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Neonatal Ensefalopati: Gercekten Hipoksik iskemik
Ensefalopati Mi?

Prof Dr. Belma Saygil Karagol

Saglik Bilimleri Universitesi, Giilhane Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Neonatoloji Bilim Dali, Ankara

Neonatal Ensefalopati Tanimi: Neonatal ensefalopati (NE), >35.
gebelik haftasinda erken neonatal donemde ortaya cikan biling
bozuklugu, konviilsiyon, hipotonisite, reflekslerin kaybi, solunum
depresyonu ve beslenme giicliikleri ile ortaya c¢ikan klinik durumu
tamimlamaktadir. Etiyolojisinde; genetik, metabolik bozukluklar, inme,
trombofili gibi durumlarin yaninda perinatal asfiksiye bagli hipoksik
iskemik ensefalopati (HIE) yer almaktadir.

Anoksi; oksijen yoklugu, hipoksi; azalmis arter oksijen konsantrasyonu,
iskemi; hiicre, doku ve organlarin normal fonksiyon gosterebilmesi icin
gerekli olan kan akiminda yetersizlik demektir. Perinatal asfiksi ise;
uzadiginda hipoksemi, hiperkapni ve asidoza ilerleyen bozulmus gaz
degisimine 5. dakika dustik APGAR skoru ile birlikte erken norolojik
bulgularin ve coklu organ yetmezliginin eslik ettigi klinik tablo
demektir. Hipoksik Iskemik Ensefalopati, SSSnde kalici hasara neden
olabilir ve 6lim, CP ya da gelisme geriligi ile sonuclanabilir. Sikhk:
Neonatal ensefalopati siklig 1000 canli dogumda 3 iken, HIE siklig
1.000 canh dogumda 3,5 olarak bildirilmektedir. Asfiksi olusum zamani
%20 oraninda prenatal, %70 natal, %10 ise postnatal kaynakhdir. HIE'li
cocuklarin %15-20'si neonatal donemde kaybedilirken, yasayanlarin
%25-30'unda kalici norolojik hasar (CP, MR) meydana gelir. En kot
sonuglar;akut peripartum/intrapartum eslik eden bir hipoksik olayla
birlikte dogumda 10 dk resissitasyon ihtiyaci, Fetal asidoz (pH<7,0),
5. dakika APGAR skoru 0-3, HIiE bulgulari (hipotoni, biling bozuklugu,
nobet) ve multiorgan tutulumu oldugunda goralir.

Patofizyoloji: Patofizyolojide; Hipoksiiskemiatagi sonrasinda anaerobik
metabolizma artar. Laktat ve inorganik fosfat diizeylerinde artis, hasarh
dokuda eksitator ve toksik aa birikimi (glutamat), intraselliiler Na ve
Ca duzeylerinde artis ve buna bagli doku sismesi ve serebral 6dem,
serbest radikal ve NO diizeylerinde artis soz konusudur. Bu duruma
fetal yanit, kanin duktus venozus, duktus arteriyozus ve foramen
ovale araciligi ile beyin, kalp ve adrenallere yonlendirilmesi (akciger,
karaciger, bobrek ve bagirsak yerine) ile gerceklesir. Etkilenen organ
ve hasarin derecesine bagh olarak konjesyon, kapiller gecirgenlikte
artis ve koagtilasyon nekrozu ve hiicre 6limdi, perikard, plevra, timus,
kalp, adrenal, meninkslerde konjesyon ve petesiler, pulmoner arteriyol
diiz kas hiperplazisi, persistan pulmoner hipertansiyon, fetal gasping
ve amniyotik sivinin trakea ve akcigere aspirasyonu ortaya cikar.
Klinik olarak artmis vaskiiler direng ile birlikte intrauterin biylime
kisithhigr fetal hipoksinin ilk bulgusu olabilir. Eylem esnasinda fetal
kalp hizinda yavaslama, degisken veya gec deselerasyonlar, fetal asidoz
(metabolik ve respiratuvar, pH<7,20) meydana gelir. Bu durumda,
beklenilmeden dogum gerceklestiriimelidir. Dogum esnasinda ise, sari,
mekonyumla boyali amniyotik sivi (fetal distres), depresse dogum,
spontan solunumun yoklugu, hipotoni, sonrasinda hipertoni, solukluk,
siyanoz, apne, yavaslamis kalp hizi ve uyarilara cevapsizlik olusur.
Klinik olarak bebekte 24 saat sonra serebral odem, beyin sapi
depresyonu, nobet aktivitesi (antikonviilzanlara direncli), hipoglisemi,
hipokalsemi ve enfeksiyona bagh noébet gorilir. Yetersiz perfiizyona
bagli perinatal asfiksi ile iliskili diger durumlar olarak; kalp yetmezligi

ve kardiyojenik sok, PPH, RDS, Gi perforasyon, hematiiri veakut tiibiiler
nekroz, dogum sonrasi solunum ve dolasim yetmezligine bagl hipoksi
olur. ilk olarak biling diizeyi depresedir, agir hasarda nobet vardir ve
apne ve bradikardi ile birlikte periyodik solunum olur. Hipotoni erken
ortaya cikan bir bulgudur.

HiE’de Tani: Perinatal asfiksi kriterleri ile birlikte, fizik muayenede
Sarnat ve/veya Thompson evrelemesi ile norolojik agidan degerlendime,
destekleyici laboratuvar bulgular ve gorintiileme yontemleri ile
konulmaktadir. Ne kadar erken tani konulur ve tedaviye baslanirsa
norolojik acidan o kadar olumlu sonucglar elde edilmektedir.
Gorlintileme yontemi olarak, diftizyon agirhkli MR (lezyon bolgesini
gostermede duyarli), BT (fokal hemorajik lezyon, difiiz kortikal hasar,
bazal gangliyon hasari), USG (term bebekte hipoksik hasari gostermede
sinirh etkiye sahip, preterm bebekte tercih edilir) ve amplitude-
integrated EEG (aEEG) (uzun donem beyin hasar riskini gosterir, nobet
aktivitesini saptayabilir, sirekli izlemde subakut fazdaki nobetleri
de saptayabilir) kullanilir. Difflizyon MR goriintilemenin serebral
anormallikleri en belirgin olarak 24-96. saatler arasinda gostermesi
nedeniyle 2-5. giinler arasinda mutlaka cekilmesi onerilmektedir.
Manyetik rezonans spektroskopisi (MRS) ise dogumdan sonraki 18 saat
icinde yenidoganlarda peripartum hipoksi-iskemiyi takiben yikselmis
laktat ve NAA diizeylerini ve hiicresel enerji yetersizligini saptayan ayri
bir gortintiileme yontemidir.

Tedavi: Akut safhada hipotermi uygulanir. 2000 g Gstiinde, >36. gebelik
haftasindan biyuk bebeklerde akut perinatal bir olayin eslik ettigi ve
kord veya ilk 1 saat icerisinde alinan kan gazi degerinde pH <7, BE
<-16 ve 10. dk APGAR skoru <5 durumlarda hipotermi endikasyonu
olusur. Sistemik ya da selektif serebral hipotermi olaydan sonraki
ilk 6 saat icerisinde baslanirsa etkilidir. Serebral hipotermi tedavisi
HiEde kanita dayal tek tedavi yontemidir. Hipotermi tedavisi ile;
serebral metabolizma yavaslatilarak enerji kullanimi azaltilir ve beyin
hasari en aza indirgenmeye calsilir. Terapotik hipotermi tedavisinde
viicudun veya basin etrafinda dolasan soguk bir sivi yardimiyla
servokontrollii olarak 72 saat stiresince rektal is1 33-34 C° tutularak
sogutma islemi yapilr, takibinde de 5-6 saatte 0,2-0,5 C°/saat hizinda
yeniden i1sitma yapilarak tedavi sonlandirilir. Destekleyici tedavi olarak
da organ disfonksiyonlarinin yonetimi, yeterli oksijenasyon, kan basinci
regiilasyonu, hemodinamik durum ve asit-baz dengesi, enfeksiyonlarin
tedavisi, sekonder hipoksi ve hipotansiyon gibi durumlarin onlenmesi
gerekmektedir. Nobetlerin etkili sekilde tedavi edilmesi ve sirekli
EEG izlemi yapilmasi da prognoz agisindan son derece onemlidir.
Hasarin zamanlamasi ve derecesi prognozda onemlidir. Metabolik ve
kardiyopulmoner komplikasyonlarin varligi, hipoksi, hipoglisemi, sok
varligi prognozu olumsuz etkiler. Agir ensefalopatide koti prognoz
bulgulari; flask koma, apne, okilosefalik refleks yoklugu ve refraktor
nobetlerin varligidir. Uzun donem prognozu belirlemede EEG ve MR
sonuclari onemlidir. ilk yil icerisinde mikrosefali ve bas biiyiimesinde
azalma; kot nérogelisimsel sonug gostergesidir. Orta agir HiE'de uzun
donem takip, gelisimsel bakim ve rehabilitasyon gereklidir.

Sonug

1. Neonatal ensefalopati bircok nedene bagli olabilir. Etiyoloji genistir
ve iyi arastirilmasi gerekir.

2. Tanimlamayi yaparken hipoksik iskemik ensefalopati, nérometabolik
nedenler, enfeksiyon, ilaclar ve neonatal stroke ayirici tanisinin
yapilmasindan sonra NE tanisi koymak daha dogru olacaktir.
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3. Gorlintileme onemlidir, MRG 6zellikle kullaniimalidir. aEEG, bu
hastalarin tani, tedavi ve takibinde kullaniimahdir.

4. Giintiimiizde terapétik hipotermi disinda HiE'de etkinligi kanitlanmis
bir tedavi bulunmamaktadir. HIE tim diinyadayenidoganlarda onemli
bir hastalik ve 6lim sebebi olmaya devam etmektedir
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Anahtar Kelimeler: astim, okstirtik, nefes darligi, atak siddeti

Astim, hava yolunun kronik inflamasyonu ile karakterize; degisken,
genellikle geri donusumlii epizodik ekspiratuar hava akim kisitliligi
goriilen ve solunum semptomlari (goguste sikisma hissi, nefes darlig,
oksuruk, hisilt) ile karakterize bir hastaliktir. Semptomlarin siddeti ve
hava akim kisithhigi zaman icinde degisebilir.

Cocukluk ¢aginin en sik kronik hastaligidir. Cocuklarda hastane
basvurlarinin ve hastane yatislarinin en sik nedenidir. Diinyada astim
prevelansi %4,5 iken ulkemizde yapilan calismalarda calismanin
yapildigi merkeze gore degismekle beraber %2,1-17,4 arasinda
saptanmistir.

Astim; kronik, morbiditesi ylksek, uzun donem tedavi gerektiren bir
hastaliktir. Hastalarin %60’ yilda en az 1 atak gecirmektedir. Bu da
okul devamsizhigi, aktivite kisitlamasi, yasam kalitesinde diismeye yol
acmaktadir. Tedavide amag astimda kontrolii saglamaktir. Oncelikle
giinlik semptom kontroli, hastanin risk faktorlerinden hastanin
korunmasi, ataklarin onlenmesi/azaltilmasi, persistan hava akimi
kisitlanmasina gidisin onlenmesi ve ila¢ yan etkileri yoniinden giivenli
sinirlarda tutulmasi saglanmalidir.

Astim Atak Nedir?

Astim atak, astim semptomlarinin kottlesmesidir. Bu durum nefes
darliginda artis, okstrik, hisilti, hirilt, gogiste sikisma hissi ile
karsimiza cikabilir. Astim atak; akciger fonksiyonlarinin bozulmasi
ile karakterize bir epizottur. Semptomlar akut veya subakut olarak
gozlenebilir.

Astim Atak Tetikleyicileri Nelerdir?
* Solunum yolu enfeksiyonlari (viral, bakteriyel)
« Alerjen maruziyeti (inhalan, mesleki, besin)

* Solunum vyolu irritanlari (sigara dumani, agir kokular, hava kirliligi,
soguk hava)

Mevsimsel degisiklikler

inhaler tedaviye uyumsuzluk

Hava olaylar (sicaklik, nem)

Fiziksel aktivite, gilmek, aglamak

ilaclar (Beta blokerler, ACE inhibitorleri, NSAIi)

Emosyonel faktorler (anksiyete, stres)

Astim Atagi ile Basvuran Hastayi Degerlendirme

Astim atag bulgulari spesifik olmadigi icin ilk degerlendirmede bu
semptomlara yol acabilecek ayirici tanilari gozden gecirmek gerekir.
Bu ylizden hasta gelir gelmez hizlica oyki alinmali ve fizik muayene
yaptimahdir.

Bunlar yapilirken su 3 durum degerlendirilmelidir.
1. Hasta gercekten astim mi?
2. Astimla ilgili 6lum igin risk faktorleri var mi?

3. Atak siddeti nedir?

Astim Atag ile Basvuran Hastada Oykiide Sorulmasi Gereken
Sorular

Oksiiriik? Hisilti? Nefes darlig? Gogiiste sikisma hissi?
Ates, burun akintisi, bogaz agrisi?

Atak ne zaman basladi?

Bilinen alerjen ile temas oykusi?

Enfeksiyon disi tetikleyici var mi? Egzersiz, soguk hava vs
En son atak ne zaman, eski hastane basvurulari
Kullandig ilaclar

Eslik eden hastaliklar

Evde atak tedavisi verildi mi? Verildi ise yanit var mi?

Astim Atagi ile Basvuran Hastada Fizik Muayene
* Astim atak siddetini degerlendirme parametreleri

* Sao,

* Biling¢ durumu

* Solunum sayisi

* Nabiz

* Siyanoz

Hisilti siddeti

Yardimcr solunum kaslarinin kullanimi

» Kan basinci, Viicut isisi

* Enfeksiyon bulgulari

* Komplikasyon (atelektazi/pnomotoraks /pnomomediastinum)
* Solunum sikintisini agiklayacak baska nedenler-AYIRICI TANI!
* Mimkinse akciger fonksiyonlar olctimii (PEF, FEV1)

* Kan gazi 6lctimii, PAAC rutin 6nerilmiyor

Astima Bagh Oliim icin Risk Faktorleri

Astim oltimcul olabilecek bir durumdur. Hangi hastalar mortalite icin
yiiksek riske sahip acil serviste degerlendirmek gerekir. Astima bagli
olum icin risk faktorlerini 4 bashk altinda toplayabiliriz.

1. Agir hastalik belirtecleri:

« Daha once yasami tehdit eden atak oykiisii, YBU yatisi, pozitif basing
destegi, entiibasyon oyksi

« Oral glukokortikoid kullanimi
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2.Koti astim kontrol belirtecleri:
* Son 1 sene icinde astim nedeniyle hastane yatisi oykiisi

* Son 1 sene icinde >3 acil servis basvurusu

Asirt SABA kullanimi (>3 kutu/yil, >1 kutu/ay)

3. Eslik eden komorbiditeler:

Kardiovaskiiler veya kronik akciger hastahigi

Psikiyatrik, psikososyal problemleri olan hasta veya ebeveyn

Besin alerjisi

* Astim tedavisine uyumsuzluk

Yetersiz IKS kullanimi ya da mevcut iKSyi hi¢ kullanmama

Evde atak yonetimi icin yazili eylem plani olmayan hastalar

Hastalikla ilgili yeterli egitim almamis/atak ciddiyetini anlayamayan
hastalar

Akut Astim Atak Ayirici Tanisi

Astim atak ayirici tanisinda su hastaliklar akilda bulundurulmalidir.

 Akut epiglottit

Laringotrakeobronsit, bakteriyel trakeit, pnomoni

indiiklenebilir laringeal obstriiksiyon (vokal kord disfonksiyonu)

* Yabanci cisim aspirasyonu

Ekstratorasik veya intratorasik trakeal obstriiksiyon
* Pulmoner 6dem

* Pulmoner emboli

Kronik solunum yolu hastaliklarinin alevlenmesi (KOAH, bronsiektazi,
primer siliyer diskinezi, kistik fibrozis alevlenmesi)

Sol kalp yetmezligi

Hiperventilasyon sendromu

Anafilaksi

5 Yas ve Alti Cocuklarda Astim Atak Siddetinin Siniflandiriimasi

Semptomlar Hafif- Orta Siddetli (Hayati Tehdit Eden)
Biling Degisikligi Yok Ajite, konfiize, uyuklama
a0, (Tedavi dncesi) >%95 <%92
Konugma Ciimlelerle Kelimelerle
Nabiz <100/dk >200/dk (0-3yas)
>180/dk (4-5yas)
Solunum Sayisi <40/dk >40/dk
Santral Siyanoz Yok Olabilir
Higilti Siddeti Degisken Higilti duyulmayabilir (Sessiz Akciger)

* 6-18 Yas Cocuklarda Astim Atak Siddetinin Siniflandiriimasi

Hafif -Orta Atak Agir Atak Hayati Tehdit Eden Atak

Oturmay! tercih eder One egilerek oturmay tercih eder

Ajite degildir Ajitedir Uykuya meyilli, konfiize

Kisa climleler ile konusur Kelimelerle konugur Konugamaz

Solunum sayisi artar Solunum sayisi >30/dk Solunum saysi artar (>30/dk),

Yardimci solunum kaslarini Yardimci solunum kaslarini kullanir | solunum yetmezligi bulgulari

kullanmaz

Kalp hiz1 100-120 atim/dk Kalp hiz1 >120/dk Kalp hiz1 >120/dk
Hipotansiyon, aritmi, bradikardi

Sa0, %90-95 Sa0,< %90 $a0,< %90, siyanoz olabilir

PEF >%50 (beklenen/en iyi deger) | PEF < %50 (beklenen /en iyi deger) | Sessiz Akciger

Astim Atak Acil Tedavide Kullanilan ilaclar

Oksijen Tedavisi

Hipoksemi varhginda Sa0, %93-95 araliginda (6-11 yas %94-98)
tutacak sekilde oksijen destegi verilmelidir.

Hastaneye yatirilan hastalarda kontrollu- titre edilmis oksijen tedavisi
yuksek konsantrasyon oksijen terapisine gore daha disik mortalite
ve daha iyi sonuc ile iliskilidir.

SABA tedavisi esnasinda ventilasyon/perfiizyon uyumsuzluguna bagh
gecici hipoksemi izlenebilir. Bu nedenle hipoksemiden korumak icin
agir ataklarda SABA tedavisi oksijen ile verilebilir.

Salbutamol (Kisa Etkili B2 Agonist)

S

Akut astim atak tedavisinde kullandigimiz bronkodilator ilactir.

Hafif-orta ataklarda hava akis kisithhigini hizli bir sekilde tersine
cevirmek icin salbutamol inhaler 2-10 puf ODi ve aerochamber
ile tekrarlayan sekilde verilmesi (ilk 1 saatte 20 dk ara ile verilmesi)
oldukea etkilidir.

ilk saat sonrasinda ise her 3-4 saatte bir ihtiya¢ durumuna gore 4-10
puf verilebilir.

AgIr atakta her 1-2 saatte bir 6-10 puf seklinde devam edilebilir

SABA'nin ODI ve aerochamber ile verilmesi nebiilizator ile verilmesi
ile akciger fonksiyonlarinda benzer oranlarda iyilesme saglar. Ancak
bu calismalara akut agir astimli hastalar dahil edilmemis.

Hasta evde salbutamol kullaniyor, 3-4 saat icinde >10 puf ihtiyac var
ise mutlaka hastaneye basvurmalidir.

istemik Kortikosteroidler

Agir atak ile basvuran cocuklarda oral prednizolon (Deltacortril® th) (1-2
mg/kg); <2 yas maks: 20 mg; 2-5 yas maks: 30 mg, >6 yas maks:40 mg)
veya iv metilprednizolon 1 mg/kg 6 saatte bir (Cortipol® amp, Precort”

a

mp)

Sistemik korkikosteroid kullanimi su durumlarda mutlaka verilmeli:

Baslangic SABA tedavisine yanit alinamamissa
Hasta oral KS alirken atak olmussa

Hastanin daha once oral KS gerektiren atagi olmussa
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Sistemik kortikosteroid tedavisi ile ilgili bilinmesi gereken piif noktalar:
* Oral etkinlik iv ile esdeger™

* Oral yol hizli, daha az invaziv

« Oral alamayacak kadar takipnesi varsa iv yol tercih edilmeli

* Cocuklarda oral kortikosteroide 3-5 giin (3-7gtin) devam edilmeli.

* Kisa donem vyan etkiler: hiperglisemi, hipertansiyon, uyku
bozukluklari, istah artisi, refli, duygu durum degisiklikleri

* Uzun donem yan etkiler: Osteoporoz, kemik kiriklari, kalp yetmezligi,
katarakt...

ipratropium Bromiir

* Kisa etkili antikolinerjik
+ ODI ve aerochamber ile 1-2 puf ipratropium

* Qrta-agir astim atakli hastalarda SABA tedavisine yanit alinamazsa 20
dk ara ile 3 kez nebdilize ipratropium bromid denenebilir.

** Qrta-agir ataklarda acilde ipratropium tedavisi SABA ile birlikte
verildiginde tek basina SABA kullanimina gore hastane yatisini azaltiyor;
PEF ve FEV1'de daha fazla artis saglyor.

* Ancak yatan hastada faydasi yok, yatis siresini kisaltmiyor. Hatta
nadiren bulanti, tremor gibi yan etki

Magnezyum Siilfat

* Nebiilize form tlkemizde yok.

* Astim ataklarinda rutin tedavide 6nerilmemekte.

 Akut agir atakta iv inflizyon olarak verilebilir.

 Hastane yatisini azaltmakta.

* 40-50 mg/kg maks 2 gr yavas inflizyon (20-60 dk) verilebilir

* 5yasindan kuctik cocuklarda tartismali.

Antibiyotik Tedavisi

* Rutin olarak onerilmiyor.

« Akciger enfeksiyonu bulgulari varsa baslanabilir.

* Antihistaminik tedavi, sedatifler ve LTRAlarin astim atak tedavisinde
yeri yoktur.

>6 yas astimi akut tedavisinde ek oneriler:

* 6 yasindan biytik cocuk ve adolesanlar icin evde atak tedavisinde
ilk kullanilacak ila¢ olarak SABA yerine diisiik doz iKS/formoterol”
kombinasyonu onerilebilir (MART tedavisi).

* Gunlik en fazla verilecek formoterol dozu 72 mg'dir.

e Astimi intermittan olup kontrol edici ilac kullanmayan okul
cocuklarinda evde atak tedavisinde ilk basamakta SABA ile birlikte
iKS kullaniimasi dnerilmektedir. Tek basina SABA onerilmemekte.

Taburculuk Sonrasi izlem
* Taburcu etmek icin cocugun durumunun stabil hale gelmesi gerekir.

« Atak geciren cocuklarin gelecek donemde atak gecirme riski yiiksek
oldugu icin takip edilmelidir.

Taburcu etmeden once sunlari 6grenmis olmalidir:

Ebeveynin atak semptomlarini ve tetikleyicileri 6grenmis olmasi

Hastaya ozel yazili eylem plani verilmis olmasi

inhalasyon tekniginin gozden gecirilmis olmasi

» Bundan sonraki tedavi planinin ayrintili olarak anlatiimasi

SABA kullanimi ihtiyaca gore yapilmali ve mutlaka kayit edilmeli

IKS kullaniyorsa devam etmeli veya yeni baslandi ise ilk 1 ay stire ile
dustik-orta doz kullanmali sonraki kullanim hastanin durumuna
gore kararlastiriimahdir.

Hastanin ilaglar temin ettiginden/edeceginden emin olunmal

Ailenin sosyal durumu ve hastanin klinigine gore ilk 2-7 giin ve sonra
ilk 1-2 ay icinde hasta tekrar degerlendiriimelidir.
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ASTIM ATAK YONETIMI (>6 yas )

Birinci basamak

Akut / subakut astim atag veya akut higilti ile bagvuran gocuk

Hastayi degerlendir

Astim mi?
Astima bagh 6liim igin risk faktorleri
Atak giddeti? (en kotii bulguya gore)

!

|

!

HAFIF ya da ORTA ciopl HAYATI TEHDIT EDIcI
* Ciimle kurar « Kelimelerle konugur
* Oturmay tercih eder « One egik oturur
* Yatamaz « Ajitedir
+  Solunum sayisi artmigtir * Yardimci solunum kaslan +
+ Yardimei solunum kaslan@ * Solunum sayis: >30/dk
+ KTA 100-120/dk « KTA>120/dk
+ SPO, 90-95% + SPO2 <90%
. PEF >50% * PEF s50% ACIL MODAHALE
1 + SABA, O,
1 . YBO,

TEDAVI BASLA

+ SABA (Salbutamol)

+ 410 puf 6lgiili doz inhaler (ODI) aerocahmber ile

1 saatboyunca 20 dk araile tekrarla

+  Nebiil dozu 0.15mg/kg (maks:5 mg)
+ lpratropium bromidi digiin
. oz. hedef SPO2: % 93-95 (kiigiik gocukta %94-98)

+ Oral metil prednizolon 1-2 mg/kg (maks: 40 mg)

SABA ile gerekirse TEDAVIYE devam
YANITI 1-2 SAAT SONRA DEGERLENDIR (veya erken)
Olgebilirsen AC fonx. dlg

IYIYE GlDIS 1

TABURCULUK AGISINDAN DEGERLENDIR
+ Semptomlariyilesgti
+ SABA ihtiyaciyok
+  PEF'te diizelme, > % 60-80
+ SPO02>94% (oda havasinda)
* Evkogullan uygun

L I

PEF< %60 I

« Entiibasyon igin hazirlik yap

“¥BU ye TRANSFER
Beklerken:
) + SABA
+ lpratropium bromid
. Oz kontrolii, h'dofSPOzz % 9395
(kilgiik gocukta %94-98)

+ Sistemik steroid (oral/ iv)

+ v magnezyumu diigiin

+  Yiksek doz|KS

YBO'ne almak
igin tekrar
degeriendir

Entiibasyon
igin hazirhk

yap

KOTUYE GIDIS

TABURCULUK DUZENLEMESI

Semptom giderici: gerektikge ** SABA (siirekli degil)
Kontrol edici: bagla /1ks basamak arttir, teknigi kontrol et
Inhaler teknigi ve uyumu denetle

Metilprednizolon: 3-5 giin devam

Kontrole gagir: 1-2 giin iginde (2-7 giin)
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ASTIM ATAK YONETIMI (5 yas alti )

Birinci basamak | Akut/subakut astim atag§ veya akut higilti ile bagvuran gocuk

KONTROL VIZITI (1-7 giin iginde )
* Rahatlatici: Atak sonlanana kadar sadece gerektikge kullanacak. Sonra kes
+ |KS iceren Kontrol Edici: Atak sonrasi ilk 1-2 hafta (atak gok agirsa 3 ay) yiiksek doz ver.
Adélesanlarda IKS-formaterole geg.
» Risk Faktorleri: Dizeltilebilecekleri gézden gegir (inhalasyon teknigi, tedavi uyumu, tetikleyiciler gibi)
*  Yazih eylem plani gézden gegir. Yanhs uygulama varsa diizelt.

* Kontrole gagir. Sonraki izlem vizitini plania.

HAFIF ya da ORTA HAYATI TEHDIT EDEN
+ Dispneik, ajite Beslenemiyor, konugamiyor
+ KTA<180/dk (0-3yas), <150/dk (4-5 y) Santral siyanoz
. 02 satiirasyonu 2%92 Konfilizyon, biling bulanikhg
Solunum sayisi >40dk
TEDAVI BASLA ¢ , saturasyonu <%92
Sessiz akciger

O2 hedef 8?02: % 94-98
+ SABA (Salbutamol)

KTA>180/dk (0-3yas), >150/dk (4-5 yas)

+ 2 puf dlgiilii doz inhaler (ODI) ACIL MUDAHALE
a:rmdm. rile 1 saatboyunca 20 dk ara . vBU ye TRANSFER
. dozu mg/k . Beklerken:
. |W"°P'~m‘1 puf::rsoklno' it + inhaler SABA velveya 100 mcg 6 puf ODI
aerochamberile veya 2,5 mg nebiil /20 dk
YANITI 1-2 SAAT SONRA DEGERLENDIR (veya erken) A B——
SABA ile gerekirse TEDAVIYE devam * 0, (hedef SPO :% 94-98)
+ Sistemik steroid (Prednisolon 2mg/kg )
IYlYe Gipis (<2 yag, max:20 mg; 2-5 yag max:30 mg)
+ |pratroprium bromide (1-2 doz 250mcg
nebdil)
Tedaviye ihtiyag oldukga devam et
Hastay: slxlc - s s + SABA yanit yok
. emptomlar saatig tekrarlarsa + Ciddi atak bulgusu
+ SABA 2-3pufisaatver KOTOYE GIDI§ +  Artan solunum sayisi

+ Sistemik steroid (Prednisolon 2mg/kg)

Sa0 ‘de diigus
(<2 yas, max:20 mg; 2-51" max:30 mg)

IYIYE GIDIS

TABURCULUK DUZENLEMESI
+ Evde tedavi igin cihaz/imkanlar yeterli mi emin ol
+ Semptom giderici: gerektikge devam et** SABA (siirekli degil)
+ Kontrol edici: ihtiyaci degerlendir /gerekiyorsa bagla
+ Inhaler teknigi ve uyumu denetle
+  Metilprednizolon: 3-5 giin devam
* Kontrole Gagir: 1-2 giin iginde

|

KONTROL VIZITI (1-7 giin iginde )
+  Atak dizeldi mi, steroide devam edelim mi? Keselim mi?
Rahatlatici: Sadece gerektik¢e kullanacak
Kontrol Edici: Atak tetikleyicisine gore gore devam et/diizenle

Risk Faktorleri: Diizeltilebilecekleri gézden gegir (inhalasyon teknigi, tedavi uyumu, tetikleyiciler gibi)
Yazili eylem plani gézden gegir. Yanlhs uygulama varsa dizelt.
Kontrole gagir. Sonraki izlem vizitini plania.
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Kritik Hasta Cocuklarda Sivi ve Elektrolit Tedavisi

Dog. Dr. Merve Havan

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali,
Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali, Ankara

Ozet

Kritik hastaliga sahip cocuklarda sivi ve elektrolit tedavisi, hemodinamik
stabiliteyi saglamak, metabolik dengenin korunmasini desteklemek
ve iyilesme sirecini hizlandirmak icin hayati 6nem tasir. Bu yazida,
intravaskiiler ve ekstraselliiler sivi hacmi dengesi, idame sivi tedavisi,
defisit tedavisi ve spesifik elektrolit bozukluklarinin yonetimi ele
alinmis ve klinik uygulamalar icin oneriler sunulmustur. Dengeli
kristaloidlerin, hiponatremi ve hipernatremi gibi durumlarda uygun
tedavi stratejileriyle birlestirilerek kullanilmasi, komplikasyonlari
azaltmada etkili olmustur.

Giris

Kritik hasta cocuklarda sivi-elektrolit dengesinin  yonetimi,
multidisipliner bir yaklasim gerektirir ve giinimuzde de bilimin, klinik
deneyimin ve uzman gorislerinin rehberliginde gelismeye devam
etmektedir. Hem temel hem de ileri tedavi yontemleri, hastanin
hemodinamik, renal ve metabolik durumuna gore sekillendirilmelidir.

Viicut Sivi Hacminin Dinamikleri

Toplam viicut sivisi (TVS), yasa ve fizyolojik durumlara gore degisir.
Prematiire bebeklerde TVS yiizdesi %83 iken (¢ aylik bebeklerde %70,
eriskinlerde ise %55-60, 10 yasinda ise TVS %60, ESS: %20-25 arasindadir.
Ekstraselliler sivi (ESS), intravaskiler ve interstisyel bilesenlerden
olusur. Kritik hastalik sirasinda ESS'deki dengesizlikler, hiponatremi,
hipernatremi ve hipoalbuminemi gibi sorunlara yol acabilir. Etkin
dolasan kan voliimi ise dokularin kanlanmasini saglayan intravaskiiler
volumdiir, kritik hastalarda TVS dagilimi kadar etkin dolasan kan
voliimiiniin ayarlanmasi da 6nemlidir.

Kritik hasta ¢ocuklarda sivi elektrolit tedavisinde hastanin aldigi ve
cikardig (ditrez) sivi dengesine dikkat edilmelidir ve en onemli unsur
da tedavinin zamanlamasinin en dogru sekilde yapilmasidir. Sivi
tedavisinin ana bilesenleri, idame, defisit ve replasman sivisidir.

idame Sivilan

Hastanin bazal metabolik gereksinimlerini karsilamak ve viicudun
normal islevlerini strdirebilmesi icin gereken sivi miktardir. Bu,
genellikle Holiday-Segar formiilii ile hesaplanir. idame sivida sodyum:
2-3 mEg/100 mL, potasyum: 1-2 mEq/100 mL, dekstroz: Hipoglisemi
riski olanlarda %10 dekstroz uygulanmasi yeterlidir. idame sivi miktar
hastanin ihtiyacinin arttigi (yanik, GIS kaybr) ve azaldigi (MV, uygunsuz
ADH, hareketsiz yatan hasta) durumlara gore ayarlanmalidir.

Defisit Sivilari

Dehidratasyon veya akut sivi kaybi nedeniyle eksilen sivilari telafi
etmek icin kullanilir. Sivi replasmani genellikle kademeli olarak yapilir.
Defisit miktari dehidratasyon derecesine gore ayarlanir. Dehidratasyon
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diizeyi < %5 ise sivi replasmani 24 saatte yapilmalidir. Dehidratasyon
diizeyi > % 5 ise sivi replasmani daha yavas yapilmali, %5 kayip ilk 24
saatte, kalan kayip miktari ise ikinci 24 saatte olarak sekilde toplam 48
saatte yapiimalidir.

Replasman Sivilari

Travma, cerrahi veya diger akut durumlarda kaybedilen kan hacmini
veya elektrolitleri yerine koymak icin uygulanir. Bu sivilar hastanin
ihtiyaclarina uygun olarak izotonik veya hipertonik soliiyonlarla
saglanabilir.

Sivi Tedavisinin Fazlari

1. Resiisitasyon Fazi: Hipotansiyon ve hipoperfiizyoni diizeltmek igin
izotonik kristaloidler veya kolloidler kullanilir. Bolus sivi tedavileriyle ug
organ perfiizyonunun saglanmasi hedeflenir.

2. Titrasyon Fazi: Sivi tedavisinin hizi ve hacmi azaltilarak 6dem
riski minimize edilir, bu evrede bolus sivilar yerine siirekli inflizyon
tedavilerine gegilir.

3. idame Fazi: Holiday-Segar yontemiyle hesaplanan hastanin fizyolojik
sivi ihtiyacinin karsilanmasi amaglanir

4. lyilesme Fazi: Hastanin iyilesme siireci devam eder ve sivi tedavisi
ihtiyaclara gore ayarlanip sona erer. Hastanin fizyolojik dengesine
kavusmasina yardimci olur.

Dengeli Kristaloid Kullanimi

Dengeli kristaloid soltisyonlar, izotonik yapilar sayesinde sivi ve
elektrolit dengesini korur. Bu sivilar, icinde sodyum, potasyum, klor,
kalsiyum gibi elektrolitleri icerir ve genellikle laktat veya asetat gibi
tamponlayici ajanlar barindirirlar. Hiperkloremik metabolik asidoz
riskini azaltirlar ve sivi yiiklemesi komplikasyonlarinin onlenmesinde
onemli bir rol oynarlar. Kritik hasta cocuklarda izotonik dengeli
kristaloidlerin kullanimi, elektrolit bozukluklarini azaltmakta ve
klinik sonuclar iyilestirmektedir. Bu sivilarin dekstroz icermedigi
unutulmamalidir. Bu nedenle idame sivi olarak uzun stire kullanimlari
hipoglisemi riski yaratir.

Kritik Hasta Cocukalrda Elektrolit Bozukluklan

1. Hiponatremi: Serum sodyumunun 135 mEq/L altina dismesi.
Klinik tablosu ozellikle uygunsuz ADH (SIADH) ve serebral tuz kaybi
sendromunda gozlenir.

* Hafif: 130-134 mEq/L
* Siddetli: <125 mEq/L

* Tedavi: Hipotonik sivilardan kaginilir; izotonik veya hipertonik salin
kullanilabilir. Serum sodyum artist hizi 0,5-1 mEq/L/saati gegmemelidir.

2. Hipernatremi: Serum sodyumunun 145 mEq/L'nin Gzerine ¢cikmasi.
Hipernatremi siklikla hiicresel dehidrasyona yol acar.

* Diistik toplam viicut sodyumu: Kusma, ishal
* Normal Toplam Sodyum: Hiperventilasyon, ates

* Tedavi: Hipernatremi, yavas diizeltilir; hipotonik sivilar kullanilabilir.
Hizl diizeltme beyin 6demine yol acabilir.
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3. Hipokalemi: Serum potasyumunun 3,5 mEqg/L'nin altina diismesi.
Ozellikle ditiretik kullanimi ve gastrointestinal kayiplarla iliskilidir.

* Klinik: Kas zayifhgi, aritmiler.

* Tedavi: Oral potasyum replasmani; ciddi durumlarda intravenoz
potasyum verilmesi gerekir.

4. Hiperkalemi: Serum potasyumunun 5,5 mEq/L'nin tizerine ¢cikmasi.
EKG degisiklikleri ve ventrikiiler aritmilere yol acabilir.

* Tedavi: Kalsiyum laktat/glukonat, insiilin ve glikoz kombinasyonu,
sodyum bikarbonat.

Sivi Yiikii ve Komplikasyonlari

Kritik hasta cocuklarda pozitif sivi dengesi, akut bébrek hasari, artmis
mekanik ventilasyon siiresi ve mortalite ile iliskili bulunmustur. Dengeli
kristaloid soltisyonlarin tercih edilmesi, hiperkloremik metabolik asidoz
riskini azaltir.

Sonug

Kritik hasta cocuklarda sivi ve elektrolit dengesinin etkin bir sekilde
yonetilmesi, mortaliteyi azaltmada ve klinik iyilesme stiresini kisaltmada
kritik onem tasir. Multidisipliner yaklasimla bireysellestirilmis tedavi
stratejileri, daha iyi hasta sonuglarini destekleyecektir.
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Adolesanda Polikistik Over Sendromu

Polycystic Ovary Syndrome in Adolescence

Prof. Dr. Semra Cetinkaya

Saglik Bilimleri Universitesi, Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Cocuk Endokrinoloji Klinigi,
Ankara

0z

Polikistik over sendromu (PKOS); temel olarak ovulatuvar disfonksiyon
ve hiperandrojenizm ile karakterize bir sendromdur. Kadinlarda
infertilitenin en vyaygin nedenidir. Eriskin PCOS tani kriterleri;
ergenlik doneminin baslangicindaki anovulatuvar sikluslar nedeniyle
ergenlerde tanisal olmayabilir. Ergenlerde, persiste hipernadrojenizm
ve persiste ovulatuvar disfonksiyon daha tanisal kabul edilmektedir.
Klinik olarak; sebat eden adet diizensizligi, giderek belirginlesen
hirsutizm, laboratuar olarak hiperandrojenizm (diger hiperndrojenizm
nedenleri dislandiktan sonra), polikistik over morfolojisi anlamlidir.
Tedavide saglikli yasam tarzi, gerekli olgularda oral kontraseptifler
kullanilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Ergen, polikistik over morfolojisi, polikistik overs
sendromu

Abstract

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a syndrome characterized primarily
by ovulatory dysfunction and hyperandrogenism. It is the most
common cause of infertility in women. Adult PCOS diagnostic criteria
may not be diagnostic in adolescents due to anovulatory cycles at the
beginning of puberty. In adolescents, persistent hyperandrogenism
and persistent ovulatory dysfunction are considered more diagnostic.
Clinically; persistent menstrual irregularity, increasingly apparent
hirsutism, laboratory hyperandrogenism (after excluding other causes
of hyperandrogenism), polycystic ovary morphology are significant. A
healthy lifestyle is used in treatment, and oral contraceptives are used
in necessary cases.

Keywords: Adolescent, polycystic ovary morphology, polycystic ovary
syndrome

Giris

Polikistik over sendromu (PKOS), kadinlarda infertilitenin en yaygin
nedenidir. Ureme cagindaki kadinlarda en sik goriilen endokrinopatidir
(%5-7). Siklikla ergenlik doneminde belirginlesir ve temel olarak
ovulatuvar disfonksiyon ve hiperandrojenizm ile karakterizedir.
Klinik ve biyokimyasal olarak heterojen bir sendromdur (1). Klinik ve
biyokimyasal heterojenitenin degisken klinik ozellikler yelpazesi dort
ana bashkta degerlendirilmektedir: Bu basliklar; Hiperandrojenizm
belirtileri (hirsutizm, orta-siddetli akne), adet dizensizligi (6rnegin,
oligo- veya amenore veya diizensiz kanama), polikistik overler (bir veya
her iki overde), obezite ve insilin direncidir. Cogu olgu bu ozelliklerin
hepsine sahip degildir, bu nedenle tani koymak gii¢c olabilir. PKOS;
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metabolik sendrom, tip 2 diyabet, obstriiktif uyku apnesi, endometrial
hiperplazi, kardiyovaskiiler hastalik, endometrial karsinom icin artmis
risk ile iliskili olarak yasam boyu etkilere sahiptir (2-5). PKOS; hirsutizm,
tedaviye direncli sag, adet diizensizligi veya obezite gibi baslica sikayeti
olan herhangi bir ergen kizda dustntlmelidir (1).

PKOS Etiyopatogenez

PKOS'un nedeni bilinmemektedir. Onemli kanitlar; bunun hem kalitsal,
hem de kalitsal olmayan, intrauterin ve ekstrauterin faktorlerin
katkilaryla karmasik bir ozellik olarak ortaya ciktigini gostermektedir
(Cift vurus hipotezi) (6). LGA ve SGA dogumun PKOS icin risk faktoru
oldugu gozlemlerine ragmen, PKOS'lu kadinlarin ¢cogu normal dogum
agirhiginda dogmustur. Premature adrenarsli kizlarda PKOS gelisme
sikhiginin iki kat arttigr gosterilmistir. PKOSta artmis over volimdi,
fonksiyonel over hipertrofisi vardir. Bunun nedeni anormal ovaryan
steroidogenez ve follikiilogenezdir ve bunlar da hiperandrojenizme ve
anovulatuvar sikluslara neden olurlar. Hiperandrojenizmin; sendromun
ana ozelliklerinden olan hirsutizm ve adet diizensizliginden sorumlu
olabilecegi ongorilmektedir. Ortaya cikan klinik ozellikler; genetik
yatkinhga ve genetik yatkinlik zemininde etki eden cevresel faktorlerin
miktarina gore her bireyde benzersiz ozelliklerde gorilir. PKOS
bir hastalik degil, birden fazla olasi etiyolojiyi yansitan bir durum
oldugundan bir sendromdur (1,6).

Ergenlerde PKOS Tani Kriterleri

Yetiskinlerde PKOS tani kriterleri; son 25 yilda, uluslararasi kabul gormiis
tani kriterleri olarak netlesmistir. Fenotip A; 1935'de ilk tanimlanan
haliyle, klasik PKOS olarak tanimlanan; hiperandrojenizmin klinik ve/
veya biyokimyasal kaniti, oligo-anoviilasyon kaniti, polikistik overin
ultrasonografik kaniti 6zelliklerini iceren PKOS kriterlerini icermektedir.
Fenotip B; 1992'de “National Institutes of Health (NIH)” Kriterleri
olarak; hiperandrojenizmin klinik ve/veya biyokimyasal kaniti, oligo-
anovolasyon kaniti ézellikleri ile tamimlanmistir. Fenotip C; 2006'da
“Androgen Excess Society (AES)” Kriterleri olarak; hiperandrojenizmin
klinik ve/veya biyokimyasal kaniti, polikistik overin ultrasonografik
kanitr ozellikleri ile tanimlanmistir. Fenotip D; 2003'de, Rotterdam
Konsensus Kriterleri olarak; oligo-anoviilasyon kaniti ve polikistik
overin ultrasonografik kaniti 6zellikleri ile tanimlanmustir (7).

Yetiskinlerdeki PKOS tani kriterleri, orta ve gec ergenlik donemine
uygulandiginda bazi sorunlar ortaya c¢ikmistir. Soyle ki normal
ergenlerde anovulatuar sikluslar ve iliskili adet dizensizligi siktir.
Ergenlerde hirsutizm gelisim asamasinda ve akne vyaygindir ve
bu nedenle ergenlerdeki hirsutizm belirtileri yetiskinler gibi tam
oturmamis olabilir. Ergenlerde testosteron konsantrasyonlarinin 6lcimi
sorunludur, ¢linkii serum konsantrasyonlari anovulatuar déngiler
sirasinda ytkselir, ergenlerde androjen seviyeleri icin glivenilir normlar
yetersizdir. Ayirica normal ergenlerde bile eriskin standartlarina gore
belirlenen polikistik over morfolojisi yaygin ve fizyolojik olabilir.
Diger yandan testosteron dizeyi farkh laboratuvarlarda, degisik
immunoassay cihazlarla farkh olciilebilmektedir (degiskenlik katsayisi
%35lerde). Bu da hiperandrojenizm icin belli bir esik degerin
glivenilirligini distrmektedir. Bu nedenlerden dolayi, ergenlerde PKOS
tani kriterleri icin, 2015-2018 yillar arasinda yapilmis ti¢ konferans
sonrasl belirlenen kriterler glindeme gelmistir. Bu kriterler: Ovulasyon
bozuklugunun kaniti olarak anormal adet diizeni (yasa veya jinekolojik
yasa gore anormal veya 1 ila 2 yil boyunca devam eden semptomlar),
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hiperandrojenizmin klinik ve/veya biyokimyasal kaniti (orta ve siddetli
hirsutizm hiperandrojenizmin klinik kanrtidir. Serum toplam veya
serbest testosteronunun ozel bir referans testi ile izlemde yiikseldiginin
tespiti hiperandrojenizmin biyokimyasal kanitidir) olarak belirlenmistir.
Bu kriterleri tasiyan adetten sonraki ilk birka¢ yilinda olan ergenlere
PKOS tanisi konulmayip, “PKOS riski altinda ergen” 6n tanisi konulmasi
ve bu on tani ile izlenerek, semptomatik tedavi verilmesi kabul
gormiustur (8).

Ergenlerde PKOS’un Klinik, Laboratuvar ve Goriintiileme
Ozellikleri

PKOS'lu ergenlerde baslica sikayet; hirsutizm, topikal tedaviye direncli
akne, adet duzensizlikleri, akantozis nigrikans ve/veya obezite olabilir.
Olgularin ticte biri adet anormallikleri belirginlesmeden once; hirsutizm
veya obeziteyle iliskili akantozis nigrikans veya anormal derecede
enflamatuvar akne nedeniyle tibbi yardima basvurmaktadirlar.
Anormal bir adet diizeni ergenler icin pek endise verici olmayabilir.
Obezite ve insilin direnci genellikle PKOS ile iliskilendirilse de tant icin
mutlak degildir, olgularin yaklasik yarisi da obez degildir (9).

PKOS'ta hiperandrojenizmin cilt belirtileri; Ferriman-Gallwey hirsutizm
derecesini puanlama sistemine gore skorun >8 olmasi, asiri akne
vulgaris olmasi (PKOS'lu ergenlerin %60'inda akne eslik etmekte,
PKOS'lu ergenlerde akne sikhgr 2,8 kat artmis), alopesi (ozellikle
fronto-temporo-oksipital kafa derisini etkileyen erkek tipi), sebore,
hiperhidrozis ve hidradenitis suppurativa olarak ifade edilebilir.
Asirt virilizasyon, hirsutizmin hizli ilerleme gostermesi, kas kiitlesi
artisi (maskulanizasyon), ses kalinlasmasi, kliteromegali varliginda;
hiperandrojeneminin baska bir nedeni olabilecegi konusunda
endiselenilmelidir (10).

PKOSta oligo- veya amenore veya diizensiz kanama gorilebilir. Bu
klinik bulgular anovulasyon ile birliktelik gosterebilir. Genellikle
ergenler, aileler ve klinisyenler; adet dongiisii varyasyonunun normal
araligindan emin olmayabilirler. Normal ergen adet dongusi, tireme
cagindaki yetiskinlerden yalnizca biraz farklidir. On dokuz giinden kisa
veya 90 giinden uzun dongiiler herhangi bir asamada anormaldir.
Adet dongilerinin %75’i menars sonrasi ilk yilda (jinekolojik birinci
yilda) 21-45 giinde bir iken, jinekolojik dordinci yilda %95 21-38
giinde bir gerceklesmektedir. Ergenlerde; yetiskin kriterlerine gore
anovulatuvar adet dongtileri, ovaryan disfonksiyon, yetersiz luteal
fonksiyon, olgunlasmamis folikiiler fonksiyonun hormonal kanitlar
vardir. Amenore (primer/sekonder), oligomenore (0-<1 yil: <6/yil
adet, adet donemleri arasi >60 giin, 1-<3. yil: <8/yil adet, >4/yil
adet gormeme, adet donemleri arasi >45 giin, >3 yil-perimenapoz:
<9/yil, >3/yil adet gormeme, adet donemleri arasi >38 giin-yetiskin
kriteri), anormal uterin kanama (asiri sik, uzun sireli veya agir uterin
kanama); hipernadrojenizm ve ovulatuvar disfonksiyon kanitlari
olabilir. Endokrin bir bozukluga dair klinik kanit bulunmamasi
durumunda, bir yil siren bir adet anormalliginin devam etme
olasihgr yaklasik %50°dir. Bu tiir devam eden olgularin ise yaklasik
yarisinda PKOS goriilmektedir. PKOS distundiren komorbiditeleri
(ornegin, hirsutism gelisimi, topikal tedaviye direncli orta derecede
enflamatuvar akne ve akantozis nigrikans) varsa tani testlerinin
daha erken baslatiimasi onerilir. Degerlendirmeler sirasinda; androjen
baskilayici tedavilerin taniyr geciktirebilecegi, tani gecikmesinin
de ileride endometrial hiperplazi ve karsinom gelistirme riskini
artirabilecegi akilda tutulmalidir (11).

PKOS'ta bir veya iki overde polikistik over morfolojisi (PKOM) bulunur.
Artmis over hacmi, overin sferosite indeksinde artis ultrasonografik
olarak saptanir. Ergenlerin %25-50'si PKOM icin Rotterdam yetiskin
kriterlerini karsilamaktadir. PKOM, PKOS tanisini destekler, ancak
ergenlerde PKOS tani kriterlerine dahil edilmez. Ergenlerde overler
fizyolojik olarak normalden buyiiktiir ve yiksek ¢ozinurliklu vajinal
goruntuleme teknikleri ile 24’e kadar kiictik antral folikiil sayimlar
normaldir. PKOM vyetiskin kriterlerine gore normal over gelisiminin
gecici bir evresidir. PKOM’da; over hacminin artmasi [>12 mL (ust
sinir 14 mL)], over sferosite indeksinin artmasi, periferik dizilimli 8-10
mm’lik folliktller (kiigik antral folikul sayimlari i¢in Gst normal sinirin
over basina 17 ila 25) gorulur. Ergenlerde fizyolojik PKOM goriinimi
olabildigi icin, PKOS tanisal siirecinde ultrasonografinin rutinde yeri
yoktur. Ancak ergenlerde PKOS on tanisinda ultrasonografinin birincil
amaci; nadir goriilen, ancak ciddi olan over timortini ve virilize edici
bir adrenokortikal timoru taramaktir (12).

PKOSta obezite, insilin direnci, akantozis de goriilebilir. PKOS'ta
obezite veya diyabet icin risk faktorleri olan ergenlerde; tarama
olarak achk plazma glikozu veya hemoglobin Alc dlcimi ve gerekli
olgularda oral glikoz tolerans testi (OGTT) yapilmasi ve belli araliklarla
tekrarlanmasi onerilmektedir. PKOS'lu olgularin %50'sinde obezite,
%80’'inde asiri kilo ve obezite tanimlanmistir. PKOS, kadinlarda obezite
ile birliktelik gosteren en sik endokrin sorun olarak bildirilmistir.
PKOSta santral obezite, generalizeden daha ytiksek bir risk faktoruddir.
Obezite PKOS ile iliskili tireme ve metabolik anormalliklerin ¢ogunu
siddetlendirmektedir. PKOS'ta olgularin yaklasik yarisinda bozulmus
glukoz toleransi, yaklasik (cte birinde izlemde diyabete ilerleme
orani bulunmaktadir. insiilin direncinin ovaryan steroidogenez
tizerinden hiperandrojenizme neden oldugu ve PKOS patogenezinde
rol oynadigl yoniinde kanitlar bulunsa da hipernadrojenizmin insilin
direncine neden oldugu yoniinde kanitlar da bulunmaktadir. PKOSlu
ergenlerin yaklasik %25'inde metabolik sendrom oldugu bildirilmistir.
Metabolik sendromda; dislipidemi, hipertansiyon, insilin direnci/tip 2
diyabet, akantozis nigrikans, alkolik olmayan yagl karaciger hastalig,
hipertansiyon, uyku bozuklugu (polisomonografik calismalarda PKOS
ile degil, metabolik sendrom ile iliskili bulunmustur) da klinik tabloya
eklenmis olabilir. (13,14).

PKOS'ta psikolojik sorunlar da goriilebilmektedir. Ozellikle depresyon,
anksiyete, yeme bozuklugu, otizm spektrum bozukluklar, dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugu, cinsiyet disforisi acisindan da
degerlendirme yapilmasi 6nerilmektedir (15,16).

PKOSta ayirici tanida; virilizan konjenital adrenal hiperplazi (KAH),
klasik olmayan (ge¢ baslangich) KAH, glukokortikoid direnci, kortizon
rediiktaz eksikligi, asikar DHEA silfotransferaz eksikligi (PAPSS2
eksikligi), Cushing sendromu, virilizan timorler, aromataz eksikligi,
ovaryan 17-ketosteroid rediiktaz eksikligi, prolaktin fazlahign (>25 ng/
mL serum prolaktin degeri), insilin direnci bozukluklari (Donohue
sendromu veya leprechaunizm gibi insiilin reseptori mutasyonlari veya
lipodistrofiler gibi), psodo-cushing sendromu ve psodo-akromegalik
gigantizm, akromegali, hipotiroidizm, ila¢ kullanimi (valproik asit gibi),
ovotestikiler gelisimsel bozukluklar, portosistemik sant, idiyopatik
nedenler bulunmaktadir (17,18).

Klinik ozelliklere ve fizik inceleme bulgularina gore vyapilacak
degerlendirme degisebilmekle birlikte, biyokimyasal testlerden
serum total ve serbest testosteron diizeyleri, hCG, kronik hastalik
taramasi, FSH, LH, PRL, TSH, kortizol, 17 hidroksiprogesteron, DHEAS
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bazal degerlendrimede onerilmektedir. Gerekli olgularda standart
doz ACTH uyari testi, surrenal goriintileme, genetik calisma gibi
ileri degerlendirmelere ihtiya¢ olabilir. PKOS gecici tanisi konulan
(yani, PKOS riski tasiyan) ergenlerde; ergenlerin jinekolojik olarak
olgunlastiklarinda (6rnegin, liseden mezun olduklarinda) yeniden
yeniden degerlendirilmeleri onerilmektedir. Semptomatik tedavi
olarak oral kontraseptif baslanmis ise, hiperandrojenizmin devam
edip etmedigini belirlemek icin yaklasik tic ay boyunca kombine
oral kontraseptifin kesilmesi, sonra tum tetkiklerin tekrarlanmasi
onerilmektedir. Bu sirecte cinsel aktif ergenlerde ovulasyon geri
donebileceginden iyi bir danismanhk verilmesi onemlidir (1,12).

Ergenlerde PKOS Tedavisi

Ozellikle asin kilolu ve obez ergenlerde saghkli yasam tarzi, dstrojen
(etinilestradiol) ve progestrin iceren kombine oral kontraseptifler (KOK)
(ozellikle adet duzensizlikleri ve hiperandrojenizm agusindan etkil),
hirsutizm icin kozmetik yontemler, hirsutizm KOK ile kontrol edilemezse,
tedaviye antiandrojen tedavi eklenmesi, metabolik sendroma baglh
bozulmus glukoz toleransi gibi ek metabolik sorunlar var ve saglikli
yasam tarzi ve kilo verme ile adetler diizene girmiyor, KOK kullanimina
engel durum varsa; metformin tedavi secenekleri arasindadir. Genel
olarak, ergen KOK yan etkileri acisindan risk altinda degilse, en az 30
ug etinil ostradiol iceren KOK tercih edilmelidir. Hiperandrojenizm
KOK tedavisi ile 18-21 giin icinde normale doner. Androjen seviyeleri
dusmezse, yeniden arastirma yapilmasi onerilir. Genel olarak KOK
tedavisi baslanmis ise, tedaviye 1-2 yil devam edilir, sonra tedavi l¢ ay
tedavi kesilir ve tekrar degerlendirme yapilir. KOK tedavisi icin bir baska
alternatif de jinekolojik olgunlasma tamamlanana kadar, yani bes yil
hic kesilmeden devam edilmesi yoniindedir (1,12).

Sonug

Ergenlerde PKOS tanisi ergenlik donemine ozgti fizyolojik durumlar
nedeniyle eriskinlerden farklidir. Tanida klinik laboratuvardan daha
on plandadir. Sebat eden hiperandrojenizm ve adet diizensizlikleri
onemlidir. PKOS riskli ergen tanimlamasi daha uygundur. Uzun izlem,
tekrarli degerlendirmeler gereklidir. Saglikli yasam tarzi onemlidir.
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Cocuk acil serviste hasta ve yarali cocuklarin tani ve tedavi stirecinde
alinacak ayrintili bir oyku ve yapilacak kapsamli bir fizik muayeneden
sonra planlanacak secici radyolojik goriintiileme yontemleri hastanin
tani siirecinde oldukca 6nemlidir. Radyolojik gortintiileme yontemleri
istenirken faydalari ve potansiyel etkileri dikkate alinmalidir. Bu
makalede cocuk acil servis basvurularinin tic onemli nedeni olan

istismara bagli kafa travmasi, pnomoni ve sag alt kadran agrisiyla
ortaya cikan akut karin agrisi tablolarina yer verilecektir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk acil, cocuk radyoloji, istismara bagli kafa
travmasi, pnomoni, sag alt kadran agrisi

Asbtract

In the pediatric emergency department, selective radiological imaging
methods, planned after a detailed history and a comprehensive
physical examination, are essential in diagnosis and treatment of ill
and injured children. Their benefits and potential effects should be
considered when requesting radiological imaging methods. This article
will cover the three major causes of pediatric emergency department
visits: abusive head trauma, pneumonia, and acute right lower
quadrant pain.

Keywords: Pediatric emergency, pediatric radiology, abusive head
trauma, pneumonia, right lower quadrant pain

Giris

Cocuk acil serviste, radyolojik goriintiileme yontemleri olan
ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
(MR) cocuk hastalarin tani ve tedavi siirecinin onemli bir parcasidir.
Cocuklarin viicut yapisinin kicukligu, deri altt yag dokusunun
azhgi, gelismekte olan organlarinin radyasyona olan duyarlihg
gibi nedenlerden dolayr goriintiileme yontemlerinin tani ve tedavi
stireclerinde planlamasi bazi ozellikler gostermektedir (1). Bu yazida
cocuk acil servise yaygin basvuru tanilar olan istismara bagh kafa
travmasi, alt solunum yolu enfeksiyonu ve sag alt kadran agrisi ile gelen
akut batin tablosuna yaklasimda radyolojik goriintiileme yontemlerinin
planlanmasindaki yaklasimlardan bahsedilecektir.

istismara Bagh Kafa Travmasinda Radyolojik Yaklasim

Kafa travmasi cocuk acil servis basvurusunun onemli nedenlerinden
biridir. Kazara meydana gelebilecegi gibi istismar sonucu da
gelisebilmektedir. Sikhikla bebegin gogis veya ekstremitelerinden
siddetli bir sekilde sarsiimasi sonucu gelismekle birlikte, basin kiint bir
darbeye maruz kalmasi veya sarsilma ve kiint darbenin kombinasyonlari
sonucu da gelismektedir. istismara bagh kafa travmasi “kasitli kafa

travmasi”, “sarsilmis bebek sendromu” olarak da adlandirilir. Cocukluk

caginda istismar sonucu gelisen mortalitenin onemli bir nedenidir.
Cocuklarin yaklasik %25'i hayatini kaybeder. Hayatta kalanlarin
%80’inde norolojik hasar nedeniyle fiziksel, norolojik ve davranissal
bozukluklar gelisir. istismara bagl kafa travmasi ilk basvuruda fark
edilmezse cocugun ikinci kez bu istismara maruz kalma olasiligi
yiiksektir. Tanida 6yki ve klinik degerlendirmenin yaninda radyolojik
degerlendirme de oldukca 6nemlidir. Kiriklar en sik goriilen radyolojik
bulgulardir. Multipl posterior kosta kiriklari, metafizyel kose kiriklari,
farkh evrelerde coklu kiriklar spesifiktir. Dolayisiyla kemik survey ile
iskelet sistemi degerlendirilmesi 6nemlidir. Hem “American College of
Radiology” ve “Society for Pediatric Radiology” (ACR-SPR) hem de “Royal
College of Radiologists” ve “Royal College of Paediatrics and Child
Health” (RCR-RCPCH) klavuzlarina gore okkiilt kirklari ortaya koymak
ve altta yatabilecek iskelet displazileri ve metabolik hastaliklari ekarte
edebilmek icin tiim iskelet sistemini iceren kemik survey grafileri elde
edilmelidir (Tablo 1) (2,3).

Norogorintileme bulgular arasinda, sarsiima ile kopri venlerinde
yirtilma sonucu ortaya ¢ikan subdural hematom en sik saptanir. Ayrica
diger intrakraniyal kanamalar, difiiz aksonal hasar ve hipoksik-iskemik
etkilenim de diger bulgular arasindadir. Sarsilmis bebek sendromunda
nororadyolojik yaklasim hastanin basvuru anindaki klinigine gore
degisir. Eger akut prezentasyonda basvurmus ise genellikle beyin
BT ilk tercih edilen goriintileme yontemidir. Hastanin muayenede
norolojik defisiti yok ve beyin BT bulgulari da normal ise ileri
incelemeye gerek yoktur. Ancak muayenede norolojik defisit var ve/
veya beyin BT'de patolojik bulgu var ise 2-5. giinler arasinda beyin MR
goruntuleme yapilmaldir. Beyin MR bulgulari normal ise ileri inceleme
gerekli degildir, ancak MR'da patolojik bulgu var ve/veya nérolojik
defisit var ise beyin MR 3-6. ay sonra tekrar edilmelidir. Hasta akut
olmayan bir prezentasyonda basvurmus ve klinik durumu stabil ise ilk
goriintilemede BT veya MR tercih edilebilir (3).

Fizikselistismara ugrayan cocuklaayniyasam ortamini paylasan bir baska
cocuk varsa bu ¢ocugun da istismar acisindan risk altinda olabilecegi
unutulmamalidir. Bucocuklardaistismaragisindan degerlendirilmelidir.
Yaklasimda ilk adim 6ykii ve ayrintili bir fizik muayene olmahdir. Oykii
ve fizik muayene bulgularinin istismara isaret etmesi halinde istismara
ugrayan cocuklar ile benzer yaklasim uygulanmalidir. Ancak klinik
bulgu olmadiginda radyolojik degerlendirme disuntlmelidir. Yas
degerlendirmede onemli bir parametredir. Rehberin onerileri yasa gore
farkhlik gostermektedir. Norolojik muayene bulgularinin saptanmasinda
glicliikler olabileceginden istismar tanisi almis tim cocuklar ile ayni
yasam alanini paylasan tim 1 yasindan kigciik cocuklara beyin MR
gortintilemesi yapilmaldir. Beyin MR gortintilemesinde istismar
bulgularindan herhangi birine rastlanmasi halinde spinal gortintileme
eklenmelidir. Bu hastalarda kemik survey incelemesi de onemlidir. Eger
cocuk 2-5 yas arasinda ise norolojik muayene bulgularinda yanilma
azalacagindan bu cocuklarda kemik survey yapilmasi yeterlidir. Her iki
yas gurubunda eger kemik survey degerlendirmesinde istismar lehine
kusku var ise veya patolojik ise 11-14. gilinlerde kontrol kemik grafileri
ile degerlendirilmelidir. Bes yasindan buytik cocuklarda oyki ve fizik
muayene bulgular tani icin yeterlidir. istismar bulgusu veya siiphesi
yok ise radyolojik goriintiileme gerekli degildir (4).

Pnomoniye Radyolojik Yaklasim

Toplum kokenli pnémoni 5 vyas altindaki cocuklarda onemli bir
mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Pnémoni
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tanisi alan cocuklarin ¢ogu sorunsuz bir sekilde iyilesse de yaklasik
%3’inde lokal veya sistemik komplikasyonlar gelisebilir (5). Bu tablo
komplike pnomoni olarak adlandirlir. Lokalize komplikasyonlar
arasinda eflizyon, ampiyem, abse veya nekrotizan pnémoni yer alir.
Sistemik komplikasyonlar arasinda ise sepsis, septik sok, multiorgan
yetmezligi, dissemine intravaskiiler koagiilasyon ve o6lim sayilabilir.
immiin yetmezlikler, malniitrisyon, kronik akciger hastaligi, yabanci
cisim aspirasyonlari ve konjenital malformasyonlar risk faktori olarak
dustintlmektedir (6). Tanida radyolojik goriintileme onemli bir yer
tutar. Radyolojik yaklasim enfeksiyonun kaynagina, hastanin immiin
durumuna ve gelisen komplikasyonlara gore farklilik gostermektedir.

Toplum kokenli pnomonilerde tedavi yaniti alinamamis veya
hastane yatisi gerektirmisse ya da hastada hastane kaynakli pnomoni
dusunultyorsa akciger grafisi tercih edilen ilk radyolojik gortintiileme
yontemi olmalidir. Akciger grafisi tani ve takip asamasinda her ne kadar
glinlik pratikte oldukca sik kullanilsa de pnémoni olgularinda bazi
kisithliklara sahiptir. Klinik pnomoni tanisina ragmen akciger grafisi
tamamen normal olabilir. Bakteriyel pnomoni ve viral pnomoni ayrimi
yapmak akciger grafisi ile zordur. Yapilan bircok calismada radyoloji
raporlarinda farklihklar mevcuttur ve gozlemciler arasi uyum dusuktr.
Dolayisiyla tedavi planini belirlemede de yardimc degildir. Komplike
olgularda erken evrede bulgular silik olabilir. Bir baska ifade ile
komplikasyonlari tanimada duyarliligi distktir. Ayrica parapnomonik
efiizyon-ampiyem ayriminda da sinirhhiklar vardir (7).

Akciger grafisinde parapnomonik eflizyon saptandiginda toraks USG ile
eftizyon varhigi ve sivinin niteligi degerlendirilmelidir. Ayrica USG plevral
eflizyon orneklemesi icin rehberlik edip, tedavi planini yonlendirmede
oldukca onemli bir role sahiptir (8).

Komplike pnomoni olgularinda kontrasth toraks BT tercih edilmesi
gereken radyolojik diger modalitedir. Ayni lob veya segmenti ilgilendiren
rekiirren pnomoni olgularinda altta yatan neden konjenital havayolu
malformasyonlari, sekestrasyon veya tiimor gibi etkenler olabilir ve bu
durumda kontrasth toraks BT veya torakal aorta BT anjiografi uygun
olan radyolojik tetkiklerdir. Postenfeksiyoz bronsiektazi, mukosiliyer
defekt, bronkopulmoner displazi gibi patolojilerde de farkl loblarda
rekiirren pnomoni ataklar gorilebilir ve kontrastsiz toraks BT uygun
tetkik olacaktir (8).

Sag Alt Kadran Agrisi ile Prezente Olan Akut Karin Tablosuna
Radyolojik Yaklasim

Akut karin agrisi cocukluk yas grubunda cocuk acil servis basvurularinin
en sik nedenlerinden biridir. Gastroenterit, kabizlik veya viral
enfeksiyonlar gibi kendini sinirlayan nedenlerin sonucu gelisebilecegi
gibi akut apandisit, intussepsiyon ve volvulus gibi cerrahi nedenler
sonucu da gelisebilir (9). Hastalarin buytk bir kismi akut sag alt kadran
agrisi ile basvurmaktadir. Altta yatan bircok nedenden dolayr tanisal
zorluklar bulunmaktadir (Sekil 1).

Akut sag alt kadran agrisi ile basvuran cocugun degerlendirilmesinde
en 6nemli bilesen oykii alma ve fizik muayenedir. Alinan ayrintili oyki
ve yapilan detayli fizik muayene sonucu planlanacak laboratuvar ve
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radyolojik tetkikleri tanisal strecte onemlidir. Radyolojik tetkiklerde
ilk tercih edilmesi gereken yontem USG'dir. Ultrasonografi radyasyon
icermemesi, nadiren sedasyon gerektirmesi, tekrar edilebilir ve ucuz
olmasi gibi avantajlara sahiptir. Ancak uygulayici bagimli bir tetkiktir
ve oOzellikle ajite ve obez cocuklarda duyarhihgr distktir.

Bilgisayarli tomografi, USG ile aydinlatilamayan olgularda tercih
edilebilecek diger radyolojik modalitedir. Cekim stiresinin kisa olmasi,
mikemmel anatomik detay saglamasi ve bircok merkezde kolay
ulastlabilir olmasi gibi avantajlara sahiptir. Ancak radyasyon maruziyeti,
intravenoz kontrast madde kullanim gerekliligi ve bazi durumlarda
sedasyon ihtiyaci gibi dezavantajlari da vardir.

Cocuklarda radyasyon maruziyetini azaltmak adina son yillarda akut
karin agrisi ile basvuran hastalarda tanisal siirecte MR kullanimi
giderek artmaktadir. Daha uzun cekim sireleri ve sedasyon gerekliligi
onemli dezavantajlari olsa da hizli MR protokolleri ile klinik kullanimda
artik daha sik yer bulmaktadir. Ozellikle addlesan kiz ¢ocuklarinda
jinekolojik nedenler ©n planda distntldiginde, MR, BT yerine
tercih edilmesi gereken radyolojik modalitedir. Karin agrisi ile gelen
bir hastada ilk tercih USG, USG ile tanisal sonu¢ alinamaz ise BT veya
MR secimi onerilmektedir. Ancak ozellikle kiz cocuklarinda jinekolojik
patolojilerde zamani dogru kullanmak adina ilk tetkik olarak MR
kullanimini vurgulayan yayinlar da mevcuttur (10).
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Sag alt kadran agnsi
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*  Enfalamatuar barsak Kadin genital Erkek genital Bébrek Mezenter! Akclger
omentum
hastaligi
 Meckel divertikaliti *  Overkisti = Testistorsiyonu = Pyelonefrit *  Mezenter +  Altlob
v lleus *  Kist riptQrd «  Urolitiazis lendadenit —
« Vaskilitik tutulum *  Overftuba *  Epiploik
= MIS-C torsiyonu apandijitis
Tt * PID *  Omental
= Dismenore enfarkt
*  Ektopik
gebelik

Sekil 1: Sag alt kadran agrisinda etiyoloji
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Genel Bakis

Tarihce ve Tanim

invaziv mekanik ventilasyon (IMV), ilk defa polio salgini sonrasi
1928 yilinda negatif basingh ventilasyon yapan demir akcigerin
kullanilmasiyla tip tarihine girmistir. 1950’li yillardan itibaren
endogtrakeal tiip yoluyla pozitif basingli ventilasyon yapan cihazlarin
solunum fonksiyonlarini mekanik olarak desteklemesi yayginlasmistir.
Gunimiuzde en ¢ok IMV yontemi olarak pozitif basingli ventilasyon
kullaniimaktadir.

Endikasyonlar

IMV, solunum yetmezligi ve diger kritik durumlarda uygulanir. Baslica
endikasyonlari: apne ya da spontan solunum yoklugu, hipoksemik
ve hiperkapneik solunum yetmezligi, atelektazilerin 6nlenmesi ve
acilmasi, sedasyon veya noromuskiiler blokaj gereksinimi, septik sok ve
sistemik oksijen tiiketiminin azaltilmasi, biling kaybi (GKS <8), transport
sirasinda havayolu giivenligi saglamaktir.

IMV hedefleri; yeterli oksijenizasyon ve ventilasyon saglamak, solunum
is yukini ve akciger hasarini azaltmak, akciger hacimlerini ve
kompliansini artirmaktir.

Modlar:

1. Basing kontrolli ventilasyon (PCV): Belirli bir basing seviyesinde
ventilasyon saglar. Tidal volim hastanin akciger kompliansina gore
degisebilir. Barotravma riskini azaltir ve cocuk yogun bakimlarda
siklikla tercih edilir.

2. Hacim kontrolli ventilasyon (VCV): Sabit bir tidal voliim saglar ancak
PIP seviyeleri yiikselebilir, bu da barotravma riskini artirabilir. Primer
akciger patolojisi olmayan hastalarda tercih edilebilir.

3. Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV): Spontan solunumu
desteklerken belirli araliklarla zorunlu solunum saglar. Giinimizde
kritik hasta cocuklarda en sik kullanilanmodlardan biridir.

4. Basin¢ diizenlemeli hacim kontrolli ventilasyon (PRVC): Hem
basinci hem de hacmi optimize ederek distik barotravma riski ile
hedeflenen tidal volimi saglar. Hasta-ventilator uyumunu arttirr.
Son zamanlarda pediatric hastalarda kullanimi siklasmistir, bazi
yayinlarda ekstiibasyondan ayrilma planlanan hastalarda kullaniimasi
onerilmektedir.

5. Spontan ventilasyon (PSV): Hasta tarafindan baslatilan solunumu
destekler. Endotrakeal tiip ve ventilator direncini azaltir, solunum is
yukina hafifletir.
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Yukarida sayilan modlarin hepsi konvansiyonel mekanik ventilasyon
olarak gecer. Cocuk yogun bakimlarda kullanilan bir diger ventilasyon
teknigi de Yuksek Frekansli Osilatuar Ventilasyon (HFOV)'dir.

HFOV'de amac disiik tidal voliim ve yiiksek frekans kullanarak pediatrik
akut pulmoner resipratuvar distress sendromunda (PARDS) tercih edilir.
Ventilator iliskili akciger hasarini azaltmada etkilidir. Cocuklarin yasina
gore frekans ayarlanir, ortalama havayolu basinci konvansiyonel MV'de
ayarlanandan daha yuksek verilerek oksijenizasyonun duzeltilmesi
hedeflenir.

IMV’de Temel Kavramlar
* Tidal volim (TV): Her solukta alinan hava miktari; 6-8 mL/kg onerilir.

* PEEP: Alveollerin agik kalmasini saglayan basing; oksijenizasyonu
iyilestirir Akciger dokusunda inflamasyon baslar ve SIRS katkida
bulunabilir.

* Basinglar: Plevral, transpulmoner, ve transtorasik basinglarin akciger
mekanikleri Gizerindeki etkisi onemlidir.

IMV Komplikasyonlari

« Ventilator iliskili Akciger Hasari (VALI): Barotravma, voliitravma,
atelektotravmadir.

» Biyotravma: Ventilasyon sirasinda akcigerlerde meydana gelen
inflamatuar yaniti ifade eder. Oksijen toksisitesi yani hiperoksiye bagli
oksidatif hasar da bu gruptadir.

« Ventilator iliskili pnomoni: Uzun siireli mekanik ventilasyonda sik
gorulir.

* Hemodinamik etkiler: Kardiyovaskiiler sistem tizerine olumsuz
etkiler.

Weaning siireci ve ekstiibasyon: Ventilatorden ayrilma siireci, akut
fazda mekanik ventilasyonun baslatiimasiyla baslar, plato fazinda
destek strdurilir ve ardindan “weaning” asamasinda solunum destegi
kademeli olarak azaltilir. Ekstiibasyona hazirlik icin gerceklestirilen
spontan solunum denemeleri (SBT), hastanin solunumu bagimsiz
stirdurebilecegini gostermeye yoneliktir. Ancak ekstiibasyon sonrasi
tekrar entiibasyon gerektiren durumlar “ekstiibasyon basarisizhg’”
olarak tanimlanir.

Ekstiibasyon basarisizligi, ventilasyon siresini ve yogun bakim kalis
stiresini uzatarak maliyet ve mortalite oranlarini artirabilir. Baslica
basarisizlik nedenleri arasinda rezidiel akciger hastaligi, solunum
kas zayifhgi, kardiyak ve pulmoner fonksiyon bozukluklari, asiri sivi
yuiklenmesi ve norolojik problemler bulunmaktadir.

Sonug

Mekanik ventilasyon, dogru endikasyon ve parametrelerle
kullanildiginda yasam kurtaricidir. Ancak, uygun mod secimi,
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve dogru weaning yonetimi kritik 6neme
sahiptir.
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Giris

Ergenlik donemi, bircok fiziksel ve psikolojik degisimin yasandig
karmasik bir strectir (1). Bu donemde bireyler, bilissel, duygusal ve
ahlaki alanlarda degisimler gecirir ve kimlik, ozgliven gibi onemli
gelisim strecleri yasarlar (1-3). Ancak glinimiizde her bes cocuk ve
ergenden biri psikiyatrik bozukluk tanisi alabilmektedir. Psikiyatrik
bozuklugu olan bireylerin cogunda birden fazla eslik eden bozukluk
bir arada gorilmekte, bu da tedavi siirecini zorlu hale getirmektedir.
Ergenlik, bu bozukluklarin tedavisi icin kritik bir donemdir; ciinki
ruhsal bozukluklarin belirtileri genellikle bu yaslarda baslar (4-6).

Stk Goriilen Psikiyatrik Bozukluklar, Risk Faktorleri ve
Koruyucu Faktorler

Ergenlerde sik gorilen psikiyatrik sorunlar arasinda anksiyete
bozukluklari, depresyon, dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu, yeme
bozukluklari ve madde kullanim bozukluklari yer almaktadir. Bu
sorunlar, hormonal degisimler, aile problemleri ve sosyal baskilar
gibi cesitli faktorlere bagli olarak gelisebilir. Ayrica, dogal afetler gibi
travmatik yasam olaylari da ruh sagligi sorunlarini artirmaktadir (4).

Ergenlerin ruhsal saghigi konusunda ebeveyn psikopatolojisi de onemli
bir risk faktortdir (7,8). Ebeveynler arasindaki catismalar, olumsuz
tutumlar ve ev ici siddet, ergenler lzerinde derin etkiler birakabilir.
Aile dinamiklerindeki degisiklikler ve bosanma gibi olaylar da ergenleri
olumsuz etkileyebilir (9,10).

Ergenlikte olumlu sosyal iliskiler, duyarli ebeveyn tutumu ve akran
destegi gibi koruyucu faktorler ruhsal sorunlara karsi dayanikliligi
artirmaktadir (7). Ergenlerin psikiyatriye basvurusunda yeterli destek
verilmesi ve givenli bir ortam saglanmasi onemlidir. Ruh saghig

sorunlari olan ergenlerde erken miidahale, uzun vadeli sorunlarin
onlenmesi acisindan kritik oneme sahiptir.

Sonug

Sonuc olarak, ergenlik donemindeki ruhsal hastaliklarin erken tanisi ve
tedavisi, eriskinlik donemi icin buyiik 6nem tasimaktadir. Cocuk sagligi
uzmanlarinin bu donemi dikkatle izleyerek uygun yonlendirmeler
yapmasi, ruhsal sorunlarin etkisini azaltabilir ve genel yasam kalitesini
artirabilir.

Kaynaklar

1. Aydin M, Karabekiroglu K. icinde: Ergenlik donemi ve ruhsal bozukluklar.
Bildik T, editor. Ergenlikte ceza sorumlulugu: nérobiyolojik yaklasim.
Ankara: Turkiye Klinikleri; 2018. p. 301-307.

2. Giirbiiz Ozgiir B, Aksu H. icinde: Ergenlik donemi ve ruhsal bozukluklar,
Bildik T, editor. Ergenlik ve cinsellik: romantik iliskiler, cinsel davranis ve
ergen gebeligi. Ankara: Turkiye Klinikleri; 2018. p. 13-16.

3. Cobanoglu C, Karabekiroglu K. icinde: Ergenlik dénemi ve ruhsal
bozukluklar. Bildik T, editor. Ergenlik doneminde bilissel, duygusal, ahlaksal
ve sosyal gelisim. Ankara: Tiirkiye Klinikleri; 2018. p. 7-12.

4. Glmis YY, Karabekiroglu K. icinde: Ergenlik donemi ve ruhsal bozukluklar.
Bildik T, editor. Ergenlik kuramlari. Ankara: Turkiye Klinikleri; 2018. p. 17-
21.

5. Gill E. Iginde: Ergenlik donemi ve ruhsal bozukluklar. Bildik T, editor.
Ergenlik donemi, travmatik yasantilar ve travma sonrasi gelisim. Ankara:
Tiirkiye Klinikleri; 2018. p. 53-58.

6. Bulut Demir MH, Goniil AS. icinde: Ergenlik donemi ve ruhsal bozukluklar.
Bildik T, editor. Ergenlikte beyin gelisimi ve psikopatoloji. Ankara: Ttrkiye
Klinikleri; 2018. p. 108-119.

7. Yilmaz Irmak T. icinde: Ergenlik donemi ve ruhsal bozukluklar. Bildik T,
editor. Ergenlikte dayaniklilik: risk ve koruyucu faktorler. Ankara: Tirkiye
Klinikleri; 2018. p. 40-45.

8. Korkmaz Cetin S, Tamar M. icinde: Ergenlik dénemi ve ruhsal bozukluklar.
Bildik T, editor. Ergenlikte ruhsal yapilanma: kendilik, kimlik ve kisilik.
Ankara: Turkiye Klinikleri; 2018. p. 22-26.

9. Kuman Tuncel O, Yiincii Z. iginde: Ergenlik donemi ve ruhsal bozukluklar,
Bildik T, editor. Ebeveyn psikopatolojisi ve ergen ruh sagligi. Ankara: Tirkiye
Klinikleri; 2018. p. 91-97.

10. Eskin M. icinde: Ergenlik dénemi ve ruhsal bozukluklar. Bildik T, editor.
Gengler arasinda intihar davranislar. Ankara: Tirkiye Klinikleri; 2018. p.
271-276.

19



2. ANKARA PEDIATRI KONGRESI 7-10 KASIM 2024
KONUSMA METINLERI

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Mecmuasi 2025:78(Suppl 1):1-112

Adolesan Dostu Yaklasim ve Addlesan Goriismesi

Dr. Or. Uyesi Ayse Giil Giiven

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali,
Ergen Saghgi Bilim Dali, Ankara

Anahtar Kelimeler: Ergen, ergen dostu saghk hizmetleri, psikososyal
oyku, gizlilik

Ergen Dostu Yaklasim

Ergenlik ya da yasamin ikinci on yili, bireyin buytk fiziksel ve
psikolojik degisimler gecirdigi, sosyal etkilesim ve iliskilerde de buyuk
degisimlerin yasandigi bir donemdir. Ergenlere hizmet sunarken, saghk
hizmetlerinin erisilebilir, adil, kabul edilebilir, uygun, kapsamli, etkili
ve verimli olmasi gerekir. Bu hizmetler, Birlesmis Hizmetler Cocuk
Haklari Sozlesmesi’nde ve diger belgelerde ve bildirgelerde belirtilen
ergen haklarini yerine getirmeli, hassas ve yetersiz hizmet alan gruplar
da dahil olmak Utzere nifusun farkli kesimlerinin ozel ihtiyaclarini
dikkate almali, saglik hizmetlerinin sunumunu cinsiyet, engellilik, etnik
koken, din veya yas kisitlamamalidir (1). Ayrica, bu hizmet ergenlerin
kendi tedavi ve bakimlarina riza gosterebilmeleri icin mahremiyet ve
gizliligi garanti altina almali ve ozerkligi tesvik etmeli, hizmetlerin
ticretsiz ya da ergenler tarafindan karsilanabilir olmasi saglanmalidir.
Bu hizmeti sunanlarin, ergenlere 6zgi alanlarda teknik yeterlilige sahip
ve her gencin olgunlasmasi ve sosyal kosullariyla ilgili sagligi gelistirme,
onleme, tedavi ve bakim sunan, kisilerarasi iletisim becerilerine sahip,
motive edilmis ve desteklenen, yargilayici olmayan ve diistinceli, iliski
kurmasi kolay ve guvenilir kisiler olmasi gereklidir. Danisanlarina
veya hastalarina yeterli zaman ayirmali, danisanlarinin menfaatleri
dogrultusunda hareket etmeli, tim danisanlarina esit 6zen ve saygiyla
davranmali, her bir ergenin kendine 6zgil ihtiyaclari dogrultusunda
dogru ve ozgiir secimler yapabilmesi icin bilgi ve destek saglamalidir.
Bu hizmet kapsaminda ergenlerin hizmet degerlendirme ve saglama
stirecine dahil olmasi cok onemlidir (2).

Ergen Goriismesi

Ergenlik, sagliga yonelik tehditlerin ortaya ¢ikabilecegi bir biyiime ve
gelisme donemi oldugundan, bu tehditler genellikle fiziksel ve sosyal
degisikliklerle ilgilidir. Ergenlerin stres faktorlerinin sonuclari obezite,
yeme bozukluklari, depresyon veya diger ruh saghgi sorunlarini
icerebilir. Bu sorunlar kolayca tanimlanamaz ya da sadece fizyolojik
bir yonelimle ele alinamaz. Yeterli bir psikososyal oyki olmadan, ergen
morbidite ve mortalitesini onemli oOlctide azaltacak kadar erken bir
donemde sorunlan tespit etmek olasi degildir. Psikososyal goriisme
yaparken ev ortami, egitim ve istihdam, yeme davranisi, akranlarla
ilgili faaliyetler, madde kullanimi, cinsellik, intihar/depresyon ve
yaralanma ve siddetten korunma alanlarinin bas harflerini iceren
HEEADSSS akronimi kullanilir (3). Ergen gorismesi yaparken, ergenlikle
iliskili psikososyal degisiklikleri ilk kez hangi yasta gosterirlerse
gostersinler, hastalarla yalniz zaman gecirmeye baslamak onemlidir
(4). Her ziyarette ergen yeni stres faktorleri ve genel iyilik hali agisindan
degerlendirilmelidir. Ebeveynler, aile tyeleri veya diger ilgili yetiskinler
HEEADSSS goriismesi sirasinda ayni ortamda bulunmamalidir, ¢tinkii bir
ebeveynin bulunmasi hastanin verecegi hassas bilgileri sinirlandirabilir.
Bir ebeveynin gorismeye katilmasina izin vermek, hastanin tartisacak
daha ozel sorunlari olabilecegi sonraki ziyaretlerde o kisiyi dislamayi
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da daha zor hale getirir (5). Bu ilk gortismenin bir parcasi olarak
gizlilik kavrami ve sinirlari aciklanmalhidir (6). HEEADSSS gortismesi
ile ilgili hicbir sey, soru sorma sirasi da dahil olmak tzere, kati bir
sekilde ele alinmamalidir. Ergenler genellikle akronim sirasina gore
ilerlemekte kendilerini rahat hissetseler de, hekim, baslica sikayetten
veya gortisme oncesindeki etkilesimlerden yaklasimini degistirecek
ipuclarinin farkinda olmalidir. Hastanin giiclii yonlerinin arastiriimasi
unutulmamahdir ¢iinkii olumlu 6zellikler dayanikhiligin varligina isaret
eder (7). Gortismenin geri kalaninda kullanmak tizere gti¢ ve dayaniklihk
belirtecleri icin ilk tarama yapilmasi da tavsiye edilmektedir. Alternatif
bir kisaltma olan SSHADESS kullanilabilir (Glclt Yonler, Okul, Ev,
Etkinlikler, Uyusturucu/madde bagimliligi, Duygu/depresyon, Cinsellik,
Guvenlik). Gortismede, hastanin basariyla Gstesinden geldigi gecmis
zorluklardan ornekler aranmalidir. Ovgii hak edildiginde Gviilmelidir.
Sayglyi ileten, rahat, giiven veren, yargilamayan bir ortam yaratiimalidir.
HEEADSSS yaparken kullanilabilecek temel soru 6rnekleri su sekildedir
3);

* Home (H): Kiminle yasiyorsun? Nerede yasiyorsun? Evdeki iliskiler
nasil? Evde herhangi biriyle stresin hakkinda konusabiliyor musun?
(Kimle?) Evde yeni biri var mi? Yakin zamanda biri gitti mi? Evde akilli
telefonun veya bilgisayarin var mi? Odanda mi? Ne icin kullaniyorsun?

e Education and Employment (E): Bana okuldan bahsedermisin?
Okulun guvenli bir yer mi? (Neden?) Okulda zorbaliga maruz kaldin mi?
Kendini okula ait hissediyor musun? Okulda 6nemli bir sey hakkinda
konusabilecegini hissettigin yetiskinler var mi? (Kim?) Basarisiz notlarin
var mi? Son zamanlarda herhangi bir degisiklik oldu mu?

Gelecekteki egitim/is planlarin/hedeflerin nelerdir? Calisiyor musun?
Nerede? Ne kadar calisiyorsun?

* Eating (E): Kilon veya viicut seklin sende herhangi bir strese neden
oluyor mu? Eger oyleyse, bana bundan bahset. Son zamanlarda kilonda
herhangi bir degisiklik oldu mu? Son bir yil icinde diyet yaptin mi? Nasil
yaptin? Ne siklikta?

« Akran iliskili Aktivite (A): Eglenmek icin ne yaparsin? Arkadaslarinizla
nasil vakit gecirirsin? Ailenle? (Kiminle, nerede, ne zaman?) interneti
ne tir seyler icin kullaniyorsun? Herhangi bir giinde bilgisayar, TV veya
telefon gibi bir ekranin ontinde kag saat geciriyorsun? Bunlara daha az
zaman ayirmak ister miydin?

* Drugs (D): Arkadaslarindan veya aile tiyelerinizden tutiin kullanan var
m1? Alkol? Diger uyusturucular? Tutiin veya elektronik sigara kullaniyor
musun? Alkol kullaniyor musun? Diger uyusturucular, enerji icecekleri,
steroidler veya sana recete edilmemis ilaglar?

 Sexuality (S): Hi¢ romantik bir iliski yasadin mi? Bana ciktigin
kisilerden bahsedermisin? iliskilerinde herhangi birinde hig cinsel iliski
oldu mu (optsme veya dokunma gibi)? Su anda herhangi birinden
hoslaniyor musun? VEYA: Bana cinsel yasamindan bahsedermisin?

* Suicide (S): Normalden (ya da hissetmeyi tercih ettiginden) daha
fazla “stresli” ya da endiseli hissediyor musun? Normalden daha fazla
tizgin veya moralin bozuk mu hissediyorsun? Cogu zaman “sikiliyor”
musun? Uyumakta giiclik cekiyor musun? Kendine veya bir baskasina
zarar vermeyi cok disiindiin mG? Birinin sana satastig veya cevrimigi
ortamda kendini rahatsiz hissettirdigi bir zamandan bahsedermisin?

« Safety (S): Hic ciddi sekilde yaralandin mi? (Nasil?) Tanimadigin
baska biri miydi? Arabada her zaman emniyet kemeri takar misin?
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ilk kez internette karsilastigin biriyle hic yiiz yiize goriistin mii (veya
gorusmeyi planliyor musun)? Araba kullanirken en son ne zaman kisa
mesaj gonderdin? Bana sarhos veya kafasi giizel bir siirtci ile yolculuk
yaptigin bir zamandan bahset. Ne zaman? Ne siklikla? Evinde veya
okulunda ¢ok fazla siddet var mi? Mahallenizde? Arkadaslarin arasinda?

ilac gecmisi hassastir ve bu alanda dolayli (oblik) sorgulama yapiimalidir.
ileri yastaki ergenlere uyusturucu hakkinda daha dogrudan sorular
sorulabilir. Uyusturucu gecmisi almanin amaci, genellikle ergenin
sorunlu madde kullaniminin dogasini ebeveynlerine veya vasilerine
(hasta isterse hekimin yardimiyla) aciklamasini saglamaktir, boylece bu
bakicilar hastaya daha saglam destek saglayabilir ve ek tedaviyi tesvik
edebilir. Hastaya yonelik acik ve acil bir tehdit olmadigi siirece madde
kullanimi gizli kalabilir. Cinsel ge¢mis, goriismenin en hassas kismidir.
ilerlemeden 6nce onay almak uyum agisindan faydal olabilir: “Sana en
iyi nasil yardimci olabilecegimi 6grenmek icin birkac kisisel soru daha
sormamin sakincasi var mi?” gibi.

Cogu hastanin bu konuyu tartismaktan duydugu rahatsizhgr agikca
kabul etmek de yararhidir:

Ornegin; “Bunun senin icin utandirial olabilecegini biliyorum, ancak
en iyi tavsiyeyi verebildigimden emin olmak icin tim hastalarima bu
sorulari soruyorum” gibi.

Genel olarak gortisme sorasinda acik uglu sorular tercih edilmeli ve
depresyon riski goriildigiinde, dogrudan ve acik bir sekilde kendine
zarar verme hakkinda soru sorulmalidir. Psikososyal goriismeyi hekim,
ergenlerden sorunlari oldugunda kime giivenebileceklerini ve sirlarini
kime anlatabileceklerini sorarak sonlandirabilir. Hekim yaklasiminin

yargilayici  olmadigini  ve gelecek ziyaretleri memnuniyetle
karsilayacagini vurgulamahidir. Tek bir ziyarette her konu ele
alinamayabilir. Amag her olguda etkili bir iliski kurmak ve kalan
sorulari daha sonraki bir ziyarete birakmaktir. Hasta poptlasyonunun
ihtiyaclarina gore oncelikli sorulari eklemek veya c¢ikarmaktan
cekinilmemelidir (3).
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Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ve 6zgul 6grenme
bozuklugu (00B), cocukluk déneminde sik goriilen psikiyatrik
bozukluklardir. Asagida basliklar halinde bu iki nérogelisimsel bozukluk
sunulmustur.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB)

Cocukluk doneminde en sik goriilen norodavranissal bozukluklarindan
biri olan DEHB, dikkatsizlik, artmis dikkati daginikhligi ve dikkati
stirdirmede zorluk; zayif diirtii kontrolii ve azalmis kendini engelleme
kapasitesi; motor asiri hareketlilik ve huzursuzluk ile karakterizedir (1).

Epidemiyoloji

DEHB diinya prevalansi okul cagindaki cocuklarda %5-10 oranindadir
(2). Turkiye’de yapilan epidemiyolojik giincel bir arastirmada %8-12
arasinda saptanmistir (3). Bu oranlar Ulkelere gore onemli olclide
degisiklik gosterebilmektedir.

DEHB erkeklerde kizlara gore daha yaygindir (hiperaktivite-dirttsellik
erkek:kiz orani 4:1 ve dikkat eksikligi orani 2:1) (4).

Etiyoloji

Biyopsikososyal model cercevesinde norobiyolojik, genetik ve cevresel
cesitli etmenler DEHB etiyolojisinde rol oynamaktadir (4).

DEHB’de kahtilabilirlik orani %70-80 olarak bildirilmektedir. DEHB olan
bireylerin birinci derece akrabalarinda DEHB riski 5-10 kat artmaktadir
(4,5).

Frontal-subkortikal devrelerdeki duzensizlik; bu bdlgede veya
beynin daha genis alanlarinda kiciik kortikal hacimler; serebellum
orta vermiste anormallikler, prefrontal kortikal kalinhgin zirveye
ulasmasinda bir gecikme bulunmaktadir. Ancak, norogortintiilemenin
genellikle klinik tanida veya tedavi yonetiminde rolt yoktur (5).

Beyin katekolamin metabolizmasi (dopamin ve noradrenalin)
duzensizlikleri DEHB etiyolojisinde suclanmaktadir. Hayvan
calismalarinda, bu sistemler arasindaki bir dengesizligin (ozellikle
inhibitor dopamin aktivitesinde azalma ve noradrenalin aktivitesinde
artis) DEHB'ye katkida bulundugu 6ne siiriilmektedir. insanlarda yapilan
calismalarda ise, DEHB'li bireylerde dopamin tasiyici yogunlugunun
artmis oldugunu (dopaminin ¢ok hizli bir sekilde uzaklastiriimasi)
gosterilmektedir (5).

Cevresel risk faktorleri olarak, gebelikte sigara veya alkol maruziyeti,
prematiire dogum, ge¢ preterm dogumlar, annede psikiyatrik bozukluk
varligi (tedaviden bagimsiz olarak) ve diyet gosterilmektedir (4,5).
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Klinik Goriiniim
Temelde (¢ klinik gorinim bulunmaktadir. DEHB’nin klinik belirtileri

yasla birlikte degisebilmekte; bu nedenle, bireyin belirli bir DEHB turi
zaman icinde sabit kalmayabilmektedir.

Kiz cocuklarinda dikkat eksikligi daha on plandayken, erkeklerde
hiperaktivite/dirtisellik 6n planda kalmaktadir (4,5).

Tanilama

DEHB, davranissal, bilissel, sosyal ve duygusal pek cok alani
etkilemektedir. DEHB tanisi, klinik bir tanidir. Laboratuvar tetkiki veya
0zglin bir test yoktur. Aile ve cocuk ile yapilan gorismeler (detayh bir
oyka), klinik gozlem, fizik ve nérolojik muayene, davranis degerlendirme
olcekleri ve bilissel testler ile degerlendirme yapiimaktadir (5).

Psikiyatrik degerlendirmede, DEHB cekirdek belirtilerinin sorgulanmasi,
farkli alanlardaki (okul, sosyal vb) islevsellik, eslik edebilecek diger
bozukluklarin varligi, gelisimsel, tibbi (kardiyak), ailesel oyki,
semptomlarin siddeti, islevsellik tzerindeki etkileri, komorbiditeler/
ailenin ve cocugun giiclii yanlari, istekleri, tedavi konusundaki gorusleri
sorgulanmaktadir. Fizik muayenede; bazal boy, kilo, tansiyon, nabiz
olctimleri, dismorfik yliz, cilt lezyonlarinin varligi ve motor koordinasyon
(denge, el vyazisi) degerlendirilmektedir. Davranis degerlendirme
olcekleri, evdeki ve okuldaki DEHB semptomlari hakkinda bilgi elde
etmeye yardimc olmaktadir. Ergenle goriisme sirasinda mutlaka,
duygu durum semptomlari ve psikososyal stresorler, sik dijital medya
kullanimi hakkinda o6zel olarak sorular sorulmali ve alkol, madde
kullanimi agisindan sorgulanmaldir (5).

Ayiricl Tani ve Eslik Eden Durumlar

Ayirict tanida dastnilmesi  gerek durumlar baslhklar halinde
sunulmustur (4,5):

* Gelisimsel: Genel hilissel gecikme, Gstiin zeka

« Psikiyatrik: Karsit olma karsi gelme bozuklugu (KOKGB), davranim
bozuklugu (DB), tik bozukluklari, depresyon, anksiyete bozuklugu,
obsesif ve kompulsif bozukluk (OKB), Travma ile iliskili bozukluklar
(uyum bozuklugu, stresle iliskili bozukluklar, istismar/ihmal)

e Psikososyal: Gercekci olmayan beklentiler, ev ici sorunlar veya
olumsuz ebeveynlik stratejileri

e Tibbi: Uyku bozukluklari, obstriktif uyku apnesi, huzursuz bacak
sendromu, tiroid bozukluklari, genetik durumlar

Eslik eden diger psikiyatrik bozukluklar ise, 6grenme giicliikleri,
duygudurum bozukluklari, dil bozukluklari, yiiksek zeka seviyesine
(IQ) sahip cocuklarin DEHB'ye sahip olma olasihgi, ortalama 1Qya
sahip olanlar kadar yuksektir, ancak ortalamanin altinda 1Q’ya sahip
cocuklarin DEHB'nin eslik etme riski daha fazladir (4,5).

Tedavi

DEHB, kronik bir norogelisimsel bozukluktur. Tani aninda DEHB
hakkinda egitim verilmesi ve semptomlarin izlenmesi ve tedavi
edilmesi icin duzenli takip onerilmektedir. DEHB tedavisi ¢ok yonli
olmali ve davranis terapisi, okul temelli destekler ve/veya psikiyatrik
ilaclari icermelidir. Tedavi plani, cocugun (gelisimsel olarak uygunsa)
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ve ailenin is birligi ile yapilmahdir. Okul oncesi cocuklar icin onerilen
ilk basamak tedavi, kanita dayali ebeveyn ve/veya 6gretmen tarafindan
uygulanan davranis terapisidir. Okul ¢agindaki cocuklar ve ergenle icin
ilac tedavisi ilk basamak tedavi olarak dustintilmelidir; bununla birlikte
davranissal ve egitimsel midahaleler de yapilmalidir. Organizasyon
becerileri egitimi, kogluk veya bilissel-davranisqi terapi ergenler ve
yetiskinler icin faydah olabilir (4,5).

Davranissal Miidahaleler

DEHB i¢in davranissal yonetim odakli tedaviler genellikle 8-12 seans
arasinda gerceklesir, ancak bazen daha fazla seans gerektirebilir.
Davranissal mudahaleler, cevreyi dizenlemeyi ve bakim verenleri
olumlu davranislari tesvik etme ve olumsuz davranislari en aza
indirme stratejileriyle gticlendirmeyi icerir. Davranissal stratejiler
genellikle siirl sayida iyi tanmimlanmis uygun davranislari tesvik
etmeye odaklanir ve bu stirecte pozitif pekistirecler, somut odiller veya
ayricaliklara erisim kullanihr. Cocugun oduller icin degistirilebilecek
jetonlar kazanabilecegi (veya kaybedebilecegi) bir jeton ekonomisi
kullanilabilir (5).

Herhangi bir kural acik bir sekilde tanimlanmali ve tutarh bir sekilde
uygulanmahdir. Davranissal ebeveyn egitimi, ebeveynlerin davranis
yonetimi alanindaki egitimleri olarak da bilinir; bu, DEHB’li cocuklar
icin problemli davranislari azaltmayi ve uyum becerilerini gelistirmeyi
kanitlamis iyi bir davranissal miidahale kombinasyonudur. Ebeveynlere
belirli davranislari ele almak icin davranis degisikligi stratejilerini nasil
kullanacaklari 6gretilir.

DEHB’li ergenler icin psikososyal tedaviler iizerine yayimlanan
arastirmalar ¢ok daha az olsa da, davranissal ebeveyn egitimi,
ebeveynler ile DEHB'li ergenler arasindaki iletisimi gelistirmeye, bir
davranis sozlesmesi hazirlamaya ve zorlu durumlarla ilgili sorunlari
¢ozmeye odaklanacak sekilde uyarlanabilir (5).

DEHB ve eslik eden anksiyete bozukluklari ve/veya depresyonu olan
cocuklar ve ergenler icin bilissel-davranisci terapi faydali olmaktadir.
Alti yas ve tizerindeki tiim cocuklar icin genel saglik agisindan giinde en
az 60 dakika orta diizeyde veya yogun egzersiz onerilmektedir ve bazi
calismalar egzersizin cocuklarda DEHB semptomlarini azaltabilecegini
gostermektedir. Bilissel egitim, elektroensefalogram (EEG), biofeedback
(biyo-geribildirim) ve diyet degisikligi gibi mudahalelerin, cogu
cocuk icin onerilmesi icin gereken kanit diizeyine sahip olmadig
belirtilmelidir (5).

Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavide goz oniinde bulundurulmasi gereken onemli
hususlar ve tedavi secenekleri asagida belirtiimektedir (4,5):

ilac kullanimina baslamadan o©nce, gecmis oykisii  alinarak
fizik muayene yapilmal ve temel uyku, yeme ve duygu durumu
degerlendirilmelidir.

DEHB’li cocuklar ve aileleri, ilaclarin faydalari, riskleri ve yan etkileri
hakkinda bilgilendirilmeli ve ilac¢ tedavisi icin hedefler ve beklentiler
hakkinda konusulmalidir. Cocugun temel DEHB semptomlarini azaltan
ve iyi tolere edilen optimal DEHB ilag¢ tedavisini bulmak icin farkh
ilaclarin veya dozlarin birka¢ denemesi yapilabilir. ilag etkinligini ve
yan etkilerini degerlendirmek icin DEHB derecelendirme olcekleri

(ebeveyn ve ogretmen), baslama asamasinda ve ilag takibi sirasinda
kullanilabilir.

Psikostimulanlar, secici noradrenalin gerialim inhibitorleri, atomoksetin
ve viloksazin ile alfa-2 adrenerjik agonist ilaclardan guanfasin ve
klonidin onerilmektedir. Kanitlar, dikkatli ila¢ yonetimi alan, sik tedavi
takibi yapilan ve tim bunlari birinci basamak saglik saglayicisiyla
egitimli, destekleyici bir iliski icinde stirdiiren cocuklarin davranissal
kazanimlar yasama olasiliginin yiiksek oldugunu gostermektedir.

Prognoz

Cocukluk caginda DEHB tanisi konulan bireylerin yarisindan fazlasinda
yetiskinlikte bir psikiyatrik bozukluk (6rnegin; anksiyete, depresyon,
madde kullanim bozukluklan) gortldugu belirtiimektedir. Cocuklukta
DEHB tanisi konulanlarin yaklasik 1/3-2/3’tinde yetiskinlikte de DEHB’nin
belirgin semptomlarini gostermeye devam ettigi bildirilmektedir (4,6).

0Ozgiil 0grenme Bozuklugu

Ozgiil 6grenme bozuklugu (O0B), normal ya da normalin izerinde
zekaya sahip cocuklarda dinleme, konusma, okuma, yazma, akil
yuritme ile matematik becerilerin yas ve gelisimsel diizeye uygun
olmamasiyla karakterize norogelisimsel bir bozukluktur (1).

Okuma bozuklugu (disleksi), yazma bozuklugu (disgrafi) ve sayisal
(matematik) (diskalkuli) alanda olmak tizere farkl tipleri vardir (1).

Epidemiyoloji

00B okul cagi yayginlik oranlari %5-15 arasinda; eriskinde ise goriilme
sikh@l %4 civarindadir (7). Ulkemizde vyapilan bir calismada, okul
taramasinda O0B %13,6, klinik 6rneklemde ise sikhg %10,2 olarak
bildirilmistir (8,9).

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Dustk dogum agirligi ve/veya prematiirite, zor dogum, yogun bakim
Uinitesinde 24 saatten uzun siire kalma, cevresel toksin maruziyet,
dil-konusma gelisim sorunlari, diisiik sosyo-ekonomik diizey, dusik
ebeveyn egitim dizeyi, ylksek issizlik orani cevresel risk faktorleri
arasindadir (10).

Tanilama

OOB klinik bir tanidir. O0B'li ocuklarin degerlendirmesinde OOB-klinik
gozlem bataryasi uygulanmaktadir. Bu bataryada tg¢ farkh alt tipe ait
belirti ve bulgularin saptanmasina yonelik alt testler bulunmaktadir

(11).

* Disleksi (Okuma Bozuklugu): En sik gortlen ve klinik basvurusu en
yiiksek olan bozukluk olup OOB'lilerin %80-90’n1 olusturmaktadir.
Okuma basarisi ile 1Q arasindaki baglantinin kopmasi seklinde
tanimlanmakta, okuma becerisindeki eksikligin entelekttiel yetersizlik,
duyusal eksiklikler, norolojik bozukluklar veya psikososyal zorluklarla
aciklanmamasi gerekmektedir. Erkeklerde daha sik oldugu belirtilse de
aslinda cinsiyet dagilimi acisindan fark olmadigini belirten arastirmalar
da bulunmaktadir (5).

 Diskalkuli (Matematik Bozuklugu): Sayi duygusu, sayi bilgisi,
akici hesaplama ve matematiksel akil yuriitme alanlarinda gortlen
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bozukluktur. Diskalkuli tanisi olan bireylerin %30-70'inin ayni disleksi
oldugu tahmin edilmektedir. Bu durum ozellikle onemlidir, ¢tinkii bu
cocuklar, okuma gucliigii yasayan ogrencilerden daha az siklikla ek
egitim destegi ve mudahale icin yonlendirilirler (5).

e Disgrafi (Yazma Bozuklugu): Yazma giiclikleri olan bireyleri
tanimlamak icin cesitli terimler kullanilmaktadir; yazili anlatim
bozuklugu terimi, “yazma bozuklugu” veya “yazili ifade bozuklugu”
terimleri yerine kullaniimaktadir (5).

Ayiria Tani ve Eslik Eden Psikiyatrik Tanilar

Ayirici tanida, bilissel yetersizlikler, tedavi edilmemis gorme keskinligi
ve isitme ile ilgili sorunlar, diger zihinsel veya norolojik bozukluklar,
ortopedik, metabolik, genetik hastaliklar, psikososyal giiclikler, egitim
eksikligi distunulmelidir (5).

00B'ye eslik eden psikiyatrik bozukluklar, epidemiyolojik calismalarda
%30, klinik ¢alismalarda %66 civarindadir. DEHB (%7-92) en sik eslik
eden tanidir (4,5). Davranim bozuklugu sikhgr %42,6, kaygi bozuklugu
%45, depresif bozukluk %4-8 civarindadir (12).

Tedavi ve Miidahaleler

Psikoegitsel mudahaleler, 6z duzenleyici 6grenme ve metabilissel
uygulamalar, dil-konusma terapi uygulamalari ve eslik eden durumlara
yonelik (akran zorbaligi, dustk benlik algisi, etiketleme, sosyal ve
duygusal ihtiyaclar) yonelik midahaleler onerilmektedir (4,5).

Anahtar kelimeler: Dikkat eksikligi, ogrenme giicliigii, cocuk ruh
saglhigl, nérogelisimsel bozukluk
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Colyak hastahgr (CH) genetik yatkinligi olan bireylerde bugday,
arpa, cavdar ve yulafin neden oldugu otoimmiin enteropatidir. ince
bagirsakta hasarlanma ve enflamasyonla karakterizedir. Hastaligin
bimodal yas dagilimi olup 8-12 ay arasinda ve 3-4. dekadda sik gordiltr.
Kadinlarda erkeklere oranla daha siktir. Hastaligin patogenezinde HLA
DR3-DQ2/DR4-DQ8 pozitifligi rol oynar.

Otoimmiin bir hastalik oldugu icin tip 1 diyabet, Hashimato tiroiditi,
Sjogren sendromu gibi otoimmiin hastaliklarla birlikteligi siktir. Ataksi
ve noropati ile de iliskilidir. Avrupa ve Amerika’da prevalansi yaklasik
1:100°dr. Turkiye’den yapilan calismalarda siklik 1:158-1:216 arasinda
saptanmistir. T.C. Saglik Bakanhg Halk Sagligi Genel Mudurligu'nin
Kasim 2023 verilerine gore Tirkiye’de tani almis 166.614 hasta
bulunmaktadir.

Hastaligin etyopatogenezinde herediter gecisin onemli oldugu
saptanmistir. Birinci dereceden akrabalarda %10, monozigotik ikizlerde
%86, dizigotik ikizlerde %20, Down sendromunda %5-12 oraninda
gorulmektedir. Cevresel faktorler, adenovirus 12 ile enfeksiyon gecirmis
olmak da risk faktortdur. Human lokosit antijen (HLA) Class II'nin
CH ile birlikteligi siktir. Olgularin %90'inda HLA-DQ2, %10'unda HLA
DQ8 pozitiftir. Hastaliga yatkinhk icin HLA DQ antijenleri gereklidir
ancak vyeterli degildir. HLA bolgesi disinda yer alan 5q, 11q ve 19 p
kromozomlarinda da baglanti gosterilmistir. Kismi sindirilmis gluten
doku transglutaminaz 2 ile deamide olarak antijen sunan hiicrelere
baglanir ve CD4 T lenfositleri aktive eder. Daha sonra gluten-spesifik
pro-enflamatuvar T hiicre yaniti ile IFNg, 1L-21 ve TNF-a gibi sitokinler
salinir. Daha sonra B lenfositleri plazma hiicrelerine donerek anti doku
transglutaminaz 2'yi salgilar.

Bizim klinik olarak gordiigtimiiz CH buzdaginin tepesini olusturmaktadir.
Genetik duyarliligi olan, latent ve sessiz CH olan bireylerin tani
alma sikhgr daha dusuktur. Hastalik klinik olarak tipik, atipik, sessiz
ve potansiyel/latent olarak ortaya cikabilmektedir. Tipik formda;
gastrointestinal belirtiler glutenin diyete eklenmesinden 6-24 ay sonra
baslar. Kronik ishal, kronik kabizlik, kusma, abdominal distansiyon,
karin agrisi, huzursuzluk, biiytime geriligi ve kilo kaybi on plandadir.
Atipik form ise daha cok biytik cocuklarda gortilmekte olup; kisa boy,
gecikmis puberta, tedaviye direncli demir eksikligi anemisi, tekrarlayan
aftoz lezyonlar, osteopeni/osteoporoz, transaminaz yuksekligi, artrit,
norolojik bozukluklar, dis minesi defektleri, dermatitis herpetiformis
ile karakterizedir. Sessiz CH olan hastalarda klinik belirtiler olmaksizin
serolojik testler pozitiftir ve mukozal degisiklikler vardir. Potansiyel
CH'da seroloji pozitiftir ancak mukozal degisiklikler bulunmamaktadir.
Bu hastalarin klinik ve serolojik testlerinin takibi gereklidir.

CH tanisi icin; serolojik olarak antikorlarin pozitif olmasi, gluten iceren
diyet alirken ince bagirsakta mukozal degisikliklerin olmasi ve glutensiz
diyetle klinik bulgularda dizelme olmasi gereklidir. Colyak hastaligi
taramasinda kullanilan anti doku transglutaminaz (TGA) antikorunun
duyarhligi %77-100, 6zgulligu %91-100 arasindadir. Serolojide bakilan
diger bir test olan endomisyum antikorlarinin duyarlihgr %86-100,
ozgullugl %90-100 arasindadir. Anti-gliadin antikorlari distik duyarlilhk

ve 0zglllik nedeniyle taramada artik kullaniimamaktadir. Deamide
gliadin peptid antikorlari bazi o6zel laboratuvarlarda bakilmakta
olup; duyarhhgr %85, 6zgulligi %90 oranindadir. Colyak hastaligi
taramasinda serolojide once IgA ve TGA-IgA bakilir. Hastanin yasina
gore IgA seviyesi normal sinirlarda iken TGA-IgA antikoru da yiiksek
ise hasta pediatrik gastroenteroloji uzmanina yonlendirilmelidir. 1gA
dusuk ise TGA-IgA da dustik olciilecegi icin 1gG seviyesi ve TGA-IgG
antikoru birlikte 6lctilmelidir.

Colyak hastaligi acisindan tarama yapilmasi gereken risk gruplari;
a) kronik ishal, kabizlik, karin agrisi, karinda siskinlik, tekrarlayan
bulanti/kusma gibi gastrointestinal sistem yakinmalari olanlar, b) kilo
kaybi, blytime geriligi, gecikmis puberta, amenore, irritabilite, kronik
yorgunluk, noropati, artrit/artralji, kronik demir eksikligi anemisi,
kemik mineralizasyonunda azalma, tekrarlayan kiriklar, tekrarlayan
aftoz stomatit, dermatitis herpetiformis, dental enamel defektleri,
anormal karaciger fonksiyon testleri gibi ekstraintestinal bulgular, c)
CH olan birinci derecede akrabalar, Tip 1 diyabet, otoimmiin tiroidit,
otoimmiin hepatit, Down sendromu, Turner sendromu, Williams-
Beuren sendromu ve IgA eksikligi gibi spesifik durumlardir. Avrupa
Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi’'nin 2020
yilinda glincellenen son rehberinde TGA-IgA antikoru 10 kat ytiksek ise
ve ayri bir serumda bakilan EMA IgA antikoru da pozitif ise bu hastanin
mutlaka pediatrik gastroenterologa yonlendirilmesi gerektigi ve biyopsi
alinmadan tani koyulabilecegi belirtilmektedir. Ulkemizde serolojik
testlerde yanhs pozitiflik/negatiflik olmasi nedeniyle biyopsisiz CH
tanisi koyulmasi genel kabul gormemektedir. Hastalarin tanisinda HLA
testinin pozitif olmasi kesin tani koydurmaz. HLA DQ2/DQ8 negatif ise
hastada CH olma ihtimali dustktir.

Colyak hastaliginin histopatolojik siniflandiriimasinda en sik Marsh-
Oberhuber siniflamasi kullanilmakta olup, Corazza-Villanacci ve Ensari
siniflamasi da bulunmaktadir. intraepitelyal lenfositoza ek olarak kript
hiperplazisi olmasi Marsh 2, buna ek olarak villoz atrofi eklenmesi ile
Marsh 3 olarak siniflandirilir. Marsh 2 ve Marsh 3 ¢olyak hastaligi ile
uyumlu kabul edilir.

Colyak hastaliginin tedavisi icin yasam boyu glutensiz diyetle beslenme
gereklidir. Bugday, cavdar, arpa iceren triinlerden kaginilmalidir. Yulaf
cogu hasta icin gtivenli olmakla birlikte ticari yulaflar siklikla glutenle
kontamine oldugu icin 6nerilmemektedir. Glutensiz diyetle hastalarin
%95'inde iki yil icinde bagirsak mukozasi normale doner. ishal, karin
agrisi, malabsorbsiyon, steatore, kilo kaybi, osteopeni diizelir. Colyak
krizi agir bir klinik durum olup; karin agrisi, distansiyon, siddetli ishal,
kilo kaybi, elektrolit dengesizlikleri, hayati tehdit eden malabsorbsiyon
sendromu ile karakterizedir. Bu hastalarda dehidratasyon ve
elektrolitlerin diizeltilmesi, glutensiz diyet ve steroid tedavisi verilir.

Colyak hastaligi tanisi alan ¢ocugun aile bireyleri de hastalik agisindan
taranmalidir. Aile ve cocugu endiselendirmeden ilerde gelisebilecek
saglik riskleri ve diyet uyumunun énemivurgulanmalidir. Kemik mineral
dansitometrisi ile kemik hastaligi acisindan degerlendirme veya sol el
bilek grafisi ile kemik yasi tayini yapiimalidir. Bu hastalar tanidan 3-6 ay
sonra muayeneye cagrilmali, TGA seviyeleri normale dondikten sonra
6 ayda bir kontrol, sonrasinda her 12-24 ayda bir kontrolii uygundur.
izlemde gastrointestinal ve ekstraintestinal belirti ve bulgular agisindan
hasta sorgulanmali, antropometrik olciimler ile hastanin biytimesi
izlenmeli, tam kan sayimi, nutrisyonel degerlendirme (hemoglobin,
demir, B12 ve D vitaminleri), alanin aminotransferaz, kan sekeri,
tiroid fonksiyon testleri, tiroid otoantikorlari olctilmelidir. Daha
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once asilananlarda HBV antikor seviyesi dusik ise hatirlatici doz asi
yapilmahdir. Glutensiz diyetin 6-9. ayinda halen TGA yiiksekligi devam
ediyorsa diyet uyumu tekrar kontrol edilmelidir. Cocuklarda mukozal
iyilesmeyi kontrol etmek icin tekrar biyopsi yapiimasi 6nerilmemektedir.

Tedavi edilmemis c¢olyak hastaligina bagli komplikasyonlar; intestinal
lenfoma, 6zofagus kanseri, melanom, Hodgkin-disi lenfoma, osteoporoz
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ve infertilitedir. Hastaligin tedavisi icin doku transglutaminazi
bloke eden ilaclar, HLA DQ2/DQ8 reseptorlerini bloke eden ilaglar,
enzim destek tedavisi, imminbaskin peptidleri icermeyen genetigi
degistirilmis bugday tiiketilmesi gibi tedaviler arastirma safhasinda
olup, giinimiizde kabul edilen tek tedavi yasam boyu glutensiz diyettir.
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Ozet

Sarilik indirekt (unkonjuge) ve/veya direkt (konjuge) bilirubinin cilt,
mukoza ve sklerada birikimi sonucu ortaya c¢ikan bir durumdur. Asiri
bilirubin olusumu, hepatosite bilirubin aliminin ve hepatositlerde
bilirubin konjugasyonunun bozulmasi ile indirekt hiperbilirubinemiye
yol acabilmektedir. Kanalikiiler organik anyon tasima bozuklugu,
konjuge bilirubinin sintizoidal geri aliminda bozukluk, ekstrahepatik ve
intrahepatik cesitli nedenlerle iliskili olarak da direkt hiperbilirubinemi
goriilebilmektedir. Bu makalede sariligi olan cocuklara yaklasim
tartistimistir.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk ¢ag|, indirekt hiperbilirubinemi, kolestaz,
sarilik

Abstract

Jaundice isa condition that occurs as a result of accumulation of indirect
(unconjugated) and/or direct (conjugated) bilirubin in the skin, mucosa
and sclera. Excessive bilirubin formation, defective uptake of bilirubin
into hepatocytes and defective bilirubin conjugation in hepatocytes
may lead to indirect hyperbilirubinemia. Direct hyperbilirubinemia
may be seen related to canalicular organic anion transport defects,
impairement of sinusoidal cojugated bilirubin reuptake, various
extrahepatic and intrahepatic causes. In this article the approach to the
children with jaundice is discusssed.

Keywords: Childhood, indirect hyperbilirubinemia, cholestasis,
jaundice

Sarihk cilt, mukoza ve sklerada bilirubin birikimi sonucu gelismektedir.
Bilirubin hemoproteinlerde bulunan “hem”in (ferriprotoporfirin IX)
yikim Griinadar. “Hem” eritrositlerdeki hemoglobin, sitokromlar,
katalazlar, triptofan pirolaz, kas myoglobini gibi hem iceren
proteinlerin yapisinda yer almaktadir, az miktarda serbest hem olarak
da bulunmaktadir. Retikiiloendoteliyal sistem hiicrelerinde (kemik iligi
ve dalaktaki makrofajlar, karaciger Kupffer hiicreleri) hem oksijenaz
enzimi ile “hem” yikilir ve yesil pigmentli “biliverdin” olusur. Biliverin,
biliverdin rediiktaz ile turuncu pigmentli “unkonjuge bilirubin”e
dontismektedir. Bilirubin olusumunun %80’i, yaslanmis eritrositlerdeki
hemoglobin yikimi ile gerceklesmektedir. Unkonjuge bilirubin, suda
erimeyen formdadir, dolasimda albumin ile baglanarak tasinir ve
hepatosit hticresine ulastiginda albuminden ayrilarak pasif difiizyon
ve organik anyon transport eden proteinler (OATP1B1 ve OATP1B3)
ile hepatosite alinir. Unkonjuge bilirubin hepatosit icinde glutatyon-
S-tranferaz iceren proteinlere baglanir. Endoplazmik retikulumda
“uridin difosfat glukronoziltransferaz” ile bashca glukronik asit ile
konjugasyona ugrayarak suda ¢oziinir form olan konjuge bilirubine
(monokonjuge ve daha yiiksek oranda dikonjuge bilirubin). Konjuge
bilirubin bir kismi multidrug rezistan protein 3 (MRP3) ile sintizoidal
dolasima gegebilir, burada albumin ile baglandginda 6 bilirubin olarak
adlandirilir. Hepatosit hiicre ylizeyinde albiimin ile ayrilarak OATP1B1/
B3 kanallari aracihgr ile tekrar hepatosite alinir. Konjuge bilirubin

hepatositten “ATP-binding cassete” (ABC) ailesine bagh MRP2 (ABC(C2)
proteini aracigiyla aktif transport yolu ile safra kanalikillerine atilr
ve safra ile ince bagirsaga gecer. Konjuge bilirubin biytk bir molekiil
ve hidrofilik oldugu icin bagirsak mukozasindan geri emilemez.
ince bagirsakta b-glukronidaz ile cok diisiik oranda dekonjugasyona
ugrayarak unkonjuge bilirubine donstr, enterohepatik dolasima
katilir. Distal ince bagirsak ve kolonda bagirsak florasinin etkisi ile
trobilinojene donusdr, trobilinojenin biyiik bir kismi sterkobilinojene
rediikte olur ve sterkobilin seklinde diski ile atilir. Urobilinojenin bir
kismi enterohepatik dolasimla karacigere gelir, az bir kismi da sistemik
dolasima karisarak, glomertillere ulasir, burada okside olarak tirobiline
dontsir ve idrarla atilir. Urobilin ve sterokobilin sirasiyla idrar ve
diski rengini olusturur. Unkonjuge bilirubin albiimine siki baglandigi
icin normalde idrarda saptanmaz. idrarda bilirubin varligi dolasimda
konjuge bilirubinin arttigi durumlarda gortlir (1,2).

Sarilik Etyopatogenezi

Sarihk indirekt (unkonjuge) ya da direkt (konjuge) bilirubin artisi
ile goriilebilmektedir. indirekt hiperbilirubinemi asiri bilirubin
olusumu, hepatosite bilirubin aliminin bozulmasi, hepatositlerde
bilirubin konjugasyonunun bozulmasi ile ortaya cikabilir. Direkt
hiperbilirubinemi de kanalikiiler organik anyon tasima bozuklugu,
konjuge bilirubinin sintizoidal geri ahiminda bozukluk, ekstrahepatik
ve intrahepatik nedenlere ikincil olarak goriilebilmektedir. indirekt ve
direkt hiperbilirubinemiye yol acan nedenler sirasiyla Tablo 1 ve Tablo
2'de gosterilmistir (3-6).

Klinik Bulgular

Sarihgl olan bir cocugu degerlendirirken vyasi, sariligin ne zaman
basladigi, artis hizi (yavas ya da hizh), yayilimi, beraberinde eslik eden
baska bir belirti ve bulgu olup olmadig, ila¢ kullanimi, idrar renginde
koyulasma ya da diski renginde acilma olup olmadigi oncelikle
degerlendirilmelidir. Oykiide halsizlik, istahsizlik, ates, miyalji, bulantr,
kusma gibi belirtilerin varligi, cevrede benzer hastaligin olmasi 6ncelikle
enfeksiyoz nedenleri distindrebilir. Bulant, kusmaya eslik eden
epigastrik agri, sag yan ya da yaygin karin agrisi, agrinin sirta yayllmasi
obstriiktif nedenleri baslica dusiindiirmelidir. Oykiide ila¢ kullanimi,
toksin maruziyeti (mantar yenmesi, bitkisel ilaclar...), istenmeyen madde
kullaniimasi sorgulanmalidir. Dévme yapma, piercing, dis ¢ekimi, kan
transfiizyonu oykisi, kesici/delici alet yaralanmasi, parenteral yolla
bulasan hastaliklar belirlemek acisindan onemlidir. Ayrica seyahat
oykusu, kabuklu deniz driinleri, ¢ig yumurta, sit tiiketimi, yasadiklari
bolge ve cevresinin ozellikleri oral fekal yolla bulasan hastaliklar
acisindan sorgulanmalidir. Kilo kaybi, kasinti, uyku diizeninde bozulma
olup olmadigi sorgulanmalidir. Ailede benzer durum, kan, karaciger,
safra kesesi, pankreas, karaciger hastaligi, otoimmiin hastalik ve
malignite oykusi, ayrica akraba evliligi olup olmadigi 6grenilmelidir.

Fizik inceleme ve antropometrik degerlendirme ile beslenme
durumunun belirlenmesi sarilikli bir cocugun degerlendirilmesinde son
derece onemlidir. Sarihga solukluk ve/veya tasikardi, hipotansiyonun
eslik edip etmedigi ozellikle hemolitik hastaliklar, sariligin tonu,
kasinti, palmar eritem, comak parmak, hepatomegali, splenomegali,
karin cildinde venoz yapilarda belirginlesme gibi bulgular kronik
karaciger hastaligi, Murphy pozitifligi gibi sag st kadranda hassasiyet
olmasi ve sismanlk akut kolesistit, zayiflik ise malabsorbsiyon ya da
malignite gibi durumlar agisindan uyarici olmalidir.
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Genellikle serum total bilirubin 2-3 mg/dLlyi asinca sarilik
gorilebilmektedir. Sarilik varliginda bu durumun oncelikle unkonjuge
ya da konjuge bilirubin artisi oldugu belirlenmelidir. Ozellikle indirekt
bilirubin artisi saptanmasi durumunda hemoglobin, periferik yayma ve
retikilosit dizeyleri ile hemolitik anemi agisindan degerlendirilmelidir.
Direkt bilirubin artisi ile birlikte transaminaz artisi olmasi karaciger
hastaligini, ozellikle alkalen fosfataz ve gama-glutamiltransferaz
yuksekliginin eslik etmesi safra yollari hasarini gostermektedir.
Protrombin zamani ve international normalized ratio (INR) diizeylerinde
artis karaciger fonksiyonlarinda bozulma ile iliskili olabilir.

Goruntileme olarak ilk basamakta ultrasonografi ile karaciger,
dalak ve safra kesesi degerlendirilmeli, intrahepatik safra yollarinda
genisleme, buyik safra yollarinda tas, polip, kitle, darlik gibi olas
tikayici nedenler, karaciger ve karin icinde basi yapabilecek kitleler
belirlenmelidir. Geregi halinde bilgisayarli tomografi, magnetik
rezonans kolanjiyopankreatografi ve koledokta tas nedeni ile gelisen
bir obstriksiyon gibi bir endikasyon varsa endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi yapilabilir.

Tedavi nedene yonelik planlanmalidir.

Ozetle sarilik ile gelen bir cocukta yas, yakinma, fizik incele ve
laboratuvar bulgulari birlikte degerlendirilerek adim adim taniya
gidilebilmektedir (Sekil 1). Asagida konjenital indirekt ve direkt
hiperbilirubinemi nedenleri anlatilmistir (3-6).

Konjenital indirekt Hiperbilirubinemi

Bilirubin safraya atilmadan once ile glukronize olmasini saglayarak
suda c¢ozinir hale donustiiren enzim olan “Uridin difosfoglukronat
glukronoziltransferaz (UDPGT)” aktivitesinde degisiklige yol acan
2q37'de yer alan UGT1AT genindeki mutasyonlarla iliskili olarak Gilbert
sendromu ve Criggler-Najjar sendromu gelisebilir. Otozomal resesif (OR)
kalitim gortlmektedir (2,7,8).

Gilbert Sendromu: UGT1AT’in promoter bolgesinde, A[TAJ6TAA normal
sekansinda, timidin adenin (TA) insersiyonuna yol acan polimorfizimler
ile (homozigot TA[TA]7TAA) normal gen aktivitesi azaldigi icin konjuge
bilirubin olusumunda azalma ile karakterizedir. Beyaz irkta goriilme
sikhgr %5-10'dur. Siklikla asemptomatiktir ancak achk, uykusuzluk,
stres, enfeksiyon ile tetiklenen sarilik gortilmektedir. Sikhikla puberte
sonrasl ortaya c¢ikar ve erkeklerde tani orani daha fazladir. Serumda
total bilirubin siklikla 1-3 mg/dLdir (nadiren 3-6 mg/dL). Tedaviye gerek
yoktur (2,7).

Crigler-Najjar Sendromu (CNS): UGTTAT geninde goriilen mutasyon
tipine gore 2 farkli klinikte gortilmektedir. Tip1 CNS, UGTTAT geninde
prematiir durdurucu kodon ya da frameshift mutasyonu UGT1A1
aktivitesinin tam kaybi nedeni ile ortaya cikmaktadir. Tip 2 CNS ise
UGT1AT geninde homozigot missense mutasyonlar nedeni ile enzim
aktivitesinde azalmaya yol agmaktadir (enzim aktivitesi <%10).

Crigler-Najjar Sendromu Tip 1: Cok nadirdir ve gorilme sikligi her
1 milyon yenidoganda 0,6-1’dir. Erken yenidogan doneminde (siklikla
ilk 3 ginde) siddetli indirekt hiperbilirubinemide akla gelmelidir.
Yeterli tedavi verilmezse indirekt bilirubin yiiksekligine ikincil olarak
akut bilirubin ensefalopatisi, kernikterus (koreatetoid serebral palsi,
sendorondral isitme kaybi, vertikal bakis paralizisi, dental enamel
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hipoplazisi ile karakterize kronik bilirubin ensefalopatisi), biling, tonus
ve isitsel bozukluk ile karakterize bilirubin iliskili norolojik disfonksiyon
gelisebilir. Tum yasam boyu indirekt bilirubin diizeyleri 25-30 mg/dL
civarindadir. Safrada bilirubin glukronid olmadigi icin diski soluk sari
goriinimdedir. Tani genetik inceleme ile konur. Tedavi yasam boyu,
giinde en az 10-12 saat fototerapidir. Erken yenidogan doneminde
total bilirubinin >20 mg/dL olmasi, daha biyik bebeklerde ve
cocuklarda ise 35 mg/dL tizerinde olmasi norolojik etkilenim agisindan
risklidir. Yas ilerledikce beden kitle indeksinde artis, cildin kalinlasmasi
ve pigmentasyon artisi nedeni ile fototerapiye yanit azalmaktadir.
Oral kalsiyum fosfat bagirsakta bilirubin ile baglanarak, kolestiramin
fotobilirubin Griinlerini baglayarak, ursodeoksikolik asit ve gece yagdan
zengin atistirmalik safra akimini ve lumirubinin karacigerden atilimini
stimule ederek fototerapinin etkinligini artirabilir. Ayrica yenidogan
doneminde kan degisimi ve sonraki donemlerde plazmaferez de
bilirubin dustrilmesinde yardimcadir. Karaciger nakli tek tedavi
sansidir, ancak nakil yapilan hastalarda c¢ikarilan karacigerin %40-
60'1nda fibrozis saptanmistir.

Crigler Najjar Sendromu Tip 2 (Arias Hastaligl): Yasamin ilk 3
glintinde ise fizyolojik ya da patolojik diizeyde indirekt bilirubinde artis
ile karakterizedir. Bilirubin diizeyleri >3 hafta yiiksek kalabilir (1,5-22
mg/dL) ancak genelde <20 mg/dLdir. Kernikterus beklenmez. Diski
rengi normaldir. Fenobarbital tedavisi (5 mg/kg/giin agizdan) ile serum
bilirubinde 7-10 gtinde belirgin azalma olmasi tip 1’den ayrimi yapmak
icin degerlidir. Tedavi CYP450 enzim indiiksiyonu ile etki gosteren
fenobarbitalin omir boyu kullanimidir (2,7).

Kanalikiiler Organik Anyon Tasima Bozuklugu (Dubin Johnson
Sendromu)

Dubin Johnson sendromu, ABCC2 geni MRP2yi kodlayan ABCC2
(ATP Binding Cassette Subfamily C Member 2) geninde 50’den fazla
mutasyon nedeni ile MRP2'nin tasiyica fonksiyonu bozulmaktadir.
Otozomal resesif kalitim gortilmektedir. Hepatositlerden bilirubin
glukronid ve bazi organik anyonlarin atilimi bozulur. Sikhkla yasamin
2. dekadinda ortaya cikan konjuge hiperbilirubinemi ile karakterizedir
ancak bebeklik doneminde de bildirilmistir. Nadiren yenidogan
doneminde konjuge hiperbilirubinemi ile ortaya cikabilir. Sarihk ve
idrar renginde koyulasma ozellikle hastalik durumlarinda en belirgin
bulgulardir. Laboratuvar degerlendirmede idrarda total koproporfirin
atilimi normal, koproporfirin 1 atiimi %80’in tzerinde, koproporfirin
3 atilimi dustktir (normalde koproporfirin 3 atihm orani > %75).
Kesin tani genetik incelemedir. Karaciger makroskopik olarak siyahimsi
goriinimdedir, yuizeyi dizgtindir. Histopatolojik olarak karaciger yapisi
korunmustur, hepatositlerde lipofuskine benzer koyu kahve pigment
izlenir. Tedaviye gerek yoktur (2,7,8).

Konjuge Bilirubinin Siniizoidal Geri Ahminda Bozukluk (Rotor
Sendromu)

Rotor sendromu, OR kalitim gosteren, SLCOTB1 (12p12.1) ve SLCO1B3
(12p12.2) genlerindeki mutasyonlar sonucu karacigere bilirubin
alimindan sorumlu tasiyici proteinler olan organik anyon tasiyici
polipeptidler olan OATP1B1 ve OATP1B3 fonksiyon bozuklugu nedeni
ile ortaya cikmaktadir. Serum konjuge bilirubin diizeyleri hafif artmistir
(2-5 mg/dL). Belirtisiz seyredebilir ya da dalgalanma tarzinda sarilikta
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artis olabilir. Laboratuvar degerlendirmede idrarda total koproporfirin
atiliminda ve koproporfirin 1 izomerinin atiliminda hafif artis saptanir.
Kesin tani genetik inceleme ile konulur. Karacigerde ve biyopsilerde
anormal pigmentasyon gortilmez. Tedaviye gerek yoktur (2,7,8).
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Tablo 1: indirekt hiperbilirubinemi nedenleri

Ekstravaskular hemoliz

Hipersplenizm
Kan ekstravazasyonu

intravaskular hemoliz

intrakorpuskiiler nedenler

Kalitsal eritrosit bozukluklari (thalessemi,
gliukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi,
orak hiicreli anemi, herediter sferositoz,
herediter eliptositoz)

Asiri bilirubin olusumu

Ekstrakorpuskiiler nedenler

Otoimmiin hemolitik anemi
Mikroanjiopatik hemolitik anemi

ilac iliskili hemolitik anemi
(sefalosporinler, penisilin, trimetoprim-
stilfametaksazol)

ilaclar (rrifampisin)
Portosistemik santlar
Kalp yetmezligi

Hepatosite bilirubin
aliminin bozulmasi

Konjenital

Gilbert sendromu

Crigler Najjar sendromu
Kazanilmis

Hipertiroidi

Kronik hepatit

ilaclar (etinil 6strodiol, gentamisin,
antiretroviral)

Karacigerde bilirubin
konjugasyonunun
bozulmasi

Tablo 2: Direkt hiperbilirubinemi nedenleri

Kanalikiler
organik anyon
tasima bozuklugu

Dubin Johnson sendromu

Konjuge bilirubinin
sintizoidal geri
aliminda bozukluk

Rotor sendromu

Ekstrahepatik
kolestaz

Koledok tasi

Paraziter nedenler (Ascaris)
Koledok kistleri

Tumorler

Primer sklerozan kolanjit
Otoimmiin pankreatit

intrahepatik
kolestaz

Enfeksiyonlar

Viral (HAV, HBV, HCV, HiV, HEV, CMV, EBV, HSV,

parvovirus...)

Bakteriyel enfeksiyonlar, sepsis (tiiberkiiloz,
sifiliz, Brusella, leptospiroz...)

Paraziter (Fasiola hepatika, ekinokok,
toksoplazmozis, amibiazis, leismania,
schistomiaizis...)

Fungal (kandida, histoplazmozis, Blastomiges,

kriptokok, koksidioides)

Genetik/metabolik hastaliklar

Wilson hastaligi

Alfa-1 antitripsin eksikligi

Kistik fibrozis

Progresif familiyal intrahepatik kolestaz
Alagille sendromu

Safra asit sentez defektleri

Protein, karbonhidrat, lipid metabolizma
bozukluklari

Mitokondriyal hepatopatiler

Hepatik porfiri

Toksinler/ilaclar/total parenteral beslenme

Aﬂatoksin, Amanita Phalloides
llaglar
Bitkisel urtinler

Otoimmun hepatit

infiltratif/enflamatuvar nedenler

Losemi, lenfoma

Amiloidoz

Doku/organ nakilleri sonrasinda rejeksiyon
Venookluziv hastalik

Kardiyovaskiiler nedenler

iskemi/ hipoksi
Kardiyomiyopati

Malignite

Primer karaciger timaorleri (hepatoseliler
karsiniom, hepatoblastom)
Metastaz

Fibrokistik karaciger hastaliklan

Portal biliyopati

HAV: Hepatit A viriisii, HBV: Hepatit B viriisii, HCV: Hepatit C viriisii, HIV: insan
bagisikhik yetmezligi virtst, HEV: Hepatit E virtst, CMV: Cucumber mosaic virus,

EBV: Epstein-Barr virtisii, HSV: Herpes simplex viriist
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Hiperbilirubinemi
Oykil
Fizik inceleme
Laboratuvar
1 1
Indirekt Direkt
hiperbilirubinemi hiperbilirubinemi
(IHB) (DHB)
[ ! 1
- Karaciger
Hemolitik
hastah@ izole DHB
Hemoliz hastaliklar bulguien
—  lzole iHB | Intrahepatik L Rotor sendromu
l kolestaz Dubin Johnson sendromu
Gilbert hastalig
- . || Ekstrahepatik
Criggler Najjar sendromu koletstaz

Sekil 1: Hiperbilirubinemi saptanan ¢ocuga yaklasim
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Cocuk Acil Basvurularinda Sik Rastlanan Enfeksiyonlarda
Akilcr Antibiyotik Kullanimi

Dog¢. Dr. Ayse Kaman

Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Cocuk Enfeksiyon Klinigi, Ankara

Akilar ilag kullanimin tanimi ilk kez 1985 yilinda DSO tarafindan
yapilmistir. Bu tanimla birlikte hastaya; dogru endikasyon ile dogru ilag,
uygun doz, uygun siire ve uygun yol ile (intravendz/intramuskuler/oral/
lokal), etkinligi ve guivenilirligi esdeger ilaclar icinden en az yan etkisi
olan ve en ucuz olanini secerek, gerekmedikce kombinasyonlardan
kacinip, hastayr butiin olarak degerlendirerek, tim sistemleri goz
onuinde tutarak ila¢c baslanmasi hedeflenir (1). Antimikrobiyal direnc¢
(AMD) 21. yy'in en onemli halk sagligi tehdidinden biridir. 2021 yilinda,
tahmini bakteriyel antimikrobiyal direng ile iliskili 4,71 milyon 6lim
oldugu tahmin edilmektedir. 2050 yilinda AMD’in 10 milyon &lime
sebep olabilecegi tahmin edilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
2016 yilindan bu yana antimikrobiyal kullanimini diinya tizerinde takip
etmektedir. Ginluk tiketim dozu; 4,4-64,4 giinlik tanimli doz/1000
kisi olarak bildirilmistir. Tiirkiye DSO verilerinde Avrupa bélgesinde
en yiksek ginlik antimikrobiyal kullanim hizina sahip ulkedir (3).
Bu nedenle en sik antimikrobiyal recetelerin diizenlendigi cocuk acil
kliniklerinde en sik goriilen enfeksiyonlarin rehberler esliginde dogru
yonetimini bilmek 6nemlidir.

Tonsillofarenjit

Tonsil ve farinks mukoz membranlari ile altindaki dokularin
enflamasyonu ile sonuglanan akut enfeksiyonudur. Cocuk
polikliniklerine en sik basvuru ve en sik akilci olmayan antibiyotik
kullanimi nedenlerindendir. Akut tonsillofarenjitin cocuklardaki en
sik nedeni virtslerdir. Bu viruisler arasinda; adenovirts, Epstein barr
viriis, coxsackieviriis, Herpes simplex viriis tip 1 ve 2, rhinoviris,
vh. yer almaktadir. Akut viral tonsillofarenjit sikhikla kendini
sinirlayan hastaliktir. En sik bakteriyel tonsillofarenjit etkeni; grup A
Streptokoklardir (GAS). GAS tonsillofarenjiti 3 yas altinda nadirdir. En
sik okul ¢agi cocuklarda gortilir. Kis ve erken baharda zirve yapar. Okul
cagindaki 5-15 yas grubunda tiim tonsillofarenjitlerin %15-30'unun
etkeni GAStir. Tonsillofarinjit yonetiminde en 6nemli olan viral ve
bakteriyel (GABHS) ayirimi yapmaktir. Viral etkenleri dustindtren
semptomlar; konjunktivit, burun akintisi, oksurik, ses kisithgi, aftoz
lezyonlar, ishal, karakteristik enantem ve ekzantemlerin eslik etmesidir.
Bakteriyel tonsillofarenjit (GAS) diistindiiren bulgular; ani baslangic,
bogaz agrisi, ates, kizil dokiintisi, bas agrisi, bulanti kusma ve karin
agrisi, farinks ve tonsillerde enflamasyon, yama tarzinda ekstidasyon,
agrili, buyuk on servikal lenf nodlari, 5-15 yas arasinda olmak ve kis-
ilkbahar mevsiminde basvuru olmasidir. Tani icin altin standart tani
yontemi “bogaz kilturu”dur (4). Kiltur alirken ekiivyon cubugu tonsiller
ve arka farinks duvarina siriilmeli, dil ve yanaklara degdirilmemelidir.
Alinan ornek %5 koyun kanli agara ekilir ve 24-48 saat sonra lreme
degerlendirilir. Nadiren 24 saat sonunda treme saptanmayan kiiltir
orneklerinde 48. saatin sonunda tekrar degerlendirilmeli (%40 pozitif
sonug olabilir). Uygun ornek alindiginda bogaz kiiltiirii sensitivitesi
%90-95'tir (4,5). Tonsillofarenjit tanisini hizlandirmak ve antibiyotik
baslanmasini geciktirmemek icin hizli testler kullanilabilir. Hizli
antijen testi; GAS hiicre duvarinda bulunan karbonhidrat antijenin
enzim immiin-assay yontemiyle saptanmasi esasina dayanir. Testlerin

ozgullugi %95 iken, duyarlihgr %70-90 arasinda degismektedir.
Bu nedenle test negatif sonuclandiginda mutlaka bogaz kiiltiiri
alinmalidir (6). Bogaz kiiltuirii alinmasi énerilmeyen durumlar; klinik ve
epidemiyolojik olarak viral etken distiniilen semptomlarin varliginda
(oksuriik, burun akintisi, ses kisikligi, oral Ulserler, konjuktivit, ishal)
ve 3 yas altindaki ¢ocuklarda [GAS tonsillofarenijiti insidansi disiik ve
alut romatizmal ates (ARA) nadir oldugu icin] bogaz kiltiirii alinmasi
onerilmez (4). Supuratif (peritonsiller apse, retrofarengeal apse, sinizit,
otit, menenjit, beyin apsesi) ve stipuratif olmayan (ARA, akut nefrit,
kizil, streptokokal toksik sok sendromu, reaktif artrit ve sinovit)
komplikasyonlar goriilebilir.

Tedavi; GABHS tonsillofarenjiti tedavisiz 3-5 glinde ates diser ve 1
haftada hasta iyilesir. Tedaviyi 2-3 giin ertelemek (bogaz kiiltiiri
sonucu) dogal immunite gelismesine yardimci olabilir. Akut romatizmal
atesin onlenmesi (%100) icin semptolarin baslangicindan itibaren 9
glin icinde uygun tedavi baslanmalidir. Agir hastaligi olan ve toksik
gorinimde olanlar hastalarda bogaz kiltiri beklenmeden tedavi
verilmelidir. Uygun tedavinin 24. saatten sonra bulasicilik sonlanir.
Tedavinin temelini akilci antibiyotik baslamak olusturur. Etkili, gtivenli,
uygun antimikrobiyal spektrum (mtmkiin olan en dar spektrumlu),
uygun doz, uygun siire ve maliyet en disiik olan ilag secilmelidir. Tiim
diinyada ilk tedavi secenegi tanimlanmis direnci olmayan “penisilin”dir.
Tedavi secenekleri arasinda; penisilin V (oral olarak giinde 2-3 kez 250
mg), benzatin penisilin G (intramuskuler olarak, 27 kg altinda; 600000
tinite, 27 kg ve Uzerinde 1200000 nite, tek doz) veya amoksisilin
(oral 50 mg/kg/gtin, 2 dozda) yer almaktadir. Tedavi stresi oral yoldan
verilince 10 gtindur. Tip 1 reaksiyon disindaki penisilin alerjisi olanlarda
dar spektrumlu sefalosporinler (sefaleksin, sefadroksil) tercih edilir.
Anafilaktik tip (tip 1 reaksiyon) penisilin alerjisi olanlarda klindamisin,
azitromisin, klaritromisin tedavi secenekleridir (4). Ancak bu durumda
GAS suslarinin makrolid ve klindamisine direngli olabilecegi akilda
tutulmahdir (7).

Akut Otitis Media: Orta kulagin akut baslangicli, efiizyon ve
enflamasyonla seyreden enfeksiyonudur. En sik ayaktan tedavi edilen
bakteriyel enfeksiyon ve en sik antibiyotik recete edilme nedenlerinden
biridir. En sik yasamin ilk 3 yilinda gorilir. 6 aydan kiiclik cocuklarda
daha nadir (maternal antikorlar) goriilmekle birlikte, en sik 6-24 ay (pik
yas; 9-15 ay) arasinda gorilir. 3 yasina gelmis cocuklarin %60’inin en
az 1 otit atagl gecirdigi tahmin edilirken, bunlarin %24t 3 veya daha
fazla atak gecirdigi tahmin edilir. Orta kulaktan aspirasyonla alinan
sividan; kiltir, viral testler ve molekiiler testler ile etken tespit edilebilir.
Etkenler cografi durum, asilanma durumu, antibiyotik kullanimi
gibi etkenlerle degisebilir (8). En sik saptanan bakteriyel patojenler;
Streptococcus pneumoniae (PBP degisimi ile direng gelisimi; %22-54),
tiplendirilemeyen Haemophilus influenzae (Beta laktamaz (retimi ile
direnc gelisimi; %30-42), Moraxella catarrhalis (beta-laktamaz tiretimi
ile direnc gelisimi; %90-100) yer almaktadir. En sik klinik bulgular
arasinda; ates, kulak agrisi, kiiciik bebeklerde; huzursuzluk, uyku ve
yeme aliskanhklarinda degisiklik, bazen kulag tutma veya cekme
(tek basina kulagi cekmenin duyarhhgr ve ozgulligi dusuktir clinki
tonsillofarenjit sirasinda, dis ¢ikarmada bebek kulagi ile oynayabilir),
otore, tst solunum yolu enfeksiyonlari semptomlari, otite eslik eden
konjuktivit (tiplendirilemeyen H. influenzae) bulunmaktadir. Akut otitis
media (AOM) yonetiminde en 6nemli basamak dogru tani koymaktir.
Tani icin otoskobik muayene yapilmasi gereklidir. Normal kulak zar;
yari saydam, sedef grisidir ve buzlu cam gortinimindedir. Kirmizi fakat
bombe olmayan kulak zari, aglayan, hapsiran ya da atesli bir bebekte,
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kulak zarindaki kan damarlarinin genislemesine bagli gorilen tipik bir
bulgudur.

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) ve Amerikan Aile Hekimleri
Akademisi (AAFP) tarafindan 2013’te glincellenen kilavuzda, AOM tanisi
koymak icin;

1. Kulak zarinin orta-siddetli siskinligi veya akut otitis eksternaya bagli
olmayan yeni otore baslangici ya da

2. Kulak zarinda hafif bombelesme ile birlikte yeni baslamis olan (<48
saat) kulak agrisi, kulagini tutma, cekistirme semptomlarinin varhigi
veya kulak zarinin belirgin kizarik olmasi gereklidir.

Akut otitis mediada tedavinin amaci yakinmalarin hizli bir sekilde
azaltilmasi ile hastanin konforunun artiriimasi ve olusabilecek
komplikasyonlarin onlenmesidir. Medikal tedaviyi agri kesiciler
ve antibiyotikler olusturur. Semptomlarin siddeti, unilateral veya
bilateral olmasi ve cocugun yasina gore tedavide “bekle ve gor”
yaklasimi veya hemen antibiyotik kullanimi yer alir. Tedavide secilecek
antibiyotigin; en sik otopatojenlere etkili, yan etkileri sinirh, uygun
dozajda verilebilen, siispansiyonu olan ve tedavi uyumu icin tadinin iyi
ve maliyetinin uygun olmasi gerekir. Siddetli semptomu olan cocuklar
ile (>39 °C ates, orta-siddetli kulak agrisi, 48 saatten uzun siiren kulak
agrisi, toksik gortintim), 6 aydan kicik, immunsuprese, altta yatan
isitme engeli ya da kohlear implanti olan, stpiratif komplikasyon
gelismis olan hastalar ile ayaktan yakin izlemi yapilamayacak olan
hastalara hemen antibiyotik baslanmalidir. Tedavi ile ilgili detayli bilgi
Tablo 1’de verilmistir (8).

Tedavide ilk tercih; son 30 glinde amoksisilin almamis ve pirilan
konjunktivit yoksa ytiksek doz amoksisilindir. Akut otitis media
tedavisinde kullanilan antibiyotikler Tablo 2'de verilmistir.

Tedavi siiresi; 2 yastan kiiglik cocuklar icin 10 giin, 2-5 yas arasindakiler
icin 7 glin ve 6 yas ve daha buyik cocuklar i¢in 5-7 giindr. Tim
yaslarda agir AOM olan cocuklar icin tedavi stresi 10 giin olmalidir (8).

Akut Rinosiniizit: Akut rinosiniizit, nazal bosluk ve paranazal
sintislerin mukozal tabakasinin enflamasyonudur. Cocukluk caginda
yilda 6-8 kez viral iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) gecirilebilir.
Viral USYF'lerinin %5-13’tinde bakteriyel siniizit gelismektedir. Normal
sints fizyolojisinde; sintslerde olusan sekresyonlar normal mukosiliar
fonksiyon ile siniis ostiumlari aracih@ ile buruna akar. Viral USYE,
allerji, kistik fibroz, immotil silia ya da travma gibi nedenlerle ortaya
ctkan mukoza odemi ile koanal atrezi, septum deviasyonu, nazal
polip, timorler gibi mekanik travmaya neden olan olaylar sonucunda
sintis drenaj yollarinda obstriiksiyon geliserek sintizite yol acar. Klinik
bulgulari viral USYE ile benzer olup oksiriik, nazal semptomlar
(anterior veya postnazal akinti, tikaniklik ve/veya konjesyon), ates, bas
ve yliz agrisi, sinislerde hassasiyettir. Akut bakteriyel rinosintizit (ABRS)
tanisi icin; persistan semptomlar (diizelmeksizin 10 giinden uzun
siren solunum yolu semptomlari, ince-kalin, mukoid veya piriilan
burun akintisi, giin boyu siiren oksiriik, basagrisi, yiiz agrisi, ates
degisken), siddetli semptomlar (arka arkaya en az 3 giin siiren purilan
burun akintisi ve >39 °C olan yiiksek ates) veya kotiilesen semptomlar
(baslangicta bir diizelme donemi sonrasinda hastaligin 6-7. glinlerinde
tekrar kotlilesen semptomlar olmasi) olmasi gereklidir.

En sik sorumlu tutulan patojenler; S. pneumoniae, tiplendirilemeyen H.
influenzae, M. Catarrhalis ve kronik ABRS olan hastalarda Staphylococcus
aureus ve anaerop bakterilerdir. Tedavide kotlye giden semptomlar ya
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da siddetli baslangic ile basvuran hastalarda beklemeden hemen
antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Tedavide ilk secenek tedavi yiiksek
doz amoksisilin ya da amoksisilin-klavulonik asittir. Tedavi siiresi 10-28
glin arasinda degismektedir (semptomlar geriledikten sonra 7 giin siire

ile) (9).

idrar Yolu Enfeksiyonu: idrar yolu enfeksiyonu (IYE) tiretredan asendan
yolla gelisen enfeksiyonlardir ve tiretradan bobrek parankimine kadar
tim sistemde enfeksiyon olabilir. Cocukluk caginda en sik gortilen
bakteriyel enfeksiyondur. Tim pediatri basvurularinin %2,4-2,8’ini
olusturmaktadir. Cocuklarda (6zellikle <2 yas) IYE nedenli hastaneye
yatis insidansi 51/100.000'dir. ilk 7 vyasta kizlanin %8'i, erkeklerin
%2'sinde gorilmektedir. IYE geciren cocuklarin %30’u ikinci kez IYE
gecirebilir. Erken tedavi nemlidir ¢linkii antibiyotik tedavisinde 48 saat
ve daha fazla gecikme renal skar gelisme riskini arttirmaktadir. Hafif
semptomu olan biyik cocuklarda kiiltiir sonuglarinin beklenmesi,
gereksiz veya etkisiz antibiyotik kullanimini onleyebilir. En sik etkenler
gram negatif bakteriler; E. coli (en sik etken), Klebsiella, Proteus,
Pseudomonas, Enterobacter spp., gram pozitifler; Enterococcus spp,
Staphylococcus saprophyticus, S. aureus ve diger etkenlerden Candida
spp'dir. Gerekenden fazla tetkik ve tedavi gereksiz invazif islemlere
ve antibiyotik kullanimina neden olabilir. Bu nedenle tanisal testleri
dikkatli istemek ve degerlendirmek onemlidir. iYE yonetiminde en
onemli basamak; tanisinin dogru ve kesin olarak konulmasidir. idrar
yolu enfeksiyonu tanisi icin uygun alinmis idrar numunesinden tam
idrar analizi ve kantitatif idrar kultiri birlikte degerlendirilmelidir.
Uygun idrar 6rneginde (taze 6rnek, oda isisinda 1 saatten az beklemis);
piytri (her alanda >5 WBC, boyasiz santifiij edilmis idrarda (40'lik
biytitme) bakteri varhigi, idrar lokosit esteraz pozitifligi veya nitrit
pozitifligi bulgularindan en az birinin varhigi IYE ile uyumlu olabilecek
bulgulardir. Pozitif tam idrar analizi numunesi ile birlikte kantitatif
idrar kultirinde temiz orta akim ile alindiysa 100.000 koloni/mL
izerinde, mesane kateterizasyonu ile alinmis ise 50000 koloni/ml
tizerinde tireme olmasi IYE ile uyumlu kabul edilmektedir. Torba ile
alinmis idrar kilturindeki pozitif tremeler anlamli kabul edilmemekle
birlikte torba idrar kiiltiriinde yalnizca Greme olmamasi anlamlidir.
Tedavide temel prensip hidrasyonun saglanmasi ardindan da
uygun tedavi ile idrarin sterilizasyonunun saglanmasidir. Parenteral
antibiyotik gereken durumlarda 3. kusak sefalosporinler (6rnegin;
seftriakson) genis bir spektrum saglar ve Enterobacteriaceae’larin
bircogunu etkili bir sekilde tedavi eder. Agir hastaligi olmayanlara bir
B-laktam (sefiksim vb.) veya trimetoprim sulfametaksozol (TMP-SMX)
ile oral tedavi uygun olabilir. Tedavide; kabul gormis rehberler oral
veya parenteral antibiyotik kullanimini ayni derecede etkili bulmustur.
Eger cocuk hasta goriiniimde ve oral antibiyotik alamiyorsa 2-4 giin
parenteral tedavi arkasindan oral antibiyotikle devam edilebilir. Bu
tedavi yonetimi antibiyotigin sistemik dagilimi agisindan pyelonefritli
cocuklarda da onem tasir. Toplam tedavi siiresi; atesli IYE igin; 10
guindr (7-14 giin araliginda klinik duruma gore). Bobrek tutulumunun
ekarte edilebildigi 2-3 yastan biyuk ¢ocuklarda sistit icin ¢ogu kilavuz
5 glinliik tedaviyi yeterli bulmaktadir (10-12).
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Tablo 1: Akut otitis medianin yasa ve semptom ciddiyetine gore yonetimi

Ya Otore var Unilateral veya bilateral Bilateral AOM Unilateral AOM otore
i AOM+siddetli semptomlar otore yok yok
6 ay-2 yas Antibiyotik tedavisi Antibiyotik tedavisi Antibiyotik tedavisi Antibiyotik tedavisi veya

gozlem

>2 yas Antibiyotik tedavisi

Antibiyotik tedavisi

Antibiyotik tedavisi veya Antibiyotik tedavisi veya
gozlem gozlem

Tablo 2: Akut otitis media tedavisinde kullanilan antibiyotikler

Antibiyotik

Doz

Amoksisilin®

90 mg/kg/giin, 2 dozda

Amoksisilin-klavulonik asit**

90 mg/kg/giin, 2 dozda

Sefalosporinler®

Sefuroksim
Sefdinir
Sefpodoksim
Seftriakson

30 mg/kg/giin, 2 dozda

10 mg/kg/gtin 2 dozda

14 mg/kg/gtin 1 veya 2 dozda

50 mg/kg/doz intravenoz/intramuskuler tek doz veya 3 giin

Klindamisin¢

30-40 mg/kg/giin 3 dozda

Baslangic tedavisine 48-72 saatte yanitsiz hastalarda secenekler

Antibiyotik

Doz

Amoksisilin-klavulonik asit**

90 mg/kg/giin, 2 dozda

Seftriakson

50 mg/kg/doz intravenoz/intramuskuler tek doz veya 3 giin

Klindamisin (+seftriakson)

30-40 mg/kg/giin 3 dozda

*]lk basamak tedavi

**]lk basamak tedaviye 48-72 saatte yanit ainmamis ise ya da baslangic tedavisi olarak son 30 giin icinde amoksisilin almis veya es zamanli piiriilan konjonktiviti varsa veya
amoksisiline yanit vermeyen tekrarlayan AOM gecmisi varsa ilk basamak tedavide amoksisilin-klavulonik asit tercih edilir

¥Alternatif tedavi; farkh kimyasal yapilari nedeniyle tip 1 reaksiyon disi penisilin alerjisi olan hastalarda tercih edilir.

€Alternatif tedavi; Beta laktam grubu antibiyotiklere karsi anafilaksi 6ykist olan hastalarda tercih edilir
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Bilim Dali, Ankara

Hareket bozukluklari, istemsiz hareketlerin goriuldigi ve/veya istemli
hareketlerin yapilamadig durumlardir. Postiiriin kontrolii, tonus,
denge ve ince motor becerilerin bozulmasiyla karakterizedir. Bu
bozukluklar, motor fonksiyonlarda hedefleme, zamanlama ya da beceri
eksiklikleri seklinde kendini gosterir. Hareket kontroltinii saglayan agin
temel elemanlari bazal ganglionlar, korteks, internal kapsiil, talamus,
beyin sapi ve serebellumdur. Bu agin herhangi bir yerindeki sorun,
hareket bozuklugu olarak bulgu verebilir.

Hareket bozukluguna yaklasim dikkatli bir oykii, muayene, klinik gozlem
ve ailelerin cektigi ev videolarini inceleyerek baslar. Hareketlerin giin
icinde/gecen zaman icindeki degisimi, tetikleyen nedenler, cocugun
farkindahigr 6grenilmelidir. Ayrica eslik edebilecek diger norolojik
bulgular (zihinsel vyetersizlik, otistik bulgular, davranissal ozellikler,
konusma bozuklugu, anormal goz hareketleri, anormal muayene
bulgulan) agisindan dikkat edilmelidir.

Hareket bozukluklari hiperkinetik ve hipokinetik olarak ikiye ayrihr.
Cocukluk caginda hiperkinetik hareket bozukluklari (tikler, stereotipik
hareketler, tremor, kore, distoni, myoklonus ve ataksi) daha siktir.
Hipokinetik olarak nadiren parkinsonizm goriilebilir.

Tikler, cogunlukla 3-10 yas arasinda baslayan, belli bir kalipta
tekrarlayan, ritmik olmayan hareketleri veya sesleri iceren sik gortilen
bir hareket bozuklugudur. Sikhgi ve siddeti azalip artmalar gosterir ve
zamanla yer degistirir. Tikler, kisi tarafindan baskilanabilir, baslatilabilir,
oncesinde rahatsizlik hissi olabilir. Bilissel davranisqi terapiler; bu
terapilere yanitsiz tik bozuklugunda D2 reseptor bloke edici ajanlar
haloperidol, pimozid ve aripiprazol, o2-adrenerjik agonistlerden
guanfasin ve klonidin verilebilir.

Stereotipiler, istemsiz, tekrarlayici, amacsiz, genellikle ritmik ve belli
bir diizeni olan hareketlerdir. Tikler gibi belli bir kalip gosterir, fakat
daha erken yasta baslar ve hareketler daha uzun sirer, o esnada
cevreden kopma hali gorilir. En sik goriilen stereotipiler kanat ¢irpma,
sallanma, parmaklari ve eli sallama benzeri hareketlerdir. Otizm
spektrum bozuklugunda gorilebildigi gibi gelisimsel acidan normal
cocuklarda ortaya cikabilir. Tedavi gerekmez.

Tremor, sabit bir aksa gore simetrik, ritmik, salinimsal, belli bir amplitiit
ve frekansi olan istemsiz titreme hareketleridir. Cocuklarda daha cok
postiirel ve intensiyonel tremor gortliir. Tremor sikayeti ile basvuran
bir cocukta kullanmakta oldugu ilaglar, anemi ve tiroid bozukluklari
sorgulanmalidir. Fizyolojik tremor giinliik aktiviteleri engellemiyorsa
klinik olarak izlenebilir. Stres, atesli enfeksiyonlar, kafein, yorgunluk
gibi nedenlerden kaginma onerilir. Tedavi olarak propranolol veya
primidon verilebilir.

Kore, degisken hizda ve yonde rastgele gibi goriinen, istemli hareketler
esnasinda artan, dans benzeri, istemsiz hareketlerdir. Cocukluk ¢caginda
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kore, cogunlukla subakut olarak ortaya cikar ve etyolojide Sydenham
koresi sorgulanmalidir. Ozellikle koreye eslik eden ellerde ve dilde
motor devamliligin olmamasi, hipotoni ve duygusal dalgalanmalar
tipiktir. Sydenham koresi, romatizmal atesin major bulgularindan
biridir. Sydenham koresinde tedavide valproik asit, levetirasetam,
tetrabenazin, nérodol ve risperidon verilebilir. Genetik nedenlere bagli
durumlarda kore ataklar halinde veya kronik gorilebilir.

Distoni, kivirici, burulma benzeri hareketler ve/veya postirlerdir.
Agonist ve antagonist kaslarin es zamanli istemsiz kasiimalarina bagh
olarak ortaya cikar. Stres ile belirgin artis, uykuyla azalma gosterir.
Distonik bolgeye veya yakinina dokunularak distoninin azaltilmasi/
durdurulmasina duyusal hile denir. Cocukluk caginda baslayan
distoniler siklikla fokal baslayip zamanla jeneralize olur. Distoni
etyolojisi genetik veya kazanilmis olabilir. Kranial manyetik rezonans
goruntuleme yapilmasi 6nemlidir. Tedavi altta yatan nedene bagh
olmakla birlikte, semptomatik tedavi siklikla L-dopa ve triheksifenidil
(antikolinerjik) ile baslar. Spastisiteye de etkisi oldugundan baklofen
ve benzodiazepinler kullanilabilir. Bazi genetik etyolojiler derin beyin
stimtilasyonuna oldukca iyi yanit verir. Fokal distoniler icin botulinum
toksin enjeksiyonu etkindir.

Miyoklonus, ani kas kasilmalarina bagli irkilme benzeri hareketlerdir.
Bu hareketlerin epileptik olup olmadigi gosterilmelidir. Hareket
bozuklugu olan miyoklonus, siklikla baska hareket bozukluklariyla
birliktelik gosterir, hareket esnasinda veya belli bir postiirdeyken
gorulur. Tedavi altta yatan nedene gore belirlenir.

Ataksi, hareketlerin denge ve koordinasyonunun bozulup sarhosvari
yirlyus ve denge goriilmesidir. Denge bozukluguna; goz hareketlerinin
diizen ve kontroliiniin bozulmasi, anormal goz hareketleri (nistagmus,
opsoklonus), tremor, basta sallanma (titiibasyon), konusma bozuklugu
(dizartri), ardisik hareketleri yapmada giicliik (disdiadokokinezi), hedefi
tutturmada glclik (dismetri) ve hipotoni eslik edebilir. Ataksinin
izole olup olmadigl, baska norolojik veya sistemik bulgu eslik
edip etmedigi, ortaya cikisinin akut, subakut, kronik veya epizodik
oldugu belirlenmelidir. Akut atakside oncelikle zehirlenme ve ilag
aliminin dislanmasi gerekir. Cocukluk caginda akut ataksinin en sik
nedeni akut serebeller ataksidir. Ataksi tedavisi, altta yatan nedene
yoneliktir. Dengeyi artirici egzersizler onerilir. Tedavi edilebilir ataksi
nedenlerinden vitamin eksiklikleri, enfeksiyoz veya enflamatuar
sebepler, Glut1 eksikligi atlanmamalidir.

Hipokinetik hareket bozuklugu olan parkinsonizm cocuklarda oldukga
nadirdir. Hareketlerde yavaslama, hareket cesitliliginin azalmasi,
rijidite ve postiirel stabilitenin bozulmasi ile karakterizedir. Oncelikle
ilac veya toksin alimi gibi kazanilmis nedenler dislanmalidir. Wilson,
demir birikimiyle seyreden norodejenerasyon, Huntington gibi genetik,
norodejeneratif ve metabolik bazi hastaliklarda gortlebilir.
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Epilepsi ve Epileptik Nobet ile Karisan Paroksismal Ataklar
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Giris: Nobet beyinde kortikal noronlarin anormal, asiri ve senkron
aktivasyonu sonrasinda ortaya ¢ikan motor, duyu ve bilissel islevlerde
meydana gelen ani degisikliklerdir. Epilepsi beynin nobetlere yatkin
olmasi ve nobetlerin norobiyolojik bilissel/sosyal sonuclarinin
toplamidir. Cocuk hekimleri nobet gerciren bir hasta ile karsilastiginda
hastanin stabilizasyonu saglamali, devam eden nébetleri durdurmali
ve nobetin etiyolojisini arastirmalidir. Detayli bir 6ykii ve fizik muayene
bu arastirmalarda altta yatan etiyololojiyi aydinlatmada en onemli
basamag olusturur. Daha sonra elektroensefalografi ve nororadyolojik
incelemeler planlanir. Bu hastalarda, nobet onleyici ila¢ nobet tipi,
epilepsi sendromu, cinsiyeti ve eslik eden ko-morbiditeler goz ontinde
bulundurularak secilir. Epileptik nobet cocukluk caginda hastane
basvurularinda onde gelen sebeplerdendir, bununla birlikte epileptik
nobet ile karisabilen paroksismal ataklar da cok sik gorltr. Bu iki
tablo arasinda ayirici tani yapmak ozellikle gereksiz nobet onleyici
ilac kullaniminin oniine gecmek icin kritiktir. Jitteriness, tremor,
benign uyku miyoklonusu, hiperekpleksia, infantil kolik, katilma

nobeti, Sandifer sendromu, opsoklonus-miyoklonus, senkop, hareket
bozukluklari, steriotipiler, uyku bozukluklari gibi pek cok tablo epileptik
nobet ile karisabilir. Bu paroksismal olaylarin bazilari herhangi bir
patolojik durumu yansitmazken, bazilari ise ciddi organik bir hastaligin
belirtisi olabilir. Bu nedenle, her bir durumda titiz bir degerlendirme ve
ayirici tani streci gereklidir.

Sonug: Cocukluk caginda epileptik nobet ve epileptik nobeti taklit
eden paroksismal ataklar, pediatri pratiginde sik karsilasilan ve dogru
taniyl koymayi gerektiren énemli bir klinik problemdir. Epilepsi tanisi,
uzun donemli tedavi ve takip streclerini baslatir. Bu nedenle, epileptik
nobet ve epileptik nobet ile karisabilen paroksismal olaylar arasindaki
ayirici taninin dogru yapilmasi énem tasir. Dogru ayirici taninin
onemi, gereksiz ila¢ kullanimi riskini azaltmak agisindan biytk 6nem
tasimaktadir. Bu nedenle, pediatristler epileptik nobet ve epileptik
nobet ile karisabilen paroksismal ataklar hakkinda bilgi sahibi olmali
ve Ozenli yaklasimla hastalarini degerlendirmelidirler.

Anahtar Kelimeler: Nobet, epilepsi, epileptik nobet ile karisan
paroksismal ataklar, cocukluk cag
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Anahtar Kelimeler: Aktif bagisiklama, asilar, asi uygulamalari

Bagisiklama Tanimi ve Asi Tipleri

Bireyler etrafinda yasayan, hastalik yapici ozellikteki milyonlarca
mikroorganizmaya karsi bagisiklik sistemini devreye sokarak, bir
sire dahilinde hastaliklara karsi savunma gelistirir. Bu dogal bir
bagisiklik kazanma, diinyaya bircok hastaliga karsi savunmasiz olan
yenidogan icin annesinden transplasental yolla gecen 1gG yapisindaki
antikorlar veya dogduktan sonra emzirilmesiyle anne stitiindeki bircok
immiinolojik bilesenle pasif bir sekilde saglanir. Bireylerin ézellikle de
cocuklarin hastalklara karsi 6nceden hazirlikli olmasi amaciyla asilarla
dogal yolla olusan hastalik senaryosuna benzer bir yol kullanilir.
Kazara/tesadifi bir karsilasma olup viicudun bu mikroorganizmaya
koruyucu yanit verecek kadar zaman yoksa ticari olarak tretilmis direk
o hastaliga 6zgti ya da 6zgii olmayan immunglobulinler verilir (bir kaza
sonrasi verilen tetanoz immiunglobulini gibi).

Astlar belirli hastalik etkeninin veya Urinlnin antijenik ozelligini
tastyan ancak hastalik yapic ozellikleri cok azaltilmis ya da hic
olmayan (rinlerdir. Toksoid, purifiye antijen, genetik muhendisligi
ile Gretilmis antijen, bir antijeni kodlayan niikleik asit gibi hastaliktan
sorumlu kisim farkli sekillerle elde edilir. Rekombinant DNA teknolojisi
iki veya daha fazla kaynaktan gelen DNA'nin birlestirilmesini saglar.
Hepatit B ve insan papilloma virtist ilgili viral genin bir segmentinin
bir maya hiicresi veya virtisiin genine eklenmesi ile dretilir. Modifiye
edilmis maya hiicresi veya viris buyudugiinde saf hepatit B ylizey
antijeni veya HPV kapsid proteini elde edilir. Serogrup B meningokok
asilari rekombinant teknoloji ile Uretilen proteinler ve dis membran
vezikillerini icerir.

Canh olmayan asilar, bir bagisiklik tepkisi (imminojenisite) olusturma
yeteneklerini gelistirmek icin genellikle bir adjuvan ile birlestirilir.
Lisansh asilarda rutin olarak kullanilan sadece birka¢ adjuvan vardir.
Ancak, son birka¢ on yilda lipozom bazli adjuvanlar ve su icinde
yag emiilsiyonlarinin ruhsatlandiriimasiyla birlikte adjuvan portfoyi
giderek genislemistir. Aliminyum tuzlari, su icinde yag emdlsiyonu
MF5916, AS0117, AS04 kullanilmakta olan adjuvanlardir. Asilar ayni
zamanda koruyucu (thimerosal), emtlgator (polisorbat 80) veya
stabilizator (jelatin, sorbitol) olarak islev goren baska bilesenler de
icerir. Asilarin tretiminde kullanilan cesitli Grtinler de nihai driinle
tasinabilir; bunlar antibiyotikler, yumurta veya maya proteinleri, lateks,
formaldehit ve/veya gluteraldehit ve asitlik dizenleyiciler (potasyum
veya sodyum tuzlarn gibi) dahil olmak tzere bir asinin potansiyel iz
bilesenleri olarak adlandirilir. Bu bilesenlerden herhangi birine karsi
allerji durumu disinda, bazi asilarin bu eser bilesenlerinin insan saglg
acisindan risk olusturduguna dair bir kanit bulunmamaktadir. Asilar
canh (zayiflatilmis) ve canli olmayan asilar olarak iki grupta incelenir.
Canh asilar etkenine gore canli bakteri asilari [BCG, oral tifo (Ty21A),
oral kolera], canli viriis asilar [Kizamik-kizamikgik-kabakulak (KKK),
sucicegi, rotavirtis (RV), oral polioviriis (OPV), canli influenza asisi
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(LAIV), sarthummal] olarak iki grupta incelenebilir. Canli olmayan asilar
tam hiicre ve fraksiyonel olarak iki grupta ele alinir. Tam hiicre canli
olmayan asilara inaktif polioviriis asisi (iPV), hepatit A asisi, kuduz
asilari, tam hiicre bogmaca asisi érnektir. Fraksiyonel asilardan protein
bazl olanlar toxoid (difteri ve tetanoz asilari) ve subinit (hepatit B,
insan papillomaviriis (HPV), influenza) olarak iki gruba ayrilabilir.
Polisakkarit yapisinda olanlar saf polisakkarit ve konjuge polisakkarit
olarak gruplandinhr. Saf bir polisakkarit asisina verilen bagisikhk
yaniti tipik olarak T hiicresinden bagimsizdir, yani bu asilar T yardimci
hiicrelerinin yardimi olmadan B hiicrelerini uyarabilir. Polisakkarit
asilar da dahil olmak tzere T hiicresinden bagimsiz antijenler,
muhtemelen bagisiklik sisteminin olgunlasmamis olmasi nedeniyle
2 yasindan kicuk cocuklarda imminojenik degildir. Polisakkarit
antijenin bir proteine baglanmasi (konjugasyon), polisakkarit asinin
etkili olmadigi veya sadece gecici koruma sagladigi popiilasyonlarda
bakteriyel enfeksiyonlarin  onlenmesini  mimkin kilmaktadir.
Konjuge polisakkarit asilar soz konusu oldugunda, polisakkarit ile
tastyici protein arasindaki baglanti, asiyi T-lenfositden bagimsiz bir
antijenden T-lenfositine bagimli bir antijene dontstiirerek asinin
immiinojenitesinin artmasini saglar.

Konjugasyonda immiinobiyolojik olarak aktif proteinler kullanilir
(ornegin; tetanoz toksoidi, difteri toksoidi, mutant difteri toksininin
toksik olmayan varyanti, meningokok dis membran protein kompleksi).

Astya immiinolojik Yanit

Bagisikhik sistemi, bagisiklik sistemini uyarabilen maddeler olan
antijenlere karsi bir savunma gelistirir. Bu savunma bagisiklik tepkisi
olarak bilinir. B-lenfositler tarafindan protein molekillerinin sentezini
(imminoglobulinler veya antikorlar, humoral bagisikligin ana bileseni)
ve T-lenfositler de dahil olmak tzere spesifik hiicrelerin (hiicre aracih
bagisikhk) aktivasyonunu ve fonksiyonunu icerir. En etkili bagisiklik
tepkileri genellikle canh bir organizmada bulunan antijenlere yanit
olarak dretilir. Ancak, bir antijenin bagisiklik yaniti olusturmasi igin
mutlaka canl bir organizmada bulunmasi gerekmez. Hepatit B yiizey
antijeni gibi bazi antijenler bagisiklik sistemi tarafindan kolayca
taninir ve canli hepatit B viriisii tizerinde tasinmasalar bile yeterli
koruma saglar. Enfeksiyondan sonra uzun vyillar boyunca korumanin
devam etmesi imminolojik hafiza olarak bilinir. Bagisiklik sisteminin
bir antijene maruz kalmasini takiben, bazi hafiza B hiicreleri kanda
dolasmaya devam eder ve uzun yillar boyunca kemik iliginde bulunur.
Antijene yeniden maruz kalindiginda, bu hafiza hiicreleri cogalmaya
baslar ve korumayi yeniden tesis etmek icin hizla antikor tretir.

Asilar ile %10 koruma saglanamayacagi unutulmamalidir. Asi uygulanan
az sayida kiside immiin yanit gelismez. Asiya verilen immiinolojik yanit,
antijenin tirtine ve dozuna, adjuvan etkisine ve bazi konak faktorlerine
(yas, onceden var olan antikor diizeyi, beslenme, eszamanh hastalik ve
konagin genetigi) baglidir.

Standart olmayan asi uygulamalari asinin olusturacagr yaniti azaltma
potansiyeline sahiptir. Bu nedenle asilarin uluslararasi standartlara
uygun Uretim yapan Uretici tarafindan tretilmis, uygun soguk zincir
kosullarinda tasinmis ve saklanmis, dogru sekilde sulandiriimis, birey
icin gerekli sema ile dogru bolgeden, dogru dozda uygulanmis olmasi
gereklidir. Metnin devaminda asilamada dikkat edilmesi gereken temel
prensiplerden bahsedilecektir.
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Asilamada Temel Prensipler

Asilamada temel prensipler asilama oncesi, asilama aninda ve asilama
sonrasi olarak tige ayrilarak ele alinmaktadir.

Asilama Oncesine Ait Prensipler: Asi uygulayan saglik personeli
uygun asi hazirlama, uygulama, enfeksiyon kontrol uygulamalari, asi
uygulamasindan once ve sonra igne batmasi ve asilama sonrasinda
olasi enjeksiyon bolgesinde agri gibi konularda egitilmelidir. Asilar
hazirlamadan ve uygulamadan once ve her yeni hasta temasinda
uygun el hijyeni (sabunlu su ile yikama) gereklidir. Asiy1 yapacak saglik
personelinin elinde agik bir lezyon var, viicut sivilariyla temas riski
var veya hasta icin izolasyon 6nlemleri nedeniyle eldiven gerekiyorsa
takilabilir. (El hijyeni, her hastada eldiveni degistirme). Siringalar ve
igneler steril olmali ve tekrar kullanilmamalidir. Kullaniimis siringa ve
igneler, asinin uygulandigi odada bulunan, delinmeye karsi dayanikli,
etiketli uygun bir kaba derhal atiimalidir.

Asilarin Depolanmasi, Tasinmasi ve Saklanmasi: Asilarin uygun ortam,
sicaklik ve kosullarda saklanip dagitildigi insan ve gereclerden olusan
sisteme “soguk zincir” denir. Ulkemizde soguk zincirin korunmasi igin
“Asi Takip Sistemi” kullanilmaktadir. Asilarin saklandigi depo, transferi
sirasindaki aractaki, kullanilacagi tinitede bulunan dolaplardaki
sicakhklar internet tzerinden takip edilmektedir. Asilar icin uygun
olmayan sicakliklar saptandiginda her bir birimde daha onceden
belirlenmis olan kisilere ulasilarak asilarin givenligi saglanmaktadir.
Astlarin saklanmasinda en ideal sicaklik +4 C (Glvenli arahk: +2+8 C).
Buzdolabi kapaginda 1si izlem ¢izelgesi bulundurulmalidir. Buzdolabi
kapagi gereksiz yere acilmamali, asi disinda higbir sey konulmamalidir.
Buzdolabi (st raflarina sicaga duyarli olandan, alt raflara soguga
duyarh olanlarin konulmasi seklinde ayarlanmahdir. Ust rafta OPA,
kizamik, KKK, BCG; Hib (hemofilus influenza tip b), sucicegi asilari,
orta rafa besli karma, kuduz asisi, alt rafa konjuge pnomokok asisi
(KPA), hepatit B asisi, Hepatit A asisi, Td (tetanoz, eriskin tip difteri), DT
(pediatrik tip difteri+tetanoz), PPD soliisyonu, asi sulandiricilari, tim
antiserumlar konulmalidir.

Asinin Hazirlanmasi: Asilar ve seyrelticiler uygun sekilde saklandiklari
ve kullanildiklari takdirde kullanilmalidir. Asilar Greticinin talimatlar
dogrultusunda ve uygulamadan hemen oOnce aseptik teknik
kullanilarak hazirlanmalidir. Asinin sulandiriimasi veya seyreltilmesi
gerekiyorsa, yalnizca o asi icin tedarik edilen seyreltici kullaniimalidir.
Her asi ve seyreltici hasarlar (6rnegin, olagandisi renklenme veya
cokeltiler) acisindan dikkatle incelenmelidir. Asinin ve seyrelticinin
son kullanma tarihinin gecmediginden emin olmak icin hem asinin
hem de seyrelticinin son kullanma tarihi kontrol edilmelidir. Cok dozlu
flakon icindeki bazi asilar, flakon septumuna ilk delik acildiktan sonra
belirli bir stire icinde kullanilmahdir ve flakon tzerine not edilmelidir.
igne hasar gormedigi siirece asinin siringaya cekilmesi ile uygulanmasi
arasinda ignelerin degistirilmesi gerekmez.

Asilama Oncesi Sorulmasi Gereken Tarama Sorulari

Astlama oncesi bakim verene (anne, baba, bakici) veya cocuga asagidaki
tarama sorulari mutlaka sorularak asi icin bir sakinca ve engel olup
olmadigi arastinlmahdir. Bu yaklasimla asi sonrasi istenmeyen yan
etkilerin azalmasini saglayacaktir.

* Cocugun bugtin bir rahatsizligi var mi?

* Gecmiste bir asiya karsi ciddi reaksiyonu oldu mu?

* Herhangi bir ilaca, besine ya da asiya karsi allerjisi var mr?
* Havale, beyin ya da sinir hastaligi var mi?

» Astim, kalp hastaligi, bobrek hastaligi, seker hastaligi ya da kan
hastaligi var mi?

* Kanser, 16semi, AIDS ya da baska bagisiklik sistemi sorunu var mi?
* Son 4 hafta icinde asi oldu mu?

* Son 3 ayda kortizon, kanser ya da 1sin tedavisi aldi mi?

* Son 3 ayda kan, kan Grtini ve immunglobulin verildi mi?

* Ev halki icinde kanser tedavisi goren, bagisiklik sistemi sorunu olan ya
da immin yetersizligi olan var mi?

Asl Yapilmasinda Kesin Kontrendikasyonlar

Bir doz asidan sonra ciddi bir allerji, o asinin sonraki dozlari igin
kontrendikasyondur ve bir asi bilesenine karsi ciddi bir allerjik
reaksiyon o bileseni iceren herhangi bir asi icin de kontrendikasyondur.
Siddetli immiinosupresyon durumlarinda canli, zayiflatilmis asilarin
yapilmasi kontrendikedir. invajinasyon o6ykiisii rotaviriis asisi icin
bir kontrendikasyondur. Bogmaca asisindan sonraki 7 giin icinde
ortaya cikan ve baska bir nedenle aciklanamayan ensefalopati,
sonraki bogmaca iceren asi dozlari icin kontrendikasyon dogurur.
Bazi durumlarda bir asinin yapilmasinda dikkatli bir degerlendirme
ve onlem alinarak yapilmasi gerekir. Hangi asilarda hangi klinik
durumlar icin dikkat edilmesi ve nlem alinmasi gerektigi Tablo 1'de
ozetlenmistir.

Astlama icin Gereksiz Kontrendikasyonlar

Hafif hastalik, antibiyotik kullaniyor olmak, bulasici hastalik temasi
ya da iyilesme donemi, ilerleyici olmayan norolojik hastalik varhgi,
prematiir olmak, asida olmayan maddelere allerji, asiya bagli anaflaktik
olmayan allerji, ailede yan etki hikayesi, evde immiinsuprese Kkisi
(sadece OPA asisi kontrendikedir, diskiyla 45 guin atilir) olmasi, inhaler,
topikal, fizyolojik yerine koyma, gtinliik/hizla azalan ve kisa (14 giinden
kisa) yiiksek doz steroid kullanimi asi yapilmasina engel olusturmaz.

Asilama Sirasinda Pozisyon Verme ve Agriy1 Azaltma Teknikleri

Ug yasindan kiiciik cocugu kucaga alma, emzirme, goz temasi, dikkati
baska bir yone cekme, enjeksiyondan sonra ¢cocugu oksama/sallama
yollari denenebilir. Ug yas ve tistii gocuklarin oturmalarina izin verilmeli,
kisaca bilgilendirilmeli ve cesaretlendirilmelidir. Ergenler yatiriimali ya
da oturtulmalidir, senkop riski nedeniyle asi sonrasi 15 dakika istirahat
etmeleri saglanmalidir. Birden fazla asi yapilacaksa, bunlar en az ac
verenden en cok aci verene dogru siralanarak uygulanmalidir (ac
veren asilar arasinda KKK, KPA, HPV, DTaB yer almaktadir). Uygun
buytklikteki igne deriye hizla batirlmali ve aspirasyon yapilmadan
hizla c¢ikanilmahdir. Asi uygulandiktan sonra o bholgeye cok kisa
stire cok hafif bir baki uygulanmalidir. Asi yapildiktan sonra aile sik
karsilasilan lokal ve sistemik yan etkiler konusunda bilgilendirilmeli, ne
zaman tibbi yardim almasi gerektigi aciklanmalidir. Asinin yapildigina
iliskin kayitlar gerekli yerlere hem yazili hem de elektronik ortama
kaydedilmelidir.
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Asi Uygulama Yollar

Astlara karsi istenilen bagisikligin olusmasi ve yerel reaksiyonlarin
en aza indirilmesi icin asilarin dretici firma tarafindan belirtildigi
sekilde uygulanmasi 6nemlidir. Giinimiizde mevcut asilar parenteral
(intramtskdler, subkitan, intradermal), oral ve intranazal yoldan
uygulanmaktadir. KKK ve sucicegi asilari subkiitan yoldan uygulanirken,
cogu asi kas ici uygulanir (Difteri- Tetanoz-Difteri (DTaP, Tdap, DT, Td),
Hib, Hepatit A, Hepatit B, HPV, inaktif influenza viris asisi, meningokok
A, C, W, Y, MenB, KPA-13, inaktif polio asisi-iPA (subkutan da yapilabilir),
polisakkarit pnomokok asisi-PPA (subkutan da yapilabilir). Canli cocuk
felci asisi (OPA), rotavirs asisi, oral tifo asisi agizdan damlatilir. Yanagin
ic kisminin bir tarafindan yanak ile dis eti arasindan agzin arkasina
dogru yavasca uygulanmali, bebegin yutmasina izin verilmeli, ancak
oglirme refleksini tetikleyecek kadar ileri gidilmemelidir. On dakika
icinde OPAyI ¢ikardi ya da kustuysa doz tekrarlanmali, RV asisinda
tekrara gerek yoktur. Asi sonrasi cocugun ac birakilmasina gerek yoktur.
Ulkemizde uygulamada olmayan canh influenza asisi (LAIV) intranazal
uygulanmaktadir.

intradermal uygulanan tek asi BCG asidir. Teknik olarak ozellikli oldugu
icin deneyimli saglik personeli tarafindan yapilmalidir. BCG asisi sol
deltoid bolgeye yapilir. Asi yapilirken kisa uclu igne kullanilir. ilk olarak
deri iyice gerilir, igne deriye paralel, acikligi yukari bakacak sekilde 2
mm ilerletilir, asi yavasca uygulanir. Bir direncle karsilasilir ve mercimek
buytkliginde bir kabariklik olusmasi beklenir. Eger bu olusmazsa igne
geri cekilip kalan dozun verilmesi yeniden denenmelidir.

Kas ici uygulamalarda 22-25 gauge, subkutan uygulamalarda 23-25
gauge kalinliginda igne kullanilir. igne uzunlugu kasici uygulamalarinda
yenidogan doneminde 16 mm, 1-12 ay arasinda 25 mm, 1 yas sonrasl
25-30 mm onerilmektedir. Subkutan uygulama icin belirtilen tim yas
donemlerinde 16 mmdir. Asinin yapilacagi yer alkol (%70) ile silinmeli,
kurumasi beklenmelidir. intramiskiiler asilar icin biyiik kas kitlesi
gerekir. Bir yasindan kictiklerde (tercihen 2 yas) vastus lateralis (uyluk
on-yan), daha buyuklerde deltoid kas tercih edilir, eger cocuk zayif/
malniitre ise yasa bakilmaksizin uyluk tercih edilmelidir. Subkttan
uygulanacak asilar <1 yas vastus lateralis, daha biyuklerde triseps kasi
st-dis kismina yapilmalidir. Gluteal bolgeden asi uygulanmayacagi
unutulmamahdir. Asilarin siralanmasinda, daha reaktif olan/enjeksiyon
bolgesi reaksiyonuna neden olmasi muhtemel asilar (6rnegin; difteri
ve tetanoz toksoidleri ve aseliiler bogmaca, KPA) miumkiinse farkli
uzuvlardan uygulanmali ve daha agrili olan asilar (6rnegin; HPV, KKK)
en son uygulanmalidir.

Ayni Anda Birden Fazla Asi Yapilmasi

Bagisiklama programinda onerildigi gibi ayni anda birden fazla asinin
uygulanmasi, asilama serisinin tamamlanmasina uyumu tesvik eder;
tibbi ziyaretleri azaltir ve optimum koruma saglar. Asilari gecikmis
veya atlanmis cocuklar, erken veya hizli koruma gerektiren cocuklar
ve uluslararasi seyahate hazirlanan kisiler icin asilarin planlanmasi
acisindan da onemlidir. Bir ekstremiteye 2 asi yapilacaksa 2,5 cm’lik
mesafe birakilmalidir.

Parenteral uygulanan 2 canli asi ayni anda yapilmadi ise 4 hafta arayla
yapilmahdir. BCG asisindan once yapilan canli parenteral asilar (KKK-
sucicegi) soz konusu ise 4 hafta beklemek lazim. BCG yapildiktan sonra
yapilmasi gerekiyorsa siire beklenmez. Farkli yoldan uygulanan 2 canh
asi icin bu kurala uymaya gerek yoktur (Rotaviris asisi-BCG gibi). Canh
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olmayan iki asi veya canli-canli olmayan asi ayni anda yapilamadiysa
herhangi bir aralikta yapilabilir.

PCV13 ile PPA23 arasinda 8 hafta siire olmalidir. MenACYW-DT
(Menactra); PCV13 ve DTaB ile etkilesime girdigi icin <2 yas fonksiyonel
veya anatomik asplenisi olanlara ve HIV+ riskli grup asilamasinda
Men-ACYW-DT tercih edilmemelidir. DTaB ile ayni anda veya 30 gin
oncesinde yapilmalidir. Canli virts asilari (KKK, sucicegi) tiberkilin ve
IGST testini bozabilir. Miimkiinse test ayni anda veya 4-6 hafta sonra
yapilmalidir. Once PPD koyup 48-72 saat sonra test sonucu okuduktan
sonra KKK, su cicegi asisi yapilabilir,

Minimum Yas ve Minimum Aralik

Asilar 6nerilen zamandan erken yapilmamalidir. Onerilen araliktan ya
da yastan 4 giinden daha erken yapilmis ise son doz minimum doz
araligina uyularak tekrarlanmalidir. Bu stire en az 4 hafta (28 giin) ara
ile yapilmasi onerilen asilar icin 24 giindir. Minimum yas siniri bir yas
olan asi icin ise 11 ay 26 gtinden once yapilmamalidir. Dozlar arasi siire
onerilenden uzunsa asiya kalinan yerden devam edilmelidir.

Bilinmeyen veya Belirsiz Asilama Durumu

Asilarin uygulama tarihleri, doz sayisi, dozlar arasi aralik ve
astlama sirasinda ¢ocugun yasinin iilkemizde/DSO programlariyla
karsilastirilabilir oldugu stirece, asilamanin kaniti olarak vyazili/
elektronik, tarihli gercek kayitlari kabul etmelidir. Hastalara uygulanan
fazla doz sayisinin fazla olmasi maliyeti ve asilara karsi advers
reaksiyonlar potansiyel olarak arttirabilir. Asilarin bagisik olan alicilara
uygulanmasinin zararh oldugunu gosteren hicbir kanit yoktur. Serolojik
testler zaman alir, korumayi gostermek icin yeterince hassas olmayabilir.
Serolojik testler bazi okul bagisiklama gerekliliklerini karsilamayabilir.

Kan Uriinii ile KKK ve Sucicegi iceren Asilar Arasindaki Siire

Parenteral canli asilar ile disardan verilen bir kan {riini veya
imminglobulinler arasinda belirlenmis siireler goz oniinde
bulundurulmahdir. Bu aralklar, kizamik asisina yeterli bir bagisiklik
yaniti olusmasi icin pasif antikorlarin azalmasi icin vyeterli sireyi
saglamalidir. Hekimler, cocuklarin bu araliklar boyunca kizamiga
karsi tam olarak korundugunu varsaymamalidir ve toplumda kizamik
viristi dolasiyorsa veya cocuk kizamigin dolasimda olabilecegi bir
bolgeye seyahat ediyorsa, kizamik iceren bir asi uygulanmali ancak
gecerli bir doz olarak sayilmamahdir (kizamik asisi, rutin bagisiklama
programina uygun olarak kan driintiiniin alinmasindan itibaren uygun
aralik gectikten sonra yeniden uygulanmalidir). Kizamik veya sugcicegi
iceren bir asinin uygulanmasindan sonraki 14 giin icinde bir kan trtini
verilmesi gerekiyorsa, bu asi dozlari gecersiz sayilir ve asilar uygun
araliktan sonra yeniden uygulanmalidir.

Asilama Sonrasi Karsilasilan Durumlar

Asilama Sonrasi Yan Etkiler

Bagisiklama sonrasi advers olaylar siklik (yaygin, nadir), kapsam
(lokal, sistemik), ciddiyet (hafif, orta, siddetli), ciddiyet (ornegin,
hayati tehdit eden, hastaneye yatmayi gerektiren veya sakatliga veya
olime neden olan), nedensellik ve dnlenebilirlik (asiya ozgt, tretim
zorlugu, uygulama hatasi) ile siniflandirilabilir. Bagisiklama sonrasi
advers olaylar tesadfi olabilir veya asi advers olay riskini artirmis
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olahilir. Asilamayi takip eden bircok advers olay tesadifidir; asilamayla
zamansal olarak iliskilidirler ancak nedensel bir iliski olmaksizin
tesadiifen meydana gelirler. Bagisiklama sonrasi advers bir olayin
nedenselligini degerlendirmek icin genellikle cok sayida bilgiye ihtiyac
vardir. Bir advers saglik olayl nedensel olarak bir asiya daha kolay
atfedilebilir:

- Saglik sorunu asilamadan sonraki makul bir zaman diliminde ortaya
cikarsa

- Advers olay, daha once asi ile iliskilendirilen advers olaylara karsilik
geliyorsa

- Olay, asi ile iliskilendirmenin giiclii biyolojik akla yatkinliga sahip
oldugu (6rnegin; anafilaksi) veya sendromun dogal hastahigi takiben
ortaya ciktigi bilinen spesifik bir klinik sendromla tutarhdir.

- Bir laboratuvar sonucu iliskiyi dogrular (6rnegin, dokintilt bir
hastanin deri lezyonlarindan asi susu sucicegi viriisiiniin izolasyonu).

- Asinin ayni hastaya tekrar uygulanmasiyla olayin tekrarlamasi.

- Kontrolli bir klinik calisma veya epidemiyolojik ¢alismanin asilanmis
ve asilanmamis gruplar arasinda belirli bir advers olay riskinin daha
yuiksek oldugunu gostermesi.

- Bir advers olayr asi ile iliskilendiren bir bulgu baska calismalarla
dogrulanmistir.

Asi sonrasi en sik goriilen yan etkiler lokaldir. Kizariklik, sislik, agr
seklinde olabilir. ilk 3 giin icinde ortaya c¢ikar, kendiliginden diizelir,
dizelmezse ayrintili degerlendirilmelidir. Asilama sonrasi gorilen sik
sistemik yan etkiler ates, istahsizlik, huzursuzluktur. Ates (¢ giinden
uzun siirmez, rutin antipiretik verilmemelidir, >38,5 C ise kullanilabilir.
Nadiren ciddi yan etkiler gorlebilir. Ciddi lokal reaksiyon, apse,
lenfadenit ciddi lokal etkilerdir. Ciddi ve bildirim sistemine dahil olan
ASIE'lerin bildirimi gerekir. Febril/afebril konvulziyon, ensefalopati/
ensefalit, aseptik menenjit, paralitik poliomiyelit, diger paraliziler, GBS,

brakial nevrit gibi santral sinir sistemini ilgilendiren ciddi yan etkilerdir.
Anafilaksi, akut allerjik reaksiyonlar, hipotonik-hiporesponsif atak,
artrit, trombositopeni, apne-bradikardi, BCG osteomiyeliti, yaygin BCG
enfeksiyonu diger ciddi yan etkiler arasinda yer alir.

Asi Sonrasi Anaflaksi Gelisimi

Nadir olsa da (1 milyon dozda 1) asilama sonrasi 30 dakika icinde
anaflaksi gelisebilir. Bu nedenle asilama sonrasi cocugun 15-20 dakika
saglik kurulusunda kalmasi saglanmalidir. Anaflaksi ihtimaline karsilik
asi yapilan birimde gereken malzemeler bulundurulmahdir. Ozellikle
kiicik bebeklerde asilama sonrasi ani biling kaybinda oncelikle
anaflaksi distinilmelidir. Bazen asi sonrasi anaflaksi ile vazovagal
senkobun karistirilabilecegi hatirlanmalidir.
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Tablo 1: Asinin 6nlem alinarak yapilmasi gereken durumlar

Durum

Asi

Atesli/atessiz orta veya siddetli akut hastalk

Tum asilar

Guillain-Barrre Sendromu (<6 hafta sonra)

TT iceren ve influenza

Trombositopeni/trombositopenik purpura oykisii

KKK

Kronik gastrointestinal hastalik veya siddetli kombine immiin yetmezlik
disinda immun yetmezlik durumlari

Rotaviris asilari

Spina bifida veya mesane ekstrofisi

Rotarix (RV1) icin dikkatli olunmali, RotaTeq (RV5) asisi icin sikinti
olusturmaz

Yakin zamanda antikor iceren kan triinti alinmasi

KKK ve sucicegi iceren asilar (Bkz. Tablo2)

Onceki bir DT veya TT asisi dozundan sonra Arthus tipi asir duyarhhk
reaksiyonu

Son TT iceren asinin tzerinden en az 10 yil gecene kadar
ertelenmelidir

infantil spazm, kontrolsiiz epilepsi veya ilerleyici ensefalopati dahil
ilerleyici norolojik bozuklugu olanlar

DTaP/Tdap asilamasi norolojik durum netlesene ve stabilize olana
kadar bireysel klinik karar verilmeli
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Tablo 2: Kan ya da kan diriiniiniin tiiriine gore verilen doza gore kizamik ve sucicegi iceren asilari uygulamadan once beklenmesi gereken
suireler

E\ggIni\(/)iljt?raaalbrs/zpr;ri?;:\\//?nrqle?)5|tyal virtis antikoru 15 mg/kg Beklenmesine gerek yok
Tetanoz immiinglobulin 250 unite (10 mg/kg) 3ay

Temas sonrasi hepatit A profiaksisi 0,02 mL/kg (3,3 mg/kg) 3ay

Hepatit B immiinglobulin 0,06 mL/kg (10mg/kg) 3ay

Kuduz immiinglobulin 20 1U/kg (22 mg/kg) 4 ay

Standart kizamik proflaksi dozu 0,25 mL/kg (40 mg/kg) 5ay

Bagisiklik baskili bireylerde proflaksi dozu 0,50 mL/kg (80 mg/kg) 6 ay

Sitomegalovirtis immiunglobulini 150 mL/kg 6 ay

Kan transfiizyonu

Yikanmis eritrosit 10 mL/kg Beklemeye gerek yok
Adenin salin icindeki eritrosit stispansiyonu 10 mL/kg 3ay

Eritrosit stispansiyonu ve tam kan 10 mL/kg 6 ay

Plazma/trombosit 10 mL/kg 7 ay

Intraven6z immiinglobulin

Bagisiklik yetmezliklerinde replasman tedavisi 300-400 mg/kg 8 ay (bagisiklik durumu izin verirse uygulanabilir)
immiin trombositopenik purpura 400 mg/kg 8 ay

Temas sonrasi sucicegi proflaksisi 1000 mg/kg 10 ay

Kawasaki Hastalig ;Og(;krg g/kg ?f]gy
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Asi Kararsizligi, Asi Reddi

Vaccine Hesitancy, Vaccine Refusal
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Sincan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Sosyal Pediatri Klinigi, Ankara

0z

Ast ve asilama hizmetlerinin varligina ragmen asilarin kabuliinde veya
reddedilmesinde gecikmeye (kararsizlik, belirsizlik) asi kararsizligi adi
verilmektedir. Asi kararsizhgi, cok katmanli, karmasik ve dinamik bir
konu olup zamana, yere ve asiya gore degisebilmektedir. Ulkemizde
sikhgi yaklasik %9-31 arasinda degismektedir. Asi kararsizhgi nedenleri
arasinda basta asilara glivensizlik ve cok erken donemde cok fazla
asi yapildigi endisesi olmak tizere cok sayida neden bulunmaktadir.
Sonuc olarak; asi kararsizhgiyla basvuran tiim hastalarda ise yarayan
tek bir midahale stratejisi olmadigl ve ayrica asi kararsizhiginin
dinamik ve degisken dogaya sahip oldugu unutulmamalidir. Cocuk
sagligr izleminde her zaman asilarin yapilacagi varsayilarak goriismeler
baslatilmalidir. Asilara karsi endiselerin giderilmesinde karsilikli gtiven
iliskisi ve etkili iletisim en etkin yoldur,

Anahtar Kelimeler: Asi kararsizlig|, asi reddi, asi karsithigi, motivasyonel
goriisme

Abstract

Despite the availability of vaccines and vaccination services, delays
in the acceptance or rejection of vaccines (indecision, uncertainty)
are referred to as vaccine hesitancy. Vaccine hesitancy is a multi-
layered, complex, and dynamic issue that can vary over time, location,
and specific vaccine. In our country, its prevalence ranges between
approximately 9% and 31%. The reasons for vaccine hesitancy include,
primarily, distrust in vaccines and concerns regarding excessive
vaccination at an early stage, among many others. Consequently, it
should be noted that there is no single intervention strategy that works
for all patients presenting with vaccine hesitancy, and that vaccine
hesitancy is characterized by its dynamic and variable nature. In
pediatric health surveillance, consultations should always begin with
the assumption that vaccinations will be administered. Building a
relationship of mutual trust and engaging in effective communication
are the most effective methods in addressing concerns regarding
vaccines.

Keywords: Vaccine hesitancy, vaccine refusal, anti-vaccination,
motivational interviewing

Giris

Asi ve asilama hizmetlerinin varligina ragmen asilarin kabultinde veya
reddedilmesinde gecikmeye (kararsizlik, belirsizlik) asi kararsizligi adi
verilmektedir. Cok katmanli, karmasik ve dinamik bir konu olup asi
kararsizh@ zamana, yere ve asiya gore degisebilmektedir. Ozellikle
rehavet, kolaylik ve gliven gibi faktorlerden etkilenir. Asi kararsizligi
yeni bilgi, yeni politika veya yeni asi riskiyle artma egiliminde “asi
karsithg’” terimi damgalanma riski tasimakta olup asi kararsizhgi ile
ayni anlama gelmemektedir. Yine asi reddi de asi kararsizligi ile ayni
anlama gelmez (1).

Diinyada asi kararsizhgr sikligi ortalama %21,17dir. ABD'de 5
ebeveynden T’inde asi kararsizhig (%20) izlenmektedir. Asi reddi sikhg
%1-3 arasindadir. Avrupa’da asi kararsizhgr sikhgr %9-40 arasinda
degismektedir (2). Ulkemizde asi kararsizh@ sikhigi yaklasik %9-31
arasinda iken asi reddi sikhigi %3,8-4,7 olarak bildirilmistir (3). 2019
yilinda Diinya Saghk Orgiitii (DSO), asi kararsizhgini kiiresel saghga
yonelik 10 tehditten biri olarak tanimlamistir (4).

Asi olup olmama konusundaki duygularin degisebilecegi
unutulmamahdir. Asi kabuliini artirmada anahtar nokta endiselere
yanit vermektir (1). Asi icerigi konusunda endise duyan ebeveynlerde,
sosyal medyada asi karsiti gruplar takip edenlerde ve gebelerde 3
kat daha fazladir (2). Ayrica otizmli ¢ocugu olanlarda 2,5 kat yiiksek
asl kararsizhigina rastlanmaktadir (5). Ebeveynleri asilari reddeden
cocuklarda; bogmaca tanisi alma olasiigi 23 kat, sucicegi tanisi
alma olasiligi 9 kat, invaziv pnomokok hastaligi veya lober pnomoni
nedeniyle hastaneye yatma olasiligi 6 kat artmaktadir (6).

Asi Karsiti Hareketler

Astlara karsi direng yeni bir olgu degil ilk cicek asilama programlarindan
bu yana asi kararsizligi ve asi karsiti hareketler mevcut. 1982’de “DTP
Asi Ruleti” difteri, tetanos ve bogmaca asisinin ciddi beyin hasari, nobet
ve zeka geriligine neden oldugunu iddia eden uydurma TV belgeseli
asi karsithgini korikleyen durumlardan bir tanesidir. 2015-2016'da
Danimarka ve irlanda’da HPV asisi icin iddia edilen cesitli semptomlar
iki tlkede de HPV asisi alim oranlar %85'in Ustiinden %40’in altina
dusurmustir. Asilarin guvenligiyle ilgili kamuoyu endiseleri, asilama
programlarinin durdurulmasina yol acabilir (1990’'larda Fransa’da
hepatit B, 2013’te Japonya HPV). Asi karsitlari, mesajlarini yaymak icin
internet ve sosyal medyayi etkin kullanmaktadir. internetteki asi karsiti
mesajlar diger medyalara gore cok daha dizginsiz, kontrolstizdur (1).

Asi Kararsizligi Nedenleri (7,8)

* Asilara giivensizlik (icerik; timerosal, aliminyum)
e Curitulmus iddialar (KKK, civa-otizm, HepB-MS)
* Sosyal bulasma

* Cok erken cok fazla endisesi, cok fazla asinin bagisiklik sistemine ytik
olacagi endisesi

* Saglik calisanlarinin asi tereddid

» Komplo teorileri

* Tibbi sirketlere ve hiikiimetlere giivensizlik
* internet ve sosyal medyanin etkisi

* Kiiltirel ve dini inanglar

* Saglik sistemiyle ilgili sorunlar

Asi Kararsizhigina Katkida Bulunan Sosyal ve Demografik
Faktorler (9)

* Yoksulluk
* Cocugun yasi ve cinsiyeti

* Ebeveynlerin yasi
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* Ebeveynlerin egitim diizeyi ve meslegi
* Ataerkil aile yapisi
* Ailedeki cocuk sayisi

* Yasanilan yer ve saglik kuruluslarina uzakhk

Asi Kararsizligi Sonuglarn

Astlanmayan ¢ocuk daha fazla hastalanma ve hastalik komplikasyonuna
maruz kalma olasiligina sahiptir. Ayrica hastalanan ¢ocuga bakim
vermeleri gerektiginden ebeveynlerde is kaybi olasiligi artmaktadir.
Toplum agisindan salgin hastaliklar dolayisiyla saglik harcamalarinda
artis ekonomik anlamda yik artisina yol agmaktadir (ABD’'de 2018-
2019 yillart arasinda New York kizamik salgini, 8,4 milyon dolar).
Ayrica SGK ve sigorta sirketleri acisindan asilamaya kiyasla hastalarin
tedavi maliyetleri en az 3 kat artisa neden olmaktadir. Bir diger sorun
hastanelerde ozellikle cocuk hekimleri agisindan artan is yikidir (asi
kararsizligi bulunan ebeveyne ayrilan stire 10-19 dk) (1,9).

Asi Kararsizhigina Yaklasim

Cocuk sagligi izlemi gortismelerinde cocuklarin asilama durumlari
sorgulanirken asilarin yapilacagi varsayilarak gortismeler baslatiimalidir.
Ebeveyn asi yapiimasina basit soru veya endiselerle yanit veriyorsa. Bu
durumda hekim, ebeveyn tereddiitlerini veya sorularini, endiselerini
ele alarak asilar yaptirmaya ikna etmeye calismali, hala tereddit
tastyan ebeveynlerle motivasyonel goriisme yapilmalidir. Ebeveyn bir
veya daha cok asi tereddiidii diisiindiren yanit veriyorsa bu durumda
direkt motivasyonel goriisme yapmak faydali olabilir (10).

Motivasyonel Goriisme

Motivasyonel goriisme hastalarla etkilesim kurmanin etkili bir yontemi
olup esas amac davranis degisikligi saglamaktir. Bilgi paylasimiicin izin
istenmeli ve ebeveyne ozerklik (secim hakki) sunulmahdir. Ebeveynin
endiselerini yansitarak hem empati hem de anlayis gosterilmelidir.
Motivasyonel goriisme sonrasinda konusma stratejik olarak ebeveynin
endiselerinden eldeki hastalik siirecine cevrilmelidir. Motivasyonel
goriisme hedefe yonelik, ishirlikci ve hasta merkezli olmalidir (11).

Motivasyonel Goriisme Temel Ozellikler

Acik uclu sorular; kararsizhgin ardindaki nedenleri kesfetmek icin
cevabi sadece evet veya hayir olmayan “ne”, “neden”, “nasil” iceren
sorular sorulmalidir. Anlama, yanitlama, yansitma; kisinin soylediklerini
dogrudan tekrarlamak basit yansitma iken Kisinin ne demek istedigini
anlayip tekrarlamak Karmasik yansitmadir. Olumlu davranislan
onaylamasiyla endiseleri anlayip gidermeye calisiimalidir. Ne bildigi
sorulmali, bilgi paylasilmali, bilgiden ne anladiklari sorgulanmahdir

(Sor-Sagla-Sor). Gortisme sonucunda etkilesim ozetlenmelidir. Asi kabul
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edildiyse yaptinimali ret ise tartisimamal, kapi acik birakilmalidir.
Hastalara direktif verilmemeli, tartisiimamali, giiven zedelenmemeli ve
kiiciimsenmemeli, viicut diline dikkat edilmelidir. Ebeveynlerin karari
asl yaptirmamak ise aile klinikten kovulmamal, tartisiimamalidir.
Ailenin endiselerine odaklaniimali ve kapi kapatilmamali ayrica
ebeveynlerinalmisolduklari kararianlamalari saglanmali ve cocugunun
saghgini koruma sorumluluklari agiklanmahdir (11).

Sonug

Asi kararsiziginin dinamik ve degisken dogaya sahip oldugu
unutulmamahdir. Asi kararsizligiyla basvuran tiim hastalarda ise yarayan
bir “sihirli degnek” veya tek bir mtidahale stratejisi yoktur. Doktorlar ve
saglik calisanlari, asilar ve saglik hizmeti tavsiyesi konusunda hala en
cok giivenilen kisiler oldugu unutulmamahdir. Asiya karsi kararsizlk
hali mantiksiz veya “bilim karsiti” olarak gortilmemelidir. Endiselerin
giderilmesinde gtiven iliskisi ve etkili iletisimin roli ¢ok buyuktir.
Ayrica ebeveynlere asilar hakkinda guvenilir, kanita dayal bilgiler
saglamak asi kararsizhgini onlemede 6nemli yer tutar.
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Primer immiin yetmezlikler (PY), agranulositozun tanimlandigi 1922
yilindan beri hekimlik pratiginde yer almaktadir. 1937'de Wiskott
Aldrich Sendromu (WAS), 1952 yilinda da PiYlerin prototipi olan,
klinigi, molekiler defekti ve tedavisi ilk ortaya konulan Bruton
agammaglobulinemisi tanimlanmistir.  immiin sistemin temel
fizyolojik gorevi enfeksiyonlari engellemek ve olusan enfeksiyonlarin
sonlandiriimasi oldugundan ilk tanimlanan hastalarda klinik bulgular
sadece enfeksiyonlarla sinirliolarak diistintilmustir. Zamanla hastalarin
otoimmiinite, allerji, lenfoproliferasyon ve malignite ile de prezente
olabildigi goriilmistiir (1). Diinya Saghk Orgiitii ve Ulusal immiinoloji
Derneklerinin Uzmanlarindan olusan komite (IUIS) 1970 yilindan beri
her iki yilda bir toplanarak hem bu hastaliklarin genetik nedenlerini
ortaya koymak, hem de bu hastalar izleyen klinisyenlere yardimci
olmak amaciyla bir siniflama yayinlamaktadir. 1970 yilinda yapilan ilk
siniflamada 17 PiY mevcutken 2024 yilinda yapilan siniflamada 511
gen defektinin neden oldugu 559 PIY tablosu tanimlanmistir.

PiY'lerin en sik bulgusu enfeksiyonlardir. Avrupa immiin Yetmezlik
Dernegi (ESID) veritabaninin 2019 yilina kadar incelendigi, 16486
PiY’li hastanin degerlendirildigi bir calismada, olgularin %60’ inda ilk
basvuru bulgusunun enfeksiyonlar oldugu, olgularin yaklasik %18’inde
basvuruda immindisregilasyon bulgulart bulundugu bildirilmistir.
Bu calismada olgularin 2/3 sinin ilk 6 yasta, kalanin eriskin yasta
bulgu verdigi, 6-25 yas arasi en sik basvuru immindisregiilasyonla
iken 30 yasindan sonra en sik basvurunun enfeksiyonlarla oldugu
gorilmektedir (2). Hasta degerlendirmesinde kullanilan enfeksiyon
temelli uyarici isaretler olgularin yaklasik %25'ini kacirmaktadir. Daha
cok hastaya tani koymak icin Alman Ulusal PiY tani rehberi PiY uyarici
isaretleri icin ELVIS ve GARFIELD akronimlerini birlikte kullanmayi
onermektedir (3). (ELVIS: Exciting pathogen, localization, variation from
the usual course of infection, intensity, sum of infections) (GARFIEL:
Granuloma, autoimmunity, recurrent fever, eczema, lymphoproliferation,
diarrhea) PiY'lerde izlenen enfeksiyon disi bulgular olan allerjiler,
malignite/lenfoproliferasyon, otoimmiinite ve otoenflamasyon sirasiyla
ozetlenecektir.

Allerji ve Primer immiin Yetmezlikler

Allerjik hastaliklar ilk kez 1800’lerin sonunda tanimlansa da 1960’dan
itibaren giderek artmakta ve gliniimizde bir pandemi olarak
tamimlanmaktadir. Allerjiler PiY’lerin ilk bulgusu olabilecegi gibi, PiY'li
hastalarin izleminde de karsimiza ¢ikabilmektedir. Diinya genelinde 23
tilkeden 30 merkezin katildig1, pediatrik ve eriskin hastalarin (toplam
8450 hasta) degerlendirildigi bir calismada, PiY’li hastalarin ortalama
%16,3’tinde (%10-28,8) allerjik hastalik oldugu, olgularin %3,6'sinda
astim, %3,6'sinda atopik dermatit, %3’tinde allerjik rinit, %1,3’iinde
besin allerjisi goruldigu bildirilmistir (4).

Amerika Birlesik Devletleri PiY veri tabaninda (USIDNET) kayitli 2332
hastanin verileri degerlendirildiginde olgularin %68,8'inde bir allerjik
hastalik oldugu (%46,9'unda astim), ilk basvuru bulgusu allerjik
hasta olan olgu oraninin %8 oldugu gorilmektedir. Yine bu veri

tabanina gore antikor eksiklikleri ve kombine immin yetmezlikler
(KiY) en sik allerjik hastaliklari olan gruplardir. USIDNET verilerinin
degerlendirildigi bir baska calismada da hastalarin %18,8 (183/975)
inde eozinofili, %20,9'unda (135/645) IgE yiiksekligi gortlmistiir. Yedi
kategoriden 32 gen defekti eozinofili ve/veya Ig E yiiksekligi ile ilgili
bulunmus, en yiksek eozinofil sayisi ve IgE diizeyi DOCK8 eksikliginde
bildirilmistir (5).

PiY'lerde epitel bariyer bozuklugu, aktinopatiler, mast hiicre intrinsik
sinyal yolak bozukluklari, IL6R/STAT3 sinyalinde azalma, CBM kompleks
defekti, IFNa aktivitesinde azalma, TGF reseptor sinyal defekti gibi pek
cok mekanizma allerjik hastaliklarin gelisiminde rol oynamaktadir (6).

Atopik hastalarda asagidaki bulgular varliginda PiY’lerden

stiphelenilmeli ve ileri arastirmalar yapiimalidir:
* Serum total IgE >2000 kU/L (o6zellikle yasamin ilk 3 ayinda)

* Erken baslangicli atopik hastalik (dogumda ya da yasamin ilk
aylarinda-neonatal eritrodermi, konjenital iktiyoz)

* Tedavi yanitsizhg

* Rekiirren deri pulmoner enfeksiyonlar

« iskelet anomalileri

* Norogelisimsel gerilik

 Otoimmiinite

* Rekiirren ciddi enfeksiyonlar (firsatci patojenler, EBV, CMV, HHV-6)
« Sitopeniler (lenfopeni, notropeni, trombositopeni, anemi)

* Diyare

* Endokrinopati

* Bliylime gelisme geriligi

Malignite/Lenfoproliferasyon ve Primer immiin Yetmezlikler

immiin sistemin kontrolsiiz hiicre ¢ogalmasinin sonlandirilmasi ve
doku onariminin saglanmasi gibi gorevleri de vardir. Maligniteler
PiY'lerin ilk bulgusu olabilecegi gibi, PiY'li hastalarin izleminde de
malignite gelisebilir. Maligniteler PiY'li hastalarda enfeksiyonlardan
sonra en sik 2. 6lim nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

PiY’'lerde malignite insidansi %4-25 olarak bildiriimekte, en sik non-
Hodgkin (NHL) ve Hodgkin lenfoma (HL) goriilmektedir. PIY iliskili
lenfomalar genellikle B hiicre kokenlidir. Daha genc yasta, diffliz large
hiicre yapisinda, ekstranodal yerlesimli (SSS, AC, GIS) gortlmektedirler.
EBV olgularin %30-60'inda pozitif saptanmaktadir. Ayrica MALT lenfoma,
losemi, myelodisplazi, solid timorler (gastrik kanser, skuamoz hiicreli
kanser, karaciger-pankreas karsinomalari) gorilebilir (7).

Maligniteli olgularin yarisindan fazlasi ataksi telenjiektazi (AT), yaygin
degisken immiin yetmezlik (CVID); 1/3’i WAS, KiY/AKIY, selektif Ig A
eksikligi tanisiyla takiplidir. DNA tamir defekti olan hastalarda da
medullablastom, glioma, rabdomyosarkom, osteosarkom riski artmis
goriilmektedir. PIY'li hastalarda prognoz immiinkompetan hastalara
gore daha kotudr, tedavi toleransi az izlenmektedir.

CVID, ALPS, APDS, Tregopatiler gibi PiY’lerde lenfadenopati ve
splenomegali goriilmektedir. PiY'li hastalarda malignitenin erken
tanisi cok 6nemlidir. Erken tani ile standart kanser tedavi protokoli
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degisebilir. Tedavi iliskili toksisiteyi azaltmak icin kemoterapi dozunda
modifikasyon yapilabilir, radyoterapiden kaginilabilir. ilk remisyonda
hematopoetik kok hiicre nakli yapilarak relaps riski azaltilabilir.

Malignite ile basvuran hastalarda asagidaki bulgular varhiginda PiY den
stiphelenilmeli ve ileri tetkikler planlanmalidir (8):

Aile Oykiisii:

* Ailede PIY’li olgu

* Coklu dusukler

* Aciklanamayan infant 6ltimleri
* Akrabalik

Medikal Oykii:

* Biiylime gelisme geriligi

* Kronik diare

* Enfeksiyon oyksu

« Ciddi egzema, dermatit

* Coklu sigiller, molluskum

* Coklu otoimmiinite

* HSM-benign lenfoproliferasyon
* Rekiirren parenteral antibiyoterapi
Klinik Ozellikler:

* Mikrosefali

* Gelisimsel gerilik

* Serebellar ataksi

* Okiler/kutanoz telenjiektazi

* Kisa boy/osseoz displazi

* Fasial dismorfizm

* Tonsil-lenf nodu atrofisi

* Bronsiektazi

* Grantilomatoz enflamasyon

Otoimmiinite ve Primer immiin Yetmezlikler

PiY de otoimmiinite genellikle adaptif immiin sistem (T ve B lenfosit)
disfonksiyonu ile iliskilidir, self antijenlere karsi immiin yanitin kontroli
bozulmustur. Otoimmiinite PiY’li hastalarin yaklasik %18’inde ilk veya
eslik eden bulgudur. KiY, antikor eksiklikleri, immiindisregiilasyon
hastaliklari, kronik grantilomat6z hastalik, kompleman defektlerinde
gorilebilir. COVID'li hastalarda en sik nonenfeksiy6z bulgu otoimmiinite
olup olgularin yaklasik 1/3’inde gortilmektedir (2,8).

2013-2016 vyillan arasinda Fransa Ulusal PIY Kayit Sistemi
(CEREDIH)'nde kayitli 2183 hastanin degerlendirildigi bir calismada
hastalarin %26,2’sinde otoimmiin/otoenflamatuvar komplikasyonlar
oldugu goriilmustir. Yine bu calismada saglkli topluma gore PIYli
cocuklarda otoimmiin sitopeni, enflamatuvar bagirsak hastaligi
(iBH), artrit sikhgimin (120 kata kadar) daha fazla oldugu, T hiicre
defektleri ve CVID’de riskin daha ytiksek oldugu, otoimmiin hastaligin
ortaya ¢ikmasinin survival icin negatif prognostik faktor oldugu
bildirilmektedir (9).
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Multiple otoimmiin endokrinopatiler, erken hastalik baslangici, ailede
endokrin hastalik oykisu, tedaviye yanitsiz, atipik-coklu otoimmiinite,
sarkoidoz benzeri goriiniim, erken baslangich SLE, vaskiilit PIY siiphesi
uyandirmalidir (10).

Otoimmiin sitopenilerde ise beklenmedik baslangic (6rnegin; erken
baslangich kronik ITP, ge¢ baslangich otoimmiin notropeni), kronik
hastalik, tedavi yanitsizhigi, pek cok sitopeninin birlikteligi PiY siiphesi
olusturmalidir (10).

Otoenflamasyon ve Primer immiin Yetmezlikler

Otoenflamasyon dogal immiin sistem disregiilasyonu sonucu ortaya
cikmaktadir. Hastalarda ates, eklem agrisi, karin agrisi, oktler- deri
enflamasyonu gibi cesitli bulgular gortlebilir. NFKB yolagl, inflamazom/
IL1yolagiveyatip1IFN (interferon)yolagindakidefektler otoenflamatuvar
hastaliklara yol agmaktadir (11). Otoenflamatuvar hastaliklar
inflamazomopatiler, NF-uB-opatiler, interferonopatiler, aktinopatiler
ve enzimatik defektler olmak tizere 5 grupta degerlendirilmektedir.
inflamazomopatilerde klinik olarak rekiirren ates, notrofilik dokiintii,
artrit, serozit gortilmektedir. FMF ve CAPS bu grup hastaliklara ornektir.
NF-uB-opatilerde klinik olarak dokiintii, mukokutanoz enflamasyon,
artrit, tiveit ve IBH goriilmektedir. Blau sendromu, A20 haployetmezIigi,
RIPK1 eksikligi bu grup hastaliklara drnektir. interferenopatilerde klinik
olarak panntikilit, lipodistrofi, lokositoklastik vaskdlit, intrakranial
kalsifikasyon gortlebilmektedir. AGS, SAVI, COPA hastaliklari bu grup
hastaliklara ornektir. Aktinopatilerde hiicre iskeletinin onemli bir
komponenti olan aktin defekti cesitli kliniklere yol agmaktadir. ARPC1B
ve WDR1 defektleri bu grup hastaliklara érnektir. MVK ve ADA2 eksikligi
enzimatik defektlere yol acarak otoenflamasyona neden olmaktadir

(11).
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Giris

immiin sistemin degisik komponentlerinin kalitsal eksikligi sonucu
ortaya ¢ikan primer immiin yetmezlikler (PiY) karmasik genetik
ve imminolojik ozelliklere sahiptir. 1952’de tanimlanan Bruton
hastaligindan bu yana 500’den fazla PiY tanimlanmistir. immiin
sistemin intrinsik bozukluklari olup ¢ogu tek gen defekti seklinde
kahtiimaktadir “doganin deneyleri” olarak da adlandirilan bu hastaliklar
sayesinde immiin sistemin yapi ve fonksiyonlari aydinlatiimaktadir.
Ulkemizde oldugu gibi akraba evliliklerinin yaygin oldugu tlkelerde sik
goriilmekte olan bu hastaliklar enfeksiyonlarin yanisira otoimmiinite,
otoenflamasyon, allerji, lenfoproliferasyon ve malignite gibi genis
fenotipik spektrumlari nedeniyle multisistem hastalik tablolan
olustururlar. Her yil tanimlanan yeni PiY’ler ve yol acan genetik
defektler sayesinde bu genlerce kodlanan proteinlerin fonksiyonlari,
immiin sistemin kompleks yapi ve calisma dizenine olan katkilari
literatiirde yer almakta (1); PiYlerin tani ve tedavisinde yeni ufuklar
aciimaktadir.

Gere¢ ve Yontem

Bu ¢alismada PiY’lerin genomik ve proteomik yontemlerle aydinlatilan
ozelliklerinden elde edilen bilgilerin hastalarin tedavilerine katki
seklindeki geri donusu, bir diger deyisle hedeflenmis tedavilere ait
gelismeler klinik arsivinden agir kombine immin yetmezlik, kronik
graniilomatoz hastalik, otozmal resesif hipogammaglobulinemi olgu
ornekleri esliginde aktarilmistir.

Sonug

Son on vyilda genetik tani olanaklarinin gelismesi, yeni nesil DNA
dizileme tekniklerinin tani siirecine dahil olmasiyla birlikte; immiin
yetmezliklerin tani, tedavi ve izlem siireclerinde de kokli degisimler
baslamistir. Primer immin yetmezliklerin patogenezine yonelik
olarak her yil ortalama 25 gen tanimlanmakta ve genetik defektlere
0zgli hedeflenmis tedaviler giin gectikce onem kazanmaktadir (2).
Son holimde, son yillarda hiicresel patogenezi tanimlanmis bir
hastalik olan LRBA eksikligi 6rneklerinden yola ¢ikilarak primer immiin
yetmezliklerde hedefe yonelik tedaviler tartisilacaktir.

LRBA Eksikligi

LRBA geni, hiicre iskeletinde ve hiicre ici trafiginde onemli rol
oynayan, tirler arasinda korunmus ve insanda hemen her hiicrede
ifade edilen bir proteini kodlamaktadir. ilk olarak 2012 yilinda,
5 hastada tanimlanan LRBA eksikliginde klinik bulgular; erken
baslangich  hipogamaglobulinemi, otoimminite, enflamatuvar
bagirsak hastaliklari ve tekrarlayan enfeksiyonlarla karakterizedir.
2012'den bugline tanimlanan hasta sayisindaki artisla birlikte, klinik
bulgularda da cesitlilik gozlenmistir. 2016’da yayinlanmis Avrupa ve
Amerika kohort calismalarinin toplu verileri degerlendirildiginde;
hastalarda en sik gozlenen klinik bulgular sirasiyla otoimminite,
organomegali, sitopeni ve kronik ishaldir. Laboratuvar bulgulari tanisal
olmamakla birlikte; antikor tiretiminde bozulma, T hiicre aktivasyon ve
proliferasyon yanitlarinda yetersizligin yani sira hafiza B hiicre sayisinda
azalma dikkat cekicidir. Bilinen tek kuratif tedavi secenegi kemik iligi
nakli olan LRBA eksikliginde, 2015 yilinda biyolojik mekanizmanin
aydinlatilmasiyla birlikte farkli tedavi olanaklari giindeme gelmistir (2).
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