, direkt bilirubin, albumin, gliikoz 6 fosfat dehidrogenaz ve idrarda rediiktan madde deger-
lendirilmesi 6nerilmektedir (1,6). Sarilik term bir bebekte 2 haftayl gegmis, prematiire bir bebekte 3 haftayi
gec¢mis ve halen devam ediyorsa uzamis sarilik olarak degerlendirilmeli ve Ustteki tetkik degerlendirmeleri-
ne ilaveten bakilmamissa tiroid fonksiyon testleri, idrar tetkiki ve kiiltlr incelemeleri ve gerekirse metabolik
tarama da onerilmektedir (1,3).

Risk faktorleri varligi, STB degeri, gestasyonel yas ve postnatal yasina gore eger bebek 35 gebelik
haftasi ve Gizerinde ise tim diinyada ortak bir konsensiis olarak 2004 Amerikan Pediatri Akademisi fotote-
rapi (FT) ve kan degisim (KD) nomogramina gore (1,6) (Sekil 1,2), 35 gebelik haftasi altinda ise iilkemizde
daha ¢ok Tiirk Neonatoloji Dernegi 2002 biilteninde belirtilen dogum agirligina gore bildirilen bilirubin ¢i-
zelgesine gore FT ve kan degisim karari verilmektedir (1,11,12) (Tablo 1).
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Risk faktorleri: izoimmiin hemolitik hastalik, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) eksikligi, asfiksi, belir-
gin letarji, 1sinin korunamamasi, asidoz, sepsis, albiimin <3 gr/dl (6l¢iilmiigse). Tiim risk faktorleri ekarte
edilmedikge bebek riskli sayilir ve bir alt egri kullanilir. Tedavi karan STB diizeyi ile verilir, direkt bilirubin
(STB diizeyinin %50sini gegmedikge [13]) total bilirubinden ¢ikarimaz (1,6).

Dogum agirhig (gr) 24-48 saat 1-72 saat >72 saat
= 1000 4 (10)* 5(11) 6 (12)
1000-1499 5(12) 7(14) 8(16)
1500-1999 7 (15) a(16) 10 (17)

= 2000 8(17) 12 (18) 14 (19)

*ilk rakam total serum bilirubin (mg/dl) fototerapi simirini, parantez igindeki rakam kan degigim sinirini
gostermektedir. Risk faktorii varsa bu degerlerin 2 birim alt degeri kullanilir. Risk faktorleri: izoimmiin
hemolitik hastalik, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) eksikligi, asfiksi, belirgin letarji, 1sinin korunama-
masi, asidoz, sepsis, albiimin <3 gr/dl (dl¢iilmiisse) (1,11).

35 gebelik haftasi altinda dogan prematiire bebeklerde tam bir konsensis olmayip farkli uygulamalar bu-
lunmakta, ancak bunlardan giincel olarak 2010 yili ingilizlerin NICE kriterleri ve 2012 yili Amerikalilarin
“textbook”a da gecgen gebelik haftasina gore FT ve kan degisim sinirlari bulunmaktadir (3,14,15) (Tablo 2).

Gebelik yas Fototerapi Kan Degisimi
(hafta) STB (mg/di) STB (mg/dl)
=28 07 5-6 11-14

28 0i7 - 29 67 6-8 12-14

30067 -31 67 810 13-16

32 0/7-336/7 10-12 15-18

34 0/7 - 34 67 1214 17-19

Gestasyonel yas, postnatal yas ve risk faktorlerine gore STB degeri FT sinirina ulagan bebeklere FT karari
verilmektedir. FT ile bilirubin diizeyleri karacigerde enzimatik siirece gerek kalmadan, belli dalga boyunda
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Is1gin ciltten emilerek fotokimyasal reaksiyon sonucu (konfiglirasyonel izomerizasyon, yapisal izomerizas-
yon ve foto-oksidasyon) suda erir formlara dondiistiriilerek safra ve idrarla atilmaktadir (2,3,9). FT'de i1s1ga
maruziyet siiresi, ylizey alani ve 1s1gin spektral radyansi arttikga etkinlik artmaktadir. FT sirasinda bebegin
bulundugu yatagin beyaz bir materyal ya da yansitici ile kaplanmasi da fototerapinin etkinligini belirgin
olarak arttirmaktadir (6,16). En etkin FT mavi LED fototerapi olup, STB artis hizi <0,5 mg/dl/saat ve kan
degisim sinininin yaklasik 3 mg/dl daha altinda ise standart fototerapi (<30 pW/nm/cm?, en az 8-10 pW/
nm/cm?), aksi durumda yogun fototerapi (=30 gW/nm/cm?) uygulamasi onerilmektedir (6,9,10,14). Sarilikli
bebeklerde STB degeri FT sinin ve lstlinde olup genel fototerapi uygulama semasi Sekil 3'te verilmistir
(4,9,14).

Sekil 3. Fototerapi uygulama semasi (4,9,14).
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Fototerapi STB degeri sinirnn 3 mg/dl altina diigsmis ise kesilmesi ve 12-24 saat sonra rebound STB ba-
kilmasi onerilmektedir. FT non-ivazif bir islem olmasina ragmen pek ¢ok yan etkisi gorilebilmekle birlik-
te klinikte siklikla eritemli cilt dokiintiileri, hipertermi ve insensible sivi kayiplarinda artis goriilmektedir
(1,6,9,10,14). Tiirk Neonatoloji Dernegi rehberi de dahil olmak lizere pek gok ulusal rehber giiniimiizde
profilaktik FT kullanimini 6nermemektedir (1,9,14,17). Fototerapi uygulamasinda bebegin sabit supin po-
zisyonda durmasiyla, 2-3 saatte bir pozisyon degistirmesinin fototerapinin etkinligine bir etkisi var mi?
Sorusuyla ilgili son iki meta-analizde STB diigme orani, fototerapi siiresi ve hastanede kalis siireleri baki-
mindan anlamli bir farkliigin olmadigi saptanmistir (18,19). Aralikli mi yoksa siirekli mi fototerapi uygu-
lanmali? Sorusunun yaniti olarak standart fototerapi uygulaniyorsa 3-4 saatte bir 30 dakika beslenme ve
bakim icin ara verilebilecegi, ancak yogun fototerapi uygulaniyorsa ara verilmemesinin daha uygun olacagi
bildirilmektedir (6,9,14). Risk faktorii olmayan saglikl term bebeklerde, giinliik klinik kontrol ve 7/24 tele-
fon destegi saglamak kosuluyla evde fototerapi uygulamasinin hastanede fototerapi uygulamaya alterna-
tif ve glvenilir bir yontem oldugu bildirilmekle birlikte bu konuda daha genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir (20,21).

Yogun FT ve gerekli hallerde intravenéz immiinoglobulin G (iViG) tedavisine ragmen; postnatal yas ve risk
faktorlerine gore STB diizeyi onerilen kan degisim esik degerlerinde ise ya da akut bilirubin ensefalopati
bulgulari varsa acil olarak, anne ve bebek kan grubuna uygun kan ile yogun bakim sartlarinda, tecribeli
kisilerce yogun FT altinda kan degisimi yapiimalidir. Kan degisimi dncesi kanin viicut 1sisinda isitiimasi,
Isinlanmasi, filtrelenmesi ve ¢ift hacim kanla (2x80-100 cc/kg) degisimin yapilmasi, islem sonrasi rutin
kalsiyum inflizyonu uygulanmamasi, kan kontroliine gore karar verilmesi onerilmektedir (1,22). Kan de-
gisimi invazif bir islem oldugu icin ciddi komplikasyon gelisme riski yliksektir. Bu komplikasyonlarin bir



kismi kan transfiizyonuyla iligkiliyken, bazilari uygulanan kateter iglemi, bazilar da uygulanan prosediirle
iligkili olabilmektedir. Baglica komplikasyon olarak; trombositopeni, hiperglisemi, hipokalemi, metabolik
asidoz, hipokalsemi, hipomagnezemi, hiponatremi, apne, nekrotizan enterekolit, kalp yetmezligi, kardiyak
aritmi, kardiyak arrest, solunum sikintisi, sok, dissemine intravaskiiler koagiilopati, umblikal veya portal
ven perforasyonu, portal ven trombozu veya hava embolisi gibi diger trombo-embolik olaylar, greft versus
host hastaligi ve transfiizyon ile iligkili diger nedenler (enfeksiyonlar vb.) siralanabilir (2-4,7,23).

Sariligin farmakolojik tedavisinde pek ¢ok ajan denenmis olmakla birlikte, su an igin iVIG tedavisi disinda
kabul gérmiis rutin bir ilag uygulamasi bulunmamaktadir (1,3,9,14,17). iVIG tedavisi de sadece izoimmiin
hemolitik hastaligi olan bebeklerde, yogun fototerapiye ragmen STB degeri ylikselen ve kan degisim siniri-
na 2-3 mg/dl kalan bebeklerde, 0,5-1 gr/kg dozunda en az 2 saatte verilmesi ve gerekirse 12 saat sonra tek-
rar edilmesi seklinde onerilmektedir (1,3). Ancak, bununla ilgili 2018 yilinda bildirilen son meta analizde;
meta analize alinan galigmalardaki yiiksek bias riski nedeniyle plasebo-kontrollii ve gift kor ¢galigmalarin
dahil edildigi alt grup degerlendirmesinde; iViG tedavisinin kan degisim sayisini da ihtiyacini da azaltma-
digi dolayisiyla yenidoganin immiin hemolitik hastaliginda rutin iVIG kullaniminin énerilmemesi gerektigi
vurgulanmistir (24).

Sonug olarak, sarilik yenidogan doneminde siklikla goriilmekle birlikte genellikle selim ve gegici bir du-
rum olup, tedavide temel yaklasim bilirubinin beyne zarar verecek diizeylere gikmasinin 6nlenmesidir. Bu
amagla, yenidoganlar taburculuk oncesi sarilik agisindan degerlendirilmeli, annelere iyi bir emzirme egiti-
mi verilmeli ve takip plani yapilmahdir. Sarihk saptanan bebeklerde STB ve/veya TcB 6lgiimii ile risk bol-
gesi degerlendirilmeli ve Tiirk Neonatoloji Dernegi rehberi esliginde postnatal yas ve risk faktorlerine gore
STB diizeyi FT esik degerine ulagmig ise fototerapi baglanmalidir. Yogun FT'ye ragmen bilirubin diizeyi
artiyor ve postnatal yas ve risk faktorlerine gore kan degisimi esik degerine ulagmigsa ya da akut bilirubin
ensefalopati bulgulan varsa tecriibeli kisilerce, yogun bakim sartlarinda uygun kan ile acil kan degisimi
yapiimahdir.
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EYVAH! KREATININ YUKSEK

Dr. Pelin Ertan

Kreatinin kaslarin enerji metabolizmasinda rol oynayan, yiiksek enerijili fosfat bilesiklerinden kreatin ve
kreatin fosfatin spontan sekilde non enzimatik olarak pargalanmasi sonucu ortaya ¢ikan atik trtindir.
Plazma proteinlerine baglanmaz ve glomerullerden rahatlikla filtre edilebilir. %5-10'u tubullerden filtre edi-
lir.

Serum kreatinin diizeyinin yikselebilecegdi durumlari kabaca siniflandirirsak;

Viicutta kreatinin Gretiminde artis

Analiz yontemi ile capraz reaksiyon

Kreatinin tubuler sekresyonunda azalma olarak degerlendirebiliriz.

Kreatinin bobrek fonksiyonlarini degerlendirmekte kritik 5neme sahiptir.

Serumda, glomeriler filtrasyon hizinin (eGFR) bir belirtecidir.

24 saatlik idrar toplamanin dogrulugunu degerlendirmek i¢in kontrol olarak kullanilabilir

Spot idrarda, bir¢ok soliit i¢in 24 saatlik toplama ihtiyacini ortadan kaldirabilir

Kreatinin diizeyi tek basina bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilmamalidir. Zira yas, cinsiyet,
irk, diyet, viicut yapisi, ilaglar, gebelik, 6lgiim yontemlerinden etkilenebilir.Bobrek yetmezliginin erken evre-
lerinde hastalar semptom gostermeyebilir. Stiphelenildigi durumlarda yetmezligi saptamanin 6nemi son
donem bobrek yetmezligine progresyonu dnlemek ya da yavaslatmak agisindan énemlidir. Bobrek fonksi-
yonlarini en iyi yansitan parametre GFR hesaplanmasidir.GFR ¢ogu zaman direkt olarak hesaplanamaya-
cagindan yerine gogu zaman ilk etapta kreatinin dizeyi kullanilir.

Serum kreatinin degeri her ne kadar bobrek hasari tani ve takibinde kullanilsa da ge¢ donemde yiksel-
meye baglamasi, total kas kitlesi ile alakali olmasi, birgok faktorden etkilenmesi gibi nedenlerden gergek
bobrek hasarinin tek basina gostergesi degildir.Bundan dolayi gergek bobrek hasgrl gelisimini ve ciddiye-
tini daha erken safhada 6ngoren baska biyomarker arayislarina neden olmustur. Ornegin;

« Plazma notrofil jelatinaz iligkili protein (NGAL)

« serum sistatin-C

« idrarda interlokin-18 (IL-18)

« bobrek hasar molekiili-1 (KIM-1)

+ idrarda NGAL seviyeleri
hasari daha erken belirleyebilen ve prognoz hakkinda daha iyi fikir veren biyomarkerlardir.
Serum kreatinin yliksek hastada ayrintil anamnez, fizik baki, laboratuvar ve goriintiileme yontemi ile mev-

cut problemin akut veya kronik, stabil ya da progresif olup olmadigi konusunda prognozun belirlenmesi
ve tedavinin planlanmasi acgisindan 6nem arz etmektedir.
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Kronik ishalli Cocukta Nadir Bir Neden: Siikraz izomaltaz Eksikligi Olgusu

Pinar YAMAG DIiLAVER

Istanbul Medipol Universitesi, Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali

GIRIS

Kronik ishal, cocuklarda 6limle dahi sonuglanabilen nemli bir biytime geriligi nedenidir. Altta yatan pa-
tolojiler agisindan osmotik ve sekretuar ishal olarak siniflanabilir. Osmotik ishal, emilmemis ¢oziinebilir
madde veya besinlerin barsak l[imenine su ¢gekmesinden kaynaklanir. Karbonhidrat emilim bozuklari da bu
baslik altinda yer almaktadir.®) Karbonhidratlarin, fermentasyon sonucu olusan kisa zincirli yag asitlerinin
ve elektrolitlerin olusturdugu osmotik yiik ve kolonik gecisin hizlanmasi, ishal tablosuna yol agar.® Klinik
olarak siskinlik, gaz, patlayici ve kopukli digkilama, emilemeyen sekerin fermentasyonu ile asidik karakter
kazanan digkinin yol agtigi perianal dermatit (pisik) gibi bulgular ile karakterizedir.(”

ince barsak firgamsi kenar membraninda yer alan disakkaridazlardan siikraz-izomaltaz enzim kompleksi
(SI); nisasta, glikojen, siikroz ve maltozun hidrolizinde rol oynar. ® Konjenital siikraz-izomaltaz eksikligi
(CSID), SI gen mutasyonu ile karakterize otozomal resesif gegisli kalitimsal bir hastaliktir. Enzim aktivi-
tesindeki eksikligin derecesine gore genis skalada klinik ekspresyon gosterebilir ve farkl yas gruplarinda
bulgu verebilir.® Avrupa popilasyonunda prevalansin 1/5000 oldugu tahmin edilmektedir. Diinya Uzerin-
deki gercek prevalansin, tanisal zorluklar ve hastaligin yeterince taninmamasi nedeniyle tahmin edilenden
fazla oldugu distinilmektedir. &©

Hastaligin tanisinda altin standart yontem, ince barsak biyopsisinde siikraz-izomaltaz enzim aktivitesinin
yoklugunun veya azaldiginin gosterilmesidir.® DNA teknolojisinin gelismesiyle birlikte genetik tetkikler ta-
nida giderek daha da 6nem kazanmaktadir. Stikraz ve nisastadan kisith diyet ve/veya sakrosidaz enzim
replasmani giincel tedavi yaklasimlaridir.®

OLGU

Sekiz yasinda erkek hasta, 4 yasindan beri devam eden; ortalama 2 haftada bir, bol sulu, glinde 6-7 kezi
bulan, kétl kokulu ishal sikayetiyle bagvurdu. Hastanin beslenmesinin iyi oldugu, 6zellikle paketli gidalar
tuketildiginde ishal sikayetlerinin daha yogun oldugu 6grenildi.

Sezaryen ile term, 3200 gr dogan hasta 2 yasina kadar anne sutu almis, 6. ayda ek gida baslanmis. Bebek-
lik ddneminde meyve puresi verildiginde sikayetinin olmadigi belirtildi. Olgumuz 2-3 yaslarindayken sivrisi-
nek 1singi sonrasi geligen bir anjioddem 6ykiisi mevcuttu. 5 yasindayken artrit nedeniyle Cocuk Kardiyoloji
ve GOz Hastaliklan tarafindan tetkik edildigi, ancak romatolojik hastalik distnilmedigi 6grenildi. Aralik
2021°'de covid enfeksiyonu gecirmisti. Soyge¢misi romatolojik hastaliklardan zengin olan hastanin ailesin-
de Ulseratif kolit, kolonda polipler, romatoid artrit, skleroderma, lupus, reyno, schégren hastaligi mevcuttu.

Bize bagvurdugunda sirtta yeni baslayan vitiligo disinda sistem muayenesinde 6zellik yoktu. Kilosu 31.6 kg
(90.8.p, Z skoru 1.33), boyu 138 cm (96.0.p, Z skoru 1.75) idi. Yaklasik dort yildir farkli merkezlerde tetkik
edilen hastanin laboratuvar tetkiklerinde hemogram, elektrolitler, karaciger enzimleri, tre-kreatinin, tiroid
fonksiyon testleri, diski sindirim durumu, parazitik incelemeleri ve diski mikroskopisi normaldi. Dort yil
once bakilan ASO 157 IU/mL, ANA 1/1000 pozitif tespit edilmisti. Total IgA 99, Doku Transglutaminaz IgA
negatifti. Total IgE 23, inek siitl, bugday, yumurta aki ve sarisi spesifik IgE tetkikleri negatif geldi. CRP 8.34
olan ve diskida gizli kan tespit edilen hastaya endoskopi ve kolonoskopi yapildi. Patolojinin normal gel-
mesiyle inflamatuar barsak hastaliklar, eozinofilik gastrointestinal hastaliklar ve ¢olyak hastalig dislandi.
Paketli gida ve meyve tiketimi ile ishallerinin arttigi, hircinhidi ve unutkanh@r oldugu 6grenilen hastadan
slikraz izomaltaz eksikligi icin genetik tetkik gonderildi. Hastada Sl geninde heterozigot ¢.2892G>A gen
mutasyonu saptandi.

Sikraz izomaltaz eksikligi tanisiyla enzim replasman tedavisinin baslanmasinin ardindan ishallerinin ta-
mamen kayboldugu, hir¢inlik ve unutkanlik sikayetlerinde belirgin diizelme oldugu 6grenildi. Enzim replas-



man tedavisi kullanmaktayken okul arkadaslarindan ¢ekindigi gerekcesiyle okulda diyet tedavisi uygulan-
maya baslandi. Okul disi zamanlarda enzim kullanimina devam edildi.

TARTISMA

Siikraz-izomaltaz eksikligi ilk olarak 1960 yilinda Weijers ve ark. tarafindan tanimlanmstir. ince barsak
epitelindeki slikraz-izomaltaz enzim aktivitesinin diisikligiine bagl olarak, klinik siddeti enzim aktivitesine
gore degiskenlik gosteren otozomal resesif kalitimsal bir hastaliktir.®) Klasik prezentasyonu bebeklik done-
minde meyveler ve nigsastaya maruz kalinmasiyla 9-18. aylarda siddetli sulu ishal, kilo alamama, sinirlilik ve
pisik ile bagvuru seklindedir. Ancak son yillarda, bizim olgumuzda da gorildigi gibi, okul cagindaki ¢ocuk-
larda da intermittan diyareyle seyredebilecedi gosterilmistir. Okul 6ncesi veya okul ¢agindaki ¢ocuklarda
diyareye zaman zaman kusmanin eslik ettigi; eriskin donemde dispepsi, reflii benzeri semptomlarla, hatta
hiperkalsemi ve nefrokalsinozisle seyreden vakalar bildirilmistir.> ® Prevalansi Kuzey Amerika ve Avru-
pa'da %0.2-0.5 iken; Gronland, Kanada ve Alaska'da %3-10 arasinda degisen daha yiiksek bir seviyededir.”
Ancak literatiirde, klinik gesitlilik ve tanisal gui¢liikler nedeniyle yetersiz ya da yanlis teshis edildigi yoniinde
sliphe bulunmaktadir.®

Ailedeki yogun romatolojik hastalik gegmisi, bu olgunun tanisinda kafa karistirici faktor olarak rol oynamis
ve slreci uzatarak birgok merkezde ayrintili tetkik edilmesine yol agmistir. Uzun siiren ishal, ailede Ulsera-
tif kolit oykisu, inflamatuar belirteg pozitifligi, diskida gizli kan bulunmasi 6n planda inflamatuar barsak
hastaligi diistindiirmistir. Endoskopik inceleme sonucu patolojinin normal gelmesiyle bu tanidan uzakla-
siimistir. Hastanin ishallerinin 6zellikle paketli gida ve meyve tiiketimi ile yogunlagmasi, tanisal anlamda
yol gosterici olmustur. Siikraz-izomaltaz eksikligi tanisinda altin standart ince barsak biyopsisinde enzim
aktivitesinin azaldiginin gosterilmesidir. Noninvaziv tani yontemleri arasinda siikroz nefes hidrojen calis-
masi ve Uriner disakkarid tetkiki yer alir ancak klinik olarak daha az kullaniimaktadir.(6) Literatiirde diyete
maltoz preparati eklenmesi ile ishali artan ve diyet tedavisine yanittan taniya gidilen bir vaka mevcuttur.
(9) Semptomlarin gesitliligi ve nonspesifik olusu, bu hastalarda taniyi geciktirmektedir. Ancak giiniimiizde
gelisen genetik teknoloji, tanisal anlamda bize bu vakada oldugu gibi avantaj saglamaktadir. Semptomatik
hastalarda genetik tetkik ile birlikte klinik sakrosidaz denemesinin, mukozal enzim testinin yerini alacagi
diistiniilmektedir.(10) CSID hastalarinin en az %80'inde dort yaygin mutasyondan biri tespit edilmistir.(5)
CSID fenotipi klasik olarak otozomal resesif olarak kabul edilir. Ancak bazi heterozigotlarin da semptoma-
tik oldugu dogrulanmis; homozigot ve heterozigot kalitim paternleri ile klinik ciddiyet bakimindan farklilik
gosteren heterojen CSID formlarinin varhgr gosterilmistir.(11, 12) Diyet ve enzimin disardan replasmani
guiinimizde mevcut tedavi secenekleridir. Siikroz ve nisasta kisitli diyetlerle yapilan takip ¢calismalarinda
hastalarin sadece %10'unun asemptomatik kaldigi, %60-75'inin ishal, gaz ve/veya karin agrisi sikayetleri-
nin devam ettigi tespit edilmistir. Bu ¢cocuklarin diyete uyum oranlar %50 civarinda kalmistir.) Enzim rep-
lasman tedavisi olarak Saccharomyces cerevisiae'den tiretilen, sakrosidaz (Sucraid) iceren bir oral soliis-
yon kullaniimaktadir. CSID’li hastalarda genellikler iyi tolere edilmekte ve karbonhidrat sindirimine yardimci
olarak semptomlarin azalmasini saglamaktadir.®® Sakrosidaz, uzun siireli kullanimda da etkili ve givenli
bulunmustur.('® Bizim olgumuzda oldugu gibi kombine tedaviye de ihtiya¢ duyulabilmektedir. Bu olgu, okul
¢agi cocuklarinda sosyal baskiyl azaltmak amaciyla enzim ve diyet tedavisi birlikte kullanilabileceginin bir
ornegi olmustur.

SONUC

Siikraz-izomaltaz eksikligi, kronik ishalin nadir bir nedeni olmakla birlikte; diinya izerinde tahmin edilenden
daha sik oldugu disindlmektedir. Semptomu olan hastalarda stiphe ile tetkik edilmesi, hastalarin morbi-
dite ve mortaliteleri tGzerine 6nemli katki sadlayacaktir. Yakin bir gelecekte hastaligin tanisinda genetik
tetkiklerin, invaziv tetkiklerin yerini alacagi ongoriilmektedir. Bu hastalarda diyet ve/veya enzim replasmani
kullanilmasi hastalarin yagam kalitesini arttirmaktadir.
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LENFADENOPATILi GOCUGU YONETELIM
Cocuk Cerrahi Goziiyle

Rahsan Ozcan

Lenfadenopati ¢ocuklarda sik goriilen bir sikayettir. Cocuk cerrahlarina genellikle lenf nodlarini degerlen-
dirmek, tedavi etmek ve/veya biyopsi yapmak icgin konstilte edilir.

Lenfadenopatinin incelenmesinde, eksiksiz bir tibbi dyki, mevcut hastalik oykiisii ve sistemlerin gézden
gecirilmesi kritik dneme sahiptir. iligkili semptomlarin varligi ve siiresi ve bilinen maruz kalma veya seyahat
gibi odaklanmis sorular, ayiriciyl taniyr daraltmaya veya bir taniyi dogrulamaya yardimci olacaktir. Saglikh
cocuklarin %90'a kadarinda palpabl lenf nodu varhigi olabildigi i¢in olacagindan, bir tani algoritmasi izleye-
rek invaziv proseddr riskini en aza indirmek énemlidir.

Lenf nodu biyopsisinde zamanlama 6nemlidir. Adenopatinin cerrahi degerlendirmesi, malignite ile iliskili
riske sahip ¢ocuklarda, 2 haftalik gézlemden sonra tani konmadan lenfadenopatinin devam ettigi durum-
larda veya ampirik antibiyotik tedavisi olsun/olmasin 4-6 haftadan fazla devam eden adenopati varliginda
gereklidir.

Biyopsi karari  verildiginde  hangi lenf  nodundan biyopsi  alinacagini belirlemek
onemlidir. Genel olarak, yaygin lenfadenopati varsa, en anormal lenfadenopati segilir. Tek bir lenf nodu
baskin degilse, biyopsi yeri i¢in dnerilen tercih sirasi supraklavikiiler, servikal, aksiller ve inguinaldir, ¢linkii
spesifik olmayan sonuglar aksiller ve inguinal diigimlerde daha sik goriliir. Goriintiileme yontemleri ile
spesifik bir lenf nodu segilebilirse biyopsi bu lenf nodundan alinmalidir.

GCocuklarda lenfadenopatinin cerrahi degerlendiriimesinde kullanilan 3 yontem vardir. Bunlar eksizyonel
veya insizyonel biyopsi, ¢ekirdek igne biyopsisi ve ince igne aspirasyonunu igerir. Biyopsi, uygun altyapi ve
patolojinin mevcut oldugu pediatrik bakim konusunda uzmanlagmis bir tibbi kurumda yapiimalidir. Biyopsi
kararinin patolog, onkolog enfeksiyon hastaliklari ekibi ile multidisipliner bir tartigsma ve fikir aligverisi ile
verilmesinin 6rnegin uygun sekilde alinmasini ve taniyi kolaylastiracagi unutulmamalidir.
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COVID-19 PANDEMIiSINDE ADOLESANIN YASANTISI NASIL ETKILENDI?

Dog. Dr. Raziye Dut

Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi, Siileymaniye Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklari Hastanesi Ek Hizmet
Binasi, istanbul

Addlesan donem, kisinin kim oldugu, ne yapmak istedigi gibi sorulara cevap aradigi, bireysellesme ge-
reksinimlerinin oldugu, diger taraftan toplum icinde yer edinme, aidiyat kazanma ¢aligmalarinin oldugu
bir suregtir. Fiziksel olgunlagma ve hormonal etkiler ile bas etmeye calisirken, glivenebilecegi, yakinhk
kurabilecegi iliskilere ve rol modellere ihtiya¢ duyar. Bu siireci dogrudan etkileyen faktorler, déneme 6zgii
ihtiyaglar dogrultusunda gelisen amag ve hedeflerdir. Ergenler ve geng yetiskinler benzeri gérilmemis
sosyal, ekonomik ve kiiltlrel degisimlerle kargi kargiyadir. 2020 yili normal bir yil degildi, diinyanin son
ylzyilda en kotu salginla karsi karsiya kaldigi ve hayatin durma noktasina geldigi bir yildi. Salginin has-
talik etkisinin toplumlarin sosyal, kiiltirel, ekonomik giindemine de etkisi olmasi nedeniyle yaganan pan-
deminin “sindemi” kabul edilmesi 6nerilmistir. Bu pandemi sindemi i¢erisinde yasamlari en ¢ok etkilenen
adodlesan poplilasyon olmustur. Kendi 6zerkligini kurmaya ¢alisan ergen, kapatilan okullar, yasaklar ve
sinirlamalarla kovid kusagi icerisinde kalmistir. Kovid kusagdinin olumlu olumsuz yonleri ve “yeni normal”
ile yillar icinde yiizlesilecektir. Adolesan donemde devam eden yogun beyin gelisimi pandemi siirecinde
kendilerini ayarlamalari ve diizenlemelerini zorlagtirmistir. Pandemi ile ad6lesanin dedisen yagamini ¢
baslik altinda anlatilabilinir; biyolojik, psikolojik ve sosyal etkiler. Bu li¢ baslik adélesan muayenesinin
temeli olan biyopsikososyal yaklagimdir. Biyolojik baslik altinda addlesanin siiregten etkilenen fiziksel
degisimleri; beslenme, kilo kaybi, obezite, uyku siiresi, fizik aktivite, psikolojik dedisimler; stres (akut,
kronik), aile igin duyulan endige, ailede ve yakinlarinda beklenmedik kayiplar, yeme bozukluklari, sosyal
degisimler bashginda ise; sosyal mesafe, maske kullanimi, karantina uygulamalari, okullarin kapatiimasi,
uzaktan egitim, ekonomik endiseler, siddete maruziyet, madde kullanimi ve addlesan evlilikler sayilabili-
nir. ispanya, italya, Brezilya, Kolombiya ve Sili'den 10-19 yas, 820 adélesan ile yapilan galismada, pandemi
siirecinde addlesanlarin fast food aliminin arttigi, pandemi 6ncesi %44.6's1 haftada bir kereden fazla fast
food tiiketirken pandemide %64'e yiikselmistir. Kizartilmis ve sekerli gidalarin alimi pandemiden 6nce
hergilin sekerli gida tiiketenlerin orani %14 iken pandemi siirecinde %20.7'ye ylikselmistir. Kanadadan ya-
pilan ¢alismada 14-17yas addlesanlarda yeme bozuklugu tanisi ile hastane yatiglarinin arttigi bildirilmis-
tir. Cin'den yapilan ¢alismada da addlesanlarda uykusuzluk belirtilerinin pandemi 6ncesi doneme gore
arttigi (%20.3) ve lise son sinif 6grencileri igin uyku siresinin en koti oldugu, lise 6grencilerinin yaridan
fazlasinin gecede 7 saatin altinda uyudugu bulunmustur. 6-17yas grubunda yapilan bir ¢alismada ekran
siiresinin haftada 30 saat artti§i bulunmustur. Karantinadaki ¢cocuklarin karantinada olmayanlara gore
Travma Sonrasi Stres Bozuklugu (TSSB) skorlarinin dort kat daha fazla oldugu bildirilmistir. Pandemi si-
reci gocuk evliliklerin azaltilmasi ¢galismalarini da bloke etmistir. Pandemi sirecinin on t¢ milyon ¢ocuk
evliligi ile sonuglanmasi beklenmektedir. Bu siiregte, kadinlarin ve kizlarin temel menstrual hijyen ihtiyac-
larini karsilamalari zorlagmistir. Bunlar, adolesanlarn gelecek yagamda olumsuz etkileyebilir; ekonomik,
egitim, beslenme, fiziksel aktivite, ruh saghgi alanlarinda daha sonra kompanse edilmesi gii¢ problemler
ve olumsuz etkiler ile kargilagilabilinir. Bu riskleri dnlemek veya tersine ¢evirmek igin ¢ok dikkatli, bilimsel
bir sekilde inceleme ve bilgimizi artirip énlemler almamiz gerekmektedir.



OKUL GAGI GOCUKLARINDA HAREKET BOZUKLUKLARI

Dog. Dr. Sanem Keskin Yilmaz

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Nérolojisi Bilim Dali

Hareket bozuklugu, gl¢stizliik veya spastisiteden bagimsiz olarak ortaya ¢ikan artmis, diizensiz, anormal,
istemsiz hareketlerin varligi veya istemli hareketlerde yavaglama / duraklamaya neden olan nérolojik bo-
zukluklar olarak tanimlanir. Erigkine oranla gocukluk ¢aginda daha az gorilen hareket bozukluklari 6nemli
ve bir kismi tedavi edilebilir dogumsal ya da edinsel pek ¢ok nedene bagh gelisebilir. Cocukluk ¢adinda
ortaya ¢ikan hareket bozuklugu ile karsilasildiginda hekim, hasta ve ebeveynleri igin uzun soluklu bir tani,
ayirici tani ve tedavi stireci baslar. Bu sirecin dogru yonetilebilmesi i¢in hareket bozuklugunun dogru sinif-
landirnimasi vazgecilmezdir.

Hareket bozukluklari iki temel grupta siniflandirilir: (1) Hipokinetik hareket bozukluklari; cocukluk ¢aginda
daha nadir olan hareketlerde yavaslama (bradikinezi) veya azalma (hipokinezi) olarak gozlenen hareket
bozukluklaridir. Prototipi olan parkinsonizm, siklikla diger hareket bozukluklari veya nérolojik bulgularla
beraberdir. Edinsel (ilag, toksin, enfeksiydz) veya genetik / metabolik nedenlere (Wilson hastalidi, nérodeje-
nerasyon, demir birikimi, norotransmitter hastal§i, Huntington hastali§, serebellar ataksi tip3) bagl olabi-
lir. (2) Hiperkinetik hareket bozukluklari (HHB); her tiirlii asirn hareketin gozlendigi bozukluklardir. Distoni,
atetoz, kore, ballismus, miyoklonus, tremor, tik ve stereotipi bu grupta yer alir.

Distoni; tekrarlayici kivrilma, donme veya biikiilme hareketleri ve / veya anormal postiire neden olan istem-
siz aralikli ya da surekli kas kasiimalaridir. Distonik tip serebral palsi, cocukluk ¢ag distonilerinin en sik
nedenidir.

Kore; devaml, rastgele gortinimli bir ya da daha fazla istemsiz hareket / hareketlerdir. Cocukluk ¢agi ko-
resinde kazanilmis nedenler daha sik olup en sik akut / subakut baslangi¢h Sydenham koresi (SK) gordilir.
Ballismus; yiiksek amplitiidli ve ekstremitenin proksimalini (kalga, omuz gibi) tutan koreiform istemsiz
hareketlerdir. Atetoz; sabit bir postiriin devamhliginin saglanmasina engel olan, distal eklemlerde, yavas,
surekli, istemsiz, ritmik olmayan, kivirici veya bikicl hareketlerdir. Kore ve atetoz siklikla birlikte gordlir
koreoatetoz olarak adlandirilir, en sik neden serebral palsidir.

Miyoklonus; ani, istemsiz, kisa sureli, tekrarlayici, siklikla ritmik olmayan, sigrama seklindeki kas kasiimasi
ya da gevsemesi seklindeki hareketlerdir. Cocuklarda miyoklonus; fizyolojik/gelisimsel, irkilme sendrom-
lar, primer, epileptik ve sekonder nedenlerle goriliir. Opsoklonus-miyoklonus-ataksi sendromu, ¢ocukluk
¢aginda noroblastom ile iligkili olarak goriilen 6nemli bir paraneoplastik opsomiyoklonus nedenidir.

Tremor; bir eklem aksinda gozlenen, ritmik, 6n-arka ya da salinimli istemsiz hareketlerdir. istemli hareket-
le iliskisine gore; istirahat tremoru (Parkinson hastalidi) ve aksiyon tremoru olarak ikiye ayrilir. Etiyolojik
acidan; artmis fizyolojik tremor, esansiyel tremor ve semptomatik tremor olmak Uzere Ui¢ grupta degerlen-
dirilir.

Tik bozukluklar; tekrarlayici, ritmik olmayan, kisi tarafindan fark edilebilen ve kisa siireli de olsa baskilana-
bilen, 6ncesinde “yapma dirtiisi” tanimlanan istemsiz basit veya kompleks hareketler ya da seslerdir. Tik
bozukluklari motor (basit/kompleks) ve vokal tikler (basit / kompleks) olarak ikiye ayrilir.

Stereotipi; istemsiz, amagsiz, koordine, tekrarlayici, siklikla ritmik ve bilateral, list ekstremitenin daha prok-
simal bolimlerini iceren ve baskilanabilen basit hareketlerdir. Saglkli ¢cocuklarda gorulebildigi gibi, Rett
sendromu, kaltisal metabolik hastaliklar, otizm gibi psikiyatrik bozukluklarda da goriilebilir.
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Cocuklarda “Toplum Kokenli Pnomoni” Tedavisi

Prof. Dr. Saniye Girit

Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Gégtis Hastaliklari Bilim Dali

Toplum kokenli pnomoni (TKP) tim diinyada 6zellikle gelismekte olan ilkelerde yasayan 5 yasin altindaki
cocuklarda onemli diizeyde solunumsal morbidite ve mortalite nedeni olan bir halk saghdi sorunudur.
TKP diinya ¢apinda 5 yasindan kiigiik cocuklarda onde gelen 6liim nedenidir. Cocuklarda TKP tanisinda
hastalarin klinik bulgulari nemlidir. Sik rastlanan bulgular arasinda ates, takipne, artmis solunum g¢aba-
s1, ronkuslar, raller ve vizing yeralir. Ayrica hidrasyon durumu, aktivite diizeyi ve oksijen satlirasyonu da
onemlidir ve hastaneye yatma ihtiyacini gosterebilir.

Tedavinin temel hedefleri;

* Oksijenlenmenin saglanmasi

« Yasamsal fonksiyonlarin desteklenmesi
* Etken mikroorganizmanin temizlenmesi
* Klinik hastaligin iyilegsmesidir.

Daha gvenilir ve hizli tanisal testler gelistirilene kadar, cocuk hastalarin buyuk bir béliminde antibiyotik
tedavisi ampiriktir (Tablo 1). Ampirik tedavi, yasa gore en sik goriillen olasi patojenler ve yerel mikrobiyo-
lojik veriler temel alinarak diizenlenir. Tedavinin se¢imi; hastanin yasi, klinik, laboratuvar ve radyolojik bul-
gulan, farkl patojenlerin bélgesel ve mevsimsel prevalansi, bolgesel antibiyotik direnci bilgileri ve direng
gelisimini kolaylastiran kisisel risk faktorlerine dayandiriimalidir.

TKP'de antibiyotik tedavisinde goz oniine alinmasi gereken genel 6zellikler:

* Cocuklarda TKP'lerin tedavisinde kullanilacak antibiyotikler, pndmokoklarin penisilin direncini indiikle-
me potansiyeli diisiik, basit ve dar spektrumlu antibiyotikler olmalidir.

+ Pnomokokkal pnémonilerin tedavisinde penisilinler, empirik tedavide ilk segilecek ilaglardir.
« Standart doz amoksisilin (15 mg/kg/doz-giinde 3 kez) birgok pnémokok pnomonisini tedavi edilebilir.

* Pnomokoklarin direng kazanmasina yol agan baslica antibiyotikler; TMP-SMX, tetrasiklin ve makrolid-
lerdir.

* Pnomokoklarda penisiline yiiksek derecede direng MIC >2.0 pg/ml degerleridir.
* Pnomonide klinik 6nem tasiyan penisilin direnci MIC =4.0 ug/ml degeridir.

- Direngli pnomokok infeksiyonlarinin tedavisinde bazi antibiyotiklerin (penisilinler, aminopenisilinler)
dozlarini arttirmak ¢ogunlukla yeterli sonug verir. Yiiksek doz amoksisilin (30 mg/kg/doz-giinde 3 kez),
ancak yiiksek derecede penisilin direnci diistinildiginde (MIC =4.0 pg/ml) verilmelidir.

* Penisiline alerjisi olan gocuklarda bir makrolid veya sefalosporin kullanilabilir.

+ Makrolidler, 6zellikle hastanede yatan hastalarda monoterapide kullanilir ise, kazanilmis penisilin diren-
cini indukler.

+ 8 yasin lzerinde, makrolidlere alerjik cocuklarda doksisiklin kullanilabilir.
* H.influenzae suslari ampisiline direngli, B-laktam - B-laktamaz kombinasyonlarina duyarldir.

* H.influenzae' ya bagl infeksiyonlarda duyarli olsa bile, direnci indiiklediginden, ampisilin kullanilmamali-
dir.

* H.influenzae’ ya bagli infeksiyonlarda, amoksisilin, direnci ampisilinden daha az indikler.

+ Pnomoni tanisi alan ve amoksisilin baslanan bir gocukta ates 48 saatten daha uzun siredir devam
ediyor ise ve radyolojik olarak pnomotosel, ampiyem veya apse goriinimi varsa stafilokok infeksiyonu



distndlmelidir.
2 aydan kiigiik bebeklerin TKP tedavisinde genel oneriler:

* Bu yas grubunda solunum gug¢ligu olan bebekler daima hastaneye yatiriimali ve aksi kanitlanana kadar
bakteriyel pndmoni olarak kabul edilmelidirler.

+ Yasamin ilk 3 haftasinda pnémoni nadir olmakla birlikte, saptandiginda perinatal olarak kazaniimis mik-
roorganizmalar disinulmelidir.

* Tedavide, septik 6zellikler g6z 6niinde tutularak sefotaksimle birlikte veya sefotaksim olmaksizin ampi-
silin ve bir aminoglikozid (gentamisin) ile hemen tedaviye baslanmalidir.

* Yagsamin ilk 2 haftasinda herpes simpleks virsii (HSV) olasi pnémoni etkeni oldugundan kuskulu olgu-
larda (primer maternal infeksiyon) intravenoz asiklovir (60mg/kg/giin, 3dozda, 21 giin) baslanmalidir.

3 hafta-3 ay arasi bebeklerde TKP tedavisinde genel oneriler:

« Afebril, nontoksik infantlarda Chlamydia trachomatis’e bagli pndmoni disiniiliiyorsa bu hastalarda, ya-
kin izlemle oral makrolitler (eritromisin, klaritromisin, azitromisin) ayaktan tedavi ile verilebilir.

+ Hastane tedavisi gerektiren hipoksik ve toksik goriiniimli infantlarda tedavide, Ill. kusak sefalosporin-
lerle birlikte intravendz eritromisin/klaritromisin secilmelidir.

* Bordatella pertussis yagamin ilk 3 haftasinda ciddi pnémonilere neden olabilir. Bu mikroorganizma da
tim makrolidlere duyarlidir.

3 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda TKP tedavisinde genel oneriler:

« Ayaktan tedavide, etiyolojide bakteriyel nedenler diistinildiigiinde, S. pneumoniae ve H. influenzae tip b
en sik saptanan bakterilerdir.

- Akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanirsa; ilk secilecek antibiyotik grubu penisilindir. Penisilin
prokain IM kullanilabilir. Ancak oral tedavi verilecekse, Penisilin V'nin biyo-yararlanimi ¢ok diistik oldu-
gundan amoksisilin tercih edilir.

+ Amoksisilin, yeterli serum ve doku diizeylerinde, penisiline orta derecede direncgli pndmokoklar dahil bir-
¢ok etkeni kapsar.

+ Amoksisilin etkenin H.influenzae dislinildiigl asisiz gocuklardaki pnomoniler icin de iyi bir segenektir.
* Penisiline alerjisi olan gocuklarda makrolidler tercih edilebilir.

* Tedaviden 24-48 saat sonra, amoksisilin tedavisine yanit yoksa ve M.pneumoniae ve C.pneumoniae’dan
kuskulaniliyorsa makrolidler tedaviye eklenebilir.

* Bu yaklasim, asiri makrolid kullanimini 6nleyerek, kiiglik cocuklar direncli pnomokok infeksiyonlarindan
korur.

+ Hastanede tedavisi gereken agir pndmonili olgularda, B-laktam-B-laktamaz inhibitéri kombinasyonlari
(ampisilin-sulbaktam) ya da Il. kusak sefalosporinler kullanilabilir.

- Hastada sepsis bulgulari varsa ve/veya komplike plevral efiizyon (plevral ampiyem), pnémotosel ve piyo
pnomotoraks varligi s6z konusu ise Ill. kugak sefalosporinler (sefotaksim veya seftriakson), etken olabi-
lecek her (i¢ patojeni de kapsayan (S.aureus, S. pneumoniae ve H.influenzae) en uygun segenektir.

* Yogun bakim tedavisi gerektiren ¢ok agir pnémoni olgularinda baslangi¢ tedavi kombinasyonlari vanko-
misin ya da linezolid icermelidir.

+ Agir TKP’ye sahip ¢cocuklarda bir makrolid ile birlikte beta-laktam antibiyotigin (yliksek doz amoksisilin
veya seftriakson) kullanilmasi direngli mikroorganizmalar ve karma infeksiyonlar igin daha iyi bir spekt-
rum saglar.

- Beta-laktam antibiyotiklere (penisilinler, sefalosporinler) karsi belirgin asir duyarhi@i olan ¢ocuklarda
olasi pnomokok infeksiyonlarina karsi kullanilacak ilag kombinasyonlar klindamisin ya da vankomisin
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icermelidir.
5 yas ve iizeri gocuklarda TKP tedavisinde genel oneriler:

+ Ayaktan tedavide 5 yas ve Uizerindeki cocuklarda S.pneumonia en sik gorilen etken olmasi nedeniyle,
akciger grafisinde lober infiltrasyonun bulundugu olgularda, penisilin ya da amoksisilin tedavide ilk segile-
cek antibiyotik olmalidir.

* Bu yas grubundaki hastalarda sepsis bulgular ya da akciger grafisinde eflizyonlu veya eflizyonsuz lo-
ber infiltrasyon yoksa, tedavide makrolidler de ilk segilecek ilag olabilirler.

* Herhangi bir makrolidin digerine Ustin olduguna dair bir kanit yoktur.

* Makrolid grubu antibiyotiklerden klaritromisin, S. pneumoniae’ya da olan etkinligi nedeniyle tipik / atipik
ayinminin yapilamadigi olgularda da tek basina tercih edilebilir.

* Hastanede ve yogun bakim kosullarinda izlenen agir ve gok agir pnomonili olgularda stafilokok pnémo-
nisi olasiligl da dikkate alinarak Ill. kusak sefalosporinler tedavide yer almaldir. Atipik pndmoni etkenleri
de bu yas grubunda ¢ok agir klinik tablolara yol agabileceginden tedaviye eklenebilir. Tim yas gruplarinda

+ Hastane kosullarinda tedavi edilen, S.pneumoniae, S.pyogenes, S.aureus’un etken oldugu nekrotizan
formlar ile ciddi parapnémonik efiizyona bagh komplike TKP olgularinda tedaviye klindamisin eklenebilir.

+ Cok agir klinige sahip, yogun bakim unitelerinde izlenen, beta laktam grubu antibiyotiklere direncli
S.pneumoniae ve metisilin direngli S.aureus (MRSA)'a bagli olarak tedavi yanitsizhgi gelisen olgularda,
tedaviye vankomisin ya da linezolid eklenmelidir.

+ Linezolid kemik iligi baskilanmasina yol agabilir.
Antibiyotiklerin uygulama yollar::

Gocuklara parenteral antibiyotik uygulamasi travmatik ve pahali bir uygulamadir. Ayrica bu uygulama
komplike olmayan pnémonilerde tedavinin sonucunu etkilemede 6nemsizdir. Parenteral antibiyotikler
agir derecede hasta ve kusma-ishal gibi gasrointestinal bozukluklar nedeni ile agizdan beslenemeyen
cocuklarda kullanilmahdir. Parenteral tedaviden oral tedaviye gegis, hastanin oral alimi tolere edebildigi
ve klinik olarak iyilesme gosterdigi en kisa zamanda gerceklestirilmelidir. Cocuklarda TGP'de ardisik an-
tibiyotik tedavisi Tablo 2'de gosterilmistir. Tedavinin siiresi konusunda randomize kontrolli ¢alismalar
yoktur. Fakat genellikle komplike olmayan pnémonilerde 7-10 giin veya ates diistiikten sonra en az 5 gln-
Itk bir tedavi siiresi onerilir. Stafilokok pnémonileri, klinik yanita gore 14-21 giin siire ile tedavi edilmelidir.
M. pneumoniae ve C. pneumoniae ile infekte ¢ocuklar eritromisin ya da klaritromisin ile 10-14 giin tedavi
edilmelidir. Alternatif olarak azitromisin tedavisi 3-5 giin sure ile uygulanabilir. Ancak etkenin saptanama-
dig1 agir pndmoniler ve gram negatif basillerle gelisen pnémonilerde 10-21 giinliik tedaviler gereklidir.

Viral Pnomonilerde tedavi

influenza pnémonisi

* Tedavi, belirtilerin baglamasindan sonra ilk 48 saat i¢inde verilirse etkindir.

* Tedavi, belirtiler kaybolduktan 24-48 saat i¢inde sonlandiriimahdir.

+ Néraminidaz inhibitorleri (oseltamivir) hem influenza A hem de B viriislerine karsi etkilidir.

+ Oseltamivir, Tyas ve lizerinde, 5 giin siire ile 2 mg/ kg dozunda, glinde 2 kez uygulanmaldir.
Varisella zoster virlisii veya herpes simpleks virlisii pnémonisi

Tedavide parenteral asiklovir kullanilir.

DESTEK TEDAViISI

Cocuklarda TKP'de antibiyotik tedavisinin yanisira ciddi destek tedavisi gerekir.

Oksijen tedavisi : Hipoksemik ¢cocuklarda mortalite riski ylksektir. Hipoksemik hastalarda, oksijen gerek-
sinimini tam olarak degerlendirmede ve hastanin izlenmesinde transkiitandz nabiz oksimetresi kullanilr.
Transkiltanoz nabiz oksimetresi cocuk sakinken uygulanmalidir. Hastanin dolasim bozuklugu varsa,
transkiitan6z nabiz oksimetresi dogru sonug vermeyebileceginden arteriyel kan gazi alinmasi uygun olur.



Oksijen kullaniminda oneriler:

+ Oda havasinda, transkiitandz nabiz oksimetresinde 02 satlirasyonu <%92 ise oksijen tedavisi uygulanir
+ Oksijen tedavisi herhangi bir saghk kurulusunda uygulanabilir

* Oksijen tedavisi alan hastalarda en az 4 saatte bir oksijen sattirasyonuna bakilmalidir
Transkutandz nabiz oksimetresinin bulunmadidi kosullarda O2 tedavisi

+ Santral siyanoz varligi

+ GOgus duvarinda gekilmeler

* inleme

* Huzursuzluk

* Sivi alamama ve beslenememe

* Solunum hizi st gocuklarinda >70 /dk, daha buyulk ¢ocuklarda >50/dk ise uygulanmalidir.

Nazal kaniil ile oksijen destegi genellikle iyi tolere edilir ve nemlendirmeye gerek yoktur, ancak ust solu-
num yollarindaki sekresyonlar tarafindan tedavi kesintiye ugrayabilir. Verilecek oksijen miktari hastanin
transkiitandz 02 saturasyonunu %92'nin izerinde tutacak sekilde olmalidir. Oksijen tedavisi, nazal kandil
ile en fazla 2-4 It/dk veya hastanin daha fazla oksijen gereksinimi varsa maske ile 6-10 It/dk olacak sekil-
de verilir.

Analjezikler ve Antipiretikler: Agr, pnomonilerde plevra (plevral efiizyon) ya da (ist solunum yollarinin tutu-
lumu ile birlikte ortaya ¢ikar. Agri ya da rahatsizlik duygusu, metabolik hizi ve 02 gereksinimini arttirmasi
nedeniyle, solunumsal fonksiyonlari ciddi oranda kotulestireceginden tedavi edilmelidir. Agri igin en sik
parasetamol (15 mg/kg/doz) kullanilir ve gereksinime goére giinde 4-6 kez verilebilir. Aspirin agri tedavi-
sinde viral infeksiyonu olan olgularda Reye sendromu ile iligkisi nedeniyle kullanilmaz. Hastalarin mim-
kiin oldugu kadar az rahatsiz edilmesi (fizik muayene, kan alma, vb.), metabolik hizi azaltarak, gereksiz
02 tuketimini engeller.

Sivi tedavisi ve beslenme: Solunum sikintisi ya da yorgunlugu olan hastalar, sivi alamayabilirler. Bu ne-
denle sivi tedavisi enteral ya da intravendz yolla yapilabilir. Uygunsuz ADH riski nedeniyle serum elektro-
litleri kontrol edilmelidir. Ozellikle solunum is yiiki artan pnémonili cocuklarda uygun kalorinin saglan-
masi ile artan enerji gereksinimi karsilanir. Malnitrisyonu olan ve pndmoni nedeni ile hastaneye yatirilan
¢ocuklarda ginko (Zn) kullanimi iyilegsmeyi hizlandirarak, hastanede yatis siiresini kisaltmaktadir. Nazo-
gastrik sondalar, solunumu daha da bozabildikleri igin, ok agir pndmonilerde ve nazal pasaji dar olan
bebeklerde kullaniimamalidir. Kullanilacak olursa, en kiigiik sonda, burun deliklerinden kiigiik olanindan
gegirilmelidir.

TKP tedavisine katkisi olmayan durumlar:

» Komplikasyon gelismemis TKP’lerde hava yolu temizlenmesi i¢in, gogus fizyoterapisinin tedaviye ek
katkisi kanitlanmamistir.

« Oksiirik (mukolitik, ekspektoran, dekonjestan, oksiiriik kesiciler ) suruplari 6nerilmez. Nebiilize bron-
kodilatatorler veya serum fizyolojik kullaniminin hastaligin gidisine ek katkisi yoktur.

* Oral ya dainhale steroid desteginin hastaligin gidisini iyilestirdigine dair kanit yoktur.
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Tablo 1: Toplum Kokenli Pomonilerde ampirik antibiyotik tedavi

AYAKTAN TEDAVI HASTANEDE TEDAViI
Yas Pnomoni Agir pnémoni *Cok agir ppnomoni
0-2 ay Hastaneye yatir Ampisilin IV + Aminoglikozit §Ampisilin IV + Sefotaksim + Ami-
noglikozit
3 hafta-3ay | **(C.trachomatis i¢in) Oral makro- | Sefotaksim/Seftriakson Oral makro- | § Sefotaksim/Seftriaksont Makrolid
lid (azitromisin, klaritromisin, erit- | lid (C.trachomatis igin) (C.trachomatis igin)
romisin)
2 ay-5yas *** Penisilin veya Amoksisilin ***Penisilin G/Ampisilin-sulbaktam/ | § Sefotaksim/Seftriakson #
amoksisilin klavulonat/Sefuroksim
#
>5yas ***Penisilin /Amoksisilin ve/veya | Penisilin G/Ampisilin § Sefotaksim/Seftriakson tMakrolid

Makrolid

ve/veya Makrolid

* Hasta toksik goriiniimde ve sepsis bulgulari varsa ve/veya plevral ampiyem, pnomotosel veya piyopno-
motoraks varsa

** Hasta afebril, hipoksemi ve toksisite bulgulari yok, ancak bogulur tarzda okstiriigii varsa

*** Olasi etken S.pneumoniae ise, akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanmigsa

§ Yogun bakimda izlenen ¢ok agir olgularda, S.pneumoniae susglarinda betalaktam direncinde veya MR-
SA'ya bagh tedavi yetersizliginde vankomisin veya linezolid ekle

# Tedaviye yanit iyi degilse makrolid ekle

Tablo 2: Cocuklarda Toplum Kokenli Pnomonilerin tedavisinde ardigik antibiyotik kullanim segenekleri

iv/oral ayni antibiyotikler

iV kullanilan Antibiyotik

Oral yolla devam edilen Antibiyotik

Sefuroksim Sefuroksim aksetil
Klaritromisin Klaritromisin
Penisilin Penisilin V

Ampisilin- sulbaktam

Ampisilin- sulbaktam

Amoksisilin klavulonat

Amoksisilin klavulonat

iv/oral farkl antibiyotikler

Sefotaksim

nat

Sefuroksim aksetil veya Amoksisilin klavulo-

Seftriakson

nat

Sefuroksim aksetil veya Amoksisilin klavulo-

Penisilin, Ampisilin-sul-

baktam

Amoksisilin, Amoksisilin klavulonat




YENIDOGAN TARAMALARININ DUNU BUGUNU YARINI

Prof.Dr. Selda Biilbiil

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Sosyal Pediatri ve Cocuk Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali Baskani

Tek gen kusurununyol actigi ve gogunlukla protein, karbohidrat ve yag asitlerinin sentezi ya da katabolizmasi
ile ilgili olaylar sonucu gelisen patolojiler kalitsal metabolik hastalik (KMH) olarak tanimlanmaktadir.

Geligsmis Ulkelere oranla Tiirkiye'de akraba evliliklerinin (%17.5-24) ve dogum sayisinin yiiksek olmasi
KMH'larinin sikigini artimaktadir. Ornegin, tim diinyada genel olarak 1:10 000 siklikla goriilen fenilketoniiri
(FKU) tilkemizde 1:4500, 1:60000 siklikla goriilen biotinidaz eksikligi ise 1:11000 oraninda goérilmektedir.

KMH olan ¢ocuklarin izlemi karmasiktir ve yagsam boyu siirer. Amag¢ semptomlar ortaya ¢cikmadan ve geriye
donisimsiz zararlar olusmadan sorunlarin taninmasi ve hizla diizeltiimesidir.

KMH olan bir gocuk ile CSHU iligkisinde 6nemli basamaklar;
 Belirli hastaliklar icin asemptomatik YD’ da tarama testleri
« Sonuglarin izlenmesi
« Anormal laboratuar testlerinin takibi
« Semptomatik bireylerde tarama yapilmayan bozukluklarin dogru ve erken tanisi
« Uygun tedavi ve yasam tarzi degisikliklerinin hizla baglanmasi
«  Omir boyu izlemdir.

Gunimizde bir gok KMH etkin tedavisi vardir. Ancak, KMH hem hekimler hem de saglik yonetimince gok iyi
bilinmemektedir. Bulgular gogunlukla hastalia 6zgin olmadigi icin KMH olasiligi akla ge¢ gelir. Herhangi
bir organ sistemini etkileyebilirler veya daha sik goriilen ¢ocukluk ¢agi hastaliklarini taklit edebilirler. Bu
nedenle, olgularin dnemli bir kismi ya tani alamadan kaybedilir ya da santral sinir sistemi (SSS) basta olmak
lizere bir gok dokuda kalici sekeller olugur. Daha da fazlasi, tani konulamadan hastanin kaybedilmesi bir
sonraki gebeliklerde prenatal tani sansini da ortadan kaldirir.

Gagimizda gelisen teknoloji ile erken tani ve tedavi olanaklarinin gelismesi bu hastalik grubuna bagh bebek/
cocuk oliimlerini ve sakatliklarini azaltmistir. Geriye doniilmez hasarlar olusturmadan énce tani koymak ve
erken tedaviye baslamak bu grup hastaliklar igin gok dnemlidir. Tarama programlarinin yayginlastiriimasi,
tani yontemlerinin gelistiriimesi, saglik c¢alisanlarinin farkindaliinin artmasi ve tedavi yontemlerinin
gelistiriimesi bu hastaliklarin tani sansini ve sag kalimi da artirmistir.

Yenidogan tarama program

Yenidogan tarama programlari, tim dinyada halk saghg programlari igerisinde ¢cok onemli yeri olan
koruyucu saglk hizmetidir. Ancak tarama yapilacak hastaligin bazi 6zelliklere sahip olmasi gerekir. Bu
hastaliklar igin, etik, glivenli, uygun ve pratik test ve muayene yontemleri olmali ve bunlar toplum tarafindan
kabul edilmelidir. Taranacak hastaligin dogal seyrinin iyi bilinmesi ve standart tedavi protokoliiniin olmasi
gerekir. Diinya Saglk Orgiitiiniin kabul ettigi Wilson-Jungner kriterlerine gére tarama kriterleri su sekilde
tanimlanabilir;

a) Neonatal donemde tanisi konulmamis hastaligin ciddi morbidite ve mortaliteye neden olmasi

b) Zamaninda yapilmis ciddi miidahalenin mortalite, morbidite ve eslik eden bozukluklarda dnemli bir
azalmaya neden olmasi

¢) Hastali@in prevalansinin rolatif olarak yiiksek (1/10000-15000'den biiyiik) olmasi
d) Diusiik maliyetli, sensitivitesi ve spesifitesi uygun bir testin olmasi
e) Numune alma isleminin basit olmasi, 6rneklerin transportunun kolay olmasi

Tarama kriterlerine uygun olmasi nedeniyle Tirkiye'de 1993 yilinda Sadhk Bakanlidi tarafindan baslatilan
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ilk tarama programinda fenilketondiri hastaligi yer alir.

Tirkiye'de saglik sistemi igerisinde ¢ocuklarin biiyime izlemleri ve agilamalar gibi genel saglik hizmetleri
1. Basamak saglik merkezlerinde Ucretsiz verilmektedir (9/7/2007 tarih ve 2007/12377 sayili Bakanlar
Kurulu karari ile bu hususta yapilan degisiklikler nedeniyle, Saglik Bakanhginin sundugu birinci basamak
saglik hizmetleri ve birinci basamakta yapilan hemoglobinopatiler, diger kalitsal kan hastaliklari, endokrin
ve metabolik hastaliklara ait tiim tetkik ve taramalar Saglik Bakanlidinca licretsiz olarak yapiimaktadir).

Ulkemizde Fenilketoniiri Tarama Programi 1987 yilinda baslamis, 1993 vyilinda tiim Tiirkiye'ye
yayginlastirilmistir. Ulusal Yenidogan Tarama Programi ise Fenilketonuri taramasina Konjenital Hipotiroidi
taramasinin eklenmesi ile 25.12.2006 tarihinde baslatilmistir. 2008 Ekim'de Biyotinidaz eksikligi, Ocak
2015'den itibaren ise Kistik Fibrozis taramasi panele eklenmistir.

2017 yihinda Konjenital Adrenal Hiperplazisi pilot taramasi (Konya, Kayseri, Samsun, Adana) baslatiimis,
2018 yilinda KAH taramasi 14 ilde, 2019 yilinda 22 ilde, 2020 yilinda 41 ilde yayginlagsmis, 2022 yilinda ise
81 il'e yayginlastirilmigtir.

Taramada il genelindeki tim saglik birimlerinde “Yenidogan Tarama Programi” i¢in alinacak topuk kanlari,
il Saglk Mudiirliigiinde toplanarak, Ankara ve istanbul Tarama Laboratuvarlarina génderilmektedir. Tarama
calismalari sayesinde yilda yaklasik 4500 ¢ocugun var olan hastaliklarinin sonucglarindan korunmasi
saglanabilmekte, engelliligin oniine gecgilmektedir.

Tablo 1: Ulkemizde Yenidogan Taramalarinin Tarihgesi

+ 1986 yilinda Fenilketonuri tarama programi 6nce 7 il merkezinde, 1993 yilinda tim Tirkiye'de
yayginlagtiriimistir.

+1992y. 1 Haziran “Ulusal Fenilketonuri Gind”

+ 2004 y.- Yenidogan isitme tarama programi baslatildi,

+ 2006 y.- Konjenital Biyotinidaz eksikligi , Hipotiroidi taramasi,
+ 2008 y. — Biotinidaz taramasi baslatild,

+ 2010 y.- Gelisimsel Kalga Displazisi

+ 2015 y.- Kistik Fibrozis ve Gorme taramasi

+ 2017 y. - Adrenal Hiperplazi —Pilot ¢alisma 4 ilde

+ 2018 y. — KAH- 14 ilde yayginlagtiriimistir.

KMH izlem programlarindaki temel sorunlar; metabolizma hastalarini tedavi eden ve izleyen deneyimli
merkezlerin sinirl sayida olmasi, saglik ¢alisanlarinin bu alandaki bilgi yetersizligi, saglik merkezlerinde
tarama igin yetersiz kan 6rnegdi alinmasi, tarama sonucunda ailelere ge¢ ulasiimasi seklinde ifade
edilmektedir.

Bu programin iyi yurimesi, dogumdan sonra saglik merkezini ilk ziyaretinde bebekleri ilk degerlendiren
saglik personeline baghdir. Taranan hastaliklarin nedenleri, sonuglari ve tedavi edilebilirligi hakkinda
kapsamli bilgiye sahip doktor, hemsire ve diger saglik personelinin aileyi tarama testi ile ilgili sorgulamasi,
bu hastaliklar hakkinda bilgilendirmesi ve 6rnekleri dogru bir sekilde toplamasi bu programin basarisini
artiracak ve olgularin atlanma riskini dustrecektir.

ORNEK ALINMASI ve BAKIMI
1. Bebegin ayadi 3 dakika boyunca ilik bir havlu ile isitihr.
2. Bebegin topugu %70 lik izopropil alkol ile temizlenir.

3. Bebegin topugu steril bir lanset ile derinligi 2.5 mm den daha derin olmayacak bigcimde delinir. Kordon
kani 6érnekleme igin uygun degildir.



4. ik damla steril bir gazl bez ile silinir.
Bolge ¢ok hafif sikilarak ikinci damlanin kendiliginden olugmasi beklenir.

6. Olusan kan damlasini filtre kagidindaki isaretli bélgenin ortasina degdirerek kartin uygun miktarda kan
damlasini emmesi saglanir (kagidin arka tarafina da esit miktarda gegtiginden emin olunmaldir).

7. Ozel filtre kagidina gerekli bilgiler tam ve dogru olarak yazilmalidir. (Bebegin adi soyadi, cinsiyeti,
dogum tarih ve saati, annenin adi soyadi, 6rnek alinma tarih ve saati vb)

8. Kuruyan kan ornekleri mimkin oldugunca hizli ilgili merkezlere gonderilmelidir

Yenidogan tarama sonuglarini aileye ilk bildiren kisi genellikle aile hekimi veya CSHU olmaktadir. Bu
hekimlerin aileye bilgiyi verme sekli, sonrasinda aile-gocuk iligkisini ve dolayisiyla ¢ocugun tibbi ve
gelisimsel sonuglarini etkileyen énemli bir faktordir. Bu nedenle bu hekimlerin tarama, taranan hastaliklar,
danigmanlik ve yalanci pozitif ve yalanci negatif sonu¢ alinan bebeklerin takibinin nasil yapilacagi
konularinda yeterli bilgiye sahibi olmalari gerekir.

Tarama testleri gogunlukla kesin tani koyma iddiasi tagimaz. Yanlis pozitif sonuglar aileler tizerinde biyiik
bir stres yaratabilir. Bu nedenle son yillarda taramanin yasal ve etik konular tartisiimaya baslanmistir.
Tarama Oncesi tarama yapilacak kisiye veya ailesine aydinlatilmig onam formunun okunarak imzalatiimasi,
taranacak hastalik ve teste iliskin bilginin verilmesi ve ailenin izninin alinmasi yapilmasi gereken ilk adimlar
olmalidir.

Tarama sonucu pozitif gelirse Saglik Bakanhginin belirlemis oldugu Tarama merkezlerine hastanin zaman
kaybetmeden génderilmesi, eger slipheli pozitif (cut-off dedere ¢ok yakin) ise bir metabolizma hastaliklari
uzmani ile gortsup hastanin genel durumu hakkinda bilgi verildikten sonra izlem igin karar verilmesi gerekir.

Test 6ncesi ve sonrasi danismanlkta dikkat edilecek hususlar;

a) Hastaligin ortaya ¢ikma olasilidl, testin yararhliklar, riskleri ve pozitif testin anlami hakkinda aileye bilgi
vermek,

b) Gizlilik sinirlan iginde paylasilacak kisilerin (ailelerin) tutum ve hisleri (Sonug sonrasi suglama veya
sucluluk duygusu) ile ailenin basa ¢gikma tarzini dederlendirip, destek vermek.

Yenidogan taramasi, hastaliklarin erken teshisi ve tedavisi icin yararli ve gerekli bir aragtir. Diinya
¢apinda yenidogan tarama uygulamalari, 1934'te PKU’'nun kesfinden bu giline kadar, erken taniyt mimkin
kilmak icin yeni ve gelistirilmis testlerin hizli bir sekilde kullanilmaya baglanmasiyla 6nemli gelismeler
gostermistir. Son teknolojik yenilikler ile yenidogan tarama programlari nemli 6l¢liide uygulama degisikligi
gostermeye baslamistir. Ozellikle, tandem kiitle spektrometrisi (MS/MS) —Dave Millington ve grubu
1990’larin basinda kesfettigi— ile tek bir analitik ¢calismada genis bir teshis olanagl saglamaktadir. Bu
sistem birden fazla taramaya izin verirken, 30'dan fazla tanimlanmis kalitsal bozukluklar es zamanli
olarak degerlendirebilmektedir. Ayrica, MS/MS sadece minimum maliyet ile yeni hastaliklar igin testlerin
dahil edilmesine de izin vermektedir. Bir dizi Avrupa Ulkesi, MS/MS teknolojisini kullanarak ulke ¢capinda
genisletilmis yenidogan taramasi uygulamaktadir.

Ulkemiz icin bundan sonraki hedef; gelismis lilkelere benzer sekilde genis yelpazede modern laboratuvar
teknikleri ile yenidogan tarama programinin kapsaminin genigletilmesidir.
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MENINGOKOK ENFEKSIYONLARI: EPIDEMiYOLOJI

Dog.Dr. Selda Hangerli Toriin
Istanbul Tip Fakiiltesi; Cocuk Sagligi ve Hastaliklari AD; Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari BD.

Meningokok enfeksiyonlari salgin veya sporadik invaziv enfeksiyonlar yoluyla diinya ¢gapinda énemli mor-
bidite ve mortaliteye neden olur. Epidemiyolojisi tahmin edilemez olmaya devam etmektedir. Bu salginlar
Harmattan kumlu riizgarinin etkisiyle Sahra alti Afrika tlkelerindeki meningokok salginlari ve Baja-Califor-
nia'daki Santa Ana riizgarlari_gibi ¢evresel faktorlerle de baglantili olabilir. Bunlarin yanisira ortaya ¢ikan
bazi meningokok genotipleri, artan olagandisi klinik sunumlarla iliskili gérinmektedir. Dogru epidemiyolo-
jik veriler ve buna bagl olarak uygun 6nleme stratejilerinin baglatilmasi igin yeterli siirveyans ¢cok 6nemlidir.

Meningokoklar kapstiller polisakkaritlerinin immunolojik reaktivitelerine gore 13 serogruba ayrilir. En sik
invaziv hastalik olusturan serotipler A, B, C, Y, X ve W135'tir. insidansinin ve prevalansinin hem cografi hem
de zamansal olarak surekli olarak degistigini gostermistir. MenB Kuzey Amerika, Gliney Amerika, Avustral-
ya, Kuzey Afrika ve Avrupa'da invaziv meningokok enfeksiyonunun (IME) baslica nedenidir. MenC Brezilya,
Cin, Rusya Hindistan ve Nijer/Nijerya’da en yaygin serogruplardan biri olarak rapor edilmistir.

Prevalanslari, konum, davranigsal faktorler, ekonomik ortam, hastaligi kontrol etmek ve 6nlemek igin uy-
gulanan halk saghdi mudahaleleri ve dogal olarak meydana gelen zamansal dalgalanmalar gibi ¢esitli
faktérlere bagli olarak degisir. IME'nin yillik insidansi, diinya ¢apinda son 20 yilda 100.000 kisi basina 0,01
ila 3,6 vaka arasinda degismekte ve 1 yasindaki bebeklerde en yiiksek insidansta gorilmekte, bunu 15-24
y arali§i takip etmektedir.

IME epidemiyolojisini etkileyen 6nemli faktérlerden biri de asilama programlaridir. Bunun en tipik drnegi
olarak, Birlesik Krallik, Avrupa'da bir 6ncu olarak, 1999'da MenC asisini, 2, 3, 4 aylik bebeklere rapel doz ol-
madan verilen 3 dozluk bir MenC konjuge asi programi ile baslatti. Ek olarak, okullar ve pratisyen hekimler
araciligiyla genis ¢apl bir asi kampanyasi baslatilarak hedeflenen yas gruplari 18 yasina kadar tim gocuk
ve ergenleri kapsayacak sekilde genisletti. MenC asilama programinin ekonomik bir modeli, yiiksek has-
talik insidansi olan tiim yas gruplarinda muhtemelen maliyet etkin oldugunu degerlendirdi. ilk yakalama
kampanyasi sirasinda geng yetiskinlerde MenC hastaliginda bir artis gozlemlendiginden, kampanya Ocak
2002>de 25 yasindan kii¢ik tim bireyleri kapsayacak sekilde daha da genisletildi. Sonug olarak MenC-IME.
%80 oraninda azalma elde etti. Birlesik Krallik deneyimlerinden yola gikarak, diger lilkeler de MenC asisini
ulusal bagisiklama programlarina koydu (6rnegin, Belgika, Liikksemburg, Almanya veya Fransa). Asilama
stratejileri sonucunda giiniimiizde Avrupa'da IME’nin en 6nde gelen nedeni olarak MenB goriilmektedir.

COVID-19 pandemisi, viristin solunum yoluyla yayilmasini kontrol etmek igin kiresel ve lilkeye 6zgu ¢aba-
lardan (maskeler, sosyal mesafe, karantina ve karantina 6nlemleri) saglik hizmetlerinin yeniden yapilandi-
rilmasina kadar toplumda 6nemli degisiklikler getirdi. Pandemiye verilen yanit, IME'u dahil olmak tizere bir
dizi asli ile onlenebilir hastalik igin siirveyans, tani ve asilama programlarini etkilemistir.

Kiresel Meningokok Girisiminin 4. Zirve Toplantisi raporunda COVID-19 pandemisinin ve karantinanin me-
ningokok epidemiyolojisi ve asi programlari izerindeki etkisini, IME'nin antibiyotik tedavilerine karsi artan
direncg egilimini ve genis kapsamli meningokok asilarinin gelecegini gibi konular ele alindi. Bu rapora gore
2020 yilinda meningokok hastalijinda azalma go6zlendigi belirtiimektedir. Brezilya'da, 2020'de teyit edilen
IME vakalarinin sayisi, 2018'de 1131 ile karsilastirildiginda 357'dir (2019'daki vaka sayisinda %65'lik bir
azalma). Sili'de, 2019’a kiyasla 2020'de IME vakalarinda %90’lik bir azalma ve Meksika'da , 2019'da 48
vakaya karsilik 2020'de yalnizca 12 IME vakasi bildirildi.

Tirk Menenijit Stirveyans Ekibi pediatrik bakteriyel meninjit vakalarini 2005 yilindan beri takip etmektedir.
2015 ve 2018 yillari arasinda beyin omurilik sivisi numunesi olan toplam 994 siipheli menenjit vakasi ince-
lendigi calismada; meningokoklar arasinda en yaygin serogrup MenB idi (n =16, 2015 ile 2016 arasinda
%44,4; 2017 ile 2018 arasinda n = 29, %54.7). Serogrup W, 2015-2016 ve 2017-2018 yillari arasinda me-
ningokoklarin sirasiyla %13,9'unu (n = 5) ve %7,5ini ( n = 4) olusturdu. 2015 ile 2016 arasindaki vakalarin
%33'Unde ve 2017 ile 2018 arasindaki vakalarin %30'unda serogruplar belirlenemedi. Tirkiye de en yiksek
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duyarlilik 7 ay -4 yas arasindadir Tiirkiye de en gok 5 yas altidaki cocuklar IME’ den etkilenir

Sonug olarak meningokok enfeksiyonlari asi ile korunulabilen hastaliklar arasinda en sik olmasa bile, en
agir seyredenlerin basinda gelmektedir ve koruyucu politikalarin gelistirilebilmesi i¢in siireveyansinin ya-
pilmasi 6nemlidir.
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Saglkli Cocuklarda Spora Baglamadan Once Neler Yapalim?
Dr. Selman GOKALP

GCocuk ve adolesan yas grubunda spora katilan kisi sayisi arttikga genel pediatristlere spora katilim éncesi
degerlendirme amaciyla basvuran hasta sayisi da giderek artis gostermektedir. Spor 6ncesi degerlendir-
menin en dnemli amaci ani kardiyak 6liim (AKO) ile sonuglanabilecek olasi patolojileri tespit edebilmektir.
Degerlendirilen asemptomatik ¢ocuklarin %3.2- % 13.9 ‘u anormal bulgu tespit edilmesi nedeniyle ileri
degerlendirmeye ihtiyag duyar. Altta yatan medikal probleme bagl olarak bagvuranlarin %0.3- %1.3'l yaris-
mali sporlardan men edilirler. Spor 6ncesi degerlendirmenin belirli standartlari saglamasi, 6nemli patolo-
jilerin gozden kagmasini engellemek igin 1992 yilinda Amerikan Pediatri Birligi onciiliginde spor dncesi
degerlendirme i¢in hazirlanan hasta hikayesi ve fizik muayene sonuglarina dayanan form bu amacla hazir-
lanan ilk belgelerden birisidir.

Zamanlama; ideal olarak spor 6ncesi degerlendirme spor faaliyetine katilmadan en az 6 hafta 6nce yapilir-
sa ortaya cikabilecek siipheli durumlarda ek tetkiklerin yapilabilmesi icin yeterli siire kalacaktir. ilk muaye-
ne sonrasi tekrarlayan degerlendirmeler i¢cin zaman araligi konusunda konsensts yoktur. Her yil muayene-
nin tekrarlanmasindan anket formunun her yil doldurulmasi fizik muayenenin 3 yil araliklarla yapilmasina
kadar farkli dneriler mevcuttur.

Hikaye; Spor 6ncesi dederlendirme sirasinda tespit edilen hastaliklarin %75'i detayh bir hikaye ile tespit
edilebilir. AKO'yii yalnizca detayli hikaye ile 6nlemek miimkiin oldugundan bu konuda gereken 6zen goste-
rilmelidir.

Fizik muayene; Belirli noktalara 6zellikle dikkat edilmesi hata yapilmasinin 6niine gececektir. Boy, agirlk,
viicut kitle indeksi yani sira kan basinci mutlaka o6lgtilmelidir. Hipertansiyon tespit edilirse kan basinci
degerlerine gore bazi spor dallarina katilimin kisitlanmasi gerekebilir. Kan basincinin onsekiz yasindan
kiicuklerde 99 persentilin >5mmHg dl¢llmesi evre 2 hipertansiyon olarak tanimlanir. Bu gruptaki ¢ocuk-
larin yiliksek statik komponenti olan (giires, halter, veya bisiklet vb.) spor aktivitelerinden kan basinci daha
iyi kontrol altina alinana kadar kaginmasi 6nerilmelidir (AAPs policy statement: “Athletic Participation by
Children and Adolescents Who Have Systemic Hypertension”). Genel muayenede Marfan sendromu gibi
AKO ile iligkili patolojik bulgulari olabilecek sendromlarin fiziksel bulgularina dikkat edilmelidir.

Kardiyak muayenede oskultasyona ek olarak dort ekstremite kan basinci 6lgilmelidir. Dinamik ve fiks sol
ventrikdl ¢ikis yolu aynimi icin oskultasyon iki ayri pozisyonda yapilmalidir.

Kardiyovaskiiler tarama; Sporcularda AKO nadir gériilen bir olgu olmasina ragmen sonuglari genellikle
sansasyoneldir. ABD verilerine gore siklik 1/44000'dir. Atletlerde AKO'ye neden olacak patoloji saptanma
prevalansi oldukga dusiktir (%0,1 - %1). Bu kadar diislik prevalansi olan bir patoloji icin etkin bir tarama
programi gelistirilmesi oldukca giictiir. Bu amacla 1980'li yillarin basinda italya'da spor dncesi katilim icin
herkesin fizik muayeneye ek olarak EKG ile taranmasi giindeme gelmistir. Tarama programlarina EKG'nin
eklenmesi israil, Japonya, isvicre ve daha sonra Avrupa'nin gesitli tilkelerinde uygulanmaya baslanmistir.
Uzun yillar devam eden bu tarama programi sonrasi sporcularda AKO sayilarinda belirgin diisiis oldugu
iddia edilmektedir. European Society of Cardiology 2016 yilinda yayinlamis oldugu kilavuzda spor éncesi
degerlendirmede rutin EKG kullaniimasini dnermektedir. Ancak 2014 AHA/American College of Cardiology
(ACC) kilavuzunda hastalik hikayesiyle iliskili 10 soru ve 4 fizik muayene olmak lizere toplam 14 kisimdan
olusan forma uygun olarak spor 6ncesi tarama yapilmasi 6nerilmektedir. Tarama programina EKG eklen-
mesi maliyetin artmasi, yeterli sayida hastanin yakalanamamasi, yanlis pozitif olgularin varlidi, kesin tani
asamasina kadar ¢ocuklarda anksiyete gelismesi, gereksiz ek tetkiklere bagl olarak maliyetin artmasi,
tarama yasi ve sikliginin belirsiz olmasi nedeniyle karsi ¢ikilmaktadir. Sorular arasinda senkop, gogus ag-
risi, dizensiz kalp atimi, eforla orantisiz nefes darlig, ve kisisel ya da ailesel kalp hastaligi hikayesini agiga
cikartmayi amaglamaktadir. Egzersiz sirasinda veya hemen sonrasinda senkopla bagvuran kisiler kardiyo-
lojik hastalik yoniinden 6zellikle degerlendirilmelidir. Kardiyak hastalik diistindlenlerde ¢gocuk kardiyoloji
hekimine yonlendirilme yapilmasi gereklidir.

Son sbz; Sonug olarak spor éncesi dederlendirmenin AKO'leri 6nlemede sensitivite ve spesifitesi halen

159



tartisilmakla beraber, detayl bir hikaye, fizik muayene ve EKG degerlendirmesi ile potansiyel olarak hayati
tehdit edici bazi hastaliklarin tespit edilebilecedi unutulmamalidir.
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Dogumsal kalp hastaliklar tedavisi sonrasi spor aktivitelerine katilim
Prof. Dr. Serdar KULA

Fiziksel aktivite, kalp hastali§i olan hastalarda uzun siireli kardiyovaskiiler sagligin temel taslarindan biri
olarak kabul edilmektedir.(1,2) Ne yazik ki glinimiizde, tim diinyada eriskinler kadar gocuklari da etkileyen
bir sedanter yagam tarzi yaygin haldedir. Yapilan anket ¢alismalarinda ABD ve Kanada'daki 10 ¢ocuktan
sadece birinin kilavuzlarda tanimlanan; giinde en az 60 dakika orta siddette fiziksel aktivite onerilerine
uygun yasam sirdiigl saptanmistir. (3,4) Dogumsal Kalp Hastalikh ¢ocuklar saglikh akranlarindan daha
az aktif olabilir .(2) Bununla birlikte, kalp hastalikli gocuklarda objektif olarak olgiilen fiziksel aktivite ile
ilgili farkh bulgular vardir. Bazi galismalar ciddi kalp hastaligi olan ¢ocuklarin akranlarindan ¢ok daha az
aktif olduklarini belirtirken (5,6), daha genis yelpazede kalp hastaligi olan gocuklardan olusan ¢calismalarda
hastalarin akranlariyla karsilastirilabilir aktivite diizeyleri oldugu sonucuna ulasiimistir. (7-9)

Bu bilgilerin esliginde, kalp hastalikli gocuklarla ilgili 6ne ¢ikan diger konular ebeveynlerin asirn koruyucu-
lugu ve hekimlerin bu hastalarla ilgili agir tedbirli davranig modeli sergilemeleridir. Bu davranig modelleri
Ozellikle opere olmus DKH’li cocuklarda daha belirgin olmakta ve kaygilar davraniglara yon vermektedir.
Bu sebeple, kalp hastaligi nedeniyle girisimsel miidahale uygulanan ya da ameliyat olan ¢ocuklarda spor
aktivitelerine katihm ve giivenlik konularinin gézden sade bir bakisla gézden gegirilmesi uygun olacaktir.

1.1. Fiziksel aktivite

Kalp hastalikli gocuklarin hangi fiziksel aktiviteleri yapip hangilerini yapamayacaklari konusunu tartigma-
dan once fiziksel aktiviteleri tanimak en dogrusu olacaktir. Fiziksel aktiviteler statik ve dinamik olmak tze-
re iki temel baslik altinda degerlendirilir.

1.1.1. Statik aktiviteler

Statik aktivitelerde esas olan bir dirence karsi istemli maksimum kas kasilmasidir (izometrik aktivite). Bu
eylem sirasinda biyuk bir kas kuvveti olusurken kas boyunda minimal bir degisiklik olur. Bu tir etkinliklerin
fizyolojik sonuglari olarak artan sistemik damar direnci ile birlikte sistolik, diastolik ve ortalama sistemik
kan basinglari artarken, kardiyak atim hacminde ve oksijen tiiketiminde (VO,) belirgin bir degisiklik olmaz.
Dogal sonug olarak bu tiir etkinlikler sonrasinda hemodinamik sistem Gzerindeki asil etki “basing” yiiklen-
mesi seklinde olacaktir

1.1.2. Dinamik aktiviteler

Statik aktivitelerin aksine dinamik aktivitelerde kasilma ve hareket eylemleri bulunur. Bunlar tekrarlayan ve
diisiik dirence karsi yapilan hareketlerdir. Kas boyu degisir ama ortaya ¢ikan kas kuvveti gok azdir (izoto-
nik). Dinamik aktiviteler sonucunda sistolik kan basinci artarken, diastolik kan basinci ve sistemik damar
direnci dlser. Bununla birlikte kalp atim hacminde yaklagik 5, VO,'de ise 10 kat artis olur. Dinamik fiziksel
aktivitelerin hemodinami izerindeki sonug etkisi “volim” yiiklenmesi seklinde olur.(Tablo 1)

Tablo 1 : Fiziksel aktivitelerin tanimi ve hemodinamik etkileri

Statik

Dinamik

Temel eylem

Minimum kas hareketi

Maksimum kas kuvveti

Maksimum kas hareketi

Minimum kas kuvveti

Hemodinamik etki

Sistolik kan basinci A
Diastolik kan basinci A
Ortalama kan basinci g
Sistemik damar direnci A
Kalp atim hacmi €=
VO, €&

Sistolik kan basinci A
Diastolik kan basinci ¥
Sistemik damar direnci W
Kalp atim hacmi = 5 kat A
VO,= 10 kat A

Sonug

Basing yuklenmesi

Volim yiiklenmesi

161



162

Fiziksel aktivite sadece spor demek degildir. Fiziksel aktiviteyi ayrica glnliik aktiviteler, eglence amagli
etkinlikler ve yarigmali spor faaliyetleri olarak ayirmak da gereklidir. Kalp hastalikli gocuklarin hemen hepsi
gunlik aktiviteleri yaparken ¢ogunlukla sorun yasamazlar. Asil sorun eglence amagh etkinlikler ile yaris-
mali spor faaliyetleri arasindaki ayirimin dogru yapilmasidir. Bunun igin yapilacak olan etkinligin detayla-
rinin iyi sorgulanmasi gerekir. Bir kog esliginde mi ¢aligilacak, haftada / glinde kag¢ saat yapilacak, gocuk
etkinlikte hangi pozisyonda bulunacak (takimdaki roll) gibi bilgiler sorulmalidir. Cogu gocuk igin sinirlanan
okul i¢i beden egitimi aktivitelerinin aslinda eglence amach etkinlikler kategorisine girdigini ve anlaml bir
fiziksel yogunluk igermedigini unutmamaliyiz.

Pre adolesan donemde yarismali spor egitimleri genellikle temel becerileri 6grenmeye ve koordinasyona
yoneliktir. Bu yas grubunda gii¢ ve dayanikhlik, yarismali sporlar igerisinde ya ¢ok az ya da hi¢ yer almaz.

Ayrica kiigiik gocuklar bir kog esliginde galistiriliyor olsalar dahi, adolesan ve eriskinler gibi motivasyona
etkin bir yanit vermezler. Fiziksel aktivitelerini tim dis motivasyon etkenlerine karsin biling digi olarak si-
nirlarlar.

Yarigmali spor aktivitelerin hangilerinin statik hangilerinin dinamik aktiviteler oldugu konusunda genel bir
siniflamaya 10. Bethasda konferansi sonucunda yayinlanan kilavuzda bulabiliriz (Sekil 1).(10) Sekil 1'de
sunulan semada dikey eksende artan statik aktivite ve yatay eksende de artan dinamik aktiviteye gore
bir gruplandirma yapilmistir. Bu sekile biitlin olarak baktiginizda, aslinda yalin olarak statik ya da dinamik
herhangi bir spor aktivitesi bulunmadigini; her etkinligin degisen oranlarda statik ve dinamik aktiviteleri ba-
rindirdigini gorebilirsiniz. En diisiik kalp atim hacmi ve kan basinci yesil renkli kutuda belirtilen aktivitelerde
gozlenirken, en yiiksek kalp atim hacmi ve kan basinci kirmizi renkli kutudaki aktivitelerde gézlenecektir.
Ayrica, bu noktada unutulmamasi gereken 6nemli bir konu da bu semadaki gruplandirmanin adolesan ve
eriskinler icin yapilmis oldugudur. Dolayisiyla kiigiik gocuklarin spor faaliyetlerinin dederlendirilmesinde
¢ok da yardimci olamayacaktir.
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Sekil 1. Spor etkinliklerinin statik ve dinamik bilesenlerine gruplandiriimasi (10)

Ancak, Pelliccia ve ark. larinin galismasinin(11) ardindan bu tablo yerine spor aktivitelerinin, egzersizin
kalp hacmi ve kardiyak morfoloji lizerine etkilerine goére dort ana baslkta gruplandiriimasi uygun gorildi
(Sekil 2).



Dayanikhilik

€0 : Kardiyak atim hacmi ™ senkop durumunda ciddi tehlike

Sekil 2 : Spor etkinliklerinin kardiyak voliim ve yeniden yapilanma temelli siniflamasi (12)

1.2. Sol sag santh patolojilerde spor aktivitelerine katilim

Bu grupta yer alan hem kiglk defektli hem de cerrahi olarak onarilacak kadar énemli defekti bulunan
hastalarin gogunda diisiik aerobik kapasite vardir. Her ne kadar rezidiiel kardiyak defektler ve pulmoner
hipertansiyon disiik aerobik kapasite i¢in bir neden olsa da bu gruptaki asil etken kisitlanmis (ebeveynler,
hekimler...) fiziksel aktivitedir. Oysa bu hastalarin bir gogunda diizenli egzersizlere ve yarigmali sporlara
katihm igin herhangi bir engel yoktur.

Bu hastalarin sedanter yagamdan kurtulmalari igin yarismal olmayan eglence amagli etkinlikler agisindan
tesvik edilmelidirler (Tablo 2)

Tablo 2: Sol sag santh hastalar igin 6nerilen eglence amagl etkinlikler (1)

3-5 kez / hafta 3-5 kez /hafta
60 dk /giin 60 dk /glin

Kosu, ziplama, bisiklet, ylizme, kapal alan pa- Jimnastik, tirmanma, sinav, uzak dogu sporlari
ten, kaykay, futbol

1.2.1. Atriyal septal defekt

Atriyal septal defektli (ASD) hastalar cerrahi ya da girisimsel yolla diizeltme sonrasi tiimiyle saghkh kabul
edilirler. Bu hastalarda, (i) pulmoner hipertansiyon belirtisi, (i) semptomatik atrial/ventrikiiler tagiaritmi ya
da ikinci/lgiinci derece kalp blogu ve (iii) miyokard disfonksiyonu bulunmadikga aktif katilimli yarismali
sporlari yapmalari igin bir engel yoktur. (13)

Girisimsel yolla diizeltiimis ASD’li hastalarin islem sonrasi 1-2 hafta hafif sporlari yapmasi yasaklanmali-
dir. Hem cerrahi hem de girisimsel diizeltme yapilan hastalarda islemden sonraki 3-6 ay siiresince temas
sporlari yasaklanmaldir (12)

1.2.2. Ventrikiiler septal defekt

Ventrikiiler septal defektli (VSD) hasta grubu en ¢ok kisitlamaya maruz kalan hasta grubudur. Oysa bu grup
hastalarda da cerrahi ya da girisimsel diizeltmeden 3-6 ay sonrasinda; pulmoner hipertansiyon, sempto-
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matik atrial / ventrikiler tagiaritmiler ve miyokard disfonksiyonu olmadikga, kiigiik rezidiiel defektleri olsa
bile yarigmali aktif spor etkinliklerine katilm igin bir engel yoktur.(12)

Ritm problemi olan hastalar “TASK Force 7 : Arrhythmia” 6nerileri dahilinde degerlendirilmelidir.(14)

Atriyoventrikiler septal defektleri (AVSD) de VSD'li hastalar gibi degerlendirebiliriz. Ancak bu hastalarda
ek komorbiditeler her zaman uygun spor faaliyetlerinin segimi igin géz 6niinde bulundurulmahdir. Ayrica,
AVSD’li hastalarda eger Down sendromu eslik ediyorsa, atlanto-aksiyel insitabilite olasiligina karsi bu has-
talarin temas sporlarini yapmalari yasaklanmaldir.

1.2.3. Patent duktus arteriozus

Patent duktus arteriozuslu hastalar cerrahi ya da girisimsel yolla yapilan tedavilerden itibaren 3 ay sonra-
sinda herhangi bir sorun (pulmoner hipertansiyon ya da sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu) olmadigi siire-
ce aktif yarigmali sporlara rahatlikla katilabilirler.(12)

1.3.  Sol tarafin obstriiktif patolojileri
1.3.1. Aortdarhigi

Tim DKH'li hastalarda oldugu gibi bu grup hastalarda da asil énemli olan semptom 6ykisudir. Egzersize
bagl semptom 6ykiisii olan hastaya dikkat edilmelidir.

Cerrahi olarak diizeltilmis olsa da rezidiel stenozu olan hastalar (hafif, orta ya da agir) ameliyat olmayan
hastalar gibi degerlendirilirler.

Genel olarak, EKG'si normal ve egzersize bagli yakinmasi olmayan hafif aort darligi olan hastalarin tim
yarigmali sporlara katilabilecegini sdyleyebiliriz.

Cerrahi sonrasi aort yetmezligi olan hastalar da yine ameliyat olmamis hastalar gibi “Task Force 3: Valvular
Heart Disease” Onerileri dogrultusunda degderlendirilmelidir.(15)

Sol ventrikul ¢ikim yolundaki “discrete” membranlarin cerrahi sonrasi yeniden obstriiksiyona neden olma
ihtimalleri nedeniyle, bu hastalarin cerrahi sonrasi sirekli takibi ve egzersiz ile ilgili oneriler agisindan her
yil yeniden deg@erlendirilmesi uygundur. Bu 6neriyi tim aort darliklari i¢in de hatirlatmakta fayda var.

1.3.2. Aort koarktasyonu

Aort koarktasyonlu hastalardaki endotel disfonksiyonu, azalmis damar elastisitesi ve artmis baroreseptor
aktivitesi postoperatif kronik hipertansiyon icin en énemli nedenlerdir. Dolayisiyla bu hastalarda cerrahi
diizeltme sonrasinda bile egzersizle indiiklenen hipertansiyon énemlidir.

Cerrahi ya da girisimsel olarak miidahale edilmis olan koarktasyonlu hastalar, eger (ist ve alt ekstremiteler
arasindaki basing farki istirahat ve egzersizde 20 mmHg'dan kiigiik ise islemden 3 ay sonra spor etkinlik-
lerine izin verilebilir.

Burada hatirda tutulmasi gereken 6nemli bir nokta, ekokardiyografide olgiilen pik velosite ile gradiyent
hesaplamasinin rekoarktasyon igin belilrleyici olmayacagidir. Bu nedenle spor dncesi degerlendirmelerde
yapillmasi gerekli diger tetkiklere ek olarak manyetik rezonans (MRI) ya da bilgisayarli tomografi (BT) ile
arkus aortanin gorintulemesi onerilir.

Postoperatif ilk yilda hastalarin statik bilesenler daha fazla olan spor etkinliklerinden (Bkz: Sekil 1, Sinif
lIA, 1IIC ve lIIB etkinlikler) kaginmasi tavsiye edilir. islemden 3 ay sonra hasta asemtomatik, istirahat ve
egzersizde kan basinci normal ise yogun statik bilesene sahip olanlar disinda tiim sporlara katilima izin
verilebilir.

Ciddi aort dilatasyonu ya da aort duvarinda anevrizmatik yapi olan hastalar diisiik yogunluktaki sportif
aktiviteler ile (Bkz: Sekil 1, Sinif IA ve IB) sinirlandiriimalidirlar.

1.4.  Sag tarafin obstriiktif patolojileri
1.4.1. Pulmoner stenoz

Sportif faaliyetlere izin vermek igin balon valviiloplasti sonrasi 2-4 hafta, cerrahi sonrasi da 3 ay kadar
beklenilmelidir.



Herhangi bir rezidiel darligi olmayan ya da hafif darligi olan ve normal ventrikdil fonksiyonlarina sahip has-
talar herhangi bir semptomlari yoksa tim sportif etkinliklere katilabilirler.

Kapak gradiyenti hala 40 mmHg ve daha fazla olan hastalar miidahele edilmemis hastalar gibi “Task Force
3: Valvular Heart Disease” onerileri dogrultusunda degerlendirilmelidir. (1)

Ciddi kapak gradiyenti olan ve sag ventrikili genislemis hastalar sinif 1A ve IB yarismali sporlar ile sinir-
landinlmalidirlar. Pulmoner stenozlu hastalarin spor etkinlikleri igin daha detayh bir degerlendirme Avrupa
Pediatrik Kardiyoloji Birligi tarafindan belirlenmistir (Tablo 3)(1)

Tablo 3 : Pulmoner stenozlu hastalarin yarigmali spor katilimi igin oneriler

Gradiyent < 30 mmHg, normal RV fonksiyonu, Tiim sportif aktivitelere katilabilir Sinif |, Kanit C

hafif PY, normal EKG, hafif RV hipertrofisi ) ) . )
12 ayda bir yeniden degerlendirme

Gradiyent >30 mmHg, < 50 mmHg, anlamli PY Orta yogunlukta aerobik ve hafif anaerobik sporlar Sinif I, Kanit C
yok, normal RV fonskiyonu ve boyutu, normal yapabilir

EKG, hafif RV hipertrofisi . . N .
6 ayda bir yeniden degerlendirme

Hafif gradiyent — ciddi PY, anormal RV boyut- Diislik yogunlukta aerobik yarismali sporlar (Eger Sinif I, Kanit C
lari asemptomatik ve normal RV fonksiyonlari varsa)

Gradiyent > 50 mmHg Disiik yogunlukta aerobik yarigmali sporlar Sinif |, Kanit C

1.4.2. Fallot tetralojisi

Fallot tetralojili hastalarda reziduel stenoz, pulmoner kapak yetmezligi, pulmoner arter dallarindaki darlk-
lar, aritmi ve sag ventrikdl dilatasyonu fiiksel aktiviteyi etkileyen en nemli etkenlerdir. Pulmoner yetmezIigi
olanlar 6zellikle en diisiik egzersiz kapasitesine sahiptir.

Basaril bir onarim yapilan cerrahi sonrasi, normal / normale yakin sag basinglari olan, sag ventrikil volim
yliklenmesi olmayan (ya da hafif olan), ciddi santi olmayan, EKG monitorizasyonunda ya da egzersiz testi
sirasinda atrial ya da ventrikiler aritmileri olmayan hastalar tim sportif etkinliklere kisittama olmaksizin
katilabilirler.

Ciddi pulmoner yetmezligi, sag ventrikiil volim yiliklenmesi olan ve sag ventrikiil basinci yiiksek (sag vent-
rikiil basinci sistemik basincin %50’sine esit ya da yiiksek) , atrial ya da ventrikiiler tasiaritmileri olan has-
talar diiglik yogunluktaki yarigmali sporlara katilmalidirlar (Bkz. Sekil 1, Sinif 1A)

1.4.3. Ebstein anomalisi

Cerrahi midahaleden 3 ay sonra hastalar asemptomatik, triklispit yetmezligi yok / az, sag atrium boyutu
normal / hafif buyik, Holter'de atrial / ventrikller aritmi yok, egzersiz testinde aritmi gézlenmiyorsa diisik
yogunlukta yarismali sporlara izin verilebilir (1)

1.4.4. Biiyiikk Damarlarin Transpozisyonu

Hastalarin biiyiik cogunludu arteriyel “switch” sonrasi neredeyse normale yakin egzersiz performansi gos-
terirler. Aortun kesilmesine bagli otonomik denervasyon sonucu ortaya ¢ikan hafif kronotropik yetersizlik,
rezidiel pulmoner stenoz, yetersiz ve yanlis bilgilendirme ile kisitlanmis fiziksel aktivite bu hastalarda se-
danter yagam egiliminin en 6nemli nedenleridir.

Arteriyel “switch” sonrasi hastalarin yakin izlemi énemlidir. Yaklasik %10'unda sportif etkinlikleri katihma
engel olabilecek, semptomatik /asemptomatik koroner arter okliizyonu, miyokardiyal perfiizyon defektleri,
stress ekokardiyografide duvar hareket anomalileri, bozulmus koroner rezerv ve aortik kok genislemesi
gozlenebilir. Bu nedenle bu hastalarin, spor etkinliklerine katihm oncesi her hastaya yapilmasi gereken
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standart incelemelerin (detayli 6ykd, fonksiyonel siniflama (NYHA-FS), detayli fizik muayene, EKG, Ekokar-
diyografi (doku Doppler dahil), Holter, egzersiz testi) yani sira MRI da yapilmaldir. Manyetik rezonans go-
rinttilemede ventrikil fonksyionlar (6zellikle piibertede), koroner morfoloji, aort kokd, sag ventrikil ¢ikim
yolu ve pulmoner fonksiyonlar degerlendirilmelidir.

Sonuglar normalse iki yilda bir EKG, Holter, Ekokardiyogarfi ve Egzersiz testi tekrari ile spor etkinliklerine
katihm karari gozden gegirilmelidir.

Genel olarak, normal ventrikil fonksiyonlari ve egzersiz test sonuclari olan, atriyal ya da ventrikiiler tasia-
ritmileri olmayan hastalar tim spor etkinliklerine herhangi bir kisitlama olmaksizin katilabilirler (13). Eger
egzersiz test sonuglari normal ise hafif hemodinamik anomalileri ya da ventrikiler disfonksiyonlari olan
hastalar diisiik ya da orta yogunlukta dinamik yarigsmali etkinliklere katilabilirler (13).

1.4.5. Fontan

Fontan hastalarinin her biri anatomileri, fizyolojileri ve cerrahi dykiileri ile kendi 6zelinde degerlendirilmeli-
dir. Egzersiz kapasitesini etkileyen en 6nemli etkenler; aritmiler (blok, siniis nod disfonksiyonu vb), trom-
boembolik olaylar, miyokardiyal disfonksiyon, merkezi sinir sistemi anomalileri ve eglik eden geligimsel
bozukluklardir.

Ebeveynler ve egitimciler cocudun istirahate ihtiyaci oldugunu gosteren carpinti, gogis agrisi, tasikardi,
dispne, bulanti, bayilayazma gibi belirtileri iyi bilmeli ve gozlemlemelidir.

Antikoagiilan kullanan ve ‘pace maker’ takili hastalar kesinlikle yarigmali sporlari ve temas gerektiren akti-
viteleri yapmamalidirlar

Genel olarak diislik yogunluktaki sporlari yapmalari onerilir (Bkz. Sekil 1, Sinif IA). Eger normal ventrikil
fonksiyonlari ve oksijen saturasyonlari varsa Sinif IB igin tesvik edilebilirler (13).

1.5.  Kardiyomiyopati ve miyokarditler

Kardiyomiyopatilerde hastalar bireysel olarak dederlendirilmelidir. Genel olarak senkop 6ykisi olmayan ve
hemodinamik olarak stabil hastalarin yarismali sporlara katilimi uygun goérilmektedir.

Aritmojenik sag ventrikil tanisi ya da siiphesi olan hastalarda ise yarismali spor katilimi kesinlikle uygun
degildir.(16)

Miyokarditlerde, aktif hastalik doneminde 3-6 ay stiresince sportif aktiviteler kisitlanmalidir. Myokardda
ge¢ godolonium tutulumu varsa hastalar asemptomatik de olsa, buradaki skar dokusunun ventrikiiler tasi-
aritmi riski tagimasi nedeniyle bu hastalar dikkatli dederlendirilmelidir.

Perikarditlerde hastahgin aktif oldugu donemde 3 aylik bir sinirlama yeterlidir.
1.6.  Kalp nakli

Kalp nakli olan hastalarda en 6nemli sorunlardan biri hem nakil 6ncesi hem de nakil sonrasi uzun sureli ha-
reketsizlige bagh olarak ortaya ¢ikan iskelet kas kaybidir. Bu kayip bazi hastalarda %20 oranindadir. Bunun
yani sira nakil sonrasinda ortaya ¢ikan otonomik inervasyon eksikligine bagh kronotropik yanit bozuklugu
ve immunosupressif kullanimina bagh demineralizasyon egzersiz kapasitesini olumsuz etkilenmesine yol
acan diger sorunlardir.

Bu nedenle bu hastalarda egzersiz tesviki 6nemlidir. Transplanttan 3 ay sonra rehabilitasyon programi
baslatiimali ve hastalar transplanttan 6 ay sonra yaslarina uygun aktiviteleri yapabilecek hale getirilmelidir.
Yarigmali sporlara kisi bazinda yillik degerlendirmelerle karar verilmelidir.

SONUG

Sonug olarak kalp hastalikli cocuklarin eglence amagl ya da yarigmali spor etkinliklerine katilim konusun-
da sinirlayici olmadan énce dikkatli degerlendirmeler yapilmalidir (Sekil 3). Hastalari yiizeyel tanimlama-
lar ile belirli kategorilere yerlestirmek yerine kisi bazinda detayli 6ykd, fizik inceleme, tetkikler yapilmali,
yapilmasi planlanilan spor faaliyeti dikkatlice sorgulanmalidir. Spor faaliyetinin isminden ziyade ¢ocugun
bu etkinlikte nasil bir program dahilinde yer alacag, spor etkinligindeki rolii detaylandinimalidir. Yersiz kay-
gilar ile kisitlanmus fiziksel etkinlikler nedeniyle bu ¢ocuklari bekleyen diger morbiditelere dikkat gekmek
gerekir. Bu nedenle glivenli sinirlar igerisinde ebeveynler ve gocuk fiziksel aktivite i¢cin motive edilmeli, sinif



Ogretmenleri ve beden egitimi 6gretmenleri / koglar ile iletisim halinde olunmali, is birligi yapilmaldir.

Ventrikilller Sist. Disfonk. yok Hafif sistolik Sistolik disfonksiyon (%30= EF < %55 Ciddi sistolik disfonksiyon
Hipertrofi yok/hafif  disfonksiyon Hipertrofi® Ciddi hipertrofi
Basing ylklenmesi Basing yikl. (3Im/sn = Velosite = 4mfsn)  Ciddi basing yilki
yok/hafif Remodeling Haffif remodeling ile birlikte volim yikl.  Ciddi remodeling ile birlikte volim
Vol yiiklenme yok almadan velim  Tek ventrikil fizyolojisi yikkii
yiklenmesi Sistemik RV
Pulmaoner arter RV dilat. ya da disfonk, ile birlikte PH
Aorta Dilatasyon yok/hafif  Dilatasyon Ciddi dilatasyon Midahale gerektiren dilatasyon
Aritmi Yok Hafif Gnemli aritmi
(Istirabatfagzersiz Malign aritmi yok Malign aritmi
sarasanda])
Saturasyon Santral sivanoz yok Haflif siyanoz Ciddi sivanoz
[istirahat/egrersiz |%30-55) [= %50)
sarazanda)
2 1 parametre uygun ve
highir parametre C f D
sitununda degil
YARISMALI SPOR SECIMI Berceri, Glg ve Kargik spor
gruplan
* Wil thickness (om) 5 14=1.67 1,3=1.5 or LV mass (g 5 117-130, 5101=112 sty W, Pleles GE, 1 ol Dur Meart L 20PSELAN|A191-4159, dai; 10.109] fesrhenrtyishaatal.

Sekil 3: Hastalarin bulgularina gére spor aktivitesinin belirlenmesi (12)
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Vezikoiireteral Reflii; Eski Tani, Yeni Yaklagimlar
Sevgi Yavuz

Vezikodreteral reflii (VUR) idrarin mesaneden lreter ya da Ureterlere geri kagisi olarak tanimlanir. Preva-
lansi yaklasik % 2 civarinda iken antenatal hidronefrozlu bebeklerin %15'inde, atesli idrar yolu enfeksiyonu
(IYE) geciren gocuklarin %30-45'inde tespit edilir. Erkeklerde daha siktir. Voiding sistotiretrografi (VCUG)
VUR tanisinda altin standart islemdir ve Uluslarasi Reflii Caligma Grubunun Siniflamasina gére 1'den S'e
kadar derecelendirilir. Bes yasina kadar olgularin yaklasik yarisindan fazlasinda VUR kendiliginden rezoliis-
yona ugrarken reflii derecesi arttikga bu oran diser.

VUR ¢ok uzun siiredir iYE, renal hasarlanma ve kronik bébrek hastaligi (KBH) ile iliskilendirilmis ve reflii
nefropatisi (RN) kavrami ortaya atilmistir. Konjenital RN dogumdan 6nce baslayan displaziye bagli olup
anormal renal parankim ve yiiksek dereceli dilate VUR (evre IV-V) ile birliktedir. Erkeklerde daha siktir ve
daha agir olan bu form simdilerde “reflii hastali” olarak da adlandiriimaktadir. Kazanilmig RN ise kizlarda
daha yaygin olup dilatasyon yapmayan, genellikle unilateral VUR (evre I-1ll) ile iligkilidir. IYE sonrasi yapilan
arastirmalarla saptanan ve bobreklerin normal oldugu bu durum igin “refli semptomu” kavrami ortaya
atilmistir. Son yillarda RN’e sekonder gelisen KBH'nin iYE'ye bagl renal hasardan ziyade renal displazi ile
iliskili oldugu anlasiimistir. Alti dekat 6ncesinde tiim VUR'larin tedavisinin sadece cerrahi diizeltme oldugu
distndlirken 1960 sonrasi yapilan ¢alismalarda devamli antibiyotik profilaksisinin (DAP) en az cerrahi
kadar etkin oldugu gériilmiistiir ve tedavi cerrahiden medikale kaymustir. ikinci bir calisma dalgasinda ise
disiik dereceli refliilerin (VUR I-l1) iYE sikligini ve renal skar riskini artirmadidi, DAP'in IYE ve renal skari
onlemede sanildigi kadar etkin olmadigi, aksine antibiyotik direncini artirdigi ortaya konulmustur. Yiksek
dereceli refliilerde ise tedavide bireysellestirme yoluna gidilmistir. Atesli IYE'nin erken tanisinin ve tedavisi-
nin VUR tanisi koymaktan ya da DAP baglamaktan ¢ok daha 6nemli oldudu ifade edilmektedir. Bu bilgiler
1siginda pek ¢ok kilavuzda atesli IYE sonrasi rutin VCUG gekilmesi ve antibiyotik profilaksisi baglanmasi
onerilmemektedir. Mesane-barsak rehabilitazsyonun énemi giderek artmaktadir.

Kaynaklar:
1. Hewitt I, Montini G. Vesicoureteral reflux is it important to find? Pediatr Nephrol 2021;36:1011-17

2. Thergaonkar RW, Hari P. Current management of urinary tract infection and vesicoureteral reflux. Indi-
an J Pediatr 2020;87:625-32

3. Garin EH. Primary vesicoureteral reflux; what we have learnt from the recently published randomized,
controlled trials? Pediatr Nephrol 2019;34:1513-19
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Tek Genden Coklu Gen Hastaligi SLE'ye Uzanan yol: Monogenik Lupus

Dog. Dr. Sezgin SAHIN

Istanbul Universitesi Cerrahpasa, Cocuk Romatoloji Bilim Dali

Monogenik lupus, sistemik lupus eritematozus ile uyumlu klinik bulgulari olan bir hastada molekiiler ana-
lizler sonucu ¢ogunlukla tip 1 interferon yolagi ile iligkili bir gende patojenik nadir bir varyant saptanmasi
tablosuna verilen bir isimlendirmedir. Tip 1 interferonopati terimi de gogunlukla ayni tabloyu tanimlamak
icin kullanilmaktadir. Tip 1 interferonopatiler genel olarak asagidaki gibi alt kategorilere ayrilabilir;

1) Kompleks
-SLE
-JDM/PM, vb.

2) Supheli
-DADA2
-SIFD (TRNT1 mutasyonu)
-RNASET2 mutasyonu
-NGLY1 mutasyonu

3) Monogenik

Viicudumuzda Tip 1 interferon olarak isimlendirdigimiz 2 adet interferon vardir: IFNa ve IFNB. Monogenik
lupus hastalarinda gogunlukla artmis Tip 1 interferon sekresyonu ile iligkili klinik 6zellikler sunlardir:

1. Cilt bulgular: nodiiler eritem veya akral bolgelerde sogukla tetiklenen plaklar
Vaskiilopati: Chillblain, akral bolgelerde kangren/ilser/enfarkt

Lipodistrofi

Eklem bulgulari: artrit, kontraktir

Miyozit (yamasal tarzda)

o u ~ WD

SSS tutulumu: bazal gangliya kalsifikasyonlari, Iokoensefalopati, beyaz cevher hastaligi, L/P lenfo-
sitik bulgular

N

Akciger tutulumu: interstisyel akc hastahgi, pulmoner fibrozis

8. Ataklarda lI6kopeni/lenfopeni

Tip 1 interferonun dogrudan serum diizeyleri 6lgimi mimkiin degildir. Bu nedenle interferon ile uyarilan
genlerin ekspresyonuna bakilan Tip 1 interferon imzasi bu hastalik tablolarinin tanisinda kullaniimaktadir.

Monogenik lupus hastalarinin tedavisi ile ilgili bildiklerimiz oldukga sinirlidir. Genelde tam kiir mimkiin
degildir. Tedavilerin amaci, inflamasyonu azaltmak, komplikasyonlar 6nlemek, hayat kalitesini artirmak-
tir.

Kronik kortikosteroid tedavisinden kaginmak gerekli olup, JAK inhibitorleri glinimiizde hedefe yonelik
tedavide en fazla kullanilan grup ilaclardir.



Solunum Sikintisi ile Bagvuran Gocuga Yaklagim
Ogr Gor Dr Sinem ORAL CEBECI

Solunum sikintisi gocuk acil bagvurularinin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Solunum sikintisinda
erken tani ve tedavi ¢cocukluk ¢cagi yas grubunda kardiyak arrest en sik hipoksiye sekonder gelistigi igin
buyik 6nem tagimaktadir.

Solunum sikintisi tanim olarak solunum iginin artmasi durumudur. Solunum yetmezligi ise solunum siste-
mindeki fonksiyon bozuklugu sonucu doku oksijenizasyonu ve karbondioksit atiliminda yetersizlik olarak
tanimlanir.

Solunum sikintisina neden olan hastaliklar 4 baslik altinda toplanabilir:
1. Ust solunum yolu tikanikliklari
e Viral krup
* Anafilaksi
* Yabanci cisim aspirasyonu
2. Alt solunum yolu tikanikliklari
* Bronsiolit
* Astim
3. Akciger parankim hastaliklari
*  Pnomoni
* Pulmoner 6dem
4. Solunumun kontrolinde sorunlar
« KIBAS
* Noromiskuler hastaliklar

* ilag/toksin

En sik rastlanan klinik bulgu tasipne olup, subkostal/interkostal/suprasternal ¢ekilmeler, burun kanadi
solunumu, stridor, hisilti, inleme, siyanoz, ses kisikhgi/boguklagsma, solunum seslerinde azalma solunum
sikintisina neden olan hastaliga ya da tablonun agirlik derecesine bagli olarak gérdlebilir.

Tani genellikle 6yki ve fizik muayene ile konulur. Hasta yonetiminde en énemli basamak hastaligin agirh-
ginin ve acil tedavi ihtiyacinin olup olmadiginin belirlenmesidir. Pediatrik degerlendirme Gggeni ile ilk de-
gerlendiriimesi yapilan hastanin acil miidahale ihtiyaci belirlenir. Dakika solunum sayisi, kalp tepe atimi,
oksijen satiirasyonu sirekli takip edilmesi gereken vital parametrelerdir. Hastanin takibinde kullanilabile-
cek bir diger parametre de solunum sonundaki karbondioksit (EtCO,) diizeyidir. EtCO, kapnometri cihazi
ile dl¢dlur, hem ventilasyon degerlendiriimesinde hem de entiibasyon yapilan hastalarda endotrakeal tu-
pun yerinin dogrulanmasinda 6nemli fayda saglar.

Laboratuvar tetkiki her zaman gerekli degildir. Solunum sikintisi i¢in kan gazi dederlendirilerek oksijeni-
zasyon ve ventilasyon konusunda daha net fikir sahibi olunabilir. PaO, takibi gerekmeyen hastalarda kan
gazi tetkikinin arterden alinan érnekle yapilmasina gerek yoktur. Diger laboratuvar tetkikleri klinik bulgula-
ra, altta yatan hastaliga yonelik planlanmalidir.

Solunum sikintisi olan her olguda goriintiileme sart olmamakla birlikte tanisal amagh PA ya da lateral
toraks grafisi, toraks USG, toraks BT istenebilir.
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Solunum sikintisi tedavisinde temel amag oksijenizasyonun diizeltiimesi, ventilasyonun saglanmasi ve
solunum yiikiiniin hafifletilmesidir. ilk yapilacak miidahale hasta stabil hale gelene kadar oksijen destegi
verilmesidir. Oksijenin desteginin nasil verilecegi hastanin klinigine ve hedeflenen oksijen konsantrasyo-
nuna gore secilmelidir. En sik tercih edilen yontem geri solumasiz rezervuarli oksijen maskesiyle %100
konsantrasyonda oksijen desteg@i vermektir. Solunumu yetersiz olan ya da spontan solunumu olmayan
hastaya balon maske ile solunum desteg@i saglanmali, entiibasyon ihtiyaci gézden gegirilmelidir. Cocu-
gun aglamasi ventilasyonu ve dolayisiyla oksijen ihtiyacini arttirir. Bu nedenle tanisal ve tedaviye yonelik
girisimler yapilirken ¢cocugun ajite edilmemesi, sakin kalmasinin saglanmasi 6nemlidir. Solunum destegi
verilirken altta yatan hastaliga yonelik tedaviler de zaman gegirmeden uygulanmaya baslanmalidir.

Kaynaklar:

1. Weiner DL. Deanehan JK. Respiratory Distress. In: Textbook of pediatric emergency medicine, 7th ed,
Fleisher GR, Ludwig S, Shaw KN, Bachur RG (Eds), Lippincott, Wolters Kluwer, Philadelphia 2016. 451-
464.

2. Uysalol M, Besli GE. Solunum sikintisi ve yetmezligi olan hastanin taninmasi ve yaklasim. Duman M,
editor. Cocukluk Cagi Solunum Acilleri. 1. Baski. Ankara: Turkiye Klinikleri; 2021. 1-9.

Hammer j. Acute respiratory failure in chil- dren. Paediatr Respir Rev. 2013; 14(2): 64-9.
4. Friedman ML, nitu ME. Acute respiratory fail- ure in children. Pediatr Ann. 2018; 47: 268-273.



INEK SUTU PROTEIN ALERJISI

Dr. Sinem Toprak Seving

Istanbul Medeniyet Universitesi Dr. Siileyman Yalcin Sehir Hastanesi Cocuk Saglii Ve Hastaliklari A.B.D.

ISPA TANIMI: Besin ve besin katki maddelerine kars! viicutta olusan her tiirlii anormal klinik cevaba “besin
asiri duyarhligr” denir.Besin asiri duyarliigi fizyolojik mekanizmalarla olusuyorsa ‘besin intoleransr’, immu-
nolojik mekanizmalarla olusuyorsa ‘besin alerjisi’ olarak adlandirilir. inek sttiinde bulunan proteinlere karsi
immunolojik mekanizmalarla olusan reaksiyonlara inek sttt protein alerjisi (ISPA) denir.

Epidemiyoloji: Sut cocuklarinin beslenmesine giren ilk yabanci protein inek sutudur.Dolayisiyla genel ola-

rak immunolojik tolerans mekanizmalari immatur olan bebek ve kliguk gocuklari arasinda en sik rastlanan
besin alerjisi olma ozelligi tasir.ISPA sikligr siit cocuklugu doneminde yaklasik %2-3'tir.Yasamin ilk yilinda

pik yaparlar.6 yas ve Uzerinde sikligi %1" in altina dlser.Sadece anne sutu ile beslenen bebeklerde de %0.5
oraninda bildirilmistir.

inek Siitii Alerjen Proteinleri: inek siitiinde insanlarda antikor yapimina neden olabilecek en az 20 protein
bileseni bulunur.inek siitl proteinin %80'ini kazein, %20 sini whey olusturur.Kazein; as1, as2, B, ve K kazein
proteinlerinden olusmustur. Whey proteini ise B-laktoglobu- lin, a-laktalbumin, sigir serum albumini ve k-
clUk miktarlarda gesitli proteinler (laktoferin, transferin, lipaz, esteraz) igerir. Cocukta genellikle birden fazla
proteine karsi duyarlilik gelisir,en sik alerjiye yol acanlar kazein, B-laktoglobulin, a-laktalbumin kisimlari-
dir.3-laktoglobulin insan sutinde bulunmaz. Sut alerjenleri kaynatma, pastorizasyon ve evoporasyon iglem-
lerinden sonra da biyolojik aktivitelerini korurlar.

Patogenez: Besinlerle ilgili istenmeyen durumlar immun aracili ve immun aracili olmayan olarak ikiye ayri-
lirlar. Immun aracili durumlar ; IgE aracili, non-IgE aracili ve mikst tip olarak siniflandirilirlar.

Kdguk sut gocuklarinda besinlere karsi ileri derecede hassasiyetin nedeni, alinan protein miktarinin fazlaligr-
na, bagirsaktaki salgisal IgA dizeyinin dlustk olmasina ve bagirsak iligkili lenfoid dokunun olgunlagsmasinin
tamamlanmamasina baglidir.Oral tolerans gelisiminde ortaya gikan bir yetersizlik, besine 6zgu IgE antikor-
larinin asin Gretimi ile sonuglanir. ISPA, IgE ve hiicre araciligi ile olabilmektedir.Blyiik olasilikla bu iki meka-
nizmanin her ikisi birden alerjide rol oynamaktadir.

KLINIK: inek stitli protein alerjisi semptomlari altta yatan mekanizmaya gore degisiklik gdstermektedir.
Erken baslangigli semptomlar alerjenin aimindan sonra ilk 2 saat icerisinde olusurken, gec baslangigli
semptomlar ise alerjenin alimindan 2-7 gtin sonrasinda olusabilmektedir.Klinikte deri bulgularina %50-60,
gastrointestinal bulgularina %50-60 ve solunum sistemi bulgularina %20-30 oranlarinda rastlanir.Yizde 70
oranda birden ¢ok sistemde ayni anda belirti verme egilim gosterir. Sindirim sistemindeki klinik belirti ve
bulgular enflamasyona, dismoatiliteye ve her ikisinin birlikte bulunmasina bagli olabilir. Oral ve peroral sislik,
disfaji, kusma, regurjitasyon, dispepsi, erken doyma, anoreksi, gida reddi (gecikmis mide bosalmasi), ishal
(malabsorpsiyonla veya enteropatiye bagli protein kaybi ile birlikte veya tek basina), gelisme geriligi, karin
agrisi, ciddi kolik ve inatgi kabizlik gorulebilir . Kronik demir eksikligi anemisi sut gocuklari ve gocuklarda
ISPA'nIn tek bulgusu olabilir. Sadece anne suti ile beslenen bebeklerde, inek siti proteinlerine karsi duyar-
lanma, primer olarak atopik egzemanin alevlenmesine ve/veya alerjik proktokolitise neden olabilir. Olime
yol acan nadir anaflaktik sok vakalari da bildirilmistir .

AYIRICI TANI: SPA ayirici tanisinda metabolik, anatomik bozukluklar, colyak hastaligi ve diger nadir ente-
ropatiler, kistik fibrozis gibi pankreas yetmezlikleri, fruktoz intoleransi veya sekonder laktaz eksikligi gibi
immunolojik olmayan besin intoleransi, yumurta, bugday gibi diger besin alerjileri ve enfeksiyonlar dislan-
malidir.

TANIL: iSPA tanisi igin detayl bir 6yki ve fizik muayene temel noktadir. Genellikle detayl bir anamnez ve
fizik muayaneye ek olarak ;spesifik igE, deri testi, oral provokasyon testi ve ¢ift kor plasebo kontrolli besin
ylkleme testi (CKPBYT) ile tani konulur.Biyopsi gibi invaziv ek tetkiklere genellikle gerek yoktur.

OYKU; Semptomlarin ne zaman basladig, inek siiti alimindan ne kadar sire sonra gozlendigi, Semptomun
basladigi sut miktar ve hazirlanma sekli, Semptomlarin karakteri, stresi ve Ailede alerjik hastalik dykusu
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gibi faktorler sorgulanmalidir.

Avrupa Alerji ve Klinik immiinoloji Akademisi Komitesi (EAACI) tarafindan kabul edilen iSPA tani kriterleri:

. Laktoz intoleransi ve enfeksiyon gibi nedenlerin diglanmasi,

. Inek sttlnun diyetten gikarilmasi ile semptomlarin tamamen ortadan kaybolmasi,
. Inek sutd ile yapilan provokasyon testi ile semptomlarin yeniden ortaya cikmasi,

. Inek siitd eliminasyon diyeti ile semptomlarin yeniden kaybolmasi

ELIMINASYON DIYETI: Besin alerjilerinin, dolayisiyla ISPANin hem tanisinda hem de tedavisinde kullanilan
bu yontem, inek sutu ve Urdnlerinin tamaminin bebegdin ve emziriyorsa annenin diyetinden ¢ikarilmasi ilke-
sine dayanmaktadir.Ozellikle igE aracili olmayan ISPA siiphesi olan olgularda bu yontem akilda olmalidir.

DERI PRICK TESTI: Ozellikle igE aracili ISPA tanisinda kullanilir. Hizli sonug verir ve nispeten ucuzdur.

Serumda Siit Spesifik igE Ol¢iimii ; IgE aracili besin alerjilerinin tanisinda birinci basamakta kullanilan yon-
temlerden biridir.ISPA tanisinda da st spesifik IgE olcimu yapilir ve siit proteinlerine karsi olusan antikorla-
r olger.

Oral Besin Yiikleme Testi (OFC) ; Siipheli alerjenin oral yoldan kontrolli ve standart bir ortamda verilmesi-
ne dayanir. Hem IgE aracili besin alerjilerinde hem de IgE aracili olmayan besin alerjilerinde taniyi dislama
amaciyla kullanilir. Ayrica tolerans gelisip gelismedigini degerlendirmek amaciyla da yapilabilir.

1. Acik Besin Ylkleme Testi
2. Tek Kor Besin Yukleme Testi
3. Cift Kor Kontrolll Plasebo Besin Yikleme Testi (CKPBYT)

ISPA kesin tanisi inek sttt diyetten gikarildiktan sonra yakinmalarin tamamen ortadan kalkmasi, inek sutu
ile yikleme yapildiginda ayni yakinmalarin ortaya ¢ikmasi, inek sutu diyetten tekrar ¢gikarildiginda yakinma-
larin kaybolmasit ile birlikte laktoz intoleransi ve eszamanli enfeksiyonlarin dislanmast ile konur.

TEDAVI: inek siitii protein alerjisinde ana tedavi ilkesi bebekler ve anneler icin dengeli ve besleyici bir diyet
surdurultrken inek sttt proteinlerinden sakinmaktir. Tedavi yaklagimi hastanin beslenme sekline gore fark-
lilik gostermektedir. Sadece anne sutu ile beslenen bebekler icin anne diyetinden peynir, yogurt ve tereyadi
basta olmak Uzere inek sutu proteini iceren Urtnler ¢cikartiimalidir. Sadece formil mama ya da emzirmeye
ek olarak formil mama ile beslenen bebeklerde ISPA belirtileri ortaya giktiginda klinik olarak azaltilmis aler-
jen ozellige ya da yuksek tolere edilebilirlige sahip terapotik bir formil mama verilmelidir. Aminoasit bazli
mama (AAF) ve Tam hidrolize mama (eHF) ISPA igin iki 6nemli formil mama alternatifidirg

Tolerans Gelisimi icin Yeniden Degerlendirme;

ISPA tanisi konulduktan sonra en az 6 ay veya hasta 9-12 aylik olana kadar terapotik eliminasyon diyetine
devam edilmesi onerilir.

PROGNOZ: Bebekler ve kiiglk gocuklarda ISPA genellikle iyi prognoza sahiptir. Tolerans genellikle 1 yasin-
da %50. 3 yasinda %85 ve 6 yasinda %90 duzeylerindedir.



Pediatrik Lenfadenopati: Ne yapalim?

Siiheyla Ocak
[U-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Hematolojisi ve Onkolojisi Bilim Dali

Lenf nodlari tiim viicutta lenfatik sistem boyunca yerlesim gosteren oval (fasulye seklinde) ve kapsiilli
sekonder lenfoid organlardir. Lenfatik damarlarin birlesme noktalari olan boyun, aksilla, mezenterik ve in-
guinal bolgelerde daha fazla sayida bulunurlar (1). Ortalama boyutlari 2-10 mm, periferde ve i¢ organlarda
yerlesmis yaklasik 600 adet lenf bezi bulunur ve tiim viicut agiriginin %3'lni olusturur (2).

Lenfatik doku ¢ocukluk ¢adi boyunca yeni ve sik antijen maruziyetine bagli olarak immin yanitin olgunlas-
masi ile hacimsel artis gosterir. Bu nedenle prenatal donemde olusmaya baslayan lenf nodlarinin boyut
ve sayisl erken ¢ocuklukta belirgin olarak artar. Yenidoganda lenf nodlari ¢cok nadiren palpe edilirken, siit
cocuklugu déneminde giderek artan siklikta saptanirlar. Ote yandan, ¢cocukluk ¢aginda iliskili semptom
varliginda lenf nodlarinin hi¢ palpe edilmemesi immiinyetmezlik agisindan uyarici bir bulgu olabilir. Ad6le-
san doneme kadar lenfatik doku miktari erisgkinin iki katina erisir ve bu dénemden itibaren timus ve kemik
iligi ile benzer sekilde lenfatik dokuda da involiisyon baslar (3,4).

Cocukluk ¢agi boyunca lenfatik dokudaki fizyolojik hacim artisina ek olarak, filtreleme fonksiyonu nedeniy-
le enflamasyon, enfeksiyon, hiicresel infiltrasyon ve histiositik hiicreler icinde yabanci madde birikimi gibi
¢ok degisik nedenlerle lenf nodu boyutlarinda artis olabilir. (2).

Lenfadenopati terimi lenf nodunun boyut ve/ya da yapisinda (kivam, sekil vs.) herhangi bir nedenle ortaya
cikan degisikligi tanimlar. Lenfadenit terimi ise enfeksiyon ya da enflamasyona ikincil lenfadenopatileri
tanimlamak igin kullanilr.

Lokalize lenfadenopati tek bir ya da komsu 2 anatomik alanda biiyiimiis lenf nodlarini, generalize lenfade-
nopati ise 2 ya da daha fazla komsu olmayan alanda lenfadenopati varligini tanimlar.

Lenf nodunun palpasyonu ve hekimin klinik degerlendirmesi sonraki adim ve tetkikler agisindan gok de-
gerlidir. Cocukluk ¢aginda blyumius lenf nodlari ¢ok sik gortlir ve aileleri ve degerlendiren hekimi endi-
selendirmekle birlikte genellikle ileri tetkik gerektirmez. Caligsmalarda ek yakinma ve bulgusu olmayan 0-6
ay bebeklerin %27'sinde, 6ay-2 yas ve 4-8 yas arasi gocuklarin sirasiyla %52 ve %90'inda 1,5 cm civarinda
lenf nodlarinin normal olarak palpe edilebilir oldugu gosterilmistir. Yenidogan ve kiiglk sit ¢ocuklarinda
oksipital lenf nodlari palpe edilirken, yas arttikga servikal lenfadenopatiler daha sik saptanir (5,6).

Cocuklarda lenfadenopatilerin en sik nedeni enfeksiyonlardir. Her ne kadar maligniteler etiyoloji igerisinde
yer alsa da galismalarda 1. Basamak saglik kurumlarinda degerlendirilen lenfadenopatilerin malign ¢ikma
olasiligi %1 olarak bildirilmigtir. Bu oran pediatrik onkoloji referans merkezlerinde %13-27 diizeyindedir (4-
8).

Cocukluk ¢caginda lenfadenopatilere tanisal yaklagimin en 6nemli basamaklari ayrintili éyki ve fizik mu-
ayenedir. Oncelikle basvuru nedeni lenf nodunun gergekten patolojik olup olmadigi iyi yorumlanmaldir.
Ozellikle oyun ve okul ¢agi cocuklarda 1,5-2 cm civarindaki servikal lenf nodlarinin dikkatli sorgulanmasi
ve degerlendirilmesi gereksiz tetkik, izlem siireglerinden ve ailelerde yogun endise yiki olusturmaktan
kaginmak agisindan énemlidir. Ancak patolojik oldugu kabul edilen tiim lenfadenopatiler sistemik bir has-
talik parcasi gibi sorgulanmali ve hastaya tam bir fizik muayene yapilmalidir. Laboratuar ve radyolojik in-
celemeler birincil degerlendirme 6geleri olmayip, dyki ve fizik muayene ile belirlenen ayrici tani temelinde
planlanmali ve dikkate alinmalidir (9,10).

Cocukluk ¢apinda 6zellikle viral ya da bakteriyel tist solunum yollar enfeksiyonlarina ikincil hiicre-
sel hiperplaziler uzun siire (>4 hafta) palpe edilebilen lenf nodlarina neden olabilir. Kronik benign
(reaktif) lenf nodlari genellikle <2 cm, yumusak, sikistirilabilir, mobil, diizglin sinirl, agrisizdir ve
birlesme egilimi gostermezler. Bu lenf nodlari i¢in ailelerin bilgilendirilmesi ve klinik izlem yeterlidir.
Ancak eslik eden klinik belirti bulgu varliginda boyuttan bagimsiz olarak uygun 6yki ve fizik muaye-
ne degerlendirmesi yapiimahdir (9).
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Akut lokalize lenfadenitlerde ayrintil 6yki ve fizik muayene sonrasi siklikla altta yatan enfeksiyona yonelik
tedavinin baslanmasi ve yanitinin gozlenmesi onerilir. Genellikle basvuru aninda ek tetkike gerek yoktur
(9,10).

Patolojik olarak degerlendirilen ve akut enfeksiyon ile iligkilendirilemeyen lokalize lenfadenopatilerin deger-
lendirmesinde kullanilacak ilk basamak testler tam kan sayimi, periferik yayma, sedimentasyon, CRP, LDH
ve transmainaz diizeyleridir. Oykdj, fizik muayene ve ilk basamak tetkik sonuclarina gére diger tetkiklerin
planlanmasi daha uygundur. Generalize (yaygin) ya da kronik lenfadenopatilerde 6yki ve muayene bulgula-
rina gore ayirici tani ve tetkik plani yapilmaldir. Radyolojik olarak generalize ya da kronik lenfadenopatilerde
akciger grafisinin, lokal ve eslik eden mezenterik lenfadenopatiler agisindan abdominal ultrasonografinin
degerlendirilmesi dnerilir. Cogu hastada 6ykii ve muayene tani icin yeterlidir ve ileri tetkik gerekmez. Ultra-
son kesinlikle her hastada yapilmasi gereken bir test degildir. Ultrasonografik olarak LAP dederlendirmesi
ile malign/ benign ayrimi kesin olarak yapilamaz ancak 6zellikle organ ayriminin yapilamadigi durumlarda
(AVM, hemanjiom, kistik higroma) ¢ok yardimcidir (11).

Tedavi segimlerinde akilda tutulmasi gereken en 6nemli nokta kesin taniya ulagilmadan asla glukokorti-
koidlerin kullaniimamasi gerektigidir. Kortizon maligniteye bagli (I6semi, lenfoma) kitlenin kiigilmesine ve
yanlis ya da geg tani konularak hastaligin evresinin artmasina neden olabilir.

Pediatrik lenfadenopatide tedavi altta yatan nedene ve lokalize ya da generalize lenfadenopati varligina
gore belirlenir. Akut servikal ya da inguinal lenfadenit varliinda goérintilemenin antibiyoterapi yanitina
gore sekillendirilmesi daha uygundur.

Patolojik lenf nodundan 6rnek alma (biyopsi) karari gereksiz islemlerden ve/veya zaman kaybindan kagini-
labilmesi icin hastanin kesin tani sonrasi tedavinin planlanabilecegi referans merkezlere birakilmaldir. Kli-
nik bulgular ve laboratuvar testleri ile tani konulamadigi, lenfadenopatinin 4-6 haftada gerilemedigi ya da
ilerledigi ve malinite siiphesinin oldugu durumlarda hasta doku 6rneklemesi igin yonlendirilmelidir (12,13).
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KANAMA DIYATEZINE YAKLASIM

Dr. Sebnem Yilmaz

Dokuz Eyliil Universitesi, izmir

Vicutta herhangi bir nedenle damar hasar olustugunda anormal kanamayi 6nleyen ve kanamayi kontrol
altina alan sisteme hemostatik sistem, kanamanin kontroli stirecine de hemostaz denir. Hemostatik sis-
tem primer ve sekonder hemostaz olarak iki ana kisma ayrilir. Primer hemostazdaki bilesenler damarsal
yapl, trombositler ve von Willebrand faktordiir (VWF) ve bu siire¢ sonunda trombosit tikaci olusur. Sekon-
der hemostazda ise koagiilasyon faktorleri rol alir ve bu siirecin sonunda fibrin pihtisi olusur. Hemostazin
herhangi bir basamagindaki bozukluk kiside kanamaya egilim (kanama diyatezi) olusturur.

Kanama diyatezi ya da gogu zaman kanama olmaksizin hemostaz testlerinde bozukluk saptanmasi pedi-
atrik hematolojide sik rastlanan basvuru nedenlerindendir. Kanama diyatezine birgok neden yol agabilece-
gi icin tani koymak bazen zaman alici olabilir ancak uygun tedaviyi vermek igin kesin tani koymak dnemli-
dir. Kanama olmaksizin hemostaz testlerinde bozukluk saptanmasi ise gergekten kanama egilimi olmayan
hastalarda gereksiz tetkike ve zaman kaybina neden olabilmektedir. Bu nedenle de kanama diyatezi olan
¢ocugun iyi tanimlanmasi ve hemostaz testlerinin klinik ile birlikte dogru yorumlanmasi 6nemlidir.

Sikhk

Kanama diyatezine birgok neden yol agabilir bu ylizden de genel sikliga ait bir rakam vermek gigtir. Asa-
gida gorece sik gorilen bozukluklarin sikhgr verilmistir.

 immiin trombositopeni: Yillik insidansi 7-10/100.000

Kalitsal koagilasyon bozukluklari:
Kalitsal koagiilasyon bozukluklarinda en sik goériilen hastalik von Willebrand Hastaligr'dir (vWH), bunu siI-
rastyla Hemofili A ve Hemofili B izler. Diger pihtilasma faktor eksiklikleri (Fibrinojen, faktor 11, V, VII, X, X,
XI1I) ise nadir faktor eksiklikleri olarak adlandirilir. Nadir faktor eksiklikleri icinde en sik gorileni faktor VII
eksikligidir.

* von Willebrand Hastahgi:1-100/1000

» Faktor VIII eksikligi (Hemofili A): 1/5000-10.000

» Faktor IX eksikligi (Hemofili B): 1/60.000

» Faktor VII eksikligi: 1/500.000

Kalitsal trombosit fonksiyon bozukluklari:1.3-2.2/1 milyon
Fizyopatoloji ve etiyoloji

Primer hemostaz (trombosit fazi): Bu olayin gergeklesmesinde damar duvari, vVWF ve trombositler rol oy-
nar ve sure¢ sonucunda trombositlerden olusan bir hemostatik tikag olusur.

Damar duvar hasarindan sonra kanamayi durdurmak amaciyla o bdlgede vazokonstriksiyon olusur. En-
dotel hasari sonucunda vWF ile kollajen agi§a cikar ve trombositlerin ylizeylerinde bulunan reseptérleri ile
kollajene dogrudan ve vVWF araciligiyla baglanmasi sonucu trombosit adezyonu olugur. VWF ayni zaman-
da dolasimda Faktor VIII'i tasiyarak, yari omrini uzatir, dolayisiyla sekonder hemostazda da gorev almis
olur. Trombosit adezyonu ile beraber trombositler aktive hale gelir, graniil igeriklerini dolasima salarlar ve
bu durum sekil degisikligi ve reseptor aktivasyonu ile trombositlerin kiime olusturmasina (trombosit ag-
regasyonu) neden olur. Primer hemostaz sonucu olusan trombosit tikaci gok giiglii degildir. Koagiilasyon
sisteminin aktivasyonu sonucu fibrin pihtisi olugsmasi ile gui¢li bir hemostatik tikag olusmus olur.

Sekonder hemostaz: Bu surecte koagiilasyon faktorleri rol oynar ve olay sonucunda saglam bir fibrin pihtisi
olusur.

Endotel hasari ile endotel hicrelerinden doku faktori salinir. Dolagimdaki faktér VII hasarli bolgeye ge-



lerek doku faktoriine baglanir ve aktive olur. Aktif hale gelen faktor VII (FVIla) koagiilasyon kaskadindaki
birtakim reaksiyonlarin ger¢ceklesmesine ve sonugcta da fibrin olusumuna neden olur. Faktor VIII harig fak-
torlerin hemen hepsi karacigerde sentezlenirken faktor VIl endotelde sentezlenir. Bu siiregte K vitamini
faktor II, IV, IX ve X proteinlerinin karboksilasyonunu saglayan reaksiyonun kofaktorii olarak gorev alir ve
bu faktorlerin iglev goriir sekilde degismesini saglar. Koagiilasyon kaskadinda son agamalarinda protrom-
binden (faktor Il) olusan trombinin koagilasyondaki rolii ¢ok kritiktir, fibrinojenden (faktér 1) fibrin olusumu
saglar. Yeni olusan fibrin kolay ¢oziinebilir (solubl) oldugundan faktor Xlll ile saglam, kati hale (insolubl)
gelir. Olusan fibrin pihtisi damar duvarinda ilk etapta olugan trombosit tikacini gligclendirir.

Olusan fibrin fibrinolitik sistem aracilidi ile bir grup enzimatik reaksiyon sonucu pargalanir. Fibrinoliz ile
daha fazla pihti olusumu ve hemostaz igin gerekli olmayan pihtilar ortadan kaldirilir. Fibrin endotel hiic-
releri tarafindan salinan doku plazminojen aktivatériinin (tPA) plazminojeni aktif hale getirmesi ile olusan
plazmin tarafindan pargalanir ve yikim sonucunda ¢apraz bagh D-dimer’ler olusur.

Koagiilasyon sistemi ve fibrinolitik sistem belli agamalarda dogal inhibitor mekanizmalar tarafindan engel-
lenir. Bu yolaklarda protein C, protein S, antitrombin ve doku faktor yolak inhibitéri dogal antikoagdilanlar
olarak; plazminojen aktivator inhibitdr, a2-antiplazmin ve TAFI dogal antifibrinolitikler olarak gorev yapar.

Etiyoloji

Primer hemostaz bozukluklar damar duvari, vVWF ya da trombositlerdeki konjenital ve edinsel bozukluklar-
dan kaynaklanir.

Trombosit bozukluklari ise trombosit sayisi ile ya da fonksiyonu ile iliskili olabilir.

Sekonder hemostaz bozukluklari ise koagiilasyon faktorlerinin konjenital/edinsel eksiklikleri ve antifibrino-
litik faktor eksikliklerinden kaynaklanir.

Klinik bulgular

Klinikte sik rastlanan basvuru nedenleri kolay morarma, epistaksis, uzamis menstriiel kanama, aile oykiisi
bulunmasi (hemofili, vWH) ya da cerrahi 6ncesi yapilan hemostatik testlerde anormallik saptanmasidir.
Hayati tehdit eden ciddi kanamalar (6z. intrakraniyal) ya da cerrahi sonrasi uzun siiren durmayan kanama
ise daha nadir goriilen ama kritik 6nem tasiyan diger basvuru nedenlerindendir.

Kanama diyatezinde oykii

Kanama diyatezine yaklasimda dyku biiyiik 6nem tasir. Oykii agagidaki sorulara da yanit alacak sekilde
ayrintili alinmahdir.

1) Bu bir kanama diyatezi mi?

Cocukluk ¢caginda epistaksis, sik travma ve buna bagh morluklar, adolesan donemde de menarsa
bagli kanamalar gorilebilir. Bunlarin normal olup olmadiginin tanimlanmasi énemlidir.

Kanama tipi, yeri ve siddeti ayrintili olarak sorgulanmalidir.
* Morarma: Travmaya agik olmayan ekstremite digi farkli lokalizasyonda mi?

» Epistaksis: Her iki tarafli mi? Tekrarliyor mu? Uzun siireli mi (>15 dakika?), acil servise bagvuruyu
gerektiriyor mu?

* Menstruasyon: Uzun siireli (>7 giin), yogun mu (2 saatten daha kisa araliklarla ped degisimi, 3 glin-
den fazla yogun kanama)?

* Tonsilektomi, dis gekimi, siinnet ya da gegirilen herhangi bir operasyon/girisimden sonra durmayan
uzun sureli kanama dykisu?

* Yenidogan doneminde gobek kanamasi, topuk kani, asi, enjeksiyon sonrasi uzun siiren durmayan
kanama oldu mu?

* Kas ici ve eklem kanamasi (hemartroz) oldu mu?
* Hematemez, melena, hematuri, hemoptizi oldu mu?

* Kanamaya bagh anemi gelisti mi, transfiizyon gereksinimi oldu mu?
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Herhangi bir travma olmaksizin spontan, tekrarlayan, birden fazla bolgede, alisik olmayan lokalizas-
yonda, kiigiik bir travma veya girisim sonucunda beklenmedik siddette ve demir tedavisi veya trans-
fiizyon gerektirmis kanamalar kanama diyatezini diisiindiirmelidir.

2) Konjenital mi? Edinsel mi? Altta yatan bagka bir hastalik/durum ile iligkili mi?

Kanamanin yenidogan ya da sit ¢ocuklugu gibi erken donemde baslamasi nedenin konjenital oldugu-
nu dusundurir. Aile oykiisii de konjenital nedenlerin edinsel nedenlerden ayrilmasinda ¢ok 6nemlidir.

Erkeklerde goriilen hemofili A ve hemofili B, X kromozomuna bagli resesif kalitim gosterir. Erkek
kardeslerde, annenin erkek akrabalarinda kanama diyatezi oykisi sorgulanmalidir. Ancak ol-
gulanin Ggte birinde ailede kanama Oykiisi yoktur, bu nedenle aile dykiisi olmamasi hemofiliyi
diglamaz.

Kalitsal hemorajik telanjiyektazi ve vWH’nin bir¢ok tipi otozomal dominant gegis gosterir, aile
oykisi onemlidir.

Trombosit fonksiyon bozukluklari (Bernard-Soulier sendromu, Glanzmann Trombastenisi) er-
ken dénemden itibaren klinik bulgu verir.

Wiskott-Aldrich sendromu immiin yetmezlik, egzema ve mikrotrombositopeni ile karakterize
X'e bagh resesif kalitim gosteren bir hastaliktir.

Trombositopeni saptanan bir hastada eger var ise onceki kan sayimlarinin incelenmesi altta
yatan olasi konjenital trombositopeni ya da kemik iligi yetmezligi ile ilgili bilgi verebilir.

Nadir faktor eksiklikleri genellikle otozomal resesif gegis gosterir, akraba evliligi sorgulanmali-
dir.

Edinsel kanama bozukluklari ise immiin ya da siklikla altta yatan sistemik hastalik ya da ilag kullanimi
ile iliskilidir.

immiin trombositopeni: Oncesinde tamamen saglikli, genel durumu iyi olan bir gocukta siklikla
st solunum yolu enfeksiyonu ya da asi sonrasi gelisebilir.

Akut [6semi ya da kemik iliginin malign infiltrasyonu (lenfoma, noroblastom) edinsel trombo-
sitopeniye neden olabilir. Bu hastalarda siklikla malign hastaliga ait baska yakinmalar (ates,
halsizlik, kemik agrisi vb.) ve fizik muayenede ve diger tetkiklerde de anormallik (organomegali,
kitle, diger sitopeniler) saptanir.

Sistemik lupus eritematozus sekonder immiin trombositopeniye neden olabilir.

Koagiilasyon faktorlerinin hemen hemen tamami karacigerde sentezlendiginden karaciger yet-
mezligi onemli edinsel nedenlerden biridir.

Bobrek yetmezliginde Giremi ve asidoz trombosit fonksiyonlarini bozabilir.

K vitamini eksikligi 6zellikle yenidogan doneminde 6nemli kanama nedenlerinden biridir, profi-
laktik K vitamini yapilip yapilmadigi mutlaka sorgulanmalidir. Malabsorpsiyon, uzun sireli anti-
biyotik kullanimina ya da yenidogan doneminde profilaktik K vitamini yapilmamasi nedeni ile K
vitamin eksikligine bagli kanama gordlebilir.

ilac kullanimi mutlaka sorulmalidir. Antiagregan ve nonsteroid antienflamatuvar ilaclar trom-
bosit fonksiyonlarini geri doniisiimstiz (aspirin, klopidogrel) ya da geri dénisimli (ibubrofen,
naproksen, dipiridamol) olarak bozabilir. Antikoagiilan tedavide kullanilan varfarin, heparin gibi
ilaglarin doz asimi kanamaya neden olur.

Dissemine intravaskiiler koagtilasyon; koagtilopati ve trombositopeniye neden olur.

Prostetik kalp kapaklari vVWF'l pargalayarak edinsel vVWF eksikligine neden olabilirler.

3) Sorun nerde? Primer hemostada mi sekonder hemostazda mi?

Primer ve sekonder hemostaz bozukluklarinin klinik bulgulari farkh olabilir. Primer hemostaz hastaliklarinda
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daha ¢ok mukozal kanamalar 6n plandayken sekonder hemostaz hastaliklarinda hemartroz ya da kas ici ka-
namalar daha 6n plandadir. Primer ve sekonder hemostaz bozukluklarinin klinik ayirimi Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1: Primer ve sekonder hemostaz bozukluklarinin kanama 6zelliklerine gore klinik ayirimi

Klinik bulgu Primer Hemostaz Bozukluklar Sekonder Hemostaz Bozukluklari
Kanama yerleri * Mukokitandz kanamalar « Ekimoz (genis) ve hematom
(Petesi, purpura, ekimoz, mukoza | (Hemartroz, kas igine, derin yumusak
kanamalari, epistaksis, meno- doku icine kanama)
metroraji, gastrointestinal sistem . . P
kanamalari) » Intrakraniyal kanama goriilebilir

+ Intrakraniyal kanama goriilebilir

Yiizeyel kesilerde kanama |+  Genellikle uzun ve fazla «  Genellikle hafif

Operasyonyadatravma |* Hemen baglar + Geg baglar
sonrasl kanama

e Tekrarlar

Fizik muayene

Hemostatik bozukluklarin tanisinda fizik muayene; klinik kanamanin degerlendirilmesi ve altta yatan olasi
sistemik hastaligin taninmasi agisindan biyik 6nem tasimaktadir.

Mukoza kanamalari, petesi, purpura ve ekimozlar daha ¢ok trombosit hastaliklari, damarsal bozuk-
luklar ve vWH gibi primer hemostatik bozukluklar distndurdr.

Hemartroz ve kas igi kanamalari, bliylik ekimoz, derin hematomlar ve kronik eklem anormallikleri-
nin varligi 6zellikle erkek hastalarda hemofiliyi (hemofili A ve B) diigindirdir.

Yenidogan doneminde umbilikal kordun ge¢ diismesi, umbilikal kord yara yerinde iyilesmede gecik-
me ve spontan intrakraniyal kanama, 6zellikle de koagiilasyon testleri normal saptanan bir hasta-
da, faktor Xl eksikligi ile iliskili olabilir.

Edinsel kanama bozukluklarinda altta yatan sistemik hastaliga ait bulgular bulunabilir.

Ekzema: Wiskott-Aldrich sendromu

Okdilokiitan6z albinizm: Trombosit graniil bozukluklar (Hermansky-Pudlak sendromu, Chediak- Hi-
gashi sendromu)

Dev hemanjiyom: Kasabach-Merritt sendromu

Lenfadenopati, hepatosplenomegali: Akut I6semi, diger malign hastalik, depo hastali§i, enfeksiyon,
hemofagositik lenfohistiyositoz

Artrit, malar rash: Sistemik lupus eritematozus

Assit, sarilik: Karaciger hastaligi

Gevsek, eklemler, deride elastikiyet artisi: Ehlers-Danlos sendromu (primer hemostaz bozuklugu)
Uzun ekstremite, aort kapak yetmezligi: Marfan sendromu (primer hemostaz bozuklugu)

Kisa boy, ciltte hiperpigmentasyon, mikrosefali, ekstremite anomalisi: Fanconi anemisi
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* Bilateral radius yoklugu: Trombositopeni absent radii (TAR sendromu)

Laboratuvar bulgulari

Baglangigta yapilmasi gereken birinci basamak tarama testleri:
1. Tam kan sayimi
2. Periferik kan yaymasi

3. Koagiilasyon testleri: Protrombin zamani (PT)/INR, aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT),
fibrinojen

4. Kanama zamani/PFA100

Oykii ve fizik muayene hastada dogrudan spesifik bir taniya isaret ediyorsa (6rn. hemartroz ve ailede hemo-
fili 6ykisti) o taniyla ilgili tetkikler baglangigta istenebilir.

Kanama zamani/PFA 100 her merkezde yapilamamaktadir, ilk (i¢ test sonucuna gére sonraki adimda plan-
lanabilir.

1. Tam kan sayimi

Trombosit sayisinin normal degeri tim yas gruplari igin 150-450.000/puL olarak kabul edilir. Tam kan sayi-
minda trombositlerle iliskili baska bir parametre de ortalama trombosit hacmi (MPV) olup, normal degeri
7-11 fL arasindadir. MPV mikrotrombosit ve makrotrombosit ile giden bazi hastaliklarin ayirici tanisinda
yardimcidir.

Tam kan sayiminda trombositler yaninda diger seriler de dikkatle incelenmelidir. Trombositopeni ile bera-
ber diger serilerde anormallik saptanmasi altta yatan hastalik hakkinda (I6semi, enfeksiyon, megaloblastik
anemi, aplastik anemi, mikroanjiyopatik hemolitik anemi vb.) ipucu verebilir.

Tam kan sayimi 6rnegdinin diizgiin alinmasi 6nemlidir; rnek miktarinin yetersiz oldugu ya da pihti olustugu
durumlarda sayim yanlis olabilir.

2. Periferik kan yaymasi

Periferik yayma orneginin mutlaka antikoagilansiz bir érnekten hazirlanmasi gerekir, hemogram tiiptinden
hazirlanmamahdir.

Periferik yaymada trombositlerin sayisi, kiime yapip yapmadigi, biiytkligu ve graniiler yapisi degerlendiri-
lir.

Tam kan sayimindaki trombosit sayisi, mutlaka periferik yayma ile dogrulanmalidir. Bazi hastalarda he-
mogram tipleri icinde bulunan antikoagiilan EDTA ile trombositlerin kiimelegsmesi tam kan sayiminda
yanhslikla trombositopeni (psédotrombositopeni) saptanmasina neden olur ama bu hastalarin periferik
yaymasi incelendiginde trombositlerin yeterli ve kiimeli oldugu gozlenir. Psédotrombositopeni saptanan
hastalarda EDTA disi baska bir antikoagiilan ile tam kan kan sayimi yapilmasi (heparinli ya da sitratli tiip)
ile dogru trombosit sayisi elde edilebilir.

Trombosit sayisinin normal ama periferik yaymada kiimelegsme olmadi§i gozleniyorsa bir agregasyon de-
fekti olan Glanzmann trombastenisi olabilir.

Periferik yaymada iri trombositler goriilmesi Bernard-Soulier, MYH-9 iliskili trombositopeni gibi makrotrom-
bositopeni ile giden hastaliklari ya da trombosit yapim ve yikiminin artti§gi immdiin trombositopeni gibi du-
rumlari diisindurr.

Mikrotrombosit gortilmesi Wiskott-Aldrich sendromu ya da X’e bagli trombositopeniyi diigindrdir.

Trombositlerin soluk ve blyiik gorinimli olmasi a-granil eksikligi ile giden gri trombosit sendromunu
disundurur.

Trombositopenisi olan bir hastada atipik hiicre/blast gortilmesi I6semi, hipersegmentasyon makrositer
eritrositler gorilmesi megaloblastik anemiyi digtindur(r.



Trombositopeniye eslik eden kirik eritrosit/polikromazi varligi da mikroanjiyopatik hemolitik anemi (hemo-
litik Gremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura vb.) ile giden durumlari diigiindirr.

3. Koagiilasyon testleri:

Koagiilasyon testlerinin dogru bir sekilde yorumlanmasi igin kanin uygun bir sekilde alindidindan ve anti-
koagulan/kan oraninin dogru alindigindan emin olunmalidir, aksi takdirde yanlis sonuglara sik rastlanmak-
tadur.

*  Protrombin zamani (PT)/INR: Sitratli plazmaya, kalsiyum ve doku faktori igeren tromboplastin eklene-
rek pihti olusuncaya kadar gegen zamani olger ve ekstrensek ve ortak yolaktaki bozukluklari taramada
kullanilan bir testtir. PT; faktor | (fibrinojen), Il (protrombin),V,VIl ve X aktivitelerini 6lger. Normal de-
gerleri 12-14 saniye arasindadir ama kullanilan tromboplastine gore laboratuvarlar arasi farklilik goz-
lenmektedir, bu yiizden de PT ile beraber uluslararasi normallestirigmis oran (INR) kullaniimaktadir.
Sadece PT uzadigi durumlarda etiyolojide faktor VII eksikligi, Vitamin K antagonisti kullanimi (varfarin)
ve erken donem karaciger ve K vitamini eksikligini g6z 6ninde bulundurulmalidir. Karaciger hastalig
ve vitamin K eksikliginin erken doneminde sadece PT uzunlugu goriilmesinin sebebi Faktor VII'nin ya-
rilanma omru en kisa sureli faktor olmasi ve ilk dnce etkilenmesidir.

* Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT): Sitratl plazmaya kalsiyum ve doku faktorii icermeyen
tromboplastin (parsiyel tromboplastin) ve negatif yiikli bir madde eklenerek pihti olusuncaya kadar
gecgen zamani olger ve genelde intrensek ve ortak yolaktaki bozukluklari taramada kullanilan bir testtir.
APTT; faktor I, 11, V, VII, IX, XI, X ve XII aktivitelerini ve dlger; faktor Xl ve VII disinda tim koagulasyon
faktorlerinin aktivitesini 6lgmds olur. aPTT degerleri yasa gore farkhlik gostermektedir, normal aPTT
degeri bu yollardaki koagtlasyon faktorlerinin en az %30-40 diizeyinde oldugunu gosterir. Sadece aPTT
uzadigi durumlarda faktor XII, XI, IX ya da VIl eksikligi goz 6éniinde bulundurulmaldir. Faktor eksikligi
disinda aPTT'yi uzatan diger durumlar heparin tedavisi ve kanda inhibitor varligidir. Bu inhibitorleri spe-
sifik faktor inhibitori ya da lupus antikoagiin/antifosfolipid antikorlardir.

* Fibrinojen: Bircok laboratuvarda PT, aPTT ile beraber fibrinojen 6l¢imi de rutin olarak yapilir. Normal
degerler laboratuvara gore hafif farkhlik goéstermekle beraber genel olarak 2-4 g/L arasi normal kabul
edilir.

* Trombin zamani (TT): Bu test ile koaglilasyon sisteminin son basamagindaki fibrinojenin fibrine doni-
sum siresi ol¢ilur. PT, aPTT'ye gore daha az siklikta kullanilmaktadir. Hipofibrinojenemi, disfibrinoje-
nemi, heparin tedavisi ve direkt trombin inhibitorleri varhiginda TT uzar.

4, Kanama zamani/PFA100 6lgiimii

Primer hemostazi degerlendirmede kullanilan testlerdir. Kanama zamani in vitro ya da in vivo iki sekilde
Olcilebilir. vy testi ya da daha standardize edilmis sekliyle simplate/template testi in vivo olarak yapilir,
tansiyon aleti ile 6n kolda hafif basing olusturulur (in vivo) ve standart cihazla gift insizyon yapilarak ka-
namanin durdugu ana kadar gegen siire not edilir. Yedi-sekiz dakikaya kadar normal kabul edilir. Damar
duvari bozukluklari, trombositopeni, trombosit fonksiyon bozuklugu (konjenital/edinsel) ve von Willebrand
hastaliginda kanama zamani uzamis olur. lvy yontemi ile 6l¢iilen kanama zamanin testinin duyarhhidi ve
tekrarlanabilirligi oldukca disiktir, artik rutin bir tarama testi olarak kullanilmamaktadir.

Platelet function analyzer (PFA)100 ya da PFA200 testi kanama zamaninin laboratuvar ortaminda ol¢ildi-
gu, otomatize, basit ve hizli bir testtir. Bu test ile trombozit adezyon ve agregasyon siireci in vitro olarak si-
miile edilir (kollagen/ADP ve kollagen/epibnefrin testleri) ve primer hemostaz dederlendirilmis olur, ancak
damarsal bozukluklarda tani degeri yoktur.

Trombosit fonksiyonlarini ya da vWH'yi degerlendirmeye yonelik yapilacak olan kanama zamani/PFA100 tes-
tinde, sonucun saglikli olmasi i¢in trombosit sayisinin en az 70.000-100.000/pL lizerinde olmasi gerekmek-
tedir, aksi takdirde trombositopeni nedeniyle kanama/PFA100 zamani zaten her haliikarda uzun ¢ikacaktir.

PFA-100 testinin patolojik oldugu (uzamis) durumlar:
. Trombositopeniler (<70.000-100.000/pL)

. von Willebrand hastahgi (6zellikle Tip 3 ve Tip 2)
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Konjenital trombosit fonksiyon bozukluklari

Edinsel trombosit fonksiyon bozukluklari (Aspirin ve benzeri NSAIi)

Klinik kanama diyatezi ile uyumlu oldugu halde birinci basamak testlerinin normal saptandigi durumlar:

1.
2.

5.
6.
7.

von Willebrand hastaligi (hafif)
Hafif Hemofili A, Bve C

APTT normal ¢ikmasi igin %30-40 faktor aktivitesi yeterlidir. Hafif faktor eksikliklerinde faktor aktivitesi
%5-50 arasinda olabildigi icin aPTT normal ¢ikabilir. Klinik varsa spesifik faktor diizeyi istenmelidir.

F X1 eksikligi

FXIII eksiligi fibrin olustuktan sonra stabilizasyonu sagladigindan bu faktoriin eksikligi PT, aPTT testle-
rinde bir anormallik saptanmaz. Dogrudan faktor diizeyi istemek gerekir.

Glanzmann trombastenisi

Tam kan sayimi ve koaglilasyon testleri normaldir. Antikoagtilansiz érnekten yapilan periferik kan yay-
masinda trombositlerin kime halinde gorilmemesi taniy1 destekler.

Alfa-2 antiplazmin eksikligi
PAI-1 eksikligi

Vaskiiler kanama bozukluklari

Klinigin kanama diyatezi ile uyumlu olmadigi ancak tarama testlerinin anormal saptandigi durumlar

Ornegin uygun alinmamasi
Psodotrombositopeni
Faktor Xl eksikligi (aPTT uzar ama klinikte kanama goriilmez)

Lupus antikoagulan/antifosfolipid antikor gibi non-spesifik inhibitdrler: Bu inhibitorlerin tiipte fosfo-
lipidle etkilesimi sonucu PT ya da aPTT uzar. Karigim testinde diizelme olmamasi bu inhibitorlerin
varhgini destekler.

Tablo 2'de kanamaya yatkinlik olusturan bazi durumlarda birinci basamak test sonuglari verilmistir.

Tablo 2: Bazi durumlarda/hastaliklardaki birinci basamak tarama test sonuglan

Durum Trombositler Kanama za- PT aPTT
mani

Trombositopeni Diisik Uzun Normal Normal
Bernard-Soulier sendromu Dusiik Uzun Normal Normal
Glanzmann trombastenisi Normal Uzun Normal Normal
Aspirin kullanimi Normal Uzun Normal Normal
Uremi Normal Uzun Normal Normal
Karaciger hastaligi (erken) Normal Normal Uzun Normal
Karaciger hastaligi (geg) Diisiik olabilir Uzun Uzun Uzun

K vitamini eksikligi Normal Normal Uzun Uzun
von Willebrand Hastaligi Normal/Diigiik* |Uzun Normal Uzun
Hemofili A, B Normal Normal Normal Uzun
Dissemine intravaskiiler koagii- | Diistik Uzun Uzun Uzun
lasyon

Afibrinojenemi Normal Uzun Uzun Uzun




* von Willebrand Hastaligi Tip 2B’de aralikli trombositopeni olabilir.

ilk basamak tarama testleri sonuglarina gore gerekebilen ileri basamak tani testleri

1. Karigim testi (Mixing testi): Koagiilasyon testlerinde (PT, aPTT) uzama saptandiginda bunun faktor
eksikligi ya da inhibitor varligindan kaynaklandigini gosteren testtir. Eger normal plazma ile hasta-
nin plazmasinin 1:1 karigimi sonucunda koagtilasyon testlerinde diizelme oluyorsa faktor eksikligi,
diizelme olmuyorsa spesifik (6rn. faktor VIII) ya da non-spesifik inhibitorler (6rn. antifosfoliipd an-
tikor) diistindlr.

2. Fibrinolizisin arttigi diistindliyorsa fibrin yikim driinleri (FDP), D-dimer
3. Trombosit fonksiyon bozuklugu diistiniliyorsa trombosit fonksiyon testleri
4. von Willebrand hastaligi disindliyorsa

a. VWF: Ag duizeyi

b. Ristosetin kofaktor aktivitesi

c. FVIIl diizeyi

d. vWF:Kollagen baglanma aktivitesi

e. Kan grubu

f. SDS jel elektroforezinde vVWF multimer analizi
5. Spesifik faktor diizeyleri
6. Genetik ¢calismalar: Kalitsal trombosit hastaliklar, kalitsal faktor eksiklikler
7. Diger testler (Karaciger/bobrek fonksiyon testleri, kemik iligi aspirasyonu, inhibitor tayini, vb.)

lyi bir 8ykii ve fizik muayene sonrasinda gerekli laboratuvar tetkikleri ile cocuga tani konulabilir ve altta
yatan nedene gore tedavi yaklagimi yapilir.
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Diyabet teknolojileri: Giincel durum

Prof.Dr. Siikrii Hatun
Kog Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Bilim Dali Bagkani

Glndmdizde, glukozun 24 saat boyunca 70-180 mg arasinda olma oranin %70-80 ve lzerinde tutmayi
amaglayan “hedef aralik odakli” (TIR odakl) diyabet yonetimi konsepti 6nem kazanmaktadir. Bu konseptin
basarili olmasinda, sensor verilerine gore bazal insdlin iletimini saglayan ve glukoz yiiksekliklerine erken
asamada otomatik diizeltme boluslari ile miidahale eden “otomatik insilin verme sistemleri” énemli bir
ilerleme olarak dikkati gekmektedir. Bu sistemlerin, daha etkili olmasi igin bir taraftan sensorlerin glukoz
Olgim duyarliiginin geligtiriimesi, 6te yandan ise algoritmalarin, 6zellikle yemek sonrasi yiksekliklerine
olan miidahalesinin gl¢lendirilmesine ihtiyag vardir. Diyabet teknolojilerinin gelisimin yoniindeki bir sonra-
ki asama ise yemek bolus dozlarinin da otomatik hesaplanmasini saglayacal yazilimlarin gelistiriimesi ve
instlin iletiminin, kandaki insdlin diizeyi ile korele bir sekilde daha ince bir sekilde ayarlanmasidir. Ancak

N

bunlar gergeklestiginde “otomatik insilin verme sistemleri”, “yapay pankreas” ismini alabilecektir.

Ulkemizde diyabet teknolojilerinin kullaniminda bir hizlanma olmakla birlikte, SGK desteginin zayif olmasi
onemli bir engel olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Kog Universitesi Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Bilim
Dali'na Nisan 2022’e kadar bagvuran 1402 tip 1 diyabetlinin %56,2’si sensor, %25,8'i insuilin pompasi kullan-
maktadir. insiilin pompasi kullanan 363 ¢ocugun, 93'li(%25'i) ise Minimed 780G ismi ile bilinen “Advanced
hybrid closed loop (AHCL)” sistemini kullanmaktadir. Bu ¢ocuklarin %95'i 12.ayda hedef aralikta olma
oraninin>%70 olma hedefini basarmistir. Dolayisiyla, Minimed 780G sistemi, ¢coklu doz insulin tedavisinden
gegis yapanlarda daha belirgin olmak lizere, tip 1 diyabetli cocuklarda TIR>%70 basta olmak lizere, en az 3
glisemik hedefin basariimasi ve siirdiiriilmesinde givenli bir sistem oldugu goérilmektedir.

Bu sistemlerin ayrica, Uyku ve gecenin huzurlu ge¢gmesi, uzaktan takip sisteminin sagladigi giiven gibi ai-
lelerin ylkinU azaltan, memnuniyetini artiran 6nemli etkileri de vardr.

1. Beck RW, Bergenstal RM, Laffel LM, Pickup JC. Advances in technology for management of type 1
diabetes. Lancet. 2019 Oct 5;394(10205):1265-1273.

2. Silva JD, Lepore G, Battelino T, Arrieta A, Castafieda J, Grossman B, Shin J, Cohen O. Real-World Perfor-
mance of the MiniMed™ 780G System: First Report of Outcomes from 4120 Users. Diabetes Technol
Ther. 2022 Feb;24(2):113-119

3. Sperling MA, Laffel LM. Current Management of Glycemia in Children with Type 1 Diabetes Mellitus. N
Engl J Med. 2022 Mar 24;386(12):1155-1164.



Konjenital Adrenal Hiperplazi Taramasi

Tiilay Giiran,

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinoloji ve Diyabet Bilim Dali

Avrupa ve Amerikan Endokrin Topluluklarinin 2018 yilinda yayinladi§i rehbere gore yenidogan tarama
programlarina 21-hidroksilaz eksikligine bagll (210HE) konjenital adrenal hiperplazi (KAH) taramasinin
eklenmesi onerilmektedir (1). KAH'In erken taninmasi ve tedavisi morbidite ve mortaliteyi anlamli oranda
onleyebilmektedir. Halen, Amerika Birlesik Devletleri ve diger birgok lilkede KAH taranmasi uygulanmak-
tadir. Tarama sonuglarina gore, cogu poptulasyonda klasik KAH insidansi; 1: 14,000 ila 1: 18,000 arasinda
degismektedir (1). Tarama, KAH i bebeklerin teshis siiresini, dolayisiyla morbidite ve mortaliteyi dnemli
Olglide azaltir (2, 3). Klasik KAH'I1 erkek bebeklerde kugkulu genitalya olmamasi sebebiyle gecikmis veya
yanlis tani ve tuz kaybi krizine bagh mortalite olasih§r daha yliksektir. Retrospektif ¢alismalarda tuz kay-
bettiren KAH'Ii digi olgularin erkeklerden daha fazla oldugu bildirilmesine ragmen bu Ustinlik yenidogan
taramasi ile tani alan serilerde ortadan kalkmaktadir (4). Aragtirmacilar, tarama yoklugunda tuz kaybettiren
KAH’ll bebeklerde % 10’luk bir 6lim orani bildirmislerdir (5). Morbidite ile ilgili olarak, tarama yoluyla tani
alan bebeklerde tarama olmadan tani alanlara gore tani anindaki hiponatremi daha hafif ve hastaneye ya-
tis siireleri daha kisa olma egilimindedir (3, 6, 7). Tarama programlarindan en biiyiik yarari tuz kaybettiren
KAH'li erkek bebeklerin sagladigi goriilmekle birlikte, siddetli virilize olmus kiz bebeklerde cinsiyetin dogru
sekilde tayin edilme siresini azalmaktadir (3, 8). Ayrica, tarama ile basit virilize KAH'li erkeklerde hastalik
daha erken teshis edilerek gocuklukta hizlanmig iskelet olgunlagmasi ve nihayi boyda kayip engellenebilir.

Saglk Bakanhgi Halk Sagligi Daire Baskanligi Tirkiye'de 27 Mart- 15 Eylul 2017 tarihleri arasinda yenido-
gan KAH taramasinin ilk pilot caligmasini Konya, Kayseri, Samsun ve Adana illerinde gergeklestirdi. Yak-
lasik 40.000 bebek tarandi. Amag¢ KAH sikliginin belirlenmesi ve secilen tarama stratejisinin etkinliginin
degerlendirilmesi idi. Uygulanan strateji tek topuk kaninda iki basamakli tarama idi. Birinci basamakta
floroimmunoassay ile 170HP 6l¢limi sonrasinda pozitif ¢gikan 6rnekler ikinci basamak teste tabi tutuldu.
170HP o6lgumii icin kesim degeri olarak =37 gestasyon haftasi ve/veya =3500 gr dogum tartili bebeklerde
10 ng/mL, 32-37 gestasyon haftasi ve/veya 2500-3500 gr dogum tartili bebeklerde ve/veya 2500-3500 gr
dogum tartili bebeklerde 15 ng/mL kabul edildi. ikinci basamakta LC-MS/MS yéntemi ile 170HP, 21-deo-
ksikortizol, kortizol, 11-deoksikortizol ve androstenedion olgiildii ve (21-deoksikortizol+170HP)/kortizol
orani =0.5 olmasi durumunda bebekler daha ileri dederlendirme igin gocuk endokrinoloji kliniklerine yon-
lendirildi. Bu pilot ¢alismada klasik 210HE eksikligi gorilme sikligi taranan populasyonda 1:7,787 olarak
tespit edildi (9). 2018 yilinda bu pilot calisma genisletilerek 14 ilde ve 241,083 bebek taranarak uygulandi.
Bu calismada tarama stratejisi olarak sadece 2. basamak testte kullanilan (21-deoksikortizol+170HP)/
kortizol oraninda pozitiflik sinin =0.7 olarak degistirildi. Bu ¢alismanin sonuglarina gore taranan populas-
yonda klasik 210HE eksikligi sikligi 1:15,067 ve 11B-hidroksilaz eksikligi siklidi ise 1:60,270 olarak belir-
lendi (9). 2019 yilinda genisletilmis tarama 300,000 bebegin tarandidi bir ¢alisma ile devam etti. Heniiz bu
calismanin analizleri yapilmamis olmakla birlikte Gilkemiz i¢in gergek insidans verileri yerlesmis ve yaygin
ulusal tarama ile elde edilecektir. Su ana kadar analizi yapilan pilot ¢aligsmalarinin sonuglarina gére tara-
manin etkinliginin artirlmasina ydnelik en 6nemli tedbir birinci basamakta bakilan 170HP degerlerinin gok
yiliksek olmasi durumunda (>50 ng/mL) ikinci basamak tarama sonuglari beklenmeden bebegin kliniklere
ileri degerlendirme icin yonlendirilmesi gerekliligidir (9). Mevcut 2. basamak taramanin 6zgiinligi ¢ok yiik-
sek olmakla birlikte sonuca ulagma stiresi nisbeten uzun olacagi igin bu degisiklik etkilenmis bebekte tuz
kaybi bulgular baslamadan tani sansini arttiracaktir. Ulkemizde halen pilot olarak uygulanan yenidogan
KAH taramasi akis semasi Sekil 1 de gosterilmistir.
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KOMJENITAL ADRENAL HIPERPLAZI (KAH) AKIS SEMASI
[ KAN ORNEGI ]

TUM TERM BEDEKLER ILE 232 HAFTA VE 21500 gr PREMATURE BEBEKLER

v v

|

UYGUNSUZ KaMN ORNEG] [ LUYGUN KAN ORNEGI l
P - TARAMA LABORATUMARINDA
e 21 170HP BiRINCI BASAMAK ANALIZ
v v
z 36 hafta ve 2 2500 gr bebekler < 10 ng/m 2 36 hafta ve 2 2500 gr bebekler z 10 ng/ml
32-35 hafta ve 1500-2499 gr prematire bebekler 32-35 hafta ve 1500-2499 gr prematire bebekler z 15 ng/mil
< 15ng/ ml

v

[ AYNIORNEKTEN IKINCI BASAMAK ANALIZ ]
MORMAL

Analiz
Sonucu P15+17-0HPJF 2 1 vefwveya
NORMAL 115 2 10 ng/mi

Takipten
gikar

[ PEDIATRIK ENDOKRINOLOIN KLINIGINE SEVE ]

Sekil 1. Turkiye saglik bakanhg Halk saghgi daire baskanliginin tilkemizde pilot olarak uyguladigi yenido-
gan konjenital adrenal hiperplazi taramasi akig semasi (17-OHP: 17-Hidroksiprogesteron, F: Kortizol , 21-S:
21-Deoksikortizol.

Mevcut tarama metodu ve kitler ile tarama sonugclari degerlendirilirken asagdidaki kurallara dikkat edilme-

lidir.

1. Bebegin hangi hastali§in taramasindan yonlendirildiginden emin olunmalidir.

2. Tarama sonug kagitlarini mutlaka goérmeye ¢alismali, sonuglarin eksiksiz yazildigindan emin olunma-
hdir.

3. KAH taramasi sonucu ile yonlendirilen her bebek KAH semptom, muayene bulgularn agisindan deger-
lendirilmeli; akrabalik, ailede KAH hikayesi sorgulanmalidir.

4. Mevcut tarama ile nonklasik-KAH olgulari yakalanmadigi i¢in, tarama bebegine KAH tanisi koyuyorsak
hidrokortizon tedavisi baslanmalidir.

5. 1.basamak FIA 1770HP> 90 ng/mL ise bebege hemen hidrokortizon tedavisi baglanmalidir.

6. 1.basamak 170HP >15 ng/mL (term, normal dogum tartili), >50 ng/mL (preterm, diisiik dogum tartili)
olan bebekler ileri gocuk endokrinoloji degerlendirmesi gerektirir.

7. ikinci basamakta 21deoksikortizol >0.4 ng/mL, +/- 1T70HP> 2 ng/mL olan bebekler ileri cocuk endokri-
noloji degerlendirmesi gerektirir.

8. ikinci basamakta 11deoksikortizol > 10 ng/mL olan bebekler ileri gocuk endokrinoloji degerlendirmesi
gerektirir.
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Adolesanda internet Bagimhhig

Ugurcan Sayil
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Halk Saghdi Anabilim Dali

Son 20-30 yilda kullanimi giderek artan, muazzam bir bilgiye erisim imkani, iletisim, sosyal etkilesim, alis-
veris, eglence, gunlik rutin faaliyetlere erisimi kolaylastiran internet giinliik yagsamin vazgecilmez bir par-
casl haline geldi(1).

TUIK'in 2021 yili Hanehalki Bilisim Teknolojileri Kullanim Arastirmasina gére Tiirkiye'de bireylerin %82,6'sI
internet kullanmakta ve hanelerin %92'sinde internet erisimi vardir. interneti en sik kullanan yas gruplari ise
16-24 ve 25-34 yas gruplaridir. Yine bu arastirmaya gore en sik internet kullanim amaci olarak mesajlagma,
telefon-video goriisme, sosyal medya, miizik dinleme olarak goriilmektedir (2).

Bagimlilik ruhsal ve bedensel sagliklarina ya da sosyal yasamlarina zarar vermesine karsin, insanlarin be-
lirli bir takintili durumu yinelemeye yonelik engellenemeyen bir istek duymalari ve bunu stirdiirmeleri halidir
(3). Bagimlilik bir madde ya da alkol gibi bir kimyasal maddeye bagimlilik seklinde olabilecegi gibi; madde
disinda bir davranisa yonelik davranigsal bagimlilik seklinde de goriilebilir (4).

Davranigsal bagimhiliklar da tipki kimyasal bagimliliklarda oldugu gibi bagimlihigin temel bilesenleri olan fi-
ziksel ve psikolojik bagimlilik belirtilerini (asin zihinsel ugras, duygu durum degisikligi, tolerans, yoksunluk,
kisiler arasi gatisma ve niiks) gosterirler (4). internet bagimliigi da bir tiir davranigsal bagimlilik olarak de-
gerlendirilmektedir. Genel itibariyle internet bagimhhgi, bir bireyin psikolojik durumunun (hem zihinsel hem
de duygusal olarak) yani sira bilimsel, mesleki ve sosyal etkilesimlerinde bozulmaya neden olan internetin
asiri kullanimi olarak tanimlanabilir (5).

internet bagimhligi ile ilgili birgok calisma yapilmakla birlikte terminolojide farkl tanimlama ve kullanimlar
vardir: internet bagimlihgi, problemli internet kullanimi, patolojik kompiilsif internet kullanimi, internet ba-
gimhh@ bozuklugu vb. (6).

]

“internet bagimhhgi” kavrami 1995 yilinda bir psikiyatr olan Dr. Ivan Goldberg tarafindan alkol bagimhligi
tani kriterleri internete uyarlanarak saka amacli onerildi (7). Asil dikkate deger calismalar ise psikolog Kim-
berley Young tarafindan gercgeklestirildi. Young, DSM-IV'te yer alan patolojik kumar oynama davraniginin
on kriterinden ikisini internet bagimliliina uygun olmadigi nedeniyle disarida tutup sekizini uyarlayarak
internet bagimliligi tani kriterlerini olusturmustur (8). Young'in 6nerdigi internet bagimliligi tani kriterleri:

1) internetle asin zihinsel ugras (6nceki etkinligi diisiinme, bir sonraki etkinlikte yapacaklarini dii-
slinme)

2) istenilen memnuniyete ulagmak icin artan miktarlarda internet kullanma ihtiyaci

3) internet kullanimini kontrol etmek, kesmek veya durdurmak icin basarisiz girisimler

4) internet kullanimini durdururken veya durdurmaya galisirken huzursuzluk, tizgiinliik, sinirlilik hali
5) Baslangigta diisiindiigiinden daha uzun siire ¢evrimici kalma

6) internet nedeniyle 6nemli bir iliski, is, egitim veya kariyer firsatini kaybetme veya tehlikeye atma
7) Aile Uyeleri, terapist veya diger kisilere internette kaldigi sire ile ilgili yalan soyleme

8) interneti sorunlardan kagmak veya negatif duygulardan( garesizlik, sucluluk duygusu, kaygi, dep-
resyon vb.) uzaklagmak igin kullanim.

Young'in patolojik kumar oynama tani kriterlerini kullanarak internet bagimlihg tani kriterleri olus-
turmasi aslinda bu davranisin bagimhlik yerine dirti kontrol bozuklugu olarak siniflanabilecegini diistin-
dirtmdstir.

Griffiths ise teknoloji bagimhligi olarak insan-makine iligkilerini iceren davranigsal (kimyasal disi)
bagimhlik tanimi yapmistir ve teknoloji bagimhhgin alti temel bileseni oldugunu belirtmistir: (9)
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Baskin Diisiince-Yerlesme: Belirli etkinlik kisinin hayatinda en 6nemli faaliyet haline gelir ve duygu,
disince ve davranislarina hilkkmeder.

Duygudurum degisikligi: Belirli aktiviteyle ilgilenme deneyimleri sonucunda iyi hissetme.
Tolerans: Etkinlikten eski hazzi elde edebilmek i¢in giderek artan siirelerle kullanim.

Yoksunluk Semptomlan: Belirli etkinlikleri durdurdugunda ya da sinirladiginda ortaya ¢ikan hos
olmayan duygusal veya fiziksel degisiklikler.

Catisma: Bagimlilar ve cevrelerindeki kisiler veya ¢evrimici etkinlikte bulundugu kisiler arasinda
anlasmazliklar.

Niiks: Belirli aktivitenin eski kaliplarina tekrar tekrar donme. En ugtaki tipik bagimlilarda uzun yillar
kontrol veya yasaktan sonra hizla yeniden goérilmesi.

DSM IV'te ve ICD-10’da kimyasal maddeler igin bagimhlik 6l¢itleri tanimlanmis olup davranigsal bagimlilk-
lar igin tani dl¢itleri yer almamaktadir. internet bagimhhdi tani élciitleri DSM-V'te de mevcut degildir. DSM
V'te ise “internette Oyun Oynama Bozuklugu” olarak yer almaktadir:

Tani kriterleri: internette diger oyuncularla birlikte oynamak icin internetin siirekli ve tekrarlayan
kullanimi ile 12 aylik donemde klinik olarak 6nemli bir bozulma veya sikintiya neden olan asagidakilerden
en az besinin bulunmasi;

1) internet oyunlariyla asiri zihinsel ugras ( Onceki oyun etkinligini diisinmek veya bir sonraki etkin-
ligi oynamayi beklemek; internet oyunu giindelik hayatta baskin bir etkinlik haline gelir.)

2) Yoksunluk belirtileri goriilmesi (Bu belirtiler genellikle sinirlilik, kaygi ya da (iziinti olarak tanim-
lanir, ama bunlar farmakolojik geri gekilmenin fiziksel belirtileri olmamalidir).

3) Tolerans: internet oyunlariyla giderek artan siirelerde oynama ihtiyaci olmasi

4) internette oyun oynamayi kontrol etmede basarisiz girigimler

5) internette oyun oynama sonucu bunun digindaki hobilerini kaybetmesi

6) Psikososyal sorunlarinin farkinda olmasina ragmen internet oyunlarina asiri ilgi
7) internette oyun oynama siiresi ile ilgili aile, arkadas, terapistine yalan séyleme

8) Hos olmayan duygulardan kurtulmak igin internet oyunu oynama (Garesizlik, sugluluk, anksiyete
vb,)

9) internette oyun oynama sebebiyle dnemli bir is, iliski, egitim veya kariyer firsatini tehlikeye atma
veya kaybetme (10)

internet bagimlihginin etiyolojisi biyolojik, psikolojik ve kiiltiirel faktérlerle agiklanmaya caligilsa da calis-
malarin gogu, psikolojik ve kiiltlirel etmenlere odaklanmaktadir.

1) Young'in kurami: Young, internet bagimliliginin dort ayri gruba ayirip agiklamistir.

a)Sosyal Destek: Birey siirekli benzer sohbet kanallari, oyunlari, haber sayfalari ile sirekli etkilesim iginde
olmasindan dolayi internet bagimlisi olabilmektedir. internet ortaminda daha rahattir, duygu ve diisiin-
celerini istedikleri sekilde ve 6zgiirce ifade edebilme imkani bulur. Cevrelerine ifade etmeye kagindiklari
disinceleri ve duygularini, internet izerindeki sosyal platformlarda daha rahat dile getirebilmeleri internet
bagimliigina zemin hazirlar.

b)Yagam Kosullari: Bireyin icinde bulundugu yasam kosullari, internet bagimhhgi kavrami igin 6nemli etki-
lere sahiptir. Emekli olmus bireyler, ev islerine yogunlagmis bireyler, insanlar ile dogrudan iletisim kurmak-
tan gekinen bireyler gibi bu tiir yasam sartlari olan bireyler internete bagimli olmak agisindan risklidir.

c)Cinsel Ergi: Young, bireylerin internet lizerinden her tiirli cinsel goriise sahip bireylere, sohbet prog-
ramlarina, fantezi ve fetiglere erisilebilecegini vurgulamistir. Bireyler internet ortaminda kendi kimliklerini
gizleyerek cinsel dirtilerini tatmin etmektedir. Benlik saygisi ve 6zgtivenleri diisiik olan bireyler kendilerini
farkl bir kimlik ile tanimlayip, herhangi bir kaygi duymaksizin internet izerinden cinsel istek ve arzularini
gerceklestirmektedir.
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d)Yeni Bir Karakter Yaratma: Bireylerin internet ortaminda kendileri igin yeni karakter, kimlik olusturma
imkani internet bagimliligina neden olabilmektedir (11).

2) Davis'in Biligsel Davraniggi Teorisi: internet bagimliligi etyolojisi icin Davis tarafindan énerilen Bilissel
Davranis¢i model etyolojiye 1sik tutan dnemli ¢alismalardan biridir. Davis’in bilissel davranig¢i modelinde
gercek hayatla uyum bozan, kendisini ve gercek hayat algisini olumsuz etkileyen bilisleri merkeze koyar.
Bu olumsuz biligler, disik benlik saygisi ve sosyal kaygilarla birlikte internette istenilen roli oynama,
yliz yuze iletisime gerek kalmadan iletisim kurma sonucu yeni bilissel durumlarin olusumunda 6nemli
rol oynamaktadir. Bu bilissel gelisim stuirecinde sik olarak karsilasilan biligsel varsayimlar ise “ben sade-
ce internet ortaminda iyiyim”, “internet olmadan ben basarisiz bir insanim”, “internet bana saygi duyulan
tek yer”, “internet benim tek arkadasim”dir. Bu yeni bilissel yapilanma stirecinde kiside internet bagimliligi
gelismektedir. internet bagimhiliginin nedenleri, patolojik davranis ortaya cikisina yakinhigina gore uzak ve
yakin nedenler olarak ikiye ayrihr:

Uzak Nedenler: Bilissel davraniggi modelde psikopatoloji, problemli internet kullanimi belirtileri igin uzak
ve gerekli nedendir. Altta yatan psikopatoloji tek basina problemli internet kullanimini olusturmaz fakat
etyolojide gerekir. Uzak nedenlerden biri de stres yaratici yani internetle karsilasmadir. Kisinin internetle
karsilasmasi sonucu internetten etkilendigi olumlu bir deneyim 6nem tasir ve pekisme olur. Ardindan kisi
aktiviteyi yapmaya daha fazla kosullanir.

Yakin nedenler: Kisinin kendi hayatini devam ettirmek yerine internetle ilgili sorunlarini yineleyici bigimde
diisiinmesidir. Kisinin siirekli olarak neden asiri internet kullanimi oldugunu anlamaya c¢alismasi, PiK hak-
kinda okumasi veya arkadasiyla internet asin kullanimiyla ilgili konusmasi gibi diisiince ve davranislari
igerir. internet kullanimini birakma gibi eylemleri harekete gecgiremez, sorun ¢ézme davranislarini gecikir ve
kisi internetle ilgili aliskanliklarini daha guigli hatirlayip baglanir. Boylece kisir bir dongu igerisinde bagimli-
lik davranisi surekli artarak devam eder. Kisi kendisine kargi olumsuz bakis agilarina sahiptir ve risksiz bir
bicimde diger insanlardan olumlu tepkiler alabilmek icin interneti kullanir (12).

3) Grohol'iin kurami: Grohol, insanlarin internete bagimh hale gelmesinin sebebini sosyallesme olarak
belirtmistir; insanlar yazisma, tartisma, sohbet ve internette oynanan oyunlar vasitasiyla internette vakit
gecirmektedir. Young'in belirttigi kumar oynama davranigina benzer paterni kabul etmemektedir. internet
bagimhhginin temelinde sosyallesme; kumar oynama davranisinin temelinde 6dil arayisi oldugunu belirt-
mektedir. insanlarin gergek hayatlarinda hedefledikleri sosyallesme diizeyine ulasamadiklari zaman bunu
internet aracihgi ile sagladigini belirtmistir. Grohol’e gore internet kullaniminin (¢ agamada gercgeklesir:
Biyllenme, Hayal kirikligi, Denge (13).

4) Suler’in kurami: Suler'in kurami, Maslow’un ihtiyaglar hiyerarsisine benzerlik gosterir. Suler, insanlarin
ihtiyaglarini internet ile halletmeye calistigini ve bundan dolayi internet bagimliliginin ortaya ¢iktigini be-
lirtir. a)Fizyolojik ihtiyaclar, b)Bireylerarasi iletisim ihtiyaci, c)Ogrenme ve Sayginliga Yonelik ihtiyaclar, d)
Kendini Gergeklestirme ihtiyaci €)Ait Olma ve Sevgi ihtiyaci (11).

5) Caplan’in sosyal beceri eksikligi teorisi: Caplan, Davis'in biligsel davranisgi teorisini temel alarak bir
model gelistirmistir. Buna gore depresyon, anskiyete, sosyal izolasyon, ev ve isyerinde sorunlari olan kisi-
lerin internet ortamini daha az tehdit edici algiladiklari igin internetle asin ugras gelistigini belirtmistir. Bu
kisilerde, kendilerini sosyal yasamda ifade edemedikleri ve internette daha rahat hissettikleri igin internet
bagimhh@i ortaya ¢iktigini belirtir (14).

6)Kiiltiirel Mekanizmalar: internet bagimliligi etyolojisinde nérokimyasal ve psikolojik faktérlerin yaninda
baska etmenlerde vardir. Sosyoekonomik durum, demografik yapi, aliskanliklar ve kiiltirel etmenlerde in-
ternet bagimhhgi icin zemin olusturur (15).

7) Biyolojik Faktorler: Dopamin odiil sistemi ve endojen opioid sisteminin tolerans ve bagimlilik gelisi-
minde onemli faktorler oldugu; internet bagimhhgi etyolojisinde rol oynayabilecegi belirtiimektedir. Ayrica
nadir de olsa birkag goriintiileme ¢aligmasinda orbitofrontal kortekste artmis aktivite bildiren ¢alismalar
vardir (6).

internet Bagimlih@i Olgekler: internet bagimlihidi icin en sik kullanilan élgekler Young internet bagimlihg
olcedi, Chen internet bagimliligi 6lgegi, problemli internet kullanimi 6lgegidir. Tirkiye'de gelistirilmis ve en
sik kullanilan internet bagimliligi 6l¢eklerinden biri ise Problemli internet kullanim 6lgegidir.



DSM-V'te yer alan internette oyun oynama bozuklugu ile ilgili en sik kullanilan 6lgek ise Internet Oyun Oyna-
ma Bozuklugu Olcegdi ve bu dlcegin kisa formudur. Sosyal Medya bagimliligi icin ise en sik kullanilan dlgek
Bergen Sosyal Medya Bagimhhgi 6lgegidir.

internet Bagimliiginin Epidemiyolojisi:

internet bagimhligi tani kriterleri ve tarama araglari hakkinda bir fikir birligi yoktur. internet bagimhhgini
belirlemeye yonelik cesitli dlcekler bulunmaktadir. internet bagimhligi prevalansi iilkelere, bélgelere, kulla-
nilan olgeklere gore farkli bildirilmektedir.

Yapilan bir derlemeye gore genel toplumda internet bagimliligi prevalansi %7 olarak bildirimekte (%95
Cl:%6.1-%8.1); literatlirde %0,8 ile %27 arasinda bildirilen ¢aligmalar vardir (16). Bu genis prevalans aralidi
kullanilan 6lgege gore degismenin yani sira prevalansi llkeler, bolgeler arasinda ve yillara gore de farkhhk
gostermektedir.

Bir metanalize gore Kuzey ve Bati Avrupa’da %2.7; Ortadogu (lkelerinde %10.9; Dogu(Asya) lilkelerinde
%8.9 prevalans bildirilirken (17); bir bagka metanalizde de Bati lilkelerinde %4.6; Tiirkiye'nin de dahil oldugu
Dogu iilkelerinde %8.9 olarak bildirilmistir. internet bagimlihgi prevalansi yillara gére de giderek artis gos-
termektedir. (16, 17).

Adolesanlarda yapilan galigmalarda da % %1,5-%27 arasinda degisik sonuglar bildirilmektedir (18). Bir me-
ta-analize gore adolesanlar arasinda internet bagimhiligi prevalansi %13.6'dir (19)

Yapilan ¢aligmalarin yarisindan biraz fazlasinda internet bagimlihginin erkeklerde daha fazla gorildugu
diger yarisinina yakininda ise cinsiyetler arasinda farkin olmadigi yoniindedir. internette oyun oynama bo-
zuklarinin daha ¢ok erkeklerde; sosyal medya bagimliliginin ise kadinlarda daha fazla gorildigu bildiri-
mektedir. Aile geliri; gecmis yillarda yapilan ¢aligmalarda bir risk faktori olarak goriliirken son 3-4 yilda
yapilan galismalarda aile gelir diizeyi de anlamli bir faktor olarak goriilmemektir(19, 20).

Guncel ¢calhigmalar, ebeveyn-¢ocuk iliskisinin koti olmasi, ebeveynler arasi siddet, diisiik akademik basari
ile internet bagimhlig arasinda bir iliski oldugunu bildirmektedir. internet bagimlihd gériilen kisilerde alkol,
kumar, uyusturucu kullanimi davranisinin da daha fazla gorildiga bildiriimektedir (18).

internet bagimhiligina siklikla diger psikiyatrik hastaliklar eslik eder. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuk-
lugu, depresyon, anksiyete, Duygudurum bozukluklari, alkol kdtiiye kullanimi, hipomani, psikoz (21-24)

Ayrica internet bagimhhdi ile distik fiziksel aktivite, daha fazla uyku sorunlari, daha kisa uyku stireleri vb.
fiziksel durumlarla iligkili goriildigu bildirilmektedir.

Sonug olarak, internet bagimhhgi 6zellikle addlesanlar olmak tzere kiresel bir halk saglhgr problemidir.
DSM-V'te internette oyun oynama bozuklugu olarak kismen yer alan internet baginlihginin alt boyutlan dik-
katlice incelenmeli; konu Uzerine akademik arastirmalar gergeklestirilmeli; 6zellikle sosyal medya olmak
tzere internet bagimhhgi prevalansi izlenmeli, riskli gruplarin belirlenmesi; riskli gruplara yonelik koruma
stratejilerinin gelistiriimesi, farkindalik ve egitim kampanyalarinin yiritiilmesi 6nem tagimaktadir.
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Acil, Servis ve Poliklinikte
Ne Zaman “Pediatrik Kardiyoloji” Konsiiltasyonu isteyelim?

Prof. Dr. Yakup ERGUL
SBU istanbul Mehmet Akif Ersoy Gégiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Pediatripratiginde acil ve poliklinik bagvurularinda en sik kardiyak koken diisiindiiren bagvuru bulgular:
Gogus agrisi, senkop, konjestif kalp yetersizligi, siyanoz, ¢arpinti-ritim anormallidi ve gergeklesmemis ani
kardiyak olimddir. Bunun yaninda nobet gegiren hastalarda, atesli hastalarda ve solunum semptom ve
bulgulari olanlarda da etiyoloji agiklanmadiginda pediatrik kardiyoloji konsiiltasyonu istenebilir.

Yenidogan basta olmak Uzere servis takibi sirasinda da kardiyak koken dislindiiren bulgularda, rutin
kemoterapi oncesi degerlendirmelerde, hipertansif hastalarda, eklem bulgulari olanlarda, metabolik
norolojik hastalik diagnsotik workup sirasinda, sendromik hastalarda ve AC grafisi-EKG anormalligi
varliginda da kardiyoloji konsiiltasyonu istenebilir. Simdi en sik kardiyoloji konsiltaysonu istenen semptom
ve bulgular izerine diagnostik ve tedavi stregleri agisindan degerlendirmeler yapilacaktir,

. Gogiis Agrisi: Cocukta gogus agrilari acile bagvurularin % 0.3 - 0.6'lnd olusturmakta olup sevklerin
en sik ikinci nedenidir. Kalp, solunum sistemi, psikolojik, gastrointestinal sistem gibi ¢ok farkli
sistemler gogis agrisina yol agabilmektedir. Eriskinlerin aksine gcocuklarda aterosklerotik hastaliklar
nadir goriilmektedir. Kardiyak nedenler cocuklarda oldukga nadir ( %1-5), ancak fetal seyirli oldugu
icin ayirici taninin iyi yapilmasi gereklidir.

Gogis Agrisi nedenleri: Gogus kafesini olusturan ve iginde yer alan tiim yapi ve organlardan kaynaklanabilir.
* idiopatik - (% 12-61)

* Kas-iskelet - (% 7-69): Kostakondirit, Travma,Kas gerilmesi,Kaslarin asiri kullanimi, Texidor's twinge
(prekordial catch),Tietze's sendromu,Kaburga kaymasi,Gogiis deformitesi

* Psikojenik - (% 5-9): Stress,Hiperventilasyon,Konversiyon,Depresyon

* Digerleri: HbSS (vazo-okluziv kriz),Mastalji (telars, jinekomasti),Zona; herpes zoster,Pleurodynia
(Devil’s); nadir, coxackieviris,

. Kardiyak: Koroner Hastaliklar ALCAPA), interarteriyal seyir, intramural seyir (miyokardiyal
bridging), koroner A-V fistiil, koroner ostiyum darh§i, Kawasaki Hastali§, erken ateroskleroz (ailesel
hiperlipidemi, progeria), kardiyak cerrahi sonrasi, koroner vazospazm (uyaricl- uyusturucu madde
kullanimi) Yapisal Hastaliklar: Aort stenozu, hipertrofik KMP, aort koarktasyonu, pulmoner stenoz,
MVP Perikardit,myokardit, SVT, VT, ventriktler ekstrasistol

* Diger: Aort diseksiyonu (Marfan sendromu, Turner sendromu, Ehler-Danlos Sendromu), siniis
valsalva rupturd, kardiyak cihaz komplikasyonlari olarak 6zetlenebilir.

Hastalari degerlendirmek igin asagidaki sorular sorulmalidir. Ne zamandir var?Ne kadar siriiyor?Ne
siklikta geliyor?Lokalizasyonu? Yayihm?Ozelligi(Sikistirici, ezici, kiint, Batici, delici, keskin,Yanici)

Eslik eden semptomlar( Senkop, presenkop, ¢arpinti, Nefes darligi, diger agrilar)Ortaya ¢ikaran, arttiran,
azaltan durumlar (Egzersiz, istirahat, solunum, pozisyon, yemek)

Hangi durumlarda agrinin kardiyak oldugunu diigiiniilmeli: Egzersizle gelen, istirahatte azalan agr, Akut
baslayan, siddetli, sebat eden agn ,Sikistirici, ezici, basing hissi, Diffliz: Substernal, prekordiyal, Boyun,
omuz, sirt, sol kola yayilim, Birlikte senkop, presenkop, bas donmesi, ¢arpinti, terleme, solukluk, bulanti,
kusma, ates, Kalp hastaligi 6ykisi ya da kardiyak tutulumu olabilen sistemik hastaliklar, Sigara yada uyarici
uyusturucu madde kullanimi, Hiperkolesterolemi, tromboza yol agan durumlar, Ailede erken kardiyak 6lim,
nedeni bilinmeyen ani 6lim.

Kardiyak etiyoloji diisiiniilen hastalarda tele EKG ile birlikte en sik istenen iigiincii tetkik kan CK-MB
ve ozellikle troponin diizeyleridir. Kardiyak troponin diizeyleri myokard hasarini gostermek amaciyla
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en sik kullanilan biyobelirteclerdir ve troponin T ve troponin | olarak iki tipi en yaygin kullanilir. Bunlar
myokard hicresi i¢cinde myofibrillerin yapisinda bulunur ve myokard hasarini belirlemekte 6zgulligu
¢ok yuksektir. Cocuklarda, Myokardit, Perikardit basta olmak Uzere birgok durumda yiikselir. Cocuklarda
troponin yiiksekligine kardiyak ve kardiyak digi nedenlerle gelisebilir. Bu ylizden her hastada rutin troponin
alinmamali. EKG en 6nemli yol g0sterici faktordir. Tedavi yaklagimlan farkh oldugu igin Akut Miyokard
infraktiisii ve Miyoperikardit ayirici tanisi dnemlidir.

Il Siyanoz: Kapiller kanda rediikte hemoglobin miktarinin 5 gr/dl ve daha fazla olmasindan dolayi deri
ve mukozalarin mavimsi renk almasiyla olusan klinik bulgudur. Siyanoz her zaman konjenital kalp
hastaliginaisaret etmese de 6zellikle hiperoksi testine yanit vermeyen santral siyanozlarda (6zellikle
yenidoganda) durum aciliyet arzeder ve hizlica pediatrik kardiyoloji konsiiltasyonu istenmelidir.

Siyanotik bir yenidoganda hizlica Fizik muayene, Saturasyon (st alt ekstremite ayri), TA (4 ekstremite),
Telekardiyografi, Elektrokardiyografi, Kan gazi, hemogram, diger kan tetkikleri alindiktan sonra
hiperoksi testi yapilarak pediatrik kardiyoloji konsiiltasyonu istenmelidir.

Hayatin ilk birkag dakikast iginde gelisen santral siyanoz
stabilizasyon yapildiktan sonra kalp hizi > 100/dk

1-2 dk ; :
Santral siyanozda %100 O2 ver Persistan santral siyanoz
diizelme var A—— Pozitif basingli

ventilasyon uygula
\/

Normal O2 sat veya PaO2
*Polistemi?
*Methemoglobinemi

Persistan santral siyanoz
Oda havasinda nabiz

oksimetre
AKG

Diigiik O2 sat (<%90) veya PaO2 < 65 mmHg
Pa0O2 >200 mmHg <= HIPEROKSI TESTIL

Pul denl
e e PaO2 150-200 mmHg‘ PaO2 <100 mmHg ¥

EKO: KKH, PPHN

Siyanotik KKH
| e |

Pulmoner kan akimi artmig Pulmoner kan akimi azalmis

~ Bilylk arter transpozisyonu - Fallot tetralojisi

= Total anormal pulmoner vendz d.
~ Trunkus arteriozus

= Trikuspit atrezi

= Pulmoner atrezi

= Hipoplastik sol kalp sendromu - Ebstein anomalisi

1. Carpinti-Senkop-Gergeklesmemis Ani kardiyak 6liim(SCD): Pediatrik aritmik acillerde en sik acil
basvuru nedeni garpinti ve senkoptur. Bazi senkoplar ise kardiyak kokenli ciddi nedenlere bagli
olabilir SCD ile sonlanabilir. Carpinti/senkop yakinmasiile gelen hastanin baslangi¢ degerlendirmesi
iyi bir 0ykd, fizik muayene ve bazal EKG kaydiyla baglamalidir.

Carpintida hastanin oykiisiinde dort nokta onemlidir;



Carpintiya yol acan ritim anormalligi hayati tehdit eden bir durum mu?
Ritim anormalligi neye benziyor ?. Tasikardi ?, bradikardi ? veya prematdr vuru ?
Semptomlar egzersizle iligkili mi?
Altta yapisal veya edinsel bir kalp hastaligi var mi?
Cocukluk ¢aginda Senkop ve SCD etyolojisi:

A. Yapisal ve fonksiyonel

* HCM

» Koroner arter anomalileri (AOCA, ALCAPA, Kawasaki sendromu vb)
« DCM,RCM

* ARVD

* Miyokardit

» KKH (Tetralogy of Fallot, TGA, HLHS, vb)
¢ Daha az siklikta ;
e Aortik riiptir ve Marfan sendromu
* Aortic valve stenosis
* Mitral valve prolapse
* Koroner aterosklerotik hastalik
B. Aritmiler
* Uzun QT sendromu (LQTS)
» Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tagikardi (CPVT)
* Brugada sendromu (BrS)
* Wolf-Parkinson-White (WPW) sendromu
* Komplet Kalp blogu (AV tam blok)
C. Diger
* Commotio-cordis
* Pulmoner HT (primer/sekonder)
* llag ve stimiilanlar (Kanabinoidler !I)

Fizik muayenede yapisal bir kalp hastaligi olup olmadigina bakilmahdir. Hastanin tanisinda ve 6zellikle
medikal tedavisinin planlanmasinda elektrokardiyografik tani hayati 6nem tasir. Tasikardinin varlidi, dar
veya genis QRS'li oldugu, uzun QTc varligi ve WPW paterni olup olmadigi arastinimalidir. Carpintinin bazen
yavas hizla seyreden AV tam blok veya siniis nod disfonksiyonunun da bir bulgusu oldugu unutulmamalidir.

Eger bir ¢arpinti ataginda atakla iliskili senkop veya presenkop varsa, ciddi gogis agrisi ve egzersizle iligki
varsa, altta dogumsal pre-postoperatif kalp hastaligi varsa, basarisizlikla sonlanmis bir ani 6/iim s6z konusu
ise veya ailede uzun QT sendromu veya agiklanamayan ani 6lim s6z konusu ise yasami tehdit eden bir ritim
bozuklugundan siiphe edilmelidir. Bu hastalar mutlaka pediyatrik kardiyoloji ile beraber degerlendirilmeli,
uzun QT varlid@i, WPW varhgi arastiriimali, yapisal kalp hastaligi agisindan EKO yapilmali ve gerekli olgularda
ritim bozuklugunu ortaya koymak icin uzun siireli EKG kayitlari ve egzersiz testi yapiimahdir. Biitin bu
tetkiklerle sonuca ulasilamayan hastalara invaziv elektrofizyolojik calisma gerekebilir.

Acile carpinti/senkop yakinmasiyla gelen hastalar kritikse; hipoksemi, sok, hipoglisemi agisindan acil
degerlendirme yapilmali ve tam kan sayimi, serum glikoz, kalsiyum, potasyum ve sodyum degerleri,
arter kan gazi ve nabiz oksimetrik oksijen konsantrasyonlari alinmalidir. Beraberinde ates ve solunum
yolu infeksiyon bulgular acil hekimine akut romatizmal ates ve miyokarditi diistindirmelidir. Klinik olarak
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atesle uyumsuz tasikardi, solukluk, siyanoz, akciger 6demine bagli dispne ve tasipne, derinden gelen kalp
sesleri, gallop ritmi ve EKG'de distik voltaj ve ST-T dalga degisiklikleri miyokarditi diigstindirmeli ve EKO
yapiimalidir.

Tedavi: Tedavi tamamen altta yatan nedene yonelik olarak yapiimalidir;

* Eger carpinti aninda ritim kaydi yapilmis ve 24 saat Holter monitorizasyonunda sadece siniis
tagikardisi s6z konusu ise, diger agilardan normal bir kiside bunun normalin bir varyanti oldugu
aileye ve hastaya anlatiimali ve aile sakinlestirilmelidir.

» izole atriyal ekstrasistolllerde ve ventrikiiler ekstrasistollerde cogu zaman kafein, enerji icecekleri ve
diger stimilan ilaglardan kaginmak disinda yapilacak bir sey yoktur. Eger ventrikiler ekstrasistoller
(VES) cok siksa, semptomatikse, couplet veya triplet VES seklinde ise, “R on T” fenomeni varsa
veya oncesinde VT tanili bir hastaysa acilde lidokain ve uzun donemde beta bloker ilaglarla tedavi
edilebilir. Cogu zaman karar vermek zor oldugunda yaklasim ve tedavi noktasinda pediyatrik
kardiyolojiye yonlendirilebilir.

* Eger carpinti sikayeti aninda ciddi bir tasiaritmi, bradiaritmi veya AV ileti bozuklugu s6z konusu ise
mutlaka pediyatrik kardiyoloji ile beraber degerlendirilmelidir. Acil ve uzun siireli tedavisi aritmiler
béliminde tartisildigi gibi yapiimalidir.

* Senkoplu her hastada EKG c¢ekilmeli ve olasi kardiyak ipuglari gézden gegirilip her asamada
Pediatrik Kardiyoloji ile beraber hasta yonetilmelidir.

Ani kardiyak oliim (SCD): Genellikle daha 6nceden saglikh olan bir cocukta semptomlarin baslangicindan
sonraki 1 saat icinde gelisen beklenmedik kardiyovaskiiler nedenli dlimlerdir. Cocuklarda SCD ve ani
kardiyak arrest (AKA) rolatif olarak seyrektir. Ayrica pediatrik popiilasyonda; SCD ve ani kardiyak arrest
(AKA) insidanslari ile ilgili galismalar yeterli degil. ABD kokenli galismalarda; siklik 0.7-6.4 /100 000 ve
ABD'de her yil 2000 kisi (<25 yas) AKO nedeniyle 6lmektedir. SCD’lerin cogunda senkop alert edici bulgu
oldugundan hangi senkopta kardiyak etyoloji i¢in ipuglar :

« Egzersiz, asin guriiltd, korku, anksiyete ve asir emosyonel stres aninda olmasi

« Senkop 6ncesi ¢arpinti ve gogus agrisinin olmasi

« Oncesinde prodromal belirtilerin olmamasi ve senkopun yaralanma ile sonlanmasi

« Yizerken aniden senkop ve kollaps olmasi, kardiyopulmoner canlandirma gereksinimi
« Senkopun norolojik sekelle sonuglanmasi

« Senkop aninda veya hemen sonrasindaki ritim anormalligi, patolojik Gfiirim, anormal kalp sesleri
gibi fizik muayene ve EKG anormalliklerinin olmasi

Aborted SCD veya Ani kardiyak arrest (AKA) gegiren hastalarinin yonetiminde neler yapiimali:
« SCD bireyin genetik tanisi varsa => 1i akraba genetik tarama yapilmalidir.
« SCD'’in genetik tanisi yoksa:

v 10 akrabaya: lyi bir 6ykii, 12 kanal EKG, Yiiksek prekordial derivasyonlu EKG, EKO ve efor
testi onerilir. (Sinif 1)

v' 1l akrabaya: Sinyal ortalamali EKG, Holter, Kardiak MRI, Ajmalin  provakatif testler
onerilir (Sinif lla)

* Tedavisel Yonetim: SCD iligkili Aritmi Sendromlarinda Tani tedavi stratejisi
=  Primer koruma;
» Optimize tarama programlari, Yiksek riskli cocuklarin tespiti ve tedavisi
> Medikal tedavi
» Yasam tarzi degisiklikleri
> ICD



= Sekonder koruma;
> Kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR)
> Auomatik external defibrillatér (AED) ve ICD

Bunlarin disinda genel pediatri servis pratiginde pediatrik kardiyoloji konsiiltasyonu istenmesi gereken
durumlar;

Tekrarlayan nobetleri olanlar => uzun QT ve CPVT gibi nedenlerin dislanmasi
Koreiform hareketler => Gegirilmis ARA tanisi
Kemoterapi 6ncesi => Ozellikle doksorubisin kardiyotoksisitesi

Solunum semptomlari konvansiyonel tedaviye yanit vermeyenler => Vaskiiler halka, Dilate KMP
ve KKH

Dogumsal metabolik Hastalik tani-izem => Pompe, yag asidi oksidasyon defektleri, mitokondrial
hastaliklar, MPS vb

Hipertansiyon, proteiniiri gibi nefrolojik bulgular => Aort Koarktasyonu, KMP ve KKY
Artrit ve diger eklem bulgulari => ARA, Kawasaki, SLE vb

Karaciger yetmezligi ve portal HT => Konstruktif perikardit ve bazi KMP ler

Dismorfik bulgular olanlar => Turner, Williams, Marfan sendr vb da genel KVS tarama
Aciklanamayan uzamig ates => Kawasaki sendromu

Genel durum bozuklugu agiklanamayan her tiirlii pediatrik hastadir...
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GCOCUKLUK CAGINDA MADDE KULLANIMI
Uzm. Dr. Yasin CALISKAN

Bagimhhk:

Bagimlilik; farmakolojik nitelige sahip bir maddenin keyif verici etkilerini yagamak veya yoklugundan kay-
naklanan sikintlyi yasamamak icin, diizenli olarak madde alma arzusu ve bazi davranis bozukluklariyla
karakterize bir beyin hastahidir.

Bagimlilia yol agabilen, kisiye keyif veren, psikoaktif etkiler gosteren ve herhangi bir yolla viicuda alinabi-
len her seye “madde” denir. Madde iligkili bozukluklarda; alkol, amfetamin (veya amfetamin benzeri), kafe-
in, esrar, kokain, haliisinojenler, inhalanlar, nikotin, opioidler, fensiklidin (veya fensiklidin benzeri) ve sedatif,
hipnotik veya anksiyolitik ajanlar madde kiimesini olusturur.

Epidemiyoloji:

ABD'deki ergenlerin yarisindan fazlasi alkol kullandigini ve yaklasik dortte biri yasadigi uyusturuculara ma-
ruz kaldigini bildirmektedir. Hem alkol hem de uyusturucu bagimliliginin yayginlik oranlari (sirasiyla %1.3
ve %1.8), kotiye kullanimin yaklasik dortte biri kadardir (sirasiyla %5.2 ve %7.1)[1].

Madde kullanim bozuklugu (MKB) tanisinin ergen popiilasyonlarinda yayginligi, 6zellikle ciddi duygusal
sorunlari olan ergenler arasinda, genellikle daha yiiksektir [2, 3] . Davranig bozuklugu olan gocuk suglular
veya ergenlerle ilgili bazi calismalarda, MKB’ lerin prevalansi %80'i agmaktadir [4, 5].

MKB'leri olan ergenlerde genellikle ¢oklu i¢csellestirme ve yikici davranis bozukluklan dahil olmak tzere
coklu tanilarla birliktelik gosterebilir [5-7]. Klinik popllasyonlarin, genel popiilasyondaki ergenlere gére ko-
morbid bozukluklara sahip olma olasiligi daha yiiksek olabilir.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) madde kullanan genclerde yaygin olarak goriilse de, gozle-
nen iliski muhtemelen davranis bozuklugu ile DEHB arasindaki yliksek diizeyde es tanidan kaynaklanmak-
tadur.

Duygudurum bozukluklari, 6zellikle depresyon, ergenlerde madde kullanimi ve MKB’ lerin baslangicindan
once ve sonra sik gortlebilir.

MKB'si olan ergenler, MKB'si olmayan ergenlere gore, intihar disiincesinden tamamlanmis intihara kadar
intihar davranisi i¢in daha yiliksek risk altinda gériinmektedir.

Klinik poptlasyonlarla ilgili bir dizi calisma, MKB'si olan gengler arasinda yiiksek oranda anksiyete bozuk-
lugu oldugunu gostermektedir. Komorbid anksiyete ve MKB ‘lerin ortaya ¢ikis sirasi, spesifik anksiyete bo-
zukluguna bagli olarak degisken goriinmektedir. Sosyal fobi genellikle madde kétiye kullanimindan 6nce
gelirken, panik ve yaygin anksiyete bozuklugu daha siklikla MKB'lerin baslangicini takip eder. MKB ‘si olan
ergenlerde siklikla travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB) 6ykisi vardir. Bulimia nervoza da genellikle
MKB'leri olan ergenlerle iliskilidir.

Etiyoloji:
* Biyolojik faktorler: Ergen madde kullanimi igin kilit bir savunmasizlik faktor, yaklasik %50 kalitilabi-

lirlik ile ailede madde kullanim bozuklugu 6ykistdir [8]. Ailede madde kullanim bozuklugu gegmisi
madde kullanimi gelistirme olasihgini tg ila bes kat artirir[9].

* Sosyal faktorler:

> Ebeveyn baglami: Ebeveyn baglaminin gesitli yonleri madde kullaniminin etiyoloji-
sine katkida bulunabilir. Ebeveyn sicakligi, ergenlere yonelik évgu ve katilim gibi sevildiklerine dair
bir mesaji yansitan davranisi temsil ederken, ebeveyn kontroli, siipervizyon ve disiplin gibi ergen
davraniglarini sekillendirmeye yonelik eylemleri temsil eder [10]. Distik sicaklik ile karakterize edi-
len ebeveyn-ergen iliskileri, ergenlerin davranislarini etkili bir sekilde dizenleyememesine katkida
bulunabilir ve genclerin madde kullanimina baslama riskini artirabilir [11].



Ebeveyn kontroli alaninda, izleme ve bilgi, ergen madde kullanimina karsi en ¢gok desteklenen ko-
ruyucu uygulamalar olabilir. izleme, ebeveynlerin ergenlerinin nerede oldugunu, faaliyetlerini ve ilis-
kilerini bilmeleri anlamina gelir. Bir galismada, diisiik ebeveyn kontroli, ergen ¢ocuklarinda alkol
kullanimi ve esrar kullaniminin baslamasini 6ngordii [12]..

Ebeveynler ayrica, kendi madde kullanimlari ve maddelere karsi tutumlari yoluyla ergen madde kul-
lanimini dogrudan etkiler. Ebeveynler, madde kullandiklarinda ergenlere bir kabul mesaji iletirler
[12].

Ergen madde kullaniminda ¢ocukluk déneminde kotli muamelenin roliini desteklemektedir. Kéta
muamelenin failleri arasinda akraba olmayanlar bulunabilse de, biyolojik ebeveynler en yaygin sug-
lulardir[13]. Bir galismada, ihmal, fiziksel istismar ve cinsel istismari bildiren genclerin, kotli mua-
mele dykiisi olmayan genglere gore ergenlik doneminde alkol, sigara ve esrar kullanma olasiliklari-
nin daha yiiksek olmasina ragmen, fiziksel istismar ve alkol kullanimi arasindaki iliski en zayif iken,
cinsel istismar ve esrar kullanimi arasindaki iligki en gticliydi[14]..

> Akran baglami: Akranlar da ergen madde kullanimini dogrudan ve dolayli olarak se-
killendirir. Se¢cim, bir ergenin madde kullanimiyla ilgili tutum veya davranislardaki
benzerlige dayali olarak belirli akran gruplarina katilma karari anlamina gelir. Sosyal-
lesme, bir ergenin akranlarina asimile olmak i¢cin madde kullanimiyla ilgili tutum veya
davranislarindaki degisikligi yansitir[15].

Klinik prezentasyon:

Bedensel gelisim ve beceriler yetiskinlerle benzerlikler gosterse de, cogu ergen biligsel, duygusal, sosyal
veya fiziksel biiyimenin olgun seviyelerine ulagsmamistir. Ergenler, ayri bir kimlik olusturma, is, evlilik ve
aile gibi uygun toplumsal ve bireysel rollere hazirlanma gibi gelisimsel gorevlerle karsi kargiya kalirlar. Ge-
lisimsel bir baglamda, ergenler, psikoaktif maddelerin kullanimi da dahil olmak lzere ¢ok ¢esitli tutum ve
davraniglarla deneyler yaparlar.

Madde kullanimi ve intoksikasyonun belirtileri, kullanilan maddenin/maddelerin tirtine, kullanilan miktara,
kullanim ortami ve baglamina, maddeyle ilgili deneyimlere, beklentilere ve diger psikopatolojinin varhgi
veya yoklugu gibi bireyin bir dizi 6zelligine gore degisir.

Madde kullanimi ve intoks ile bagvuran gencler genellikle ruh hali, bilis ve davranigta 6nemli diizeylerde
akut degisiklik gosterirler. Davranis degisiklikleri, disinhibisyon, letarji, hiperaktivite veya ajitasyon, somno-
lans ve hipervijilans icerebilir. Bilisteki degisiklikler, bozulmus konsantrasyon, dikkat stiresindeki degisik-
likler ve diisinmede algisal yanilgilar gibi belirtileri igerebilir. Ruh hali degisiklikleri depresyondan 6foriye
kadar degisebilir.

Ergenlerde MKB' lerin bir 6zelligi de, psikososyal ve akademik iglevsellikte bozulmadir [16]. islevsellikte
bozulma, aile gatismasi veya islev bozuklugu, kisilerarasi gatisma ve akademik basarisizligi icerebilir.

iliskili ozellikler, risk alma davranigi ve davranis bozuklugu, dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu (DEHB)
ve duygudurum, kaygi ve 6grenme bozukluklari gibi eslik eden psikiyatrik bozukluklari igerir [6, 17].

Degerlendirme:

Madde kullaniminin mevcudiyetine ve oriintilerine iligkin dederlendirme dogrudan ve spesifik ol-
malidir. Madde kullaniminin dogasinda bulunan gizleme ve inkar olasiligi nedeniyle, klinisyen ergen tarafin-
dan ifade edilmesinden kaginma ve aldatma agisindan dikkatli olmalidir. Diger bilgi kaynaklari ve hastadan
toplanan veriler, klinisyene bir kullanim bozuklugu veya kotlye kullanim siiphesi indeksi olusturmada yar-
dimci olmalidir. Madde kullanimi veya kotiye kullanimi igin risk faktorlerinin degerlendirilmesi genellikle
stphe indeksine katkida bulunabilir. Klinisyen hem ergen hem de ebeveynleri ile birlikte bireysel, aile, akran
ve toplumsal risk faktorleri hakkinda bilgi almalidir.

Serum ve idrar toksikolojisi psikoaktif maddelerin varli§ini tespit edebilir. Toksikolojik tarama, so-
nuglarin alinmasi igin gereken siire, ila¢ konsantrasyonu ile gézlemlenen sonuglar arasindaki korelasyonun
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olmamasi ve yanls pozitif ve yanls negatif sonug riski ile sinirlidir. Bununla birlikte, toksikolojik yontemler,
ergenlerin dogrulugunu kontrol edebilir. Olumlu bir ilag taramasi, madde koétiye kullanimini veya bagimlili-
gini kanitlamaz, ancak madde kullanimini gosterir. Benzer sekilde, negatif bir uyusturucu taramasi, madde
kullanimini veya MKB’leri diglamak icin yeterli degildir. Uyusturucu taramalarinin etkinligi, viicutta kotiye
kullanilan birgok maddenin ve bunlarin metabolitlerinin kisa streli varlidi ile sinirli olabilir.

Stimulanlar idrarda 1 veya 2 gline kadar saptanabilir. Kokain ve ana metaboliti birkac¢ gline kadar saptana-
bilir. Sedatif-hipnotik ajanlar olduk¢a deg@iskendir; uzun etkili benzodiazepinler (6rn., diazepam) igin 1 giin
ila 1 hafta veya daha fazla, uzun etkili barbitiiratlar veya metakolin igin yaklasik 2 hafta arasinda degisir.
Kodein veya eroin gibi afyonlar 2 gline kadar tespit edilebilir. Yagda ¢o6zunir olan esrar, kullanim kronik
oldugunda 1 ay veya daha uzun siire tespit edilebilir.

Ergenler genellikle, 6rnegin idrardaki maddenin konsantrasyonunu azaltmak icin bir diliretik veya artan
hidrasyon kullanarak idrar 6rneklerini karistirmaya caligirlar.

Tedavi:
MKB ‘li ergenlerin tedavisinin birincil amaci, madde kullanimindan uzak durmayi saglamak ve siirdirmektir.

Bu diiglinceler g6z 6niine alindi§inda, zararin azaltiimasi, tedavi igin kabul edilebilir bir gegici, ortiik hedef
olabilir. Zarar azaltma kavramina, maddelerin kullaniminda ve olumsuz etkilerinde azalma, tekrarlamalarin
siddetinde ve sikliginda azalma ve akademik performans veya aile igleyisi dahil olmak Uizere ergenin igle-
yisinin bir veya daha fazla alaninda iyilesme dahildir.

Bagimhlik tedavisinde hastanin madde kullanimindan kurtulma yoniinde motive olmasi tedavi basarisinin
en onemli belirleyicisidir. Bagimli hastalar tedavi konusunda ¢ogunlukla yeterli motivasyona sahip degil-
dirler. Bu nedenle ailenin israri ve bazi durumlarda yasal zorunluluk nedeniyle tedaviye getirilirler. Tedavi,
mutlaka kisinin gereksinimlerine uygun bigimde kisiye 6zel olarak planlanmalidir. Madde kullanimi diginda
ilgili tibbi, psikolojik, sosyal ve yasal sorunlarina da yonelik girisimlerde bulunulmahdir. Hastalarda eslik
eden depresyon, anksiyete bozukluklari, bipolar bozukluklar ve psikoz oldugunda antidepresanlar, duygu-
durum duzenleyicileri ve antipsikotik ilaglar kullanilabilir. Danigmanlik veya psikoterapiye ek olarak bazen
hastalar tibbi tedavi, aile tedavisi, mesleki rehabilitasyona da gerek duyabilirler.

Tedavinin tek amaci yoksunluk degildir. Rehabilitasyon kavrami, tedavi igin iligkili sorunlar ve iglevsellik
alanlarini hedeflemeyi icerir. Birlikte var olan psikiyatrik ve davranissal sorunlari, aile igleyisini, akran ve
kisilerarasi iligkileri ve akademik igleyisi ele alan mudahaleler, yalnizca psikososyal islevsellikte genel iyi-
lestirmeler saglamakla kalmaz, ayni zamanda muhtemelen birincil tedavi hedefinde yoksunlugu saglama
ve surdirmede iyilestirilmis sonuglar verir.

Ergenlerde MKB' lerin seyri degiskendir. Madde kotliye kullanimi olan ergenler genellikle geg ergenlik veya
erken yetiskinlik doneminde kullanimi azaltir veya kullanmayi birakirken, bagimliligi ve daha fazla risk fak-
torl olanlarin bir veya daha fazla MKB kriterlerini kargilamaya devam etmesi daha olasidir.

Sonug:

Ergenlerin madde kullanimi dnemli bir halk saghgi sorunudur. Ergen madde kullaniminin etiyolojisi karma-
sik ve ¢ok yonlidir. Madde kullanimiyla iliskili ergen davranisi, biyolojik temelli bireysel risk faktorlerinin
yani sira, sosyallesme baglamlarinin ¢oklu alanlari iginde yuvalanmigtir. MKB tedavisi uzun sireli kapsaml
biyopsikososyal bir model iginde gerceklestiriimelidir.
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Pediatristler igin Gocuklarda Dis Saghg:

Zafer C. Cehreli
Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali

Cocukluk doneminde en sik goriilen hastaliklarindan biri olan erken gocukluk ¢agi ¢iiriigi (ECC ), 71 ayhk
ve daha kii¢lik gocuklarda bir veya birden fazla sayida ¢iiriik lezyonu (kaviteli veya kavitesiz ) ve/veya dolgu
uygulanmis dis ylizeyi veya ¢liriik nedeniyle kaybedilmis dis bulunmasi durumunu tanimlar. 3 yasindaki bir
gcocugun 4 veya 4'ten fazla disinde, 4 yasindaki bir cocugun 5 veya 5'ten fazla sayida disinde; 5 yasinda ise
6 veya 6'dan fazla sayida diginde ¢riik, dolgu veya kayip bulunmasi durumu ise “Siddetli erken ¢ocukluk
¢adi ¢lirigi” (S-ECC) olarak tanmimlanir (1). ECC, gelisiminde birgok faktoriin rol aldigi kronik ve enfeksiyoz
bir hastaliktir. ECC’nin gelisimi bireye ve dise bagdli olabildigi gibi (2), disin anatomik 6zellikleri, embriyonik
donemde dis germinde meydana gelen gelisimsel mine bozukluklan, dis dizilimindeki c¢arpasikhk ve du-
zensizlikler, imminolojik etkenler ve tikiriik miktari da ECC {izerinde énemli rol oynamaktadir (3). Ayrica
mine matiirasyonun eriipsiyon sonrasi donemde tamamlanmasi nedeniyle disler, agiz bosluguna siirme
donemde ¢iiriimeye daha duyarl olmaktadir(4).Streptococcus mutans (S. Mutans), hem ¢ocuklarda hem
de eriskinlerde ¢iiriik olusumuna neden olan temel bakterilerden biri olup, cocugun S. Mutans ile enfekte
oldugu yas crik risk degerlendirmesi yoniinden oldukga 6nemli bir etkendir. Daha 6nceleri S. Mutans
ile tanismanin 19-31. Aylarda oldugu disinilmekte, bu doneme ‘enfektivite penceresi’ adi verilmekteydi
(5). Son yapilan galismalarla bu kolonizasyonun 6. ay kadar erken bir dondemde bile gergeklesebilecegi
dogrulanmistir. S. Mutans gecisi cogunlukla anne veya bakicidan ¢ocuga olmaktadir. Bu ylizden ebevey-
nlerin tikdrugindeki S. Mutans miktari, beslenme tarzi ve oral hijyen aliskanliklar da buyik énem tasi-
maktadir (6). ECC ek olarak sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel 6zellikler, ailenin editim durumu, gocugun
beslenme aliskanliklar (biberonla uyuma, sekere batiriimis emzik kullanimi vb.), cocugun ve ailenin agiz
bakim aliskanliklari, gocugun sistemik bir problemi olup olmamasi gibi birgok faktdrden etkilenebilir (7).
Etkilenen yas grubunun gelisimsel 6zellikleri nedeniyle ECC tedavisi hem ¢ocuk hem de aile igin zor bir
sure¢ oldugundan, korunma yontemleri blyik 6nem tasimaktadir. Bu amacla ebeveynlerin, 6zellikle de
annelerin egitimi; en temel ve elzem adimlardan biridir. ilk kolonizasyon ¢ogunlukla anne veya bakicidan
cocuga dikey gegisle gergeklesmektedir. Bu nedenle anne/bakicilarin oral florasinda bulunan S. Mutans
seviyesinin disurilmesi, 6ncelikli yaklasim olmalidir. Hamilelik sirasinda ve dogum sonrasinda uygulanan
jeller, gargaralar ve anneye kaliteli agiz bakim aligkanliklarinin kazandiriimasi ile, S. Mutans seviyelerinde
istenilen disgisler elde edilebilmektedir (8). Amerikan Pediatrik Dis Hekimligi Akademisi (AAPD), erken
cocukluk ¢agdi curiklerini kronik bir hastalik olarak kabul eder ve beslenme aligkanlklari, agiz hijyen uygu-
lamalari ve profesyonel uygulamalar hakkinda onerilerde bulunur (1)</keyword><keyword>socioeconomic
status</keyword></keywords><dates><year>2012</year><pub-dates><date>Apr</date></pub-dates></
dates><isbn>1305-7464 (Electronic. Buna gore; bebek ve ¢ocuklarin fermente olabilen kati ve sivi gidalar
tiketmesinden kaginilmali, bebeklerin fermente olabilen karbonhidrat iceren biberonlarla veya sekere bati-
rilmis emzikle uyumasina izin verilmemelidir (5). Ayrica mesrubat, meyve suyu gibi PH orani diisiik, seker
orani yuksek i¢ceceklerin de hem eroziv hem de karyojenik 6zellikleri nedeniyle tiiketimine dikkat edilmeli;
ozellikle biberonla tiiketimden kaginiimahdir (1). Anne siitiiniin fermente olabilen karbonhidratlarla kombi-
nasyonu yiiksek oranda karyojenik bulunmustur. ilk siit digleri siirdiikten sonra emzirme dikkatle yapiimali
ve gece beslenmesinden miimkiin oldugunca kaginilmalidir (1).

Gurlk olusumunda karyojenik gidalarin tiiketim sikliginin, tiiketim miktarindan daha 6nemli oldugu unu-
tulmamalidir. Karyojenik gidalarin giin iginde belirli araliklarla tekrarlayan 6gtinler seklinde alinmasi yerine,
tek bir 6giin halinde alinmasi tercih edilmelidir. Ayrica, fermente olabilen karbonhidrat i¢ceren besinlerin ara
ogunler yerine, ana 6gunlerden hemen sonra alinmasinin daha az ¢urtik olusturu etkisi oldugu bilinmekte-
dir. Bu nedenle yliksek seker icerikli besinlerin ara 6glinler yerine ana 6gtinlerden hemen sonra tiiketilmesi
onerilmektedir (5).

Digler ilk dis stirdiigli andan itibaren firgalanmaya baslanmalidir. Bu islemin 3 yas alti gocuklarda siirtinti
veya piring tanesi biiyiikliginde floriirli macun kullanilarak yapilmasi gerekirken; 3-6 yas arasi gocuklarda
bezelye biyukligtinde florirli macun kullanilimasi yeterli olmaktadir. Kullanilan firga biyukliginin ¢ocu-



gun gelisim diizeyine uygun ve yine firga killarinin yumusak yapida olmasi onerilmektedir (9). Cocuk Dis
hekimi ziyaretinin ilk disin siirmesinden itibaren 6 ay; en geg 12 ay icerinde yapilmasi énerilir. ilk ziyaret,
rutin kontroller sonrasi gocugun ¢rik risk degerlendirmesi; buna yonelik 6neriler ve alinmasi gereken 6n-
lemlerin planlanmasi agisindan ¢ok énemlidir. Ayrica bu randevuda korunmanin en 6nemli kisimlarindan
biri olan ebeveyn egitimi de verilir. Diyet 6nerileri, fircalama egitimi, uygulanmasi gereken profesyonel pro-
sediirler hakkinda ebeveynlere bilgi verilir. ECC riski altindaki ¢ocuklara profesyonel olarak uygulanabilen
floriirlii vernikler de ¢lriik prevelansinin azaltilmasinda etkilidir. Hem rutin kontroller, hem de gerekli koru-
yucu uygulamalar igin 6 aylk araliklarla 6zellikle gocuk dis hekimi ziyaretlerinin planlanmasi blyiik 6nem
tasimaktadir (10). ECC’nin 6nlenmesinde toplum temelli egitim biyiik 6nem tasimaktadir. Agiz bakimi bir
aligkanliktir ve bu davranigin kazanilmasi zor olabilmektedir. Toplum temelli egitimlerle bilinglenme ve
dogru agiz bakim aligkanliklarinin kazanmasi ve agiz saglinin éneminin kavranmasi mimkiin olmaktadir.
Bu da adiz hastaliklarinda ve dis sagligi hizmetlerine olan ihtiyaclarin azalmasini saglamaktadir (11).
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Olgularla erken ergenlik

Zerrin Orbak

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi

Normal pubertal gelisim

Hipotalamik-hipofiz-gonadal eksen biyolojik olarak intrauterin dénemde ve dogumdan sonra aktiftir ve bir
ile U¢ ay arasinda en yuksek aktivitesine ulagir. Daha sonra erkeklerde gonadotropin konsantrasyonlari
6-9 aylarinda puberte 6ncesi seviyelere diiserken kizlarda, liteinize edici hormon (LH) seviyeleri erkeklerle
ayni zamanda azalirken folikil uyarici hormon (FSH) konsantrasyonlari yagamin ikinci yilinda hala yiiksek
olabilir. Bebeklik donemindeki bu hipotalamik-hipofiz-gonadal aktiviteye “mini puberte” denir. Daha sonra
puberteye kadar hipotalamik-hipofiz-gonadal eksen baskildir.

1969 ve 1970°'de Marshall ve Tanner, ¢ocuklarda “Tanner evreleri” olarak bilinen normal pubertal
gelisim evrelerini tanimladilar. Kizlarda ergenligin ilk belirtisi ortalama 10,5-11 yasinda baslayan meme
gelisimi (telars) olup, bunu pubik killanma (pubars) ve ardindan da menars izler. Erkeklerde ise ilk belirti
ortalama 11-11.5 yasinda baslayan testis blyiimesidir (> 4 ml), bunu penis biiylimesi ve pubik killanma
takip eder.

Erken ergenlik tanimi

Erken ergenlik, genel olarak kizlarda 8, erkeklerde 9 yasindan 6nce sekonder seks karekterlerinin baglama-
si olarak tanimlanir. Bu sinirlar, ortalama puberte baslangi¢ yasinin 2 ila 2.5 standart sapma (SD) altindadir.

Epidemiyoloji
Erken ergenlik insidansi 10.000 kadinda 20 ve 10.000 erkekte 5'ten azdir. Kizlarda daha sik gozlenir.
Degerlendirmeye almak i¢in 6nemli 6zellikler

Kizlarda 8, erkeklerde 9 yasindan dnce sekonder seks karekterlerinin baglamasi dikkatli bir degerlendirme
gerektirir. Endige duizeyi ve dederlendirme kapsami, basvuru sirasindaki erken yasla birlikte artmali, ancak
artan yaglanma, ailede erken ergenlik gelisimi 6ykulisi ve/veya irksal/etnik bir grubun tiyesi olma gibi erken
ergenlik donemiyle iliskili faktorlerin varliginda azalmalidir.

Siniflandirma ve etiyoloji
Erken ergenlik, l¢ alt kategoride siniflandirilabilir.

1.Santral erken ergenlik (CPP): Ayni zamanda gonadotropin bagimli erken ergenlik veya gergek erken
ergenlik olarak da adlandirilir. Hipotalamik-hipofiz-gonadal eksenin erken olgunlagmasindan kaynaklanir.
CPP, kizlarda goguslerin ve pubik kil gelisiminin sirali olgunlasmasi ve erkeklerde testis ve penis biyimesi
ve pubik kil gelisimi ile karakterizedir. Pubertal 6zellikler gocugun cinsiyetine uygundur (izosekstiiel). Yasa
gore lineer biyime hizlidir, kemik yasi ileridir ve LH ve FSH diizeyleri pubertaldir.

Kiz vakalarinin % 80-90’1 erkeklerin yalnizca % 25-80'i idiyopatiktir. Merkezi sinir sistemi lezyonlari
(hamartomlar ve diger SSS tiimorleri), SSS radyasyonu ve diger SSS lezyonlari (hidrosefali, kistler, travma,
SSS inflamatuar hastalidi ve optik sinir hipoplazisi gibi konjenital orta hat kusurlar) CPP’a neden olur. Yine
spesifik genetik mutasyonlar (Kispeptin 1 geninde fonksiyon kazanci mutasyonlari, MKRN3'te fonksiyon
kaybir mutasyonlari, DLK1 fonksiyon kaybi mutasyonlari) CPP ile iliskilendirilmistir. Yiiksek diizeylerde seks
steroidine maruz kalan ¢ocuklarda (6rnegin, McCune-Albright sendromu ve kéti kontrolli konjenital adre-
nal hiperplazisi olanlar), ya periferik erken gelisimden kaynakli seks steroidlerinin hipotalamus {izerindeki
hazirlayici etkisinden ya da cinsel erken gelisimin kontroliiniin saglanmasini takiben seks steroid diizeyle-
rinin ani disisine yanit olarak CPP gelisebilir.

2.Periferik erken gelisim: Ayni zamanda gonadotropinden bagimsiz erken ergenlik olarak da adlandirilir.
Gonadlardan veya adrenal bezlerden asiri seks hormonlari (0strojenler veya androjenler) salgilanmasin-
dan, eksojen seks steroidleri kaynaklarindan veya germ hiicreli timorden gonadotropin (6rnegin, insan
koryonik gonadotropini [hnCG]) salgilanmasi gibi ektopik tretimden kaynaklanir. Periferik erken gelisim, co-



cugun cinsiyetine uygun izoseksuel veya kizlarin virilizasyonu ve erkeklerin feminizasyonu seklinde kontra-
seksiiel olabilir. FSH ve LH seviyeleri tipik olarak baskilidir (prepubertal) ve GnRH uyari testi ile artmazlar.

Kizlarda over kistleri ve over tiimorlerine erkeklerde Leydig hticreli timérler, HCG salgilayan germ
hiicreli timorler ve testotoksikoza bagli gelisirler. Hem kizlari hem de erkekleri etkileyen diger nedenler
primer hipotiroidizm, eksojen seks steroidleri ve endokrin bozucu kimyasallarla kargilagsma, androjen sal-
gilayan tiimorler, McCune-Albright sendromu ve konjenital adrenal hiperplazidir.

3.Benign veya ilerleyici olmayan pubertal varyantlar: Benign klinik pubertal varyantlar sunlardir: kizlarda
izole 6strojen aracili meme gelisimi (prematiire telars) ve erkeklerde izole androjen aracil cins 6zellikleri
(6rnegin pubik ve/veya koltuk alti killari, akne ve apokrin ter kokusu) veya kizlarda yasa gore hafif yiiksek
dehidroepiandrosteron siilfat [DHEAS] seviyelerinin gézlendigi, hipotalamik-hipofiz-adrenal eksenin erken
aktivasyonundan kaynaklanan erken adrenars. Bu olgularda sekonder cins 6zellikleri igin altta yatan pato-
loji saptanamaz ve bunu ilerleyici gelisim takip etmez.

Erken telars: Cogu erken telars vakasi idiyopatiktir ve iki ddnemde pik yapar, biri yagamin ilk iki yili
digeri de alti ila sekiz yaslaridir. Pek ¢ok vaka kendiliginden diizelir ve progresyon géstermez. Erken telar-
sl cocuklarin %10-20’sinde erken telars gergek CPP'nin ilk bulgusu olabilir, bu nedenle bu olgularin takibi
onemlidir.

Erken telarsin temel 6zellikleri sunlardir:

i Tek tarafli veya cift tarafli olabilen tipik olarak Tanner evre 3'i gegmeyen izole meme gelisimi
XDiger sekonder cins Ozelliklerinin yoklugu

NYas icin normal blyiime hizi (hizlanmamis)

¥Normal veya normale yakin kemik yasi

Serum LH ve 6stradiol konsantrasyonlar tipik olarak prepubertaldir. Ancak mini pubertede olmalari nede-
niyle iki yasin altindaki gocuklarda hormonlarin yorumlanmasinda dikkatli olunmalidir.

Erken adrenars: Erken adrenars, kizlarda 8 yasindan ve erkeklerde 9 yasindan énce yasa gore hafif
serum DHEAS dizey yiikseklikleri ile birlikte pubik ve/veya aksiller killanma, apokrin ter kokusu ve/veya
akne (pubars) goriinimdi ile karakterizedir. Erken adrenars, normal gelisim varyanti olarak kabul edilmesi-
ne ragmen kizlarda daha sonra polikistik over sendromu gelisimi i¢in bir risk faktori olabilir. Yalnizca pubik
killanma (izole pubarg) ve erken adrenarsin diger 6zellikleri ile basvuran bu gocuklarda, diger sekonder
cins Ozellikleri (meme veya testis biiylimesi) tabloya eklenmez. Ancak hafif biiyiime hizlanmasi ve kemik
yasinda ilerleme gozlenebilir. Progresif virilizasyonu olan veya kemik yasi belirgin ileri olan (kronolojik yas-
tan >2 standart sapma [SD]) ¢ocuklarda, erken pubertal gelisimin diger nedenleri icin daha dikkatli deger-
lendirme yapilmalidir.

Benign prepubertal vajinal kanama: Diger sekonder cins 6zelliklerin yoklugunda izole, kendi kendini
sinirlayan vajinal kanamanin varligi ile karakterizedir. Altta yatan etiyoloji tam olarak bilinmemektedir. Do-
lagimdaki 6strojenlere kargl artan endometriyal duyarlilgin veya hipotalamik-hipofiz-gonadal eksenin ge-
gici stimilasyonun neden olabilecedi ileri stiriilmustir. Pelvik ultrasonografi normaldir ve gonadotropinler
prepubertaldir. Genital veya vajinal travma, enfeksiyon ve cinsel istismar dislanmalidir. Tekrarlayan vajinal
kanama ataklan olan kizlarda, tekrarlayan fonksiyonel over kistleri veya McCune-Albright sendromu gibi
diger tanilar dusunulmelidir.

ilerleyici olmayan veya aralikli olarak ilerleyen erken ergenlik: Klinik olarak CPP gibi gériinen (cogun-
lukla hem gonadars hem de pubars kaniti olan) ancak pubertal belirtilerin ya stabil kaldi§i ya da ¢ok yavas
ilerledigi hasta grubunu ifade eder. Kemik yasi, gergcek CPP’li cocuklarla karsilastirnldiginda tipik olarak
ileri degildir. Serum LH konsantrasyonlari, puberte dncesi veya erken ergenlik dizeylerindedir. Bu, hipo-
talamik-hipofiz-gonadal ekseninin tam olarak aktive olmadidini ve FSH baskin yanitin oldugunu gosterir.
Bu c¢ocuklar gergek CPP’li olanlardan ayirt etmek igin pubertal progresyonun olup olmadiginin izlenmesi
onemlidir. ilerleyici olmayan erken ergenligi olan cocuklarda, yetiskin boylari etkilenmediginden GnRH ago-
nisti ile tedaviye gerek yoktur.

Degerlendirme
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Erken ergenlik i¢in olgu degerlendirilirken su sorulara yanit aranmalidir:

1. Hangi ¢cocuklar degerlendirilmeli? Sekiz (kiz) veya dokuz (erkek) yasindan kii¢lik sekonder cins karekte-
ristikleri olan ¢ocuklarda degerlendirme yapilmasi gerekir. Degerlendirme acisindan basvuru yasi azaldik-
¢a kaygi ve kapsam artiriimalidir. Yedi ila sekiz yas arasindaki kizlarda, bu muayene ek bir endise yaratmi-
yorsa, kapsamli bir 6yki ve fizik muayene yeterli olabilir.

2. Erken gelisimin nedeni santral mi yoksa periferik mi? CPP’lu gocuklarda pubertal gelisim sirasi, normal
cocuklardakine benzer. Buna karsilik, periferik erken gelisimde periferik bir gonadal hormon kaynagi vardir
ve normal sira ve/veya puberte hizinda sapmalar gordlebilir.

3. Erken gelisme asir androjen veya ostrojenden mi kaynaklaniyor? Sekonder cins 6zellikleri izosekstiel
mi yoksa kontrseksiiel mi belirlenmelidir. izole kontrseksiiel gelisim sdzkonu oldugunda (kizlarda izole
virilizasyon veya erkeklerde izole feminizasyon) santral etiyolojiler diglanmis olur.

4. Ergenlik ne hizda ilerliyor? Pubertal gelisimin hizi, seks steroidi etkisinin derecesini ve siiresini yansitir.
Hizh lineer biyime ve ileri kemik yasli, tempo anormal derecede hizliysa santral veya periferik erken geli-
simi gosterir. Alti ay veya daha uzun sireli izlemde meme, pubik killanma veya genital gelisim evresinde
minimal degisiklik varsa veya hi¢ degisiklik olmazsa pubertal ilerleme yavas olarak kabul edilir. Bliyime
hizi, yasa gore 95. persentilden fazlaysa artmis olarak kabul edilir. Normal lineer biiyime ve iskelet ma-
turasyonu gergek CPP veya periferik erken gelismeden ziyade diisiik konsantrasyonlarda seks steroidleri
olan iyi huylu bir pubertal varyanti diistindirdr.

ilk degerlendirme dykii ve fizik muayene ile baslar. Cogu durumda, kemik maturasyonunda artis olup olma-
digini belirlemek igin kemik yasi tayini de yapilir.

Oykiide, belirtilerin ilk ne zaman basladigi, ebeveyn ve kardeslerin ergenlik yaslar sorgulanir. Ek
olarak, lineer blyime hizi, bas agrisi, davranis veya gorme degisiklikleri, nobetler veya karin agrisi, SSS
problemleri veya travma 6ykiisi de sorgulanir. Ekzojen seks steroidlerine (tibbi veya kozmetik kaynaklar)
veya seks steroidi benzeri 6zelliklere sahip bilesiklere (6rnegin endokrin bozucu kimyasallar) maruz kalma
olasiligi da her zaman arastiriimalidir.

Fiziksel muayene boy, agirlik, biylime hizi (cm/yil) belirlenmesini café-au-lait lekelerinin arastiril-
masini (nérofibromatoz veya McCune-Albright sendromunu diigiindiiriir) gerekli durumlarda gorme alani
muayenesini icermelidir. Pubertal gelisimin derecesini belirlemek i¢in Tanner evreleme sistemi kullanilr.
Kizlarda, glandiiler meme dokusunun ¢api (gerektiginde yag dokusundan ayirt etmek i¢in kompresyon
dahil olmak lizere dogrudan palpasyon ile) ve meme basi-areolar kompleksi dederlendirilmelidir. Daha ileri
radyolojik veya laboratuvar testlerinin gerekli olup olmadigini belirlemek igin testis hacminin dogru 6lgiim-
leri ok onemlidir.

Kemik yasi fizik muayene ile dogrulanmis erken gelisim s6z konusu ise yapilir ve hem ayirici tanida
hem de erigkin boyunun etkilenip etkilenmeyecegini belirlemede yardimci olabilir. Kemik yasinda énemli
ilerleme s6z konusu ise benign pubertal varyant olma ihtimalinden ziyade CPP veya periferik erken gelisim
olma olasihgini kuvvetlendirir.

Laboratuvar degerlendirme nedeni belirlemek, tedaviye gerek olup olmadigina ve gerekiyorsa han-
gi tedavinin uygulanacagina karar vermek icin yapilir. ilk basamak, bazal LH, FSH ve 6stradiol ve/veya
testosteron duzeylerini 6lgmektir. Sonuglar, CPP ile periferik erken gelisim arasinda ayrim yapmak igin
kullanilir ve bu daha sonraki ek testlere rehberlik eder. Hassas immiinokimyasal yontemlerle dl¢ilen bazal
LH diizeyi prepubertal ise (yani, <0,2 mlU/mL) ya periferik erken gelisme ya da erken telars gibi benign
pubertal varyant disuniilir. 0,2-0,3 mlU/mLden yiiksek LH konsantrasyonlari (esik, kullanilan teste bagl-
dir) ilerleyici CPP igin yiiksek duyarlilik ve 6zgiillige sahiptir. Bazal serum FSH diizeyleri CPP’li gocuklari
benign pubertal varyantlari olanlardan ayirt etmede sinirli tanisal degere sahiptir. Gonadotropinlerin bas-
kilanmasiyla birlikte yiiksek estradiol/testosteron konsantrasyonlari, genellikle bir timor, kist gibi periferik
erken gelisme nedenlerinden birinin gostergesidir. Diger adrenal steroidlerin (6rnegin, dehidroepiandroste-
ron siilfat) 6l¢climi, androjenlerin adrenal kaynakli mi? yoksa testikiler kaynakli mi? oldugununayiriminin
yapilmasinda yardimci olabilir.

GnRH agonist stimiilasyon testi: GhnRH uygulamasindan énce ve sonra serum LH konsantrasyonlari
Ol¢llerek pik LH yaniti, uyariyla pik LH:FSH orani degerlendirilir.



Prematiire adrenarsi olan gocuklarda adrenal hormonlarindan DHEAS diizeylerinde hafif ylikselme
olabilir. Yine konjenital adrenal hiperplazi tanisi igin sabah erken 17-hidroksiprogesteron diizeyi (17-OHP)
Olcllmelidir. Diger ihtiyag duyulacak biyokimyasal testler hCG salgilayan bir timor olasihgi igin insan kor-
yonik gonadotropin (hCG), kronik primer hipotiroidizm igin TSH 6lgiimleridir.

Goruntiileme olarak CPP’li tim erkeklere ve alti yasindan kuguk kizlara kontrasli beyin manyetik
rezonans goriintileme (MRI) yapilmasi onerilir.

Pelvik ultrasonografi, 6zellikle CPP ve benign pubertal varyantlari ayirt etmeye yardimci olabilir.
CPP’li kizlar, prepubertal veya prematiir telargli olanlara kiyasla daha biyiik uterus ve over hacimlerine sa-
hiptir. Yine pelvik ultrason over kisti veya tumori varliginin belirlenmesine de yardimci olmaktadir. Ayrica
erkeklerde Leydig hiicreli timor olasiligini dederlendirmek icin testislerin ultrasonografik degerlendirmesi
yapilabilir.

Adrenal timorden stiphelenilen ¢ocuklarda (ilerleyici virilizasyon ve yiiksek serum adrenal andro-
jenleri, 6rnegin DHEAS nedeniyle), batin ultrasonu ve/veya bilgisayarli tomografi (BT) gerekebilir.

Tedavi

CPP: CPP tedavisinin birincil amaci, bir cocugun normal ve genetik potansiyeline uygun yetigkin boyuna
ulagsmasini saglamaktir; varsa, psikososyal sikintlyi gidermek ek bir hedeftir. CPP’li hastalar igin, tedavi
edilip edilmeyecegine iligkin karar buyiik 6lgide CPP’nin baslangi¢ yasina, pubertenin ilerleme hizina ve
kemik yasinin ilerleme hizi ile belirlenen tahmini yetiskin boyuna baglidir. CPP tedavisi endike ise GnRH
agonistleri ile yapilir.

Periferik erken gelisim: Bu olgularda erken gelisim GnRH’den bagimsizdir ve tedavi nedene yonelik olarak
planlanmalidir.

Benign veya ilerleyici olmayan varyantlar: Bu modellerden herhangi biri genellikle normal ergenligin var-
yantidir ve midahale gerektirmez. Bununla birlikte, klinik olarak yeniden muayene ve takip, taniyr dogrula-
mak i¢in onemlidir.
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Astimli Cocugu Nasil Tedavi Edelim
Hikmet Tekin Nacaroglu

Astim, degisken hava yolu obstriiksiyonu ile seyreden kronik inflamatuar bir hastaliktir. Kronik inflamasyon
tekrarlayan hisilt, 6ksiiriik, nefes darligi ve gogis agrisi epizotlariyla karakterize solunum yollarinin asir
duyarliligina neden olur. Akut astim atag, havayolu daralmasi ile iligkili olarak nefes darligi, 6kstirdk, higilti
ve/veya goguste sikisma hissinin olmasi gibi astim semptomlarinin bir ya da birkaginin akut ya da subakut
olarak ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir. Ataklar dnceden astim tanisi almis hastada gorilebilecegdi
gibi, bazen da astimin ilk prezentasyonu olarak kargimiza gikabilmektedir. Astim atag dis uyaranlar (viral
infeksiyonlar, polen veya hava kirliligi gibi) ve/veya tedaviye kétii uyum ya da tedavinin yetersiz olmasi
nedeni ile de ortaya cikabilir.

Astimda semptomlarin 6nlenmesi ve ataklarin tedavisinde kontrol odakli yaklasim esastir. Bu sayede
semptomlar 6nlenebilir veya en aza indirilebilir, kurtarici ilag gereksinimi kalmayabilir ya da en aza indirile-
bilir, normal veya normale yakin solunum fonksiyonlari saglanabilir. Egzersiz de dahil olmak tizere herhangi
bir aktivite kisitliliginin olmamasi saglanabilir. Ataklar dnlenebilir veya ¢ok nadir olmasi saglanabilir.

Astimda semptomlarin dnlenmesi igin ve astim atak tedavisinin en uygun sekilde yapilabilmesi amaciy-
la klinik pratigimizde kullandigimiz bir takim rehberler mevcuttur. Bu rehberlerden en yaygin kullanilanlar
“GINA” (Global Initiative for Asthma) ve “ National Asthma Education and Prevention Program”dir. Ulke-
mizde ise Toraks Dernegi onciligiinde hazirlanan “Astim Tani ve Tedavi Rehberi” bulunmaktadir.

Astim kontroli denince hem semptomlarin kontroli hem de gelecek risklerin azaltiimasi anlasilr. Son 4
haftada; haftada 2 den fazla glindiiz semptomu, astim nedeni ile herhangi bir gece uyanma, SABA ya haf-
tada 2 den fazla gereksinim duyma ve astim nedeni ile herhangi bir aktivitede kisittanmadan higbiri yoksa
hasta tam kontrolli; 1-2 si varsa kismi kontrolli, 3-4 U varsa koti kontrolll olarak siniflandirilir.

Astim tedavisinde kullanilan ilaglar
1) Kontrol edici ilaglar:
v Inhale steroidler
v Inhale steroid -uzun etkili beta 2 agonist sabit kombinasyonlari

v Lokotrien reseptor antagonistleridir

2) Semptom giderici ilaglar

v' Hizli etkili beta 2 agonistler

Kisa etkili,inhale antikolinerjikler

Dustik doz inhale steroid formoterol kombinasyonu
inhale sistemik steroid

Magnezyum siilfat

LSRN N NN

Kisa etkili teofilin

3) ilave tedaviler:

v" Uzun etkili antikolinerjikler

v Yavas salinimli teofilin

v Uzun siireli diislik doz oral steroid
v" Anti IGE, Anti II-5/5R ve anti II-4R



v' immunoterapi

Astim tanisi konulur konmaz hastalara atak sikhgina gore kontrol edici ilaglarla tedavi baslanmalidir. Daha
once hi¢ tedavi almamis, astim tanisi yeni konmus hastada semptomlarin sikhi§i ve risk faktorlerinin bulun-
masina gore tedavinin baslanacagi basamaga ve ilaca karar verilir. Glinimizde astimin agdirlidi, semptom
ataklari kontrol altinda tutabilen en diislk ila¢ gereksinimine gore siniflandirilir. En az 3 ay boyunca kontrol
altinda olan hasta basamak 1-2 tedavisi ile kontrol altindaysa hafif astim ,basamak 3 tedavisi ile kontrol
altindaysa orta astim, basamak 4-5 ile tedavi ancak saglaniyor hatta saglanamiyorsa agir astim olarak
siniflandirilir.

Astimli Hastanin izlem Sikligi

Astimli olgularin diizenli araliklarla izlem sarttir. Astim atak sonrasi 1. hafta hasta kontrole gelmelidir. ida-
me tedavisi ile kontrol saglanana kadar her ay; kontrol saglandiktan sonra 3 ayda bir dederlendirilmelidir.
Tedavi baslamadan ve basladiktan 3 ay sonra SFT tekrarlanmali, her muayenede astim kontrol durumu,
riskler, tedaviye uyumu, inhaler kullanma becerisi, gelisebilecek komorbiditeler agisindan degerlendirilme-
lidir. Cocuklar ilag yan etkileri agisindan izlenmeli; yilda 1 boy 6l¢gimu yapilmalidir. Sik sistemik steroide
maruz kalan ya da yiiksek doz inhale steroid ile izlenen hastalar bliyliime gelisme agisindan daha yakindan
izlenmelidir.
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Akut Urtiker Anjyoodem Yonetimi

Emre Akkelle
'SBU Sancaktepe Sehit Prof Dr ilhan Varank Eah,Cocuk Alerji-immunoloji B6limii

TANIM: Urtiker,dermisin (st tabakasini tutan,deriden kabarik, basmakla solankasintili,24 saatten kisa
surede kaybolan,kirmizi ya da pembe renkli, sinirlari belirgin, genelde gevresinde eritem halkasi bulunan
,0demli papil ve plaklarla ortaya ¢ikan lezyonlardir. Derinin daha alt tabakalarini,cilt altini, mukozalarn tu-
tan form ise anjioddem olarak tanimlanir. Goz kapag, dil, dudak,el,ayak ve genital bélgede goriilir. Urti-
kerin aksine kaybolmasi 72 saati bulabilir. Kasintidan ¢ok agri ve yanmaya neden olur.Olgularin yarisinda
akut Urtiker anjioddem(AUA) bir arada bulunurken %40'Inda sadece iirtiker,%10'u ise sadece anjioddemle
karakterizedir.

PATOFIZYOLOJi: Urtiker gelisiminden ana sorumlu hiicreler mast hiicreleri ve bazofillerdir. immunolojik
ya da non imminolojik mekanizmalarla aktive olurlar. Histamin ana vazoaktif mediatordir.PAF|6kotrien-
ler,substans P, prostoglandinler diger 6nemli mediatérlerdir. Salinan mediatorler vazodilatasyona,duyusal
sinir aktivasyonuna ve plazma ekstravazasyonuna yol acarlar. Ozellikle ACE inh kullanimina bagl ya da
Herediter anjioddemde bradikinin aracili mekanizma rol oynar. Artmis bradikinin seviyesi vazodilatasyon,-
vaskuler permeabilite artigi ve agri ile iligkilidir.

SINIFLAMA: Alti haftadan kisa siiren Urtiker akut Urtiker; 6 haftadan daha uzun siiren ise kronik rtiker
olarak siniflandirilir.

EPIDEMIYOLOJi: Cocuklarda akut iirtiker, kronik iirtikere gére daha siktir. Kiiciik cocuk ve atopiklerde go-
rilme sikligi artar. Cocuklarda AUA sikliginin %2-6.7 arasinda degistigini gésteren galismalar vardir.

ETYOLOJi: Viral,bakteriyel,paraziter enfekiyonlar , besinler ve ilaclar en sik gériilen AUA nedenleri olsa da
hastalarin cogunda spesifik bir neden bulunamaz.

TANI: Oykii ve fizik muayene ile tani koyulur. Yakin zamanda gegirilen enfeksiyon varlig, ilk kez tiiketilen
farkli bir besin 6ykisl varsa besinle dokiintli arasinda gecgen sire, kullanilan ilaglar, ila¢ tedavisinin ka-
¢inci giiniinde ve kagincl dozdan sonra dokintiiniin ortaya ¢ikti§i sorgulanmalidir.Fizik muayenede aktif
enfeksiyon olup olmadigi dederlendirilmelidir. Basmakla solan, kabarik,pembe kirmizi renkli,sinirlar belir-
gin,genelde gevresinde eritem halkasi bulunan farkli biytklikte papul ve plaklarin ve/veya anjio6demin
goriilmesi ile tani koyulur. AUA tanisinda rutin laboratuar tetkiklerine gerek yokur ve dnerilmez. Urtiker
etyolojisinden sorumlu bir besinden siipheleniliyorsa bu amacla spesifik IgE ve deri prik testi segilmis
hastalardan istenebilir. Besin alerjisi sikigi AUA ‘de gerek ebeveynlerin gerekse hekimlerin sandigindan
¢ok daha dusuktdur.

AYIRICI TANI: Urtikeryal vaskiilit,lokositoklastik vaskiilitler, infantil hemorajik 6dem,iirtikerya multiforme,a-
nafilaksi,herediter anjioddem,oto inflamatuar hastaliklar,serum hastali§i benzeri reaksiyonlar ayirici taniya
girerler.

TEDAVI -PROGNOZ: AUA tedavisi semptomatiktir. ilk tercih edilecek ilaglar 2.kusak H1 reseptdr antago-
nistleridir. Desloratadin,setrizin,levosetrizin, feksofenadin,rupatadin kullanilabilir. Desloratadin llkemizde
6.aydan itibaren kullanim ruhsatina sahip olmasi ile digerlerinden ayrilir.Acil servis bagvurularinda parente-
ral antihistaminik olarak tilkemizde bulunan feniraminin siklikta kullanildigi gorilmektedir. Sistemik steroid
yaygin tutulumu olan ve ciddi anjioddemi olan hastalarda kisa sireligine kullanilmaldir. AUA siklikla 7-10
gln iginde kaybolur.



Dokiintiilerde ayirici tani, Hangisi alerjik?

Cigdem Aydogmus

Dokdntu , hastaliklarin seyri sirasinda deride beliren kirmizi renkli lezyonlar olarak tanimlanmakta-
dir. Terminolojide rash, ekzantem olarak da adlandiriimaktadir.

Gocukluk ¢aginda ayaktan poliklinik bagvurularinin dnemli bir kismini olugturmaktadir. Bulasici
hastaliklarin major bulgusu olabildigi gibi hastaligin seyri sirasinda minér bir bulgu olarak da kargimiza
cikabilir. Dokuntdler, lezyonun niteligine gore makiiler, papliler, vezikiiler, biil, trtiker, plak, nodiil ve pistil
olarak siniflandirilabilir ( Tablo ).

Tablo 1. Derinin Primer Elementer Lezyonlari

Lezyon Tipi Tamm

Makiil Deri seviyesinde herhangi bir boyuttaki renk degisiklikleri

Papiil Deriden kabank, solid, cap1 0.5 cm’yi gecmeyen kabankliklar

Plak Deriden kabarik ¢apr 0,5 em iizerinde olan kabarkliklardir. Cogunlukla papiillerin
birlesmesi ile olusu.

Urtiker Yuvarlak, oval, deriden kabarik, sert, tizeri diiz, skuamsiz lezyonlar

Purpura Basmakla kaybolmayan, deri seviyesinde ve eritrositlerin ekstravazasyonuna bagh olarak
meydana gelen dokiintiler

Vezikiil Sinirlan belirgin, ¢apt 0.5 cm’yi gegmeyen ici sivi dolu kabarciklar

Biil Vezikill ile ayni, ancak ¢api 0,5 cm’nin lizerinde olan lezyonlar

Piistiil I¢i piiriilan materyalle dolu deriden kabarik lezyon

Nodiil Papiile benzer fakat dermis veya subkutan dokuda daha derin yerlesimli, papiilden

boyutundan ziyade palpe edilebilmesi ve daha derinde olmasiyla ayrilir.

Hastaliklara gore goriilen dokiinti tipleri Tablo Il ‘de verilmistir.

Tablo 2. Deri dékiintiileri ve goriildigii nemli hastaliklari (1-3).

Lezyon Tipi Hastalik

Makiilopapiiler Kizamik, Kizamikgik, Sucicedi, Cicek, Infeksiyoz Mononikleoz, ECHO viriis

Diikiintii enfeksiyonlar, Eritema Infeksiyozum, Sifiliz, Tifiis grubu hastahiklar, Tifo, Lyme
Hastalig, leptospiroz, Kandidivazis, Meningokoksemi, HIV

Eritem Kazil, Stafilokoksik Toksik Sok Sendromu, Kawazaki Sendromu

Vezikiil ve Biil Cigek, Sugicedi, Zona, Herpes Simplex enfeksiyonu, Enterovirus enfeksiyonu,
Vibrio Fulnificus

Piistiil Streptokok enfeksiyonu, Stafilokok enfeksiyonu, Pseudomonas enfeksiyonu,
Meningokoksemi, Gonokoksemi, Sarbon

Nodiil Noneritematoz Candida enfeksiyonu, Nokardiya enfeksiyonu, Atipik
Mikobakteriler, Eritema Noduzum, Tiiberkilloz, Lepra, SLE, Sarkoidoz, Ulseratif
kolit, Crohn koliti, Behget hastalif, ilaglar

Purpura N. meningititis, Riketsiya enfeksiyonu, EBV, CMV, Coscackie AY, Echovirus

Dokintlindn nedeni viral ya da bakteriyel bir enfeksiyon, vaskiilit, alerjik bir reaksiyon ya da reaktif bir der-
matoz olabilir. Mevsimsel olabilecedi de unutulmamaldir.

Dokintiindn karekteri, eslik eden diger bulgular ilre bir arada degerlendirildiginde tani koydurucu olabilir.
Dolayistyla dogru tani igin ayrintili bir 6yki ve fizik muayene sarttir.

Oykiide hastanin gecirdigi dokiintiilii enfeksiyon hastaliklari, asi takvimi, medikal tedavi alip almadigi, risk
grubunda olup olmadig, seyahat, hasta kisilerle temas, aldi§i gidalar, alerji varligi sorgulanmalidir. Dokiin-
tl — ates iliskisi, prodrom belirtilerin varhgi, dokiintiinin morfolojik 6zelligi, dagilimi, kasinti varhi éykide
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sorulmasi gereken diger ozelliklerdir.

Fizik muayenede hastanin vital bulgulari, eslik eden spesifik bulgular, dékintiinin tipi, eslik edebilecek
LAP, organomegali, mukoza tutulumu degerlendirilmelidir.

Enfeksiyon hastaliklari seyri sirasinda ortaya ¢ikan dokintilere genellikle ates eslik eder, dokiintd ile ate-
sin ortaya cikis slresi arasinda bir iliski vardir. Bazi tablolarda prodrom belirtiler eslik edebilir 6r; kizamik,
kizamikgik. Romatolojik tablolarda dokdintd ile birlikte ates, LAP, organomegali saptanabilir. Alerjik reaksi-
yonlarda ise dokintilere genellikle ates eslik etmez, kasinti 6n plandadir.

Bazi tablolarda sadece 6ykii ve fizik muayene ile tani konulabilirken bazi tablolarda laboratuvar testlerine
gerek duyulabilmektedir. Laboratuvar testlerini belirlenken yine éykii ve muayene bulgulari rol oynamakta-
dir.



Egzema Tedavisinin Olmazsa Olmazlari
Esra Ozek Yiicel

Atopik Dermatit (AD) tedavisinin ana amaclari tetikleyici faktorlerin azaltiimasi, kasinti basta olmak lizere
semptomlarin tedavisi, alevlenmelerin dnlenmesi ve tedaviye bagh yan etkilerin en aza indirilmesidir. Bu-
nun i¢in uzun sireli hasta hekim isbirligini gerektiren dncelikle cildin nemlendirilmesi ve deri bariyerinin
diizeltilmesini, sonrasinda da derideki enflamasyonu baskilamayi hedefleyen tedavi yaklagimlar 6neril-
mektedir.

1.)Hasta ve Ailesinin Egitimi

Hastaligin alevlenmeler ile giden siiregen seyri hakkinda aile ve hasta bilgilendirilmelidir. Cilt bakimi, tet-
kikleyiciler ile ilgili verilecek bilgilerin yani sira hasta igin tedavi segeneklerinin sunulmasi tedavide aktif rol
oynayacak hasta ve ailesinin stirece dahil olmalarina olanak saglamaktadir.

2.)Tetikleyicilerin 6nlenmesi

AD’li hastalarda cilt kurulugu, terleme, kuru hava, stres gibi etmenler egzema alevlenmesine ya da egzema
siddetinin artmasina neden olabilir.

* Giysiler: YinlG, sentetik, dar kiyafetler yerine pamuklu, rahat ve yumusak kumasl olanlar énerilmek-
tedir.

* Evici alerjenler: AD'li hastalarda saptanan solunum alerjenlerinden kaginma (ev tozu, kiif, hayvan
epiteli) alevlenmeleri azaltabilir.

* Besin alerjenleri: AD’li hastalarin yaklasik %30-40'ina besin alerjisi eslik etmektedir. Boyle bir durum
saptandiginda besin eliminasyonu onerilmekte ve egzema alevlenmeleri azalabilmektedir.

« irritanlar: Ev iginde maruz kalinan sigara dumani, tekstil ve mobilya cilasi gibi malzemeler, polivinil
kloriir (PVC) kaplamalar, parfiim ve temizlik maddeleri ile direk temas onlenmelidir. Hava kirliligi,
egzoz dumani gibi ev digi irritanlar da AD lezyonlarini kétilestirebilir.

3.)Topikal Tedaviler
e Cildin nemlendirilmesi

AD tedavisinin ana unsuru cildin nemini saglamak ve strdirmektir. Bunun igin giinde iki kez ve her banyo
sonrasl nemlendirici kullanimi 6nerilmektedir. Nemlendiriciler degisik oranlarda yumusatici (emoliyent),
nem tutucu (humektanlar; tre, gliserol...) ve kapatici (okluziv; vazelin, dimetikon...) icermektedir. Derinin
lipid bilesenini taklit ederek su igeriginin artmasini, transepidermal sivi kaybinin azalmasini, lipid bariyerin
etkinliginin artirlmasini saglayarak deri bitiinligini ve bariyer fonksiyonlarinin devamini saglar.

Glisiretinik asid dogal bir anti-enflamatuvar hiyalironik asid nemlendirici olarak, shea yag, trigliseridler,
coklu satiire olmamis yag asidleri stratum korneuma penetre olarak deri bariyerini kuvvetlendirir. Lipit (pal-
mitoil etanolamid, glisiretinik asit gibi) igeren, ya da 3:1:1 oraninda seramid, serbest yag asidi ve kolesterol
iceren yeni nemlendiriciler mevcuttur.

Nemlendiriciler krem, merhem, yag ve losyon formunda olabilmektedir. Hangi formun (hidrofilik ya da li-
pofilik) kullanilacagi hastanin cilt 6zelligine gore degismektedir. Kis aylarinda daha yiiksek lipit icerikli
nemlendiriciler tercih edilebilir Su bazli losyonlar evaporasyon nedeniyle cilt kurulugunu arttirabilir. Ure ve
propilen glikol icerikli emolyentler cilt irritasyonu ve muhtemel toksik etki nedeniyle iki yas altinda tercih
edilmemelidir. Cocuklarda haftada 100 gr, eriskinlerde 250 gr nemlendirici kullanim dnerilir. ideal nemlen-
diriciden beklentimiz stratum korneumu hizli ve yeterince hidrate etmesi, epidermal sivi kaybini azaltmasi,
deri lipitlerinin onarimini saglamasi, emilimi, dagilimi ve uygulamasi kolay olmasi, irritan ve alerjen olma-
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masi, koruyucu madde ve parfiim icermemesidir. Sonug¢ olarak en iyi nemlendirici hasta uyumunun en iyi
oldugu nemlendiricidir.

» Topikal kortikosteroidler

Topikal glukokortikosteroidler AD tedavisinde tercih edilecek ilk anti-enflamatuvar ilaglardir. Etkilerini an-
tijen sunan hiicreler, T lenfositler ile etkilesime girerek ve pro-enflamatuvar sitokinlerin salinimini baskila-
yarak gosterirler. Kaginti, akut ve kronik lezyonlarin giderilmesinde etkilidir. Topikal kortikosteroid tercihi
hastanin yasi, lezyonlarin lokalizasyonu ve yayginhdina gore segilebilir. Topikal kortikosteroidlerin potensi
derecelendirilmistir. Cildin ince oldugu yiiz, g6z kapadi, kivrim bolgelerinde disiik potensli olanlar tercih
edilmelidir. Enflamasyonu baskilayan ve kasintiyi gideren en diisiik potensli kortikosteroid ile tedavi devam
edilmelidir. Tercihen glinde iki kez iki hafta kullanim &nerilir.

Topikal kortikosteroidlerin lokal yan etkileri cilt atrofisi, ciltte pigmentasyon degisiklikleri, stria geligimi,
akneiform dokiintilerdir. Genellikle geri doniisiimli olmakla birlikte stria geri doniisiimsiiz bir yan etkidir.
Yiiksek potensli formlarin uzun sireli kullanimi sistemik emilim ile adrenal supresyon ve iatrojenik Cushing
geligimi riski vardir.

Uygulanacak topikal kortikosteroid miktari bir parmak ucu tnitesi; parmak ucundan distal deri kivnimina
kadar olan miktardir ve 0.5 grama denk gelmektedir. Bu miktar bir avug i¢i bolgeye stirmeye yetecek kadar-
dir. Topikal steroidlerin sistemik yan etkilerinden kaginmak igin siit gocuklarinda ayda 15 gramdan fazla
kullanim 6nerilmemektedir. Sik alevlenme gosteren atopik dermatitli hastalarda proaktif tedavi olarak eg-
zemanin muhtemel alevlenme gosterdigi yerlere haftada 2 kez topikal kortikosteroid kullanilabilir. Hastaya
gore degismekle beraber dort aya kadar devam edilebilir.

* Topikal kalsinorin inhibitorleri

Atopik dermatit tedavisinde yerel tedavide ikinci segenek de topikal kalsinorin inhibitorleridir. T lenfositle-
rin aktivasyonunu inhibe ederek, pro inflamatuvar sitokin salinimini azaltirlar. Pimekrolimus krem (%1) ve
Takrolimus (%0.03 ve %0.1) krem ve pomad formlari vardir. Orta potent kortikosteroidlere benzer etkinlik
gosterdigi kabul edilmektedir. Giinde 2 kez ve 6 hafta siire ile uygulanir. Genelde iki yas tsti ¢ocuklarda
kullanilir. FDA muhtemel lenfoma ve cilt kanseri riski olabilecedi icin iki yas alti hastalara kullanimini kara
kutuya almistir. Cilt atrofisine neden olmadidi i¢in ince deriye sahip bolgelerde kullanilabilir, sistemik emi-
limi ¢gok disiik oldugundan sistemik yan etki gelismesi beklenmemektedir. Kullanilirken sirasinda giines
Isinlarindan sakinmak gereklidir, cilt renginde degisiklik yapabilir.

e Crisaborole

Topikal fosfodiyesteraz 4 (PDE4) inhibisyonu yapan bir ilagtir. FDA (¢ aydan biyiik gocuklarda hafif-orta
atopik dermatit tedavisinde kullanimini onaylamistir. Crisaborole %2’lik pomadin addlesanlarda yapilan bir
calismanin 6n sonugclarinda atopik dermatit bulgularinda iyilesme sagladigi gosterilmistir.

4.)Sistemik Tedaviler
e Sistemik kortikosteroidler

AD tedavisinde sistemik kortikosteroid kullanimi nadiren gerekmektedir. Akut AD alevlenmesinde kisa
sureli olarak kullanilabilir. Semptomlarda dramatik iyilesme goriilse de ilaci kestikten sonra bulgularda
siddetli bir geri doniis yasanabilmektedir. Bu nedenle sistemik steroidin yavasca kesilmesi, topikal korti-
kosteroid ve nemlendirici ile tedavinin devam edilmesi gerekir.

» Siklosporin

Daha c¢ok siddetli AD tedavisinde tercih edilmektedir. 2,5-5 mg/kg dozunda ikiye boliinerek baslanir, etki
olustugunda da iki haftada bir 0,5-1 mg/kg azaltarak devam edilir. Hipertansiyon, hipertrikoz, hiperkoleste-
rolemi, renal yetmezlik, dig etlerinde kalinlagma, titreme ve halsizlik gibi yan etkileri olabilir

Azotiopirin, Metotreksat, Mikofenolat mofetil ve intravenéz immiinoglobulin gibi sistemik ilaclar agir AD
tedavisinde etkili olabilecegi disiinilmektedir. Ancak bu konuda yapilan g¢alismalarin sonuglan cgeliskili
oldugundan daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.



5.)Biyolojik ajanlar
*  Dupilumab

IL-4 reseptorlerini hedefleyerek IL-4 ve IL-13’ i inhibe eden insan monoklonal antikorudur. Orta ve agir AD’li
12 yas Usti hastalarda onay almistir. Konvansiyonel immiinstpresif ilaglara iyi yanit vermeyen hastalara
onerilmektedir.Yan etki olarak enjeksiyon yerinde kizariklik, sislik ve konjonktivit goriilmustir. Maliyet g6z
onune alinarak tedavide tercih edilmelidir.

6.)Geligtiriimekte olan tedaviler
» JAK inhibitorleri (Topikal Tofacitinib ve oral Baricitinib)
* IL 31'i hedef alan tedaviler (Nemolizumab)
* AntiIL 13 antikor (Lebrikizumab)
» Alitretinoin
* Apremilast (Fosfodiesteraz 4’ (PDE4))
7.)Diger tedaviler
» Lokotrien reseptor antagonistleri

AD’li hastalarda alerjik astim, alerjik rinokonjonktivit eslik ediyorsa montelukast kullanilabilir ancak yapilan
calismalarda etkinlik ile ilgili ¢celiskili sonuglar elde edilmistir.

e Oral antihistaminikler

AD tedavisinde kasintinin giderilmesi ancak altta yatan cilt kurulugu, enflamasyonun baskilanmasi ile
mumkin olacaktir. Bu nedenle yapilan ¢caligsmalarda AD tedavisinde antihistaminiklerin kasinti Gzerine et-
kileri, tedavi siresi, optimal dozu net belirlenememistir. Ancak birinci kusak, sedatif antihistaminikler ka-
sintiya bagdl uyku sorunlarinin giderilmesinde kullanilabilir.

* Alerjen spesifik immiinoterapi

AD tedavisinde 6zellikle ev tozu akar duyarliligi olan hastalarda subkutan ve sublingual alerjen spesifik im-
miinoterapi (AIT) kullanimi ile ilgili yapilan galismalarin sonuglarina gére immiinoterapi alan grupta tedavi
basarisi daha iyi bulunmustur. Ancak yapilan meta analizlerin sonuclari celiskilidir. Ozellikle solunumsal
alerjene karsi deri delme testi ya da spesifik IgE ile duyarlih§in gosterildigi, temas ile alevlenmenin gozlen-
digi AD’li hastalarda AIT fayda saglayabilir.

* Probiyotikler

Gebelikte ve erken st gocuklugu déneminde Lactobacillus GG kullaniminin AD gelisimi ve olan AD siddeti-
ni azaltmada etkili olabilecegi diisinilmektedir. Ancak yapilan meta analizlerde ¢ocuklarda probiyotiklerin
egzema etkili bir tedavi segenegi olmadigi gésterilmistir. Calismalardaki sonuglar yas, probiyotik kullanim
suresi ve probiyotik susuna bagh degiskenlik gostermis olabilecedi diistiniimektedir. Nemlendiricilere ek-
lenmis Vitreoscilla filiformis ve Aquaphilus dolomiae gibi non patojenik bakteriyel lizatlari topical kullanimi
ile ilgili cahigmalar da devam etmektedir. Bu formiilasyonlarin bozulmus cilt mikrobiyatasini diizeltebilece-
gi ongorilmektedir.
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Hangi Klinik Durumlarda Besin Alerjisi Diisiinmeliyiz

Nursen Cigerci Giinaydin

Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglgi ve Hastaliklari A.D

Besin alerjisi bir besin tiiketimi sonrasi immiuinolojik mekanizmalar ile ortaya ¢ikan, besini her alimda tek-
rarlayan, hasta ve ailelerin yasamini ciddi bir sekilde etkileyen onemli bir saglik sorunudur. Besin alerjisi
prevalansi ¢ocukluk ¢aginda giderek artmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde ¢ocuklarda besin alerjisi
sikhgi % 6 ile % 8 olarak bildirilmektedir.

Besin alimina bagli olarak immdin aracili besin reaksiyonlari olarak akut trtiker, anafilaksi, oral alerji send-
romu gibi IgE aracili bulgular; besin proteini iligkili enterokolit, proktokolit ve enteropati gibi non-IgE bulgu-
lar; atopik dermatit, eozinofilik gastroenterit ve 6zefajit gibi miks tip reaksiyonlar goriilebilir. Cocuklarda
en sik reaksiyona yol agan besinler inek siitli, yumurta, bugday, soya, yer fistigi ve kuruyemisler, balik ve
kabuklu deniz urdnleridir.

IgE aracili besin alerjilerinde semptomlar besinin alimindan yaklasik 2 saat icinde (¢ogunlukla dakikalar
icinde) gelisir. Non-IgE aracili yada miks tip besin alerjilerinde ise bulgular gec¢ ortaya ¢ikar.

Besin alimina bagli olarak hafif cilt bulgularindan, yasami tehtid edici anafilaksiye kadar farkli bulgular ge-
lisebilir. Bu bulgular ciltte kasinti, eritem/kizariklk, trtiker, anjiyoédem; g6z bulgular olarak gézde kasinti,
sulanma, konjonktival eritem, periorbital 6dem; solunum yollarinda burun kasintisi, konjesyon, rinore, hap-
sirik, ses kisiklig, laringeal 6dem, 6ksiirik, hisilti, dispne, gogtis agrisi v.b bulgular; gastrointestinal sistem-
de agiz iginde kasinti veya anjiyo6dem (dudak, dil, damak), kolik tarzi karin agrisi, mide bulantisi, kusma
ve ishal; Kardiyovaskiiler sistemde tasikardi, bas donmesi, hipotansiyon v.b bulgular; generalize sistemik
bulgular olarak anafilaksi, besine bagli egzersiz ile indiiklenen anafilaksi goriilebilir.

Oykiide; besin alimi sonrasi goriilen semptomlar, semptom baslangici ile besin alimi arasinda gegen siire,
alinan besinin miktari ve formu (¢ig/firinlanmisg), besinin tekrarlayan alimlarinda reaksiyon oykdist, reaksi-
yon doneminde enfeksiyon veya ilag kullanimi 6ykiisi, egzersiz 6ykiisy, eslik eden alerjik hastalik varligi
ve ailede alerjik hastalik dyktisi sorgulanmalidir.

Akut Urtikerin %20'sinden besinler sorumlu olup ciltte kasintil, ciltten kabarik, kizarikliklarla karakterizedir.
Cig et, balik, midye, ¢ig yumurta, sebze ve meyveler ile akut kontakt trtiker de gorilebilir.

Oral alerji sendromu (polen- besin sendromu): Polen duyarlilidi olan bireylerde polen ile benzer yapida pro-
teinlerin (gi§ ve kabuklu meyve/sebze) alimi sonrasi dil, damak, bogazda kasinti, batma, yanma hissi gibi
semptomlardan olusur.

Besin alimina bagli akut rinokonjuktivit, akut bronkospazm gibi bulgularda gelisebilir.

Non-IgE aracili besin alerjilerinden besin protein iliskili alerjik proktokolit genellikle yagsamin ilk 6 ayinda
baslayan, aralikli kanli mukuslu kopukli, gevsek diski ile karakterizedir bir hastaliktir; bununla birlikte gaz
artisi, agrili diskilama ile birlikte kolik, aralikh kusma veya bagirsak hareketlerinin sikhi§inda artis olabilir.

Alerjen besinin alimindan yaklasik 1-4 saat sonrasinda baslayan tekrarlayan, uzun siireli kusma ile birlikte
aktivitede azalma veya letarji ve soluklugun ve bazen ishalin eslik ettigi kinik tabloda non-IgE aracili besin
alerjilerinden besin proteini iligkili enterokolit sendromu akla gelmelidir. En yaygin olarak inek stitl ve soya
ile ortaya ¢ikan akut veya kronik bulgular gortlebilir. Cocuklarda kati gidalar arasinda basta yulaf ve piring
gibi tahillar, et, balik, yumurta ve sebzelerle BPIES olgulari bildirilmistir. Akut BPIES, genellikle besinin ara-
likli alimi veya besin eliminasyonu sonrasi yeniden diyete eklenmesi ile sonraki 1-3 saat i¢inde tekrarlayan
ve projektil kusma ile karakterizedir. Akut BPIES, ge¢ baslangic zamani, cilt ve solunum semptomlarinin
yoklugu ile anafilaksiden belirgin bir sekilde ayrilan sistemik bir reaksiyonu diisiindiiriir. Kronik BPIES, geng
infantlarda besinin diizenli/tekrarlayan veya diisiik dozda alimi ile gelisir ve ilerleyici kronik/aralikli kusma,
ishal ile karakterizedir.

Besin protein iliskili enteropati, yagsamin ilk 9 ayinda besinin verilmesinden sonraki haftalar icinde uzamis
ishal tablosu seklinde goriiliir. Etkilenen bebeklerin %50’sinden fazlasinda kilo kaybi vardir ve bazilarinda



abdominal distansiyon, erken doyma, istahsizlik mevcuttur. Kusma siklikla bildirilmektedir.

Atopik dermatit te (0zellikle orta/ciddi siddette atopik dermatitli olgularda) besin alerjisi eslik edebilir. Cilt-
te sorumlu besinin alimi sonrasi kasinti, tipik dagihm ve morfolojinin oldugu tekrarlayan egzematoz der-

matit tablosu gorilebilir.
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Olgularla Farkl Besin Alerjilerine Akilci Yaklagim

Dr. Ogr. Uyesi Velat Gelik

Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk immiinolojisi ve Alerji Hastaliklari Bilim Dali

Besini tiikettikten sonra meydana gelen istenmeyen reaksiyonlar, ters besin reaksiyonu olarak adlandirilir.
Ters besin reaksiyonu immiinolojik mekanizmalarla meydana geliyorsa, besin alerjisi olarak adlandirilir

(Sekil 1).

Sekil 1. Ters Besin Reaksiyonlari

Besin alerjileri, IgE aracili, non-IgE aracili ve mikst tip olmak iizere iice ayrilir. Urtiker, anjiyoédem, oral
alerji sendromu, akut rinokonjonktivit/bronkospazm ve anafilaksi IgE aracili besin alerjilerine 6rnek olarak
verilebilir. Kontakt dermatit, besin proteini iliskili proktokolit/enteropati/enterokolit sendromu ve ¢dlyak
hastalig IgE aracili olmayan besin alerjilerine 6rnektir. Atopik dermatit, alerjik eozinofilik 6zafajit/gastro-
enterit ise mikst tip besin alerjilerine drnektir.

Besin alerjisi tanisi 6ncelikle klinik siiphe ile baslar. Besin alerjisi stiphesi varsa, ilk adim ayrintili bir hika-
ya almaktir (Tablo 1). Siphenilen besinin diyetten g¢ikariimasi; uygun vakalarda deri prik testi, serum spe-
sifik IgE ve besin ylikleme testi yapilmasi besin alerjisi tanisi kesinlestirmede 6nemlidir. Gereksiz besin
kaginmalari anne ve gocukta beslenme bozukluklarina yol agabilecedi icin, besin alerjisi tanisinin dogru-
lanmasi gereklidir. Besin alerji testleri, deneyimli cocuk alerji hekimi tarafindan uygulanmalhdir.
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Tablo1: Cocuklarda alerji odakh beslenme 6ykiisiine 6nemli noktalar

1. Alerjenler ve semptomlarla baglantil klinik 6ykdi:
« Kisisel atopi oykisi
+ Ailede atopi 6ykiisti
+ Kacinilan besinler ve nedenleri
* Besine verilen tepkiler:
i Semptom tipi (r.: Urtiker, anjiyoddem, kusma, atopik dermatit, oral kasinti, nefes almada zorluk)
1 ilk belirtilerin ortaya ciktigi yas
K Besini tiiketme ile reaksiyon arasindaki siire
H Belirtirin diizelme siiresi
H Olusma sikhig
K Reaksiyonlarin meydana geldigi yer
i Besini her tiikettiginde reaksiyonun olusup olusmamasi
 Reaksiyona yol agan besinin miktari/dozu

il Reaksiyona yol agan besin formu (6rnegin siit alerjisi siiphesinde siit proteini igeren biskiivi, kek, tere-
yagh pilav, yogurt, peynir, siit gibi her form ile reaksiyon olup olmadigi sorulabilir)

i Bebek besleme 6ykiisii (ne kadar siire anne siitli aldi? hic mama kullanmasi gerekti mi? Ek besine ne
zaman gegcti? Ek besine hangi besinlerle gecildi?)

W Anne siitl alan gocuklarda annenin tiikettigi besinlerin gocukta reaksyona yol agp agmadigi
 Reaksiyon acil miidehale gerektirdi mi? Hangi tedaviler uygulandi ve tedaviye cevap alindi mi?

2. istenmeyen bir immiinolojik yanitla sonuglanabilecek veya besine karsi alerjik reaksiyonu giiclendirebilecek/
hizlandirabilecek diger dig faktorler sorgulanmalidir:

+ Enfeksiyon

+ ilag tedavisi

« Bir besini tiiketmeden 6nce veya sonra egzersiz yapilmasi
* Hormonal durum

« Bir inhalan ve besin alerjenlerine ¢capraz reaktivite

Besin alerjisinde tedavide temel ilke, besinden tam kaginmadir. Kaginilan besin sebebi ile meydana gele-
cek nutrisyonel eksiklikleri nlemek igin alternatif besin kaynaklari ve gerekli beslenme destekleri anlatil-
mali ve besin alerjisi konusunda deneyimli bir diyetisyenden destek alinmaldir. Cocuklarin bliyimesi ya-
kin takip edilmelidir. Ailelere ve yasI uygunsa ¢ocuga, besinden kaginma stratejileri, etiket okuma, alerjik
reaksiyon belirtileri, reaksiyon sirasinda alinacak dnlemler ve tedavi konusunda detayl bilgi verilmelidir.
Ayrica yazil sekilde de aileye bu bilgiler verilmelidir. Cocugun bakimindan sorumlu herkes ve 6gretmen-
lerinin de bu konularda egitilmesi 6nemlidir. Okullar ve ¢ocuk partileri gibi farkli ortamlardaki zorluklarin
nasil ele alinacagini igeren egitim de saglanmalidir.

Cok farkh klinik bulgularla ortaya ¢ikabilen besin alerjisi, gegmis yillarda taninmadigi igin gozden kagirilan

bir tani iken, son yillarda daha iyi taninmaya baslandi. Hatta bazen gereksiz besin alerjisi tanilari konul-
maya baslandi. Burada vakalar esliginde ne zaman besin alerjisi diigsinmeliyiz ve ne zaman besin alerjisi
diisinmemeliyiz konularina olgularla akilci yaklasilmaya ¢alisilacaktir.
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Besin Alerjili Bebekte Biiyiime Geligme ve Diyet

Dog. Dr. Ceren Can

Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

Bir besin alimi sonrasinda gelisen herhangi bir reaksiyon ters besin reaksiyonudur. Ters besin reaksiyonu-
nun immun aracili olmasi durumunda bu reaksiyon besin alerjisi olarak tanimlanir.

Her tiirlii besin alerjiye neden olabilmekle birlikte en sik siit, yumurta, bugday, soya, yer fistigi, kuruyemisler,
balik ve deniz Griinleri ile reaksiyon gorilmektedir. Alerjiye neden olan besin maddeleri hastanin yasina,
hastanin ve yasadigi toplumun beslenme ve besini isleme aliskanliklarina gore degismektedir. Kiiglik ¢o-
cuklarda en sik alerjiye neden olan besin maddeleri siit ve yumurta iken, yas biyldiikge yer fistigi, kuruye-
misler ve balik ve deniz urinleri ile alerji sikhdi artmaktadir.

Besin alerjileri siklikla buyime, gelisme, beyin gelisimi ve kemik mineralizasyonu i¢in en 6nemli donem
olan yasamin ilk iki yilinda gorilmektedir. Besin alerjisine nedene olan besinlerin blyik kismi blyiyen
cocuk icin gerekli olan esansiyel nitrientleri saglamaktadir. Besin alerjilerinde temel tedavi alerjiye neden
olan besinin diyetten ¢ikartilmasidir. Eliminasyon diyetleri gocuklarda vitamin, mineral, beslenme eksikle-
rine, bilyime gelisme geriligine neden olabilmektedir. Tanida gecikme, erken yasta baslangig, ¢oklu besin
alerjisi, persistan intestinal inflamasyon, yiiksek besin degeri olan besinlerin diyetten cikariimasi, diyet
tedavisine uyumsuzluk, diger atopik veya kronik hastaliklarin bulunmasi biyiime yetersizligi igin risk fak-
torleridir.

Besin alerjili gocuklarda biiyiime diizenli olarak izlenmelidir. Antropometrik élgtimler; viicut, agirhgi, boy ve
bas cevresi dl¢cimleri yapilmali, persentil gizelgesi ile dederlendiriimelidir. Yetersiz beslenmenin ilk gos-
tergesi boya gore viicut agirhginin daha disik olmasidir. Boyu, viicut agirhgi 5 persentilin altinda olanlar
veya 1 yilda 2 veya daha fazla persentil kaybeden ¢ocuklar beslenme yetersizligi agisindan risk altindadir.
Beslenme yetersizliginden siiphelenilen hastalarda tam kan sayimi, metabolik panel (albiimin, total pro-
tein, elektrolitler, kan Ure nitrojeni, kreatinin), 25 hidroksi vitamin D, demir parametreleri, lipid profili, ginko,
vitamin B12, selenyum ve folat diizeylerinin bakilmasi 6nerilmektedir.

Besin alerjili gocuklarda beslenme yetersizliginin 6nlenebilmesi icin eliminasyon diyetleri yeterli miktarda
protein, kalori, eser element ve vitaminleri kapsamaldir. Coklu besin alerjisi olan, izlemde biyimesi iyi
olmayan hastalarin beslenmesinin diyetisyen esliginde diizenlenmesi ve takibi 6nerilmektedir.



Hangi Klinik Durumlarda ilag Alerjisi Diisiinmeliyiz?

Dog.Dr. Deniz Ozgeker

Prof.Dr.Cemil Tags¢ioglu Sehir Hastanesi, Cocuk immiinoloji ve Alerji Klinigi

Hangi Klinik Durumlarda ilag Alerjisi Diigiinelim?

ilac alerji reaksiyonlari, immiinolojik mekanizma ile ortaya cikan ve ilaca 6zgii antikorlarin ve/veya T
hiicrelerin olusumu ile sonuglanan reaksiyonlardir. Giinimuzde ilag kullaniminin artmasiyla ilag alerjileri
onemli bir halk saghgi sorunu haline gelmistir ve bu reaksiyonlar basit cilt dokiintiisiine neden olabilecegi
gibi agir yasami tehdit eden sistemik reaksiyonlar ya da alerjik soka (anafilaksi) da yol acabilir. ilaclara

baglh olarak ortaya ¢ikan klinik bulgularin siniflamasi Tablo 1'de sunulmustur.

Tablo 1: ilag alerjilerinde gériilen klinik tablolar

Sistemik reaksiyonlar

Organlara yonelik etkiler

Anaflaksi

ilacin tetikledigi ates
Otoimmiin reaksiyonlar
Serum hastahgi
Urtiker-anjiyoddem
DRESS

Deri:

Urtiker-anjiyoodem
Morbiliform/makdilopapiiler dokiinti
Alerjik kontakt dermatit

Eksfolyatif dermatit

Serum hastalig

Fiks ilag erlipsiyonu

Fotodermatit

Akciger:
Akciger tutulumu
Fibrotik reaksiyonlar

Bobrek:
Glomerulonefrit
intertisyel nefrit
Nefrotik sendrom

TEN
SJS Karaciger:
Kolestatik tutulum
Hepatit
Kan: Her zaman ilaglara bagl olmayan
Eozinofili reaksiyonlar:
Hemolitik anemi Eritema miiltiforme
Notropeni Vaskaiilit

Trombositopeni

SJS: Stevens-Johnson sendromu; TEN: toksik epidermal nekroliz; DRESS: ilag iligkili eosinofili ve sistemik

semptomlar
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EKSIK ASILI GOCUKLARIN ASILANMASI

FiLiZ ORHON

Asi takviminde belirtilen araliklara gore yapilmasi gereken asilari eksik olan bireyler eksik asili olarak tanim-
lanmaktadir. Asisiz ya da eksik asili olup asilanmasi gereken bir kisinin, saglk hizmetleriyle herhangi bir
nedenle karsilagsmasi sirasinda gerekli aginin yapilmamis olmasina asgilamada kagirilmig firsat adi verilir.

Cocuklarda eksik agilamanin nedenleri dederlendirildiginde; uygun olmayan fiziksel altyapi, personel yeter-
sizligi, gocugun asilanma durumunun sorgulanmamasi, asi hakkinda ve asi kontrendikasyonlari hakkinda
bilgi eksikligi, saglik personeli ile uygun olmayan iletisim, saghk kurumlarindan uzak yasama ve asi yap-
tirmakta tereddiit durumu, savas, gog, afet vs durumlarin varh§i, toplumda asi ile ilgili yanlis veya yetersiz
bilgilendirme yapilmasi ve batil inanglar ve inanislar gibi nedenler géze ¢arpmaktadir. Covid-19 pandemisi
de diinyada rutin pediatrik asi uygulamalarinda sorunlara neden olan ve eksik asilanan ¢ocuk oranlarinda
artislann tespit edildigi bir durum olarak bildirilmektedir.

Eksik asili cocuklar degerlendirmede asinin yapilip yapiimadidinin iyi belirlenmesi gereklidir. Asi-
nin yapildigina dair kesin kanit olarak, agilama tarihinin de bulundugu yazili ya da elektronik kayitlar kabul
edilmelidir. Azaltilmis ya da bolinmis dozda asi yapilmigsa ya da uygun olmayan yol ile asi yapiimigsa asi
dozu gegerli sayilmamalidir. Agilanma durumunu belirlemek igin serolojik test yapilmasi bir alternatif ola-
bilmekle birlikte her zaman 6nerilmemektedir. Genel olarak, kayitla ilgili siphe duyuldugunda, asi durumu
bilinmeyen veya belirsiz olan gocugun asilarinin yagina uygun bir programa gore gecikmeden baslatiimasi
gereklidir.

Eksik rutin asilarin tamamlanmasinda genel ilkeler goz oniine alinmalidir. Hi¢ asilanmamis ya da bazi
asilar yapilmis ama aradan bir suire ge¢gmis kisilerin yakalandiyi anda o yasa uygun sema ile asilanmasi
gereklidir. Asilan tamamlanamamis ¢ocuklarda 6nceki asi dozlarinin tekrar yapilmasina genellikle gerek
bulunmamaktadir ve aradan bir siire gecmis olsa bile agilamaya kaldigi yerden devam edilmelidir. Eksik
asih cocuklarda asilarin tamamlanmasinda, kisiye ve yasa uygun asilama semasi olusturulmali, gerekirse
hizlandinlmis asilama semasi uygulanmali ve yasina uygun olarak asilari tamamlanmalidir. Asi dozlari
arasindaki minimum sure ve asilar arasi etkilesim gézoénune alinarak hizlandirilmig bir sema uygulanma-
hdir. Asilar arasinda minimum sire birakilmali, ayni anda birden fazla asi yaparak bir an énce eksik asilar
tamamlanmaya calisiimalidir. Birakilmasi gereken en az sireye uyulmadiginda yapilan dozun gegersiz sa-
yilmasi ve uygun siire sonra tekrarlanmasi gereklidir. Ag1 minimum siireden 5 giin veya daha fazla siire
gectikten sonra yapilmigsa gegersiz kabul edilmeli ve yasina uygun olarak tekrarlanmahdir.

Asilarin es zamanli uygulanmasi gerektiginde bazi ilkelere dikkat edilmelidir. BCG, OPV, DaBT-IPV-Hib, KKK
ve hepatit B asilarinin ayni giin yapilmasinda bir sakinca yoktur. Ayni ekstremiteden farkli asilarin uygulan-
masi zorunlu ise iki aginin uygulanma bdlgesi arasinda en az 2 cm mesafe olmaldir. Kural olarak paren-
teral uygulanan iki canl viral asi (KKK, sugigegi asilari) ayni anda uygulanabilir. Ancak ayni anda uygulana-
mayacaksa aralarinda en az 4 hafta sire birakilmasi gerekir.

Sonug olarak; asI her gocugun hakki olup ¢ocuk sagligi izlemlerinde ¢ocuklarin asilanma durumlar mutla-
ka kontrol edilmelidir. Eksik asili ya da asisiz gocuklar yakalandigi anda asilamak igin her firsat degerlen-
dirilmelidir.
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Tamamlayici Beslenmeyi Nasil Yapalim?

Prof. Dr. M. Ayse Selimoglu

Memorial Atasehir/Bahgelievler Hastanesi, Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Klinigi, istanbul

ilk 6 ay sonrasi tek basina anne siitiiniin bebegin besin ihtiyacini karsilamasi miimkiin degildir. Bu dénem-
den sonra 24. aya kadar bebegin anne sitline ek olarak kati ve sivi gidalarla beslenmesine tamamlayici
beslenme denilmektedir. Saglikh bir tamamlayici beslenme uygulamasinda bes sartin yerine getirilmesi
gereklidir: 1. Zamaninda, 2. Kaliteli, 3. Yeterli, 4. Glvenli, 5. Keyifli beslenme.

Amerikan Pediyatri Akademisi (AAP) ve Avrupa Pediyatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme
Dernegi (ESPGHAN) tamamlayici besinlerin 4. aydan 6nce verilmemesi gerektidini 6. ay civarinda bas-
lanmasini 6nermektedir. ESPGHAN ayrica tamamlayici besinlerin en ge¢ 26. haftada baslanmis olma-
sini da tavsiye etmektedir.

Bebeklerde mide kapasitesi oldukga diistik oldugundan besin gesitliligi ve kalitesi 5nemlidir. Ek gidaya
baslanma siirecinde anne siitii veya yoksa formdl siit kullanimina devam edilmelidir. Tamamlayici
beslenme miktari abartilmamali, tek gesit ile baglanmali demir ve ginko ihtiyacini karsilamak tzere
et ilaveli tahillar ve sebze meyve icerigi tercih edilmelidir. Yag ve kolesterol kisitlamasi yapilmasina
gerek yoktur. Gidalara seker ve tuz ilave edilmemelidir. igeriginde ¢ok yiiksek enerji bulunan besinler
asin agirlik artimina yol agabileceginden verilmemelidir. Beraberinde anne siiti alan 6-8 aylik bir be-
bekte 2-3 6gtin, 9-11 aylik bebekte 3-4 6gtin yeterlidir; 12-24 aylik bebekte gerekirse ek 1-2 ara 6giin
eklenir. Bebekler i¢in ¢ay ve bitki ¢aylari, sekerli icecekler, konserve gidalar, hazir corbalar, hazir meyve
sulari, tuzlu ve biberli gidalar uygun besinler degildir.

Uygun beslenme aliskanligi edinilmesi igin anne-bebek iliskisinin saglikli olmasi gerekir. Anne, bebegin ac-
lik ve tokluk belirtilerini bilmeli, zamaninda ve uygun miktarlarla beslemelidir. Bebegin beslenme faaliyetine
katihmini tesvik etmelidir. Bu beslenme modeline duyarli beslenme adi verilmektedir.

Ozetle, anne siitiiniin iki yasina kadar devam etmesi, emzirme devam ederken az miktarda tamamlayici
besinlerin baslanarak zamanla artirilmasi, 6giin sayisinin yasa ve anne siittine gére ayarlanmasi, kivaminin
gereksinime ve motor gelisime uygun olmasi, besin ¢esitliliginin saglanmasi, besinlerin kaliteli ve temiz
olmasi ve duyarl beslenme uygulamasi tamamlayici beslenmenin temel kurallandir.
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Malniitrisyonu Nasil Taniyalim ve Onleyelim?

Dr. Hasan Ozen

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Gastroenterolojisi Bilim Dali

Cocuklarda beslenme durumunun degerlendirilmesi, izlenmesi ve malnditrisyon riskinin saptanmasi igin
kullanilan cesitli yontemler vardir. ideali biiyiimenini izlenmesi olmakla birlikte bu her zaman miimkiin
olmamaktadir. Malndtrisyon risk taramasi igin ise ¢ocukluk ¢aginda Uizerinde tam olarak anlasiimis bir
tarama yontemi yoktur. Bu yazinin amaglari da bunlar degildir. Burada kisaca bir gocukta malnutrisyon
olup olmadigi nasil degerlendirilir izerinde durulcaktir.

Malniitrisyon beden sekli, agirhgi, kompozisyonu, fonksiyonu ve klinik seyirde olumsuzluk yaratacak de-
recede yag, protein, karbonhidrat gibi makro besin 6gelerinin veya vitaminler, eser elementler gibi mikro
besin 6gelerinin ahminda dengesizlik olarak tanimlanabilir. Malnutrisyon, morbiditede artisa neden olma-
sinin yaninda hala diinyamizda ¢ocuklarda en dnemli mortalite nedenidir.

Klinik olarak degerlendirme

Beslenme durumunun degerlendirilmesi iyi bir dyki ve fizik muayene ile baglanmalidir. Ondan sonraki
asamada antropometrik dlgtimlerle elde edilen degerlerin yorumlanmasi gelir. Burada antropometrik 6l-
guimlerin yorumlanmasi tizerinde durulacaktir.

Viicut agirligi olgiimii ve yasa gore agirlik hesaplamasi: Tarti aletleri bebeklik doneminde 10-20 grama
kadar, daha biyiik gocuklarda 100 grama kadar duyarl olmalidir. Elde edilen degder biiyime karti Gizerine
islenerek persentil degeri bulunur.

Yasa gore agirhk=(6lgllen agirlik : yasa-cinse gére medyan agirlik “50 persentil dederi”) x 100, formdili
ile hesaplanir. Prematiire bebeklerde, ¢ocugun gebelik haftasina ve biylime hizina gére 12-36 ay stireyle
diizeltilmis yas kullanilabilir.

Boy ol¢iilmesi ve yasa gore boy hesaplanmasi: Boy ol¢iimii ilk 2 yasta yatarak, daha biiylk ¢ocuklarda
ayakta yapilmalidir. Ayakta 6lgim yapilamayan >2 yas ¢ocuklarin boyundan 0,7 cm cikarilirken, ayakta
Ol¢ciim yapilan <2 yas ¢ocuklarin boyuna 0,7 cm eklenir. Bulunan deger biiyime kartlarina islenip persentil
degeri bulunur.

Yasa gore boy = (6lciilen boy degeri : yasa-cinse gére medyan boy “50 persentil degeri”) x 100 formiili
kullanilarak hesaplanir.

Boya gére agirlik: ideal viicut agiriginin yiizdesi = (dlgilen viicut agirh@i : boya gére ideal viicut agirhgr)
x 100 formdili ile hesaplanir. Boya gore ideal viicut agirhgi saptanirken énce olgtlilen boy degerinin hangi
yasin 50. persentiline denk geldigi bulunur ve o yasin agirlik 50. persentil degeri o boy icin ideal viicut
agirhgi olarak kabul edilir. ideal viicut agirhginin yiizdesinin normal sinirlar %90-110 arasidir. Fazla kilolu
%110-120 arasi ve sigsmanlik >%120 olarak tanimlanir.

Viicut kiitle indeksi: Viicut agirhginin (kg) boyun (metre) karesine boliinmesi ile elde edilir = viicut agirhigi
(kg) / boy (m)?

Eriskinler icin sinirlar sabit ve kullanimi oldukga rutine girmekle birlikte cocuklarda sinirlar yasa gore de-
gisir; bir yagindan sonra azalmaya baslar ve 4-6 yas arasinda en diisiik diizeyine iner ve sonrasinda gide-
rek artarak eriskin degerine ulasir. Persentil degeri olarak 85-95 arasi fazla kilolu, >95 ise sisman olarak
degerlendirilir.

Orta kol gevresi : Ozellikle tarti ve boy 6lgmenin mimkiin olmadi§i durumlarda 1-5 yas arasi gocuklarda
¢ok pratiktir. Bu yas grubunda kol gevresi oldukga sabittir ve diisik gelirli toplumlarda malndtrisyon tara-
masi amaciyla kullanilabilir. <125 mm olmasi yetersiz beslenmeyi, <115 mm olmasi ise agir malnitrisyo-
nu gosterir. Normalde her yas igin belirlenmis persentil ve Z-skor degerleri kullaniimahdir.

Standart sapma (deviasyon) (Z) skoru (SDS) : Olgiilen degerin (agirlik, boy, BMi, vb) yas ve cins icin med-
yan degerden standart sapma degeri olarak ne kadar uzakta oldugunu gosteren bir degerdir.



SDS (Z skoru) = (Olgiilen deger - Yas/cins icin medyan deger) : Yas/cins igin standart sapma degeri.
Genel olarak — 2 SD ile + 2 SD arasi normal olarak kabul edilir. Ancak malnditrisyon veya malnitrisyon
riskinin g6z ardi edilmemesi igin (-1 SD) - (-2 SD) arasi hafif, -3 SD’a kadar orta ve <-3 SD olmasi agir mal-
nutrisyon olarak Kabul edilir.

Bas gevresi o6l¢iimii, bir sorun saptanmadigi takdirde, 3 yasina kadar yapiimalidir. Bas gevresi ile ilgili bir
sorun varsa ve izlenmesi gerekiyorsa daha biyik yaslarda da 6lgiilmeye devam edilir. Bir gocugun bes-
lenme durumunun degerlendirilmesinde tim bu parametreler ayri ayri degerlendirilmelidir. Sadece tek
bir parametreye bakmak yanlis sonuglar verebilir. Beslenme durumunun degerlendirilmesi kullanilan deri
kahnliklari, bel gevresi, kalga gevresi, kol yag ve yagsiz alanlari, bel/kalga orani, bel/boy orani, iist kol orta
cevresi/bas gevresi orani gibi diger 6l¢im ve hesaplamlar klinik uygulamada yaygin kullaniimazlar. Tablo
1ve?2.

Laboratuvar olarak degerlendirme

Bugin i¢in beslenme durumunun degerlendiriimesinde glvenilir olarak kullanilabilecek uygulamasi kolay,
ucuz, duyarlihg ve 6zgilligu yiiksek, inflamasyon ve diger klinik durumlardan (kronik karaciger-bobrek
hastaligi vb) etkilenmeyen-az etkilenen bir test maalesef yoktur (Tablo 1). Laboratuvar éncelikle beslen-
me bozukluguna bagli olusabilecek anormallikleri (anemi, osteopenia, mikrobesin 6gesi eksiklikleri vb.)
belirlemek i¢in kullaniimaktadir.

Malniitrisyonun onlenmesi

Mlanitrisyonun onlenmesinde en onemli nokt saglik personeli ve toplumda malniitrisyon farkindaliginin
artirlmasidir. Onlenmesini 2 ana baslikta toplayabiliriz; kisi temelinde malnitrisyonun 6nlenmesi ve top-
lum temelinde malnutrisyonun onlenmesi.

Kisi temelinde 6nlemede en onemli noktalar emzirmenin 6zendirilmesi ve ilk 4-6 ayda sadece emzirme-
nin desteklenmesi ve uzun siire (2 yil) emzirmenin desteklenmesidir. Tamamlayici beslenmenin zamanin-
da ve uygun olarak baglanmasi da bir diger onemli noktadir. Bu arada gerek hamilelkite gerek emzirme
doéneminde anne beslenmesinin yeterli olmasi, hem annede hem bebekte mikrobesin 6gesi eksikliklerinin
gelismesinin onlenmesi 6nemlidir. Enfeksiyon hastaliklarinin onlenmesi, akut malnitrisyonun zamanin-
da taninmasi ve tedavisi saglanmalidir.

Toplum temelinde ise her lilke/bdlge kendisine 6zel durumlar agisindan onelem almalidir; mikrobesin
ogesi destegi (demir, vitamin D, ginko, iyot vb.), editim, emzirmenin tesviki gibi nlemler baslicalaridir.
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Hafif-Orta Malniitrisyonda Beslenme Tedavisi

Esra Polat

Diinyada gelismekte olan ulkelerde malnutrisyon hala sik goériilmekte olup malnitrisyona bagli hastane ya-
tiglari hala yliksek orandadir. Yetersiz beslenme, Birlegsmis Milletler Cocuklara Yardim Fonu'nun (UNICEF)
da ifade ettigi gibi, birtgok faktoriin karmasik etkilesiminden kaynaklanir. Etiyolojik olarak bakildiginda;
erken dogum, yetersiz besin alimi, artmis metabolik hiz, sindirim ya da emilim bozuklugu, gelisimsel gecik-
me, dogustan anomaliler, anemi, toksik maddelere maruz kalma, ailevi 6zellikler, yoksulluk, farkli beslenme
inanislari, diizensiz beslenme teknikleri, madde bagimlihgi veya diger psikiyatrik bozukluklar, siddet veya
istismar malnttrisyona neden olabilir. Herhangi bir bireyde yetersiz gida alimi, enfeksiyonlar, psikososyal
yoksunluk, cevresel etmenler ve genetic de malniitrisyon gelisimine katkida bulunur. Orta ve agir akut mal-
nitrisyon ¢ok ciddi bir halk saghgi problemidir. Bu durumdan diistk ve orta gelirli tlkeler belirgin olarak
etkilenmektedir. UNICEF ve WHO (Diinya Saglik Orgiitii) 2019 yili verilerine gére bes yas alti cocuklarin
yarisi, bodur ¢ocuklarin Ggte ikisi, zayif cocuklarin dortte Ugl alt-orta gelirli Glkelerde yagamaktadir.

Saglikl bir bireyin toplam enerji ihtiyaci 4 ana alt gruba ayrilan farkli bilesenlerin toplamidir; bazal meta-
bolizma hizi (BMR), diyete bagdh termojenez, fiziksel aktivite ve bliylime. Enerji ihtiyaci; yas ve cinsiyetten,
beslenme durumu, altta yatan hastalik varligi, enerji alimi ve enerji kayiplarindan etkilenir.

Malnutrisyon degerlendirmesinde dncelikle iyi bir dyki olmazsa olmazdir. Anne siiti alimi ve siresi, bes-
lenme aligkanliklari, besinlerin kalitesi, ailenin besinleri hazirlama becerisi, besinlerin gocuga nasil sunul-
dudu, annenin gocugunu besledigi siradaki davranig paterninin yani sira, diyet alimindaki eksikligin suresi
ve derecesi de onemlidir. Ayrica 3 glinliik diyet gunligu tutulmasi, genel besin ve kalori ahmi konusunda
bize bilgi verir.

Oncelikle dikkatli bir fizik muayene yapilmalidir. Antropometrik dlgiimler biiyiimenin degerlendiriimesinde
cok onemlidir. Agirlik, boy, cilt kalinhgi 6lgimi (orta kol gevresi, triseps, subskapular), yasa gore agirlik,
yasa gore boy, boya gére agirlik, body mass index (BMI)- viicut kitle indeksi-VKi, Z-skoru (standard deviati-
on score) sik kullanilan dlgtimlerdir.

GOMEZ siniflandirmasina gore; malndtrisyonun degerlendirmesinde yasa gore agirlik parametresi kulla-
nilarak, ideal viicut agirlik yiizdesi hesaplanir. Waterlow siniflandirmasi ise; hem akut malnitrisyonu sap-
tamak amaci ile boya gore agirlik, hem de kronik malnditrisyonu saptanmak i¢in de yasa gore boyu deger-
lendirir. Waterlow siniflandirmasina gore; boya goére agirlik %90'in lizerinde ise normal, %81-90 araliginda
hafif malnitrisyon, %70-80 araliginda orta malniitrisyon ve %70Q'in alti ise adir akut malniitrisyon olarak
ifade edilir. Standart deviasyon skoru (Z-skor) antropometrik durumu tanimlamada daha kesin bilgi verir.
Z-skoru hafif malnutrisyonda -1/-2 iken, orta malnutrisyonda -2/-3 arasindadir.

Yetersiz beslenmeye organizmanin verdigi metabolik yanit; protein yikimi, elektrolit imbalansi ve diger tim
sistemlerin etkilenimi seklinde karsimiza ¢ikar (endokrin, , karaciger, gastrointestinal, solunum, hematolo-
jik, kardiyovaskiiler immun sistem etkilenimleri gibi).

Malnutrisyon varliginda malnutrisyon tipinin ve derecesinin saptanmasi tedavi yaklagimi agisindan énemli-
dir. Laboratuvar degerlendirmesi mutlaka tiim malniitriye hastalara yapilmalidir. Tam kan sayiminda lenfo-
peni saptanabilir, negatif azot dengesi ve viseral protein konsantrasyonlarinda (albiimin, transferrin, retinol
baglayici protein ve transferrin) degisiklikler sik goriilen diger laboratuvar bulgularindandir.

Hafif malniitrisyonun kolaylikla gézden kacabilecegi unutulmamalidir. Onlem alinmamasi durumunda hem
malnditrisyon derecesi hem de morbidite ve mortalite artisi ile karsi karsiya kalinmasi kaginilmazdir¢ Bu
hastalarin gogu ayaktan tedavi edilebilir. Hastanin tek basina anne siitii ve/veya formula alimina ek olarak,
verilen formulanin, tamamlayici beslenmenin uygun zamanada, uygun sekilde, uygun miktarda verilmesine
dikkat edilmeli, gerekli durumlarda hastanin ihtiyaci dogrultusunda yas, tarti ve eslik eden diger hastaliklari
da g6z oninde bulundurularak enteral triin destegi kullanimindan kaginilmamalidir.

Hastanin yasinin kiigiik olmasi ve siddetli malniitrisyon saptanmasi durumunda, eslik eden hastalik, enfek-
siyon (pndmoni, ishal, sepsis vs...), elektrolit imbalansi varliginda ayrica hastanin sosyo-ekonomik durumu-



nun uygun olmadigi durumlarda yatirnlarak tedavi edilmesi uygun olacaktir.

Orta-agir derecede malniitrisyon yonetiminin akut faz (ilk 2-10 giin), rehabilitasyon fazi (2-6 hafta) ve takip
fazi (6-26 hafta) olacak sekilde 3 agsamada yapilmasi gereklidir. Tedavi esnasinda 6zellikle ilk 1-2 haftada
gorilebilen ve mortallitesi yiiksek olan re-feeding sendromunun gelismesinden kacinilacak sekilde bir yol
izlenmelidir. Bu hastalarda mutlaka genis spektrumlu antibiyotik kullaniimali, vitamin ve mineral eksiklikle-
ri uygun zamanda ve miktarda yerine konmalidir.
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Enteral Beslenme Nasil ? Ne zaman ?

Dog. Dr. Fatih UNAL

Cocuk Gastroenteroloji ,Hepatoloji ve Beslenme Uzmani

Enteral beslenme (EB ) islevsel sindirim sistemine sahip oldugu halde giinliik almasi gereken besin mikta-
rini agiz yoluyla alamayan hastalarda, besinlerin agizdan, nazogastrik tiip (NGT ), nazoduodenal tiip veya
gastrojejunostomi tlipl araciligi ile mideye veya ince bagirsaga verilmesidir.

EBile;

* Noroendokrin fonksiyonlar uyarilir.

* Bagirsak mukozasinin devamlihgi saglanir.

* Bagirsak immiin fonksiyonlari devam eder ve sonugta bakteriyel translokasyon azalmis olur.
EB endikasyonlart:

* Besin gereksinimlerinin %60-80’'ninden fazlasinin 10 giinden uzun sire ile alinamamasi

* Agizdan alimin yetersiz olacagi 6n gorilen

>1 yas 5 gun, <1 yas 3 gin sure ile beslenememe

* Norolojik sorunu olan ¢ocuklarda beslenmeye ayrilan sirenin 4-6 saatten uzun olmasi

* < 2yas kiiglk gocuklarda 1 aydan uzun siireli bliyime ya da yetersiz agdirlik artisi

* >2yas 3 aydan uzun sireli agirlik artisi olmamasi ya da agirlik kaybi

* Yasa gore agirlik degerlendiriimesinde 2 persantil kaybi

* Yasa gore triseps deri kalinhginin sirekli <%5 altinda

* Boy uzama hizinda yilda 0.3 SD fazla sapma

* Erken veya orta puberte donemlerinde biiyime hizinda bir 6nceki yila gére 2 cm den fazla azalma
olmasi durumlarinda yapilr.

EB’nin kesin kontrendike oldugu durumlar;
* Paralitik ve mekanik ileus
 intestinal perforasyon
* NEK

EB’de goreceli kontrendikasyonlar
 intestinal motilite bozuklugu
* Toksik megakolon
* Peritonit
 GiS kanamasi
* Yiksek debili enterik fistul
* Ciddi kusma
* Direngliishal

EB yollari
e Oral
* Mideye Tiip (orogastrik tiip (OGT ), NGT ya da gastrostomi)
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» Transpilorik tlip ( nazoduodenal, nazojejunal, jejonostomi )
Mide yolu ile beslenmenin daha sik tercih edilmesinin nedenleri;
* Besinlerin bagirsaga pulsatil gegisi,
» Bariyer fonksiyonun, hacim ve ozmolite toleransinin daha fazla olmasi,
 ishal ve dumping sendromunun daha az gériiliiyor olmasi
* Tip yerlestirmenin daha kolay olmasi

NGT ve OGT beslenme fizyolojik beslenmeye yakin beslenme bigimidir. Bolus seklinde uygulanabilir. En-
teral beslenme desteginin 4-8 hafta yapilmasi planlanan durumlarda kullanihr. Poliliretan ve silikon tiiple
yapilir. Prematiire ve yeni dogan bebeklerde 4 Fr, siit cocugu ve erken gocukluk déneminde 6-8 Fr, gocuk ve
ergenlerde 10-14 Fr tip kullanilir.

NGT komplikasyonlari; Tiipiin yerinden ¢ikmasi, tlipiin tikanmasi, yerlestirmeye bagli olarak farengeal ve
0zofageal posta delinme, 6zofagus varisli hastalarda kanama, bronsial yerlesim, aspirasyon pnomonisi
olarak sayilabilir.

Gastrostomi ya cerrahi ya da perkutan endoskopik gastrostomi (PEG ) olarak uzun siireli beslenme ge-
reksinim oldugunda mideye karin duvarindan acilir. Karin duvari ve mide arasinda fibroz traktus yaklagik
olarak 14 giinde olusmaktadir.

PEG tiipu en erken 6-12 hafta sonra diigmeli PEG tipleri ile degistirilebilir.

Ostomi yolu ile beslenme; mideye bolus seklinde, her seferinde 15-20 dakika strecek sekilde uygulanma-
hdir. Cocuk oturur pozisyonda ve uyanik iken yapiimalidir. Kistik fibrozis ( KF ) ve glukojen depo hastalidi
(GDH) gibi durumlarda gece beslenmesi pompa yardimi ile devamli inflizyon seklinde uygulanabilir. Ayrica
bolus beslenmeyi tolere edemeyen ¢ocuklara pompa yardimi beslenme ile uygulanir.

PEG endikasyonlari
* Mekanik ya da fonksiyonel yutma bozuklugu olan olgular
* >4 haftadan uzun siire NGT beslenmesi gereken olgular
 KF
* Kisa bagirsak sendromu (KBS)
* GDH (hipoglisemi )
PEG takilan hasta engel yoksa adizdan da beslenebilir.
PEG'in kontrendike oldugu durumlar
* Gastroskopun 6zofagusu gegemedigi durumlar
* PEG agilacak bolgenin anatomik uygunsuzlugu
* Beklenen yasam siiresi kisalgi
* Ciddi koagtilasyon bozuklugu
* Asit

e Peritonit

PEG komplikasyonlars;
* Pnomoperitonium
* Tipun tikanmasi
* Yara yerinde enfeksiyon-akinti, graniilasyon dokusu olusmasi

* Aspirasyon
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e Kanama

* Tipln istemsiz ¢ikmasi
* GOmulme sendromu,

* Peritonit

* Nekrotizan fasitis

* Gastrokutanoz fistiil

Transpilorik beslenme beslenme pompasi yardimi ile devamli inflizyon seklinde beslenme yapilir. Bolus
beslenme Dumping sendromuna neden olur.

Evde EB;
* Beslenme gereksinimlerinin agiz yolu ile kargilanamamasi
* Evde beslenme ekipmanlari ile beslenme destegine gereksinim duyulmasi
e Tahmini tedavi slresinin >4 hafta olmasi
e Klinik durumun stabil olmasi
* Tedavi rejimine uyum gosterebilmesi
* Hasta ve ailenin onaylamasi

* Uygu ve glivenli ev ortami olmasi durumunda yapilmahdir.
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Siit Cocuklarinda Beslenmenin Fonksiyonel Gastrointestinal Sistem
Hastaliklarina Etkisi

Dr. Ogr. Uyesi Cansu Altuntag

istinye Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloji

Ozet:

Siit cocuklugu yas grubunda gériilen fonksiyonel gastrointestinal sistem hastaliklari (FGIS); regiirjitas-
yon, ruminasyon, siklik kusma sendromu, infantil kolik, fonksiyonel ishal, diskezi ve kabizliktir. Siit cocuk-
lugu déneminde beslenmenin temel besin anne siitiidiir. FGiS’nin higbiri anne siitii ile beslenmeye engel
degil, bu nedenle annenin tesviki, sosyal destedi 6nemli ve anne-bebek baglanmasina dikkat edilmelidir.
Bebek Formulalarinda sindirim kolayhgi, gastrointestinal sikayetlerin tedavisi, bebegin biyime ve gelis-
mesini desteklemek maksath probiyotik, prebiyotik, postbiyotik, beta-palmitat, yag globiili membrani,
hidrolize proteinler ve kivam arttiricilar kullanilmaktadir. Bu sunumda beslenmeden yogun etkilenme gos-
teren FGIS'in tedavisinde beslenmenin etkilerine deginilecektir.

Tam metin:

Siit gocuklugu yas grubunda gériilen fonksiyonel gastrointestinal sistem hastaliklari (FGIS); regiirjitas-
yon, ruminasyon, siklik kusma sendromu, infantil kolik, fonksiyonel ishal, diskezi ve kabizliktir. Siit gocuk-
lugu doneminde beslenmenin temel besin anne siitiidiir. Bebegin dogumundan itibaren gastrointestinal
sistemin olgunlagmasi, iyi bir mikrobiyotanin gelismesi, mikroplara karsi korunmasi ve anti-inflamatuvar
ozellikleri ile esi bulunmaz bir yapidadir. Gliniimiizde bebek formulalari tretiminde her glin anne sitiine
yaklasilmaya galisiimaktadir. FGiS'nin higbiri anne siitii ile beslenmeye engel degil, bu nedenle annenin
tesviki, sosyal destegi onemli ve anne-bebek baglanmasina dikkat edilmelidir. Annenin uygun beslenmesi
de en az emzirmenin tesviki kadar 6nemlidir.

Bebek Formulalarinda sindirim kolayhgi, gastrointestinal sikayetlerin tedavisi, bebegin biiyime ve gelis-
mesini desteklemek maksatli probiyotik, prebiyotik, postbiyotik, beta-palmitat, yagd globili membrani,
hidrolize proteinler ve kivam arttiricilar kullaniimaktadir. Bu sunumda beslenmeden yogun etkilenme gos-
teren FGiS'in tedavisinde beslenmenin etkilerine deginilecektir.

Prebiyotikler sindirimden ve emilimden korunan gidalardir. En iyi bilinen prebiyotikler sindirilemeyen kar-
bonhidratlardir. Glinimiizde Formulalarda en yaygin fruktooligosakkaritler (FOS), Galaktooligosakkaritler
(GOS) kullaniimaktadir. Bunun yaninda insan siitiinde en yogun 3. Sirada bulunan insan siiti oligosakka-
ritlerinin dnemli bir prebiyotik oldugu kesfedilmistir. HMO'lar prebiyotik etkisinin yaninda patojen Gremesi
ve adezyonu engeller, anti inflamatuvar etkiye sahiptir, mukozal bariyer fonksiyonunu arttirir ve norolojik
gelisimi destekler. Gliniimiizde 150'den fazla HMO gesidinin oldugu bilinmektedir, ancak endiistriyel
tretim yolu ile formulalara glinimiizde yalnizca iki tanesi (2-fucosyllactose ve lacto-N-neotetraose) kati-
labilmektedir. Uretim maliyetlerini diigiirmek maksatl giiniimiizde FOS ve GOS daha yaygin olarak kulla-
nilmaktadir.

Prebiyotik katkilarin 6tesinde glinimiizde mikrobiyota ve immiin sistemin desteklenmesi maksatli post-
biyotik katkilar arastirllmaya baslamistir. Postbiyotik bakterinin kontrollii fermentasyonunun son Grtinleri
ve inaktive bakteriyel yapilari igeren gida katkisidir.

Son dénemde Formulalarin yag yapisina katilan palm yagdinin gtvenilirligi tartisma konusu olmustur.
Palm yagdi1 SN-1,3 palmitik asitten zengin bir yapiya sahiptir. Pankreatik lipaz ile etkilesince serbestlesen
palmitik asit kalsiyum ile baglanarak sabun formuna geger. Bunun sonucunda hem digki sertlegir hem
de kalsiyum ve yag emilimi bozulur. Anne siitu ise beta-palmitat'tan zengindir. SN-2 bagi ile palmitik asit
pankreatik lipazdan korunarak monoagil gliserol formunda kalsiyum ile etkilesime girmez.

Formulanin protein yapisinin hidrolizasyonu giinimizde gida alerjilerinde yaygin olarak kullaniimaktadir.
Hidrolizasyon arttikga formulanin mide bosalma zamaninin kisaldigi calismalarda gorilmdistur.
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Regiirjitasyon tanisi alan hastalarda yapilan ¢aligsmalarda probiyotik olarak L.reuteri, uygun beslenme ara-
g1, pozisyonu ve formula tiiketen bebeklerde kivam arttinlarin bulgularda azalma yarattigi bilinmektedir.
Son donemde yapilan ¢aligmalarda hidrolize formulalarin da mide bosalma zamanini hizlandirma yolu ile
fayda sagladigi gorilmustdr.

Konstipasyon izlenen hastalarda anne siitiintin tegviki dnemlidir. Anne suti alan hastalara probiyotik des-
tegi ve erken donem laksatif destegi verilebilir. Formula alan bebeklerde ise prebiyotik katkilari, beta-pal-
mitat, yliiksek magnezyum, hidrolize formulalar ve L.reuteri digskilama sikliginda artis yaptigi kanitlanmig
yontemlerdir.

infantil kolik igin yapilan Cochrane analizinde higbir diyet degisikliginin anlamli fark yaratmadigr iletil-
mistir. Cochrane analizinin yayinlanmasindan sonra bir ¢calismada L.reuteri ile aglama siiresinde azalma
izlendigi, bir diger calismada da fermente igerikli ve prebiyotik katkili formulalar ile kolik bulgularinin azal-
di§i gosterilmigtir.

Sonug olarak hicbir FGIS anne siitii ile beslenmeye engel degil. Siit cocuklugu déneminde beslenme ile
ilgili yeni teknolojiler ¢cok hizli gelisiyor, ancak yeni gelismelerin kontrolli deney calismalari az ve gosteril-
mis faydalari sinirlidir. Konu ile ilgili her giin yenisi ¢ikan bilimsel aragtirmalarin yakin takibi ve iilkemizde
de benzer ¢calisma girisimleri yapilmasi gerekmektedir.
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KiSTiK FIBROZDA BESLENME

Kaan Demiroren

SBU Bursa Yiiksek Ihtisas Suam, Cocuk Gastroenteroloji

Kistik fibrozda (KF) beslenme yetersizligi sik goriilerken hem 6nemli bir sonug, hem de akciger fonksi-
yonlarini ve sagkalimi etkileyen énemli bir komorbiditedir. Bu nedenle beslenme yonetimi, KF hastalarin-
da standart bakimdir. KF'de yetersiz beslenme, enerji kayiplari, yliksek enerji ihtiyaclari ve yetersiz besin
alimi kosullarinin bir kombinasyonundan kaynaklanir. Enerji kaybinin birincil nedeni, genellikle pankreas
enzimlerinin bagirsak limenine yetersiz salinimina (ekzokrin pankreas yetmezligi) badh olarak yetersiz
sindirimden kaynaklanan malabsorpsiyondur. Beslenme yonetimine tani konulduktan sonra hemen bas-
lanmali, diizenli takip ve hasta/aile egitimi verilmesi gerekmektedir. KF'lu bebeklerde sadece anne siitii
onerilir, ancak mimkin degilse normal mama kullaniimalidir. Enerji alimi, yagsa gore normal kilo ve boy
elde etmek igin uyarlanmalidir. Endikasyon olustugunda, pankreatik enzim ve yagda ¢oziinen vitaminlerin
tedavisi erken baslanmali ve diizenli olarak izlenmelidir. Pankreas yeterliligi olan hastalar, diski pankreas
elastaz 6lgimu de dahil olmak tzere yillik bir degerlendirmeye sahip olmalidir. Sodyum takviyesi dnerilir ve
fraksiyonel sodyum atilimina karsilik gelen idrar sodyum:kreatinin orani él¢tlmelidir. Demir eksikliginden
stipheleniliyorsa, altta yatan enflamasyon arastiriimalidir. Glikoz tolerans testine 10 yasinda baslatiimali-
dir. Kemik mineral yogunlugu muayenesi 8-10 yasindan itibaren yapilmaldir. Biyime veya beslenme duru-
mu bozuldugunda oral besin takviyeleri ve ardindan polimerik enteral tiip beslemesi onerilir. Klinik duruma
gore ¢inko takviyesi diisliniilebilir. Esansiyel yag asitleri, anti-osteoporotik ajanlar, bliyiime hormonu, istah
uyaricilar ve probiyotiklerin dnerilebilmesi igin daha ileri calismalara ihtiyag vardir. Beslenme takibi ve des-
tegi, KF yonetiminin ayrilmaz bir parcasidir. Bebeklerde, ¢cocuklarda ve addlesanlarda normal bir biyime
sureci saglamak, multidisipliner KF merkezlerinin ana hedefidir.
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Yogun Bakimda Kritik Hastada Beslenme Yonetimi
Nelgin Gerenli

Ozet:

Kritik hastada beslenme hem var olan malnitrisyonun iyilestiriimesi hem de yogun bakimda gelisecek
olan beslenme eksikliklerin 6nlenmesi agisindan ¢ok dnemlidir. Nedeni ise pediatrik yogun bakim tnite-
sindeki kritik hastada dogru ve yeterli beslenme ile morbidite ve mortalite ciddi 6l¢lide azaltilabilir. Kritik
hastada hemodinamik instabilite, besin intoleransi, tibbi gereklik nedeniyle enteral beslenmenin kesilme-
si durumlari besin gereksinimlerinin dogru hesaplanmasini engelleyebilir, bu nedenle kritik hastalarda
bireysel degerlendirme ¢ok énemlidir. Gastrointestinal sisteminin saglam olmasi durumunda enteral yol
tercih edilirken, bu yolun az veya hi¢ kullanilamamasi durumlarinda hastaya parenteral olarak destek ve-
rilmelidir. Yogun bakimdaki kritik hastalgi olan ¢ocuklarin beslenme yonetimi gtincel bilgiler dogrultusun-
da tartismayi amaclamaktayiz.

Kritik hasta tanimi: hastalik veya travma sonucu yasam islevleri ileri derecede bozulmus veya her an
bozulma riski taglyan hastadir.

Nedeni: agir solunum yetersizlikleri, travmalar, beyin kanamalari, zehirlenmeler, sepsis, mis-c olabilir.
Kritik hastada beslenme neden 6nemli: 6lim sikligini azaltir, morbiditeyi azaltir, hiicre islevlerini iyilestirir,
yogun bakim kalis sirelerini kisaltir

AQgir hastalikta vicudun yaniti:

1. Solunum sistemi: ventilasyonda artis: v/p uygunsuzlugu, yetersiz gaz degisimi, artmig CO,
yanitl.

N

Kardiyo-vaskiiler sistem: kardiyak debide artis, periferalvd ve kapiller sizma, vaskiiler kompo-
nentin expansiyonu, myokard kasilmasinda azalma,

3. Renal sistem: su ve tuz reteansyonu, bobrek konsantrasyon yetenegdinde azalma,

4. iskelet-kas: kolay yorulma, yavaglamis relaksasyon, protein yikiminda artis

5. metabolik yanit:
» hormonal: insiilin, glikokortikokoidlerde artma, katekkoleminlerlerde artma, il-1 ve il-6 da artis
> karbohidrat metabolizmasi: glikoz, glikoneogenez,glikoz turn over artma, glikoz intoleransi

» ya@ metabolizmasi: lipid turnover ve utilizasyonunda artma, baskilanamayan lipoliz, ketogenezde
azalma

> protein metabolizmasi: protein katabolizmasinda artma, kas amino asit oksidasyonunda artma,
nitrojen kayiplarinda artma

Hipermetabolik durumda olan ¢ocuklardir.

Beslenme destegi ile bu metabolik yaniti nlenmesi, uzun donemdeki zararli etkilerini mimkin oldugun-
ca azaltilmasi saglanmaldir.

Ana amag: glikoneogenezi, protein oksidasyonunu, lean doku kaybini 6nlemek, hastaya enereji ve protein
saglamak.

ikincil amag; kas giiciinii artirmak, immiiniteyi giiclendirmek olmalidir.

Enerji gereksiniminin dogru olarak degerlendirilmesi ve en uygun beslenme desteginin en uygun yol-
dan saglanmasi 6nemlidir. Yine bu donemde beslenme destedi olmazsa mevcut besin eksiklikleri
derinlesir ve malnitrisyon belirginlesir. Bu da klinik gidisi oldukc¢a etkiler.

Yogun bakimda yatis sebebi ne olursa olsun her hastada ilk yapilacak islem beslenme durumunun deger-



lendirilmesidir.

Beslenme ne zaman baglanmali: hasta hemodinamik olarak stabil oldugu anda ( miimkiinse yatigin ilk
24 saatinde) baglanmalidir.

» Erken beslenme: ilk 48-72saatte baslanan beslenme. Erken beslenme septik komplikasyonlari
azaltir, agirlik kaybi minimal, nitrojen dengesi daha iyi olur, elektrolit imbalansi daha nadir, hedef
kaloriye erken ulasilir, yara iyilesmesi daha hizl, immiin sistem giiclenir, kas zayifligi daha az, ya-
tis slirsinde kisalir, fakat mortaliteye etkisi yoktur.

* Nasil beslenmeli: eder fonksiyonel gastrointestinal sistem varsa enteral yol tercih edilmelidir.
Ancak enteral yol saglam degilse veya enteral beslenme ile yeterince enerji saglanamiyorsa pa-
renteral beslenme destegi verilmelidir.

« Enteral beslenmenin avantajlar: gastrointestinal iglevinin yerine getirmesi daha kolay, fizyolojiktir,
gastrointestinal néroendokrin fonksiyonlari uyarir, motiliteyi saglar, gastrointestinal salgilarini uya-
rarak enzim ve hormon saliniminin devamini saglar, immudiniteyi stimule eder, mukozanin devamli-
g1 korunur, bakteriyel translokasyon ve enfeksiyon sikligini azaltir, uzuzdur, giivenlidir, kompleks
besin igerir, daha az yan etkileri vardir, uygulamasi kolaydir. Enteral beslenme kontrentikasiyonlari
ise intestinal obstriiksiyon, gastrointestinal iskemi, sok, direncli kusma, toksik megakolon, gastro-
intestinal kanama, major abdominal cerrahi, yliksek hacimli enterokiitan6z fistdil, yaygin peritonit-
tir. Son donemde olan hastalarda da enteral beslenme kontraendikedir.

Enteral beslenmeyi nasil verelim:
Gastrik? Transpilorik?

Kontraentikasyon yoksa: mide tercih edilmeli; nedeni, sondanin mideye yerlestiriimesi ve bakimi daha
kolay, ucuz, daha fizyolojik, ayrica mide asiditesi bakteriosidal, bolus beslemeye uygun, besin segimi icin
daha gok mama alternatifi vardir. Transpilorik beslenme ise yliksek aspirasiyon riski varsa tercih edilmeli-
dir.

Enteral beslenme nasil baglanmal:
v 0.5-1 ml/kg/saat (blyiik gocuk 20-35 ml/saat)
v’ 3-4 saatte bir 0.5-1 ml/kg (20-30 ml) artirilir
v lIstenilen kalori miktarina 36-48 h saatte ulasiimaya galisilrr.
Kritik hastada yasanan beslenme komplikasyonlari

v" Midede fazla miktarda rezidii: 6nceki 4 saatte verilen besin hacminin %50'den fazlasi kali-
yorsa veya kusma ve distansiyon yok fakat midede 150 ml den fazla rezidi var ise dikkatli
olunmali. Yiiksek miktarda rezidi intoleransi gostermedigi gibi diislk rezidl da toleransi
gostermeyebilir.

v" Mide bosalmasinin geciktigi durumlar: yanik, gcoklu organ yetmezligi, Diabettes mellitus
varligy, ileri yas, kullanilan ilaglar ( anti-kolinerjikler, Ca** kanal blokerleri,inotroplar...), besi-
nin ¢ok fazla kalori igermesi veya hiperozmolar mamalar.

v Besin intoleransin bulgular: abdominal distansyon, kusma, rezidiiniin safra, kan icermesi,
kabizlik, ishal.

Enteral beslenme ile hangi urinler verilmelidir: hastanin yasina, gegirdigi hastaliga, gastrointestinal sis-
tem biitlinlGgu ve islevi, alerji varhgi ve organ disfonksiyonuna gére iriin segilmelidir.

Enerji gereksinimleri her hasta igcin hesaplanmalidir. Enerji gereksinimini ates, ¢oklu ameliyat, coklu kirik,
peritonit, sepsis, kafa travmasi, yaniklar, karaciger ve kalp yetmezliginde gibi durumlarda artar. Enteral
verilemeyen kalori parenteral yoldan karsilanmalidir. Verilecek glikoz miktari: yenidodan: 8-9 mg/kg/
min, 1T ay-1 yas: : 7 mg/kg/min, 1-5 yas: 5 mg/kg/min, 5-15 yas: 2 mg/kg/min, eriskin: 1Tmg/kg/min. Has-
taya verilen glikoz konsantrasyonu degil, dakikadan giden glikoz miktari dnemlidir. Fazla glikoz verilirse
non-oksidatif yag retimi artar. Kritik hastalarda glikoz oksidasyonu da yetersiz, dokular tarafinda glikoz
alimi bozulmustur.
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Protein: hipoproteinemiyi onleyecek, esansiyel aminoasit alimini saglayacak ve protein yapimini saglaya-
cak aminoasit verilmelidir. Yeterince karbohidrat verilmezse aminoasitler glikoneogenezde kullanilir. Bun
10-15 mg/dl araliginda tutulmahdir.

Yag: enerjinin %25-40" lipidlerden gelmelidir. Bebek ve ¢ocuklarda sinirli yag deposu nedeniyle yeterli
lipid veriimezse esansiyel yag asidi eksikligi gelisebilir. intravenoz lipid infiizyon hizi 0,5 g/kg/giin olarak
baslanip, hastanin toleransina gore 3 g/kg/gline kadar ¢ikilabilir. Intavenéz lipidlerin yiksek doz ve infliz-
yon hizinda verilmesi ates, sarilik, hepatosplenomegali, respiratuvar yetmezlik ve kanama ile karakterize
yag ylklenmesi sendromuna yol acgabilir. Lipid inflizyonu basladiktan 1-2 giin sonra serum trigliserid di-
zeyine bakilmali ve sonra hastanin klinik durumuna gére degismek lizere haftalik olarak tetkik edilmelidir.

Yogun bakimdaki kritik hastalarda immiin beslenme: Glutamin, Arginin, Niikleotidler, w-3 yag asitleri, dalh
zincirli aminoasitlerkisa zincirli yag asitleri, vitaminler (A,E,C,B,, Folik asit), mikrominerlaller( Zn,Se,Cu,Fe),
probiyotik, prebiyotik verilebilir.

Sonug olarak yogun bakimdaki kritik hastanin beslenmesinde ana amag glikoneogenezi tersine gevirmek,
protein oksidasyonu sonucu olusan doku yikimini en az diizeye indirmek ve gocuga optimal diizeyde
enerji ve protein saglamaktir.



EOZINOFILIK GASTROINTESTINAL HASTALIKLARDA BESLENME

Prof.Dr. Buket DALGIC
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Gastroenteroloji Bilim Dali-kANKARA

Primer eozinofilik gastrointestinal hastaliklar (EGIH), gastrointestinal sistemde 6zofagustan rektuma
kadar degisik segmentlerde yogun eozinofil infiltrasyonu ile karakterli, morfolojik ve fonksiyonel bozuk-
luklarin izlendigi bir grup kronik inflamatuar hastaliktir. Tani icin eozinofilinin bilinen ikincil nedenlerinin
dislanmasi gerekmektedir. EGIH, eozinofilik infiltrasyonun etkiledigi bdlgeye gore eozinofilik d6zofajit (EQ),
eozinofilik gastrit (EG), eozinofilik gastroenterit (EGE) ve eozinofilik kolit (EK) olarak alt gruplara ayrilir.
Bazi durumlarda, gastrointestinal yolun farkli segmentlerinin birlikte tutulumu da gériilebilir. EGIH, tutulan
bagirsak segmenti ve eozinofilik inflamasyonun uzanimina (mukozal, subserozal ve muskiiler tutulum)
gore farkl belirtiler gosterebilir.

Bu grup hastaliklarin klinik belirti ve bulgulari Tablo 1 de gdosterilmistir.
Patogenez

Eozinofilik gastroenterolojik hastaliklarin patogenezi tam olarak anlagilamamistir. immiinolojik, cevresel
ve genetik faktorlerin patogenezde rol oynadigi disiiniilmektedir.

Besin ve cevresel kaynakli alerjenlerin gastrointestinal sistemde inflamasyonu tetikledigi bilinmektedir.
EQ’lu hastalarin gogunda besin alerjisi ya da aeroalerjen duyarliig vardir. EG ve EGE'de besin alerjisinin
rolii EQ’deki kadar net bilinmemektedir, yine de hastalik aktivitesinin eliminasyon diyeti ile diizelme géster-
digi ¢cok sayida yazida bildirilmistir.

EGIH'te ayni aile bireylerinde ve ikizlerde yapilan calismalarda genetik yatkinlik oldugu gdsterilmistir ve bu
durumun 6nemli bir nedeninin yagsamin erken doneminden itibaren ayni ¢gevresel ortami paylasmak oldugu
disinilmektedir .

Tablo 1. Eozinofilik gastrointestinal hastaliklarda klinik bulgular

EGIH Klinik bulgular

EO Kusma, reflii benzeri semptomlar, biyiime geriligi, disfaji, gida takiimasi

EG Bulanti, kusma, epigastrik agri, dispepsi
Hematemez / melena (mukozal tutulum)
Pilor stenozunu taklit eden mide ¢ikis darligi (muskdler tutulum)

EGE  Bulanti, kusma, karin agrisi, ishal, biiyiime geriligi/kilo kaybi
Protein kaybi ya da gastrointestinal kanama (mukozal tutulum)
Obstriiktif semptomlar, intusepsiyon, perforasyon (muskiiler tutulum)
Abdominal distansiyon, asit (serozal tutulum)

EK Karin adrisi, tenesmus, mukuslu ve/veya kanl ishal (mukozal tutulum)
Volvulus,intusepsiyon, perforasyon (transmural tutulum)

Gunumizde EGIH tanisi halen klinik, endoskopik ve patolojik degerlendirmelere dayanmaktadir, tani igin
spesifik ve invaziv olmayan biyobelirtecler yoktur. Eozinofilik 6zofajit igin endoskopik incelemede normal
0zofagus mukozasi goriilebilmekle birlikte, mukozal tutulumun gostergesi olarak krepon kagidi goriinimd,
konsantrik halka olusumu (trakealizasyon), lineer fissirler, vertikal gizgiler, beyaz eksudalar, nadiren de
darlk gortlebilir (Resim 1).

EGIH tanisinda biyopside eozinofil sayisi dnemlidir. Patolojik kabul edilen sayilar tablo 2 de histopatolojik
Ozellikler sekil 2 de gosterilmistir.
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Tablo 2. Eozinofilik gastrointestinal hastaliklarin histolojik tanisi igin biiylik blylitmede eozinofil sayilar*

Eozinofilik 6zofajit >15 eozinofil/BB

Eozinofilik gastrit >30 eozinofil/BB (5 BB alaninda)

Eozinofilik gastroenterit >50 eozinofil/BB (duedonum)

Eozinofilik kolit

-Sag kolon >100 eozinofil/BB
-Transvers/inen kolon >80 eozinofil/BB

-Rektosigmoid >60 eozinofil/BB

*(Ozofagus harici eozinofil sayilari yeni calismalarla teyit edilmelidir. Alinan biyopsi 6rneklerinde  eozino-
fillerin gésterilmesi, diger gastrointestinal hastaliklarin EGiH'lerden ayriminda tek kriter olmamalidir. BB:
Bliylk buytitme

Resim 1.Eozinofilik 6zofajit (endoskopik bulgular) a.Lineer fissirler b.Trakealizasyon c.Beyaz eksudalar

Resim 2. Eozinofilik 6zofajit (histolojik bulgular) a.0zofagus yiizeyel epitelinde yogun eozinofil infltrasyonu (daire
icindeki alan), eozinofilik mikroabse goriinimii (okla gosterilmistir)

Tedavi

Eozinofilik gastrointestinal hastaliklarda tedavinin amaci, klinik semptomlarin ve histolojik bulgularin di-
zelmesi, remisyonun saglanmasi ve komplikasyonlarin dnlenmesidir. Tedavi, birinci basamakta eliminas-
yon diyeti ve/veya ilaglari (proton pompa inhibitérleri [PPI] ve/veya kortikosteroid) icerir. Ozofagusta sid-
detli disfaji yaratan darlik olgularinda endoskopik miidahaleler gerekebilir.

Birinci basamak tedavi, hastaligin 6zelligi yani sira hastanin/ailenin diyet veya ilag uyumu goze alinarak
bireysellestirilmelidir.

Tedavide uygulanan eliminasyon diyeti yaklagimlari: 1)sadece aminoasit bazl formula ile beslenme, (ele-
menter diyet) 2)ampirik eliminasyon diyeti; 3) hedefe yonelik eliminasyon diyeti. Elementer diyet, tedavi-
de etkin olmakla birlikte, yiiksek maliyeti ve izlemde besinlerin yeniden denenmesi sirasinda ¢ok sayida



endoskopi yapilmasina ihtiya¢ duyulmasi nedeniyle uygulamasi zor ve 6zel gruplarda dnerilebilecek diyet
tipidir. Coklu besin alerjisi olan siit gocuklarinda ve ¢oklu besin eliminasyonuna yanitsiz ya da diyet uyumu
iyi olmayan hastalarda denenmektedir.

Hedefe yonelik eliminasyon diyeti ile spesifik alerji testleri sonucunda saptanan ve/veya daha onceki aler;ji
oykustnden bilinen besinler hastanin diyetinden uzaklastirilir. Alerji testleri, sadece duyarl olunan besinleri
gosterebildigi igin, hastalarin yaklasik yarisinda (%45,5) remisyon goériilmektedir.

Ampirik eliminasyon diyeti pratikte en cok uygulanan ve énerilen diyet yaklagimidir. EO ile iliskisi giiclii
oldugu gosterilen besin alerjenleri diyetten ¢ikarilir. Altil eliminasyon diyetinin (siit, soya, yumurta, bugday,
kabuklu kuruyemisler, deniz iriinleri) hastalarin %75’inde histolojik remisyon sagdladigi gosterilmistir. Dort-
IG eliminasyon diyeti (siit, bugday, yumurta ve baklagiller) ve ikili eliminasyon diyeti (siit, bugday) uygula-
malarinin histolojik remisyonda basarili oldugunu gosteren ¢aligmalar bildirilmistir. Ampirik eliminasyon
diyeti tekli (siit) veya ikili ( stit/tahil) gibi baslanilarak, diyet yapilacak besinler agisindan basamak ¢ikma
yonteminin uygulanmasinin etkin oldugu ve takip endoskopi sayisini azalttigi bilinmektedir.

EGIH olgulari bagvuru sirasinda ve eliminasyon diyetleri sirasinda malnitrisyon riski yliksek olan hastalar-
dir. Bu nedenle yasa uygun besinsel gereksinimleri ve besin ériintlisi iyi analiz edimelidir. Kisitlanan besin
gruplan nedeni ile gelisebilecek niitrisyonel eksiklikler alternatif besin kaynaklari ile karsilanmalidir. Vita-
min ve mineral eksiklikleri agisindan gereken laboratuar analizler yapilmali ve eksikliklerin yerine koyulma-
si ihmal edilmemelidir. Bu olgularda, 6zellikle eozinofilik 6zofajit olgularinda yutma disfonksiyonu nedeni
ile davranigsal beslenme problemleri, beslenme isteksizligi de gelisebilir ve davranigsal tedavi destegine
gereksinim dogabilir.

Sonug

Cocuklarda eozinofilik gastrointestinal hastaliklar yeni tanimlanan, uzun donem sonugclari heniiz bilinme-
yen kronik, inflamatuar durumlardir. Klinik bulgular tutulan gastrointestinal bolgeye, inflamasyonun GiS'te
yayihmina ve bagirsak duvarinda eozinofilik inflamasyonun derinligine baglidir. Tekrarlayan gastrointesti-
nal semptomlari olan hastalarda akla gelmelidir. Her olguda olmamakla birlikte periferik eozinofil ve ato-
pi dykisi taniyr destekleyicidir. Histopatoloji, GiS'te eozinofili yapan diger nedenlerin dislanmis olmasi
kosulu ile EGIH tanisinda altin standarttir. EO daha iyi bilinmekle birlikte, 6zofagus distalindeki EGIH'lerin
epidemiyolojisi, patogenezi, tani ve prognozunun daha iyi tanimlanmasi igin yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Genel pediatri hekimleri hastaligin klinik bulgularini bilmeli, tani akla gelmeli ve uygun merkeze yonlendir-
me yapilmalidir. Kronik diyet altinda izlenen olgularda diyet uyumu/uyumsuzlugu, malnitrisyon riskinin
bilinmesi, saptanmasi ve yonetiminde pediatrik gastroenterolog ile pediatrist igbirligi nem tasir.
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Orneklerle TPN Uygulamalari

Dr. Ogr. Gor. Dilek Giiller

T.C. Demiroglu Bilim Universitesi, Cocuk Sadligi ve Hastaliklar Bilim Dali, Cocuk Gastroenteroloji

Parenterel nutrisyon (PN), ilk defa 1964 yilinda kopek yavrularinin tiim besin ihtiyaglarinin intravenoz (IV)
olarak karsilanmasi ve yeterli bliyimesinin saglamasindan sonra, kisa bagirsak sendromu olan bir st
cocuguna 1967 yilinda ilk defa total parenteral niitrisyon (TPN) tedavisi baslanmistir. PN amaci, gastroin-
testinal fonksiyonun bozulmasi veya yeterli olmamasi nedeniyle ortaya ¢ikan beslenme eksikliklerini 6nle-
mektir. PN ihtiyaci olan bir hastayi belirledikten sonra, PN ayarlama ve izleme streci, guvenli ve etkili bes-
lenme destedi saglamayl amaglar. PN saglanmasi, ayrintili beslenme degerlendirmesini iceren genel bir
beslenme bakim planinin pargasi olmalidir. Beslenme hedefleri belirlenmeli ve olasi PN siiresi hakkinda bir
tahmin yapilmalidir. Tim sire¢ dinamik olarak seyretmeli ve devam eden beslenme destegi, beslenme ve
klinik durumdaki degisiklikleri yansitmali ve multidisipliner bir niitrisyon ekibi tarafindan denetlenmelidir.

Pediatrik PN endikasyonu, gastrointestinal yolu normal blyime ve gelismeyi desteklemek icin yetersiz
olan ¢ocuklarla sinirlidir. Sadece enteral beslenmenin mimkiin olmadigi veya tam olarak beslenmenin
yeterli olmadigi durumlarda kullaniimalidir. Enteral beslenmenin PN ile karsilastirildiginda gesitli fizyolojik
avantajlari vardir ve genellikle daha az komplikasyona sahiptir. Enteral yolun kullanilamadigi veya enteral
yolla yeterli olarak beslenemeyen ¢ocuklarda, viicudun ihtiyaci olan makrobesinler (karbonhidrat, protein,
yad) ve mikrobesinlerin (elektrolit, mineraller, vitamin ve eser elementler) damar yolu ile verilmesine pa-
renteral beslenme denir.

Gunlik besin gereksiniminin tamaminin damar yolu ile verilmesine total parenteral beslenme, glinliik besin
gereksiniminin oral veya enteral yol ile kargilanamayan kisminin damar yolu ile verilmesine kismi parente-
ral beslenme denir.

Bebeklerde 1-3 guin, cocuklar ve ergenlerde 4-5 gin, erigkinlerde 7-10 glin boyunca besinsel ihtiyaglari en-
teral yolla kargilayamiyorsa parenteral niitrisyon yapilmalidir.

Parenteral beslenme fizyolojik degildir, besinler gastrointestinal kanal ve portal dolasima ugramadan di-
rekt olarak sistemik dolasima gegerler.

PB endikasyonlar:

Kismi islevsel gastrointestinal kanal islevsel olmayan gastrointestinal kanal

Paralitik ileus

* Maksimum enteral alabilmesine ragmen be- .
Ince bagirsak iskemisi

sinsel ihtiyaglarin karsilanamamasi

Yaniklar Nekrotizan enterokolit

Multiorgan yetmezligi Gastrointestinal cerrahi; Gastrosisiz, omfo-

Malabsorbsiyon losel, gastrointestinal atreziler; enteral yol

Kisa bagirsak sendromu saglandiginda ve islevsel olana kadar

Kronik inatci ishal

Konjenital klor diyaresi, tufting enteropatisi

veya microvillus inkluzyon hastalgi gibi kon-

jenital ince bagirsak malabsorbtif sendrom-

lari

» Pseudo-obstruksiyon

» Hipoproteinemi ve bagirsak 6demi olan
ciddi malnutrisyon




Enteral beslenmenin planlanmasinda yol haritasi:

1.Uygulanacak yol hastanin durumuna, enteral beslenmeye gegis siiresine gore segilmeli (periferal veya

santral yol)
2.Hastanin sivi ihtiyaci ayarlanmal

3.Hastanin enerji ihtiyaci belirlenmeli

4 Protein, amino asit ve lipit miktari hastaya uygun belirlenmeli

5.Hastaya uygun elektrolitler ayarlanmal

6.Yasina uygun mineral ve vitaminler ayarlanmali

7. Hastanin yakin takibi ve monitorizasyonunu yapilmali

Beslenme durumunun degerlendirilmesi:
Hastanin klinik olarak degerlendirilmesi yapilir.
Antropometrik degerlendirme:

* AQgirlik, boy ve bas gevresi

» Otuz alti ayliktan kiigiik cocuklarda yasa gore agirlik (YGA) yasa gore boy (YGB) bas cevresi, boya

gore agirlik (BGA),

e 2-18yas YGA, YGB, viicut kitle indeksi (VKI) kaydedilir.

« Odem, asit vb sikintisi olanlarda alternatif olarak orta iist kol cevresi (OUKG), Triceps deri kivrim
kalinh@ (TDKK) gibi 6lctimlerle degerlendirilir.

Laboratuar belirtegler

Total enerji ihtiyaci (Total energy expenditure-TEE)

* Bazal metabolik hiz (BMR)

* Besinlerin termik etkisi (DIT)

* Paranteral beslenmede enerji ihtiyaci yaklasik %10 daha az

* Fiziksel aktivite (FA)

* Bilylmeye gore belirlenir.

Hastanin yasina uygun sicvi, enerji, vitamin mineral destegi hesaplanarak uygun yoldan beslenme basla-
nir. Yakin monitorizasyon yapilarak hasta izlenir. Enteral beslenmenin uygun duruma geldigi hastalarda

en erken slirede enteral beslenmeye gecilmelidir.

Komplikasyonlar::

Mekanik Enfeksiyoz

Metabolik

Beslenme komplikasyonlari

*  Yerlestirme ile ilgili % 5-7
o Pndmo-hemo-silo toraks

o Venoz perforasyon

o Perikard tamponadi .
o Hava embolisi

o Arter veya sinir yaralanmasi

*  Tromboemboli  %10-25
*  Katater ttkanmasi %5-10

Katater sepsisi
Lokal deri enfek-
siyonlari
Bakteriyemi

Hipo/ hiperglisemi

Elektrolit Bozuklugu (Hipofos-
fatemi, hipomagnezemi.)
Metabolik asidoz ( AA sol bagdl)
Esansiyel yag asidi eksikligi
Karaciger disfonfsiyonu
(Kolestaz)

Hipertrigliseridemi

Metabolik kemik hastaligi

¢ Yetersiz beslenme
*  Asin beslenme
¢ ‘Refeeding’ sendromu

Ozetlenecek olursa, PN'da amag hastanin kilo kaybinin énlenmesi, normal biiylimenin saglanmasi ve ya-
sina uygun biyimenin yakalanmasidir.Deneyimli multidisipliner bir ekip tarafindan denetlenmesi, uygun

sivilarin ve iceriklerin verilmesi 6nemlidir. Enteral tolere edebildigi en kisa siire i¢erinde enteral beslenme-
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ye baslamak énemlidir. PN*nun ¢ok énemli oldugu, dogru endikasyon ve uygun zaman suresinde kullan-
mak hayat kurucu olmakla birlikte ciddi komplikasyonlarin da olacagi akildan ¢ikarilmamaldir.
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ENFEKTIF ENDOKARDIT

Murat M. Yilmazer

« ' OKOCo PAPUIKY OVK 11T, CLONPOS INTAL »

‘Those (diseases) that are not cured by drugs are cured by
iron’

Hippocrates 5th century BC

Hipokrat'in yukaridaki 6zdeyisi, son 50 yilda komplike endokarditin giderek bir “cerrahi hastalik” haline
gelmesinden 6tiri glinimizde de gegerliligini korumaktadir.

Tedavisindeki geligmelere ragmen, Enfektif endokardit (EE) yliksek mortalite ve morbiditeye sahip olma-
ya devam etmektedir. Bunun en olasi nedeni, dogustan kalp hastaligi olan, ameliyath veya ameliyatsiz
cocuklarin ve hastaneye yatirilan yenidogan bebeklerin hayatta kalma oranlarinin artmasidir.

- insidansi 1000 pediatrik hastaneye yatis basina 0.1 ila 0.8 vaka arasinda degismektedir.

» Tum pediatrik EE vakalarinin yaklasik %8-20’si, altta yatan kalp hastaligi olmayan hastalarda orta-
ya cikar.

« Erken teshis ve agresif tibbi tedavi gerektirir.
« Vakalarn yaklasik %20-50'si sonunda cerrahi gerektirecektir.

Pediatride, EE tedavisi igin herhangi bir randomize kontrolli ¢aligma olmasi pek olasi degildir. Bu neden-
le, gostergelerin ¢ogu fikir birligine dayanmaktadir. ESC, AATS ve Japon Kalp Dernegi, EE’'nin ¢ok sistemli
dogasina ve bireysellestirilmis tedavi ihtiyacina dayanarak, sevk merkezlerinde EE'li hastalari 6zel bir
multidisipliner ekibin, “Endokardit Ekibinin” ydonetmesini 6nermektedir.

TANIM ve ETYOLOJi
Kalbin endokardiyal (endotelyal) yiizeyinin mikrobiyal bir enfeksiyonudur.
» Dogal veya protez kalp kapakgiklari en sik tutulan bolgelerdir.

» Endokardit ayrica septal defektleri, mural endokardiyumu veya intrakardiyak yamalar, cerrahi ola-
rak olusturulmus santlar ve intravenoz kateterler gibi intravaskiiler yabanci cihazlari da igerebilir.

«  Enfektif endarterit, duktus arteriozus, biiylik damarlar, anevrizmalar ve arteriyoven6z santlar dahil
olmak Uzere arterleri iceren benzer bir klinik hastaliktir.

Daha onceleri endokardit, akut veya subakut olarak siniflandirildi, ancak son zamanlardaki egilim bu ter-
minolojiden kaginma yoniinde olmustur. Hastaligin etiyolojik ajana gore tanimlanmasi tercih edilir.

» a-hemolitik streptokoklar, enterokoklar veya koagiilaz negatif stafilokoklar gibi diisik viriilansh
organizmalar genellikle hastali§in uzun sireli subakut formuna neden olur.

+ Ote yandan, Staphylococcus aureus ve Streptococcus pneumoniae veya b-hemolitik streptokoklar
gibi diger piyojenik bakteriler genellikle daha 6ldiiriict veya akut bir klinik hastalikla iliskilidir.

EPIDEMIYOLOJI
Cocuklarda kalp hastaliginin epidemiyolojisi, EE'nin kendisinin epidemiyolojisi gibi son birkag on yilda
degismistir.
» 1980'lerin basindan itibaren bildirilen ABD insidansi yaklasik 1.280'de 1'dir . 1986 ve 1995 yillari



arasinda yayinlanmis birka¢ ¢alismanin gézden gegirilmesinde, gocuklarda genel olarak tahmini
insidans yilda 100.000 ¢ocukta 0,3 ve 6liim orani %11,6>dir.

» Sonyillarda, 2003’ten 2010'a kadar EE ile hastaneye yatirilan 18 yasin altindaki cocuklari iceren
¢ok merkezli bir galisma, ABD'deki yillik oranin 1000 pediatrik hastane basvurusu basina 0,05 ile
0,12 vaka arasinda oldugunu bulmustur.

Cocuklarda mevcut EE insidansi, son birkag on yilda konjenital kalp hastaliina (KKH) yonelik cerrahi ve
tibbi yaklagimlardaki gelismelere paralel olarak, yenidodan ve pediatrik yogun bakim Unitelerinde agresif
tedavi rejimlerine paralel olarak, kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarin artan sagkalimini yansitmakta-
dir.

Genel olarak, ventrikiiler septal defekt, patent duktus arteriyozus, aort kapak anormallikleri ve Fallot
tetralojisi gibi konjenital kalp hastaliklari (KKH) daha yaygin altta yatan nedenlerdir. Glinimizdeki tek-
nolojik ilerlemelere paralel olarak implante vaskdler greftler, yamalar veya protez kalp kapaklari ile veya
bunlar olmadan KKH i¢in daha 6nce diizeltici veya palyatif cerrahi gegirmis olan hastalarda EE goriilme
sikh@i artmaktadir.

PATOGENEZ

insanlarda ve hayvan modellerinde yapilan ¢alismalar,EE patogenizinde 2 kritik histopatolojik bulguyu
dogrulamistir: (1) ilk patojen kolonizasyonu igin hasarli veya soyulmus endotel gereklidir; (2) Adhezinler:
Hem dogal hem de prostetik kapak infeksiyonlarinda baskin patojenler olan Gram pozitif koklar, endokar-
diyal enfeksiyonun hem baslamasinda hem de yayilmasinda 6nemli olan konakgi hiicre/substrat baglan-
tilarini saglayan ¢oklu adezinler icerirler. Adhezinler mikroorganizmlarin hedef dokuya yapigmasina ve
orada kalmasina neden olan temel virulans faktorleridir.

Kardiyak endotel, anormal kardiyak yapilarin, 6zellikle stenotik veya yetersiz kapakgiklarin neden ol-
dugu yuksek hizl kan jetleri ile sonuglanan tiirbilans sonucu hasarlanabilir. Endotel hasar gordiigtinde,
konakgI yanitl, yara bolgesinde bakteriyel olmayan trombotik endokardite (NBTE) yol agan trombosit ve
fibrin birikimine neden olur. NBTE, bakteriyemi veya fungemisi olan bir hastada bakteri veya mantar kolo-
nizasyonu i¢in miikemmel bir baglangi¢ noktasi gorevi gordir.

Bununla birlikte endokardit patogenezinde yer alan ek mekanizmalar da vardir. Sag tarafli endokardit, kal-
bin sag tarafinda bulunan intravenoz kateterler, intravenoz ilag kullanimi veya kardiyovaskiiler implante
edilebilir elektronik cihaz lead’leri oldugunda ortaya ¢ikabilir.

EE, kalici bir cihazin dogrudan enfeksiyonunun bir sonucu olarak da ortaya ¢ikabilir. Bu, cihazin bir kardi-
yak lokusa (6rn. kapakgiklar, elektrot telleri, diger cihaz tiirleri) yerlestiriimesi sirasinda meydana gelir ve
cerrahi alan enfeksiyonuna bir 6rnektir. Bu enfeksiyonlar, kalp kapakgiklari, kalp pili elektrotlari veya sol
ventrikil cihazlari gibi kardiyovaskdler cihazlarin yerlestirilmesi sirasinda antibiyotik profilaksisi uygulan-
masina ragmen ortaya cikabilir.

KLINIK BULGULAR ve TANI

Belirtiler nonspesifik olabilir, uzun sireli diisiik dereceli ates ve yorgunluk, halsizlik, artralji, miyalji, kilo
kaybi, titreme ve terleme gibi ¢esitli somatik sikayetlerle birliktedir. Bunlar spesifik olmayan bulgular
olmasina ragmen, bu semptom kiimesinin varh, altta yatan kalp hastaligi varliginda EE igin dikkatli bir
degerlendirme gerektirir. Buna karsilik, bazen, belirtiler hizla degisen ve yiksek, ani yikselen ateslerle
birlikte fulminan olabilir. Bu gocuklarda Streptococcus pneumoniae veya S aureus’un neden oldugu en-
feksiyon olasidir.

Cocuklarda EE'nin klinik bulgulan altta yatan 4 fenomenle ilgilidir: bakteriyemi (veya fungemi), valviilit,
immunolojik tepkiler ve emboli.

Valviilit, kardiyak oskdltatuar bulgularin degismesine veya konjestif kalp yetmezliginin gelismesine
neden olabilir. EE'nin ekstrakardiyak belirtileri (6rn. petesi, kanamalar, Roth lekeleri, Janeway lezyonlari,
Osler diigiimleri veya splenomegali) cocuklarda yetiskinlere gore cok daha az yaygindir. Bobrek anormal-
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likleri (6rnegin, glomerilonefrit, enfarktis), embolik veya immiin kompleks aracil bir siiregten kaynakla-
nabilir. Abdominal i¢ organlara, beyine veya kalbe emboli yaygindir (6zellikle yetiskin literatiirinde belir-
tilmistir) ve iskemi, kanama veya her ikisi ile iligkili semptomlar tretebilir. Nadir durumlarda, merkezi sinir
sistemi mikotik anevrizmalari olusabilir; ve bunlar oldukga dramatik sonuglara yol agabilir.

Enfektif endokardit tanisi igin glinimiizde halen DUKE Kritereleri kullaniimaktadir.

Duke Kriterleri

(Tablolar 2015 AHA enfektif endokardit rehberinden alinmistir)

Table 3. Definitions of Terms Used in Modified Duke Criteria
for Diagnosis of IE

Major criteria
1. Positive blood cutture for [E

A Typical microorganism consistent with |E from =2 blood cultures, as
noted below
(I} Viridans streptococci,” Strepiococcus bovis, or HACEK group
or
(i) Community-acquired Siaphylococcus aureus of enterococdi, in the
absence of a primary focus
or
B. Microorganisms consistent with IE from persistently positive blood
cultures, defined as:
(I} =2 Positive culfures of blood samples drawn =12 h apart
or
(i) Al of 3 or a majority of =4 blood cuftures, irrespective of the
fiming
(i} 1 Positive blood cutture for Coxielfa burmetii or antiphase-1
immunoglobulin G antibody titer =1:800
2. BEvidence of endocardial involvement

A Positive echocardiogram (TEE recommended in prosthetic valves,
rated at least possible IE by clinical criteria, or complicated IE; TTE as
the first test in other patients) for IE, defined as

(I} Oscillating intracardiac mass on valve or supporting siructures,
in the path of regurgitant jets, or on implanted material in the
absence of an altemative anatomic explanation
or

(il Abscess
o
(i) New partial dehiscence of prosthetic valve
o
B. Mew valvular regurgitation (worsening or changing of preexisting
murmur not sufficient)
Minor criteria
1. Predisposition: predisposing heart condition or IV drug use
2. Fever: temperature >38.0°C
3. Vascular phenomena: major arterial emboli, septic pulmonary infarcts,
mycotic aneurysm, intracranial hemorrhage, conjunctival hemormhages,
and Janeway lesions
. Immunologic phenomena: glomerulonephritis, Osler nodes, Roth's spots,
and rheumatoid factor
. Microbiological evidence: positive blood culture but does not meet a
major criterion as noted above or serological evidence of active infection
with organism consistent with |E

-~

en

Table 4. Duke Clinical Criteria for Diagnosis of IE

Mikrobiyoloji: Kan Kiiltdrleri

Definite IE
Pathological criteria

Microorganisms: demonstrated by culture or histology in a vegetation, a
vegetation that has embolized, or an intracardiac abscess

or

Pathological lesions: vegetation or intracardiac abscess present,
confirmed by histology showing active endocarditis

Clinical criteria as defined in Table 2
2 Major criteria
or
1 Major criterion and 3 minor criteria
or
5 Minor criteria
Possible IE
Findings consistent with IE that fall short of “definite™ but not “rejected”
Rejected
Firm alternative diagnosis for manifestations of endocarditis
or
Resolution of manifestations of endocarditis with antibiotic therapy for =4 d
or

Mo pathological evidence of IE at surgery or autopsy, after antibiofic therapy
for <4 d

IE indicates infective endocarditis.
Modified from Durack et al™ {copyright © 1994, Elsevier) and Li et al™
(copyright © 2000, Oxford University Press) with permission from the publishers.

Nedeni agiklanamayan atesi ve patolojik kalp Gftirimd, kalp hastali§i éykisi veya gegirilmis endokar-
diti olan hastalardan kan kiiltiri ahnmaldir. EE’li hastalarda bakteriyemi genellikle sirekli ve diigtik de-
receli oldugundan, ates dongusinin belirli herhangi bir agamasinda kadiltirlerin alinmasi pek 6nem arzet-
mez. Cocuklar i¢in, endokardit siiphesi olan yetigkinler igin 6nerilen biyik hacimleri elde etmek normalde
pratik degildir. Kan kdiltliri tespit sistemine bagli olarak daha az miktarlar (6rnegin bebeklerde ve kii¢iik
¢ocuklarda 1-3 mL ve daha biiyiik gocuklarda 5-7 mL) optimaldir. EE’'ye nadiren anaerobik bakteriler
neden oldugundan, aerobik inkiibasyon icin kanin siselere agilanmasina 6nem verilir. ilk giin ayri damar
girigleriyle 3 kan kdilttiri alinmasi, inkiibasyonun ikinci giiniinde tireme olmazsa 2 veya 3 tane daha alin-
masi mantikhdir. Hasta son 2 hafta i¢inde antibiyotik tedavisi almadiysa, 2 giinde >5 kan kiilttrd almanin



genellikle bir geregi yoktur. Akut hastaligi olmayan ve kan kiiltiirleri negatif ¢ikan hastalarda ek kan kdilti-
ri alinirken 48 saat veya daha uzun siire antibiyotik verilmemesi EE’'nin nedenini belirlemek icin énemlidir.

Cocuklarda IE'ye neden olan organizmalarin ¢ok biiyiik gogunlugdu, viridans grubu streptokoklar (VGS)
(6rn., Streptococcus sanguis, S mitis grubu, S mutans), stafilokoklar (hem S aureus hem de koagiilaz
negatif stafilokoklar), B dahil olmak (izere Gram pozitif koklar, hemolitik streptokoklar ve enterokoklar.
Enterokokal endokardit nispeten daha az gortilir. Daha az siklikla, diger organizmalar HACEK grubu orga-
nizmalar (HACEK; Haemophilus tiirleri, Aggregatibacter tiirleri, Cardiobacterium hominis, Eikenella corro-
dens ve Kingella ) s6z konusudur.

Dental prosediirle iligkili bakteriyemi

Dental prosediirler, 6zellikle viridans grubu streptokoklardan kaynaklanan baktereminin sik gorulen bir
kaynagidir. Cesitli dis prosediirleri ve dis etinin diger manipilasyonlari, 6rnegin dis ¢ekimi ; dis temizleme
ve elektrikli dis firgalama; restorasyonlar; dis enjeksiyonlari ve diger bazi manipiilasyonlar sirasinda agiz
icindeki bakterilerin yuksek olasilikla kana karistigi gosterilmigtir. Dis prosedirlerinden sonra kan kdl-
tlrlerinde bildirilen bakteri tirlerinin alt kimesi cok 6nemlidir. Bunlardan bazilarinin EE'ye neden oldugu
bilinmektedir. Cesitli metodolojiler ve sonuglar, bakteriyemiye neden olma riskleri agisindan prosediirler
arasinda ayrim yapmayi imkansiz kilmaktadir. Yetiskin ve pediatrik calismalardan elde edilen veriler, dis
muayenehanesi ziyaretlerinin biyiik cogunlugunun bir dereceye kadar bakteriyemi riski ile sonuclandigini
ve bu nedenle vurgunun, belirli dishekimligi prosediirlerine odaklanmak yerine her tiirli dis eti manipiilas-
yonuna odaklanmaya dénistiiglini gostermektedir. EE igin bir risk faktori olarak bakteriyemi siiresinin
rolli belirsizdir. Daha eski kilavuzlar ve bazi pediatrik bakteriyemi ¢aligmalari, dis gekim(ler)inden sonra
sadece kisa siire (10-15 dakika) igin pozitif kan kdltirleri bildirmistir. Ergenler ve yetigkinler tizerinde
yapilan bir arastirma, bir dis prosediriinden sonra kan kiiltiirlerinin bir saate kadar pozitif kalabilecegini
gostermistir ve bir pediatrik ¢alisma, kan kdlturlerinin >45 dakika boyunca pozitif kalabilecegini bildirmis-
tir. Pozitif kan kiiltlrd insidansi islemden sonra keskin bir sekilde diiser ve risk siresi nadiren 30 dakikayi

geger.

Diger Destekleyici Laboratuvar Testleri

Cocuklarda EE tanisini destekleyen diger cesitli nonspesifik laboratuvar bulgulari olabilir. EE anemisi
hemolitik olabilir veya kronik hastalik anemisini temsil edebilir. Kronik diisiik dereceli hemolize ayrica EE
yoklugunda bir protez kapak neden olabilir. Lokositoz, EE’nin tutarli bir 6zelligi degildir, ancak periferik
kan yaymalarinda olgunlagmamis formlar mevcut olabilir.

Ozellikle EE’li yenidoganlarda trombositopeni olusabilir. Hipergamaglobulinemi ve yiiksek akut faz reak-
tanlar (6rnegin, eritrosit sedimantasyon hizi ve C-reaktif protein) hastalarin biiyik bir kisminda mevcut-
tur. immiin kompleks glomeriilonefrit gelisen hastalarda hematiiriye proteiniiri ve bobrek yetmezligi eslik
edebilir, ancak bu ¢cocuklarda yetiskinlerden daha az yaygindir. immiin kompleksi olan hastalarda hipo-
komplementemi de olabilir. Hastalik siiresi >6 hafta olan EE hastalarinin 6nemli bir kisminda romatoid
faktor mevcuttur.

Diger destekleyici ve faydali testler, ventrikiiler ektopi gibi karmasik ritim bozukluklarinin ve tam kalp blo-
du gibi iletim bozukluklarinin varhgini gdsterebilen EKG'yi i¢erir. Bu bulgulardan birinin ve 6zellikle kalp
blogunun varhg, ciddi ve hatta yasami tehdit eden bir EE komplikasyonuna isaret edebilir. Bu bulgulardan
birinin ve 6zellikle kalp blogunun varlidi, ciddi ve hatta yasami tehdit eden bir EE komplikasyonuna isaret
edebilir.

Ekokardiyografi

Enfektif endokardit siiphesi olan tiim hastalara ekokardiyografi yapiimalidir. Oncelikle bir vejetasyon varli-
g1 degerlendirilmelidir. Ozellikle risk faktérii iceren (KKH olan, santral kataterli veya kalp prostetik mater-
yal uyugulanmis) hastalarda erken ekokardiyografik degerlendirme sarttir. EE'nin diger ekokardiyografik
bulgulari arasinda intrakardiyak apse, yeni veya ilerleyici kapak yetersizligi ve protez kapakl hastalarda
kismi ayrilma yer alir. Seri ekokardiyografik dederlendirmeler hastaligin seyrinde 6nemli bir yer tutar. Go-
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gus yapisi kalp cerrahisi sonucu bozulmus olan hastalarda veya obezite nedeniyle yeterli goriinti alina-
mayan hastalarda trans6zafageal ekokardiyografi yapilmasi 6nerilmektedir.

ANTIMIKROBIYAL TEDAVI

Pediatrik endokardit tedavisinin prensipleri, yetigkin endokarditinin tedavisine benzer. Agir hastaligi ol-
mayan ve kan kdilturleri hala negatif olan veya kiiltirleri siklikla kontaminasyon yapan organizmalar igin
pozitif olabilen hastalarda, ek kan kiiltirleri alinirken antibiyotik ilaglarinin =48 saat siireyle kesilmesi
mantiklidir. Uzun siireli bir tedavi (en az 2 hafta ve siklikla 4-8 hafta) onerilen uygulama olmustur. Orga-
nizmalar fibrin-trombosit matriksi iginde gémiillidiir ve nispeten disiik bakteri metabolizmasi ve hiicre
bélinmesi oranlari ile gok yiiksek konsantrasyonlarda bulunur, bu da B-laktam ve diger hiicre duvar aktif
antibiyotik ilaclara karsi duyarliligin azalmasina neden olur. Bu nedenle bakteriyostatik antibiyotik ilaglar
yerine bakterisidal ilaglar secgilmelidir. Bebek ve ¢ocuklarda kas kitlesinin kii¢lik olmasi nedeniyle intra-
mdskiler ajanlar yerine intravendz antibiyotik ilaglar kullaniimalidir. Hastanede ilk tedaviden sonra ve bu
hastalarin hemodinamik olarak stabil ve atessiz olduklarinin, negatif kan kiilttirlerine sahip olduklarinin
ve komplikasyon agisindan yiiksek risk altinda olmadiklarinin dogrulanmasindan sonra segilmis hasta-
larda endokarditin ayaktan (evde) intravendz tedavisi diigliniilebilir. Bakteriyemi genellikle uygun tedavi
basladiktan birkag¢ glin sonra diizelir. Ancak S aureus bakteriyemisi streptokok bakteriyemisinden daha
uzun slire devam edebilir. Ek olarak, siklikla SVK ve bakteriyemi ile iligkili olan S. aureus’un neden oldugu
EE, kateter cikarilincaya kadar kontrol edilemeyebilir. Kan klturlerinin steril olana kadar her giin tekrar-
lanmasi, tedavinin yeterliliginin degerlendiriimesine ve bakteriyeminin kesildiginin belgelenmesine olanak
sa@layacaktir.

Cocuklarda EE igin antibiyotik ilaglarin etkinligine iligkin veriler genellikle bu konudaki tecriibelerden
elde edilmistir. Bunlar deneysel olmadigi igin, farkli antibiyotik rejimlerini kafa kafaya karsilastirmak igin
yararli bilgi eksikligi vardir; bu nedenle literatiirdeki bu ve diger oneriler yetiskinlerde tercih edilen uygula-
maya, pediatrik incelemelerden elde edilen sonuglarin niteliksel yorumuna ve bu komitenin uzman gori-
stine dayanmaktadir.

Table 6. Length of Treatment of Infective Endocarditis*

Mative valve highly susceptible streptococci 4 wkt
Mative valve relatively resistant streptococci 4 wk
Prosthetic material, caused by viridans streptococc 6wk

or Strepfococcus bows

Native valve Staphyiococe, susceptible to oxacillin 46 wk
Mative valve Staphyiococes resistant to oxacillin 6wk
Prosthetic valve Staphylococci At least 6 wk
Mative or prosthetic valve enferococcus 46 wk
Mative or prosthetic valve enterococcus treated with 6wk
vancomycin

Mative or prosthetic valve HACEK endocarditis 4 wk
Mative valve culture-negative endocarditis 46 wk
Prosthetic valve culture-negative endocarditis 6wk
Enteric Gram-negative endocarditis At least 6wk




Tahle 7. Recommended Antibiotic Treatments for Pediatric Infective Endocarditis®

OrganismComndison

Ktemztive Antibioc Dug Cholce

Unisnowm agest (Nfsl empdncsl Herspy of cufure-negEive

endocardtis, generaly sher at least 48 h of sttemptng o

culture the causatve oganism except In saversly I chiidren)
Katve veive jommunity acouired) o *kaie” prosthesc
wehve (-1 y 2her surgery) infection

Kesooomial endotarditls Essocigled Wit vascular
cannuias or “eary” prosthetic vave endocamies
bt y 2fer samgeny

Strepincocs
Highly susceptibie i panicllin G (MEC 0.1 pg/mi);
Includes most Wiridans strepiococe, groups A, B, C, G

mnamemnEl, group D srepinened |5 bowe,
& aquinus)

Retzvely resistant Ao panicilin (MBC =02 péml;
Includes emerococed and kess-susceptile virldans
sepicocs)

Staphyiocoes |5 SWeLEOF CoagUEse-negative Stapiyies)
Susceptible In -1 ppml paniclin G irsre)

Ampicilindzatactam ples geatamicin

With or without vencomycin

For pocestnetic weive endocandieE, &dd ritampin
Ampicliin-subzctzm 200-300 mgbg - d W
dwided every 46 i up i 13 [ daly
Gentmmicin 3-8 m-kg--d- ¥ divided every & h.
Adufis: 35 mp g

Afiampin 1620 mpbg-0-" divided every 12 hup
1o 600 my

Vancomycin B0 mgg 4 W every B hup o2 g
Vancomyein pils peniamic (= ampln §
[Eheic material present)

Pus celepime or ceffazidimet

Vancomrycin B mgdgy ' IV dhided aery Ehap i 2 g
Gentamicin 3-8 m-kg--d-! IV divided evary & h
Adulis: 35 mhg-d-!

Frkampin 2400 mg-sg- -0 divaded every B h up b0 /200 mgid
Cefepime 100-150 my-kg-'-0-* divided every

B-12 hwp o B pAd

Ceftzidime 100-150 my-kg'-0-! I divided avery 8
hup fo 24 dallyg

Penicilin G or ceftriaame
Penicilin G 300 000300000 U-kg-'-0-1 N dvided
evary 4 hup do 12-24 mikon U dally

Cefirtamne 100 mg-kg'-d~' I divided eary 12 hor

B0 mgHigy " IV ewery 24 houg o 4 g dally i over
7 1, dvidz BID}

Peicilin & for ampicilin} [ius gentzmici for st
2 Wi, or wholk course for enterocoec)

Penicillin & 200 D00-300000 U-ky'-0-' ¥ dvided
evary 4 up 1o 12-24 milkon U dally

Ampicilia 200-300 mg-kg-'--' IV divided avery
&6 hup o 12  daily

Gentamicin 3-8 mg-kg-d-' W dvided every & h.
Aubs: 3-5 mypig-'-4-!

Penicilin

Penicillin & 200 D00-300000 U-kg-'-0-' ¥ dvided
evary 4 up 1o 12-24 milkon U dally

Vencomrycin iphes gentemicing

Vencomrycin B0 mg-ky -0 I divided avery B
huplozg

Gantamich 3-& myHig-a- N dhaded every 8
. Aduls: 3-5 mg-kg-a-

Vancomyin or first-generation cephsisporn
or cefinizxone

Vancomycin 40 mg-kg--d-' IV dvided avery
B-12 hup in 2 g daly

Cotazoin 100 mg-kg - ¥ dhided evary @
up i 12 g daly

Cofirzone 100 mg-ig--4-* N dhided every 12
 or B0 mg-kg--d- ¥ every 24 h up i 4 g dally
Vancomycin phes gentamicin for entemeoes)
Ampicilin pits ceftrimne (o aminoghycoside-
resistant entamcoce o aminoghycoside-
Imizram pationt

Cafirtzxone plus gentzmich (not for
BmamLncial endncerdils)

Mencomrycin 40 mg-ky -0 I divided every
B-12 hup in 7  dally

Gantamicin 35 mipkg--g- N dhided every B
. Bdufts: 3-5 mg-kg -6

Cetirizone 100 mg-ig -4 W divided every 12
frior 50 mig-kg-d- IV every 24 h upio 4 g daly
Ampicilin S00-300 mg-ky a8 N dhided ewry
45 b up o 17 g dally

Cueaciliin or etz o Srst-genaration
wﬂ'm
Coeaciliin or neAziin 200 mgHag-La-* IV dhided
Every &-6 h up 1o 12 g
Catazniin 100 mg-kg'-d-' W diided evary & h
up 012  daly
Vsncomrycin 40 mg-kg-'-4- ¥ dividad avary
H2hpin?

o oy  Covmtinge)
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Table 7. Continued

Dnganizm/Condition Recommended Antibiotic Drug/Taily Antibiotic Doset Alternative Antibiotic Drug Chaoics

Reszistant to 0.1 pp/mL penscllin G Pemicillinase-resistant penicilin (oxacilin or nafilling - Vancomyon or a first-generation cephalosporin
= gantamicin = 3-& d Cafazolin 100 mg-kg-d- IV divided every 8 h
Oxacilin or nafeillin 200 mg-kg -4 W divided every  up fo 12 g daily
4-Ehupio 12 gid Wancomycin 40 mg-kg -4 IV divided avery
Gentzmicin 36 mg-ky'-d-" IV devidied every & h. B-12 b up o 2 g daily for the=e highly allargic to
Adults: 3-5 mg'kg [i-lactzm antibiote dnags

Resistant to 4 pg/ml ceacillin (MRSA] Vancomycin Captomyein for right-sided endocarditis, maybe
Vancamycin 40 mg-kg -0 IV divided every 5121 Tor left-sided
up o 2 g dailly Captomycin & ma'bg N every 24 b; <6 y: 10

makg

VancomTycin resistant or intolsrant [aptomiycin ?
[Diaptomeyein & mgikg IV every 24 b;
< y. 10 mg'kg

= For all staphedococei plus rifampin, plus gentamicin
{for first 2 wk) § prosthefic matenal present

{Gram-negative enteric bacili Caftazidime, cefepims, cefotzdma, or cefiriaxone A breead-spectnam peniclin plus gentamicin
plus gantamicn (or tobramyein or amikacin, [or tobramyein or amikscn)
depending on suscepibdity)
Ceftzridime 100-150 mg-kg'-d-' IV divided every 8 Piperacillin'tazohactam 240 mg-g -4 divided
h up to 2-4 g dailyd evary 8 hup to 18 g daiy
Cefobzome 200 mo-kg'-d-' W divded every Ehiup  Genkzmicin or tobramycin 3-8 mg-kg'-d-" W
1o 12 g daily divided every B b Adutts: 3-5 mg-kg "™
Ceftrizzone 100 mg-ky'-d-" IV dividied ewary 12 h Amikacin 15 mg-og"-d-" IV divided every
or B0 mig-kg"-d-" IV every 24 b up to 4 g daily B-1Z2 hupto 15 mgkg"d”’

Gentzmicin or tobramycin 36 mg-kg'-d-" IV
divided ewery B h. Adults: 3-5 mg-kg'-d-
Amikacin 15 mg-kg"-d-' IV divided every 312 hup

to 15 mg-kg"-d-!
HALEK group Caftrizxone or cefotaxime :'m_|:ni|:ili1 |ﬁ:!r susceptible organismes) plus
or amanoghycozids
Ampicillin-sulbactam Ampicilin 200-300 mg-kg'-d-" I diided every

4-& hup io 12 g daily
Cafotzame 200 mg-kg'-d-' N divided every Ehup  Gentzmicin or tobramycin 36 mg-kg'-d-" W
12 g daily divided every B b Adults: 3-5 mg-kg -4~
Caftrizxone 100 mg-ky'-d-" IV divided every 12 hor
BO mag-ky"-d-" IV every 24 h up to 4 g daily

Ampicillin-sulbactzm 200300 mg-kg'-d' IV Amikacin 15 mg-kg"-d-" IV dividad avery 3-12
divided ewery 4—6 h up fo 12 g daily hup to 15 mg-kg"-d*

Fungi Candick spp, Asparpifs spp Surgical resection plus amphotericin B with or Amphotericin B followed by imidazole
withoart flucyinsine (eq, fluconazole, Rraconanole, wriconazole)
Amphotericin B 1 mgkg-d-' N sdministersd over  Suppression if surgery cannot be parformed§
34k
Flucytosing 150 mg-kg'-d-" orally deided every 6 b Amphoterican B 1 mg-kg"-d-' W 2dménistersd
Amphoterican liprsomaTipid-associsted (3 over -4 h

formulations) 3-5 mpg-dg -0~ in = =ngle dose daly  Amphatenican lipesomalipid-assocsted 3-5
meg-kiy'-d-" in a single doss daily

(Tablolar 2015 AHA enfektif endokardit rehberinden alinmistir)

Klinik veya ekokardiyografik EE kaniti olmasina ragmen kalici olarak kan kiiltiirleri negatif oldugunda
Kiltir-negatif endokardit (KNE) den bahsedilebilir. Bundan siiphelenilen hastalar, bir pediatrik enfeksiyon
hastaliklari uzmanina danisilarak tedavi edilmelidir. Tedavi rejiminin belirlenmesinde 6nemli hususlar,
onceden antibiyotik maruziyeti, enfeksiyonun bulasma yolu, enfeksiyonun toplum kaynakl mi yoksa has-
tane kaynaklh mi oldugu, nativ veya prostetik kapagin enfekte olup olmadidi ve enfeksiyonun akut veya
subakut olup olmadigidir.
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CERRAHI

Cerrahi miidahale ihtiyacinin belirlenmesi kardiyoloji, kardiyovaskdiler cerrahi ve infeksiyon hastalaiklari
uzmanlarindan olusan multidisipliner bir ekiple yapilmaldir. Cerrahi miidahalenin en sik nedenleri arasin-
da konjestif kalp yetmezligi, ilerleyici kapak disfonksiyonu, persiste eden vejetasyon ve embolik fenomen-
ler yer alir. Bu konuda sinirli pediatrik veri oldugundan klinik uygulama buyuk 6lgtde yetiskin kilavuzlan
tarafindan yonlendirilmektedir. Progresif konjestif kalp yetmezligine genellikle ventrikiler disfonksiyonun
eslik ettigi kotlilesen kapak yetmezligi neden olur. Orta ila siddetli kalp yetmezligi olan hastalarda acil
cerrahi, hayatta kalma olasiligini ve kardiyak fonksiyonun korunmasini arttirir. Erken cerrahi endikasyonu
olan diger 6nemli durumlar arasinda enfeksiyonun perivalviler yayilimi, fungal endokardit, uygun antibi-
yotik tedavisine ragmen kalici bakteriyemi, stabil olmayan protez, riiptiire Valsalva siniisii veya ventrikiiler
septal ve mikotik anevrizmalar sayilabilir.

Table 11. Echocardiographic Features Suggesting Potential
Need for Surgical Intervention™

Vegetation
Persistent vegetation after systemic embolization
Anterior mitral leaflet vegetation, particularly with size =10 mmt
>1 Embolic event during first 2 wk of antimicrobial therapyt
>2 Embolic events during or after antimicrobial therapyt
Increase in vegetation size after 4 wk of antimicrobial therapy1§
Valvular dysfunction
Acute aortic or mitral insufficiency with signs of ventricular failure§
Heart failure unresponsive to medical therapy§
Valve perforation or rupture§
Perivalvular extension
Valvular dehiscence, rupture, or fistulag
Mew heart blockg

Large abscess or extension of abscess despite appropriate antimicrobial
therapys

(Tablo 2015 AHA enfektif endokardit rehberinden alinmistir)

ENFEKTIF ENDOKARDIT GELISIMINi ONLEME VE PROFLAKSI

Risk altindaki gocuklar ve aileleri, iyi agiz saghginin 6nemi ve bakimi i¢in faydali teknikler hakkinda mut-
laka bilgilendirilmelidir. Ek olarak, siyanozlu ¢ocuklarin periodontal sorunlari olabilir, bu da optimum agiz
hijyenini onlar i¢in 6zellikle dnemli kilar. Cocuklarda antibiyotik proflaksisi belli durumlarda onerilir (tablo)

257



258

Tablo: Antibiyotik Proflaksisinin onerildigi durumlar

Prosthetic cardiac valve or material

Presence of cardiac prosthetic valve

Transcatheter implantation of prosthetic valves

Cardiac valve repair with devices, including annuloplasty, rings, or clips

Left ventricular assist devices or implantable heart

Previous, relapse, or recurrent |E

CHD

Unrepaired cyanotic congenital CHD, including palliative shunts and
conduits.

Completely repaired congenital heart defect with prosthetic material or
device, whether placed by surgery or by transcatheter during the first &
mo after the procedure

Repaired CHD with residual defects at the site of or adjacent to the site
of a prosthetic patch or prosthetic device

Surgical or transcatheter pulmonary artery valve or conduit placement
such as Melody valve and Contegra conduit

Cardiac transplant recipients who develop cardiac valvulopathy

AP for a dental procedure not suggested

Implantable electronic devices such as a pacemaker or similar devices

Septal defect closure devices when complete closure is achieved

Peripheral vascular grafts and patches, induding those used for
hernodialysis

Coronary artery stents or other vascular stents

CMS ventriculoatrial shunts

Vena cava filters

Pledgets

Prevention of Viridans Group Streptococcal Infective Endocarditis

A Scientific Statement From the American Heart Association (2021)



Proflakside kullanilan antibitotikler ve dozlari

(hastanemizde kullandigimiz EE proflaksi karti)
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COVID 19 ve MISC

ERKUT OZTURK

Girig:

Koronavirilis hastaligi (COVID-19) ilk olarak 2019 yilinin sonlarina dogru etiyolojisi bilinmeyen pno-
moni olgulari olarak tanimlandi. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan Mart 2020'de pandemik bir hasta-
lik olarak kategorize edildi.Cocuklarda ilk olgu 20 Ocak 2020'de Shenzhen'de tanimlandi. Bunu daha sonra
Diinya’'nin farkli tGlkelerinden yayimlanmis birgok pediatrik olgu ve olgu serisi raporlari izledi. Glincel olarak
pediatrik COVID-19 olgularinin sayisi gittikge artmakta ancak olgularin klinik ve laboratuvar bulgularindaki
degiskenlikler hala tam olarak aydinlatilabilmis degildir.

Bu sunuda COVID-19 gegiren pediatrik olgularda kardiyovaskiiler tutulum o6zellikleri her yoniyle
tartisiimistir. COVID-19 olgusu ¢ocuklarda kardiyak tutulum varliginda spesifik bir algoritma izlenmesi 6ne-
rilmigtir.

Siklhk:

COVID-19 enfeksiyonu ile ilgili en genis serilerden olan bir ¢aligmada 728'i serolojik olarak pozitif,
1.407’si de klinik olarak pozitif olan 2135 hasta taranmistir. Ortalama yasi 7 olan 2-13 yas arasi ¢cocuklarda
miyokard hasari ve kalp yetersizligi 13 (%0,6) hastada tespit edilmistir.

Fizyopatoloji:

ileri siiriilen ilk mekanizma direkt hiicre hasaridir. Sars-CoV-2 viriisiiniin miyositlere direkt invaz-
yonu ile miyosit hasari olusturdugu ve miyokard fonksiyonlarini olumsuz etkiledigi ileri siiriilmistiir. ikinci
hasar teorisi ise artmig olan asir immiin yanitin ve sitokin firtinasinin olusturdugu indirekt etki ile miyokard
hasari teorisidir. Son olarak ise akciger tutulumuna sekonder olarak ortaya ¢ikan direngli hipoksinin oksi-
datif strese yol agmasi ve miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasi seklinde 6zetlenmektedir.

Kardiyak hasarin fizyopatolojisi ile ilgili bir diger hipotez ise indirekt mekanizmadir.Solunum yeter-
sizligi, hipoksi ile interlokin-6, interlokin-2, interlokin-7, TNF (timor nekrozis faktor)-a ve IFN (interferon)-y
gibi mediatorlerin tetikledigi sistemik hiperenflamatuvar yanit tim dokularda oldugu gibi kalpte de miyo-
kard hiicrelerinde hasara ve nekroza yol agmaktadir.

Klinik Bulgular:

Cocuklarda COVID-19 enfeksiyonu daha ¢ok asemptomatik seyirlidir. Semptomatik olan ¢ocuklar-
da da erigkinden farkli olarak akut donemde kardiyovaskiiler sistemin etkilenmesi oldukga nadirdir. Etkile-
nen ¢ocuklarda kalbin her lic segmentinde de tutulum olabilmektedir. Miyokard tutulumu daha 6n planda
olmak Uzere endokard ve perikard da COVID-19 enfeksiyonundan etkilenebilir. Erigkinlerden farkh olarak
cocuklarda ge¢ donemde ortaya ¢ikan bir diger bulgu da multisistem enflamatuvar sendrom (MIS-C)'dur.

COVID-19'lu ¢ocuklarda supraventrikiler tasikardi, supraventrikiler erken atim, ventrikiler ekstra-
sistol, birinci derece atriyoventrikiler bloklar ve sag dal blogu seklinde daha selim aritmiler 6n planda
saptanmistir. Hipoksemi ve elektrolit dengesizligi, pediatrik olgularda siddetli COVID-19'un akut fazinda sik
gorulebilir ve bu durumlar kardiyak aritmileri tetikleyebilir.

Tani Yontemleri: Tanida algoritmik yaklagim onerilir(Sekil 1)



Sekil 1: Covid-19 Kardiyak Tutulum Degerlendirme Algoritmasi

CcoviD-19
KEARDIYAK
TUTULUM

Troponin

BNP

Tedavi:

Eriskinlerden farkli olarak gocuk hastalarin hem genel semptomlari hem de kardiyovaskdler tutu-
lama ait semptomlari godunlukla hafiftir. Cocuklardaki COVID-19 enfeksiyonu genellikle tedaviye ihtiyag
duyulmadan spontan olarak duzelir. Ates, kas agrisi,tist solunum yoluna ait semptomu alan hastalarda
ihtiya¢ halinde semptomatik tedavi yapilabilir.

Miyokardiyal tutulum olan hastalarda kalp yetersizligi eslik ediyorsa hastanin hastaneye yatirilarak
tedavi edilmesi onerilir. Hastanin oksijen saturasyonu,tansiyonu, dakika solunum sayisi, idrar ¢ikisi gibi
vital bulgulari yakindan izlenmelidir.Hastanin atesinin disurilmesi, yatak istirahati, aktivite kisitlamasi ve
oksijen destegi gibi kalp yetersizligine yonelik genel dnlemler alinmasi mutlaka gereklidir. Hastanin eko-
kardiyografik bulgularina ve hemodinamik parametrelere gore diiiretik tedaviler ile inotropik destek veril-
melidir. Hemodinamik instabilite varliginda hasta yogun bakim sartlarinda takip edilmelidir. Diger miyokar-
ditlerde oldugu gibi COVID-19 enfeksiyonu sirasinda da fulminant miyokardit gelisebilir. Bu tir durumlarda
yogun bakim destegi, entiibasyon ve VA- VV ECMO igin hazirlikli olmak gerekir.

MISC

MIS-C insidansi kesin olarak bilinmemekle birlikte, COVID-19’un nadir bir komplikasyonu olarak go-
rilebilecegi bildirilmistir. Hastaligin gorilme sekli ve zamani gocuk akut COVID-19 olgularina gore gesitli
farkliliklar tagimaktadir. MIS-C olgulan popiilasyondaki COVID-19 zirvesinden yaklasik bir ay sonra ortaya
cikmaya basladigi farkli calismalarda 6ne siiriilmistir. MIS-C gériilme yasi ortanca 8 yil IQR (interquartile
range) 5- 11 yil olarak ifade edilmis ve altta saglik sorunu olan ¢ocuklarin hastaliga egilim gosterdigi ifade
edilmistir.Buna karsin bildirilen biiylik olgu serilerinde olgularin %75’'inden fazlasini énceden saglikli olan
cocuklar olusturmustur.

Tani: Asagidaki 5 temel kriter varliginda tani konulmaktadir.

1. Yirmi bir yasindan kuguk ve dokiimante edilmis >38.0 C ve 24 saatten uzun siren veya; 24 saatten
uzun siren beyan edilen ates

2. Enflamasyon ile uyumlu =1 laboratuvar bulgusu (CRP1, Sedimantasyon],Prokalsitonini, Fibrinojen 1, D-di-
mer |, Ferritin 1 ,LDH 1,IL-6 1, Notrofili,lenfositopeni, Hipoalbliminemi )

3. Coklu sistem tutulumu varligi (Hastaneye yatis endikasyonu olmasi ve 2 veya daha fazla sistem tutu-
lumu (Kardiyovaskiiler: sok, troponin yiiksekligi, BNP yiiksekligi, aritmi, anormal ekokardiyografi bulgusu
Solunum: Pnémoni, ARDS,emboli Renal: yetmezlik, akut renal hasar Norolojik: nobet, felg, aseptik menenjit
Hematolojik: koagiilopati GiS: karin agrisi, kusma, ishal, ileus, kanama, karaciger enzimlerinde yiikselme
Cilt: eritrodermi, mukozit, dokiintiler)
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4. SARS-CoV-2 iliskisi varligi (Mevcut veya yeni bulgular varli§i; PCR pozitifligi;Seroloji pozitifligi; Antijen
testi pozitifligi; veya son 4 haftada temas oykisi

5. Alternatif bagka bir tani olmamasi
Klinik Ozellikler

MIS-C olgularini kapsayan 655 olgudan olusan genis metaanaliz ¢alismasinda basvuru aninda kar-
diyovaskiiler semptomlar 332 (%51) olguda bildirilmis; yliz seksen alti (%28) olguda hipotansiyon saptan-
mistir. Kawasaki hastaligi benzeri belirtiler, 41'i klasik/tipik KH, 194’ atipik prezantasyon olan 235 (%36)
hastada goriilmiis ve Kawasaki hastaligina benzeyen semptomlarla bagvuran olgular arasinda 62 (%26)
olguda kardiyovaskiiler kollaps durumu gozlemlenmistir. Ayni calismada 379 (%58) olguda dokiintd, 83
(%13) el ve ayaklarda 6dem, 263 (%40) konjonktival enjeksiyon, 148 (%23) dudak kirmizisi, 29 (%4,5) gilek
dili ve 27 (%4) olguda servikal lenfadenit bildirilmistir.

Tedavi

MIS-C yonetimi ve tedavisi gocuk yogun bakim, cocuk kardiyoloji, cocuk enfeksiyon ve ¢ocuk ro-
matoloji uzmanlarinin oldugu multidisipliner bir yaklagimi igermektedir.Farkli merkezlerdeki hekimler ta-
rafindan 6zel semptomlara, Kawasaki hastaligi gibi benzer durumlarda uygulanmis 6nceki tedavi sekilleri
ve yetiskin hastalarda kullanilanCOVID-19 tedavi kilavuzlarina goére farkl tedavi protokolleri olusturularak
yonetilmektedir.Codunlukla olgular klinik duruma gore;Hafif : Oksijen, vazoaktif ajan ihtiyaci yok, organ
yetersizligi yok.Orta : <1 vazoaktif ajan, hafif izole organ yetersizligi.Siddetli : >1 vazoaktif ajan, ventilator
ihtiyaci, orta-siddetli tek organ yetersizligi,coklu organ yetersizligi olarak kategorize edilmektedir.

Genel yaklagim olarak bu hastalarda ilk basamak tedavi olarak intraven6z immiinoglobulin (tim
gruplar IVIG 2 gr/kg (maksimum 70 gram) ve yiiksek doz kortikosteroidlerin kullaniimasi (hafifte 2 mg/kg
(maksimum 60 mg) veorta-siddetli 30 mg/kg (maximum1 gram) 1-3 giin sonrasinda 2 mg/kg (maksimum
60 mg) onerilmistir. Hastalarin yaklasik %$30-80’i tek basina IVIG'e yanit vermez ve enflamasyonu kontrol
etmek i¢in yardimci immiinomoduilator tedavi gerektirebilir. Bu durum IVIG direncinin %15'ten daha az has-
tada gorildigu klasik Kawasaki hastaligindan farkli olan yoniidir. Bu hastalarda kullanilan diger terapotik
yontemler arasinda ikinci IVIG dozu, anakinra, tocilizumab ve infliksimab yer alir. Siddetli ventrikiler dis-
fonksiyon ve/veya buylik/dev koroner arter anevrizmasi geligen tim hastalarda terapotik antikoagiilasyon
kuvvetle dusuntlmelidir. Geri kalan MIS-C hastalari igin, anti-trombotik tedaviler bireysel risk degerlendir-
mesine gore ayarlanmalidir.

Sonug olarak daha oncesinde saglikli veya konjenital kalp hastaligina sahip ¢ocuklarda yukarida
tim yonleri ile incelenen COVID-19 enfeksiyonu ve kardiyovaskiiler etkilenme ile ilgili hala kisitli oranda
veri bulunmaktadir. Zaman igerisinde daha genis kapsamli ¢alismalar yapildikga ve deneyimin artmasi ile
birlikte belirtilen klinik 6zellikler ve tedavi sekillerinde degisikliklerin ortaya ¢cikmasi kaginilmaz olacaktir.
Her gegen giin yeni bilgiler 6grendigimiz COVID-19 enfeksiyonuyla ilgili gelismeler oldukga hemerigkinler-
de hem de ¢ocuklarda mortalite ve morbiditede 6nemli diistsler olacaktir.



AKUT ROMATIZMAL ATES

Utku Arman Oriin

Akut romatizmal ates (ARA), grup A streptokok (GAS) farenjitinden iki-dort hafta sonra ortaya ¢ikan ve art-
rit, kardit, kore, eritema marjinatum ve deri alti nodillerden olusan, non-sipuratif bir sistemik enflamatuvar
hastaliktir. Kardit geciren vakalarda kalp kapaklarinda olusan hasar kronik ve progresif olabilir. Bu durum
ozellikle eriskin yas grubunda ciddi morbidite ve mortalite nedeni olan romatizmal kalp hastaligina (RKH)
yol agar.

Epidemiyoloji ve Patogenez

Siklikla 5-15 yas arasi ¢ocuklarda gorilmesine ragmen her yasta ortaya ¢ikabilir. Dinyada ortalama ARA
insidansi her 100.000 okul ¢agindaki ¢ocuk i¢in 19°'dur, ABD’de 100.000 de 2, Gilkemizde 100.000'de 21-60
arasinda degismektedir. Gelismekte olan ulkelerde daha sik goriilmesinin nedenleri; hijyenin koti olmasi,
kalabalik aile, okul ve kigla ortami gibi gevresel faktorler ve disiik sosyoekonomik durumdur.

En sik Gizerinde durulan hipotez GAS sonrasi gelisen gapraz immun cevap teorisidir. Capraz immun cevap
teorisine gore; GAS antijenik bolgeleri ile insan dokularindaki bazi antijenlerin benzerligi otoimmuniteyi
tetikler.

Klinik Bulgular

ARA'da klinik bulgular GAS tonsillofarenjit (veya tropik bolgelerdeki hastalarda streptokokal piyoderma)
gecirdikten sonraki haftalarda (genellikle 21 giin sonra) ortaya cikar. Tani icin major ve mindr bulgular
kullanilir (Revize Jones Kriterleri 2015). Major bulgular kardit ve valviilit (% 50-70), artrit (cogunlukla biyik
eklemleri tutan gezici poliartrit [% 35-66]), merkezi sinir sistemi tutulumu (Sydenham koresi) (%10-30),
subkutan nodiiller (%0-10) ve eritema marjinatumdur (<%6). Minér bulgular artralji, ates, yiiksek akut faz
reaktanlari (eritrosit sedimantasyon hizi [ESR], C-reaktif protein [CRP]), elektrokardiyografide uzamis PR
arahgidir.

ARA Klinik tablosu en sik artrit ve ates ile birlikte kardit seklindedir. izole kardit varsa tablo genellikle su-
bkliniktir. Daha az yaygin olan form istemsiz hareket ile giden Sydenham koresidir. Syndenham koresinde
eklem belirtileri genellikle yoktur.

Major Bulgular
Artrit

Artrit, GAS enfeksiyonundan 21 giin sonra ortaya ¢ikan ARA'nin en erken belirtisidir. Genglerde ve geng
erigkinlerde cocuklara gore daha sik ve siddetlidir. Eklem agrisi tipik olarak diger enflamasyon belirtile-
rinden daha belirgindir. Cogu zaman tedavisiz iyilesir. Artrit bazi vakalarda eklem hareketini ciddi sekilde
sinirlayacak kadar siddetli olabilir. Enflamasyon tek eklemi etkileyebildigi gibi (monoartrit) siklikla ardarda
birkac eklemi etkiler. Her eklemin enflamasyonu 1-2 hafta devam eder. En sik etkilenen eklemler; diz, ayak
bilegi, dirsek ve el bileklerdir. Farkli eklemlerdeki artrit baslangici st liste bindigi zaman eklemden ekleme
“gezici artrit” izlenimi verir. Bu nedenle, “gezici” terimi ARA poliartritini tanimlamak igin kullanilir. Artrit
tedavi verilmese bile yaklasik dort hafta i¢cinde kendiliginden diizelir. Nonsteroid antienflamatuvar ilaglar
(NSAID) kullanildiginda ise enflamasyon hizla diizelir ve yeni eklemlerde enflamasyon baslamaz. Boylece
“gezici” 6zelligi kaybolur. Eklem semptomlari NSAID tedavisine 48 saat icinde cevap vermezse ARA ayirici
tanisi yeniden dusundlmelidir.

Kardit

ARA ile iliskili kardit, perikard, epikard, miyokard ve endokardi tutan pankarditdir. Miyokardit ve perikardit
ARA'da ortaya cikarbilirken, baskin klinik, valviilit olarak ortaya ¢ikan endokardit, 6zelliklede mitral ve aort
kapaklarinin tutulumudur. Genellikle GAS enfeksiyonundan sonraki li¢ hafta i¢cinde ortaya c¢ikar. Hastalarda
atesten bagimsiz tasikardi, perikard tutulumuna bagh frotman duyulabilir. Valvulit varligi oskiiltasyonda,
daha 6nce duyulmayan ufirim ile birlikte mitral veya aort yetmezliginin ekokardiyografik bulgulari ile be-
lirlenir. Mitral yetmezlik orta-agir siddette ise, sol ventrikil dolumu sirasinda mitral kapaktan artan kan
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akimina bagli olarak goreceli mitral darlik olusur. Bu durum apeksde duyulan ve diyastolik karakterde olan
Carey-Coombs ufiirimine neden olur.

Kardit, siddetine gore sessiz, hafif, orta veya agir olabilir. Sessiz Kardit; oskiltasyon ve klinik bulgusu
olmayan ekokardiyografi ile tespit edilen kapak yetmezliginin olmasidir. Hafif Kardit; kardit bulgularina
eslik eden kardiyomegali yoktur. Orta Kardit; kardit bulgularina kardiyomegali eslik eder. Agir Kardit; kardit
bulgularina eslik eden kalp yetersizligi bulgular vardir.

Sydenham koresi

Sydenham koresi ani, ritmik olmayan, istemsiz hareketler, kas gli¢gsuzligu ve duygusal rahatsizliklardan
olusan norolojik bir hastaliktir. Tipik olarak bir GAS enfeksiyonundan 1-8 ay sonra ortaya gikar. izole néro-
lojik ve emosyonel semptomlar ile ortaya ¢ikabilir. Kizlarda daha sik gorilur. Sydenham koresi olan hasta-
larin gogu alti hafta-alti ay icinde tamamen iyilesir. Nadiren daha uzun siirer.

Eritema Marginatum

Siklikla gbvdede, bazen ekstremitelerde pembe veya hafif kirmizi, ortasi soluk, kasintili lezyondur. Genellik-
le ARA'nin seyrinin baglarinda gorilir, ancak bazen hastaligin son agamalarinda hatta iyilesme sirasinda
fark edilir. Tim diger belirtiler geriledikten sonra devam edebilir. Eritema marginatum en sik karditli hasta-
larda gorilir. Sicak banyo veya dus lezyonlari daha belirgin hale getirebilir.

Subkutan noduller

Birkac milimetre ile 2 cm biiyiikligiinde sert, agrisiz lezyonlardir. Ustteki deride enflamasyon yoktur ve
genellikle hareketlidir. ARA ile iliskili subkutan nodiiller genellikle hastaliin ilk haftalarindan sonra 6zellikle
siddetli karditi olan hastalarda gortildr. Tipik olarak nodiiller birkag hafta boyunca devam eder. Nodiiller
genellikle kemiksi bir yiizey, ¢ikinti veya tendonlarin yakininda (genellikle ekstansor yiizeyler) ve simetriktir.
En sik olekranonda goruldr.

Minor Bulgular

Mindor bulgular arasinda ates, artralji8, yliksek ESR ve CRP ve elektrokardiyogramda uzamis PR mesafesi-
dir.

Ates: Genellikle 38.5 °C lizerindedir. Ancak ARA insidansinin yiiksek oldugu yerlerde 38°C (izerinde olmasi
mindr bulgu icin yeterlidir.

Artralji: Genellikle poliartralji seklindedir. Buyik eklemlerde sik gordlir.

Yiksek Akut Faz Reaktanlari: Akut faz reaktanlar, izole kore olan bazi hastalar veya antiromatizmal ilaglar-
la tedavi edilenler hari¢, ARA hastalarinda hemen her zaman yiiksektir. Siklikla ESR =60 mm/saat ve CRP
>3 mg / dL diizeylerinde bulunur. Ateste oldugu gibi, yliksek riskli toplumlarda ESR =30 mm/saat olmasi
tani kriteri olarak kabul edilir.

Elektrokardiyogramda uzamis PR araligi: PR uzamasinin yorumlanmasi yasa ve kalp hizina baglidir. PR
mesafesinin 0,20 sn lstiinde olmasi hemen her zaman uzundur. Birinci derece blok bazen kavsak (junc-
tional) ritmine yol acabilir. ikinci derece ve tam kalp blogu gelisebilir. Ayrica supraventrikiiler, ventrikiiler
ekstrasistol gibi disritmiler gorulebilir.

Ek Ozellikler: Ailenin diger bireylerinde gegirilmis ARA dykusunin olmasi taniyl desteklemektedir. Karin ag-
rsi, prekordiyal agri, halsizlik, burun kanamasi, uykuda kalp hizi artmis olan hastalar ARA agisindan deger-
lendirilmelidir. Laboratuvar bulgular arasinda I6kositoz ve kronik inflamasyon anemisi (hafif normokromik
normositik anemi) bulunabilmektedir. Kompleman seviyeleri genellikle normaldir.

Tani

ARA tanisi i¢cin Amerikan Kalp Dernegi tarafindan ilk kez 1944'te Jones kriterleri tanimlanmistir. Zaman
icinde kriterler, ARA'nin sikhginin farkli toplumlarda degisken olmasi ve hastalik bulgularina ragmen tani
kriterlerini kargilayamama gibi nedenlerden dolayi en son 2015 yilinda yeniden gézden gegirilmistir.

Jones Kriterlerinin 2015 revizyonu toplumlarda hastaligin goriilme insidansina gore diizenlenmistir. Buna
gore ARA insidansi 100.000 okul ¢agi yasindaki ¢cocuk basina yilda 2 veya tim yastaki RKH prevalansi
1000 kisi basina 1'den az olmasi durumunda “disuik insidansh poptlasyon”, bu degerin Gizerindeki insi-



danslar icin “orta-yiiksek riskli popilasyon” seklinde siniflandiriimistir. Boylece orta ve yiiksek riskli popu-
lasyonlarda tanisal esigi diistrerek RKH'ya bagli morbidite ve mortalite azaltilmasi amacglanmistir.

GAS enfeksiyonu kaniti olan bir hastada, iki major veya bir major ve iki minor bulgu ARA tanisi igin yeter-
lidir. Major bulgulardan artrit oldugunda hastada artralji olmasi minér bulgu olarak kabul edilmez. Benzer
sekilde karditi olan hastada uzamig PR olmasi minor bulgu olarak sayilmaz. Tekrarlayan ARA tanisi icin iki
major, bir major ve iki mindr veya ¢ minor bulgu yeterlidir.

Syndenham koresi olan, akut GAS enfeksiyonundan aylar sonra tibbi incelemede gegcirilmis kardite ait bul-
gularnin saptanan ve gegcirilmis ARA veya RKH 0ykisi olup rekiirren gegiren hastalarda, Jones kriterlerine
siki sikiya bagh kalmadan ARA tanisi konulabilir.

Orta/yuksek riskli popilasyonlarda Jones kriterlerine siki bir sekilde bagli kalmak yetersiz tanilara neden
olabilir. Bu nedenle ARA'nin yaygin oldugu populasyonlarda kriterler 2015 yilindaki revizyon ile degistiril-
mistir. Bu revizyon ile major kriter olan poliartrite ilave olarak poliartralji ve monoartit major kriter olarak
kabul edilir. Diger bir degisilik mindr kriter olan poliartralji yerine monoartralji yeterlidir. Minor kriter olan
ates yiliksekligi 38.5°C’'den 38°C sinirina indirilmigtir. ESR icin daha diigiik sinir kullanilir (=60 mm/saat ye-
rine 230 mm/saat), ancak CRP sinirinda degisiklik yoktur (=3 mg / dL).

Gegirilmis GAS Enfeksiyonunun Kaniti

Gegirilmis GAS farenjitinin gosterilmesi tani icin yararlidir, ancak her zaman gerekli degildir. Gegirilmis
GAS enfeksiyonunun kaniti; GAS igin pozitif bogaz kiiltlr(, pozitif hizli streptokok antijen testi ve yiiksek/
tekrarlanan dlgiimlerde yiikselen antistreptolisin O (ASO) veya antideoksiriboniikleaz B (ADB) diizeyleridir.
ARA'nIn basvuru sirasinda antikor titreleri yiikselirken, organizmanin kiiltdr ile tespiti mimkin olmayabilir.
ARA belirtileri ortaya ¢iktiginda hastalarin yaklasik %75'inde bogaz kiiltiiri negatiftir. Hizl streptokok anti-
jen testi de genellikle negatiftir.

Antistreptokok antikorlari (ASO, ADB), streptokok enfeksiyonunun belgelenmesinde yiiksek hassasiyete
sahiptir. ilkokul cagindaki saglikli cocuklarin ASO diizeyleri 200-300 todd/ml titreleri arasindadir. Ancak
asemptomatik faringeal GAS tasiyicilik orani yiiksek olan daha biiyiik gocuklar ve yetiskinler daha dusiik
titreler pozitif kabul edilir. Akut dénem ve iyilesme doneminde (en az iki hafta arayla) bakilan titrelerdeki
artis, oncul GAS enfeksiyonunun en iyi kaniti olarak kabul edilir. ASO antikor yaniti genellikle ARA'nin 1-3
haftasinda, GAS farenijitinin ise 3-5 haftasinda zirve yapar; ADB titreleri ise 6-8 haftada zirve yapar. Antikor
titreleri birkag ay icinde hizla diiger ve altinci aya dogru diistis hizi azalir. Bu nedenle antikor diizeylerine
ARA'dan ilk stiphelenildiginde ve iki hafta sonra bakilmasi yararldir. ASO diizeyleri ARA gegiren hastalarin
%80'inde yuksek bulunur. Normal sinirlarda ASO duzeyi ¢ikan ve ARA disulnulen hastalarda ADB diizeyleri
calisilabilir.

Ayirici Tani

ARA'nin major kriterlerini igceren artrit, kardit, kore, subkutan nodiil ve eritema marginatum benzeri bulgular
olan birgok hastalik ayirici tanida distndlmelidir (Tablo 1). Ayrica ARA'daki gibi streptokok enfeksiyonu
sonrasi gelismesi, eklemleri tutmasi ve subkutan nodil gelismesi nedeniyle poststreptokokal reaktif artrit
(PSRA) ile ayrici tanisi mutlaka yapiimalidir.

Poststreptokokal reaktif artrit: PSRA'da streptokok enfeksiyonu ile artritin baglangici arasindaki latent siire
1-2 hafta iken klasik ARA'da bu siire 3 haftadir. Artritin NSAID yaniti klasik ARA'da gorilen dramatik ceva-
ba kiyasla daha zayiftir. Artritin siddeti oldukga belirgindir. Kardit, PSRA'da olduk¢a nadir gortlir. Ayrica
siklikla tenosinovit ve bobrek anormallikleri gibi eklem digi bulgular gordlir. Akut faz reaktanlari, ARA'da
gorilen ylkseklikten daha diistik olma egilimindedir. PSRA ve ARA arasindaki iligki halen ¢oziimlenmemis
oldugu igin, bu hastalara benzatin penisilin G proflaksisi baglanmasi ve kardiyak tutulum agisindan yakin
takip edilmesi onerilir.
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Tablo 1. Artrit, Kardit ve Sydenham Kore ayirici tanisi

Artrit Kardit Kore

Septik Artrit Fizyolojik Mitral Yetmezligi ilag intoksikasyonu
Konnektif Doku ve Otoimmun Hastaliklar | Miksamatoz Mitral Kapak Wilson Hastalgi

Viral Artropati Fibroelastoma Tik Hastaliklari

Reaktif Artropati Konjenital Mitral Kapak Hastaliklari | Koreatetoid Serebral Palsi
Lyme Hastaligi Konjenital Aort Kapak Hastaliklari | Ensefalit

Orak Hucreli Anemi Enfektif Endokardit Ailesel Kore

Lenfoma, Losemi Kardiyomiyopati intrakraniyal Timérler
Gut ve Psddogut Hastalig Miyokardit Lyme Hastalig
Poststreptokokal Reaktif Artrit Kawasaki Hastalg Antifosfolipid Antibody Hastaligi
Henoch-Schonlein purpurasi SLE, Vaskiilit, Sarkoidoz
Tedavi

ARA tedavisi, antienflamatuar, antibiyotik ve kalp yetersizligi tedavisinden olusur. Tedavinin ¢ ana hedefi
vardir: 1. GAS enfeksiyonu eradikasyonu (primer proflaksi) 2. Akut hastalik bulgularinin tedavisi 3. GAS
enfeksiyonu tekrarlarinin 6nlenmesi (sekonder proflaksi).

GAS Enfeksiyonu Eradikasyonu (Primer Proflaksi)

Tani sirasinda farenijit olsun ya da olmasin GAS farenijit tedavisi verilmelidir. Streptokoklarin eradikasyonu-
nu saglamak igin bodaz kiiltiirii negatif olsa bile kas i¢i benzatin penisilin G (ilk tercih, uzun etkili) tedavisi
uygulanmalidir. Penisilin allerjisi olan hastalarda ise alternatif ilaglar kullaniimalidir.

Artrit Tedavisi

Antienflamatuar ajanlar, ARA ile iliskili artritin semptomatik tedavisinin temelini olusturur. NSAID tedavisi
yeni eklemlerin tutulmasini engeller. Aspirin en sik kullanilan ilagtir (cocuklarda 50-75 mg/kg/giin ve yetis-
kinlerde 4-8 g/giin, 4-5 doz). Naproksen (10-15 mg/kg/giin iki dozda) ARA'nin antienflamatuar yonetiminde
aspirine alternatiftir. Aspirin veya naproksen kullaniminin tolere edilemedigi durumlarda (peptik sikayetler,
allerji, ilag intoleransi vb) tolmetin 20 mg/kg/giin 3-4 dozda, ibuprofen 30-40 mg/kg/giin 4 dozda verilebilir.
ARA artritinde tam doz 2 hafta tedavi verilmeli, sonraki 2 hafta doz azaltilarak kesilmelidir. Yatak istirahati
2 hafta, sonraki 2 hafta ev istirahati, normal fizik aktiviteye ise takip eden 2 hafta iginde akut faz reaktanlari
normale dondiikten sonra gecilmelidir.

Kardit Tedavisi

Sessiz kardit: Primer proflaksiye gerek yoktur. Akut fazlari normal ise anti-enflamatuar tedavi verilmez.
Sekonder proflaksi yeterlidir. Hafif kardit: Primer proflaksi yapilr. Artrit tedavisi gibi anti-enflamatuar tedavi
planlanir. Mutlak yatak istirahati 2-3 hafta, ev i¢i istirahat 2-3 hafta, 3 ay sonra akut fazlari normal ise tam
fiziksel aktiviteye gecilebilir. Orta ve agir kardit: Prednizolon 2 mg/kg/giin (3 dozda); 2-3 hafta tam doz, ta-
kip eden 2-3 hafta icerisinde haftada bir %25 doz azaltilarak kesilir. Streroid tedavisini kesmeden 1-2 hafta
once salisilat 75 mg/kg/giin (3-4 dozda) baslanir. Salisilat tedavisine 4 hafta devam edilip kesilir. Toplam
tedavi 6-8 haftaya tamamlanir. Mutlak yatak istirahati 4-6 hafta, 4-6 hafta ev istirahati, 6 ay sonra tam fizik
aktiviteye gegcilir. Agir karditte 2-4 ay mutlak yatak istirahati, 2-3 ay ev istirahati dnerilir. Tam fizik aktiviteye
6-8 ay sonra gegilir. Orta ve agir karditi olan hastalara es zamanli kalp yetersizligi tedavisi de verilmelidir.

Syndenham Kore Tedavisi

Stresi azaltmak ve duygusal degisiklikleri izlemek amaciyla hastane yatisi yapilabilir. Tani sirasinda akut
faz reaktanlan yiksek ise primer proflaksi, eslik eden kardit var ise standart kardit tedavisi verilir. Kardit
bulgusu olmayan, akut faz reaktanlar normal sinirlarda olan hastalara sekonder proflaksi baslanmalidir.
Norolojik bulgularin siddetine gore valproik asit (15-20 mg/kg/giin), karbamazepin (7-20 mg/kg/giin), fe-
nobarbital veya haloperidol kullanilir. Semptomlar genellikle tedaviden 1-2 hafta sonra azalir.

Sekonder Proflaksi



ARA gegirmis bir bireyde GAS farenjitinin 6nlenmesi, RKH'1 6nlemenin en etkili yontemidir. GAS enfeksi-
yonunun, ARA niikstini tetiklemesi icin semptomatik olmasi gerekmez. Ayrica tani konulup tedavi edilse
bile ARA tekrarlayabilir. Bu nedenle tekrarlayan ARA 6nlenmesinde, akut GAS farenjitin taninmasi ve teda-
visinden ¢ok, antimikrobiyal profilaksi uygulanmasi gok daha 6nemlidir. Bu sekilde enfeksiyon gelismeden
yapilan koruyucu tedaviye sekonder proflaksi denir.

Kardit ve rezidiel kalp hastali§i olan romatizmal ates ve kalici kapak hastaligi olan hastaya 10 yil veya 40
yasina kadar (hangisi daha uzunsa); yiiksek riskli popiilasyonda yasayanlar igin 6miir boyu profilaksi gere-
kebilir. Kardit gegirmis ancak rezidiel kalp hastaligi yok ise 10 yil veya 21 yasina kadar, kardit gegcirmemis
olan hastalara 5 yil veya 21 yasina kadar (hangisi daha uzunsa) sekonder proflaksi verilmelidir.

Benzatin penisilin G 27 kg altindaki hastalara 4 haftada bir 600.000 Unite intramuskuler (IM), 27 kg'dan agir
hastalara: 4 haftada bir 1.200.000 U IM verilmelidir. intramuskuler intoleransi var ise oral penisilin V 250
mg giinde iki kez verilir. Penisilin allerjisi olan 27 kg altindaki hastalara sulfadiazin giinde bir kez 0.5 gram,
27 kg'dan daha agir hastalar igin ise gtinde bir kez oral 1 g verilir. Hem penisilin hem silfodiazin allerjisi var
ise makrolid veya azalid antibiyotik grubu verilebilir. Ancak bu grupta doz ve siire ile ilgili kontrolli ¢alisma
simdilik yoktur.

Prognoz

ilk atakta kalbin ne kadar ciddi etkilendigine ve tekrarlayan akut romatizmal atak gecirip gecirmedigine
baghdir. Kronik kapak hastalgi olan hastalarda semptomlar tipik olarak birkac on yil icinde yavasca geligir
ve ilerler. Akut donemde hafif kardit gecgiren hastalarin yaklasik yarisinda yetmezlik bulgulari tamamen kay-
bolur. Yetmezligin kaybolmadig karditli hastalarda ve sessiz kardit gecgiren hastalarda degisen ciddiyette
kronik kapak hastaligi gelisir. Sydenham koresi ataklari genellikle birkag ay stirer. Cogu hastada tamamen
diizelmesine ragmen hastalarin yaklasik tigte birinde niiks gordldr. Artrit gegiren hastalarda ise herhangi
bir tedavi verilmese bile 1 ay i¢erisinde kendiliginden gecer ve kalici hasara yol agmaz.
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KORONER ARTER HASTALIGI RISK FAKTORLERI

Fahrettin Uysal

Eriskin donemde goriilen kardiyovaskdler hastaliklarin temeli gocukluk doneminde atilmaktadir. Cocukluk
doénemindeki yliksek kan basincinin, yiksek kolesterol diizeylerinin ve artmis vicut kitle indeksinin eriskin
donemini dogrudan etkiledigi prospektif kohort calismalarinda gosterilmistir. Ayrica gocukluk yasinda bas-
lanan sigaranin da dogrudan kardiyovaskiiler riskleri arttirdigi bilinmektedir.

Cocukluk doneminde ise edinsel koroner arter hastaligi oldukga nadir gorilmektedir. Bunlar arasinda en
stk gorileni Kawasaki hastaligidir. Bir diger 6nemli neden de ailevi hiperkolesterolemidir. Ozellikle son 2
yildir goriilen COVID-19 enfeksiyonunun heniiz uzun dénem kardiyovaskiiler sonuglari tam bilinmese de
bazi vakalarda goriilen koroner arter tutulumu bu konudaki stipheleri arttirmaktadir. Yine ayni sekilde obe-
zitenin de gocukluk yas grubunda kardiyovaskdiler risk faktorlerini arttirdigi konusunda ¢ok fazla veri vardir.

Bu konugmada ¢ocuklarda koroner arter hastaligi risk faktorleri ayri ayr tartigilacaktir. Bu risk faktorlerine
sahip ornek ¢ocuk vakalar sunulacaktir. Bu hastalarda tedavi segenekleri konugulacaktir. Ayni zamanda bu
risk faktorlerinin onlenmesi konusunda neler yapilmasi gerektigi glincel kilavuzlar egliginde anlatilacaktir.



GOCUK YOGUN BAKIM KURSU
22 MAYIS 2022, PAZAR
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ENTUBASYONDA YAN ETKi GELISME OLASILIGI YUKSEK HASTAYI TANIYALIM
VE KORUYALIM

Pinar Yazici Ozkaya

Kritik hastalarin entiibasyon uygulamalari sirasinda hayati tehdit eden ciddi komplikasyon yagama riski
oldukga ylksektir. Bu komplikasyonlarin ¢cogu, pediatrik acil havayolu yonetimi sirasinda yapilan yanlis
degerlendirme, eksik degerlendirme, planlama hatasi ve yapilan yanlis uygulamada israrci olma gibi 6nle-
nebilir nedenler sonucu olugmaktadir.

Trakeal entlibasyon iligkili yan etki sikligi ¢ocuk acil servis ve ¢ocuk yogun bakimlarda %15-17, erigkin
hastalarda %24-28 oraninda bildiriimektedir. Hayati tehdit eden ciddi komplikasyon orani %3-5 olup, bunlar
hipoksemi, hipotansiyon ve kardiyak arresttir.

GCocuk acil servis ve gocuk yogun bakim Unitelerinde yapilan entiibasyon iligkili komplikasyonlar ve risk
faktorlerinin arastinldigi ¢calismalarda, komplikasyon gelisen hastalarda anatomik zor havayolunun nadir
oldugu, komplikasyonlarin ¢gogunlukla hastanin altta yatan fizyopatolojik durumu ile iliskili oldugu goril-
mdstir. Bu veriler sonucunda zor havayolu tanimlamasinda glincellemeler yapilmis, “fizyolojik zor havayo-
lu” kavrami gelistirilmistir. Fizyolojik zor havayolu; hemodinamik instabilite, kardiyak disfonksiyon, asit/baz
dengesizligi gibi kritik hasta ¢ocuklarda sik kargilastigimiz ve trakeal entlibasyon sirasinda hemodinamik
durumu olumsuz etkileyen nedenleri tanimlar.

Eriskinlerde yapilan galismalarda, ¢oklu entiibasyon denemesi, hipotansiyon, hipoksemi ve yiiksek sok
indeksi entlibasyon sonrasi kardiyak arrest igin risk faktori olarak tanimlanmigtir. Cocuk yogun bakim
hastalarinda yapilan ¢ok merkezli bir calismada hemodinamik instabilite, hipoksemi, altta yatan kardiyak
hastalik entiibasyon sonrasi arrest i¢in artmis risk ile iliskilendirilmistir. Bu risk faktorlerinin birgogu entu-
basyon dncesi degerlendirme ile dnlenebilir ve entiibasyon iligkili komplikasyon sikligi azaltilabilir.

Hipotansiyon-Sok:

Erigkin hastalarda acil entiibasyon sonrasi hipotansiyon %25-30 siklikta goriilmekte olup, artmig mortalite
ile iligkili bulunmustur. Entiibasyon sirasinda hipotansiyon bulunmasi ve sok indeksinin >0.8 olmasi entu-
basyon sonrasi hipotansiyon igin en 6nemli risk faktorleridir.

Cocuk yogun bakim hastalarinin entiibasyon endikasyonlari dederlendirildiginde, hipoksemi (%71), ve he-
modinamik instabilite (%41) en sik nedenlerdir. Hipotansiyonu olan hastalarda eslik eden hipoksemi, ent-
basyon sirasinda kullanilan medikasyonlarin sempatolitik etkisi, pozitif basingh ventilasyonun kardiyovas-
kiler sistem lizerine etkileri, hemodinamik dengesizligi kotilestirerek kardiyak arreste ilerleyen bir tabloya
neden olabilir.

Pozitif basingli ventilasyona bagh artmis toraks i¢i basing, sag kalbe ven6z donilisli olumsuz etkileyerek
hipovolemi bulgularini belirginlestirir. Entiibasyon oncesi hipotansiyonu olan hastalara mutlaka indiiksi-
yon oncesi sivi replasmani yapilmali, gerekirse inotrop destegi baslanmalidir. Hasta basi ekokardiyografi
ile degerlendirme, hastanin volim durumu ile bilgi verir. Bu hastalarda entiibasyon sirasinda kullanilacak
sedoanaljezik ilaglar, doz azaltimi yapilarak ve ilacin hemodinamik etkisi degerlendirilerek kullaniimalidir.

Metabolik asidoz:

Entlibasyon 6ncesi saptanan agir metabolik asidoz, entiibasyon sonrasi hemodinamik kétiilegsme ve kar-
diyak arrest icin dnemli bir risk faktoridir. Kritik hastalarda, diabetik ketoasidozda, toksikasyonlarda sik¢a
karsimiza ¢ikan metabolik asidoz artmis solunum sayisi ve artmis tidal volim ile kompanse edilmeye ¢all-
silir. Entiibasyon oncesi hastanin kompanzasyon amacli yaptidi yliksek dakika ventilasyonun, entiibasyon
sonrasinda da saglanmasi gereklidir. Aksi halde ani pH diistisu ile kardiyak arrest kaginilmazdir.

Bu hasta grubunda 6zellikle hizli ardisik entlibasyon uygulaniyorsa apne stiresinin uzamasi, asidozun ko-
tilesmesine, aritmi ve bradikardiye neden olabilir. Agir metabolik asidozu olan hastalarin entiibasyonunda
spontan solunumun korundugu ketamin ile entiibasyon daha uygun olacaktir. Entiibasyon sonrasi hizli kan
gazi degerlendirmesi ve soluk sonu CO, monitorizasyonu yapiimalidr.



Agir Hipoksemi:

Kritik hastalarda entiibasyon 6ncesi hipoksemi ve yetersiz preoksijenizasyon, kardiyak arrest gelisiminde
en onemli nedenlerdendir. Solunum yetmezlIigi ve hipoksemi ¢ocuk acil ve yogun bakimlarda en sik en-
tibasyon nedenleridir. Hemodinamik yetmezlik ve eslik eden hipoksemi, kritik hastalarin ilk entiibasyon
girisimlerinde dahi artmis komplikasyon riski ile iligkilidir. Hipoksemisi olan hastalarda entiibasyon 6ncesi
preoksijenizasyon saglanmasi, giivenli apne siiresinin uzamasini saglar. Yiize tam oturan geri solumasiz
maske, noninvaziv ventilasyon ya da yiiksek akigli nazal oksijen tedavisi altinda hastalarin yiksek oksijen
konsantrasyonu ile solutulmasi, bu siiregte hastalara 20° ters Trandelenburg ya da yar oturur pozisyon
verilmesi akut respiratuar distres sendromu, morbid obezite gibi fonksiyonel rezidiiel kapasitenin yetersiz
oldugu durumlarda gtivenli apne siiresini uzatir.

Agir hipoksemisi ve eslik eden diger risk faktorleri olan hastalara hizli ardisik entiibasyon sirasinda, stan-
dart nazal kandiil ya da yiiksek akisl nazal oksijen tedavisi ile oksijenizasyona apneik donemde de devam
edilmelidir. Apne sirasinda ventilasyon uygulanmasa da diflizyon solunumu ile hasta hipoksiden koruna-
bilir.

Artmis kafa i¢i basing:

Uygun olmayan havayolu yonetimi, artmis kafa i¢i basinci olan medikal ya da travma hastalarinda sekon-
der beyin hasarlanmasina, herniasyona ve kotl norolojik sonlanima neden olabilir.

Bu hastalarda normotansiyon ve preoksijenizasyon saglanarak, kafaici basing artisini onleyecek yeter-
li sedoanaljezi ile birlikte hizli ardisik entlibasyon uygulanmalidir. Entiibasyon sonrasinda serebral vazo-
konstriiksiyona neden olacak hiperventilasyon ve hipokarbiden kaginilmali, soluk sonu CO, monitGrizasyo-
nu yapiimalidir. Hizl ardigik entiibasyon sirasinda etomidat gibi kardiyak etkileri notr olan medikasyonlar
kullanilabilir. Propofol de hipotansif etkisi goz éniinde bulundurularak, kafa i¢i basinci azalttigi icin iyi bir
alternatiftir.

Morbid Obezite:

Morbid obezite siklii eriskinlerde oldugu gibi ¢cocuklarda da artmaktadir. Bu hastalarda restriktif akciger
patolojisi on plandadir. Bununla birlikte tist hava yolunun, farinkste artmis yag dokusuna sekonder obstriik-
siyonu da mevcuttur. Bu hastalarda azalmis fonksiyonel rezidiiel kapasite, azalmis kompliyans ve hipoven-
tilasyon temel patolojilerdir ve oksijen rezervinin kisith olmasina neden olur. Balon-maske-valv ile yetersiz
ventilasyon ve zor havayolu entibasyon iligkili komplikasyon gelisme riskini arttirmaktadir. Entiibasyon
oncesi yari oturur pozisyonda preoksijenizasyon uygulanmali, ekspiryum sonu basing (PEEP) uyulamasi
ile apneik desatiirasyon siresinin uzatilmasi 6nerilmektedir. Klasik hastalara verilen bas pozisyonu digin-
da, bu hastalarda 6zellikle sirt bolgesindeki yag doku nedeniyle basin desteklenmesi, tragus ile sternal
¢entigin ayni hizada olacak sekilde pozisyon verilerek (rampa ugulamasi) larongoskopi yapilmasi glottik
acikhgin gorilmesini daha iyi saglayacaktir. Bu hastalarin entlibasyonu sirasinda supraglottik havayolu
aracglarinin (laringeal maske) hazirda bulunmasi, anestezi ve kulak burun bogaz konsiiltasyonu yapilarak
hava yolu konusunda tecriibeli bir ekip tarafindan miidehale edilmesi oldukga 6nemlidir.

Sag kalp yetmezligi:

Acil servis ve yogun bakim unitelerinde hem akut (akut pulmoner emboli) hem kronik (konjenital kalp has-
tasi, kronik akciger hastasi) pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezlIigi olan hastalar ile karsilasabiliriz.
Bu hastalarda tibbi 6ykii ile birlikte, sag ventrikiil fonksiyonlarinin hasta basi ekokardiyografi ile degerlen-
dirilmesi 6nemlidir.

Akut hipoksemi, hiperkapni ve asidoz pulmoner vaskiiler direnci arttirarak sag ventrikil fonksiyonlarini ko-
tllestirir. Pulmoner arter basinci sistemik basincin iizerine ¢iktiginda sag ventrikll perflizyonu azalir, olu-
san iskemi disulk kardiyak debiye ve ani kardiyovaskiler kollapsa neden olur. Bu hastalarda entlibasyon
oncesi hipotansiyonu énlemek, pulmoner vaskiiler direnci azaltmaya yonelik yaklagimlar (inhale NO, yiik-
sekFi0,) entiibasyona bagli olumsuz sonuglari engeller. Sol ventrikiil fonksiyonlarinin tersine, sag ventrikil
pozitif basingh ventilasyondan olumsuz etkilenmektedir. Bu hastalarda entiibasyon sonrasi mimkin olan
en dislk havayolu basinglari ile normal PaCO,, normal PaO, herdeflenerek ventilasyon uygulanmalidir.

Obstriiktif akciger hastaligi:
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Astim gibi obstriiktif akciger hastaliklarinda, akut atak sirasinda havayollarinda obstriiksiyona bagli artmis
direng, takipne, hava hapsi ve havalanma artisi olusur. Artmis 6l bosluk ventilasyonu hiperkarbi ve solu-
numsal asidoza neden olur. Bu hastalarda artmig intratorasik basing, pozitif basingh ventilasyon ile daha
da artarak hipotansiyona ve kardiyak kollapsa neden olur. Entiibasyon 6ncesi mutlaka sivi bolusu uygulan-
malidir. Entiibasyon sirasinda hiketamin hem dasha az olan hipotansif etkisi hem de bronkodilatator etkisi
nedeniyle tercih edilmelidir.

Bu hastalarda asir havalanmaya bagli hava kagagi gorilme riski de yiiksektir. Entiibasyon sonrasi artmis
intarsorasik basing nedenitle balon-valv ile solutma zor olabilir, mekanik ventilasyonda ¢ok yiiksek tepe
inspiryum basinglar gorilebilir. Hastalar entlibasyon sonrasi yakin kan gazi ve soluk sonu CO, monit6-
rizasyonu ile hipoventilasyon, hiperkarbi ve solunumsal asidoz agisindan yakin takip edilmelidir. Pozitif
basingli ventilasyon sirasinda ani hipotansiyon gelisirse hastanin mekanik ventilatorden ayrilarak toraksa
basi uygulanmasi, hava ¢ikigini saglar, artan torask basincini azaltarak sag kalbe ven6z déntisu arttirir.

Anatomik zor havayolu:

Cocuk acil servis ve yogun bakim ¢alismalarinda anatomik zor havayolu sikhiginin nadir oldugu gorilmek-
tedir. Operasyon dncesi anestezi tarafindan yapilan degerlendirmede hastalar zor havayolu agisindan daha
ayrintih degerlendirilebilmektedir. Acil servis ve yogun bakimdaki acil entiibasyonlarda ise zor hava yoluna
ait 6zelliklerin degerlendirilmesi ve zor havayoluna ait 6ykiiniin sorgulanmasi son derece énemlidir.

Fizik muayenede zor havayoluna ait bulgular arasinda; retrognati, mikrognati, agiz agikhdinin kisith olmasi,
submandibular ve submental araligin kisa olmasi, uzun Ust kesici digler, damak anomalileri, boyunda flek-
siyon/ekstansiyon kisitliliginin olmasi, kisa ve genis boyun, dis kulak yolu anomalileri bulunur. Pierre Robin,
Treacher Collins gibi genetik sendromlar, mukopolisakkaridoz tanili hastalar, oromaksillofasyal, kardiyak
cerrahi gecirmis hastalar yine zor havayolu agisindan yiiksek riskli hastalardir.

Beklenen zor hava yolu olan hastalarda, anestezi ve kulak burun bogaz hekimlerinin de katildigi multidisip-
liner bir yaklagimla hastanin yonetilmesi énemlidir. Direk laringoskop disinda video laringoskopi, fleksibl
bronkoskopik yontem ile entlibasyon ya da supraglottik hava yolu lizerinden entiibasyon i¢in tim hazir-
liklarin yapilmasi, gerekirse cerrahi hava yolu ekipmanlarinin tam olmasi gereklidir. Bilinen zor hava yolu
olan hastalarda mimkiin olduk¢a néromuskuler blokajdan kaginilmali, spontan solunumu baskilamadan
entlibasyon uygulamasi yapiimahdir.

Acil serviste beklenmeyen zor havayolu ile karsilasildiginda, ileri hava yolu tecriibesine sahip ekiplerin za-
man kaybetmeden hasta basina davet edilmesi, zor havayolu yonetimine ait algoritmalarin ve zor havayolu
ekipmanlarinin tam ve eksiksiz olarak hasta basina getirilerek zaman kaybetmeden miidehale edilmesi
gereklidir.

Sonug olarak; acil servisteki ve ¢ocuk yogun bakimda uygulanan entiibasyonlarin biiylik oranda acil en-
tibasyondur. Glinimuze kadar kritik hasta entiibasyonunda goérilen komplikasyonlar azaltmaya yonelik
yaklasimlar, anatomik zor hava yoluna odaklanmigtir. Ozellikle ameliyathanede uygulanan elektif entiibas-
yonlarda anatomik zor havayoluna yonelik bir cok ekipman alternatifi bulunmaktadir. Ameliyathanelerde
yasanan entlibasyon iliskili komplikasyon oranlari oldukca diigtiktdir.

Entlibasyon iligkili hayati tehdit eden komplikasyonlarin yogun bakimda kalig siiresini uzattigi, mortaliteyi
2 kat arttirdigi bilinmektedir. Kiritik hastalarin entiibasyon dncesi ve sonrasinda entibasyon iligkili yan etki
gelisme riski yliksek durumlar agisindan degerlendirilmesi, klinik olarak stabilize edilmesi kardiyak arrest
dahil olmak tzere bir gok ciddi komplikasyonun gorilme sikhgini azaltacaktir.



KiMi NASIL AYIRALIM?

HAKAN TEKGUG

Cocuk yogun bakimda entiibasyon ve mekanik ventilator hayat kurtarici bir tedavi olsa da mekanik venti-
latoriin parametrelerini azaltilip (weaning/kovalama) hastanin solunum cihazindan ayrilmasi da solunum
cihazina baglamak kadar onemlidir. Ne yazik ki bu konuda yeterli kilavuz bulunmamaktadir. Yakin zaman-
da, eski ESPNIC bagkani Rimensberger weaning ve ekstiibasyon ile ilgili bir kilavuz olmayisinin mekanik
ventilator ile ilgili en 6nemli on sorundan biri oldugunu sdyledi. Mekanik ventilasyon, entiibasyon ve solu-
num destegi saglanmasi ile baglar. Hastaligin akut fazi azaldik¢a, weaning baslar, hastanin spontan so-
lunumu yeterli gaz degisimi sagladiginda ve klinik olarak stabil oldugunda hasta weaning tamamlanmis
olur. Weaning sonunda hasta esktibe edilir ve ventilator desteginden kurtulur.

Weaning'in siiresi bazi faktorlerden etkilenir. Bunlar, hastanin sivi yiiki, baslangig PEEP degeri, hastanin
sedasyon seviyesi, pulmoner hipertansiyon, diyafram disfonksiyonu, subglotik 6dem ve primer patofiz-
yolojinin diizelme siiresidir. Mekanik ventilatérden ayrilma sirecinin basarisini tahmin etmek igin bir gok
indeks gelistirilmistir. Hizh sik soluma indeksi (RSBI), kompliyans, rezistans, oksijenizasyon ve basing
(CROP) indeksi bunlardan ikisidir. Ayrica volumetrik kapnograf 6lgiimleri de bu amagla kullanilabilir.

Ventilatorden ayrilma sirecinde en sik kullanilan teknik tedricen azaltarak ayirmadir. Hastanin ayarlanan
hacim igin gereken basing ihtiyaci makine tarafindan otomatik olarak azaltildigi i¢cin hacim garantili mod-
larda bu stire¢ yari otomatiktir. Ancak basing kontrollii modlarda bunun digsardan yapilmasi gerekmekte-
dir. Ardindan diigiik parametrelerde ya da ekstiibasyon hazirlik testi sonrasinda hastanin tiipu gekilir. Eks-
tiibasyon oncesinde hastanin yeterli soluk hacmine ulasabilmesi diginda, sedasyon diizeyi, sivi dengesi,
koruyucu hava yolu reflekslerinin yeterliligi (6rnegin okstriik, 6§iirme, oral sekresyonlari yutma), solunum
kas giicii degerlendirmesi ve hemodinamik durum gibi faktérlerin de g6z dniinde tutulmasi gerekir. ikinci
bir metot da ihml bir ventilator destegdi verip giinliik ekstiibasyon hazirlik degerlendirme testleri yapip, bu
testlerde basarili olan hastanin direk ekstiibe edilmesidir. Bir baska yol da tam solunum destegi alirken
aralikli olarak spontan solunum destegi vermektir. Bu yontemde spontan solunuma birakilma siiresi gide-
rek uzatilir ve hasta hazir oldugunda olgu ekstiibe edilir.

Tdm hastalarin kademeli olarak ayirmaya ihtiya¢ duymadigini bilmek 6nemlidir. Hem yetigkin hem de pe-
diatrik ¢calismalar, spontan solunumu olan ve ekstiibasyona hazirlik testinde basarih olan hastalarin %50-
75'inin ekstlibasyona hazir kabul edildigini ve bunu basariyla yapacagini goéstermektedir.

Ekstiibasyona hazir olan hastada weaning'in tamamlanmis olmasi, hastanin havayolunu koruyacak kadar
uyanik olmasi, hemodinamik olarak stabil olmasi sekresyonlarinin kontrol edilebilir olmasi gerekmektedir.
Ekstiibe edilen hasta 48-72 saat igerisinde tekrar solunum destegdi gereksinimi varsa ekstiibasyon ba-
sarisizh§i olarak degerlendirilmelidir. Ekstiibasyon basarisizliginin en 6nemli nedenlerinden biri olan Gst
havayolu obstriiksiyonun 6nceden tahmini icin kagak testi yapilmalidir. Eger bir hastada (kaf séniikken)
%10dan az kagak varsa veya basinglar 25cm H,0 olana kadar kagak olmuyorsa, ekstiibasyonu takiben
st hava yolu obstriiksiyonu riski ile yiiksektir. Ventilatorden ayrilma igin protokoller hazirlanmalidir. Pe-
diatrik hastalarda net olmasa da yetiskin hasta gruplarinda gosterilmistir ki ventilatérden ayrilma proto-
kolleri hastalarin mekanik ventilatére bagli kaldigi sireyi kisaltmakta ve yogun bakim sonuglarini iyilegtir-
mektedir.

Bir calismadan ¢ikan sonug, her sey esit oldugunda, bir hasta tek basina CPAP ile rahat nefes alamiyorsa,
ekstube edildiginde bunu yapma sansinin ¢ok az oldugudur. Figiir 1 deki dongiiler, ekstiibasyon sonrasi
st hava yolu obstriiksiyonunu karakterize etmek i¢in ekstiibasyondan sonra inspiratuar akis sinirlamasi
acgisindan incelenebilir.
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Figiir 1 : A: Entlibe ve CPAP’ta nefes alirken akis ve 6zofagus manometrisi i¢in respiratuar endiiktans
pletismografisi (RIP) kullanan akis-basing dongdileri. Déngiiler dardir ve inspiratuar akis sinirlamasi kaniti
gostermez. B: x ekseni tzerindeki duzlestirilmis akis-basing kolu ile gosterildigi gibi, subglottik daralma
meydana geldiginden ekstiibasyondan sonra inspiratuar akis sinirlanmistir ve basing orani 10 kat art-
maktadir (Referans 21).

Daha iyi klinik degerlendirme ve gelismis teknolojiler sayesinde mekanik ventilatérden ayrilmanin karma-
sik patofizyolojisine daha iyi kavrasak da gocuklarda weaning igin hala yanitlanmamis bir¢ok soru bulun-
maktadir ve etkin klinik uygulama kilavuzlari bulunmamaktadir.



SOK, KIME HANGI VAZOAKTIF?

Giintiili Sik

Sok, dokulara yetersiz oksijen sunumu olarak tanimlanir; anaerobik metabolizma, laktat birikimi ve son
organ disfonksiyonu ile sonuglanir. Dokulara oksijen sunumu kalp debisi ve arteriyel oksijen icerigi ile be-
lirlenir. Kardiyak debi; kalp hizina ve atim hacmine baghdir. Atim hacmi ise 6n yik (diyastol sonunda vent-
rikiiliin dolum miktari), ard yik (sistemik vaskiiler direngten etkilenir), kontraktilite ve lusitropiden (diyastol
sirasinda myokardiyal gevsemenin derecesi) etkilenir. Sokta erken ve agresif tedavi, organ disfonksiyonu-
nu dnleyerek, morbidite ve mortaliteyi iyilestirebilir.

Cocuklarda sok 4 kategoriye ayrilir: hipovolemik, distribiitif, kardiyojenik ve obstriiktif (Tablo 1).

Tablo 1: Sok siniflamasi

Kategori Hemodinami Nedenler

Hipovolemik On yiik azalir, SVD artar, KD azalir Gastrointestinal kayiplar, renal kayiplar, hemoraji, yaniklar

Disributif On yiik azalir, SVD azalir, KD degisken | Sepsis, anafilaksi, nérojenik sok

Kardiyojenik On yiik artar, SVD artar, KD azalir Konjenital kalp hastalidi, kardiyomyopati, myokardit

Obstriiktif On yiik degisken, SVD artar, KD azalir | Pulmoner emboli, Perikardiyal tamponad, Tansiyon pné-
motoraks

Hipovolemik Sok: Cocuklarda en sik gériilen sok nedenidir. intravaskiiler voliimiin uygun olmayan sekilde
azalmasi sonucu (voliim kaybi veya kanama) kalp debisi azalir. Ek olarak hemorajik sokta hemoglobinin
dogrudan kaybina bagh olarak oksijen tagima kapasitesi azalir. Gastrointestinal, renal, cilt (yaniklar) veya
interstisyel (liglinci bosluk) kayiplar nedeniyle intravaskiiler voliim kaybi meydana gelebilir. Kayiplarin kar-
silanmasi ve yeterli sivi resiisitasyonu hipovolemik sokta tedavinin temelini olusturur.

Distribiitif Sok: Periferik vaskdler direng azalmistir. En sik nedenleri arasinda sepsis, anafilaksi, norolojik
hasar (spinal sok) veya ilaca bagll nedenler bulunur. Sepsiste, nitrik oksit ve sitokin salinimi ile birlikte
masif inflamatuar yanit, periferik vazodilatasyona yol acar. Anafilakside mast hiicre degranilasyonu va-
zodilator sitokin salinimina yol agar. Norojenik sokta, spinal kord hasari otonom sinir sisteminin sempatik
zincirinde disreglilasyona neden olur ve parasempatik vazodilatasyon ile sonuglanir.

Septik sok: Sepsis, pediatrik hastalarda 6nemli bir mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Yeterli ok-
sijenizasyon ve ventilasyonun saglanmasi, sivi resisitasyonu, antibiyotik uygulamasi ve kardiyovaskiiler
destek sepsis tedavisinin temelidir. Kaynaklarin yetersiz oldugu ortamlarda, sivilari uygularken asiri sivi
yuklenmesi risklerine dikkat edilmelidir. Sivi resiisitasyonuna yanit vermeyen septik sokta epinefrin veya
norepinefrin gibi vazoaktif ilaclar tercih edilebilir.

Anafilaksi ve anafilaktik sok: Anafilaksi, hizli baglayan ve 6lime neden olabilen siddetli, alerjik veya asiri
duyarhhk reaksiyonudur. Adrenalin, anafilaksi tedavisinde birinci basamak ilagtir.

Kardiyojenik Sok: Cocuk yas grubunda nadir gorilen bir sok tiri olan kardiyojenik sok, miyokard kontrak-
tilitesinin bozulmasina bagli dolasim yetmezligine neden olur. Cocuk hastalarda énemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Vazopressor segilirken kardiyak kontraktiliteyi arttirici ilaglar tercih edilmelidir. Sivi
tedavisine direngli hipovolemik ve distributif sokta noradrenalin ya da adrenalin ilk basamak tedavide ter-
cih edilecek inotroplar iken kardiyojenik sokta kisith tedavisini takiben hizlica kardiyoselektif bir inotrop
tercih edilmelidir. Milrinon ilk tercih edilen ajandir, adrenalin ve dobutaminde tercih edilebil
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SEDASYON VE ANALJEZi: HANGI ILAGLARI NASIL KULLANALIM?

Hasan Agin

Gocuk Yogun Bakim Unitesi (CYBU)'nde takip edilen kritik cocuk hastalar igin aileden ayri kalma, ortam-
daki yabanci insanlar, yogun bakimda kullanilan cihazlar, kalabalik, alarmlar, gurdltt, 6lim korkusu ve uy-
ku-uyaniklik dongiisiiniin bozulmasi korku ve anksiyetenin baslica sebeplerini olugturmaktadir (1). Bunun
yaninda kritik cocuk hastalar; kan alma, lomber ponksiyon, kemik iligi aspirasyonu, santral venoz katete-
rizasyon, periferik damaryolu agilmasi, yara bakimi, entiibasyon, endotrakeal aspirasyon ve mekanik ven-
tilasyon uygulamalari ile postoperatif agri gibi farkl diizeylerde agri olusumuna yol agan birgok durum
ile tiim yatislari boyunca karsilagmaktadirlar (2). Kritik hastalik bir insanin yasayabilecegi en agir stres
durumudur. Anksiyete, korku ve agri organizmanin néroendokrinolojik yanitini arttirir, mortaliteyi ciddi
bicimde etkiler. Sedasyon ve analjezi bu yanitin 6nlenmesi veya azaltilmasi ile mortaliteyi azaltir (1,3).
Tam tersine, bu tir ilaglanin fazla verilmesi durumunda ise tolerans, bagimlilik, yoksunluk ve deliryum gibi
istenmeyen durumlarin gorilme sikhgi artmakta, hastayl mekanik ventilatérden ayirmak zorlagmakta,
hastane ve yogun bakim yatis siireleri uzamakta, hastane enfeksiyonlar sikligi artmakta, dolayisiyla mor-
bidite ve mortalite riski artmaktadir (4).

Yogdun bakimda yatan kritik hasta ¢ocuklar igin en son yayinlanan “Kritik Cocuk Hastalarda Agri, Ajitas-
yon, Néromiiskiiler Blokaj ve Deliryumun Onlenmesi ve Yonetimine iliskin Kilavuz” bu konuda standart
bir sedoanaljezi rejimi olusturmaya yonelik olmustur (5). Genel 6neri, kritik cocuk hastalarin gocuklar igin
uygunlugu kanitlanmis skalalari kullanarak belirli araliklarla degerlendirilmesi ve kullanilacak olan ilacin
dozunun istenen sedasyon ve analjezi diizeyine gore titre edilmesi, dolayisiyla tedavinin kisisellestirilme-
si onerilmektedir. Kullanilacak ajani segerken hastanin yasi, altta yatan hastaliklar, karaciger ve bobrek
fonksiyonlari, hemodinamik durum, hastada kullanilan diger ekstrakorporeal yontemlerin varhigi mutlaka
g6z oniinde bulundurulmalidir.

Kritik hasta ¢ocuklarda sedasyon

Kritik cocuk hastalarda birgok durumda farkh diizeylerde sedasyon uygulamak gerekebilir. Pediatrik has-
talarda kisa siireli prosediirlerde (lomber ponksiyon, kemik ili§gi aspirasyonu, santral venoz kateterizas-
yon, MR ve BT gibi goriintiilemeler, siitir atma, laserasyonlarin tamiri, kemik rediiksiyonu) ve daha uzun
surede mekanik ventilasyonu kolaylastirmak ve hasta-ventilator uyumunu arttirmak amaciyla sedasyon
uygulamalari sik yapilmaktadir. Segilecek ilacin olasi yan etkileri ve ilag etkilesimleri bilinmelidir.

Sedasyon uygulamalari sirasinda hastalar vital bulgulari agisindan yakin takip edilmeli, miimkinse mo-
nitdrize edilmelidir. Ozellikle orta-derin sedasyon uygulanacak hastalara EKG, kalp tepe atimi, solunum
sayisl, Sp0,, EtCO, ve kan basinci monitdrizasyonu yapilmasi gerekmektedir. Son kilavuzda mekanik ven-
tilatordeki hastalarda sedasyon diizeyini degerlendirmek icin COMFORT-B Skalasi veya State Behavioral
Scale (SBS) kullaniimasi 6nerilirken, Richmond Ajitasyon Sedasyon Skalasinin kullaniimasi daha zayif
oneri olarak yer almaktadir. Yine ayni kilavuzda yogun bakimda yatan kritik hastalar igin mutlaka bir se-
dasyon protokolii olusturup kullanilmasi énerilmektedir (5).

Benzodiazepinler

Benzodiazepinler yogun bakimlarda sedasyon amaci ile en ¢ok kullanilan ajanlardir (6). Benzodiazepinler,
ozellikle GABA-A reseptoriine baglanarak, beynin baslica inhibitér nérotransmiteri olan GABA'nin etkisini
arttirma yoluyla etki ederler. Glgli antikonviilzan etkiye ek olarak doza bagh anksiyolitik, sedatif, hipnotik,
amnestik ve kas gevsetici etkileri vardir. Midazolam aralikli veya sirekli inflizyonlar halinde en sik kulla-
nilan IV benzodiazepindir. Birikme endiseleri nedeniyle ve lorazepam kullanimi ile propilen glikolden kay-
naklanan toksisite, midazolami; strekli inflizyon kullanimi igin tercih edilen ajan haline gelmistir. Bununla
birlikte, midazolamin aktif metabolitleri oldugundan bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda dikkatli



kullaniimalidir. Enteral kullanim igin lorazepam tercih edilmektedir. Her iki ajan da benzer farmakokine-
tik ve yan etki profilleri sergilemekle birlikte, daha kiiglik bebeklerde renal klirens azaldigindan solunum
depresyonu etkileri daha fazladir. Kardiyorespiratuar depresyon, opioidlerin birlikte uygulanmasiyla sid-
detlenebilir. Kritik durumdaki pediatrik hastalarin midazolam veya lorazepam’a uzun siire maruz kalmasi,
iatrojenik yoksunluk sendromunun geligimi igin risk faktoriddr (5,7).

Midazolam, oral, rektal, subkutan, intranazal ve intraven6z olarak kullanilabilir. En hizh etki intraven6z yol-
la saglanir (1-3 dk). Sedasyon amaciyla aralikli olarak uygulanabilecegi gibi uzun siire sedasyon istenen
durumlarda infiizyon seklinde de uygulanabilir. Midazolam, karacigerde sitokrom enzimleri ile metabolize
edildikten sonra renal yolla atilir. Bu nedenle karaciger yetmezliginde doz ayarlamasi yapmak gereklidir.
Diger benzodiazepin grubu ilaglarda oldugu gibi doz bagimli olarak solunum depresyonuna ve hemodi-
namik bozuklu@a yol agabilir. Eliminasyon yari 6mri 2 saat olsa da uzun siireli inflizyon alan hastalarda
diger lipofilik ilaglarda oldugu gibi periferik dokularda birikir ve etki siiresi uzayabilir. Ozellikle obez has-
talarda, yaslilarda, karaciger ve/veya bobrek yetmezligi olan hastalarda sedasyon etkisinin uzayabilecegi
unutulmamalidir (8). Benzer sekilde kritik hastalarda, goklu organ yetmezIigi bulunan hastalarda da mida-
zolam klirensinin azaldi§i gosterilmistir (9).

Alfa-2 adrenerjik agonistler

Beyinde lokus seruleusta bulunan adrenoreseptorle baglanarak hipnotik, anksiyolitik ve sedatif etki gos-
terirken, amnezi saglamazlar. Analjezik etkilerini beyin, spinal kord ve periferik bolgelerdeki reseptorleri-
ne baglanarak gosterir. Lipid ¢oziinurliigii iyi oldugundan hizlica SSS’e gecerek beyinde sempatik tonu-
su azaltir. Plazma noradrenalin diizeylerini azaltarak kan basinci ve kalp hizinda azalmaya yol agarlar.
Aktif metabolitinin olmamasi nedeni ile uzun siireli inflizyonlarda kanda metabolit birikmeyecegi igin ilag
kesildikten sonra hastayi uyandirmak daha hizli ve kolay olur. Alfa-2 agonistlerinin klinik olarak anlamli
solunum baskilayici etkileri yoktur; epileptiform aktivitenin baskilanmasina da sebep olmazlar. EEG veri-
leri, dogal uykuya diger sedasyonlardan daha yakin etki sagladigini gosterir. Boylelikle, daha az deliryum
gelisimine neden olurken seri norolojik degerlendirmeleri kolaylastirir ve erken mobilizasyon saglar. Ka-
raciger hastaligi olan hastalarda doz ayarlamasi yapilmalidir, renal doz ayarlamasi gerekli degildir. Elimi-
nasyon yari omri 2-3 saattir.

Son kilavuz zayif 6neri olsa da mekanik ventilasyon tedavisi uygulanan hastalarda ilk sedatif ajan olarak
alfa-2 agonistlerin kullanilmasini 6nermektedir (5). Ozellikle kardiyak cerrahi sonrasi pediatrik hastalarda
tercih edilme orani son yillarda artmistir (10). Bunun en 6nemli sebeplerinden biri konjenital kalp cerrahisi
sonrasi supraventrikiler tasikardi gelisme sikligini azalttigina dair yayinlarin olmasidir. Son kilavuz erken
ekstubasyonu beklenen post-op kalp cerrahisi hastalarinda sedasyon igin deksmedetomidin kullanimini
onermektedir (5).

Dexmedetomidinin en énemli yan etkileri bulanti, kusma, bradikardi, sinis aritmisi, kalp blodu ve hipotan-
siyondur. Minimal solunum depresyonuna yol agmasi kisa sireli prosedirlerde 6énemli biravantajdir. Ben-
zodiazepin ve opiyatlar kadar olmasa da kesildikten sonra yoksunluk gelisebilir (11).

Ketamin

Yogdun bakimlarda daha ¢ok kisa siireli sedasyon amaci ile kullanilan ve dissosiyatif anestezi saglayan
fensiklidin tiirevi bir NMDA reseptor antagonistidir. Minimal solunum depresyonu yapmasi, hemodina-
mik stabiliteyi bozmamasi, ayni zamanda bronkodilator etkisi olmasi ve analjezik etkisinin de bulunmasi
en 6nemli avantajlaridir. Fakat hava yollarinda sekresyon artigina ve bazi hastalarda laringospazma yol
acabilir. Ketaminin en sik kullanim alanlari; astimi ve hemodinamik instabilitesi olan hastalarda anestezi
indiiksiyonu, kisa sireli agrili prosedirlerde sedoanaljezi saglanmasi, damaryolu olmayan hastalarda IM
olarak sedasyon saglanmasi amaciyladir.

Ketaminin en dnemli yan etkisi ciddi hallisinasyonlara yol agmasidir. Halusinasyon ve deliryuma neden
olma sikli§i yas ve doz ile artis gosterir, oncesinde benzodiazepin kullaniimasi bu fenomenleri engeller.
Yine birlikte atropin kullanarak da asiri sekresyon artisi etkisinin éniine gecilebilir. ilk kullanildigi yillarda
kafa ici basingta artisa yol actigi soylense de son yillarda yapilan ¢alismalarda ciddi kafa travmali, seda-
tize ve ventile edilen hastalarda kafa i¢i basingta artisa yol agmadig, hatta azaltabileceg@i gosterilmistir
(12).
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Propofol

Glisin, nikotinik ve M-muskarinik reseptorlerin de rol oynamasina ragmen, sedatif/anestetik etkilerini
oncelikle GABA aktivasyonu ile gdsteren bir intravendz anestetiktir. Anksiyolitik, hipnotik, amnestik ve
sedatif etkileri vardir fakat analjezik etkisi yoktur. Propofol, hizli etki baglangici, hizli uyanma ve aktif me-
tabolitinin olmamasi nedeniyle eriskinlerde kullanilan en popdiler sedatiftir. Cocuklarda ise daha ¢ok kisa
siireli prosediirlerde sedatif olarak kullanilir (13). Oksijenin serebral metabolik hizini azaltarak refleks
serebral vazokonstriiksiyona yol agar ve kafa i¢i basinci azaltir. Status epileptikus veya kafa i¢i basing
artisi varhginda kullanilabilir.

Propofoliin yagda ¢6ziiniirligi ¢ok iyidir ve hizlica kan beyin bariyerini gegebilir. Enjeksiyonu agrili, yag
icerigi fazladir (2mg/kg/h inflizyon=0.5g/kg/g yag). Hizli mobilizasyonun baglamasi ve sedasyon sirasin-
da sik norolojik degerlendirmeye firsat vermesi ¢ocuklarda kullanimini ¢ekici kilmaktadir.

Propofol ile tolerans ve yoksunluk tanimlanmamistir. Propofoliin bilinen en korkulan komplikasyonu
propofol inflizyon sendromudur. Metabolik asidoz, bradikardi, disritmi, rabdomiyoliz ve 6limciil kalp yet-
mezligi ile seyreder (14). Son kilavuz, 4 mg/kg/h'den daha diisiik dozlarda ve 48 saatten daha kisa sii-
reyle uygulanan propofol inflizyonunun, propofol ile iligkili inflizyon sendromu gelisme riski ¢ok az olup
giivenli bir sedasyon alternatifi olabilecegini zayif oneri olarak sunmaktadir (5).

Barbitiiratlar

Sedatif, hipnotik, antikonviilzan etkilidirler, etkilerini GABA reseptor agonizmi yoluyla gergeklestirirler.
Kafa ici basincini ve serebral metabolizmay distirirler, EEG aktivitesinde yavaslama meydana getirirler.
Bu nedenle agir KIBAS'I olan hastalarda sedasyon amaci ile sik kullanilir. Ciddi hipotansiyon ve solunum
depresyonu gibi etkileri nedeni ile cocuk yogun bakimlarda kullanimlari genelde status epileptikus ve Ki-
BAS durumlarti ile kisithdir. Parenteral beslenme soliisyonlari ve alkali sollisyonlarla gecimsizdirler.

Kloralhidrat

Sedatif ve hipnotik etkilidir, analjezik etkisi yoktur (15). Oral yolla alindi§inda hizl gastrointestinal sistem-
den emilerek karacigerde aktif metaboliti olan trikloretanole doniisiir. idrarla ve safra ile atilir. Karaciger
ve bobrek yetmezliginde yari omrii 24 saate kadar uzayabilir. En 6nemli yan etkisi gastrointestinal irri-
tasyona neden olmasidir. Solunum deprese edici etkisi diisiik olmakla birlikte kiigiik sit gocuklarinda dik-
katli kullanilmalidir. EEG ¢ekimi gibi agrisiz islemlerde sedasyon ve anksiyetenin giderilmesinde kullanilir.

Kritik hastalarda analjezi

Kritik cocuk hastalar, yogun bakim yatislari boyunca gerek primer hastaliklari nedeni ile gerekse de
girisimsel islemler nedeni ile siklikla agriya maruz kalmaktadirlar. Bu nedenle hastalar sik araliklarla
yaslarina uygun agr olgekleri ile degerlendirilerek agrilarini 6nlemeye ve azaltmaya yonelik stratejiler
gelistirilmelidir. iletisim kurabilen 6 yas lizeri gocuklarda hastalarda, kendi kendine soru yoluyla agri de-
gerlendirmesinin rutin olarak Visual Analog Scale, Numeric Rating Scale, Oucher Scale, ya da Wong-Baker
yiiz agri skalasi kullanilarak yapilmasi onerilmektedir. iletisim kuramayan kritik hastalarda agriy1 deger-
lendirmek igin FLACC veya COMFORT-B olgeklerinin kullaniimasi onerilmektedir. Postoperatif agrinin
degerlendirilmesi igin sadece vital bulgular yerine gézlemsel agri degerlendirme araglarinin kullanilmasi
onerilmektedir (5).

Uyariyl azaltma, 15131, sesi ve dokunmayi azaltma, kucaklama, emzik verme, pozisyonunu degistirme,
dokunma, oksama, miizik dinletme gibi farmakolojik olmayan agri giderme yontemlerinden faydalanil-
malidir Postoperatif donemde analjeziyi artirmak igin miizik terapisi, Yenidoganlara ve kiglk bebeklere
ise invaziv prosedurler uygulamadan once oral siikroz verilmesi onerilmektedir. Kritik hastalarda orta
siddetli agrinin tedavisinde birincil analjezik ajan olarak IV opioidlerin kullanilmasi, erken postoperatif
analjeziyi iyilestirmek icin ek bir NSAID'nin (IV veya oral) eklenmesi onerilmektedir. Genel prensip olarak
hafif-orta agrilarda daha ok oral/IV asetaminofen ve non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAIi) tercih
edilirken ciddi agrilarda opiyat grubu ilaclar tek basina ya da diger ilaglarla kombine olarak kullaniimakta-
dr.

Opioidler

Santral ve periferik sinir sisteminde bulunan opioid reseptorlerine badlanarak sedatif ve analjezik etki



gosteren endojen ya da ekzojen maddelerdir. Medullada bulunan p2 reseptorlerine baglanarak doz ba-
gimli solunum depresyonu yaparlar. Ovolemik hastalarda hemodinamiye cok etkileri yoktur. Bulanti,
kusma, gastrointestinal motilitede azalma, mide bosalmasinda gecikme, konstipasyon, idrar retansiyonu,
kasinti, sedasyon ve kognitif disfonksiyon gibi bazi yan etkileri vardir (16). Yiiksek dozlarda ve hizli IV uy-
gulamalarda solunum depresyonuna yol agabilir.

Morfin, etkisi ve glivenilirligi nedeni ile en ¢ok tercih edilen opioid ajanlardan biridir (17). Analjezik etki
doza bagimli, sedatif etkisi sentetiklerden Gstiindir. Morfinin en 6nemli yan etkileri solunum depresyonu,
sedasyon, biling bozuklugu, bulanti, kusma ve ortostatik hipotansiyondur. Ozellikle puse olarak uygulandi-
ginda ani olarak histamin salinimina yol agtigi igin bronkokonstriksiyon ve vazodilatasyona yol agar, dola-
yisiyla astimi olan ya da hipotansif olan hastalar i¢in ideal bir analjezik degildir.

Fentanil, gocuk ve erigkin yogun bakimlarda sik kullanilan sentetik bir opioiddir. Morfine gore 40 kat
daha lipofilik ve 100 kat daha giiclii analjezik 6zellikleri vardir. intravendz, IM, SC, epidural, intratekal, int-
ranasal ve transdermal olarak uygulanabilir (18). Morfin gibi histamin salinimina neden olmadidi igin he-
modinamik yan etkileri daha azdir ve astimli hastalarda daha giivenilirdir. Fakat yiiksek dozlarda ¢ok hizli
olarak uygulandiginda akut gogus duvari rijiditesine yol agabilir. Gogls duvari rijiditesinde nalokson veya
noromuskiiler blokaj yapan ajanlar kullanilir (19).

Remifentanil, etkisi fentanile benzeyen sentetik bir opiyattir. Plazma ve dokularda bulunan esterazlar
tarafindan hizlica metabolize edildigi icin yarilanma 6mri ¢ok kisadir (3 dk) ve dokularda birikmez. Dola-
yistyla uzun siiren inflizyonlar sonrasi kesildiginde etkisinin hizli sonlanmasi 6nemli bir avantajidir (20).
Etkisine karsi hizli tolerans gelistigi icin daha ¢ok kisa siireli prosediirlerde tercih edilir (21).

Kritik hastalarda noromuskiiler blokaj

Noromuskdiler bloker (NMB) ajanlar yogun bakimlarda daha ¢ok hizli ardisik entiibasyonda puse seklinde
veya hasta-ventilator uyumsuzlugu maksimum sedatif ve analjeziklerle giderilemiyorsa ya da permisif
hiperkapni, yliksek PEEP gibi fizyolojik olmayan uygulamalarin yapildigi hastalarda spontan hareketleri
onlemek ve ventilasyonu kolaylastirmak igin inflizyon seklinde uzun sireli olarak uygulanirlar. Bu ilaglar
depolarizan ya da non-depolarizan olmak lizere iki genel sinifa ayrilirlar. Depolarizan kas gevseticiler fi-
ziksel olarak asetilkoline benzerler ve asetilkolin reseptorlerine baglanarak kas aksiyon potansiyeli olus-
tururlar. Asetilkolinin aksine asetilkolin esterazla hizla metabolize olmazlar ve kavsak araliginda uzun
sure kaldiklari igin son plagin uzun siireli depolarizasyonuna neden olurlar. Son plak potansiyeli kavsak
cevresindeki kas membraninda aksiyon potansiyeli olusturarak istirahatte kapali olan voltaj duyarli sod-
yum kanalinin kisa siireli agilmasina neden olur. Baslangigtaki eksitasyon ve acgilmayi takiben kanal kapa-
nir ve aksiyon potansiyeli kaybolur ve kas gevser.

Stiksinilkolin, klinik uygulamada kullanilan tek depolarizan ajandir. Etkisi hizli baslar ve ¢ok hizli sonlanir.

Depolarizan olmayanlar, Aminosteroidler (pankuronyum, vekuronyum ve rokuronyum) ve benzilisokinolinler
(atrakuryum. sisatrakuryum) olmak (zere iki grupta siniflandirilirlar.

Nondepolarizan kas gevseticiler asetilkolinin kompetetif antagonistidirler. Asetilkolin ile yarigsmaya girip,
asetilkolin reseptoriinin 2 alfa alt birimine baglandiklari zaman reseptorde yapisal degisiklige neden ol-
mazlar ve ortadaki iyon kanali da agilmaz. Asetilkolin reseptore baglanamadigi i¢in son plak potansiyeli
olusmaz ve kasta kontraksiyon olmaz. Ayrica sempatik gangliyonlarda asetilkolini bloke ederler ve bu da
hipotansiyona neden olabilir.

Karaciger/bobrek yetmezliginde, aminosteroid bazli pankuronyum, vekuronyum ve rokuronyu’ dan kaginil-
masi gerekir.

NMBA'larin uzun streli kullanimi, klinik néromuskdler blokaji siirdirmek igin daha yiiksek doz gerektirir.
Kalsiyum kanal blokerleri, aminoglikozidler, propranolol, tiazid ditretikler, NMBA etkisini arttirir. Karbame-
zapin, fenitoin ve teofilin bazi NMBA'larin etkisinin baslamasini geciktirebilir ve etki siresini kisaltabilir.

Atrakuryum, plazmada elimine edilir, hipotermi yoksa birikim s6z konusu degildir (Hoffman eliminasyonu;
fizyolojik pH ve 37 C° ‘de spontan enzimatik olmayan yikim). Uygun saklanmazsa her 1 ayda %10 etki
kaybeder. Histamin desarjina sebep olabilir. Sisatrakuryum, atrakuryumun steroizomeridir ve atrakuryum-
dan 3-4 kat gigludur. Atrakuryumun aksine histamin serbestlesmesine neden olmaz, ayrica kardiyovas-
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kiler giivenlik orani atrakuryumdan daha genistir.

Pankuronyum, Orta derecede vagolitik etkisi ve sempatik sinir sistemini uyarmasi nedeniyle kalp hizi, kan
basinci ve kardiyak debiyi artirir. Kardiyak muskarinik kolinerjik reseptorleri bloke etmesi nedeni ile tasi-
kardi ve aritmilere sebep olabilir. Rokuronyum, gangliyon blokaji ve histamin desarjina neden olmadigi
icin kan basincini diistirmez.

Primer olarak karaciger tarafindan metabolize edilir (22).
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Dr. Tuba Tekin?, Doc.Dr. Aysenur Bahadir?, Doc.Dr. Zeynep Gokce Gayretli Aydin3 Dr.Ogretim Uyesi Gokce
Pinar Reis?, Prof.Dr. Erol Erduran?

Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali

2Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim dali, Pediatrik Hema-
toloji Bilim Dali

3Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagli§ ve Hastaliklari Anabilim dali, Pediatrik Enfeksi-
yon Hastaliklar Bilim Dali

GIRIS-AMAG: Epstein-Barr Virus (EBV), yaygin hematolojik bulgular yapabilen latent bir DNA viriisiidiir. En
sik yaptigi hastalik tablosu, enfeksiyoz mononukleozdur.

Biz calismamizda akut primer EBV enfeksiyonu geciren hastalari degerlendirdik.

GEREG-YONTEM: KTU Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji-Onkoloji ve Gocuk Enfeksiyon Hastaliklari polik-
liniklerine gesitli sikayetlerle bagvuran ve EBV serolojisi ¢alisiimis hastalarin dosya kayitlari retrospektif
olarak degerlendirildi. Primer EBV enfeksiyonu olan hastalarin yas, cinsiyet, basvuru sikayeti, muayene
bulgulari, laboratuvar ve ultrasonografik bulgulari, izlem sirasinda gelisen komplikasyonlari, tedavileri, eslik
eden kronik hastaliklari degerlendirildi.

BULGULAR: Primer EBV enfeksiyonu gegirmekte olan 204 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin %39.2’si
kiz, %60.8 i erkek idi. Hastalarin yas ortalamasi 5.57+3,26 (median yas:5.26) idi. Hastalarin %91.71’'inde es
zamanli yapilan kan tetkiklerinde en az 1 hematolojik bulgusu varken %8.9'unda herhangi bir hematolojik
bulgu saptanmadi. Primer EBV enfeksiyonu gegiren gocuklarin basvuru esnasinda en sik gortilen sikayetleri,
%70.5'inde ates, %70.5'inde boJaz agrisi, %62.7'sinde ele gelen lenf bezi, %56.3'linde halsizlikti. Cocuklarin
hekimleri tarafindan yapilan fizik muayenelerinde, %54.4’tinde 1cm’den blylik, %16.2'sinde 1 cm’den k-
clik lenfadenopati, %51'inde eksudatif tonsilit, %44.6'sinda farenjit, %27.9'unda hepatomegali, %27.9'unda
splenomegali, %19.6’sinda hepatosplenomegali, %7.3'linde dokiintl ve %5.8'inde periorbital 5dem mevcut-
tu. Hastalarin %26.9’unda anemi, %11.8'unda trombositopeni, %3.9'linde I6kopeni, %25.9’unde lokositoz,
%2'sinde lenfopeni, %46,6'sinda lenfositoz, %11.8'inde notropeni, %48.1'inde monositoz gorildi. Ayrica
primer EBV enfeksiyonu gegirmekte olan hastalarin hekimleri tarafindan degerlendirilen periferik yaymala-
rinda %52.5 lenfomonositoz, %17.6’sinda sadece monositoz gorildu.

SONUG: EBV'nin neden oldudu enfeksiydz mononikleoz, klinik olarak; bogaz agrisi, ates ve lenfadenopati,
serolojik olarak; heterofil antikorlarin varligi, hematolojik olarak; atipik lenfositleri iceren bir mononiikleer
|6kositozla karakterize akut bir hastaliktir. Bununla beraber klinik bulgular, bir gok viral enfeksiyon ve ma-
lignite ile karisabilmektedir. EBV enfeksiyonu gecgirmis olan hastalar, EBV enfeksiyouna sekonder gelisebi-
lecek olan I6semi, lenfoma, nazofaringeal karsinom vb. malign tablolar agisindan yakin takip edilmelidir.
Bizim ¢alismamizda da ates, bogaz agrisi, lenfadenopati en sik goriilen yakinma idi. Hematolojik olarak
da anemi ve lenfomonositoz en sik eslik eden hematolojik bulgu idi. Periferik yaymada lenfomonositoz
hakimiyeti goraldu.

Anahtar Kelimeler: EBV, hematoloji, lenfadenopati, lenfomonositoz

Kaynaklar:

I. Katz BZ. Epstein-Barr Virus (Mononucleosis and Lymphoproliferative Disorders). Fifth Edit. Vol. 1, Prin-
ciples and Practice of Pediatric Infectious Diseases. Elsevier Inc.; 2018. 1088-1095.e4 p.

Il. Allen C, Rooney CM, Gottschalk S. Infectious Mononucleosis and Other Epstein-Barr Virus-Associated
Diseases. Hematology: Basic Principles and Practice. Seventh Ed. Elsevier Inc.; 2018. 747-759



SS-002

Covid-19 Pandemisi Cocukluk Cagi Kanserlerinde Tanida Gecikmelere Neden Oldu mu?

Elif Ezgi Haccacoglu?, Begiim Sirin Kog? Funda Tekkesin? Selime Aydogdu? Ulki Miray Yildinm?, Fikret
Asarcikli? Biisra Beyter!, Omer Kartal?, Suar Gaki Kilic?

"Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk Klinigi, istanbul, Tiirkiye

2Jmraniye Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji-Onkoloji Klinigi, istanbul, Tiirkiye

Giris: Kanserde erken tani, kanseri erken evrede yakalamayi saglar. Cocukluk ¢agi kanserlerinde ileri evre
hastaliklarin tedavisinde daha yogun kemoterapi verilir ve sifa orani daha diusiuk olmaktadir. Uzak me-
tastaz gelismeden yakalanan tiimorlerde ise kiir sansi daha yiiksek ve niiksetme olasili§i daha disiktir.
Covid-19 pandemisi sirasinda alinan karantina onlemleri ve hastanelerde pandemi sartlarina gegilmesi
nedeniyle kanser hastalarinin hastane basvurularinda gecikmeler ve geg tani almalari konusunda endise-
ler olugmustur. Literatiirde, pandemi déneminde yasanan bu gecikmeler nedeniyle ileri evre tanilarin arttig
bildirilmistir. Bu calismada pandemi 6ncesi donem ve pandemi dénemindeki ¢cocukluk ¢agdi kanserlerinde
basvuru sureleri ile tani anindaki metastaz varliginin karsilastirilmasi amaglanmistir.

Yontem ve Gereg: Klinigimiz 2017 yilinda ¢ocuk onkoloji hastalarinin kabuliine baslamistir. 2017-2022
yillari arasinda klinigimizde kanser tanisi ile izlenen 0-18 yas arasi ¢ocuklar ¢alismaya dahil edildi. Akut
lenfoblastik I6semi tanisinda gecikme s6z konusu olamayacagi igin, [ld6semi tanisi alan hastalar ¢alisma
disi birakildi. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, tanilari, sikayet sureleri ve tanida metastatik olup olmadidi kay-
dedildi. Ulkemizde ilk Covid-19 vakasinin saptandigi 11 Mart 2020 éncesi ve sonrasi tani alan hastalarin
basvuru suresi ve tanida metastaz varligi istatistiksel olarak karsilastirildi. Beyin timdrleri, hastalarn tani-
da metastaz varligina gore istatiksel olarak karsilastirildigi tabloya dahil edilmedi.

Bulgular: 2017-2022 yillari arasinda takip edilen toplam 16semi digi malign hastalik tanisi alan 161 has-
tanin dosyalari incelendi. Hastalarin basvuru anindaki ortanca yasi 89 ay (pandemi 6ncesi donemde 95
ay, pandemi sonrasi donemde 80 ay), %61’i erkek ve %39'u kizdi. Bu hastalarin tani dagilimi sirasiyla be-
yin timorleri %23.6, lenfomalar %23, yumusak doku tiimaorleri %14.3, noroblastom %13.7, Ewing sarkom
%4.3, osteosarkom %3.7, Wilm’s timori %3.7, germ hiicreli timorler %3.1 oraninda idi (Tablo 1). Hastala-
rin %42.3 tinde tani aninda uzak metastaz mevcuttu. Pandemi 6ncesi tani alan hasta sayisi 59, pandemi
sonrasl yeni tani alan hasta sayisi 102 idi. Pandemi doneminde hastalarin basvuru 6ncesi sikayet siresi
(ortanca 45 giin), pandemi oncesine gore daha uzun (ortanca 30 giin) oldugu gorildii (p<0.05) (Tablo 2).
Tani aninda metastaz varligi ise pandemi dncesi bagvuran hastalarda %45.3 iken, pandemi sirasinda %40
saptanmis olup istatiksel fark bulunmamistir (p>0.5) (Tablo 3).
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Tablolar:

Tablo 1. Caligmaya dahil olan tiim hastalarin demografik 6zellikleri ve tan1 dagilimi

n %
Cinsiyet Erkek 98 60,9%
Kiz 63 39,1%
Dénem Covid Oncesi 59 36,6%
Covid Sonrasi 102 63,4%
Tanilar Beyin TM 38 23,6%
HL 22 13,7%
NBL 22 13,7%
RMS 17 10,6%
NHL 15 9,3%
Ewing 7 4,3%
Wilms 6 3,7%
Osteosarkom 6 3,7%
Non RMS 6 3,7%
Germ Hiicreli TM 5 31%
Teratom 4 2,5%
Nazofarenks 4 2,5%
Gis Kaynakli Timor 3 1,9%
Adrenokortikal 2 1.2%
Clear Cell CA 1 0,6%
Over CA 1 0,6%
Malign Melanom 1 0,6%
Noroendokrin Timor 1 0,6%

Tablo 2. Pandemi donemi ve oncesinde hastalarin bagvuru sikayet siirelerinin karsilagtiriimasi

Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi
Median IQR Median IQR z p
Sikayet Siiresi 30,0 46,0 45,0 100,0 -2,356 0,018

Mann-Whitney U Test

Tablo 3. Pandemi ve oncesinde ileri evre (Evre IV) tani almis hastalarin karsilastiriimasi

Pandemi Oncesi Pandemi Dénemi
n % n % Xz p
Evre Evre IV 24 45,3% 28 40,0% 0,162 0,687
Digerleri 29 54,7% 42 60,0%

Ki-Kare Test

Sonug: Pandemi déneminde tani alan kanserli gocuklarda sikayet siiresinin daha uzun oldugu ancak bu
gecikmenin uzak metastaz oranini etkilemedigi sonucuna variimigtir. Hem pandemi déneminde hem de
pandemi oncesinde ilk tanida ileri evre hastalik oraninin gok yiiksek olmasi, ¢ocukluk ¢agi kanserlerinin
agresif seyirli oldugunu gosteren bir bulgu olmustur. Bu nedenle; genel pediatristlerin kanser konusundaki
farkindaliklari, gocukluk ¢agdi kanserlerinin erken tanisinda oldukga 6nem tasimaktadir.

Anahtar kelimeler: pandemi, kanser, erken tani, cocuk
Kaynaklar:

1. Moreira DC, Millen GC, Sands S, Kearns PR, Hawkins DS. The Care of Children With Cancer During the
COVID-19 Pandemic. Am Soc Clin Oncol Educ Book. 2021 Mar;41:1-10.

2. Chiaravalli S, Ferrari A, Sironi G, et al. A collateral effect of the COVID-19 pandemic: delayed diagnosis
in pediatric solid tumors. Pediatr Blood Cancer. 2020;67:€28640.



SS-003
MERKEZIMIZDE TEDAVI EDILEN GOCUKLUK CAGI KANSERLERINDE SAGKALIM ORANLARI

Ahmet Sezer

Amag: Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Anabilim Dali Gocuk Onkoloji ve
Gocuk Hematoloji Bilim Dallarinda, 1987-2013 yillarinda takip ve tedavi edilmis olan, lenfoproliferatif ma-
lign hastalik ve malign solid timorli 0-18 yas arasi hastalarin klinik karekteristikleri, 1,5,10 ve 20 yillik genel
yasam hizi, olaysiz yagam hizlari ve yagam hizlarini etkileyen parametrelerin belirlenmesi amaclanmistir.

Yontem: Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali- Cocuk Onkoloji
ve Cocuk Hematoloji Bilim Dallarinda, 1987-2013 yillarinda takip ve tedavi edilmis olan, lenfoprolifera-
tif malign hastalik ve malign solid tiimorli 0-18 yas arasi hasta kayitlari incelendi. Toplam 1101 hasta
kaydi retrospektif olarak incelendi. Toplam 861 hasta analiz edildi. Hastalarin genel yagsam hizi, son izlem
tarihinden tani tarihi ¢ikarilarak, hastalarin olaysiz yasam hizi ilk olay tarihinden tani tarihi ¢ikarilarak elde
edildi.

Bulgular: Bu calismada ¢ocukluk ¢agi kanserlerinde en sik goriilen tanilar I6semiler (%27,6), santral sinir
sistemi timorleri (%19,5), lenfomalar (%15,7) olarak bulundu. Ortanca tani yasi 6,5 yil (3ay-18yas), yas
gruplarina gore dagihima bakildiginda; 0-4 yas %35, 5-9 yas %25, 10-14 yas %23, 15-19 yas %17 idi. Ortanca
genel izlem siiresi 84 ay (1ay-18yil), bir yillik genel yagsam hizi %88; 5 yillik genel yagsam hizi %76; 10 yillik
genel yasam hizi %71 idi. TPOG verilerine gore 1 yillik genel yagsam hizi %82; 5 yillik genel yagsam hizi %70;
10 yillik genel yagam hizi %64,9 idi. Hastalarimizin 210 (%24,4)‘u 6lmiisti. Olim nedenlerine bakildiginda
en sik hastalik progresyonu (%73,4) ve enfeksiyon (%22,1) ile hastalarin kaybedildigi bulundu.

Sonug: Cocukluk ¢agi kanserlerinin gorilme sikhi@i tGlkemizdeki verilerin aksine gelismis llkelerde gorilen
cocukluk ¢cagi kanserleri ile benzer oranlarda bulundu. Bittin timor alt gruplarinda sagkalim oranlar tlke-
mizdeki diger calismalarla kiyaslandiginda benzer ya da daha yiiksek bulundu.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk ¢agi kanserleri, kanser sikhgi, genel yagsam hizi, olaysiz yagsam hizi

GIRIS VE AMAG: Diinyada 15 yas altinda cocuklarda kanser goriilme insidansi yilda 180 bin kadardir
ancak 15 yas altinda kanser nedeni ile yilda 90 bin gocuk 6lmektedir (1,2). Kanser, ilkemiz gibi gelismek-
te olan ulkelerde dérdiinci en sik 6lim nedeni olup, gelismis ulkelerde kazalardan sonra ikinci en sik 6lim
sebebidir (3).

Bu calismada Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Gocuk
Onkoloji ve Cocuk Hematoloji Bilim Dallarinda, 1987-2013 yillarinda takip ve tedavi edilen, lenfoproli-
feratif malign hastalik ve malign solid timorli 0-18 yas arasi hastalarin klinik karekteristikleri, 1,5,10 ve
20 yillik genel yasam hizlari, olaysiz yagam hizlari ve yasam hizlarini etkileyen parametrelerin belirlenmesi
amaglanmistir

HASTALAR ve YONTEM: Bu arastirma Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi ( D.E.U.T.F.) Klinik ve Labora-
tuar Arastirmalari Etik Kurulu'ndan etik kurul onayi alindiktan sonra, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
GCocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Onkoloji ve Cocuk Hematoloji Bilim Dali'nda, 1987-
2013 yillan arasinda takip ve tedavi edilmis olan, lenfoproliferatif malign hastalik ve malign solid timorli
0-18 yas arasi hasta kayitlan incelendi. Toplam 1101 hasta kaydi retrospektif olarak incelendi. Dosyasi
bulunamayan (n:160), sadece birkez yada fikir almak igin bagvuran (n:57) ve relaps ile basvuran (n:23)
hastalar degerlendirilme disi birakildi. Toplam 861 hasta analiz edildi.

Veriler sisteme SPSS 15.0 paket programda degerlendirildi. Sayilabilen degerleri ki kare , 6lgulebilen deger-
leri t Testi ve korelasyon analizi ile goklu analizi lojistik regresyon analizi ile yapildi. Sagkalim analizleri ki
kare , kaplan meier analizi ile yapildi. Sagkalim egrileri Log renk testi ile karsilastirildi. Coklu analizde Cox
Regresyon modeli uyguland.. istatistiksel olarak anlamlilik p <0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR: Dokuz Eyliil Universitesi Cocuk Onkoloji B.D. ve Gocuk Hematoloji B.D.da 1987 — 2013 tarihle-
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rinde toplam 1101 hasta kaydi retrospektif olarak incelendi. Dosyasi bulunamayan (n:160), sadece birkez
yada fikir almak igin basvuran (n:57) ve relaps ile basvuran (n:23) hastalar degerlendirilme digi birakild.
Toplam 861 hasta analiz edildi. Olgularin 415'i (%44,1)'i kiz, 526's1 (%55,9) erkek, erkek/kiz orani 1,2/1 idi.

Ortanca OS 84 ay (1ay-18yil) bulundu. Bir yillik OS %88; 5 yillik OS %76; 10 yillik OS %71 bulundu.Olgu-
larin 224'ii (%25,3) 6Imiis olup, 6601 (%74,7) yasamaktadir. Olim meydana gelmis olan olgularda en sik
nedenler hastalik progresyonu ve enfeksiyondur

TARTISMA: Cocukluk ¢caginda kanser gorilme sikhgi 15 yas altinda milyonda 110-150 arasindadir.
Cocuklarda kanser erigkinlere kiyasla ¢ok daha nadir gorilmektedir. Tim kanserlerin %0.5'i 15 yasindan
kiicuk ¢cocuklarda goriilmektedir.

Merkezimizde yaptigimiz ¢alismada ¢ocukluk ¢agi kanserlerinde en sik goriilen tanilar [6semiler (%27,6),
santral sinir sistemi timorleri (%19,5), lenfomalar (%15,7) olarak bulundu. Avrupa ‘da 1988-1997 yillari ara-
sinda 30 (ilke, 78 merkezden toplam 160 bin, 15 yas alti cocuk kanser hastasini inceleyen ACCIS ( European
Automated Childhood Cancer Information System ) projesi verilerine gore, yaslara gore dagiimlar farkhlk
gosterse de gcocukluk ¢agi kanserlerinin biylk gogunlugunu I6semiler (%34) , santral sinir sistemi timor-
leri (%23) ve lenfomalarin (%12) olusturdugu goérilmektedir (11,12). Ulkemizde 2005 yilindan itibaren Tiirk
Pediatrik Onkoloji Grubu (TPOG) ve Tiirk Pediatrik Hematoloji Dernegi (TPHD) ¢cocukluk ¢adi kanser kayit-
larini birlikte tutmaya baslamistir. Bu verilere gore 2002-2008 yillari arasinda tlkemizde ¢ocukluk ¢aginda
en sik sirasi ile ldsemiler, lenfomalar ve SSS tiimarleri goriilmektedir (16,17). Tiirk Pediatrik Onkoloji Grubu
(TPOG) ve Tiirk Pediatrik Hematoloji Dernegi (TPHD) gocukluk ¢cagindaki kanserlerin dagilimi ile merkezi-
mizdeki ¢cocukluk ¢agindaki kanserlerin dagilimi Tablo 22'de verilmistir. Kurugol ve ark.nin 1995t lzmirde yaptilan
calismada l6semilerin (%32.8) ilk sirada gorildiigind, bunu santral sinir sistemi tiimérlerinin (%20.6) ve
lenfomalarin (%19.8) takip ettigini saptamistir (45). Eser ve ark. 1997-2002 yillari arasinda izmir'de yapmis
olduklari galismada siklik sirasini [6semiler (%30,6), santral sinir sistemi tiimorleri (%21,3) ve lenfomalar
(%15) saptanmis (83). Ege bolgesinde yapilan her iki ¢alismada da siklik sirasi bizim ¢alismamiz ile ben-
zerdir. Cocukluk ¢agi kanserlerinin gorilme sikhgi Glkemizdeki verilerin aksine gelismis llkelerde gorilen
cocukluk cagi kanserleri ile benzer oranlarda bulunmustur. Bu bdlgedeki siklik sirasinin farkh olmasinin
nedeni; cografik farklilik, irksal farklilik ve sosyokiiltiirel diizeyin farkli olmasi ile agiklanabilir.

Tablo 1. Tiirk Pediatri Onkoloji Grubu (TPOG) ve Tiirk Pediatrik Hematoloji Dernegdi (TPHD) ¢ocukluk ¢cagin-
daki kanserlerin dagilimi ile merkezimizdeki gocukluk ¢agindaki kanserlerin dagilimi

TPOG + TPHD Merkezimiz

TUmor tipi n % N %

1. Lésemi 3795 31,7 183 27,6
2. Lenfoma ve retikiiloendotelyal neoplaziler 2043 17,0 147 15,7
3. SSS ve spinal tiimorler 1606 134 183 19,5
4. Sempatik sinir sistemi timorleri 895 7,5 51 54
5.Yumusak doku sarkomlari 772 6,4 46 49
6.Malign kemik timorleri 717 6,0 50 54
7.Bobrek timorleri 652 54 28 29
8.Germ hiicreli tiimorler, trofoblastik ve diger gonadal neoplaziler 562 4,7 33 3,6
9.Karsinomlar ve diger malign epitelyal neoplaziler 372 3,1 91 9,2
10.Retinoblastom 333 2,8 40 42
11.Karaciger timorleri 173 14 12 1,3
12. Diger siniflanamamis malign neoplaziler 66 0,6 5 0,3
Toplam 11986 100,0 941 100

Calismamizda cinsiyete gore dagihma bakildiginda 526 (%55,5) erkek, 415 (%44,5) kiz hasta mevcuttu,
erkek kiz orani 1,2/1 olarak bulundu. Her yas grubunda erkeklerde kizlara oranla kanser gortilme orani yuk-
sek bulunmustur. Bu oranlar diinya verileri ile benzerlik gostermektedir (4,5).

Yas gruplarina gore dagilima bakildiginda ortanca tani yasi 6,5 yil (3ay-18yas), 0-4 yas %35, 5-9 yas %25,
10-14 yas %23, 15-19 yas %17 olarak bulundu, TPOG verilerine gore ortanca tani yasi 6 yil, yas gruplarina
gore hasta yiizdeleri benzer olarak bulundu (6).



Bizim hastalarimizda ortanca OS 84 ay (1ay-18yil), bir yillik OS %88; 5 yillik OS %76; 10 yilik 0S %71 ola-
rak bulundu. TPOG verilerine gore 1 yillik 0S %82; 5 yillik OS %70; 10 yilik OS %64,9 idi. TPOG verilerine
gore bizim hastalarimizda 1, 5 ve 10 yillik OS daha yiiksek olarak bulundu (16,17). SEER (2006-2012) veri-
lerine gore 5 yillik OS %83,8 idi bizim OS ylizdemiz daha distik olarak bulundu. Caligmamizda OS ylizdesi-
nin daha disik bulunmasininin nedeni 1987'den beri olan tim hastalari almamizdan kaynaklanmaktadir.

Hastalarimizin 210'u (%24,4) dlmiistii. Olim nedenlerine bakildiginda en sik hastalik progresyonu (%84)

ve enfeksiyon (%10) ile hastalarin kaybedildigi bulundu. Lésemi tanili hastalarda en sik 6lim nedeni en-
feksiyon (%22), Iosemi disindaki gocukluk ¢adi kanserlerinde en sik 6lim nedeni hastalik progresyonu
(%92) idi.

SONUGLAR

1. Toplam 861 hasta analiz edildi. Olgularin 415'i (%44,1)'i kiz, 526's1 (%55,9) erkek, erkek/kiz orani 1,2/1
idi. Her yas grubunda erkeklerde kizlara oranla kanser goériilme orani yiiksek bulundu.

2. Yas gruplarina gore dagilima bakildiginda ortanca tani yasi 6,5 yas (3ay-18yas), 0-4 yas %35, 5-9 yas
%25, 10-14 yas %23, 15-19 yas %17 olarak bulundu.

3. Gocukluk gaginda goriilen kanserler ve sikliklari: Lésemi (%27,6), Santral Sinir Sistem Timorleri (%19,5),
Lenfoma (%15,7), Noroblastom (%5,4), Rabdomyosarkom (%4,4), Retinoblastom (%4,2), Germ hiicreli
(%3,6), Ewing sarkom (%3,4), Wilms timér (%2,9), Langerhans Hiicreli Histiyositoz (%2,9), Osteosar-
kom (%2,0), Hepatoblastom (%1,3), Karsinomlar (%0,6), nonRMS yumusak doku tiimérleri (%0,5) olarak
saptandi.

4. Cocukluk ¢agi kanserlerinin goriilme sikligi tlkemizdeki pediatrik kanser verilerden farkli olarak
gelismis llkelerde goriilen cocukluk ¢cagi kanserleri ile benzer oranlarda bulundu.

5. Bu calismada ortanca izlem siiresi 84 ay (1ay-18yil), bir yillik OS %88; 5 yillik 0S %76; 10 yillik 0S %71
, biryillik EFS %83; 5 yillik EFS %68; 10 yilhk EFS %66 bulundu.

6. Hastalannmizin 210°'u (%24,4) 6lmisti. Olim nedenlerine bakildiginda en sik hastalik progresyonu
(%84) ve enfeksiyon (%10) ile hastalarin kaybedildigi bulundu. L6semi tanili hastalarda en sik 6lim
nedeni enfeksiyon (%22), I6semi disindaki cocukluk ¢adi kanserlerinde en sik 6lim nedeni hastalik
progresyonu (%92) bulundu

Bitlin timor alt gruplarinda sad kalim oranlari tilkemizdeki diger ¢aligmalarla kiyaslandiginda benzer ya
da daha yliksek bulundu
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SS-004

Anormal Menstruel Kanamali Adolesan Kiz Gocuklarinda Kanama Bozuklugu Hastaliklarinin Arastirilmasi

Saadet Akarsu', Mediha Bulut? Emine Turkkan?
' Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji BD, Elazig, Tiirkiye
2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagdligi ve Hastaliklari ABD, Elazig, Tiirkiye

3 [stanbul Prof.Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji BD, istanbul, Tiirkiye

AMAG: Normal menstrual siklus 11-14 yaslarinda baslar, 3-7 giin siirer ve her siklusta 30-40 ml. kan kaybi
olur. Siklus araliklarinda, siiresinde ve voliimiinde herhangi bir sapma anormal uterin kanama (AUB) olarak
tanimlanir. AUB; hem menstruel kan kaybinin fazla oldugu menoraji, hem de ara kanamalarin goérildugi
metrorajiye verilen genel isimdir. AUB nedeni; endokrin bozukluk, gebelik, yapisal anomaliler, enfeksiyon,
hipermobilite, kullanilan ilaclar olabilir. Adolesanlarda anormal uterin kanamanin énemli nedenlerinden
biri de kanama bozuklugu hastaliklaridir. Hipermenore, menoraji, metroraji, polimenore, menometroraji
sikayetleri olan adolesanlarda altta yatan kanama bozuklugu hastaliklarini ve oranlarini saptamak istedik.

YONTEM VE GEREC: Ocak 2018-2021 yillari arasi anormal menstruel kanama sikayeti ile gocuk hemato-
loji poliklinigine bagvuran 90 adolesan kiz olgu ¢aligmaya alindi. Siklus stiresi ve diizeni, kanama miktari,
glnlik ped sayisi sorgulandi. Epistaksis, diseti kanamasi ve kolay ekimoz olugmasi, postoperatif kanama
oykisi sorgulandi. Petesi-purpura, hiperandrojenizm bulgular arastirildi. Beighton skorlamasi ile =4 puan
alan olgularda eklem hipermobilitesi disunildi. CBC, PY, PT, aPTT, kanama zamani, SGPT, SGOT, BUN,
kreatinin, ferritin, B12, VWF:Ag, VWF:RCo, fibrinojen, FVII, FVIII, FXI, FXIll, T4, sTSH, prolaktin, 6strojen, LH,
FSH, 17-OH progesteron, serbest testesteron tetkikleri gonderildi. Trombosit agregasyon testi ve pelvik
USG yapildi.

BULGULAR: Olgularin %26,6'sinda(n=24) eklem hipermobilitesi, %12,2'sinde(n=11) endokrin bozukluk,
%5,5'inde(n=5) VWH, %5,5'inde(n=5) koagiilasyon faktor eksikligi, %3,3'inde(n=3) trombosit fonksiyon
bozuklugu, %1,1'inde(n=1) ITP tanisi kondu. Calismada %55,5(n=50) olguya herhangi bir tani konamad,
izleme alindi.Endokrin bozukluklari kendi i¢inde inceledigimizde 6 olgu PCOS, 3 olgu Hashimoto tiroiditi, 1
olgu prolaktinoma, 1 olgu obezite olarak tani aldi. Koagllasyon faktor eksiklikleri incelendiginde;1 olguda
FV eksikligi, 1 olguda FVII, 2 olguda FXI eksikligi, 1 olguda hipofibrinojenemi saptandi. Trombosit fonksi-
yon bozuklugu(n=3); 2 Bernard Soulier ve 1 Glanzman tanili hastadan olugmaktaydi. Tiim olgular birlestiril-
diginde ¢alismada %15,6(n=14) olguya kanama bozuklugu tanisi konuldu.

SONUG: AUB sikayetiyle cocuk hematoloji poliklinigine bagvuran 90 adolesan kiz olgunun %15,6>sinda(n=14)
kanama bozuklugu hastaligi saptanmistir. AUB tarifleyen kiz ¢gocuklarinda, kanama bozuklugu hastaliklari
tani sirasinda mutlaka akla getirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Anormal menstruel kanama, Kanama diatezi, Menoraji, VWH, Faktor eksikligi



SS-005

Hematolog Olmayanlar igin Gocukluk Gaginda Akut Loseminin Tanisal ipuglari

Tuba iscan?, Begiim Sirin Kog2, Funda Tekkesin?, Ulkii Miray Yildirm2, Fikret Asarcikli?, Selime Aydogdu?
Suar Caki Kilig?

"Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali
2Umraniye Egitim ve Aragtirma Hastanesi Gocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali

Giris: Cocukluk ¢caginda en sik goriilen kanserleri akut 16semiler olugturmaktadir. L6semili gocuklarin en
sik basvuru nedenleri arasinda ates, halsizlik, hepatosplenomegali ve lenfadenopati gelmektedir. Akut
|6seminin gelis bulgularinin ilk degerlendiren hekim tarafindan bilinmesi erken tani ve tedavi igin hayati
onem tasimaktadir. Bu ¢galismada hematolog olmayan tiim hekimler igin gocukluk ¢aginda akut I6semiden
stphelenilmesi gereken durumlarin ipuglarini ortaya ¢ikarmak amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Hastanemizin Cocuk Hematoloji ve Onkoloji kliniginde Mayis 2017- Subat 2021 tarihleri
arasinda akut [6semi tanisi alan 0-18 yas arasi tim ¢ocuklar dahil edildi. Akut I6semi tanili tim hastalarin
ilk gelis sikayetleri, fizik muayene bulgulari ve laboratuvar sonuglari hastalarin dosyalarindan retrospektif
olarak incelendi.

Bulgular: Akut I6semi tanisi konulan toplam 62 ¢ocuk hastanin dosyasi incelendi. Erkek/Kiz orani:1.58,
ortalama tani yas1:64.93 yil (min-max 1-17 yas) idi. Sikayetlerin baglama siiresi ortanca 15 giin olarak bu-
lundu. En sik gorilen sikayetler: halsizlik (%85.5), ates (%51.1), bacak agrisi (%33.8), karin agrisi (%22.6)
ve karin sisligi (%21) idi (Tablo 1). Fizik muayene bulgularinda en sik solukluk (%74.2), hepatosplenomegali
(%43.1) ve lenfadenopati (%37.1) saptandi (Tablo 2). Tim hastalarin tam kan sayiminda en az bir seri-
de anormallik mevcuttu. Hastalarin basvuru anindaki tam kan sayimlarinda %79’'unda anemi (hb<10g/dl),
%69.4'inde trombositopeni (<100.000/mm?), %67.7'sinde nétropeni (<1500/mm?d), %37.1'inde |okositoz
(>20.000/mm?), %25.8'inde I6kopeni(<4000/mm?) saptandi. Es zamanl bakilan biyokimyasal tetkiklerinde
en sik gorilen anormallik LDH degerlerinde yiikseklik (ortanca LDH: 576 IU/L) idi.

Loseminin en sik goriilen alt tipi, akut lenfoblastik Iosemidir (ALL). Bu ¢alismada I6semilerin dagilimi %85
ALL, %13 AML ve %1.6 Burkitt Idsemi seklinde olmustur.

Tablo 1. Akut I6semi hastalarinda en sik goriilen semptomlar

Yakinma Hasta sayisi (%)
Halsizlik 53 (%85,5)

Ates 32 (%51,6)
Bacak Agrisi 21 (%33,8)
Karin agrisi 14 (%22,6)
Karin sisligi 13 (%21,0)
Morarma 5(%8,1)

Kilo kaybi 5(%8,1)

Burun kanamasi 1(%1,6)

289



290

Tablo 2. Akut losemi hastalarinda fizik muayenede en sik saptanan bulgular

Bulgular Hasta (%)
Hepatosplenomegali 27 (%43.5)
Servikal LAP 22 (%35.5)
Hepatosplenomegali+LAP 17 (%27.4)
Aksiller LAP 9 (%14.5)
inguinal LAP 7 (%11.3)
Hepatomegali 5(%8.1)
Generalize LAP 4 (%6.5)
Splenomegali 2 (%3.2)

Tartisma: Calismamizda, ALL hastalarinin en yogun (%50) oldugu yas araligi 1-6 yas arasi bulunmustur.
Adodlesan donemdeki 10-17 yas grubu, tim akut I6semi hastalar iginde yaklasik %30 oraninda iken AML
hastalarinda daha biyiik grubu (%50) olusturmustur. Akut I6semiler erkek cocuklarda kizlardan hafifce
daha yiiksek oranda gorilmistir (E/K: 1.5). Bu ¢alismada, akut I6semi tanisi alan ¢ocuklarin tiimiinde
tam kan sayiminda en az bir seride anormallik saptanmistir. Tam kan sayiminda en sik goérilen bulgular
ise sirasiyla anemi, trombositopeni ve nétropeni idi. Akut |6semi tanisinda basgvurudaki tam kan sayimin-
da notropeni orani %67.7 saptanmis olup I6kositoz ve I6kopeniden daha sik gorilmiustir. Lokosit sayisi
>50.000 olan bir hastada |I6semiden kolaylikla stiphelenilir. Oysaki bu ¢alismada basvuru aninda l6kosit
say1s1>50.000 olanlarin orani %16 iken, hastalarin yaklasik dortte biri normal I6kosit sayisi (4.000-10.000)
ile bagvurmustur.

Sonug: Cocukluk ¢agi [6semilerinin en sik bagvuru bulgularinin hastayi ilk géren hekim tarafindan bilinme-
si, ayirici tanida 16seminin akla gelmesi, hastanin zaman kaybetmeden ve komplikasyonlar gelismeden
erken tani ve tedaviye ulagmasini saglar. Tam kan sayiminda total 16kosit sayisi ile nétrofil sayisi mutlaka
birlikte degerlendirilmeli, nétropeni varligina da 6zellikle dikkat edilmelidir. Literatiirde akut I6semi ile ilgili
birinci basamak hekimler i¢in yol gosterici nitelikte ¢alismalar az sayida bulunmaktadir. Bu nedenle akut
|6semi tanisinda farkindahg@in artmasi i¢in daha fazla galismaya ihtiyag oldugu disiinilmektedir.

Anahtar kelimeler: |6semi, cocuk, semptom, anemi, ndtropeni
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SS-006

DEMIR EKSIKLiGi ANEMiSi OLAN COCUKLARDA TROMBIN JENERASYON TESTi iLE TROMBIN URETIMi-
NiN OLCULMESI

Umur 0zdél, Zeynep Canan Ozdemir, Ersin Téret, Hiilya Ozen, Ozcan Bor

Amagc: Demir eksikligi anemisi (DEA), cocukluk ¢cadinda en sik karsilagilan anemi tiiriidir. Bu galismada
DEA'll gocuklarda trombositten fakir plazmada trombin jenerasyon testi (TGA) ile trombin 6lgimi yapila-
rak koagulasyon sistemdeki degisikliklerin arastirilmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya DEA tanisi konan 72 ¢ocuk ile 60 saghkli gocuk alindi. Hasta grubundan
tedavi 6ncesi ve oral demir tedavisinden 1 ay sonra, kontrol grubundan bir defa olacak sekilde kan 6rnek-
leri toplandi. Kan o6rneklerinden kan sayimi, serum demir parametreleri, hemostaz testleri ve TGA ¢alisildi.
TGA testinde duraklama zamaninda kisalma, endojen trombin potansiyeli (ETP) ve pik ylikseklikte artma
hiperkoaguilobilite ve artmig trombin jenerasyonu olarak kabul edildi.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubunun ortalama yasi 8,9815,59 ve 9,24+4,96 yil, K/E orani 39 (%54,2)/
33(%45,8) ve 33(%55)/ 27 (%45) idi. Yas ve cinsiyet agisindan iki grup arasinda farklilik yoktu (P>0,05).
Hasta grubunun duraklama zamaninin kisa, ETP ve pik yuksekligin ise anlamli sekilde yiksek oldugu bu-
lundu (P=0,007, P<0,001 ve P<0,001). Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda hemostaz parametreleri agI-
sindan farklilik yoktu (P>0,05)(Tablo 1). Hasta grubunun tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 1. ay TGA testi
parametrelerinde anlamli degisiklik oldugu, tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi 1. ay duraklama zamaninin
uzadigi, ETP ve pik yiksekligin azaldigi gosterildi (P<0,001,hepsi igin). Tedavi sonrasi 1. ay duraklama
zamanli, ETP ve pik yiikseklik degerleri kontrol grubu ile benzer bulundu (P>0,05, hepsi igin) (Tablo 2).

Tartisma: DEA'll ¢gocuklarda TGA testinde hiperkoagilobiliteye yoniinde degisiklikler olusmaktadir. Bu
degisiklikler geri donlisimli olup tim hastalarda 1 aylik oral demir tedavisinden sonra saglikh ¢ocuklar
ile benzer degerlere donmektedir. Bu sonuglar DEA'I gocuklarda trombosit etkisi dislandiktan sonra da
hiperkoagiilabiliteye egilimin oldugunu gostermektedir. Hastalara erken donemde tani konulmasi ve en
kisa siirede demir tedavisine baglanmasi 6nemli olup, TGA testi temelde doku faktorii ve koagiilasyon
faktorlerinin karsilkli etkilesimi ile olugan trombin dl¢iimiine dayandigindan, etyolojinin aydinlatiimasi igin
koagiilasyon faktor aktivitelerini de igeren yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Demir eksikligi anemisi, demir, tedavi, trombin jenerasyon testi, hiperkoagdlobilite

291



292

SS-007

Gocugum acik tenli oldugu icin alerjik oldugu inanci: Mit mi gergek mi?

Velat Celik', Hiiseyin Tanriverdi?

'Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi, Gocuk immiinolojisi ve Alerji Hastaliklari Bilim Dali
2Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglidi ve Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: Ginlik pratigimizde “bu ¢ocuk kardeslerinden daha acik tenli oldugu i¢in daha alerjik”; “mavi gozlu
oldugu icin daha alerjik” gibi cimleler duymaktayiz. Ancak ten rengi, goz rengi, sa¢ rengi ile astim ara-
sindaki iligkiyi inceleyen c¢alisma yoktur. Calismamizin amaci ¢ocugun ten rengi, g6z rengi, sag rengi ile
cocuktaki astim varligi arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

Yontem ve Gereg: Calismamiz kesitsel bir anket galismasidir. Gocuk Alerji ve immiinoloji poliklinigine bag-
vuran astim tanili gocuklar ¢alismaya alindi. Cocuklarin ten renkleri, g6z renkleri, sa¢ renkleri soruldu. Ten
rengi agiktan koyuya Bieliauskiene ve arkadaslarinin gelistirdikleri gérsel 6lgek ile degerlendirildi: 1 en agik
ten rengi — 8 en koyu ten rengi olacak sekilde kodlandi. G6z renkleri agiktan koyuya su sekilde kodland: 1:
Mavi 2: Yesil 3:Ela 4:Acik kahve 5: Koyu kahve/siyah. Sac¢ rengi agiktan koyuya su sekilde kodlandi: 1: Kizil
2: Sangin 3: Agik kahve 4: Koyu-kahve 5: Siyah. Kontrol grubu olarak ¢ocuklarin kendilerine yas olarak en
yakin olan kardesleri alindi. Kardeslerinin ten, gz ve sag renkleri ayni metodlar kullanilarak kodlandi.

Bulgular: Astimli gocuklar [11(IQR=7-15.5) yil] ve kardesleri [12(IQR=9-15) yil] arasinda yas ve cinsiyet agI-
sindan istatiksel fark yoktu(p>0.05). Astiml gocuklarda ten rengi ortancasi 4 (IQR:2-4), g6z rengi ortancasi
4 (IQR:3,25-5), sa¢ rengi ortancasi 4 (IQR:4-5) idi. Kardeslerde ise ten rengi ortancasi 3 (IQR:2-4), goz rengi
ortancasi 5 (IQR:4-5), sag rengi ortancasi 4 (IQR:3-5) idi. Ten rengi astimli gocuklarda, kardeslerinden ista-
tistiksel olarak daha koyu renkli iken, g6z rengi ve sac rengi iki grup arasinda istatiksel anlamlihga ulasa-
mamisti(sirasiyla p=0.03; p=0.076; p=0.642).

Sonug: Calismamizda astimh gocuklarinin ten renklerinin, kardeslerinin ten renklerinden istatiksel olarak
daha koyu oldugu bulundu. G6z rengi, astimli cocuklarda daha agik renkli olma egiliminde idi ancak bu fark
istatistiksel anlamlilia ulasamamisti. Calismamiz, cocugun daha acik tenli olmasinin alerjik hastalikla
iliskili oldugu inaniginin yanlis oldugunu desteklemektedir. Bu konuda daha biyiik hasta gruplar ile, ten
rengini etkileyen faktorlerinin de g6z 6niinde bulunduruldugu yeni calismalara ihtiyag vardr.

Anahtar Kelimeler: alerji, astim, g6z rengi, sa¢ rengi, ten rengi



SS-008

ATAKSI-TELENJEKTAZi VE PRIMER ANTIKOR EKSIKLIiGi TANISI iLE iZLENEN HASTALARDA YASAM
KALITESI, ANKSIYETE VE DEPRESYONUN KARSILASTIRILMASI

Neslihan GUCUYENER', Sema AKKUS', Betiil GEMICi KARAASLAN?, AYGA KIYKIM?, Haluk GOKUGRAS?

'istanbulUniversitesi-Cerrahpasa,CerrahpasaTipFakiiltesi,Cocuk SaghigiveHastaliklariAnabilimDali,istanbul
?jstanbul Universitesi - Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Alerji ve immunoloji Bilim Dali, istan-
bul

Amag: Primer immun yetmezlikler; enfeksiyonlar, atopi, malignite ve otoimmiiniteye yatkinlikla seyreden
bagisiklik sisteminin dogustan kusurlaridir. Primer antikor eksiklikleri (PAE), kombine immiin yetersizlikler,
dogal immudinite kusurlari, immiin-disregllasyonlar, otoenflamatuvar hastaliklar, kompleman eksiklikleri ve
PiY-fenokopileri olarak siniflandirilirlar. immiinglobulin replasman tedavisi (IRT), kok hiicre nakli, hedefe
yonelik ve destekleyici tedaviler kullanilabilir. Enfeksiyonlardan korumak, gelisebilecek komplikasyonlari
onlemek, doku hasarini azaltmak amaciyla yasam boyu tedavi gerekmektedir. Ataksi-Telenjiektazi (A-T);
serebellar ataksi, immiuin yetersizlik, telenjiektazi, kansere yatkinlk ve radyasyona duyarlilik ile karakterize-
dir. Kronik akciger hastaligi ve malignite nedeniyle sik ve uzun hastane yatislar gorilmektedir. Progresif
norolojik tutulum hastalarin yagsam kalitesini azaltan temel unsurdur.PAE’'de enfeksiyonlarin kontroliinde
IRT ve/veya profilaktik antibiyotikler kullaniimaktadir. Otoimmiinite, enflamasyon ve lenfomalara yatkinlk
enfeksiyonlardan sonra en sik goriilen yakinmalardir.Sik hastane bagvurulari sosyal, psikolojik, gelisimsel
ve gevresel sorunlari da beraberinde getirir.Calismamizda, antikor eksiklikleri ve A-T tanili hastalar arasin-
da depresyon, anksiyete semptomlari ve yasam kaliteleri karsilastiriimistir.

Yontem ve Gereg: Cocuk immiinoloji ve Alerji Poliklinigimizden takipli A-T ve PAE tanili toplam 37 hastada;
yasam kalitesi “Cocuklar igin Yagam Kalitesi Olcegi’, anksiyete ve depresyon ise “Cocuklarda Anksiyete ve
Depresyon Olgegi Yenilenmis' ile degerlendirildi.

Bulgular: Kronik hastaligin yarattigi sosyal ve psikolojik sorunlar birey, aile, hastaligin tipi, sosyal ¢evre gibi
birgok etkene gore degismekte ve hastaliga uyumu etkileyerek psikolojik zorluklara neden olabilmektedir.

Sonug: Kronik hastaliklarin kendisi, tedavi ve bakim siirecleri bireyin ve ailesinin yagam tarzinda degisiklik-
lere yol actigindan yasam kalitesini etkilemekte, anksiyete ve depresyon igin 6nemli bir risk olugturmakta-
dir. Riskli hastalarin belirlenmesi ve aralikli degerlendirilmesi tedavi sirecini kolaylastirabilir.

Anahtar Kelimeler: Primer antikor eksiklikleri, Ataksi-Telenjiektazi, hayat kalitesi, depresyon
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SS-009

Yenidogan Gegici Takipnesinin Gocukluk Déneminde Reaktif Akciger Hastaliklari Uzerine Etkisi

Orhan NURLU'

"1Kirikhan Devlet Hastanesi Cocuk Hastaliklari Klinigi, 2Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatri Anabilim Dali

Amag: Yenidogan gegici takipnesi (YDGT) term bebeklerde en sik goériilen postnatal solunum problemle-
rindendir. Bronsiyal hiperreaktivite (BHR), astimin en spesifik ve en énemli tanisal 6zelliklerinden biridir.
Bu calismada YDGT ile Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde (YYBU'nde) takip edilen hastalarin 1 yagindan
sonraki takiplerinde reaktif hava yollari problemi sikligini ve YDGT'nin astim gibi reaktif hava yollari hasta-
hiklari ile iliskisini aragtirmayi amacladik.

Yontem ve Gereg: Bu calismada 01.05.2015 ile 01.05.2018 tarihleri arasinda Gaziosmanpasa Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi YDGT tanisi alan hastalarin dosya kayitlari retrospektif olarak incelendi. Hastalarin
cinsiyetleri, dogum haftasi, dogum kilosu, yenidoganda yatis siresi, antibiyotik ve ventilasyon ihtiyaci kay-
dedildi. 1-5 yas arasi saglikli gocuk kontrol grubu olarak alindi. Toplamda 150 hasta ve 100 kontrol grubu
telefon ile aranarak reaktif hava yolu hastahgi ile ilgili bilgiler kaydedildi.

Bulgular: Toplam 160 YDGT vakasi saptandi. C/S ile doganlarin %3,5'inde NSVY ile doganlarin %2,3'iinde
YDGT belirlendi (p-0,064). YDGT'li 150 hastanin 79 (%52,6)'unda en az 1 kere bronsiolit gegirme oykiisi
vardi. Bronsiolit gecirme sikligi hasta grubunda %52,6 iken, kontrol grubunda ise % 44,0'di (p=0,179). Orta-
lama bronsiolit atak sayisi hasta grubunda 1,46+1,85, kontrol grubunda ise 1,07+1,53 idi (p-0,071). Bron-
siolit ile hastaneye yatis giinii hasta grubunda 0,28+0,69 iken kontrol grubunda 0,07+0,29 idi (p-0,001).
Ataklarda sistemik steroid kullanimi hasta grupta %16.0 iken, kontrol grubunda %7,0 idi (p_0,048). Hasta
grubunun proflaktik inhaler steroid kullanimi kontrol grubuna gore yiiksekti (p-0,006).

Sonug: YDGT'li grupta reaktif hava yolu hastaliginda ataklarda sistemik ve inhaler steroid kullanimi daha
fazlaydi. YDGT grubun bronsiolit nedeni ile hastaneye yatisi yiksekti. YDGT ile takip edilmis olan bebekle-
rin takiplerinde yasamin ileriki yillarinda reaktif hava yollari problemleri ile daha sik karsilasacagi dikkate
alinmahdir.

Anahtar Kelimeler: Yenidoganin gegici takipnesi, bronsiolit, brongiyal hiperreaktivite, astim
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AMAG: Adenoid hipertrofisi (AH) olan okul dncesi ¢cocuklarda impuls osilometri (I0S) yéntemi ile 6lciilen
akciger fonksiyonlarinin AH boyutu ile iliskisinin degerlendiriimesi ve adenoidektomiden i¢ ay sonra
akciger fonksiyonlarindaki degisikliklerin arastirilmasi amaglanmistir.

YONTEMLER: Bu vaka-kontrol ¢alismaya, 110’ AH'li ve 60’1 saglikli kontrol (SK) olmak iizere toplam 170
okul 8ncesi ¢cocuk dahil edildi. Akciger fonksiyonlari I0S yéntemi ile baglangicta (1. vizit) ve adenoidekto-
miden 3 ay sonra (2. vizit) dederlendirildi.

BULGULAR: i0S parametrelerinden zR5, zR20, R5-20, Fres ve AX AH grubunda SK grubuna gore yiiksek,
ancak zX20 duisiikti (herbiri igin p<0.05). Evre IV AH olan gocuklarda baglangi¢ zR5, Fres ve AX paramet-
releri, evre | AH olanlara gore yiiksekti (p<0.001). Adenoid hipertrofisi olan hastalar adenoidektomiden 3
ay sonra (2. vizit) degerlendirildiginde baslangica gére zR5, zR20, R5-20, Fres ve AX dederleri azaldi, fakat
zX20 degeri artti (p<0.05). Adenoidektomi olan AH hastalarda ikinci vizitte zR5, Fres ve AX degerleri SK
grubunun bazal (1. vizit) degerlerine gore yiiksekti (p<0.05). Adenoidektomiyi tahmin etmede zX20 igin
ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0.741 (Cl: 0.648 — 0.834, p<0.001) ve % 68.8 duyarlilik, % 70 6zgiillik
ile sinir deger <-3.21 bulunmustur.

SONUG: Bu galisma, pulmoner empedansi (direng ve reaktansi) daha yiiksek olan AH’li okul dncesi go-
cuklarda subklinik brongiyal obstriiksiyonu gdstermede i10S'un yararli bir solunum fonksiyon test yéntemi
oldugunu gostermistir. Adenoid hipertrofisi olan okul éncesi ¢ocuklarda adenoidektomiden i¢ ay sonra
pulmoner empedans azalsa da SK’'lerden daha yiiksek bulunmustur. i0S parametrelerinden zX20 adenoi-
dektomiyi 6ngormede yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: pediatri, cocuk, akciger fonksiyonu, adenoid hipertrofisi

1. Girig:

Adenoid hipertrofisi (AH), kronik inflamasyona bagli olarak adenoid dokunun proliferasyonunu ifade eder
ve ¢ocukluk caginda tist hava yolu obstriiksiyonunun en sik nedenidir [1]. AH prevalansinin randomize tem-
sili bir popilasyonda %34.46 olmasina karsilik yakin zamanli bir meta-analizde %49.70 oldugu bildirilmistir

[2].

Adenoid veya AH'nin ¢esitli solunum komplikasyonlarina neden olabilece@i gosterilmistir. Bunlar arasin-
da (i) Ust solunum yolu obstriiksiyon belirtileri (6rn. burun tikanikhgi, agizdan nefes alma, horlama, gece
Oksdirligl ve hiponazal konusma), (ii) yiiz biiyiime anormallikleri (6rn. geniz eti ve dis anomalileri), (iii)
davranigsal veya norobilissel sorunlar (6rnegin saldirgan davranis, anksiyete, dikkat bozuklugu, depresyon
ve somatizasyon bozukluklar), (iv) uyku bozuklugu ve ilgili bozukluklar (6rn. uykuda solunum bozuklugu,
obstriiktif uyku apne sendromu ve eniirezis nokturna), (v) blyime geriligi, (vi) tekrarlayan st solunum
yolu enfeksiyonlari (6rn. siniizit, orta kulak iltihabi ve eflizyonlu orta kulak iltihabr) ve (vii) kardiyovaskiiler
komplikasyonlar (6rn. pulmoner hipertansiyon ve sad ventrikil hipertrofisi/ kor pulmonale) [3-8].

Okul 6ncesi ¢agda daha sik goriilen AH'nin solunum fonksiyonlarina etkisini arastiran galisma sayisi old-
ukca sinirlidir. Konvansiyonel spirometri ile dogru ol¢cimler elde etmek genellikle zordur, ¢linkd, yliksek
diizeyde hasta isbirligi ve anlayisi gerektiren, cabaya bagl bir testtir. Esas olarak tst solunum yolu obstriik-
siyonunu Olger ve erken donemde pulmoner fonksiyondaki subklinik degisiklikleri gdstermek igin yeterli
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degildir [9]. Kiiglik gocuklarda spirometri kullaniminin zorlugu nedeniyle bu konuda yapilan galigma sayisi
oldukga azdir. Bazi kanitlar, AH'nin bozulmus pulmoner fonksiyonlarla iliskili olabilecegini gostermekte-
dir [10-12]. AH veya adenotonsiller hipertrofisi olan ve higbir klinik veya radyolojik brons tikanikhgi kaniti
olmayan ¢ocuklarin, spirometride diisiik pulmoner fonksiyonlar sergiledikleri ve ameliyattan sonra bir iy-
ilesme oldugu bildirilmistir. Bu tiir ¢calismalar ayrica spirometrinin AH'li gocuklarda cerrahi karara yardimci
olabilecegini bildirmistir [10-12].

Spirometriye iyi bir alternatif olan i0S, okul 6ncesi cagindaki ¢ocuklarda pulmoner fonksiyonlarin deger-
lendirilmesi igin pratik, daha az invaziv ve tekrarlanabilir bir ydntemdir [13]. i0S, pulmoner fonksiyonlari
ol¢mek icin daha az isbirligi ve ¢caba gerektirir ve hem merkezi hem de periferik hava yolu empedansi ve
bunun direnc ve reaktans bilesenleri hakkinda daha spesifik veriler saglar [13, 14]. Bu baglamda i0S, erken
yaslarda AH’den etkilenen subklinik pulmoner fonksiyonlarin tahmin edilmesinde yardimci olabilir.

Bu ¢alismanin gerekgesi, AH'nin pulmoner fonksiyon (izerindeki potansiyel etkisinin hipotezine dayanmak-
tadir. Bu nedenle calismanin amaci, AH'li cocuklarda i0S kullanarak pulmoner empedansi (direng ve reak-
tans) arastirmak, elde edilen verileri saglikli kontrollerden (SK’ler) elde edilen verilerle ve AH boyutuyla olan
iliskiyi karsilastirmak ve adenoidektomiden ¢ ay sonra pulmoner fonksiyondaki degisikliklerin sonuglarini
degerlendirmektir.

2. Yontemler

Bu prospektif kesitsel ¢calisma, Ocak 2019 ile Ocak 2020 tarihleri arasinda Tirkiye'de lglincli basamak
bir tniversite hastanesinin pediatrik alerji ve immuinoloji polikliniginde yapilmistir. Burun tikanikligi semp-
tomlar (6rn. horlama, agizdan nefes alma ve nefes almada giigliik/uyku sirasinda apne) veya eslik eden
akut inflamasyon belirtisi olmayan en az ug¢ aydir eflizyonlu otitis media veya brong tikanikligi bulgusu
olmadan onceki alti ayda en az (i¢ tekrarlayan otitis media atagi dykiisi olan veya 6nceki yil iginde en az
dort tekrarlayan otitis media atagi nedeniyle hastaneye basvuran 3-6 yas arasi Kafkas kdkenli cocuklar AH
icin ileri tanisal degerlendirme igin kulak burun bogaz bolimiine sevk edildi. Calismaya AH tanisi konan
(fakat 3. veya 4. derece tonsil hipertrofisi olmayan) 110 ¢ocuk ile cinsiyet ve yas uyumlu 60 saglikli kontrol
(SK) alind.

AH grubunu nazal fiberoskopik muayenede nazal obstriiksiyon semptomlari ve evre I-IV adenoid dokusu
olan ¢ocuklar olusturdu. Burun tikanikhidi olmayan ve aileleri ¢alismaya katilmayi kabul eden ¢ocuklara
nazal fiberoskopik adenoid muayene kulak burun bogaz uzmanlari tarafindan yapilmis ve adenoid dokusu
olmayan ¢ocuklar arasindan rastgele segilmistir.

2.1 Diglama Kriterleri

Nazal obstriiksiyonun diger nedenlerine sahip olan gocuklar (nazal polip, septal deviasyon, koanal atrezi
veya sinonazal tiimor gibi), dnceden herhangi bir atopi oykiisi olan gocuklar (6nceden gergeklestirilen
pozitif deri prik testi veya solunum alerjenleri icin spesifik IgE testi), atopik hastaliklar (6rnegin astim,
hinltih solunum veya alerjik rinit), kraniyofasiyal veya torasik iskelet deformitesi, kronik hastaliklar (6rnegin
prematiirite, kistik fibroz, primer siliyer diskinezi,immiin yetmezlik, kardiyopulmoner hastalik, néromiuiskdler
hastalik, malignite, bag dokusu bozuklugu, obstriiktif uyku apnesi ve obezite), 3. veya 4. derece tonsillar
hipertrofi, son alti hafta iginde viral veya bakteriyel hava yolu enfeksiyonu ( akut veya kronik rinosiniizit
veya diger solunum yolu hastaliklari), son alti hafta iginde akciger fonksiyonunu etkileyen ilag kullanimi (in-
hale steroidler, nazal/sistemik steroidler, dekonjestanlar, I6kotrien reseptor antagonistleri, beta-agonistler
veya diger anti-alerjik ilaglar gibi), daha 6nce st solunum yolu cerrahisi/adenoidektomi dykdis, son bir yil
icinde solunum yolu hastaliklari nedeniyle hastaneye yatis veya yogun bakima yatis 6ykisi olan veya pa-
sif icicilige maruz kalma Oykiisi olanlar ile nazal endoskopik muayene veya solunum fonksiyon testlerine
koopere olamayan ¢ocuklar ¢alisma disi birakildi.

2.2 Calisma tasarimi

Tdm katilimcilara rutin antropometrik olgiimler (boy, kilo ve viicut kitle indeksi) dahil olmak (izere temel
fizik muayene yapildi. Genel saglik bilgileri, klinik semptomlar, hastanin yasi, cinsiyeti, tani anindaki yasi,
ebeveyn atopi Oykusi (6rn. astim, alerjik rinit, atopik dermatit veya gida alerjisi) ve hastalik siiresi gibi de-
mografik 6zellikler kaydedildi.



2.3 Kulak Burun Bogaz Degerlendirmesi

Burun boslugu ve nazofarenks muayenesi 3.5 mm capinda, 0-derece esnek nazal-fiberskop (KARL
STORZ SE & Co. KG, Tuttlingen, Almanya) kullanilarak yapildi ve muayene goriintiileri kaydedildi. Bunlar,
hastalarin fizik muayenelerine kor olan iki kulak burun bogaz uzmani tarafindan degerlendirildi.

2.4 Adenoid Boyutunun Degerlendirilmesi

Adenoid doku boyutu Greenfeld ve ark. [15] tarafindan tarif edildigi sekilde siniflandirildi. Buna gore, ade-
noid koananin %25'ine kadarini kapliyorsa evre |, koananin %25-50'sini kapliyorsa evre Il, koananin %75'ini
kapliyorsa evre lll ve koananin en az %90’ini tikayan adenoid varliginda evre IV olarak siniflandirildi.

Medikal tedaviye direngli veya tekrarlayan akut otitis media veya kronik rinosintziti olan evre Ill veya IV
AH'li gocuklar, uluslararasi kilavuza gore endike oldugunda bir ay icinde cerrahi olarak tedavi edildi [16]. Ad-
enoidektomili tim ¢ocuklar, adenoidektomiden (¢ ay sonra (2. vizit) rezidiiel adenoid doku varligi agisin-
dan nazal endoskopik muayene ile dederlendirildi. Adenoidektomi gecirmis olanlar disinda, katilimcilara
en az alti hafta boyunca hem guinliik salin solisyonu hem de intranazal mometazon furoat monohidrat
kullanmalari talimati verildi [17] .

2.5 Pulmoner fonksiyon testi

Tum katilimcilara (AH ve SK'leri olan ¢ocuklar), pediatrik alerji solunum fonksiyon laboratuvarinda i0S kul-
lanilarak solunum fonksiyon testi uygulandi. Adenoidektomi yapilan gocuklara ameliyattan (¢ ay sonra (2.
vizit) solunum fonksiyon testleri yapildi. Katihmcilardan solunum fonksiyon testinden en az iki saat 6nce
egzersiz ve agir yemeklerden kaginmalari istendi. Tim 6lgiimler ayni deneyimli hemsirenin gozetiminde
yapildi.

2.6 impulse Osilometri

Solunum fonksiyonlari Jaeger MasterScreen i0S sistemi (Jdeger , Wiirzburg, Almanya) kullanilarak
olgiildi. Test, solunum osilometrisi igin Avrupa Solunum Dernegi (ERS) teknik standartlarina uygun olarak
gerceklestirilmistir [18].

I0S parametreleri arasinda direncler [R5, R20, R5-20 (5 Hz'de direng-20 Hz'de direng)], reaktans [X5, X20,
rezonans frekansi (Fres) ve reaktans alani (AX)] bulunmaktadir. Daha hizl R frekanslar (~20Hz), ana hava
yollanyla ilgili direng olarak kabul edilen daha biiylik hava yollarini yansitir. Daha diisiik R frekanslari (~5
Hz), toplam hava yolu direnci hakkinda bilgi saglar. Periferik (kii¢lik) hava yolu direnci ise R5-20 ile tanim-
lanir [14]. Daha diistik X frekanslari (~5 Hz), toplam hava yolu reaktansi hakkinda bilgi saglar. Fres, reak-
tansin sifir oldugu noktadir ve Hz (1/s) cinsinden 6lgilir. AX - “Goldman Uggeni”, 5 Hz ve Fres arasindaki
entegre diisiik frekansli solunum reaktansi biiyiikligini temsil eder. Olii bosluk, bakteri filtresi dahil <70
mL idi. Kabul edilebilir degiskenlik katsayisi (CoV ) <%15 idi [18]. Koherans esikleri 5Hz'de 0.6 ve 20Hz'de
>0.8 olarak ayarlandi [19]. R5, R20, X5 ve X20, yas ve cinsiyet dederlerini ayarlamak igin referans deger-
lerden z-skorlarina doéndstirildi [20]. R5>1.64 igin Z-skorlarinin normal hava yolu direncinin st sinirini
astigi ve X5<-1.64 icin z-skorlarinin normal hava yolu empedansinin alt sinirinin altinda oldugu kabul edildi.
Referans eksikligi nedeniyle dl¢lilen ham degerler olarak R5-20, AX ve Fres kullaniimistir. Cevresel kosullar,
%30-40ta tutulan bagil nem ve 20-24°C sicaklikta bir termo-higrometre kullanilarak izlendi.

2.7 Ornek boyut

istatistiksel giic analizi icin, AH'li gocuklarda i10S kullanilarak solunum fonksiyonlarini degderlendiren
calismalarin olmamasi nedeniyle, 6rneklem biyukligund spirometri kullanilarak yapilan dnceki galismalara
dayanarak 6lctiik. Yadav ve ark. ¢aligmasindan 6rnek boyutunu hesaplamak igin FEV1/FEV0.5 (%) degerleri
kullanildi [10]. iki ortalama arasindaki fark orta, etki biyiikligi 1.38, alfa = 0.05 ve gii¢ = 0.95 ve 6rneklem
biyikligi 30 (AH'li 15 gocuk ve 15 SK) olarak belirlendi.

2.8 Etik:

Universitemiz etik kurulu tarafindan protokol onaylandi (protokol numarasi 2020/224). Galisma Helsinki
Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak yapilmistir. Cocuklarin ebeveynlerinden veya yasal vasilerinden bilg-
ilendirilmis onam alind..
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2.9 [statistiksel analiz

istatistiksel analiz igin SPSS 21.0 istatistik yaziimi (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) kullanildi. Siirekli
degiskenler medyan (ceyrekler arasi aralik, IQR) olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler n (%) olarak
sunuldu. Kategorik verilerin tek degiskenli analizleri Ki-kare testi kullanilarak yapildi. Shapiro-Wilk normal-
lik testine gore parametrik olmayan degiskenler igin solunum fonksiyon test verileri Mann Whitney U-testi
kullanilarak analiz edildi. Adenoidektomi éncesi ve sonrasi i0S parametreleri Wilcoxon testi kullanilarak
karsilastinldi. Kruskal Wallis testi, hastalik siddeti gruplan arasindaki parametrik olmayan verilerdeki
farkhhklari karsilastirmak i¢in kullanildi. Alt gruplar igindeki verilerin karsilastirmalari, Bonferroni diizeltme-
li Mann Whitney U-testi kullanilarak yapildi. Stirekli degiskenler i¢cin Spearman korelasyon analizi kullanildi.
R5-20, Fres ve AX degerleri ham veriler oldujundan ¢alisma gruplari arasinda karsilastirma yapilirken cin-
siyet ve boy ayarlamalari yapilmigtir. Adenoidektomiyi tahmin etmek i¢in zX20 degerleri icin ROC egrisi
analiz edildi. p degerleri grup karsilagtirmalari i¢in <0,05 degerleri ve alt grup karsilagtirmalari i¢in <0,001
degerleri istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

3. Sonuglar
4.1.Hasta Ozellikleri

Calisma siiresince toplam 6214 ¢ocuk klinigimize basvurdu. Bunlardan 515'i 3-6 yaslari arasinda olup
brons tikanikhgi bulgusu olmaksizin burun tikanikligi semptomlari nedeniyle hastaneye bagvurmaktaydi.
Bu hastalarin 415'i AH icin ileri tanisal degerlendirme icin kulak burun bodaz bélimiine sevk edildi. Yiz
yirmi bir cocuga baslangigta AH teshisi kondu (ancak derece 3 veya 4 tonsil hipertrofisi yoktu), bunlardan
110'u caligmaya katilmaya uygundu. Klinigimize bagvuran cinsiyet ve yas acisindan eslestirilmis ¢calismaya
katilmaya uygun olan 70 saghkli kontrolden 60’1 caligmaya katildi. Calisma akis semasi Sekil 1'de goster-
ilmigtir .

Evre Il veya IV AH (%48.52) olan 33 ¢ocuga adenoidektomi uygulandi. Ameliyattan (i¢ ay sonra ameliyat
edilen higbir cocukta nazal endoskopik muayenede rezidi adenoid dokusuna rastlanmadi.

Demografik dzellikler (zBKi, ebeveyn atopi dykiisii ve AH derecesi) acisindan gruplar arasinda fark yoktu
(timd igin p>0.05). AH'li gocuklarin demografik verileri ile SK'lerin karsilagtiriimasi Tablo 1'de sunulmak-
tadir.

10.2  Solunum Fonksiyon Analizi

i0S parametrelerinden zR5, zR20, R5-20, Fres ve AX AH'li cocuklarda SK'lere kiyasla daha yiiksekti, an-
cak zX20 daha diisiiktii (timi icin p<0.05). AH'li cocuklar ve SK'ler arasindaki i0S parametrelerinin bir
karsilastirmasi Tablo 2'de gosterilmektedir.

AH’li yirmi bes cocuk (%22.7) (15'i evre IV ve 10'u ever lll gocuk) daha yiiksek toplam hava yolu direncine
sahipti (zR5>1.64), ancak SK’lerin hi¢birinde daha yiiksek toplam hava yolu direnci yoktu (p<0.001). AH’li
on sekiz ¢cocuk (%14.8) (13U evre IV ve 5'i evre lll) daha diisiik toplam hava yolu reaktansina (zX5<-1.64)
sahipti, ancak SK'lerin hicbirinde daha diisiik toplam hava yolu reaktansi yoktu (p=0.001).

Adenoidektomi sonrasinda zR5, zR20, R5-20, Fres ve AX azalmis, ancak zX20 baslangi¢ muayenesine gore
artmistir (p<0.05). AH'li okul 6ncesi ¢agdaki cocuklarda adenoidektomi 6ncesi ve adenoidektomi sonrasi
I0S parametrelerinin karsilagtirmasi Tablo 3'te gosterilmigtir. AH'li cocuklarda adenoidektomi sonrasi
ZR5, AX ve Fres degerleri, baglangigta dlgiilen SK degerlerine kiyasla daha yiiksekti (p<0.05).

10.3  Akciger Fonksiyonu ile Hastalik Siddeti Arasindaki iligkiler

Evre I-IV AH ¢ocuklar arasinda zR5, zX20, R5-20, Fres ve AX degerleri farkhilk gosterdi. Alt grup analizinde,
evre | AH olan ¢ocuklarda zR5, Fres ve AX parametreleri evre IV olan gocuklara gére daha diistikti (p<0.001).
AH evre lila IV olan cocuklar arasinda I0S parametrelerinin bir karsilastirmasi Tablo 4'te gosterilmektedir.

zR5, zX20, Fres ve AX, evre lila IV AH gocuklar ve SK'ler arasinda farklilik gésterdi. i0S parametrelerinin AH
evre | ila IV ve SK'leri olan ¢ocuklar arasindaki bir karsilagtirmasi Sekil 2'de gosterilmektedir.

10.4 Adenoidektomiyi Tahmin Etme Parametreleri



Adenoidektomiyi tahmin etmek icin ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) degerleri zX20 i¢in 0.741 (Cl, 0.648
- 0.834, p<0.001) ve kesme degeri < -3.21 olup duyarlilik %68.8 (GA: %57 - 77) %) ve 6zgiillik %70 (Cl:
%62 - %88) bulunmustur ( Sekil 3).

3. Tartisma

Bu, literatiirde altta yatan brons tikanikligi olmayan AH'li gocuklarda i0S kullanarak pulmoner empedansi
(direnc ve reaktans) degerlendiren ilk gcalismadir. Calismanin ana sonucu, burun tikanikligi disinda herhan-
gi bir pulmoner semptomu olmayan AH'li gocuklarda brons tikanikhdini yansitan daha biylk pulmoner
empedansin belirlenmesi ve bunun adenoid boyutu ile iliskili olmasidir. Evre IV AH olan ¢ocuklar, evre |
AH ve SK'lere sahip ¢ocuklara kiyasla artmis pulmoner direng (zR5) ve reaktans (daha yiiksek Fres ve AX,
ancak daha disiik zX20) tespit edilmisgtir.

AH okul oncesi ¢cocuklarda sik gorilen bir hastalik olmasina ragmen, bu popilasyonda konvansiyonel
spirometri yapmanin zorlugu nedeniyle solunum fonksiyonlari izerindeki etkisi yeterince galisiimamistir.
Yirmi yil 6nce yapilan sinirl sayida ¢alismada, adenoid veya adenotonsiller hipertrofisi olan okul gagindaki
cocuklarda solunum fonksiyonunda azalma bulundu [10-12]. Kavukgu et al. AH'li cocuklarin %60'inda be-
lirgin klinik pulmoner bulgu olmaksizin obstriiktif solunum fonksiyonlarina sahip oldugunu gostermislerdir
[11]. Daha 6nce yapilan bir bagka ¢alismada, adenotonsiller hipertrofinin, inspiratuar faz sirasinda hava
yolu obstriiksiyonunun ana nedeni oldugu ve bunun FIF50 (%) ve FEF50 (%)/FIF50 (%) oraninda azalmaya
yol actidi tespit edilmistir [21]. Maurizi et al. izole AH'li hastalarin %52'sinde obstriiktif akciger hastaligi
bulgulari oldugunu bildirmislerdir [22].

Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda akcigerlerden hava akisinin engellenmesini agiklamak igin
cesitli altta yatan mekanizmalar 6ne sirilmistir. Ust hava yolunun tikanmasi nedeniyle agiz solunumu
icin mouth breathing and sleep apnea. It is known that upper airway obstruction and consequent mouth
breathing may result in pulmonary diseases. Aim: The goal of this preliminary study was to evaluate the in-
spiratory pressure in children with upper airway obstruction due to enlarged tonsils. Study design: clinical
with transversal cohort. Material and Method: We evaluated 37 children (4 -13 years old, female/malebir
p referansi, cocuklarda solunum dinamiklerinde degisikliklere neden olabilir [23] . Agizdan nefes almanin
ayrica tikah veya turbdlansli burun hava akimi mekanizmalari ve sirtlistli pozisyonda nazofaringeal/oro-
faringeal yapilar acgik tutmak igin yetersiz intraluminal hava basinci nedeniyle uyku sirasinda alveolar hi-
poventilasyon, hipoksi ve hiperkarbi ile sonuglandigi goriilmektedir [24]. Hem maksimum solunum kapa-
sitesindeki hem de CO2'ye verilen solunum yanitindaki azalmalar ve nispi hipoksemi de potansiyel olarak
artan hava yolu direnciyle iliskilendirilmistir [25]. Agizdan solunum sirasinda daha az burun nemlendirmesi
ve I1sinmasi da alveolar sirfaktanin difiizyon ve viskozitesinde degisikliklere yol agarak bronsgiyol obstrik-
siyonuna aracilik edebilir [26]. Kronik adiz solunumu ayrica kraniyofasiyal iskelet, agiz boslugu ve durusta
degisikliklere yol acarak solunum dinamiklerini bozabilir [27]. Ek olarak, adenoidlerin patolojik genislemesi,
bademciklerin ve adenoidlerin antikor sentezindeki varsayilan rolii nedeniyle kronik inflamasyon ile iliskili
uzun sireli antijenik uyariya baglanmistir. Kronik AH, inflamatuar sitokinlerin sentezi ve bozulmus pulmo-
ner fonksiyonlardan sorumlu olabilen serbest nitrojen ve oksijen radikalleri ile de iligkili olabilir [28, 29]. Bu
calismadan elde edilen sonuglarin 1si§inda, direngte (zR5, zR20 ve R5-20) ve reaktansta (Fres, AX, X20)
gozlenen artis, adenoid boyutu ile yakindan iligkili yaygin bir bronsiyol tikanikhginin varhgini ve adenoidler-
in varhdinin solunum dinamiklerini hem mekanik hem de islevsel olarak etkileyebilecegini diigtindirmek-
tedir. Adenoidektomi, agiz solunumu aliskanliklar ve diger bilinmeyen inflamatuar veya immiinolojik me-
kanizmalar, gegici veya kalici hava akimi heterojenligine, brons tikaniklidina veya akciger kompliyansinin
bozulmasina neden olarak solunum fonksiyonlarini etkileyebilir.

Bu calisma, i0S parametrelerinden biri olan zX20'nin adenoidektomiyi dngdrmede yararl bir parametre
olabilecegini diisindirmektedir. Genel olarak, X20 tim solunum sistemi kompliyansini yansitir ve X5, AX
ve Fres ile birlikte degerlendirilmelidir, daha diigiik degerler hava yolu obstriiksiyonu ile iligkilidir. Daha
diisuik zX20 degerlerinin dogrudan daha az nazofaringeal doku kompliyansini ve/veya nazofaringeal hava
akimi obstriiksiyonu sergileyebilecegini, ancak on verilerimizin daha ileri calismalarla desteklenmesi ger-
ektigini oneriyoruz.

Bu calismadaki bir diger 6nemli bulgu, adenoidektomiden (i¢ ay sonra hava yolu direncinde (zR5, ZR20 ve
R5-20) ve reaktansta ( Fres ve AX) belirgin azalma olmasidir. Bununla birlikte, hava yolu direnci (zR5) ve
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reaktansi ( Fres , AX) SK’'lerden hala daha yiiksek bulunmustur. Adenoidektomiden sonra empedans bir
dereceye kadar diizelmekle birlikte, AH’nin hava yolu hava akimi Gizerindeki etkisinin salt mekanik bir ob-
striiksiyondan daha fazlasi olabilecegini gostermistir. Bu konuda iOS ile herhangi bir calisma olmamasina
ragmen, daha 6nce spirometri ile yapilan arastirmalar sonuglarimizi desteklemektedir [10-12]. Yadav et
al. cerrahiyi takiben FIF50% ve FEF50%/FIF50%, FEV1/PEFR ve FEV1/FEVO0.5 oranlarinda anlamli iyilesme
bildirdi [10]. Kavukgu et al. tekrarlayan adenotonsillitli cocuklarda baslangi¢ olgtimlerine kiyasla ameli-
yattan bir ay sonra FVC, PEF, FEF25, FEF50 ve FEF75'te iyilesme bildirdi. Bu yazarlar obstriktif akciger
fonksiyonlarinin nazofarenkste AH'nin neden oldugu mekanik obstriiksiyona sekonder olabilecegini ve
karakter olarak gecici olabileceg@ini dne siirmuglerdir. Hava yolu obstriiksiyonunu gosteren parametreler
ameliyattan sonra normale dondi ve yazarlar adenotonsillektomi igin gosterge kriteri olarak spirometrinin
kullaniimasini 6nerdiler [11]. AH’li gocuklarla ilgili daha yakin tarihli bir caligmada, adenoidektomiden sonra
PEF, FVC, FEV1/PEF ve FEV1/FVC degerleri 6nemli dlgude iyilesirken FEV1 degerleri degismeden kalmistir
[12]. Ancak bu iki calismada adenoidektomi sonrasi elde edilen solunum fonksiyon testi sonuglari saghkh
cocuklardan alinan degerlerle karsilastiriimamistir. AH'li 1-4 yas arasi 166 cocukta I0S yontemi kullanilarak
akciger fonksiyonlarinin degerlendirildigi tek ¢alismada, adenoidektomili ve olmayan gruplar arasinda to-
plam hava yolu direnci (R5) agisindan fark bulunmadi. Ancak, ameliyat 6ncesi ve sonrasi degerler arasinda
bir karsilastirma yapilmamistir [30]but the role of adenoidectomy, a frequent operation during childhood,
is unknown. Therefore, the role of adenoidectomy in the development of atopy and respiratory function
changes characteristic of asthma was evaluated. Design: Randomised controlled study. Setting: Tertiary
care centre. Patients: 166 children aged 12-48 months who had recurrent or persistent otitis media and
who were followed-up for 3 years after randomisation. Intervention: Randomisation to undergo insertion
of tympanostomy tubes with or without adenoidectomy. Main outcome measures: The primary outcome
measure was exercise-induced bronchoconstriction as evaluated by impulse oscillometry. The secondary
outcome measures were bronchial inflammation as evaluated by exhaled nitric oxide and atopy as eval-
uated by skin prick tests. During the 3-year follow-up period otitis media episodes were documented in
patient diaries. Results: Adenoidectomy did not significantly influence baseline lung function, exercise-in-
duced bronchoconstric- tion, exhaled nitric oxide concentration, the development of positive skin prick
tests, or doctor-diagnosed asthma. Adenoidectomy did not significantly prevent otitis media. Recurrent
otitis media (>4 episodes. Bu nedenle AH'nin nazofarenksteki kitlenin obstriiktif etkisinden dolayi sadece
fiziksel olarak hava yolu obstriiksiyonuna neden olamayacagini, ayni zamanda heniiz bilinmeyen immiino-
lojik ve/veya norolojik etkilesimler yoluyla dolayli olarak da etkileyebilecegini diisiiniiyoruz. Adenoid do-
kudaki bakteriyel rezervuarla ilgili hipoksi, yliksek inflamatuar sitokinler ve kalici kronik inflamasyon veya
imminolojik/norolojik etkilesimler gibi faktorler, parankimde bronkokonstriksiyona ve elastik geri tepme
kapasitesinin kaybina zemin hazirlayabilir. Ayrica, AH’ye bagl subklinik hava yolu bozuklugunun, sonraki
yaslarda ortaya ¢ikan belirgin pulmoner belirtilerin baglangicindan 6nce, yasamin erken yaslarinda baslay-
abilecegini tahmin edebiliriz. Hastaligin prevalansi géz 6énune alindiginda, bu ¢calismadan elde edilen ilk
sonugclarin, bugiine kadar incelenmemis ve gelecekte arastirilmasi gereken bir konuya ilging bir 1sik tuttugu
goriilmektedir. Bu nedenle i10S, okul 6ncesi yaslarda bronsiyol obstriiksiyonu ve subklinik pulmoner bozuk-
lugun erken saptanmasina yardimci olabilecek yararli bir solunum fonksiyon 6lgim aracidir.

Bu ¢alismanin temel giicl, AH'nin en yaygin oldugu ancak geleneksel spirometri ile yeterince isbirligi yap-
amayan okul 6éncesi ¢cagindaki ¢cocuklarla yapilmis olmasidir. Bu ¢alismanin diger gigli yonleri, potansiyel
ilag etkilesimlerinin pulmoner fonksiyon lizerindeki etkilerini ortadan kaldirmak igin AH’si olan ve yakin
zamanda doktor teshisi konmus ¢ocuklarin tedavisinin kaydedilmesiydi. Herhangi bir sekresyonun veya
nazal bloklarin pulmoner fonksiyonlar iizerindeki olasi etkilerini ortadan kaldirmak icin I0S, AH'nin en sta-
bil kontrol seviyesinde yapildi. Adenoid dokusunun ¢ikariimasinin pulmoner fonksiyonlar tizerindeki etkis-
ini degerlendirmek icin ameliyat sonrasi kulak burun bogaz muayenesi kritik 6neme sahipti. SK'ler, nazal
endoskopik muayene yoluyla AH igin incelendi. R ve X degerleri igin Z-skorlar hesaplanmisg, R5-20, Fres
ve AX degerleri igin cinsiyet ve boy ayarlamalari yapilmistir. Sigaraya maruz kalma, enfeksiyon varligi ve
obezite gibi diger kafa karistirici faktorler de ¢alismadan ¢ikarildi. Adenoidektomi yapilmayan hastalarda
medikal tedavi sekli ve siresi kisiye 6zel diizenlenmis ve standardize edilememistir. Ayrica medikal tedavi
alan hastalarin adenoid doku boyutunun cerrahi tedavi alanlara gére daha dusuk olmasi nedeniyle ikinci
kontrole basvuru ve 10S dl¢iimii oranlari da daha diisiiktii. Bu nedenle medikal tedavinin solunum fonksiy-
on testleri tizerindeki etkisi degerlendirilememistir.



Bu arastirmanin temel sinirlamasi, tedavi sonrasi solunum fonksiyonlarinin tim katihmcilar igin, sadece ad-
enoidektomi gecirmis olanlar igin degerlendirilememesiydi. Bu konuda bugiine kadar yapilmis tek ¢alisma
olmasi nedeniyle sonuglarimiz hala ilgi gekici olsa da hasta sayisinin az olmasi kesin bir yorum yapmayi
zorlagtirmaktadir. Ozellikle, bu galigmanin bulgulari, ¢calisma tasarimi nedeniyle nedensellik ¢gikarmak igin
kullanilamayacaklari igin dikkatle yorumlanmalidir. Son olarak, ¢calisma bir Kafkas poptlasyonu arasinda
yapiimistir ve sonuglarimiz tim popiilasyona genellenemez.

4. Sonuglar

AH'nin, nazal obstriiksiyon disinda higbir pulmoner semptomu olmayan AH'li okul 6ncesi ¢agindaki
cocuklarda brong tikanikhgini yansitan daha biiylik pulmoner impedans ile pulmoner fonksiyonlar lizerinde
onemli bir zararli etkisi vardir ve bu, adenoid boyutu ile iligkilidir. Adenoidektomiden {i¢ ay sonra bile pulmo-
ner empedans tam olarak diizelmedi. i0S, adenoidektomiyi éngéren pulmoner fonksiyonlarin degerlendi-
rilmesinde invazif olmayan bir yontem olarak faydal goriinmektedir. Ayrica okul 6ncesi gocuklarda spiro-
metri verimli bir sekilde kullanilamadigindan solunum fonksiyonlarini 6lgmek igin iyi bir alternatif olabilir.
Bulgularimizin artik uzunlamasina prospektif ¢alismalarda tekrarlanmasi gerekiyor.
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Tablo 1. Okul 6ncesi ¢agdaki adenoid hipertrofisi olan ¢ocuklar ile saglikli kontrollerin demografik 6zellik-

lerinin karsilastiriimasi

Degiskenler Adenoid hipez;r:‘lf;sg)olan cocuklar Saélllzll:l(gg)troller p degeri
Erkek (%) 62 (%56,4) 38 (%63,3) 0,378°
Yasam yillarr) 5(4-6) 5(4-6) 0.711°
Agirlik (kg) . R b
(medyan, IQR) 19.3(17-23.1) 21,5(19-23,2) 0.137
Boy (cm) _ _ b
(medyan, 1QR) 113,5 (107 - 120) 115 (109,7 - 120,2) 0.443
BMI (kg/m 2) (z skoru) _ _

(medyan, IQR) 16 (14 -17) 16 (15-17) 0,449
Ebeveyn atopi 6ykuisi (%) 25 (%22,7) 4 (%6,7) N/A
Adenoid boyutu (%)

Evre | 12 (%10,9)

Evre Il 30 (%27.3) N/A N/A
Evre Il 35(%31.8)

Evre IV 33 (%30)

Kisaltmalar: cm, santimetre; kg, kilogram ; m 2, metrekare; %, ylizde; IQR, ¢ceyrekler arasi aralik; N/A, gecerli
degil veya mevcut degil; Kategorik verilerin karsilastinimasi Ki-kare testi @, parametrik olmayan siirekli ve-
riler Mann Whitney u testi Pile yapilmistir. Anlamlilik degeri p<0.05 olarak kabul edildi.

Tablo 2. Adenoid hipertrofisi olan okul 6ncesi ¢agdaki ¢ocuklar ile saglkli kontroller arasinda impuls osi-

lometri parametrelerinin karsilastirilmasi

Adenoid hipertrofisi olan

cocuklar Saglikh kontroller p degeri
(n=110) (n=60)
ZR5
(medyan, IQR) 0,88 (0,17-1,61) 0,09 (-0,4-0,51) <0,001
zR20
(medyan, IQR) 0,41 (-0,04 - 0,74) 0,26 (-0,27 — 0,48) 0.029
ZX5
(medyan, IQR) 1,48 (0 - 3,88) 1,01 (0,55 - 2,03) 0,255
zX20
(medyan, IQR) -2,62 (-4,24 --1,68) -1,39 (-1,96 --0.84) <0,001
R5-20
(medyan, IQR) 0.89 (0.77 - 1.08) 0,63 (0,33 - 0,77) <0,001
Fres
(medyan, IQR) 24.69 (22.42 - 28.2) 20,9 (18,9 - 22,66) <0,001
AX
(medyan, IQR) 2.51(1.68 — 4.41) 1,49 (0,96 - 1,88) <0,001

Kisaltmalar: AX, reaktans alani; Fres, rezonans frekansi; IQR, geyrekler arasi aralik; n, sayi; R, direng; X, re-
aktans; z, z-skoru; Grup karsilastirmalari Mann Whitney u testi ile yapildi. Anlamlilik degeri p<0.05 olarak

kabul edildi.
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Tablo 3. Okul 6ncesi ¢agdaki adenoid hipertrofisi olan gocuklarda adenoidektomi 6ncesi ve sonrasiimpuls
osilometri parametrelerinin karsilastiriimasi

Adenoid hipertrofisi olan Adenoid hipertrofisi olan
gocuklar gocuklar .
(adenoidektomi dncesi) (adenoidektomi sonrasi) p degeri
(n=30) (n=30)

zR5
(medyan, IQR) 1,38 (0,67 - 2,78) 0,61 (0,32 - 1,25) <0,001
zR20
(medyan, IQR) 0,59 (0,39 - 0,92) 0,24 (-0,03 - 0,49) 0.001
zX5
(medyan, IQR) 2.12(0.32 - 3.92) 1.10 (-0.92 - 3.92) 0.465
zX20
(medyan, IQR) -3,99 (-5,88 - -1,73) -3.36 (-4.16 — -2.16) 0.045
R5-20
(medyan, IQR) 1,02 (0,84 - 1,26) 0,93 (0,81 - 1,15) <0,001
Fres
(medyan, IQR) 27,47 (23,5 -327) 26.2 (23.57 - 31.79) <0,001
AX
(medyan, IQR) 3,84 (1,74 - 5,22) 3.32(2.24 - 5.25) <0,001

Kisaltmalar: AX, reaktans alani; Fres, rezonans frekansi; IQR, ¢eyrekler arasi aralik; n, sayi; R, direng; X,
reaktans; z, z-skoru; Parametrik olmayan eslestirilmis 6rneklerin grup karsilastirmalari Wilcoxon testi ile
yapilmistir. Anlamli deger p<0.05 olarak kabul edildi.

Tablo 4. Adenoid hipertrofisi olan okul 6ncesi ¢agdaki ¢gocuklarda adenoid boyut gruplar arasinda impuls
osilometri parametrelerinin karsilastirilmasi

Evre | Evre ll Evre Il Evre IV L.

(n=12) (n=30) (n=35) (n=33) p degeri
an:idyan, Q)| 019 (0.54 - 0.56) 0,28 (0,02 - 1,56) 0,91 (0,19 - 1,77) 1.07 (0.49 - 1.7) 0,000+
fﬁzegyan' Qry| 014016 - 0.68) 0,06 (-0,53 - 0,51) 0,44 (0,09 - 0,66) 0,38 (-0,03 - 0,78) 0,366
f;‘zdyanl Qry| 148 (046 -199) 0,64 (0,96 - 2,08) 2.03 (0 - 4.05) 1,57 (0,5 - 3,69) 0.519
fﬁ,ﬁiﬂyan, IQR) 2.2(-2.51--0.31) -2.40 (-5.25 - -1.2) -2,18 (-4,59 — 1,68) -3.53 (-4.37 - -2.4) 0.026
?ni—ezd%lan, IQR) 0,68 (0,57 - 0,79) 0,8 (0,71 - 1,06) 09 (08-1,14) 0,96 (0,83 - 1,1) 0.029
(Frf:dyan' Qry | 2204 (17.06 - 24.71) 24.46 (20.14 - 32.73) 23.55 (22.08 — 27.94) 27.02 (23.03 - 29.56) 0,006*
?n)w(edyan, IQR) 1.4(0.43-217) 3,04 (1,68 - 517) 2,25 (1,64 - 4,74) 3.5(2.18 - 4.43) 0,002+

Kisaltmalar: AX, reaktans alani; Fres, rezonans frekansi; IQR, ¢eyrekler arasi aralik; n, sayi; R, direng; X, re-
aktans; z, z-skoru; Parametrik olmayan eglestirilmis orneklerin grup karsilastirmalari Kruskal Wallis testi ile
yapiimistir . Anlamli deger p<0.05 olarak kabul edildi. * Alt grup analizinde, zR5, Fres ve AX parametreleri,
evre | olan gocuklarda evre IV olan ¢ocuklara gore daha diistikti (p<0,001)
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Sekil 3: Adenoidektomi tahmininde zX20 igin ROC egrisi (AUC) degeri altindaki alan

ROC Curve
10 =2
-"’.
0,56
.‘E' 0,67
2
=
W
=
@
0.4
0,24
oo |f T T T T T
oo 02 04 s 0B 10

1 - Specificity

306



SS-011

BESIN ALERJISi OLAN COCUKLARDA YASAM KALITESi VE TEDAVi MEMNUNIYETININ DEGERLENDIRIL-
MESI

Ozge Giinal', Asena Pinar Sefer?, Burak Utiik’, Sevgi Bilgic Eltan? Melek Yorgun Altunbas? Royale Baba-
yeva?, Safa Barig?2, Ahmet Ojuzhan Ozen?, Elif Karakog Aydiner?

"Marmara Universitesi Gocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul

2Marmara Universitesi Cocuk Alerji ve immiinoloji Bilim Dali, istanbul

Amag: Besin alerjileri hasta ve ailesinin hayat kalitesini etkileyen, morbiditeye neden olan, sik goriilen has-
taliklardandir. Calismamizin amaci besin alerjili cocuklarda hastaliga 6zgu saglikla iliskili hayat kalitesini
(HRQL), tedaviye uyumu ve tedavi memnuniyetini degerlendirmektir.

Yontem ve Gereg: Besin alerjisi saptanmis 101(K/E:42/59) hastanin demografik ve klinik 6zelliklerine ek
olarak anne (A) ve babalarina (B) HRQL olgeklerinden Food Allergy Quality of Life Questionnarie Parent
Form (FAQLQ-PF) ve Food Allergy Parent Questionnaire (FAPQ) ile tedavi memnuniyet 6lcegi (TSQM) ve
tedavi uyum (Modifiye Morisky) dlgegi (MMO) uygulandi.

Bulgular: Ortanca yasi 1.6 yil (0.9-3.61QR) olan ¢ocuklarda en sik basvuru sikayetleri dokiintii (%90.1), kanh
gaita (%17.8) ve mukuslu gaita (%6.9)ydi. Tanida hastalarin %98'ine tanisal eliminasyon, %26.7'sine hasta-
nede oral provakasyon testi (OPT) uygulandi ve sirasiyla %92.9 ve %77.8 pozitiflik saptandi. Eozinofil sayisi
330/mm3(220-610IQR), IgE diizeyi 172kU/L (54-335IQR) idi. Hastalarin %89’una yapilan deri prik testinde
(DPT) %55 pozitiflik (%78.2 yumurta, %62.4 siit) ve %84'line yapilan spesifik IgE'de %75 (%90.6 yumurta,
%48.4 siit) pozitiflik saptandi. Hastalarin %45.5'i monosensitize, %54.5'i multisensitizeydi. Besin alerjile-
ri %61.4 mikst tip, %20.8 IgE ve %17.8 non-IgE aracili saptandi. Hastalarin %11.9’unda anafilaksi vardi.
En sik goriilen klinik tablolar atopik dermatit (%65.3), akut irtiker-anjioodem (%42.6), proktokolit (%26.7)
idi. Hastalarin %50.5’inde besin alerjisi persistanken %36.6'sinda kismi, %12.9’'unda tam tolerans izlendi.
Yasam kalitesine yonelik FAQLQ-PF'de duygusal etkide her iki ebeveynin de ¢ocuklarinin gida alerjisinin
gecmesini diledigi (A%72.4, B%62.5), gida kaygisinda alerjik gidayr yeme endiselerinin (A%55.6,8%28.6)
en sik oldugu, sosyal kisitlamalar agisindan annelerin en sik %30.3 restoran/tatile gidememe, babala-
rn ise %18.8 yemeklerde gesit eksikligi oldugunu disiindigu saptandi. FAPQ'ya gore alerjide kendilerini
yetkin hissetmeleri A/B:%92/%93.8 iken ¢ocuga dair guvenlik endisesi A/B:%55.3/%21.9 olarak bulundu.
TSQM'ye gore A/B:%36/%25'i diyetten tamamen memnundu ancak A/B:%49.3/%40.6 oraninda diyeti ¢cok
zor buluyordu. MMO'ye gdre A/B:%30.7/%43.8'i diyetin faydalarini bilmiyordu ve kendini iyi hissedince di-
yete uyum etkilenmekteydi(A/B:%24/%31.3).

Sonug: GCalismamizda; besin alerjilerinin ¢ocuklarin ve ebeveynlerinin yagsam kalitelerini duygusal, gida
kaygisi, sosyal kisitlama acilarindan etkiledigi, ailelerin eliminasyon diyetine uyumda zorlandidi ve mem-
nuniyetin kismi oldugu bulundu. Ayrica anne ve babalarin ayni sorulara farkli degerlendirmeleri oldugu sap-
tandi. Sonug olarak besin alerjili cocuklarda klinik izlemde ailenin yagam kalitesi, tedavi uyumu ve memnu-
niyeti hem anne hem baba igin ayri ayri degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: anafilaksi, atopik dermatit, besin alerjisi, proktokolit, yagam kalitesi

Background: Food allergies (FA) are common diseases that affect the quality of life of patients and fami-
lies which lead to morbidity. The aim of our study was to evaluate disease specific health related quality of
life (HRQL), adherence to treatment, and satisfaction with treatment in children with food allergies.

Materials and Methods: In addition to the demographic and clinical characteristics of 101 (F/M: 42/59)
patients with food allergy, their mothers (M) and fathers (F) were evaluated with the Food Allergy Quality of
Life Questionnarie Parent Form (FAQLQ-PF) and Food Allergy Parent Questionnaire(FAPQ) from the HRQL
scales and treatment satisfaction questionnaire (TSQM) and treatment compliance (Modified Morisky)
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scale (MMS).

Results: The most common presenting complaints in children with a median age of 1.6 years (0.9-3.6IQR)
were rash (90.1%), bloody stool (17.8%), and mucous in stool (6.9%). Diagnostic elimination test was
performed in 98% of the patients, and oral provocation test (OPT) was performed in 26.7% of the patients
at the diagnosis, and 92.9%, 77.8% were positive, respectively. Patients eosinophil count was 330/mm3
(220-610IQR), and IgE level was 172kU/L (54-335IQR). Skin prick test (SPT) was performed on 89% of
the patients which resulted in 55% positivity (78.2% egg, 62.4% milk). Specific IgE was available for 84%
of patients which resulted in 75% (90.6% egg, 48.4% milk) positivity. Among our cohort, 45.5% of the pa-
tients were monosensitized, 54.5% were multisensitized. Food allergies were found to be mixed type in
61.4%, 20.8% mediated by IgE and 17.8% non-IgE. Anaphylaxis occurred at 11.9% of the patients. The most
common clinical manifestations were atopic dermatitis (65.3%), acute urticaria-angioedema (42.6%), and
proctocolitis (26.7%). While food allergy was persistent in 50.5% of the patients, partial tolerance was ob-
served in 36.6% and full tolerance in only 12.9%. In the FAQLQ-PF for quality of life, the emotional impact of
FA resulted with parents wishing their child’s FA to outgrow as M:72.4%, F:62.5%) It was determined regar-
ding the food anxiety as the most common concerns were about eating allergic food (M:55.6%,F:28.6%),
whereas the mothers noted being unable to go to restaurants/holidays with 30.3%, and the fathers consi-
dering the lack of variety of meals in terms of social restrictions as 18.8%. According to the FAPQ, parents
felt competent with FA as follows M/F: 92%/93.8%, whereas safety concern for the child was found as
M/F: 55.3%/21.9%. According to TSQM, parents; M/F: 36%/25% were completely satisfied with the diet,
on the other hand 49.3%/40.6%; M/F; respectively found the diet very difficult. According to MMS, M/F:
30.7%/43.8% did not know the benefits of diet and when they felt better, adherence to diet was affected
(M/F: 24%/31.3%).

Conclusion: In our study; it was found that food allergies affected the quality of life of children and their
parents in terms of emotional, food anxiety, and social restriction concerns, in addition to difficulty in
adapting to the elimination diet, and partial satisfaction of parents. Furthermore, it was found that mothers
and fathers did not have similar replies for the same questions. As a result, the quality of life, treatment
compliance and satisfaction of the family should be evaluated separately for both parents in the clinical
follow-up of children with food allergies.

Keywords: anaphylaxis, atopic dermatitis, food allergy, proctocolitis, quality of life

Amag: Besin alerjisi hasta ve ailesinin hayat kalitesini etkileyen, ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan,
sik gorilen hastaliklardandir.” Besin alerjisi %8 den fazla ¢ocugu etkiler.?2 Her tirli besin alerjiye neden
olabilir; en sik siit, yumurta, bugday, soya, yer fistidi, kuruyemisler, balik ve deniz trinleri ile reaksiyon go-
rilmektedir.® Besin alerjisi IgE aracili, IgE aracili olmayan(non-IgE) veya mikst(karma) tip olabilir.* Alerjilerin
yonetimi, alerjenlerden siki bir sekilde kaginmaya ve acil durumlara hazirlikh olmaya baglidir. Alerji yoneti-
minin gereklilikleri ve gocugun givenligi ile iliskili endiseler ebeveynleri duygusal sikinti gelistirme ve basa
ctkmada zorluk riskine sokabilir. Besin alerjisi gelismis Ulkelerde sikligi giderek artan ve hayat kalitesine
onemli etkisi olan bir durum olarak kabul edilmektedir.5 Ayrica kronik hastaliklarin uzun sireli izleminde
yetersiz uyum ilaglarin hastalara saglayabilecegi faydanin elde edilememesinin en sik nedenidir. Ancak
tilkemizden besin alerjisi tanili gocuklarda hayat kalitesi, tedavi uyum ve memnuniyetini degerlendiren ¢a-
lismalar yetersiz sayidadir. Calismamizin amaci besin alerjili gcocuklarda hastaliga 6zgi saglikla iligkili
hayat kalitesini (HRQL), tedaviye uyumu ve tedavi memnuniyetini degerlendirmektir.

Yontem ve Gereg: Besin alerjisi saptanmis 101 (K/E:42/59) hastanin demografik ve klinik 6zellikleri bir
anketle degerlendirildi. Buna ek olarak anne (A) ve babalarina (B) saglik iligkili yasam kalitesi (HRQL) &l-
ceklerinden besin alerjisine 6zgiin olan iki anket; Food Allergy Quality of Life Questionnarie Parent Form
(FAQLQ-PF) ve Food Allergy Parent Questionnaire (FAPQ) ile birlikte tedavi memnuniyet 6lcegi (TSQM) ve
tedavi uyum (Modifiye Morisky) dlgegi (MMO) uyguland.

Ailelerin cocugun bakis agisina gore ¢cocugun saglik iligkili hayat kalitesini degerlendirdigi besin alerjisine
spesifik bir 6lgek olarak FAQLQ-PF 6lcegi; 0-12 yas arasi ¢ocuklarin ailelerine uygulanan ve besin alerjisi



mevcut ¢ocuklarin hayat kalitesinin degerlendirildigi bir ankettir.® FAQLQ ol¢eginin 8-12 yas besin alerjisi
mevcut ¢ocuklarda, cocugun kendisine sorulan sorularla degerlendirilmek tizere gelistirilen bir versiyonu
olan FAQLQ-CF; besin alerjisi mevcut ¢ocuklarda ilk kendi kendine uygulanan hastalija 6zgiin yasam kali-
tesi anketidir.” Ebeveynlerin ¢cocuklarin gida alerjisine uyumunu ve bu durumla basa ¢ikmalarini degerlen-
dirmek i¢in ise FAPQ anketi kullanilmistir. Bu sekilde ailelerin anksiyete, aile destegi diizeyi ve basa ¢ikma
becerileri degerlendirilmistir.?

ilag tedavisi igin kullanilan tedavi memnuniyet anketinde (TSQM), sorular eliminasyon diyetine yénelik
modifiye edilerek bireysel tedavi memnuniyeti i¢in kullanilmistir ve yiiksek puanlar daha fazla memnuniyeti
gosterir.8

Modifiye Morisky Olgegi kronik hastaliklarda ilag uyumu igin kullanilagelen bir ankettir ve esin kaynagi ali-
narak sorulari eliminasyon diyetine uyum seklinde Tirkgelestirerek kullanildi.®

Veriler Xls (Microsoft Office) programinda kayit edildi ve istatistiksel analizler SPSS programi ile yapild.

Bulgular: Ortanca yasi 1.6 yil (0.9-3.61QR) olan ¢ocuklarda en sik bagvuru sikayetleri dokiinti (%90.1), kanh
gaita (%17.8) ve mukuslu gaita (%6.9)ydi. Tanida hastalarin %98'ine tanisal eliminasyon, %26.7'sine hasta-
nede oral provakasyon testi (OPT) uygulandi ve sirasiyla %92.9 ve %77.8 pozitiflik saptandi. Eozinofil sayisi
330/mm3 (220-610IQR), IgE diizeyi 172kU/L (54-335IQR) idi. Hastalarin %89’'una yapilan deri prik testinde
(DPT) %55 pozitiflik (%78.2 yumurta, %62.4 siit) ve %84’line yapilan spesifik IgE'de %75 (%90.6 yumurta,
%48.4 siit) pozitiflik saptandi. Hastalarin %45.5'i monosensitize, %54.5'i multisensitizeydi. Besin alerjileri
%61.4 mikst tip, %20.8 IgE ve %17.8 non-IgE aracili saptandi. Hastalarin %11.9’'unda anafilaksi dykiisu
vardi. En sik goriilen klinik tablolar sirasiyla atopik dermatit (%65.3), akut irtiker-anjioodem (%42.6), prok-
tokolit(%26.7) idi. Hastalarin %50.5'inde besin alerjisi persistanken %36.6’sinda kismi, %12.9'unda tam
tolerans izlendi. Yagam kalitesine yonelik FAQLQ-PF'de duygusal etkide her iki ebeveynin de ¢ocuklarinin
gida alerjisinin gegmesini diledigi (A:%72.4, B:%62.5), gida kaygisinda alerjik gidayr yeme endiselerinin
(A:%55.6, B%:28.6) en sik oldugu, sosyal kisitlamalari agisindan annelerin en sik %30.3 restoran/tatile gide-
meme, babalarin ise %18.8 yemeklerde gesit eksikligi oldugunu diisiindiigi saptandi. FAPQ'ya gore alerjide
kendilerini yetkin hissetmeleri A/B: %92/%93.8 iken ¢ocugda dair glivenlik endisesi A/B: %55.3/%21.9 ola-
rak bulundu. TSQM'ye gore A/B: %36/%25'i diyetten tamamen memnundu ancak A/B: %49.3/%40.6 oranin-
da diyeti gok zor buluyordu. MMQ'ye gére A/B: %30.7/%43.8'i diyetin faydalarini bilmiyordu ve kendini iyi
hissedince diyete uyum olumsuz yonde etkilenmekteydi (A/B: %24/%31.3).

Sonug: Calismamizda; besin alerjilerinin gocuklarin ve ebeveynlerinin yagam kalitelerini duygusal, gida kay-
gisi, sosyal kisitlama acilarindan etkiledigi, ailelerin eliminasyon diyetine uyumda zorlandi§i ve memnuni-
yetin kismi oldugu bulundu. Ayrica anne ve babalarin ayni sorulara farkli degerlendirmeleri ve cevaplari
oldugu saptandi. Sonug olarak besin alerjili gocuklarin klinik takibinde mutlaka besin alerjili gocuga ek ola-
rak anne ve baba dahil tim ailenin yagam kalitesi, tedavi uyum ve memnuniyeti izlemin bir pargasi olarak
degerlendirilmelidir.
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$S-012
ASTIM ATAGI iLE YATAN GOCUKLARDA RiSK FAKTORLERININ DEGERLENDIRILMESI

Ezqgi Qayl, Dilek Ozcanz, Ahmet Sezerz, Veysel Karakulakz, Derya Ufuk Al'tlntas2

1:Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Adana

2:Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Gocuk immunoloji ve Alerji Hastaliklari Bilim Dali, Adana

Deneyim ve Hedefler: Astimli hastalarda akut olarak nefes darligi, 6ksirik, hirilti, gégiiste baski hissinin
ortaya ¢cikmasi atak olarak degerlendirilir. Bu ¢caligmada astim atagi ile takip edilen hastalarin risk faktorle-
rini belirlemeyi ve bu risk faktorlerinin ataklarin siddetini nasil etkiledigini tespit etmeyi amacladik.

Metotlar: 2017-2021 yillari arasinda GUTF Balcali Hastanesi Cocuk Acil Servisi ve Gocuk Alerji Kliniginde
astim atag ile takip edilen ¢ocuklar calismaya alindi. Atak siddeti Global Initiative for Asthma (GINA) kri-
terlerine gore siniflandirildi. Hafif /orta, adir ve yagami tehdit edici ataklara neden olabilecek risk faktorleri
istatistiksel degerlendirme ile karsilastinidi.

Sonuglar: Hastalarnn 47 ‘si hafif / orta atak ile 9 ‘u agir / yasami tehdit edici atak ile basvurdu. Hastalarin
32 ‘si erkek , 24 ‘i kizdi. Yas ortalamasi 91 ay idi. Hastalarin %32.1 ‘ inin basvuru yasi 5 yas altinda ( okul
oncesi donem ), %67.9 ‘unun 6 — 18 yaslari (okul cocugu dénemi ) arasinda idi. Atak ile basvuran hastala-
rn %82.1 'i sehirde, %17.9 ‘u kirsal kesimde yasiyordu. Atak ile bagvuru %50 oraninda kis mevsiminde idi
(Tablo 1).

Yas, cinsiyet, okul oncesi donemde veya okul cocugu déneminde olma, bagvuru zamanindaki mevsim, aile
oykdsu, yasanilan yer degerlendirildiginde hafif /orta atak ve agdir / yasami tehdit edici atak arasinda an-
laml bir fark saptanmadi. Laboratuvar parametreleri karsilastirildiginda gruplar arasinda total beyaz kiire
(WBC), lenfosit ve nétrofil sayilar, total IgE diizeyi, eo